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                               INTRODUCCION 

 

 

1. FISIOLOGIA RENAL FETAL Y NEONATAL 

 

1.1. NEFRONOGENESIS 

 

    En el ser humano la nefronogénesis se completa al 

terminar la 36 semana de gestación. Las últimas nefronas 

formadas se localizan en la región subcapsular de la corteza y 

se reconocen por su inmadurez. El proceso de inducción 

nefrogénica es tan preciso que la cuantificación de la actividad 

nefrogénica presente en la corteza renal al nacimiento puede 

usarse como índice anatómico de la edad gestacionali .En el riñón 

del recién nacido a término (38 - 40 semanas), existen unas 

pocas nefronas primitivas que se reconocen por su gran celula-

ridad, y sus glomérulos rudimentarios que carecen de polo 

vascular. 

 Las variaciones de cada una de las nefronas de las 

diferentes regiones de la corteza en cuanto a tamaño y 

configuración, al nacimiento, y los cambios durante el 

desarrollo postnatal han sido cuidadosamente estudiados por 

Fetterman y colsii Las dimensiones anatómicas y las 

características de las nefronas del recién nacido son muy 



**Introducción** 

 
 

2

diferentes a las del adulto. Lo más llamativo es el escaso 

desarrollo de los túbulos proximales en relación a sus 

correspondientes glomérulos. El diámetro glomerular medio en el 

riñón del recién nacido es alrededor de 0.11 mm (casi un tercio 

del correspondiente al del adulto - 0.28 mm), mientras que la 

longitud media de los túbulos proximales es de alrededor de 2 mm 

(un décimo de la del adulto - 20 mm).  

  La heterogeneidad nefronal (variación del tamaño entre 

las nefronas del mismo nivel de la corteza) es otra de las 

características del riñón del recién nacido. La variación entre 

las longitudes de los túbulos proximales, unos más cortos y 

otros más largos, es también superior en el recién nacido a 

término que en el adulto (11 veces frente a 2 veces). Con 

respecto a los glomérulos, la variación es mucho menor, 

siendomucho más uniformes en tamaño.    

 Las dimensiones también varían en relación a su 

localización en la corteza, reflejando las diferencias en la 

"edad" de la nefrona. Los diámetros glomerulares medios en los 

tres niveles de la corteza del riñón del neonato son de 0.106 mm 

en la zona externa, de 0.115 mm en la zona media, y de 0.129 mm 

en la  zona interna. La longitud media del túbulo proximal varía 

en el mismo sentido: zona externa 1.26 mm, zona media 1.73 mm y 

zona interna 2.46 mm, respectivamente. 

    Las diferencias en las dimensiones contrastan con los ha-

llazgos en el riñón maduro, en el que los diámetros glomerulares 

medios son iguales a todos los niveles y los túbulos proximales 

más largos se encuentran en las nefronas de la zona externa. 
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Estas diferencias en cuanto al tamaño entre las nefronas de los 

distintos niveles de la corteza desaparecen entre los 12 y los 

14 meses de edad. 

 Las diferencias en los diámetros glomerulares en las 

zonas interna y externa del riñón del recién nacido son 

suficientes como para que exista una diferencia significativa en 

la tasa de filtración glomerular (GFR) de las nefronas aisladas 

en cada una de las dos zonas, siendo mayor en las nefronas más 

maduras de la zona interna. Sin embargo, a pesar de la hetero-

geneidad, los glomérulos están bien proporcionados con respecto 

a sus túbulos en lo que al tamaño se refiere. Así, los 

glomérulos más pequeños y menos maduros que se encuentran en la 

zona externa de la corteza, tienen también los túbulos 

proximales más cortos y menos tortuosos, mientras que los más 

grandes y maduros de la zona interna tienen los túbulos más 

largos y tortuosos. Estos hallazgos indican que el crecimiento 

de cada una de las nefronas durante la organogénesis es gene-

ralmente alométrico, manteniéndose así el balance en cuanto a 

las dimensiones físicas de cada uno de los glomérulos y sus 

respectivos túbulos.  

 El crecimiento de las nefronas en el periodo postnatal 

precoz disminuye la heterogeneidad y aproxima las 

características de este riñón a las del adulto, aumentando el 

tamaño tubular más que el glomerular.  

 La heterogeneidad de glomérulos y nefronas al nacimiento 

es una consecuencia del patron centrípeto de formación nefronal 

durante la vida fetal. Las diferencias que aparecen al 
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nacimiento en cuanto al tamaño de los túbulos y el asa de Henle 

son responsables en gran parte de las diferencias encontradas al 

comparar cuantitativamente la función renal en niños y neonatos. 

Todas las partes de la nefrona aumentan en tamaño a medida que 

maduran, pero los cambios más llamativos consisten en la 

elongación de las asas de Henle y el aumento de tortuosidad de 

los túbulos proximales. Técnicas de microdisección han revelado 

que las asas de Henle son invariablemente más cortas en las 

nefronas formadas más recientemente, haciéndose progresivamente 

más largas en las nefronas más antiguas. Fetterman y cols 

encontraron que un 20% de las asas de Henle permanecían aún en 

la corteza en los neonatos a término. 

 Después del nacimiento, a medida que el riñón aumenta de 

tamaño, todas las asas de Henle se alargan aunque mantienen sus 

posiciones relativas a lo largo de toda la vida. El resultado es 

que los extremos de todas las asas de Henle se encuentran en los 

dos tercios internos de la médula. En el riñón completamente 

desarrollado la localización de los extremos de las asas de 

Henle se relaciona  con la edad  de formación nefronal. Así, las 

asas de las primeras nefronas se colocan próximas a la pelvis 

renal y las de las últimas formadas se colocan pegadas a la 

corteza. Los segmentos estrechos del asa de Henle de las 

nefronas más jóvenes no pueden verse hasta algún tiempo después 

del nacimiento y están limitados a las porciones descendentes. 

En el riñón maduro, solamente las asas de Henle  que alcanzan 

casi la pelvis renal tienen segmentos estrechos que se extienden 

en el asa ascendente. Los túbulos contorneados proximales sufren 
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cambios importantes después del nacimiento haciéndose más largos 

y más tortuosos. El aumento de espacio necesario para acomodar 

estos túbulos proximales más grandes, es una de las razones a 

las que se debe el aumento del tamaño renal desde el nacimiento 

hasta la madurez. 

    El aumento postnatal del GFR y del flujo plasmático 

renal van asociados al aumento en las dimensiones físicas de 

cada una de las nefronas. Como ya hemos dicho, la heterogeneidad 

en el tamaño de las nefronas, que es una característica del 

riñón del recién nacido, desaparece alrededor del primer año de 

vida. 

Durante toda la infancia hay un aumento progresivo en el tamaño 

y diámetro de los glomérulos. Sin embargo, la longitud del 

túbulo proximal no se iguala a la del adulto hasta la 

adolescencia tardía. 

En algunas especies animales (rata, perro, conejo de Indias)iii,iv, 

la nefronogénesis continúa después del nacimiento y lo mismo 

ocurre en el recién nacido pretérmino de menos de 36 semanas de 

gestaciónv,vi. 

 

 

1.2. FUNCION RENAL INTRAUTERINA. PRODUCCION DE ORINA 

 

     Aunque la placenta es el más importante órgano regulador de 

la homeostasis corporal del feto, de tal modo que una función 

renal intacta no es necesaria para el crecimiento fetal, la 

función renal en este momento de la vida es necesaria para  el 
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desarrollo final fetal. El ejemplo mas obvio es el efecto de la 

reducida producción urinaria en el volumen de líquido amniótico 

y secundariamente en el desarrollo de malformaciones congénitas. 

    En el feto humano, la producción urinaria comienza alrededor de 

la 50 semana de gestación. Kurjak y cols.vii observaron un 

incremento en la producción de orina desde 2 ml/hora (4.5 

ml/Kg/hora) a las 20 semanas de gestación hasta alrededor de 12 

ml/hora (6 ml/Kg/hora) a las 32 semanas y a 26 ml/hora (8 

ml/Kg/hora) a las 39 semanas. Después, la producción urinaria se 

reduce bruscamenteviii. Los factores que regulan la producción 

fetal urinaria en el humano, son escasamente conocidos. La 

administración materna de furosemida produce una respuesta 

diurética. 

 Sin embargo, en el feto estresado o en embarazos anormales 

puede no observarse dicha respuesta, pudiendo apreciarse, 

incluso, una baja producción urinaria, incluso cuando la función 

renal es normalix. Ello puede ser debido a un incremento de los 

niveles de hormona antidiurética, de la que se sabe que está 

incrementada en neonatos estresados al nacimientox o en fetos de 

cordero sometidos a hipovolemia o bien a asfixia.  

 Otras hormonas también pueden influir en la producción fetal de 

orina, tales como la aldosterona y el cortisol. Este, que tiene 

una escasa acción en el riñon adulto, salvo a altas dosis, 

produce un aumento del flujo urinario fetal y un incremento en 

la excreción urinaria de sodio, potasio y cloroxi. 

     En las semanas de gestación 34 a 40, el feto humano produce 

diariamente entre 200 a 600 ml. de líquido amnióticoxii. Sin 
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embargo, no está clara la relación entre la producción fetal de 

orina y el volumen de líquido amniótico. Van Otterlo y cols. no 

encontraron relación entre ambos parámetrosxiii. No obstante, es 

conocido que un bajo flujo urinario se asocia con la presencia 

de oligohidramniosxiv.  

 El riñón fetal puede responder a diversos estímulos 

externos. Así, la aparición de polihidramnios materno y la 

hiponatremia neonatal se han descrito en asociación con la 

ingestión materna prolongada de clorotiazidaxv. Es conocido que 

el riñón fetal responde a la deplección de sal, incrementando el 

volumen urinario, en un intento de corregir la natremia fetal y 

el balance hídrico. Se ha descrito una fuerte correlación entre 

el volumen plasmático materno y el volumen del líquido amniótico 

cuando se excluyen las malformaciones fetales y las gestaciones 

de mujeres diabéticasxvi. 

 

1.3. FLUJO PLASMATICO RENAL 

  

 En el feto humano se sabe que menos del 5% del gasto 

cardiaco entra en la circulación renalxvii. La resistencia 

vascular renal en fetos de mamiferosxviii, al igual que la 

resistencia vascular pulmonar, se mantiene elevada cuando la 

resistencia sistémica vascular es baja xix,xx. El flujo plasmático 

renal aumentando de forma gradual durante el crecimiento y desa-

rrollo normal hasta llegar a la vida adulta, en que el riñón 

recibe el 25% o más del gasto cardiacoxxi. 

Este aumento en el flujo sanguíneo renal que se produce como 
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consecuencia del desarrollo se ha visto que está en relación con 

una disminución temporal en la resistencia vascular y con un 

aumento de la resistencia vascular sistémica. El patrón de 

cambio en el flujo plasmático renal y su distribución 

intracortical son similares en varias de las especies de 

mamíferos estudiadas,xxii,xxiii, aunque no hay datos en humanos para 

poder hacer comparaciones.  

 La distribución del flujo sanguíneo intracortical 

cambia alrededor del momento en que la nefronogénesis se ha 

completado xviii,xxiv. Como ya hemos dicho, la nefronogénesis en el 

humano se completa entre la 34 y la 36 semana después de la 

concepción,xxv . Se desconoce cual es la señal biológica para que 

se produzca este cambio en el flujo plasmático renal y en su 

redistribución. 

 

1.4. FILTRADO GLOMERULAR RENAL    

       

 La filtración glomerular comienza muy precozmente, a las 

10-12 semanas de edad conceptualv. La edad más temprana a la que 

se ha medido el GFR en humanos es a las 24-26 semanas postcon-

cepción en 10 recién nacidos cuyo GFR fué 0.32"0.24 ml/minvi.  

 Es conocido que el GFR aumenta a medida que avanza la 

maduración y sigue un patrón similar en el feto que aún 

permanece en el útero y en el recién nacido prematuroxxvi,xxvii,xxviii. 

En un estudio hecho en 72 niños entre 32-34 semanas de edad -

conceptual se vió que el GFR era 4.5 veces superior al 

correspondiente a las 24 y 26 semanas (media:1.46 ml/min),xxviii. 
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En otro grupo de 118 niños entre 38 y 40 semanas postconcepción 

se encontró un GFR de 4.67 ml/min,  lo que significa un aumento 

de 14 veces con respecto al primer grupo y que sería el equi-

valente postnatal al tercer trimestre de gestación,xxviii. 

 De siempre se aceptaba que el nacimiento impone nuevas 

exigencias al riñón del recién nacido al interrumpirse la 

función placentaria y que esto era lo que estimulaba que el GFR 

aumentara rapidamente en todos los recién nacidos de más de 34 

semanas de edad postconcepcional,xxvii,xxviii,xxix. Se ha visto que no 

ocurre lo mismo para los que nacen antes, ya que los recién 

nacidos de 26 semanas postconcepción muestran muy pocos cambios 

en el GFR trás el nacimiento, pero aumenta mucho el mismo a las 

6 u 8 semanas de vida postnatal, que corresponderían a las 34 

semanas postconcepcionales (gestacionales + postnatales). Este 

mismo patrón de desarrollo se ha observado en los mamíferos 

estudiados hasta la fecha, con un aumento importante del GFR en 

el momento en que se completa la nefronogénesis según las 

especies. En el niño a término xxi , el corderoxxii y el conejo de 

Indiasxxx la nefronogénesis se completa en el útero y el GFR en 

estas especies muestra un aumento rápido después del nacimiento. 

Por el contrario en  el recién nacido muy prematuro,xxv, la rataxxxi 

y el perroxxiv la nefronogénesis se completa durante la vida 

postnatal y el pico de aumento de GFR tarda en aparecer. 

 Cuando se estudiaron animales en estados de maduración 

renal apropiados, el aumento en la aceleración del GFR se 

atribuyó al aumento en la filtración de las nefronas 

superficiales que estaba relacionado en el tiempo con el aumento 



**Introducción** 

 
 

10

en el flujo plasmático renal total y a su redistribución 

centrífuga dentro de la corteza renal. Aunque no existen 

estudios de distribución del flujo plasmático renal en humanos 

antes y después de la nefronogénesis, parece razonable pensar 

que el paralelismo en los patrones de desarrollo de maduración 

funcional renal para el flujo plasmático renal y el GFR entre 

los humanos y el resto de los mamíferos, compartiría este 

mecanismo fisiológico. 

 

1.5. MANEJO TUBULAR DEL SODIO Y CLORO 

  

 Existen muchos estudios que confirman la escasa capacidad 

del riñón del recién nacido para regular el balance de sodio, 

pero pocos de estos estudios se han hecho reproduciendo las 

condiciones clínicas  en que se encuentran en las unidades de 

cuidados intensivos los recién nacidos enfermos. Por otro lado 

los experimentos realizados en animales recién nacidos se han 

hecho durante o después de periodos de estrés, como son la 

cirugía mayor y la anestesia, que de por sí se sabe que alteran 

el flujo plasmático renal y la hemodinámica intrarrenalxxxii,xxxiii.  

 La sobrecarga salina en animales se ha venido haciendo 

mediante la administración intravenosa de 5 a 15 mEq/Kg de peso 

en 30 minutos, recogiéndose la orina durante dos horas. 

Bracexxxiv, observó que menos del 10% del cloruro sódico isotónico 

que se inyecta intravenoso en fetos de cordero, permanece en el 

espacio intravascular más de 5 minutos. Goldsmith y cols.xxxv 

encontraron que los riñones de perros recién nacidos no podían 
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eliminar más del 10% de una sobrecarga salina por vía 

intravenosa de una solución isotónica de cloruro sódico.  

 Arantxxxvi, experimentando con cachorros recién nacidos a los 

que infundía 10 ml/Kg de solucion de cloruro sódico isotónico en 

5 minutos, encontró que la fracción del volumen infundido que se 

excreta en la orina, varía directamente con los cambios en la 

presión arterial que produce la perfusión. 

