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Introduccion:

La obstruccion del tracto urinario es causa potencial tanto de insuficiencia renal
aguda como cronica, representando ésta Ultima, en su forma adquirida, entre el 3-

5 % de las nefropatias crénicas.

Definicion:

Se define a la nefropatia obstructiva como el dafio funcional y/o parenquimatoso
renal secundario a la obstruccién del tracto urinario en cualquier sector de su
longitud. Cuando dicha obstruccion tiene lugar en un punto localizado entre la
pelvis renal y el extremo distal de la uretra se la designa como uropatia
obstructiva. Asimismo, se entiende por hidronefrosis a la dilatacion de la pelvis y
calices renales proximal al punto de obstruccion, y que suele provocar con el paso
del tiempo una lesion renal conocida como atrofia hidronefrética. Debe recordarse
que dilatacibn no es sinénimo de obstruccién, por lo cual se distingue a la
hidronefrosis de la megacaliosis y de la pielectasia, dilataciones no obstructivas

calicial y piélica respectivamente.

Epidemiologia:

Entre los 20 y 60 afios la obstruccion urinaria es mas frecuente en las mujeres que
en los hombres, fundamentalmente como consecuencia de los efectos del
embarazo (accion de la progesterona sobre el peristaltismo ureteral y obstruccion
mecanica de la via urinaria por compresion extrinseca por parte del Gtero) y del
cancer ginecoldgico. En nifios, su causa mas frecuente es la obstruccion
congénita (OC), detectada en la etapa prenatal con una prevalencia del 1-2%
(diametro anteroposterior de la pelvis renal: 5 mm) y en recién nacidos con una

prevalencia del 0,5% (diametro anteroposterior de la pelvis renal: 10 mm). La OC
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posee mayor frecuencia en varones y su localizacién suele ser unilateral en un
80%. La causa mas frecuente de OC en neonatos y nifios es la obstruccion de la
union uretero-pelvica (35% de los casos), seguida por las anormalidades de la
union uretero-vesical, el reflujo uretero-vesical y la vélvula en la uretra posterior.
La obstruccion de la unidn uretero-pélvica puede observarse con varios grados de
severidad y puede obedecer a diferentes causas, siendo la mas comudn la
adinamia del segmento ureteral que compromete la unién entre el uréter y la pelvis
renal. Otra de las causas digna de mencion es la compresion extrinseca del uréter
proximal por la presencia de un vaso renal accesorio en el polo inferior.
Entre los adultos jovenes, particularmente de sexo masculino (relacion hombre:
mujer de 3:1) se destaca la litiasis renal (30%), mientras que en pacientes de edad
mayor de 60 afios su frecuencia es menor (1-2%), siendo la enfermedad prostética
las méas frecuentes en este grupo etario, siendo estas la hiperplasia prostatica

benigna y el cancer prostético (Figuras 1y 2).
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Fisiopatologia:

La obstruccion al flujo urinario puede tener lugar tanto dentro de los tubulos
renales como en cualquier tramo de la via urinaria (pelvis renal, uréter, vejiga y
uretra). Independientemente del punto en que suceda la obstruccién urinaria, a
partir de la misma, comienzan a sucederse una serie de eventos, que, de no ser
corregidos, pueden conducir con el tiempo al dafio renal irreversible y a la atrofia

tubular.

