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Resumen

Se presenta un caso de Nefroma Mesoblástico

Congénito (NMC) en un paciente de un año y cinco

meses de edad que ingresa por un cuadro diarreico

agudo, constatándose en el examen médico una

tumoración abdominal. La ecografía y la tomografía

computada de aparato urinario evidenciaron proceso

expansivo renal multiquístico derecho.

Se realizó nefrectomía diagnosticándose, por el

estudio anatomopatológico, nefroma mesoblástico

congénito, variante celular a forma multiquística.

La evolución fue favorable no presentando evidencias

de recidiva local ni metástasis luego de dos años y

cuatro meses de seguimiento.

Se destaca la importancia del examen físico exhaustivo

durante los controles pediátricos periódicos, lo que

permite un diagnóstico temprano de las masas

abdominales en el niño.

Palabras clave: NEFROMA MESOBLÁSTICO-congénito
NEOPLASMAS RENALES

Summary

We report a case of congenital mesoblastic nephroma

(CMN) in a 17 months old boy who was attended for an

acute diarrhea. The abdominal tumor was found during

rutine phisical examination of the child. The

ultrasonography and computed tomography performed

showed a multicystic tumor of the right kidney. The

patient underwent surgery for excition of the tumor.

The pathologic report of the specimen was CMN

cellular variant, multicystic type. The postoperative

course was uneventfull. The patient had no evidence of

recurrent desease at 2 years and 4 months of surgery.

We emphasize the value of the complete phisical

examination performed by the pediatrician for the

diagnosis of abdominal tumors in children.
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Introducción
El nefroma mesoblástico congénito (NMC) fue descrip-
to como una entidad clínico-patológica diferente del tu-
mor de Wilms por Bolande en el año 1967 (1). Las for-
mas quísticas fueron ya reconocidas en las primeras
descripciones (2). Es un tumor poco frecuente, con pre-
dilección por los primeros meses de vida, el 90% se
diagnostican antes del primer año de vida, con una me-
dia de edad de dos meses (3). Si consideramos los tumo-
res renales, el NMC es el tumor renal más frecuente en
el feto y en el recién nacido, ocupando el segundo lugar
dentro de los tumores sólidos del recién nacido después
del teratoma sacrocoxígeo. Una forma de presentación
es como hidrops fetal, siendo frecuente el antecedente
de polihidramnios (4). La hipertensión hiperreninémica,
la hipercalcemia y la falla cardíaca por shunt arteriove-
noso son otras asociaciones reconocidas.

El NMC se encuentra entre los tumores congénitos
que con mayor frecuencia se diagnostican por ecografía
obstétrica (5). En la mayor parte de los casos es una neo-
plasia benigna. Raramente presenta recurrencia local o
metástasis a distancia.

Presentamos el caso de un niño de un año y cinco me-
ses, en el que se hizo diagnóstico debido al hallazgo de
una masa abdominal en el flanco derecho.

Se destaca la importancia de realizar diagnóstico en
la etapa prenatal de NMC porque éste puede provocar
complicaciones que ponen en riesgo la vida del feto o del
neonato.

Observación clínica

Niño de un año y cinco meses, sin antecedentes familia-
res a destacar, primera gestación, embarazo de capta-
ción tardía (cuarto mes), ocho controles, una ecografía
obstétrica normal, bien tolerado. Parto eutócico vaginal
a las 40 semanas. Peso al nacer 3.750 g, longitud 51 cm,
perímetro craneano 37 cm, vigoroso, sin patología peri-
natal. Buen crecimiento y desarrollo. Incompletamente
inmunizado. Antecedentes personales patológicos:
bronquiolitis a los cinco meses, crisis broncobstructiva
a los siete y nueve meses.

Consulta en el Hospital Regional de Salto por enfer-
medad diarreica aguda, constatándose al examen físico
la presencia de una tumoración en flanco derecho.

La ecografía abdominal muestra sustitución del pa-
rénquima renal por proceso expansivo multiquístico,
quistes de diámetro variable, diámetro transversal de
114 mm, por 92 mm, presentando las características de
nefroma quístico multilocular. Se deriva al Centro Hos-
pitalario Pereira Rossell (CHPR) para completar valora-
ción y tratamiento.

Examen físico a su ingreso: peso 13.150 g (P95), ta-

lla 80 cm (P40), PC 49 cm (P80), reactivo, bien hidrata-
do y perfundido, palidez cutáneo mucosa. A nivel abdo-
minal: tumoración en flanco derecho cuyo límite supe-
rior se pierde bajo el reborde costal, polo inferior neto re-
dondeado a nivel de flanco derecho a 2 cm de cresta ilía-
ca anterosuperior, superficie lisa, consistencia firme, in-
dolora.

Pleuropulmonar: sin síndrome funcional respirato-
rio. Cardiovascular: ritmo regular 100 cpm, no soplos,
pulsos femorales presentes y simétricos, presión arterial
100/60 mmHg (<P90), no edema de miembros inferio-
res, no ingurgitación yugular ni reflujo hepatoyugular.

Tomografía abdominal evidencia imágenes compa-
tibles con nefroma quístico multilocular (figura 1).

