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Introducción.-

Es un hecho desafortunado que los avances terapéuticos en 

algunas enfermedades crónicas, adem<fs de mejorar la espe­

ranza de sobrevida ocasionan alteraciones secundarias. E~ 

tas pueden interferir con la calidad y aún mas comprome-­

ter la vida en pacientes quienes antes de que tal trata-­

miento fuera instituído fallecian irremediablemente. El -

advenimiento de la hemodialisis ha m·:;j;;rado el pé'onóstico 

en forma considerable en enfermos ccn insu~iciencia renal 

crónica, pero ha dado también lugar al origen de un grupo 

de complicac.iones la mayoría de las veces serias, recono­

ciéndose de:'ltro de estas una aceleración en la formacio"n 

de ateromas, osteodistrofia renal y toxicidad por alumi-­

nio asociada a encefalopatía, agregándose a la enfer~edad 

quística adquirida con sus complicaciones concomitantes. 

La enfermedad qui:stica adquirid3 es una complicacio'n aho­

ra reconocida de la hemodiálisis intermitente de largad~ 

raci~n. En cualquier paciente que reciba tal tratamiento 

la presencia de una masa abdominal, dolor lu~bar, hematu­

ria y modificaciones brusc.:is er: eJ. hernatoc!'i to deberá.11 -­

alertar al clínico para su dL.i¿;11ó.0>ticc, ¿•.:.. cual puede ser 

confirmado por tomografia dXi.?..::. crrnputarizad.,,, llna compl:!:_ 

caciÓn seria y a me!J.~clo :f'a tal de la enf ~rn::..~dad q-i...¡ ís t ica -

adquirida es el desarrollo de tumores lo~ cualea tie~en -

un potencial metastásico. 
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En el presente trabajo se presenta un caso de enfermedad 

qufstica adquirida con adenoma renal, con revisión de la 

literatura, haciendo particular enfasis a la frecuencia, 

patogénesis e implicaciones clínicas de esta complicación 

recientemente reconocida de la enfermedad renal en fase -

terminal. 
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Antecedentes.-

En 1984, Peipers (1) describi¿ pequeñas dilataciones-­

quísticas en los riñones "encogidos" de un paciente -­

con en.fermedad de Brigth. Hace cuarenta y nueve años, -

Bell (2) incluyó "quistes múltiples pequeños asociados 

con riñones contraídos" como una categoría mayor en su 

clasificación anatómica de quistes renales. Sin embar­

go, el desarrollo de quistes múltiples en riñones con 

daño crónico, previamente no quísticos, fue largamente 

ignorado hasta 1977 cuando Dunill y colaboradores (3) 

señalaron una posible asociación entre estos quis-;es -

adquiridos y otros problemas tales como hemorragia re­

nal y tumores renales benignos y malignos en pac.ientes 

sometidos a l1emodiálisis de manteniciento. Se han acu­

mulado desde entonces reportes confir~ando esta asocia 

ción. 

En el reporte original de Dunill y col. (3) se estndi~t 

un tot3l de )0 necropsias efectuadas a pacientes q~e -

habían sido tratados con her.iodiálisis de m<1ntenim.!-ento 

de larga duración durante el periodo de 1968-76. cato! 

ce de estos pacientes desa:?:-rollaron enferP1ed:ld qu.i'ati­

ca bila-:er·al, La investiBación clínica, radio1.Ógi:_~a y 

patolo"gicd de estos enfermos cuando st~ presen·1:ci.:.~un pcr 

primera vez no revel6 cualquier evide~cia de c&mbics -

cp.iístico~ re1nles. La complicación pr.in·~ipal i.'.ie temo­

rragia :: formación de tumores. Seis paciente.3 desarro­

llaron tumores renales y en cinco casos estos fueron -



4 

Múltiples. Un paciente falleció de carcinornatosis me-­

tastásica de un tumor primario. Los datos clínicos de 

los ca~orce pacientes con enfermedad quística bilate-­

ral se indican en la tabla l. 

Recientemente (6) se revisaron los datos disponibles -

sobre la prevalencia de la enfermedad quíst.ica adquir2:. 

da y tumores renales asociados én pacientes sometidos 

a hemodiálisis basados en nueve estudios de autopsia y 

cuatro radiol6gicos. En general, se revisaron todas 

las series de autopsia en forma retrospectiva en el p~ 

riodo de 1968-1981. Dos reportes incl.uyeron especímenes 

de nefrectom!a. Les estudios radioldgicos se basaron ~n 

tomografía axial computarizada con excepci6n de un caso 

con ultrasonido renal. Una iff:estigaci6n .i.nckyó solo -

pacientes con glomerulonefritis como causa de la insufi 

ciencia renal crónica, mientras que c•tros examinaron 59_ 

lo a aquellos sometidos a hemodidlisis por un periodo -

de 6 o mas anos, Los resulta dos o bte;;j_dos se pres er~t2.n 

en la tabla 2. 



