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R
Introduccion.~

ES un hecho desafortﬁnado qﬁe 1osvavanbe$’térapéuticos en
algunas enfermedades crdnicas, adends de mejorar la espe-
rinza de sobrevida ocasionan alteraciones secundarias, BEs
tas pueden interferir con la calidad y avn mas compromeF—
ter la vida en pacientes quienes antes de gque tal trata--
miento fuera instituido fallecian irremediablemente. Tl -
advenimiento de la hemodialisis ha majorado el pronéstico
en forma considerable en enfermos con insuliciencia wenal
_crdnica, pero ha dado tambiér lugar al origen de un zrupo
de complicaciones la mayoria de las veces serias, recono-
ciéndose dentro de estas una aceleracidn en la formacidh

de ateromas, osteodistrofia rénal y toxicidad por alumi--
nio asociada a encefzlopatia, agregdndose a la enfermedad
quistica adquirida con sus complicaciones concomitantes.

Ta enfermedad gquistica adguirida es una complicacioh aho-
ra reconocida de la hemodidlisis intermitente de larza du
racidn., Er cualquier pacisnte gus reciba tal tratamiento

la presencia de una masa abdominal, dolor lumbar, hematu-
ria y modificaciones bruscas en el hematocrito deberan --
alertar al c¢lfnico para su diagudsticc, i cual puede ser

confirmado por tomografia axizl computarizadz, Una compli

s

. 7 - \ o
cacidn seria y a menudo fatal de

W

adquirida es el desarrollo de tumores los cuzles -

un potencial metastdsico.



En el presente trabajo se presenta un caso de enfermedad.
qUistica adquirida con adenoma renal, con revisiéh dé 1a
‘literatura, haciendo particular ehfasis a la frecuencia;
patogéhésis e implicaciones clinicas de esta complicaci&h
recientemente reconocida de la enfermedad renal en fase =~

terminal,



Antecedentes.-

En 1984, Peipers (1) describio’ pequetias dilataciones--
qu{étiéas en los riniones "encogidos" de un paciente --
con enfermedad de Brigth., Hace cuarenta y nueve anos,-
Bell (2) incluyo "quistes miltiples pequefos asocizdos
con rifiones contraidos" como una categoria mayor en su
clasificacidh'anatdhica de quistes rsnales, Sin embar-
go, el desarrollo de qu1stes multlplea en rifiones con
dafio ‘crdnico, prev1amente no quisticos, fue largamente
‘ignorado hasta 1977 cuando Dunill y colaboradores (3)-

seflalaron una posible asociacion en*rs sstos quistes -

adquiridos y otros problemas tales como hemorragiz re-

nal y tumores renales benignos y malignos en paciente

(O]

sometidos a hemodidlisis de mantenimiento, S& han acu-
mulado desde entonces reportes confirmando esia asocia
cidn,
Bn el reporte original de Dunill y col. (3) se estudia
un total de 30 necropsias efactuadas a paclentzs que -
habfan sido tratados con hemodidlisis de mantenimiento
de larga duracidn durante el periodo de 1968-76G. Cator
ce de estos pacientes desarrollaron enfermedad quisti-
ca bilateral. la investigacidn clinica, radioldgina y
de estos enfermcs cuando se presentaron por
primera vez nc reveld cualquier evidencia de cambico -
gquisticog renales, La complicacidn principal iie hemo-
rragia v formacion de tumorss, Seis pacientes desarro-

llaron tumores renales y en cinco casos estos fueron -



Miltiples. Un péciente;failecid de carcinomatosis me--
tastdsica de un tumor primafio. Los datos clinicos de
los catorce pacientes con enfermedad quistica bilate--
ral se indican en la tabla 1.

Reéientemente (6) se revisaron los datos disponibles -
sobre la prevalencia de la eﬁfermedad quistica adquiri
da'y tumores renales aséciédos zn pacientes sometidos
a hemodiélisis basados en nueve estudios de autopsia. y
cuatro radioldgicos. ®n general, se revisaron todas-—-
las series de autopsia en forma retrospectiva en el pe
riodo de 1968-1981. Dos reportes incluyeron especimenes
de nefrectomfa. Los estudios radioldgicos -se basaron &n
tomografia axial computarizada con excepcidn de un caso
con uitrasonido renal, Una investigacidn incluyd solo -

pacientes con glomerulonefritis como causa de la insuf

[

ciencia renal crdnica, mientras gue ~itrog ewaminaron So
lo a aquellos sometidos a kemodidlisis por un periodo -
de 6 o mas allos, Los resultades ovtenidos se presentan

en la tabla 2.




