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ABREVIATURAS MÁS FRECUENTEMENTE UTILIZADAS: 

 

ABC: área bajo la curva. 

Acl. agua libre: aclaramiento de agua libre. 

Acl. osmolar: aclaramiento osmolar. 

CAKUT: “Congenital anomalies of the kidney and urinary tract”. 

CUMS: cistouretrografía miccional seriada. 

DAP: diámetro antero-posterior. 

DE: desviación estándar. 

EEM: error estándar de la media. 

EFCl: excreción fraccionada de cloro. 

EFK: excreción fraccionada de potasio. 

EFNa: excreción fraccionada de sodio.  

Err. Tip. : error típico. 

Et al. : y otros. 

ETP: excreción tubular de fosfato. 

HI: índice de hidronefrosis. 

HUCA: Hospital Universitario Central de Asturias. 

I.C.: intervalo de confianza. 

IEMg: índice de excreción de magnesio. 

IM: incremento máximo. 

IRC: insuficiencia renal crónica. 

L. Inf. : límite inferior. 

L. Sup. : límite superior. 

MAG: ácido mercaptoacetiltriglicina. 

NAG: N-acetil β glucosaminidasa. 

Ob.: orina basal. 

p: grado de significación. 

RN: recién nacido. 

ROI: áreas de interés renales. 

RTP: reabsorción tubular de fosfato. 
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RVU: reflujo vésico-ureteral. 

T ½: tiempo de semivida. 

TAC: tomografía axial computerizada. 

Tc 99 DMSA: ácido Tc 99 dimercaptosuccínico. 

TGF B: factor transformador de crecimiento B. 

UIV: urografía intravenosa. 
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1.1 DEFINICIÓN DE CONCEPTOS 

 

             Existen diferentes términos que en algunas ocasiones, se utilizan de forma sinónima 

y en otras con significado distinto, pudiendo ser motivo de confusiones y malentendidos, 

por lo que conviene fijar con precisión su uso. Algunos autores utilizan el término ectasia, 

para referirse a una dilatación de la vía urinaria producida por una alteración funcional y 

reservan el término hidronefrosis, para designar una dilatación patológica secundaria a una 

alteración anatómica o funcional; para otros, cualquiera de ellas representa simplemente 

una dilatación con una graduación diferente, dependiendo de la intensidad de la misma 

(tamaño de la dilatación) y de la presencia de otros síntomas acompañantes (dilatación 

calicial y atrofia cortical). Otras veces la hidronefrosis se utiliza como sinónimo de estenosis 

de la unión pieloureteral (1). Por otra parte, algunas publicaciones científicas se basan en la 

medida del diámetro antero-posterior (DAP) de la pelvis renal, para deslindar la ectasia de 

la hidronefrosis, situando el límite superior de aquella en 20 mm, dado que, en ausencia de 

dilatación ureteral, el 90% de los niños con DAP superiores precisan tratamiento quirúrgico 

o un seguimiento nefrológico más estricto y a largo plazo (2). El uso que hacen otros de tal 

término se refiere al cociente entre el DAP de la pelvis renal y el DAP renal y establecen que 

un valor mayor de 0,5 se correlaciona con hidronefrosis fetal significativa (3). 

             Para evitar confusiones, lo mejor es utilizar el término dilatación, en vez de ectasia o 

hidronefrosis, añadiendo a continuación la zona urinaria de que se trate (piélica, 

pielocalicial o pieloureteral) y si, en base a los estudios realizados, tiene o no carácter 

obstructivo (1). En este trabajo se emplearán los tres términos indistintamente. 
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1.2 DIAGNÓSTICO INTRAÚTERO DE LA DILATACIÓN DE LA VÍA 

URINARIA 

 

El objetivo del diagnóstico prenatal de la hidronefrosis es identificar a aquellos 

pacientes con riesgo de pérdida de función renal secundaria a patología obstructiva, con 

vistas a su corrección quirúrgica, evitando con ello el daño renal permanente (4). 

 

1.2.1 ECOGRAFÍA PRENATAL 

En 1970 se realizaron los primeros estudios ecográficos durante la gestación, lo que 

permitió el diagnostico prenatal de dilataciones de la vía urinaria (4). La primera detección 

antenatal de anormalidad renal (enfermedad renal poliquística) fue referida por Garret et 

al. en 1970, pero no fue hasta 5 años después cuando se detectó por ultrasonografía una 

uropatía obstructiva en un feto (5). Desde entonces el diagnóstico intraútero de las 

uropatías obstructivas ha adquirido máxima importancia y la ecografía prenatal se ha 

convertido en la actualidad en una práctica rutinaria (6). 

La sensibilidad de la ecografía prenatal para detectar anomalías congénitas renales 

depende de la habilidad del ecografista y de la edad gestacional, pero se sitúa en torno al 

84,4-97% (3). En un programa de “screening” prospectivo realizado en Suecia, cuando se 

realizó la ecografía en la semana 17, tan solo eran detectadas el 9% de las malformaciones 

renales, mientras que si ésta se llevaba a cabo en la semana 33 de gestación, se detectaban 

hasta un 91% de las anormalidades renales (7). Son varios los investigadores que 

recomiendan reevaluar ecograficamente en el tercer trimestre (semana 30-32) aquellos 

fetos etiquetados inicialmente con pieloectasia fetal, ya que en el caso de que la dilatación 

piélica se haya resuelto no serían necesarias evaluaciones posteriores. Durante el examen 

ecográfico la apariencia del sistema renal fetal varía, tanto en fetos normales como en 

aquellos con hidronefrosis, por lo que el diagnóstico no debe basarse en una única medida. 

Los riñones pueden visualizarse, con ayuda de la ecografía, como masas 

hipoecogénicas localizadas en la fosa renal o a nivel de la segunda vértebra lumbar a partir 

de la semana 12 (8;9), sin embargo, la visualización precisa del sistema pielocalicial y 

parénquima renal no es posible antes de la semana 18-20 de gestación (7). 
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 La longitud renal fetal varía ampliamente en función de la edad gestacional (10) y 

es un marcador de crecimiento fetal. En la Tabla 1 se recogen los valores normales de la 

longitud renal en función de la edad gestacional. 

 

 

Tabla 1. Valores de normalidad de longitud renal valorada por ecografía (10). 

 
Edad gestacional 

(semanas) 

 
Longitud media 

(cm.) 

 
Desviación 
estándar 

 
IC 95 %  

 
Número de fetos 

18 2,2 0,3 1,6-2,8 14 
19 2,3 0,4 1,5-3,1 23 
20 2,6 0,4 1,8-3,4 22 
21 2,2 0,3 2,1-3,2 10 
22 2,7 0,3 2,0-3,4 18 
23 3,0 0,4 2,2-3,7 13 
24 3,1 0,6 1,9-4,4 13 
25 3,3 0,4 2,5-4,2 9 
26 3,4 0,4 2,4-4,4 9 
27 3,5 0,4 2,7-4,4 15 
28 3,4 0,4 2,6-4,2 19 
29 3,6 0,7 2,3-4,8 12 
30 3,8 0,4 2,9-4,6 24 
31 3,7 0,5 2,8-4,6 23 
32 4,1 0,5 3,1-5,1 23 
33 4,0 0,3 3,3-4,7 28 
34 4,2 0,4 3,3-5,0 36 
35 4,2 0,5 3,2-5,2 17 
36 4,2 0,4 3,3-5,0 36 
37 4,2 0,4 3,3-5,1 40 
38 4,4 0,6 3,2-5,6 32 
39 4,2 0,3 3,5-4,8 17 
40 4,3 0, 5 3,2-53 10 
41 4,5 0,3 3,9-5,1 4 

 

Nota: la edad gestacional es una estimación basada en la medida del diámetro biparietal, longitud 
femoral y circunferencia abdominal. IC: intervalo de confianza. 
 

 

 La corteza y la médula renales son distinguibles ecográficamente en torno a las 20-

25 semanas de gestación (9;10).  

La ecografía identifica la vejiga fetal desde la 14 semana de vida intrauterina (11). La 

capacidad vesical va aumentando con la gestación situándose en aproximadamente 10 ml 

en la semana 30 de gestación y 50 ml en el feto a término (9). 
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El uréter no se visualiza, salvo que este dilatado (11), en cuyo caso puede ser 

indicativo de obstrucción ureteral, vesical, o reflujo vésico-ureteral (RVU).  

El método más aceptado para definir y graduar la hidronefrosis prenatal es la 

medida del máximo DAP de la pelvis renal, en el segundo o tercer trimestre de embarazo 

(9;12). No obstante, no existe una definición precisa de dilatación “significativa” prenatal 

(7), lo que da lugar, por un lado, al infradiagnóstico, que conlleva el retraso terapéutico con 

la consiguiente iniciación o progresión del daño renal y posterior pérdida de la función, y 

por otro a la realización de unas investigaciones y seguimientos innecesarios, molestos, 

costosos y probablemente no del todo inocuos (1). En los primeros trabajos en 1980, 

Grignon et al. tras observar que aquellos niños con DAP de pelvis renal menor de 10 mm 

tenían un porcentaje de resolución total de la hidronefrosis, en el primer año de vida, 

mayor del 96%, concluye que este valor umbral serviría para distinguir entre las 

dilataciones fisiológicas y patológicas (7;13). Sin embargo, otros investigadores piensan que 

con estos límites muchos niños con RVU “se acaban perdiendo”, ya que la frecuencia de 

esta patología en niños con hidronefrosis leve se sitúa, en series previas, en torno al 20% 

(7) por lo que posteriormente, y basándose en la evolución posterior de los pacientes, 

Corteville et al. redujeron este dintel (14). 

Estas conclusiones también han sido apoyadas en estudios posteriores, y 

actualmente un número significativo de publicaciones coinciden en referirse a pieloectasia, 

entendida como dilatación leve de pelvis renal, en los casos en que el DAP se sitúa entre 4 y 

10 mm, durante el segundo o tercer trimestre de gestación (15). Otros, sin embargo, 

establecen el punto de corte en 4 mm antes de la semana 33 y al menos, 7 mm después de 

esta (9;14); este último punto de corte, medido en el tercer trimestre de gestación, tiene 

un valor predictivo positivo de patología del 69% (16). May Llanas el al., considera ectasia 

piélica un DAP de pelvis renal mayor o igual de 4 mm entre las 15-19 semanas de gestación, 

5 mm entre las 20-29 semanas y de 7 mm a partir de la 30 semana (16). Actualmente se 

acepta, mayoritariamente, que el límite superior de la normalidad del DAP de la pelvis renal 

en el feto es de 4-5 mm (9). 

  Conviene también aclarar que, la mayoría de las malformaciones urinarias producen 

dilatación del tracto urinario lo que se manifiesta en la ecografía con una hidronefrosis o 

ureterohidronefrosis pudiendo corresponder a una uropatía obstructiva o a otras causas 

(11). Por tanto, la presencia de dilatación de la vía urinaria no es sinónima de obstrucción. 
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A pesar de los procedimientos diagnósticos actuales (ecografía de alta resolución, 

cariotipo y análisis seriado de varios marcadores urinarios), aún continua siendo difícil 

distinguir de forma precisa, qué dilataciones de la vía urinaria se acompañan o van a 

producir disminución de la función renal del riñón afecto. No obstante, con ayuda de la 

ecografía prenatal, es posible sospechar qué pacientes tienen displasia renal intraútero 

(11). La detección de displasia renal, lesión de diagnóstico anatomopatológico, traduce un 

daño renal irreversible y es considerada el aspecto cualitativo más importante a la hora de 

valorar el estado funcional del riñón dañado (17). Los signos ecográficos de displasia renal 

son: quistes renales (sensibilidad 44%, especificidad 100%), parénquima renal 

hiperecogénico (sensibilidad 73%, especificidad 80%), caliectasia, progresión de la 

hidronefrosis (3) y pérdida de la diferenciación córtico-medular; sin embargo, la 

hidronefrosis en sí misma, parece tener una sensibilidad y especificidad baja para el 

diagnóstico de displasia renal (17). 

Una vez detectada la hidronefrosis fetal y los indicadores de daño o displasia renal, 

es necesario valorar otros parámetros ecográficos como la severidad de la hidronefrosis, la 

afectación unilateral o bilateral, la dilatación del uréter, la presencia de megauréter, 

válvulas de uretra posterior o anormalidades de vejiga, el volumen de líquido amniótico, 

etc. 

 

1.2.2 MARCADORES URINARIOS FETALES DE DAÑO RENAL 

             La evaluación del volumen de líquido amniótico y el análisis de electrolitos y 

proteínas en orina fetal están fuertemente relacionados con el daño del parénquima renal 

y son utilizados para evaluar la función del mismo (18). En fetos humanos, el análisis de 

orina fetal es probablemente el que ofrece mayor aproximación a la evaluación cuantitativa 

de la función renal (19).  

 

1.2.2.1 Volumen de líquido amniótico 

El desarrollo del glomérulo fetal se inicia en torno a la 8a-9a semana de gestación 

(20), y la nefrogénesis continua hasta la 34-36 semana. La función tubular comienza tras la 

semana 14a de gestación (9). La producción de orina es de aproximadamente de 5 ml/h en 

la semana 20 de gestación y aumenta hasta 50 ml/h en la semana 40 (9). Gotoh et al. ha 
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estudiado la tasa horaria de producción de orina para evaluar la función renal intraútero 

(21).  

A partir de la semana 20, ésta orina es responsable del 90% del volumen de líquido 

amniótico (20). El volumen normal de éste líquido aumenta conforme avanza la gestación y 

varía desde 380 ml en la semana 20 de gestación hasta 800 ml entre la semana 28 y la 40 

(9). El oligohidramnios (cantidad de líquido amniótico menor de 500 ml) (9) es un excelente 

predictor de función renal anormal (3) y está considerado por algunos como el mejor 

marcador de afectación de la función renal fetal, indicando peor pronóstico cuando ocurre 

en una fase temprana de la gestación (20). Una adecuada cantidad de líquido amniótico es 

de vital importancia para el desarrollo de los pulmones y el esqueleto (20). Cuando el 

volumen de este líquido es inadecuado, la compresión del feto da lugar a un conjunto de 

hallazgos clínicos que incluyen anomalías esqueléticas, facies característica, hipoplasia 

pulmonar y muerte perinatal, debida a la insuficiencia respiratoria, que se ha conocido 

clásicamente como síndrome de Potter (18). 

 

1.2.2.2 Análisis bioquímico de la orina fetal 

En el riñón sano con el incremento de la edad gestacional la función reabsortiva del 

túbulo madura y, como consecuencia, los niveles de electrolitos en orina fetal van variando; 

sin embargo, en fetos con displasia renal bilateral o uropatía obstructiva severa bilateral se 

observan alteraciones cuantitativas de estas sustancias en orina (19). La displasia renal 

severa, inducida por la obstrucción genitourinaria, provoca una alteración de la función 

tubular que se refleja en una composición anormal del líquido amniótico (orina fetal) (18). 

La cuantificación de ciertos marcadores bioquímicos en orina obtenida por cateterización 

transabdominal permite identificar aquellos fetos con obstrucción bilateral del tracto 

urinario, en los que la función renal no está dañada de modo irreversible y que, por tanto, 

se podrían beneficiar de un tratamiento intraútero (22). 

Científicos de la universidad de California, han identificado en fetos con uropatía 

obstructiva valores de electrolitos en orina, que son indicativos de una función renal 

intacta. Sus niveles de sensibilidad y especificidad se representan en la Tabla 2. Niveles de 

calcio en orina fetal mayores de 8 mg/dl, se consideran por algunos autores como el 

indicador más sensible de displasia renal (3). Otras sustancias que se han utilizado para 

estimar la función renal en el feto son: concentraciones de cloruro sódico y urea                      
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(sensibilidad ≥ 70%, especificidad < 65%), glucosa, fósforo, amonio ( especificidad > 70%, 

sensibilidad <65%) (19) o excreción fetal de ciertos aminoácidos (alanina, valina y treonina) 

(3;23). La excreción urinaria de creatinina no ha mostrado ser un buen parámetro de ayuda 

para la estimación de la función renal en fetos con uropatía obstructiva (3). 

 

Tabla 2. Niveles favorables de electrolitos urinarios fetales y sus valores predictivos de ausencia de 

displasia renal (9). 

 

Composición urinaria 

 

Sensibilidad 

 

Especificidad 

Valor predictivo 

positivo 

Valor predictivo 

negativo 

SODIO                                    

<100 mg/dl 

 

0,56 

 

0,64 

 

0,56 

 

0,88 

CALCIO                                        

< 8 mg/dl 

 

1,00 

 

0,27 

 

0,43 

 

1,00 

OSMOLALIDAD                          

< 200 mOsm/L 

 

0,83 

 

0,82 

 

0,71 

 

0,90 

β2 MICROGLOBULINA           

<4 mg /L 

 

0,17 

 

0,36 

 

1,00 

 

0,44 

PROTEÍNAS TOTALES            

<20 mg/dl 

 

0,67 

 

0,91 

 

0,80 

 

0,83 

mg: milígramos. dl: decilitro. mOsm: miliosmoles. L: litro.  
 

 

Por otro lado, algunas sustancias de bajo peso molecular filtradas por el glomérulo, 

como proteínas totales y β2 microglobulina se utilizan como estimador de la tasa de 

filtración glomerular (9;18). Dentro de los test para valorar la función glomerular postnatal 

prevista se incluyen también los niveles séricos de cistatina y β2 microglobulina (24), sin 

embargo estos test no se usan en la práctica clínica por dificultades técnicas en la 

obtención de sangre fetal. 

Aunque los análisis seriados de aspiraciones vesicales son más representativos de la 

reserva de función renal que el de una única muestra de orina (20), la medición secuencial 

de electrolitos en orina, en la práctica sólo es necesaria cuando la primera muestra predice 

un mal resultado (20). Johnson et al. proponen la recogida de 3 muestras secuenciales de 

orina, en un intervalo de 48-72 horas, y de sus estudios concluyen que la tercera muestra, 
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que es la más reciente, es la que mejor refleja la función renal esperada tras la resolución 

de la obstrucción(25). 

Sin embargo, a pesar de todos estos datos, estudios recientes ponen en tela de 

juicio estos marcadores y cuestionan su papel como predictores de necesidad de terapia 

intraútero, al considerar que en el periodo inicial de la gestación (antes de la 20 semana), 

debido a la inmadurez tubular, la orina resulta muy isotónica y, por ello, los niveles de 

electrolitos no guardan buena relación con la función renal, siendo precisamente en esta 

etapa cuando se debería hacer el diagnóstico de mala función renal con vistas a una 

corrección precoz (20), por lo que concluyen que ninguno de estos test son buenos 

predictores de una deficiente función renal posnatal (26). En la práctica clínica habitual no 

se recurre a la obtención de orina fetal en la valoración diagnóstico/pronóstica de una 

dilatación renal prenatal. 

 

1.2.3. CARIOTIPO FETAL 

Se han identificados anomalías cromosómicas en el 23% de los fetos con uropatía 

obstructiva (18). Benacerraf et al, en 1990 (27), sugirió por primera vez la asociación entre 

pieloectasia y aneuploidías, a pesar de ello, la presencia de pieloectasia sin otros factores 

de riesgo maternos o ecográficos sugestivos de síndrome de Down no justifica la realización 

de amniocentesis ya que la incidencia de síndrome de Down entre estos pacientes es muy 

baja (< 1 de cada 300 embarazos) (28). Sí se aconseja en aquellos casos en que la uropatía 

obstructiva sea bilateral y severa asociada a malformaciones graves u oligoamnios, con el 

fin de dar un consejo genético precoz (11). 
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1.3 CLASIFICACIÓN DE LA HIDRONEFROSIS FETAL 

 

Se han publicado un gran número de clasificaciones de las hidronefrosis, cada una 

con sus limitaciones. La más sencilla estratifica el grado de dilatación en leve, moderado y 

severo, completado con términos como pieloectasia (dilatación de la pelvis renal), 

pelvicaliectasia (dilatación de pelvis y cálices renales) y caliectasia (dilatación de cálices) 

para describir la extensión de la hidronefrosis. Este método tiene el inconveniente de una 

alta subjetividad (9). 

Una forma más objetiva de estimar el grado de hidronefrosis es la medida del DAP 

de la pelvis renal. Parece que hay acuerdo en considerar que un diámetro de pelvis renal 

mayor de 4-5 mm puede ser considerado como anormal y cuando alcanza los 15 mm, 

representa una hidronefrosis severa o significativa. En base a esto se puede clasificar la 

hidronefrosis prenatal en leve (de 4 a <7 mm en el segundo trimestre y de 7 a <9 mm en el 

tercer trimestre), moderada (de 7 a ≤10 mm en segundo trimestre y de 9 a ≤15 mm en 

tercer trimestre) o severa (>10 mm en el segundo trimestre o >15 mm en el tercer 

trimestre) (9). 

 

Tabla 3. Definición de hidronefrosis prenatal basada en la medida del DAP de la pelvis renal 

valorado por ecografía (9). 

Grado de hidronefrosis antenatal Segundo trimestre Tercer trimestre 

LEVE 4-<7 mm 7-<9 mm 

MODERADA 7-10 mm 9-15 mm 

SEVERA >10 mm >15 mm 

 

 

En 1993, la Sociedad Americana de Urología Fetal (SFU) propuso una clasificación 

basada en la apariencia posnatal de la pelvis renal, cálices y parénquima renal. En un 

intento de estandarizar las evaluaciones se recomienda que todas las imágenes posnatales 

sean clasificadas con este sistema que establece 5 grados de hidronefrosis (9): 
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Clasificación de la hidronefrosis fetal (según SFU) (11): 

 Dilataciones pielocaliciales: 

 Grado 0: sin hidronefrosis. 

 Grado I: visualización de la pelvis sin dilatación calicial. 

 Grado II: visualización de la pelvis con algún cáliz dilatado. 

 Grado III: dilatación de la pelvis y todos los cálices. 

 Grado IV: dilatación pielocalicial con parénquima adelgazado. 

 Dilatación ureteral (1/3 medio): 

 Grado I: DAP < 7 mm. 

 Grado II: DAP 7 y 10 mm. 

 Grado III: DAP > 10 mm. 

 

Como alternativa a la clasificación de la SFU, Shapiro et al. proponen una medida 

cuantitativa utilizando el “índice de hidronefrosis”(HI) expresado como porcentaje 

[HI=100*(área renal-pelvis renal/cálices)/área renal](29). Este índice parece que se 

relaciona mejor con los grados III y IV de hidronefrosis y podría ser más sensible para 

detectar cambios en el grado de hidronefrosis (9).  