 La dificultad para eliminar una sobrecarga salina 

intravenosa da poca idea de qué es lo que ocurre con la 

capacidad de excreción del riñón del recién nacido en 

situaciones habituales. 

 Existen datos suficientes para aseverar que el riñón del 

recién nacido es capaz de mantener el balance de sodio en 

condiciones fisiológicas. Otro tema muy distinto es el manejo 

del sodio en el recién nacido sometido a estrés. 

 Aunque el GFR es desproporcionadamente bajo en el recién 

nacido cuando se compara con el del adulto, la limitada capa-

cidad del riñón del neonato para excretar cloro y sodio no puede 

explicarse solamente por esta diferencia en el GFR. Alrededor 

del 40% del sodio  filtrado se reabsorbe en la nefrona proximal 

en el riñón de los mamíferos inmaduros, en comparación con el 

60% que se reabsorbe en el adulto euvolémicoxxxvii,xxxviii. Por el 

contrario, en los recién nacidos muy prematuros, más del 60% del 

sodio filtrado llega a las zonas más distales de la nefrona, 

donde o se reabsorbe o se excreta en la orinaxxxix. El riñón del 

recién nacido responde exactamente igual que el del adulto a los 

cambios en el volumen de sangre efectivo arterial. Cuando el 
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riñón, adulto o neonatal, se somete a una diuresis salina o 

acuosa, la fracción de filtrado glomerular que se excreta en la 

orina (V/GFR) aumenta y la reabsorción de la mayoría de las 

sustancias que se manejan principalmente en la nefrona proximal 

disminuyenxxxviii,xxxix,xl. 

  Más aún, se han correlacionado los cambios en la función 

tubular renal con cambios en el V/GFR para el sodioxli,xlii, 

cloro,xliii, bicarbonatoxliv, calcio y fósforoxlv,xlvi, glucosaxlvii, ácido 

úricoxlviii,xlix y ß2-microglobulina
xxviii. A pesar de la existencia de 

diferencias cuantitativas, cualitativamente la respuesta a los 

cambios en la presión de perfusión renal son casi idénticos en 

los dos extremos de desarrollo renal. 

 Después del nacimiento, cuando el volumen extracelular 

disminuye  como consecuencia de la excreción urinaria de cloro y 

de sodio y agua o por el uso de diuréticos o de diálisis 

peritoneal, la reabsorción tubular proximal de todas las 

sustancias aumenta y el riñón de los prematuros madura en 

cuestión de días. 

 En estudios en niños recién nacidos entre 28 y 42 semanas 

de edad concepcional que presentan una diuresis acuosa espontá-

nea, la reabsorción de sodio (CH2O) y la carga de Na (CH2O + CNa) 

en la nefrona distal varían directamente con el V/GFR, cuando 

menos del 20% del filtrado glomerular se excreta en la orina. 

Cuando el V/GFR excede del 20%, la reabsorción fraccional distal 

se reduce considerablemente y la excreción fraccional de sodio 

aumenta. La excreción fraccional de sodio varía directamente con 

el V/GFR  con independencia de la edad concepcional del recien 
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nacidoxliii. La pérdida de sodio de los niños prematuros, parece 

estar más estrechamente relacionada con los valores habitual-

mente altos de V/GFR que presentan los niños más inmaduros y con 

un aumento de la oferta a la nefrona distal que no a una 

inmadurez cualitativa de la función tubular. Así, por ejemplo, 

se ha publicado que la reabsorción tubular de ß2-microglobulina 

es un buen marcador de maduración tubular proximal en recién 

nacidos humanos. Sin embargo, se ha demostrado  que  la 

reabsorción de ß2-microglobulina varía directamente con la 

expansión de volumen extracelular, que viene reflejado por el 

V/GFR tanto en recién nacidos humanosxxviii como en perros 

adultosl. La reabsorción tubular fraccional de ß2-microglobulina 

en neonatos, varía en función de V/GFR con independencia de la 

edad gestacional. Estos fenómenos llamados avances madurativos 

de la función renal son más bien coincidencias durante el 

desarrollo que no auténticos fenómenos madurativos, ya que la 

mayoría de las diferencias cualitativas entre las funciones 

tubulares del recién nacido y del adulto pueden revertir 

rápidamente tras la infusión intravenosa de una sobrecarga con 

cloruro sódico xxxvii,.En cualquier caso, a la hora de valorar el 

manejo del sodio por el riñón del recién nacido hay que tener en 

cuenta no solo la edad gestacional y postnatal del niño, sino 

también el volumen y rapidez de infusión de fluídos, la cantidad 

de sodio administrada previamente, las drogas administradas, la 

presencia de ventilación asistida o de hemorragia 

intraventricular y cualquier otro tipo de estrés a que se haya 

visto sometido el niño. 
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1.6. MANEJO TUBULAR DEL POTASIO 

 

     La concentración plasmática de potasio se mantiene en 

límites muy estrechos y depende de dos variables: el balance 

externo de potasio que regula el contenido corporal de este 

catión y el balance interno de potasio que regula la 

distribución del mismo entre los espacios intra y extracelular. 

No hay que olvidar que más del 98% del potasio corporal está 

contenido en el espacio intracelular. 

 Situaciones de hipocaliemia y de hipercaliemia pueden 

depender tanto de alteraciones del contenido corporal de potasio 

como de alteraciones de su distribución entre ambos espacios. La 

hipocaliemia se observa por lo general cuando hay un aporte 

insuficiente o las pérdidas son excesivas. En el recién nacido, 

la hipocaliemia suele observarse trás la administración 

prolongada de diuréticos tipo furosemida o trás hidratación 

prolongada con insuficiente aporte de potasio. En el recién 

nacido pretérmino de menos de 35 semanas de edad gestacional, la 

excreción renal de potasio está limitada.  

 El gradiente transtubular renal de potasio y el 

cociente UK/UNa encontrado en recién nacidos pretérmino era de 

4.5 y 0.36 respectivamente, significativamente inferiores a los 

valores encontrados en recién nacidos a término (6.8 y 1.25 

respectivamente)li. Además, la caliemia se correlaciona 

positivamente con la edad gestacional. Estos hallazgos indican 

que la caliemia se mantiene normal en el prematuro, a pesar de 



**Introducción** 

 
 

15

la disminución de la bioactividad de la aldosterona, 

probablemente por una entrada aumentada del  potasio al espacio 

intracelular inducida por la actividad aumentada de la insulina 

o la epinefrina.  

 Una hipercaliemia de origen renal puede aparecer, sin 

embargo, por insuficiencia renal aguda, administración de 

indometacina, hiperplasia suprarrenal congénita con pérdida 

salina, pseudohipoaldosteronismo primario o secundario a 

infección urinaria, uropatía obstructiva o trombosis venosa 

renal. 

    En los grandes prematuros pueden darse situaciones de 

hipercaliemia transitoria que no se acompaña de oliguria ni de 

insuficiencia renal aguda y que pueden constituir una amenaza 

para la vidalii,liii. 

 Aunque la hipercaliemia ha sido atribuída a la 

inmadurez de la función renal, probablemente representa un 

disbalance agudo de la distribución corporal de potasio con 

salida masiva del espacio intracelular hacia el extracelularliv. 

 

1.7. MANEJO TUBULAR DEL CALCIO 

 

     La caída de calcio plasmático que se produce tras el 

nacimiento es más acusado en el prematuro que en el niño a 

término y se conoce como hipocalcemia neonatal precozlv . No se 

ha identificado ningún mecanismo aislado que controle la homeos-

tasis del calcio en el recién nacido y ni la vitamina D ni el 

calcio previenen la hipocalcemia completamentelvi,lvii,lviii. Es 
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posible que el   periodo de hipoparatiroidismo relativo que 

aparece en los primeros dias de vidalix sea un mecanismo 

fisiológico para corregir la hipercalcemia relativa del feto 

normallx Aunque no son raros en prematuros niveles de calcio 

plasmáticos menores de 8 mg/dl, la hipocalcemia sintomática en 

niños sin estrés es rara, posiblemente porque el calcio iónico 

permanece por encima de niveles críticoslxi .La acidosis 

metabólica relativa y la baja concentración de albumina sérica, 

son factores que favorecen el aumento de la fracción de calcio 

iónico. 

 La mayoría de los estudios hechos sobre hipocalcemia 

neonatal se han polarizado en el papel de la calcitonina y de la 

parathormona (PTH) y en el metabolismo de la vitamina D, fosfato 

y magnesio. En principio, se estudió la posibilidad de que esta 

hipocalcemia resultara por pérdida urinaria de calcio como 

consecuencia del desarrollo lix,lxii . Recientemente, Brown y 

Sterankalxiii  encontraron que la excreción de calcio urinario en 

niños prematuros varía directamente con la ingesta de sodio, la 

excreción urinaria de sodio e inversamente con la calcemia. 

Goldsmith y cols.lxiv observaron que la excreción de calcio 

urinario aumenta rápidamente tras la administración intravenosa 

de calcio a niños hipocalcémicos y que la furosemida originaba 

importante hipercalciuria El tratamiento que se suele emplear en 

recién nacidos de alto riesgo que incluye fluidoterapia intensi-

va, furosemida y suplementos importantes de sodio, son las 

mismas medidas  que se utilizan en adultos hipercalcémicos. Es 

posible que estas medidas terapéuticas puedan exagerar los 



**Introducción** 

 
 

17

mecanismos fisiológicos de adaptación fetal y conduzcan a una 

pérdida urinaria excesiva de calcio con la consecuente 

disminución de la calcemia.  

  Se observa hipocalcemia en la mayoría de los recién 

nacidos pretérminolv,lix. Sin embargo, el mecanismo subyacente no 

ha sido explicado del todo y es dificil de demostrar que algunas 

de las medidas que se recomiendan como profilácticas tengan 

alguna utilidad. Por un lado es conocido que el aporte 

placentario de calcio en las últimas semanas de gestación es 

mucho más alto que el de cualquier fórmula láctea, llegándo 

hasta 330 mg/día en la 35 semana, por lo que el niño pretérmino 

suele estar sometido a un aporte deficitario de calciolxv. Por 

otra parte, el hecho de que la  concentración de fosfato 

plasmático aumente después del nacimiento mientras que la 

calcemia disminuye hace pensar en un estado de hipoparatiroi-

dismo funcional presente al nacimientolx. Una relación inversa 

entre la calcemia y los niveles de PTH séricos en recién 

nacidos, traduce una respuesta apropiada de las paratiroides 

neonatales a los cambios de la calcemia. Por tanto, la caída de 

la calcemia puede ser necesaria para disminuir los altos niveles 

fetales y así estimular la secreción de PTH y activar la 

producción de vitamina D después del nacimiento para facilitar 

la absorción intestinal del calcio de la leche. Ya que son muy 

pocos los recién nacidos normales no sometidos a estrés 

adicional, que presentan clínica atribuible a la hipo-

calcemialxi,lxvi, el descenso de la calcemia que sigue al nacimiento 

en niños sanos representa una respuesta fisiológica que no 
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requiere tratamiento.  

  La aparición de hipocalcemia sintomática es más 

frecuente en niños enfermos y sugiere estrés neonatal o 

tratamientos que incrementen la hipocalcemia.  Aunque en 

principio se despreciaronlix,lxii, es posible que las pérdidas 

urinarias de calcio puedan explicar algunas facetas de esta 

hipocalcemia madurativa. Cuando se estudiaron recién nacidos 

sanos durante las primeras semanas de vida, se vió que 

excretaban muy poco calcio en la orinalxvii. De hecho, muchos 

recién nacidos a término tienen calciurias indetectables. Los 

niños muy prematuros que presentan un mayor riesgo de sufrir 

hipocalcemia neonatal precoz, se vió que comparativamente con 

los niños a término, eliminan cantidades mayores de calcio 

urinario durante la primera semana de vida, pero el índice 

calcio/creatinina (mg/mg) rara vez es mayor de 0.20, que es el 

límite alto de la normalidad en niñoslxviii.  

 Por el contrario, los niños enfermos que estudiaron 

Goldsmith y cols. presentaban cocientes tan altos como 3 mg/mg, 

El tratamiento de la hipocalcemia en niños enfermos con gluco-

nato cálcico intravenoso puede ocasionar cocientes  todavía 

mayores. Además la administración de furosemida interfiere con 

la reabsorción tubular de calciolxix.   

 Es conocido que la nefrocalcinosis, la urolitiasis e 

incluso las infecciones del tracto urinario son complicaciones 

frecuentes de la administración crónicas de furosemida a niños 

con broncodisplasia pulmonarlxx. La furosemida inhibe la 

reabsorción tubular de calcio directamente lxix, mientras que las 
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tiazidas promueven la reabsorción tubular de calcio en enfermos 

con hipercalciuria lxviii  

   El manejo renal del calcio va en general paralelo al 

del sodiolxxi, y en sujetos sanos sólo los excesos en la ingesta 

se eliminan en la orina. Los factores que aumentan la excreción 

de sodio como la expansión de volumen o la administración de 

furosemida, aumentan también la excreción urinaria de calcio. 

Sin embargo, se ha observado una disociación  entre el manejo 

tubular del calcio y el de sodio a nivel de la pars recta del 

túbulo proximal donde se reabsorbe más calcio que sodiolxxii y en 

la porción del túbulo contorneado distal accesible a la 

micropunción, dónde la reabsorción de sodio, por el contrario es 

mayor que la de calciolxxiii.  

   Además, la excreción urinaria de calcio es mayor que 

la de sodio en la hipercalcemia, mientras que la excreción de 

sodio es mayor que la de calcio en los estados con déficit de 

aldosterona, aunque cuando existen mineralocorticoides en 

exceso, la mayor expansión de volumen que producen conducen a 

una excreción mayor de calcio que de sodiolxxiv. Estos últimos 

hallazgos pueden explicar que la excreción de calcio sea mayor 

que la de sodio en los recién nacidos que de por sí presentan un 

hiperaldosteronismo relativo en comparación con el adultolxxv, lo 

que explica  también la avidez en la reabsorción del sodio en la 

nefrona distal del recién nacidolxxvi. 
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1.8. MANEJO TUBULAR DEL FOSFATO 

   

  Es un hecho conocido que los niveles de fosfatemia 

aumentan durante la primera semana de vida. Este fenómeno, 

aparentemente normal, ha sido atribuído  a la capacidad limitada 

del riñón del recién nacido para excretar fosfatolxxvii. Además, 

las altas concentraciones de fosfatos que contenían las fórmulas 

adaptadas  durante los primeros estudios se vió que comprometían 

aún más la capacidad renal de excreción de fosfato. 

 La relación inversa que mantienen en el adulto la 

calcemia y la fosfatemia, y que supuestamente sigue existiendo 

en el neonato lx, explicaría, ante la disminución en la calcemia 

que sigue al nacimiento, el consiguiente aumento de fosfatemia. 

Estudios posteriores de síntesis de PTH y su efecto fosfatúrico 

sobre el túbulo renal, han demostrado que este mecanismo existe 

ya en el recién nacido lix. Más aún, la tasa de reabsorción 

tubular de fosfato (TRP), varía con los cambios en el volumen 

extracelular tanto en el adulto como en el recién nacidoxlvi,lxxviii. 

Cuando se estudian neonatos antes de que ingieran aporte alguno 

de fosfato, el TRP se comporta en función de la edad 

concepcional, aumentando del 85% a las 28 semanas al 93% a las 

34, y al 98% a las 40 semanas. Cuando se alimenta a estos niños, 

el TRP desciende a menos del 80% y el fosfato aumenta de 5.9 a 9 

mg/dl en la mayoría de los niños. El que los recién nacidos y 

los niños en crecimiento presenten cifras más altas de fosfato, 

no se explica por falta de respuesta tubular a factores 
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extrarrenales como pueden ser la PTH, la vitamina D o los 

cambios en el volumen extracelular sino  más bien a otros 

mecanismos que acompañan al desarrollo y que favorecen la 

conservación renal de fosfato.  Mulroney y cols.lxxix atribuyen 

este comportamiento, al menos en parte, a la hormona de 

crecimiento. 

