
Capítulo 13

UROLOGÍA PEDIÁTRICA

Herney Andrés García P.
Jorge Carbonell G.

fimoSiS

Se trata de la incapacidad para la retracción completa del prepucio por 
detrás del glande o la retracción es muy difícil; en el recién nacido esta 
situación es un proceso normal o fisiológico.

Prepucio
La función del prepucio es la protección del glande y el meato de la 

irritación amoniacal, ulceración y estenosis. Las malformaciones del pene 
y el prepucio son un motivo frecuente de consulta en los servicios ambu-
latorios, su corrección permitirá la tranquilidad de los padres y un mejor 
desarrollo psicológico del niño. 

Epidemiología
La fimosis se presenta en 96% de los recién nacidos y va disminuyendo 

a medida que se avanza en edad (50% de los niños de 1 año, 1% de los 
adolescentes de 17 años).
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Fisiopatología y etiología
La presencia del anillo fimótico es de carácter congénito y en la mayo-

ría de los casos se debe a fibrosis secundaria a fisuras por retracción forza-
da del prepucio o procesos inflamatorios agudos y crónicos.

En recién nacidos aquella imposibilidad para la retracción del prepucio es 
debida a adherencias balanoprepuciales que desaparecen espontáneamente 
o con una ligera ayuda manual durante el segundo o tercer año de vida. 

Durante esta etapa, el prepucio protege el glande y el meato uretral de 
las lesiones por la orina, por este motivo no se debe realizar circuncisión 
en los recién nacidos, a no ser que tenga una indicación clara; en diver-
sos estudios el riesgo relativo de desarrollar una infección de orina en los 
niños no circuncidados es mayor (RR 4 - 10) especialmente en el primer 
año de vida, sin embargo el riesgo absoluto de desarrollar una infección de 
orina en estas edades es bajo. 

Tratamiento
Las indicaciones de tratamiento son: 
• Infecciones urinarias a repetición sin otra causa aparente. 
• Infecciones tanto del glande como del prepucio [balanitis (glande), 

postitis (prepucio) o balanopostitis]. 
• Falla renal.

El tipo de cirugía es la circuncisión, que debe ser realizada por un urólo-
go con experiencia en cirugía pediátrica. Consiste en la excisión del tejido 
redundante y el anillo fimótico que impide su retracción, permitiendo la 
exposición completa del glande.

teStíCulo no deSCendido

Embriología
El sexo cromosómico se aprecia por la presencia o ausencia del 

cromosoma Y. La diferenciación sexual se da en la semana 7 por el gen 
SRY y se continúa por las hormonas que son producidas en los testículos.

El desarrollo normal se da por:
• Desarrollo gonadal
• Estabilización del conducto de Wolf (mesonefros).
• Regresión del conducto de Muller (paramesonefros).
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Las hormonas involucradas son:
• Andrógenos testiculares producidos por las células de Leydig.
• Sustancia inhibitoria de Muller producida por las células de Sertoli.

Durante la semana 4 las células primordiales se localizan alrededor de 
la alantoides para posteriormente hacer un plegamiento y migran hacia los 
rebordes gonadales.

En la semana 6, en el hombre, la corteza desaparece y la médula se dife-
rencia en testículos; en la mujer ocurre lo contrario: la médula desaparece 
y la corteza se diferencia como ovario.

La diferenciación sexual inicia a la semana 7, cuando se produce el fac-
tor determinante testicular (FDT) mediado por el gen SRY.

Las células de Leydig a las 8 semanas producen testosterona y a las 12 
sem se encuentra una testosterona madura, de igual manera el factor inhi-
bitorio mulleriano se produce alrededor de la séptima semana. Los andró-
genos testiculares son capaces de mediar la diferenciación del conducto de 
Wolf en vesículas seminales, epidídimo, conductos deferentes y conductos 
eyaculadores (semana 20).

Los ovarios se desarrollan alrededor de la semana 12 por ausencia de la 
FDT. Los genitales externos se desarrollan a partir de la semana 9, pero no 
es completa sino hasta la semana 12.

El gubernáculo testis aparece en la séptima semana, desciende a través 
del canal inguinal y se fija antes de salir a través del anillo inguinal exter-
no. Este elemento no se fija al escroto como tal, sin embargo se adhiere por 
el tejido mesenquimatoso que llega al escroto.

Al atravesar el canal inguinal, se abre por un conducto denominado 
conducto peritoneo-vaginal, que va por la parte anteromedial del canal. 
Este proceso o conducto debe obliterarse a medida que avanza la madura-
ción y se incrementan las semanas de gestación.

Los testículos son intraabdominales antes de la semana 23 y descienden 
alrededor de la semana 28 (75%). 80% de los testículos están descendidos 
a la semana 34.