Dado que el grado de hidronefrosis es variable en función de la dilatación vesical del 

feto, y haciendo un esfuerzo por disminuir esta variabilidad, Leung et al. proponen otro 

índice de hidronefrosis diferente, que se calcula con la siguiente fórmula: [HI= DAP de pelvis 

renal/ volumen de la vejiga] y, así mismo, establece los valores normales para fetos entre la 

20 y la 38 semana de gestación (30).  
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1.4 CORRELACION ENTRE IMÁGENES PRENATALES Y EVOLUCIÓN 

 

El grado de dilatación de la pelvis renal es un dato que orienta acerca de su 

probable resolución posterior; de modo que para algunos investigadores es el indicador 

pronóstico aislado más importante. Grignon et al. concluyen, en uno de sus numerosos 

artículos, que el 97% de las hidronefrosis grado I (DAP < 10 mm) desaparecen antes del 

nacimiento y no parecen necesarios estudios posnatales (13). Cuando se lleva a cabo un 

seguimiento durante 2 años de niños con hidronefrosis leve y moderada, la tasa de 

desaparición o persistencia de hallazgos no significativos, se reduce al 61% (de los cuales, 

en el 62% de los casos la ecografía fue normal durante el periodo de seguimiento, un 25% 

fueron dilataciones transitorias que desaparecieron en el transcurso de los 2 años de 

seguimiento y el 13% restante fueron duplicaciones renales no complicadas o dilataciones 

leves idiopáticas) (31), esta cifra es muy inferior cuando se trata de hidronefrosis 

moderadas o severas (32). 

 También la probabilidad de que un niño tenga CAKUT (“congenital anomalies of the 

kidney and urinary tract”) aumenta con la severidad de la hidronefrosis. Tan sólo un 11,9% 

de los pacientes con dilataciones leves de la vía urinaria (≤7 mm en 2º trimestre o de 9 mm 

en el 3º trimestre) presentan anomalías renales o urinarias congénitas significativas, sin 

embargo esta cifra asciende al 88,3%, cuando la dilatación es severa (diámetro de pelvis 

renal ≥ 10 mm en 2º trimestre o > 15 mm durante el tercer trimestre de gestación) (33). De 

todas ellas, la que encontramos con mayor frecuencia es la obstrucción de la unión pélvico-

ureteral (un tercio de los pacientes), seguida del RVU (28%), megauréter (18%), duplicación 

renal complicada (12%) y otras patologías (10%) (9;34). Una excepción a esto es el RVU, ya 

que, aunque éste es más frecuente en los niños con hidronefrosis posnatal, el grado de 

dilatación de la vía urinaria no se relaciona con el grado de RVU (9). Otros factores que se 

han relacionado con anomalías renales o del tracto urinario son persistencia de 

hidronefrosis en el tercer trimestre de gestación, hidronefrosis bilateral y oligoamnios. 

En general, el tratamiento quirúrgico es necesario en un 25% de los casos, con un 

rango que va del 5-50% (9;35). Grignon et al. clasifican morfológicamente la dilatación del 

tracto urinario intraútero en cinco grados de acuerdo a la severidad de la hidronefrosis a 

partir de la semana 20 de gestación (13). La probabilidad de requerir tratamiento 
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quirúrgico es también directamente proporcional al grado de hidronefrosis; así mientras la 

mayoría de las hidronefrosis grado I (DAP <10 mm) desaparecen antes del nacimiento, los 

riñones con grados II (DAP entre 10-15 mm sin dilatación de cálices) y III (DAP > 15 mm con 

una leve dilatación de los cálices renales) deben ser controlados tras el nacimiento, dado 

que hasta un 62% precisan de tratamiento quirúrgico, cuando se trata de grados IV (DAP 

>15 mm con moderada dilatación de cálices) y V (DAP>15 mm con severa dilatación de 

cálices y atrofia cortical) de hidronefrosis en todos los casos es necesaria la corrección. 

Cabe reseñar que además del grado de dilatación de la pelvis renal en un momento 

dado, los cambios detectados en diámetro de pelvis renal en las sucesivas ecografías 

prenatales son un predictor de la evolución posterior (36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Respuesta a la furosemida en niños con hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria 

 

 28 

1.5 MANEJO Y TRATAMIENTO PRENATAL DE LA HIDRONEFROSIS 

  

Aunque el seguimiento a largo plazo de los recién nacidos que recibieron 

tratamiento quirúrgico prenatal por hidronefrosis severa y oligoamnios no ha demostrado 

que mejore el pronóstico de la función renal (salvo en el caso concreto de que sea debida a 

la presencia válvulas de uretra posterior) (37) y a pesar de que entre los supervivientes se 

describe una alta tasa de enfermedad crónica renal (62%) y de los cuales un 25% 

necesitaran trasplante renal (20), sí parece que esta técnica aumenta la cantidad de líquido 

amniótico y, por lo tanto, mejora el desarrollo pulmonar y evita otras complicaciones 

derivadas del oligoamnios, como la compresión umbilical, lo que conlleva en última 

instancia un aumento de la supervivencia (38).  

La cirugía fetal para el tratamiento de la uropatía obstructiva en humanos fue 

realizada por vez primera en la Universidad de California, San Francisco, en 1981 (37). Hay 

descritas dos técnicas opcionales: la derivación vésico-amniótica o nefro-amniótica (formas 

más habituales de tratamiento) y la cistoscopia. La primera de ellas consiste en la 

colocación bajo anestesia local de un “shunt” guiado por ecografía, entre la vejiga (en el 

punto medio entre la inserción del cordón umbilical y la rama púbica para evitar el daño 

vascular de las arterias umbilicales). La cistoscopia fetal es un procedimiento diagnóstico, y 

terapéutico a la vez, que permite la exploración de la vejiga y la parte proximal de la uretra 

bajo visión endoscópica. Si se detectan válvulas de uretra posterior, estas se pueden 

eliminar con láser (20).  

Estas intervenciones prenatales no están exentas de riesgos. Los datos del Registro 

Internacional de Cirugía Fetal revelan que la derivación vesico-amniótica tiene una 

mortalidad perinatal del 52% que puede alcanzar cifras cercanas al 100% cuando existe 

oligoamnios y tras la intervención no se consigue restaurar el volumen de líquido amniótico 

(20;22). Por otro lado, el 92% de los pacientes requerirán intervenciones múltiples (22). La 

tasa de complicaciones es del 45% (3) (en el caso de la derivación vesico-amniótica, el 

desplazamiento del shunt es relativamente frecuente, ocurriendo según las series entre el 

8-60%). En el seguimiento de estos niños se describen además complicaciones a largo 

plazo, como la disminución del desarrollo estato-ponderal (86% de los niños tuvieron una 

talla por debajo del percentil 25) y la aparición de problemas respiratorios (asma, 

bronquitis crónica e infecciones respiratorias frecuentes) (31). 
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Con todos estos datos, la decisión de tratamiento en el periodo prenatal va a 

depender de la severidad de la hidronefrosis, del sexo del feto, características del 

parénquima renal, del compromiso renal uni o bilateral, las alteraciones del líquido 

amniótico, la función renal fetal y la presencia de otras malformaciones asociadas (11). 

El empleo de esta técnica queda reservado a casos muy seleccionados, y no está, 

por lo tanto extendido en la práctica clínica habitual. En España existen solamente dos 

unidades de cirugía fetal en Barcelona y Granada. 

 La indicación más clara de tratamiento intraútero sería en aquellos fetos con edad 

gestacional menor de 30 semanas, con alto riesgo de mortalidad pre o posnatal 

(oligoamnios en el segundo trimestre de gestación), en los que el pronóstico de función 

renal, valorada a través de hallazgos ecográficos y otros marcadores de displasia en orina 

fetal, sea recuperable y no se encuentran anomalías estructurales o cromosómicas en el 

cariotipo fetal (39). En estos pacientes otra alternativa a la cirugía es esperar la madurez 

pulmonar y hacer tratamiento posnatal (39). 

Cuando se detecta oligohidramnios (2º trimestre) y existen malformaciones 

extrarrenales graves asociadas (cromosomopatía, síndrome polimalformativo, etc.) o 

criterios pronósticos indicativos de una displasia renal grave con pobre función renal existe 

la posibilidad de interrumpir el embarazo antes de la 22ª semana de gestación (39). Los 

casos de afectación unilateral y aquellos con afectación bilateral con volumen de líquido 

amniótico normal u oligohidramnios detectado a partir de la 28ª semana de gestación 

deben ser tratados de forma conservadora mediante controles ecográficos, parto a término 

y evaluación posnatal (39). En estos casos si se trata de una afección unilateral, se repetirá 

la ecografía en la semana 32-34 para evaluar la necesidad de seguimiento posnatal (que no 

es necesaria en caso de resolución); si por el contrario se trata de una hidronefrosis 

bilateral (con líquido amniótico normal) se debe repetir la ecografía prenatal a las 2- 3 

semanas para valorar la progresión y el volumen de líquido amniótico y, en función de los 

resultados de las ecografías seriadas, se determinará el seguimiento y tratamiento que 

precise. 
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1.6 EPIDEMIOLOGIA  

 

1.6.1 INCIDENCIA GLOBAL 

Aproximadamente en el 1% de las gestaciones se detecta una anomalía estructural 

fetal durante los controles ecográficos (23). De todas ellas, las del riñón y el tracto urinario 

son, con mucho, las más frecuentes y representan, según algunos autores hasta un 30-50% 

(7), sin embargo, tan sólo 1 de cada 500 embarazos tiene una malformación urológica 

significativa (3). La incidencia de malformaciones genitourinarias de diagnóstico prenatal 

está documentada en diversos estudios y se sitúa en un 0,1-0,92% (7).  

La alteración renal más frecuente detectada prenatalmente, es la dilatación de la vía 

urinaria de grado variable (3;40), que representa el 87% de las anomalías urinarias fetales 

(22). La incidencia de hidronefrosis varía según las distintas publicaciones entre 0,6-4,5% de 

las gestaciones (7;16). Esta diferencia es debida a la variabilidad en la semana de gestación 

en la que se lleva a cabo la ecografía (7). Otra explicación para esta variabilidad se atribuye 

a la utilización de distintos criterios a la hora de definir y clasificar la dilatación de la vía 

urinaria. Así, considerando como patológico un diámetro de pelvis renal mayor de 5 mm en 

el segundo trimestre de gestación, la incidencia es del 0,59% (7); sin embargo al bajar el 

dintel de lo patológico a 4 mm, la incidencia es del 4,5% (41). En un meta-análisis que 

incluye 17 estudios con distintos criterios de hidronefrosis antenatal se detectó una 

prevalencia del 1,6% (33). El porcentaje global uropatías de causa obstructiva se sitúa entre 

el 0,04-0,3% (35;40). 

 

1.6.2 DISTRIBUCIÓN POR SEXOS Y LOCALIZACIÓN 

Tanto la dilatación pielocalicial como la mayoría de las etiologías responsables de la 

uropatía obstructiva inciden con mayor frecuencia en el varón (cociente varón: mujer 3-4:1) 

(3;42); una excepción a esto son las duplicaciones y el ureterocele (40). 

La hidronefrosis y la obstrucción uretero-pélvica son más frecuentes en el riñón 

izquierdo, aproximadamente un 57% tienen esta localización (3;4). La obstrucción de la 

unión pelvi-ureteral es bilateral en un 21-36% de los casos (3).  
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1.6.3 DISTRIBUCIÓN POR RAZA 

Estudios sobre diferentes poblaciones reportan una incidencia similar entre los 

diversos grupos étnicos (40).  

 

1.6.4 INCIDENCIA FAMILIAR 

               A pesar de que la obstrucción pélvico-ureteral es esporádica, parece existir una 

incidencia familiar que, según algunos estudios, puede alcanzar hasta el 14% (6).  
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1.7 ETIOLOGÍA 

 

Existe evidencia de que en la patogénesis de la hidronefrosis en general y en 

concreto de la uropatía obstructiva congénita, intervienen factores genéticos y, 

medioambientales. El factor genético se pone de manifiesto con la aparición de 

hidronefrosis secundaria a obstrucción uretero-vesical o uretero-pélvica en varios 

miembros de la misma familia (22), por otro lado, la hidronefrosis puede aparecer con un 

patrón de herencia dominante en el contexto de algunos síndromes (Ehlers-Danlos, 

Marfán, acrocefalosindactilia de Apert), o recesiva (Síndrome de Laurence-Moon-Biedl, 

anemia de Fanconi, ictiosis–ectromelia). En cuanto a los factores ambientales, en el caso 

del ratón, es sabido que algunas sustancias como la vitamina A, el ácido pantoleico, la 

deficiencia de ácido fólico y las radiaciones, cuando actúan en el riñón durante su periodo 

crítico de desarrollo pueden ser causa de hidronefrosis. Esto no se ha descrito en humanos 

(22). 

La etiología de la hidronefrosis prenatal incluye: la dilatación transitoria del sistema 

colector, procesos no obstructivos (RVU, megauréter y síndrome de Prune-Belly) y la 

uropatía obstructiva (alta o baja) (9). Respecto a la frecuencia relativa de las distintas 

causas, se observó la siguiente distribución (12):  

 Transitoria: 48%. 

 Fisiológica: 15%. 

 Obstrucción de la unión pielo-ureteral: 11%. 

 RVU: 9%. 

 Megauréter: 4%. 

 Riñón multiquístico: 2%. 

 Ureterocele: 2%.  

 Válvulas de uretra posterior: 1%. 

 Causas menos comunes: uréter ectópico, Sd. Prune-Belly, doble sistema colector. 

 Causas de origen extra renal: quistes ováricos, hidrocolpos, teratoma sacro-

coccígeo, duplicación intestinal, atresia duodenal y meningocele. 

 

 



Respuesta a la furosemida en niños con hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria 

 

 33 

En la mayoría de los casos la dilatación de la vía urinaria es transitoria o fisiológica 

(menor de 4 mm antes de la semana 33 o de 7 mm después) (39) y entre ambas explican 

según algunas series entre 41-88% de los casos de hidronefrosis (9;12). Las dilataciones 

transitorias pueden explicarse por variaciones dentro de la normalidad, que ocurren en el 

feto durante el embarazo, y que podrían traducir un exceso de producción de orina fetal, 

un bajo tono muscular o hipoperistaltismo pielo-ureteral, un reflujo transitorio fetal, una 

disfunción en el vaciado vesical, con requerimientos de presiones vesicales más altas, sobre 

todo en varones, o pequeños grados de obstrucción transitoria de la vía urinaria, 

secundarias a modificaciones anatómicas del árbol urinario a distintos niveles. En otros 

casos, simplemente reflejan la existencia de una pelvis extrarrenal, una hiperhidratación 

materna o una vejiga distendida por la orina (43). 

En el resto de las ocasiones la dilatación urinaria se debe frecuentemente a una 

obstrucción de la vía urinaria por defectos anatómicos congénitos como estenosis de la 

unión uretero-pélvica o uretero-vesical y válvulas de uretra posterior (44). Casi en la mitad 

de los casos (44%) la obstrucción urinaria se debe a estenosis, fundamentalmente 

intrínsecas de la unión pielo-ureteral (39) (su incidencia se estima aproximadamente en 1 

de cada 500 recién nacidos vivos) (3;22;45) seguida en frecuencia, de obstrucción a nivel de 

la unión uretero-vesical (21%), riñón multiquístico/displásico, ureterocele, ectopia o 

duplicidad renal (12%) y válvulas de uretra posterior (9%) (3) que, con una incidencia de 1 

cada 5000/8000 recién nacidos, es la causa más frecuente de obstrucción baja del tracto 

urinario en niños (46). 
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1.8 UROPATÍA OBSTRUCTIVA 

 

Las anormalidades congénitas del riñón y vía urinarias son consecuencia de un 

desarrollo anormal renal, bien sea por un fallo en el desarrollo de las nefronas (displasia 

renal, agenesia renal, disgenesia de túbulo renal, enfermedad renal poliquística), alteración 

de la migración renal durante el periodo embrionario (riñón pélvico), anormalidades en la 

fusión de los riñones (riñón en herradura) o alteraciones durante el desarrollo del sistema 

colector (doble sistema colector, válvulas de uretra posterior u obstrucción uretero-

pélvica). 

La obstrucción al flujo urinario de cualquier etiología inicia una secuencia compleja 

de fenómenos vasculares (vasoconstricción-isquemia), hemodinámicos, celulares y 

moleculares que tienen como resultado un daño renal que da lugar a lo que se conoce con 

el nombre de “nefropatía obstructiva” (11;47). Los principales mecanismos implicados en la 

nefropatía obstructiva son: aumento de presión, disminución del flujo renal plasmático, 

disbalance entre sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras (renina-aldosterona y 

prostaglandinas) e invasión del espacio intersticial por macrófagos y fibroblastos (47). El 

grado de daño renal, es variable, depende del momento de aparición de la obstrucción, 

severidad, duración, localización unilateral o bilateral de la obstrucción, existencia de 

infección concomitante y momento de corrección de la misma (47).  

Aproximadamente el 80% de los recién nacidos con diagnóstico prenatal de uropatía 

previsiblemente no van a presentar ningún signo ni síntoma en el periodo neonatal (1), de 

la misma forma, cuando se trata de una hidronefrosis de hallazgo postnatal lo habitual es 

que sea asintomática y que su diagnóstico sea un hallazgo casual en un estudio de imagen 

realizado por un traumatismo, un síndrome malformativo o una infección de orina (6). 

Actualmente es suficientemente conocido que gran porcentaje de las hidronefrosis 

no requieren intervención terapéutica alguna dado que su pronóstico a largo plazo es 

bueno, y que incluso los grados severos de hidronefrosis no traducen necesariamente una 

patología obstructiva. Sin embargo, debemos identificar un subgrupo de menos del 25% de 

los niños con diagnóstico prenatal de hidronefrosis y que presentan obstrucción de la unión 

pielo-ureteral, en los que bajo los criterios de dilatación progresiva y/o reducción de la 

función renal diferencial del riñón afecto será necesario llevar a cabo pieloplastia (48). 
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Según los datos de 1001 pacientes recogidos en el Registro Español Pediátrico de 

insuficiencia renal crónica (IRC) (de 1992-2003), las anomalías congénitas de riñón y tracto 

urinario y, en concreto, la hipodisplasia-displasia renal, uropatía obstructiva y nefropatía 

por reflujo están implicadas en el 45% de los casos de IRC (47). Dentro de ellas, los datos 

del estudio Cooperativo Norteamericano de Trasplante Renal Pediátrico (NAPRTCS) 

correspondientes al año 2004 señalan como causa más frecuente de IRC y de trasplante 

renal a la uropatía obstructiva (en un 22,9% y 16,1% de los casos, respectivamente) (47). En 

el caso concreto de que la causa de la hidronefrosis prenatal sean las válvulas de uretra 

posterior el porcentaje de insuficiencia renal terminal se acerca al 70% (49).  

Los cambios funcionales que tienen lugar en durante la obstrucción urinaria influyen 

en la capacidad de concentración urinaria, y alteran el papel que habitualmente desarrolla 

el riñón en el mantenimiento del equilibrio ácido-base y la excreción urinaria de potasio, 

provocando hiperkalemia y /o acidosis (6). Es frecuente que tales pacientes desarrollen una 

forma de acidosis tubular que se pone de manifiesto con una incapacidad para disminuir el 

pH urinario en respuesta a una acidosis sistémica (22). 

 El mecanismo responsable de este defecto acidificador tiene su origen en la nefrona 

distal donde se altera la reabsorción de sodio, reduciendo la actividad de la Na-K ATP asa 

(50).  

Esta alteración en la mayoría de los casos no tiene traducción clínica importante, ya 

que los pacientes no desarrollan una acidosis metabólica en condiciones basales, y sólo 

puede ponerse de manifiesto por maniobras que desafían la capacidad acidificadora del 

riñón (6). La prueba más utilizada para valora la capacidad de acidificación renal es el test 

de furosemida, cuyo fundamento teórico se basa en que este fármaco inhibe el 

cotransportador Na- K-2 Cl en la rama ascendente del asa de Henle, lo que hace que se 

incremente el aporte distal de Na y Cl y que así estimule el intercambio con los iones H y K 

en túbulo colector cortical; por otra parte, la acumulación de cloro genera un aumento de 

electronegatividad luminal que estimula la secreción de hidrogeniones en el tubo colector 

(51).  
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1.9 DILATACIÓN DE VÍA URINARIA: ESTUDIOS POSNATALES 

 

El control posnatal del recién nacido con pieloectasia es objeto de controversia en la 

literatura reciente, qué exploraciones hay que hacerles y cuándo son los aspectos que no 

están suficientemente aclarados (43).  

El objetivo de la evaluación posnatal es identificar a todos aquellos niños con 

anomalías congénitas importantes del riñón y/o del tracto urinario (CAKUT), limitando los 

estudios innecesarios y disminuyendo así la ansiedad generada en los padres de aquellos 

niños sin anomalías o en los que los hallazgos sean clínicamente insignificantes (52). Dado 

que la ecografía realizada precozmente (antes de la semana 24) puede cometer errores, no 

detectando enfermedad significativa y que no existen criterios bien definidos que permitan 

diferenciar a los recién nacidos con o sin dilatación urinaria significativa; parece razonable 

establecer un punto de corte para el DAP de la pelvis (7-10 mm) en la ecografía del 3er 

trimestre (30-32 semanas), superado el cual indicaríamos el seguimiento del paciente. Es 

necesario asumir que a medida que aumentamos el punto de corte es mayor el número de 

casos de obstrucción renal y RVU que pudieran pasarse por alto. 

 Esta evaluación posnatal inicial incluye un examen físico, la realización de estudios 

radiológicos secuenciales, encaminados a detectar malformaciones renales o urinarias 

(uropatía obstructiva progresiva y el RVU), y la medición de la creatinina sérica para estimar 

la función renal. 

 

1.9.1 EXÁMEN FÍSICO 

El examen físico del RN puede detectar anormalidades que sugieren 

malformaciones génito-urinarias asociadas a la hidronefrosis fetal. Así, por ejemplo, una 

masa abdominal puede representar un riñón aumentado de tamaño, debido a una uropatía 

obstructiva o displasia renal multiquística, y una vejiga palpable en un varón, especialmente 

tras el vaciado, sugiere la existencia de válvulas de uretra posterior 

Debemos sospechar un síndrome de Prune Belly cuando la exploración física ponga 

de manifiesto una debilidad de la musculatura abdominal y testículos no descendidos. 

Tradicionalmente la presencia de anomalías auriculares, está asociada a un aumento de 

riesgo de malformaciones congénitas del riñón y del tracto urinario, aunque este dato 
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actualmente está siendo muy discutido. En un estudio de niños con mamelones auriculares, 

se detectaron mediante ecografía, anormalidades del tracto urinario en 6 de 70 niños 

analizados (8,6%) (53), sin embargo otro estudio sobre 92 niños con malformaciones pre 

auriculares concluyó que la prevalencia de anormalidades renales en éstos fue similar a la 

del grupo control (54). Es conocido que una arteria umbilical única se asocia a un mayor 

riesgo de CAKUT, en concreto de RVU. 

 Por último, la obstrucción del tracto urinario puede estar asociada a cardiopatía 

congénita y malformaciones ano rectales o espina bífida (22).  

