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INTRODUCCION

La Nefropatia Obstructiva es resultado de un grupo heterogéneo de
trastornos que impiden el libre flujo de la orina, lesionando el rindn, y cuya
presencia puede presuponerse por datos de Ultrasonografia Prenatal. Las
alteraciones en el complejo proceso de la embriogénesis renal pueden ocasionar
muy diversas Uropatias Congénitas que surgen a veces como entidades propias
o como elementos de un sindrome: Nefropatia Obstructiva. La Nefrogénesis
anormal causa hipoplasia, displasia o enfermedad quistica, el desarrolio
citoarquitectdnico aberrante resuita en obstrucciones, malformaciones y reflujo.
Los cuales a menudo se diagnostican durante el estudio de sintomas comunes
en nifios como dolor abdominal, disuria y detencién del crecimiento, cuando ya
existe un dafio intrinseco. A pesar de ello, gran parte de la morbilidad y la
mortalidad que causan dichas.entidades podrian disminuirse por el diagnéstico

prenatal temprano.

El presente trabajo expone de manera somera el desarrollo normal y
anormal de los rifiones asi como defectos congénitos acompanantes, y describe
la fisiopatologia de la Nefropatia Obstructiva, con atencion particular a su

presentacion, evaluacion inicial y tratamiento en el nifio.



NEFROPATIA OBSTRUCTIVA

La NO es resuitado de un grupo heterogéneo de trastornos que impiden el
libre flujo de orina, lesionando progresiva y lentamente el rifién. Generaimente de
origen congénito por lo que es factible detectar su existencia mucho antes del

nacimiento por Ultrascnido Prenatal (USP).

Conocer, comprender los fundamentos embriologicos, anatdmicos vy
funcionales nos permitird tener una mejor visién de la patologia, por lo tanto los

revisaremos someramente.

EMBRIOGENESIS
Diversos tejidos embrionarios que incluyen la yema ureteral, el mesénquima
cefélico, tejido 6seo y nervioso inducen la conversién del blastema nefrogeno en

epitelio, de manera anaioga a lo que ocurre con otros sistemas del desarrollo.

Se han identificado factores claves de la transcripcibn que regula la
nefrogénesis entre los que se encuentran; la Transferrina Sistémica y Tisdlar,
Factores de Crecimiento Epidérmico (FCF), Hepatocitico (HGF) y Transformador Alfa
(1).

El Metanefros, rifion funcional definitivo de los mamiferos, es el resultado del
desarrollo e involucion seriados del Pronefros y Mesonefros. El primero se

desarrolla durante la tercera semana de gestacion, y muestra regresién a la quinta
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semana no es funcional en el humano. El Conducto Pronéfrico se transforma en
Conducto Mesonéfrico que a su vez se torna en la Yema Ureteral, 6rgano esencial en

la formacion del Metanefros.

Este comienza a desarrollarse desde la quinta semana de gestacion y
proviene de la induccién del blastema nefrégeno del mesénquima, por parte de la
yema ureteral, dando origen a ambos rifiones, los que emigran en sentido superior y
giran 96° de manera que el metanefros queda en posicién lumbar, para la octava
semana gestacional. Esta serie compleja de divisiones (Arquitectonica) e induccién

tisular (Nefrogénesis) culmina en la formacién del rifibn maduro.

ARQUITECTURA RENAL

La yema ureteral induce la formacion de las nefronas a nivel de la ampoila, y
su ramificacion dicotémica es el elemento que rige la arborizacion del sistema
colector, la ampolla ureteral comienza a dividirse e induce la formacién de nefronas
en sitios no ocupados por estos elementos en formacion. En etapa ulterior se
generan arcadas de nuevas nefronas, hasta completar la arquitectura final del rifion
entre la semana 32 y 36 de la gestacién. EI crecimiento renal posterior se hace por

expansién del tejido renal existente sin formacion de nuevas nefronas.

NEFROGENESIS
La induccién y el desarrollo renales de las nefronas es un proceso complejo
que entrafa la diferenciacion y proliferacion celulares. La Nefrogénesis se divide en

cuatro etapas, en la Primera se forma una vesicula secretora esférica cerca de la




ampolla ureteral, en la Segunda evoluciona a una estructura en forma de “S" que
puede identificarse por la invaginacion de capilares, y las celulas del tibulo proximal
se diferencian a partir de las células primitivas de los tibulos ductales. La Tercera
etapa sefiala el desarrollo del glomérulo incipiente a partir de la hendidura inferior de
la estructura en “S”. La diferenciacion continua de las células epiteliales, viscerales y
parietales, mesangiales y endoteliales, culmina en la fonagcién de las nefronas

maduras propias de la cuarta etapa(2).

FUNCIONES RENALES

PROCESOS RENALES BASICOS

La formacion de orina empieza con la filtracion glomerular, de una fraccion del
plasma libre de proteinas procedentes de los glomérulos hacia el interior de la
Céapsula de Bowman. La orina que finalmente llega a la pelvis renal es muy diferente
de este filtrado glomerular, y su composicion se altera a medida que fluye por las
diferentes porciones tubulares, ya que los tibulos estan ampliamente relacionados
con las capilares, permitiendo la transferencia de materiales entre el plasma y la luz
del tubulo, este proceso se denomina Resorcién Tubular. El movimiento en la

" direcciébn opuesta se denomina Secrecion Tubular. (2).

REGULACION DEL EQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
La funcién primaria de los rifiones es lograr un equilibrio entre el agua corporal
y los iones organicos para mantener estable la concentracion de estas sustancias en

el liquido extrecelular. Dicho equilibrio se alcanza mediante cambios en la orina
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excretada. considerando gue las sustancias inorganicas mas importantes del medio
interno  son agua, sodio, potasio, cloro, calcio, magnesio, sulfatos, fosfatos yel ion
hidrégeno y de aigunos oligoelemehtos como el zinc o el hierro, que aunque su
excresioén renal es minima, en algunas enfermedades puede constituir una fuente

importante y necesaria para mantener su homeostasis.

EXCRECION DE CATABOLITOS
Los productos de desecho son aquellos que no tienen funcién biol6gica
conocida y se obtienen de reacciones biogquimicas intracelulares como la urea, el

acido urico. o la creatinina.

EXCRECION DE SUSTANCIAS EXTRANAS
Los rifones tienen otra funcion excretora general: eliminacién de sustancias

quimicas extrafias, farmacos, pesticidas, aditivos de alimentos y otros.

REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

Los rifiones participan en la regulacién de la tension arterial mediante varios
mecanismos. Primero, equilibrio del Sodio, que es un factor critico determinante del
gasto cardiaco y tal vez de la resistencia arteriolar durante periodos prolongados.
Segundo los rifones funciona como glandulas endocrinas en el sistema Renina (R)
— Angiotensina(A), la R es una enzima proteolitica segregada a la sangre por ias
células granulares del Aparato Yuxtaglomerular, y una vez en la corriente sanguinea,
cataliza el desdoblamiento de un decapéptido, la A |, derivada de una proteina

plasmatica el Angiotensinégeno, segregado por el higado y casi siempre presente en




el plasma en concentracion elevada. Otra enzima, la Convertidora de A, separa los
dos aminoacidos esenciales terminales de la A, para producir A ll, octapéptido muy
activo. La enzima se encuentra en mayor cantidad en el endotelio de los vasos
sanguineos, en particular en los capilares pulmonares, y en consecuencia la
conversién ocurre a medida que la sangre fluye hacia los pulmones, sin embargo,
los rifiones producen R y el tejido renal también contiene Angiotensindégeno y Enzima
Convertidora por lo que es probabie que la reaccion también ocurra dentro de los
riﬁones-y entonces la A |l pueda desdoblarse para producir el heptapéptido conocido

como A lll, biolégicamente muy activo, aunque menor, comparado con la A Il

SECRECION DE ERITROPOYETINA

Los rilones segregan también la hormona Eritropoyetina, relacionada con el
control de la produccién de eritrocitos en la medula ¢sea, siendo estimulada por

fendmenos de Hipoxia.

