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RESUMEN

Con lafinalidad de poder ayudar alos estudiantes de medicina y médicos
generales bésicos, se hace una breve revison sobre los quistes renales,
tanto de los que constituyen una enfermedad por si mismos como de los
que pueden estar asociados a diferentes sindromes y los que pueden
aparecer evolutivamente en el curso de una enfermedad renal. Conocer
las causas principales que producen quistes renales es esencia para €l
correcto asesoramiento genético. Consideramos que esta clasificacion,
aunque no perfecta ni completa, puede ser Util en la practica médica. En
ella se trata de agrupar en primer lugar a las enfermedades con herencia
dominante o recesiva, y ademas a los quistes asociados a sindromes
malformativos, las alteraciones cromosomicas que pueden tener quistes
renales y los quistes no genéticos que pueden ser congenitos o
adquiridos.

Palabras clave: Quistes renales, herencia autosdomica recesivay
dominante, quistes asociados a sindromes malformativos, quistes
adquiridos.

El rifibn es uno de los lugares del organismo donde més frecuentemente se desarrollan
quistes.* En 1988, Gardnerz sugirio que a una dilatacién tubular cuatro veces superior a
didmetro normal (mas de 200 pum) debia llamérsele quiste. Los quistes pueden ser
dilataciones saculares o fusiformes que semejan diverticulos y que estén localizados en
varios sitios a lo largo de la nefrona Estos quistes pueden comunicarse 0 no con los
glomérulos, tdbulos, tubos colectores o célices, 0 pueden comunicarse iniciamente y
adarse con posterioridad; pueden estar difusamente distribuidos por el rifibn o un
segmento aislado de estes; pueden ser bilaterales o unilaterales, y en algunas entidades
pueden representar una forma de displasia y pueden acompafiarse de otros hallazgos
displésticos.

Los quistes renales aparecen en una gran variedad de afecciones, tanto de origen
genético como displastico, por lo que para € correcto asesoramiento genético se



requiere una clara diferenciacion entre estos tipos de quistes.® Un rifién quistico es €
que tiene més de tres quistes, y una enfermedad renal quistica es la producida por un
rifidn quistico.

Por estas caracteristicas cualquier clasificacion de los quistes renales se hace dificil y
puede resultar inexacta, pero es necesario tratar de hacerlo y proponemos una utilizada
por Pirson y cols.,* con pequefias modificaciones (tabla).

Tabla. Clasificacion de las enfermedades quisticas del rifion

Genéticas [Enfermedad poliquistica autosémica recesiva

[Enfermedad poliquistica autosémica dominante

[Enfermedad glomeruloquistica

|
|
|Comp|ejo nefronoptisis juvenil - Enfermedad quistica medular |
|
|

[Sindrome nefrético congénito (tipo finés)

Quistes asociados a enfermedades malformativas
a) Autosdmicas dominantes

Esclerosis tuberosa
Enfermedad de von Hippel-Lindau

b) Dominante ligada al sexo: Sindrome oro - facial - digital tipo 1
c) Autosémicas recesivas

Sindrome de Meckel

Distrofia toracico-asfixiante de Jeune
Sindrome cerebro-hepato-renal de Zellweger
Sindrome de Golston

Lisencefalia

Otras

|Alteraciones cromosémicas

No genéticas ||Displasia renal multiquistica

[Quiste multilocular (nefroma quistico multilocular)

[Riflones esponjosos medulares (menos de 5 % hereditarios)

lQuistes del seno renal y parapiélicos
[Quiste simple (solitario o maltiple)
[Enfermedad quistica adquirida
[Enfermedad glomeruloguistica adquirida

[Enfermedad quistica hipopotasémica
[Linfangioma quistico renal

ENFERMEDADES GENETICAS

El término enfermedad poliquistica queda reservado para dos tipos de enfermedades
quisticas hereditarias. la enfermedad poliquistica autosomica dominante (EPAD), mal
[lamada de «tipo adulto», y la enfermedad poliquistica autosémica recesiva (EPAR),



también mal llamada de «tipo infantil», porque ambas formas pueden verse en € nifio® y
en el adulto.®

La EPAD es la enfermedad quistica renal més frecuente transmitida genéticamente y
tiene una incidenciade 1 a2 por 1 000 nacidos vivos.c La EPAR se presenta en 1 de
cada 20 000 nacimientos, aproximadamente.” Mientras la fibrosis hepética congénita
estéd siempre presente en la forma recesiva, es muy rara en laformadominante.

