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alizará a  las 17-20 semanas, la cual nos per-
mitirá detectar las anomalías más manifies-
tas. La segunda se llevará a cabo a las 30-32
semanas, dejándonos ver aquellas otras ano-
malías menos evidentes pero  más frecuen-
tes y que generalmente pasan desapercibidas
en épocas precoces del embarazo.

Los nuevos aparatos de ecografía de alta reso-
lución, ofrecen una información bastante
precisa de las vías urinarias fetales. El ecogra-
fista prenatal, deberá detenerse en cada una
de las estructuras urinarias, investigando el
número, la localización y la morfología del
parénquima renal, la presencia o no de un
uréter dilatado y las características de la veji-
ga. Deberá valorar también, el mecanismo
miccional y la función renal fetal. En la tabla
I se especifican las anomalías urinarias más
frecuentemente detectadas por ecografía.

1. Valoración pronóstica de la uropatías y
nefropatías fetales

Para poder llevar a cabo una adecuada valo-
ración de las mismas, será imprescindible te-
ner en cuenta una serie de factores de índo-
le pronóstico entre los que debemos
destacar los siguientes:

-Unilateralidad o bilateralidad de la patología.
Si una patología renal es unilateral, aunque
sea grave, casi siempre va a ser tratada de
forma electiva tras el nacimiento y solamen-
te las bilaterales se asocian a una alta morbi-
lidad y mortalidad. 

INTRODUCCIÓN

El uso rutinario de la ecografía prenatal, per-
mite detectar las distintas anomalías estruc-
turales que pueden  aparecer a cualquier ni-
vel de la economía fetal. Las anomalías
renales y  del tracto urinario representan el
30-50% del total de las malformaciones feta-
les y se observan en el 0.1-1% de todas las
gestaciones. En muchos casos serán de escasa
significación patológica, pero en algunas
ocasiones estarán asociadas a procesos  graves
y a alta mortalidad perinatal.

El diagnóstico por ecografía de una nefropa-
tía fetal se basa fundamentalmente en la de-
mostración de un tamaño renal anormal, un
cambio en la ecogenicidad del parénquima
renal y/o en la presencia de quistes renales.
Las uropatías se caracterizan por presentar
además, una dilatación a cualquier nivel de la
vía urinaria.

La principal ventaja de la ecografía prenatal
es, que nos permite realizar un diagnóstico y
tratamiento precoz postnatal de las anomalí-
as urinarias, evitando que aparezcan compli-
caciones graves como deshidrataciones, uro-
sepsis, fallo renal etc que pueden dar lugar a
un daño renal progresivo e irreversible.

DIAGNOSTICO PRENATAL DE LAS
ANOMALIAS RENALES Y DEL
TRACTO URINARIO

Con el fin de detectar a los fetos de riesgo,
se deben realizar como mínimo, dos ecogra-
fías a lo largo del embarazo. La primera se re-



20 Protocolos Diagnóstico Terapeúticos de la AEP: Nefrología Pediátrica

© Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.
Protocolos actualizados al año 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

-Edad gestacional y madurez fetal. Su investi-
gación será fundamental en aquellos casos
en los que se considere necesario adelantar
el parto, para realizar un tratamiento pos-
tnatal lo más precozmente posible.

-Presencia de anomalías extrarrenales. El pro-
nóstico puede empeorar de forma importante
si a la patología renal se asocian anomalías
extrarrenales (cardiológicas, neurológicas,
gastrointestinales etc.) o si mas que una
anomalía aislada,  forma parte de un síndro-
me malformativo.

En la tabla III se especifican los signos de
mal pronóstico. La demostración de uno o
varios de estos signos será indicativo de la
existencia de una nefropatía grave o una
anomalía obstructiva (válvulas de uretra,
atresia uretral etc.), con disminución de la
producción de orina y normalmente asocia-
das a una displasia renal, hipoplasia pulmo-
nar y muerte perinatal muy elevada. En esta
situación es obligatorio ofrecer un consejo
genético a los progenitores. Ello  puede ser
difícil de llevar a cabo ya que el pronóstico
en ocasiones es incierto y los tratamientos
que se pueden realizar durante la vida in-
trauterina (shunt vésico-amniótico etc.) to-
davía se encuentran en fase de debate.