SECRECION DE 1;25-DIHIDROXIVITAMINA D3
Los rifiones producen 1;25-Dihroxivitamina D3, que es la forma activa de la

vitamina D, cuya principal accién es estimular la absorcién activa de Calcio y Fosfato

en el intestino.

GLUCONEOGENESIS

Durante el ayuno prolongado los rifiones sintetizan glucosa a partir de

aminoacidos y otros precursores liberandola hacia e! torrente sanguineo.



SECRECION DE PROSTAGLANDINAS

Varias de las prostaglandinas son producidas en el rifién (el término general
de estas sustancias es Eicosanoides). La funcion fisiologica mejor documentada es
la de vasodilatacién, para asi contrarrestar el efecto vasocontrictor de los vasos
renales y A Il, funcidon de gran importancia en la NO por sus efectos sobre la

vasculatura. (3).

EPIDEMIOLOGIA

El desarrollo embrionario y fetal;, del riidén y vias urinarias es un proceso
biolégico complejo, y diversos factores pueden afectar su desarrollo normal, lo cual
explica que la mayoria de las malformaciones viscerales sean las renales y que casi
siempre estén asociadas a malformaciones de las vias urinarias. Aunque es dificil
establecer la frecuencia exacta de dichas malformaciones, una idea de su ocurrencia
se puede obtener a partir de un estudio de Bukarat y Douglas (4) en 13775
necropsias consecutivas, realizadas en un Hospital Pediatrico, que mostraron 636
anormalidades en 427 casos. La frecuencia total de las anomalias fue de 4.6% y de
9.5% en varones menores de 18 afios. El riién estuvo afectado en 54.1% de los
casos, los ureteros en 29,1% y los vasos renales en 12,4%, la uretra en 5.3%, la
vejiga en 4.8% y fistulas en 3,3%. Se encontré mayor tasa de ocurrencia en las nifias,
concluyendo que mas del 85% de las alteraciones se encontraron en un rifion y
porcidn superior de las vias urinarias, las que conducen mas facilmente a la
Insuficiencia Renal Crénica (IRC) y a una mayor mortalidad.

Alrededor del 10% de los nacimientos manifiestan alguna de estas

malformaciones, sin embargo el empleo sistematico en la actualidad de la



SECRECION DE PROSTAGLANDINAS

Varias de las prostaglandinas son producidas en el riidén (el término general
de estas sustancias es Eicosanoides). La funcién fisiolégica mejor documentada es
la de vasodilatacion, para asi contrarrestar el efecto vasocontrictor de los vasos
renales y A Il, funcién de gran importancia en la NO por sus efectos sobre la

vasculatura. (3).

EPIDEMIOLOGIA

El desarrollo embrionario y fetal; del riién y vias urinarias es un proceso
biolégico complejo, y diversos factores pueden afectar su desarrollo normal, lo cual
explica que la mayoria de las malformaciones viscerales sean las renales y que casi
siempre estén asociadas a malformaciones de las vias urinarias. Aunque es dificil
establecer la frecuencia exacta de dichas maiformaciones, una idea de su ocurrencia
se puede obtener a partir de un estudio de Bukarat y Douglas (4) en 13775
necropsias consecutivas, realizadas en un Hospital Pediatrico, que mostraron 636
anormalidades en 427 casos. La frecuencia total de las anomalias fue de 4.6% yde
9.5% en varones menores de 18 afios. El rifdn estuvo afectado en 54.1% de los
casos, los ureteros en 29,1% y los vasos renales en 12,4%, la uretra en 5.3%, la
vejiga en 4.8% y fistulas en 3,3%. Se encontré6 mayor tasa de ocurrencia en las nifias,
concluyendo que mas del 85% de las alteraciones se encontraron en un rifidn y
porcién superior de las vias urinarias, las que conducen mas faciimente a la
Insuficiencia Renat Crénica (IRC) y a una mayor mortalidad.

Alrededor del 10% de los nacimientos manifiestan alguna de estas

malformaciones, sin embargo el empleo sistematico en la actualidad de la




Ultrasonografia durante el embarazo, tiene que mostrar cambios en esta frecuencia,
al realizarse de manera mas acuciosa para que sea factible detectar la presencia de

alteraciones a edades mas tempranas.

Las malformaciones pueden llegar a ser de tal magnitud y/o asociarse a otras
alteraciones que lleguen a ser incompatibles con la vida; permanecer asintomaticas
y no afectar el desarrolio norma! del individuo, en tanto que otras mas obstaculizan la
excrecidn urinaria, con subsecuentes manifestaciones, como infecciones urinarias

repetitivas, litiasis e hipertensidn arterial.

Con frecuencia se observa confusion entre los Urdlogos y Nefrélogos para
designar los trastornos del desarrollo embriolégico del rifibn y de las vias urinarias,
por lo que a continuacién se mencionan las definiciones aceptadas por el Comité de
Terminologia, Nomenclatura y Clasificacién de Disgenesia y Enfermedades

Quisticas del Rifion de la Academia Americana de Pediatria { 5).

DISGENESIA RENAL, es el desarrollo anormal del rifibn en relacién con tamainio,

forma o estructura.

DISPLASIA RENAL, término histolégico que implica una diferenciacion metanéfrica

anormal que puede ser difusa, segmentaria o focal.

HIPOPLASIA, designa un rifdn pequefio o un segmento de riidn con menor namero

de nefronas de lo normal.



HIPODISPLASIA, es una combinacién de displasia con hipodisplasia,

APLASIA, es una forma extrema de displasia, en la cual una porcion de tejido

displasico no funcional sustituye al riion.

AGENESIA, se refiere a la ausencia total de riiién.

DEFINICION Y PATOGENIA
La NO es consecuencia de la Obstruccion del libre flujo de la orina por lo que
puede surgir en diversas épocas y sitios de la via RINON-URETEROS-VEJIGA-
URETRA-MEATO URETRAL, donde dicha obstruccién puede ser anatémica o

funcional. (Cuadro 1)

UROPATIA OBSTRUCTIVA VERSUS NEFROPATIA OBSTRUCTIVA
La NO constituye una entidad clinica, que es la via final coman de muitiples
padecimientos a nivel Renal o de las Vias Urinarias, que puede ser Anatoémica ¢

Funcional; Congénito o Adquirido (6).

Estas malformaciones constifuyen un grupo complejo que tiene en comun
provocar aumento de la presién del flujo urinario, el cual se transmite hacia el rifidn y
cuyos efectos impiden el funcionamiento renal, y estas anomalias suelen
complicarse con infecciones y llegar a causar IRC. El paso de la orina en la pelvicilla

renal a la vejiga urinaria se realiza mediante un sistema coordinado de peristalsis, es
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en la pelvis renal donde se generan los estimulos que son transmitidos de célula en
célula a través de las uniones celulares apretadas. Las contracciones peristalticas
generan presiones intraureterales hasta de 50mmHg, la superposicion de las capas
estructurales de la pared ureteral origina una onda que causa la expulsién de “bolos
de orina” al mismo tiempo que protege al ritdn de contragolpes retrégrados de

presion(7).

Lé Obstruccién ureteral alta ocasiona aumento retrégrado de la presién, en
estado de salud, el uréter tiene la capacidad de permitir un flujo urinario superior a 10
mi/min sin que la presidn se eleve a mas de 15mmHg, una presiéon sostenida por
arriba de 20 mmHg indica que existe obstruccién urinaria. Una obstruccion ureteral
aguda causa un aumento en la frecuencia y amplitud de las contracciones
peristalticas, con elevacion de ia presion intraureteral en reposo, 1o cual con el tiempo
se reduce y el calibre ureteral se dilata, lo que origina disminucién de la fuerza de las

contracciones musculares con disminucién de! flujo de la orina (8).

