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La poliquistosis renal autosémica dominante es la principal causa
de enfermedad renal crénica de etiologia hereditaria. Su inciden-
cia es de un caso por cada 400-1.000 nacidos vivos' y se ha rela-
cionado principalmente con mutaciones de los genes PKD1 (85%
de los casos) y PKD2 (15% de los casos) situados, respectivamen-
te, en los cromosomas 16 y 4. Posiblemente exista un tercer gen
implicado, el PKD3, que aun no ha sido identificado®. No es infre-
cuente que los pacientes desarrollen complicaciones intraquisticas
que pueden ser secundarias a roturas espontaneas, infecciones o
hemorragias de los quistes renales®.

Presentamos el caso de una mujer de 47 afos con antece-
dentes personales de enfermedad renal crénica avanzada, se-
cundaria a poliquistosis hepatorrenal en predidlisis. No seguia
tratamiento con anticoagulantes orales ni antiagregantes.
Acude por abdominalgia de 24 horas de evoluciéon y vomi-
tos, negando sensacion distérmica, fiebre previa, hematuria
macroscopica o sintomas genitourinarios ni traumatismo re-
ciente; aseguraba diuresis conservada. En la exploracion fisi-
ca presentaba un buen estado general, afebril, con una pre-
sion arterial de 125/63 mmHg y frecuencia cardiaca de 79
sistoles. A la palpacion abdominal profunda tenia un dolor
localizado en la fosa iliaca e hipocondrio derecho, sin irradia-
cion, y la pufio-percusion renal derecho fue positiva. En el res-
to de la exploracion no hubo hallazgos patolégicos.

En la analitica sanguinea destacd una creatinina de 3,77 mg/dl,
urea 102 mg/dl, K* 5,1 mEg/l, Hb 10,8 g/dl, hematocrito 30,6%,
13.700 leucocitos con desviacion izquierda, PCR 1,5 mg/dl, una
gasometria venosa anodina, sodio en orina 34 mEg/l, un sedimen-
to urinario con leucocitaria y ausencia de microhematuria. Dispo-
niamos de una analitica previa donde se objetivaba una creatinina
basal de 2,4 mg/dl, Hb 11,2 g/dl y un hematocrito del 33,1%.
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Se solicité la realizacion de una ecografia urgente en la que se
detectd que higado y ambos rifones presentaban multiples
formaciones quisticas, pero no se describieron lesiones indica-
tivas de quistes complicados (figura 1). En principio se inter-
pretd el cuadro como una agudizacion de su insuficiencia re-
nal crénica secundaria a una situacion funcional, y se
contempl6 la posibilidad de que existiera una infeccion quisti-
ca. Se pauté sueroterapia y un antibiético (ciprofloxacino),
aunque el resultado del urocultivo recibido a los 4 dias fue ne-
gativo. En las primeras 48 horas desde el ingreso mejoré pro-
gresivamente su funcién renal, pero tras una semana de ingre-
so la paciente sufre un deterioro brusco de su estado general,
anemizacion con caida del hematocrito de 12 puntos y de la
hemoglobina de 4 g/dl (Hb 7,4 g/dl, Hto 21%), caida tensio-
nal (TA 93/58 mmHg) y taquicardia (91 sistoles). En un segun-
do analisis de orina se objetivé una microhematuria solicitan-
dose una segunda ecografia abdominal, halldndose un
hematoma intraquistico en la region anterior y en el polo su-
perior del riidn derecho (figura 2). Se completé el estudio me-
diante una tomografia computarizada abdomino-pélvica sin
contraste intravenoso, que confirmo la existencia de una he-
morragia intraquistica, y descartando la presencia de un san-
grado retroperitoneal (figura 3 Ay B).

Figura 1. Ecografia renal derecha al ingreso.
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Figura 2. Hematoma intraquistico.

Ecograffa abdominal, corte transversal del rindn derecho
donde se aprecia una imagen hiperecogenica heterogénea en
el polo superior de 10,5 x 5,2 x 8,3 cm en relacién con un
hematoma intraquistico (flecha).

Figura 3. (A) Tomografia computarizada
abdomino-pélvica con contraste oral y sin contraste
intravenoso.

Se objetiva poliquistosis hepatica con distribucion difusa por
ambos lébulos.

(B) Tomografia computarizada abdominal.

Rifones grandes con multiples quistes corticales bilaterales.
Existen imagenes nodulares hiperdensas, la de mayor tamafo en la
region anterior del rindn derecho de aproximadamente 10 x 5 cm,
que indica la existencia de quistes hemorragicos (flecha). No se
identifican sangrado retroperitoneal ni liquido libre.

La paciente recibi6 varias transfusiones sanguineas, analgesia,
sueroterapia y mantuvo reposo en cama. Ante la buena evolu-
cion clinica y la estabilidad hemodinamica, se opté por un tra-
tamiento conservador.
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Figura 4. Ecografia renal de control realizada a los 20
dias en la que se observa la persistencia de una lesion
expansiva de morfologia lobulada situada en el rifién
derecho, que corresponde a un hematoma intraquistico
en evolucion (flechas).

Este caso ilustra una de las complicaciones que pueden aparecer a
lo largo del curso evolutivo de la enfermedad poliquistica renal,
como son las hemorragias quisticas. Habitualmente, en casos le-
ves, se producen remisiones espontaneas o los pacientes respon-
den a medidas conservadoras (transfusiones, analgesia, adminis-
tracién de desmopresina y sueroterapia), pero en otros casos
refractarios a un tratamiento médico y/o con presencia de inesta-
bilidad hemodinamica, pueden estar indicadas una intervencion
quirtrgica (nefrectomia) o una embolizacién arterial segmentaria®.
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