El complejo nefronoptisis juvenil-enfermedad quistica medular ha creado confusion por
el uso de términos diferentes para dos enfermedades en apariencia similares.® Se han
sugerido similitudes entre la nefronoptisis juvenil y algunos casos de enfermedad
quistica medular.>* Parece improbable para algunos autores que representen una sola
enfermedad, por lo que se ha propuesto el término «enfermedad quistica medular» para
la que se presenta en el adulto con herencia autosdmico-dominante y e de
«nefronoptisis juvenil» para la forma recesiva del nifio, que es la mas frecuente.® Tanto
una como la otra conducen por lo general a la insuficiencia renal cronica, por lo que se
ha utilizado el término alternativo de «rifion esponjoso medular urémico» para referirse
a complejo nefronoptisis juvenil-enfermedad quistica medular rend.*

Quistes similares se han reportado en el sindrome de Laurence-Moon-Bardet-Bield,
caracterizado por obesidad, retraso mental, hipogenitalismo, polidactilia y retinosis
pigmentaria.

Se ha propuesto que un rifidn es glomeruloquistico cuando en una seccidn histol6gica se
detecta ovillo glomerular por lo menos en e 5% de los quistes® Los quistes
glomerulares estdn constituidos por una dilatacion del espacio de Bowman y no
constituyen una entidad nosoldgica; pueden aparecer en afecciones con bases genéticas
0 ser adquiridos.*> Se describen tres categorias de enfermedad glomeruloquistica:

1) enfermedad glomeruloguistica como parte de una enfermedad

familiar;
2) enfermedad glomeruloquistica en sindromes maformativos
hereditarios y

3) quistes glomerulares en rifiones displasticos.

Los quistes glomerulares en todo tipo de enfermedad glomeruloquistica son menores de
1 cmy estan localizados en la corteza.

El sindrome nefrético congénito tipo finés o forma microquistica de sindrome nefrético
congeénito tiene una herencia autosdomico-recesiva.’> Puede verse en cualquier region del
mundo y en Finlandia aparece un caso por cada 8 200 nacimientos, aproximadamente.
El gen de la enfermedad, HPHS1, que codifica la nefrina, ha sido localizado en €
cromosoma 19. Las ateraciones microquisticas varian con la edad del paciente a
redizarse € estudio. En e nifio pequefio la histologia es précticamente normal,
posteriormente aparece proliferacion mesangial y dilataciéon de los tdbulos proximales,
que aumenta con la edad y produce el Ilamado «rifion microquistico».

QUISTES ASOCIADOS A ENFERMEDADES MALFORMATIVAS



Herencia autosémica dominante

La esclerosis tuberosa es una facomatoss caracterizada por ndédulos hamartomatosos
cutaneos, manchas acromicas o color «café con leche» de la piel, facoma de la reting,
lesiones Gseas, convulsiones y retraso mental que se asocia a varias lesiones renales. La
leson renal més frecuentemente encontrada es el angiomiolipoma, seguida por los
quistes renales.>*” Es una enfermedad con herencia autosdmica dominante y mas del
80 % representa mutacion con padres no afectados.® Su diagnéstico diferencial de la
EPAD puede resultar dificil.*> Los quistes estan limitados por epitelio hiperplastico y
eosinofilico que se considera patognomoénico de la enfermedad y ayuda a diferenciarla
mediante biopsiarenal si es necesario.’* La esclerosis tuberosa puede ser producida por
dos genes: TSC1, localizado en el cromosoma?2 y TSC2, localizado en € cromosoma
16.*

La enfermedad de von Hippel-Lindau, también autosdbmica dominante con expresion
variable, se caracteriza por angioma de la retina y tumores angiomatosos del cerebelo y
otras partes del sistema nervioso central. Puede acompafiarse ocasionalmente de quistes
en pancreas, riflones y epididimo y puede asociarse a feocromocitomas y carcinoma de
células renales del tipo células claras.® Tiene este tipo de herencia en e 70 % de los
casos, pero en el 30 % la enfermedad es esporadicay no se presenta en otros miembros
de lafamilia.?