 

1.9. MANEJO RENAL DEL ACIDO URICO 

 

 Se ha observado en recién nacidos que la excreción de 

ácido úrico disminuye paralelamente a los cambios en la 

excreción fraccional de sodio mientras el volumen extracelular 

va disminuyendoxlviii,lxxx También en cachorros recién nacidos se ha 

observado que  la excreción de ácido úrico varia directamente 

con los cambios de volumen extracelular, Cuando se someten 

perros adultos a una expansión de volumen extracelular similar a 

la que presentan los cachorros recién nacidos de forma 

fisiológica, el comportamiento de éstos en cuanto al manejo 

renal del ácido úrico es muy similar. Stapleton y cols.lxxxi 

encontraron, sin embargo, un aumento de la excreción de ácido 

úrico en los neonatos sometidos a estrés. Se ha comunicado, 

incluso, la posibilidad de la asociación entre nefropatía por 

ácido úrico e insuficiencia renal aguda en recién nacidoslxxxii.    

 Con respecto a los recién nacidos pretérmino hay que 

decir que presentan una concentración plasmática de ácido úrico 

más elevada (7.7 " 2.7 mg/dl)  que los nacidos a término (5.2 " 

1.6 mg/dl), lo que se refleja en una uricosuria y una excreción 
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fraccional de ácido úrico tanto mayor cuanto menor es la edad 

gestacionalxlviii 

 

1.10. EQUILIBRIO ACIDO - BASICO 

       

  La regulación renal del equilibrio ácido-básico es 

relativamente eficaz en el recién nacido a término, que es capaz 

de disminuir el pH urinario y aumentar la excreción neta ácida 

en el curso de la acidosis metabólica. La respuesta a una sobre-

carga de cloruro de amonio es, sin embargo, mucho menor en el 

recién nacido pretérmino, que presenta un pH urinario más 

elevado y una excreción neta ácida menor en el curso de una 

acidosis metabólica que el recién nacido a términolxxxiii. Tanto la 

concentración plasmática de bicarbonato como la excreción neta 

ácida tras la sobrecarga de cloruro de amonio se correlaciona 

positivamente con la edad gestacionallxxxiv. 

      La limitación de la excreción ácida que existe en el prema-

turo, no se refleja, sin embargo, en grados importantes de 

acidosis metabólica cuando la dieta es apropiada, ya que el 

consumo de leche libera una cierta cantidad de base que oscila 

entre 15 y 20 mEq/l  para la leche humana y alrededor de 55 

mEq/l para la leche de vaca no diluída. Cuando el recién nacido 

pretérmino se alimenta por via parenteralexiste el riesgo de 

desarrollar un cuadro de acidosis metabólica severa, no sólo por 

los efectos acidogénicos de los aminoácidos aportados, sino 

también por la falta de aporte de base. 

     Por otra parte, el recién nacido presenta un umbral de excreción 
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de bicarbonato disminuído, cuando se compara con el umbral 

presente en niños maduros y adultos. Este umbral en el adulto se 

situa alrededor de 25 mEq/l, en el lactante alrededor de 22 

mEq/L, en el recién nacido a término alrededor de 20 mEq/l y en 

el pretérmino alrededor de 18 mEq/l, aunque existe una gran 

dispersión individual que hace que algunos prematuros  presenten 

un umbral tan bajo como 14 mEq/l lxxxv.  

  Esto es la causa de la aparición de la llamada "acidosis 

fisiológica tardía del prematuro", que en general no repercute 

sobre el crecimiento y no suele necesitar tratamiento. Suele ser 

transitoria, de tal modo que el umbral de excreción de 

bicarbonato se aproxima a 20 mEq/l a las 3 o 4 semanas de vida. 

El tratamiento alcalino sólo sería necesario en situaciones 

patológicas, como en la dificultad respiratoria severa en la que 

el umbral renal del bicarbonato está muy disminuídolxxxvi o cuando 

se administra un aporte protéico superior a 4 gr/Kg/día, lo que 

da origen a un exceso de valencias ácidas que no pueden ser 

eliminadaslxxxvii. 

 

1.11. MANEJO TUBULAR DE LA GLUCOSA 

     

 No es raro encontrar glucosuria en recién nacidos con 

glucemias normales, sobre todo en prematuros. Esto, es conse-

cuencia de una reabsorción tubular disminuída y de un aumento de 

la excreción urinaria como consecuencia de la expansión fisio-

lógica del volumen extracelular,lxxxviii. Esta glucosuria 

transitoria desaparece poco después del nacimiento, cuando se 
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reduce el exceso de volumen extracelular y aumenta el filtrado 

glomerularlxxxviii.   

      Los primeros estudios hechos por Tudvad y Vesterdallxxxix , 

revelaban reabsorción tubular de glucosa disminuida, lo cual no 

es sorprendente si se tiene en cuenta las cifras tan bajas de 

GFR que presentan los recién nacidos. Estos autores encontraron 

también un cociente más bajo entre transporte tubular máximo de 

glucosa (TmG) y GFR en recién nacidos que en adultos, lo que 

interpretaron como un imbalance glomérulo-tubular con predominio 

glomerular propio del desarrollo. Posteriormente se ha visto que 

no existen tales diferencias entre prematuros, a término o 

adultos,xc, y que los primeros resultados eran debidos a que los 

protocolos antiguos sometían previamente a los recién nacidos a 

una sobrecarga salina con el fin de asegurarse una diuresis 

adecuada.  

 Posteriormente se vió que los cachorros mantenían un 

balance glomerulo-tubular adecuado para la glucosa a lo largo 

del desarrollo, pero se les podía inducir un imbalance similar 

al observado primitivamente en los recién nacidos, 

infundiéndoles soluciones salinas lxxxviii.  

 Aquel imbalance glomerulo-tubular que se encontró en los 

recién nacidos en los primeros estudios, posiblemente fué un 

artefacto originado por la sobrecarga salina. 
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1.12. CAPACIDAD DE CONCENTRACION URINARIA 

 

 El mantenimiento del balance hídrico está regulado por los 

centros de la sed y la secreción de vasopresina. A nivel del 

riñón, el proceso de concentración de la orina consiste en la 

reabsorción de agua a nivel del túbulo colector que se hace más 

permeable por acción de dicha hormona. La concentración de las 

orinas, depende también de la presencia y de la intensidad de un 

gradiente osmótico córtico-medular que se obtiene bien por 

acumulación pasiva de urea o activa de solutos (cloro y sodio) 

en el intersticio medular. Inversamente, la  dilución de la 

orina, es decir la formación de agua libre se produce por la 

reabsorción activa de cloro y de sodio en el asa ascendente y en 

el túbulo distal en ausencia de vasopresina. 

   La respuesta del riñón del recién nacido a la mayoría de 

las situaciones de estrés habituales, es bastante adecuada para 

mantener la homeostasis  hídrica. Lo que sí está limitado en el 

neonato, es la capacidad de concentración máxima de la orina en 

respuesta a la vasopresina, lo cual sólo origina problemas en 

situaciones extremas y que rara vez se ven en la práctica 

diaria.      

 Esta disminución de la capacidad de concentración en 

relación con la del adulto no es atribuible a la vasopresina ya 

que está presente ya durante la vida fetal en el animalxci y  a 

partir de la 26 semana en el niño prematuroxcii La concentración 

de ADH no se correlaciona con la de la madre y es más elevada en 
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los nacimientos por via vaginal y en casos de hipoxia o de 

estrés perinatalxciii. Las concentraciones de vasopresina 

disminuyen durante las 24 horas siguientes tanto en el recién 

nacido a término como en el prematuro y se mantienen 

posteriormente en valores menores o iguales a 4 pg/ml. 

 Los factores que participan en la limitación de la 

capacidad de concentración urinaria son por un lado la 

disminución en la formación de AMP cíclico del túbulo colector 

en respuesta a la ADHxciv, por otro, la interferencia de acciones 

a nivel del túbulo colector entre PGE2 y vasopresinaxcv y en 

último lugar un débil gradiente corticomedularxcvi. 

 Los factores que favorecen una limitación del gradiente 

cortico-medular de la urea y el sodio en el recién nacido son: 

la presencia de asas de Henle cortas, la inmadurez de la bomba 

de cloro en la rama ascendente del asa de Henle, la escasa 

excreción urinaria de urea y el hecho de que la médula renal del 

recién nacido tenga un flujo sanguíneo relativamente altoxcvii. 

 Sin embargo, tanto en los recién nacidos a término como en 

los prematuros hay una tendencia a un rápido aumento postnatal 

en la capacidad de concentración urinariaxcviii. 

 La síntesis de prostaglandinas es alta en el riñón del 

recién nacido tanto en el compartimento vascular como en el 

tubular, y  puede que interfieran con los mecanismos de 

concentración, como ya se indicó antesxcix. 

 Dicha síntesis de prostaglandinas disminuye después del 

nacimiento. Parece lógico pensar que esta elevación transitoria 

de prostaglandinas, junto con el aumento del volumen extracelu-
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lar, la diuresis osmótica por la glucosuria, los suplementos 

importantes de cloro y de sodio y en algunos casos el 

tratamiento con furosemida, todos ellos, impidan la adecuada 

concentración urinaria al riñón del recién nacido. 

 

1.13. ACTIVIDAD DE ß2-MICROGLOBULINA Y N-ACETIL-D-

GLUCOSAMINIDASA (NAG) EN LÍQUIDO AMNIOTICO 

 

      Es conocido que los niveles urinarios de ß2-

microglobulinac,ci y de NAGc,cii estan elevados en diversas 

enfermedades parenquimatosas renales, en las que existe daño 

tubular proximal. Se han demostrado valores similares, 

simultáneamente, de ß2-microglobulina en la orina fetal y en el 

líquido amnióticociii comprobándose que dicha sustancia y otras 

microproteínas del líquido amniótico proceden de la orina fetal. 

Se han observado niveles elevados de NAG en líquido amniótico en 

casos de malformaciones con daño renal uni o bilateralciv.  
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2. EFECTOS DE LOS FACTORES DE ESTRES SOBRE EL RIÑON INMADURO 

 

 El recién nacido prematuro por sus características 

intrínsecas de inmadurez nace con un compromiso vital que cuando 

se resuelve, no impide que determinados órganos hayan podido 

sufrir deterioros morfológicos y/o funcionales de mayor o menor 

intensidad cuyas consecuencias pueden mantenerse, en ocasiones, 

durante el resto de la vida. 

    

 A la temible lesión cerebral, con límites que pueden 

abarcar desde la idiocia a la disfunción cerebral mínima cv,cvi, se 

ha ido añadiendo progresivamente el conocimiento de la 

existencia de lesiones permanentes en órganos como los 

pulmonescvii,cviii, la retinacix,cx, o el oído cxi por ejemplo. 

 Es notorio que respecto a los riñones, a pesar de su 

notable vascularización y de la posible capacidad de lesión de 

determinados factores estresantes que suelen coincidir en 

neonatos graves, no se hayan descrito lesiones a largo plazo, a 

excepción de algunos niños que padecieron insuficiencia renal 

aguda grave o prematuros a los que se les diagnosticaron 

calcificaciones renales, si bien en este caso, el tiempo máximo 

de seguimiento referido en la literatura es de sólo dos años.  

 El riñón inmaduro se enfrenta con mucha frecuencia a 

condiciones desfavorables tanto en la vida intrauterina como en 

la extrauterina. Los causas que se reconocen actualmente como 

generadores importantes de estrés y potencialmente de daño renal 

son la hipoxia tanto perinatal como intrauterina, las 
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alteraciones respiratorias secundarias a la inmadurez pulmonar, 

la insuficiencia cardiaca congestiva secundaria a un ductus 

arterioso patente u otras cardiopatías y la hipertensión 

pulmonar. Todas ellas pueden conducir a la insuficiencia renal 

aguda. El mecanismo fisiopatológico por el que estas situaciones 

pueden afectar al riñón inmaduro es fundamentalmente la hipoxia. 

Además, los agentes vasoactivos que se utilizan en los recién 

nacidos de alto riesgo, son otro factor de estrés sobreañadido 

al riñón inmaduro que ya de por sí tiene una perfusión y una 

filtración glomerulares extremadamente lábiles. La mayoría de 

los factores que comprometen la función renal, lo hacen 

aumentando el tono vascular lo que conduce a hipoperfusión.  

 Por ello, mantener el gasto cardiaco y disminuir las 

resistencias vasculares junto con un adecuado aporte de oxigeno 

sería la mejor forma de proteger al riñón.  

 En este apartado repasamos los factores que pueden 

denominarse estresántes y de los que se conoce que pueden 

producir daño renal.      

 

2.1. HIPOXIA 

 

     La hipoxemia es una de las complicaciones más 

frecuentes en el recién nacido con problemas respiratorios. 

Básicamente, puede produce una situación de vasoactividad que 

favorece el aumento de las resistencias vasculares, 

contribuyendo a lo que se conoce como nefropatía vasomotora.    

 Se han hecho experimentos en conejos recién nacidos 
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anestesiados, con la intención de definir mejor los estímulos 

vasomotores que se activan durante la hipoxemia e investigar las 

formas de prevenir la nefropatía vasomotora. A nivel glomerular, 

los agentes vasoactivos constriñen en unos casos (angiotensina 

II) y vasodilatan en otros (adenosina) la arteriola eferente, 

mientras que el efecto combinado de angiotensina II y adenosina 

conduce a la vasoconstricción aferente.   

 Existen indicios circunstanciales que apuntan que la 

endotelina también participa en la vasoconstricción renal 

inducida por la hipoxia, ya que de una parte se ha visto que la 

infusión endovenosa de endotelina en animales normoxémicos 

produce cambios en la hemodinámica renal que recuerdan a los que 

se producen ante el estrés hipóxico, y por otra parte, estos 

cambios hemodinámicos que se producen durante la hipoxia, no 

aparecen cuando se administra previamente a la hipoxia un 

antisuero antiendotelina-1cxii  

 Con respecto a las prostaglandinas, actualmente se piensa 

que juegan un papel de protección al riñón estresado ya que se 

ha visto un empeoramiento de la respuesta renal a la hipoxemia 

cuando se trata previamente a los animales con indometacina. 

    Cuando se inhibe la liberación de angiotensina II con 

inhibidores de la enzima de conversión y teofilina, se produce 

un aumento de flujo plasmático renal inducido por la hipoxia, 

que sugiere que el ácido nítrico se liberaría durante la hipoxia 

con el fin de proteger al riñón estresado.  

 Sin embargo, los agentes dopaminérgicos (dopamina, dopexa-

mina) no parecen prevenir la vasoconstricción inducida por la 
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hipoxia.  Varios agentes como la teofilina a bajas dosis o el 

WR-2721-tiofosfato (un agente hipocalcemiante sintetizado  

recientemente con la propiedad de remover radicales  libres de 

O2) parecen proteger notablemente al riñón durante el estrés 

hipóxicocxii  

 

2.2. ASFIXIA PERINATAL. SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO 

NEONATAL 

 El síndrome de distrés respiratorio neonatal es la 

enfermedad más frecuentemente encontrada en niños prematuros. Su 

patogénesis es multifactorial. Con independencia de la causa que 

lo produzca (inmadurez pulmonar, déficit de surfactante, 

diabetes materna, persistencia del ductus, shunt izquierda-

derecha, fluidoterapia, fallo cardiaco, hipertensión pulmonar en 

niños con asfixia) la consecuencia fisiopatológica común es el 

fallo en la oxigenación adecuada del niño. 

 Si el niño hace grandes esfuerzos para aumentar la ventila-

ción, desarrolla un neumotórax o bien, si recibe ventilación 

asistida, la presión intratorácica del niño se altera. Con el 

aumento de la presión positiva intratorácica, el retorno venoso 

al corazón se ve disminuído y el gasto cardiaco disminuye.  