Tabla 1: Pacientes sometidos a hemodidlisis crdnica con
rifiones qufsticos en la autopsia

caso Sexo-'ﬁdad Tiempo de Diagndstico DPeso de Tumor (s)

didlisis- c¢linico los ri-
(afios) Tiones.
1 m 41 0.75 GNP crénica 138 iinguno
2 M 5% 1.50 Hipertensidh )
escencial 182 Multiples
3 M 45 3.25 GNY M-P 794 % Ninguno
4 P41 0.33 Aniloidosis 178 Ninguno
5 MAT "1.66  GF crdnica 116 Ninguno
6 F 47 . 3.00 E=tenosis de
L . arteria renal 80 Ninguno
7 M 56 2.00 PN cronica 380#*  Unico
8 M 54 4.00 pirpurz de-
Henoch-3cho
lein 60 Ninguno
9 M 57 1.00 Hipertensidn
escencial 114 [inguno
10 7 58 6.00  PNF cronica 110 Wingunc
11 M 38 7.00 GNP M-P 680 Miltiples
12 Y &1 7.00  4UT crdnica 390 Miltiples
13 M 53 3.00 GIF crdnica 156 Miltiples
14 i 58 7.00 G F crdnica 275 Unico

*Incluyendo hematoma,
*¥Peso de un sole rinon, Nefrectomia previa contralateral.

GNF = Glomerulonefritis. PNF = Pielonefritis.
M-P = Membranoproliferativa.

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



Tfabla 2: Frecuencia de enfermedad quistica adguirida (EQ4)
y tumores renales en pacientes sometidos a hemo-
diglisis,

Ref. 4 Total de % con EQA % con EQA % con EQA  Duracion de la didli
pacientes  (Wimero) y tumor - y adenocar s5is en pacientes con
(Mimero) cinoma (HU BQA (aBos)

mero) Rango pedia
Autopsias* o &
Tunill 30 47 (14) 43 (6) 7(1) 5.4
Bansal 52 10 (5) - 20°(1) 5-11 6.2
BElliot 18 28 (5) 0 . o . 0,7-7.5 3,5
Fayemi 80 30 (24)  38(9) 70 4(1) 0.8-6 1.6
Feiner 15 33 (5) 40 (2) 3-7 5.5 -
Hughson 66 g (5) .20 (L) 2.5-5 5.8
Krempien 22 95 (21) 19 (4) - 5(1) . 0,8-8.2 2.8
Mirahma- e
di 32 44 (15) 0 3.6
Turani 15 67 (20) 30 (3) 10 (1) 1-10 5.6
Subtotales 330 22 (104) 25 (26) 4 (4) ' ‘
hstudios
Radéol&g;
cos
Ishikava 94§ 43 (41) 4 (4) 7 (3)
Bommer 14 36 (5) 0 1.3-8 4.9
Tevine 30 43 (13) 10 (3) 5.4
Golds -
mith 20 70 (14) 0 6-13
Subtotales 160 46 (73) 10 (7) 4 (3)
Todos los
estudios 490 36 (177) 19 (33) 4 (7)
*Fayemi y Mirahmadi incluyeron especimenes de nefrectomia,
&puvo metdstasis y murid.
*Desarrollo metdstasis,
@Basados sobre tomografia axial computarizada, excepto Goldsmith el cual

utilizd ultrasonido renal; Ishikawa evaluod solo pacientes con GNF chhi
ca e Ishikawa <solo a aguellos sometides 2 hemodidlisic por ssis o mas
atios,



Caso elinico.= -

Se ﬁratd de. femenino de 19 a. De edad, soltera, con antg
cedentes Neredo-familiares de diabetes miellitus e hiper
tensigntarterial. Cuadros de faringoamigdalitis de repe-
ticidn en su infancia.
En el mes de abril de 1981 fue internada er =1 Hospital-
Militar de México D.F., en donde se le diagnostica giomg
rulonefritis postestreptococcica e insuficiencia renzl -
por lo que se manejd con didlisig peritoneal. En julio =~
del’ mismo. aflo ingresd 21 programa de hemodidlisis, conti
nuaﬁdd a partir del mes de marzo de 1982 =n el Tnetituto
”NacionaL_de Pediatria con sesiones 2 veces pOr Semana, -
siendo hospitalizada en dos ocasiones por Septicemia y -
repetidamente por sobrecarga volumétrica con edema égudo
de pulmén confirmado cifnica y radiologicamente, coinci-
diende en la gran mayoria de las veces ¢on ingesta. sxce-
siva de liguidos.
En 1985 en vista de cumplir 19 a, Fue referida al Hospi-

