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IN T R O D U C C I Ó N

El primero que diagnosticó correcta-
mente por ecografía prenatal una anomalía
del tracto urinario fue Garret en 1970( 1 ),
quien detectó unos «riñones poliquísticos»
en un feto. Cinco años después, este mismo
autor, diagnosticó una uropatía obstructi-
va en otro feto( 2 ). Desde entonces y coinci-
diendo con el uso de la ecografía prenatal,
como un método de screening para la detec-
ción de las distintas anomalías que pueden
aparecer en el feto, el diagnóstico prenatal
de las malformaciones del tracto urinario,
ha ido aumentado de forma progresiva

En las distintas estadísticas publicadas,
existen variaciones importantes en cuanto
a la incidencia de las malformaciones del
aparato urinario diagnosticadas prenatal-
m e n t e( 3 - 9 ). Aunque este hecho puede deber-
se a diferentes motivos, parece estar prin-
cipalmente en relación con el momento del
embarazo en que se realiza la ecografía, ya
que como luego veremos, la mayoría de las
malformaciones urinarias van a ser visibles
con claridad entre las 30 y 32 semanas de
gestación, pasando muchas de ellas desa-
percibidas en épocas más precoces.

En general podemos decir, que la fre-
cuencia de las malformaciones fetales detec-
tadas por ecografía, oscila entre el 1 y el
2°/° °

( 1 0 ) y de ellas el 20-30% se corresponden
con anomalías del tracto urinario. Es decir,
las malformaciones urinarias son, con
mucho, las más frecuentes(3,5,10).

VE N TA J A S Y DE S V E N TA J A S D E L

DI A G N Ó S T I C O PR E N ATA L D E L A S

AN O M A L Í A S D E L TR A C TO UR I N A R I O

Es fácil imaginar el amplio abanico de
posibilidades que la ecografía prenatal nos
ofrece, no sólo desde el punto de vista diag-
nóstico y pronóstico, sino también desde el
punto de vista del tratamiento. En primer

lugar, nos va a permitir detectar precoz-
mente, malformaciones nefrourológicas,
muchas de las cuales pasarían desaperci-
bidas en el momento del nacimiento, por
no dar sintomatología. Además, valoran-
do la estructura renal fetal, la presencia de
dilataciones a cualquier nivel del aparato
urinario y la función renal fetal, vamos a
poder conocer con bastante exactitud la
severidad de la malformación detectada,
pudiendo detectar también otras malfor-
maciones asociadas, que pueden aparecer
a cualquier nivel de la economía fetal. De
esta manera y una vez establecidas las
características de la malformación, vamos
a poder ofrecer una información pronós-
tica a los padres, así como un consejo gené-
tico, si con la ayuda de otras técnicas diag-
nósticas (amniocentesis con valoración de
la alfa-feto-proteína y estudio cromosómi-
co, etc.) llegamos a la conclusión de que
el feto padece una enfermedad heredita-
r i a(11,12) (Tabla I). Como consecuencia de
todo ello, vamos a poder decidir el momen-
to del parto, ya sea interrumpiendo el
embarazo en una época temprana, cuando
se llega a la conclusión de que el feto no es
viable (malformaciones renales severas con
pobre función renal, asociadas o no a mal-
formaciones extrarrenales graves), o ade-
lantando el momento del parto si se consi-
dera necesario un tratamiento precoz de la
malformación detectada. Por último, aun-
que en la actualidad son pocos los casos
que se van a beneficiar de ello, en los últi-
mos años se han desarrollado intervencio-
nes quirúrgicas «intraútero» que pueden
detener el deterioro progresivo del parén-
quima renal y de la función renal fetal,
como ocurre por ejemplo en algunos casos
de uropatía obstructiva severa.

Pero de todas las posibilidades que nos
ofrece la ecografía prenatal, lo más impor-
tante es que nos permite realizar un diag-
nóstico y tratamiento postnatalales preco-
ces de la malformación que hemos detecta-
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do prenatalmente( 1 3 ). Así por ejemplo, tras
el nacimiento, en casos de uropatías obs-
tructivas vamos a poder practicar inter-
venciones quirúrgicas precoces, que evita-
rán el deterioro del parénquima renal. En
otras ocasiones, podremos evitar o tratar
precozmente, aquellas alteraciones hidroe-
lectrolíticas que muchas veces aparecen
como consecuencia del daño de la función
renal y que pueden poner en riesgo la vida
del recién nacido (RN). Por último, cuando
sea necesario, se podrá iniciar un trata-
miento antibiótico profiláctico precoz, para
evitar la aparición de la infección urinaria
y la urosepsis, como ocurre por ejemplo con
el reflujo vésico-ureteral (RVU)(14,15).

Pero el diagnóstico prenatal trae consi-
go también algunas desventajas que están
en relación con errores diagnósticos come-
tidos tanto antes como después del parto.
Se han descrito discrepancias entre los
hallazgos ecográficos prenatales y el diag-
nóstico postnatal, que según las estadísti-
cas publicadas pueden aparecer hasta en el
25-35% de los casos( 6 , 1 6 , 1 7 ), siendo sus causas
muy variables. La ecografía prenatal dis-
tingue con dificultad las displasias renales
de los riñones quísticos y de las hidrone-
frosis. Igual dificultad existe para distinguir
entre las agenesias renales y las ectopias y
entre las hidronefrosis fisiológico-transi-
torias y las patológicas. Este último hecho
da lugar a que en número no pequeño de

casos, las hidronefrosis hayan desapareci-
do después del parto(3,10,18).