En la vejiga urinaria la miccion se inicia y se mantiene por una serie de
reflejos nerviosos que determinan la contraccion del muscrulo Detrussor y la
relajacién de los esfinteres interno y externo. La obstruccién del flujo durante la
miccion puede provenir de incoordinacion en el funcionamiento de los esfinteres o
alguna anomalia uretral. De cualquier forma la obstruccion origina disminucién del
flujo urinario y aumento muscular vesical, aumento de la capacidad e insuficiente
vaciamiento de la misma. La orina residual es causa de infeccion urinaria. El

aumento de la presién y el proceso inflamatorio causado por la infeccién provocan



reflujo urinario vesicoureteral con dilatacién ureteral e hidronefrosis subsecuente,

preadmbulos de lesién funcional y anatémica del tejido renal (9).

DISPLASIA RENAL

Existe asociacion estrecha entre la obstruccion congénita de las vias urinarias
y la dispiasia renal, la displasia consiste en diversas anomalias de la estructura
histolégica rena! ocasionada por la detencién del desarrollo embriologico, por
trastornbs en el proceso de diferenciacion y por la persistencia de las estructuras
mesonéfricas. La morfologia mas caracteristica es la presencia de tabulos primitivos
revestidos por un epitelio columnar y rodeado por anillos fibromusculares y nidos de
cartilago metaplasico, ademdas puede haber glomérulos fetales y quistes, la

obstruccién y la displasia pueden ser manifestaciones teratologicas simultaneas o la

displasia puede ser consecutiva a la obstruccion.

Experimentos realizados en ovejas han demostrado que la ligadura temprana
de las vias urinarias durante el embarazo puede causar displasia en tanto que la

ligadura realizada durante la ultima mitad del embarazo produce Hidronefrosis (10).

HIDRONEFROSIS

Es la dilataciéon uni o bilateral de la pelvicilla renal, los calices renales se
alteran y la convexidad normal en forma de “Copa de Champania”, se transforma en
convexidad con aplastamiento de la papila. Estos cambios son inicialmente

reversibles y posteriormente dafian el parénquima.



La dilatacién ureteral y el grado de Hidronefrosis depende de la edad a la que
se inicia la obstruccion. En el periodo fetal el uréter se dilata y la pelvis renal
permanece pequefa, mas tarde los efectos sobre la dilatacion ureteral son menores.
Estos fenomenos se atribuyen a que las fibras ureterales elasticas y las células

musculares lisas aumentan durante el crecimiento (11).

ESTENOSIS PIELOURETERAL

Es la obstruccién de las vias urinarias altas mas frecuente en la iInfancia.
Ordinariamente es de naturaleza congénita y tiene como base organica una
estenosis intrinseca o compresion externa. Puede ser funcional, por incoordinacion
ureteropélvica o secundaria a sobredistensién de la pelvis renal. En ocasiones la
obstruccién pieloureteral se asocia a rifiones ectépicos o fusionados vy se presenta
en la porcion inferior de un doble sistema pieloureteral. El vaciamiento de la pelvis
renal depende de que la onda peristaltica se propague en sentido anterégrado y de
que la pelvis adopte una posicién de “embudo” o en declive para que se forme el
“bolo urinario” y pueda ocluirse la pelvis préoximal y hacerlo avanzar mediante la

peristalsis del uréter.

En caso de obstruccién idiopatica pieloureteral, existe aumento de la
capacidad de la pelvis renal con deformacién representada en una posicion anormal
de la union, que se sitla mas cefalicamente y angulandola. La consecuencia es que
no adopta la posicion de “embudo” y no puede formarse el “bolo urinario”, no se
coaptan las paredes de la pelvis renal en forma eficaz y en consecuencia no se

impulsa la orina en sentido anterégrado.



La falta de formacion de! embudo es secundaria a una contraccion anormal
del musculo por disposicion anormal de las fibras musculares o disminucion del
numero de haces musculares. Esta contraccién anormal causa abertura inadecuada
de la porcién préximal de la pelvis a la unién pieloureteral, que impide la formacion
del bolo de orina y si este no se forma, la contraccién de la unidén desencadena el
cierre pronunciado de la union pieloureteral y por lo tanto el bolo de orina no progresa
en sentido anterégrado. La persistencia de la obstruccion eleva la presion
intrapiélica, el masculo aumenta la fuerza de contraccién y esto exagera mas la

obstruccion funcional de la unién y la dilatacion de la pelvis renal (7, 12, 13, 14).

DUPLICACION DE URETERES

El complicado desarrollo embriolégico de los ureteros explica las diversas
anomalias congénitas que pueden presentar, y algunas de las cuales suelen
provocar disfuncién renal por obstruccidén o por complicacién con infecciones, La
anomalia ureteral mas frecuente es la duplicacion del sistema pieloureteral, que

puede ser uni o bilateral, parcial o total.

La frecuencia de duplicacion es de un caso por 125 nacidos vivos. La
alteracion unilateral es 6 veces mas frecuente que la bilateral, sin predominio por
algin lado. La transmision genética es de tipo autosomico dominante con
penetracién incompleta. La duplicacién parcial del sistema pieloureteral en “Y"
proviene de una bifurcacién del brote ureteral por encima de su unién con el conducto
mesonéfrico. En la mayoria de los casos se trata de un dato ocasional sin

manifestaciones clinicas, pero es importante descartar si no hay reflujo en ailguna de



las ramas de la “Y”. La onda peristaltica urinaria puede llegar a la unién de ambos
segmentos por uno de ellos y pasar al otro segmento en forma retrégrada

ocasionando dilatacion.

OTRAS ANOMALIAS DEL URETER

Ectopia se denomina a una alteracién en la cual el orificio del Uréter se
encuentra fuera de la vejiga o al menos fuera del trigono. El uréter que drena la
porcion inferior de un sistema pelviureteral duplicado, por lo general se inserta en el
angulo lateral del trigono, a este uréter se denomina “Ortotdpico”, En contraste, el
uréter que drena la porcidn superior del sistema duplicado se inserta fuera del
trigono, y a este uréter se le denomina “Ectépico” se ha encontrado que la mayoria de
los ureteros ectépicos drenan a un sistema con duplicacidon completa unilateral y en

una escasa proporcion drenan a un sistema duplicado bilateral.

URETEROCELE

Se define como Ureterocele a la dilatacion del extremo distal del uréter, en
forma de quiste o saculo de origen congénito o adquirido. El Ureterocele es Simple
cuando él orificio del mismo se localiza dentro de la vejiga, en general, esta afectado
un s6lo uréter y un solo segmento renal. Es ectdpico cuando el orificio ureteral esta
fuera de la vejiga o cuando la dilatacién quistica del uréter esta protruida fuera de ia
vejiga a través del conducto uretral, esta forma es exclusiva en nidas. Con frecuencia
cuando existe un Ureterocele en un varén, corresponde a un uréter no duplicado. La
explicacion em‘briolégica, propuesta abarca todas las formas de esta anormalidad, al

parecer se debe a falta de expansion del orificio ureteral y no a la persistencia de la



membrana de Chwalle. La presencia de un orificio estendtico es un ureterocele

ectopico.