A partir de la instalacién de una obstruccidén se produce un aumento de la presiéon
correspondiente al tramo proximal a la misma, debido al efecto de la presion neta
de filtracién glomerular, la cual lleva a un aumento de la presién intraluminal, que
acarrea como mecanismo compensador una progresiva dilatacion ureteral (ley de
Laplace), de modo que se reduce asi significativamente la diferencia de presion
entre el uréter en estado de contraccion y de reposo, resultando de ello una
coaptacion inefectiva de la pared ureteral, y en consecuencia una peristalsis
ureteral inefectiva. En ocasiones se produce ruptura de los férmices caliciales con
la consiguiente formacion de urinomas. Por otra parte, dicha presion se transmite
hacia los sectores tubulares proximales a la obstruccion ocasionando una
reduccion del filtrado glomerular al contraponerse a la presién neta de filtracion
glomerular. En este sentido, debe tenerse presente que el filtrado glomerular es el
resultado de un juego de presiones que se establecen entre los capilares del ovillo
glomerular y la capsula de Bowman, donde a favor de la filtracion se encuentran la
presién hidrostatica del capilar (muy importante) y la presion oncética de la
capsula de Bowman (minima), mientras que en su contra se encuentran la presion
oncética del capilar (considerable) y la presién hidrostatica de la cépsula de
Bowman (minima). Habitualmente predomina ampliamente la presion hidrostatica
glomerular de quien depende practicamente la presion neta de utrafiltracion. Lo
que ocurre durante una uro-obstrucciéon completa y bilateral es que aumenta en
forma muy importante la presion hidrostatica de la capsula de Bowman, la cual
puede llegar incluso a contrarrestar a la presion neta de ultrafiltracion y conducir

asi a una insuficiencia renal obstructiva. Por otra parte, el aumento de presiéon
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intratubular antes mencionado induce inicialmente la liberacion de prostaglandinas
vasodilatadoras que dilatan la arteriola aferente incrementando el flujo renal en un
40%. (Figura 3).

FIGURA 3
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Sin embargo, con la prolongacion de la obstruccion se produce vasoconstriccion
intrarenal con la consiguiente reduccién del flujo sanguineo glomerular. Este
fenbmeno estaria mediado por la liberacion de angiotensina I, tromboxano y
endotelina por parte de las nefronas obstruidas. Este ultimo fendmeno permite que
se evite la perfusion de las nefronas no funcionantes mediante la redistribucion del
flujo hacia aquellas que si lo estan. La activacion de la vasoconstriccién renal
contribuye a una respuesta inflamatoria intersticial, dilatacion tubular y apoptosis
de los tubulos renales. En casos de obstrucciones urinarias severas Yy
prolongadas, el parénquima renal se reduce a un fino anillo de tejido atréfico como
consecuencia de la apoptosis e isquemia tubular producto de la hipoperfusion
sostenida. También se postula que los tubulos dafados liberan sustancias
guimiotacticas (IL-1) que atraen a monocitos y macréfogos, los cuales infiltran el
parénquima renal dafidndolo a través de la liberacion local de proteasas (TGF beta
1) y radicales libres (Figura 3).



Durante una uro-obstruccion puede desencadenarse hipertension arterial la cual
en un primer momento estd en general mediada por la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (vasocontriccion) y a posteriori, en caso de una
obstruccion total, se debe en gran medida a una retencidon hidrosalina
(hipervolemia).

Asimismo, la obstruccion urinaria puede conducir a una disfuncién de los sectores
nefronales distales (resistencia a la aldosterona y a la vasopresina), dificultando la
secrecion local de potasio y protones, asi como reduciendo la reabsorcion del
agua, disfunciones que propician el desarrollo de hipercaliemia, acidosis
metabdlica tipo 1 por defecto de voltaje y diabetes insipida nefrogénica
respectivamente. Esta dltima conduce a la poliuria caracteristica de la uropatia

obstructiva parcial.

En el caso de obstrucciones intra-tubulares (acido arico, pigmentos,
medicamentos, etc.), a los fendbmenos fisiopatolégicos antes descriptos, se suma
el hecho de que estas noxas generan ademas un dafio tubular local de tipo toxico-
isquémico al propiciar per se la formacion local de radicales libres y de
vasoconstriccion. Otro mecanismo de dafio renal en nefrolitiasis es la toxicidad
directa de los cristales en los tabulos renales. Los cristales de oxalato de calcio
producen inflamacion intracelular por activacion de la respuesta inflamatoria
innata. Asimismo, los depositos intratubulares e intersticiales de oxalato de calcio

se asocian con infiltracion de neutrofilos en el intersticio y necrosis tubular.

