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RESUMEN
El propósito de este artículo de revisión es compilar los 
factores más frecuentes asociados o vinculados al re-
flujo vesicouretral como: a) incidencia, b) mecanismo 
de transmisión genética, c) etiopatogenia del reflujo, 
d) su relación con la infección urinaria, e) patogénesis 
del daño parenquimatoso renal adquirido y congénito 
en niños con reflujo, f) reflujo intrarrenal y su asocia-
ción con el daño renal, g) rol de las disfunciones vesi-
cales no-neurogénicas, h) métodos de diagnóstico y i) 
presentación clínica.
Se analizan además, distintos aspectos del tratamien-
to del reflujo que siguen generando controversias; las 
indicaciones de la profilaxis antibiótica, el tratamiento 
quirúrgico clásico creando un túnel submucoso urete-
ral de longitud adecuada y el tratamiento endoscópico 
con sustancias de abultamiento.
Aún persisten varios aspectos polémicos relacionados 
con el reflujo, en esta revisión se examinan algunos de 
ellos. Es el propósito de este trabajo que el lector inte-
resado en el tema de la urología pediátrica se beneficie 
con la lectura de esta revisión.
Palabras clave: reflujo vesicoureteral, niños, disfuncio-
nes vesicales.

ABSTRACT
The intention of this review article was to compile out-
lining areas surrounding the effects of vesicoureteric 
reflux (VUR) and associated factors, such as: a) inci-
dence, b) patterns of inheritance, c) etiology of VUR, 
d) relationship between reflux and urinary tract infec-
tion, e) diagnostic imaging studies, f) etiology of acqui-
red and congenital kidney damage related to VUR, g) 
importance of intrarenal reflux in reflux nephropathy, 
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h) role of high bladder pressures on the kidney and i)
clinical presentation.
In addition, we also discussed the management of VUR 
which is still controversial, the role of antibiotic thera-
py and indications of ureteric reimplantation or endos-
copic correction of reflux; still debated in the pediatric 
urologic literature.
Many unanswered questions remain, and are analyzed 
in this review. We hope the readers will profit from re-
ading this review.
Key words: vesicoureteric reflux, children, bladder dys-
function.

INTRODUCCIÓN
El reflujo vesicoureteral (RVU) se define como 

el retorno de orina desde la vejiga al tracto urina-
rio superior (TUS) por la incompetencia en la unión 
ureterovesical (UUV). Varias afecciones se vincu-
lan con el RVU: infecciones urinarias, dilataciones 
del TUS, reflujo intrarrenal (RIR), daño parenqui-
matoso renal, insuficiencia renal crónica e hiper-
tensión arterial. 

Se denomina “primario” al reflujo que se pre-
senta, como resultado de una anomalía anatómica 
congénita de la UUV, en ausencia de disfunciones 
vesicales o anormalidades estructurales del tracto 
urinario inferior (TUI). Mientras que, es “secunda-
rio” al que ocurre por obstrucciones infra-vesica-
les (ej. válvulas de la uretra) o por disfunciones 
neurogénicas. Esta clasificación, cuestionada por 
algunos, diferencia el mecanismo etiopatogénico 
responsable del RVU “primario” del “secundario”.

El reflujo también está presente en otras mal-
formaciones, como las duplicaciones completas de 
la vía excretora, el síndrome de Prune Belly y en el 
complejo extrofia/epispadias.

Epidemiología
La incidencia de RVU en la población pediátrica 

oscila entre el 0,4-1,8%.1,2 Este hecho asciende al 
30-48% al investigar hermanos de pacientes por-
tadores de reflujo.3
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Entre un 7 a 9% aproximadamente, de niños 
con RVU “primario” sufren pérdida progresiva e 
irreversible de la función renal, al experimentar un 
severo daño renal bilateral, requiriendo por conse-
cuencia terapias de reemplazo renal.4,5 Estos datos 
difieren de la incidencia del 25% de enfermedad 
renal crónica atribuida al RVU por Centros de Diá-
lisis y Trasplante.6 Esta divergencia obedece a que 
éste último porcentaje no ha sido extraído de la 
población general pediátrica.

