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EDITORIAL

Ectasia de la pelvis renal en la infancia.
¿Sabemos ya lo que significa 
y cómo debe estudiarse?

V. García Nietoa, C.L. Marrero Péreza y A. Montesdeoca Meliánb

aUnidad de Nefrología Pediátrica. Hospital Universitario Nuestra Señora de Candelaria. 
bHospital Universitario de Canarias. Tenerife. España.

La verdad, la que más firme parece, no es sino 

un boceto de otra verdad más acabada, pero que 

nunca está terminada del todo; y sólo así se la 

puede interpretar y juzgar (Gregorio Marañón)

La ectasia piélica es una anomalía morfológica renal
cuyo diagnóstico es ecográfico. En realidad, la ectasia no
es una entidad patológica en sentido estricto. Diríamos
más bien que es un signo puesto que, en ocasiones, pue-
de ser la expresión de algunas anomalías morfológicas
renales como el reflujo vesicoureteral o un cuadro obs-
tructivo incipiente. Únicamente en los casos en los que
no existen otras anomalías morfológicas asociadas se uti-
liza el término de ectasia piélica simple. Ésta, por tanto,
consiste en una dilatación leve-moderada de la pelvis re-
nal que no se asocia a otras anomalías morfológicas de
las vías urinarias1,2. El diagnóstico tanto de las ectasias
simples como de las “complejas” se ha incrementado en
los últimos años debido a la instauración de los exáme-
nes ecográficos que suelen realizarse en el seguimiento
rutinario de las gestaciones.

La existencia de la ectasia piélica simple sólo se conoce
desde hace alrededor de 20 años, momento en el que se
introdujeron los estudios ecográficos en el seguimiento
de las mujeres embarazadas. Aunque se trata, en gene-
ral, de un proceso benigno, se desconoce su etiología y si
tiene algún significado pronóstico.

Se ha estimado que la prevalencia de las ectasias es de
alrededor del 4,5% de los embarazos. Sólo el 1,5% de los
casos se corresponden con uropatías “significativas”3. En
el valioso trabajo de May Llanas et al4 que se publica en
este número de ANALES DE PEDIATRÍA, se comunica que la
incidencia de ectasia piélica, en nuestro medio, es del 2%4.

El tratamiento de las ectasias puede ser contradictorio.
Por un lado, los jóvenes pacientes, a pesar de ser porta-
dores de un cuadro casi siempre benigno e, incluso, tran-

sitorio, son sometidos, muchas veces, a pruebas invasi-
vas, lo que genera una gran ansiedad en los familiares.
Por otro lado, en ocasiones, las menos, una ectasia puede
ser la expresión de una situación patológica renal anor-
mal. El gran dilema actual en el tratamiento de estos pa-
cientes estriba en la indicación correcta de pruebas inva-
sivas (urografía, cistografía, estudios de medicina nuclear,
extracción de muestras sanguíneas).

Inicialmente, es necesario distinguir la ectasia de la hi-
dronefrosis. Las conclusiones de las series en las que se
incluyen a pacientes con “dilatación de la vía urinaria”
en su conjunto no son asimilables al problema que nos
ocupa. En este sentido, los protocolos de estudio de-
ben ser distintos en ambos procesos. En los primeros
trabajos de 1980 se sugirió que un valor umbral del diá-
metro anteroposterior de la pelvis renal de 10 mm ser-
viría para distinguir entre las dilataciones fisiológicas y
las patológicas5. Sin embargo, trabajos posteriores, como
el de Corteville et al6, redujeron este dintel, conclusio-
nes que han sido apoyadas en estudios posteriores ba-
sándose en la evolución posterior de los pacientes3,7-9.
De este modo, se considera anormal cuando el diámetro
anteroposterior de la pelvis renal es mayor o igual que
4 mm antes de la semana 33 de embarazo o mayor o
igual que 7 mm después de la semana 333,6.

La mayoría de las publicaciones sitúan el límite supe-
rior para deslindar la ectasia de la hidronefrosis en
20 mm, dado que el 90% de los niños con diámetros an-
teroposteriores superiores precisan tratamiento quirúrgi-
co o un seguimiento nefrológico más estricto, a largo
plazo1,9,10.
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Los trabajos basados en recién nacidos diagnosticados
de ectasia a los que se les realizó, en todos los casos,
una cistografía, han aportado información sobre la fre-
cuencia de reflujo vesicoureteral en esta circunstancia. La
prevalencia de reflujo, bastante diversa según las series,
oscila entre el 3,6% (2 de 55 pacientes)11 y el 29,7% (14
de 47 pacientes)12. En este último trabajo, redactado por
Marra et al, se cita que sólo 2 pacientes fueron interveni-
dos quirúrgicamente a causa del reflujo. En uno de los es-
tudios donde se incluyeron más pacientes, el firmado por
Ismaili et al3, se detectó reflujo vesicoureteral en 23 de
213 pacientes (10,7%)3. De esta serie, fueron intervenidos
quirúrgicamente 6 pacientes (2,8%), por padecer esteno-
sis pieloureteral, válvulas de uretra posterior o ureteroce-
le, aunque ninguno de ellos fue operado por padecer re-
flujo vesicoureteral primario.