Definiciones
Se define como un testículo localizado en cualquier lugar entre el abdo-

men y fuera del escroto anatómico.
Ectópico es aquel testículo que se localiza por fuera del camino normal 

del descenso.
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Epidemiología
Se puede presentar en 3% de los recién nacidos a término. Es más fre-

cuente unilateral y en prematuros alcanza una incidencia hasta de 30%.
El 80% de los testículos no descendidos resuelven espontáneamente 

antes de los 3 meses. El 7% resuelven alrededor de los 6 meses. Al año se 
encuentra esta patología en 1% de los lactantes.

Factores de riesgo
• Prematurez.
• Bajo peso al nacer (factor más importante).
• Historia familiar (RR 3 - 6).
• Otros factores: Estrógenos, alteraciones endocrinas, preeclampsia).

Clasificación
• Palpables.
• No palpables.
• Ectópicos.
• Retractiles.

Diferentes clasificaciones se pueden encontrar en la literatura, sin em-
bargo ésta se presenta de una manera práctica.

El 80% de los testículos no descendidos son palpables, por tanto, 20% 
son no palpables. 30 - 60% pueden ser testículos únicos.

A la exploración quirúrgica se puede encontrar un final ciego después 
de los vasos espermáticos, proximal al anillo interno, lo que sugeriría un 
antecedente de torsión que generó una reabsorción del testículo isquémico.

Los testículos retráctiles son aquellos que salen al escroto, pero por un 
incremento del estímulo cremastérico se retraen y con la relajación pueden 
volver al escroto. Tienen 50% de riesgo de ascenso y usualmente se en-
cuentra entre 3 - 7 años.

Teorías para el maldescenso testicular
Anatómica
Existen 3 fases para el descenso testicular:

1. Desplazamiento néfrico por degeneración del mesonefros (sema-
nas 7 - 8).

2. Paso transabdominal del metanefros al anillo inguinal alrededor de la 
semana 21 (mediado por MIS).
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3. Paso a través del canal inguinal por el proceso peritoneo-vaginal al-
rededor de la semana 28 (mediado por andrógenos).

Conceptualmente se encuentran 3 fases:
- Transabdominal.
- Transinguinal.
- Extracanalicular.

Factores endocrinos
El eje hipotálamo - hipófisis - gonadales debe estar indemne para que 

el descenso ocurra. La hormona luteinizante (LH) estimula las células de 
Leydig para la producción de testosterona. La hormona estimulante del 
folículo (FSH) estimula las células de Sertoli para la espermatogénesis. Si 
se incrementa la FSH genera falla testicular. 

La dihidrotestosterona (DHT) es necesaria para que el descenso ocurra. 
Su ausencia puede alterar la segunda fase del descenso.

Otras alteraciones sugieren problemas con la MIS y los estrógenos.

Descendina
Se trata de un factor independiente de andrógeno, usualmente el guber-

náculo es estimulado por testosterona, sin embargo puede haber descenso 
y engrosamiento del gobernáculo en ausencia de andrógenos.

Este factor es secretado por el testículo, independiente de la secreción 
de andrógeno.

Gobernáculo
Es el factor más importante, es una guía, se engrosa, se dilata y pasa 

a través del canal inguinal. Al pasar el testículo por el canal inguinal, el 
conducto o proceso peritoneo vaginal se oblitera.

La descendina, el andrógeno y el péptido de calcitonina son los elemen-
tos más importantes para el descenso y localización adecuada del gober-
náculo testis.

Entre otras teorías se encuentran
El nervio genitofemoral, anomalías epididimarias, la presión intra-

abdominal, aunque no son consistentes en la etiología del testículo no 
descendido.
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Efectos sobre el testículo no descendido
La temperatura normal de los testículos es regulada por el dartos y el 

cremáster, manteniéndolos a una temperatura 2 - 3°C por debajo de la tem-
peratura corporal. Al estar en cavidades diferentes a la escrotal, permanece 
a la misma temperatura corporal, alterándose así el proceso de esperma-
togénesis en el adulto y los túbulos en los niños. Así también se altera el 
número y la función de las células de Leydig, con lo que también se puede 
producir fibrosis peritubular.

Las consecuencias son
Infertilidad: Se generan cambios histopatológicos que llevan a notar 

subfertilidad, los cambios pueden ser reversibles si la orquidopexia se rea-
liza antes de 3 - 6 meses.

Riesgo de malignidad: Existe una predisposición a desarrollo de tumor 
35 - 45 veces mayor a la población normal. Puede desarrollarse cualquier 
tumor, sin embargo, el seminoma es el más común. El tratamiento qui-
rúrgico (orquidopexia) no previene la malignización ya que la disgenesia 
testicular ya se encuentra presente y no varía con el descenso del testículo. 