ESTENOSIS URETEROVESICAL

La estenosis en este sitio causa dilatacion ureteral conocida
generalmente cébrpo Megauréter, esta situacion puede encontrarse junto con reflujo
obstructivo y cé’h ambas manifestaciones o sin ellas. En caso de Megauréter
obstrudivo se encuehtra un segmento inferior del uréter, que aunque sea de calibre
normal, carece: de motilidad, no impulsa adecuadamente la orina y causa
obstruccién. Se c;ansidera que se debe a un trastorno de embriogénesis, en donde
hay mayor desarrollé de fibras musculares circulares que longitudinales, con exceso
de colagena, hipertrofia muscular e hipérplasia en el segmento dilatado. Existe
preponderancia de! sexo masculino sobre el femenino y mayo afeccion del uréter

izquierdo, pero el trastorno suele ser bilateral(15).

VALVAS DE URETRA POSTERIOR

La Uretra Posterior presenta en forma regular repliegues de uroepitelio que
parten de la cresta uretral en direccién de la uretra distal, Cuando estos repliegues
son exagerados producen obstruccién a la salida de orina y se denominan “Valvas
Uretrales Posteriores” esta alteracién puede adoptar cuatro tipos de los cuales el
tipo | es él mas frecuente y se trata de un repliegue de ia mucosa que cueiga del

verum montanum con una hendidura sagital en la parte posterior.



La consistencia de las valvas es variable, unas tiene paredes delgadas vy
faciles de romperse y en contraste otras son gruesas y rigidas, como su nombre lo
indica, causan obstruccion valvular al flujo de la orina en un solo sentido, al coaptarse
al fondo de estas, y obstruir la luz de la Uretra Posterior. El paso de una sonda o
dilatador en sentido retrégrado no es problema, por no existir obliteracién, como
resultado de la obstruccién a nivel de la uretra prostatica hay dilatacién atras de este
nivel. La vejiga y el sistema urinario superior sufren los efectos de la obstruccion
distal cfénica. representada por hipertrofia y trabeculaciones vesicales; dilatacion y
tortuosidad de ureteres. Los rifiones sufren dilatacibn y en otros casos son
hipoplasicos o displasicos. Hay dos formas en las que se produce Obstruccion:

A) Obstruccion de tipo valvular generada por una valva bivalvular que es
diagnosticada por clinica y

B) Obstruccién secundaria a la insercion de un diafragma uretral, y es un

hallazgo durante las necropsias(16).

REFLUJO VESICOURETERAL

En cc;ndiciones normales un mecanismo de valvula funciona para impedir el
regreso al uréter de la orina que ha llegado a la vejiga, la entrada oblicua del uréter a
la vejiga y una longitud adecuada del uretero intramural, especialmente en el
segmento submucoso son los factores que determinan el buen funcionamiento de la
valvula, como componente pasivo, sin embargo, también se presenta un componente
activo que incluye a los musculos ureterotrigonales que durante la contraccion del

Detrusor cierran el meato ureteral y el tinel submucoso. La peristalsis activa ureteral

también se opone al reflujo durante la diuresis. El reflujo primario resulta



principalmente de deficiencia del musculo longitudinal del uréter submucoso. La
inflamacion ocasionada por infeccion urinaria aguda puede ocasionar reflujo
transitorio que desaparece al ceder los fenémenos son las cicatrices renales por
episodios recurrentes de pielonefritis. Con este término se designa a la lesién del
parénquima renal que se asocia al reflujo vesicoureteral, esta lesibn conocida
también como cicatriz renal, se refiere a la deformacion radiolégica de algunos
célices del sistema pielocalicial, con adelgazamiento de la zona subyacente cortical,
lo cual aa una imagen de muesca o retraccion en el borde renal, esta Ieéién puede
estar circunscrita a un riidén o ser bilateral, por lo general en niflos con infecciones

urinarias de repeticion, el trastorno conlleva a investigar la presencia de Reflujo.

Se clasifica en Cuatro grados |, (orina que refluye a la porcion distal del uréter)
hasta ei grado § (orina que refluye en los ureteros dilatados y tortuosos con
distensidn masiva de la pelvis renal y calices borrados en las radiografias), el curso
natural del reflujo es que 10-15% de los casos muestran resolucion espontanea

cada afio, 80% de los grados 1y 2 y 44% de los grados 3, 4, y 5 muestran resolucion

sin intervencién quirdrgica. (17).



FISIOPATOLOGIA DE LA NEFROPATIA OBSTRUCTIVA
Los cambios en e! flujo sanguineo y en la Filtracion glomerular se encuentran

mediados por 3 sistemas de hormonas vasoactivas.

A) RENINA ANGIOTENSINA
B) PROSTAGLANDINA - TROMBOXANO A2

C) CALICREINA - CININA

Todas tienen efecto sobre la vasculatura renal y a su vez sobre cada uno de los

otros sistemas en la siguiente forma:

La infusion de A Il en la arteria renal ha mostrado un aumento en la liberacién
de PGE y Calicreina, de igual modo Ila infusion de PGE2 puede aumentar la
produccién de R e incrementa la produccion de PGE2 y otros Eicosanoides.
Produciendo en conjunto vasodilatacion renal mixta y de forma similar todos se

encuentran elevadas durante la obstruccidon renal.

La produccién de eicosanoides aumenta en forma considerable en respuesta
a la estimulacién exdgena de A Il y Bradicinina, sin embargo, se ha visto que
proteinas producidas en forma directa durante la sintesis de eicosancides como la
Ciclooxigenasa y la Lipooxigenasa, precursores ambas, tienen como efecto disminuir
la sintesis de Tromboxanc con aumento del flujo plasmatico renal y del filtrado

glomerular rena!, deduciendo asi que el Tromboxano A2 esta involucrado en la



produccién de vasoconstriccion y las células responsables pueden ser de tipo

macréfagos de origen glomerular o tubular.

La administracién de Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina
también tiene efecto sobre el flujo sanguineo renal yla tasa de filtracion glomerular
renal, ya que se ha observado que posterior a la obstruccién, se inhibe la activacion
de Cinina, con un aumento en los niveles de vasodilatadores y disminucién de los
niveles 7de vasocontrictores. La Aprotinina inhibe a la Calicreina bloqueando la

produccién de Cininas del tipo de Carboxipeptidasas.

Los efectos de 1a NO sobre la funcién renal son consecuencia natural de una
serie de factores con interacciones complejas, teniendo el principal efecto sobre la

filtracion glomerular, flujo sanguineo renal y la funcion tubular.

La obstruccién urinaria produce aumento de presién dentro del sistema
urinario que se transmite hasta los tubulos y se eleva a niveles cercanos a la
presion de filtracion, cuando la obstruccion es completa y bilateral a pesar de que
clinicamente coexista con anuria; la filtracion glomerular no disminuye a cero, ya que
parte del liquido tubular sé reabsorve, lo cual permite que el tibuio admita un
voiumen igual del filtrado glomerular. Esto se explica en parte porque la dilatacion
tubular se acompafia de ruptura de las uniones intercelulares que toleran la

reabsorcion no selectiva del filttrado hacia el intersticio y los capilares peritubulares.



El deterioro de la funcion renal estd determinado en forma primordial por el
grado de obstruccién y la duracién de esta, ademas, cuanto mas préximal y mas alto
sea el obstaculo al flujo urinario mayor sera el dafio renal producido. Durante la fase
inicial de la obstruccién, la presién intraureteral estd aumentada y es transmitida a
los tGbulos, sin cambios en la presién hidrostatica intratubular, con una disminucion
de la presién neta de filtracién sobre la pared del capilar glomerular, en las primeras
24 horas posteriores a la obstruccion hay una disminucion en el flujo plasmatico
renal por un mecanismo de vasoconstriccion arteriolar aferente y probablehente
eferente, con una consecuente caida del flujo plasmatico por nefrona y asi disminuye

el nimero total de nefronas filtrantes.