2. Nefropatías fetales
La tabla I muestra las nefropatías fetales más
frecuentes. Los hallazgos ecográficos de las
nefropatías son comunes para todas ellas y
como ya se ha comentado se caracterizan
por: alteraciones del tamaño renal, aumen-
to de la ecogenicidad con desaparición de la
diferenciación corticomedular o la apari-
ción de quistes renales. El pronóstico desfa-
vorable viene determinado por la bilaterali-
dad de la lesión y la aparición de un
ologohidrannios el cual es indicativo de una
función renal fetal disminuida (Tabla III).

-Grado de intensidad de la dilatación. Ante
una dilatación del tracto urinario fetal va a
ser importante poder clasificarla según su
intensidad, ya que cuanto mayor sea la dila-
tación mayor probabilidad existe, de que se
encuentre asociada a un proceso obstructivo
subsidiario de un tratamiento quirúrgico. En
la tabla II se puede ver la clasificación de las
dilataciones, utilizada en nuestro hospital,
en la cual, teniendo en cuenta el diámetro
antero-posterior de la pelvis renal, se divi-
den en fisiológicas y patológicas y estas últi-
mas a su vez, en leves y moderadas-severas. 

-Displasia renal. La presencia de una displa-
sia renal, se asocia con un mal pronóstico y
debe sospecharse cuando se detecta  un au-
mento de la ecogenicidad del parénquima
renal, una pérdida de la diferenciación cór-
tico-medular y/o quistes corticales.

-Función renal fetal. A partir de las 18 sema-
nas de gestación el líquido amniótico se de-
riva casi exclusivamente de la orina fetal,
por lo que  la función renal fetal se estima
valorando el volumen del líquido amnióti-
co. En el caso de las dilataciones, se utiliza
además  el estudio analítico seriado de la
orina fetal (metabolitos urinarios), que nor-
malmente debe ser hipotónica. Como en las
nefropatías no existe dilatación de la vía
urinaria y no se pueden obtener muestras de
orina, además del volumen de líquido am-
niótico, se puede determinar la _2-micro-
globulina y la Cistatina C en la sangre fetal
obtenida por cordonocentesis.

-Sexo fetal. La importancia de conocer el
sexo del feto se debe a que las obstrucciones
del tracto urinario inferior, son extraordina-
riamente raras en las niñas, no debiendo
considerarse este diagnóstico ante un feto
del sexo femenino.
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Tabla I. Anomalias del tracto urinario fetal detectables por ecografia

I. Nefropatías fetales

1. Enfermedades renales quísticas

• Enfermedad renal poliquística autosómica recesiva (ERPAR)

• Enfermedad renal poliquística autonómica dominante (ERPAD)

• Enfermedad renal glomeruloquística (ERGQ)

– ERPAD Glomeruloquística

– Riñón Glomeruloquístico Dominante del adulto

– ERGQ no sindrómica esporádica

– ERGQ Hipoplásica Familiar

– Riñones Gomeruloquísticos asociados a síndromes malformativos: Esclerosis 
Tuberosa, síndrome Oto-facio-digital tipo 1, síndrome braquimesomelia-renal, 
trisomía 13, síndrome de Jeune, síndrome de Zellweger etc.

2. Displasias renales quísticas

• Displasia Renal Multiquística

• Displasia asociada a obstrucción baja

• Displasia renal quística difusa asociada a síndromes malformativos: Síndrome de 
Meckel-Gruber y sus variantes (Síndrome de Golston, Síndrome de Miranda etc), síndrome 
Oto-facio-digital tipo 1, trisomia 9, 13, 18 y 21, síndrome de Jeune, síndrome de Zellweger etc.

• Otras displasias:quísticas: quiste renal multilocular, quiste simple etc.