-

tal General de México de la Secretaria de Salud, mansid

| =1

doge a partir de entonces en la misma forma, oczsionzl--
mente con diflisis peritoneal por problemas con hemcdiz-
lizadores, Pue internada en milifiples vcasiones por ede-
ma agudo de pulmén, coincidizndo como se rafiere antsricr
. N L s 2, A e
mente con transgresicn dietética, cursando ademds con hi-
pertensidn arterial sistémica, registrdndose cifras dias-

t6licas hasta de 120 mmHg. En septiembre por motives del



sismo cbntiuua tratamiente en el Hespital Ingles y a -
partir de enero de 198¢ nuevamente en este hospital,
Reingreso por ¢ltima vez en el mes de febrero de 1986,
con datos de insuficiencia cardiaca de gasto alto, se-
cundaria & fiztula arterio/venosa en brazo derecho con
gran orificic anastomético, efectudndose "banding" ba-
jo anestesia vegional, su evolucich postoperatoria fue
t6rpida desarrollando cuadro Qompatible con coagula--=
cign inffavascular diseminada. PFallecio el dia 8 de —=
marzo de 1986,

En el esfudio derautopsia los hallazgos mds importanues
fueron a nivel renal, 4imbos rifiones se enconiraron dis-
minufdos en peso y témaﬁo, con un peso de 75 g. cada -»
uno, de superficie multilobulada y con cicatrices fibro
sas (lamina 1), ‘al corte se visualizd corteza adelzaza-
da, con el paréniuimz renal de color gris, de consisten
cia dura, presentando miltiples quistes con dimensiones
de 0.5-2.0 cme., De difmetro, redondos, de paredes Lisas
conteniendo liquido citrino, gelatinoso, localizados -
predominantemente en lu médula y l= unidn corticomedu-
lar, aungue tambisn s2 ohsarvarcn en corteca, alternan
do con zenas de hemorragia (lémina 2). Zn el polo infe
rior del rifdn derecho eu Lo gque corresponde a me&dula,
pxistia un nddule hemorragico con zonas blancas, de --
consistenclia aumentada en comparacidn al resto del pa-

rénguima, con dimensiones de 1.9 cms. De diametro (1ld-



Los cortes histoldgicos mostraron esclerosis generaliza
da de log glomérulos, =2si como fibrosis intersticial ¥y

atrofia tubular (ldminas 4 y %), fibrosis concentrica -
‘de la pared de vasos arteriales de todos los calibres -
predominantemente de la intima (ldmina 6) con cristales
dekbxalatb dé calcio en este sitio (ldmina 7). Existian
quisfeé algunos de ellos cubiertos por epitelio cibico
‘éimple (1€mina 8), otros por epitelio estratificado en

regeﬁerécidn con cambios displdsicos y formaciones padi
lares (ldmina 9), encontrdndcse bambidn estructuras tu-
bulares y glomeruloides formadas por epitelic de aspec-
to inmaduro, distribuides en tode el parenquima renal -
(ldminas 10 y 11) y en alguras de ellas estructuras pa-
pilares (ldamina 11), Lixist{a hiperplasia de tipo embrio
naric del epitelio de la cdpsula de Bowman (lemina 12)
vy por debajo del epitelio de los guistes nides de cdlu-
las de epitelio inmaduro (1ldmina 13), en las que sxis--
tian tambien formaciories papilares gue correspondian a
microadenomas papilares (ldmina 14). En los cortes his-
tolégicos del tumor se observan dilataciones quisticas

cubiertas por células poliddricas, con mitleos pleomdr-
ficos y citoplasma predominantemente claro (ldmina 15),
con hemorragia en la luz de estos quistes y en algunos

sitios formando proyecciones papilares (lamina 16). Se

efectuardn reacciones inmunohistoquimicas para alfa-l-



antiquimiotripsina, alfa-l-antitripsina y ¥C4, siendo -

los

dos primeros positivos en el epitelio de los tﬁbﬁlqs L

maduros y negativos en el epitelio hiperpldsico de tipo

embriorarioc (14dminas 17 y.18), mientras que el K04 fue -

positivo en el glicocalix de las estructuras tubulares -

de aspecto embrionarioc y negativo en los tibules de as--

pecto maduro, lo mismo que en las células epiteliales de

los

gos

ca a

~ 7 ’ - ~
lar de riton derecho, Llamandole adenoma por el tamafio y

por

quistes (ldmina 19 y 20), Con los anteriores hallaz-
se integraron los diagndsticos de enfermedad quisti-

dquirida de rifiones en fase terminal y adenoma papi-

no encontrarse metdstasis.
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Lumina 1: Riliones disminuidos en peso y tamafio