Durante las primeras 24-48 horas de la
vida postnatal, el sistema colector del riñón
del RN se encuentra colapsado debido a un
filtrado glomerular disminuido, a una pobre
capacidad de concentración renal y a una
mínima ingesta de líquidos. Ante un caso
de hidronefrosis prenatal, si la ecografía
postnatal es realizada durante esta época,
puede interpretarse erróneamente como
normal, produciéndose un número impor-
tante de falsos negativos(19,20).

Las consecuencias de estos errores diag-
nósticos pueden ser imprevisibles. Un error
diagnóstico cometido en la época prenatal,
puede inducir a la interrupción precoz de
un embarazo que no estaría justificada, o
a realizar una intervención quirúrgica intra-
útero no indicada, o a efectuar un estudio
nefrourológico postnatal totalmente inne-
cesario. Se puede crear además, una ansie-
dad en los padres durante un largo perío-
do de tiempo, que podría ser evitada( 1 9 ). Por
el contrario, si el error diagnóstico se come-
te al realizar el estudio postnatal, se corre
el riesgo de no diagnosticar patología
nefrourológica importante, cuyas compli-
caciones posteriores podrían ser evitadas
desde el nacimiento(19).

Si queremos conseguir el máximo ren-
dimiento de la ecografía prenatal y evitar
los posibles errores que se pueden cometer,

el diagnóstico prenatal debe ser concebido
como un trabajo multidisciplinario y en
equipo, donde deben ser incluidos todos
aquellos especialistas que están relaciona-
dos con él, tanto antes como después del
parto. El ecografista prenatal, en estrecha
colaboración con el neonatólogo, tras defi-
nir con la mayor exactitud posible las carac-
terísticas y la gravedad de la malformación
detectada, debe transmitir toda la informa-
ción disponible al radiólogo pediátrico, para
que tras el parto pueda realizar el diagnós-
tico correcto. Una vez establecido el diag-
nóstico definitivo de la malformación y con
la ayuda del nefrólogo y el urólogo pediá-
tricos, ha de establecerse el plan de trata-
miento y seguimiento más adecuado para
cada caso, de una forma individualizada.

MO M E N TO ID Ó N E O PA R A DE T E C TA R

L A S AN O M A L Í A S D E L TR A C TO

UR I N A R I O FE TA L

Alrededor de la quinta semana de ges-
tación desaparecen el pronefros y el meso-
nefros que constituyen los riñones rudi-
mentarios fetales, y se inicia la formación
del metanefros o riñón definitivo. Su desa-
rrollo depende de la interacción que se pro-
duce entre la yema ureteral, que se origi-
na en el conducto mesonéfrico y el tejido
mesenquimal indiferenciado. Dicha inte-
racción dará lugar a un complejo sistema
de túbulos colectores ramificados, que en
definitiva inducirá la formación de nefro-
n a s( 2 1 ). La formación del metanefros comien-
za, por tanto, hacia la quinta semana de ges-
tación y finaliza alrededor de la 34 sema-
nas, cuando queda completada la nefrono-
génesis. Es a partir de las 17-20 semanas,
cuando en la mayoría de los casos, la eco-
grafía nos va a permitir ver con claridad,
todas las estructuras urinarias fetales( 1 9 , 2 2 , 2 3 ).
Sin embargo, en este momento de la ges-
tación, solamente van a ser detectables,

TABLA I ENFERMEDADES RENALES HEREDITARIAS QUE PUEDEN SER DETECTADAS

PRENATALMENTE

1. Agenesia renal (síndrome de Potter)
2. Enfermedad renal poliquística.

• Autosómica recesiva
• Autosómica dominante
• Indeterminada

3. Síndrome nefrótico congénito.
4. Enfermedad quística medular.
5. Síndrome de Prune-Belly.
6. Síndrome de Meckel. (Enfermedad renal asociada con un defecto del tubo neural).
7. Reflujo vesicoureteral
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aquellas anomalías urinarias que son más
manifiestas, pasando desapercibidas aque-
llas otras menos evidentes( 6 , 1 9 ), que por otro
lado son las más frecuentes y que podrían
ser detectadas en épocas más tardías. Por
ello, si lo que se pretende con el diagnósti-
co prenatal es identificar cualquier anoma-
lía del tracto urinario independientemen-
te de su severidad, se recomienda realizar
como mínimo dos ecografías a lo largo del
embarazo. La primera se realizará entre las
17-22 semanas de gestación y la segunda
entre las 30 y las 32 semanas(6,19).

Si queremos definir con exactitud las
características y la severidad de la malfor-
mación, además de examinar la morfología
de las vías urinarias mediante la ecogra-
fía, hemos de examinar también la función
renal fetal. Este último aspecto será comen-
tado posteriormente con más detalle.

AN O M A L Í A S D E L TR A C TO UR I N A R I O

DE T E C TA B L E S P O R EC O G R A F Í A FE TA L

El ecografista prenatal nunca espera a
que la malformación nefrourológica apa-
rezca espontáneamente en la pantalla de su
ecógrafo, sino que irá en busca de ella de
una forma dirigida y pensando de antema-
no en todas aquellas anomalías que pueden
producirse en el feto.

Intentará, en primer lugar, localizar los
riñones en su posición habitual, tratando de
descartar la presencia de agenesias y ecto-
pias. Al mismo tiempo valorará el tamaño
y la morfología renal (ecogenicidad, pre-
sencia de quistes, etc.), descartando así la
presencia de hipoplasias-displasias renales
o enfermedades quísticas (enfermedad renal
poliquística, displasia renal multiquística,
quistes solitarios, etc.).