3. Riñón hipoplásico-displásico: esporádico, S. Renal-Coloboma, S. Branquio-Oto-renal etc.

II. Uropatías fetales: dilataciones del tracto urinario

• Dilataciones fisiológicas transitorias

• Obstrucción de la unión pielo ureteral (hidronefrosis)

• Obstrucción de la unión uretero-vesical (ureterohidronefrosis)

• Obstrucción del tracto urinario inferior

Atresia uretral

Válvulas de uretra posterior

• Reflujo vésico ureteral

• Ureterocele

• Síndrome de Prune Belly

III. Anomalías renales de localización, número, fusión etc.: Agenesia renal uni  o biateral, 
Ectópias renales, Riñón en herradura
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luego veremos, de ERPAD Glomeruloquís-
tica. En otras ocasiones se asocia a una Es-
clerosis Tuberosa lo que se debe a una delec-
ción que abarca a los dos genes principales
de estas dos enfermedades los cuales son ad-
yacentes y se localizan en el brazo corto del
cromosoma 16 (PKD1 y TSC2). Este hecho
sería un ejemplo de lo que se conoce con el
nombre de “Síndrome del Gen Contiguo”
(Tabla I).

La ERGQ es un grupo heterogéneo de pro-
cesos que  histológicamente se caracteriza
por presentar una dilatación quística de los
glomérulos (dilatación del espacio de Bow-
man). Los quistes glomerulares sin embargo
no son específicos y pueden aparecer en di-
ferentes condiciones hereditarias y no here-
ditarias, dentro de un síndrome malformati-
vo o adoptando una forma no sindrómica.
Muchos casos de ERGQ son de hecho una
ERPAD. Como ya hemos mencionado, los
hallazgos ecográficos durante el embarazo
pueden ser muy similares a las otras dos en-
fermedades. Aunque infrecuente, también
puede desarrollar un oligohidramnios lo cual
condicionará el pronostico. Las diferentes
formas de esta enfermedad quedan reflejadas
en la tabla I. Debemos hacer hincapié  en la
Enfermedad Renal Glomeruloquística Hipo-
plásica que constituye una entidad indepen-
diente y que  como ocurre también en otras
displasias quísticas, se asocia a mutaciones en
el gen TCF2  que codifica al Hepatocyte Nu-
clear Factor 1- (HNF-1).

b) Displasias renales quísticas
Las displasias renales quísticas forman un
grupo muy heterogéneo con características
morfológicas y pronósticas  muy variables
dependiendo de la extensión de la lesión y
de que sea uni o bilateral. 

Dentro de ellas la forma más frecuente es la
Displasia Renal Multiquística (DRM) la cual
se debe a una diferenciación metanéfrica

a) Enfermedades renales quísticas

El grupo más relevante dentro de las nefro-
patías está constituido por las enfermedades
quísticas hereditarias es decir, la Enferme-
dad Renal Poliquística Autonómica Recesi-
va (ERPAR), la Enfermedad Renal Poli-
quística Autosómica Dominante (ERPAD)
y la Enfermedad Renal Glomeruloquística
(ERGQ). Aunque se trata de enfermedades
genéticamente distintas, desde el punto de
vista clínico, radiológico e histopatológico
pueden llegar a ser similares, siendo difícil
su diferenciación inicial en algunos casos.

En los casos graves de la ERPAR se
desarrolla un oligohidrámnios  secundario a
una función renal fetal disminuida, que
cuando es importante y precoz produce una
hipoplásia pulmonar que casi siempre es la
causa de la muerte fetal en el periodo pos-
tnatal inmediato. Los casos menos graves
que sobreviven al periodo neonatal, des-
arrollan en la evolución una Insuficiencia
Renal Crónica (IRC) y una fibrosis hepáti-
ca con la aparición posterior de una Hiper-
tensión Portal.

La ERPAD es una enfermedad de de manifes-
tación habitual en el adulto y su aparición du-
rante la vida fetal es mucho menos frecuente y
menos grave. Al transmitirse de forma domi-
nante, la investigación de la historia familiar es
decisiva a la hora de realizar el diagnóstico di-
ferencial (screening ecográfico en los familia-
res). En los casos graves en los que se desarrolla
un oligohidramnios, después del nacimiento
puede aparecer rápidamente  una Hipertensión
Arterial (HTA) y una IRC. No obstante la se-
veridad clínica es muy variable y muchos pa-
cientes permanecen asintomáticos a pesar de la
manifestación precoz de la enfermedad.
En algunos casos de ERPAD el hallazgo histo-
lógico predominante son los quistes glome-
rulares y entonces recibe el nombre, como
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galia importante y un aumento de la ecoge-
nicidad  de forma difusa en la ecografía y por
la presencia de quistes. El sistema excretor
es anómalo con cálices y pelvis malforma-
dos, uréteres estrechos y vejiga hipoplásica.
Normalmente se trata de una anomalía más
dentro de diversos síndromes malformativos
como: Síndrome de Meckel-Gruber y sus
variantes (Síndrome de Goldston, Síndro-
me Miranda etc), Síndrome Oto-facial-digi-
tal tipo I, Trisomía 9, 13, 18 y 21, Síndrome
de Jeune, Síndrome de Zellweger etc... Los
casos aislados son excepcionales. 