En cuanto a los mecanismos de obstruccion urinaria, pueden subdividirse en
aguellos que son de ubicacion intra-renal (intratubular) y aquellos que son de
localizacion extra-renal. Estos ultimos puede subdividirse en aquellos de causa

intrinseca o extrinseca a la via urinaria (5,6):
*Extrinseca o por compresién externa de la via urinaria

-tumores / adenomegalias retroperitoneales (compromiso ureteral)



-fibrosis retroperitoneal (compromiso ureteral): aneurisma de aorta abdominal,

enfermedad de Crohn, fibrosis retroperitoneal idiopatica.

-neoplasia prostatica: hiperplasia (compresion de la uretra prostatica), carcinoma

(compromiso de los meatos ureterales por infiltracion del trigono vesical)
-patologia ginecologica: neoplasia, prolapso, endometrosis

-ligadura ureteral quirargica inadvertida

sIntrinseca o inherente a la via urinaria:

a- Intraluminal: calculo urinario (pelvis y/o uréter), coagulos, necrosis papilar,

bola fungica.
b- Intra-mural: afeccidén de la musculatura lisa ureteral, ya sea de tipo

-funcional: mediada por enfermedad (diabetes mellitus, parkinson, lesion medular

espinal, etc.) o por farmaco (anticolinérgicos, levo-dopa)

-estructural: dafio anatbmico secundario a tuberculosis, estrechez ureteral/uretral,

neoplasia
Desde el punto de vista fisiopatologico se describen tres modelos obstructivos:

1) Obstruccion ureteral completa (ejemplo clinico: colico renal con impactacion
de un célculo a nivel ureteral): la presion intraluminal se eleva, y se altera el
gradiente de presién glomérulo-tubular afectandose el filtrado glomerular

como antes se explicara.

2) Obstruccion crénica parcial (ejemplo clinico: hidronefrosis congénita): Este
tipo de obstruccion genera un incremento del trabajo ureteral que provoca
una hipertrofia de su pared, asi como una reduccion del grosor del
parénquima renal, borramiento de la papila, afinamiento de las columnas de

Bertin y renomegalia a expensas de dilatacion pielocalicial.



3) Obstruccién bilateral aguda (ejemplo clinico: litiasis bilateral). La
obstruccion urinaria se sigue de anuria e insuficiencia renal aguda

obstructiva.

4) Obstruccion bilateral crénica (ejemplo clinico: fibrosis retroperitoneal). El
aumento sostenido de la presion intraluminal genera una afeccion papilar
que se traduce en alteracion de sus funciones distales: secrecion de potasio
(hipercalemia), protones (acidosis metabdlica hiperclorémica) y reabsorcion

de agua (diabetes insipida nefrogénica).
Manifestaciones clinicas:

Entre las principales manifestaciones clinicas producto de la obstruccion urinaria

encontramos:

*Dolor: Los pacientes portadores de una obstruccion del tracto urinario pueden
exhibir o no dolor. Su presentacion clinica depende de su velocidad de instalacion
(aguda o crénica), de su grado (parcial o completa), su caracter intrinseco o
extrinseco y/o de su lateralidad (unilateral o bilateral). El dolor puede ser
intermitente o continuo, y su aparicién esta en general asociada a una instalacion
aguda, la cual lleva a una distensién brusca de la capsula renal y/o de la pared
ureteral. En este contexto un dolor a nivel del angulo costo-vertebral evoca una
distencion piélica, un dolor en el flanco evoca una obstruccion a nivel de la unién
urétero-piélica, un dolor en la zona genital a una obstruccion ureteral, un sindrome
miccional de frecuencia a una impactacién a nivel uretero-vesical y un dolor
suprapubico a una obstruccién vesical. Este tipo de dolor es diagndéstico

diferencial con el embolismo arterial renal agudo.

*Alteracion del ritmo urinario: El ritmo urinario no siempre se encuentra alterado e
incluso puede oscilar entre la anuria (obstruccién completa y bilateral) y la poliuria

(obstrucciones parciales) con incluso la generacion de polidipsia.

*Sintomas de Infeccion urinaria (a repeticion)



Diatesis a la aparicion de litiasis renal (secundaria a la alteracion del flujo urinario)
*Masa abdominal palpable: globo vesical.