E)
sunerficie multilobulada y cicatrices

fibrosas,



a, Hotese 1a

ciza do miltiples guistes y la prosen--
: N . Y - -
cia de ftumoracidn de aspecto hemorrdzi

co 2n polc inferior derecho,
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Definicidn y Frecuencia, -
1a definicidén de enfermedad quistica adduiridn varia .
ampliamenté'en log diversos estudios (6), algunos gru=-
pog estipularon que deberia existir reemplazo signifi-
cafivo del parenquima renal por 1oz guistes, mientras
que otros aceptaron la presencia de solo pocos guistes
como -adecuade para el diagnestico, se logrd probar { -
ver tabla 2) que la enfermedad quistica adquirida ocu;
rre aproximadamente en un tercio de los pacientes some
tidos a hemodidlisis de largo tiempo y que vno de cada
cuatro pacientes con enfermedad quistica adquirida (B-
QA) tienen también tumor (es) renal (es), No sorprende
que los estudios de autopsia mds cuidadosos, encusniren
tumores asociados mds frecuentemente que los estudios -
radioldgicos (25% versus 10%). Muchos de los tumores -
descritos han sido microadenomas benignos, que rudie--
ron haber sido pasados per alto facitmente en el sstu-
dio anatomopatoldgico sin una diseccidn cuidadosa; es-
to puede explicar la ausencia de tumcres reportados en
dos estudios de autopsia,

En la revisidén que se analiza en la tabla 2 se logro -
tambien comprobar que 4% de los pacientes con ®QL te--
nian adenocarcinoma renal, definido como un tumor de -
2-3 o mds centimetros de didmetro. 2 pacientes presen-
taron metdstasis. De acuerdo a este estudio, el adeno-
carcinoma renal ocurre en 1,4% (uno de cada 70) de pa-

cientes sometidos a hemodidlisis de mantenimiento y se



1=
o

asocian generalmente a la EQA, Sobre la base de estos

datos se calculd que la frecuencia con -que ocurre‘adg'

nocarcinoma renal en presencia de EQA es 7 veces mds

alto que la esperada para la poblacidn general y sig-

nificativamente mayor que ayuella en pacientes con in
suficicneia renal erdhica sin EQA (9). %& pusde tam--
bien deducir que el mimero de ahos que un paciente ha

. . . 2 . N 3
sido sometido a hemodidalisis parece correlacionar con

la incidencia y extensidn de la transformacidn quisti=-
ca renal, Por ejemplo un estudio (1l1) encontrd gue la
duracidn de la hemodidlisis fue de %.6 =Fos en 15 pa-

cientes con EQA, pero solo de 1,1 afios en 17 sin la -~

enfermedad, una diferencia significativa (p menox de

0.05).
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Descripcidn Anatomopatoldgica, -

Hallazgos'macroscdpicos: los- datos anatombpatoldgicos del
rifidn en fase terminal en padientesrsometidds a hemodidli
gis no han sido bien estudiados pero recientemente han;rg
cibido mayor atencicn. El tipico vificn en fase terminal
esta "contraidot y pesa cerca de 70 g {(la mitad del peso
de un rifidn normal), Elrriﬁdh con EQA puede estar "enco-
gido" o incfementado en peso y tamaTo (vgr.:'20~2801g)'-
(10, 11) Dééigrunos han demostrado mediante uomografla -
'aylal computarlzada del vollmen renal {12,14) gue 81 ri=
Tidn terminal se encoge gradualmente durante los primeros
alios de hemodiflisis ¥ posteriormente tienden a incremen
tar su tamalio en asociacidn con un aumento en la tenden-

cia para la transformacidn quistice,

o

Los quistes e originan en cualauwier parte del rifidn co
BEGA, Sin embargo se presentan mds a menudo en la supaxil

3

ciD cortical y ocasionalmente llegan Ter nm

su\

3 prominen-
tes en la unidn corticomedular semejande enfermedad medu
lar gquistica. ¥l mimero de quistes varia desde unss pocos
hasta llegar a reemplazar casi la totalidad del pavenqux
mz con deformacidn de la arquitectura renal., Bl tamefio -
fluctda desde microscopicos hasta llegar a alcanzar Qa——
rios centimetros de digmetro, sin embargo la mayoria —-———
tienden a ser menores de 0.5 cms. De digmetro. Pueden --
Ser simples o multiloculados y contienen liquido claro,-

amarillo, seroso, café o sanguinolento,
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Guando los tumores estan presentes, a menudo son.mdlti
ples y bilaterales (3,10,13,14) y pueden estar distri-
buidos en dreas ampliamente separadas del rificn. En un
reporte (15) se encontraron tumores miltiples en 3 de
6 casog, mientras que en otro (L0) fueron miltiples y
bilaterales en 5 de 8 casos., L0s datos actuales son -
insuficientes para dar una frecuencia aproximada de tu
mores bilaterales en la EQA.V:" A

