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El control posnatal del feto con pielectasia ha sido obje-
to de controversia en la bibliografia reciente. La definicion
de pielectasia, la necesidad de estudiar o no a todos estos
recién nacidos con el objetivo teérico de prevenir la ne-
fropatia por reflujo y las infecciones urinarias, qué explo-
raciones hacerles y cuando (ecografia posnatal, cistografia
sistematica, estudios isotopicos), y si es necesario some-
terlos o no a profilaxis antibiética, son aspectos que no es-
tan suficientemente aclarados. Tampoco la relacion entre
pielectasia prenatal, reflujo vesicorrenal e infeccién pare-
ce lineal.

Este articulo intenta ordenar las controversias actual-
mente existentes al respecto, comentando finalmente el
papel de las alteraciones genéticas en el desarrollo de los
distintos tipos de nefropatia y malformaciones renales.
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POSTNATAL FOLLOW-UP OF FETAL PYELECTASIS:
AN UNRESOLVED PROBLEM

Postnatal follow-up of fetal pyelectasis is a controver-
sial topic in recent literature.

Questions such as the definition of pyelectasis, whether
these neonates should be selected for postnatal study in an
attempt to prevent reflux nephropathy and urinary tract
infections, which complementary investigations (postna-
tal ultrasonography, cystourethrography, isotopic studies)
should be performed and when, and whether these neo-
nates should be administered antibiotic prophylaxis are
unresolved issues. In addition, the relationship between
prenatal pyelectasis, vesicoureteral reflux and infections
is not at present clear.

In this article, we try to review and order the present
controversies, and briefly introduce the role of genetic as-
pects in the origin of different forms of nephropathy and
renal malformations.
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La ecografia prenatal de alta resolucién permite, en
manos expertas, obtener imagenes de la anatomia fetal
que hace tan s6lo unos anos parecian imposibles. En la
actualidad, es posible diagnosticar prenatalmente casi
todas las malformaciones mayores y sindromes polimal-
formativos que comportan defectos estructurales impor-
tantes, pero también es cada vez mis frecuente que el
ecografista diagnostique defectos congénitos de menor
expresividad anatomica o fenotipica tales como hipos-
padias, comunicaciones interventriculares, dacriocistoce-
les o incluso clinodactilias. También mediante ecografia
prenatal se obtiene informacién indirecta sobre la mayor
probabilidad de distintos procesos, como es el caso de la
translucencia nucal aumentada, el flujo patolégico por
el ductus venoso y la hiperecogenicidad de la muscula-
tura papilar cardiaca, considerados “marcadores” de al-
gunas cromosomopatias, del intestino hiperecogénico
que se relacionaria con alteraciones de la motilidad in-
testinal y fibrosis quistica, o de la dominancia anormal de
las cavidades derechas de los fetos con obstrucciones
de tracto de salida del ventriculo izquierdo, por citar sélo
algunos ejemplos.

Esta claro que conocer previamente que un feto nace-
ra con una malformacién supone un gran avance para
planear su tratamiento, mejorar su pronostico, ayudar a
prevenir situaciones clinicas y disminuir el nimero de
secuelas.

No obstante, asistir al desarrollo y evolucion de la anato-
mia fetal a lo largo de la gestacion mediante la “pelicula”
de ecografias seriadas nos ha hecho confundir en ocasio-
nes las variantes temporales de la normalidad anatémica
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TABLA 1. Clasificacién de la hidronefrosis fetal segtin
la Society for Fetal Urology

Grado 0 Sin hidronefrosis

Grado I  Sdlo se visualiza la pelvis

Grado IT  Se visualiza la pelvis renal y algunos pocos cilices

Grado I Hidronefrosis con visualizacion de casi todos los
calices

Grado IV Hidronefrosis con visualizacion de casi todos los
calices, junto a atrofia o adelgazamiento del
parénquima renal

Tomada de Society for Fetal Urology?.

