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TEXTO COMPLETO

1. INTRODUCCION

Las masas renales son un hallazgo frecuente en los estudios ecograficos. La tipificacion lo mas
precisa posible de las masas renales es imprescindible para poder realizar un correcto diagnostico
diferencial. Mediante la ecografia podremos diferenciar una masa quistica (potencialmente benigna)
de una masa soélida (potencialmente maligna) [1]. Ademés de la ecografia bidimensional nos
podemos apoyar en el Doppler e incluso en la ecografia con ecopotenciadores (CEUS), también

llamada ecografia con contraste, si fuera necesario.
Es preciso saber que:

* Mediante la ecografia no podremos diferenciar con seguridad lesiones so6lidas malignas de
benignas, ni entre los diferentes tipos de neoplasias epiteliales [2], por lo que se necesitaran

estudios complementarios.
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* Con la ecografia no podremos realizar el estadiaje del cancer renal.

* La American College of Radiology (ACR) en sus guias de 2014, recomienda el uso de la
ecografia y el Doppler renal para el estudio de masas renales indeterminadas (masas con
20-70 UH en TAC sin contraste o mayor de 20 UH TAC monofésico con contraste) con un
grado de recomendacion 8 (rango: 1-9) [3], sélo superado por la TAC o RMN cuando se pueda
administrar contraste yodado o paramagnético, respectivamente. La unidad Hounsfield (UH)
es el numero asignado a cada pixel en la imagen final de una tomografia computarizada (TC) y

es la expresion de la densidad del objeto irradiado.

En este capitulo revisaremos las caracteristicas ecograficas de masas renales mas frecuentes, tanto

benignas (quistes, angiomiolipomas) como malignas (carcinoma renal).
2.-MASAS RENALES BENIGNAS

Las masas renales benignas mas frecuentes son los quistes simples y los angiomiolipomas. Los
quistes ya fueron desarrollados en el capitulo titulado “Ecografia en la Enfermedad Renal” al que

remitimos al lector para un repaso mas exhaustivo.
QUISTES RENALES

Véase ENFERMEDADES RENALES QUISTICAS NO HEREDITARIAS. NEFROLOGIA AL DIA

Se trata de masas anecoicas, redondeadas y bien definidas que presentan refuerzo acustico
posterior debido a la interfase entre el contenido liquido de su interior y el érgano sélido. Su tamafo
es variable y no suelen complicarse, aunque aquellos de gran tamafo pueden romperse y presentar
sangrado. Pueden ser simples (anecoicos y sin tabiques) o de complejidad variable, estipulando su
potencial malignidad siguiendo la clasificacion de Bosniak. Esta clasificacion divide las lesiones
quisticas en 5 subtipos, requiriendo otras pruebas diagnoésticas a partir de Bosniak 2F (quiste con
numerosos tabiques finos que pueden presentar realce o circulacién de burbujas, discreto
engrosamiento de un tabique o de la pared; también incluye los quistes hiperdensos en TC > 3 cm)

para descartar posibles carcinomas renales.
ANGIOMIOLIPOMA Epidemiologia y tipos

Los angiomiolipomas (AML) son tumores de células epiteloides perivasculares conocidos también
como PEComas (“perivascular epithelioid cell”) [4]. Estan compuestos por porciones variables de

vasos sanguineos, células musculares lisas y adipocitos.
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El AML es el tumor benigno mas frecuente de las masas sélidas del rifién y representa el 1-3 % de

los tumores renales [5].

La mayoria de los AMLs diagnosticados son esporadicos (80%), suelen ser unilaterales y de pequeio
tamano. Se descubren casualmente en el curso de un estudio por imagen (ecografia, TAC o RMN) y
son identificados sobre todo en adultos, con una media de edad de 45 afos y una predileccion en

mujeres (4:1) [6] [7].