 

1.9.2 ESTUDIOS RADIOLÓGICOS 

Los exámenes radiológicos son las más utilizados para excluir la obstrucción del 

tracto urinario; en la mayoría de los casos la ecografía renal es suficiente para diagnosticar 

la hidronefrosis y establecer su causa.  

Es importante recordar que durante los 3 primeros días de vida en los que los 

uréteres tienen poca distensibilidad puede haber obstrucción sin dilatación (en este caso la 

obstrucción puede ser detectada por ecografía Doppler que pondrá de manifiesto un 

incremento en el índice de resistencia en el riñón afecto (55). Esto también ocurre en 

algunos casos de obstrucción crónica, como la producida por tumor retroperitoneal o 

fibrosis, que engloba al uréter (56). En estas situaciones se hace necesario una evaluación 

más invasiva.  

En general, la evaluación radiológica de estos pacientes debe incluir al menos los 

siguientes estudios: ecografía renal, cistografía miccional y renograma diurético. 

Opcionalmente, y dependiendo de las situaciones, se puede realizar otras exploraciones 

como la urografía intravenosa, gammagrafía renal y test de Whitaker (57).  

 

1.9.2.1 Ecografía convencional 

En los casos que se detecte hidronefrosis en la ecografía prenatal, la ecografía 

posnatal es utilizada como estudio inicial para confirmar estos hallazgos (39). Su elevada 

sensibilidad y factor predictivo negativo la convierten es un excelente método de 

“screening” para descartar dilatación del sistema excretor (34). Aunque tradicionalmente 

algunos hallazgos ecográficos como el aumento de la ecogenicidad, el espesor del 
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parénquima renal menor o igual de 5 mm, la hipertrofia del riñón contralateral, el índice de 

resistencia mayor o igual de 1,1, el diámetro ureteral mayor o igual de 10 mm y la falta de 

peristaltismo ureteral han sido identificados como indicadores de probable obstrucción 

(40), no es útil para establecer el diagnóstico de obstrucción urinaria. La ecografía tampoco 

aporta información sobre la función renal(4) ni es una técnica de utilidad para descartar el 

RVU (un 12% de los pacientes con reflujos de grado V, un 31% de los de grado IV y un 80% 

de los de grado III, tuvieron ecografías posnatales normales) (43). 

 La combinación de esta técnica con la radiología simple de abdomen y el TAC 

(tomografía axial computerizada) renal, en los casos en los que la ecografía resulte dudosa, 

pueden diagnosticar la causa de la hidronefrosis en el 84% de los casos (58). 

El estudio ecográfico debe incluir una valoración del riñón (tamaño, forma, posición, 

ecogenicidad, diferenciación córtico-medular, grosor del parénquima renal y, si existe 

dilatación de pelvis y/o cálices), del uréter (grado de dilatación y morfología) y de la vejiga 

(grosor de la pared, morfología y la posible visualización de un ureterocele y de la uretra 

prostática) (57). 

Algunos investigadores recomiendan realizar una ecografía inicial y, si ésta es 

normal, mantener una conducta expectante, ya que le otorgan un valor predictivo negativo 

del 98,9% (16). Otros sin embargo señalan la importancia de realizar dos ecografías durante 

el periodo neonatal (el día 5 y al mes de vida), ya que en el 82% de los pacientes en los que 

los dos controles fueron normales, no se encontraron anomalías nefrourológicas. Sin 

embargo, el 64% de los pacientes en los que se observa en alguno de los controles una 

dilatación pélvica leve (DAP 7-10 mm), presenta alguna nefrouropatía significativa y todos 

los pacientes con dilatación piélica moderada (DAP>10 mm) presentaron malformaciones 

nefrourológicas antes de los años de vida(34). La sensibilidad, especificidad, valores 

predictivos positivos y negativos, para predecir anormalidades nefrourológicas 

significativas, cuando alguna de las 2 ecografías es patológica es del 96%, 76%, 72% y 97% 

respectivamente (34). 

 Respecto al momento óptimo de realización de este estudio varía en función de la 

severidad de la dilatación prenatal, pero, en general, es preferible realizarlo pasadas las 48 

horas de vida (cuando el niño haya recuperado el peso al nacimiento), debido a la 

posibilidad de que la oliguria y la “deshidratación fisiológica” característica de este periodo 

infravaloren la dilatación, produciendo falsos negativos, especialmente en aquellos 
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neonatos alimentados con lactancia materna (43). Una excepción son aquellos casos con 

diagnóstico prenatal de hidronefrosis graves, ya sean pielocaliciales o pieloureterales, uni o 

bilaterales, donde es necesario descartar precozmente, procesos obstructivos graves que 

pudieran precisar una derivación urinaria inmediata (sondaje vesical, nefropatía de 

descarga etc.). En estos casos se comenzará el estudio por técnicas de imagen durante las 

primeras 24-48 horas de vida (39). 

La mayor utilidad de la ecografía en esta patología es la realización de mediciones 

seriadas en el tiempo, ya que un aumento progresivo de la dilatación puede ser indicador 

de obstrucción, mientras que su disminución sugiere ausencia de la misma (4); además 

estos controles secuenciales son útiles para ver el crecimiento compensador del riñón sano 

en los casos de malformaciones renales unilaterales. 

 

1.9.2.2 Cistografía miccional seriada  

Esta técnica se utiliza, una vez confirmada la dilatación de la vía urinaria, para 

descartar que su causa pueda ser un RVU, valorando su grado de intensidad, presencia de 

reflujo intrarrenal o una obstrucción de vías urinarias bajas (válvulas de uretra posterior, 

ureteroceles o divertículos vesicales) (39). 

Uno de los aspectos más controvertidos en el seguimiento de los recién nacidos con 

ectasias pélvicas es determinar si es preciso realizar cistografía de rutina en todos los casos 

o solamente en un grupo seleccionado. En algunos protocolos se recomienda la inclusión 

sistemática de la CUMS en el estudio inicial de los recién nacidos con ectasias pielocaliciales 

detectadas prenatalmente (39), alegando que una ecografía postnatal normal no excluye la 

existencia de RVU, y subrayando que su diagnóstico precoz, permitirá iniciar una actitud 

terapéutica adecuada y evitar con ello las posibles complicaciones que puedan afectar la 

funcionalidad del parénquima renal (nefropatía por reflujo) (23). Otros, sin embargo, 

rebaten esta postura en base a que el daño renal al nacimiento es debido a reflujos de alto 

grado y los que se detectan en caso de ectasia suelen ser de bajo grado (grado III o menor) 

y en pocos casos o en ninguno requieren tratamiento quirúrgico (59).  

En contraposición, existe una segunda postura que considera que la CUMS sólo 

debe realizarse si en la ecografía de control a las 6 semanas de vida persiste la ectasia 

pielocalicial, considerando que su realización sistemática al nacimiento, además del coste 

económico, es una actitud agresiva y no justificada (60).  
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Algunos autores abogan por una postura intermedia entre las dos anteriores, y 

aconsejan, utilizando criterios de selección, realizar la cistografía solamente a los pacientes 

“en situación de riesgo”, como por ejemplo los recién nacidos varones con antecedentes 

familiares de RVU, ectasias prenatales bilaterales precoces, persistentes o que progresan, o 

cuando se visualiza el uréter, o en aquellas otras dilataciones claramente fluctuantes con el 

llenado y vaciado vesical y, por tanto, indicativas de reflujo (39). 

Para llevar a cabo este procedimiento es necesario insertar un catéter en la vejiga e 

introducir contraste. Para algunos es una técnica invasiva, incómoda y proclive a someter a 

lactantes a alta dosis de radiación (59). En los casos en que estuviera indicado, se aconseja 

realizarla a partir del mes de vida, con excepción de la sospecha de válvulas de uretra 

posterior, el ureterocele y otras situaciones en las que se necesite un diagnóstico y 

tratamiento más precoz (57).   

 

1.9.2.3 Estudios isotópicos 

La introducción de técnicas diagnósticas de Medicina Nuclear, por tratarse de un 

método seguro y mínimamente invasivo y por exponer al paciente a pequeñas dosis de 

radiación, ha permitido reducir la utilización de exploraciones más invasivas y aportar 

información precisa sobre la funcionalidad y morfología del riñón. Por todo ello, tales 

técnicas constituyen en la actualidad un método de gran ayuda en el estudio del manejo de 

pacientes con uropatía obstructiva (6), sobre todo cuando con la CUMS se ha descartado 

RVU y los procesos que pueden ocasionar obstrucción vesical e infravesical (11).  

 

1.9.2.3.1 Renograma diurético 

El renograma diurético constituye un procedimiento diagnóstico fundamental en la 

evaluación de hidronefrosis o hidroureteronefrosis y el mejor método para descartar una 

obstrucción de la vía urinaria (39). 

El radiofármaco más utilizado actualmente es el MAG 3 Tc 99m (Ác. Mercapto 

acetiltriglicina marcado con tecnecio 99 metaestable) que se segrega por el túbulo y da 

imágenes de mejor calidad, con menos radiación y con resultados más fiables que otros 

radiofármacos (1). La actividad del radiofármaco, recomendada para la realización del 

renograma diurético en niños, se debe ajustar por superficie corporal, y en el caso del MAG 

3 es de 15-70 MBq que corresponde a una dosis de 0,024-0,0027 ms/MB (61). 
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El diurético administrado es un diurético del asa, normalmente furosemida (0,5 

mg/Kg). Este aumenta el flujo urinario sobredistendiendo la pelvis renal y permitiendo 

comprobar así su funcionamiento (1). 

La realización en las 4 primeras semanas de vida proporciona un gran número de 

falsos positivos, debido a la inmadurez renal (60). 

 Existen distintas modalidades en función del momento en el que se administra el 

diurético: renograma diurético basal, renograma diurético F-15, renograma diurético F+0 y 

renograma diurético con doble dosis. 

 

1.9.2.3.2 Gammagrafía renal 

Es útil para valorar la masa renal tubular funcional, la diferente aportación de cada 

riñón a la función renal global y la detección de lesiones parenquimatosas focales renales 

(60). 

Como radiotrazador se utiliza el Tc99m-DMSA (ácido dimercaptosuccínico), que es 

captado y acumulado durante horas en las células del túbulo proximal (con una cantidad 

mínima de excreción en la orina), dando una imagen estática reflejo del funcionamiento de 

las nefronas. 

Aunque no hay una edad por debajo de la cual no pueda realizarse esta prueba la 

calidad mejora con la maduración renal, por tanto en el neonato una mala función renal 

estimada por la gammagrafía no implica necesariamente un daño irreversible y debe ser 

repetida a los 3 meses de edad. 

 

1.9.2.4  Otros 

1.9.2.4.1 ECO Doppler diurético 

El índice de resistencia intrarrenal es un parámetro fisiológico que refleja 

indirectamente el grado de resistencia en los vasos intrarrenales. Su medición ha sido 

propuesta para la evaluación diagnóstica de numerosas patologías renales incluida la 

uropatía obstructiva. Sin embargo, a pesar de la investigación al respecto en la última 

década, aún no existen recomendaciones claras sobre su utilidad para discriminar entre 

dilataciones obstructivas y no obstructivas del tracto urinario superior (62). 
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Los riñones obstruidos tienen un índice mayor que los no obstruidos, la diferencia 

entre ambos se acentúa tras administrar furosemida (40).  

 

1.9.2.4.2 Urografía intravenosa (UIV)  

El papel de la urografía intravenosa en el estudio de la hidronefrosis ha ido 

desapareciendo, ya que, además de que proporciona menor información funcional que el 

renograma diurético, la visualización del sistema colector es con frecuencia subóptima, el 

gas intestinal interfiere en muchas ocasiones con la delimitación de la corteza y con los 

detalles del sistema colector y presenta elevada tasa de radiación en comparación con el 

renograma diurético (4). Su uso ha quedado limitado para aquellas situaciones en que sea 

necesario tener una imagen anatómica del riñón y de las vías urinarias, así como cuando 

existe discordancia entre los hallazgos ecográficos y el renograma isotópico. Es conveniente 

retrasar la exploración hasta el mes de vida para evitar que la inmadurez de la función renal 

de falsos resultados (57). 

 

1.9.2.4.3 Test de presión/flujo (Test de Whitaker) 

Esta técnica consiste en medir de las variaciones de presión generadas en la pelvis 

renal al perfundir, a través de una nefrostomía percutánea, una solución fisiológica que 

simula un flujo urinario determinado (1).  

Los valores obtenidos se agrupan en 3 categorías: normal, <15cm H2O, dudoso entre 

15-22cm H2O y obstrucción > 22cm H2O obstrucción (1).  

No constituye una exploración de rutina en la edad pediátrica. Su máxima utilidad se 

establece en los casos de pobre función renal en los que el renograma puede dar falsos 

resultados (1). 

 

1.9.2.4.4 Urografía por resonancia magnética  

La hidronefrosis y la evaluación de la uropatía obstructiva son las indicaciones más 

frecuentes de urografía por resonancia en nuestra práctica. 

Esta técnica combina imágenes anatómicas de alta calidad e información funcional 

en una sola técnica y es capaz de a ayudar a seleccionar a aquellos pacientes que podría 

beneficiarse de una intervención quirúrgica. Aunque es relativamente fácil determinar si un 

sistema no está obstruido, en base al tiempo de transito renal, éste no es un parámetro 
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suficiente para definir completamente la obstrucción (63). Tiene el inconveniente de que 

necesita anestesia o sedación profunda en niños y que el contraste utilizado (gadolinio) 

produce fibrosis sistémica nefrogénica irreversible en pacientes con insuficiencia renal, 

limitándose su uso por debajo del año de edad. 

 

1.9.2.4.5 Resonancia magnética ponderada en difusión 

Es una técnica no invasiva que detecta los cambios en la perfusión y difusión que 

ocurren durante la obstrucción ureteral aguda (64). La ventaja de este método es que no 

requiere el uso de contraste, sin embargo su utilidad clínica aún no está probada. 

 

1.9.3 ESTUDIOS ANALÍTICOS  

Son muchos los investigadores que apuntan la necesidad de utilizar marcadores 

válidos que permitan identificar una dilatación piélica como “significativa”. Los estudios 

analíticos de función renal están indicados principalmente en dilataciones bilaterales 

severas o en unilaterales si se trata de riñón único (57). 

 

1.9.3.1 Función renal 

La cuantificación de la concentración de creatinina sérica es utilizada en niños para 

estimar las alteraciones en la función renal y para el seguimiento de la misma. 

Su concentración sérica al nacimiento es similar a la de la madre (generalmente 

menor de 1 mg/dl) y a lo largo de la primera semana en recién nacidos a término y, de la 2a 

o 3a en prematuros disminuye a valores de 0,3-0,4 mg/dl (23). Debe ser cuantificada tras las 

24 horas de vida para evitar la sobreestimación reflejo de los valores de creatinina de la 

madre.    

 

1.9.3.2 Función tubular renal 

En algunas series se presenta un defecto de la capacidad de acidificación tubular 

renal distal hasta en el 50% de las dilataciones severas, generalmente obstructivas, aunque 

también se han observado en dilataciones no quirúrgicas (1). 

Así mismo, en la mayoría de los casos de dilatación de la vía urinaria existen 

defectos de la capacidad de concentración. Basándonos en este dato, resulta muy útil la 
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determinación de la osmolalidad urinaria máxima tras un procedimiento quirúrgico, para 

comprobar el éxito de la intervención (1). 

También la microalbuminuria aparece como otro marcador de situaciones en las 

que existe reducción del parénquima renal (2).     

 

1.9.3.3 Enzimas urinarios 

En varias investigaciones se ha observado aumento en los niveles urinarios de NAG 

(N-acetil β glucosaminidasa) (40;65), de β2 microglobulina (1) y de TGF-β1 (factor 

transformador del crecimiento tipo β1) en los casos de dilataciones obstructivas. La 

cuantificación de estos factores en orina puede constituir un test no invasivo, que facilite el 

diagnóstico de la obstrucción (40).  
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1.10 RENOGRAMA DIURÉTICO  

 

El renograma estándar y con estímulo diurético fue introducido a finales de 1970 

cómo un método no invasivo para la evaluación funcional y el seguimiento de los pacientes 

con hidronefrosis y uropatía obstructiva (66).  

 

1.10.1 TÉCNICA Y ANÁLISIS DE RESULTADOS 

El renograma diurético constituye el mejor método para diferenciar las dilataciones 

obstructivas de las no que no lo son (39;57), está ampliamente aceptado y es utilizado 

frecuentemente en el seguimiento de los niños con hidronefrosis asintomáticas (61). 

Muestra un alto valor en la estratificación del riesgo, ya que los patrones de eliminación no 

sugerentes de obstrucción raramente desarrollaran hidronefrosis obstructiva y pueden 

seguirse, en principio, exclusivamente con ecografía, mientras que los patrones de 

eliminación indeterminado u obstructivo, obligan a un seguimiento más estricto (4). 

Es un estudio fisiológico, funcional y poco radiante que estima la capacidad renal de 

responder a una sobrecarga de volumen de orina inducida por la administración de un 

diurético (furosemida) (57). Proporciona información simultánea sobre la función renal 

relativa y el drenaje del tracto urinario (4). 

El estudio incluye 2 fases. En la fase inicial se administra un radiofármaco vía 

intravenosa que es acumulado y excretado por los riñones y que se detecta externamente 

por gamma cámara, visualizando así su llegada y salida del riñón, mediante una secuencia 

dinámica (61). Durante esta fase se calcula cuantitativamente la contribución de cada riñón 

a la función renal (función renal diferencial) y ésta es utilizada como referencia para 

compararla con la de controles sucesivos. Para su cálculo se utilizan dos métodos: el 

método integral y el proteo de Patlak–Rutland (61;66). Los límites más utilizados son los 

aportados por Ransley (1): a) mayor del 40%, buena función renal diferencial (según Koff 

aquellos riñones con dilatación unilateral y con función renal diferencial mayor del 40% se 

considerarían no obstructivos, independientemente de la curva de eliminación y del tiempo 

medio de lavado) (67), b) entre 20-40%, regular, c) menor del 20%, mala. En general, el 

rango de normalidad se considera entre 45-55% (61).  
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En una segunda fase se inyecta un diurético, en el caso de los niños furosemida 

intravenosa (0,5 mg/Kg), y se mide la excreción del isótopo por el riñón y se calculan unas 

curvas llamadas “curvas de eliminación”. Para una adecuada interpretación del renograma 

diurético, la furosemida debe administrarse en el momento de máxima actividad del 

isótopo de la pelvis renal (66). En las curvas de eliminación distinguimos 3 fases diferentes: 

inicialmente, en los primeros segundos, hay un ascenso rápido de la curva, que refleja el 

aporte sanguíneo al riñón, esta fase no suele analizarse en niños; en la segunda, el 

radiofármaco se acumula en el riñón pero aún no se excreta y, tras 2-3 minutos, en 

condiciones normales, el radiofármaco comienza a abandonar el riñón iniciándose entonces 

la 3ª fase (61). La interpretación cualitativa del drenaje del radiotrazador distingue 4 

patrones descritos por O’ Reilly (1). 

 I: normal: con buena respuesta al diurético. 

 II: obstrucción: la curva no se normaliza después de administrar el diurético. 

 III a: dilatación no obstructiva: inicialmente obstructiva, pero se normaliza al 

administrar el diurético. 

 III b: dilatación intermedia o dudosa: inicialmente obstructiva pero mejora tras 

el diurético, sin llegar a normalizarse del todo. 

 Homsy el al. (68) describieron una forma atípica de eliminación que llamó 

“patrón del doble pico retrasado”. Se explica por una buena eliminación 

inicial, en respuesta al diurético, pero después la curva se aplana y comienza 

nuevamente a elevarse, debido a que la entrada del radiofármaco en la región 

de interés trazada excede a su eliminación. Se admite también como 

obstrucción dudosa, aunque puede deberse también a una configuración 

especial de la unión pieloureteral, a un vaso polar o a una mala técnica, a la 

presencia de RVU o de distensión vesical, sin haber realizado un sondaje vesical 

(1). 

 

Por último, aunque no por ello menos importante valoraremos el tiempo medio de 

lavado (T ½) que es el tiempo que tarda en eliminarse la mitad del radioisótopo, una vez 

administrado el diurético (61). Este parámetro que completa y resta subjetividad a las 

curvas de eliminación, está influenciado por muchas variables como hidratación, función 
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renal, momento de administración del diurético, efecto de la gravedad, repleción de vesical 

y volumen de la pelvis (61). Sus valores son:  

 T ½ menor de 10 minutos: descarta obstrucción (23;66).  

 T ½ entre 10 y 20 minutos: dudoso (23;66).                                                                                                                                                               

 T ½ mayor de 20 minutos: es indicativo de obstrucción (57;66), salvo que 

exista una dilatación extrema o función renal muy alterada (69). Este retraso del 

vaciado debe ser interpretado con cautela, sobre todo si se realiza esta prueba en 

el periodo neonatal, ya que durante esta etapa el túbulo renal es inmaduro y 

puede ser refractario a la acción del diurético (69;70).  

 

Desafortunadamente la gran variedad de protocolos y técnicas que se han 

desarrollado han provocado una considerable variabilidad en los criterios de interpretación 

y una falta de reproducibilidad entre los diferentes centros de Medicina Nuclear. Dentro de 

las causas de “mala interpretación” nos encontramos con: a) factores controlables que se 

evitan mediante la realización de una técnica adecuada, como: correcta hidratación del 

paciente y vaciado de la vejiga, empleo de un tipo y dosis de trazador y diurético correcto, 

procesado óptimo de los datos adquiridos…b) factores no controlables que afectan a la 

condición del paciente y en concreto a su edad, y que incluyen disminución del filtrado 

glomerular y la inmadurez tubular fisiológica del recién nacido. Por ello, el patrón de 

eliminación prolongado puede no ser indicativo de obstrucción al flujo urinario en niños y 

no debe, en la edad pediátrica, utilizarse de forma aislada para indicar la cirugía. En el caso 

concreto del recién nacido, el patrón de eliminación sí se considerara diagnóstico cuando 

muestre una correcta eliminación del radiotrazador, haciendo poco probable la existencia 

de obstrucción debido a su elevado valor predictivo negativo (4). 

 Por otro lado, en ocasiones también hay divergencias entre los resultados del 

renograma diurético y los hallazgos quirúrgicos.  

En un esfuerzo de promover la estandarización de esta técnica, se han publicado 

grandes consensos internacionales que recomiendan protocolos de adquisición, 

procesamiento e interpretación de éste estudio (66).  

En 1992 la Sociedad de Urología Fetal (SFU) y el Consejo de Medicina Nuclear 

Pediátrica de la Sociedad de Medicina Nuclear Americana publicaron, una metodología 

uniforme, desarrollando un consenso estandarizado, conocido bajo el nombre “Well-
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tempered Diuretic Renogram” (66). Posteriormente, en 1995 el Comité Internacional del 

Consenso del 9 Simposium Internacional de Radionucleidos de nefro-urología, publicó 

“Consensos en el Renograma Diurético”; en 1996 la Sociedad de Medicina Nuclear aprobó 

las “Guías de Procedimiento para el renograma diurético en niños” y finalmente el Comité 

Internacional de radionúclidos en Nefro-urología después de la reunión de Copenhague en 

1998 realizó otro consenso (66). 

