Ecografia abdominal

L. Corral Villar, R. Visedo Orden, C. Castafo Yubero y T. Guerra Garijo
Hospital Policlinico. Segovia.

Fig. 1. Multiples imagenes quisticas en el rifién derecho, de dife-
rentes tamafios.

Caso clinico

Mujer de 42 afios, con antecedentes de quistes de ova-
rio, que acude a la consulta por presentar astenia de
8 meses de evolucién, lumbalgias ocasionales y un epi-
sodio aislado de disuria y hematuria con codgulos en
relacion con el esfuerzo.

Entre los antecedentes familiares destaca que su madre
falleci6 por uremia a los 39 afios.

En la exploracién fisica encontramos a la palpacion ab-
dominal masas multiples, mds voluminosas en el he-
miabdomen derecho, y hepatomegalia.

En la analitica destacan: hemoglobina 11,8 mg/dl, he-
matdcrito 35%, creatinina 2,1 mg/dl, BUN 43 mg/dl,
CCr 5,1 ml/min, IgA 154 mg/dl, orina elemental y uro-
cultivo normales y proteinuria de 24 h negativa.

Se solicita ecografia abdominal en la que se observan
multiples imdgenes quisticas renales (figs. 1 y 2) con
desestructuracién del parénquima y pérdida de diferen-
ciacién entre corteza y médula renal. Por todo ello se
efectud el diagndstico de enfermedad poliquistica hepa-
torrenal (EPHR)

Comentarios

La EPHR es una enfermedad de herencia autosémica
dominante, causada por una mutacién del cromosoma
16p, que cursa con rifiones grandes, de superficie abo-

Fig. 2. Quistes renales miltiples con desestructuracién del parén-
quima y pérdida de diferenciacion entre corteza y médula renal.

llonada, y parénquima renal invadido por quistes llenos
de liquido y de tamafio variable (hasta 5 cm) que se de-
sarrollan como expansiones saculares de los tibulos re-
nales, siendo el parénquima renal entre los quistes nor-
mal'?,

Es una enfermedad sistémica que afecta a miiltiples 6r-
ganos; aparecen quistes hepdticos en el 20-25% de los
pacientes y con menor frecuencia en pancreas, bazo, ti-
roides, ovario, endometrio, vesiculas seminales y epidi-
dimo. En un 10-20% se encuentran aneurismas en las
arterias cerebrales.

Clinicamente, el inicio suele producirse entre los 30-40
afios y se presenta como dolor lumbar en un 30% de los
casos, hipertensién arterial (HTA) en un 21%, infec-
cién urinaria en un 19% y masas abdominales palpables
enun 15%?3.

En el transcurso de la enfermedad es frecuente el desa-
rrollo de HTA (64%), infecciones urinarias de repeti-
cién (44%) vy litiasis renal®.

El pronéstico empeora en los casos de desarrollo de los
sintomas a edades tempranas, HTA, proteinuria y rifio-
nes palpables’.

El diagnéstico se basa en la ecografia renal y el diag-
néstico de certeza se realiza cuando existe historia fa-
miliar de enfermedad y quistes renales bilaterales.

En individuos sin historia familiar se puede realizar el
diagnostico cuando se presentan dos o mas de los si-
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Interpretacion de exploraciones complementarias. Ecografia abdominal

guientes hechos: crecimiento renal, tres o mds quistes
hepadticos, aneurisma de las arterias cerebrales o quistes
solitarios en la gldndula pineal, aracnoides, pancreas o
bazo.

El diagnéstico diferencial incluye: enfermedad renal
quistica, neoplasias renales, pielonefritis crénica e hi-
dronefrosis bilateral.

Es una enfermedad progresiva que evoluciona a la insu-
ficiencia renal crénica terminal. No existe tratamiento
especifico, salvo el de las complicaciones.

Las dietas con restriccién de proteinas son utiles para
minimizar el impacto de la hipertensién intrarrenal y la
glomeruloesclerosis progresiva. Cuando se alcanza el
estadio de nefropatia terminal, la didlisis o el trasplante
renal constituyen las dnicas alternativas®?®,

La mayoria de los aneurismas cerebrales son asintoma-
ticos; se debe considerar la intervencién quirtirgica si
son sintomdticos y/o mayores de 1 cm.

Los quistes hepdticos se desarrollan relativamente tarde
y no contienen bilis. En las mujeres suelen ser de peor
prondstico y en ocasiones requieren aspiracion, esclero-
terapia con alcohol o hepatectomia parcial.

Si hay dolor renal se puede realizar la cirugia reductora
del quiste, que ha probado ser relativamente segura sin
comprometer la funcién renal.

Es importante el consejo genético. Se recomienda exa-
minar a los familiares de primer grado mayores de 20
afios mediante ecografia renal y, si es negativo, valorar
la realizacién de una tomografia axial computarizada
(TAC).
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