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Streszczenie

Wprowadzenie: Autosomalnie dominujgcq wielotorbielowatos¢ nerek (ADPKD) powoduje mutacja w genie ADPKDI.
Choroba prowadzi gtéwnie do powiekszenia i znieksztatcenia narzqdu, a w konsekwencji uposledzenia jego funkcji.
Pierwsze objawy kliniczne pojawiajg sie w 3. lub 4. dekadzie zycia. Niezaleznie od pierwszych objawéw, najpowazniej-
szq komplikacjq jest przewlekta niewydolnos¢ nerek.

Cel pracy: Zaprezentowano mozliwos¢ powiktan po laparoskopowym usunieciu torbieli nerki w leczeniu ADPKD.
Materiat i metody: Przedstawiono przypadek 39-letniej pacjentki, ktéra uskarzata sie gtéwnie na bol w prawej okolicy
ledzwiowej, zgtaszata rowniez nudnosci i ostabienie. ADPKD u chorej zdiagnozowano 5 lat temu. Potwierdzono row-
niez chorobe u jej ojca i brata. Podczas diagnostyki stwierdzono liczne torbiele, najwieksza z nich miata srednice 40 mm.
Pacjentke zakwalifikowano do zabiegu laparoskopowego usuniecia torbieli, ktory przebiegat bez komplikacji. W okresie
pooperacyjnym wystqgpito powiktanie w postaci ostrego zapalenia pecherzyka zétciowego, ktére wymagato interwen-
¢ji chirurgicznej.

Wyniki: Podczas laparoskopowego usuniecia torbieli zmienily sie warunki anatomiczne okolicy gérnego bieguna nerki
operowanej oraz wqtroby. Spowodowato to zmiane potozenia pecherzyka zétciowego, z jednoczesnym zablokowaniem
odptywu zotci i wywotato objawy ostrego zapalenia pecherzyka zotciowego.

Whioski: Chirurgia laparoskopowa jest wysoce polecang metodg w leczeniu ADPKD w obrebie nerek. Powoduje ona
ustgpienie klinicznych objawéw choroby. Komplikacje po tym zabiegu mogq by¢ wynikiem zmniejszenia rozmiaréw na-
rzqdow operowanych oraz zmian w stosunkach anatomicznych. Nie jest to efekt bezposrednio zwigzany z interwen-
¢jq chirurga.

Stowa kluczowe: ADPKD, ostre zapalenie pecherzyka zétciowego, chirurgia laparoskopowa.

Summary

Introduction: Autosomal dominant polycystic renal disease (ADPKD) is caused by a mutation in the PKD 1 gene. This
disease leads predominantly to kidney enlargement and malformation. The first clinical symptoms appear in the third
or fourth decade of life. Regardless of the symptoms at onset, the most important ADPKD complication is chronic renal
insufficiency.
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Atak kamicy pecherzyka zétciowego jako powiktanie po operacyjnym leczeniu wielotorbielowatosci nerek

Aim: We indicate the possibility of complications after laparoscopic removal of kidney cysts in ADPKD treatment.
Materials and methods: We present a case of a female, 39 years old. She suffered from pain, nausea and weakness.
ADPKD was diagnosed five years before and was also confirmed in the father and brother of this patient. The number
of cyst was extraordinary and the largest one was 40 mm in diameter. The patient was qualified for laparoscopic cyst
removal. The postoperative course was complicated by acute cholecystolithiasis.

Results: Laparoscopic cysts removal changed the anatomical relations between the operated kidney pole and liver. The
position of the gall bladder changed, the gall outflow was blocked and that caused clinical manifestation of acute
cholecystolithiasis.

Conclusions: Laparoscopic surgery is highly recommended and leads to regression of ADPKD symptoms.
Complications after this operation may be due to changes in anatomical relations and organs’ function, not directly

correlated with the surgeon’s intervention.

Key words: ADPKD, acute cholecystolithiasis, laparoscopic surgery.