Con todo ello se intenta uniformar las distintas fases del renograma diurético: 

preparación del paciente (hidratación y sondaje vesical), técnica del renograma diurético 

(radiofármaco usado, posición del paciente durante la exploración, obtención de datos, 

dosis de diurético, tiempo de inyección y regiones de interés de la respuesta diurética) y 

análisis de datos (porcentaje de función diferencial, análisis de los patrones de las curvas, 

métodos de medida de respuesta diurética) (71). Estos protocolos marcan las siguientes 

pautas: 

 En lo referente al paciente, este debe de ser mayor de un mes, para evitar que su 

inmadurez impida que tener una buena respuesta al diurético (71). Sobre la preparación 

del paciente, la hidratación inadecuada genera producción de orina insuficiente, causa 

éstasis de trazador en la pelvis renal y puede disminuir la respuesta a la furosemida, lo que 

se traduciría en un acumulo de radiofármaco y una prolongación de la fase excretora (61). 

La hidratación de estos pacientes puede hacerse de forma oral o intravenosa (61). Existe 

controversia sobre cuál es el mejor método para lograr un buen estado de hidratación. 

Inicialmente, el protocolo descrito en el “well tempered renogram” (1992) recomienda una 

hidratación oral ad libitum 2 horas antes de iniciar el estudio seguida de hidratación 

parenteral inmediatamente antes y durante el procedimiento (lo cual implica vía venosa 

permeable durante los 30-45 minutos que dure la adquisición de las imágenes), sin 

embargo, las guías que resumen la posición del “Paediatric Committé of European 

Association of Nuclear Medicine” (1998) recomiendan insistir en la hidratación oral del niño 

en casa y reforzar la ingesta en la sala de espera con volumen adicional de leche (5-10 

ml/Kg) o si correspondiera lactancia materna (66). Considerando que la mayoría de los 

pacientes están en condiciones de cumplir las instrucciones de hidratación oral, la 

necesidad de mantener hidratación intravenosa se reduce al mínimo, ya que esto 

contribuirá a mantener al niño tranquilo durante la realización de la prueba (66). Si fuese 

necesaria se administrará una solución salina a un ritmo de 15 ml/Kg durante 30 minutos, 
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comenzando 15 minutos antes de la inyección de radiofármaco y manteniendo la perfusión 

durante el estudio a un ritmo de 200 ml/kg/24 horas. De acuerdo con las recomendaciones 

del “well tempered renogram” se debieran colocar de forma rutinaria una sonda vesical en 

todos los lactantes y niños incapaces de lograr una micción completa de forma voluntaria, 

ya que es conocido el hecho de que el aumento de presión intravesical provocado por una 

vejiga llena, es transmitido hacia el tracto urinario superior provocando un retardo de la 

función excretora incluso en riñones normales (66). El drenaje vesical se cuantifica cada 10 

minutos para determinar la respuesta al diurético, debiéndose recoger alrededor de 98 

ml/Kg/h en neonatos bien hidratados (71). 

Respecto a la técnica propiamente dicha, el “well tempered renogram” recomienda 

que el isótopo que se emplea debe ser el 99mTc MAG 3 a una dosis de 50 microCi/Kg (dosis 

mínima de 1 mCi) dado que tiene numerosas ventajas sobre otros radiofármacos (71). 

Como diurético se debe utilizar la furosemida intravenosa a una dosis de 1mg/Kg de peso 

(dosis máxima 20 mg) (66). En cuanto al momento óptimo de administración del diurético 

es aún tema de controversia y existen diversos protocolos en uso, de ellos el más 

frecuentemente utilizado es el F+20 (66). Esta prueba debe llevarse a cabo con el paciente 

en posición supina (71), pues una posición inadecuada genera curvas asimétricas por 

diferencias en la profundidad renal. Otro aspecto importante es que debe existir un cambio 

de posición del niño a posición erecta con el fin de permitir actuar el efecto de la gravedad 

y mejorar el drenaje del riñón. Este último factor es especialmente importante durante el 

primer año después de la pieloplastia cuando el sistema pielocalicial sufre una pérdida 

temporal de sus movimientos peristálticos y el efecto de la gravedad tiene un mayor rol en 

el drenaje (66). 

El número de imágenes que deben realizarse en cada estudio, depende de las 

preferencias del operador que realiza la prueba, pero el tiempo de realización de curvas de 

actividad debe llevarse a cabo como mínimo durante 20-30 min (71). Se tomarán imágenes 

estáticas a intervalos de 5 minutos para visualizar una óptima imagen de la respuesta 

diurética (71). 

 Previo al análisis e interpretación de los datos, las imágenes deben ser revisadas 

para asegurarse de que no hubo movimientos significativos en el niño. Puede ser necesario 

aplicar un programa de corrección de movimientos a las imágenes, de tal manera que se 

logre una buena definición de las áreas de interés sobre ambos riñones (ROIs) (66). Sobre 
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las regiones de interés para controlar el efecto diurético (ROI) se establece que durante la 

fase del renograma deben abarcar el riñón en su totalidad, incluyendo la pelvis renal 

dilatada (71). La ROI del “background” (áreas de corrección de fondo) es habitualmente 

peri renal y debe ser normalizado por tamaño antes de ser sustraído del ROI renal (66). 

Según recomienda el “well tempered renogram” el ROI del “background” se debe dibujar 

como una elipse de al menos 2 pixels de ancho alrededor del ROI renal y separado de este 

por al menos un píxel (66). Por consenso se recomiendan los ROIs en forma semilunar 

ubicados laterales al riñón (66;71). Durante la fase diurética, en caso de hidronefrosis, los 

ROI deben abarcar sólo la pelvis renal y el sistema colector. La ROI de “background” (áreas 

de corrección de fondo), en esta fase debe incluir un área semilunar adyacente y lateral al 

polo inferior del sistema colector dilatado (71). En caso de ureterohidronefrosis debe haber 

un ROI localizada alrededor de la pelvis renal y otra alrededor del uréter en la unión 

uretero-vesical (71). 

En hidronefrosis y ureterohidronefrosis unilateral la respuesta diurética puede 

compararse con la respuesta del riñón normal. Si la respuesta al diurético es baja también 

en el riñón normal, puede deberse a que ambos riñones sean aún inmaduros en la 

respuesta a la furosemida, por lo que el estudio debe repetirse en torno a los 6 meses (71).  

 El consenso del renograma diurético “well tempered” también establece 

recomendaciones para el análisis óptimo de los datos. Respecto al cálculo de la función 

renal diferencial señala que debe realizarse durante la fase parenquimatosa del renograma, 

que comprende desde el primer minuto posterior a la inyección del radiofármaco hasta el 

momento en que aparece por primera vez actividad piélica o dicho de otra forma durante 

el intervalo en el que el radiofármaco se localiza en los túbulos renales, para evitar la 

sobrestimación secundaria a la retención en el sistema excretor (66;71). 

 

1.10.2 MODALIDADES DE RENOGRAMA  

En función del momento en que se administre el diurético con relación al 

radiofármaco se establecen distintas variantes de renograma, si bien no hay evidencias que 

sugieran cual es el mejor método (61;66). Incluso algún investigador como Buyukdereli et 

al. (72) concluyeron que la administración de diurético es innecesaria, alegando que no 

mejora la precisión de la medición de la función renal diferencial ni en los pacientes con 
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obstrucción ni en los que no la tienen. En el procedimiento original la dosis de furosemida 

se administra 20 minutos después de la inyección del radiofármaco (F+20) (61). 

   

Otras variantes son:  

a) Renograma F-15: consiste en administrar el diurético 15 minutos antes que el 

radiofármaco, induciendo un máximo flujo urinario en el momento en el que el 

radiofármaco entra en el sistema colector(61). Esta variante suele utilizarse en los casos en 

los que se observan curvas dudosas en el renograma diurético basal, disminuyendo los 

casos dudosos desde un 15% (66) a un 3% (1). Se podría utilizar de entrada, sin necesidad 

de realizar el basal, si únicamente quisiéramos descartar obstrucción, pues esta variante 

del renograma no valora la función renal diferencial.) (1).  

b) Renograma F+0: consiste en administrar el radiofármaco y el diurético 

simultáneamente. Para Liuet al.  es el indicado para la práctica clínica rutinaria (73) y tiene 

una ventaja importante, sobre todo cuando se trata de niños, que requiere solo una 

inyección (61).  

 c) Renograma diurético con doble dosis consiste en la utilización de una segunda 

dosis de furosemida a los 20 minutos de la primera; puede ser útil en los casos de 

dilataciones ureterales en las que existan resultados dudosos con el renograma diurético 

basal, pero siempre teniendo en cuenta la zona de máxima actividad de la imagen (1). 

En pacientes portadores de una hidronefrosis severa es posible que el tiempo 

necesario para que se acumule suficiente actividad en la pelvis renal y poder evaluar de 

forma adecuada el “wash-out” sea mayor de 20 minutos, en estos casos puede retrasarse la 

administración de la furosemida a los 30 o 60 minutos post inicio del estudio (F+30 y F+60 

respectivamente) (66).  

 

 

1.10.3 PAPEL DE LA FUROSEMIDA EN EL RENOGRAMA DIURÉTICO 

La furosemida es uno de los diuréticos más efectivos y con menos efectos tóxicos de 

los usados en la práctica pediátrica. Su eficacia comienza a manifestarse a los 1-2 minutos 

de su administración, y tiene su efecto máximo a los 15 minutos (61;66;74). Aumenta el 

flujo urinario, sobredistendiendo la pelvis renal y permitiendo así comprobar su 

funcionamiento. 
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El análisis e interpretación de las curvas del renograma, como se ha comentado 

anteriormente, se basa en el comportamiento del radiotrazador retenido en un sistema 

dilatado, debido al efecto cámara reservorio; en sistemas no obstruidos el aumento de flujo 

urinario causado por la furosemida hace que el sistema se llene más y responda mediante 

la contracción pieloureteral, con el lavado del radioisótopo por el contrario, en caso de 

obstrucción al flujo urinario, la capacidad para incrementar el lavado es mucho menor, 

prolongándose así la retención del radiofármaco en pelvis y/ o uréter (1).  
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2. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
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El significado clínico del diagnóstico de una ectasia piélica prenatal constituye un 

problema perinatológico aún no resuelto; qué medidas pueden considerarse patológicas en 

la ecografía prenatal o qué actitud se debe tomar tras el nacimiento son cuestiones aún sin 

resolver, que generan una amplia controversia en la literatura médica (16). Aunque en la 

mayoría de los casos la dilatación de la vía urinaria es transitoria o clínicamente poco 

significativa, en algunos casos es permanente y su origen puede ser una obstrucción del 

tracto urinario.  

La importancia de la uropatía obstructiva radica en que es una de las entidades más 

relevantes en la edad pediátrica, no sólo por su alta incidencia, sino también por su 

repercusión sobre la función renal (6), si tenemos en cuenta que es responsable de hasta el 

23% de los casos de IRC en pacientes pediátricos (47). 

Aunque en el momento actual no se disponen de métodos para discernir con 

claridad los pacientes que precisaran tratamiento quirúrgico de los que no, el renograma 

diurético continua siendo el estudio funcional de carácter no invasivo de elección en la 

evaluación de pacientes con hidronefrosis y probable obstrucción pieloureteral (66). 

Dado que la afectación de la función tubular es frecuente en la obstrucción urinaria 

(35), habiéndose encontrado disminución de la capacidad de acidificación, de la capacidad 

de dilución y de la eliminación de potasio inducida por la aldosterona se plantea la hipótesis 

de que una diferente respuesta a la acción de la furosemida pueda correlacionarse con el 

patrón de eliminación del isótopo en el renograma diurético y contribuir a distinguir 

aquellas dilataciones que son secundarias a obstrucción de aquéllas no obstructivas, incluso 

en los casos en los que la anomalía es unilateral. Sobre la base de esta premisa formulamos 

nuestra hipótesis de trabajo. 
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 HIPOTESIS NULA: 

Tras la administración de furosemida no se observan diferencias en la bioquímica 

urinaria de los niños con riñones con patrón obstructivo o no obstructivo definido según 

el resultado del renograma diurético. 

 

 HIPOTESIS DE TRABAJO: 

Tras la administración de furosemida se observan diferencias en la bioquímica 

urinaria de los niños con riñones con patrón obstructivo o no obstructivo definido según 

el resultado del renograma diurético. 

 

Para ello:  

 Se compararán las orinas basales de los niños con patrón obstructivo en el 

renograma diurético con aquellos que tienen un patrón no obstructivo. 

 Se estudiará la repercusión de la uropatía obstructiva sobre la capacidad de 

acidificación y la respuesta a la furosemida, analizando seriadamente la bioquímica 

urinaria en los distintos grupos de estudio. Estos cambios se cuantificarán 

analizando los incrementos respecto a la orina basal. 

 Se estudiará el momento en el que tiene lugar el mayor efecto diurético en los 

distintos grupos. 

 Se evaluará la calidad diagnóstica de cada variable en cuanto al diagnóstico de 

obstrucción urinaria. 
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3. OBJETIVOS 
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El objetivo principal de esta tesis es averiguar, en niños con ectasia de la pelvis 

renal, la relación entre el patrón de eliminación del isótopo en el renograma y la bioquímica 

urinaria, tras la administración de furosemida en el renograma diurético. 

 

De forma específica se pretende conocer si: 

 La bioquímica de las orinas basales de los niños con patrón obstructivo en el 

renograma diurético difiere de la de aquellos que tienen un patrón no obstructivo. 

 La bioquímica de las orinas, en respuesta a la furosemida, es diferente en niños que 

presentan un patrón obstructivo en el renograma diurético de los que tienen un 

patrón no obstructivo. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
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Este estudio, de carácter prospectivo, se llevó a cabo en los Servicios de Pediatría y 

Medicina Nuclear del Hospital Universitario Central de Asturias (HUCA), en el periodo de 

tiempo comprendido entre noviembre de 2007 a enero de 2010. Los Servicios de Pediatría 

y Cirugía pediátrica son referencia en esta Comunidad Autónoma para Nefrología Pediátrica 

y Cirugía infantil y el Servicio de Medicina Nuclear es el responsable en esta Comunidad, de 

realizar los estudios de renograma diurético en la edad pediátrica. Dado que los estudios de 

renograma diurético pueden ser solicitados directamente por los Servicios de Pediatría 

Hospitalaria de otras Área Sanitarias, se les solicitó por escrito permiso para incluir estos 

niños en el estudio, tras consentimiento informado. 

 

4.1 PACIENTES 

 

Se estudiaron todos los niños a los que según el protocolo de seguimiento de 

dilatación de vía urinaria, fue necesario realizarles un renograma diurético durante dicho 

periodo y dieron su consentimiento. En el HUCA el 83% de los renograma realizados a niños 

fueron solicitados por Servicios de este mismo hospital, fundamentalmente por el Servicio 

de Nefrología Pediátrica (44%) y Cirugía pediátrica (39%) y el resto, por los Servicios de 

Pediatría de otras Áreas Sanitarias. 

Los pacientes fueron estudiados en régimen ambulatorio, informando previamente 

a los padres del fundamento y características del estudio. Se les aconsejó que realizaran 

una buena hidratación. El proyecto recibió autorización del comité de ética y los tutores de 

los niños incluidos en el mismo firmaron la declaración del consentimiento informado. 
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4.2 MÉTODOS 

 

Para cada paciente se obtuvieron los siguientes datos: 

 Datos epidemiológicos: sexo, edad, fecha de nacimiento, antecedentes familiares 

de patología nefrourológica. 

 Datos somatométricos: peso, talla. 

 Pruebas de imagen: ecografía abdominal, renogramas diuréticos anteriores y otras 

pruebas necesarias para el diagnóstico (radiografía abdominal, cistografía, TAC, 

etc.). 

 

4.2.1 PROTOCOLO DE ESTUDIO 

Coincidiendo con la canalización venosa necesaria para realizar el renograma se 

procedió a la extracción de una muestra de sangre venosa periférica y a la recogida de una 

muestra de orina basal con el fin de realizar estudios basales de función renal. 

A continuación el paciente acudió al Servicio de Medicina Nuclear para la realización 

del renograma diurético, donde se recolectaron separadamente, mediante bolsa urinaria 

con colector, todas las orinas realizadas por los niños desde la micción basal hasta la 

finalización del estudio (4 horas). Las muestras de orina se conservaron en nevera hasta su 

análisis. Se registró la hora exacta de cada una de las micciones y se rotularon con la 

denominación O1, O2, O3, O4…  

 

4.2.2 DETERMINACIONES ANALÍTICAS 

En sangre periférica se analizaron los niveles de creatinina, sodio, potasio, calcio, 

cloro, fosfato, magnesio, osmolalidad y se realizó además una gasometría venosa: pH, 

presión parcial de oxígeno, presión parcial de dióxido de carbono y bicarbonato. En la orina 

basal se cuantificaron los niveles de microalbúmina, osmolalidad, sodio, potasio, calcio, 

fósforo, magnesio, creatinina, cloro y pH.  

Las muestras de sangre y orina fueron enviadas al laboratorio del Servicio de 

Bioquímica del HUCA, donde de forma rutinaria se realizan estas determinaciones en la 

actividad asistencial diaria. 
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Los iones sodio, potasio y cloro en sangre y orina se analizaron por potenciometría 

indirecta, utilizando el analizador Cobas C711®de Roche®. Los niveles de fosfato en sangre y 

orina (micción aislada) se determinaron por el método ultravioleta a punto final con 

molibdato amónico con el analizador Cobas C711® de Roche®. La determinación del 

magnesio en sangre y orina se realizó por el método colorimétrico empleando 

clorofosfonazos-III mediante el analizador Cobas C711® de Roche®. Los niveles de calcio 

total en sangre y orina se cuantificaron mediante el método de colorimétrica a punto final 

(método cresolfaleina) usando el analizador Cobas C711®de Roche®. La creatinina sérica y 

urinaria se analizó mediante el Test cinético colorimétrico que utiliza el método Jaffé 

amortiguada sin desproteinización con blanco muestra y compensado con el analizador 

Cobas C711®de Roche®. La osmolalidad en sangre y orina se analizó con el método 

descenso punto crioscópico utilizando el analizador Osmómetro Akray OM 6050® de 

Menarini®. La microalbuminuria se determinó mediante el método Inmunoturbidimétrico 

con el analizador Cobas C711®de Roche®. El pH urinario se midió con un pHímetro modelo 

Radiometer en la unidad de Hemodiálisis Pediátrica. El equilibrio ácido-base en sangre 

venosa se determinó por un analizador automático (Gem® PremierTM 4000) en la Unidad de 

Cuidados Intensivos Pediátricos. 

Las unidades de medida del sodio, potasio, cloruro calcio, fosfato, magnesio en 

sangre y orina así como el bicarbonato sérico fueron mmol/L. La creatinina sérica y urinaria 

se expresó mg/dl. La osmolalidad plasmática y urinaria en mosm/Kg y la microalbuminuria 

en mg/gramos creatinina. 

Con estos datos se calculó el valor de las siguientes variables: 

 Aclaramiento de creatinina endógena (Fórmula de Schwartz). 

 Excreción fraccionada de sodio (EFNa). 

 Excreción fraccionada de potasio (EFK). 

 Excreción fraccionada de cloro (EFCl). 

 Reabsorción tubular de fosfato (RTP). 

 Cociente calcio/creatinina. 

 Cociente microalbuminuria/creatinina. 

 Índice de excreción de magnesio (IEMg). 

 Volumen por ciento (Vol. %). 

 Aclaramiento de agua osmolar. 
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 Aclaramiento de agua libre. 

 

Para el cálculo de estas variables se utilizaron las siguientes fórmulas matemáticas 

(75):  

Aclaramiento de creatinina endógena=K*talla(cm)/PCr(mg/dl). El valor de la constante K 

varía en función de la edad del niño, siendo 0,33 para lactantes pretérmino, 0,45 para 

recién nacidos a término a lo largo de su primer año de vida, 0,70 ó 0,57 para adolescentes 

varones o mujeres, respectivamente, y 0,55 para el resto de niños. PCr: concentración de 

creatinina sérica. Los resultados se expresan como ml/min/1,73 m². 

Volumen por ciento (V%)=(PCr)*100/(UCr). Siendo (PCr): concentración plasmática de 

creatinina. (UCr): concentración urinaria de creatinina. Los resultados se expresan como 

porcentaje (%). 

Excreción fraccionada de sodio (EFNa)= (UNa)*(V%)/(PNa). Siendo (UNa) concentración 

urinaria de sodio, (V%): volumen por ciento, (PNa): concentración plasmática de sodio. Los 

resultados se expresan como porcentaje (%). 

Excreción fraccionada de potasio (EFK)=(UK)*(V%)/(PK). Siendo (UK) concentración 

urinaria de potasio, V%: volumen por ciento, (PK): concentración plasmática de potasio. Los 

resultados se expresan como porcentaje (%).  

Excreción fraccionada de cloro (EFCl)=(UCl)*(V%)/(PCl). Siendo (UCl) concentración 

urinaria de cloro, (V%): volumen por ciento, (PCl): concentración plasmática de cloro. Los 

resultados se expresan como porcentaje (%). 

Excreción tubular de fosfato (ETP)=(UPO4)*(V%)/(PPO4). Siendo (UPO4): concentración 

urinaria de fosfato, (V%): volumen por ciento, (PPO4): concentración plasmática de fosfato. 

Los resultados se expresan como porcentaje (%). 

Reabsorción tubular de fosfato (RTP)=100-ETP. Siendo ETP: excreción tubular de fosfato. 

Los resultados se expresan como porcentaje (%). 

Cociente calcio/creatinina=(UCa)/(UCr). Siendo (UCa): concentración urinaria de calcio 

(mg/dl) y UCr: concentración urinaria de creatinina (mg/dl). Los resultados se expresan 

como mg/mg. 

Cociente microalbuminuria/creatinina=(UMicroalbumina)/(UCr).  

Siendo (Umicroalbuminuria): concentración urinaria de microalbúmina y (Ucreat): 

concentración urinaria de creatinina. Los resultados se expresan como mg/g creatinina. 
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Índice de excreción de magnesio (IEMg)= (UMg)*(PCr)/ (UCr). Siendo (UMg): 

concentración urinaria de magnesio, (PCr): concentración plasmática de creatinina y UCr: 

concentración urinaria de creatinina. Los resultados se expresan como mg/100 ml de 

filtrado glomerular renal (GFR). 

Aclaramiento de agua osmolar (Acl. osmolar)= (UOsm)*(V%)/POsm. Siendo (V%): 

Volumen por ciento. (UOsm): osmolalidad urinaria. (POsm): osmolalidad plasmática Los 

resultados se expresan como ml/100 ml de filtrado glomerular.  