 Por otra parte, el aumento de presión negativa 

intratorácica ejerce una presión de distensión extramural sobre 

los grandes vasos del tórax con los mismos efectos hemodinámicos 

que la vasodilatacióncxiii. En cualquier caso, el volumen efectivo 

arterial está disminuído y la respuesta de la función renal es 

aumentarlo, incrementando la reabsorción isotónica de sodio y 
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agua en la nefrona proximal. Esta respuesta se ve, además, 

aumentada por las catecolaminas, los mecanismos ligados a la 

angiotensina II y el aumento de la actividad ATP-asa dependiente 

de Na+ y K+ mediada por aldosterona, que facilitan la 

reabsorción de Na+ en el segmento distal y también por la 

liberación de ADH del hipotálamo que favorece la reabsorción de 

agua y quizás de sodio en el túbulo colector. La hiponatremia es 

una complicación frecuente y representa la manifestación de una 

secreción de ADH aumentada y no debe interpretarse en estos 

niños como secundaria a una pérdida renal de sodio 

 Los cambios en la presión intratorácica se producen por 

colocación de mascarillas faciales, neumotórax,  aumento en la 

presión positiva al final de la espiración o por presión 

continua en la vía aérea durante la ventilación asistida. Todos 

ellos pueden seguirse de una secreción aumentada de ADH. Si no 

se actúa correctamente, se producirá un aumento de peso y la 

consiguiente hiponatremia dilucional. Se ha observado en 

primates a término que la ventilación con presión positiva 

reduce el gasto cardiaco y el flujo plasmatico renal, espe-

cialmente en la zona externa de la corteza renal. También se han 

encontrado unas alteraciones hemodinámicas similares en corderos 

ventilados mecánicamente. Estudios similares realizados en 

neonatos humanos mostraron también aumentos importantes de ADH y 

reducción del GFR, del volumen urinario y de la excreción de 

sodiocxiv,cxv 

 El aumento de la diuresis, que es un signo de buen 

pronóstico que señala la recuperación de muchos recién nacidos 
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afectos de síndrome de distrés respiratorio, se debe a una 

disminución de la presión intratorácica hacia valores normales 

que permite que aumente el gasto cardiaco. Cuándo el volumen 

efectivo arterial ha aumentado, la presión de perfusión renal 

mejora y el estímulo para la liberación de renina y ADH 

disminuye.  

 La natriuresis y la diuresis que se produce a continuación, 

reduce el exceso relativo de volumen extracelular, que incluye 

una reducción del líquido intersticial del pulmóncxvi  La causa 

más frecuente de oligoanuria en niños graves sometidos a 

ventilación asistida, es la secreción inadecuada de ADHxcii.  Por 

tanto, el tratamiento de la oligoanuria en este caso, en niños 

con aporte escaso de calorías y que se mantienen cerca de su 

peso de nacimiento, debe ser la restricción líquida y no. Los 

suplementos de cloruro sódico deberían darse sólo para corregir 

la hiponatremia dilucional sintomática, ya que el contenido 

total de cloro y de sodio está normal o aumentado. La reducción 

de la presión intratorácica debería lograrse drenando el 

neumotórax en su caso o disminuyendo los datos del ventilador 

tan pronto como la mejoría clínica lo permita. 

 

2.3. TRATAMIENTO DIURETICO. FUROSEMIDA 

 

La furosemida es el diurético más utilizado en recién nacidos. 

Farmacológicamente, su vida media en plasma está aumentada en el 

prematuro, al igual que ocurre con otros fármacos que se 

excretan por filtración glomerular o por secreción tubular. El 
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intervalo de 18 a 24 horas que recomiendan los estudios 

realizados en niños muy prematuros, rara vez se respetan en la 

práctica clínica. La diuresis espontánea sigue al nacimiento en 

niños normales y precede a la recuperación del distrés respira-

torio en los niños enfermos. Por ello, dada esta asociación 

entre diuresis y recuperación del distrés, hace que los clínicos 

tiendan a acelerarla. De hecho, se ha propuesto dar furosemida a 

todos los recién nacidos prematuros con riesgo de desarrollar 

distrés, de forma profiláctica, desde el nacimientocxvii. 

 La furosemida inhibe la reabsorción de cloro y de sodio en 

la parte gruesa de la rama ascendente del asa de Henle, 

probablemente estimulando la síntesis de PGE2 local en las 

células epiteliales tubularescxviii. No está demostrado que la 

disminución de la volemia que sigue a la diuresis inducida por 

furosemida implique una disminución neta del agua pulmonarcxix.  

 Por el contrario, hay datos que indican que el aumento en la 

síntesis de prostaglandinas vasodilatadoras que produce este 

diurético, podría inhibir el transporte activo de cloro y de 

sodio e incrementar la permeabilidad capilar en el pulmón 

favoreciendo el paso adicional de agua hacia el pulmón, lo que 

podría incluso empeorar su funcióncxx. Además, la incidencia de 

ductus persistente se ve aumentada por el uso de furosemida, 

probablemente debida también al aumento de la síntesis de 

prostaglandinas. 

 La presión sanguínea puede verse disminuída por el uso de 

furosemida si el volumen sanguíneo disminuye por aumento de la 

diuresis, por salida de líquido al intersticio, por la 
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vasodilatación que, como ya se ha indicado, produce el aumento 

de las prostaglandinas o por desplazamiento de la Angiotensina 

II de sus receptores vasculares. El riesgo de que esta 

disminución de la presión sanguínea se produzca en el neonato 

enfermo no debe olvidarse.  

 En estudios que documentan la secuencia de hechos en los 

que la mejoría de la oxigenación arterial se monitorizó y 

correlacionó con la aparición de la diuresis, se ha visto que el 

uso de la furosemida profiláctica trás el nacimiento, para 

disminuir el grado y duración del síndrome de distrés 

respiratorio, no muestra ninguna ventajacxvii,cxxi. 

  Por otra parte, la furosemida aumenta la eliminación 

urinaria de calcio, habiéndose relacionado su empleo con la 

aparición de calcificaciones renales neonatales en niños 

prematuros (apartado 4 de esta introducción).   

 

2.4. TRATAMIENTO ANTIBIOTICO 

  

 Los antibióticos se administran casi de forma rutinaria a 

los recién nacidos de alto riesgo. En aquellos antibióticos que 

no producen toxicidad importante y que no tienen excreción 

urinaria, no es necesario modificar la pauta de dosificación en 

el recién nacido. Por el contrario, los aminoglucósidos que se 

utilizan como fármacos de primera elección en neonatología y la 

vancomicina cuyo uso se ha extendido últimamente con la 

aparición de cepas de estafilococo meticilín-resistente, 

necesitan un reajuste de las dosis cuando se utilizan en recién 
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nacidos, debido a que presentan una excreción renal por 

filtración glomerular, apareciendo en orina sin metabolizar y 

por ser potencialmente oto y nefrotóxicos. Las recomendaciones 

previas con respecto al uso de aminoglucósidos en recién 

nacidos, se basaba en el aserto de que el filtrado glomerular 

aumentaba en todos los neonatos después de la primera semana de 

vidacxxii. Como no se observaba aumento en la creatinina sérica, 

se pensó que el riñón neonatal estaba protegido contra la 

toxicidad por aminoglucósidos, sin tener en cuenta el descenso 

que debía esperarse en la creatinina sérica.  

 Estudios posteriores mostraron que la gentamicina se 

acumulaba en la corteza renal del neonato en la misma forma y 

durante el mismo período que en el riñón adultocxxiii. 

 La teoría de que eran necesarias dosis más altas de genta-

micina para lograr concentraciones bactericidas en el recién 

nacido, son absolutamente infundadas. El pico máximo de droga 

alcanzado y los niveles en las siguientes horas se ven afectados 

en primer lugar por el volumen de distribución del antibiótico 

que en los prematuros puede ser un 30% mayor que en los niños a 

término y tres veces mayor que en los niños y adultos. 

 En segundo lugar, también está afectado por el filtrado 

glomerular, que permanece reducido durante más de una semana 

después del nacimiento en los niños prematuros.  

 Los estudios farmacocinéticos demuestran que la vida media 

de la gentamicina en los prematuros se prolonga con respecto a 

la de los niños a términocxxiv . De hecho, los cambios en la vida 

media de este fármaco varían directamente con la edad conceptual 
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del niño e inversamente con los cambios del filtrado glomerular 

que corresponderían a su misma edad conceptual. Hay que tener en 

cuenta que en ciertos casos la farmacodinamia de la gentamicina 

puede verse alterada como es en el caso del ductus arterioso 

patente y sintomático, donde la vida media puede estar prolon-

gada.  

 Los intentos de conseguir picos más altos en niños 

sometidos a calor radiante pueden producir efectos desastrosos 

ya que al disminuir el agua total corporal, disminuye también el 

volumen de distribución y aumenta el riesgo de oto y 

nefrotoxicidad. 

 El mayor uso que se está haciendo de la vancomicina para 

tratar estafilococos en recién nacidos, hace necesaria la 

realización de estudios farmacocinéticos en esta edad de la 

vida, para pautar las dosis eficaces que eviten el riesgo de oto 

y nefrotoxicidadcxxv.     

 

2.5. TRATAMIENTO CON INDOMETACINA 

  

 Los shunt izquierda-derecha, especialmente el ductus 

arterioso patente, reducen el volumen efectivo arterial que es 

detectado por los baroreceptores renales. Consecuentemente, el 

flujo plasmático renal disminuye y la resistencia vascular 

aumenta, con lo que el riñón queda expuesto a un mayor riesgo de 

hipoperfusión, de hipoxemia y de toxicidad renal. 

 La gran frecuencia con que aparece un ductus arterioso 

sintomático en el síndrome de distres respiratorio y el hecho de 
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que su persistencia en el feto dependa de la síntesis  de PGI2 y 

PGE2, así como la observación de que los niveles de PGI2 

circulantes en recién nacidos con síndrome de distrés respirato-

rio están muy elevados, condujo a la introducción de la indome-

tacina, un inhibidor de la ciclooxigenasa, como tratamiento para 

conseguir el cierre del ductuscxxvi e incluso la de su empleo 

profiláctico en los niños de alto riesgo.  

 El porcentaje de éxitos transitorios o permanentes con 

dicho tratamiento es impredecible. Los riesgos no deben 

olvidarse ya que la inhibición de la síntesis de prostaglandinas 

vasodilatadoras favorece la constricción de la fibra lisa de la 

pared de los vasosxcix. Por ejemplo, en un estudio realizado en 

cerdos recién nacidos, se comprobó que después de la 

administración de 0.2 mg de indometacina, el flujo cerebral se 

reducía en un 20%cxxvii. Además, la disminución de la resistencia 

pulmonar vascular que se produce con el comienzo de la respira-

ción puede verse alteradacxxviii. Se ha recomendado la 

administración simultánea de furosemida, que estimula la 

síntesis de prostaglandinas, junto con la de indometacina, con 

la intención de minimizar los efectos sobre la función renal de 

este último fármaco, cuando se intenta cerrar el ductuscxxix. La 

eficacia de esta asociación no se ha demostrado.  

 

2.6. TRATAMIENTO CON DROGAS VASODILATADORAS 

 

 Actualmente se recomienda el uso de drogas vasodilatadoras 

en el manejo de la hipertensión pulmonar neonatal con el fin de 
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disminuir la postcarga ventricular izquierda o para mantener el 

ductus abierto en algunas cardiopatías congénitas. Estas drogas 

se usan con frecuencia en recién nacidos de alto riesgo y a 

pesar de estar correctamente indicadas no están exentas de 

complicaciones. Por ejemplo, la tolazolina que se utiliza en los 

niños con asfixia e hipertensión pulmonar, reduce la 

hipertensión en el territorio pulmonar pero también disminuye la 

resistencia vascular en el resto de los territorios, con lo que 

se produce una caída de la tensión arterial y del gasto 

cardiaco. Todavía más perjudicial para el neonato es que la vida 

media de la droga se alarga hasta 24 horas. La disminución en la 

presión de perfusión renal asociado con la caída de la presión 

arterial conduce a oligoanuria que a su vez se tratará con un 

aumento de los líquidos o con dopamina. El riesgo de la 

asociación de dopamina y tolazolina incluye el fallo renal 

agudocxxx. 

 La dopamina se ha utilizado ampliamente en recién 

nacidos graves para mejorar la función cardiovascular mediante 

sus efectos alfa o beta-adrenérgicos. Se mantiene, sin embargo, 

el concepto de que la función renal mejora discretamente, al 

menos con dosis bajas.  

 El único cambio que se observa en la función renal en 

adultos humanos y en perros recién nacidos es el aumento del 

volumen urinario, aunque no se han demostrado cambios ni en el 

flujo plasmático renal ni en el filtrado glomerular. Los efectos 

específicos de la dopamina a nivel renal dependen de los 

receptores adrenérgicos renales. En el riñón del niño recién 
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nacido existen gran cantidad de receptores alfa-adrenérgicoscxxxi, 

pocos beta-adrenérgicoscxxxii y no se han identificado receptores 

dopaminérgicos. Por ello, la respuesta que se esperaría del 

riñon neonatal a la dopamina sería la derivada del efecto alfa-

adrenérgico, es decir, vasoconstricción y disminución del flujo 

plasmático renal. Los estudios que contradicen lo anterior se 

han realizado con animales recién nacidos sometidos a estrés muy 

importante, con presiones intratorácicas alteradas, por lo que 

no parecen muy fiables. En fin, la mejoría en la función renal 

se supone pero no se documenta con los resultadoscxxxiii. 

 Cuando se administró dopamina a cerdos recién nacidoscxxxiv y 

a corderoscxxxv, se observó una disminución en el flujo plasmático 

renal y un aumento de la resistencia vascular a cualquier dosis 

a la que se produce una respuesta hemodinámica.  

 

2.7. SEPSIS 

 

Uno de los problemas más importantes en el tratamiento del 

recién nacido con sepsis es el mantenimiento de la función 

cardiovascular. La reanimación agresiva con fluidos y diversos 

fármacos excede a veces la capacidad del riñón para mantener la 

homeostasis. Se ha comprobado que en adultos con shock 

sépticocxxxvi y en animales de experimentación a los que se 

administra endotoxinacxxxvii, se produce un aumento de los niveles 

de PGI2 circulante y se produce la consiguiente descompensación 

cardiovascular. Esto podría explicar la escasa respuesta que se 

observa en estos sujetos ante la infusión de agentes vasopreso-
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res. Los efectos farmacológicos de la PGI2 cuando se administra 

a voluntarios humanos o a animales de experimentación consisten 

en aumento del gasto cardiaco, disminución de las resistencias 

periféricas, disminución de la presión arterial y elevación de 

la actividad de la renina plasmáticacxxxviii Estos efectos son de 

muy corta duración ya que la PGI2 tiene una vida media de 3 

minutoscxxxix.  

 El tratamiento previo con inhibidores de la ciclooxigenasa 

como la aspirina o la indometacina se acompañan de una 

estabilización hemodinámica después de la administración de 

endotoxinacxxxvii. 

    Las prostaglandinas vasodilatadoras aumentan la 

permeabilidad capilar a las proteínas, favoreciendo el paso de 

líquidos hacia el compartimento intersticial. Además, la PGI2 

disminuye la agregación plaquetaria y favorece el sangrado en 

las áreas vasculares sometidas a trauma. 