Tabla l: pacientes sometidos a hemodiálisis crónica con 

riñones quísticos en la autopsia 

caso 

1 

2 

3 
4 
5 
6 

7 
8 

9 

10 

11 

12 
13 
14 

sexo 

M 

M 

F 

M 

F 

M 

M 

M 

F 

M 

M 

M 

í•l 

Edad 

41 
53 

45 
41 
47 
47 

56 
34 

57 

58 
38 

41 
53 
58 

Tiempo de 
diálisis­
(años) 

0.75 
1.50 

3.25 
0.33 
1.66 
3.00 

2.00 
4.00 

1.00 

6.00 
7.00 

7.00 

3.00 
7.00 

Diagnóstico 
t;lÍnico 

GN}' crónica 

Jli oertensión 
escencial 

G!H M-P 

Arniloidosis 

GIJF crónica 

Estenosis de 
arteria ri::nal 

l'tD' crónica 

Pti rpu re. de­
He l1ocl:.-Scho 
le in 

Hipertensión 
es cencial 

Plf~ cronica 

Gtf:5' M-P 

GE~ crónica 

GHF crt5nica 

G!T:F crónica 

peso de 
los ri­
ñones. 

138 

182 

794"* 
178 
116 

80 

380*-K· 

60 

114 
J.10 

680 

390 
156 
278 

Tumor (s) 

Ninguno 

Múltiples 

Ninguno 

N.i.nguno 

Ninguno 

Ninguno 

Unico 

Nini:;uno 

Ninguno 

Ninguno 

Múltiples 

Múltiples 

J~Últiples 

Unico 

*Incluyendo )1,c·mJ.toma. 
**Peso de un •Jolo riñón. Ne:frectomía previa contralateral. 

GNF Glomerulonefritls. PNF = Pielonefritis. 

M-P Membranop!."e>liferatl va. 

J. Clin. Path., 1977, 30, 868-877 



Tabla 2: Frecuencia de enfermedad quística adquirida (EQA) 
y tumores renales en pacientes sometidos a hemo­
diálisis. 

Ref. # Total de 
pacientes 

% con EQA 
(Número) 

ji, con EQA 
y tumor -
(Número) 

% con EQA 
y ade•,ocar 
cinoma (Hu 
mero) -

Duración de la diá.li 
sis en pacientes con 
t~QA (o.ños) 

.... 
:,utopsias 
IJunill ::;o 
Bansal 52 

Elliot 18 

:Fayemi 80 

}'einer 15 
Bughson 66 

Zrempier:. 22 
Mirahma-
d i 32 
Tura ni 15 

Subtotale2 330 

Estudios 
I\ad~o1Óg1:_ 
cos 
Ishikawa 96 
Bommer 14 
Levine 30 

Golds -
mith 20 

Subtotales 160 
Todos los 
estudios 490 

4 7 ( 14) 

10 (5) 
28 ( 5) 

30 ( 24) 

33 ( 5) 

8 ( 5) 

95 ( 21) 

41+ (15) 

67 (10) 
32 (104.) 

43 ( 41) 

36 (5) 
43 ( 13) 

70 (14) 
46 (73) 

36 (177) 

43 ( 6) 

20 ( 1) 
o 

38 (9) 

40 (2) 

20 ( 1) 

19 (4) 

o 
30 (3) 

25 (26) 

4 ( 4) 
o 
10 (3) 

o 
10 (7) 

19 (33) 

& 
7(1) 

4 (1) 

5(1) 

10 (1) 

4 ( 4) 

7 (3) 

4 (3) 

4 (7) 

+ 

Rango 

3-11 

0.7-7.5 
0,8-6 

3-7 
2.5-5 
º· 8-8. 2 

1-10 

1.3-8 

6-13 

*Fayemi y Mirahmadi incluyaroa especúnenes de nefrectom.i'.a, 
&Tuvo metástasis y murió. 
+Desarrollo metástasis. 

6.2 

3.5 
l. 6 
e:: ·.• 
),) 

3.e 
2.8 

3.6 
3.6 

~-. 9 

5.4 

@ ' . . . Basados soore tom0Graf1a axial computarizada, excep o Goldsmith el cual 
utilizó ultrasonido rein 1; J: shikawa e'raluó solo pac é'ntes con GNF cróni 
ca e Ishikawa solo a aq'Jello~3 3omet.idos a. her.:odiál 3.:.s por seis o m.is­
años. 
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caso clínico.-

Se trató de femenino de 19 a. De edad, solte:::-a, con ant.::_ 

ce dentes heredo-familiares de diabetes mielli tus e hipeE 

tensión arter lal. Cuadros de ::.·aringoarnigdali tis fü: repe­

tición en su infancia. 

En el mes de abril de 1981 fue internada en el HoEpital­

M.Lli tar de México D.F. , en donde se le diagnostica glom.s_ 

rulonefri tis postestreptocóccica e insuficienc.ia renal -

por lo que se manejó con diálisis peritoneal. En julio -

del mismo año ingresó al programa de hemodüllisis, cont_~ 

nuando a partir del mes de marzo de 1982 :;n el Instituto 

Nacional de Pedia t:-ía con sesiones 2 veces por sems.na, -

siendo hospitalizada en dos ocasiones por septicemia y -

repetidam•3nte por sobrecarga volumétrica con edema Bg'Jdo 

de pulm6n confirmado clínica y radiologicamente, coinci­

diendo en la gran mayo:da de las veces ccin ingest::i exce­

siva de líquidos. 