Hallazgos microscopicos: los-riffones en fase terminal
de pacientes sometidos a hemcdidlisis se caracterizan
por un engfosamiento'extrémo'de la intima arteriel, -
‘trombos venosos, glomérulos esclerosados, fibrosis in
tersticial, atrofia tubular con diverticulos y doszi
tos de oxalato de calcio ampliamente diseminados, &
engrosamiento de la {ntima arterial esta presente en
vasos de todos los calibres, formando ocasionalmente
nddulos cerca ds los vasos y correlaciona con la dura
cidn de la didlisis pero no con la presidn sanguinea
diatdlica (16). Heta lesidn arterial parece ser espe-
cifica en el rifidn en fase terminal en pacientes some
tidos a hemodidlisis de larga duracidn,

Los quistes adquiridos se originan probablemente en -
cualquier sitio a lo largo del tibulo; generalmente -
gl origen proximal no puede ser distinguido del gue -

se origina en la porcidn distal. Feiner y colaborado-
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res (12) probaron que algunos quistes se originan en
el.tibulo proximal al disecar ¢l glomerulo. Los quis-
tes glomerulares ocurren tambi€n. la mayoria de los =

_quistes adquiridos estan cubiertos por un epitelio cu

boidal simple, sin embargo no es poco frecuente encoﬂ}‘ ‘"

trar epitelio estratificado o papilar hiperplgéico;‘—f
Otros autores (15,17,18) han sefialado la,existencia;—
epitelio hiperpldsico indiferenciado’("embribnarioﬁ),
de origen tubular o glomerulér el‘bpal se encuentré -
tapizando los quistes o en localizaciones sctdpicas -
en los riYones de cerca de un tercio de pacientes so-
metidos a hemodidlisis,

Los tumores mefs frecuentemente descrites en los rifo~
nes en fase terminal con EQA, son microadenomas papi-
lares gque Se originan‘del epitelio hiperpldsico de --
los guistes (cistadenoma) y se componen de células u-
niformes con infrecuentes caracteristicas anapldsicas,
Los adenomas sdlidos conm apariencia citoldgica unifor
memente benigna son tambien comunes, MEs de un tipo de
tumor puede estar presenie en el mismo rifidn y tanto -
la arquitectura papilar y/o tubular puede presentarse
en el mismo adenoma, 108 tumores parecen originarse -
del pardnguima renal no quistico en algunos casos, a
pesar de que se encuentren quistes cercanos, no existe

evidencia de que los adenomas o carcinomas se originen



g
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solo a partir de quiStéé;fmaéﬁprobapb;emente'se origi-

nan de un epitelio tubular-anormal 'en cualquier locali

zacidn,

, ComppSiéidﬁ’déliifQuidqlde'1Q$ qustesi;hasta antes de

1985 -no habia‘sido'estudiada 1é'quimiéa de1,COntenido-

de-los qpistes. Recientemente -Ishikawa (19) reportd el

estuaio de 17 quistes'adquiridos'%n dos estudios de au
topsia (femeninos de 47 vy 58 aflos de edad) quienes ha-
bian‘estadq en hemodidlisis durante mds de 10 afios (10
y 13 ahos) debido z glomerulonefritis crdnica, Deter-—
mindndose sodio, potasio, cloro, nitrdgeno ureico,k——
creatinina y proteinas totales eﬁ'el liguido de los-
quistes y suero de los pacientes. Sodio, poiasio, clo
ro y nitrdgeno ureico del 1fquido de los quistes zn la
EQA fue similar a aquellos valores respectlvos del sue
ro, 3in embarge se encoatrd cue el Indice de creatini-
na del liquido de quistes/creatininz sérica fue alio -
(7.1/5.4), Estos hallazgzos podrian ser utilizados en -
un futuro para el diagndstice diferencial entre quis--

tes simples de los adguiridos.
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Fisiopatologia.~