«Sintomas urologicos: Dificultad para iniciar la miccion, chorro miccional débil,
sensacion de vaciado vesical incompleto, urgencia miccional, goteo post-

miccional, nocturia: necesidad de tener que levantarse por la noche para orinar.
Métodos diagndsticos:

Una detallada historia clinica que recabe informacion acerca de antecedentes
patolégicos (urolitiasis, tumores, enfermedad ginecoldgica, etc.), medicaciones
prescriptas (anticolinérgica, etc.), cirugias recientes (cirugia ginecoldgica), asi
como la presencia de sintomas sugestivos de nefropatia obstructiva (alteraciones
del ritmo urinario, cdlico renal, etc.) y un exhaustivo examen fisico aportan

informacion de utilidad diagnéstica.

En las dltimas décadas ha aumentado el diagndstico prenatal de hidronefrosis por
medio del uso de la ecografia, dando lugar a la presencia de un grupo de
pacientes con diagnéstico de uronefrosis asintomatica generalmente unilateral.
Solo una minoria de estos nifios se beneficiard de una temprana intervencion,
mientras que a la mayoria se les realizard un seguimiento clinico y probablemente

sin necesidad de intervencién quirargica.

Entre los estudios complementarios que contribuyen a la éptima evaluacién de

este cuadro encontramos:

*Analisis séricos y urinarios: la presencia de valores de uremia, creatininemia y
cistatina C sérica elevados de causa no clara, en el contexto de un sedimento
urinario normal debe hacer siempre descartar la presencia de una obstruccion del
tracto urinario. En general los cuadros urolégicos que cursan con microhematuria,
poseen eritrocitos eumorficos, y carecen de proteinuria, mientras que cuando
cursan con macrohematuria, ésta suele poseer coagulos y puede acompafarse de

proteinuria.



Con respecto a los indices urinarios descriptos por Miller et al. éstos suelen seguir
un patron similar al de la insuficiencia renal pre-renal (sodio urinario: <20 mmol/l,
excrecion fraccional de sodio: <0.5%, osmolaridad urinaria >500 mOsm/l) en los
cuadros urinarios obstructivos agudos (<48 horas de su instalacion), mientras que
suelen seguir un patron similar al de la insuficiencia renal parenquimatosa (sodio
urinario: >40 mmol/l, excrecion fraccional de sodio: >1%, osmolaridad urinaria
<350 mOsm/l) en los cuadros urinarios obstructivos cronicos (>48 horas de su

instalacion).

El hallazgo de insuficiencia renal aguda post-obstructiva se observa en casos de
obstruccion renal unilateral con rifién Unico funcionante o en casos de uropatia
obstructiva baja ya sea a nivel vesical o uretral. Esto causa aumento de la presién
intratubular con activacion de la vasoconstriccion renal. Si este mecanismo
permanece en forma cronica conlleva a la fibrosis intersticial y eventualmente a la

enfermedad renal crénica.

*Radiografia directa de abdomen: permite detectar calculos radiopacos (calculos
de oxalato de calcio).

*Ecografia renal y de vejiga: es un estudio seguro, costo efectivo y libre de
irradiacion y uso de medios de contraste. Permite una buena evaluacién del
tamafio y forma de los rifiones, asi como detectar dilatacion tanto de la pelvis
como de los calices renales e incluso puede demostrar el adelgazamiento de la
corteza renal (producto de una obstruccion severa y prolongada) (Figura 4).
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Debe tenerse en cuenta que la uronefrosis puede no detectarse durante las
primeras 72 horas posteriores a la obstrucciéon, asi como cuando la distension de
la pelvis renal o ureteral se ve restringida por variaciones anatomicas de la pelvis
(pelvis intrarenal) o por patologia retroperitoneal respectivamente, o incluso
cuando la obstrucciéon urinaria cursa con una marcada caida del filtrado
glomerular. Por el contrario, existen situaciones en las que se pueden observar
imagenes de pseudo-obstruccion, que en realidad corresponden a pelvis extra-

renales, quistes parapiélicos, reflujo vesico-ureteral o alto flujo urinario.