TABLA 2. Clasificacion de la hidronefrosis fetal
de la SFU modificada por Maizels

Grado 0
Grado I

Sin hidronefrosis

Leve dilatacion

Grado I Dilatacion evidente que no sobrepasa el contorno
renal normal

Grado III'  Amplia dilatacion de la pelvis mas alla del borde
renal. Cdlices uniformemente dilatados

Grado IV Gran dilatacion de pelvis y calices (que pueden
aparecer convexos). Afectacion del parénquima

Tomada de Maizels et al’.

fetal con lo que interpretibamos como hallazgos patol6-
gicos, cuando no auténticas malformaciones. Cuando
veiamos algo que en vida posnatal se hubiera considerado
anormal, se interpreta también prenatalmente de este
modo. Ahora se sabe que esto no siempre es correcto y
puede llevar a conclusiones erréneas. En los dltimos anos
se ha comprobado que algunas “malformaciones” se repi-
ten con “demasiada” frecuencia como para serlo en reali-
dad y que otras, que ciertamente lo eran, “desaparecian” a
lo largo de la gestacion; algunos de estos hallazgos han
quedado luego como los citados “marcadores” de enfer-
medad, pero otros se consideran ahora “variantes anato-
micas normales del desarrollo fetal”. Como algunas mal-
formaciones pueden ser evanescentes no solo a lo largo
de la vida fetal sino también durante los primeros meses o
anos de la vida extrauterina, “esperar y ver” constituye a
menudo la actitud més prudente!.

Uno de los aparatos que mejor se ha visualizado por
ecografia prenatal es el urinario. Sus malformaciones,
observadas como tales, se comunicaron por primera vez
hace ya muchos anos, de manera que en la actualidad los
ecografistas son capaces de dar una informacion anaté-
mica muy aproximada o incluso mejor de la que luego
encontraremos al completar su estudio en el neonato:
anomalias en el nimero, forma y posicion de los rifiones,
presencia de quistes y alteraciones en la ecogenicidad del
parénquima e imagenes de dilatacion de las vias urinarias
a veces evidentes y graves, pero otras veces menos sig-
nificativas?.
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La correcta interpretacion de estas ultimas, sobre todo
en sus formas minimas, las llamadas “pielectasias”, ha
sido objeto de una gran polémica en la bibliografia mé-
dica de estos Gltimos anos. Ecografistas, radi6logos, ne-
frélogos y neonatélogos no se han puesto ain de acuer-
do en cémo valorar estos hallazgos y qué actitud tomar
ante ellos. Se trataria de mantener un equilibrio entre
una actitud demasiado intervencionista que propusiera
investigar y tratar como patologico todo aquello que diag-
nosticado en vida posnatal se considera anormal, y una
actitud demasiado abstencionista que desdenaria las ven-
tajas que supone conocer de antemano cuando un nifo
presenta un trastorno capaz de dejar secuelas.

La dilatacion del tracto urinario fetal significa con fre-
cuencia, pero no necesariamente, obstruccién> y aun-
que en algunos trabajos menos recientes se cita que tam-
bién es posible la uropatia obstructiva neonatal en
ausencia de dilatacion del tracto urinario fetal®’, la mejo-
ra de las técnicas y los aparatos de ecografia en manos de
ecografistas experimentados hace que estas comunicacio-
nes sean infrecuentes hoy dia.

Ante todo, es importante unificar criterios a la hora de
establecer su diagnéstico. En 1993, Fernbach et al, por la
Society for Fetal Urology® establecieron una clasificacion
de las dilataciones del drbol urinario fetal objetivadas
ecograficamente en cuatro grados (tablas 1y 2), que mas
adelante fue parcialmente modificada por Maizels et al’.
En ella se subraya que el tamano de la pelvis es menos
importante y no precisa ser medido®, y se tiene en cuen-
ta sobre todo la distinta afectacion de cilices y la afecta-
cién del parénquima. Sin embargo, desde hace algunos
anos, existe cierto consenso en considerar que el tamano
en milimetros (mm) de la dilatacion es importante en si
misma. En el importante trabajo de Grignon et al’, pero
también en otros'™13, se aboga por considerar s6lo como
dilataciones anormales de la pelvis renal fetal las mayores
de 10 mm y también se sugiere que la relacion entre el
didmetro anteroposterior de la pelvis y el renal es impor-
tante; y asi, cuando las medidas de la pelvis se mantienen
entre 4-10 mm, la relacién mencionada es inferior al 50%
y la forma de los cdlices normal, raras veces la dilatacion
progresa, mientras que si el tamano es la pelvis es mayor
de 10 mm, la relacién mayor del 50% y los calices redon-
deados, casi siempre se alcanza una hidronefrosis que
puede llegar a requerir tratamiento quirtrgico posnatal.

