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Luego de haber descrito en nuestra entrega anterior las técnicas 

del examen ecográfi co renal así como hallazgos normales y pato-

lógicos, nos ocuparemos de otras patologías que pueden obser-

varse en la práctica ecográfi ca renal cotidiana en adultos. No se 

trata de una revisión exhaustiva pero sí proporcionamos una serie 

de imágenes que seguramente enriquecerán nuestro conocimien-

to en esta área del intervencionismo nefrológico. 

Quistes simples

Son hallazgos frecuentes, cuya incidencia se incrementa con la 

edad; se estima que más del 30% de los mayores de 60 años pue-

den tener algún quiste renal simple1 (Figura 1). La mayor par-

te son quistes solitarios2 pero en ocasiones se observan dos o más 

en un mismo riñón (Figura 2) o son bilaterales. Suelen crecer a 

partir del parénquima y a veces exhiben un crecimiento exofítico 

(Figuras 3 y 4). En ocasiones, crecen también hacia el seno renal 

(Figura 5) y hay que distinguirlos de una pelvis renal muy dilata-

da, sobre todo cuando ésta es extrarrenal (Figura 6). Los quistes 

que ocupan el seno renal o zona central se conocen como quistes 

parapiélicos o parapelvinos (Figuras 7 y 8).

Los quistes simples son generalmente benignos pero, como tien-

den a crecer con el tiempo3 pueden llegar a causar molestias 

cuando alcanzan gran tamaño. Su carácter benigno depende de 

que sean totalmente anecoicos en su interior, perfectamente re-

dondeados u ovalados, de contornos impecablemente defi nidos o 

demarcados, y de que, en su pared posterior, se observe una am-

plifi cación del sonido4 (Figura 2). 

Las imágenes quísticas que no cumplen con los criterios arriba des-

critos, es decir, aquellas que muestran contornos irregulares no 

bien defi nidos, pared posterior no bien demarcada, de contenido 

no totalmente anecoico y que presentan septa, calcifi caciones y/o 

paredes engrosadas, se denominan quistes complejos (Figura 9). 

Éstos deben ser objeto de rigurosa investigación con otros métodos 

diagnósticos (TAC, RMN, etc.), y eventualmente deben ser someti-

dos a análisis histopatológico, para descartar malignidad. 

Existen imágenes que pueden simular algunas características de un 

quiste simple como abscesos, hematomas, urinomas, tumores be-

nignos y malignos, quistes hidatídicos, etc. En estos casos, la histo-

ria clínica, el examen físico, los datos de laboratorio y los métodos 

de diagnóstico invasivos y no invasivos incluido histología, cultivo, 

etc, harán posible el diagnóstico diferencial de la lesión. 

Los quistes simples, aun cuando luzcan benignos, requieren un 

monitoreo rutinario, al menos bianual, para evaluar su crecimien-

to y eventual transformación en quistes complejos o neoplasia.

Enfermedad renal poliquística (ERP)

La ERP autosómica dominante (> 90% de casos) es una de las 

enfermedades hereditarias más comunes en humanos.5 Se estima 

Figura 1. Pequeño quiste simple a nivel de polo inferior. Figura 2. Riñón presentando quistes simples en ambos polos. La fl echa 

muestra el fenómeno de amplifi cación o reforzamiento posterior del sonido.  
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Figura 3. Se aprecian en este riñón un quiste simple en polo inferior de 

gran tamaño y uno parapiélico de tamaño mucho menor.

Figura 5. Corte transversal muestra gran quiste simple que penetra en el 

seno renal.

Figura 7. Quiste parapiélico, corte longitudinal. 

Figura 4. Quistes simples exofíticos vistos en corte transversal.

Figura 6. Corte transversal de riñón con pelvis extrarrenal que presenta hi-

dronefrosis severa.  Se excluyó que fuese un quiste simple gigante que com-

primía el uréter al apreciar la conexión con el sistema pielocaliceal dilatado. 

Figura 8. Quiste parapiélico, corte transversal.
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Figura 9. Quiste septado o trabeculado ubicado en polo superior de riñón 

derecho. Es por defi nición un quiste complejo.

Figura 11. Quistes con notorio crecimiento en un caso de ERP,  pero que 

conservan aún una forma esférica. 

Figura 13. Típica imagen de los riñones poliquísticos,  hay aumento noto-

rio del tamaño del riñón que no puede ser medido con exactitud.