Wprowadzenie

Wielotorbielowatos¢ nerek (ADPKD — autosomalna
dominujaca wielotorbielowato$¢ nerek) jest choroba
dotyczaca narzadu parzystego, charakteryzujaca sie
wystepowaniem duzej liczby roznej wielkosci torbieli,
rozmieszczonych zaréwno w korze, jak i rdzeniu nerki.
Wystepuje z czestoscig 1:400-1000 noworodkow.
ARPKD (autosomalna recesywna wielotorbielowatos¢
nerek) jest rzadszym schorzeniem, spotykanym z cze-
stoscig 1:20 tysiecy—40 tysiecy nowo narodzonych
dzieci [1]. Choroba ta powoduje powiekszenie i znie-
ksztatcenie narzadu, doprowadzajac do zaburzeh
w krazeniu nerkowym oraz ubytku czynnego migzszu,
a w konsekwencji schytkowej niewydolnosci nerek.

ADPKD spowodowana jest mutacjg w obrebie ge-
nu PKDI, ktéra odpowiada za okoto 85% przypadkdow
tego schorzenia. Pozostate 15% stanowi autosomalna
recesywna wielotorbielowatos¢ nerek (ARPKD), u pod-
staw ktoérej lezy mutacja genu PKD2. W niewielu przy-
padkach mutacja dotyczy genu PKD3. ADPKD i ARPKD
s3 jedna z najlepiej poznanych choréb genetycznych.
Chociaz ich patogeneza okazuje sie ztozona, to pozna-
no juz wiekszos¢ mechanizméw odpowiedzialnych
za pojawienie sie zmian morfologicznych. Wazne
do okreslenia patogenezy tego schorzenia okazato sie
odkrycie zmian w komdrkach nabtonka kanalikéw
nerkowych, powstajacych podczas ich réznicowania.
Mutacje w obrebie gendw kodujgcych biatka komor-
kowe prowadza do zaburzen funkcji i zmian patomor-
fologicznych w komérkach kanalikéw nerkowych [2].
Prowadzono liczne badania w celu okreslenia i oceny
zmian zachodzacych w nerce podczas rozwoju choro-
by. W jednym z projektow wykorzystano elektronowa
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tomografie komputerowa. Wykazano, ze wielkos¢ ner-
ki i objetos¢ cyst rosnie, podczas gdy objetos¢ czynne-
g0 migzszu nerki maleje. Wzrost rozmiaréw torbieli
koreluje najbardziej z ubytkiem czynnego migzszu
nerki. Stwierdzono takze, ze objetos¢ nerki stanowi
dobry wskaznik do oceny postepu choroby [3] — im
wiekszy rozmiar zmienionej nerki, tym bardziej inten-
sywne uposledzenie jej funkgcji [4]. Stopien postepu
uszkodzenia nerki w ADPKD zalezy gtownie od ekspre-
sji gendw. Ptec zenska i starszy wiek wigza sie z po-
wolniejsza progresja choroby. Odnotowano réwniez,
ze kontrola cisnienia tetniczego w niewielkim stopniu
hamuje postep choroby, zwtaszcza kiedy nerki sa
w stadium znacznej niewydolnosci [5].

Pierwsze objawy kliniczne pojawiajg sie w 3. lub
w 4. dekadzie zycia. Jej poczatek i przebieg kliniczny
moze by¢ bardzo indywidualny w obrebie jednej rodzi-
ny. Rozpoznanie czesto jest ustalane podczas diagno-
styki nadcisnienia tetniczego — RR, zwtaszcza opornego
na leczenie. Mechanizm odpowiedzialny za podwyzszo-
ne RR to nadmierna aktywacja uktadu renina-angioten-
syna-aldosteron (RAA). Wigze sie ona z rozrostem tor-
bieli i niedokrwieniem miejscowym nerki. Gtdéwng
przyczyna jest zwiekszona wrazliwosé nabtonka na an-
giotensyne II. Kolejnym symptomem choroby sg béle
brzucha o ostrym badzZ przewlektym charakterze, umiej-
scowione w prawe] lub lewe] okolicy ledZwiowej. Jest to
efekt powiekszania sie nerki, krwawienia do torbieli albo
zakazenia, przebiegajacego z wysoka goraczka. Pierw-
szym objawem autosomalnej wielotorbielowatosci ne-
rek bywa krwiomocz, zwigzany z krwawieniem do
Srodka torbieli, potaczonej z uktadem kielichowo-mied-
niczkowym, zakazenie uktadu moczowego, czesciej
dotyczace kobiet niz mezczyzn, kamienie nerkowe

157



Tadeusz Sulikowski, Magdalena Janeczek, Zbigniew Zietek, Marek Kaminski, Karol Tejchman, Grazyna Dutkiewicz, Jacek Rézanski, Marek Ostrowski

—dajace w 50% przypadkdw objawy kliniczne. Nieza-
leznie od pierwszych symptoméw choroby, najpowaz-
niejszym powiktaniem ADPKD jest rozwdj przewlektej
niewydolnosci nerek, ktéra rozwija sie u 50% chorych
w 60. roku zycia.