Pero desde el trabajo de Corteville et al'® se tiende a
ser mas restrictivo en las mediciones de la pelvis renal,
pues en €l se demuestra que si siguiéramos los criterios
anteriores, hasta un 60% de fetos en los que mis tarde se
detectan anomalias en el arbol urinario, no hubieran sido
diagnosticados. El autor concluye que dilataciones de
4-6 mm antes de las 24 semanas de gestacion se asocian
a un 41% de hidronefrosis posteriores (obstructivas o no)
y que esta asociacion se incrementa hasta un 72-73% si el
tamafo de la dilatacion aumenta a lo largo de la gestacion.
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Mas recientemente, Ouzonian et al'®> no sélo corroboran
esta hipétesis sino que abogan por considerar la cifra de
5 mm como aquella que, en cualquier edad de gestacion,
asegura una sensibilidad del 100% en el diagnéstico de
hidronefrosis neonatal. La no progresion de la dilatacion
mis halla de los 10 mm no excluye el riesgo de enfer-
medad posterior'®. Por ello, hay en la actualidad cierto
consenso!>? en definir la “pielectasia” (dilatacion de la
pelvis renal) fetal, como aquella con un didmetro antero-
posterior igual o superior a 5 mm'> 0 4 mm y hasta
10 mm'%, a cualquier edad gestacional. Medidas mayores
o su asociacién con dilataciones calicilares reciben ya el
calificativo de hidronefrosis fetal de mayor o menor gra-
do?18, La tabla 3 muestra otras definiciones de pielecta-
sia aceptadas también por algunos grupos®14.15:16.21.22

En general se acepta que, del total de dilataciones del
tracto urinario diagnosticadas prenatalmente, entre un
50-60% son de grado I, un 25-30% de grado 11, un 7-10%
de grado IIl y un 2-3% de grado IV. De las primeras y de
las segundas desaparecen durante el primer ano de se-
guimiento el 50 y el 25%, respectivamente, pero de las de
grados Il y IV ninguna desaparece, en el periodo posna-
tal. En nuestra serie mas reciente estas cifras se mantie-
nen?,

Las implicaciones posnatales de las hidronefrosis fetales
(grados II o superiores, y dilataciones piélicas > 15 mm)
parecen claras, no son objeto de tanta discusién y no se
tratan aqui especificamente. En cambio, el significado de
las pielectasias contintia estando en discusion y nuestros
comentarios se dirigen fundamentalmente a este aspecto.

Su frecuencia es variable pero elevada, oscilando alre-
dedor de entre el 2 y el 7% de todas las gestaciones!®.
Como se mencionaba antes, hasta hace unos anos se con-
sideraban de escaso valor patologico, pero tltimamente
se han visto cada vez implicadas con mayor claridad en
situaciones clinicas relevantes en la vida posnatal. Si su
diagnostico en el feto debe por ello ir seguido de otras
exploraciones en el recién nacido, cabe hacerse previa-
mente las siguientes preguntas:

JEs reproducible y fiable su diagnostico? En un trabajo
reciente?* se estudio la evolucion a lo largo de 2 horas de
las pielectasias diagnosticadas en una exploracion de du-
racién convencional. Se comprob6 que la variabilidad de
las medidas efectuadas cada 15 min era amplia (media
de 3,8 mm) y que no depende de la edad gestacional. Se
observaba un vaciado ciclico frecuente de la vejiga fetal
cada 20 min y en un 60% de los casos, la pielectasia se re-
lacionaba directamente con el grado de dilatacion vesical.
A lo largo de estas 2 horas y en las sucesivas mediciones,
un 70% de pelvis renales fluctuaban desde la normalidad
(<4 mm) hasta medidas de “pielectasia” (4-10 mm), un
5% nunca volvian a tener medidas patologicas tras una
primera determinacién anormal, un 15% fluctuaban des-
de 4-10 mm a mas de 10 mm e incluso otro 10% fluctua-

TABLA 3. Definicion de pielectasia con posible
repercusion clinica posnatal

jr— Afio Diametro AP de Edad gestacional

la pelvis renal (mm) (semanas)
Grignon et al* 1986 5-10 <26
10-15 > 26
Corteville et al'* 1991 4 0 mas <33
7 o0 mas >33
Mandell et al?? 1991 5 0 mas 15-20
8 o mas 20-30
10 o mas > 30
Anderson et al?! 1995 6 0 mas 24-30
8 0 mas > 30

Ouzonian et al'> 1996 5 o0 mas Cualquiera

Persutte et al'® 1997 4 o mas Cualquiera

AP: anteroposterior.