Los quistes renales asociados a insuficiencia renal crg‘
nica tienden a incrementarse en incideﬁcia, nimero y ta
marno concpmitantemente con el incremento en la duraci~.
6n de la enfermedad renal y didlisis, Varios autores -~
mencionado que 1a EQA =5 simplemente una forma mEs avan
zada de un proceso gque se incia previo a la didlisis y
estimulado a continuar a causa de la hemodidlisis de -~
iargé’duraci6h‘(10,12). En vista del incremento en_el’~
ndmers de feportes'de adenccarcinoma renal enfpacientes.
oon»EQA's§metidos a hemodidlisis, todos los aspectos ~
del‘pfocedimiento dialitico g2 han considerado sospe--
chosos. Estudios preliminares han indicado que la transg
formacidn gquistica pusde ocasionalmente ser vista en ==
los ritfones nativos de los receptores ds un transplante
(20,21} pero a menudo es minima, Ishikawa y colaborado-
res (Z2) reportaron Z casos de EQA que involucionarcn
despies de trancplante renal, unoc recurrid cuanio el in
Jerto fuve rechazado. ©stos hallazgos y la ausencia de -
un incremento en la frecuencia de adenoccarcinoma renal
receptores inmunosuprimidos de transplante renal apoyan
el papel del medio uremico o de la hemodidlizis en la -
gehesis de la EQA y cencer renal asociado.
Pransformacidn quistica: las % hipétesis que existen pa
ra explicar los mecanismos de formacidn de quistes en -

la enfermedad poliquistica renal del adulio pueden ser
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aplicados a la EQA (23): (1) obstruccicn tubular debida
a hiperplasia epitelial con.élevacidh subsecuente de la
presién transmural llevando a dilatacidn tubular;(2) ig'
cremento en la distensibilidad de la membrana basal tu-
bular, con dilatacidn a presiones transmurales normales
y/o‘(?)‘incremento en el crecimiento radial de las célu
las epiteliaiesvy de la membrana basal debido a un esté
:ﬁulo désﬁﬁnoéid6; i§'cual resulta en dilatacich de par-
Ttés?deiitﬁbﬁiﬁ; En la FOA la obstruccidn tubular pudie-
ra ser que 6curra a partir de hiperplasia epiteliai, ci
lindros intraluminales; depdsitos de oxzalato de calcio,
o bien atrofia tubular y fibrosis intersticial asocia;—
da,

Ios posibles estimulos para la hiperplasia epitelial y
la transformacion quistica y neopldsica, pueden ser ar
bitrariamente divididos en factores enddgenos y exdge-
nos (6).

Posibles factores enddgenos: las nefronas cicatrizales
remanentes del ri%ich en fase terminal, danado difusa—;
mente puede sufrir hiperfiltracidn compensadora, lo -
cual puede sefialar el inicid de los cambios quisticoé

e hiperpldsicos subsecuentes. Ia isquemia renal aguda

y crdnica debida a hemodidlisis intermitente y a la en
fermedad original respectivamente, pueden ser factores

- el . . ') =
hemodinamicos adicionales que contribuyen a la regene-



Tab’a ). Posxbles factores en la enfermedad quistica
adqu1rid1 'y neoplasia en la enfermedad re--

nial en fase terminal

Endogenos
Hiperfiltracioh en nefronas remanentes
Isquemia renal aguda y cronica

Factor compensador de crecimiento renal,
niveles o acciones hormonales anormales

Otras toxinas urédmicas (vgr.: poliami--
nas, desechos nitrogenados)

Vigilancia inmune alterada de la uremia
crénica

Brogenos

UUbtancia introducidas por el procedimien
to hemodizlitico (Vgr.: recubrimientos de
plqutlcos, dimetilnitrosamina, formaldehi
do)

Tabaguismo

Drogas (Vgr.: andrdgenos sintéticos)

C*ros factores ambientales (vgr.: inter--
accidn huesped-microbio

The Am J Of Med 79;609-620 1985,
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racidn anormal y cambios quisticos encontrados en el

rifién en fase terminal,

Las_sustancias énddgenas uremicas que pueden ser opera
tivaé, incluyen una sustancia compensadora de crecimien
%o renal no identificada mecretada en respuesta a unm
pérdida de la masa funcionante renal {24), niveles o -
acclones anormales de hormonas se han determinzdo en -~
1a 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 vigilan
cia inmune alterada en la uremia cronica puede lacer -
més susceptible al rifién a las influencias neopldsicas.
Posibles factorez exdgenos: Se ha pensado generalmente