EFECTOS SOBRE EL FLUJO PLASMATICO RENAL

El principal determinante de la tasa de Filtracién glomerular es el flujo
pIasrﬁético renal, que a su vez depende de los tonos relativos de las artericlas
aferetente y eferente. La dilatacion de la arteriola eferente o la contraccién de la
arteriola aferente disminuye el valor de la presion hidrostatica capilar y por lo tanto
también disminuye la Filtracion glomerular. Efectos opuestos tienen lugar cuando se
produce contraccion de la arteriola eferente o dilataciéon de la arteriola aferente, Los
esfinteres precapilar y postcapilar ejercen un importante papel regulador y sus
relativas aberturas son determinadas por diversos factores, entre ellos y de manera

preponderante la Angiotensina il.

La contractilidad de las células mesangiales también es importante en la

regulaciéon de la tasa de filtracién glomerular a través de modificaciones del flujo



sanguineo y del coeficiente de Ultrafiltracion, estas ceélulas estan dotadas de’
numerosos receptores para sustancias que influyen en dicha contractilidad
(Angiotensina |, Prostaglandina E2, Prostaciclina, Tromboxano A2, leucotrienos,
Vasopresina, endotelinas, Factor natriurético auricular, Dopamina, Noradrenalina,

Adenosina, etc.)

Cuando existe un proceso obstructivo, se secretan las sustancias ya
mencioﬁadas, con los siguientes efectos: la Angiotensia Il aumenta la presion neta
de ultrafiltracién debido probablemente a una mayor vasoconstriccion de la arteriola
eferente sobre la aferente, por contraccion de las mismas células mesangiales con
disminucién del area glomerular filtrante, asi la Angiotensina Il disminuye el flujo
plasmatico por nefrona con lo cual contribuye a la disminucién de la Filtracion
Glomerular. A su vez el Tromboxano A2, disminuye el coeficiente de Ultrafiltracién
durante ia contraccién mesangial, modificando subsecuentemente el flujo sanguineo
glomerular, durante el proceso obstructive y asi se modifica la tasa de Filtracion

Glomerular, del cual es el principal determinante, junto con la reserva funcional renal.

Después de una obstruccidn aguda del uréter hay un aumento progresivo del
flujo sanguineo renal con un pico de 2 a 3 horas posteriores al inicio de la
obstruccion, este aumento se encuentra mediado por prostaglandinas,
probablemente prostaciclinas en donde existe una liberacion previa de Acido

Araquidénico, sustrato inicial en la sintesis de Prostaglandinas.(18)



Las propiedades farmacoldgicas de los Eicosanoides sobre el rifion, cuando
se infunde Prostaglandinas E y 12 directamente en las arterias renales de perros,
aumentos el flujo sanguineo renal y provocan diuresis, natriuresis y kaliuresis, con
poco cambio sobre la filtracion glomerular. El Tromboxano A2 reduce el flujo
sanguineo renal y la tasa de filtracién glomerular.  Multiples estudios muestran,
ademas, otros efectos, la Prostaglandina E inhibe la reabsorcién de agua inducida
por la hormona antidiurética en la vejiga de sapo y en los tibulos colectores de
conejosr (18). La Prostaglandina E2 también inhibe la reabsorcion de Cloro en la
porcién ascendente del Asa de Henle en conejos (19) y, ademas, la Prostaglandina

12, E2 y D2 pueden causar liberacion de Renina desde la corteza renal (20).

Las prostaglandinas probablemente modulan el flujo sanguineo renal y
pueden servir para regular la formacion de orina por efectos renovasculares y
tubulares. La elaboracion de Prostaglandina E2 e |2 aumenta por factores que
reducen el flujo sanguineo renal y los inhibidores de la Ciclooxigenasa aumentan la

renovasocontriccién producida ante estimulos nerviosos simpaticos y A (21).

REPERCUSIONES FUNCIONALES

Durante la obstruccién dei tracto urinario, las alteraciones mayores aparecen
localizadas en segmentos distales de la nefrona, con disminucidon en ia capacidad
de concentracion sin alteracién en la reabsorcibn de sodio, fésforo, magnesio, y

calcio asi como alteraciones en la secrecion de hidrogeniones y potasio.



Después de una obstruccion unilateral de 24 a 48 horas de duracion, la
cantidad de sodio excretada se encuentra disminuida en ei rifion obstruido, en tanto,
que en el otro, se mantiene dentro de limites normales. Se presenta aumento de la
fracciéon excretada de sodio, disminucién en la reabsorcién de sodio y agua en el
segmento proximal de la Nefrona Yuxtaglomerular con disminucion de la tonicidad
medular y de la reabsorcion de Cloruro de sodio a nivel del asa descendente,
disminuye la absorcion de agua y es secretada desde el Asa de Henle. Este aumento
se encﬁentra relacionado con una disminucidbn en respuesta a la Hormona
Antidiurética por el tibulo cotector. De hecho se ha demostrado que la permeabilidad
al agua, en respuesta a la hormona Antidiurética esta disminuida en forma casi
completa después de una obstruccién de 4 a 24 horas en un rifion de conejo. En
conclusion, la disminucion de la tonicidad medular es por:

1) Disminucion en el ntiimero total de nefronas yuxtamedulares.

2) Disminucién en la capacidad para remover el soluto desde el Asa ascendente de
Henle.

3) Aumento en el lavado de solutos para que aumente el flujo sanguineo y una

disminucion de la respuesta del tubulo colector para la hormona antidiurética para

cambiar la concentracion del soluto.

ACIDIFICACION URINARIA

Los efectos de la Nefropatia Obstructiva sobre la excrecién acida ya sea uni o
‘bilateral, sélo se puede eliminar por medio de cargas exdgenas de &cido y algunos
de estos pacientes desarrollan acidosis hiperkaliemica hiperclorémica asi como

hipoaldosteronismo hiporeninémice o alguno de ellos, tanto en perros como en ratas



con obstruccion de 24 horas, se presentan alteraciones a nivel del tibulo distal
caracterizado por alcalinizacién urinaria, incremento subéptimo en excrecion acida en
respuesta a cargas de sulfato sédico y disminucion de gradiente urinario-sérico de
PCO2 con adicidn de bicarbonato exdgeno, esto sugiere que la secrecién distal de
acido es afectada por periodos intermitentes de obstrucciéon y cuando esta es mayor
de 24 horas se presentan alteraciones en las células intercaladas del tubulo colector

y esto se debe al efecto de la secrecion de hidrogeniones.

EXCRECION RENAL DE POTASIO

Los efectos de la obstruccion renal sobre la excrecién de potasio, dependen
de si la obstruccién es uni o bilateral, ya que después de terminada la obstruccion
unifateral hay una reduccion en la excrecién de potasio en forma proporcional a la
misma obstruccién y a la disminucion de la tasa de filtrado glomerular sin que se
incremente después de una carga de sulfato de potasio como seria de esperarse, y
se debe a la accidon de la Aldosterona que se encuentra disminuida, en contraste
después de una obstrucciéon bilateral hay un aumento importante en la fraccidon
excretada de potasio y la secrecion neta del mismo, ademas durante el periodo de
anuria hay como respuesta una hiperkalemia y disminucién de! bicarbonato sérico,

ambos estimulados por la excrecion de acido y potasio.