El sindrome oro-facial-digital se caracteriza por anomalias de la cara (hipertelorismo,
asimetria y milium facial), cavidad ora (paladar hendido, lengua agrietada, anomalias
dentarias y hamartomas) y digitales (sindactilia, braquidactilia y polidactilia).>* Se han
propuesto nueve tipos, basandose en sutiles diferencias fenotipicas y se ha propuesto un
patrén hereditario ligado a cromosoma X (dominante O recesivo) o0 autosdomico
recesivo. La variedad mas frecuente es €l tipo 1, descrita hace més de 40 afios.»>* Es
otro tipo de enfermedad quistica renal.*> También se han reportado quistes
pancredticos* y malformaciones cerebrales.>

Herencia recesiva

El sindrome de Meckel, descrito en 1969, es hereditario recesivo. Es una asociacion de
malformaciones del sistema nervioso central, con raquisquisis anterior y encefalocele
occipital 0 sin estos, anomalia ocular, hexadactilia, paladar ojival, cardiopatia congénita
y quistes renales. Puede haber pseudohermafroditismo masculino e hipoplasia o aplasia
de las suprarrenales. Por lo general la muerte se produce en € periodo neonatal .

El sindrome de Jeune o distrofia toracico asfixiante es una displasia esqueléica con
herencia autosdémica recesiva, habitualmente letal, con retraccion torécica, anomalias
radiolégicas de la pelvis Osea, extremidades cortas y en raros casos puede haber
polidactilia.” Junto a las multiples alteraciones funcionales e histoldgicas renales se ha
descrito displasia quistica.?s Por 1o general la muerte se produce en €l periodo neonatal a
causa de insuficiencia respiratoria debida a la constriccion del térax e hipoplasia
pulmonar. En los que logran sobrevivir la lactancia, los hallazgos radiol égicos tipicos
incluyen displasia 6sea con falanges en forma de cono en manos y pies, cgja torécica
edrecha con codtillas cortas, anchas y horizontales, acortamiento cefalocaudal,
acortamiento de huesos iliacos y huesos cortos isquio y del pubis e irregularidades



metafisarias en e cuello del fémur. Los pacientes que sobreviven la lactancia, casi
invariablemente desarrollan insuficiencia renal méas tarde, en la nifiez.ze=

El sindrome hepato-cerebro-renal de Zellweger es un sindrome extraordinariamente
complegjo y raro con herencia autosdmica recesiva. Esta constituido por graves
anomalias del sistema nervioso central y cabeza en forma de pera o de bombillo, con
gran debilidad muscular y ausencia de desarrollo psicomotor y por lo genera los
pacientes no sobreviven a afio de edad. En los rifiones se observan microquistes y
quistes multiples en la corteza. Los quistes por |o general son glomerulares, pero pueden
estar en conexion con el extremo terminal de los tubos colectores, [0 que plantea una
anomalia de la diferenciacion metanéfrica focal y en la cuarta parte de los casos se
detecta proteinuria'y aminoaciduria. Se observa ademés, desorganizacion de los I6bulos
hepéticos y cirrosis micronodular.®

Goldston en 1963 describi6 la asociacion de sindrome de Dandy-Walker con displasia
quisticarenal.** El sindrome de Goldston parece ser de transmision autosdmicarecesiva
por su presentacion en tres hermanos.

La lisencefalia o sindrome liscencefélico se caracteriza por la ausencia de surco en la
superficie del cerebro, microcefalia, hidrocefalia moderada, y grandes trastornos del
desarrollo de la sustancia gris. Se han descrito rifiones microquisticos asociados a este
sindrome y su distribucion familiar plantea una herencia autosdmica recesiva®

El sindrome de Miranda, descrito en 1972, es una displasia quistica renal con
meningomielocele occipital, displasia del vermis cerebeloso, hidrocefalia y
polimicrogiria del cerebelo.>> La afectacion de varios nifios de la misma familia habla a
favor de una herencia autosdmica recesiva>* Dos nifios de la misma familia con
insuficiencia renal neonatal, displasia renal quistica y displasia hepética y pancreética
fueron descritos por Ivemark y cols* A esta rara asociacion se le ha denominado
sindrome de Ivemark y se ha sugerido una herencia autosomica recesiva.>*

El sindrome de Smith, Lemli y Opitz se caracteriza por microcefalia, retraso mental y
del crecimiento, hipotonia, anomalias de la cara, de las manos y los pies. En algunos
varones puede haber desarrollo incompleto de genitales externos. Més raramente puede
presentarse cardiopatia congénita, desarrollo anormal de la médula 6sea y anomalias
renales multiples. Uno de los casos descritos tenia displasia quistica del rifién derecho.*
El sindrome tiene una herencia autosdmica recesiva.