ba entre la normalidad y mds de 10 mm. Debido a esta
considerable variabilidad, los autores insisten en la im-
portancia de prolongar lo bastante las exploraciones
ecogrificas y repetirlas antes de emitir un diagnéstico. Es-
peculan también sobre la influencia del estado de hidra-
tacion materno, que podria modificar las mediciones en
el feto, en contra de los trabajos de Allen et al® y a favor
de otros mis recientes20-2,

JQué fenomenos traducirian? Es evidente que existe
una inmensa mayoria de fetos en los que nunca se vi-
sualizan dilataciones en el arbol urinario, mientras que en
otros éstas aparecen ya precozmente; por lo tanto, alguna
explicacion han de tener estas variaciones. También es
cierto que la especificidad de su deteccién no es supe-
rior al 20-25% en relacion a la aparicién de enfermedad
posterior’>, y muchas de ellas (60-70%) acaban desapare-
ciendo durante la gestacion o en los primeros meses de
vida posnatal, no tienen una base orginica demostrable
ni se asocian a enfermedad urinaria posterior. Serfan va-
riaciones transitorias de la normalidad que podrian tra-
ducir un exceso de produccion fetal de orina, un bajo
tono muscular o un hipoperistaltismo pieloureteral, fe-
nomenos de reflujo transitorio “fisiologico” en vida fetal,
disfunciones en el vaciado vesical con requerimientos de
presiones miccionales mas altas, sobre todo en varones, y
pequenos grados de obstruccion transitoria del flujo uri-
nario secundarias a modificaciones anatomicas del darbol

urinario a distintos niveles a lo largo del desarrollo fe-
tal?8-32,

JCudndo serian especialmente indicativas de patologia
urologica? Una pielectasia que se considera “de riesgo” es
aquella de aparicion muy precoz (15-20 semanas) en el
segundo trimestre, porque se asocia a cromosomopa-
tias33-35. También las que se visualizan en todas las ex-
ploraciones, permaneciendo estables y sobre todo si su
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tamano llega hasta 15 mm3°, las bilaterales® y, evidente-
mente, las de curso progresivo a lo largo de la gestacion,
porque traducen fenémenos obstructivos. Se ha compro-
bado que cuanto mayor es el grado de hidronefrosis pre-
natal (grados III-IV de la SFU o pielectasias > 15-20 mm),
mas posibilidad hay de que ésta se asocie a enfermedad
obstructiva subsidiaria de tratamiento quirdrgico. Las pie-
lectasias de menor tamano (5-10 mm o hasta un maximo
de 15 mm o los grados I-II de la SFU) y en particular
aquellas que varfan de tamano en relacion al grado de di-
latacion vesical o son marcadamente asimétricas, o se
acompanan de visualizacion del uréter, se han visto aso-
ciadas a dilataciones no obstructivas y sobre todo a re-
flujo vesicoureteral23:36-44,

JPor qué queremos investigar estos drboles urinarios de
manera precoz tras el nacimiento? ;Cé6mo y cudndo lo
hacemos? Debe recordarse ante todo que, aunque la sen-
sibilidad para el diagnéstico de enfermedad urolégica
obstructiva por ecograffa prenatal al considerar pielecta-
sias de mas de 5 mm es del 100 %, su especificidad no su-
perar el 20-25%15.

El estudio neonatal se plantea en primer lugar para des-
cartar enfermedad obstructiva progresiva, lo cual ocurre
s6lo en un 20% de casos aproximadamente!®, En ellos,
la ecografia seriada se ha demostrado como un método
fiable y no agresivo de cribado, que permite incluso apro-
ximaciones anatomicas sobre el lugar de la estenosis
(imagen “en embudo” de la estenosis pieloureteral). Sin
embargo, la primera ecografia practicada como segui-
miento de la pielectasia fetal nunca debe realizarse antes
de los 7 dias, para esperar a que el neonato se recupere de
su descenso ponderal y de su “deshidratacion fisiologica”,
especialmente en aquellos alimentados con lactancia ma-
terna®®. Si no es asi, el nimero de falsos negativos de esta
técnica aumentara de manera considerable.