La hipoplásia/displasia renal incluye a aque-
llos pacientes con riñones disminuidos de
tamaño y que se caracterizan además por te-
ner un número reducido de gloméru-
los/nefronas (riñones hipoplásicos) y/o estar
constituidos parcial o totalmente por tejido
indiferenciado y/o metaplásico con túbulos
malformados y rodeados de células fibro-
musculares a nivel medular (riñones displá-
sicos). Durante la vida fetal dichos riñones
pueden ser identificados por presentar en la

anormal y se caracteriza por la presencia de
cartílago, tejido mesenquimal indiferenciado
y túbulos colectores inmaduros. Macroscópi-
camente el riñón casi siempre se encuentra
agrandado, perdiendo su configuración reni-
forme y observándose quistes de diferente
tamaño no comunicantes, rodeados de teji-
do fibroso que sustituye al parénquima renal
(forma en racimo de uvas). El sistema pielo-
calicial, el uréter y los vasos renales están
poco desarrollados o atrésicos dando lugar a
un riñón no funcionante. En ocasiones se
asocia a otras malformaciones del tracto uri-
nario o de otros sistemas de la economía fe-
tal (cardiacas, gastrointestinales, SNC etc.)
siendo entonces una anomalía más dentro
de un síndrome malformativo. Las formas
bilaterales tienen un pronóstico desfavora-
ble con la aparición de un oligohidramnios
y una hipoplasia pulmonar pero son menos
frecuentes que las unilaterales. Normalmen-
te es esporádica aunque se han descrito for-
mas familiares.

La displasia renal quística difusa se caracteriza
por ser bilateral, por presentar una nefrome-

Tabla II. Clasificacion de las dilataciones del tracto urinario fetal según  el diámetro 
anteroposterior de la pelvis renal

DILATACIONES FISIOLOGICAS

• Antes de las 33 semanas:    < 4 mm.

• A partir de las 33 semanas: < 7 mm.

DILATACIONES PATOLOGICAS *

1.- Leves:

• Antes de las 33 semanas:    Entre 4 y 14 mm.

• A partir de las 33 semanas: Entre 7 y 14 mm.

2.- Moderadas-Graves

• Igual o mayor de 15 mm. con parénquima renal normal o patológico

*La presencia de caliectasia, será siempre considerada como patológica, independientemente del grado de  dilatación de la   
pelvis renal. La visualización del uréter indica que la dilatación es moderada-severa.
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SALL1), el Síndrome de Riñones Quísticos-
Diabetes (gen TCF2) etc.

3. Uropatías: dilataciones del tracto urina-
rio fetal

a) Manejo prenatal

De todas las anomalías urinarias detectables
por ecografía en el feto, las dilataciones, son
con mucho las más frecuentes, pudiendo
afectar a la pelvis, cálices, uréteres y vejiga.
Dichas dilataciones deben ser detectadas lo
más precozmente posible (17-20 semanas de
gestación) y en base a los datos referidos, en
general se acepta que:

– Las dilataciones fisiológicas, aunque de-
ben ser controladas durante el embarazo,
si mantienen las características iniciales,
no van a necesitar ningún tipo de evalua-
ción postnatal (figura 1)

– Las dilataciones leves pielocaliciales (ec-
tasias pielocaliciales) constituyen el gru-
po más numeroso (2-7% de todas las ges-
taciones) e independientemente de que
sean uni o bilaterales, en la mayoría de los

