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Seguimiento del nifio con uropatia obstructiva

El término uropatia obstructiva hace
referencia a los cambios estructurales del
aparato urinatio que acompafian a la obs-
truccidn del flujo de la orina. En la mayor
parte de los casos se origina una hidro-
nefrosis por dilatacién proximal al lugar
de la obstruccién, de forma que en el len-
guaje diario los términos uropatia obstruc-
tiva e hidronefrosis se utilizan, con fre-
cuencia, indistintamente. La uropatia obs-
tructiva es una patologia muy frecuente en
la infancia. Se detecta prenatalmente o al
nacimiento en uno de cada 200-1000 re-
cién nacidos (1) y estudios necrdpsicos o
ecogrificos han encontrado hallazgos de
hidronefrosis en hasta un 2-4 % de los ni-
fios (2).

La importancia de la uropatia obstruc-
tiva deriva no sblo de su alta incidencia si-
no también de la lesién parenquimatosa
tenal secundaria (nefropatia obstructiva).
El dafio renal puede persistit incluso des-
pués de solucionada la obstruccién y en su
génesis intervienen como factores principa-
les la hiperpresion que se transmite
retrbgradamente sobre las nefronas y la
inflamacién secundaria a la infeccién uri-
naria, frecuentemente asociada a la
uropatia obstructiva.

En el manejo de un nifio urbpata
pueden distinguirse dos fases. Una fase
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inicial de diagnéstico y correccion de su
obstrucciéon en la que las complicaciones
de origen quirtirgico o urolégico, en rela-
¢ién con la herida, cuidado de las sondas,
infecciones urinarias concomitantes etc.,
son habitualmente las mis relevantes y
una fase de seguimiento en la que, una
vez resuelta o aliviada la obstruccion,
pueden hacerse mis manifiestos los tras-
tornos secundarios a la disfuncion renal
derivada del dafio ctdnico parenquimato-
so. En esta revisidbn nos ocuparemos pri-
mordialmente de este segundo grupo de
problemas que pueden presentarse en el
control de un nifio con uropatia obstructi-
va.

Esquemdticamente, la obstruccion re-
percute sobre el funcionalismo renal a tres
niveles: filtracién glomerular, tespuesta
tubular a hormonas y participacién del ri-
fibn en la homeostasis del equilibrio
acido-base.

UROPATIA OBSTRUCTIVA Y FILTRACION
GLOMERULAR

La uropatfa obstructiva y malforma-
ciones urinarias relacionadas forman un
grupo etiolégico importante responsable
de un 25-30 % de los casos de insuficien-
cia renal terminal durante la infancia
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(Figura 1) (3, 4). Este porcentaje es afin
mayor, alrededor del 40 % en nuestra ex-
petiencia (5), si consideramos a los nifios
con fallo renal crénico no terminal. Mas
dificil es precisar que proporcidn de nifios
urdpatas entran durante su infancia en in-
suficiencia renal crénica. Nosotros hemos
encontrado que un 10% y 2% de 93 ni-
fios con uropatia obstructiva estaban en si-
tuacién de fracaso renal crbnico y termi-
nal, respectivamente, tras un petiodo me-
dio de seguimiento de 4,6 afios (6).

La reduccién del filtrado glomerular
que se observa en pacientes con uropatia
obstructiva obedece no s6lo al aumento de
presién que se transmite retrdgradamente
sobre el tiibulo sino también a factores
hemodinimicos y a lesiones de displasia
renal por anbémalo desarrollo embrioldgico
de algunas unidades nefrdnicas. Asi pues,
la filtracién glomerular disminuye a nivel
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de cada nefrona y también por disminu-
ci6n del nimeto de glomérulos filtrantes

(Tabla I) (7).

UROPATIA OBSTRUCTIVA Y FIL-
TRACION GLOMERULAR*

TABLA 1.

| SNGFR « I Pfiltracién
!\ Flujo plasmitico
| Kf

I N.° total de nefronas

SNGFR: filttado glomerular por nefrona.
Kf: coeficiente de filtracibn.
* Modificacién de referencia (7).