    En los casos en los que se produce coagulación 

intravascular diseminada en niños con sepsis, con la 

consiguiente vasoconstricción y consumo de plaquetas, se piensa 

que debe jugar un papel importante algún producto de la cascada 

del ácido araquidónico, posiblemente el tromboxano A2. Sin 

embargo, en estudios hechos en animales recién nacidos a los que 

se les administró inhibidores específicos de la tromboxano-

sintetasa, no se obtuvo beneficio algunocxxxvii. Otro grupo, no 

obstante, si observó mejoría del curso clínico con el empleo de 

indometacinacxl. 
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  El recién nacido séptico, además, tiene una 

disminución del volumen efectivo arterial y de la presión de 

perfusión renal, a pesar de que exista una correcta hidratación 

y un gasto cardiaco aumentado, debido a una disminución de las 

resistencias vasculares sistémicas y al escape de líquidos hacia 

el espacio intersticial. La respuesta renal en un primer momento 

es la oligoanuria y la azotemia moderada, instaurándose en un 

segundo paso el fallo renal agudo. Se suelen dar una gran 

cantidad de fluídos parenterales en un intento de mejorar la 

perfusión, pero estos líquidos no llegan al riñón y no pueden 

ser excretados, pasando al espacio intersticial. Este aumento de 

líquido a nivel pulmonar, causa hipoventilación progresiva y 

vasoconstricción. La ventilación mecánica suele hacerse 

necesaria en esta fase, con lo que todavía se reduce más el 

flujo plasmático renal, el filtrado glomerular y la excreción de 

sodiocxiii,cxli. A veces, se añade dopamina como apoyo farmacológico 

al sistema cardiovascular, con lo que se estimula la respuesta 

alfa-adrenérgica que compromete todavía más la función 

renalcxxxiv,cxxxv. En estas condiciones, el riesgo de nefrotoxicidad 

de los antibióticos está aumentada por lo que deben 

monitorizarse sus niveles cuidadosamente. 
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3. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA) NEONATAL.           SECUELAS 

A LARGO PLAZO 

 

 La incidencia de IRA neonatal es muy variable de unos 

estudios a otros, probablemente porque no se utilizan los mismos 

criterios diagnósticos. En el estudio publicado por Stapleton y 

cols. utilizando determinaciones seriadas de creatinina, se 

encontró una incidencia del 8% en los niños que ingresaban en su 

Unidad de cuidados intensivos neonatales. Sin embargo, las 

cifras aportadas en el estudio de Norman y cols.cxlii incluyen al 

23% de los ingresados en su Centro, considerando como IRA la 

asociación de oliguria menor de 1 ml/kg/h y de unas cifras de 

BUN superiores a 20 mg/dl. De estos, sólo en el 6% se observaron 

causas primitivamente renales. 

  Las tasas de mortalidad por IRA neonatal son también 

muy variables según los grupos (entre el 14% y el 73%).La 

mayoría de los niños que fallecen presentando IRA, lo hacen por 

otras causas diferentes (asfixia neonatal, distres respiratorio, 

sepsis, etc.) más que por el propio fallo renal. Los recién 

nacidos con formas no oligúricas tienen mejor pronóstico que los 

que presentan reducción de la diuresiscxliii,cxliv.  

 La mayoría de los que se recuperan tienen causas de IRA 

reversible no renales. Los niños con IRA secundaria a 

malformaciones genitourinarias presentan una incidencia elevada 

de insuficiencia renal crónica residual. La secuela más dañina 

de todas las que puede producir la IRA neonatal es la atrofia 

renal uni o bilateral y la necrosis cortical y papilar focal o 
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difusa. 

 Existen pocas publicaciones sobre lo que acontece en los 

años posteriores de la vida, en los niños que tuvieron IRA en el 

periodo neonatal. No hemos encontrado ningún estudio a largo 

plazo en niños con bajo o muy bajo peso al nacimiento e IRA 

neonatal. 

 La serie más amplia de la que tenemos conocimiento, con 

relación a la función renal a largo plazo en la insuficiencia 

renal aguda del recién nacido, es la de Simón y colscxlv, que 

reunieron 27 supervivientes de un episodio de IRA neonatal y 

controlaron a 20 de ellos durante un tiempo medio de 38 meses 

(entre 15 y 62 meses).  Dividieron los 20 niños en 2 grupos en 

función de que la causa de IRA neonatal hubiera sido la hipoxia 

o el shock hipovolémico.  

 De los 6 que habían tenido IRA por hipoxia, solamente uno 

presentó una función renal normal a los 17 meses de evolución.  

 Los otros cinco presentaron un descenso del filtrado 

glomerular en los 3 años de seguimiento posterior que se 

acompañó de una alteración persistente de la reabsorción de agua 

libre en cuatro de ellos y de trastornos de acidificación 

urinaria en tres de ellos, en uno de los cuales se corrigió a 

los 42 meses de evolución. Del subgrupo de niños con IRA 

neonatal por shock hipovolémico secundario a deshidratación 

hipertónica, todos normalizaron sus parámetros de funcionalismo 

renal entre los 6 y los 12 meses de edad, a pesar de haber 

estado alterada la capacidad de concentración y de haber 

presentado unos valores subnormales de filtrado glomerular. 
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      Stark y Geigercxlvi publicaron una serie de 3 niños con 

disfunciones tubulares secundarias a accidentes vasculares 

renales neonatales. Era la primera vez que se describía una 

disfunción tubular como secuela tardía de un accidente vascular 

renal. Su seguimiento fué de 12, 15 y 23 meses respectivamente.  

Dos de los niños presentaron raquitismo secundario seguramente a 

los defectos tubulares  a los 7 meses de vida, uno de los niños 

presentaba un déficit de reabsorción de fosfato, disminución de 

la capacidad de concentración y  disminución de la capacidad de 

acidificación. El otro, además de todo lo anterior, añadía al 

cuadro, proteinuria tubular, glucosuria e hiperaminoaciduria.  

 En el tercero de los niños, se hizo un seguimiento más 

prolongado, hasta los 23 meses de vida, momento en el que seguía 

presentando una acidosis metabólica moderada por pérdida 

proximal de bicarbonato. La causa de la IRA neonatal en este 

caso, fue una trombosis de la vena renal derecha. La urografía 

realizada a los 17 meses de vida, mostraba un riñón derecho 

hipoplásico pero funcionante. 

   El seguimiento en niños con IRA neonatal, realizado a más 

largo plazo, del que tenemos conocimiento, es el que Reid y 

cols. comunicaron en el Congreso Internacional de Nefrología 

Pediátrica IPNA92cxlvii.  

 Estos autores estudiaron 10 niños que habían 

presentado IRA neonatal por distintas causas ( 6 por asfixia, 2 

por infección, 1 por hernia diafragmática y 1 por coartación de 

aorta) y que habían sido dados de alta previamente por 

considerarlos curados.  
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 Los volvieron a reestudiar a una edad media de 8.4 

años (3-13.3 años), encontrando que todos mostraban una 

estatura, peso, tensión arterial y análisis de orina normales, 

pero 8 de los 10 niños, presentaban una capacidad de 

concentración urinaria disminuída, 7 tenían alteraciones en la 

gammagrafía con DMSA, 4 tenían la reserva funcional glomerular 

disminuída, 3 presentaban una fracción de filtración aumentada y 

2 mantenían cifras de filtrado glomerular subnormales. 
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4. CALCIFICACIONES RENALES NEONATALES 

 Las calcificaciones renales son muy frecuentes en los 

recién nacidos de muy bajo peso, tal como se ha detectado 

mediante ecografías de tiempo real. Las primeras publicaciones 

sobre el tema, datan de Agosto de 1978 en que  Hufnaglelxx , 

Cacciarellicxlviii y sus colaboradores comunicaron el hallazgo de 

calcificaciones renaleslxx y nefrocalcinosis ecográficalxx,cxlviii 

confirmadas mediante necropsia, en niños con muy bajo peso al 

nacer que habían recibido tratamiento previo con dosis elevadas 

de furosemida. Trabajos aparecidos algunos años después 

confirmaron la mayor susceptibilidad de los recién nacidos 

prematuros a desarrollar cálculos,cxlix,cl  e incluso 

nefrocalcinosiscli  que podían pasar desapercibidos de no 

realizarse la ecografía renal. Posteriormente, se ha cifrado la 

incidencia de calcificaciones renales entre el 26.6% clii y el 

64%cliii de los neonatos con un peso al nacimiento por debajo de 

1500 gramos. Aunque la mayoría de los trabajos han relacionado 

la aparición de dichas calcificaciones con la furosemidalxx,cxlix, 

,cliv,clv,clvi,clvii,clviii,clix,clx, también se ha comunicado, no obstante, que 

su génesis puede favorecerse en ausencia de diuréticoscliii y 

especialmente ante la presencia de otros factores favorecedores 

como el empleo de suplementos de fosfatosclxi o de gluconato 

cálcico y quizás también por la hipofosfatemia, hipercalcemia, 

hipercreatininemia y el requerimiento prolongado de oxigeno 

durante los primeros meses de vidaclii. Además de algunos de esos 

factores, Ezzedeen y colsclxii citan otras causas potenciales de 

riesgo que podrían contribuir a la aparición de hipercalciuria o 
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de calcificaciones renales en niños prematuros, como son la 

alcalinidad del pH urinario, la oliguria, el tratamiento crónico 

con corticoides y la acidosis metabólica. Se han realizado 

escasos estudios de seguimiento en neonatos con calcificaciones.  

 Desde el punto de vista morfológico, Vadas-Scharf y 

cols.clxiii han descrito su desaparición en el 68% de los niños 

tras un seguimiento de 1 a 9 meses y Downing y cols.clxiv en 6 de 

10 casos, estando el tiempo de observación comprendido entre 1 y 

2 años. 

 Desde el punto de vista funcional, Ezzedeen y colsclxii, 

controlaron 9 niños durante un periodo medio  de seguimiento de 

21.3 meses, comprobando descenso del filtrado glomerular en 4 de 

ellos e hipercalciuria en 1. 

 Asimismo, Downing y colsclxiv. han comunicado que pacientes 

que tuvieron calcificaciones renales neonatales secundarias al 

uso de furosemida, aún a la edad de 1-2 años presentaban 

hipercalciuria, excreción fraccional de sodio elevada y descenso 

de la reabsorción tubular de fosfatos. Incluso, estos autores 

observaron que, aunque hubieran desaparecido las calcificaciones 

ecográficas renales, algunos de esos niños tenían un defecto de 

acidificación distal, expresado por una incapacidad para elevar 

adecuadamente la pCO2 urinaria tras estímulo oral de 

acetazolamida. 
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JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 

 

 En el niño a término, el nacimiento parece ser un potente 

estímulo para la maduración de la función renal. Sin embargo, el 

riñón inmaduro del niño pretérmino es menos capaz de adaptarse a 

las necesidades de la vida extrauterina con lo que los cambios 

madurativos son más lentos y más tardíosclxv,clxvi. Además las 

complicaciones clínicas como la asfixia, la sepsis, el distrés 

respiratorio y la persistencia del ductus, pueden retrasar el 

proceso madurativoclxvii,clxviii. 

 Hasta el momento, se han descrito lesiones renales a largo 

plazo en niños con muy bajo peso al nacimiento y que presentaron 

en el periodo neonatal insuficiencia renal aguda ó 

calcificaciones renales, principalmente secundarias al uso de 

furosemida. El único estudio a largo plazo de función renal en 

niños con muy bajo peso al nacimiento que se ha publicado es el 

del grupo de Aperiaclxix  que siguieron a los niños durante 8 

años, pero se refiere a función glomerular y concentración 

urinaria exclusivamente. 

 A partir de la revisión bibliográfica realizada, nos 

planteamos los siguientes objetivos: 

 

   1- Comprobar si existe algún daño morfológico o funcional 

renal en niños con peso muy bajo al nacimiento y que no 

presentaron insuficiencia renal aguda neonatal ni fueron 

tratados con furosemida, cuando alcanzan la edad escolar. 
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2- Relacionar los antecedentes perinatales con las  

alteraciones encontradas durante la edad escolar. 

 

3- Detectar posibles factores de riesgo en relación con 

dichas alteraciones.  
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PACIENTES, MATERIAL Y METODO 

 

1. PACIENTES 

   Desde Enero de 1991 hasta Enero de 1993 se estudiaron 57 

niños con edades comprendidas entre 4 y 11 años de edad, de 

los cuales, 38 eran varones y 19 niñas. Se dividieron en 2 

subgrupos: 

 

a) Grupo Control (Grupo C), constituido por 22 niños 

seleccionados según los criterios que a continuación se 

detallarán. De ellos se excluyeron 4, 2 de ellos por tener 

ectasia piélica en la ecografía renal y 2 por haber nacido 

con un peso bajo para la edad gestacional, permaneciendo 17 

niños de los que 13 son varones y 5 niñas 

 

b) Grupo de niños con un peso al nacimiento muy bajo (Grupo 

PNMB), constituído por 36 niños escogidos al azar según el 

método que se especifica en el apartado correspondiente y del 

que también se excluyeron 2 por tener historia de insufi-

ciencia renal aguda durante el periodo neonatal, 

permaneciendo por tanto 34, de los que 22 son varones y 12 

hembras. 
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2. MATERIAL 

   Para la realización del estudio se utilizó el siguiente 

material: 

 

- Báscula marca Seca, tipo romana, que tiene un márgen de error 

de 30 g 

- Estadiómetro-tallímetro marca Holtain 

- Centrífuga, marca Beckman, modelo GPR 

- Congelador 401C, marca Zerowatt 

- Autoanalizador, marca Hitachi, modelo 717 (Boehringer-

Manheinm) 

- Autoanalizador de inmunoensayo, marca IMX  (Abbott) 

- Osmómetro, marca Osmostat, modelo OM-6020 (Daiichi) 

- Aparato de gases automático AVL 995 

- Titroprocesador, marca Metrohm, modelo EP/KF 678 

- Analizador de orina, marca superaution analyzer, modelo SA-422 

(Menarini) 

- Ecógrafo, marca Philips, modelo Orion 

 

3. MÉTODOS 

     

3.1. Selección de las muestras 

     

a) Grupo control (Grupo C) 

Se seleccionaron 18 niños que nacieron a término y con un peso 

adecuado a la edad gestacional, que habían nacido el mismo día 
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que cada uno de 18 de los del Grupo PNMB en el mismo Hospital e 

inmediatamente antes o después que ellos. En los casos en que el 

anterior o el posterior no cumplían los requisitos establecidos 

o bien cuando fueron imposibles de localizar, se siguió 

avanzando en la lista del registro hasta localizar el control 

correspondiente. No se tuvo en cuenta el sexo para la selección. 

El mismo médico llamó por teléfono a todas las familias de los 

niños seleccionados y les explicó el estudio en curso. 

 

 

b) Grupo de niños con un peso al nacimiento muy bajo (Grupo 

PNMB)         

Se seleccionó una muestra, de forma aleatoria, constituida por 

34 niños, entre los nacidos con peso igual o inferior a 1500 gr. 

en nuestro Hospital y que tuvieran en el momento del estudio más 

de 4 años y menos de 12. La selección se realizó buscando por 

orden alfabético y año en los ficheros que existen en el 

Departamento de Pediatría y en el Servicio de Admisión del 

Hospital. En algunos casos, hubo que recurrir al libro de 

registro del Servicio de Obstetricia para completar algunos 

datos.  

También, en este grupo, fue el mismo médico quién llamó por 

teléfono a todos los padres. Cuando se localizaba a los padres, 

se les pedía que trajeran a los niños a revisión explicándoles 

el motivo del estudio y el protocolo a seguir. 

Todos los niños estaban dados de alta y eran asintomáticos desde 

el punto de vista nefrológico. De ellos, 4 presentaban retraso 
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psicomotor, 2 nanismo, actualmente en estudio, 1 pie equino 

intervenido, 1 sordera neurosensorial que precisa protesis y 1 

estrabismo divergente. 