En 1985 en vista de cumplir 19 a, Fue referida al Hospi­

tal General de México de 1.a Secretaria de Salud, mar.a já!l 

dose a partir de e~1tonces en la misma forma, ocasione:.1--­

mente con di~lisis per!toneal por problemas con hemcdia­

lizadores. Fue internada en rnfiltipleo ocasio~es por ede­

ma agudo de pulrn6n, coincidiendo como se rAfiere antc::ricr 

mente con transgresión dietética, curflando además cor1 hi­

pertensión arterial sistémica, registrándose cifras dias­

tólicas hasta de 120 mrnHg. En septiembre por motivos del 
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sismo contínua tratamiento en el Hospital Ingles y a -

partir de en.:ro de l98ó nuevamente en este hospital. 

Reingreso por ~lti~a yez en el mes de febrero de 1986, 

con datos de insuficiencia cardiaca de gasto alto, se-

cundaria ::é ffotula arteria/venosa en brazo derecho con 

gran orificio anastomótico, efectuándose "banding" ba­

jo anestesia regio!1al, su evolución postoperatoria fue' 

tórpida desan·ollémdo cuadro compatible con coagule.---

ción intrayascular diseminada. Falleció el día 8 de --

marzo de 1986, 

En el estudio de ?.:Jtopsia los hallazgos más importantes 

fueron a nivel renal. Ambos riñones se encontraron dis-

minuídos en peso y tamaño, con un peso de 75 g. cad.a --

uno, de superficie multilobulada y con cicatrices f~bro 

sas (limina 1), al corte se visualizó corteza adelgaza-

da, con el parén·:ruima renal de color s::cis, de consisten 

cia dura, presentando ~~ltiples quistes con dimensiones 

de 0.5-2.0 cms. De di:::'.':netro, redondos, úe IJ9.recir~s :'..is8s 

conteniendo l[quido c~trino, gelatinoso, localizados -

predomi.nanterner:te en ]', m8d,;la y la uni.Ón corticomedu-

lar, aunque tarnbié1; se observaron en cortesa, alterna::! 
J 

do con zonas de l1emorragia ( la:.:ina 2), En el polo iní'E_ 

rior del riñón derecho et1 lo que correspor,de a médula, 

existía un nódulo hernorrágico con zonas blancas, de --

consistencia aumentada en comparaci6n al resto del ~a­

rénquima, con dimensiones de l. 5 cms. De diámetro (lá-

mina 3). 
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Los cortes histol6gicos mostraron esclerosis generaliz! 

da de los glomérulos, asi como fi.brosis intersticial y 

atrofia tubular (J..címinas 4 y 5), fib::.·osis concéntrica -

de la pared de vasos a.rteriales de todos los calibres -

predominantemente de la íntima (lámina 6) con cristales 

de oxala.to de calcio en este si tia (lámina 7). Existían 

quistes algunos de ellos cubiertos por epitelio cúbico 

simple (lámina 8), otros por epitelio estratificado en 

regeneraci6n con cambios displásicos J formac.iones pa;;i.!:_ 

lares (lámina 9), encontr·ándo3f! también estructuras tu­

bulares y glomeruloidéS formadas por epitelio de aspec­

to inmaduro, distrib11f.das en todo el parénquir:ia renal -

(láminas 10 y 11) y en alg-uraEl ele ellas estr11ct•.n:as pa­

pilares (lámina 11). Sxistía hiperplasia de tipo embri~ 

nario del epitelio de la cápsula de Bowman (lámina 12) 

y por debajo del ep.iteL.o de los quistes nidos de cc!lu-

1as de epi te; l.io inmad·'"'ro ( 12Ímin .. t 13), en las que exii3-­

tían también formaciones papilares que correspondían a 

microadenomas papilares (lámina 14). En los cortes his­

tológicos del tumor se observan dilataciones quísticas 

cubiertas por células poli¡{.Jricas, con núcleos pleomór-

ficos y citoplasrn!l predominantemente claro (lámina 15), 

con hemorragia en la luz de estos quistes y en algunos 

sitios formando proyecciones papilares (lámina 16). Se 

efectuarán reacciones inmunohistoquÍmicas para alfa-1-
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antiquimiotripsina, alfa-1-anti tripsina y KC4, siendo -

los dos primeros positivos en el epitelio de los túbulos 

maduros y negativos en el epitelio hiperplásico de tipo 

embrior.ario (láminas 17 y 18), mientras que el KC4 fué -

positivo en el glicocalix de las estructuras tubulares -

de aspecto embrionario y negativo en los túbulos de as-­

pecto maduro, lo mismo que en las células epiteliales de 

los quistes (l<:Í.mina 19 y 20). con los ante:r:i. ores hallaz­

gos se inter,raron los diagnósticos de enfer:!Jeclad quísti­

ca adquirida de riñones en fase terminal y adenoma papi­

lar de rfiíÓn derecho. Llamándole adcnom3 por el tamaño y 

por no encontrarse metástasis. 