Hernia inguinal: Proceso peritoneo-vaginal persistente en más del 
90% de los pacientes con testículo no descendido, cuando normalmente 
debería estar cerrado en menos de 1 mes de nacido.

Diagnóstico
Se realiza mediante palpación de los testículos criptorquídicos, la cual 

se debe realizar por una persona entrenada ya que su ubicación e iden-
tificación son difíciles. Debe haber las mejores condiciones ambientales 
posibles para evitar una contracción del cremáster.

Para mejorar la palpación el paciente se puede ubicar en supino con 
flexión de piernas o en posición de cuclillas. 

Examinar el testículo contralateral, identificar tamaño, conformación, 
hernia, hidrocele, entre otras malformaciones genitales.

En pacientes con anorquia bilateral, se indica un cariotipo; en testículo 
no palpable, se indica la laparoscopia diagnóstica y/o terapéutica como 
estándar de oro en la actualidad.

Tratamiento 
El estándar de oro es la cirugía (orquidopexia abierta o laparoscópica 

por etapas); ésta se debe realizar entre los 3 y los 6 primeros meses de vida, 
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por tal motivo la remisión al urólogo o urólogo pediatra no debe tardar más 
de este tiempo para evitar complicaciones futuras.

Se debe identificar la localización anatómica y la viabilidad del testícu-
lo encontrado, así como identificar síndromes asociados. 

El niño debe tener un seguimiento estricto, se debe evaluar su testículo 
en cuanto a tamaño, localización y función posterior.

reflujo veSiCo-ureteral

Epidemiología
Se trata de una patología que se encuentra con una prevalencia entre 

30 - 70% en los niños que presentan infección urinaria (ITU). Sólo se 
encuentra en 17% de los niños que no presentan infección urinaria y su 
hallazgo es incidental.

En aquellos pacientes que cursan con hidronefrosis antenatal se eviden-
cia reflujo vesico-ureteral (RVU) en 38% de ellos.

A menor edad existe mayor probabilidad de encontrar reflujo, en los 
pacientes más pequeños es más frecuente en los varones, pero en los más 
grandes es más frecuente en las niñas.

De acuerdo con la edad se presentan probabilidades de resolución del 
RVU primario:

• < 1 año 70%
• 4 años 25%
• Adultos  5%

Se ha encontrado compromiso hereditario autosómico dominante: 32% 
en hermanos, hasta 100% en gemelos idénticos. 

Algunos de los genes implicados son:
• PAX2 Factor de transcripción regulador del riñón.
• GDNF (Factor neurotrófico derivado-glial) y su receptor RET. 
• Uroplakina 3: Su alteración se ha encontrado en mayor proporción en 

pacientes con RVU.

Clasificación
Bajo grado

I.  Compromete el uréter, sin embargo éste no está dilatado.
II. Compromete hasta la pelvis y los cálices pero sin dilatación.
III. Compromete la pelvis y cálices con dilatación leve a moderada.
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Figura 13.1. Grados de reflujo vesico-ureteral

Alto grado
IV. Tortuosidad del uréter y la pelvis con abombamiento de los cálices.
V.  Marcada dilatación del uréter. Intestinalización.

Etiología
Primaria

Defecto en la estructura (alteración del colágeno y músculo liso) y fun-
ción de la unión ureterovesical. En este caso el reflujo ocurre a pesar de un 
almacenamiento de baja presión.

Secundaria (funcional o anatómica)
Se evidencia una unión ureterovesical normal, sin embargo existe una 

anomalía obstructiva vesical que genera un almacenamiento excesivo y 
presiones de vaciado que sobrepasan la capacidad de la unión.

Por ejemplo: Valvas de uretra posterior, se asocian con RVU en 48 - 
70%; su tratamiento consiste en la resolución de las valvas. Vejiga neuro-
génica, asociada a espina bífida, detrusor hiperactivo, disfunción vesical, 
entre otros.

Diagnóstico
El paciente neonato, lactante menor o mayor, se presentará con sín-

tomas y signos que sugieren infección de tracto urinario. Los síntomas 
dependen de la edad del paciente, si se trata de un recién nacido y lactante 
menor sus síntomas son muy vagos, pueden ser: irritabilidad, fiebre, poca 
ganancia de peso, entre otros. Si el niño es mayor, se puede presentar con 
los síntomas de almacenamiento que normalmente conocemos para detec-
tar infección urinaria.
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Estos pacientes SIEMPRE deben tener un cultivo de orina positivo 
dado que, de acuerdo con este hallazgo, será manejado el paciente. Si es 
positivo el niño debe ser estudiado por completo para determinar la pre-
sencia o ausencia de alguna alteración anatómica o funcional que sea la 
causante de su infección; por el contrario, con un cultivo negativo se debe 
buscar una causa alterna.