Una vez tesuelta la obstruccion el gra-
do de displasia renal existente es posible-
mente el principal condicionante de la

28%
B uropatias

B Giomerulopatias
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FIGURA 1. Etiologia de la insuficiencia renal terminal en nifios esparioles menores de 15 afos. Informe de la
Sociedad Espariola de Nefrologia Pedidtrica 1992.
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evolucién de la fileracién glomerular de
forma que el prondstico serd mids desfavo-
rable en aquellos rifiones con un alto por-
centaje de glomérulos displésicos y un re-
ducido niimero de nefronas funcionantes.
En nuestra serie de nifios con uropatia
obstructiva, aquéllos con hidronefrosis bi-
lateral o sobre rifién tnico, con vejigas
neurdgenas o estenosis uretrales o con
filtracién glomerular al momento del
diagn6stico inferior al 75 % de la norma-
lidad fueron los que tuvieron mayor riesgo
de abocar a un fallo renal crénico (6).

UROPATIA OBSTRUCTIVA Y RESPUESTA
TUBULAR A HORMONAS

El dafio tubular e intersticial presente
en la nefropatia obstructiva se manifiesta
por una resistencia a la accién hormonal
sobre el rifién. Asi en los nifios con hidro-
nefrosis puede observarse una disminucién
de la fosfaturia inducida por la paratohor-
mona, una reduccién de la capacidad ma-
xima de concentracién urinaria y una si-
tuacién de pseudohipoaldosteronismo por
menor respuesta tubular a la aldosterona.

La resistencia a la accién de la hormo-
na paratiroidea no suele traducirse en ma-
nifestaciones clinicas ni en alteraciones
bioquimicas séricas del metabolismo
calcio-fosférico en pacientes con filtrado
glomerular normal. Sin embargo, en algu-
nos nifios urépatas con insuficiencia tenal
el riesgo de osteodistrofia grave es muy
elevado al coexistir un metabolismo muy
activo del hueso en crecimiento, con una
produccién disminuida de 1,25-dihidroxi-
vitamina D3 por menor actividad 1 alfa
hidroxilasa en el epitelio tubular dafiado y
una mayor tendencia a la retencion de fos-
foro por el menor efecto fosfatiirico de la
paratohormona (8).

Los nifios con uropatia obstructiva pre-
sentan una capacidad subnormal para con-
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centrar la orina miximamente ante un es-
timulo hidropénico o ante la administra-
cién de 1-deamino-8-D arginina vasopresi-
na (DDAVP). Este defecto estd ya presente
en el periodo neonatal (Figura 2) (9) y
persiste en nifios mayotes incluso después
de la correccién quirdirgica de la obstruc-
cién (6). El defecto de concentracién uri-
naria estd habitualmente presente pero es
moderado, compatible con una situacidén
de insipida nefrogénica parcial. En conse-
cuencia, los nifios urdpatas son politiricos
y alcanzan osmolalidades urinarias maxi-
mas, supetiores a las plasmiticas aunque
subnormales. Por tanto, su riesgo de des-
hidratacién no es excesivamente elevado y,
de hecho, esta complicacién no se observa
frecuentemente en el seguimiento de estos
enfermos.
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FIGURA 2.  Osmolalidad urinaria miacima (OUM) 0b-

servada en 11 recién nacidos y lactantes pequefios

con bidronefrosis. El rectingulo indica los valores

normales (X+DE) encontrados en recién nacidos sanos

por Garcia Medina, A. y cols.: Nefrologin 1987, 7:
206. De Orefas G. y cols. (9).

Como se expresa esquemiticamente en
la Tabla II, el pseudohipoaldosteronismo
se manifiesta bioquimicamente por la aso-
ciacion de hiponattemia, hiperkalemia y
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PSEUDOHIPOALDOSTERONISMO.
BIOQUIMICA SERICA

Tasra 1I.