Rozpoznanie potwierdza sie na podstawie wyko-
nanych badan radiologicznych — urografii, tomografii
komputerowej i tomografii komputerowej z uzyciem
kontrastu oraz badania ultrasonograficznego (USG)
nerek, w ktérym wida¢ liczne, echoujemne przestrze-
nie. Najczesciej wykonywanym badaniem jest USG, ze
wzgledu na jego ogdlnag dostepnos¢. Jezeli wywiad ro-
dzinny pacjenta jest obcigzony duzym ryzykiem roz-
woju omawiane]j jednostki chorobowej, natomiast
badania radiologiczne nie potwierdzajg rozpoznania,
nalezy wykona¢ badania genetyczne w celu oceny
mutacji w chromosomie 16 — PKD1 lub 4 — PKD?2.

Cel pracy

Zaprezentowano mozliwos¢ powiktanh po laparo-
skopowym usunieciu torbieli nerki w leczeniu ADPKD.
Zwrécono uwage na zaleznosci anatomiczne narza-
déw oraz zwigzane z tym ich prawidtowe funkcjono-
wanie.

Materiat i metody

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pa-
cjentki z wielotorbielowatoscig nerek. Kobieta z po-
chodzenia jest Polka, od wielu lat mieszka w Norwegii.
Do Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Choréb We-
wnetrznych zgtosita sie z powodu nasilajacych sie
dolegliwosci. Podczas pobytu na oddziale wykonano
diagnostyke, obejmujaca badanie fizykalne, ultraso-
nograficzne jamy brzusznej i laboratoryjne. Po konsul-
tacji chirurgicznej i uwzglednieniu wynikéw badar pa-
cjentke zakwalifikowano do leczenia operacyjnego.
Z powodu odlegtego terminu zabiegu w miejscu za-
mieszkania (1,5 roku), zdecydowano o przeprowadzeniu
operacji w tutejszej klinice. Podczas dalszej hospitaliza-
cji, po zabiegu operacyjnym wystapito powiktanie
w postaci ataku kamicy pecherzyka zétciowego. Cho-
ra zakwalifikowano do zabiegu cholecystektomii lapa-
roskopowe;j.

Wyniki

Pacjentke, lat 39, przyjeto do Kliniki Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych. Przed ro-
kiem pojawity sie dolegliwosci w postaci bélu prawej
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potowy ciata (gtowa, tutéw — zwtaszcza okolicy ledZwio-
wej) i ostabienia. Ponadto zgtaszata szum w uszach,
dretwienie jezyka, zawroty gtowy, nudnoéci, odbijania,
zgage, kotatania serca.

W wywiadzie — ADPKD rozpoznane 5 lat temu,
nadcisnienie tetnicze, nadczynnosé tarczycy leczona
metizolem i jodoterapig. ADPKD stwierdzono réwniez
u ojca i brata chorej. W badaniu USG zaobserwowano
wielotorbielowate, duze nerki, siegajace do wysokosci
kolcow biodrowych, z bardzo licznymi torbielami, naj-
wieksza o Srednicy 40 mm. Jak stwierdzono podczas
hospitalizacji, wymienione dolegliwosci spowodowa-
ne byty uciskiem torbieli nerkowych na nerw przepo-
nOwy.

Pacjentke zakwalifikowano do laparoskopowego
usuniecia torbieli nerki prawej i przekazano do Kliniki
Chirurgii Ogélnej i Transplantacyjnej. Zabieg wykona-
no 27 wrzesnia 2005 roku w znieczuleniu ogdlnym.
Metoda laparoskopowg usunieto 78 torbieli nerki.
Operacja i okres pooperacyjny przebiegty bez powi-
ktah. Chorg w stanie ogbélnym dobrym przekazano
do Kliniki Nefrologii w celu rehabilitacji. W badaniu
histopatologicznym ustalono rozpoznanie — torbiele
proste.