Lámina l· Riñone2, d:'.smim1Ídos en peso y tamaño, 

su:!erficie m~Jl tilo bu lada y e icatrices 

fibrosas. 



c.i.a Je tumoración de aspec-!;o hemorrágl:_ 

co en polG inferior derecho. 



L:{m.-:..na .5: Adenom::. re:.al de riñón ~or.r F.:nfsirr.:·:i::.-:.G. 

qu{stica ad~11iridu. 



- ' .. idl~.~. ~·;::.. 

de 



Lámina o: Fibro:.'..s concentríca de la pared ele -

vasos arteriales. 



1crmir:::, 7: depósi °t'JS de ::::w.1a-t:o de calc.io <ni :Ca 



l..:Ímir:a E: Qnisce C'Jbierto por epi t•ü_io ccít l;o -

simple. 



los camblos diJpl~s~~o3. 



- • ~·~;-: -~ l' . ·::: .i 



' . ...... de tipo embrionari_o ie:_ 

epitelio 10 la c{rsula de Bow~0n. 



epitelj.c de lln quiste. 





lulas poc_:.édrica;;, ::cícleos pleomC:"rficcs 

y citopJ~sm~ claro, 



:r·:cé:1.g_La J l=--~ f·:1rrr:3~~ .i.LSn de p:r·oyecciones 

papil&.re;_,. 



l~ l.:; • inmuLoh i.s toq'JÍn:ica 

t1~ips tr.:.:.. Y alfa-1 a .. -- nt1trip.sina. 



19 J 20: 
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Definición y Frecuencia.-

La definición de enfermedad quística adquirida varía -

ampliamente en los diversos estudios (6), algunos gru­

pos estipularon que debería existir reemplazo signifi­

cativo deJ. parénquima renaJ. por lo,, Quistes, mi.entras 

que otros aceptaron J.a presencia de solo ?OCos quistes 

como adecuado para el diagnóstico, se logró probar ( -

ver tabla 2) que la enfermedad quístic:a adquirida ocu­

rre aproximadamente en un tercio de los pacientes some 

tidos a hemodiálisis de largo ti-,;mpo y que uno de cada 

cuatro pacientes con enfermedad quístioa adquirida (E­

QA) t.ienen también tumor (es) renaJ (es), rlo sorprende 

que los estudios de autopsia más cuidadosos, encuentren. 

tumores asociados más frecuentemente que Jos estudios · 

radiológ.icos (25~[ versus 10%). Muchos de J.os tumores -

descritos han sido microadenomas ben.i.gnos, que r:ud',E:-­

ron haber sido pasados pcr alto facil~ente e~ el estu­

dio anatomopa tol6g.i.co sin una dis e ce ión cuidadosa; es­

to puede explicar la ausencia de ctirnores reportados en 

dos estudios do autopsia. 

En la revisión que se analü:a en la tabla 2 se logro' -

tambie'n comprobar que 4% de los pacientes con ....:QA te-:.. 

nían adenocarcinoma renal, definic:o como un tumor de -

2-3 o más centímetros de diámetro. 2 pacientes presen­

t.aron metástasis, De acuerdo a este estudio, el adeno­

carcinoma renal ocurre en 1.4% (uno de cada 70) de pa­

cientes sometidos a hemodiilisis de mantenimiento y se 
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asocian generalmente a la EQA, Sobre la base de estos 

datos se calculó que la frecuencia con que ocurre ade 

nocarcinoma renal en presencia de EQA es 7 veces má8 

alto que la esperada para la población general y sig­

nificativamente mayor que ay_uella en pacientes con in 

suficil ncia renal crónica sin EQA (9). Se puede tam-··· 

bién deducir que el mímero de años que un paciente ha 

sido sometido a hcmodiálisis parece correlacionar con 

la inci.dencia y extensión de la transformación quísti.­

ca renal, Por ejemplo un estudio (11) encontrif que la 

duración de la lwmodi<:ÍlisiG fna de 3.6 2.ños en 15 pa­

cientes con EQA, pero solo de 1.1 aftas en 17 sin la -

enfermedad, una diferencia significati.va (p menor de · 

0.05). 
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Descripción Anatomopatológica.-