El resto se observan asociados a la facomatosis, en su mayoria a la esclerosis tuberosa (casi el 80 %
presentan AML), aunque también se han encontrado en el Sindrome de Von Hippel-Lindau (VHL), la
neurofibromatosis tipo 1 (NF1) [8] y se han asociado a linfangioleiomiomatosis [9]. En estos casos se
presentan a una edad mas temprana que en los casos esporadicos, aproximadamente sobre los 10

anos, siendo mas grandes, casi siempre bilaterales y mas numerosos.

Existen dos tipos histoldgicos de AML.:

1. AML clésicos (con alto contenido graso), habitualmente con buen prondstico.

2. AML atipicos o hipograsos (pobres en grasa), representando un 1/3 de los casos. Pueden

sufrir transformaciéon maligna.

Aunque los AML son tumores benignos, en ocasiones pueden evolucionar hacia malignidad, pero
esta transformacion es rara [9]. En concreto, existe una variedad muy infrecuente denominada
angiomiolipoma epiteloide asociada a una mutacién del gen p53. La variante epiteloide es un AML
atipico con méas del 10 % de células epiteloides (células con abundante citoplasma eosinéfilo y
granular) que puede sufrir transformacion maligna [10]. En los pacientes con Complejo de Esclerosis
Tuberosa coexisten los dos tipos de AML. Los que contienen pequeiia cantidad de grasa puede

confundirse en la ecografia con carcinoma de células renales [9] [11] [12].
Seguimiento y complicaciones del AML

La mayoria de AML son asintomaticos. Cuando el tamafio tumoral es mayor de 4 cm, entre el 68 y el
80 % desarrollan sintomas. Su principal complicacion es la rotura, dando lugar a sangrado
retroperitoneal. También pueden presentar otros sintomas y signos, como masa palpable, dolor,

infecciones del tracto urinario, hematuria, etc, aunque son raros.

El riesgo de hemorragia significativa esta relacionado con el grado de vascularizacion, el tamafio de



AML y de los aneurismas de su interior. Hay mayor riesgo de hemorragia por aumento del riesgo de

ruptura de AML en las siguientes ocasiones:

* Lesion mayor de 4 cm o microaneurisma mayor de 5 mm.

* Durante el embarazo.

El 17-20 % de los sangrados retroperitoneales espontaneos son ocasionados por AML [10] [13],
pudiendo llegar a desarrollar Sindrome de Wunderlich cuando la rotura espontanea del AML

ocasiona una hemorragia severa y produce shock hemorrédgico (Figura 1).
Ecografia del AML

El AML tipico tiene un aspecto ecografico caracteristico debido a su abundante contenido graso, por
lo que en la imagen ecogréfica veremos una masa hiperecogénica localizada frecuentemente a nivel
cortical renal y, hasta en un tercio de los casos, puede dejar sombra acustica posterior. También

pueden observarse en ocasiones sobresaliendo de la cortical y/o seno renal, generando protrusiones

(exofiticos) (Figura 2) y (Figura 3).

Los angiomiolipomas hipograsos son menos hiperecogénicos por su escaso contenido en grasa, y

podrian confundirse con carcinomas de células renales (Figura 4).

La ecografia es tutil como primera prueba en la esclerosis tuberosa, pudiendo ser suficiente para el
diagndstico, aunque es poco precisa en AML pequefios y exofiticos, que pueden confundirse con
grasa perirrenal. Ante una lesion hiperecogénica con sospecha de AML en un paciente con esclerosis

tuberosa hay que confirmarla por TC o RM [14] [15].

En la esclerosis tuberosa solemos encontrar numerosas masas hiperecogénicas bilaterales,
afectando a la estructura renal y ocasionando la pérdida de estructura del rifién y pérdida de

diferenciacion corticomedular (Figuras 5) y (Figura 6).
Diagndstico diferencial

Cuando el AML es tipico, no suele generar duda. Si son angiomiolipomas atipicos, pobres en grasa,

otras lesiones se deben tener en cuenta en el diagnoéstico diferencial (Tabla 1):

» Carcinoma de células renales: habitualmente la ecogenicidad no esta tan aumentada como
en los AMLs y no dejan sombra acustica posterior. Los carcinomas de células renales, a veces

tiene un halo hipoecoico a su alrededor que no aparece en los AMLs (Figura 7).
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* Liposarcoma retroperitoneal. Es un tumor renal con alto potencial infiltrativo y metastasico.
El 6rgano mas afectado es el rifion [16]. Se observa como una masa sélida hiperecogénica que
se extiende hasta la corteza renal. El liposarcoma es hipovascular y suele contener

calcificaciones.
* Oncocitoma: puede contener grasa y una escara central.
* Tumor de Wilms: puede contener grasa.