Figura 10. Paciente de 22 años presentando los cambios quísticos iniciales 

de una ERP. 

Figura 12. Fase más avanzada de la ERP: quistes de diferentes tamaños, de 

formas irregulares. El tamaño renal aún se encuentra en límites normales. 

Figura 14. Paciente con ERP que presenta también quistes hepáticos.
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que una de cada 800-1000 personas es portadora de la mutación 

para el desarrollo de esta condición. Es la causa genética más co-

mún de enfermedad renal en adultos. 

La ERP se caracteriza por la formación bilateral y progresiva de 

quistes renales como resultado de una dilatación quística de los 

túbulos renales. Ecográfi camente, es posible detectarlos en la ni-

ñez, adolescencia (Figura 10), e incluso intraútero, en la ERP au-

tosómica recesiva. Cada quiste funciona como una estructura au-

tónoma y va creciendo progresivamente (Figuras 11 y 12), y la 

suma del tamaño alcanzado por todos los quistes es la responsa-

ble del aumento progresivo de tamaño renal en la ERP.6 Sus ma-

nifestaciones empiezan en la 3ra o 4ta década de la vida cuando 

ya el riñón ha crecido de tamaño ostensiblemente (Figura 13). En 

este estadio pueden fácilmente palparse e incluso es posible apre-

ciar la protrusión que ocasionan en la pared abdominal en sujetos 

delgados. Las manifestaciones clínicas más frecuentemente aso-

ciadas a ERP son dolor, hematuria, litiasis, hipertensión e insufi -

ciencia renal. Es común que se remita un paciente con ERP para 

investigar la causa de una hematuria, si hay un quiste infectado 

o si hay litiasis. No siempre es posible ecográfi camente dilucidar 

este tipo de interrogantes, en gran medida por el patrón quístico 

irregular que exhiben estos riñones. Hay que recordar que la ERP 

tiene carácter multisistémico y puede afectar otros órganos como 

el hígado (Figura 14), el páncreas y el bazo, así como en ocasio-

nes se asocia a aneurismas cerebrales y anomalías valvulares.

Enfermedad renal quística adquirida (ERQA)

Consiste en el desarrollo bilateral de múltiples quistes en la zona 

cortical, en la unión corticomedular o la zona medular usualmen-

te asociado a diferentes tipos de enfermedad renal parenquima-

tosa que lleva a insufi ciencia renal crónica7 (Figura 15). Estos 

quistes pueden aparecer en estadios tempranos de la IRC y con-

tinúan formándose durante el período en que el paciente está en 

hemodiálisis. Se ha comunicado que entre mayor el tiempo en 

diálisis, mayor el número de quistes. Puede ser reversible en al-

gunos pacientes luego de trasplante pero en otros casos, los ri-

ñones nativos continúan formando quistes después del trasplan-

te. Se puede distinguir la ERQA de la ERP en que la primera no es 

hereditaria, el tamaño de los riñones está normal o disminuido, 

hay parénquima normal entre los quistes, la diferenciación seno-

parenquimatosa es posible y no hay presencia de quistes en otros 

órganos. Similar a la ERP, los pacientes pueden tener episodios de 

hematuria, dolor lumbar, cólico renal, eritrocitosis e infección en 

los quistes. Su complicación más seria es desarrollo de neopla-

sia.8,9 De hecho, en series de autopsias se han encontrado tumores 

renales hasta en 45% de pacientes con ERQA (Brendler).

    Dilatación (ectasia) del sistema pielocaliceal 
y uréter. Hidronefrosis

Usualmente, el sistema pielocaliceal constituye una cavidad vir-

tual, por lo que, la hiperecogenicidad que se observa en proyec-

ción al seno renal corresponde esencialmente a grasa, paredes del 

sistema pielocaliceal, linfáticos, vasos, etc. Es decir, en condicio-

nes normales, no pueden delimitarse los bordes de la pelvis y los 

cálices en ningún corte. Al producirse una obstrucción urinaria, 

se distienden las paredes del sistema pielocaliceal por la orina allí 

acumulada y puede, entonces, apreciarse la anatomía de los cá-

lices y la pelvis como una zona anecoica.10 Los términos dilata-

ción o ectasia del sistema pielocaliceal se utilizan indistintamen-

te para describir este hallazgo. 