ecografía, un tamaño disminuido con au-
mento de la ecogenicidad renal global y en
ocasiones por la presencia de quistes. Como
en los procesos anteriores, si la función renal
fetal está disminuida aparecerá un oligohi-
dramnios grave y una hipoplasia pulmonar
que condicionará el pronóstico tras el naci-
miento. Aunque en general la hipoplá-
sia/displasia  puede aparecer de forma espo-
rádica y aislada, varios aspectos sugieren que
pueden existir factores genéticos como causa
de esta anomalía, sobre todo cuando se aso-
cia a síndromes malformativos. Entre los sín-
dromes malformativos más frecuentemente
asociados a la hipoplásia/displasia renal se
encuentran el Síndrome Riñón-Coloboma,
trasmitido de forma autosómica dominante y
asociado a diferentes mutaciones en el gen
PAX2 (10q24-25) y el Síndrome Branquio-
Oto-Renal (BOR) trasmitido de forma auto-
sómica dominante con penetrancia imcom-
pleta y expresividad variable, asociado a
diferentes mutaciones y delecciones en el
gen EYA1 (8q13.3). Otros síndromes que
pueden cursar con hipoplasia/displasia renal
son: el  Síndrome de Townes- Brocas (gen

Figura 1. Manejo prenatal de las dilataciones del tracto urinario fetal.



casos no reflejan patología importante.
Sin embargo teniendo en cuenta que en
algunas ocasiones pueden progresar y que
un número no pequeño de ellas, se aso-
cian al reflujo vésico-ureteral (RVU) fe-
tal, este tipo de dilataciones deberán ser
controladas rutinariamente durante el
embarazo y necesitarán de una evalua-
ción postnatal. En la actualidad como
luego veremos, no existen criterios uni-
formes a la hora de valorar este tipo de di-
lataciones tras el nacimiento. (figura 1)

– Las dilataciones unilaterales graves,
como ya hemos comentado, casi siempre
son tratadas de forma electiva tras el na-
cimiento y si no se acompañan de oligo-
hidramnios, la función pulmonar y renal
del  recién nacido (RN) serán normales,
sin que se haya demostrado, en contra de
lo que algunos recomiendan, que el ade-
lantar el parto aporte ventajas significati-
vas. En el periodo postnatal deberá des-
cartarse en primer lugar un proceso
obstructivo, aunque hoy sabemos que la

mayoría de estas dilataciones son funcio-
nales (figura 1)

– Las dilataciones bilaterales graves son
mucho menos frecuentes y como ya se ha
mencionado, son indicativas de una uro-
patía obstructiva. Si la vejiga fetal está
distendida es probable que exista una obs-
trucción del tracto urinario inferior (vál-
vulas de uretra posterior, atresia uretral,
etc.) sobre todo cuando la pared vesical
está engrosada. También puede observar-
se en el reflujo vésico-ureteral y en el Sín-
drome de Prune Belly pero en estas dos
últimas entidades no está presente el sig-
no del ojo de la cerradura (dilatación de
la uretra prostática). La asociación de un
aumento de la ecogenicidad renal y un
oligohidramnios en presencia de una dis-
tensión vesical, predice una etiología obs-
tructiva del cuadro en el 87% de los casos.
En los pacientes no tratados, la mortali-
dad puede ascender hasta el 45% y de
aquellos que sobreviven al periodo neo-
natal, 1/3 desarrollarán una Insuficiencia
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Tabla III. Signos indicativos de mal pronostico en las dilataciones del tracto urinario fetal 

1.- Presencia de una dilatación del tracto urinario bilateral grave*

2.- Evidencia ecográfica de displasia renal irreversible 

3.- Presencia de oligohidramnios significativo (2º trimestre)

4.- Orina fetal no hipotónica

• Na > 100 mEq/l • Osmol > 210 mEq/l • Ca > 8 mg/dl                 

• Cl > 90 mEq/l • ß2M < 6 mg/l • Otros

5.- Anomalías en el cariotipo asociadas a la patología renal (cromosomopatías)

6.- Malformaciones extrarrenales graves asociadas a la patología renal

* En las nefropatías fetales no existen dilataciones del tracto urinario por lo que no se pueden obtener muestras de orina. 
En estos casos, para valorar la función renal fetal, se puede determinar en sangre fetal (cordonocentesis) la 
ß2Microglobulina y/o la Cistatina C



Renal Crónica y necesitarán un programa
de Diálisis-Transplante.