Aclaramiento de agua libre (Acl. Agua libre)= (V%)- acl. osmolar. Los resultados se 

expresan como ml/100 ml de filtrado glomerular. 

 

Para evaluar la mejor respuesta diurética a la furosemida se calculó en cada 

paciente y para cada variable urinaria el incremento o decremento máximo absoluto entre 

su valor en la orina basal y el mayor valor encontrado en sus orinas seriadas (es decir, 

número de veces que contiene el valor máximo el valor basal); se excluyeron los pacientes 

en los que no podemos establecer la orina en la que tuvo lugar el efecto máximo del 

diurético para una determinada variable al no disponer de los incrementos en más de una 

orina. También se analizó el tiempo que trascurrió hasta observarse el máximo efecto 

diurético tras la administración del mismo. Para poder establecer comparaciones se 

establecieron artificialmente 3 puntos de corte: menos de 60 minutos, entre 60 y 120 

minutos y más de 120 minutos. 

El presente estudio se realizó con una metodología sencilla y mínimamente invasiva 

para los niños. Habitualmente el firmar la participación en nuestro estudio no suponía 

prolongar el tiempo habitual que conllevaba esta prueba. Sin embargo, varios pacientes 

decidieron no participar en el estudio, por considerarla una prueba que alargaba en exceso 

su visita hospitalaria. En estos casos se les propuso la posibilidad de recoger en su domicilio 

las orinas que faltaban hasta completar el periodo fijado de 4 horas, proporcionándoles 

nosotros mismos una nevera portátil donde almacenar las orinas y brindándoles la 

posibilidad de traerlas al día siguiente; sin embargo algunos pacientes que no vivían en 

Oviedo, continuaban rechazando la participación. Con el fin de poder alargar el periodo de 

entrega de las orinas recogidas y así fomentar la participación en el estudio, se decidió 

comprobar la estabilidad del pH urinario tras el almacenamiento de la orina en nevera 

durante 5 días. Para ello, recogimos muestras de orina de 16 niños que estaban ingresados 
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o habían acudido al Servicio de Urgencias del hospital y analizamos diariamente el pH 

urinario mediante tira reactiva con el equipo Aution-Jet® de Menarini®. Pudimos 

comprobar que la variación del pH de la orina, conservada en nevera durante estos 5 días 

era mínima (Tabla 4) 

 

Tabla 4. Evolución del pH en muestras de orina, conservadas en nevera a 4º C, desde su recogida 

hasta transcurridas 96 horas.  

Paciente  Basal  24 h 48 h 72 h 96 h 

1 5,7 5,8 5,9 5,7 - 

2 7,4 7,6 7,9 8,3 - 

3 7,5 7,0 7,0 7,0 7,5 

4 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 

5 7,0 7,0 7,0 7,0 7,0 

6 6,0 6,0 6,0 6,0 6,0 

7 6,0 6,5 6,5 6,5 6,5 

8 5,5 5,5 5,5 5,5 5,5 

9 6,5 6,5 6,5 6,5 7,0 

10 7,0 7,0 7,0 7,0 7,0 

11 5,5 5,5 5,5 5,5 5,5 

12 5,5 5,5 5,5 5,5 5,5 

13 6,5 6,5 6,5 6,5 6,5 

14 5,5 6,0 5,5 5,5 5,5 

15 7,0 7,0 7,0 7,0 7,0 

16 7,5 7,5 7,5 7,5 7,5 

 

 

4.2.3 RENOGRAMA DIURÉTICO 

La preparación del paciente para la realización de esta prueba se lleva a cabo según 

el protocolo del Servicio de Medicina Nuclear del HUCA.  

Al citar al paciente se insiste a los padres en la necesidad de hidratar correctamente 

al niño durante todo el día de la prueba, incluido después de la misma como medida de 

radioprotección. Para ello se aconseja una ingesta de 250-500 ml de agua o zumo en el 

momento en que llegan al Servicio (debe llegar al servicio al menos 30 minutos antes de 

comenzar la exploración).   
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El siguiente paso consiste en canalizar una vía venosa periférica (en miembro 

superior), con un catéter endovenoso calibre: 20-24 gauges. 

El objetivo de la hidratación es asegurar durante la prueba un flujo urinario 

comprendido entre 1,5 y 3 ml/min; para ello, además del suplemento oral de líquidos 

(biberón en los lactantes) inmediatamente antes de la exploración, se realiza la 

administración i.v. de suero salino fisiológico con la siguiente pauta: 

a) En niños menores de 7 años, 15 minutos antes de la prueba, iniciar hidratación a 

un ritmo de 30 ml/Kg/h durante 30 minutos, posteriormente reducir el ritmo de infusión 

4,2 ml/Kg/h (con dosis mínima de 3 ml/h) hasta la finalización. 

 b) En niños mayores de 7 años y siempre que no exista insuficiencia renal ni 

hipertensión arterial se inicia una perfusión con suero fisiológico a un ritmo de 10 ml/Kg a 

pasar en 30 minutos, si por el contrario presentan insuficiencia renal o hipertensión arterial 

severa se administra un suero de mantenimiento a un flujo mínimo.  

El radiofármaco utilizado es el 99m TC- MAG3 (ácido mercaptoacetiltriglicina), a una 

dosis de 100 μCi/Kg (dosis mínima 1 mCi). Veinte minutos después de la inyección del 

radiofármaco se administra furosemida (dosis 1 mg/Kg en menores de un año y 0,5 mg/Kg 

en los mayores de un año, aunque desde hace tres años se utiliza como dosis fija 1 mg/Kg), 

en ocasiones se retrasa la administración del diurético si no se observa un buen relleno de 

todo el sistema pielocalicial. Cuando tras la primera dosis de furosemida se observa que la 

actividad acumulada en el área renal sigue aumentando, se administra una segunda dosis 

de diurético (aunque últimamente sólo se administra un segundo diurético en el caso de 

obstrucción baja de vía urinaria). Si al final del estudio dinámico la vejiga no está vacía se 

obtiene imagen postmiccional en la misma posición, con el mismo zoom y matriz de 

adquisición. 

Se incluyeron en el estudio 42 pacientes con dilatación de la vía urinaria. Los 

resultados de los renogramas fueron catalogados de forma independiente en 3 categorías 

en función del tiempo en que se elimina de la pelvis renal la mitad del radiotrazador tras la 

administración del diurético, lo que se conoce con el nombre de tiempo de semivida pos-

diurético (T½) (66). 
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 T ½ menor de 10 minutos: descarta la presencia de obstrucción. 

 T ½ entre 10 - 20 minutos: expresa un resultado dudoso respecto a la presencia 

de obstrucción. 

 T ½ mayor de 20 minutos: es indicativo de obstrucción.  

De acuerdo con estos resultados se definieron los siguientes patrones renales: 

 Patrón normal: riñones con tiempo medio de eliminación menor de 10 minutos. 

 Patrón acumulativo: riñones en los que se evidencia una dilatación de vía 

urinaria, pero probablemente de carácter no obstructivo. Tiempo medio de 

eliminación entre 10 y 20 minutos. 

 Patrón obstructivo: riñones con tiempo medio de semivida mayor de 20 

minutos. 

 

En base a estos patrones del renograma diurético se establecieron 3 grupos de 

estudio: 

 Grupo 1: no obstructivo: incluyó a pacientes con 2 riñones con patrón normal, 2 

riñones con patrón acumulativo o uno con patrón normal y otro acumulativo. Es 

decir, todos los pacientes que no presentaron patrón obstructivo en ninguno de los 

2 riñones. 

 Grupo 2: obstructivo unilateral: pacientes con dos riñones funcionales en los que 

sólo en uno de ellos se evidenció un patrón obstructivo. 

 Grupo 3: doble obstructivo: pacientes con dos riñones funcionales y patrón 

obstructivo en ambos o con un solo riñón funcional con patrón obstructivo. 

 

 

4.2.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos fueron almacenados en una base de datos realizada en Microsoft Office 

Excel 2003® y el análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 15® para Windows®. 

Se utilizaron los métodos habituales de la estadística descriptiva para la 

presentación de la muestra de pacientes y de las distintas variables de la orina basal en los 

3 grupos de estudio. Los resultados por grupos se expresan para la edad como mediana y 

rango, y para otras variables como media ± error estándar de la media (X±EEM). Para 

comparar variables cuantitativas entre grupos se utilizaron pruebas paramétricas (ANOVA 
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de un factor con corrección de Student-Newman-Keuls) o no paramétricas (U de Mann 

Whitney y H de Kruskal-Wallis) en función de que las variables siguieran o no una 

distribución normal (pruebas de normalidad Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk). Para 

comparación de frecuencias se utilizó la Chi cuadrado de Pearson. Se consideró como 

significativo un valor de p≤0,05. Se llevó a cabo un último análisis con las curvas de 

rendimiento diagnóstico (curvas ROC) que aportan  una medida de la calidad global de la 

variable (76).  
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5. RESULTADOS 
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5.1 DESCRIPCIÓN DE LOS CASOS 

 

5.1.1 PACIENTES Y GRUPOS DE ESTUDIO 

La población diana se consideró todos los niños a los que se les realizó un 

renograma diurético en el Servicio de Medicina Nuclear del HUCA en el periodo que va 

entre noviembre de 2007 y enero 2010, lo que supuso un total de 129 niños. Sólo 39 de 

ellos (42 renogramas) aceptaron participar en el estudio. De los 42 renogramas que 

formaron parte del estudio, 26 (62%) fueron incluidos en el grupo no obstructivo, 11(26%) 

en el grupo obstructivo unilateral y 5 (12 %) en el doble obstructivo. 

 

5.1.2 DATOS CLÍNICOS  

La información acerca de las características de la muestra total y de los tres grupos 

de pacientes con respecto a la edad, sexo, función renal e historia familiar de 

enfermedades nefrourológicas se representan de forma esquemática en la Tabla 5. 

 

Tabla 5. Descripción de la muestra de pacientes de los distintos grupos. 

  

Total 

(n=42) 

No 

obstructivo 

(n=26) 

Obstructivo 

unilateral 

(n=11) 

Doble 

obstructivo 

(n=5) 

Nivel de 

significación 

(p) 

EDAD (años) 

Mediana 

Rango 

 

1,2 

(0,1-13,9) 

 

1,1 

(0,1-13,9) 

 

0,6 

(0,1-5,4) 

 

4,1 

(2,8-10,7) 

0,15 

SEXO (♂/♀) 35/7 21/5 9/2 5/0 0,56 

CREATININA(mg/dl) 

Media ± EEM 
0,4±0,1 0,3 ± 0,0 0,3 ± 0,0 1,1 ± 0,5 <0,01 

ACL. CREATININA 

(ml/min/1,73m²) 

Media ± EEM 

135,3±7,5 142,9±8,5 143,7±13,3 79,9±24,2 0,02 

A. FAMILIARES 

ENFERMEDAD 

NEFROUROLÓGICA 

(Si/No) 

8/33 8/17 0/11 0/5 0,04 

mg: milígramos. dl: decilitro. EEM: error estándar de la media. ml: mililitro. min: minuto. m²: metro cuadrado. 
ACL: aclaramiento. A: antecedentes. 
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No se encontraron diferencias significativas entre los tres grupos de estudio ni en la 

edad, ni en el sexo. El número de pacientes con antecedentes familiares de enfermedad 

nefrourológica fue significativamente mayor en el grupo no obstructivo. Los pacientes del 

grupo doble obstructivo tuvieron niveles de creatinina sérica significativamente más altos 

que los pacientes de los otros dos grupos (p<0,01), mientras que el aclaramiento de 

creatinina (obtenido según la fórmula de Schwartz) del grupo doble obstructivo fue 

significativamente menor que el de los otros dos grupos (p=0,02). En cuanto a la magnitud 

de la insuficiencia renal, considerada como tal cuando el filtrado glomerular disminuye a 

valores menores de 75 mL/min/1’73 m2 (77) se constató un grado leve de IRC en un 

paciente con pieloectasia obstructiva izquierda y riñón multiquístico derecho. A este 

paciente durante el periodo de estudio se le realizaron 3 renogramas diuréticos, dos con 

patón obstructivo, previos a la cirugía y por tanto incluidos en el grupo doble obstructivo 

(filtración glomerular 57,0 ml/min/1’73 m2 y 51,1 ml/min/1’73 m2) y otro posterior a la 

misma e incluido en el grupo no obstructivo (filtrado glomerular 57,5 ml/min/1,73 m2). 

Además otro niño del grupo con patrón de eliminación doble obstructivo presentó una IRC 

avanzada (filtrado glomerular 25,2 ml/min/1’73 m2) a causa de un Síndrome de Senior-

Locken que precisó trasplante renal. De la misma forma, los pacientes del grupo con patrón 

doble obstructivo tuvieron una creatinina sérica media de 1,1 mg/dl significativamente 

superior a la de los grupos con patrones no obstructivo y obstructivo unilateral, que fue de 

0,3 mg/dl; así, mientras el 60% de los pacientes con obstrucción bilateral tuvieron una 

creatinina plasmática patológica para su edad, este porcentaje se reduce al 10,8% en los 

pacientes de los otros dos grupos. 

 Respecto a la asociación de otras anomalías renales la más frecuente fue el reflujo 

vésico-ureteral presente respectivamente en un 23%, 9% y 20% de los pacientes de los 

grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo (aunque en casi la mitad 

de los pacientes -20 casos- no nos consta que se hayan hecho CUMS). 
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5.2 ANÁLISIS GENERAL DE VARIABLES DE ORINA BASAL. 

COMPARACIÓN DE GRUPOS  

 

Se representan gráficamente en los resultados, únicamente aquellas variables que 

alcanzaron un efecto estadísticamente significativo. 

 

5.2.1 EXCRECCIÓN FRACCIONADA DE SODIO EN ORINA BASAL 

Los valores medios de excreción fraccionada de sodio en orina basal fueron 0,3; 0,2 

y 0,9% respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo siendo en éste último grupo significativamente mayor que los de los otros dos 

(p=0,01). Los valores de cada grupo se representan gráficamente en la Figura 1. 

 

 

 
 

    Figura 1. Excreción fraccionada de sodio en orina basal. Media ± EEM. 
 

 

 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. EFNaOb: excreción fraccionada de sodio en orina 

basal. 

 

 



Respuesta a la furosemida en niños con hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria 

 

 72 

5.2.2 EXCRECCIÓN FRACCIONADA DE POTASIO EN ORINA BASAL 

Los valores medios de excreción fraccionada de potasio en orina basal fueron 11,4; 

11,5 y 21,4% respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. El valor de excreción fraccionada de potasio en orina basal en el grupo doble 

obstructivo fue notablemente más alto que en los otros dos grupos, al límite de la 

significación estadística (p=0,05). Los valores de cada grupo se representan gráficamente en 

la Figura 2. 

 

                      

            Figura 2. Excreción fraccionada de potasio en orina basal. Media ± EEM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* Diferencia estadísticamente significativa. EFKOb: excreción fraccionada de potasio en orina basal. 
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5.2.3 EXCRECCIÓN FRACCIONADA DE CLORO EN ORINA BASAL 

Los valores medios de excreción fraccionada de cloro en orina basal fueron 0,6; 0,4 y 

1,3% respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. Se encontraron diferencias significativas entre el grupo doble obstructivo y los 

otros dos grupos (p<0,01). Los valores de cada grupo se representan gráficamente en la 

Figura 3. 

 

                                                                             
 
 
 
 

     Figura 3. Excreción fraccionada de cloro en orina basal. Media ± EEM. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
* Diferencia estadísticamente significativa. EFClOb: excreción fraccionada de cloro en orina basal. 
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5.2.4 REABSORCIÓN TUBULAR DE FOSFATO EN ORINA BASAL 

Los valores medios de reabsorción tubular de fosfato en orina basal fueron 92,5; 

90,5 y 82,2% respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. La reabsorción tubular de fosfato fue significativamente menor en el grupo 

doble obstructivo que en los otros dos grupos (p=0,01). Los valores de cada grupo se 

representan gráficamente en la Figura 4. 

 

 

 
         Figura 4. Reabsorción tubular de fosfato en orina basal. Media ± EEM. 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* Diferencia estadísticamente significativa. RTPOb: reabsorción tubular de fosfato en orina basal. 
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5.2.5 ÍNDICE DE EXCRECIÓN DE MAGNESIO EN ORINA BASAL  

Los valores medios del índice de excreción de magnesio en orina basal fueron 0,03; 

0,03 y 0,06% respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo.  

Los valores medios de índice de excreción de magnesio en el grupo doble obstructivo 

fueron significativamente más elevados que en los otros dos grupos (p=0,03). Los valores 

de cada grupo se representan gráficamente en la Figura 5. 

 

 

 
 

           Figura 5. Índice de excreción de magnesio en orina basal. Media ± EEM. 
    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* Diferencia estadísticamente significativa. IEMgOb: índice de excreción de magnesio en orina basal. 
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5.2.6 COCIENTE CALCIO/CREATININA EN ORINA BASAL 

Los valores medios del cociente calcio/creatinina en orina basal fueron 0,4; 0,2 y 0,2 

mg/mg respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. 

A pesar de que el cociente calcio/creatinina en el grupo no obstructivo fue el doble 

que en los otros dos grupos, no hubo diferencias estadísticamente significativas (p=0,1). 

 

5.2.7 OSMOLALIDAD EN ORINA BASAL 

Los valores medios de osmolalidad en orina basal fueron 365, 331 y 416 mosm/Kg 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. 

No se encontraron para esta variable diferencias significativas entre los grupos (p=0,85). 

 

5.2.8 pH EN ORINA BASAL 

Los valores medios de pH en orina basal fueron 6,65; 6,36 y 5,95 respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Esta diferencia no 

alcanzó significación estadística (p=0,18). 

 

5.2.9 MICROALBUMINURIA EN ORINA BASAL 

Los valores medios de microalbuminuria en orina basal fueron 109, 44 y 277 mg/g 

creatinina respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. A pesar de que encontramos unos niveles de microalbuminuria notablemente 

superiores en el grupo doble obstructivo, esta diferencia no resultó estadísticamente 

significativa (p=0,40). 
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5.2.10 ACLARAMIENTO OSMOLAR EN ORINA BASAL 

Los valores medios de aclaramiento osmolar en orina basal fueron 1,4; 1,2 y 3,0 

ml/min respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo.  

El aclaramiento osmolar en el grupo doble obstructivo fue significativamente más 

alta que en los otros dos grupos (p=0,01). Los valores de cada grupo se representan 

gráficamente en la Figura 6. 

 

            

 
 

       Figura 6. Aclaramiento osmolar en orina basal. Media ± EEM. 
 

 

5.2.11 ACLARAMIENTO DE AGUA LIBRE EN ORINA BASAL 

Los valores medios de aclaramiento de agua libre en orina basal fueron 0,2; 0,5 y -

0,3 ml/min respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble 

obstructivo. No se encontraron diferencias significativas entre los grupos (p=0,49). 

 

 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. AclOsmOb: aclaramiento osmolar orina basal. 
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5.2.12 VOLUMEN POR CIENTO EN ORINA BASAL 

Los valores medios de volumen por ciento en orina basal fueron 1,5; 1,6 y 2,7% 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. 

No se hallaron diferencias significativas entre los grupos para esta variable (p=0,18).  

 

5.2.13 TABLA RESUMEN 

A modo de resumen en la siguiente tabla se recogen los valores de cada una de las 

variables analizadas. 

 

Tabla 6. Resultados descriptivos (X ± EEM) para las variables analizadas en la orina basal.  

 Total 

 (n=42) 

No obstructivo 

(n=26) 

Obstructivo unilateral 

(n=11) 

Doble Obstructivo  

(n=5) 

 

p 

EF Na (%) 0,4±0,1 0,3 ± 0,1 0,2 ± 0,1 0,9 ± 0,2 0,01 

EF K (%) 12,7±1,2 11,4 ± 1,3 11,5 ± 2,4 21,4 ± 4,4 0,05 

EF Cl (%) 0,6± 0.1 0,6 ± 0,1 0,4 ± 0,1 1,3 ± 0,2 <0,01 

RTP (%) 90,7±1,1 92,4 ± 1,0 90,6 ± 2,5 82,2 ± 5,1 0,01 

IE Mg  

(mg/100 ml FGR) 
0,03±0,00 0,03 ± 0,00 0,03 ± 0,00 0,06 ± 0,01 0,03 

Calcio/Creatinina 

(mg/mg)  
0,35± 0,06 0,44 ± 0,09 0,21 ± 0,06 0,18 ± 0,11 0,1 

Osmolalidad 

(mosm/kg) 
362± 42 365 ± 58 331 ± 74 416 ±107 0,85 

pH Urinario  6,49±0,13 6,65 ± 0,19 6,36 ± 0,16 5,95 ± 0,15 0,18 

Microalbuminuria 

(mg/gr creatinina) 
112±36 109 ± 42 44 ± 12 277 ± 209 0,40 

Acl. osmolar  

(ml/100 ml FGR) 
1,5± 0,1 1,4 ± 0,1 1,2 ± 0,2 3,0 ± 0,5 0,01 

Acl. agua libre 

(ml/100 ml FGR) 

0,2± 0,2 

 

0,2 ± 0,2 

 

0,5 ± 0,4 

 

-0,3 ± 0,4 

 

0,49 

 

Vol. % (%) 1,7± 0,1 1,5 ±0,2 1,6 ± 0,3 2,7 ± 0,5 0,18 

EFNa: excreción fraccionada de sodio. EFK: excreción fraccionada de potasio. EFCl: excreción fraccionada de 
cloro. RTP: reabsorción tubular de fosfato. IE Mg: índice de excreción de magnesio. mg: milígramos. FGR: 
filtrado glomerular renal. mosm: miliosmoles. Kg: kilogramo. gr: gramos. ml: mililitros. Acl. osmolar: 
aclaramiento osmolar. Acl. agua libre: aclaramiento agua libre. Vol. %: volumen por ciento.  
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5.3 EFECTO DIURÉTICO EN LOS TRES GRUPOS 

5.3.1 VALORACIÓN DEL EFECTO DIURÉTICO 

En la Tabla 7 se muestran las medias de las variables analizadas en la orina basal, los 

máximos o mínimos (en el caso del pH y osmolalidad urinaria) valores que alcanzaron las 

mismas tras la administración de furosemida y los niveles de significación que resultan de la 

comparación entre ambas. No analizamos los cambios producidos en los niveles de 

microalbuminuria ya que en la revisión de la literatura no encontramos descrito efectos de 

la furosemida sobre esta variable.  

No se encontraron diferencias significativas (p=0,33) en cuanto a la dosis media de 

furosemida administrada en los tres grupos (0,74, 0,86 y 0,70 mg/kg respectivamente).  
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Tabla 7. Valoración del efecto diurético en los tres grupos de enfermos. Comparación en cada grupo del valor de 

orina basal (O. Basal) con el máximo observado (V. Máx.) ambos en valor medio ± EEM. 