No toda dilatación pielocaliceal es de naturaleza obstructiva.11 

Por ello, en muchos casos, se habla simplemente de dilatación 

piélica o pielocaliceal, caliectasia, etc., resevándose el término hi-

dronefrosis para aquellos casos en que hay evidencia directa o in-

directa de obstrucción urinaria (Figura 16). La dilatación o ecta-

sia no obstructiva del sistema pielocaliceal se ha atribuido en al-

gunos casos a diuresis abundante o, en otros, a pérdida de la elas-

ticidad de la pared pielocaliceal debida edema o engrosamiento 

fi broso de dicha pared por procesos infl amatorios agudos o cróni-

cos, respectivamente. Ecográfi camente es posible ver grados va-

riables de ectasia piélica o pielocaliceal persistente luego haber-

se eliminado la causa de la obstrucción, por ejemplo, después de 

la expulsión de un cálculo o posterior a nefrostomía u otras ciru-

gías de la pelvis renal. La hidronefrosis, es decir, la ureteropielo-

caliectasia o pielocaliectasia obstructiva, produce daño parenqui-

matoso progresivo (Figuras 17 y 18), hasta llegar a convertirse el 

riñón en un saco hidronefrótico (Figuras 19 y 20) al desaparecer 

la arquitectura renal normal. Hay autores12 que hablan de grado 

I, II, III, IV y hasta V para informar la severidad de una hidronefro-

sis. Estas clasifi caciones se basan en el daño producido por la hi-

dronefrosis lo cual está en función de la severidad, el tiempo, in-

fecciones intercurrentes y factores propios del paciente. En gene-

ral, en ultrasonido renal es más informativo describir el daño pa-

renquimatoso que se observa y las estructuras que se aprecian di-

latadas que mencionar el grado o estadio de la hidronefrosis. Si 

no hay mucha interposición de gas intestinal, es posible visuali-

zar el uréter dilatado en su tercio proximal. La presencia de dila-

tación ureteral o hidrouréter en una hidronefrosis signifi ca que la 

obstrucción está por debajo de la unión pieloureteral (Figuras 17 

y 18), ya sea en tercio medio o distal, especialmente a nivel de la 

unión ureterovesical. Si no hay dilatación del uréter pese a hidro-

nefrosis signifi cativa la obstrucción es a nivel de la unión pielo-

ureteral (Figura 16). 

El refl ujo vesicoureteral representa una causa de dilatación pielo-

caliceal no obstructiva asociada a daño parenquimatoso de leve 

a severo.13 El refl ujo vesicoureteral produce a largo plazo cam-

bios similares a los de una hidronefrosis con dilatación uretero-

pielocaliceal de distinto grado asociada a destrucción extensa del 

parénquima. 

Litiasis renal

Es una enfermedad que afecta a un 5% de la población,14 por 

lo que constituye un hallazgo ecográfi co muy común, y es ade-

más una causa frecuente de obstrucción urinaria. El ultrasonido 

es un método diagnóstico idóneo para el diagnóstico de litiasis 

ya que se obtiene la visualización de un cálculo no importando 

su composición.15 Los criterios diagnósticos claves de litiasis son: 

imagen hiperecogénica que deja túnel o sombra acústica (Figura 

21). Pueden ser varios de pequeño tamaño que dejan una sombra 
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Figura 15. Riñón disminuido de tamaño con daño parenquimatoso que 

muestra quístes de diferentes tamaños en el marco de una enfermedad 

renal quística adquirida. 

Figura 17. Hidronefrosis con daño parenquimatoso moderado, se aprecia 

cierto grado de adelgazamiento del parénquima. Hay dilatación del tercio 

superior del uréter. 

Figura 19. Estadio fi nal que de un proceso obstructivo que muestra un 

riñón convertido en un saco hidronefrótico afuncional.

Figura 16. Dilatación pielocaliceal de etiología obstructiva. El parénquima 

luce bastante normal. 

Figura 18. Hidronefrosis con marcado adelgazamiento del parénquima, 

hay pérdida signifi cativa de la arquitectura pielocaliceal.

Figura 20. Obsérvese el megauréter que se desarrolló en el caso de la 

Figura 19 por obstrucción a nivel del tercio distal (ligadura inadvertida del 

uréter durante histerectomía).
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Figura 21. Ecograma de riñón derecho mostrando una imagen hipereco-

génica en proyección al seno renal que deja  túnel acústico (fl echa) y que 

corresponde a litiasis renal. 