que el adenocarcinoma renal humano es precedido por hi

perplasia adenomatosa originada del epitelio tubular -
proximal. Tos tumores renales quimicamente inducidos -
en animales son usualmente precedidos por cambios hi--
perpldsicos y ocasionalmente por cambios quigticos (15,
28). Recientemente se ha demostrado que la exposicion-
prolongada a una extensa variedad de recubrimientos dé
pldsticos ubilizados en los tubos de hemodializadores
especificamente el dietilexilftalato tiende a inducir
gctasia tubular y cambios quisticos en los rifiones de

rata (29), Sin embargo no se ha demostrado que este -
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componente sea carcinogéhico, atn asi carcindgenos.po
tenciales pueden ser introducidos por el proéedimien-
to hemodialitico.fEl formaldehide el cual es comunmen
te utilizado éomo agente esterilizante en low equipos
defdié}isis.(y es producido a partir de dimetilnitro-
samina pdrrel higado) ha sido recientemente sometido
a un eScrﬁtinio cuidadoso como un probavle carcindge-
no humano. Un estudio demostrd un exceso en la morta-
lidad por cancer renal en embalsamadores de Nueva York
(30). Parece probable que algunoz pacientes sometidos
a hemodialisis esten sujetos a una exposicich de ba—-
jos niveles de formaldehido,

Otros probables factores exdgenos son introducidos por
el paciente, el medio ambiente o por el propioc médico.
Fl uso del tabaco se ha asociado a cancer renzal, los
pacientes sometidos a hemodidlisis reciben frecuente-
mente andrdgenos sint€ticos y vitamina I ciertas hor
monas esteroideas causan cambios quisticos renales o-
carcinoma en animales (31,3%2). Ia interaccidn hudped-
microbio tiene un papel en la enfermedad quistica re-
nal experimeﬁtal y también en el carcinoma, Desafortu
nadamente, la patogenesis de la EQA permanece siendo

solamente especulativa,
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SAm pr

Manifestaqidnés;cliniCés;—’

Ta EQA es’ generalmente cllnlcamente silenciosa, descu-

brlendose 1n01dentalmente durante un procedimiento ra-
diologico o en la autopsia., I2 forma mas comin de pre-

sentacidn es el sangrado renal, marifestado por alguna

combinacidn de hematuria macroscopica, descarga ureiral

sanguinolenta, dolor abdominal o en flancos, o alguna
otra evidencia de hemorragia, tal como una caida en -
el hematocrito, taguicardia o hipotension (tabla #°).
Ta hemorragia puede ser retroperitoneal, subcapsular,
intrarrenal o dentro de la pelvis renal (6)., Causas -
probables de sangrado renal en la EQA, incluyen ero--
gidén de un vaso por tumor, trauma menor a vdsos escle
rosog intraquisticos, heparinizacidn durante la liemo-
didlisis y disfuncidn plaguetariz secundaria a uremia

y drogas. Puede existir fiebre asociada con hemorragia

renal o tumor en ausencia de infecci'n; hasta la actua

lidad no se han reportado casos de EQA complicada por
infeccidn. Ocasionzlmente existe un crecimiento renal
palpable, el cual puede ser pasado por alto en pacieh-
tes sometidos a didlisis peritoneal continua ambulato-
ria por la presencia de liquido en la cavidad perito--
neal,

Se ha reportado gque la EQA puede estar asociada & una
elevacidn reciente en el hematocrito, a pesar de gque
‘é investigaciones no encontraron diferencias entre el
hematocrito (y otros pardmteros séricos) entre ague--

los con y sin enfermedad quistica adquirida,

ESTA TEsis mp DEBE

BIBLIOTEEA



Tabla 4: Manifestécionesrclinicas 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

Caida 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 metastééico puede ser la
primera indicacidn de que un paéiente con enfexmedad -
renal en fase terminal tiene enfermedad quistica adqui
rida y un carcinoma asociado. L

Se ha reportado hipoglucemia en un paciente cqn EQA‘éf

guien tuvo un tumor asociado.
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Disgndstico.- . oo

uno o mas quistes renales macroscoplcos ‘estdn  preseri«
tes en autop31as de. la mltad de tOdOo los adultos- (20), 
en opinidn de un autor~(6)‘e1 dlagnostlco de enfermedad
qﬁfstica adquirida es éarahtizado unicamente si el es—
tudio demuésfrayéuistes‘mﬁltiples atarcando una propor
cidn Significativa'(por 10 menos 25%) de la masa reral,
, ya'qﬁé este grado de cambios quisticos es el que se ha
agsociado con Za enfermedad renal en fase terminal y he-
modiflisis, y complicaciones tales como hemorragia re--—
nal y carcinoma.