Hallazgos macroscópicos: los datos anatomopatológicos del 

riT1ón en fase terminal en pacientes sometidos a hemodiáli 

sis no han sido bi.en estudiados pero recientemente han,rE_ 

cibido mayor atención. El típico riñón en fase terminal -

esta "contraído" y pesa cerca de 70 g (la mitad del peso 

de un riñón normal). El riñón con EQA puede estar "enco­

gido" o incrementado en peso y tamaño (vgr.: 20-280 g) -

(10,11). Dos grupos han demostrado mediante tomografia -

axial computarizada del volúmen renal ( 12, 14) que el ri­

ñón terminal se encoge gradualmente durante los primeros 

años de hemodiálisis y posteriormente tienden a incremen 

tar su tamatío en asociación con un aumento e!1 la te!lden-

cia para 1'1 transformación quístich, 

Los quistes :~e originan en cualqllier parte del riñón con 

EQA, sin emb3rgo se p1'esenta:; más a menudo en la sup0rfi 

cie co!:'tical y ocasionalmentE: llegan a ser ntfa _¡:;romillen­

tes en la uni6n corticomedular semejando enfermerlad ;nedu 

lar quística. El ndmero de quistes varía desde unos pocos 

hasta llegar a reemplazar casi la t'.ltalidad del parénqc1l 

ma con deformación de la arquitectura renal. ~l tamaño -

fluctúa desde microscópicos hasta llegar a alcanzar va-­

ríos centímetros de di~metro, sin embargo la mayoría --­

tienden a ser menores de 0.5 cms. De diámetro. Pueden -­

ser simples o mul tiloculados y contienen líquido claro,­

amarillo, seroso, café o sanguinolento. 
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cuando los tumores es tan presentes, a menudo son n:Úl t:!:_ 

ples y bilaterales (3,10,13,14) y pueden es~ar distri­

buídos en áreas ampliamente separadas del riñón. En un 

reporte (15) se encontraron tumores múltiples en 3 de 

6 casos, mientras que en otro (10) fueron múltiples y 

bilaterales en 5 de 8 casos. Los datos actuales son -

insuficientes para dar una frecuencia aproximada de tu 

mores bilaterales en la E.QA. 

Hallazgos microscópicos: los riñones en fase terminal 

de pacientes sometidos a hemodiálísis se caracter:i.zan 

por un engrosamiento extx·emo de la íntima arterial, -

'trombos venosos, glomérulos e3clerosados, f.i.brosis in 

tersticj.al, atrofia tubular con divertículos y dcpós:!:_ 

tos de oxalato de calcio ampliamente di3eminadoc, El 

engrosamiento de la íntima arterial esta presente en 

vasos de todos los calibres, formando ocasionalmente 

nódulos cerca de los -¡asos y correlaciona con la dura 

ción de 1:1 diálisis pero no con la presión sHnguínea 

diatólica (16). Esta lesión arterial parece ser espe­

cífica en el riñón en fase terminal en pacientes sorne 

tidos a hemodiálisis de larga duración. 

Los quistes adquiridos se originan probablemente en -

cualquier sitio a lo largo del túbulo; generalmente -

el origen proximal no puede ser distinguido del que -

se origina en la porción distal. Feiner y colaborado-
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res (12) probaron que algunos quistes se originan en 

el tú bulo proximal al disecar el gJ.ornér,Jlo. Los quis­

tes glomerulares ocurren también. IJa mayoría de loa -

quistes adquiridos estan cubiertos por un epitelio c~ 

boidal simple, sin embargo no es poco frecuente encon 

trar epitelio estratificado o papilar hiperplásico, -

otros autores (15,17,18) han señalado la existencia -

epitelio hiperplásico indifSrenciado (ttembri~nariott). 

de origen tubular o glomerular el cual se encuentra -

tapjzando los quistes o en localizaciones ectópicas -

en los riiones de cerca de un tercio de pacientes so­

metidos a hemodiálisis. 

Los tumores m~s frecuentemente descritos en los riBo­

nes en fase termir1al con EQA, son microadenomas p::ipi­

lares que se orj gi:.an del epitelio !1iperplásico de 

los quistes (cistauenoma) y se componen de células u­

niforme2 cc?1 infrecuentes características anaplásicas. 

Los adenomas sólidos con apariencia citológica i.mifor 

memente benigna son también comunes. ¡.¡ás de un tipo de 

tumor puede estar presente en el mismo rifión y tanto -

la arquitectura papilar y/o tubular puede presentarse 

en el mismo adenoma, Los tumores parecen originarse -

del parénquima renal no quístico en algunos casos, a 

pesar de que se encuentren quistes cercanos, no existe 

evidencia de que los adenomas o carcinomas se originen 
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solo a partir de quistes; mas probabblemente se origi­

nan de un epitelio tubular anormal en cualquier locali 

zación. 

Composición del líquido de lo.s quistes: hasta antes. de 

1985 no había sido estudiada la química del contenido-

de los quistes, Recientemente Ishikawa (19) report~ el 

estudio de 17 quistes adquiridos ~n dos estudios de au 

topsia (femeninos de 47 y 58 años de edad) quienes ha­

bían estado en hemodiálisis durante m~s de 10 afios (10 

y 13 años) debido a glomerulonefri tis crcínica, Deter-

minándose sodio, potasio, cloro, nitrógeno ureico, --

creatinlna y proteínas totales en ~l líquido de los-

quis~es y suero de los pacientes, Sodio, potasio, el~ 

ro y nitróge~o ureico del líquido de los quistes en lu 

EQA fue similar a aquellos valores respectivos del su! 