 

 

3.2. Criterios de exclusión 

 

Se consideraron motivos de exclusión, en ambos grupos, los 

siguientes: 

 

- Malformaciones genitourinarias u otras consideradas como 

mayores 

 

- Cromosomopatías 

 

- Historia de litiasis renal            

 

- Historia de Insuficiencia renal aguda neonatal 

 

- Peso bajo para la edad gestacional (controles) 

 

3.3. Protocolo de estudio 

 

Todos los niños fueron estudiados ambulatoriamente, según un 

protocolo que incluyó: 

a) Entrevista personal con anamnesis  

b) Exploración física con toma de medidas antropométricas y  
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determinación de la tensión arterial 

c) Revisión retrospectiva de las historias clínicas del periodo 

 neonatal, incluyendo: 

    - Recogida de datos generales, como edad gestacional, peso 

y talla al nacer, valores del test de Apgar al minuto y a 

los cinco minutos, y antecedentes de haber padecido sepsis, 

distress respiratorio, hipotensión arterial, haber sido 

sometido a cateterización de la arteria umbilical o haber 

recibido nutrición parenteral, anotando el número de días 

que habían durado estos dos últimos procedimientos 

- Revisión de los estudios del equilibrio ácido-base,para 

determinar si tuvieron acidosis metabólica y  conocer el 

número de veces en los que se comprobó la existencia de 

hipoxia, así como si existió hiperoxia y el tiempo de 

duración de ambas. 

 - Revisión de las hojas de tratamiento, para determinar las 

dosis y días en que se administraron aminoglucósidos,  

furosemida e indometacina 

- Revisión de las hojas de ventilación asistida, para 

recoger la duración del procedimiento 

- Revisión de las determinaciones analíticas, recogiendo los 

valores máximos y mínimos de glucemia, calcemia,fosfatemia, 

urea, creatinina y los cocientes urinarios del calcio y 

fosfato con respecto a la creatinina 

 

 d) Realización, en el momento del estudio, de las siguientes 

determinaciones analíticas: 
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 - Sangre: creatinina, calcio, fósfato, ácido úrico, sodio, 

potasio, cloro 

- Gasometría capilar: pH, pO2, pCO2, bicarbonato 

- Orina minutada: volumen, creatinina, calcio, fósfato, 

magnesio, ácido úrico, sodio, potasio, citrato, albúmina 

- 20 orina del día: creatinina, N-acetil-glucosaminidasa 

(NAG)  

- Prueba de acidificación con furosemida: pH mínimo, amo-

nio, acidez titulable 

   - Prueba de concentración con desmopresina (DDAVP) 

 

e) Ecografía renal 

 

3.4. Definicionesclxx,clxxi,clxxii,clxxiii 

 

(Corresponden a los datos recogidos en la revisión retrospectiva 

de las historias neonatales, salvo el último apartado). 

a) Hipoglucemia: Valor de glucemia inferior a 30 mg%  

b) Hiperoxia: Valor de pO2 arterial superior a 100 mmHg o  

capilar superior a 50 mmHg 

c) Hipocalcemia: Valor de calcemia inferior a 7   mg% 

d) Hipoxia o asfixia al nacimiento: Valor del test de Apgar a 

los 5 minutos inferior a 7 

e) Acidosis metabólica: Valor de bicarbonatemia inferior a 17 

mEq/l  

f) Hipoxia postnatal: Valor de pO2 arterial inferior a 50 mmHg o 

capilar menor de 35 mmHg 
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g) Hipotensión arterial: Cifra de tensión arterial sistólica 

inferior a 40 mmHg 

h) Se definió como afectos de "daño renal", en los niños del 

Grupo PNMB, a aquellos que tuvieron algún tipo de anomalía  

funcional o ecográfica. Para definir la normalidad, se consideró 

como límite el valor mas bajo o el mas alto, según el parámetro 

a estudiar, obtenido en el Grupo C. 

i) Bajo peso para la edad gestacional (BPEG): se incluyó en este 

subgrupo a los niños cuyo peso se situaba por debajo del 

percentil 3 en las tablas de Lubchenko y colsclxxiv. 

j) Hipercapnia: valor de pCO2>50 en la gasometría arterial o 

capilar. 

k) Déficit de fosfato neonatal: se consideró que habían tenido 

déficit de fosfato aquellos niños cuya fosfatemia en sangre 

durante el periodo neonatal había sido menor de 5 mg/dl, y 

también en aquellos niños de los que se desconocían sus 

fosfatemias neonatales pero mostraban unos cocientes urinarios 

PO4/Cr menor de 0.1 mg/mg y al mismo tiempo Ca/Cr mayor de 1 

mg/mg   

          

3.5. Métodos analíticos 

      

Todas las muestras de sangre y orina fueron tomadas y analizadas 

en el Laboratorio de nuestro Hospital entre Enero de 1991 y 

Enero de 1993. 

Las muestras de sangre fueron extraídas en ayunas, previa 

desinfección de la zona con alcohol y con aguja y jeringa 
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desechables. 

Las gasometrías fueron realizadas a partir de sangre capilar 

arterializada mediante calentamiento de los dedos índice o medio 

de las manos. 

    

Las orinas minutadas, habitualmente de 24 horas, fueron 

recogidas en el domicilio por la familia, a la que se había 

explicado el procedimiento, asegurándose de la comprensión del 

mismo. Se consideraron las muestras como mal recogidas cuando la 

eliminación de creatinina fue de 12 mg/kg/día o mayor de 22 

mg/kg/día. En este caso, se instó a que recogieran una  nueva 

muestra.En los niños afectos de enuresis nocturna, se utilizaron 

orinas recogidas durante 12 horas. 

    

La orina necesaria para determinar la eliminación urinaria de N-

acetil-glucosaminidasa  

(NAG), se recogió en el propio Hospital después de un desayuno 

que no contuviera chocolate. 

Las determinaciónes de creatinina, urea, ácido úrico, sodio, 

potasio, calcio, magnesio, fosfato y citrato se realizó en un 

autoanalizador multicanal selectivo Hitachi 717 (Boehringer-

Manheinm). Las técnicas utilizadas fueron las siguientes: 

 

- creatinina: técnica enzimática (creatininasa) 

- Urea: técnica enzimática (ureasa) 

- ácido úrico: técnica enzimática (uricasa) 

- sodio y potasio: electrodo selectivo 
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- calcio: método de la o-cresolftaleína 

- magnesio: método del azul xylidil 

- fosfato: reacción del molibdato amónico 

- citrato: técnica enzimática (citratoliasa) 

    

La actividad de la enzima N-acetil-glucosaminidasa (NAG) se 

midió con una técnica colorimétrica basada en la hidrólisis del 

sustrato diclorofenolsulfoftaleína-N-acetil-BetaD-

glucosaminidasa. La determinación de la osmolalidad urinaria se 

realizó en un osmómetro, en función del descenso del punto de 

congelación.   

    

La acidez titulable se midió mediante titulación con hidróxido 

sódico de 0.1 N hasta un pH 7.4, en un Titroprocesador Metrohm 

678, midiéndose también el pH urinario en ese aparato. El amonio 

se determinó mediante el método del formaldehído. 

 

3.6. Cálculo de la eliminación urinaria de solutos 

 

3.6.1. Excreciones o aclaramientos fraccionales          

  (EF) 

La excreción fraccional de sodio, potasio, cloro, ácido úrico, y 

fosfato se calculó según la siguiente fórmula: 

 

Ión orina(mEq/L) * Cr plasma(mg%) *100 

EF(Ión) =  ------------------------------------- 

Ión plasma (mEq/L) * Cr orina (mg%)  
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No obstante, para el fosfato (PO4) se expresó en forma de Tasa 

de reabsorción tubular (TRP) según la siguiente fórmula 

TRP = 100- EF(PO4) 

Los resultados de las excreciones fraccionales se expresan en 

porcentaje, ml/100ml de GFR (%). 

 

3.6.2. Cocientes urinarios 

La eliminación urinaria de albúmina y de N-acetil-

glucosaminidasa (NAG) se expresaron en forma de cociente con 

respecto a la concentración de creatinina. Para la albúmina, 

dicho cociente se expresó en µg/µmol y para la NAG en forma de 
U/g. 

 

3.6.3. Eliminación de solutos en 24 horas 

La eliminación urinaria de calcio y magnesio se expresó en 

función del peso corporal en mg/Kg/dia. La eliminación del 

citrato se expresó según la superficie corporal en 

mg/dia/1.73m2. 

 

3.6.4. Aclaramiento de creatinina (CCr) 

Para determinar el aclaramiento de creatinina se utilizó la 

fórmula de Schwartz clxxv 

 

            Talla (cm) * 0.55 

   CCr = ---------------------- 

             Creatinina plasmática 
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3.7 Pruebas funcionales 

 

La prueba de concentración renal, se realizó evaluando 3 

muestras seriadas obtenidas 90, 180 y 270 minutos después de la 

administración de 20 µg de desmopresina (DDAVP) intranasal. Se 
tomó como resultado el valor máximo de los tres.    

La prueba de acidificación renal, se realizó administrando 1 

mg/kg de furosemida por vía oral. En la micción previa y en las 

posteriores, recogidas horariamente durante 4 horas tras la 

administración de aquel fármaco, se midió el volumen y el pH. En 

la muestra con pH mínimo se determinó el amonio y la acidez 

titulable. La eliminación se expresó en µEq/min/1.73 m2. 

Se consideró como "Excreción total de hidrogeniones" a la suma 

de los valores de la eliminación urinaria de amonio y de acidez 

titulable. 

   

3.8. Método radiológico 

 

 Se realizó una ecografía renal a todos los niños de ambos 

grupos, valorando el tamaño renal, la ecogenicidad de la corteza 

y la aparición o no de imágenes patológicas, especialmente 

microlitiasis. La exploración fué realizada en todos los casos 

por un mismo radiólogo. El ecógrafo utilizado fue el modelo 

Orion (Philips), utilizándose una sonda de 5 MegaHZ de 13 mm. 

Las imágenes se fotografiaron mediante una cámara multiformato 

(Philips) modelo Imager, empleando una película Konica e 

incluyéndose en las historias clínicas respectivas. En los casos 
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en que aparecieron imágenes patológicas o dudosas se repetió la 

exploración y sólo se consideraron como tales si se confirmaban 

en la segunda ecografía. 

 

3.9. Método estadístico 

 

 Los  contrastes estadísticos se realizaron con un ordenador 

Dell 486p/66 y haciendo uso del paquete de programas 

estadísticos SPSS versión Windows. 

Para el estudio de las variables cualitativas se utilizó el 

contraste chi-cuadrado, mientras que para las variables 

cuantitativas se utilizó el análisis de la varianza de una vía. 

 En una primera fase se analizaron las diferencias en todas 

las variables estudiadas, neonatales y actuales, entre el grupo 

de niños con peso muy bajo al nacimiento (PNMB) y el grupo 

control(C). 

 En una segunda fase se buscó la combinación de antecedentes 

neonatales que provocan la aparición de daño renal, para lo cual 

se procedió en primer lugar, a realizar una serie de análisis de 

la varianza con todas las variables neonatales como dependientes 

y la variable "Daño renal" como independiente, a fín de 

localizar aquellas que discriminen entre ambos grupos. Con las 

variables que discriminaban alrededor del nivel de 0.05 se 

procedió a efectuar el análisis discriminante. 

Posteriormente se analizaron las diferencias en todas las 

variables estudiadas, neonatales y actuales entre los subgrupos 

de niños con muy bajo peso al nacimiento (PNMB) e 
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hiperecogenicidad, con muy bajo peso al nacimiento (PNMB) y sin 

hiperecogenicidad y con el grupo control. 

 A continuación, se procedió a analizar la relación  entre 

la existencia de hiperecogenicidad y las restantes variables. 

Se analizaron también las diferencias en todas las variables 

estudiadas, neonatales y actuales entre los subgrupos de niños 

con muy bajo peso al nacimiento (PNMB) y bajo peso para la edad 

gestacional (BPEG), subgrupo con peso al nacimiento muy bajo 

(PNMB) y peso adecuado a la edad gestacional y grupo control.  

 En la última fase del estudio se correlacionaron  las 

variables "Excreción actual de hidrogeniones totales"  y 

"Excreción actual de amonio", ambas obtenidas en la prueba de 

acidificación con furosemida, con el resto de las variables 

neonatales. 
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 ** Resultados **

RESULTADOS 

La Tabla I contiene los datos generales neonatales  

correspondientes a los Grupos con peso al nacimiento muy bajo 

(PNMB) y control (C), que incluyen sexo, edad gestacional,  peso 

al nacimiento y valor del test de Apgar a los 5 y 10 minutos  

respectivamente. Como era de esperar, no existen diferencias 

estadísticamente significativas en el sexo y si aparecen en las 

otras cuatro variables. 

 
TABLA I. DATOS GENERALES EN EL PERIODO NEONATAL 
    

Datos  Grupo PNMB  n Grupo C  n    p 

Sexo 
 V/M 
 

    22/12  34    13/5  18   n.s 

Edad 
gestacional 
  (semanas) 

 31.19"2.51 
 

 34  39.64"1.64  17 0.0001 

Peso 
nacimiento 
  (gr) 

 1313 " 252  34  3556 " 402  18 0.0001 

Apgar 1 minuto 
 

6.18 " 2.39  33 
  

 8.13 " 1.59  16 0.0050 

Apgar 5 
minutos 
 

7.61 " 1.94  33  9.50 " 0.89  16 0.0005 

 

  

En la Tabla II aparecen reseñados la edad y los datos 

somatométricos en el momento del estudio para ambos grupos. No 

se observan diferencias significativas entre ellos. 
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TABLA II. EDAD Y DATOS SOMATOMETRICOS EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO 
 
 

Datos 
 
  

  Grupo PNMB  n    Grupo C  n    p 

Edad 
  (años) 
 

 7.72 " 2.02 34  8.29 " 2.44 18   n.s 

Peso 
  (Kg) 
 

 25.88 " 8.41 34 30.35 " 9.43 27   n.s 

Talla 
  (cm) 
 

127.60 " 14.28 34 130.92"16.35 27   n.s 

Superficie 
corporal 
  (m2) 
  

 0.96 " 0.20 34  1.06 " 0.17 18   n.s  

 
 

En la Tabla III se muestran  los datos recogidos en el estudio 

retrospectivo realizado en las historias clínicas de los niños 

integrantes del grupo PNMB. Más de la mitad de los niños, 

recibieron tratamiento con aminoglucósidos en el periodo 

neonatal; El 37.5 % precisaron cateterismo de la arteria 

umbilical, y menor número de niños fueron sometidos a 

alimentación parenteral o respiración asistida. La patología que 

hemos encontrado con mayor frecuencia ha sido  hipoglucemia, 

hipocalcemia, hiperoxia, asfixia al nacimiento, acidosis 

metabólica, déficit de fosfato, distrés respiratorio, e hipoxia 

postnatal. Sólo un niño presentó un cuadro de sepsis. 

Igualmente, es preciso destacar que sólo uno de ellos fue 

tratado con furosemida y otro con indometacina. 
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 ** Resultados **

 

 
TABLA III. VARIABLES RECOGIDAS EN EL ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 
LAS HISTORIAS CLINICAS NEONATALES DE LOS NIÑOS PERTENECIENTES AL 
GRUPO PNMB. INCIDENCIA 
 

       Variables Incidencia 
          
  

 Incidencia 
    (%) 

Hipoglucemia    24/34      70.5 

Tratamiento con 
aminoglucósidos 

   22/34      64.7 

Hipocalcemia    20/34      58.8 

Hiperoxia    13/33      39.3 

Asfixia al nacimiento    13/34      38.2 

Acidosis metabólica    12/32      37.5 

Catéter arterial    12/32      37.5 

Déficit de fosfato    6/19      31.5 

Alimentación parenteral    7/34      20.5 

Distress respiratorio    7/34      20.5 

Hipoxia post-natal    6/33      18.1 

Respiración asistida    6/34      17.6 

Hipercapnia    5/33      15.1 

Hipotensión arterial    3/34      8.8  

Sepsis     1/34      2.9 

Tratamiento con 
furosemida 

   1/34      2.9 

Tratamiento con 
indometacina 

   1/34      2.9 
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 ** Resultados **

 

La Tabla IV refleja los datos de las variables determinadas en 

plasma en los grupos PNMB y C, observándose que son similares a 

excepción de los niveles de calcemia, que fueron 

significativamente mas elevadas en el Grupo PNMB.           