Buscará también la presencia de dilata-
ciones a cualquier nivel de la vía urinaria
y si se detecta, por ejemplo, una hidrone-
frosis, deberá preguntarse si dicha hidro-

nefrosis es unilateral o bilateral, ya que las
anomalías unilaterales casi siempre son tra-
tadas de forma electiva tras el nacimiento y
solamente las anomalías bilaterales se aso-
cian con una gran morbilidad y mortali-
d a d( 2 4 ). Por otro lado, ante una hidronefro-
sis se pensará no solamente en una obs-
trucción a nivel de la unión pieloureteral,
sino también en un RVU o en una atonía no
obstructiva del sistema colector( 2 4 ). Cuando
se detecta una hidronefrosis no será valo-
rada aisladamente sino en relación con el
resto de las estructuras urinarias que la rode-
an, debiendo preguntarse si el uréter tam-
bién está dilatado. Si se demuestra que exis-
te una ureterohidronefrosis, igual que en el
caso anterior, deberá pensarse no sólo en
una obstrucción, esta vez a nivel de la unión
ureterovesical, sino también en un RVU o
en una atonía ureteral no obstructiva( 2 4 ). Por
último, ante una dilatación de la vía urina-
ria superior, será importante tratar de loca-
lizar la vejiga valorando su tamaño, el gro-
sor de su pared y el mecanismo miccional
fetal. Si se detecta por ejemplo una vejiga
muy grande y distendida y la dilatación ure-
teral aumenta durante la micción fetal, debe-
rá pensarse en un RVU severo como cau-
sante de la dilatación. Si por el contrario, la
vejiga está distendida y su pared engrosa-
da, pero la dilatación ureteral no varía o lo
hace ligeramente durante la micción fetal,
deberá pensarse en una obstrucción a la sali-
da de la vejiga cuya causa más frecuente son
las válvulas de uretra posterior. Cuando
existe una obstrucción de la vía urinaria infe-
rior asociada a un RVU, la relación entre
la vejiga y el uréter puede llegar a ser más
difícil de interpretar(24).

Dentro de la valoración de la vía uri-
naria fetal, va a ser importante conocer tam-
bién el sexo del feto, ya que la obstrucción
de la vía urinaria inferior es extremada-
mente rara en las niñas, no debiendo pen-
sarse en este diagnóstico ante un feto del
sexo femenino(24).

Va a ser importante conocer también,
la edad gestacional y la madurez fetal, sobre
todo en aquellos casos en que se necesita
adelantar el parto con el fin de realizar un
tratamiento postnatal precoz de la malfor-
mación. Ante un feto inmaduro, siempre
deberán sopesarse los beneficios que se van
a conseguir adelantando el parto, contra los
riesgos que ello trae consigo (membrana
hialina, etc.)(24).

Por último, y como luego comentare-
mos más detenidamente, el estudio de la
función renal fetal, nos ayudará a definir
con mayor exactitud la severidad de la mal-
formación.

Las anomalías del tracto urinario fetal
que pueden ser detectadas por ecografía,
quedan reflejadas en la tabla II.

HI D R O N E F R O S I S FE TA L

Hidronefrosis fisiológico-transitorias
De todas las anomalías del tracto uri-

nario fetal detectadas por ecografía (Tabla
II), la más frecuente es la hidronefrosis.
Hoy sabemos que no todas las hidrone-
frosis fetales son patológicas y que el 10-
20% de ellas, sobre todo las leves-mode-
radas, que por otro lado son las más fre-
cuentes, tienen un carácter transitorio.
Muchas de ellas van a poder explicarse por
mecanismos fisiológicos que ocurren en el
feto durante el embarazo( 3 , 1 0 , 1 8 , 2 2 , 2 3 , 2 5 , 2 6 ). En
algunas ocasiones estas hidronefrosis leve-
moderadas se deben exclusivamente a pel-
vis extrarrenales que carecen de significa-
ción patológica alguna( 2 7 ). Otras veces, se
producen por una vejiga repleta de orina,
desapareciendo tras la micción fetal. Por
ello, siempre que se detecte una hidrone-
frosis es obligado comprobar que persiste,
una vez que el feto haya orinado( 2 7 , 2 8 ).
Según algunos, este tipo de hidronefrosis
pueden ser secundarias a la hiperhidra-
tación materna a la que son sometidas la



mayoría de las embarazadas antes de rea-
lizar una ecografía, provocando un aumen-
to de la diuresis fetal que a su vez dará
lugar a la hidronefrosis, aunque un estu-
dio recientemente publicado, no ha podi-
do demostrar este hecho( 2 7 ). Se ha consi-
derado también que algunas de estas
hidronefrosis podrían estar en relación con
los altos niveles hormonales maternos
«tipo progesterona» alcanzados en el feto,
sobre todo en el tercer trimestre del emba-
razo y que producen una relajación de la
musculatura ureteral de la madre y pro-
bablemente también en la del feto( 2 7 , 2 9 ). Por
último, algunas de ellas pueden aparecer
a las 32 semanas de gestación coincidien-
do con el cierre del uraco, lo que provoca-

ría un aumento transitorio de la resisten-
cia de las vías urinarias al paso de la orina
fetal(10,22).