ro, Sin embargo se encontr~ que el fndice de creatini-

na del 2-Íquido de quistes/creati:ü1~a sérica fue i.Clto -

(7.1/5.4). Estos hallazgos podrían ser utilizados en -

un futuro para el diagnóstj.co diferencial entre quis--

tes simples de los adq_uiridos. 
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Fisiopatología.-

r,os quistes renales asociados a insuficiencia renal eró 

nica tienden a incrementarse en incide~cia, número y t~ 

maño concomitantemente con el incremento en la duraci­

ón de la enfermedad renal y diálisis. varios autores -­

mencionado que la EQA es simplemente una forma más avan 

zada de un proceso que se incia previo a la diálisis y 

estimulado a continuar a causa de la hernodiálisis de 

larga duración (10,12). En vista del incremento en el -

mímero de reportes de adenocarcinoma renal en pacientes 

con EQA sometidos a hemodiilisis, todos los aspectos -

del procedimiento dialítico se han considerado sospe-.,­

chosos. Estudios preliminares han indicado que la trans 

formación quística puede ocasionalmente ser vis-ta en -­

los ri!:ones nativos de lo:; receptores de ur:: cransplante 

(20,21) psro a menudo es mínima. Ishikawa y colabcrado­

res (22) reportaron 2 2asos de EQA que involucionaron 

despúe2 de transplante renal, uno rec-urrió cuan:LJ el i!! 

jerto fve rechazado. ;;::.stos hallazgos y la ausenc:.éi Je -

un incremento en la frecuencia de adenocarcinoi~."' ren::il 

receptores inmunosuprirnidos de transplante renal apoyan 

el papel del medio urérr.ico o de la hemodiálisis en la· -

genesis de la EQA y cáncer renal asociado. 

Transformación quística: las 3 hipótesis que existen p~ 

ra explicar los mecanismos de formación de quistes en -

la enfermedad poliquística renal del adulto pueden ser 
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apljcados a la EQA (23): (1) obstrucción tubular debida 

a hiperplasia epitelial con elevación subsecuente de la 

presión transmural llevando a dilatación tubular; (2) in 

cremento en la distensibilidad rle la membrana basal tu­

bular, con dilatación a presiones transmurales normales 

y/o (3) incremento en el crecimiento radial de las célu 

las epiteliales y de la membrana basal debido a un es tí 

mulo descicinocid.o, lo cual resulta en dilatacio'n de par­

tes del túbúlo. En la EQA la obstrucción tubular pudie­

ra ser que ocurra a partir de hiperplasia epitelial, c~ 

lindros intraluminales, de1)ósi tos de oxalato de cale Lo, 

o bien atrofia tubular y fibrosis intersticial asocia-­

da. 

Los posibles estímulos para la biperplasia epitelial y 

la transformación quística y neoplásica, pueden ser ar 

bitrariamente d.ivididos en factores endógenos y exóge-

nos (6). 

Posibles factores endógenos: las nefronas cica triza les 

remanentes del rii'1ón en fase terminal, danado difusa-­

mente puede sufrir hiperfiltración compensadora, lo -

cual puede señalar el .i.nicici de los cambios quísticos 

e hiperplásicos subsecuentes. La isquemia renal aguda 

y crónica debida a hemodiálisis intermitente y a la e!!_ 

fermedad original respectivamente, pueden ser factores 

hemodinámicos adicionales que contribiiyen a la regene-



Tabla 3: Po si bles factores en la enfermedad quística 

adquirida y neoplasia en la enfermedad re--

nal en fase terminal 

Endógenos 

Hipec·fil tracio'n en nefronas remanentes 

rsqui3mia renal aguda y crónica 

Factor compensador de crecimiento renal, 
n.!.\-eles o acciones hormonales anormales 

Otras taxi.nas urémicns (vgr.: poliami-­
nas, desechos nitrogenados) 

ir:.gilanc ia inmune alterada de la uremia 
crónica 

Exógenos 

Sustancia introducidas por el procedimien 
to hemodi.alítico (Vgr.: recubrimientos de 
plásticos, dimetilnitrosamina, formaldehi 
do) -

Tabaquismo 

Drogas (Vgr.: andrógenos sintéticos) 

c~ros factores ambientales (Vgr.: inter-­
acción huésped-microbio 

The Am J Of Med 79;609-620 1985. 
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ración anormal y cambios quísticos encontrados en el 

riñ6n en fase terminal. 

Las sustancias endógenas urémicas que pueden ser oper~ 

tivas, incl11yen una sustancia compensadora de crecimie_!! 

to renal no identj fi.cada secretada en respuesta a una 

pérdida de la masa funcionante renal (24), nLveles o -

acciones anormales de hormonas se han determinado en -

la uremia, al igual que otras toxinas de la uremia (--

25), por ejemplo las poliaminas son componentes que~­

participan en la respuesta proliferativa celular y se 

acumulan en la insuficiencia renal (26,27). La vigila!_!. 

cia inmune al ter·ada en la uremia crónica puede 1iacer -

más susceptible al rilión a las influencias neoplásicas. 