» Defecto del parénquima de la union renal: suelen continuarse con la grasa del seno renal,

pero no tienen aspecto redondo (Figura 8).

* Tejido graso que se emplea para rellenar el espacio en las nefrectomias parciales y
mielolipomas y en injerto renal para rellenar el parénquima tras realizar la cufia para la

biopsia renal.

* Nefrocalcinosis: imagenes hiperecogénicas alrededor de las piramides medulares con

sombra acustica posterior.

* Hiperecogenicidad papilar, medular y de las arterias arcuatas: pueden simular también
falsos angiomiolipomas. La diferencia esta en su localizacion, ya que se sitiian en la médula o

en la unioén cortico-medular.
Complejo esclerosis tuberosa (CET)

El Complejo Esclerosis Tuberosa (CET) es una enfermedad hereditaria que cursa con trastornos
neurolégicos, lesiones cuténeas caracteristicas y tendencia al desarrollo de hamartomas o tumores
benignos en el sistema nervioso central, retina, piel, pulmon, rifién y corazoén principalmente. Es una

enfermedad rara (1/6.000-10.000), multisistémica y con amplio espectro fenotipico [4].

Las manifestaciones renales del CET ocurren con alta frecuencia y con una amplia gama de
gravedad. Constituyen la seqgunda causa de morbimortalidad, después de las manifestaciones
neuroldgicas [5] [6]. E]l compromiso renal se observa en el 36-99 % de los pacientes cuando es
detectado clinicamente y llega al 100 % en los estudios post mortem [8]. La patologia renal puede
estar presente desde el nacimiento o aparecer durante la evolucion, por lo que se recomienda el

seguimiento ecografico periddico [9].

a) AML en CET
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Las alteraciones renales mas frecuentes son los AMLs en un 50-75 %, los quistes renales simples o
multiples en un 18-35 %, la enfermedad poliquistica renal, AMLs malignos epiteloides y con menor
frecuencia el carcinoma de células renales, entre un 1-2 % [10]. Los tumores renales malignos

suelen aparecer en pacientes mas jovenes (menores de 50 afios).
Complicaciones del AML en el CET

Los AML constituyen la mayor causa de morbimortalidad en adultos con CET [11]. Es la lesion
tumoral renal mas frecuente. Los AML son tumores benignos constituidos por vasos sanguineos de
paredes gruesas, células de musculo liso inmaduro y adipocitos. Generalmente son multiples y
bilaterales, y aumentan en nimero y tamafo con la edad [6]. Los AML suelen ser asintomaticos pero
los mayores de 4 cm pueden ocasionar dolor abdominal, masa palpable, hematuria y hemorragia

intrarrenal o retroperitoneal [12], siendo ésta su principal y més severa complicacion.

Los AML no se encuentran unicamente a nivel renal y pueden afectar a cualquier 6rgano, con mayor
frecuencia el higado [12] (Figura 9). Ante una lesién hiperecogénica con sospecha de AML en un

paciente con CET hay que confirmarla por TC o RM. [10] [13].
Hallazgos ecograficos del AML en el CET

Nos encontraremos una imagen de AML tipico (ver apartado de Angiomiolipoma), por lo que
veremos masas hiperecogénicas corticales renales bilaterales (Figura 10) que en un tercio de los
casos dejan sombra acustica posterior. En casos severos, el parénquima renal puede estar

completamente sustituido por angiomiolipomas (Figura 10) y (Figura 11).
b) Quistes renales en CET