El problema de las hidronefrosis leves
moderadas radica en que la ecografía pre-
natal tiene poca sensibilidad para diferen-
ciar las que son fisiológicas y transitorias de
las patológicas. Para hacer esta distinción,
la mayoría de los ecografistas prenatales
consideran como método más sencillo y sen-
sible, la medición del diámetro anteropos-
terior de la pelvis renal fetal, aunque no
existen criterios uniformes en cuanto al
tamaño que debe ser considerado como
patológico. Basándonos en los datos extra-
ídos de la bibliografía, en general se puede
decir que después de la 20 semana de la ges-

tación, una dilatación de la pelvis renal con
un diámetro anteroposterior igual o supe-
rior a 10 mm debe considerarse como pato-
lógica, siendo necesario controlarla perió-
dicamente durante el embarazo y realizar
un estudio nefrourológico del RN tras el
parto. Cuando la hidronefrosis mide menos
de 5 mm es considerada como normal y no
será necesario realizar estudio alguno. Por
último, si la pelvis renal mide entre 5 y 10
mm, nos encontramos ante una situación
indeterminada en donde lo más prudente
será controlarla tanto durante el embara-
zo como después del nacimiento. Todos los
autores están de acuerdo, en que indepen-
diente del tamaño de la pelvis renal, si exis-
te una caliectasia, la hidronefrosis es siem-
pre patológica(27,29-32).

Hidronefrosis patológicas
Pero las hidronefrosis también pueden

ser producidas por mecanismos patológi-
cos, como por ejemplo el RVU, muchas
veces severo, y cuya detección tras el naci-
miento será de vital importancia, si quere-
mos evitar la infección urinaria, la urosep-
sis y el daño renal que como consecuencia
del mismo, puede producirse durante los
primeros años de la vida(14,15,33,34).

En los últimos años se han desarrolla-
do hipótesis, según las cuales muchas de las
hidronefrosis detectadas en el período post-
natal, se producen como respuesta a una
obstrucción anatómica transitoria ocurrida
durante el embarazo y que tras el naci-
miento ya ha desaparecido. Este fenómeno
puede ocurrir por ejemplo, cuando se pro-
duce un retraso en la ruptura de la mem-
brana ureterovesical descrita por primera
vez por Chwalla, que aparece a los 35-37
días de la gestación, que normalmente desa-
parece a los 33-49 días y cuya función no ha
sido todavía bien aclarada. En otras oca-
siones, estas obstrucciones transitorias son
secundarias a pliegues o rizos ureterales,

TABLA II E NFERMEDADES DEL TRACTO URINARIO FETAL DETECTABLES POR ECOGRAFÍA *

1. Hidronefrosis unilaterales
• Pelvis extrarrenal
• Hidronefrosis no patológicas transitorias (fisiológicas)
• Obstrucción en la unión pieloureteral
• Obstrucción en la unión ureterovesical
• Reflujo vésicoureteral
• Ureterocele

2. Hidronefrosis bilateral
• Válvulas de uretra posterior
• Atresia uretral-Síndrome de Prune-Belly
• Síndrome de megavejiga-megauretra
• Reflujo vesicoureteral.

3. Riñones quísticos
• Quistes solitarios
• Enfermedad renal poliquística (recesiva, dominante)
• Displasia renal multiquística

4. Riñones congénitos pequeños
• Displásicos
• Hipoplásicos

5. Ausencia renal
• Ectopia renal
• Agenesia renal unilateral
• Agenesia renal bilateral (Síndrome de Potter)

6. Masas renales
• Tumor renal
• Neuroblastoma

*Es importante la distinción entre enfermedad renal unilateral o bilateral ya que sólo la enfermedad
bilateral se asocia con gran morbilidad y mortalidad.
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situados preferentemente a nivel proximal
del uréter y que han sido descritas detalla-
damente por Ostling. Otras veces ocurren
como consecuencia de un retraso en el pro-
ceso de recanalización del uréter, que
comienza a los 40 días de la gestación y que
ha sido descrito por Ruano-Gil. Este tipo de
obstrucciones transitorias se han atribui-
do también a la presión extrínseca que ejer-
cen las arterias umbilicales sobre los uréte-
res(22,26,35,36).

En un número reducido de casos, la
hidronefrosis, sobre todo cuando es severa,
puede ser secundaria a una obstrucción ana-
tómica permanente de mayor o menor grado
que puede localizarse a distintos niveles de
la vía urinaria fetal (unión pieloureteral,
unión ureterovesical, uretra, etc.) y que
puede ser secundaria a distintas etiologías
(estenosis de la unión pieloureteral, esteno-
sis de la unión ureterovesical, ureterocele,
válvulas de uretra posterior, atresia uretral,
etc.) Cuando una obstrucción de este tipo
está presente, la función renal fetal puede
estar más o menos comprometida, debido
a la aparición de una displasia renal( 1 9 , 3 5 , 3 7 )

desde épocas precoces del embarazo. Si que-
remos manejar correctamente estos casos,
será necesario valorar adecuadamente duran-
te el embarazo, el grado de la lesión del
parénquima renal y de la función renal. Este
tipo de hidronefrosis son las únicas que, en
ocasiones, se beneficiarán de una interven-
ción quirúrgica descompresiva.