Podczas pobytu w klinice pojawity sie dolegliwosci
boélowe ze strony pecherzyka zétciowego. W badaniu
USG jamy brzusznej stwierdzono powiekszony peche-
rzyk zétciowy (90x35 mm), ktéry wypetniony byt za-
geszczong z6tcig i drobnymi ztogami, tworzgcymi
miejscami wieksze konglomeraty. W jego sasiedztwie
widoczna byta torbiel watroby o $rednicy 40 mm,
na ktérej modelowat sie przewdd pecherzykowy
i przewdd zotciowy wspolny. Pacjentke zakwalifikowa-
no do zabiegu cholecystektomii, ktéry odbyt sie 4 paz-
dziernika 2005 roku w Klinice Chirurgii, metoda lapa-
roskopowa. Podczas operacji wypreparowano obydwa
przewody, zsuwajac je ze sciany torbieli, a nastepnie
usunieto opisana torbiel watroby. Okres pooperacyjny
przebiegat bez powiktan. Chorg w stanie ogélnym do-
brym przekazano do Kliniki Choréb Wewnetrznych.
Wynik histopatologiczny otrzymano 14 pazdzierni-
ka 2005 roku, z rozpoznaniem cholecystitis chronica
(przewlekte zapalenie pecherzyka z6tciowego).

Dyskusja

Wielotorbielowatos$¢ nerek jest schorzeniem, ktére
prowadzi do zmian morfologicznych w obrebie nerki.
Zmiany te, w postaci cyst, powodujg ucisk na migzsz

narzadu i uposledzenie jego funkcji, co prowadzi
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w efekcie do niewydolnosci nerek. Czesto towarzysza
temu dolegliwosci — bél, nadcisnienie tetnicze, obja-
wowe zakazenie torbieli [6].

Zmiany morfologiczne przyczyniaja sie do zwiek-
szenia rozmiaréw chorej nerki. Niejednokrotnie po-
wiekszenie narzadu jest tak znaczne, Zze zmienia
w pewnym zakresie stosunki anatomiczne w okolicy,
w ktérej jest potozony. Konsekwencjg tego moga by¢
tworzgce sie zrosty miedzy zmieniong nerka a watro-
ba (po stronie prawej) lub Sledziong (po stronie lewej).
Odnotowano tez przypadki zapalenia trzustki w sytu-
acji, kiedy duzy ogon trzustki schodzit ponizej sledzio-
ny i spoczywat na gérnym biegunie nerki torbielowa-
tej. Wystepuja tez objawy uciskowe na drogi zétciowe
i gérny odcinek drég moczowych, prowadzac do
ucisku i obstrukcji moczowodéw [7].

Razem z torbielowatoscig nerek wystepuje czasami
torbielowatos¢ watroby. Nie jest to czeste schorzenie,
ale moze dawac objawy uciskowe na drogi zétciowe.
Stwarza to trudne warunki do leczenia operacyjnego,
zwiekszajac ryzyko uszkodzenia drog z6tciowych, a ze
wzgledu na kruchos¢ migzszu watroby i uszkodzenie go
przez torbiele, sprzyja krwawieniom [8].

W pismiennictwie odnotowano przypadki uszko-
dzenia naczyn, wymagajace transfuzji krwi oraz pneu-
mothorax podczas laparoskopowej nefrektomii. Sto-
sowanie noza harmonicznego zdecydowanie utatwia
prace chirurgowi, jednak nie zawsze zabezpiecza
przed pdznym krwawieniem [9]. Przypadki, kiedy wa-
runki anatomiczne sg wyjatkowo trudne, wymagaja
konwersji do metody na otwarto, tak jak w przypadku
przyro$niecia cysty do sledziony i krezki okreznicy [10].