*Pielografia 6 Urografia intravenosa: Este estudio da informacién anatoémica vy
funcional fundamentalmente del uréter. Es cada vez menos utilizado debido a su

nefrotoxicidad y contraindicacion en embarazadas. (Figura 5)

FIGURA 5

UROGRAFIA INTRAVENOSA

Su forma retrégrada suele indicarse en pacientes con insuficiencia renal y/o
alergia al contraste, siendo realizada cistoscopicamente mediante la canulaciéon de
los meatos ureterales y la inyeccion de contraste a través de ellos. Esta forma
retrograda permite también tomar muestras citologicas y/o realizar maniobras de
desobstruccion (stent ureteral). Por el contrario, su forma anterégrada
(translumbar) se realiza mediante la canulacion percutanea del rifiéon e inyeccion

de contraste a través de esta. (Figura6y 7).
10



FIGURA 6 FIGURA 7

PIELOGRAFIA

B

*Tomografia computada: su forma no contrastada es el método ideal para detectar
la presencia de un calculo, incluso aquellos que son radioltcidos: acido Urico (a
excepcion de los célculos asociados a drogas como los inhibidores de la
proteasa). Ademas este estudio muestra el estado en que se encuentran las
estructuras adyacentes al rifion, facilitando el diagnéstico de factores extrinsecos

de comprensién de la via urinaria (Figura 8)

FIGURA 8
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*Renografia radio-isotdpica: aporta informacién funcional respecto de la perfusion
de cada riidn y su habilidad para captar y excretar el trazador. Si bien evita el uso

de contraste iodado, implica cierto grado de irradiacién. (Figura 9)

FIGURA 9

NEFROPATIA OBSTRUCTIVA

*Resonancia magnética: por no utilizar radiacion es un método de suma utilidad en
nifios, mujeres embarazadas, y por no emplear iodo (nefrotéxico) es un método de
gran utilidad en pacientes que cursan fracaso renal agudo y en trasplantados
renales. Debido a la asociacion relatada entre el uso de gadolinio, sobre todo el
gadodiamide,y el desarrollo de fibrosis sistémica nefrogénica, se recomienda no
utilizar dicho contraste cuando el filtrado glomerular es inferior a 30 ml/min/1.73 m2
(Figura 10)

FIGURA 10
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*Estudios urodinamicos (cistometria, perfil uretral, etc.) permiten interpretar la

causa de uro-obstrucciones infravesicales.

*Tomografia por emision de positrones con fluorodesoxiglucosa es util en la

valoracion de actividad inflamatoria retroperitoneal.
Tratamiento:

Una vez hecho el diagndstico de obstruccion urinaria la estrategia terapéutica
consiste en proceder a su pronta resolucidon, seguida, de ser posible, del
tratamiento definitivo del problema. Una desobstruccién se torna urgente si el
paciente posee alterada la funcién renal por dicha razén, o si esta cursando
concomitantemente una urosepsis. El tratamiento definitivo de la obstruccion
dependera del tratamiento de cada enfermedad que la ocasione.
Por otra parte, en trabajos de investigacion han documentado que los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina mejoran la fibrosis intersticial que
acompafa al dafio parenquimatoso renal en modelos animales de uropatia

obstructiva cronica.

Ante un diagndstico de uropatia obstructiva congénita, en un 15-20% de los casos
se requiere intervencion quirargica temprana, mientras que en el resto de los
pacientes el control clinico puede ser apropiado debido a la posibilidad de
resolucién espontanea sin pérdida de funcion renal. En estos casos se evaluara la
opcion quirdrgica ante disminucion de la funcién renal, dolor en flanco ipsilateral,
pielonefritis recurrente e hidronefrosis masiva. Actualmente estan en estudio la
determinacion de proteinas urinarias que poseen la propiedad de ser marcadores
de lesion renal, como forma de arribar a un diagndstico y prondstico tempranos.
Una obstruccion intra-tubular se trata forzando diuresis alcalina, es decir mediante
el suministro de volumen hidrosalino, bicarbonato y furosemida intravenosa a fin
de incrementar el flujo urinario y propiciar la desobstruccion intratubular.
Formas de desobstruccion urinaria alta son: colocacion de catéter doble jota,

nefrostomia o ureterostomia per-cutanea. Ante una obstruccién bilateral, se tiende
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siempre a desobstruir primero el rifidn de mejor aspecto anatdmico, por su mayor

chance de recuperacion post-obstructiva (Figura 11).