   
 
 
TABLA IV. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA 
CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB Y A LOS DEL GRUPO 
CONTROL 
 

 
 Datos 
 plasmáticos 

  
 Grupo PNMB  
  
 

 
 n 

 
  Grupo C 

 
 n 
 

  
  p  

 Creatinina 
 (mg/dl) 

0.41 " 0.07  34 0.43 " 0.10 18   n.s  

 Na 
 (mEq/l) 

143.29" 2.58  34 143.11 " 2.11 18   n.s 

 K 
 (mEq/l) 

4.42 " 0.36  34 4.56 " 0.43 18   n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

102.15 " 3.4  34 101.53 " 3.74 18   n.s 

 Ca 
 (mg/dl) 

10.38 " 0.31  34 10.13 " 0.37 18 0.013 
  

 PO4 
 (mg/dl) 

5.65 " 0.60  34 5.42 " 0.53 17   n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

2.31 " 0.40  34 2.21 " 0.41 17   n.s 
  

 Acido Urico 
 (mg/dl) 

4.13 " 0.88  34 3.60 " 0.82 18   n.s  

 CO3H
-   

 (mEq/l) 
 

23.59 " 2.82  32 23.36 " 2.10 14   n.s 
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 ** Resultados **

 

En la Tabla V se muestra la media y DS de los parámetros 

urinarios estudiados correspondientes al Grupo PNMB y al Grupo 

C, con la significación estadística encontrada. Se observa como 

los niños del primer grupo presentan una eliminación urinaria de 

calcio, de NAG, y de fosfato significativamente superiores, así 

como valores significativamente menores del TRP y de la 

eliminación de amonio y de la excreción total de hidrogeniones, 

calculadas ambas, en la prueba realizada con estímulo de 

furosemida. 
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TABLA V. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA 
CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB COMPARADOS CON LOS 
DEL GRUPO CONTROL   
 

Datos          
Urinarios 

  
 Grupo PNMB 

 
n 

   
 Grupo C  

 
n 

 
 p 

Aclaramiento de 
creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

177.3" 28.4 32 164.5" 19.4 16 n.s 

   EFNa (%) 0.71 " 0.19 34 0.63 "0.21  
  

18 n.s  

   EFK  (%) 9.44 " 2.40 34 8.43 "3.24 18 n.s 

   EFCl (%) 0.97 " 0.26 33 0.84 "0.27 16 n.s 

  Calciuria 
  (mg/kg/día) 

3.35 " 1.46 34 2.17 "1.17 17 0.0057 

  TRP (%) 91.13 "2.28 34 92.56"2.30 16 0.0438 

  Magnesuria 
  (mg/kg/día) 

2.71 " 0.98 34 2.49 "0.73 18 n.s 

  Citraturia 
(mg/dia/1.73m2) 

708.5"273.4 34 861.2"303.8 18 n.s 

  EFUrico (%) 7.59 " 2.89 32 7.22 "2.67 16 n.s 

  Albumina/Cr 
  (µg/µmol) 2.09 " 4.41 34 0.78" 0.33  

  
14 n.s 

   

  NAG/Cr 
  (U/g) 

5.15 " 2.34 34 3.23 "1.18 18 0.0021 

 pH mínimo(*) 4.50 " 0.42 
 

30 4.66" 0.50 10 n.s 

Acidez   (*) 
titulable  
(µEq/min/1.73m2) 

21.0 " 10.8 29 28.5 "15.9 10 n.s 

 NH4 (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

35.6 " 17.0 29 57.7 "25.5 10 0.0037 
   

Total  (*) 
Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

56.6 " 25.3 29 86.2 "35.4 10 
  

0.0068 

Osmolalidad 
máxima (**) 
(mOsm/kg) 

1013 " 114 33 1060 " 107 18 n.s 

 (*) Después de la administración de furosemida 
(**) Después de la administración de DDAVP 
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 ** Resultados **

 
 

Una vez definida la normalidad con los resultados recogidos en 

los controles, se estudiaron individualmente los pacientes del 

grupo PNMB para conocer las anomalías morfológicas o funcionales 

detectadas en cada una de ellos . Estos datos se recogen en la 

tabla VI. Las anomalías más frecuentemente encontradas fueron la 

disminución de la amoniuria y de la excreción total de 

hidrogeniones en la prueba de furosemida y el aumento del 

cociente NAG/creatinina. Las suiguientes anomalías encontradas 

en orden de frecuencia fueron  hipercalciuria,  hipocitraturia, 

excreción urinaria aumentada de albúmina expresada en forma de 

cociente con respecto a creatinina e hipermagnesuria. El defecto 

de concentración y el aumento de las excreciones fraccionales de 

sodio, potasio y ácido úrico son las anomalías menos frecuentes 

en nuestra serie. 
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TABLA VI. ANOMALIAS FUNCIONALES RECOGIDAS LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB 

Anomalias  
funcionales 

         n  Valor normal 

Disminución en la 
excreción de amonio 
tras furosemida 

 
        13 

 
   >30.32      
        
µEq/min/1.73m2 

Cociente 
NAG/creatinina 
elevado 

         
        12 

    
   <5.38 
    U/g 

Disminución en la 
excreción de  
hidrogeniones 
totales tras  
furosemida 

 
 
        10 

 
  
    >43.64 
    
µEq/min/1.73m2 

Hipercalciuria 
 

        9     <4.18  
    mg/kg/día 

Hipocitraturia 
 

        8     >494.4 
    
mg/dia/1.73m2 

Aumento del 
cociente 
albúmina/creat. 

 
        8 

 
    <1.71 
    µg/µmol 

Disminución de la 
acidez titulable 

        7     >11.9 
µEq/min/1.73m2 

Disminución del 
TRP 

        6 
         

    >88.7  
     % 

 
Hipermagnesuria 
 

 
        5 
    

 
    >3.9 
    mg/kg/día 

Aumento de EFúrico 
 

        2     <14.87  
      % 

Aumento de la EFNa 
 

        1     <1.02  
      % 

Aumento de la EFCl         1     <1.38  
      %     

Defecto de la 
capacidad de 
concentración 

 
        1 

 
    >802  
    mOsm/kg 

Nota: La suma es superior al número total de niños del grupo 
PNMB por asociar algunos de ellos varias anomalías al mismo 
tiempo. 
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La Tabla VII muestra los niños del grupo PNMB que presentaron 

hipertensión arterial y/o anomalías morfológicas renales. Desde 

el punto de vista radiológico, en 6 niños  se comprobó la 

existencia de hiperecogenicidad de las cortezas renales y en 3, 

litiasis ecográfica. Asimismo, es llamativa la existencia de 

hipertensión arterial en una niña que presenta retraso mental 

moderado. 
 
 
 
TABLA VII. ANOMALIAS MORFOLOGICAS E HIPERTENSION ARTERIAL EN LOS 
NIÑOS DEL GRUPO PNMB 
 

    SI 
   (n) 

   SI 
   (%) 

   NO 
   (n) 

   NO 
   (%) 

Hipertensión  
arterial 
 

    1    2.9   
         

    33    97.1  
  
   
     

Hiperecogenicidad 
de las cortezas 
renales 

    6   17.69 
        

    28    82.31 
      

 
Litiasis renal 
ecográfica 
 

     
    3 

 
   9.7   
   

 
    31 

   
   90.3  
    

 

Los niños del grupo PNMB se dividieron en 2 subgrupos en función 

de que tuvieran o no una o más anomalías morfológicas o 

funcionales renales.  22 de los 34 prematuros presentaron algún 

tipo de anomalía o varias a la vez y se incluyeron en el 

subgrupo con daño renal.  

La Tabla VIII muestra los datos generales y las variables 

clínicas recogidas en el estudio retrospectivo en el grupo de 

niños con peso muy bajo al nacimiento, divididos en dichos 
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subgrupos. No existen diferencias significativas en ninguna de 

las variables estudiadas. 
 
 
TABLA VIII. DATOS GENERALES Y VARIABLES CLINICAS RECOGIDAS EN EL 
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB, DISTRIBUIDOS 
EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE DAÑO RENAL 

Datos   Subgrupo con 
daño renal 

 n Subgrupo sin 
daño renal 

 n  p   

Sexo 
(V/M) 

     13/9 22      9/3 12  n.s 

Edad gestacional 
(semanas) 

31.03 " 2.3 22  31.67 " 2.8 12  n.s 

Peso nacimiento 
(gr) 

  1295 " 238 22  1372 " 261 12  n.s 

Talla nacimiento 
(semanas) 

38.69 " 3.13 18  39.92 " 3.34 12  n.s 

Sepsis 
(casos/total) 

    1/22  22     3/12  12  n.s 

Apgar 5 min.  7.84 " 1.98 22  8.00 " 1.53 12  n.s 

Aminoglucosidos 
(días) 

 5.10 " 5.68 22  7.25 " 5.69 12  n.s 

Ventilación 
mecánica (días) 

 1.45 " 3.57 22  0.25 " 0.62 12  n.s 

Catéter arterial 
(días) 

 1.87 " 4.81 22  0.83 " 1.34 12  n.s 

Nutrición  
parenteral 
(días) 

 2.45 " 5.17 22  0.18 " 0.60 12  n.s 

Episodios de 
hipoxia (n1) 

 0.32 " 0.65 22  0.18 " 0.40 11  n.s 

Horas de Hipoxia  0.54 " 1.37 22  0.14 " 0.32 11  n.s 

Hiperoxia 
(minutos) 

20.10 "28.04 22 21.73 " 32.10 12  n.s 

Episodios de  
hipercapnia (n1) 

 1.00 " 2.79 22   0.27 " 0.65 11 n.s 

Tratamiento con 
furosemida 
(casos) 
 

 1/22 casos   0/12 casos      
n.s 
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 ** Resultados **

 

En la tabla IX se resumen las variables analíticas recogidas en 

el estudio retrospectivo en ambos subgrupos con y sin daño 

renal. Llama la atención que ninguno de los niños que en el 

momento actual no presentan daño renal tuvo déficit de fósforo 

neonatal (solamente existen datos referentes al fósforo neonatal 

en la mitad de ellos).  

 
TABLA IX. VARIABLES ANALITICAS NEONATALES RECOGIDAS EN EL 
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB, DISTRIBUIDOS 
EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE DAÑO RENAL 
 

Datos Subgrupo con 
daño renal 

 n Subgrupo sin 
daño renal 

 n  p 

Glucemia mínima 
 (mg/dl) 

24.01" 22.55 21 
   

18.00" 15.16 11 n.s 

Na mínimo 
 (mEq/l) 

137.33" 4.23 21 138.5" 4.17 10 n.s 

Urea máxima 
 (mg/dl) 

34.60" 23.20 20 22.00" 11.58  5 n.s 

Ca mínimo 
 (mg/dl) 

7.45" 0.79 22 7.23" 1.12 12  n.s 

PO4mínimo 
 (mg/dl) 

5.85" 1.40 12 6.83" 0.60  5  n.s 

Ca/Cr 
 (mg/mg) 

0.49" 0.37 12 0.38" 0.27  3  n.s 

PO4/Cr 
 (mg/mg) 

1.51" 1.20 12 1.45" 1.01  3  n.s 

Déficit de  
fosfato 

    6/13 13     0/6  6 --- 

CO3H mínimo 
 (mEq/l) 

19.81" 4.84 14 19.21" 5.11 10  n.s 

pO2 mínima 
 (mm Hg) 

52.93" 23.79 14 70.20" 30.14  9   n.s 

pCO2 máxima 
 (mm Hg) 

53.37" 12.88 15 51.62" 8.84 10  n.s 
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 ** Resultados **

 

La tabla X muestra los datos de las variables determinadas en 

plasma en el momento del estudio, en ambos subgrupos con y sin 

daño renal. No se observan diferencias significativas en ninguno 

de los parámetros estudiados. 
 
 
 
TABLA X. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO EN LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB SEPARADOS EN 
FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE DAÑO RENAL 
 

Datos 
Plasmáticos 

Subgrupo PNMB 
con daño renal 

 n 
  
  
   

Subgrupo PNMB 
sin daño renal 

n   p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

  0.40 " 0.08 22  0.42 " 0.08 12  n.s 

 Na 
 (mEq/l) 

 143.14 " 2.01 
 

22 143.58 " 3.48 12  n.s 

 K  
 (mEq/l) 

 4.36 " 0.37 22  4.52 " 0.33 12  n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

 102.27 " 3.16 22 101.92 " 3.94 12  n.s 

 Ca          
   (mg/dl) 

 10.41 " 0.32 22  10.36 " 0.33 12  n.s 

 PO4 

 (mg/dl) 
 5.72 " 0.53 22  5.59 " 0.75 12  n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

 2.31 " 0.46 22  2.30 " 0.26 12  n.s 

 Acido úrico 
 (mg/dl) 

 4.21 " 0.99 22  3.99 " 0.66 12  n.s 

 CO3H
- 

 (mEq/l) 
 23.5 " 2.92 22  24.11 " 2.77 12  n.s 

 

Los datos de las variables determinadas en orina  para ambos 

subgrupos con y sin daño renal vienen recogidos en la Tabla XI 

Se observa que el aclaramiento de creatinina es menor de forma 
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 ** Resultados **

significativa en el subgrupo con daño renal. La calciuria es 

también mayor en dicho subgrupo debido a la propia definición 

que se hizo para formar los subgrupos. La amoniuria, la acidez 

titulable y la excreción de hidrogeniones totales son 

significativamente menores en los pretérmino con daño renal que 

en los que no lo tienen, como también era de esperar.     
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TABLA XI. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA EN LOS 
NIÑOS DEL GRUPO PNMB EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE DAÑO 
RENAL 

Datos 
Urinarios 
 

Subgrupo PNMB 
con daño 
renal 

 n Subgrupo 
PNMB 
sin daño 
renal 

n   p 
 

Aclaramiento de 
  creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

180.44"27.59 20 172.06"30.24 12  n.s  

 FENa (%) 0.73 " 0.18  22 0.65 " 0.20 12  n.s 

 FEK  (%) 9.22 " 2.74 22 9.84 " 1.61 12  n.s  

 FECl (%) 1.00 " 0.24 21 0.91 " 0.28 12  n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

3.71 " 1.65  22 2.68 " 0.68 12 0.046  

 TRP  (%) 90.62 " 2.30 22 92.05" 2.01 12  n.s  

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

2.89 " 1.05  22 2.37 " 0.78 12  n.s  

 Citraturia 
(mg/dia/1.73m2) 

644.2 "213.8 22 826.3"337.0 12  n.s 

 FEUrico (%) 7.93 " 3.34 22 6.86 " 1.34 10  n.s  

 Albúmina/Cr 
 (µg/µmol) 2.73 " 5.38  22 0.91 " 0.89 12  n.s 

 NAG/Cr 
 (U/g) 

5.48 " 2.63  22 4.54 " 1.60 12  n.s 

 pH mínimo (*) 4.55 " 0.41 20 4.40 " 0.44 10  n.s 

 Acidez         
Titulable(*) 
(µEq/min/1.73m2) 

18.23 " 8.68 20 27.12"12.87  9 0.037 

 NH4   (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

30.58 "16.79 20 46.84"11.69  9 0.014 
  

Total  (*) 
Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

48.82 "23.16 20 73.96"22.10  9 0.011 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

987.90"122.6 21 1057.7"84.2 12  n.s 

*  Tras estímulo con furosemida. 
** Tras estímulo con DDAVP. 
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 ** Resultados **

 

En la Tabla XII se muestra la correlación  que existe entre el 

antecedente de déficit de fosfato neonatal y la presencia de 

daño renal en el momento del estudio. 