Por otro lado, entre 30 a 50% de lactantes y 
niños que consultan por infección urinaria febril 
(IUf) se les detecta reflujo, al solicitarles la cistou-
retrografia miccional (CUGM).7 Un estudio que 
incluyó 734 niños con reflujo diagnosticado por 
presentar IUfs, demostró que 19% eran varones 
y 79% niñas.8

El reflujo también, puede ser diagnosticado 
al estudiar en el proceso post-natal, pielectasias 
detectadas durante el embarazo, fluctuando su 
incidencia entre 10 - 18%.9 Con respecto a las bac-
teriurias asintomáticas se asocian con RVU con 
mayor frecuencia en niñas de raza blanca que en 
las de raza negra.10 

REFLUJO FAMILIAR, GENÉTICA 
Noe, al investigar 354 hermanos de una cohor-

te de 275 niños con RVU, identificó 119 (34%) con 
esta anomalía.3 Además, observó una incidencia 
de daño renal en 24% de los niños con reflujo que 
consultaron por IUf, en comparación con 13% en 
hermanos de pacientes con reflujo, detectados 
por pesquisa.3 Pero, cuando analizó a los meno-
res de 18 meses de edad, la incidencia de daño 
renal aumentó al 25%, en pacientes evaluados 
por catastro.3

Estos hallazgos sugieren un mecanismo de 
transmisión genética del reflujo; reconociéndo-
se un posible patrón multifactorial autosómico 
dominante de penetración incompleta, ligado al 
cromosoma X. 

 Al investigar distintos genes, se reconoció al-
guno de ellos en un pequeño número de pacientes 
con reflujo “primario” exclusivamente, y en otros 
con síndromes, donde el reflujo estaba presente.11

Al estudiar el genoma en pacientes con reflujo 
familiar se halló un ligamiento con los cromoso-
mas 6p21, 1p13, 10q26 y 19q13 y mutaciones en 
otros genes como ROBO2, SOX17 y UPK3A139.12-14

Etiopatogenia
Se postula que la posición anormal del brote 

ureteral de Kupffer en el conducto de Wolff ex-
plicaría la ubicación anómala de los orificios ure-
terales en la base de la vejiga, el trayecto corto o 
ausente del uréter intravesical y las alteraciones 
estructurales del trígono, que favorecen el RVU 
“primario”.15,16

Es oportuno destacar que los exámenes uro-
dinámicos practicados a niños con control de es-
fínteres, perfeccionó el conocimiento del ciclo 
miccional normal y de las disfunciones vesicales 
neurogénicas y no-neurogénicas.17 A raíz de estos 
estudios algunos autores cuestionaron la exclusi-
vidad de la incompetencia de la UUV, como único 
factor etiológico del reflujo “primario”.18,19 Se con-
sidera que algunas disfunciones no-neurogénicas 
como la hiperactividad del detrusor (contracciones 
fásicas durante el llenado vesical, que el niño no 
puede inhibir), inicia o perpetúa el reflujo, cuando 
la UUV es marginalmente incompetente.18-20 Esta 
disfunción produce una sobrecarga de trabajo al 
detrusor, que con el tiempo altera la pared vesical 
y la UUV, generando reflujo.

En oposición a esta hipótesis, Ruarte, al revi-
sar estudios video-urodinámicos de 635 niños con 
hiperactividad del detrusor, halló que solo 220 ni-
ños tenían reflujo.21 Además, observó que los RVU 
eran bilaterales en el 51% de los pacientes con 
presiones intravesicales normales, en contraste 
con el 31% en niños con contracciones no-inhi-
bidas, concluyendo que la UUV anatómicamente 
normal no admite la regurgitación de orina, aún 
en presencia de elevados picos de presión intra-
vesical.21

Evaluación por imágenes
Cistouretrografía miccional 

La CUGM convencional es el estudio de elec-
ción para el diagnóstico del RVU.22 Sin embargo, en 
la actualidad hay autores que indican en pacien-
tes que consultan por IUf, la gammagrafía renal 
con DMSA, antes que la CUGM.23 Dan prioridad al 
diagnóstico de compromiso renal por encima de 
la identificación del reflujo.

La CUGM requiere cateterizar la uretra, para 
llenar la vejiga con sustancia de contraste iodada 
al 17% en solución salina. Este estudio debe ha-
cerse bajo protección antibiótica y con orina esté-
ril. En cuanto al cálculo del volumen de solución 
de contraste que debe introducirse en la vejiga, 
lo efectuamos de acuerdo a la edad del paciente. 