REABSORCION DE CATIONES DIVALENTES
Los efectos de la Nefropatia sobre la reabsorcion de calcio han sido
estudiados mediante técnicas de depuracion con resultados que muestran aumento

en la excrecion de calcio y es mediado por la Hormona Paratirocidea ademas que la



excrecion de magnesio aumenta, tanto en obstruccion uni o bilateral, sin embargo,
puede llegar a ser de una magnitud capaz de causar manifestaciones clinicas sin
que se llegue a mejorar, aun cuando haya restriccion dietética del mismo magnesio,
y de manera secundaria el dafio puede ser localizado a nivel del Asa ascendente de
Henle, ya que es aqui donde una proporcién importante del magnesio filtrado es
reabsorvido. La respuesta de excrecion aumentada de fosfato a la Hormona
Paratiroidea esta directamente relacionada con obstruccién unilateral y disminucién
enla prﬁduccién de AMPc, ya que la activacion de la Adeniiciclasa en las membranas
basolaterales de los tibulos proximates, en rifiones post-obstruidos muestran
pérdidas de receptores de Hormona Paratiroidea en algunas de las células sin que
las manifestaciones y su respuesta sean inmediatas. lo cual indica que pueden ser
producto de la disminucién del sistema de Adenilciclasa. Ademas, que otro sistema
de mensajeros, el de la via de! Inositol genera Fosfatidilinositol 1,4,5 Trifosfato,
capaz de movilizar Calcio de organelos intracelulares y un diglicérido que activa la
Proteincinasa C, con fosforilacion de proteinas. Ademas, se ha establecido que el
Fosfatidilinositol 4,5,Bifosfato, precursor del Fosfatidilinositol 1,4,5, trifosfato y la

formacién de diglicéridos se encuentran disminuidos en rifiones obstruidos.



CUADRO CLIiNICO
Las manifestaciones clinicas de la Obstruccién Urinaria dependen_del sitio
donde esta se localiza, la edad a la que se presenta y el tiempo que dure la
obstruccion. Sin embargo, no hay un cuadro clinico caracteristico de la NO, e inciuye

un conjunto de signos y sintomas que pueden presentarse en forma progresiva.

La obstruccién urinaria como se ha mencionado puede estar presente desde
el desarrollo embriolégico y ser causa de oligohidramnios acompafiandose de otras
malformaciones, ahora bien la mayoria de los cambios hidronefroticos del recién
nacido pueden ser detectados prenatalmente por medio de UP(12), practica
sistematica en la actualidad. En el periodo neonatal, la Hidronefrosis que no fue
descubierta previamente se puede hacer presente como una tumoracion abdominal
uni o bifateral, y en esta tltima situacion, el neonato puede desarrollar Insuficiencia
Renal, acompaniarse de vomitos, colicos renales, infecciones de vias urinarias asi

como detencion de! crecimiento, hematuria, proteinuria e Hipertensién Arterial.

Cuando la obstruccion es baja, a nivel de la uretra, se produce disminucion del
calibre del chorro de la orina, nicturia y polaquiuria; con vejiga neurogénica, el
vaciamiento es incompleto y existe incontinencia urinaria, cuando la obstruccioén es
mas aita, puede presentarse como Hidronefrosis asintomatica o Insuficiencia Renal

Aguda o Crénica, y en ocasiones, como un defecto tubular renal.

La Insuficiencia Renal Aguda o Crénica puede ser la forma de presentacion,

cuando la obstruccién es bilateral o si se presenta en rifién Unico donde progresa



del tipo agudo al crénico, como consecuencia de una hidronefrosis progresiva, y por
episodios repetitivos de Pielonefritis, con destruccion progresiva del parenquima
renal. Cabe sefialar que la Infeccidn una vez establecida, es muy dificil de erradicar y
contribuye de modo importante al dafio renal. Se estima que la NO, representa entre

el 10 y 20% de los casos de pacientes que llegan a desarrollar IRC.

La NO puede asociarse con otras manifestaciones clinicas como Hipertension
Arterial,_ la cual se presenta en un tercio de los casos de obstruccion unilateral, y se
asocia con hipersecrecion de Renina, en tanto que, cuando la obstruccion es
bilateral, la Hipertension Arterial es mas frecuente y se relaciona con expansion de
volumen. Otra manifestacion, es el Sindrome Anémico, debido a la disminucién en ia

secrecion de Eritropoyetina.(Cuadro 2)

DIAGNOSTICO

Se puede establecer, como ya se menciond desde la etapa Prenatal, con la
practica extensa del UP como medida de deteccién sistematica sospechando en el
feto innumerables malformaciones congénitas incluyendo las Renales y de la Via
Urinaria.(Figura 1){22). En circunstancias normales es posible visualizar los rifiones
desde la décima quinta semana de gestaciéon y para esas mismas fechas se
advierte vaciamiento y llenado de la vejiga, la orina es el elemento que mas
contribuye al volumen del liquido amnidtico después de la décima sexta semana. La
incidencia de Nefropatia diagnosticada en etapa prenatal es de 0.5%
aproximadamente. E! antecedente familiar positivo y la altura anormal del fondo

uterinc que  refleja el oligo o polihidramnios- constituyen las causas clinicas mas



del tipo agudo al crénico, como consecuencia de una hidronefrosis progresiva, y por
episodios repetitivos de Pielonefritis, con destruccién progresiva del parénquima
renal. Cabe sefalar que la Infeccion una vez establecida, es muy dificil de erradicar y
contribuye de modo importante al dafio renal. Se estima que la NO, representa entre

el 10 y 20% de los casos de pacientes que llegan a desarrollar IRC.

La NO puede asociarse con otras manifestaciones clinicas como Hipertension
Arterial,- la cual se presenta en un tercio de los casos de obstruccion unilateral, y se
asocia con hipersecrecién de Renina, en tanto que, cuando la obstruccion es
bilateral, la Hipertensién Arterial es mas frecuente y se relaciona con expansion de
volumen. Otra manifestacion, es el Sindrome Anémico, debido a la disminucién en la

secrecion de Eritropoyetina.(Cuadro 2)
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Se puede establecer, como ya se mencioné desde la etapa Prenatal, con la
practica extensa del UP como medida de deteccion sistematica sospechando en el
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comunes para sospechar anormalidades de las vias genitourinarias, siendo la
Hidronefrosis la que con mayor frecuencia se diagnostica, se han hecho intentos
para clasificar en la etapa prenatal la hidronefrosis y asi poder predecir su causa y
efectos posteriores. Entre los signos de mal pronoéstico se encuentra: una deteccion
temprana, obstruccion de alto grado, enfermedad bilateral y mayor ecogenicidad del
parénquima que denota dispiasia renal, el oligohidramnios antes de fas 24
semanas de gestacion que culmina en hiploplasia pulmonar intensa y a veces mortal
(23). Qiste una cifra mayor de mortalidad prenatai en fetos que tienen otras

anormalidades congénitas.

Algunos grupos de investigacion han recomendado la obtencion de orina fetal
para definir mejor {a funcién y el grado de recuperabilidad renal, El sodic en orina
menor de 100mEg/l, cloro de 90 mEq/l y la osrholaridad urinaria menor de 210mEq/I
son elementos que predicen una mejor funcién renal, la eliminacién normal de Beta
2 Microglobulina, constituye el mejor indicador de lesion reversible por obstruccién
de las vias urinarias. Las cuantificaciones anteriores se hacen mejor en varias
muestras después de descompresion inicial de la vejiga. Sin embargo, aln no existe
una norma establecida, lo que limita la practica de un método que amerita la

penetracion corporal, para obtener orina fetal para examinarla.

Después del nacimiento, y en nifios de mayor edad los métodos que aportan
mayor precision al diagnéstico, por su capacidad de definicibn morfolégica son la

Uitrasonografia, la Cistourografia miccional y la Uretrografia retrograda(24).



