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La asociación de poliquistosis renal con poliquistosis hepát ica y de otros 
órganos , aneur ismas in t racraneanos y otras malformaciones es una observa-
ción re la t ivamente f recuente y se explicaría por el origen heredi tar io de la 
enfe rmedad , admit iéndose una transmisión genética similar en todas. 

E n los t r aba jos de revisión se hallan también referencias a ot ras asocia-
ciones de la poliquistosis renal con diversas enfe rmedades que pueden ser 
cons ideradas como meras coincidencias. En n inguna de las revisiones hemos 
podido comprobar la coexistencia de dicha malformación renal con s índrome 
nefrót ico, por lo que nos ha parecido de interés la descripción de este caso. 

Historia clínica: R. C., ficha 4370, 57 años, sexo masculino, raza blanca. 
Comenzó en octubre de 1967 con edema bimaleolar y b ipalpebra! que se fué 
ex tendiendo y oliguria moderada . Se le inició t ra tamiento con clorambucil, 
4 mg. diarios, metil-prednisona, 16 mg. por día, fursemida y espironolatona a 
dosis variables, obteniéndose reducción del edema y mejoría del es tado gene-
ral. U n a urogra f ía excretora, a pesar de la eliminación pobre del contras te , 
evidenció de formidad y a largamiento de los cálices de ambos ríñones. A prin-
cipios de junio de 1968 el edema se acentuó y aumentó de peso, a pesar de 
cont inuar con la medicación refer ida, por lo que fué in ternado el 5 de julio 
de 1968. Los antecedentes personales y familiares carecen de importancia . 

1 El examen físico evidenció edema general izado, b lando y pálido y des-
plazamiento del choque de la punta hacia la izquierda. La tensión arterial era 
de 170 /105 mm. de Hg . y el pulso 80 en el minuto, regular . Se pa lpaban 
ambos r iñones aumentados de tamaño, con predominio del izquierdo; i r regu-
lares, N o se pa lpaban el h ígado ni el bazo y la semiología pulmonar era nor-
mal, Las venas del cuello no es taban dis tendidas . 

Exámenes complementarios H b , : 9 g. / lOO mi,; H t o : 2 9 ' / . Er i t rosedimen-
tación: 101/122 mm.; glucemia: 86 mg. / lOO mi. Pro te inograma. Pro te ínas to-
tales: 3,8 g./ lOO mi.; a lbúmina: 1,14; globulinas 2,66; a , : 0,32; a.,: 0,90; 
0,75, y 7 : 0,70 g. / lOO mi. Colesterol : 396 mg. / lOO mi. P rueba del Ro jo C o n g o 
negat iva; Reacción de M a n t o u x 1%0 negat iva . O r i n a : densidad con dieta seca 
1018; pro te ínas : 7 g . / 2 4 horas; hematíes (1-4 por c.m.a.) cilindros granulosos , 
cerecs y grasos, cuerpos ovales grasos. Azoemia : 110 mg. 100 mi.; creatinine-
mia; 4.8 mg./ lOO mi. Clearance de la crea t in ina: 21 ml./min., 1,73 rrr. E o n d o 
del o jo : re t incpat ía hipertensiva y arterioesclerótica, grarío II (K. y W . ) . U n a 
urograf ía por goteo y un centel leograma renal no mostraron imágenes renales. 
El re t ro-neumo-per i toneo, por último, demostró aumento apreciable del ta-
maño del riñon izquierdo; el derecho se visualizó pobremente, s iendo su con-
torno irregtilar. 

Discusión: En este enfermo la presunción clínica de síndrome nef ró t ico 
fue conf i rmada por los exámenes de laboratorio, absolutamente característ icos. 
La palpación de ambos r iñones g randes e irregulares, ag randamien to que con-
firmó el re t ro-neumo-per i toneo, y la de formidad del sistema pielocalicial en 
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la urografía excretora, permitieron afirmar casi con certeza la coexistencia de 
una poliquistosis renal. La insuficiencia renal avanzada, seguramente condicio-
nada por la suma de ambas enfermedades, imposibilitó que se obtuvieran imá-
genes en la urografía por goteo y en el centelleograma, que hubieran confir-
mado este último diagnóstico. Por la misma razón, no se juzgó prudente efec-
tuar la aortografía y la pielografía ascendente se desechó ante el temor de 
agregarle una infección, a pesar de lo cual los hechos señalados en primer 
término fueron considerados suficientes para fundamentar el diagnóstico. 

En cuanto a la etiología del síndrome nefrótico consideramos, por el cua-
dro clínico y por razones de frecuencia, que debía tratarse de una glomerulo-
nefritis. No se practicó la biopsia renal —a cielo abierto en este caso— por 
existir serias contraindicaciones en la hipertensión arterial y la insuficiencia 
renal avanzada. 

Sólo en la serie de poliquistosis renal de Rail y col. (1 ) , de entre las 
numerosas y extensas existentes en la literatura (2) , (3 ) , (4) , se señala la 
coexistencia de glomerulonefritis, en un caso que por otra parte no tuyo sín-
drome nefrótico y murió por insuficiencia renal. En general la alteración más 
frecuente del parénquima renal remanente entre los quistes, suele ser de tipo 
pielonefrítico. 

Parece obvio destacar que en nuestro enfermo no puede existir ninguna 
relación causal entre la poliquistosis renal y el síndrome nefrótico, y que se 
trata de una asociación casual. 
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