Reflujo vesicoureteral Rev. Hosp. Niños (B. Aires) 2020;62(276):7-14   I  9

Para este fin contamos con varias fórmulas, entre 
las más usadas por los autores de acuerdo a si el 
paciente es menor o mayor de 2 años contamos 
con: 1) en < de 2 años de edad, a) 2 x edad (años) 
+ 2 = valor en onzas x 30 = ml o b) 7 x peso (Kg) = 
ml. Y, en > de 2 años, edad (años) + 2 x 30 = ml.24,25

La CUGM categoriza la severidad del RVU y 
evalúa la anatomía del TUI. La clasificación más 
utilizada es la del Grupo Internacional de Estudios 
del Reflujo, que los agrupa en 5 grados: I y II, sin 
dilatación de la vía excretora; grados III, modera-
da dilatación uretero-pielocalicial y grados IV y V, 
dilatación grave con deformación de la papila re-
nal.26 Arant, al estudiar y observar 113 niños con 
RVU durante 5 años, halló una tasa de curación 
del 80% para reflujos I y II y del 46% para grados 
III.27 La rama europea del grupo Internacional del 
Estudio del Reflujo demostró que si el RVU grado 
IV persiste luego de 2-3 años de seguimiento, su 
resolución espontánea disminuye al 16%, incluso 
si la observación persiste por otros 5 años.28 

Hay autores que relacionan el máximo diáme-
tro distal del uréter reflujante, como indicador de 
resolución natural del reflujo.29

Al igual que otros autores, el Servicio de Uro-
logía del Hospital de Niños R Gutiérrez no indica 
la CUGM a hermanos asintomáticos de portadores 
de RVU, salvo cuando deviene una IUf.30 

La cistografía isotópica directa, también, re-
quiere cateterizar la uretra, pero expone al 
paciente a menor irradiación que la CUGM con-
vencional.31 Está indicada en pacientes con con-
trol de esfínteres, que pueden orinar a demanda 
del examinador y para el seguimiento de niños 
con RVU.

Por último, la cistografía isotópica indirecta 
precisa la administración intravenosa de 99mm Tc- 
DTPA, dar tiempo/ aguardar a que el radioisótopo 
se excrete por el riñón y se acumule en la vejiga. 
Este método evita el sondeo uretral, no obstante, 
su sensibilidad y especificidad es baja para el diag-
nóstico certero de reflujo.

Ultrasonografía
La ultrasonografía del aparato urinario es el 

estudio indicado para iniciar la investigación de 
un paciente con IUf. La ultrasonografía obstétrica 
permite el diagnóstico de dilataciones del tracto 
urinario, que en un 10% pueden corresponder a 
la presencia de un RVU.32

Hay opiniones disimiles en relación a si se de-
be o no efectuar una CUGM, en la investigación 

de dilataciones prenatales, luego del nacimiento. 
Algunos sostienen que no es necesario hacerla en 
todos los casos en que se investigue dilataciones 
prenatales del TUS.33 Otros, son partidarios de 
realizarla exclusivamente a lactantes con pieloec-
tasias que persisten luego del nacimiento.34 Fun-
damentan esta conducta en el hallazgo de 44% de 
RVUs grado IV al estudiar dilataciones leves post-
natalmente. Una postura intermedia es efectuar la 
CUGM a lactantes con persistencia post-natal de 
ectasia pielocalicial grado II de acuerdo a la clasifi-
cación de la Sociedad de Urología Fetal.35 

Gammagrafía renal con 99mmTc -ácido 
dimercaptosuccinico (99mm Tc - DMSA) y Mag 3

Este estudio es el de mayor sensibilidad y es-
pecificidad para documentar lesiones renales aso-
ciadas al reflujo e informar sobre la función renal 
relativa de cada riñón. La persistencia del defecto 
cortico-intersticial focal 6 meses después de una 
IUf es indicador de daño irreversible.36

Finalmente, el renograma diurético por secre-
ción tubular con 99mm Tc- mercaptoacetil-triglicina 
(MAG 3) es otro examen que detecta lesiones re-
nales y el drenaje de las vías urinarias superiores.

Reflujo “primario” y daño renal
En 1960 Hodson y Edwards denominaron pie-

lonefritis crónica atrófica no obstructiva al daño 
renal observado en niños con RVU “primario”. 37 

Años más tarde, Bailey acuñó el término nefro-
patía por reflujo, enfatizando el rol que ejerce el 
RVU en la etiopatogenia de la pielonefritis crónica 
no obstructiva.38 La asociación de RVU e IUf es la 
propuesta dominante para explicar el mecanismo 
por el cual el riñón puede sufrir un daño adquiri-
do, progresivo y permanente después de una IUf.