METODOS DIAGNOSTICOS
El Ultrasonido estudia la morfologia renal (forma, tamafo y posicion), la
estructura del parénquima, identificando la corteza y la médula en el rifidon normal y
los posibles cambios patologicos, las caracteristicas del entorno renal
retroperitoneal (procesos o acumulaciones perirenales), la via urinaria excretora

cuando esta dilatada, su contenido y por Ultimo |a vejiga.(25)

Los adelantos en la Ultrasonografia en tiempo real, dan excelente definicién
anatémica del tracto urinario fetal. Sin embargo debe sefalarse que ia informacion
en lo que respecta a la funcién renal y a la obstruccién, sélo puede inferirse con el
Uitrasonido. Una intervencién basada exclusivamente en los datos que proporciona
el Ultrasonido debe ser analizada con cautela, identificando los riesgos versus
beneficios de dicha intervencién. El diagnéstico prenatal de Obstruccién no es
infrecuente pero su etiologia y significado a menudo no son muy claros, los errores
en el diagnéstico oscilan entre 20 y 60% seglin la serie que se revise, recordando
que el UP se apoya mucho en el grado de destreza del que ejecuta el estudio y que
aun en las mejores manos, con experiencia en el uso del método, hay un error
diagnéstico que va del 15 al 20%(26). Se ha tratado de establecer Criterios
Uitgrasonograficos que permitan diferenciar y predecir, Uropatias Obstructivas de las
No Obstructivas, encontrando que las variables con mayor riesgo predictivo, fueron,
hiperecogenicidad, grosor del parénquima de 5 mm, o menos, hipertrofia
contralateral, indice de resistencia igual o mayor a 1.10, didmetro del uréter igual o

mayor a 10 mm y un uréter aperistéltico. Concluyendo que con estos marcadarores

se obtiene una especificidad del 89% y una sensibilidad de 91% (27).



La Urografia Excretora, es un método radiolégico que permite observar el
aparato urinario por la excrecién de un medio de contraste yodado que se inyecta
antes por via intravenosa, se necesita realizar con hidratacion correcta del paciente, y
cuya funcidon rena! ha de ser suficiente pues ademas de depender de ello la
observacion radiolégica, su efecto puede aumentar de manera significativa el riesgo
de accidentes. Durante los primeros quince dias de vida, el recién nacido tiene una
baja taéa de filtracion glomerular lo que constituye una contraindicacién para su
realizacion en esta edad, se han desarrollado medios de contraste yodados de baja
osmolaridad y compuestos no ionizantes que reducen los riesgos de toxicidad. En la
NO permite determinar el sitio de la obstruccién, sin embargo no se encuentra

informes en la Bibliografia consultada sobre la sensi-especificidad con este estudio.

La Gammagrafia con Acido Dietilnetriamnopeetacético y el MAGIH, es un
estudio que refleja casi exclusivamente la filtracién glomerular pues es un agente
que no se excreta ni se reabsorbe a nivel tubular. Durante la fase vascular permite
evaluar el flujo sanguinéo renal yen las distintas secuencias posteriores al ciclo de
la excrecién de orina en pelvis, ureteros y vejiga. El examen se sobrepone por sus
grandes caracteristicas a la Urografia Excretora, que aunque depende de la
suficiencia renai en ménor grado que la Urografia, implica alrededor de diez veces
menos de radiaciéon que la Urografia més restringida, sin embargo muestra menor
capacidad de definicion morfolégica. En los casos de dilatacién de los sistemas
pieolureterales, el uso de Furosemide como agente diurético es sistematico, con el

fin de realizar registros en tiempos posteriores previamente establecidos, segin el



comportamiento de las curvas de decaimiento de la actividad del isétopo en la via
excretora se afirma o se descarta la obstruccién. Reportandose una sensibilidad del

100% y una especificidad del 94%(28),comparado con Ultrasonido Doppler. -

L.a Cistourografia Miccional, constituye un procedimiento de penetracién en el
cual mediante cateterismo uretral, se introduce un medio de contraste en la vejiga
con el que se logra observar, la via urinaria y su comportamiento funcional en
miccionés reiteradas que se llevan a cabo en posiciones previamente establecidas.
Por su riesgo implicito de transmisién de gérmenes patégenos en forma ascendente
por las vias urinarias, el procedimiento debe realizarse luego de un tratamiento

antimicrobiano previo. (29)

La Centelleografia renal, aprovecha la afinidad del agente transportador por las
células tubuiares de la corteza renal, lo que permite una eficaz valoracién de su
estructura. Es de gran valor para identificacion temprana de los efectos
pielonefriticos en la Infeccidn urinaria asociada a reflujo vesicoureteral teniendo en
cuenta que la observacion de la “escara” por los métodos morfolégicos como el

Ultrasonido o la Urografia Excretora constituye un dato tardio: la “cicatriz”.

Ya en la edad pediatrica las lesiones obstructivas, tienen como se ha visto
especial importancia, originando Insuficiencia Renal potencialmente reversible,
siempre que la des-obstruccién se realice de manera precoz y eficaz evitando el dafio
renal progresivo. La dilatacion del tracto urinaric es consecuencia comun de la

Obstruccién con afeccion a nivel embriotdgico (anatdmico y funcionales sobre el feto



en desarrollo) morfolégico (alteracion de la configuracion de calices, papilas, uréter y

vejiga) y funcional (efectos sobre la capacidad de concentracién y excrecién renal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial se debe realizar para determinar el nivel topografico,
tiempo de evolucion y causa de la Obstruccion. Hasta el momento los esfuerzos se
han orie_ntado a definir mejor el curso natural y la vigilancia postnatal de las Uropatias
diagnosticadas In Utero. EI 80% de los fetos en quienes se ha sospechado
nefropatias obstructiva no tiene sintomas al nacer; por lo tanto, entre los diagnésticos
diferenciales se encuentran la presencia de Masas Tumorales, como el Tumor de
Wilms o Nefroblastoma, que es el tumor primario de rifidn mas frecuente en ia
infancia y representa el 6% de los tumores malignos del nifio y cuyo origen esta en
las células multipotenciales del blastema metanéfrico, lo que le confiere un caracter
embrionario con desarrollo a partir de los tres tipos celulares fundamentales. Se
manifiesta generalmente por una masa abdominal a menudo descubierta por los
propios padres del paciente a causa de su gran tamario; habitualmente la masa es
de consistencia firme, lobulada vy estd confinada en un lado del abdomen, otros
sintomas son: fiebre, dolor abdominal y hematuria microscépica. En un 30% de los
casos se detecta Hipertensién Arterial sistélica, diastélica o ambas; secundaria, a la
elevacion de la Renina plasmaética, que puede proceder del tumor o del parénquima
renal hipoxico, Otros tumores son el Sarcoma de Células Claras de rifidén, Tumor

Rabdoide y el Nefroma Mesoblastico Congénito. (30)
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TRATAMIENTO, COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

INTERVENCION PRENATAL

Hace varios afios, algunos de los grandes centros médicos adoptaron un
método prenatal terapéutico mas intensivo en caso de sospechar Obstruccion Fetal.
Por medio de drenaje vesical percutaneo repetido, derivaciones vesicoamnibticas y
cirugia Intrauterina, se intenté disminuir la frecuencia de complicaciones pulmonares
y renalés del oligohidramnios. Las series eran pequefias y las indicaciones y
resultados de las intervenciones dificiles de evaluar, con obvios factores de riesgos
para la madre y el feto. (31). La definicién de las indicaciones para la intervencién
prenatal tiene ta misma claridad que el diagnéstico, y ninguna intervencién esta
indicada en caso de afeccién de un solo riidn. En caso de Obstruccion tardia y
oligohidramnios Ia induccion después de las 32 semanas, en realidad protege los
pulmones del nifio y permite una intervencidn quirlrgica mas temprana y definitiva ya

que cuanto mayor tiempo esté presente el trastorno, mas grave sera el dafo.

Quiza como parte de los principios fundamentales para el correcto manejo de
la obstruccién urinaria por irrisorio u obvio que parezca, esta el establecer si una
hidronefrosis dada, es secundaria a un proceso obstructivo o no;, ademas, la
interrogante obligada posteriormente, seria saber si la funcidn del tracto urinario

dilatado mejorara con el procedimiento a realizar.(Cuadro 3).