  

No obstructivo 

(n=26) 

 

 

Obstructivo unilateral 

(n=11) 

 

 

Doble obstructivo 

(n=5) 

 

O. Basal V. Max. p. O. Basal V. Max. p. O. Basal V. Max. p. 

EFNa (%) 0,3 ± 0,1 9,4 ± 1,2 <0,01 0,2 ± 0,1 4,7 ± 0,9 <0,01 0,9 ± 0,2 6,5 ± 1,6 0,02 

EFK (%) 11,4 ± 1,3 45,8 ± 3,9 <0,01 11,4 ± 2,4 34,8 ± 3,9 <0,01 21,4 ± 4,4 47,7 ± 8,5 <0,01 

EFCl (%) 0,6 ± 0,1 13,6 ± 1,5 <0,01 0,4 ± 0,1 6,7 ± 1,1 <0,01 1,3 ± 0,2 9,5 ± 2,0 0,01 

RTP (%) 92,5 ± 1,0 89,4 ± 1,2 0,02 90,6 ± 2,5 89,4 ± 2,6 0,57 82,2 ± 5,1 83,2 ± 4,5 0,69 

IEMg              
(mg/100ml FGR) 

0,03±0,00 0,15±0,01 <0,01 0,03±0,00 0,09±0,01 <0,01 0,06±0,01 0,12±0,03 0,07 

Calcio/creatinina 
(mg/mg) 

0,44±0,09 3,27±0,48 <0,01 0,21±0,06 2,18±4,49 <0,01 0,18±0,11 0,39±0,10 0,01 

Osmolalidad 
(mosm/Kg) 

365 ± 58 239 ± 13 0,03 331 ± 74 262 ± 11 0,32 416 ± 107 289 ± 19 0,23 

pH urinario 6,6 ± 0,2 5,6 ± 0,2 <0,01 6,3 ± 0,2 6,0 ± 0,1 0,14 5,9 ± 0,1 5,4 ± 0,3 0,05 

Acl. osmolar 

(ml/100 ml FGR) 

1,4 ± 0,1 11,3 ± 1,5 <0,01 1,2 ± 0,2 6,3 ± 1,0 <0,01 3,0 ± 0,5 7,6 ± 1,8 0,04 

Acl. agua libre 
(ml/100 ml FGR) 

0,2 ± 0,2 1,0 ± 0,2 0,01 0,5 ± 0,4 0,5 ± 0,2 0.95 -0,3 ± 0,4 0,1 ± 0,3 0,26 

Vol. % (%) 1,5 ± 0,2 12,1 ± 1,4 <0,01 1,6 ± 0,3 6,6 ± 1,0 <0,01 2,7 ± 0,5 8,9 ± 2,0 0,02 

EFNa: excreción fraccionada de sodio. EFK: excreción fraccionada de potasio. EFCl: excreción fraccionada de cloro. RTP: 
reabsorción tubular de fosfato. IE Mg: índice de excreción de magnesio. mg: milígramos ml: mililitros. FGR: filtrado 
glomerular renal. mosm: miliosmoles. Kg: kilogramo Acl. osmolar: aclaramiento osmolar. Acl. agua libre: aclaramiento agua 
libre. Vol. %: volumen por ciento.  

 

 
 

En el grupo 1 (no obstructivo) se observaron diferencias significativas entre la orina 

basal y el valor máximo tras la administración de la furosemida, en todas las variables 

estudiadas. 

 En el grupo 2 (obstructivo unilateral) se observaron diferencias significativas entre 

la orina basal y el valor máximo tras la administración de la furosemida, en todas las 

variables estudiadas excepto la reabsorción y excreción tubular de fosfato, la osmolalidad 

urinaria, el pH urinario y el aclaramiento de agua libre. 
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En el grupo 3 (doble obstructivo) se observaron diferencias significativas entre la 

orina basal y el valor máximo tras la administración de la furosemida, en todas las variables 

estudiadas excepto la reabsorción tubular de fosfato, la osmolalidad urinaria, el 

aclaramiento de agua libre y el índice de excreción de magnesio. 
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5.3.2 ANÁLISIS DE LOS INCREMENTOS DE LAS VARIABLES RESPECTO A LA 

ORINA BASAL COMO RESPUESTA A LA FUROSEMIDA. COMPARACIÓN DE 

GRUPOS 

Se representan gráficamente en los resultados, únicamente aquellas variables que 

alcanzaron un efecto estadísticamente significativo. 
 

5.3.2.1 Efecto sobre la excreción fraccionada de sodio  

La media del incremento de la excreción fraccionada de sodio respecto a la orina 

basal, tras la administración de furosemida fue de 59,4; 45,2 y 7,3 veces respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El incremento en el 

grupo doble obstructivo fue significativamente menor que en los otros dos grupos (p<0,01). 

En la Figura 7 se muestran los incrementos máximos de la excreción fraccionada de sodio 

tras la administración de furosemida en los distintos grupos del estudio. 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. 

Figura 7. Media de los incrementos máximos de la excreción fraccionada de sodio. 
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5.3.2.2 Efecto sobre la excreción fraccionada de potasio 

La media del incremento de la excreción fraccionada de potasio respecto a la orina 

basal, en respuesta a la administración de furosemida fue de 4,8; 3,8 y 2,3 veces, 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El 

incremento en el grupo doble obstructivo fue significativamente menor que el del grupo no 

obstructivo (p=0,04). En la Figura 8 se muestran los incrementos máximos de la excreción 

fraccionada de potasio tras la administración del diurético en los distintos grupos del 

estudio. 

 

 

 

         *Diferencia estadísticamente significativa.  
Figura 8. Media de los incrementos máximos de la excreción fraccionada de potasio. 
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5.3.2.3 Efecto sobre la excreción fraccionada de cloro  

La media del incremento de la excreción fraccionada de cloro respecto a la orina 

basal en respuesta a la administración de furosemida fue de 41,8; 27,0 y 7,3 veces 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El 

incremento en el grupo doble obstructivo fue significativamente menor que en los otros 

dos grupos (p<0,01). En la Figura 9 se muestran los incrementos máximos de la excreción 

fraccionada de cloro tras la administración del diurético en los distintos grupos del estudio. 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. 
Figura 9. Media de los incrementos máximos de la excreción fraccionada de cloro. 

 

 

5.3.2.4 Efecto sobre la reabsorción de la reabsorción tubular de fosfato 

La media del incremento de la reabsorción tubular de fosfato respecto a la orina 

basal en respuesta a la administración de furosemida fue de 1,0; 1,0 y 1,0 veces 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. 

No se encontraron diferencias significativas entre los grupos (p=0,18). 
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5.3.2.5 Efecto sobre el índice de excreción de magnesio 

La media del incremento del índice de excreción de magnesio respecto a la orina 

basal en respuesta a la administración de furosemida fue de 5,4; 2,7 y 2,6 veces, 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El 

incremento en el grupo no obstructivo fue significativamente mayor que en los otros dos 

grupos (p<0,01). En la Figura 10 se muestran los incrementos máximos del índice de 

excreción de magnesio tras la administración del diurético en los distintos grupos del 

estudio. 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. 
Figura 10. Media de los incrementos máximos del índice de excreción de magnesio. 

 

 

5.3.2.6 Efecto sobre el cociente calcio/creatinina 

La media del incremento del cociente calcio/creatinina respecto a la orina basal en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 18,8; 12,6 y 10,0 veces respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. No se encontraron 

diferencias significativas entre los 3 grupos (p=0,23). 

    

5.3.2.7 Efecto sobre la osmolalidad urinaria 

La media de la disminución de la osmolalidad urinaria respecto a la orina basal en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 1,1; 1,4 y 0,8 veces respectivamente en 

los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. No se encontraron 

diferencias significativas entre los 3 grupos de estudio (p=0,65).  
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5.3.2.8 Efecto sobre pH urinario 

La media del decremento del pH urinario respecto a la orina basal en respuesta a la 

administración de furosemida fue de 0,85; 0,95 y 0,90 veces respectivamente en los grupos 

no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El grupo no obstructivo, alcanzó 

pH menores que el grupo obstructivo unilateral (p=0,03). En la Figura 11 se muestran los 

decrementos máximos del pH urinario tras la administración del diurético en los distintos 

grupos del estudio. 

 

 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. 
Figura 11. Media de los decrementos máximos del pH urinario. 
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5.3.2.9 Efecto sobre el aclaramiento osmolar 

La media del incremento del aclaramiento osmolar respecto a la orina basal en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 8,3; 6,7 y 2,4 veces, respectivamente en 

los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El grupo doble 

obstructivo mostró un incremento significativamente menor que los otros dos grupos 

(p<0,01). En la Figura 12 se muestran los incrementos máximos del aclaramiento osmolar 

tras la administración del diurético en los distintos grupos del estudio. 

 

 

 

 

*Diferencia estadísticamente significativa. 
Figura 12. Media de los incrementos máximos del aclaramiento osmolar. 

 

 

5.3.2.10. Efecto sobre el aclaramiento de agua libre 

La media del incremento del aclaramiento de agua libre respecto a la orina basal en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 0,1; 0,1 y 7,5 veces, respectivamente en 

los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El grupo doble 

obstructivo presentó incrementos notablemente más altos que los otros dos grupos, 

aunque esta diferencia no alcanzó la significación estadística p=0,78. 
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5.3.2.11 Efecto sobre el volumen por ciento 

La media del incremento del volumen por ciento respecto a la orina basal, en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 10,7; 5,3 y 3,7 veces respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. El grupo doble 

obstructivo presentó niveles menores que los del grupo no obstructivo (p=0,01). En la 

Figura 13 se muestran los incrementos máximos del volumen por ciento tras la 

administración del diurético en los distintos grupos del estudio. 

 

 

 
 

*Diferencia estadísticamente significativa. 

Figura 13. Media de los incrementos máximos del volumen por ciento. 
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5.3.2.12  Tabla resumen 

A continuación a modo de resumen recogemos todos estos datos en la siguiente 

tabla, expresados como media ± error estándar de la media. 

 

Tabla 8. Resultados descriptivos de los incrementos máximos de las distintas variables en respuesta 

a la administración de furosemida. 

 
No obstructivo 

(n=26) 

Obstructivo 

unilateral 

(n=11) 

Doble 

obstructivo 

(n=5) 

Nivel de 

significación 

(p) 

IM EFNa 
 

59,4 ± 10,9 45,2 ± 11,6 7,3 ± 1,1 <0,01 

IM EFK 
 

4,8 ± 0,5 3,8 ± 0,8 2,3 ± 0,1 0,04 

IM EFCl 
 

41,8 ± 8,3 27,0 ± 8,0 7,3± 1,1 <0,01 

IM RTP 
1,0± 0,0 1,0± 0,0 1,0± 0,0 0,18 

IM IEMg 
 

5,4 ± 0,4 2,7 ± 0,4 2,6 ± 0,5 <0,01 

IM Ca/Cr 
 

18,8 ± 3,8 12,5 ± 3,5 10,0± 4,2 0,23 

DM Osm. urinaria 
 

1,0± 0,2 1,4 ± 0,4 0,8 ± 0,1 0,65 

DM pH urinario 

 
0,85 ± 0,0 0,95 ± 0,0 0,90 ± 0,0 0,03 

IM Acl. osmolar 
8,3 ± 0,7 6,7 ± 1,6 2,4 ± 0,2 <0,01 

IM Acl. agua libre 
 

0,1± 1,3 0,1± 0,2 7,5± 7,3 0,78 

IM Vol. % 
10,7± 1,5 5,3 ± 0,9 3,7 ± 0,7 0,01 

IM EFNa: incremento máximo de la excreción fraccionada de sodio. IM EFK: incremento máximo de la 
excreción fraccionada de potasio. IM EFCl: incremento máximo de la excreción fraccionada de cloro. IM RTP: 
incremento máximo de la reabsorción tubular de fosfato. IM IEMg: incremento máximo del índice de 
excreción de magnesio. IM Ca/Cr: incremento máximo del cociente calcio/creatinina. DM Osm. urinaria: 
decremento máximo de la osmolalidad urinaria. DM pH urinario: decremento máximo de pH urinario. IM Acl. 
osmolar: incremento máximo del aclaramiento osmolar. IM Acl. agua libre: incremento máximo del 
aclaramiento agua libre. IM Vol. %: incremento máximo del volumen por ciento.  

 

 



Respuesta a la furosemida en niños con hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria 

 

 90 

5.4 TIEMPO EN ALCANZAR EFECTO MÁXIMO EN RESPUESTA A LA 

FUROSEMIDA. COMPARACIÓN DE GRUPOS  

 

5.4.1. COMPARACIÓN DE TIEMPOS DE RECOGIDA DE LAS DISTINTAS ORINAS 

RESPECTO AL MOMENTO DE ADMISTRACIÓN DEL DIURÉTICO  

En la Tabla 9 se recogen las medias y los errores estándar de las medias del tiempo, 

en minutos, que pasó desde la administración de la primera dosis de furosemida (1 D) hasta 

el momento en que se recogieron las sucesivas orinas (Ob, O1, O2, O3, O4, O5) en los 

distintos grupos del estudio. No se encontraron diferencias significativas, salvo en el caso 

del tiempo entre la administración de la furosemida y la recogida de la orina 4 (1D-O4) que 

resultó significativamente menor en el grupo obstructivo unilateral (p=0,03) que en los 

otros dos grupos; se completa la tabla con la media y errores estándar de la media del 

tiempo que transcurrió entre la orina basal (Ob) y la primera orina recogida tras la 

administración del diurético (01). No se encontraron diferencias significativas entre los tres 

grupos de estudio (p=0,18). 

 

Tabla 9. Cronología de los tiempos de recogida de las muestras de orina en los tres grupos de 

pacientes con respecto al momento de administración de furosemida. Los resultados se expresan 

en minutos.  

 
TOb-1D: tiempo entre la orina basal y la administración del primer diurético. TD1-O1: tiempo entre la 
administración del primer diurético y la orina 1. TD1-O2: tiempo entre la administración del primer diurético y la 
orina 2. TD1-O3: tiempo entre la administración del primer diurético y la orina 3. TD1-O4: tiempo entre la 
administración del primer diurético y la orina 4. TD1-O5: tiempo entre la administración del primer diurético y la 
orina 5. TOb-O1: tiempo entre la orina basal y la orina 1. 

  
NO OBSTRUCTIVO  

(n=26) 
OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(n=11) 

 
DOBLE OBSTRUCTIVO 

(n=5) 

  

Media EEM Media EEM Media EEM P 

TOb-1D 59 7 82 13 96 20 0,08 

TD1-O1 38 3 42 5 47 15 0,49 

TD1-O2 98 9 77 9 91 14 0,43 

TD1-O3 153 12 131 13 158 14 0,46 

TD1-O4 212 12 167 17 265 36 0,03 

TD1-O5 245 18 184 27 260 30 0,13 

TOb-O1 95 8 118 13 128 26 0,18 
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5.4.2 TIEMPO EN ALCANZAR EL MÁXIMO EFECTO DEL DIURÉTICO  

  

5.4.2.1 Efecto de la furosemida sobre la excreción fraccionada de sodio. 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el efecto natriuético máximo en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 93, 92 y 193 minutos respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Los pacientes de 

este último grupo presentaron una respuesta significativamente más lenta (p=0,01) que los 

otros dos grupos. 

 

min: minutos. 

Figura 14. Tiempo en alcanzar el máximo efecto natriurético tras la administración de furosemida 
en los distintos grupos. 
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Tabla 10. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardaron en alcanzar la máxima 

respuesta natriurética, tras la administración de furosemida  

 

 
NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(números de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

 

Menos 1 hora 8 3 0 11 

Entre 1-2 horas 11 4 1 16 

Mas horas 2  6 3 4 13 

Total 25 10 5 40 

 

 

El máximo efecto natriurético se alcanzó de forma tardía (2 o más horas después de 

la administración de la furosemida) en el 24% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 

30% del grupo obstructivo unilateral y 80% del grupo doble obstructivo. 
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5.4.2.2 Efecto de la furosemida sobre la excreción fraccionada de potasio. 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto kaliurético tras la 

administración de furosemida fue de 91, 82 y 181 minutos, respectivamente en los grupos 

no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Los pacientes de este último 

grupo presentaron una respuesta significativamente más lenta que los pacientes de los 

otros dos grupos (p=0,02). 

 

min: minutos. 
Figura 15. Tiempo en alcanzar el máximo efecto kaliurético tras la administración de furosemida en 

los distintos grupos. 
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Tabla 11. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

respuesta kaliurética, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 8 4 0 12 

Entre 1-2 horas 10 4 1 15 

Mas horas 2 6 2 4 12 

Total 24 10 5 39 

 

El máximo efecto kaliurético se alcanzó de forma tardía en el 25% de los pacientes 

del grupo no obstructivo, el 20% del obstructivo unilateral y 80% del doble obstructivo. 

 

5.4.2.3 Efecto de la furosemida sobre la excreción fraccionada de cloro. 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el efecto máximo respecto a la 

eliminación urinaria de cloro como respuesta a la administración de furosemida fue de 96, 

90 y 145 minutos respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y 

doble obstructivo. Aunque se observa una respuesta más lenta en los pacientes de este 

último grupo, esta diferencia no alcanzó nivel significativo (p=0,93). 

 

Tabla 12. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

respuesta de eliminación urinaria de cloro, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 7 4 1 12 

Entre 1-2 horas 12 4 2 18 

Mas horas 2 6 2 2 10 

Total 25 10 5 40 

 

 El máximo efecto respecto a la eliminación urinaria de cloro se alcanzó de forma 

tardía en el 24% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 20% del grupo obstructivo 

unilateral y 40% del grupo doble obstructivo. 

 

 



Respuesta a la furosemida en niños con hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria 

 

 95 

5.4.2.4 Efecto de la furosemida sobre la reabsorción tubular de fosfato.  

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto fosfatúrico tras la 

administración de furosemida fue de 131, 85 y 154 minutos respectivamente en los grupos 

no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. A pesar de que el grupo doble 

obstructivo tiene una respuesta más lenta que los otros dos grupos, esta diferencia no 

alcanzó la significación estadistica (p=0,4). 

 

Tabla 13. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

respuesta fosfaturia, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 8 6 1 13 

Entre 1-2 horas 4 1 2 8 

Mas horas 2 13 2 2 29 

Total 25 9 5 40 

 

 

El máximo efecto fosfatúrico se alcanzó de forma tardía en el 52% de los pacientes 

del grupo no obstructivo, el 22% del grupo obstructivo unilateral y 40% del grupo doble 

obstructivo. 
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5.4.2.5 Efecto de la furosemida sobre el índice de excreción de magnesio. 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto magnesúrico en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 94, 85 y 181 minutos respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Los pacientes del 

grupo doble obstructivo presentaron una respuesta máxima significativamente más lenta 

que los otros dos (p=0,04). 

 

min: minutos. 

Figura 16. Tiempo en alcanzar el máximo efecto magnesúrico tras la administración de furosemida 
en los distintos grupos. 
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Tabla 14. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

respuesta magnesúrica, tras la administración de furosemida 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 8 3 0 11 

Entre 1-2 horas 11 5 1 19 

Mas horas 2 6 2 4 12 

Total 25 10 5 42 

 

 

El máximo efecto magnesúrico se alcanzó de forma tardía en el 24% de los 

pacientes del grupo no obstructivo, el 20% del grupo obstructivo unilateral y 80% del grupo 

doble obstructivo. 
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5.4.2.6 Efecto de la furosemida sobre el cociente calcio/creatinina 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto calciúrico en respuesta 

a la administración de furosemida fue de 101, 132 y 245 minutos respectivamente en los 

grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Los pacientes de éste 

último grupo presentaron una respuesta calciúrica máxima significativamente más lenta 

que los otros dos (p<0,01). 

 

min: minutos. 

Figura 17. Tiempo en alcanzar el máximo efecto calciúrico tras la administración de furosemida en 
los distintos grupos. 
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Tabla 15. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

respuesta calciúrica, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 7 4 0 11 

Entre 1-2 horas 11 1 0 12 

Mas horas 2 7 5 5 17 

Total 25 10 5 40 

 

El máximo efecto calciúrico se alcanzó de forma tardía en el 28% de los pacientes 

del grupo no obstructivo, el 50% del grupo obstructivo unilateral y 100% del grupo doble 

obstructivo. 
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5.4.2.7 Efecto de la furosemida sobre la osmolalidad urinaria 

El tiempo medio que se tardó en alcanzar la menor osmolalidad urinaria en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 83, 114 y 218 minutos respectivamente 

en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Los pacientes del 

grupo doble obstructivo presentaron una respuesta significativamente más lenta que los 

otros dos (p=0,01). 

 

min: minutos. 
Figura 18. Tiempo en alcanzar el máximo efecto de dilución urinaria tras la administración de 

furosemida en los distintos grupos. 
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Tabla 16. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar la máxima 

dilución urinaria, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 16 5 0 21 

Entre 1-2 horas 3 1 1 5 

Mas horas 2 6 4 4 14 

Total 25 10 5 40 

 

El máximo efecto respecto a la disminución de la osmolalidad urinaria se alcanzó de 

forma tardía en el 24% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 40% del grupo 

obstructivo unilateral y 80% del grupo doble obstructivo. 

 

5.4.2.8 Efecto de la furosemida sobre el pH urinario 

 El tiempo medio que se tardó en alcanzar el mínimo valor de pH en respuesta a la 

administración de furosemida fue de 168, 124 y 181 minutos respectivamente en los 

grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. No se observaron 

diferencias significativas entre los grupos. (p=0,27). 

 

Tabla 17. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardaron en alcanzar la máxima 

acidificación urinaria, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 4 3 0 7 

Entre 1-2 horas 2 3 1 6 

Mas horas 2 20 4 4 28 

Total 26 10 5 41 

 

 

El máximo efecto respecto a la acidificación urinaria se alcanzó de forma tardía en el 

77% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 40% del grupo obstructivo unilateral y 

80% del grupo doble obstructivo. 
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5.4.2.9 Efecto de la furosemida sobre el aclaramiento osmolar  

El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto sobre el aclaramiento 

osmolar en respuesta a la administración de furosemida fue de 102, 83 y 182 minutos 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. 

Los pacientes del grupo doble obstructivo presentaron una respuesta claramente más lenta 

que los otros dos grupos, pero sin alcanzar la significación estadistica (p=0,07). 

 

Tabla 18. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar el máximo 

aclaramiento osmolar, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 6 5 0 11 

Entre 1-2 horas 10 3 1 14 

Mas horas 2 6 2 3 11 

Total 22 10 4 36 

 

 

El máximo efecto respecto al aclaramiento osmolar se alcanzó de forma tardía en el 

27% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 20% del grupo obstructivo unilateral y 

75% del grupo doble obstructivo. 
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5.4.2.10 Efecto de la furosemida sobre el aclaramiento de agua libre 

El tiempo medio que se tardó en alcanzar el máximo efecto sobre el aclaramiento 

de agua libre tras la administración de la furosemida fue de 104, 80 y 182 minutos 

respectivamente en los grupos no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. 