La cistografía es una técnica invasiva, incómoda y pro-
clive a someter a los lactantes a altas dosis de radiación.
Además, los reflujos que se detectan en casos de ectasias
suelen ser de bajo grado12 (grado III o menos) y como
se ha indicado anteriormente, pocos requieren tratamien-
to quirúrgico y, en algunas series, ninguno13. Así, es co-
nocido que sólo los reflujos de alto grado (IV-V) se aso-
cian con presencia de daño renal al nacer14. La cuestión
que se plantea, entonces, es si en todos los casos de ec-
tasia debe solicitarse o no una cistografía. En el intere-
sante artículo redactado por Peña Carrión et al15 que se
publica en este número de ANALES DE PEDIATRÍA, los auto-
res recomiendan realizar dos ecografías en el primer mes
de vida y solicitar una cistografía si persiste la ectasia15.
La frecuencia de reflujo en este trabajo fue de 23,6 %.
Nosotros, no obstante, como ampliaremos más abajo,
sólo solicitamos esa prueba radiológica cuando existen
antecedentes de infección urinaria, cuando el tracto uri-
nario es anormal en la ecografía (dilatación intermiten-
te de la vía urinaria, uréter visible, dilatación de cálices)
o cuando se observan anomalías de la función renal
(defecto de concentración o aumento en la eliminación
urinaria de microalbúmina o de N-acetilglucosaminida-
sa). Con una intención similar de seleccionar inicial-
mente a los pacientes, Ismaili et al16 no creen justifica-
da la práctica de una cistografía si la morfología del
tracto urinario es normal en dos ecografías sucesivas.

Las otras circunstancias patológicas que pueden sub-
yacer tras una ectasia piélica son las malformaciones del
tracto urinario obstructivas (estenosis pieloureteral o ure-
terovesical, válvulas de uretra posterior). Aunque la ma-
yoría de estas malformaciones cursan con hidronefrosis
(diámetro anteroposterior de la pelvis renal � 20 mm),
no siempre es así. Es necesario recordar que el diámetro
piélico es dinámico y, por ende, variable y que su longi-
tud depende, además, del grado de hidratación17. De to-
dos modos, el diagnóstico de las uropatías obstructivas es
más sencillo, puesto que en ecografías posteriores la dila-
tación piélica será más importante, existirán otras anoma-

lías del tracto urinario ecográficas asociadas y/o las prue-
bas de función renal serán claramente anormales. En es-
tos casos, la confirmación de la obstrucción se efectuará
mediante la realización de un renograma acompañado de
estímulo con furosemida.

En los casos en los que no consta la existencia de una
malformación del tracto urinario asociada y no existe de-
terioro de la función renal, utilizamos la denominación de
ectasia renal simple. La historia natural de este cuadro en-
seña que, en la mayoría de los casos, se comprueba su
regresión. Así, al cabo de un año desaparecen el 56% de
las ectasias11 y al cabo de tres, lo hacen el 80 %18. En el
mencionado trabajo de May Llanas et al4 la tasa de desa-
parición fue del orden del 66,7%.

Se han realizado pocos estudios sobre la valoración de
la función renal en los casos de ectasia piélica simple. En
el ámbito intrauterino, se han utilizado los niveles séricos19

o urinarios20 de �2-microglobulina, la determinación de la
concentración de aminoácidos en la orina fetal21 o la tasa
horaria de producción de orina10. En el período posnatal,
en los pocos estudios en los que se ha incluido el estudio
funcional, se han empleado métodos “atípicos” como mar-
cadores de la función renal, tales como la urografía intra-
venosa o el renograma isotópico (99m-DTPA)10.

Como ya hemos señalado, pueden detectarse altera-
ciones mínimas de la función renal mediante la utiliza-
ción de exámenes complementarios que no precisan, in-
cluso, determinaciones sanguíneas. Entre ellos, el más
sensible es el estudio de la capacidad de concentración
renal. Ésta estudia, preferentemente, la función del túbu-
lo colector renal, aunque es el primer parámetro funcio-
nal que se altera en muchas nefropatías progresivas,
como ocurre, por ejemplo, en las uropatías obstructivas22.
Además, es un buen marcador de función glomerular, de
modo que una capacidad de concentración renal normal
garantiza que la tasa de filtración glomerular es, asimis-
mo, normal23. Es conocido que en los casos de reflujo ve-
sicoureteral, más evidente en los de mayor grado, la os-
molalidad urinaria máxima está reducida24-26.