Probablemente los casos muy evidentes no representen dificultad en la

decisidn de su manejo, pero en una caso determinado, si el compromiso obstructivo



esta a nivel de la unién uretropiélica y no hay una clara evidencia de la dificultad al
drenaje urinario se debe establecer la presencia de un probable reflujo
vesicoureteral, que es la entidad que mas comunmente ocasiona duda sobre la
presencia de una obstruccion de la unién Ureteropiélica y/lo ser la causa de
estenosis secundaria a periureteritis. Si a pesar de esto hay duda sobre el
tratamiento, debe evaluarse en estudios seriados la presencia de caliectasia
progresiva, si la obstruccion es sintomatica o si hay infeccion concomitante,
situacioﬁes que hacen obligatoria la intervencién. Estad claramente demostrada la
versatiidad de la pieloplastia desmembrada tipo Anderson-Hynes, para el

tratamiento de esta patologia en sus diversas modalidades.

El problema cobra mayor complejidad cuando ta dilatacién se presenta desde
fa unién ureterovesical. Es fundamental determinar si la funcién vesical es normal o
si existe un sistema de alta presién, intravesical, funcional o mecanicamente
secundaria, que produce dificuitad al drenaje ureteral, es decir, descartar un darfo
neurdgeno en la vejiga que cambiaria radicalmente la pauta de manejo. La
liberacion de ta obstruccién funcional durante el estudio mediante catéter abierto
permitira un drenaje adecuado y rapido del sistema superior, El caso contrario, no
manifestarda cambio alguno en la morfologia ureteral del lado o lados
comprometidos. El tratamiento es la des-obstruccién mediante la seccion de la zona

estendtica y/o el reimplante ureterovesical.(32)

En los procesos obstructivos distales al cuello de la vejiga, aunque tambien

pueden simular un dafio neurofisiolégico vesical, las posibilidades diagndsticas son



mas obvias por las imagenes radiograficas caracteristicas. La fulguracion de las
valvas uretrales posteriores o la escisién de una zona estendtica es la solucion
primaria obligada; a excepcion de la necesidad de una derivacion urinaria previa, con
fines de estabilidad y recuperabilidad funcional, que en la actualidad se limita a los
casos con sepsis agregada, con pobre reserva funcional o con un compromiso
general importante. La Nefrostomia, ureterostomia o vesicostomia son alternativas

utiles de acuerdo al caso. (33,34,35)

Siempre estara justificada una conducta conservadora de érganos en los
nifos, mientras las pruebas de funcién abriguen esperanzas de su presencia,
debido al elevado potencial de recuperabilidad funcional renal mayor que en los

adultos y, ademas, totalmente impredecible.(36)

Y cuando el dafio es irreversible y ha progresado hasta una Insuficiencia Renal
Crénica, el tratamiento de eleccion sera el Transplante Renal que constituye el mejor
método de rehabilitacién integral en los nifios con Uremia, debemos sefalar, sin
embargo, que rehabilitacién no significa curacion, ya que un paciente transplantado
estd supeditado “de por vida” a recibir la terapéutica inmunosupresora necesaria
para evitar el rechazo y estd expuesto a sufrir los efectos secundarios inmediatos y

mediatos de los farmacos. (37,38,39,40).



CONCLUSIONES

La Nefropatia Obstructiva constituye una fraccion de las posibles
enfermedades de vias genitourinarias detectadas en la niflez, pero como se ha
establecido durante el desarrollo del presente trabajo, generan morbilidad vy
mortalidad graves y a veces evitables. Se siguen sucediendo progresos en la
investigacion genética, molecular y de biologia celular que permiten definir mejor los
daiios émbrionarios en la organogénesis normal, y de este modo permiten albergar
esperanzas de que en lo futuro sera posible evitar muchos de estos trastornos, por lo
que se recomienda siempre la realizacion de Ultrasonido Prenatal a las 20 y 36
semanas de gestacion, con busqueda intencionada de posibles alteraciones asi
también es de maxima importancia tener conciencia de dichas entidades
patolégicas, sus cuadros iniciales y manifestaciones heterogéneas para asi
emprender una evaluacién inmediata y un tratamiento multidisciplinario intensivo y

asegurar el crecimiento y desarrollo éptimos del nifio afectado.



CUADRO 1

CLASIFICACION DE LAS ALTERACIONES OBSTRUCTIVAS CONGENITAS

ANATOMICA FUNCIONAL

SUPERIORES
Unién Ureteropiélica Reflujo Vesicoureteral
Intrinseca
Extrinseca
Duplicaciones

INFERIORES
Unién Vesicoureteral Vejiga Neurdgena
Valvas Uretrales Vejiga No Neurbégena
Posteriores




CUADRO 2

CUADRO CLINICO DE LA NEFROPATIA OBSTRUCTIVA

MANIFESTACION CAUSA
Detencion del crecimiento Deficiencia 1,25-
(OH)1Colecalciferol

Acidosis, Hiporexia, Anemia

Nicturia Aumento de volumen urinario
Disminucién en la capacidad de
concentraciéon

Polaquiuria Aumento de volumen urinario

Hematuria Dafio tubular

Proteinuria Dario tubular

Incontinencia Urinaria Alteracion Anatomica

Célico Renal Hidronefrosis o Reflujo

vesicoureteral

Insuficiencia Renal Agua

Disminucion de Filtracion
Glomerular

Urosepsis de Repeticion

Alteraciones anatdémicas

Hipertension Arterial Sistémica

Hipervolemia e Hipereninemia

Anemia

Disminucién de Eritropoyetina




CUADRO 3

IDENTIFICACION PRENATAL DE OBSTRUCCION RENAL

RIESGO

BENEFICIO

Hemorragia

Posible rescate de la funcién renal

Infeccion

Prevencion potencial de
Hipoplasia Pulmonar

Ruptura de membranas

Trabajo de Parto Prematuro

Traumatismo Penetrante del feto
Hematoma renal

Hematoma Subdural.
Laceracion del Bazo
Neumotorax

Taponamiento Cardiaco

Muerte Fetal

Muerte Materna

bioLIgTECy




TABLA 1
CLASIFICACION DE LA UROPATIA OBSTRUCTIVA

1.UNION PIELOURETERAL
a) Obstruccidn de la Unidn Pieloureteral
idiopatica: estenosis pieloureteral
Por bridas: impintaciones ureterales anémalas
Por compresién extrinseca
b} Obstruccién piélica mener por vasos aberrantes

2.URETER

a) Alto (mitad superior)
Pliegues ureterales vaivulares (raro)
Calculos o Pélipos intraluminales

b) Bajo (Mitad inferior)
Compresiones extrinsecas (tumores)
Uréter retrocavo
Complicaciones quirirgicas

3.UNION VESICOURETERAL
a) Megauréter obstructivo primario
Megauréter de otras eficlogias
b) Anomalia de la Desembocadura
Ureterocele ortotépico
Ureterocele ectdpico
Uréter ectopico (masculing)
c} Complicaciones quirurgicas (reimplante)
d) Litiasis enclavada

4, VEJIGA
a) Alteraciones de la Pared Vesical
Vejiga neurbgena
Tumores primarios o secundarios
Hipertrofia secundaria (obstruccién distal)
¢) Obstruccidn a nivel del cuello vesical
Litiasis, p6lipds, tumores
Estenosis

5. URETRA
a) Malfomaciones Congénitas
Valvulas de uretra posterior
Uretra posterior anémala de Prune-Belly
Estenosis del meato, hipospadias, fimosis
Diverticulos, megalouretra, duplicaciones
b) Lesiones traumaticas
Seccion completa o incompieta
Secuelas quirurgicas
c) Obstruccién intraluminal
Litiasis, pélipos, tumores (raros)
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