Niejednokrotnie dolegliwosci, jakie towarzysza
wielotorbielowatosci nerek, wymagaja interwencji
chirurgicznej. Polega ona na marsupializacji torbieli
lub usunieciu zmienionej nerki. Majac na uwadze bez-
pieczenstwo pacjenta, minimalng inwazyjnosc i sku-
tecznosé leczenia, stosuje sie metode laparoskopowa
[11]. Przeciwwskazaniami wzglednymi do tego typu
operacji sa zrosty po licznych operacjach, otytos,
zakazenie torbieli. W tych przypadkach stosuje sie me-
tode na otwarto. Operacyjne leczenie torbieli wyraznie
poprawia samopoczucie chorym oraz powoduje ustg-
pienie dolegliwosci. Opisuje sie spadki wartosci cisnie-
nia tetniczego, nawet do poziomu z zakresu normy,
ustapienie lub zmniejszenie o okoto 50% dolegliwosci
bélowych u 81% pacjentéw. Nie odnotowano pogor-
szenia funkcji nerek [12].

W omawianym przypadku torbiele stwierdzono
w obrebie watroby i nerek. Zmiany byty liczne, ich
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Srednica siegata do 40 mm. Objety one zwtaszcza pra-
wa nerke, powodujac znaczne powiekszenie narzadu.
Spowodowato to ucisk otaczajgcych tkanek oraz ner-
WU przeponowego, dajac ww. objawy. Chorg zakwalifi-
kowano do zabiegu laparoskopowe] obliteracji torbieli
nerki prawej. Zabieg przebiegat bez powiktan. Podczas
dalszej hospitalizacji, po zabiegu pojawity sie dolegli-
wosci bolowe w obrebie prawego nadbrzusza, z towa-
rzyszacymi nudnosciami i brakiem apetytu. Biorac
pod uwage obraz kliniczny oraz stwierdzone w bada-
niu USG jamy brzusznej konkrementy w obrebie pe-
cherzyka z6tciowego, ustalono rozpoznanie cholecy-
stolithiasis.

Nagte pojawienie sie dolegliwosci i wystapienie
ich z takim nasileniem wzbudzito zainteresowanie kli-
nicystow. W kontrolnym badaniu USG zaobserwowa-
no pecherzyk zétciowy powiekszony do wymiaréw
90x35 mm. Analizujac przypadek, stwierdzono, ze
usuniecie 78 torbieli z prawej nerki zmienito warunki
anatomiczne. Dotychczas pecherzyk zotciowy ksztat-
towat sie na 40-milimetrowej torbieli w obrebie wa-
troby i stabilizowany byt przez torbiele gbrnego biegu-
na nerki prawej. Po laparoskopowej marsupializacji
cyst zmienita sie wielko$¢ nerki, a tym samym wza-
jemny stosunek anatomiczny wymienionych narza-
dow. Zwiekszenie sie przestrzeni wokét pecherzyka
z6tciowego spowodowato przemieszczenie sie go
wzgledem torbieli watroby, na ktérej byt potozony,
i zagiecie w obrebie szyi z nastepowym zablokowa-
niem odptywu z6tci. Wywotato to stan zapalny w ob-
rebie pecherzyka i pogorszenie stanu chorej. Dodatko-
wy ucisk torbieli na drogi Zétciowe spowodowat
nasilenie dolegliwosci. Po konsultacji chirurgicznej
i internistycznej oraz rozmowie z pacjentka zdecydo-
wano o wykonaniu zabiegu cholecystektomii.

Whioski

Technika laparoskopii ma wiele zalet, m.in. jest
matoinwazyjna, wigze sie z niewielka utratg krwi
i umiarkowanymi dolegliwosciami bélowymi. Dzieki
niej skraca sie pobyt w szpitalu i czas rekonwalescen-
cji. Jest to ceniona metoda interwencji chirurgicznej,
zwtaszcza w leczeniu wielotorbielowatosci nerek.
Przynosi poprawe stanu ogélnego i ustgpienie dolegli-
wosci, zwtaszcza bélowych. Nie nalezy jednak zapomi-
na¢ o mozliwosci powiktan i trudnosciach, jakie moz-
na napotka¢ podczas zabiegu. Mozliwosci operacji
technika laparoskopowa sa, niestety, ograniczone i sy-

tuacja moze wymagac wykonania konwersji do zabie-
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gu na otwarto. Komplikacje, ktére moga powstac
po wykonanym zabiegu, niekoniecznie muszg byé
bezposrednio zwigzane z interwencja chirurga oraz
chorobg podstawowa. Moga one wynika¢ z wzajem-
nych stosunkéw anatomicznych i czynnosci fizjolo-
gicznych, ktére posrednio ze sobg koreluja, a ktére
trudno jest przewidzie¢. Uczy to nas nieustannie po-
kory dla sztuki chirurgicznej i indywidualnego podej-
Scia do kazdego pacjenta.
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Introduction