Figura 23. Imagen clásica de un cálculo coraliforme. Hay buen espesor del 

parénquima y ecogenidad bastante conservada. 

Figura 25. Hidronefrosis por cálculos con daño parenquimatoso severo,  

quedando nada más bandas fi bróticas de parénquima. 

Figura 22. Múltiples cálculos pequeños en cálices medios e inferiores que 

dejan un túnel acústico bien evidente. No hay cambios parenquimatosos.

Figura 24. Múltiples cálculos en el área del seno renal. Hay ectasia caliceal 

pero predomina el daño parenqimatoso .

Figura 26. Grado extremo  destrucción de la arquitectura renal por litiasis 

coraliforme y múltiples episodios infecciosos.
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Figura 27. Hidronefrosis por cálculo enclavado en tercio proximal del 

uréter.

Figura 29. Período inicial en la nefrocalcinosis medular. Se aprecia halo 

de calcifi cación en el contorno de las pirámides (P) pero su interior es aún 

hipoecogénico. 

Figura 31. Nefrocalcinosis medular avanzada. Pirámides calcifi cadas dejan 

túnel o sombra acústica tal como si fuesen cálculos. 

Figura 28. Vejiga urinaria (corte longitudinal) mostrando un cálculo in-

travesical. En la luz vesical, rodeando al cálculo,  se observa también mu-

cho sedimento o detritus. U: útero. V: cavidad vesical.

Figura 30. Nefrocalcionosis medular. Las pirámides se aprecian totalmen-

te hiperecogénicas y no es posible delimitarlas de la zona central o seno 

renal. 

Figura 32. Calcifi caciones (fl echas) en proyección al parénquima renal, en 

paciente con daño parenquimatoso por infecciones a repetición debido a 

litiasis obstructiva. Quiste simple (Q) en el polo inferior.  
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Figura 33. Nefrocalcinosis cortical. Obsérvese la zona cortical totalmente 

calcifi cada lo que se traduce en hiperecogenidad marcada del parénquima. 

Figura 35. Riñón mostrando tumor de células renales (hipernefroma) en 

su mitad superior. No se aprecia vascularización con el Doppler a color. 

Figura 37. Caso de la  Figura 35 evaluado con power Doppler  (color an-

gio) que es un método más sensible de detección de fl ujo que el Doppler a 

color normal. Tampoco en este caso se aprecia vascularización. 

Figura 34. Radiografía de abdomen (simple urinaria) del caso de la Figura 

33. 

Figura 36. Tumor de células renales de gran tamaño que ocupa el tercio 

superior del riñón.

Figura 38. Angiomiolipoma en polo superior del riñón. Obsérvese su pa-

trón hiperecogénico, muy refringente, que es su principal característica 

ecográfi ca.  
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amplia (Figura 22), o bien, formar un solo bloque como en los 

denominados cálculos coraliformes o infecciosos (Figura 23) for-

mados por estuvita, en cuya génesis las bacterias que hidrolizan 

la urea juegan un papel protagónico.16 Aún sin producir obstruc-

ción, los cálculos pueden producir daño parenquimatoso en parte 

como resultado de procesos infecciosos repetitivos (Figura 24). 

En los casos obstructivos puede llegarse a extremos donde haya 

daño parenquimatoso severo (Figura 25) e incluso pérdida total 

de la arquitectura renal (Figura 26). 

Una limitante del ultrasonido renal en comparación con la uro-

grafía excretora es que, además de no ser un método que evalúe 

funcionalismo, únicamente es posible visualizar cálculos uretera-

les si hay dilatación ureteral, sobre todo a nivel del tercio proxi-

mal del uréter (Figura 27) o en la unión ureterovesical. La detec-

ción de cálculos vesicales es muy sencilla y requiere nada más que 

cierto grado de distensión vesical (Figura 28). 

Se debe evitar sobrediagnosticar la litiasis renal y no califi car de 

cálculo a toda imagen hiperecogénica que se observe en proyec-

ción al seno renal. El uso de términos como arenilla o microlitia-

sis no tiene ningún fundamento clínico ecográfi co ni anatomo-

patológico, y debe evitarse su uso. 