La N-acetilglucosaminidasa (NAG) es una enzima pro-
pia de las células del túbulo proximal renal que pasa a la
luz tubular y, por tanto, a la orina cuando existe una
agresión celular. Sus niveles pueden estar elevados en los
casos de obstrucción de la vía urinaria27,28 y en los de re-
flujo vesicoureteral, sobre todo cuando existe nefropatía
cicatrizal29,30.

En fin, un tercer marcador funcional renal es la deter-
minación de la eliminación urinaria de pequeñas canti-
dades de albúmina (microalbúmina). Ésta se eleva siem-
pre que existe reducción del parénquima renal, lo que
ocurre cuando existen cicatrices renales (nefropatía cica-
trizal) que se forman después de una pielonefritis aguda,
en presencia o ausencia de reflujo vesicoureteral30-33.

En la mayoría de los protocolos de estudio de las ecta-
sias, además de la ecografía, se recomienda inicialmente la
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realización de una cistografía13,15 o de un renograma11. Es
curioso que en ninguno de los protocolos existentes se
contenga, incluso en aquellos recomendados por nefrólo-
gos pediátricos, el estudio de la función renal. En el proto-
colo que empleamos en nuestro hospital incluimos simul-
táneamente tanto el estudio morfológico como el funcional
renal. Éste se realiza en los primeros días de vida. Si el diá-
metro piélico es menor de 1 cm y la función renal es nor-
mal (osmolalidad urinaria máxima > 500 mOsm/kg y elimi-
nación urinaria de microalbúmina y de NAG normales),
el paciente es dado de alta con control ecográfico en los
siguientes meses por parte de su pediatra. Si el diámetro
longitudinal pélvico se sitúa entre 1 y 2 cm y la osmolali-
dad urinaria máxima es normal o se sitúa en el límite de la
normalidad (450-500 mOsm/kg), se da de alta recibiendo
profilaxis con antimicrobianos y se realiza el control mor-
fológico y funcional al mes de vida. Si al cabo de ese tiem-
po, los parámetros estudiados han mejorado o están esta-
bles, se retira la profilaxis y se mantienen los controles,
como en el grupo anterior. En cambio, si la situación em-
peora desde el punto de vista morfológico o funcional, se
solicita la cistografía.

En tercer lugar, a los pacientes que, desde el nacimien-
to, tienen una ectasia entre 1 y 2 cm y, conjuntamente, el
tracto urinario es anormal en la ecografía o tienen afecta-
ción de la función renal, además de instaurarse la profi-
laxis, se les realiza directamente una cistografía. Si no
existe reflujo, se solicita, al mes de edad, un renograma
con furosemida.

En todo caso, nuestro protocolo es dinámico, puesto
que en los controles realizados en atención primaria, si
ocurre que se incrementa el diámetro piélico o bien si se
realiza el diagnóstico de infección urinaria, los niños son
remitidos de nuevo por parte de su pediatra para efectuar
una cistografía y ampliar el estudio morfológico y fun-
cional.

Forzoso será reconocer, no obstante, que con el uso
de nuestro protocolo pueden pasar inadvertidos, inicial-
mente, algunos casos de reflujo de grado leve, de los
que se sabe que desaparecen en un porcentaje elevado
(80-90 % de los casos)34,35 y que no se acompañan de
afectación renal al nacer14.

En todo caso, en el momento actual, en el que estamos
aprendiendo a manejar estos pacientes, cualquiera de los
protocolos que se utilicen con sentido común puede ser
válido. Conducta prudente será el seguimiento adecuado
de estos niños para que no pase desapercibido ningún
cuadro patológico potencialmente grave.

De antiguo, se ha dicho que la medicina es un arte. En
la actualidad, en la que disponemos de tantos y sofistica-
dos métodos de estudio, esa sentencia no tiene mucho
sentido. El único “arte” que resta hoy en día es el de es-
tudiar a nuestros pacientes adecuadamente pero con las
menores molestias posibles, tanto para ellos mismos
como para sus familiares.

En fin, queda una pregunta por intentar contestar, la
del significado de la ectasia renal simple. La respuesta no
consta en la literatura especializada sobre el tema. Noso-
tros, en un estudio previo, percibimos que el 71,4 % de
los niños con ectasia eran portadores de anomalías me-
tabólicas potencialmente causantes de cálculos36. Más tar-
de, en esos y en otros pacientes, comprobamos que mu-
chos de sus familiares habían padecido cólicos nefríticos.
Por tanto, nuestra opinión actual es que la ectasia renal
simple es una manifestación ecográfica de la predisposi-
ción genética a formar cálculos renales en algún momen-
to de la vida. Esto no sería de extrañar, puesto que la fre-
cuencia de litiasis es muy elevada en niños con otras
malformaciones del tracto urinario (19,1 a 29,8 %)37-39.
Como diría Ángel Ganivet, en boca de nuestro querido
Gregorio Marañón: “Algún día vendrá el saber y, enton-
ces, todo se andará”40.
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