Posibles factores exógenos: Se ha pensado generalmente 

que el adenocarcinoma renal humano es precedido por h~ 

perplasia adenomatosa originada del epitelio tubular -

proximal" Los tumores renales químicamente inducidos -

en animales son usualmente precedidos por cambios hi-­

perplásicos y ocasionalmente por cambios quísticos ( 1_2., 

28), Recientemente se ha demostrado que la exposición­

prolongada a una extensa variedad de recubrimientos de 

plás~icos utilizados en los tubos de hemodializadores 

específicamente el dietilexilftalato tiende a inducir 

éctasia tubular y cambios quísticos en los riñones de 

rata (29). Sin embargo no se ha demostrado que este -
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componente sea carcinogé'..>iico, aún asi carcinógenos p~ 

tenciales pueden ser introducidos por el procedimien­

to hemodialítico, El formaldehido el cual es comunmen 

te utilizado como agente esterilizante en los equipos 

de diálisis (y es producido a partir de dimetilni tro­

samina por el hígado) ha sido recientemente sometido 

a un escrutinio cuidadoso como un probable carcinóge­

no humano. Un estudio demostró u:1 exceso en la morta­

lidad por cancer renal en embal.s::i.mo.dores de Nueva York 

(30). Parece probable que alguno3 pacientes sometidos 

a hemodiálisis esten sujetos a una exposic.iÓ!1 de ha-­

jos niveles de formaldehido. 

otros probables factores exógenos son introducidos por 

el paciente, el medio a~biente o por el propio médico. 

El uso del tabaco se ha asociado a cancer renal, los 

pacientes sometidos a hemodiálisis reciben frecuente­

mente andr6genos sint~ticos y vitamina D; ciertas hoE 

monas esteroideas causan cambios quísticos renales o­

carcinoma en animales (31, 32). L-3. interacc.iÓn huéped­

microbio tiene un papel en la enfermedad q~Ística re­

nal experimental y también en el carcinoma. Desafortu 

nadamente, la pa togénesis de la EQA permanece siendo 

solamente especulativa. 
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Manifestaciones: clínicas~-

ESTA TfSIS 
SALIR DE HD DEBE 

LA BIBLIOTECA 

La EQA es generalmente clinicamente silenciosa, descu­

briéndose inCidentalmente durante un procedimiento ra­

diológico o en la autopsia. La forma más común de pre­

sentación es el sangrado renal, manifestado por alguna 

combinación de hematuria macroscópica, descarga uretral 

sanguinolenta, dolor abdominal o en flancos, o alguna 

otra evidencia de hemorragia, tal como una caída en -

el hematocrito, taquicardia o hipotensión (tabla 4- ). 

La hemorragia puede ser retroperitoneal, subcapsular, 

intrarrenal o dentro de la pelvis renal (6). causas -

probables de sangrado renal en la EQA, incluyen ero-­

si6n de un vaso por tumor, trauma menor a vasos escle 

rosos intraquísticos, heparinizac:i.Ón durante la hemo­

diálisis y disfunción plaquetarüc secundaria a uremia 

y drogas. puede exi3tir fiebre asociada con hemorragia 

renal o tumor en ausenc .La de infección; hasta la a e tu a 

lidad no se han reportado casos de EQA complicada por 

infección. ocasionalmente existe un crecimiento renal 

palpable, el cual puede ser pasado por alto en pacien­

tes sometidos a diálisis peritoneal continua ambulato­

ria por la presencia de líquido en la cavidad perito-:­

neal. 

Se ha reportado que la EQA puede estar asociada a una 

elevación reciente en el hematocrito, a pesar de que 

2 investigaciones no encontraron diferencias entre el 

hematocri to (y otros parámteros séricos) entre aq1ie-­

los con y sin enfermedad quística adquiJ?ida, 



Tabla 4: Manifestaciones clínicas de la enfermedad 

quistica adquirida del rinon en fase ter-

minal 

Silencioso 
Hematuria macroscopica 
Descarga uretral sanguinolenta 
Dolor abdominal o en flancos, colico renal 
Fiebre 
Masa abdominal palpable 
Caída brusca en el hematocrito 
Hipotension 
Hemorragia retroperitoneal 
Tumor metastasico 
Elevacion del hematocrito (?) 

The Am J Of Med 79;609-620, 1985. 
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El descubrimiento de un tumor metastásico puede ser la 

primera indicación de 1ue un paciente con enfermedad -

renal en fase terminal tiene enfermedad quística adqu_! 

rida y un carcinoma asocie.do. 

Se ha reportado hipoglucemia en un paciente con EQA -,­

quien tuvo un tumor asociado. 
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Diagnóstico. -

uno o más quistes renales macroscópicos están presen­

tes en autopsias de la mitad de todos los adultos (20), 

en opinión de un autor (6) el diagnóstico de enfermedad 

quística adquirida es garantizado unicamente si el es­

tudio demuestra quistes múltiples abarcando una propo~ 

ción significativa (por lo menos 25%) de la masa rer-al, 

ya que este grado de cambios quísticos es el que se ha 

asociado con :a enfermedad renal en fase terminal y he­

modiálisiiJ, y complicaciones tales como hen:orragia re-­

nal y carcinoma. 