El sindrome de Ehlers-Danlos agrupa diferentes enfermedades, nosol6gicamente
distintas y genéticamente heterogéneas.> Se han descrito casos con multiples quistes
serosos en rifion e higado.*

El sindrome de Schwartz-Jampel debe su hombre a que estos autores* describen el caso
de dos nifios de una misma familia que presentan anomalias generalizadas del tejido
conectivo, y caracterizados por miotonia, contracciones de los miembros vy
blefarofimos's, sin que detectaran ateracion renal. Sin embargo, cuatro afios después se
describié un sindrome con iguales caracteristicas y con rifiones multimicroquisticos,®”
por lo que se adoptdé su designacion actual. Se sugiere una herencia autosdmica
recesiva.



La condrodisplasia puntuada de tipo rizomélico es una enfermedad autosdmica recesiva
caracterizada por escasa longitud bilateral del himero con calcificaciones punteadas de
las epifisis, modificaciones importantes de las metéfisis (también puede estar afectado €
fémur), retraso psicomotor severo, microcefalia, catarata en el 70 % de los casos
aproximadamente y muerte en el primer afio de vida. Por o menos se ha descrito un
caso con pequefios quistes glomerulares y tubulares.

El sindrome de Majewski o sindrome de polidactiliay de costilla corta tipo Majewski es
un nanismo que produce muerte neonatal y Se caracteriza por la presencia de
extremidades y costillas cortas, polidactilia y sindactilia. Puede tener asociado labio
leporino y paladar hendido, polisindactilia preaxial y postaxial de las cuatro
extremidades y un térax corto y estrecho. Se ha descrito su asociacion con displasia
quistica bilateral >>* Parece tener una herencia autosomica recesiva.

El sindrome de Saldino-Noonan o sindrome de polidactilia y costilla corta de tipo
Saldino-Noonan parece tener una herencia autosdmica recesiva. El sindrome esta
compuesto por distrofia torécica, polidactilia postaxial, miembros muy cortos con
aspecto de aletas y displasia metafisaria grave que afecta los huesos largos.* Puede
haber displasia quistica renal, quistes multiples y poliquistosis renal .**

El sindrome de Elgjade (displasia acrocefédlica con polidactilia) surge del reporte de un
hermano y una hermana hijos de padres consanguineos, que presentaban gigantismo,
hexadactilia de las manos en e vardn, fusén prematura completa de las suturas
craneales con macrocefalia, multiples anomalias menores de nariz y orgjas y gran
espesor de la piel produciendo un aspecto particular. Los rifiones de ambos mostraban
displasia quistica bilateral .2

En 1967 se describid por Emery y colaboradores la asociacion de distrofia miotonica y
enfermedad quistica renal en una familia con tres nifios con rifiones «poliquisticos» y
que la madre habia fallecido por una insuficiencia renal.** Queda en duda s se trataba de
una EPAD.

Por 1o menos se ha descrito una familia de 5 hermanos adultos con poliquistosis renal de
tipo autosdmico dominante que tenian asociado un sindrome de Peutz-Jegher.* ¢ES esta
una asociacion verdadera o una simple coincidencia?®

El sindrome de Goldenhar es un conjunto dismorfico compleo, ligado a una
malformacion del primer arco adrtico y de la columna vertebral, asociado con anomalias
viscerales. Por o menos existe el reporte de un caso con numerosos quistes del rifion
izquierdo.*

El sindrome de Pearson es un desorden faal de los nifios pequefios, afectando la
hematopoyesis y el pancreas exocrino, producido por un amplio defecto de fosforilacion
oxidativa mitocondrial. En 1996 se report6 por primera vez un nifio de 41 dias con este
diagndstico en que e estudio necrépsico encontré como hallazgo prominente multiples
quistes renales corticales.*

El sindrome de Joubert es una afeccién autosdmica recesiva caracterizada por taquipnea
neonatal episddica, anormalidades oculomotoras (apraxia oculomotora, nistagmus,



estrabismo), hipotonia desde e nacimiento con posterior gparicion de ataxia, retardo
madurativo, deficiencia mental y algunos rasgos faciales distintivos. Es clinicamente
heterogéneo, y algunos pacientes presentan amaurosis congénita de Leber. Ademés de
las anomalias del sistema nervioso central que pueden detectarse mediante resonancia
magnética, se describe su asociacion a nefronoptiss o enfermedad rend quistica
medular.#