Si en el curso de dicho seguimiento, la dilatacién pro-
gresa mas alld de los 20 mm (o hasta grado III de la SFU),
puede completarse la evaluacion con un estudio isotopi-
co mediante la administracion de MAG-3, “Tc y diurético,
lo cual nos permite evaluar, ademas de la funcién renal
diferencial, el grado de obstruccion, diferencidndolo de
una dilatacion no obstructiva'®. El cirujano puede solicitar
una pielograffa para precisar en mayor medida las carac-
teristicas anatomicas de la malformacion, visualizar me-
jor los uréteres y su insercion, precisar imagenes de du-
plicidad, etc.

En segundo lugar, para descartar reflujo vesicoureteral.
Se han publicado incidencias de reflujo en la poblacion
general que oscilan entre un 0,4 y un 1,4%°%47 pero no
hay trabajos que hayan cuantificado, en series de recién
nacidos sin evidencia de enfermedad urinaria prenatal,
qué porcentaje presentan reflujos durante sus primeros
meses de vida. Es atractivo pensar que el signo guia “pie-
lectasia fetal” pudiera ayudar a seleccionar los recién naci-
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dos que deben seguirse. Si se estudiara a fondo esta po-
blacion, en teorfa podria detectarse precozmente qué neo-
natos presentan riesgo de padecer una infeccion secun-
daria a él y eventualmente capaz de producirle secuelas.
Pero, ses ésta una aproximacion real? Veamos adonde lle-
va este planteamiento, porque cabe recordar que la pie-
lectasia se asocia a reflujo vesicoureteral s6lo en un
15-30 961019233740 de casos. La primera exploracion, ;se-
rfa en este caso como antes la ecografia? Hoy esta de-
mostrado que la ecografia posnatal normal no descarta
reflujo’0:41-4448.99 Tampoco permite visualizar siempre di-
lataciones ureterales y ni tan s6lo descarta los reflujos
mas graves®. En la serie de 255 reflujos de Tiballs y De-
Bruyn? hasta en un 70% de casos la ecografia posnatal
fue normal y en el trabajo de Blane et al® un 12% de re-
flujos de grado V, un 31% de los de grado IV y un 80 %
de los de grado III tuvieron ecografias posnatales nor-
males.

Esto lleva, como se recomienda ya en muchos trabajos
recientes, a la inclusion sistematica la cistografia en el es-
tudio del neonato con pielectasia fetall0:18:19.30,38,42-44,48-50,
aunque la ecograffa posnatal sea normal.

Siguiendo el razonamiento anterior, si la ecografia no
permite descartar el reflujo y nuestra intencién es prote-
ger al maximo al neonato de posibles secuelas, ;deberia
iniciarse una profilaxis antibiética para evitar una even-
tual infeccion del tracto urinario (ITU) en todos los neo-
natos con pielectasia? A estas edades, la ITU puede adop-
tar tanto formas de pielonefritis agudas con o sin sepsis,
como formas oligosintomaticas dificiles de sospechar.
Dicha profilaxis se interrumpe, en principio, en el mo-
mento en que la cistografia descartara la presencia del re-
flujo vesicoureteral!8.19.30.49,51-54,

Pero la asociacion entre reflujo e ITU que se pone en
duda en revisiones recientes®®, estd aun menos claro que
se mantenga en esta situacion. Cabe recordar que cuando
se investigan hermanos gemelos porque uno de ellos ha
tenido una ITU y se le demuestra un reflujo, el otro lo pre-
sentard en un 35% de casos, pero el 75% de estos geme-
los con reflujo asintomatico, nunca llegard a tener infec-
ciones®. Ademds, no todos los reflujos vesicoureterales
pueden ser diagnosticados prenatalmente porque no
siempre se acompanan de pielectasia fetal>*y un diagnés-
tico prenatal sistematico tampoco ha sido capaz de evitar
la presencia de pielonefritis en poblaciones controladas.
Lakhoo et al’” demuestran que hasta un 50% de una po-
blacion de lactantes ingresados por ITU habia tenido eco-
grafias prenatales siempre normales. Mattyus et al>®, en
una reciente comunicacioén describen una poblacion de
neonatos con enfermedad obstructiva grave de los cuales
hasta un 33% de ellos presentaron pielonefritis a pesar
de la antibioterapia. Si bien en su poblacion de pielecta-
sias que dejo sin profilaxis hasta un 8% la presentaron,
s6lo la mitad de estos neonatos tenian reflujo. Nuestro
grupo? también ha comprobado en una serie de 65 neo-
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natos con pielectasia de los cuales siete (12%) tuvieron
ITU en el primer ano de vida, se comprobara que sor-
prendentemente el 70% (5/7), tenian cistografias norma-
les. La incidencia de reflujo en el total de la poblacién fue
de un 20 y el 86% eran de sexo masculino. Se puede es-
pecular, como se comprobara luego, si es la pielectasia, o
sus causas prenatales o las caracteristicas del flujo a través
del arbol urinario que presentan estos ninos, y no el reflu-
jo propiamente dicho, lo que predispone a la infeccion.