Los quistes renales en el CET son la segunda manifestacién renal mas comun en el CET. Su
incidencia aproximada es del 50 % [13] y son mas frecuentes en pacientes con mutacion en el gen
TSC2 truncante [11]. Se pueden presentar como quistes simples corticales tnicos, multiples o con
nefromegalia quistica asociada a poliquistosis renal autosémica dominante. Cuando son bilaterales y
multiples, es dificil diferenciarlos de la poliquistosis renal del adulto [10] y pueden producir dolor
abdominal, masa palpable o hematuria [14]. De forma excepcional cuando son de gran tamafo

pueden complicarse.

Su deteccion se realiza mediante ecografia, siendo necesario realizar otras pruebas diagndsticas
para el diagndstico diferencial de los quistes complicados con pdlipos renales tipo hamartoma,

carcinoma renal y AML renal atipico. En la poblacion general, los quistes simples aislados no
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requieren seguimiento especifico, pero en pacientes con CET y quistes aislados se requiere

vigilancia, ya que muchos pueden acabar desarrollando carcinomas renales con la edad.
c) Sindrome de genes contiguos

Se presenta en menos del 5% de los casos. Se debe a delecciones del cromosoma 16 que afectan a
los genes contiguos TSC2/PKD1, causante de la poliquistosis renal autosémica dominante (PQRAD)
tipo 1 con esclerosis tuberosa. Se expresa con un fenotipo caracteristico de PQRAD grave y de
aparicién muy precoz, asociado con manifestaciones clinicas sugestivas del CET e implica un peor

prondstico de la enfermedad renal.
Hallazgos ecograficos

El diagndstico de sospecha se realiza en la fase prenatal, en el nacimiento o en los primeros meses
de vida, visualizandose rifiones aumentados de tamafio, con multiples quistes corticales de tamaro
variable, que sugieren un cuadro de PQRAD muy precoz y grave sin historia familiar previa [15]. Los
pacientes suelen presentar hipertension arterial de dificil control y a veces disminucion del filtrado
glomerular, ademas de sintomas o signos sugestivos del CET, generalmente neuroldgicos. Se debe
realizar diagnéstico diferencial con la poliquistosis renal autosdmica recesiva y la displasia quistica.
Los pacientes con TSC2/PKD1 tienen mayor riesgo de desarrollo de AML y carcinoma de células

renales, por lo que requieren seguimiento cada 1-3 afios (Figura 12).
d) Enfermedad renal cronica e Hipertension Arterial

El 40 % de los pacientes con CET presentan enfermedad renal crénica (ERC) alrededor de los 45-54
anos [11] [16], siendo mas prevalente en pacientes con mutaciones en TSC2 y con sindrome de
genes contiguos TSC2-PKD1. Otros pacientes con CET desarrollan ERC que puede llevar a estadio
terminal en ausencia de AML gigantes o enfermedad renal quistica. La prevalencia de hipertension
arterial en pacientes con CET es de hasta el 25 % en menores de 25 afios, siendo el control de cifras
tensionales fundamental para prevenir la progresion de la enfermedad renal crénica en estos

pacientes.
Hallazgos ecogréficos

En la ecografia se observan rifiones de pequeno tamano, desdiferenciados e hiperecogénicos, tipicos

de ERC (Figura 13).

e) Carcinoma renal
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Los pacientes con CET podrian tener un riesgo aumentado de desarrollar carcinoma renal, sobre
todo carcinoma renal de células claras [17]. El riesgo parece estar aumentado en los pacientes con
mutacion de TSC2 y en los pacientes con Sindrome de Genes Contiguos. El carcinoma de células
claras en los pacientes con TSC es a menudo multifocal y bilateral y se suele desarrollar en edades

mas tempranas en comparacion con la poblacién general [18].
Hallazgos ecogréficos

El diagnostico de carcinoma de células claras debe ser considerado en pacientes con lesiones

renales que son pobres en contenido graso. Su imagen se abordara en el apartado siguiente.
3.-MASAS RENALES MALIGNAS CARCINOMA RENAL Epidemiologia y tipos