LA DI S P L A S I A RE N A L

La displasia renal fue definida por
H e p t i n s t a l l e(38) como una diferenciación anó-
mala del tejido nefrogénico, con persistencia
de estructuras inapropiadas para la edad ges-
tacional del feto. En los riñones displásicos
se encuentran ductus primitivos, glomérulos
inmaduros y abundante tejido mesenquimal
indiferenciado. Frecuentemente se observan

también islotes de cartílago. Aunque la causa
de la displasia renal es desconocida, en estu-
dios experimentales en animales que inten-
tan reflejar lo que ocurre en el feto huma-
no, la aparición de una displasia se ha pues-
to en relación con la presencia de una obs-
trucción al flujo urinario desde épocas pre-
coces del desarrollo intrauterino( 3 9 - 4 1 ). Según
estos estudios el aumento de la presión que
se produce por encima de la obstrucción, es
transmitida al parénquima renal en desa-
rrollo dando lugar a los hallazgos patológi-
cos típicos de la displasia(39-41). Si este meca-
nismo es correcto, la liberación de la obs-
trucción durante la vida intrauterina, podría
evitar las consecuencias patológicas men-
cionadas. Es precisamente en estos hechos
en los que se basan las intervenciones qui-
rúrgicas intraútero desarrolladas en los últi-
mos años y que luego comentaremos nue-
vamente(42).

La detección de una displasia, dentro
de una malformación obstructiva fetal, indi-
ca, por tanto, que existe enfermedad renal
y va a ser importante reconocerla durante
el embarazo, si queremos valorar con exac-
titud la severidad de la malformación.

La mayoría de los autores consideran
como signos indicativos de displasia, la pre-
sencia en la ecografía, de quistes corticales
renales y el aumento de la ecogenicidad del
parénquima renal, aunque la ausencia de
estos hallazgos no la descarten totalmen-
te. Trabajos recientemente publicados han
estudiado detalladamente estos hechos,
definiendo con claridad la importancia de
la ecografía prenatal para detectar la dis-
plasia(43,44).

VA L O R A C I Ó N D E L A FU N C I Ó N RE N A L

FE TA L

La formación de orina fetal comienza
entre la 5ª y 10ª semanas de gestación. La
orina producida entre las 10 y 22 semanas

es hipotónica con respecto al plasma fetal( 4 5 )

y libre de proteínas(46). El feto parece sufrir
una diuresis acuosa persistente con una
excreción fraccionada de agua que repre-
senta el 20% de la carga filtrada. En el últi-
mo trimestre del embarazo, el flujo de orina
fetal aumenta considerablemente(47) y a par-
tir de las 18-20 semanas y hasta el final de
la gestación, el 90% de volumen del líqui-
do amniótico depende de la formación de
orina fetal(21).

Basándose en estos hechos, en 1982
Harrison y cols. sugirieron que la función
renal fetal podría ser valorada indirecta-
mente en base al volumen del líquido
amniótico, así como al volumen de orina en
la vejiga, después de una dosis de furose-
mida administrada a la madre( 4 8 ). Una
reducción severa en el volumen del líquido
amniótico, es indicativo de un daño impor-
tante de la función renal fetal o de la exis-
tencia de una obstrucción casi completa al
flujo de orina. De forma similar, la ausen-
cia de orina en la vejiga, indica un daño de
la función renal o una obstrucción severa.
Glick y cols., basándose en el concepto de
que normalmente la orina fetal es hipotó-
nica, sugirieron que la presencia de una
orina hipertónica, indicaría un daño impor-
tante del desarrollo del riñón fetal. Estos
autores consideraron que un valor del sodio
urinario fetal <100 mmol/l, un valor del
cloro urinario <90 mmol/l y una osmola-
lidad urinaria fetal <210 mOm/l, indica-
ría una orina hipotónica y por tanto una
buena función renal. Valores por encima de
estos niveles indicarían que la orina es
hipertónica y que existe una pobre función
r e n a l( 4 9 ). Concentraciones altas en la orina
fetal de calcio y β2 microglobulina tendrían
el mismo significado(50).

La valoración de la función renal fetal,
va a ser otro de los parámetros importan-
tes que nos permitirán definir con mayor
exactitud el grado de la lesión fetal y su pro-
nóstico.

94 R. ARESES TRAPOTE JULIO-DICIEMBRE 1996



IN D I C A D O R E S PR O N Ó S T I C O S D E L A

UR O PAT Í A OB S T R U C T I VA FE TA L

Resumiendo podemos decir, que ante
un feto con uropatía obstructiva va a ser
importante conocer, ya durante la vida
intrauterina, la gravedad de la lesión renal
y su pronóstico final tras el nacimiento, dis-
tinguiendo así los casos con buen y mal pro-
nóstico.

Combleholme y cols.( 4 3 ) han considera-
do como criterios de buen pronóstico, la pre-
sencia de una orina fetal hipotónica (valo-
rada por los electrólitos urinarios fetales), la
ausencia de quistes renales corticales y la
presencia de una ecogenicidad normal del
parénquima renal. La ausencia de uno o
varios de los criterios de buen pronóstico
sería suficiente para considerar que el feto
se encuentra en el grupo de mal pronóstico.

Sin embargo, el uso de los electrólitos
urinarios como indicador pronóstico, no ha
sido aceptado uniformemente(51,52) y debido
a que son pocos los trabajos publicados en
donde se hayan realizado estos estudios, en
la actualidad es difícil conocer su valor en
este sentido. Por otro lado, como ya hemos
mencionado, la ausencia en la ecografía de
quistes corticales o del aumento de la eco-
genicidad no descarta la presencia de una
lesión renal.

IN T E RV E N C I O N E S QU I R Ú R G I C A S

IN T R A Ú T E R O

Los objetivos de las intervenciones qui-
rúrgicas intraútero son dos: en primer lugar,
mantener en lo posible la función renal y en
segundo lugar, restaurar el volumen de
líquido amniótico en los casos con oligo-
amnios, para permitir un desarrollo pul-
monar normal e impedir la aparición de una
hipoplasia pulmonar que es una de las prin-
cipales causas de muerte de los RN con mal-
formaciones obstructivas severas(19).