Es importante considerar que en la práctica clí-
nica, no es infrecuente observar niños con RVU y 
antecedentes de IUf, en los cuales sus riñones no 
presentan daño parenquimatoso. Estas dos situa-
ciones clínicas despertaron el interrogante, acerca 
de cuál es la razón por la cual el riñón reacciona 
de diferente modo a la noxa que provoca la IUf 
en presencia de RVU. La respuesta a este interro-
gante se relacionó con la presencia o no de RIR.39

Hodson y col. documentaron, en un estudio 
experimental realizado en lechones con reflujo 
inducido quirúrgicamente, que es necesario la 
presencia de una papila renal que permita el flujo 
retrógrado de orina hacia el interior de los túbulos, 
para que ocurra un daño focal túbulo-intersticial.40 
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Histológicamente, se observa en las áreas afec-
tadas del riñón un predominio de tejido inflama-
torio, gran cantidad de granulocitos, dilatación o 
contracción de túbulos, glomérulos normales que 
alternan con otros con signos de esclerosis y final-
mente tejido cicatricial.

Años más tarde, Ransley y Risdon en una nue-
va investigación, similar a la de Hodson y col., con-
firmaron que los riñones con uréteres reflujantes 
tenían retracciones focales cicatrizales.41 Y, que 
la infección urinaria era un requisito indispensa-
ble para que tenga lugar la retracción cicatricial; 
confirmando que hay papilas que facilitan el RIR, 
ubicadas preferentemente en los polos renales.42

Smellie y col. establecieron una clasificación 
del daño renal asociado al reflujo en: a) leves, no 
más de una zona con retracción parenquimatosa; 
b) graves, más de una retracción cortical pero con 
áreas de parénquima normal; c) severos, adelga-
zamiento irregular del tejido renal, y d) riñón pe-
queño con escasa o nula función.43

Cabe recordar que el reflujo puede ser diag-
nosticado al evaluar, luego del nacimiento, dilata-
ciones prenatales de la vía excretora.32 Estos RVU 
se distinguen por su severidad (grados III-V), bila-
teralidad y la coexistencia de daño renal antes de 
haber sufrido una IUf.32 Estos hallazgos cambiaron 
el paradigma que el daño renal asociado al RVU 
ocurre exclusivamente en presencia de IUfs.

Un aporte de Mackie y Stephens explicaría el 
origen del daño renal congénito.44 Cuando el ori-
ficio ureteral se encuentra en una posición anó-
mala en la vejiga, el brote ureteral al contactar 
en el tejido metanéfrico en un lugar anormal, in-
duce la formación de tejido renal displásico o hi-
poplásico. Años más tarde, Becú y col. publicaron 
los hallazgos histológicos de 27 riñones de niños 
con RVU “primario” severo unilateral, rotulados 
como riñones pielonefríticos crónicos.45 Lo sor-
prendente es que estos autores demostraron en 
las áreas renales definidas con pielonefríticas en 
13 pacientes la presencia de displasia renal hi-
poplasia segmentaria en 14; similares observa-
ciones fueron publicadas con anterioridad por 
otros autores.46-48

Disfunciones vesicales no-neurogénicas y  
RVU “primario”

Hay dos disfunciones que se han relacionado 
con el RVU, la hiperactividad del detrusor duran-
te el llenado vesical, ya mencionada en la sección 
de etiopatogenia y el Síndrome de Hinman.18,49 Es-

te último, es muy poco frecuente, y se caracteriza 
por la falta de relajación del esfínter externo de la 
uretra durante la micción, provocando una obs-
trucción funcional infravesical que deteriora gra-
dualmente la vejiga, provoca reflujo en el 50% de 
los casos y compromete el aparato urinario alto.49

En las últimas dos décadas, se efectuaron es-
tudios urodinámicos en lactantes, comprobando a 
esa edad, una manifiesta hiperactividad del detru-
sor durante el llenado vesical (elevados picos de 
presión intravesical) y ausencia de coordinación 
vésico/ esfintérica durante la micción;50 otorgan-
do nuevamente a estas contracciones un rol pato-
génico en la génesis del reflujo, en analogía a los 
hallazgos urodinámicos observados en niños con 
control de esfínteres.51

Sin embargo, investigaciones video-urodinámi-
cas en lactantes con RVU “primario”, realizadas en 
nuestro hospital, aunque reconocen la existencia 
de hiperactividad del detrusor y la incoordinación 
vésico/esfinteriana, no pudieron demostrar la ac-
ción protagónica de estos picos de presión intra-
vesical sugerida por los anteriores autores.52,53 En 
la experiencia del Hospital de Niños Ricardo Gutié-
rrez, el RVU se inició en el 65% de los lactantes es-
tudiados 21(reflujos) a baja presión, y en el 35% (9 
reflujos) con presiones entre 30 y 70 cm de agua.54 
Así mismo, el daño renal fue significativamente 
más frecuente en los reflujos a baja presión, que 
se inician al comienzo del llenado vesical.52-54