Alteraciones cromosémicas

Warkany y cols., en 32 autopsias de casos de trisomia 13, observaron 10 rifiones
quisticos que ademés presentaban excesiva lobulacion feta y, en 84 autopsias de
trisomias 18, encontraron 9 casos con rifiones quigticos. Otros han encontrado algunos
pequefios quistes que se desarrollan a partir de tdbulos y glomérulos en casos de
trisomia 18.2

En la cromosomopatia 21 (sindrome de Down) se han descrito malformaciones quisticas
focales desarrolladas a partir de los tubos colectores, asociados a glomérulos
inmaduros.?® En el sindrome de Turner también se han descrito rifiones microquisticos.>

NO GENETICAS

La displasia renal multiquigtica (rifion multiquistico) es una displasia renal severa, no
genética, habitualmente unilateral y no funcionante. Es e tipo més frecuente de
enfermedad quistica renal y la causa mas probable de masa abdominal palpable en
recién nacidos y lactantes. Los rifiones no tienen configuracion reniforme y no
presentan sistema pielocalicia de drengje; tipicamente recuerdan por su forma un
«racimo de uvas». Esta descripcion s corresponde con la forma «ipica» o
«hidronefrética» de displasia multiquistica, pero cuando los quistes son peguefios
—pueden ser incluso microscopicos— y predomina el estroma, se le ha denominado
displasia quistica solida.* En la actualidad la mayoria de los casos son diagnosticados
prenatalmente mediante el ultrasonido materno fetal, aunque puede confundirse con una
hidronefrosis obstructiva y viceversa.*=

Una lesion quistica multilocular en el rifion de un nifio puede ser un quiste multilocular
benigno, un quiste multilocular con tumor de Wilms parcialmente diferenciado, un
quiste multilocular con nédulos de tumor de Wilms o un tumor de Wilms quistico. Estas
cuatro lesiones forman una imagen con e quiste multilocular benigno en un extremo y
el tumor de Wilms en €l otro.* Se ha propuesto e término nefroma quistico porque
implica una lesién neoplésica pero benigna.s* Recientemente, Santana Sarrhys> publica
un caso en € adulto que puede ser consultado para mas detalles sobre este tipo de
quiste.

Segln Glassberg* € rifion esponjoso medular fue reconocido en 1908 por Beitz.>* Sus
caracteristicas radiol dgicas se describieron en 1939,> y se le dio este nombre por Cacchi
y Ricci en 1949. Los halazgos caracteristicos del rifion esponjoso medular son las
dilataciones de la porcion distal del tubo colector con humerosos quistes y diverticulos



asociados. Los tubos dilatados pueden precisarse en la pielografia intravenosa y tienen
la apariencia de las cerdas de un cepillo. En ocasones los tubos colectores estan més
ectésicos y llenos de calcificaciones, y dan la apariencia de un ramo de flores. En los
paises europeos se ha utilizado € término «ectasia canalicular precalicial» para
denominar esta enfermedad. Un nimero importante de pacientes con rifibn esponjoso
medular son asintométicos y no se diagnostican, por lo que la incidencia verdadera se
desconoce. La presentacion mas frecuente es el cdlico nefritico, seguido por infeccion
urinaria y hematuria macroscopica. La tercera parte o la mitad de los casos con rifién
esponjoso medular tienen hipercalcemia

Un diverticulo calicial es una dilatacion sacular intrarrenal que se comunica con €
sistema pielocalicial por medio de un estrecho cuello. El diverticulo por lo general se
origina en el férnix de un caliz que més frecuentemente afecta el superior. Algunos
invesigadores reservan el término diverticulo calicial para las lesiones que se
comunican con el cdliz y e término quiste pielogénico para las lesiones que se
comunican con la pelvisrenal.*

El quiste smple es un hallazgo que puede presentarse dentro del rifion o en la superficie
de este. Por lo general tiene forma oval o redonda, tiene bordes lisos, formados por una
simple lamina de epitelio cuboidal plano, y esta lleno de un trasudado liquido incoloro o
de color amarillo claro. No estd conectado a ningin segmento de la nefrona, aunque
puede originarse inicialmente de cualquier parte de dla El quiste simple puede ser
anico o mltiple, unilatera o bilateral .*