Asi pues ni con la ecograffa prenatal es posible descar-
tar todos los neonatos con reflujo, ni con la ecografia
neonatal es posible aumentar el indice de sospecha, ni
con la cistografia sistemdatica descartamos todos aque-
llos con mayor riesgo de ITU, porque el reflujo no parece
ser el mayor factor de riesgo para presentarlas.

Si ademas, la intencion de la antibioterapia profilactica
es evitar toda lesion parenquimatosa renal, parece de-
mostrado que hasta un 60-75% de niflos con pielectasia
fetal tanto sin reflujo’® pero sobre todo con é143:3459.60 y,
tienen imagenes de cicatrices en la exploracion utilizando
DMSA aun antes de tener su primera infeccién urinaria.
Estos autores proponen practicar un DMSA sistematico a
todos los ninos con pielectasia y reflujo grave, para tener
constancia de la integridad de su parénquima renal y en
prevision de posteriores ITU que pudieran agravarlo.

Como se ve, la cascada de exploraciones y tratamientos
que se deriva de la consideracion de la pielectasia como
factor de riesgo de enfermedad urinaria no es nada des-
preciable.

Dejando aparte este enfoque perinatologico, el enfo-
que actual del binomio reflujo vesicoureteral-infeccion
pone en duda muchos conceptos clasicos. Histéricamen-
te, se ha considerado que los lactantes que presentan
infecciones urinarias en los primeros meses y son explo-
rados por ello, tienen una mayor incidencia de reflujo
que los que no lo tienen®! y que las unidades refluyentes
son capaces de ocasionar cicatrices y lesion renal paren-
quimatosa transitoria 0 permanente. Pero también se sabe
ahora que otros nifios sin reflujo tienen las mismas cica-
trices por DMSA tras una infeccion. En un sorprendente,
extenso y excelente trabajo de revision, Garin et al® ex-
traen las siguientes conclusiones al respecto: @) ni la in-
feccion produce reflujo en el momento de la misma ni
después; b) ni se puede afirmar que el reflujo sea el uni-
co agente que predisponga a la infeccion aun cuando
pueda asociarse con ella; ¢) ni existe una asociacion tan
directa como se pensaba entre intensidad de la ITU (pie-
lonefritis aguda) y presencia o no de reflujo previo; d) ni
estd claro que el reflujo estéril sea responsable de cicatri-
ces renales; e) ni que la bacteriuria asintomatica en pa-
cientes con reflujo se asocie a cicatrices, y f) ni que in-
cluso haya una mayor incidencia de cicatrices tras una
pielonefritis aguda en pacientes con reflujo que en los que
no lo presentan. Por dltimo, su revision concluye que tam-
poco se dispone de suficientes datos para afirmar que la

profilaxis antibiética permite prevenir la produccién de
cicatrices renales en pacientes con reflujo.

Con la inmensa informacion que facilitan las bases de
datos bibliogrificas, es evidente que es posible encontrar
trabajos que demuestran la eficacia de diferentes actitu-
des, exploraciones y tratamientos totalmente contradicto-
rios entre si. Pero es evidente también que, si en la con-
sideracion del problema del nifio que ya se presenta con
una ITU existen tantas controversias y si se desconoce
tanto acerca de la etiopatogenia de ésta, de la fisiopato-
logia del desarrollo de cicatrices y de la lesion renal pri-
maria o secundaria a éstas, se ha de ser muy cauto a la
hora de proponer protocolos para su prevencion a partir
de algo, a veces tan poco consistente como la visualiza-
cion de una pielectasia aislada en el periodo prenatal.

Pero tampoco es posible renunciar del todo a orientar
unas guias de prevencion que resulten al menos pruden-
tes. No deben olvidarse los problemas legales que habria
que afrontar en nuestros dias si una familia es informada
de que su hijo tiene una pielectasia (que se entiende
siempre como que algo “no funciona bien”), y se toma
con €l una actitud no intervencionista, y este nino pre-
senta luego una pielonefritis aguda, con cicatrices en el
DMSA vy reflujo en la cistografia. Resultarfa dificil explicar
a unos padres y a un juez las contradicciones de los tra-
bajos cientificos y que los hallazgos prenatales tienen una
baja especificidad.