En la figura 2 se representa el protocolo de
estudio que realizamos en nuestro hospital
de las dilataciones bilaterales graves. Las bi-
laterales con líquido amniótico normal se
dejan evolucionar normalmente durante el
embarazo, efectuando controles ecográficos
frecuentes. Tras el nacimiento la función
pulmonar y renal serán aceptables en la ma-
yoría de los casos. Cuando se detecta un oli-
gohidramnios (2º trimestre) y existen mal-
formaciones extrarrenales graves asociadas
(cromosomopatía, síndromes polimalforma-

tivos etc.) existe la posibilidad de interrum-
pir el embarazo  antes de las 22 semanas de
gestación. Lo mismo ocurre si tras detectar
un oligohidramnios, los criterios pronósti-
cos son indicativos de una displasia renal
grave con pobre función renal. 

Por último, si tras detectar un oligohidram-
nios, existe una buena función renal, cuan-
do la edad gestacional es superior a 30 sema-
nas se llevará a cabo una maduración
pulmonar y se adelantará el parto. Si por el
contrario es inferior a 30 semanas habrá que
valorar una intervención derivativa intraú-
tero (shunt vesicoamniótico, cistoscopia fe-

© Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.
Protocolos actualizados al año 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

26 Protocolos Diagnóstico Terapeúticos de la AEP: Nefrología Pediátrica

Figura 2. Algoritmo para el  manejo prenatal de las dilataciones bilaterales severas.



tal). Este tipo de intervenciones serán reali-
zadas siempre en centros especializados.
Aunque los resultados iniciales fueron muy
desalentadores, en la actualidad, algunos
consideran, que cuando dichas intervencio-
nes se realizan de forma más selectiva, los
resultados son mucho más favorables. 

b) Diagnostico postnatal 

El estudio postnatal de las dilataciones uri-
narias fetales, tiene como finalidad confir-
mar la presencia de la dilatación, determi-
nar su etiología, demostrar la presencia o no
de un proceso obstructivo y descartar la
existencia de un RVU. Las técnicas de ima-
gen de mayor utilidad en el estudio de estos
paciente son las siguientes:

– Ecografía renal. Nos permite confirmar la
persistencia o no de la dilatación prenatal
y la presencia de otras malformaciones
asociadas. En general deberá realizarse
entre el 7º y 8º día de la vida ya que si se
realiza precozmente tras el nacimiento,

debido a la deshidratación fisiológica del
RN, se pueden producir falsos negativos,
con el riesgo de que pasen desapercibidas
dilataciones importantes. Uno de sus in-
convenientes es que no puede diferenciar
las dilataciones obstructivas de las no
obstructivas. Un segundo inconveniente
es que tienen poca sensibilidad y especifi-
cidad para detectar el RVU. Igual que
ocurre durante el embarazo, las dilatacio-
nes pueden ser piélicas, pielocaliciales y
pieloureterales y para valorar su grado de
intensidad mediante ecografía, la clasifi-
cación más aceptada es la establecida por
la Sociedad Americana de Urología Fetal
(SAUF) (Tabla IV)

– Cistografía miccional seriada (CUMS).
Constituye la técnica idónea para detec-
tar el  RVU, valorando su grado de inten-
sidad, la presencia de reflujo intrarrenal y
de anomalías vésicouretrales, especial-
mente las válvulas de uretra posterior, los
ureteroceles y los divertículos.

© Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.
Protocolos actualizados al año 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

Manejo de las anomalias renales y del tracto urinario detectadas por ecografía prenatal 27

Tabla IV. Clasificacion de las dilataciones del tracto urinario del neonato según 
la sociedad americana de urologia fetal

I.- Dilataciones pielocaliciales

• Grado  0:    No dilatación

• Grado  I:    Visualización de la pelvis sin dilatación calicial

• Grado II:  Visualización pélvica con algún cáliz dilatado

• Grado III:  Dilatación pélvica y de todos los cálices sin adelgazamiento parenquimatoso

• Grado IV:  Dilatación pielocalicical con parénquima adelgazado

II.- Dilatación ureteral (Medida a nivel del 1/3 distal)