Los pacientes del grupo doble obstructivo presentaron una respuesta claramente más lenta 

que los otros dos grupos, pero sin alcanzar la significación estadistica. (p=0,12). 

 

Tabla 19. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardan en alcanzar el máximo 

aclaramiento de agua libre, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 8 6 0 14 

Entre 1-2 horas 7 2 1 10 

Mas horas 2 7 2 3 12 

Total 22 10 4 36 

 

 

El máximo efecto respecto al aclaramiento de agua libre se alcanzó de forma tardía 

en el 32% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 20% del grupo obstructivo unilateral 

y 75% del grupo doble obstructivo. 
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5.4.2.11 Efecto de la furosemida sobre el volumen por ciento 

El tiempo medio que se tardó en alcanzar el valor máximo de volumen por ciento en 

respuesta a la administración de furosemida fue de 90, 92 y 206 minutos respectivamente 

en los grupo no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. La respuesta fue 

significativamente más lenta en el grupo doble obstructivo (p=0,02). 

 

min: minutos. 

Figura 19. Tiempo en alcanzar el máximo efecto de aumento del volumen por ciento tras la 
administración de furosemida en los distintos grupos. 
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Tabla 20. Distribución de los pacientes en función del tiempo que tardaron en alcanzar el máximo 

volumen por ciento, tras la administración de furosemida. 

 

 

NO OBSTRUCTIVO 

(número de casos) 

OBSTRUCTIVO UNILATERAL 

(número de casos) 

DOBLE OBSTRUCTIVO  

(número de casos) 

 

Total 

Menos 1 hora 9 3 0 12 

Entre 1-2 horas 10 4 0 14 

Mas horas 2 6 2 4 12 

Total 25 9 4 38 

 

El máximo efecto respecto al volumen por ciento se alcanzó de forma tardía en el 

24% de los pacientes del grupo no obstructivo, el 22% del grupo obstructivo unilateral y 

100% del grupo doble obstructivo. 
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5.4.2.12 Tabla resumen 

             A modo de resumen en la siguiente tabla se recogen la media ± error estándar del 

tiempo que se tardó en alcanzar el máximo efecto diurético para cada una de las variables 

analizadas en los distintos grupos de estudio.  

 

Tabla 21. Tiempo (minutos) que se tardó en alcanzar el máximo efecto diurético para cada variable 

en los distintos grupos. 

 No 

obstructivo 

(n=26) 

Obstructivo 

unilateral 

(n=11) 

Doble 

obstructivo 

(n=5) 

Nivel de 

significación 

(p) 

EFNa (%) 93 ±11 92 ± 15 193 ± 40 0,01 

EFK (%) 91 ± 10 82 ± 13 181 ± 45 0,02 

EFCl (%) 96 ± 10 90 ± 19 145 ± 60 0,93 

RTP (%) 131 ± 16 85± 22 154 ± 64 0,40 

IEMg  
(mg/100 ml FGR) 

94 ± 11 85 ± 13 181 ± 45 0,04 

Ca/Cr  
(mg/mg) 

101± 11 132 ± 25 245 ± 33 <0,01 

Osm. urinaria 
(mosm/kg) 

83± 14  114 ± 27 218 ± 56 0,01 

pH 168 ± 14 124 ± 25 181 ± 45 0,27 

Acl. osmolar 
(ml/100 ml FGR) 

102 ± 13 83 ± 20 182 ± 54 0,07 

Acl. agua libre 
(ml/100ml FGR) 

104 ± 16 80± 20 182 ± 54 0,12 

Vol. % (%) 90 ± 11 92 ± 21 206 ± 49 0,02 

EFNa: excreción fraccionada de sodio. EFK: excreción fraccionada de potasio. EFCl: excreción fraccionada de 
cloro. RTP: reabsorción tubular de fosfato. IEMg: índice de excreción de magnesio. mg: milígramos. ml: 
mililitros. FGR: filtrado glomerular renal. Ca/Cr: cociente calcio/creatinina. Osm. urinaria: osmolalidad 
urinaria. mosm: miliosmoles. Kg: kilogramos. Acl. osmolar: aclaramiento osmolar. Acl. agua libre: 
aclaramiento agua libre. Vol. %: volumen por ciento. 
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5.5 UTILIDAD DE LAS VARIABLES URINARIAS COMO MARCADORES 

DE OBSTRUCCIÓN 

 

5.5.1 DESCRIPCIÓN GRUPOS DE ESTUDIO. DATOS CLÍNICOS.  

Se excluyó de este análisis a los pacientes del grupo obstructivo unilateral, 

resultando una nueva muestra dividida en dos grupos, no obstructivo y doble obstructivo.  

 

Tabla 22. Características de los grupos no obstructivo y doble obstructivo. 

  

No 

obstructivo 

(n=26) 

 

Doble 

obstructivo 

(n=5) 

 

Nivel de 

significación 

(p) 

EDAD (años) 

Mediana 

(Rango) 

 

1,1 

(0,1-13,9) 

 

4,1 

(2,8-10,7) 

 

0,11 

SEXO (♂/♀) 21/5 5/0 0,28 

CREATINA SERICA (mg/dl) 

(Media ±  EEM) 

 

0,3 ± 0,0 

 

1,1± 0,5 

 

<0,01 

ACL. CREATININA  (ml/min/1,73 m²)  (Media ±  

EEM) 

 

142,9 ± 8,5 

 

79,9 ± 24,2 

 

<0,01 

A. FAMILIARES ENFERMEDAD NEFROUROLÓGICA 

(Si/NO) 

 

8/17 

 

0/5 

 

0,14 

mg: milígramos. dl: decilitro. EEM: error estándar de la media. ACL: aclaramiento. ml: mililitro. min: minuto. m²: 
metro cuadrado. A: antecedentes. 
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5.5.2. UTILIDAD DE LOS INCREMENTOS DE LAS VARIABLES RESPECTO A LA 

ORINA BASAL COMO MARCADORES DE OBSTRUCCIÓN URINARIA 

 

5.3.2.1 Análisis de los incrementos de la variables respecto a la orina basal. 

Comparación de dos grupos. 

En primer lugar describimos el comportamiento de los incrementos de las distintas 

variables en respuesta a la administración de furosemida en los dos nuevos grupos de 

estudio y hacemos una comparación entre ambos. Los resultados se expresan como media 

± error estándar de la media. 

 

Tabla 23. Resultados descriptivos (X±EEM) de los incrementos de las distintas variables en 

respuesta a la administración de furosemida.  

 No 

 obstructivo 

(n=26) 

Doble 

obstructivo 

(n=5) 

Nivel de 

significación 

(p) 

 
IM EFNa 

 
59,4 ± 10,9 

 
7,3 ± 1,1 

 
<0,01 

IM EFK 4,8 ± 0,5 2,3 ± 0,1 0,03 

IMEFCl 41,8 ± 8,3 7,3 ± 1,1 <0,01 

IM RTP 1,0± 0,0 1,0±0,0 0,18 

IM IEMg 5,12 ± 0,42 2,6 ± 0,5 0,01 

IM Ca/Cr 18,8 ± 3,8 10,0 ± 4,18 0,13 

IM Osmolalidad 1,0± 0,2 0,8 ± 0,1 0,78 

IM pH urinario 0,85 ± 0,0 0,9 ± 0,0 0,18 

IM Acl. Osmolar 8,3 ± 0,7 2,4 ± 0,2 <0,01 

IM Acl. agua libre 0,1± 1,3 7,41± 7,3 
 

0,87 
 

IM Vol. % 10,7± 1,5 3,7 ± 0,7 0,02 

IM EFNa: incremento máximo de la excreción fraccionada de sodio. IM EFK: incremento máximo de la excreción 
fraccionada de potasio. IM EFCl: incremento máximo de la excreción fraccionada de cloro. IM RTP: incremento 
máximo de la reabsorción tubular de fosfato. IM IEMg: incremento máximo del índice de excreción de magnesio. 
IM Ca/Cr: incremento máximo del cociente calcio/creatinina. IM Acl. Osmolar: incremento máximo del 
aclaramiento osmolar. IM Acl. agua libre: incremento máximo del aclaramiento agua libre. IM Vol. %: 
incremento máximo del volumen por ciento.  
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5.3.2.2 Curvas de rendimiento diagnóstico para incrementos de variables 

    A continuación representamos las curvas de rendimiento diagnóstico de aquellas 

variables en las que encontramos diferencias significativas entre el grupo con patrón no 

obstructivo versus el grupo con patrón doble obstructivo.  

 

5.3.2.2.1 Incremento excreción fraccionada de sodio   
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Figura 20. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento de 
la excreción fraccionada de sodio tras la administración de furosemida y área bajo la curva. 

 
 

 
Tabla 24. Área bajo la curva. 

 

 

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,98 0,020 0,001 0,945 1,023 
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El incremento de la excreción fraccionada de sodio presenta una excelente exactitud  

(área bajo la curva cercana a 1), para diferenciar pacientes con y sin patrón doble 

obstructivo. En la Tabla 25 se muestran algunos puntos de corte con su sensibilidad y 

especificidad para esta variable. Un incremento en la excreción fraccionada de sodio de 

10,92 veces tiene una sensibilidad del 96% con una especificidad del 100 %. 

  

 

Tabla 25. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento de la excreción fraccionada de sodio. 

INCREMENTO DE EFNa SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

7,69 1 0,60 

10,92 0,96 1 

EFNa: Excreción fraccionada de sodio.        
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5.3.2.2.2 Incremento excreción fraccionada de potasio 
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Figura 21. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento de 
la excreción fraccionada de potasio tras la administración de furosemida y área bajo la 

curva. 
 

 

Tabla 26. Área bajo la curva. 

 

 El rendimiento diagnóstico del incremento de la excreción fraccionada de potasio 

para diferenciar muestras de pacientes con patrón doble obstructivo es bueno, con un área 

bajo la curva de 0,89, con elevada significación estadística. En la Tabla 27 se muestran 

algunos puntos de corte con su sensibilidad y especificidad para esta variable. El valor 2,53 

tiene una sensibilidad de 88%, con especificidad del 100%. 

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,89 0,062 0,007 0,767 1,009 
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Tabla 27. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento de la excreción fraccionada de potasio. 

INCREMENTO EFK SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

1,90 0,92 0,20 

2,53 0,88 1 

EFK: Excreción fraccionada de potasio 
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5.3.2.2.3 Incremento excreción fraccionada de cloro 
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Figura 22. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento de 
la excreción fraccionada de cloro tras la administración de furosemida y área bajo la curva. 

 
 

 

Tabla 28. Área bajo la curva. 

 

 El rendimiento diagnóstico del incremento de la excreción fraccionada de cloro 

para diferenciar muestras de pacientes con patrón doble obstructivo es excelente con un 

área bajo la curva  de 0,95, con elevada significación estadística. En la Tabla 29 se muestran 

algunos puntos de corte con su sensibilidad y especificidad para el incremento de excreción 

fraccionada de cloro en las muestras de pacientes con patrón obstructivo. Valores de 10,73 

tienen una sensibilidad de 86% con especificidad del 100%. 

 

 

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,95 0,039 0,002 0,877 1,032 
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Tabla 29. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento de excreción fraccionada de cloro. 

INCREMENTO EFCl SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

6,13 1 0,60 

9,73 0,91 0,80 

10,73 0,86 1 

EFCl: Excreción fraccionada de cloro 
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5.3.2.2.4 Incremento índice de excreción de magnesio 
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Figura 23. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento 
del índice de excreción de magnesio tras la administración de furosemida y área bajo la 

curva. 
 

 

Tabla 30: área bajo la curva. 

   
 

El incremento del índice de excreción de magnesio es capaz de discriminar pacientes 

con patrón doble obstructivo  con buena exactitud.  En la Tabla 31 se muestran algunos 

puntos de corte con su sensibilidad y especificidad para esta variable. Según estos datos, 

los pacientes en los que el índice de excreción de magnesio aumenta 4,59 veces tras la 

administración de furosemida no tienen previsiblemente un patrón de eliminación doble 

obstructivo.  

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,86 0,008 0,012 0,709 1,024 
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Tabla 31. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento del índice de excreción de magnesio. 

INCREMENTO IEMg SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

2,18 1 0,40 

2,94 0,86 0,80 

4,59 0,62 1 

IEMg: Índice de excreción de magnesio. 
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5.3.2.2.5 Incremento del aclaramiento osmolar 
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Figura 24. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento 

del aclaramiento osmolar tras la administración de furosemida y área bajo la curva. 
 

 

Tabla 32. Área bajo la curva. 

   
 

El incremento del aclaramiento osmolar es capaz de discriminar pacientes con patrón 

doble obstructivo con excelente exactitud (área bajo la curva cercana a 1). En la Tabla 33 se 

muestran algunos puntos de corte con su sensibilidad y especificidad para el incremento 

del aclaramiento osmolar en pacientes con patrón doble obstructivo. Según estos datos, los 

pacientes en los que el aclaramiento osmolar aumenta 3,40 veces tras la administración de 

furosemida no tienen previsiblemente un patrón de eliminación doble obstructivo.  

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,99 0,011 0,002 0,972 1,017 
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Tabla 33. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento del aclaramiento osmolar. 

INCREMENTO DE 

ACLARAMIENTO OSMOLAR 
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

2,70 1 0,75 

3,40 0,95 1 
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5.3.2.2.6 Incremento del volumen por ciento 
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Figura 25. Curva de rendimiento diagnóstico para la obstrucción urinaria del incremento del 
volumen por ciento tras la administración de furosemida y área bajo la curva. 

 

 

Tabla 34. Área bajo la curva. 

   
 

 El rendimiento diagnóstico del volumen por ciento para diferenciar pacientes con  

patrón doble obstructivo es bueno, con un área bajo la curva de 0,84 y con elevada 

significación estadística. En la Tabla 35 se muestran algunos puntos de corte con su 

sensibilidad y especificidad. Vemos como valores de 5,45 tienen una sensibilidad del 76% 

con una especificidad del 100 %. 

 

 

 

 
Área 

 
Error típico 

 
Sig. Asintótica 

I.C. ASINT. 95% 

L. Sup. L. Inf. 

0,84 0,074 0,018 0,695 0,985 
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Tabla 35. Sensibilidad y especificidad para distintos puntos de corte en las muestras de pacientes 

con obstrucción urinaria para el incremento de volumen por ciento. 

INCREMENTO V% SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

1,85 1 0,20 

3,70 0,80 0,60 

5,45 0,76 1 

V%: Volumen por ciento 
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6. DISCUSIÓN 
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El presente estudio muestra que la administración de furosemida en niños durante 

el renograma diurético determina un aumento significativo en la excreción urinaria de 

cloruro sódico, potasio, hidrogeniones, calcio y magnesio. Esta respuesta fue diferente, en 

intensidad y en su cronología, cuando se clasifican los pacientes en función del tiempo 

medio de eliminación del isótopo. Estos hallazgos ponen de manifiesto que globalmente el 

túbulo de los pacientes estudiados responde a la acción de la furosemida.  

 Por lo que respecta a la intensidad y con la finalidad de cuantificarla se utilizaron 

incrementos, entendidos como un cociente entre el efecto máximo observado tras la 

administración del diurético y el valor basal de cada variable. La respuesta en eliminación 

de agua y electrolitos fue menor en el grupo doble obstructivo respecto al no obstructivo, 

ocupando el obstructivo unilateral una posición intermedia. El incremento de la eliminación 

urinaria de sodio, potasio, cloro, magnesio, aclaramiento osmolar, volumen por ciento, en 

respuesta a la furosemida fue significativamente menor en el grupo con un patrón de 

eliminación doble obstructivo que en el grupo no obstructivo; esto podría tener utilidad 

práctica en la actividad asistencial para distinguir entre los pacientes de estos dos grupos. A 

su vez, la excreción de sodio, cloro y aclaramiento osmolar también mostró diferencias 

significativas entre el grupo doble obstructivo y obstructivo unilateral. 

 Esta menor respuesta a la furosemida en el grupo doble obstructivo podría 

explicarse por el hecho de que la secreción tubular de los diuréticos del asa en el fracaso 

renal se ve afectada tanto por una reducción del flujo sanguíneo renal, como por una 

reducción de la actividad del sistema de transporte tubular. Esto hace que se necesiten 

altas concentraciones de diurético en los capilares peritubulares para garantizar la llegada 

de suficiente fármaco a su lugar de acción en la porción ascendente del asa de Henle(78).  

Sin embargo, otra posible explicación a estos hallazgos es que dado que como 

consecuencia de la uropatía obstructiva se producen numerosas anomalías en la función 

tubular (79), necrosis de las células tubulares proximales y apoptosis de las células distales 

(35), que conduce a la formación de glomérulos atubulares y atrofia tubular (80), esta 

atrofia tubular tendría como resultado una disminución de los efectos de la furosemida.   

Hubiera sido interesante para confirmar esta hipótesis haber podido incluir en el estudio 

pacientes con función renal normal y uropatía obstructiva bilateral, asociación poco 

probable de encontrar en clínica, y/o haber analizado la respuesta a la administración de 

furosemida en niños con insuficiencia renal de otro origen, posibilidad que no es 
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éticamente aceptable. Así pues, la limitación para la validez de los resultados de la menor 

función renal en uno de los grupos investigados con respecto a los otros dos grupos es de 

difícil subsanación. 

 En cuanto a la cronología de los efectos de la furosemida en los distintos grupos, se 

conoce que tras su administración intravenosa se observa un efecto diurético inicial a partir 

de los 2-5 minutos, con un efecto pico a los 30 minutos cuando la función renal es normal y 

entre las 2-4 horas en caso de insuficiencia renal aguda (81). La duración de la acción de la 

furosemida en pacientes con función renal normal es de 2-2,5 horas (82). En nuestra 

muestra, todos los pacientes, independientemente del grupo al que pertenecen, 

alcanzaron un máximo efecto para cada una de las variables analizadas al menos 80 

minutos después de la administración de la furosemida. El intervalo en el que se tardó en 

alcanzar una respuesta máxima para la mayor parte de las variables analizadas fue 

sensiblemente más largo en el grupo con patrón de eliminación doble obstructivo que en 

los otros dos grupos (Tabla 21, pág 106.). Estas diferencias alcanzaron la significación en el 

caso de los efectos natriurético, kaliurético, magnesúrico, calciúrico, aumento del volumen 

por ciento y disminución de la osmolalidad urinaria. Además, estudiamos el porcentaje de 

pacientes que tuvieron para cada variable una respuesta tardía (número de pacientes por 

grupo que alcanzaron el efecto máximo más de 2 horas después de administrar 

furosemida/total de pacientes por grupo). Para todas las variables analizadas, el número de 

pacientes en los que se constató una respuesta tardía fue muy superior en el grupo con 

patrón de eliminación doble obstructivo (aproximadamente el 80-100 % de los pacientes) 

que en los otros dos grupos, en los que el porcentaje de pacientes con respuesta tardía se 

situó en torno al 20-40%. La única excepción fue el pH urinario ya que la mayoría de los 

pacientes, independientemente del grupo al que pertenecen, consiguen una máxima 

acidificación de la orina después de las dos horas de la administración de la furosemida. 

Como se muestra en la Tabla 9 (Pág. 90) esta prolongación en el tiempo no fue debida a un 

retraso en la emisión de orina.  

Como comentamos anteriormente esta respuesta a la furosemida retrasada en el 

grupo doble obstructivo podría explicarse por la insuficiencia renal que presentaron los 

pacientes de este grupo. Esto, sin embargo, parece poco probable porque las diferencias en 

tiempo fueron muy pronunciadas. Podríamos suponer entonces que fuese debido a un 

enlentecimiento en la progresión del flujo tubular y en su salida como orina a consecuencia 
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de la obstrucción. Si fuera así este retraso sería un buen marcador de un patrón de 

eliminación obstructivo en el renograma diurético, y no dependiente de la disminución de 

la función renal que tenían estos pacientes. El tiempo que se tarda en alcanzar el máximo 

efecto natriurético, kaliurético, magnesúrico, calciúrico, el volumen por ciento máximo y la 

osmolalidad urinaria mínima también podría ser útil para identificar a los pacientes que 

podrían presentar en el renograma diurético un patrón de eliminación doble obstructivo.  

Es de notar que gran parte de las diferencias que se observan entre los grupos tras 

la administración de furosemida ya están presentes en la orina basal. Al comparar los 

resultados de las variables analizadas en esta orina basal se observa un comportamiento 

prácticamente idéntico en los grupos con patrón de eliminación no obstructivo y 

obstructivo unilateral y diferentes del hallado en el grupo con patrón de eliminación doble 

obstructivo. Encontramos diferencias significativas entre las excreciones basales 

fraccionadas medias de sodio, potasio, cloro, reabsorción tubular de fosfato, el índice de 

excreción de magnesio y el aclaramiento osmolar de los distintos grupos, con valores más 

elevados en los pacientes del grupo con patrón doble obstructivo. 

Al igual que para la respuesta a la furosemida encontramos dos explicaciones para 

estas diferencias en la orina basal. En primer lugar el hecho de que los pacientes del grupo 

doble obstructivo tienen un cierto grado de reducción de la función renal. En nuestro 

trabajo el valor medio del aclaramiento de creatinina de los pacientes con patrón de 

eliminación doble obstructivo fue 79,9±24,2ml/min/1,73m², significativamente inferior al 

de los otros dos grupos. Tomando como referencia una desviación estándar por debajo del 

valor normal de aclaramiento de creatinina calculado por la fórmula de Schwartz, el 80% de 

los pacientes con patrón de eliminación doble obstructivo presentaron un aclaramiento de 

creatinina patológico, mientras que el 89% de los pacientes de los grupos con patrón no 

obstructivo y obstructivo unilateral presentaron un aclaramiento de creatinina dentro de 

los límites normales para su edad. Este dato no es sorprendente, ya que a pesar de las 

mejoras en cuanto al diagnóstico y pronóstico de la hidronefrosis, la uropatía obstructiva 

sigue siendo la principal causa de IRC (22,9%) e insuficiencia renal terminal (16,1%) en la 

infancia según los datos del Estudio Cooperativo Norteamericano de Trasplante Renal 

Pediátrico correspondientes al año 2004 (47). El deterioro del filtrado glomerular conlleva 

como principal alteración analítica la elevación plasmática de urea y creatinina que se 

sitúan por encima del valor normal para la edad (83). Esto también se refleja en nuestros 
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resultados donde los pacientes del grupo con patrón de eliminación doble obstructivo que 

presentaron niveles de creatinina más de tres veces superiores a los pacientes de los otros 

dos grupos. Dado que la excreción fraccionada, el índice de excreción de magnesio y el 

aclaramiento osmolar de cualquier sustancia son directamente proporcionales a la 

creatinina plasmática, niveles de creatinina sérica significativamente más elevados en el 

grupo con patrón de eliminación doble obstructivo, hacen que las excreciones fraccionadas 

medias de sodio, potasio, cloro, el índice de excreción de magnesio, la excreción tubular de 

fosfato y el aclaramiento osmolar de estos pacientes sean significativamente más altos. 