En 1981 Harrison y cols.( 5 3 ) p r o p u s i e r o n
que los fetos con hidronefrosis severas
podrían beneficiarse de la descompresión
de la vía urinaria por medio de una inter-
vención quirúrgica intraútero. En 1986 fue-
ron publicados por el «International Fetal
Surgery Registry»( 4 2 ) los resultados de 73
shunts percutáneos colocados en fetos con
uropatía obstructiva. Más recientemente se
han publicado otros estudios en donde se
revisan los resultados de este tipo de inter-
venciones. De estos estudios se deduce que
aunque en algunos casos, las intervencio-
nes intraútero pueden minimizar las con-
secuencias de la displasia renal y prevenir
la hipoplasia pulmonar, tanto los estudios
experimentales en animales, como los datos
disponibles de fetos humanos, son insufi-
cientes para correlacionar inequívocamen-
te la presencia de obstrucción con el desa-
rrollo de displasia y para demostrar que la
liberación precoz intrauterina de la obs-
trucción, evita o disminuye el grado de la
m i s m a( 1 9 , 2 4 , 5 4 , 5 5 ). Son necesarios nuevos estu-
dios para conocer con exactitud la verda-
dera eficacia de las intervenciones quirúr-
gicas intraútero.

De los diferentes tipos de procedi-
mientos quirúrgicos disponibles, los más
utilizados son los shunts percutáneos. Las
complicaciones de este tipo de intervencio-
nes son frecuentes, algunas de ellas graves,
poniendo en ocasiones en peligro, la vida
del feto y de la madre( 5 4 ). Estas técnicas qui-
rúrgicas, si alguna vez indicadas, deben rea-
lizarse en centros especializados.

MA N E J O D E L A UR O PAT Í A

OB S T R U C T I VA FE TA L

Siguiendo a Adzick y cols.(56) podemos
decir que si se se detecta una hidronefrosis
bilateral como condición aislada y el volu-
men de líquido amniótico es adecuado, la
madre deberá ser controlada por exámenes
ecográficos seriados a lo largo del emba-
razo y el feto será valorado y tratado post-
natalmente. Si se desarrolla un oligoamnios
moderado o severo, el feto debe ser valora-
do según los criterios pronósticos ya men-
cionados (estudio de electrólitos urinarios
y detección de displasia por ecografía). Si
se llega a la conclusión de que el feto tiene
una displasia severa con afectación impor-
tante de la función renal debido a su mal
pronóstico, las intervenciones intraútero no
estarían indicadas. Si se predice una buena
función renal fetal y no existe inmadurez
pulmonar, estaría indicado adelantar el
momento del parto con el fin de poder rea-
lizar postnatalmente una descompresión
precoz de la obstrucción, pero si existe una
inmadurez pulmonar estaría indicada una
descompresión intraútero de la obstrucción
(Tabla III). Las malformaciones nefrouro-
lógicas unilaterales, en principio, deberán
ser tratadas de forma electiva tras el naci-
miento.

Podemos concluir diciendo que la
importancia del diagnóstico prenatal radi-
ca fundamentalmente en que nos permite
realizar un diagnóstico y un tratamiento
postnatal precoz de la malformación nefrou-

TABLA III C RITERIOS PARA REALIZAR UNA INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA INTRAÚTERO

DESCOMPRESIVA EN UNA UROPATÍA OBSTRUCTIVA

1. Afectación bilateral de la malformación renal.
2. Cariotipo fetal normal.
3. Ausencia de malformaciones extrarrenales severas asociadas.
4. Presencia de oligoamnios significativo.
5. No evidencia ecográfica de displasia renal irreversible.
6. Función renal con buen pronóstico (orina fetal hipotónica)
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rológica detectada y que si se hace una selec-
ción adecuada de los fetos afectos, sola-
mente unos pocos se beneficiarán de una
intervención quirúrgica intraútero des-
compresiva(24,56,57).

VA L O R A C I Ó N PO S T N ATA L

En todos los RN que han sido diagnos-
ticados prenatalmente de presentar alguna
anomalía del tracto urinario, deberá reali-
zarse una uretrocistografía miccional seria-
da (CUMS) durante la primera semana de
vida(19), con el fin de descartar la presencia
de RVU. La CUMS es aconsejable, incluso
si la ecografía postnatal no demuestra la
presencia de hidronefrosis( 1 9 ). Se han publi-
cado varios casos de lactantes con hidro-
nefrosis prenatal, a los que por tener una
ecografía postnatal normal no se les practi-
có una CUMS. Posteriormente estos pacien-
tes presentaron una infección urinaria en
relación con un RVU. Alguno de ellos ingre-
só con un cuadro de sepsis(7,15).

Como ya hemos mencionado, la eco-
grafía postnatal no debe realizarse en los 2-
3 primeros días de vida, ya que en esta
época el sistema colector renal puede estar
colapsado debido a la deshidratación fisio-
lógica del RN. Las ecografías realizadas en
este momento pueden ser erróneamente
normales, pasando desapercibida patología
que puede ser importante( 1 9 , 2 0 ). Para evitar
este hecho se recomienda realizar la eco-
grafía postnatal después del 2º día de vida.