El carcinoma de células renales (CCR) es un espectro de enfermedades tumorales que comprende
mas de 10 subtipos diferentes y supone aproximadamente un 2% de los tumores a nivel mundial. Es
la lesién maligna renal mas frecuente y de predominio en varones con un pico de edad entre los 50 y
70 anos [19]. Debido a que el espectro tumoral del CCR es diverso y varia segun subtipo su
prondstico es muy variable, dependiendo de su localizacidn, extension y caracteristicas histoldgicas
[20]. Actualmente el diagnéstico de los CCR suele ser un hallazgo casual en una prueba de imagen,
aunque previamente solia deberse a la presentacion clinica de la triada clasica: hematuria, masa
renal palpable y dolor en flanco, seguido de un sindrome paraneoplésico hormonal o constitucional.
Este cambio se debe probablemente al mayor empleo de técnicas de imagen como la ecografia por
otras causas. Otro sintoma solia ser la aparicion subita de un varicocele izquierdo, que indica un
fallo en el drenaje de la vena testicular en la vena renal izquierda y sugiere trombosis por la

presencia de un tumor renal.

Los CCR normalmente son unilaterales y unicos, pudiendo ser multicéntricos y/o bilaterales hasta en
un 15 % de los casos. La presentacion bilateral y multicéntrica suele observarse en pacientes
jovenes con enfermedad de Von Hipple-Lindau, en la enfermedad quistica adquirida de pacientes

con terapia renal sustitutiva de larga data y en formas familiares.

Existen méas de 5 tipos histopatologicos. El mas frecuente es el de células claras, que es el de mayor
tamano y de peor prondstico. Los otros dos subtipos méas frecuentes son el papilar y el cromdfobo,
siendo el resto de subtipos muy infrecuentes (<1%) como el oncocitico y medular, este ultimo

también de mal pronoéstico pero el menos frecuente [21].

No pueden ser claramente diferenciados con ninguna prueba de imagen, aunque algunas



caracteristicas pueden orientarnos. La ausencia de necrosis y presencia de calcificacion sugieren

mejor prondstico, como ocurre en la variante papilar o croméfoba.
Hallazgos ecogréficos

La mayoria son so6lidos y se muestran iso o hipoecoicos con respecto al parénquima circundante
(Figura 14) y (Figura 15), aunque también pueden ser hiperecogénicos, muy similar al AML, lo que
obliga a diferenciarlos mediante eco con contraste, TAC o RMN. Puede presentar un halo hipoecoico
a modo de pseudocapsula que lo diferencia del AML. Cualquier lesion sélida renal con flujo Doppler
en su interior debe ser considerada un CCR hasta que demostremos lo contrario, debiéndose valorar
la permeabilidad de la vena renal, que se trombosa entre un 4% y un 10% de los casos de CCR.

Debemos valorar también la vena cava inferior.

Los CCR pueden mostrar calcificacidon con diversos patrones: punteado, difuso, periférico y central.

Con el CEUS, el CCR de células claras muestra un fuerte realce inicial en fase arterial y un lavado
mas rapido en las siguientes fases (Figura 16). E1 CCR papilar muestra un realce mas sutil y tardio,
mientras que el subtipo croméfobo puede presentar una imagen en “rueda de carro” con escara

central (al igual que el oncocitoma).

Aunque la mayoria son de aspecto solido, entre un 4% y 15 % presentan un patréon quistico y
muestran un crecimiento lento, con baja probabilidad de metastasis y con buenos resultados con

cirugia preservadora. Esto son los tipos:

* CCR quistico de células claras: lesiones quisticas de septos engrosados e irregulares y
paredes gruesas. Pueden presentar nodulos y calcificaciones, observandose la vascularizaciéon

mediante estudio Doppler (y de forma mas precisa mediante CEUS).

* CCR quistico multilocular: tumores de bajo grado de aspecto quistico variable (Figura 17).

* CCR quistico papilar.