• Grado I:    Diámetro anteroposterior < 7 mm

• Grado II:  Diámetro anteroposterior entre 7 y 10 mm

• Grado III: Diámetro anteroposterior > 10 mm



– Renograma isotópico diurético con MAG-3
(ácido mercaptoacetiltriglicina). Es la técni-
ca fundamental para descartar una obs-
trucción de la vía urinaria, permitiendo
además valorar la función renal diferen-
cial de cada riñón por separado. En nues-
tro hospital hemos adoptado el método
estandarizado,  por la SAUF y el Club Pe-
diátrico Americano de Medicina Nucle-
ar. Desde entonces hemos experimentado
una gran mejoría a la hora de interpretar
los resultados. Los dos parámetros que de-
ben ser analizados durante la prueba son
el tiempo medio de lavado T) y la función re-
nal diferencial. Este último parámetro, se
considera como el más valorable y según
algunos, no debe considerarse la existen-
cia de una obstrucción subsidiaria de tra-
tamiento quirúrgico, mientras en contro-
les evolutivos no se demuestra una caída
de la función renal. En algunos estudios
recientes se ha demostrado que solamen-
te el 25% de las dilataciones urinarias se-
veras unilaterales necesitan un trata-
miento quirúrgico. (mi articulo)

– Gammagrafía renal con Tc99m-DMSA (ácido
dimercaptosuccinico). Permite valorar la
masa renal tubular funcionante y actual-
mente se acepta como la técnica idónea
para hacer el diagnóstico de nefropatía
por  reflujo. El DMSA debe ser realizado
sobre todo en aquellos casos en los que se
haya demostrado un RVU severo y en
donde debe descartarse la existencia de
un daño renal producido intraútero, du-
rante el desarrollo embrionario (displasia
renal). También es útil en el diagnóstico
diferencial entre una dilatación pielocali-
cial severa obstructiva y una Displasia
Renal Multiquística tipo hidronefrótica.

– Urorresonancia magnética. Aporta una alta
definición anatómica y ofrece además da-
tos sobre el funcionalismo renal cuando
se realiza con gadolinio. Cuando además
se utiliza un estímulo diurético  es más
sensible que los estudios isotópicos en los
casos de grandes dilataciones y/o deterio-
ro de la función renal. Su uso generaliza-
do está limitado por la necesidad de anes-
tesia, y el largo tiempo que consume. Por
otro lado recientemente se ha comunica-
do la toxicidad del gadiolinio en los pa-
cientes con insuficiencia renal y en el lac-
tante pequeño.

c)  Manejo Postnatal 
El protocolo de estudio postnatal deberá de-
cidirse, en primer lugar en función de los
hallazgos ecográficos prenatales y en segun-
do lugar teniendo en cuenta el grado de di-
latación objetivada en la ecografía postna-
tal,  según la clasificación de la SAUF
(Tabla IV)

Las dilataciones prenatales leves raramente
reflejan patología renal importante. En mu-
chas ocasiones son transitorias y secundarias
a variaciones fisiológicas que ocurren en el
feto durante el embarazo como por ejemplo
un exceso de producción de orina asociado
a un hipoperistaltismo pieloureteral, un re-
flujo transitorio fetal, una disfunción en el
vaciado vesical o a pequeños grados de obs-
trucción transitoria del tracto urinario fetal.
En otras ocasiones refleja la presencia de
una pelvis extrarrenal, una hiperhidrata-
ción materna o la repercusión en la pelvis de
un vejiga fetal repleta de orina. No debe ol-
vidarse sin embargo  que el 20-40% de estas
dilataciones están asociadas a un RVU fetal.
El reflujo fetal ocurre preferentemente en el
sexo masculino, la mitad de los casos son
grado IV-V y bilaterales y el 30% se asocian
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a una displasia renal que casi siempre es uni-
lateral y originada durante el periodo em-
brionario. Habitualmente cursa de forma la-
tente sin producir sintomatología y cesa de
forma espontánea durante los primeros me-
ses de la vida. Los de grado severo pueden
favorecer la aparición de una Pielonefritis
Aguda (PNA).

En muchos protocolos publicados reciente-
mente, con el fin de detectar el RVU congé-
nito e iniciar un tratamiento profiláctico
precozmente, se recomienda la inclusión sis-
temática de la CUMS en el estudio inicial
de los RN con ectasias pielocaliciales detec-
tadas prenatalmente. En nuestra opinión, la
CUMS debe realizarse solamente en aque-
llos RN que se encuentren en “situación de
riesgo”, como por ejemplo los RN del sexo
masculino con antecedentes familiares de
RVU o ectasias prenatales bilaterales preco-
ces persistentes o progresivas, o cuando se

visualiza el uréter, o en aquellas dilataciones
claramente fluctuantes con el llenado y el
vaciado de la vejiga y por tanto sugestivas de
la presencia de un reflujo. Por el contrario,
las dilataciones del sexo femenino sin ante-
cedentes y  sin ningún otro hallazgo patoló-
gico se consideran de bajo riesgo precisando
solamente un control clínico y ecográfico
durante el primer año de vida. Por otro lado
no existe evidencia en la literatura reciente,
de que el tratamiento profiláctico sea eficaz
en evitar  la ITU y el daño renal en los pa-
cientes con  RVU.