Whahll y col. en otro estudio reconocen que 
los reflujos en lactantes ocurren durante el llenado 
vesical con presiones bajas, a raíz de contracciones 
no-inhibidas o durante la micción en un 37%, 26% 
y 37%, respectivamente.55

En pocas palabras, los estudios urodinámicos 
en la edad pediátrica deben ser cuidadosamen-
te interpretados, dado que el ciclo miccional su-
fre cambios durante el desarrollo y crecimiento.51

Formas de presentación
El RVU está presente en 30 a 50% de los niños 

que consultan por IUf.7 El diagnóstico de la IUf 
depende de la concentración de gérmenes uro-
patógenos en la orina, pudiendo variar al método 
utilizado para recolectar la muestra de orina.56 La 
infección urinaria se confirma con el aislamien-
to de ≥100.000 unidades formadoras de colonias 
(ufc/ml) de un germen único, en una muestra de 
orina obtenida al acecho durante la micción. Si 
la muestra de orina se logra a través de punción 
suprapúbica, una sola colonia confirma la IU y  
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≥ 1000 ufc/ml en muestras logradas por catete-
rismo uretral.

La elevación de la proteína C reactiva y la pro-
calcitonina sérica son exámenes de laboratorio 
de mayor sensibilidad para precisar el compro-
miso renal.57

Otra forma de presentación, mencionada con 
anterioridad, en la sección daño renal, se observa 
en lactantes con reflujo diagnosticado al evaluar, 
dilataciones prenatales de la vía excretora, luego 
del nacimiento. Estos reflujos tienen 20 a 40% de 
posibilidad de mejorar o curarse luego de 2-3 años 
de seguimiento.32

Otro modo de manifestarse el reflujo es en ni-
ñas con RVU de bajo grado de severidad, al pade-
cer IU recurrentes y síntomas de hiperactividad 
idiopática del detrusor vesical (polaquiruria, im-
periosidad miccional y frecuentemente escapes 
de orina por urgencia).17 Finalmente, están los re-
flujos que se pesquisan a través de la investigación 
del reflujo familiar.

TRATAMIENTO
El tratamiento de los pacientes con RVU gene-

ra controversias entre urólogos, nefrólogos y pe-
diatras.58,59 Sus objetivos incluyen: 1) evitar nuevas 
IUf; 2) prevenir lesiones en el parénquima renal; 3) 
precaver el empeoramiento de daños renales ya 
existentes y 4) conservar la función renal.60

La elección del tipo de tratamiento (médico o 
quirúrgico) se sustenta en factores tales como: 1) 
edad y sexo del paciente al diagnóstico del RVU; 
2) severidad y uni o bilateralidad del RVU; 3) inicio 
del RVU en el curso de la CUGM (durante el llena-
do o el vaciado de la vejiga); 4) de acuerdo a si el 
diagnóstico fue por la evaluación de una IUf o por 
el estudio post-natal de una hidronefrosis; 5) exis-
tencia y gravedad de daño renal presente y 7) si 
existen disfunciones vesicales concomitantes.59-61

Sin duda otro importante factor, ya mencio-
nado en la sección evaluación por imágenes, en la 
elección del tratamiento del reflujo “primario” es 
la tendencia natural del reflujo a mejorar o desa-
parecer con el crecimiento.27,28 No obstante, hay 
que tener presente que existe un sub-grupo de 
pacientes en los cuales el RVU persiste a pesar del 
transcurso de los años, quedando expuestos a las 
secuelas asociadas al reflujo.28

Tratamiento médico
Incluye, tratamiento de la infección aguda, 

profilaxis antibiótica, higiene de los genitales y 

en niños con control de esfínteres, micciones pe-
riódicas. Hay autores que cuestionan y critican la 
indicación, la duración y la modalidad contínua o 
intermitente de la profilaxis antibiótica.62,63