* CCR tubuloquistico recientemente descrito [22], que estd compuesto por multiples espacios
quisticos pequenos separados por septos finos multiples con aspecto de esponja, que le
confiere marcada hiperecogenicidad en la ecografia con realce posterior, clave en su

diagndstico.

4. OTRAS MASAS RENALES a. Carcinoma urotelial (tumor pielocalicial)
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Masa renal sdlida habitual en el varén de edad avanzada, que presenta como clinica mas habitual
hematuria y dolor en flanco. El tipo histolégico més frecuente es el de células transicionales y esta
asociado a exposicion de toxicos (tabaco, pinturas, colorantes) y farmacos (ciclofosfamida,
analgésicos). La localizacién mas frecuente es la vesical (Figura 18), seguida de la pélvica y del

uréter proximal, pudiendo presentar tumores sincronicos y metacronicos [23].
Hallazgos ecogréficos

Ecograficamente se muestran como lesiones hipoecoicas en el seno renal (Figura 19) sin refuerzo
posterior que lo diferencia de la hidronefrosis o lesion quistica. Pueden tener una zona

hiperecogénica (metaplasia escamosa) con sombra acustica por lo que deben diferenciarse de una
litiasis, y la practica totalidad de este tipo de tumores realza cuando se administra contraste en el

CEUS [24]. A diferencia del CCR, raramente infiltran la vena renal.
b. Oncocitoma

Lesion benigna renal de localizacion cortical relativamente poco comtn, més frecuente en varones
de entre 60 y 70 anos. De tamafio muy variable, puede presentarse con una escara central inica o
multiple debido a hemorragia intratumoral (Figura 20). Aunque es benigno, se han descrito casos
malignos a distancia o con invasidon tisular local o mas raramente con coexistencia de un CCR.
Pueden presentar también calcificaciones, quistes y telangiectasias [25]. Normalmente son Unicos,
pero pueden presentarse multicéntrica o bilateralmente, como en el sindrome de Birt-Hogg-Dube, en

el CET o en casos esporadicos.
Hallazgos ecogréficos

Ecograficamente se muestra como lesion solida homogénea iso o hipoecoica, indistinguible del CCR,
por lo que en muchas ocasiones es intervenido y diagnosticado por histologia posteriormente [25].
Como lesién benigna que es, el CEUS muestra un realce y lavado lento y un patrén en “rueda de

carro”, como ocurre en la variante cromoéfoba del CCR.
c. Linfoma, infiltracién leucémica y metastasis.

Normalmente se detectan en el estudio de extension de la patologia oncoldgica. Suelen manifestarse
ecograficamente como rifion agrandado con multiples masas, normalmente hipoecogénicas,

homogéneas y mal delimitadas, o presentarse con un halo hipoecogénico.

En el caso del linfoma, habitualmente de tipo No Hodgkin, la afectacion es bilateral. En algunos
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casos podemos ver un conglomerado adenopatico hipoecoico [26][27].

En la infiltracion leucémica los riflones son hiperecogénicos y estdn aumentados de tamano.

Las lesiones metastasicas suelen encontrarse en la unién corticomedular y son multifocales, siendo
el tumor primario causante mas frecuente el pulmonar, seguido del carcinoma de mama y del CCR
contralateral. Por ecografia no podremos diferenciarlo de tumores renales primarios, como el CCR,
pero si se detecta en un contexto oncoldgico, es mas probable que sea una metastasis que un

primario renal.

Debemos diferenciarlo de procesos metastasicos sépticos, nefritis intersticial o enfermedades de
depdsito que cursen con nefromegalia, como la amiloidosis, para lo que la ecografia con contraste

resulta util [28].
d. Artefacto de duplicacion

No se trata de una masa en si, sino de una imagen de rarefaccion situada entre polo superior del

rindn e higado/bazo, simulando un tumor sélido.
e. Columna de Bertin

Puede confundirse con una masa isoecoica con respecto al parénquima, aunque se trata de tejido
cortical normal que protruye hacia el seno y se ubica entre dos piramides medulares, sin deformar la

estructura renal (Figura 21).
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IMAGENES

Figura 4. Angiomiolipomas hipograsos menos ecogénicos (flecha) que los clasicos.