Centellograma con DMSA: riñón derecho con evi-
dencia centellográfica de un extenso proceso sustitutivo
que involucra los dos tercios superiores del parénquima
renal, con una función renal diferencial de 68% para el
riñón izquierdo y 32% para el riñón derecho. Hemogra-
ma: glóbulos blancos 14 300, linfocitos 53%, glóbulos
rojos 4.820.000, hemoglobina 9,5 g/dl, hematocrito
30,4%, volumen corpuscular medio 63 fl, plaquetas
587.000 elementos/mm3. Lámina: anisocitosis, microci-
tosis, hipocromía.

Azoemia 0,22 mg/dl, Creatininemia 0,57 mg/dl.
Ionograma: sodio 143,9 meq/l, potasio 3,96 meq/l,

calcio 1,24 meq/l.
Examen de orina: aspecto turbio, vogel 2, densidad

1020, reacción ácida, albúmina 0,28 g/l, hemoglobina
+++, sedimento abundantes hematíes. Urocultivo esté-
ril.

Cistoureterografía miccional retrógrada normal.
Durante su internación presentó controles vitales y

cifras tensionales normales.
Se realizó nefrectomia derecha, con buena evolución

postoperatoria.
Informe anatomopatológico: nefroma mesoblástico

congénito variante celular a forma multiquística (figura 2).
Actualmente a dos años y cuatro meses de segui-

miento ha tenido una buena evolución, controlándose en
policlínica de nefrología del CHPR. Recibe tratamiento
de nefroprotección con inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (enalapril).

Última ecografía de control informa hipertrofia
compensadora renal izquierda secundaria a su nefrecto-
mía.

Tomografía de abdomen y pelvis sin evidencia de
metástasis.

Discusión

En la actualidad, con el uso de la ecografía obstétrica el
diagnóstico prenatal del NMC es realizado con mayor
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frecuencia. La ecografía permite descubrir una tumora-
ción sólida dentro del riñón, con ecos de bajo nivel y
concéntricos, lo que se ha llamado “signo del anillo”.
En un elevado porcentaje de casos la presencia de NMC
se asocia con polihidramnios. Es importante el diagnós-
tico prenatal de NMC, ya que éste puede provocar com-
plicaciones que pueden poner en riesgo la vida del feto
o del neonato. De las complicaciones reportadas en la li-
teratura médica, destacamos la hemorragia tumoral de-
bida a la obstrucción del retorno venoso renal por el cre-
cimiento del tumor; pudiendo llegar a comprimir los

grandes vasos abdominales, con posibilidad de insufi-
ciencia circulatoria periférica secundaria (5).

Cuando se sospecha el diagnóstico de NMC, se reco-
mienda trasladar a la madre a un centro de cuidados peri-
natales que cuente con el equipo médico y los medios
adecuados para llevar adelante una observación estricta,
y en caso de presentarse alguna de las complicaciones
planteadas poder atenderlas en forma adecuada.

El control del polihidramnios es esencial para evitar
el parto de pretérmino. Si bien se ha planteado que la in-
dometacina podría reducir la liberación de orina su uso
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Figura 1

Figura 2. A. Foto macroscópica de la pieza quirúrgica resecada. Se observa tumoración renal constituida por
multiples cavidades quísticas de tamaños variables. B. Foto histológica. Se observa neoformación con los
caracteres de un nefroma mesoblástico congénito variante celular. Se reconoce el revestimiento epitelial cuboideo
bajo del quiste y el tejido tumoral del septo que separa las cavidades quísticas (H-E 200x). C. Foto histológica a
mayor aumento (H-E 300x).



es controvertido por la posibilidad de cierre intrauterino
del conducto arterial. El parto vaginal debe ser conside-
rado inicialmente pero sí se constatan elementos de su-
frimiento fetal debe realizarse una cesárea (6).

Nuestro paciente tuvo ocho controles prenatales, se
realizó una ecografía obstétrica que fue normal según
relato materno, (no contamos con informe escrito).

Durante su primer año de vida concurrió a controles
pediátricos en forma regular, no constatándose la pre-
sencia de alteraciones a nivel abdominal, siendo que co-
mo citábamos anteriormente en el 90% de los casos el
diagnóstico de NMC se realiza antes del primer año de
vida con una media de edad de dos meses (3).

Dado el tamaño de la tumoración al momento de rea-
lizar el diagnóstico, inferimos que el mismo se realizó en
forma tardía evidenciando una falla en la atención pri-
maria.

Hacemos hincapié en el examen físico exhaustivo en
los controles pediátricos, lo que permite un diagnóstico
temprano de las masas abdominales en el niño.

Una vez constatada la tumoración abdominal a nivel
de flanco derecho se realizó una ecografía, que eviden-
ció sustitución del parénquima renal por proceso expan-
sivo multiquístico.

Por la edad del paciente y con el informe ecográfico
el primer planteo diagnóstico fue de nefroma quístico.

Otros planteos diagnósticos frente a un proceso ex-
pansivo renal multiquístico son: sarcoma de células cla-
ras a forma multiquística, tumor de Wilms (nefroblasto-
ma) y más alejado displasia renal quística.