Teniendo en cuenta todos estos hechos en
este tipo de dilataciones leves, el estudio de-
berá iniciarse a los 7-8 días de vida con una
ecografía (Figura 3). Si no se confirma la di-
latación (grado 0) no serán necesarios nue-
vos controles ecográficos posteriores. Si se
detecta una dilatación grado I ó II se realiza-
rá un nuevo control  ecográfico a las 6 sema-

Figura 3. Algoritmo para el manejo postnatal de las dilataciones prenatales leves.



nas de vida y otro a los 12 meses, momento
en que el paciente  será dado de alta, si la di-
latación desaparece o se mantiene con las
mismas características. Si en alguno de los
controles realizados, se detecta un aumento
de la dilatación (grado III-IV), a partir de en-
tonces, se seguirá el protocolo de los casos
graves (figura 3 y 4). Existe la posibilidad,
aunque excepcional, que al realizar el estudio
postnatal inicial de una dilatación prenatal
leve, observemos una progresión de la misma
(grado III-IV). Igual que en la situación ante-
rior habrá que seguir el protocolo  de las dila-
taciones postnatales graves (Figura 3 y 4). 

En la figura 4 se refleja el protocolo de estu-
dio postnatal de las dilataciones prenatales
graves, ya sean pielocaliciales, pielouretera-
les, uni o bilaterales. En estos casos tras ini-
ciar el tratamiento profiláctico inmediata-
mente después del parto, se comenzará el
estudio por técnicas de imagen durante las
primeras 24-48 horas de vida, no siendo
aconsejable retrasarlo sobre todo si se trata
de dilataciones bilaterales, donde es necesa-
rio descartar precozmente, procesos obstruc-
tivos graves que pudieran precisar una deri-
vación urinaria inmediata (sondaje vesical,
nefrostomía de descarga etc.). Si en la eco-
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Figura 4. Algoritmo para el manejo postnatal de las dilataciones pielocaliciales severas ( grado III y IV )
y de las dilataciones pieloureterales ( todos los grados ) , uni o bilaterales.



grafía postnatal se confirma la dilatación se-
vera, se completará el estudio realizando
una CUMS. Si se demuestra la existencia de
un RVU  severo como causa de la dilata-
ción, se practicará posteriormente un
DMSA, con el fin de descartar lesiones dis-
plásicas producidas intraútero, y se manten-
drá el tratamiento profiláctico hasta la cura-
ción del mismo. No debe olvidarse que la
presencia de RVU no excluye la obstrucción
por lo que en algunos casos será necesario
valorar también, el realizar un renograma
diurético. Si al realizar la CUMS se detecta
alguna anomalía vésicouretral (ureterocele,
válvulas, etc.) deberá realizarse el trata-
miento urológico específico de la anomalía
detectada. Si en la CUMS no se detecta
RVU, se practicará un renograma diurético
preferentemente a las 3-4 semanas de vida,
aunque en los casos graves, sobre todo si son
bilaterales, se puede realizar con anteriori-
dad. Según el resultado se decidirá el cami-
no a seguir según la fig nº 4. 

4. Anomalías de localización, número, fu-
sión etc.
Las anomalías renales de localización, nú-
mero fusión etc. aparecen casi siempre de
forma aislada aunque también pueden estar
incluidas dentro de un síndrome malforma-
tivo (Trisomía 13 y 18, Síndrome de Fraiser
(gen WT1), Síndrome de Vater, Síndrome
Braquio-oto renal etc.). Se ha descrito una
incidencia familiar mayor que en la pobla-
ción normal sin que se conozca el tipo de
herencia. En algunas familias se ha descrito
una herencia autosómica dominante con
expresividad y penetrancia variable como
ocurre en las agenesias y duplicidades.
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