El diagnóstico dii'erenc ial incl1Jye: enfermedad renal -

poliquística del adulto, enfermedad quística medular,­

displasia renal, síndromes hereditarios tales como es­

clerosis tuberosa y enfermedad de von Hippel-Lindau, -

quistes intrarrenales simples asociados con enfermedad 

renal crónica tal como arteriolonefroesclerosis, piel~ 

nefritis crónica y necrosis papilar, dilatación del sis 

tema colector debido a obstrucción y degeneración quís­

tica de carcinoma de células renales. La mayoría de es­

tas enfermedades se presentan como entidades clinicopa­

tológicas distintivas, facilmente disttngulbles de la -

EQA. En pacientes con enfermedad renal en fase terminal 

de origen desconocido la diferenciación entre la EQA y 

la enfermedad poliquística renal del adulto puede ser -

difícil ya que como se demostrado en varios estudios --
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los riñones con EQA pueden ser en ocasiones muy gran­

des. Una historia familiar de la enfermedad o la pre­

sencia de quistes en otros órganos tales como el híg~ 

do o el páncreas (lo cual también se observa en la en 

fermedad de von Hippel-Lindau) favorece el diagnóstico 

de enfermedad renal poliquística del adulto; los quis­

tes no se encuentran en órganos extrarrenales de pa--­

cientes con EQA (20). El riñón poliqu ístico del adulto 

usualmente pesa más de 800 g. Mientras que el riñón -

con EQA generalmente menos de 300 g. por otra parte ·· 

en el primer caso los qu.is tes son a menudo mayores de 

4 cms. En diámetro y la evidencia de infección es co­

mún, mientras que en la J~QA, los quistes generalmente 

son pequeños y la infección no ha sido documentada. 

Cuando un paciente c•Jn enfermedad renal en fase termi 

nal se presenta con signos o sintomas referibles al -

tracto urinario, tales como hematuria macroscópica, -

se deberé obtener una historia clinica apropiada al -

igual que una exploración física cuidadosa (incluyen­

do la próstata) asi como estudios de laboratorio (con 

urianálisis). 

Si se sos pecha un origen renal, el procedimiento de 

elección para iniciar el estudio es el ultrasonido. -

Da resolución sonográfica de quistes menores de 1 cm, 

De diámetro o de tumores de cualquier tamaño en el p~ 
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rénquima poco homogéneo del riñón terminal es difícil. 

A causa de la carencia de función renal en la insuficien 

cia renal crónica, locaJ.j.zar el si tío de sangrado renal 

a menudo requiere cistoscopia con pielografía ascendente. 

La tomografia axial computarizada es cm método relativa­

mente sensible para detectar quistes renales y masas só­

lidas, constituyendo así el siguiente paso en el proce­

dimiento diagnóstico. Tal como sucede con el ultrasoni­

do, los tumores pueden ser difíciles de determinar en -

la arquitectura desorganizada del rifiÓn terminal. EJ. r~ 

forzamiento C.el tumor ccn medio de contr2'.ste puede no -

ocurrir a causa de una reducción en el aporte sanguíneo 

al parénquim:< renal. La presencia de una masa ren::1l con 

una apariencia heterogénea, pobre delineación del parén­

q1Jiir.a renal circ1mvecino, re:'orzarniento co!1 medio de con 

traste y/o carac teri'.sticas secundarias tales come inva-­

si6n de la vena renal o linfadenopatía regional, indican 

neoplasia maligna con un alto grado de certeza, si se -­

sospecha tumor esta indicada la arteriografia, sin embar 

go una masa indeterminada por la tomografia axj al puede .­

serlo también para la arteriografía, siendo finalmente -

la exploración quirúrgica la indicada para el d.iagnÓstico. 
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Conclusiones. -

De acuerdo a la revisión efectuada, se deberá comprender 

que los riñones en fase terminal de pacientes sometidos 

a hemodiálisis no deben ser puestos en el olvido. I.a en 

ferrnedad quísti.ca adquirida es una condición com\Ín Única 

para esta población de pacientes y que puede ocasional' -

una morbilidad considerable, a causa de su asociación con 

hemorra.gia renal espontánea y adenocarcinoma renal. 

Di versoB gYUpos han recomendado el estudio para EQA. Se -

ha sugerido (6) que en aquellos pacientes sometidos a he­

modiálisis de mantenimiento por más de ) años cuenten con 

un estwU.o renal de rutina, preferencialmente con tomogr§:_ 

fía axial computarizada de abdomen, a peé.;ar de que eJ. ul­

trasonido pl1ede tawbién ser tí"'cil. Si se encuentra EQA el 

pacient& deberá ser Sel!,Uido 2iste1::aticament•;, en bu:0 ca ele 

cualqu ieY evidencia clínica en el desarro :í.lo de complica­

ciones. Hematuria, dolor en flanco, una masa abdomir1al o 

un<:t elevación inexplicable en el r,ematocri to deber<C:1 aler 

tar al clínico hacia la posi.bilidad de adenoca:i:cino::ia r·e­

nal. 
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