Los niños (femenino o masculino) menores de 5 años son más suscep-
tibles de presentar pielonefritis y cicatrices renales, por tal motivo son la 
prioridad en la realización de exámenes complementarios para determinar 
la presencia o ausencia de RVU.

Todo paciente (hombre o mujer) con infección urinaria demostrada por 
un cultivo de orina menor de 5 años, toda infección urinaria con manifes-
tación sistémica (fiebre) o todo hombre independiente de la edad requieren 
estudios complementarios imagenológicos para descartar RVU u otra alte-
ración del sistema urinario.

Se realizará:
• Ecografía renal y de vías urinarias: Se trata de la visualización eco-

gráfica del parénquima renal y el sistema colector, como un estudio 
de tamizaje, previo a la evaluación con el estándar de oro, sin embar-
go hasta 25% de los pacientes con RVU tienen ecografía normal. Es 
uno de los estudios más utilizados, usualmente para el seguimiento, 
evalúa tamaño, diferenciación corticomedular y presencia de defec-
tos en la corteza.

• Cistouretrografía miccional: Es el estándar de oro para la detección de 
reflujo vesicoureteral; se trata de la instilación de medio de contraste 
a través de la uretra, se llena la vejiga y se evidencia bajo fluoroscopia 
si existe reflujo del medio de contraste a través de los uréteres.

• Gamagrafía renal con ácido dimercaptopurínico (DMSA): Evalúa la 
función del parénquima renal y la presencia o ausencia de cicatrices 
renales (tejido fibrótico), cuenta con una sensibilidad de 98% y una 
especificidad de 92% para el diagnóstico de cicatrices renales. Se debe 
realizar por lo menos 3 meses después del episodio de pielonefritis.

El reflujo estéril es incapaz de producir daño renal; es decir, es be-
nigno; se ha encontrado que la convexidad de las papilas son factor 
de riesgo para pielonefritis, éste hecho soporta el uso del antibiótico 
profiláctico por lo menos por los primeros años de vida, sin embargo 
hay estudios que sugieren que el uso del antibiótico profiláctico en 
pacientes con RVU grado I-III, a pesar que disminuye la frecuencia 
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de ITU, ambos grupos (profilaxis vs no profilaxis) tienen igual pro-
porción de esta entidad. 

Tratamiento
Todo paciente con indicación de estudios complementarios por infec-

ción urinaria debe ser remitido y manejado por el especialista en urología.
El enfoque terapéutico será enmarcado en los siguientes ítems:
• La resolución espontánea es frecuente, principalmente en bajo grado
• El reflujo estéril es benigno.
• El uso de antibiótico profiláctico promueve la presencia de un reflu-

jo estéril.
• El éxito de la corrección quirúrgica es alto (95 - 99%).

Dentro de las formas de manejo encontramos el manejo conservador 
(antibiótico profiláctico y seguimiento imagenológico), la cirugía abierta, 
la endoscópica y la laparoscópica.

Todo procedimiento quirúrgico o incluso el manejo conservador debe 
ser realizado por el médico especialista y no por el médico general; por lo 
tanto todo paciente debe ser remitido prontamente.

Frecuencia de resolución espontánea
• 80 - 90%   RVU grado I.
• 60 - 80%   RVU grado II.
• 50%   RVU grado III.
• 9 - 25%  RVU grado IV. 
• 1%  RVU grado V.

Se han identificado diferentes esquemas de manejo, sin embargo la 
mayoría de los especialistas sugieren el manejo conservador en pacientes 
menores de 5 años, incluso aquellos pacientes con RVU grado V, aunque 
algunos apoyan el manejo quirúrgico en este último grupo de pacientes, 
dada la baja probabilidad de resolución espontánea.

El manejo conservador sugiere el uso de antibiótico profiláctico, el 
seguimiento estricto con ecografía, gamagrafía y pruebas de función re-
nal. Ante la más mínima presencia de deterioro de la función del tracto 
urinario o la persistencia de infecciones febriles, se realizará el manejo 
quirúrgico.
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Manejo quirúrgico
Los tipos de cirugía abierta son:
• Politano lead-better.
• Glen Anderson.
• Cohen.
• Lich-gregoir o extravesical.

El tratamiento endoscópico será realizado con la implantación de ma-
teriales tipo: Politetrafluoretileno (pasta de teflón), colágeno bovino cru-
zado, polydimetilsiloxano (macroplastique), copolímero dextranómero/
hialurónico (Deflux), hidroxiapatita de calcio (coaptita).

El manejo laparoscópico será realizado bajo las técnicas: Gil Vernet, 
extravesical o Cohen laparoscópico, aunque estos procedimientos son de 
competencia del urólogo.
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