La enfermedad quistica renal adquirida (EQRA) fue descrita por Dunhill y asociados en
1977 en pacientes con tratamiento hemodialitico.>> Poco después se demostré que la
ateracion también era frecuente en los pacientes tratados con didlisis peritoneal® y mas
tarde se demostré que también aparecia antes de la didisis” y después del trasplante.=
También se ha demostrado su relativa frecuencia en nifios y adultos jévenes que
padecen insuficiencia renal .>°

La enfermedad glomeruloquistica esporédica se detecta en pacientes sin que exista otro
miembro de la familia afectado y no estan presentes anomalias asociadas. No es
hereditaria y los rifiones estan aumentados de tamafio.* Es indigtinguible de la EPAD
cuando se presenta en lactantes y la Unica diferencia clinica e histoldgica es que no se
puede identificar historia familiar en la enfermedad esporadica.*> La obstruccién urinaria
fetal genera quistes glomerulares.* Como la displasia rena no sindrémica ocurre
frecuentemente en la valva de uretra posterior y otras obstrucciones del tracto urinario
inferior se puede especular que la afectacion del flujo urinario normal puede generar
quistes glomerulares.** Existen evidencias bastante recientes de que la obstruccién
unilateral de la unién ureteropélvica en el feto del mono durante € segundo trimestre de
gestacion puede producir displasia quistica® y también se ha demostrado que la
obstruccion uretera en el feto de carnero a mediados del embarazo produce cambios
displésticos renales con quistes glomerulares.s*

Hasta 1995 sblo se habian reportado 5 casos de enfermedad glomeruloquistica adquirida
después de una enfermedad renal no congénita,® y de ellos 2 fueron diagnosticados
después de un sindrome hemolitico urémico.=* En el afio 2000 se reporta un tercer caso
en un nifio de 2 afos degpués de sindrome hemolitico urémico.s



En un estudio se encontrd quistes en el 44 % de los pacientes con aldosteronismo
primario e hipopotasemia-Estos quistes en ocasiones eran mdltiples y se
correlacionaban con la presenciay severidad de |la hipopotasemia, y el tamafio y nimero
de quistes decreci6 marcadamente después de la exéresis del adenoma adrenal bilateral,
lo cual sugiere el papel de la hipopotasemia en la quistogénesis renal . El sindrome de
exceso gparente de mineralocorticoides es una rara alteracion hereditaria causada por la
deficiencia de 11-beta-hidroxiesteroide dehidrogenasa en el rifion y del que se han
descrito menos de 50 casos” Tiene entre sus manifestaciones la hipopotasemia y
recientemente se reportd el caso de un nifio de 13 afos con nefrocalcinosis grave y
quistes renales bilaterales. Los autores del reporte plantean que la formacion de quistes
puede estar asociada a la hipopotasemia mantenida por largo tiempo y sefialan que los
quistes renales no se habian reportado previamente en este sindrome.*”

Lalinfangiectasia quistica rena es una causa rara de quiste renal en €l nifio. Segin datos
de laliteratura entre 1950 y 2000 solo se reportaron 11 casos.®. Se piensaque se origina
por fdlo en el desarrollo del tejido linfatico para establecer la comunicacion con su
sistema de drenagje y la falta de flujo produce linfangiectasia renal difusa, mientras el
fracaso de los linfaticos intrarrenales mas pequefios para drenar adecuadamente puede
producir un peguefio linfangioma.™

Consideramos que esta humilde revision, que trata de organizar los digtintos tipos de
quistes renales para la mejor comprension del estudiante de medicina, médico general
basico y pediatra general, pueda ser de utilidad en la préactica médica, sobre todo en la
atencion primaria. S6lo hemos intentado organizar lo que estando ya escrito pudiera ser
dificil de encontrar ante el andlisis de un paciente con quistes renales, que se detectan
con relativa frecuencia con el uso del ultrasonido diagnostico.

SUMMARY

To help medical students and basic general physicians, a brief review is made on rena
cysts, including those that are a disease by themselves, the associated with different
syndromes, and the ones that may appear evolutively in the course of a rena disease.
Knowing the main causes of renal cysts is essential for an appropriate genetic
counselling. We consider that this classification, although it is neither perfect nor
complete, may be useful in medical practice. An effort is made to group in it , in the
first place, the diseases with dominant or recessive inheritance, the cysts associated with
malformation syndromes, the chromosomal disorders that may have renal cysts, and the
nongenetic cysts that may be congenital or acquired.

Key words. Renal cysts, autosomal recessive and dominant inheritance, cysts associated
with malformation syndromes, acquired cysts.
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