Una vez realizada la anatomía patológica se informa
que el proceso tumoral corresponde a un nefroma meso-
blástico congénito variante celular a forma multiquísti-
ca.

El nefroma mesoblástico congénito es la neoplasia
renal más común en neonatos y en lactantes menores de
3 meses de vida (5).

Desde el punto de vista anátomo-patológico se dis-
tinguen dos subtipos (5): el clásico y el celular. Lavarian-
te clásica en el examen macroscópico es una tumoración
voluminosa, de consistencia firme, de límites infiltran-
tes, que a la inspección ocular tiene el aspecto de un leio-
mioma uterino. En la microscopía se observan células
alargadas (miofibroblastos) que infiltran el parénquima
renal circundante atrapando túbulos y glomérulos en su
crecimiento. Está caracterizada por baja celularidad,
predominio de matriz y ausencia de atipías. La variante
celular en el examen macroscópico es una tumoración
de menor consistencia, con áreas quísticas y con bordes
más circunscritos. En la histología está caracterizado
por una alta celularidad, elevada relación núcleo/cito-
plasmática, frecuentes mitosis, atipías nucleares y áreas
de necrosis.

Algunos tumores tienen un patrón histológico com-
binado, lo que ha llevado a admitir la llamada variante
mixta del NMC.

El NMC multiquístico es una variante del nefroma
mesoblástico celular, descripto por primera vez en 1981
(7). La presencia de quistes fueron ya reconocidos en las
primeras publicaciones (2).

En la mayor parte de los casos el NMC es una neo-
plasia benigna. Raramente presenta recurrencia local o
metástasis a distancia (pulmón, corazón, cerebro, hueso,
hígado). Se ha relacionado los casos de recidivas locales
y de metástasis con la resección incompleta de la lesión.
Por esa razón el examen minucioso de la margen quirúr-
gica es un elemento importante para decidir el uso de tra-
tamiento complementario (8,9). En general este compor-
tamiento se ve en la variante celular o mixta, particular-
mente en pacientes mayores de tres meses de vida y en
aquellos casos en los que la resección quirúrgica no fue
completa, por lo que es importante un seguimiento cer-
cano de este paciente.

Durante el período neonatal o en los primeros meses
de vida, el NMC se puede presentar como una masa ab-
dominal asintomática, menos frecuentemente con he-
maturia, hipertensión, anemia, ictericia o vómitos (7,9).

La hipertensión arterial en niños con NMC es debida
a un incremento de la renina producida por el tumor.
Luego de la resección tumoral hay normalización de los
valores de renina así como descenso de la presión arte-
rial (10).

Actualmente se sabe, gracias a los avances en el co-
nocimiento de la ontogénesis del NMC, que la variante
celular presenta la translocación t(12;15) (p13; q25),
que tiene como resultado la fusión genética
ETV6-NTKR3 descrita en el fibrosarcoma infantil
(11,12).

Esta alteración puede ponerse en evidencia por la
técnica de FISH en núcleo en interfase (13) o por la téc-
nica de reacción en cadena de polimerasa revertida
(RT-PCR) en material incluido en parafina (14). El NMC
clásico no tiene esta translocación. Con respecto a la va-
riante mixta, se considera que agrupan más de una enti-
dad genética, porque algunos presentan la fusión descri-
ta y otros no la tienen (14). Estos estudios vinculan a la
forma celular del NMC con el fibrosarcoma infantil y a
la forma clásica con la fibromatosis infantil. Ha habido
reportes de concomitancia NMC celular con fibromato-
sis de partes blandas (15).

Se han reportado también aneuploidías en las varian-
tes celular y mixta del NMC en el cromososma 11 (tri y
tetrasomía), copias extras de los cromosomas 8 y 17, así
como trisomía del cromosoma 20 y 22q, trisomía parcial
de la parte distal del 11q y 1p y monosomía del cromoso-
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ma 4 (4qter-4p15) (16). No se han constatado estas altera-
ciones en la variante clásica del NMC.

El uso de las técnicas de identificación genética en
material incluido en parafina constituye un valioso apor-
te para el diagnóstico diferencial del NMC. Otros tumo-
res renales pueden causar problemas en el diagnóstico
histológico (17-19).

El tratamiento de elección en el NMC es la nefrecto-
mía, obteniéndose en general buenos resultados con un
elevado porcentaje de curación. La recurrencia o la pre-
sencia de metástasis a distancia son muy raras y se han
visto en casos de variante celular. En estos casos está in-
dicada la terapia coadyuvante aunque los diferentes pro-
tocolos están en revisión. Los avances en el conocimien-
to de la ontogénesis del NMC seguramente aportarán
nuevas opciones terapéuticas (20,21). La ecografía es
usualmente el estudio de elección para el seguimiento de
los pacientes que han sido nefrectomizados (6,22).

En este paciente los controles clínicos, ecográficos y
tomográficos han sido normales luego de dos años y
cuatro meses de seguimiento.

Destacamos la importancia del control periódico de
estos pacientes sobre todo teniendo en cuenta que la for-
ma celular tiene más riesgo de recidiva.
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