FIGURA 11

Nefrostomia Percutanea
Bilateral

La litiasis renal es la causa mas frecuente de obstruccion ureteral unilateral.
Noventa por ciento de los célculos renales de tamafio menor de 5 mm pasan por
la via urinaria espontdneamente. La persistencia de la obstruccién y/o la presencia
de un calculo responsable de un dolor persistente o de infecciones urinarias a
repeticion, puede ser resuelta quirdrgicamente o por instrumentacién endoscoépica
de la via urinaria. Entre las opciones terapéuticas se encuentran: colocacién
cistoscopica de stent ureteral, litotricia (o litotripsia) extracorpérea, fragmentacion
del calculo por ureteroscopia o nefrostomia,Los mecanismos obstructivos intra-

murales o por compresion extrinseca, no solucionable mediante su remocion,
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pueden ser resueltos mediante la colocacién de stent intra-ureteral o si esto

fracasa por nefrostomia.

Cuando la obstruccion se debe a un factor vesical este puede resolverse mediante
medicamentos que modulen la actividad del detrusor o del esfinter uretral, sondaje
intermitente, ileovesicostomia dependiendo de cada caso.Una obstruccion infra-
vesical puede resolverse agudamente con una sonda vesical. De no poder ésta
colocarse, se puede proceder a realizar una cistostomia suprapubica. Pero si su
causa es una patologia prostatica, su resolucion a largo plazo sera la cirugia
prostatica convencional, reseccion transuretral o ablacion por laser. Si el
mecanismo obstructivo es a nivel de la uretra peneana secundario a estenosis,

éstas podran ser tratadas por uretrotomia interna o dilatacion.
Desobstruccion Urinaria: fisiopatologia 'y consecuencias:

Datos obtenidos de modelos animales e informacion procedente de la practica
clinica, sugieren que la resolucién de una obstruccion completa antes de 8 -14
semanas de su instalacion puede lograr una recuperacion total del filtrado
glomerular. Por el contrario, una resolucion mas tardia puede significar una
recuperacion parcial o nula de la funcion renal, dependiendo del tiempo de
evolucion, la edad del paciente y el grado de deterioro de la funcion renal previo a

la obstruccién.

Tras la resolucion de una obstruccion urinaria bilateral o una obstruccion unilateral
en un paciente, con un solo rifién, se da una situacién en la cual se encuentran:
niveles séricos elevados de los factores atriales, resistencia tubular a la
vasopresina (reduccién en la expresion de los canales de acuaporina 2 en los
tubulos colectores y compromiso de la tonicidad medular), disminucion de la
capacidad de reabsorcion tubular de sodio y urea, asi como la presencia de una
via urinaria repentinamente libre, razon por lo cual comienza a notarse el efecto
diurético osmdético de la urea y el sodio no reabsorbidos, lo cual incrementa la
diuresis, provocando finalmente deplecién de potasio, calcio, magnesio y fosforo,

exponiendo al paciente al riesgo de sufrir una severa descompensacion
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hidroelectrolitica de no ser estas pérdidas adecuadamente monitoreadas y
tratadas. En general, este cuadro, conocido como poliuria post-desobstructiva,

suele autolimitarse en tres dias y no se extiende mas alla de una semana.

Conclusion:
La uropatia obstructiva es un mecanismo de insuficiencia renal, que, dada su
relativa simplicidad para ser resuelto, amerita ser tenido siempre en cuenta entre

los diagnésticos diferenciales del fracaso renal.

Agradecimientos: al Dr. Cesar Augusto Restrepo Valencia por la imagen que
gentilmente brindara a fin de ilustrar este capitulo.
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