El diagndstico diferencial incluye: enfermedad renal -
poliquistica del adulto, enfermedad guistica medular,-
displasia renal, sindromes hereditarios tales como es-
clerosis tuberosa y enfermedad e von Hippel-Lindau, -
quistes intrarrenales simples asociados con enfermedad
renal cronica tal como arteriolonefroesclerosis, pielo
nefritis cronica y necrosis papilar, dilatacidn del sis
tema colector debido a obstruccidn y degeneracidn quis—
tica de carcincma de células renales. Ia mayoria de es-
tas enfermedades se presentan como entidades clinicopa-
toldgicas distintivas, facilmente distinguibles de l= -
EQA. En pacientes con enfermedad renal en fase terminal
de origen desconocido la diferenciacidn entre la EQA y
la enfermedad poliquistica renal del adulto puede ser -

dificil ya que como se demostrado en varios estudios -~
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los rifiones con EQA puedenrser en ocasiones muy gran-
des, Una historia familiar de la enfermedad o la pre-
sencia de quistes en otros drganos tales como el higa
do o el pdncreas (Lo cual también se observa en la en
fermedad de von Hippel—Lindau) favorece el diagnostico
de enfermedad renal poliquistica del adulto; los guis-
tes no se encuentran en drganos extrarrenales de pa-—;

cientes con EQA (20). El rifidn poliguistico del adulto

‘usualmente pesa mds de 800 g. Mientras que el rifidn -

con EQA generalmente mencs de 300 g. Por otra parte
en el primer caso los guistes son a menudo mayores de
4 cms. En didmetro y la evidencia de infeccidn es co-
min, misntras gue en la £Q4, los quistes generalmente
son pequefos y 1z infeccidn no ha sido documentada.
Cuando un paciente cou enfermedad renal en fase termi
nal se presenta con signos o sintomas referibles al -
tracto urinario, tales como hematuria macroscdpica, -
se debera obtener una historia clinica apropizda al -
igual gque una exploracidn fisica cuidadosa (incluyen-
do la préstata) asi como estudios de laboratorio (con
uriandlisis),

31 se sospecha un origen renal, el procedimiento de -
eleccidn para iniciar el estudio es el ultrasonido. -
Ta resolucidn sonogrdfica de quistes menores de 1 cm,

De didmetro o de tumores de cualguier tamafo en el pa
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rénquima poco homogéneo del rifén terminal eskdifiCil;

A causa de la carencia de funcidn renaljen‘lé°insuficieg
cia renal crdonica, localizar el sitié de'sanéfado renal
a menudo requiere cistoscopia con pielografia ascendente.
La tomografia axial computarizada es un método relativa-
mente sensible para detectar quistes repnales y masas sd-
lidas, constituyendo asf el siguiente paso en el proce-
dimiento diagndstico. Tal como sucede con el ultrasoni-
do, los tumores pueden ser diffciles de determinar en -
la arquitectura desorganizada del rifidn terminal., Bl re
forzamiento del tumor con medio de contraste puede no -
ocurrir a causa de una razducecidn en el aporte sanguineo
al parenquimz renal., La presencia de una masa renal con
una apariencia heterogsnea, pobre delineacidn del parén-
quima renal circunvecino, relorzamiento con medio de con
traste y/o caracteristicas secundariss tales comc inva--
sidn de la vena rernal o linfadenopatfa regionzl, 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 axial puede
serlo tambidén para la arterisgrafia, siendo finalmente -

la exploracidn quirﬁrgica la indicada para el diagnostico.
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Conclusiones. - 7 _

De acuerdb a la revisidn éfectuada, se“deberé comprender
que los riﬁoneé:en fase terminal de pacientes sometidos

a hemodidlisis no deben sér puestos en el olvido. Ia en
fermedad quistica adquirida es una condicidn comin ﬁnica_
para esta poblacidn de pacientes y gue puede ocasionan -
una,morbilidad considerable, a causa de su aseciacidn cén
hemorragia renal esponténea y adenocarcinoma rengl,r ‘_ .
biversos,grupos han recomendado el estudic para EQA.;SGV—'
_ha sugerido (6) que =n aquellos pacientes sometidos a he-
nodiglisis de mantenimiento por mds de 3 afios cuenten con
un estudio repal de rutina, preferencialmente con tomogra

trasonido puede también ser UWtil., 31 se encuentra EQa =

paciente deberd ser seguido sistematicamentis en busea de

3

cualquier evidencia clinica en el desarrolilo de complica-
ciones. Hematuria, dolor en flanco, una masa abdominal o
una elevacidn inexplicable en el hematocrito deberdn aler

tar al c¢linico hacia la posibilidad de adenccarcinoua ve-

nal,




10.

11.

1z,

13.
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