Si se parte de que la practica de cistografia, profilaxis
antibidtica y DMSA a un ndmero de neonatos no insigni-
ficante (;3-5% de todos los neonatos?), no se justifica a la
luz de los resultados contradictorios de los trabajos actua-
les. Entonces ;qué ninos deben ser explorados o a cuiles
tratados? Y ;como enfocar el problema a la familia? Al-
gunos recientes trabajos en animales y en el hombre, que
investigan las bases genéticas de las malformaciones uri-
narias, quiza podrian ayudar un poco a seleccionar pa-
cientes de mayor riesgo.

En primer lugar, se ha comprobado® que el tener un
feto con una pielectasia tiene un riesgo relativo de recu-
rrencia para el mismo hallazgo de 6,1 (intervalo de con-
fianza, [IC] del 95%, p < 0,005) en la siguiente gestacion.
Esto habla sin duda de una base genética del mismo. Se
ha comprobado en animales® que la interrupcién provo-
cada del flujo urinario ocasiona, cuando es tardia, hidro-
nefrosis y quistes, pero cuando es precoz, displasia e in-
suficiencia renal. A mas inmadurez, mds velocidad de
crecimiento y mis gravedad de las lesiones provocadas
por las interrupciones de flujo. Los fenémenos de obs-
truccion provocan lesion celular directamente por un
aumento de la presion hidrostatica intratisular. En estos
tejidos danados (edema, aumento de los espacios inter-
vasculares, bloqueo de la formacion de nefronas, malfor-
maciones glomerulares y presencia de quistes y desorga-
nizacion celular), la expresion de determinados genes
no se produciria de manera correcta, con lo cual tendrian
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lugar fenémenos de desequilibrio entre factores inhibido-
res y promotores del crecimiento (factor de transforma-
cion del crecimiento [TGF,], ILGF y HGF), aumento de los
fenémenos de apoptosis alrededor de las nefronas obs-
truidas que expresan el gen bcl2, de proliferacién o hi-
poplasia celular (gen PAX2) y de division celular incon-
trolada (gen PCNA)%3.0%,

Sabemos que un tipo de reflujo vesicorrenal se transmite
de manera autosémica dominante con una penetrancia y
expresividad variables. También es conocido® que existen
al menos dos tipos de pacientes con reflujo: el primero,
constituido por lactantes en su mayoria de sexo masculino
a los que se les descubre el reflujo vesicoureteral a raiz de
infecciones urinarias precoces, suele ser un reflujo de gra-
dos mayores (III-IV) y se asocia a arboles urinarios dila-
tados, displasia renal (lesiones renales en el DMSA impor-
tantes), vejigas urinarias de paredes mas gruesas y cambios
sutiles en el calibre ureteral. Y el segundo, constituido sobre
todo por ninas de edades mis avanzadas con I'TU menos
graves que producen menor grado de lesion renal y cuyos
reflujos se creen asociados mas a trastornos de disfuncion
de vaciado vesical que a obstruccion del arbol urinario.

En el primer grupo, el reflujo vesicoureteral y la displa-
sia renal son distintas expresiones de un mismo defecto
primario en el desarrollo, y no siempre la segunda es se-
cundaria a la primera. El que los varones sean los mas
afectados se correlaciona bien con la posibilidad de que
tuvieran determinados polimorfismos génicos en el mate-
rial situado en el cromosoma X, como el gen A72 (gen
del receptor de la angiotensina ID. Dicho gen es un me-
diador de la apoptosis, que se encuentra modificado en
un 19-42% de la poblacion normal pero hasta en un 72%
de la poblacién con malformaciones renales. Se ha des-
crito un polimorfismo en el intron 1 de este gen en rato-
nes, que es capaz de originar obstrucciones piélicas, re-
flujos y displasias renales multiquisticas. También se han
descrito polimorfismos génicos en familias con reflujo
que afectan a zonas en donde estin situados los genes
PAX2, RET'y el del receptor del factor de crecimiento fi-
broblastico tipo 263,

Resulta atractiva la hip6tesis®300.67 de que en ciertos in-
dividuos, sobre todo varones, la presencia de polimorfis-
mos génicos pudiera actuar de desencadenante de fe-
némenos de displasia renal primaria y muerte celular
precoz, la cual provocaria fenémenos obstructivos se-
cundarios, los cuales a su vez interferirfan en el desarro-
llo tisular normal y en la expresion de otros genes que
producirfan mas lesién renal e irfan agravando la obs-
truccion. Estos ninos serfan los que mostrarian DMSA al-
terados en ausencia de infeccién previa, trastornos obs-
tructivos progresivos, y quizd estarian mas predispuestos
a la infeccion aun en ausencia de reflujo demostrable.