Autosomal dominant polycystic renal disease
(ADPKD) affects predominantly the kidneys and is
characterized by numerous cysts of varying volume
located in the cortex and medulla. ADPKD affects
1 per 400 to 1000 newborns. Autosomal recessive
polycystic renal disease (ARPKD) is not as frequent
and is seen in 1 per 20,000 to 40,000 newborns [1].
Both ADPKD and ARPKD lead to kidney enlargement
and malformation, circulatory disorders, loss of
functional parenchyma, and finally to terminal renal
insufficiency.

ADPKD is caused by a mutation in the PKDI gene
which is responsible for 85% of polycystic renal
disease cases. The remaining 15% represents ARPKD,
which is caused by a mutation in the PKD2 gene. In
rare cases, the mutation occurs in the PKD3 gene.
ADPKD and ARPKD are among the best known
congenital diseases. Mechanisms responsible for
structural lesions are largely known. Much of the
pathogenesis relates to tubular epithelial cell
differentiation. Mutations in genes encoding cell
proteins lead to cell dysfunction and histological
abnormalities [2]. Much research was done to
describe the evolution of ADPKD in kidneys. For
example, electron-beam computerized tomography
was applied to measure kidney and cyst volumes. It
was found that total kidney and renal cyst volumes
increase, while parenchyma volume decreases with
time. The increase in cyst volume mostly correlates
with loss of active parenchyma. It appears from these
studies that renal volume is a reliable marker of
disease progression in ADPKD [3]. The extent of
dysfunction was reported to be proportional to kidney
volume [4]. Gene expression largely determines the
rate of progression of renal failure in ADPKD. Females
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and elderly patients have a higher chance of slower
progression. Blood pressure reduction slows down the
progression of ADPKD, especially if the patient suffers
from significant renal insufficiency [5].

The first clinical symptoms appear in the third or
fourth decade of life. The onset and clinical process is
very individual, even within the same family. Diagnosis
is often established during elucidation of arterial
hypertension, particularly if drug refractoriness is
observed. The mechanism responsible for high blood
pressure involves hyperactivity in the renin-angiotensin
system, leading to cyst proliferation and local kidney
ischaemia, caused by hypersensitivity of tubular
epithelium to angiotensin Il. Other symptoms include
acute or chronic gastric pain, localized in the right
or left lumbar region and attributed to renal
enlargement, bleeding into the cyst, and infection
with high temperature. Haematuria due to bleeding
into a cyst communicating with the pyelocalyceal
system, urinary tract infection (more often in women
than men) or nephrolithiasis (clinical symptoms are
seen in 50% of cases) may herald ADPKD. Regardless
of the symptoms at onset, the most important
ADPKD complication is chronic renal insufficiency. It
develops in 50% of patients, usually in the sixth
decade of life.

The diagnosis of ADPKD is based on radiology
exams: urography, computerized tomography, and
computerized tomography with contrast, as well as
renal sonography, which reveals numerous hypoecho
areas. In some patients, genetic testing must be done,
particularly when the family history is positive for
ADPKD and radiological examinations remain
inconclusive. It may be necessary to estimate the
mutation in chromosome number 16 — PKD1 or
4 —PKD2.
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Aim
We present complications after laparoscopic cyst
removal in ADPKD treatment, paying attention to the

anatomical relation between organs and its influence
on their function.

Materials and methods

We present a case of a female, 39 vyears
old, referred to the Department of Nephrology,
Transplantology and Internal Medicine because of
pain, nausea and weakness. Symptoms appeared one
year before in the form of pain on the right side of the
body (head and trunk, particularly lumbar area). She
also suffered from tinnitis, numbness of the tongue,
dizziness, nausea and pyrosis. ADPKD was diagnosed
five years before. The patient also had a history of
arterial hypertension and hyperthyroidism treated with
metizol and iodine. ADPKD was confirmed in the father
and brother of this patient. Ultrasound revealed large
and polycystic kidneys reaching as far as the iliac spine.
The number of cysts was extraordinary and the largest
one was 40 mm in diameter.