Muchas veces va a ser deseable realizar
una gammagrafía renal con Tc(99m)-DMSA,
con el fin de valorar la función renal rela-
tiva de ambos riñones. El Tc(99m)-DMSA
es aconsejable en aquellos casos de RVU
severo en donde se sospecha la presencia
de un daño renal producido durante el
desarrollo embrionario y probablemente
secundario al RVU fetal(58). También debe-
rá realizarse en aquellos casos de hidrone-

frosis severas en las que se sospecha la pre-
sencia de una obstrucción y en donde se
considera necesario una intervención qui-
rúrgica inmediata. Dicha intervención
puede no ser necesaria si nos encontramos
ante un riñón hidronefrótico, sospechoso
de displásico y con ausencia de función(19).

Si en los estudios iniciales (ecografía,
urografía i.v.) se sospecha la presencia de
una obstrucción es conveniente realizar uno
renograma diurético con Tc(99m)-MAG-3,
para conocer con mayor exactitud el grado
de la obstrucción. Si el renograma nos indi-
ca que existe una obstrucción importante,
deberá valorarse la necesidad de realizar
una intervención quirúrgica inmediata. Si
el renograma demuestra, que tras una dosis
de furosemida intravenosa, el radioisótopo
se excreta con facilidad pasando a través del
lugar donde se sospecha la obstrucción, se
puede asegurar o asumir que dicha obs-
trucción es parcial o funcional y que la inter-
vención quirúrgica puede ser diferida. En
estos casos, es necesario un control perió-
dico del paciente durante los primeros años
de la vida, tanto desde el punto de vista clí-
nico como radiológico (ecografías y reno-
gramas periódicos)(19).

Independientemente de la anomalía que
se haya detectado en la vía urinaria del RN,
debe iniciarse desde el nacimiento un tra-
tamiento antibiótico profiláctico que debe
ser continuado hasta que el estudio se haya
finalizado y se haya llegado a un diagnós-
tico definitivo. Si se detecta un proceso obs-
tructivo, dicho tratamiento debe ser conti-
nuado hasta que se corrija quirúrgicamen-
te la obstrucción o hasta que la dilatación
de la vía urinaria desaparezca espontánea-
mente. De forma similar, si se detecta la pre-
sencia de un RVU, el tratamiento debe con-
tinuarse hasta que el RVU cese espontáne-
amente o se corrija quirúrgicamente(19,26).

La frecuencia con que se realizan las
intervenciones quirúrgicas postnatales en
los RN y lactantes, diagnosticados prena-

talmente de presentar una malformación
nefrourológica, varía ampliamente de unos
autores a otros y oscila según las distintas
estadísticas desde el 39 al 80%( 7 , 8 , 1 8 , 5 9 ). Ello
se debe a que en muchos casos, la inter-
vención quirúrgica puede ser diferida a eda-
des posteriores y a que las indicaciones de
dichas intervenciones no son uniformes y
están evolucionando. Así por ejemplo, en
el caso de la obstrucción de la unión pielo-
ureteral, mientras algunos consideran nece-
sario una intervención, cuando se demues-
tre un drenaje anómalo del radioisótopo en
el renograma (Tl/2 alargado), otros consi-
deran que dicha intervención puede ser
postpuesta mientras se mantenga la función
renal del riñón afecto (> 40% de función
renal relativa en el renograma)( 6 0 ). Algo
parecido ocurre con el RVU detectado como
consecuencia de la valoración postnatal de
las hidronefrosis prenatales, el cual puede
desaparecer espontáneamente en un gran
número de casos, incluso aquellos de grado
severo, y en donde la reparación quirúrgi-
ca del mismo en le período postnatal inme-
diato es probablemente innecesaria en la
mayoría de los casos(61).

NU E S T R A CA S U Í S T I C A

El primer niño que nos llegó a la con-
sulta externa de Nefrología de nuestro hos-
pital, por haber sido diagnosticado prena-
talmente de una malformación nefrouroló-
gica, fue en 1984 y presentaba una displa-
sia renal multiquística unilateral. Desde
entonces el número de niños que nos fue-
ron llegando a la consulta por este moti-
vo, fue aumentando de forma rápidamen-
te progresiva. Como se puede ver en la figu-
ra 1 desde 1984 a 1989 se valoraron 55 niños
y sólo en el año 90 se vieron casi el doble de
niños que en la década de los 80.
Posteriormente, coincidiendo con la implan-
tación en nuestra maternidad, del estudio
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sistemático por ecografía de todos los emba-
razos, la afluencia de estos niños fue muy
numerosa.

Recientemente hemos revisado todos
los RN que fueron diagnosticados prena-
talmente de presentar una malformación
nefrourológica durante los años 1991-1993.
Se estudiaron 468 RN y el tiempo de segui-
miento cuando se hizo la revisión, osciló
entre 3 y 39 meses (Tabla IV).

En 79 casos (16%) las vías urinarias eran
normales y el resto presentaban alguna ano-
malía de mayor o menor gravedad por lo que
fueron considerados como patológicos (84%).

El grupo más numeroso estaba consti-
tuido por las hidronefrosis, en el que se
incluyeron 226 pacientes (48%). 206 tenían
una hidronefrosis leve-moderada y 20 tení-
an una hidronefrosis severa. De los 20
pacientes con hidronefrosis severa 10 pre-
sentaban una obstrucción a nivel de la unión

pieloureteral y fueron intervenidos quirúr-
gicamente (pieloplastia). Las hidronefrosis
leves-moderadas fueron controladas perió-
dicamente en la consulta externa y sólo en
un 2% se observó un aumento de la misma.
En alguno de ellos fue necesario también
realizar una pieloplastia.