Aunque es cierto que los pacientes del grupo con patrón de eliminación doble obstructivo 

tienen una menor función renal que los otros dos grupos y que esto pudiera influir en los 

resultados, como comentábamos anteriormente por razones éticas no se consideró 

adecuado estudiar un grupo de pacientes con insuficiencia renal de otra etiología. 

La otra teoría es que realmente las diferencias encontradas sean originadas por las 

disfunciones tubulares características de los pacientes con uropatía obstructiva. Los niños 

con uropatía obstructiva son propensos a presentar alteraciones electrolíticas, como 

hiperkalemia o acidosis metabólica, y en el balance de líquidos. En el caso del sodio se 

observa una disminución de la reabsorción del mismo en el túbulo colector cortical, en 

parte debido a una menor actividad de la Na-K ATPasa (46). De la misma forma Chandar et 

al (50) confirman defectos en la acidificación urinaria, en pacientes con hidronefrosis, 

secundarios a anomalías en el túbulo distal. Por último estos pacientes a menudo tienen 

una excesiva eliminación de agua debido a un defecto de concentración, incluso en 

ocasiones existe un fallo en la regulación por parte de las acuaporinas y una distorsión de la 

arquitectura medular, que pueden provocar la aparición de una diabetes insípida (46). 

              En contra de lo descrito en la literatura sobre la menor capacidad de acidificación 

urinaria característica de los pacientes con uropatía obstructiva, nuestros datos revelaron 

un pH urinario ligeramente inferior en los pacientes del grupo con patrón doble 

obstructivo. Esto puede ser debido a la emisión de orinas más concentradas en el grupo 

con patrón doble obstructivo, a que la capacidad para la excreción de ácido en la orina 

aumenta con la edad (84) y que esta fue sensiblemente inferior en los niños de los grupos 

con patrón no obstructivo y obstructivo unilateral (mediana 1,1 y 0,6 años 

respectivamente) que la de los niños del grupo con patrón doble obstructivo (mediana 4,1 

años). Podría influir además un factor dietético, ya que los niños de los grupos con patrones 
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no obstructivo y obstructivo unilateral son en su mayoría lactantes y por lo tanto su dieta es 

básicamente la leche, conocido álcali, mientras que los del grupo con patrón doble 

obstructivo son mayores y por lo tanto siguen una dieta más variada. No obstante esta 

diferencia de pH urinario entre los grupos no alcanzó la significación estadística. 

Aunque los niveles de microalbuminuria en la orina basal de los pacientes con 

patrón de eliminación doble obstructivo no fueron significativamente diferentes a los de los 

otros dos grupos, si encontramos niveles notablemente más altos en aquellos. Los 

resultados de nuestro estudio coinciden con múltiples publicaciones que señalan la 

microalbuminuria como marcador de enfermedad renal (85). Que no se demostraran 

diferencias entre el grupo no obstructivo y el obstructivo unilateral fue un resultado 

decepcionante ya que podría esperarse que el riñón con patrón obstructivo tuviera menos 

nefronas funcionantes y que eliminara más microalbúmina. ¿Indica esto que existen 

mecanismos de compensación que hacen que el riñón normal filtre más y evite el exceso de 

trabajo del que tiene algún grado de obstrucción? Es conocido que en casos de uropatía 

obstructiva existe un crecimiento compensatorio del riñón contralateral (80), el cual 

aumenta su función para suplir la función del riñón afecto (86). 

Todo análisis que pretenda objetivar el valor de la ciencia y de las publicaciones está 

sometido a una serie de limitaciones (25). Podría considerarse una limitación del presente 

estudio el hecho de que buena parte de las diferencias observadas tras la administración de 

furosemida ya están presentes en la orina basal. A nuestro juicio estos datos no invalidan 

las diferencias encontradas entre los grupos tras la administración de la furosemida. En 

primer lugar porque las condiciones basales de los pacientes no se controlaron y por tanto 

se presuponen distintas, en segundo lugar porque al utilizar incrementos las condiciones 

basales de los pacientes “se igualan” y por último porque se observa alguna variable 

(volumen por ciento) que a pesar de no tener diferencia significativa en la orina basal su 

incremento si alcanza la significación estadística.  

Una segunda limitación fue el reducido tamaño muestral; encontramos importante 

dificultades para conseguir una muestra amplia y homogénea de pacientes a pesar de 

plantear un protocolo de estudio que distorsiona escasamente la rutina habitual del mismo. 

En esta línea, cabe destacar que en el Servicio de Medicina Nuclear del HUCA durante el 

periodo de estudio se realizaron 149 renogramas diuréticos en niños (correspondientes a 

129 pacientes), lo que supone el 54% del total de los renogramas que se llevaron a cabo en 
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este Hospital; sin embargo tan solo 39 pacientes aceptaron formar parte de nuestro 

estudio. 

 Otra limitación se relaciona con la dificultad para realizar de manera estandarizada 

el renograma diurético en la práctica diaria. La variabilidad puede depender de la 

preparación previa del paciente, sondaje del paciente, dosis y administración del diurético, 

selección del radiofármaco, potenciales errores de la técnica, interpretación de los 

resultados por distintas personas; aunque en nuestra serie los estudios fueron 

habitualmente informados por el mismo especialista (Dra. Fernández Llana) y, en todo 

caso, siguiendo criterios uniformes de interpretación vigentes en el servicio de Medicina 

Nuclear del HUCA. Durante la realización del estudio siempre hemos seguido el protocolo 

habitual del Servicio de Medicina Nuclear con el fin de realizar el estudio en las condiciones 

de trabajo habituales. 

Por todo esto, las diferencias demostradas tienen un valor limitado a la hora de 

poder predecir por la respuesta diurética el patrón de eliminación en el renograma, aunque 

previsiblemente, esta correlación mejoraría con un estudio con mayor número de pacientes 

en el que pudiésemos controlar más estrictamente variables como tiempo de ayuno, 

ingesta y aporte de líquidos etc. 

La toma de decisiones clínicas es un proceso extremadamente complejo en el que 

finalmente deberá ser valorada la utilidad de cualquier prueba diagnóstica para el manejo 

del paciente. Clásicamente, la exactitud de una prueba diagnóstica se ha evaluado en 

función de dos características: la sensibilidad y especificidad. Sin embargo, éstas varían en 

función del criterio elegido como punto de corte en la población sana y enferma. Una 

forma más global de conocer la calidad de la prueba es mediante el uso de curvas ROC 

(receiver operating characteristics) que, constituyen una herramienta fundamental y 

unificadora en el proceso de evaluación y uso de pruebas diagnósticas (90). El área bajo la 

curva ROC es una medida global de la exactitud de una prueba diagnóstica y se define como 

la probabilidad de clasificar correctamente un par de individuos: sano y enfermo, 

seleccionados al azar de la población, mediante los resultados obtenidos al aplicarles la 

prueba diagnóstica (90). Swets (91) interpreta el área bajo la curva ROC de la siguiente 

manera: valores entre 0,5 y 0,7 indican baja exactitud, entre 0,7 y 0,9 pueden ser útiles 

para algunos propósitos y un valor mayor de 0,9 indica exactitud alta. A la hora de realizar 

el análisis de las curvas ROC sólo debe de contarse con dos grupos por lo se excluyó de este 
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análisis a los pacientes del grupo obstructivo unilateral, resultando una nueva muestra 

dividida en dos grupos, no obstructivo y doble obstructivo. Ambos grupos fueron 

comparables respecto a la edad, el sexo y el porcentaje de pacientes con antecedentes 

familiares de enfermedad nefrourológica. Sin embargo en cuanto a la función renal, la 

creatinina sérica media fue significativamente mayor en el grupo con patrón doble 

obstructivo (1,1±0,5 mg/dl vs 0,3±0,0 mg/dl) y el aclaramiento de creatinina resultó 

significativamente más bajo (79,9±24,2 vs 142,9±8,5 ml/min/1,73m²). Se analizaron los 

incrementos de las variables urinarias tras la administración de furosemida en los dos 

grupos de estudio. Para todas las variables analizadas, con excepción de la osmolalidad y el 

aclaramiento de agua libre el efecto de la furosemida fue menor en el grupo con patrón 

doble obstructivo, alcanzando diferencias con significación estadística en los incrementos 

de las excreciones fraccionadas medias de sodio, potasio y cloro, índice de excreción de 

magnesio, aclaramiento osmolar y volumen por ciento. 

 A continuación valoramos la utilidad de los incrementos de estas variables como 

marcadores de obstrucción urinaria mediante las curvas ROC. 

 El aclaramiento osmolar y la excreción fraccionada de sodio son las variables con 

mayor capacidad para discriminar pacientes con patrón doble obstructivo de la vía urinaria. 

Presentan una excelente exactitud, con áreas bajo la curva cercana a 1 (0,99 y 0,98 

respectivamente). 

Respecto al tratamiento de la hidronefrosis en los niños, sigue siendo un tema 

polémico entre urólogos, radiólogos, pediatras y nefrólogos. La pieloplastia de Anderson-

Hynes ha sido ampliamente aceptada como el tratamiento quirúrgico de elección de los 

niños con obstrucción de la unión pielocalicial (92), con tasas de éxito superiores al 90%. A 

pesar de nuestros datos, en esta serie la distribución del tratamiento quirúrgico en función 

de los grupos de estudio fue 11,5%, 30% y 60% respectivamente en los grupos con patrón 

de eliminación no obstructivo, obstructivo unilateral y doble obstructivo. Esto refleja como 

aunque el renograma diurético continua siendo el estudio funcional de carácter no invasivo 

de elección en la evaluación de pacientes con hidronefrosis y probable obstrucción pielo-

ureteral (66), a la hora de optar por un tratamiento quirúrgico, no solo se valora el 

resultado del renograma diurético, sino otros datos de la evolución clínica del paciente.  

El test de furosemida podría tener también valor en el seguimiento de los pacientes 

intervenidos quirúrgicamente en el sentido de que una mejora de los datos de respuesta 
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máxima y la cronología de ésta podría considerarse como evolución favorable y disminuir 

así la necesidad de renogramas seriados. A este respecto, analizamos el caso particular de 

un paciente con el diagnóstico de riñón derecho multiquístico e hidronefrosis obstructiva 

izquierda, que fue sometido a intervención quirúrgica, con éxito. Durante el tiempo que 

duró nuestro estudio se le realizaron 3 renogramas, 2 anteriores a la cirugía (incluidos en el 

grupo con patrón de eliminación doble obstructivo) y otro posterior a la misma (grupo con 

patrón no obstructivo).  

Los incrementos de las distintas variables tras la administración de furosemida, 

tendieron a ser más altos tras la intervención quirúrgica, es decir cuando el patrón de 

eliminación en el renograma diurético fue no obstructivo y aunque estas diferencias no 

resultaron estadísticamente significativas, esto invita a pensar en una posible una mayor 

respuesta al diurético en los riñones con patrón de eliminación no obstructivo.  

Consideramos este trabajo de interés clínico ya que responde a nuestro objetivo 

fundamental que es comparar los resultados del renograma diurético con las 

modificaciones que la administración de furosemida produce en la orina, en los pacientes 

con ectasia de pelvis renal, con el fin de encontrar un perfil característico en la bioquímica 

urinaria que nos permitiera distinguir a aquellos pacientes con hidronefrosis con patrón de 

eliminación obstructivo de aquellos con patrón no obstructivo y, de esta manera, 

plantearnos una hipotética reducción en el número de renogramas diuréticos necesarios 

para el diagnóstico y seguimiento de los niños con hidronefrosis, limitando así los costes 

económicos y disminuyendo los riesgos derivados de su realización, como la necesidad de 

utilizar un isótopo radiactivo, realizar un sondaje vesical o canalizar una vía venosa 

periférica. Además es bien conocido cómo los cuidados hospitalarios y la utilización de 

procedimientos diagnósticos produce efectos psicológicos significativos sobre el niño y sus 

familiares (87-89), por lo que una potencial reducción en el número de pruebas necesarias 

podría ayudar a limitar estos efectos.  

Merece la pena comentar algunos aspectos descriptivos epidemiológicos de los 

casos de nuestra muestra. En consonancia con otras series de pacientes (28;93) se observó 

un mayor porcentaje de hidronefrosis en varones (niños: niñas 5:1), tanto en el caso de 

dilataciones con patrón de eliminación no obstructivo en el renograma diurético (niños: 

niñas 4,2:1) como en dilataciones con patrón obstructivo unilaterales (niños: niñas 4,5:1) y 

doble obstructivo (niños: niñas 5:0). El 50% de los pacientes del estudio presentaron 
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hidronefrosis unilateral, 14% hidronefrosis en riñón único y 36% hidronefrosis bilateral, 

resultado comparable con el publicado por Fernández Pérez (6) en su tesis doctoral que 

encuentra en una serie de 135 niños un 69% de hidronefrosis unilaterales y un 31% de 

hidronefrosis bilaterales. En nuestro trabajo, el 14 % de los pacientes con patrón de 

eliminación obstructivo en el renograma diurético presentó este patrón en ambos riñones, 

porcentaje algo inferior al publicado por otros autores, que encuentran obstrucciones 

bilaterales entre un 21% y un 36% de los pacientes (3;94).   

El grupo con patrón de eliminación no obstructivo representó el más numeroso e 

incluyó el 62% de los pacientes, seguido del grupo obstructivo unilateral con 26% y por 

último en el 12% de los pacientes se detectó en el renograma diurético patrón obstructivo 

en ambos riñones. Este dato es similar al encontrado por Woodward et al. quienes publica 

que aproximadamente el 65% de las dilataciones de vía urinaria son secundarias a procesos 

no obstructivos (12).                                                    

  El riñón izquierdo fue el afectado con mayor frecuencia en aquellos pacientes con 

hidronefrosis unilateral (57%) dato este que se corresponde con el publicado por otros 

autores como Reddy et al. (3) o García Alonso et al. (4) que describen una mayor afectación 

del riñón izquierdo.  

Con respecto a la posible transmisión genética, hasta el 2,9% de los familiares de 

primer grado de niños con malformaciones nefrourológicas tienen anomalías uinarias (95). 

En el caso de las uropatías obstructivas parece existir una incidencia familiar (3) que puede 

alcanzar en algunas series hasta el 14% (6). Existen casos descritos en la literatura con 

miembros de hasta tres generaciones distintas de una misma familia (96) afectos con 

hidronefrosis hereditaria con herencia autosómica dominante causada por obstrucción de 

la unión pelvi-ureteral asociada a un locus en el cromosoma 6p (97;98), incluso en el caso 

concreto de la estenosis pieloureteral algunos autores sugieren una herencia autosómica 

dominante con penetrancia variable (99). Sin embargo nosotros sólo documentamos 

antecedentes familiares de enfermedad nefrourológica (riñón poliquístico o RVU) en los 

pacientes del grupo con patrón de eliminación no obstructivo (32%), ningún paciente de los 

grupos con patrón obstructivos uni o bilateral refirió tener antecedentes familiares a ese 

respecto. Estos datos poseen una importante implicación clínica, ya que la identificación de 

población de riesgo pudiera ayudar a prevenir el fallo renal secundario a la uropatía 

obstructiva. 
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Para concluir, consideramos que dado que el diagnóstico de obstrucción pielocalicial 

genera controversia y ninguna de las herramientas diagnósticas utilizadas puede 

considerarse como concluyente, este trabajo es innovador, ya que no se ha publicado 

previamente ningún estudio similar. Sin duda, una de las partes más interesantes y con 

mayor utilidad clínica del estudio sería obtener una clasificación de las muestras de los 

pacientes en distintos grupos en función de los valores de alguna de las variables 

analizadas. Son necesarios más estudios para poder investigar si, como apuntan nuestros 

resultados, tanto la orina basal como las modificaciones de la orina secundarias a la 

administración de furosemida pueden tener utilidad práctica en la actividad asistencial para 

clasificar a un paciente como portador de un patrón de eliminación doble obstructivo; para 

ello sería interesante valorar nuevamente todas estas variables ampliando el número de 

casos con un nuevo trabajo multicéntrico que confirme los resultados obtenidos. 
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 Tanto las características de la bioquímica urinaria basal como las modificaciones 

secundarias a la administración de furosemida pueden discriminar entre los pacientes 

con y sin patrón doble obstructivo en el renograma diurético, siendo necesaria una 

muestra mayor de pacientes con uropatía obstructiva para confirmar la utilidad clínica 

de este hallazgo. 

 

 Un patrón doble obstructivo en el renograma diurético se corresponde con un perfil 

bioquímico diferente de respuesta a la furosemida en cuanto que el incremento de 

eliminación de agua y electrolitos inducido por el diurético es de menor magnitud y se 

produce más tarde que en los grupos con patrón no obstructivo y obstructivo unilateral.  

 

 El incremento del aclaramiento osmolar es el que presenta un mejor rendimiento 

diagnóstico. Un aumento de 3,4 veces respecto a la de la orina basal tiene una 

sensibilidad del 95% con una especificidad del 100 % para su correspondencia con un 

patrón doble obstructivo en el renograma. 
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9.2 PROTOCOLO RECOGIDA DE DATOS 

FECHA: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
HEMODIÁLISIS PEDIATRICA: 
 

 Peso (Kg)                 Talla (cm)  
 
 
 

 Poner colector de orina. En caso de que haga micción poner en nevera y congelar 
muestra en tubo de 5 ml. Esta orina se identificara como O0.Se apuntara hora de 
realización en tabla. 

 Coger vía venosa y extracción para Bioquímica, gases y congelar suero. Enviar 
muestra al laboratorio.  

 Vaciar o colocar nueva bolsa de orina al niño antes de marchar a medicina nuclear. 
 
         

MEDICINA NUCLEAR:    
 

 Administrar isótopo y apuntar hora de administración:  

 Se administrara una rehidratación intravenosa de 10 ml/ Kg de solución salina, a 
pasar en el tiempo que dure la realización del renograma (30-45 min). 

 Vaciar de nuevo bolsa de orina antes de administrar furosemida (no recoger). 

Apuntar dosis de furosemida               y  hora de administración 
 
   En caso de utilizar una segunda dosis de furosemida 
 
 y la hora de administración (desde la primera dosis) 
 

 La madre recogerá independientemente, cada una de las orinas que el niño vaya 
haciendo durante las 4 horas siguientes a la administración de diurético. Las 
identificara como O1, O2, O3, O4. apuntando en la tabla adjunta la fecha y hora de 
realización. Estas orinas serán almacenadas en la nevera portátil. 

 Al día siguiente traer nevera con orinas a Hemodiálisis infantil. Se realizará el PH y 
las bioquímicas de todas las orinas. Se dejará congelada de 5 ml de la muestra de 
orina que tenga el PH más bajo. 
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FECHA: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 ORINAS ANTES DEL PRIMER 
DIURETICO  

HORA 

O0  

O0   

O0   

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ORINAS TRAS EL PRIMER DIURETICO  HORA 
O1   
O2  

O3  

O4  

O5  

O6  

O7  

O8  

 
 
 

 

        Muchas gracias por su colaboración 

 

 

 

Espacio para etiqueta identificativa 

Recoger todas juntas en el 
MISMO FRASCO   Apuntar 
hora de micción. 

 
 

 

 

 

Recoger cada una en un  
FRASCO DISTINTO.   
Apuntar hora de micción. 
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9.3 DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

D./Dña ………………….............................................................................................., con DNI nº 

………. , representante legal del menor ..................................................... de         años de 

edad manifiesta que ha sido informado/a de: 

 Que a mi hijo/a debe de realizársele un renograma diurético con Tc 99- MAG3. Esta 

prueba forma parte del estudio clínico habitual de la hidronefrosis congénita y para 

la cual debo de firmar el consentimiento informado específico.  

 Que la extracción de un volumen de 3-4 ml de sangre aprovechando la punción 

venosa necesaria para la realización de dicha prueba y la recolección de orina con 

un colector pediátrico externo durante 4-6 horas, no comporta riesgo alguno sobre 

el bienestar y salud de su hijo.  

 Que dicha sangre y orina se utilizará para el proyecto de investigación titulado: 

“Respuesta a la furosemida en lactantes con hidronefrosis. Comparación entre el 

renograma diurético y la bioquímica urinaria”, con el fin de mejorar la aplicabilidad 

de dicha prueba en el estudio de la hidronefrosis congénita. 

 Que he sido también informado/a de que en todo momento se mantendrá la 

confidencialidad de los datos y se respetará la ley de protección de datos vigente en 

España (Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre).  

 En caso de no aceptar la participación en este proyecto, esto no repercutirá en la 

atención médica que recibirá su hijo. 

 

Tomando ello en consideración, OTORGO mi CONSENTIMIENTO a que esta extracción y 

recogida de orina tengan lugar y sean utilizadas para cubrir los objetivos especificados en el 

proyecto. 

Oviedo, a         de                       de 200  . 

 

Fdo. D/Dña 
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9.3 CARTA DE SOLICUTUD DE COLABORACIÓN A OTROS 

HOSPITALES 

                                                                                                                                                        Dr.       ………………… 

                                Jefe de Servicio de Pediatría 

Hospital     …………….  

       

       

Fecha: 27/12/07 

 

Querido……………: 

De acuerdo con el Servicio de Medicina Nuclear de nuestro hospital estamos llevando a 

cabo el estudio clínico prospectivo “Respuesta a la furosemida en niños con 

hidronefrosis: comparación entre renograma diurético y bioquímica urinaria” que 

cuenta con la autorización del Comité Ético de Investigación Clínica del Principado de 

Asturias. Este estudio tiene como objetivo principal intentar establecer una relación entre 

los resultados de eliminación del isótopo y las modificaciones en la bioquímica urinaria en 

respuesta a la administración de furosemida. 

El estudio implica la realización de determinaciones analíticas en sangre aprovechando la 

punción venosa que se realiza para inyectar el MAG-3 y la obtención de muestras seriadas 

de orina emitidas espontáneamente, basal y durante 4 horas tras la administración de 

furosemida. No se llevará a cabo ningún procedimiento que conlleve riesgo alguno sobre 

el bienestar ni salud del niño y se solicitará consentimiento informado a los padres. 

Ya que es posible que alguno de los pacientes que nos proponemos estudiar proceda de 

vuestro Servicio, queremos comunicaros el comienzo de este estudio y sus características 

para vuestro conocimiento y con el ruego de que si alguno de los médicos responsables 

de estos niños no desea que éstos participen en el estudio nos lo hagáis saber para no 

realizarlo. 

No dudes en contactar con cualquiera de nosotros si precisas alguna aclaración adicional. 

Un cordial saludo,   

 

Fdo. :                             Fdo. : 

Fernando Santos Rodríguez                          Amparo Calvo Gómez-Rodulfo     

Sección Nefrología Pediátrica                            Médico Pediatra 