Results

The patient was qualified for laparoscopic cyst
removal in the right kidney and referred to the Second
Department of General Surgery and Transplantology.
Laparoscopic surgery was done on Sept. 27, 2005
under endotracheal anaesthesia.

78 cysts in the right kidney were ablated and
identified histologically as simple cysts. Surgery and
the postoperative course were uncomplicated and the
patient was transferred to the Department of
Nephrology, Transplantology and Internal Medicine
for rehabilitation.

The patient reported abdominal pain and
ultrasound revealed enlargement of the gallbladder
(90%x35 mm) with dense bile and concretions, partly in
the form of conglomerates. A liver cyst 40 mm in
diameter was seen near the gallbladder, displacing
the common bile duct. The patient was qualified for
laparoscopic cholecystectomy, which was done on
Oct. 04, 2005 at the Second Department of General
Surgery and Transplantology. The postoperative
period was uncomplicated and the patient returned to
the Department of Nephrology, Transplantology and
Internal Medicine. Histology demonstrated chronic
cholecystitis.
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Discussion

Polycystic kidney disease is a condition which
leads to structural lesions in the kidneys. These
lesions in the form of cysts cause pressure on the
parenchyma and impair renal function. Frequently,
there is pain, arterial hypertension, and symptomatic
cyst infection [6].

Anatomic changes contribute to enlargement of
the affected kidney. Enlargement is often so great that
anatomic relations around the kidney are affected. In
consequence, adhesions between the kidney and liver
(on the right side) or spleen (on the left side) develop.
Pancreatitis is seen in cases when the cauda is under
the spleen and on top of the polycystic kidney. There
may be compression of the biliary ducts and the
proximal part of the urinary tract [7].

The polycystic kidney is often accompanied by
a polycystic liver. Compression by cysts on the gall
ducts may cause difficulties during surgery, increasing
the risk of biliary duct lesion and bleeding from the
fragile liver parenchyma [8]. There are reports
of pneumothorax and vascular injury during
laparoscopic nephrectomy. An electrocauter simplifies
the intervention but does not always protect against
late bleeding [9]. In the case of extreme difficulties the
operation must be shifted from laparoscopic to open
surgery. This happens particularly when the cyst is
accreted to the spleen and mesocolon [10].
Recurrently, ailments that coexist with polycystic
kidney disease lead to surgical intervention, such as
cyst marsupialization or kidney removal.

Laparoscopic surgery is often used due to safety
for the patient, minimal intervention and good results
[11]. The relative contraindications for this operation
method include post-surgery adhesions, obesity, and
cyst infection. In these cases, open surgery is used.
Surgical removal of cysts leads to improvement and
regression of symptoms. Blood pressure is reduced
and pain is less severe in 50% to 81% of the patients.
Deterioration of kidney function has not been
reported [12].

In our case, the cysts were diagnosed in the liver
and kidney. Cysts were predominantly seen in the
right kidney, causing its enlargement. During
hospitalization, pain appeared in the right epigastric
region, with nausea and loss of appetite. Ultrasound
confirmed the diagnosis of cholecystolithiasis. We
concluded that removal of 78 cysts in the right kidney
changed the anatomical relations. Prior to surgical
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operation, the gallbladder was displaced by
the 40 mm liver cyst and was stabilized by cysts in the
upper pole of the right kidney. Following cyst
marsupialization, the size of the kidney and its
relation to the liver changed. Enlargement of the
space around the gallbladder caused its translocation
to the point that bile flow was blocked. The liver cyst
caused additional compression of the bile ducts.

Conclusions

Laparoscopic surgery has many advantages. First
of all, it is less invasive. Moreover, bleeding is
insignificant and pain is moderate. Hospitalization
and convalescence take less time. Laparoscopic
surgery is highly recommended in polycystic kidney
disease. Nevertheless, we must not forget about the
complications and difficulties associated with this
type of surgery. The reach of the laparoscope is
restricted and conversion to open surgery may be
needed. Complications after laparoscopic surgery may
not necessarily be due to the surgeon’s intervention.
They can also arise from changes in anatomical
relations and function, which are both directly
correlated and difficult to foresee. Again, each patient
is different and requires.
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