Hiponatremia
Hiperkalemia } Aldosterona N / 1
Acidosis metabdlica (ATR 1V)

acidosis metabdlica en presencia de ele-
vados niveles circulantes de aldosterona.
Este sindrome bioquimico ha sido descrito
en lactantes urdpatas con infeccién urina-
ria (10), y no existe un critetio uniforme
sobre si es mis bien secundario a la bacte-
tiutia que a la obstruccidn y sobre si el de-
fecto es transitorio o persiste, al menos en
algtin grado, incluso después de erradica-
dos el obsticulo al flujo urinario y la in-
feccién (11, 12). En nuestra experiencia,
el complejo sindrdémico completo que he-
mos descrito y caracteriza al pseudohipoal-
dosteronismo florido se observa muy rara-
ente en nifios con uropatia obstructiva.
Sin embargo, es posible que algunos re-
cién nacidos y lactantes hidronefréticos
tengan una fesistencia incompleta y pat-
cial a la acciébn de la aldosterona que se
manifiesta Ginicamente por hiperkalemia
secundaria a una menor eliminaciéon uti-
natia de potasio (6). Tras la intervencién
terapéutica, esterilizaciébn de la orina y/o
cirugia de la obstruccién, se observa una
mejor respuesta kaliurética a la aldostero-
na que pudiera en parte estar también
justificada por una maduracién fisiologica
de los sistemas renales de transporte.

UROPATIA OBSTRUCTIVA Y EQUILIBRIO
ACIDO-BASE

La uropatia obstructiva puede originar
una situacién de acidosis metabélica hi-
perclorémica con <anion gap» normal ca-
racteristica, entre otras entidades, de la
acidosis tubular renal (ATR). Se han descri-
to dos formas de ATR, tipos 1 y 4, en pa-
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cientes hidronefrdticos (13). La ATR tipo 4
se acompafia de hipetkalemia y moderada
reduccidn de la filtracién glomerular y for-
ma muchas veces parte del espectro bioqui-
mico del pseudohipoaldosteronismo ya co-
mentado. La ATR tipo 1 o ATR distal se ca-
racteriza, seglin los criterios cldsicos, por
una incapacidad para acidificar la otina por
debajo de un pH de 5,5 (14). El mecanis-
mo responsable del defecto de acidificacion
urinaria no es siempre el mismo de modo
que la respuesta de los nifios con uropatia
obstructiva a los estudios funcionales que
explora este trastorno de acidificacion no es
uniforme (6). En ocasiones, el defecto de
acidificacién urinaria es subclinico, no se
traduce por una acidosis metabdlica espon-
tinea y sblo se pone de manifiesto en si-
tuaciones que desafian la capacidad acidifi-
cadora del rifion. Asi, por ejemplo, en la
Figura 3 se representa la respuesta a un test
de furosemida en 7 nifios con hidronefrosis
bilateral o sobte rifién Gnico. Como puede
vetse tres de los enfermos presentaron una
respuesta anormal con incapacidad para
descender el pH urinario al mismo nivel
que los controles sanos.
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FIGURA 3. Comportamiento del pH urinario en si-
tuacion basal (UF0) y tras la administracion oral de fu-
rosemida (UF1) en 7 pacientes con uropatia obstructiva
(circulos blancos) en comparacion con los valores
(X+2DE) de nisios conmtroles. De Fernindez, M. (G)



SEGUIMIENTO DEL NINO CON UROPATIA OBSTRUCTIVA 245

En resumen, la presencia de insuficien-
cia renal cronica, hiperkalemia, poliutia
y/o acidosis metabdlica son complicaciones
que deben tenetse presentes en el se-
guimiento 2 largo plazo de un nifio con

uropatia obstructiva, incluso una vez solu-
cionada la obstruccién. En algunos de los
trastornos descritos la infecciébn urinaria,
asociada frecuentemente a la hidronefro-
sis, juega un papel etioldgico relevante.
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