Figura 4.

Figura 11. Angiomiolipomasmdltiplesen paciente con esclerosis tuberosa
distorsionando totalmente la ecoestructura renal.

Figura 11.

Figura 1. Hematoma retroperitoneal en involucién (flecha amarilla) tras sangrado
de angiomiolipoma (flecha roja)

Figura 1.



Figura 6. Angiomiolipomas multiplesen paciente con esclerosis tuberosa

Figura 6.

Figura 14.

Imagen izquierda: Rifién con lesidn heterogénea hiperecogénica, de gran
tamafio, con necrosis central.

Imagen derecha: claro pediculo vascular en estudio Doppler

Figura 14.

Figura 15. Carcinoma renal células claras (figura derecha, modo B).
Realce precoz al contraste (figura izquierda, CEUS)

Figura 15.



Figura 18. Lesi6n exofitica vesical (flecha) que no capta en estudio
Doppler, corresponde a un tumor urotelial.

vejiga

Figura 18.

Figura 19. Tumoracion hipoecogénica en seno renal con halo a su alrededor (flecha naranja) y
captacion periférica en el Doppler (imagen derecha), histolégicamente corresponde a tumor
urotelial.

Figura 19.

Figura 21. Hipertrofia de columna de Bertin en tercio medio (flecha roja, linea amarilla).

Figura 21.



Figura 3. Angiomiolipoma exofitico en cortical de tercio medio renal (flecha).

Canon

Figura 3.

Figura 16. Neoplasia renal pequefia en polo superior de rifidn izquierdo (Figura derecha, modo
B) con realce precoz tras administracién de contraste (Figura izquierda, CEUS). En la histologia
correspondiaa un carcinoma renal de células claras.

Figura 16.

Figura 9. Angiomiolipomas hepaticos en paciente con esclerosis
tuberosa

Figura 9.



Figura 17. Figura ecogréfica CEUS (lzquierda) y Modo B (Derecha, circulo amarillo), de
lesién quistica clasificada como Bosniak IV (tras valoracidn con TAC). Tras la nefrectomia
la histologia mostraba un carcinoma células renales con patrén quistico multilocular.

Figura 17.

Figura 20. Tumoracidén sélida de rifidn izquierdo de gran tamafio en mujer de 45 afios.
La histologia corresponde a oncocitoma. Presenta escara central (flecha naranja).

Figura 20.

Figura 5. Parénquima renal sustituido por imagenes hiperecogénicas que corresponden a
angiomiolipomasen paciente con Complejo Esclerosis Tuberosa (flechas)

Figura 5.



Figura 7. Halo hipoecoico (Flecha blanca) alrededor de la masarenal
neoplasica (Flecha roja)

Masa renal
neoplésica

Figura 7.

Figura 8: Figura hiperecoica en cufia en la unién de los tercios superior y medio, anterior, con orientacién
horizontal en el rifidén derecho (Flecha). Es consecuencia de la fusién parcial de las dos masas parenquimatosas
(renunculi) durante el desarrollo embrioldgico del rifidn también llamado defecto de la unién (tridngulo en
imagen de la derecha)

H RAMON Y CAJAL NEFRO - - Kidney " H RAMON Y CAJAL NEFRO - - Kidney

Figura 8.

Figura 10. Parénquima renal sustituido por imagenes hiperecogénicasque corresponden
a angiomiolipomasen paciente con Complejo Esclerosis Tuberosa (flechas).

Figura 10.



Figura 12. Esclerosis tuberosa con quistes (flecha-anillo
rojo) y angiomiolipoma (flecha-anillo amarilla)

Figura 12.

Figura 13. Rifion pequefio y desestructurado en paciente con ERC
y CET

Figura 13.

Figura 2. Angiomiolipoma tipico en polo superior de rifién derecho
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