No se dispone en la actualidad de ningtin marcador fia-
ble que nos permita en la practica clinica diaria saber qué
neonatos son portadores de estos polimorfismos o han
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estado sometidos a estos fendmenos de lesion renal pre-
natal que permitan intuir una mala evolucién o una si-
tuacion de riesgo.

Algiin trabajo reciente® 08 se plantea criterios de selec-
cién de neonatos a los cuales estudiar en profundidad,
para evitar exploraciones excesivas. Si se nos permite
aventurar cudles pueden ser estos nifos, nos atreveria-
mos a definirlos como los de sexo masculino, porque en
todos los trabajos revisados son ellos los que presentan
mayor incidencia de ITU precoz grave, asociada a lesion
renal y asociada o no a reflujo vesicoureteral, y sobre
todo aquellos con afectacion bilateral, con dilataciones
claramente fluctuantes con el llenado y vaciado vesical,
que se mantengan o progresen a lo largo de la gestacion
y en el perfodo neonatal y, por supuesto, aquellos con
francas hidronefrosis con o sin visualizacién de uréte-
res (grados III o superiores o pielectasias superiores a
15 mm), porque se supone que en ellos la lesion en épo-
ca fetal ha sido de considerable entidad.

La actitud que debe seguirse en este grupo tampoco
esta clara. Depende de la gravedad de los hallazgos pre-
natales y de lo escépticos que seamos en cuanto a consi-
derar como Garin et al>®, que lo dnico importante es diag-
nosticar precozmente la ITU y tratarla de forma adecuada
mds que saber si hay o no reflujo. Ante todo es conve-
niente informar a los padres de las incertezas que se tie-
nen y recomendar que ante cualquier sintoma clinico,
aun inespecifico, solicite a su pediatra que investigue
precozmente la ITU.

En casos graves, mas alla de las pielectasias, los autores
son partidarios de investigar al maximo la anatomia y la
funcién del drbol urinario, aunque sélo sea para poder
comparar su evolucion en el tiempo. Las ecografias se-
riadas, una cistografia y un DMSA si se comprueba reflu-
jo, y un MAG si éste no existe y se sospecha obstruccion,
podria ser un algoritmo adecuado.

En las pielectasias aisladas, se sugiere repetir la eco-
grafia al mes y si las imagenes desaparecen, mantener
una conducta expectante. Si persisten, debe efectuarse
una cistografia aun con el convencimiento de que la nor-
malidad de esta exploracion no minimiza el riesgo.

Las pielectasias menores de 10-15 mm (grados I-ID uni-
laterales, en nifas, sin ningln otro hallazgo, se conside-
ran por todo lo comentado de bajo riesgo y deben con-
trolarse solo con ecografias posnatales (1-3 meses). Otras
exploraciones y tratamientos resultan probablemente ex-
cesivos en este grupo.

Aunque en una pequefa serie anterior comunicada por
nosotros® y en otras series® parecia que la profilaxis an-
tibiotica disminuia la incidencia de pielonefritis y podria
justificarse para disminuir el riesgo inherente a las mis-
mas, no estd suficientemente demostrado que ésta deba
administrarse de manera sistematica. Es dudosa su efica-
cia en evitar una mayor lesion renal, y tampoco se sabe
con certeza cuando pararla (segin la revision efectuada
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no bastarfa la normalidad de la cistografia). Como es
habitual concluir cuando una cuestién no esta clara, cree-
mos sinceramente que se necesitan estudios prospecti-
vos bien disefiados, con poblaciones lo bastante numero-
sas aleatorizadas para diferentes actuaciones, con el fin
de poder elaborar protocolos de diagnéstico y de profi-
laxis que se demuestren eficaces en la prevencion de la
lesion renal y eviten los excesos en los pacientes con ec-
tasia piélica prenatal.
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