El Comité de Nefrología de la Sociedad Argen-
tina de Pediatría y el Comité de Infectología indi-
can profilaxis antibiótica contínua en los siguientes 
cuadros clínicos: 1) lactantes < de 12 meses con 
RVU de cualquier grado, que se extenderá duran-
te un año y donde se reevaluará su continuidad; 2) 
lactantes < de 12 meses, con RVU identificado en 
el contexto de estudios de pielectasias prenatales; 
3) niños > de 1 año con RVU ≥ grado III y 4) niños 
con RVU, independiente del grado con disfunción 
vesical.64 En esta última situación se recomienda el 
tratamiento simultáneamente de la disfunción ve-
sical y/o intestinal. La profilaxis antibiótica se pres-
cribe en una sola toma nocturna con cefalexina (30 
mg/kg/día) en < de 2 meses de edad; trimetropri-
ma/sulfametoxazol a partir del mes de vida (2 mg/
kg/día) y nitrofurantoína (2 mg/kg/día) a partir de 
los 2 meses.64

Los estudios que cuestionan la profilaxis an-
tibiótica contínua y prolongada, sobre todo en 
pacientes con RVUs de bajo grado, esgrimen que 
estos pacientes padecen similar cantidad de in-
fecciones urinarias recurrentes y lesiones focales 
renales, con o sin profilaxis antibiótica.63 De mas 
esta decir que esto no sucede en pacientes con re-
flujos de alto grado.

La vigilancia médica ulterior incluye contro-
les periódicos clínicos, de laboratorio (cultivos de 
orina ante sospecha de IUf) y de imágenes que se 
adecuan a la edad del paciente, gravedad del reflu-
jo y compromiso de la función renal. Si existe daño 
renal se solicitan análisis anuales de función renal, 
controles de microalbuminuria y de acidosis tubu-
lar renal. 64 La ultrasonografia renal/vesical se soli-
cita cada 6 meses en los lactantes con RVU severo 
durante el 1er año de seguimiento y luego anual-
mente. La evaluación se completa con la gamma-
grafía con 99mmTc - DMSA (a los 6 meses de haber 
sufrido una infección urinaria febril) y de acuerdo 
a la evolución clínica del paciente repetimos el es-
tudio a los 5 años de seguimiento.

La CUGM en los lactantes con reflujo se repite 
a los 2 a 3 años de la inicial.

Tratamiento quirúrgico
Se indica el tratamiento quirúrgico o endoscó-

pico en pacientes con IUf recurrentes a pesar de la 
profilaxis antibiótica contínua, y, en pacientes con 
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reflujos severos (IV y V) que persisten luego de 2 a 
3 años de seguimiento clínico. También, se practi-
ca la corrección del RVU en pacientes cuyas fami-
lias no pueden cumplir con el tratamiento médico 
o pautas de supervisión clínica, antes menciona-
das.62 Hay autores que apoyan corregir el RVU, en 
pacientes de sexo femenino, si persiste más allá 
de la pubertad, para evitar posibles complicacio-
nes durante el embarazo.65 

El tratamiento quirúrgico tradicional se basa en 
crear un túnel submucoso intravesical del uréter 
que permite el pasaje de orina del uréter a la ve-
jiga y evita la regurgitación desde la vejiga al TUS. 
Las técnicas más frecuentemente utilizadas son la 
de Cohen (vía intravesical) y la de Lich-Gregoire 
(vía extra-vesical).66,67 Estos procedimientos brin-
dan un porcentaje de resolución del reflujo del 
95%, cuando los uréteres son de calibre normal y 
del 80% cuando están dilatados.

El tratamiento endoscópico, con substancias 
biomédicas de abultamiento, ha sido reconocido 
como una opción efectiva para corregir el RVU.68 
Hay varios productos en el mercado, los más uti-
lizados son el copolímero de dextranomer/ac hia-
lurónico (Deflux) y el copolímero de poliacrilato 
en polialcohol (Vantris). Se inyectan estas subs-
tancias por vía endoscópica, por debajo del meato 
ureteral produciendo un abultamiento de la mis-
ma. La tasa de éxito con este método en pacien-
tes correctamente seleccionados oscila entre un 
68%- 90%, teniendo presente que dichos pacien-
tes requieren seguimientos a largo plazo, ya que 
existen recurrencias del reflujo y obstrucciones en 
la UUV.69 Los mejores resultados se observan en 
los reflujos de bajo grado que por lo general solo 
requieren tratamiento médico.

Finalmente, la cirugía robótica es una nueva 
opción quirúrgica para reimplantar uréteres reflu-
jantes pero cabe destacar que por el momento no 
alcanza el estándar de oro que otorga la cirugía a 
cielo abierto o el tratamiento endoscópico, se rea-
liza en centros puntuales como los que figuran en 
la cita bibliográfica.70
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