Un número importante de pacientes
presentaban un RVU de mayor a menor
intensidad (135 RN). El 45% eran unilate-
rales y el 55% bilaterales. Coincidiendo con
otras series publicadas, la incidencia del
RVU fue superior en el sexo masculino (72%
varones y 28% mujeres). Casi la mitad de
los casos eran severos (41%) y el 59% leves-
moderados. En el 20% se demostró un reflu-
jo intrarrenal de mayor o menor intensidad,
incidencia bastante mayor que en otras
series publicadas en donde aparece en el
10% de los casos. En el 28% de reflujos seve-
ros (16 casos) se comprobó al nacimiento
por Tc(99)-DMSA una lesión renal produ-
cida intraútero y no relacionada con la infec-
ción urinaria.

El 93% de nuestros pacientes con RVU
recibieron tratamiento médico y 9 (7%) fue-
ron tratados quirúrgicamente. Solamente en
un 4% se comprobó un fallo en el trata-
miento médico, que prácticamente en todos

los casos consistió en la aparición de una
infección urinaria asintomática que evolu-
cionó favorablemente con el tratamiento
antibiótico adecuado. Solamente en un caso
con reflujo grado V fue necesario pasar al
tratamiento quirúrgico. A pesar de que cuan-
do se realizó esta revisión el tiempo de segui-
miento era muy corto, pudimos constatar
que el 36% de los reflujos tratados médica-
mente habían cesado espontáneamente.

En 16 casos (3%) se diagnosticó una ure-
terohidronefrosis severa de las cuales nueve
eran no obstructivas y siete obstructivas,
siendo necesario en estas últimas una inter-
vención quirúrgica.

En otros 16 casos se detectó una dupli-
cidad pieloureteral, 15 de las cuales eran
completas y una incompleta. En 14 había
reflujo de mayor o menor intensidad al
hemiriñón inferior y en siete había ure-
terohidronefrosis obstructiva en el hemiri-
ñón superior, secundaria en cinco casos a
un ureterocele y en dos a un uréter ectópi-
co. La mayoría de los hemirriñones supe-
riores con ureterohidronefrosis obstructiva
eran displásicos y tenían afectada su fun-
ción en mayor o menor grado.

Por último se detectaron dos casos con
displasia renal multiquística unilateral, dos

TABLA IV E STUDIO POSTNATAL DE LOS

DIAGNÓSTICOS PRENATALES CON

ANOMALÍAS DEL TRACTO

URINARIO DURANTE 1991-1993 

Nº Casos (%)

Hidronefrosis 226 (48)
Leves-moderadas 206
Severas 20

Ureterohidronefrosis severas 16 (3)
Reflujo vesicoureteral 135 (29)

Leves-moderados (I,II,III) 80
Severos (IV y V) 55

Duplicidades pieloureterales 16 (3)
Incompleta 1
Completa 15
RVU inferior 14
UHN obstr. sup. 7
Ureterocele 5

Displasia renal multiquística 2 (0,4)
Ectopia renal 2 (0,4)
Agenesia renal unilateral 10 (2)
Normalidad 79 (16)

Nº total de casos estudiados 468

Tratamiento quirúrgico 35 (9)
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Figura 1. Diagnóstico prenatal: Distribución por años (1984-93).
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con ectopia renal y 10 con agenesia renal
bilateral (Tabla IV).

En 35 casos, de los RN que presentaban
patología, fue preciso un tratamiento qui-
rúrgico (9%). El resto recibió un tratamien-
to médico o simplemente fueron controla-
dos periódicamente en la consulta externa.
Llama la atención en nuestra serie la poca
frecuencia con que se indicó una interven-
ción quirúrgica.

CO N C L U S I Ó N

1. El diagnóstico prenatal debe ser consi-
derado como un trabajo multidiscipli-
nario y en equipo, donde deben ser
incluidos todos aquellos especialistas
que estén relacionados con él, tanto
antes como después del parto.

2. Para detectar el mayor número de mal-
formaciones nefrourológicas en el feto,
independientemente de su severidad,
debemos de realizar como mínimo dos
ecografías durante el embarazo. La pri-
mera se efectuará entre las 17 y 22 sema-
nas y la segunda entre las 30 y 32.

3. De todas las malformaciones detectables
por ecografía prenatal la más frecuen-
te es la hidronefrosis. La mayoría de
ellas son fisiológico-transitorias o se
deben a una obstrucción anatómica tran-
sitoria que ya ha desaparecido tras el
nacimiento. Solamente un reducido
número de casos presentan una obs-
trucción anatómica permanente que pre-
cisarán una intervención quirúrgica.

4. Otro grupo importante de hidronefro-
sis, sobre todo aquellas que son leves-
moderadas, son secundarias a un RVU
fetal que con frecuencia persiste tras el
parto.

5. De todas las posibilidades que nos ofre-
ce el diagnóstico prenatal la más impor-
tante es que nos permite realizar un
diagnóstico y tratamiento postnatal pre-

coz de la malformación detectada pre-
natalmente.

6. Las intervenciones quirúrgicas des-
compresivas intraútero solamente esta-
rían indicadas en un reducido número
de uropatías obstructivas severas bila-
terales con oligoamnios, en donde los
indicadores pronósticos predigan una
buena función renal tras el nacimiento.

7. Son necesarios estudios colaborativos
controlados para determinar la verda-
dera eficacia de las intervenciones qui-
rúrgicas intraútero y del diagnóstico y
tratamiento postnatal inmediato, de los
lactantes con anomalías del tracto uri-
nario.
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