Nefrocalcinosis

El término se refi ere al depósito de calcio a nivel de tejido renal, 

que puede afectar ya sea la corteza o la médula. Cuando se torna 

un hallazgo macroscópico, puede ser visible con radiografía con-

vencional, ultrasonido o TAC. Se ha sugerido el témino de nefro-

patía hipercalcémica como más apropiado. El riesgo de nefrocal-

cinosis en la hipercalcemia de cualquier origen tiene que ver más 

con la duración que con la intensidad de ésta, máxime si hay hi-

percalciuria asociada. 

La forma medular de la nefrocalcinosis es más común. Se carac-

teriza ecográfi camente en su período inicial por pirámides cuyo 

contorno o silueta presenta una banda de calcifi cación (Figura 

29) con su parte interior aún hipoecoica. Este hallazgo puede 

continuar progresando hasta que la pirámide se torna totalmen-

te hiperecogénica (Figura 30). En su estadio avanzado se apre-

cia calcifi cación total de las pirámides medulares con presencia 

de un túnel acústico como en la litiasis17 (Figura 31). Entre las 

causas de nefrocalcinosis medular se encuentran la acidosis tu-

bular renal distal (que puede a su vez ser consecuencia de la mis-

ma), el riñón en esponja medular, el hiperparatiroidismo, y otras 

como la hipermagnesemia con hipercalciuria18,19 y el refl ujo vesi-

co ureteral.20 En la necrosis papilar secundaria a abuso de anal-

gésicos la calcifi cación se concentra en el área papilar. A veces no 

es fácil distinguir entre calcifi caciones en el área papilar y corti-

cal (Figura 32).

La nefrocalcinosis cortical (Figura 33) es rara y puede ocurrir 

secundariamente a daño cortical difuso de diferentes causas 

como necrosis cortical aguda, glomerulonefritis crónica, pielo-

nefritis crónica, oxalosis primaria y secundaria, etc.21 La zona 

de calcifi cación puede visualizarse en forma de parches o en 

áreas confl uentes. Con una radiografía simple de abdomen es 

posible visualizar los riñones con su zona cortical calcifi cada 

(Figura 34). 

Neoplasis renales22

El carcinoma de células renales (CCR, conocidos en el pasado 

como hipernefroma), representa el 90 al 95% de las neoplasias 

renales. El CCR es una neoplasia maligna de origen epitelial, 

que se origina específi camente del epitelio tubular proximal. 

Los subtipos histológicos más frecuentes del CCR son de célu-

las claras o convencional [60-62%], papilar o cromófi lo [10%], 

cromófobo [8%] e inclasifi cado [6-7%]. Ecográfi camente, to-

dos los CCR lucen como una masa renal sólida de distinto ta-

maño y como se muestra en la Figura 35 es importante eva-

luar la lesión ocupativa con Doppler a color para ver si es vas-

cularizada, ya que una buena parte de los CCR tiene vasculari-

zación. Si el aparato de ultrasonido con que se realiza el exa-

men posee power Doppler (color angio) hay que utilizar este 

recurso para fl ujo dentro de una tumoración pues se trata de 

uno de los métodos más sensible para detección de fl ujo que 

el Doppler a color convencional (Figuras 36 y 37). La ausen-

cia de vascularización no excluye el diagnóstico de CCR. Se 

considera que toda masa renal sólida, especialmente si es pal-

pable y se asocia a ciertos síntomas y signos (hematuria, fi e-

bre, dolor lumbar, pérdida de peso, anorexia, anemia o polici-

temia, hipercalcemia, elevación de la bilirrubina y de la fosfa-

tasa alcalina sin evidencia de metástasis hepática), es proba-

blemente un CCR. 

Menos frecuentemente, pueden presentarse también neoplasias 

benignas de origen epitelial como el oncocitoma, cuyas carac-

terísticas ecográfi cas pueden ser muy similares a las del CCR. Un 

caso particular desde el punto de vista ecográfi co es el angiomio-

lipoma, una neoplasia benigna de origen mesenquimal cuyas ca-

racterísticas ecográfi cas (Figura 38) permiten establecer a prio-

ri la sospecha diagnóstica. Los angiomiolipomas pueden presen-

tarse uni o bilateralmente y pueden haber más de uno en un solo 

lado. Estos tumores pueden ocurrir aisladamente o como parte de 

las manifestaciones clínicas a nivel renal de la esclerosis tuberosa. 
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