 

 TABLA XII. CORRELACION ENTRE LAS VARIABLES "DAÑO RENAL" Y 

"DEFICIT   DE FOSFATO NEONATAL"    

            

Variable    R         R2     p   n 

Déficit de fosfato   0.46    0.21   0.047   19 

 

La tabla XIII muestra los datos generales y las variables 

clínicas recogidas en el estudio retrospectivo de las historias 

clínicas de los niños del grupo con peso muy bajo al nacimiento 

(PNMB) distribuídos en función de la existencia o no de 

hiperecogenicidad de las  cortezas renales. Puede observarse que 

la talla en el momento del nacimiento fué significativamente 

mayor en los que no presentan hiperecogenicidad. Por otra parte, 

los niños que en la actualidad tienen hiperecogenicidad de la 

corteza, tuvieron un mayor número de episodios de hipercapnia.  
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TABLA XIII. DATOS GENERALES Y VARIABLES CLINICAS RECOGIDAS EN EL 
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB DISTRIBUIDOS 
EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE HIPERECOGENICIDAD RENAL 

Datos Subgrupo PNMB 
con Hiperecog. 

n Subgrupo PNMB 
sin Hiperecog. 

 n 
 

 p    
 

Sexo (V/M)      5/1 6     18/10 28 n.s 

Edad 
gestacional 
(semanas) 

  32.25 " 2.9 6   30.95 " 2.4 28 n.s 

Peso 
nacimiento 
(gr) 

  1272 " 239 6   1322 " 257 28 n.s 

Talla 
nacimiento 
(cm) 

 36.75 " 2.96 6  39.79 " 3.04 28 0.036 

Sepsis 
casos/total 

      0/6 6       2/28 28 n.s 

Apgar 5 min.   5.67 " 2.50 6   6.30 " 2.40 27 n.s 

Aminoglucósi-
dos (días) 

  6.16 " 8.01 6   6.64 " 5.88 28 n.s 

Ventilación 
Mecánica 
(días) 

  0.67 " 3.06 6   1.07 " 3.06 28 n.s 

Catéter 
arterial 
(días) 

  0.33 " 0.51 6   1.72 " 4.19 28 n.s 

Nutrición 
Parenteral 
(días) 

  3.50 " 5.5 6   1.61 " 4.40 28  n.s 

Episodios  
Hipoxia  

 0.50 " 0.84  6   0.22 " 0.51 27  n.s 

Hipoxia 
(horas) 

  1.17 " 2.40 6   0.23 " 0.58 28  n.s 

Hiperoxia 
(horas) 

21.80 " 16.41 6 2.19 " 31.18 28  n.s 

Episodios 
hipercapnia 

2.83 " 4.92 6  0.30 " 0.87 27 0.013 

Furosemida 
(n1/total)   

     1/6 6    0/28 28  n.s 
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En la Tabla XIV se resumen las variables analíticas neonatales 

obtenidas en el estudio retrospectivo de las historias clínicas 

de los niños con peso muy bajo al nacimiento, distribuídos 

igualmente en función de la existencia o no de hiperecogenicidad 

de las cortezas renales. Puede observarse que el índice 

calcio/creatinina neonatal fué mayor, de forma significativa en 

los niños que en la actualidad presentan hiperecogenicidad. En 

estos mismos niños, la pCO2 máxima durante el periodo neonatal 

fué significativamente más elevada. De los 5 niños con muy bajo 

peso al nacimiento e hiperecogenicidad que tenían datos 

referentes al fosfato neonatal, 3, es decir el 60%, tuvieron 

déficit de fosfato neonatal, mientras que de los que no tienen 

hiperecogenicidad en el momento actual solamente 3 de 14 

tuvieron déficit de fosfato neonatal, esto es el 21% . 
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TABLA XIV. VARIABLES ANALITICAS NEONATALES EN EL ESTUDIO 
RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB DISTRIBUIDOS EN  
FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE HIPERECOGENICIDAD RENAL 
 

Datos Subgrupo con 
hiperecog. 

 n Subgrupo sin 
hiperecog. 

 n  p 

Glucemia mínima 
 (mg/dl) 

10.71" 8.22  6 24.54" 21.41 26 n.s 

Na mínimo 
 (mEq/l) 

136.00" 2.28  6 138.12" 4.46 25 n.s 

Urea máxima 
 (mg/dl) 

25.00" 19.71  4 32.36" 21.41 11 n.s 

Proteínas 
totales mínimas 
 (mg/dl) 

4.40" 0.87  6 4.03" 0.64 23 n.s 

Ca mínimo 
 (mg/dl) 

7.41" 0.86  6 7.36" 0.93 28 n.s 

PO4mínimo 
 (mg/dl) 

6.44" 1.37  5 6.02" 1.29 12 n.s 

Ca/Cr 
 (mg/mg) 

0.83" 0.43  4 0.34" 0.20 11 0.008 

PO4/Cr 
 (mg/mg) 

0.82" 1.26  4 1.79" 0.98  9 n.s 

Déficit de 
fosfato 

     3/5     
             

 5      3/14 14  ---- 

CO3H mínimo 
 (mEq/l) 

19.92" 6.98  5 19.47" 4.39 19 n.s 

pO2 mínima 
 (mm Hg) 

65.82" 18.69  4 58.39" 28.89 19 n.s 

pCO2 máxima 
 (mm Hg) 

62.64" 16.66  5 50.18" 8.31 20 0.023 

 
 

En la Tabla XV se representan los datos de las variables 

determinadas en plasma, en el momento del estudio, 

correspondientes a los niños con peso muy bajo al nacimiento 

(PNMB) separados en función de la existencia o no de 

hiperecogenicidad de las cortezas renales en la actualidad. La 
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creatinina sanguínea es significativamente más baja en el grupo 

con hiperecogenicidad. 

 
TABLA XV. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO, CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB 
SEPARADOS EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE HIPERCOGENICIDAD 
DE LAS CORTEZAS RENALES 
 

Datos 
Plasmáticos 

Subgrupo PNMB 
con 
Hiperecog. 

 
 n 

Subgrupo PNMB 
sin 
Hiperecog 

 
 n 

     p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

0.34 " 0.04  6 0.42 " 0.07  28 0.009 

 Na 
 (mEq/l) 

141.50 " 1.38  6 143.68"2.62  28 n.s 

 K 
 (mEq/l) 

4.29 " 0.16  6 4.44 " 0.38  28 n.s 

 Cl  
 (mEq/l) 

103.50 " 3.94  6 101.85 "3.28  28 n.s 

 Ca          
   (mg/dl) 

10.42 " 0.42  6 10.38 " 0.29  28 n.s 

 PO4 

 (mg/dl) 
6.07 " 0.36  6 5.56 " 0.61  28 n.s  

 Mg 
 (mg/dl) 

2.04 " 0.09  6 2.36 " 0.42  28 n.s 

 Acido úrico 
 (mg/dl) 

4.38 " 0.60  6 4.08 " 0.93  28 n.s 

 CO3H
- 

 (mEq/l) 
21.93 " 1.58  6 24.0 " 2.91  26 n.s   

 
      
  

La Tabla XVI muestra los datos correspondientes a las variables 

determinadas en orina en los niños con muy bajo peso al 

nacimiento (PNMB) separados en función de la existencia o no de 

hiperecogenicidad de las cortezas renales. Puede observarse que 

el subgrupo con hiperecogenicidad tiene una excreción de 

albúmina, expresada como cociente con creatinina, 
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significativamente mayor que los que no presentan 

hiperecogenicidad. En este mismo subgrupo, la concentración tras 

estimulo con DDAVP es significativamente menor. 
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TABLA XVI. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA EN LOS 
NIÑOS DEL GRUPO PNMB SEPARADOS EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO 
DE HIPERCOGENICIDAD DE LAS CORTEZAS RENALES  

Datos 
Urinarios 

Subgrupo PNMB 
con 
Hiperecog. 

n Subgrupo 
PNMB 
sin 
Hiperecog. 

n  p 

 Aclaramiento    
 de creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

139.02" 29.35 6 141.89"22.83 28  n.s 

 EFNa (%) 0.73 " 0.16 6 0.70 " 0.20 28  n.s 

 EFK  (%) 9.50 " 3.20 6 9.43 " 2.26 28  n.s 

 EFCl (%) 0.95 " 0.20 5 0.97 " 0.27 28  n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

3.53 " 2.29 6 3.31 " 1.28 28  n.s 

 TRP (%) 91.31 " 2.17 6 91.09 " 2.33 28  n.s 

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

3.00 " 1.20 6 2.65 " 0.94 28  n.s 

 Citraturia      
 (mg/dia/1.73m2) 

537.9 " 165.0 6 745.0"280.1 28  n.s 

 EFUrico (%) 5.94 " 1.55 6 7.98 " 3.01 26  n.s 

 Albúmina/Cr 
 (µg/µmol) 5.22 " 9.92 6 1.42 " 1.72 28 0.040 

 NAG/Cr 
 (U/g) 

5.97 " 3.20 6 4.97 " 2.14 28  n.s 

 pH mínimo  (*) 4.70 " 0.23 5 4.47 " 0.44 25  n.s 

 Acidez         
Titulable(*) 
(µEq/min/1.73m2) 

18.87 " 8.97 5 21.43 "11.22 24  n.s 

 NH4 (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

28.28 " 5.58 5 37.16 "18.23 24  n.s 

 Total (*)       
  Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

47.15 " 9.83 5 58.59 "27.26 24  n.s 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

892.5 " 105.7  6 1040.1 "98.6 27 0.003 

 
*  Tras estímulo con furosemida. 
** Tras estímulo con DDAVP. 
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Posteriormente se compararon cada uno de los subgrupos con y sin 

hiperecogenicidad renal respectivamente, con el grupo control. 

En la Tabla XVII se presentan los datos de las variables 

determinadas en plasma en el momento del estudio en el grupo de 

niños con hiperecogenicidad y su comparación con los del grupo 

control. Como queda expuesto, no hemos encontrado diferencias 

estadísticamente significativas en ninguna de las variables 

analizadas. 
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TABLA XVII. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA 
CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB CON 
HIPERECOGENICIDAD  DE LAS CORTEZAS RENALES Y A LOS DEL GRUPO 
CONTROL 
 

 
 Datos 
 plasmáticos 

  
Subgrupo PNMB 
con 
Hiperecogeni-
cidad 
  

 
n 
 

 
 Grupo C 

 
n 

    
  p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

  0.34 " 0.04 6 0.42 " 0.11 18  n.s 

 Na 
 (mEq/l) 

  141.5 " 1.4 6 143.1 " 2.1 18  n.s 

 K 
 (mEq/l) 

  4.29 " 0.16 6 4.56 " 0.43 18  n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

  103.5 " 3.9 6 101.6 " 3.7 16  n.s 

 Ca 
 (mg/dl) 

10.42 " 0.42 6 10.13 "0.37 18  n.s 

 PO4

- 
 (mg/dl) 

  6.07 " 0.36 6 5.42 " 0.53 17  n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

  2.04 " 0.09 6 2.21 " 0.41 17  n.s 

 Acido úrico 
 (mg/dl) 

  4.38 " 0.60 6 3.6 " 0.82 18  n.s 

 CO3H
-   

 (mEq/l) 
 

21.93 " 1.58 6 23.36 "2.10 14  n.s 

 

En la Tabla XVIII se exponen los datos correspondientes a las 

variables estudiadas en orina en los mismos grupos anteriores, 

niños de peso muy bajo al nacimiento e hiperecogenicidad de las 

cortezas renales y niños del grupo control. Puede observarse que 

los primeros muestran una excreción significativamente mayor de 

albúmina y NAG, ambas expresadas en forma de cociente respecto a 

la creatinina. Estos mismos niños muestran una excreción menor 

de amonio y  la total de hidrogeniones tras estímulo con 
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furosemida y presentan una capacidad de concentración 

significativamente menor tras estímulo con DDAVP. 
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TABLA XVIII. DATOS URINARIOS CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL 
GRUPO PNMB CON HIPERECOGENICIDAD DE LA CORTEZA RENAL EN 
COMPARACION CON EL GRUPO CONTROL  

Datos  
Urinarios 

Subgrupo PNMB 
con 
hiperecog.  

n   Grupo C n   p 

 Aclaramiento    
 de creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

139.02"29.35 6 145.90" 17.68 17  n.s 

 EFNa  (%)  0.73 " 0.16 6   0.63 " 0.21 18  n.s 

 EFK   (%)  9.50 " 3.21 6   8.43 " 3.24 18  n.s 

 EFCl  (%) 0.95 " 0.20 5   0.84 " 0.27 16  n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

 3.53 " 2.29 6  2.17 " 1.17 17  n.s 

 TRP   (%) 91.31 " 2.18 6  92.56 " 2.30 16  n.s 

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

 3.00 " 1.20 6  2.49 " 0.73 18  n.s 

 Citraturia 
(mg/día/1.73m2) 

537.9" 165.0 6 861.2 " 303.8 18  n.s 

 EFUrico (%)  5.94 " 1.55 6   7.22 " 2.67 16  n.s 

 Albúmina/Cr 
 (µg/µmol) 5.22 " 9.92 6  0.78 " 0.33 14 0.040 

 NAG/Cr 
 (U/g) 

 5.97 " 3.20 6  3.23 " 1.18 18 0.005 

 pH mínimo  (*)  4.70 " 0.23 5  4.66 " 0.50 10  n.s 

 Acidez         
Titulable(*) 
(µEq/min/1.73m2) 

18.87" 8.97 5 28.54 " 15.88 10  n.s 

 NH4 (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

28.28 " 5.58 5 57.69 " 25.52 10 0.010 

 Total (*)       
  Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

47.15 " 9.83 5 86.23 " 35.46 10 0.019 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

892.5" 105.7 6 1059.9" 107.2 18 0.004 

 
*  Tras estímulo con furosemida. 
** Tras estímulo con DDAVP. 
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En la Tabla XIX se exponen los datos correspondientes a las 

variables determinadas en plasma, en el momento del estudio en 

los niños con peso muy bajo al nacimiento y sin 

hiperecogenicidad de las cortezas renales comparados con los de 

los niños del grupo control. Puede observarse que la calcemia es 

significativamente mayor en los primeros. No se observan 

diferencias estadísticamente significativas en el resto de las 

variables estudiadas. 
 
TABLA XIX. DATOS PLASMATICOS CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL 
GRUPO PNMB SIN HIPERECOGENICIDAD DE LA CORTEZA RENAL COMPARADOS 
CON LOS DE LOS CONTROLES. 
 

Datos 
Plasmáticos 

Subgrupo PNMB 
sin 
hiperecog.  
 

 n    Grupo C  n   p 

Creatinina 
 (mg/dl) 

 0.42 "0.73 28  0.42"0.11 18 n.s 

  Na 
  (mEq/l) 

 143.67"2.62 28 143.11"2.11 18 n.s 

  K 
  (mEq/l) 

 4.44 " 0.38 28 4.56 "0.43 18 n.s 

  Cl 
  (mEq/l) 

101.85" 3.28 28 101.56"3.67 16 n.s  

  Ca        
   (mg/dl) 

10.38 " 0.30 28 10.13"0.37 18 0.045 

  PO4 

  (mg/dl) 
5.56 " 0.61 28 5.42 "0.53 17 n.s. 

  Mg 
  (mg/dl) 

2.36 " 0.42 28 2.21 " 0.41 17 n.s 

Acido úrico 
  (mg/dl) 
 

4.08 " 0.93 28 3.60 " 0.82 18 n.s 

 CO3H
- 

 (mEq/l) 
23.98 " 2.91 26 23.36 " 2.10 14 n.s 
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La tabla XX muestras los datos determinados en orina en el 

momento del estudio en los niños con peso muy bajo al nacimiento 

sin hiperecogenicidad de las cortezas renales, comparados con 

los del grupo control. Los primeros muestran una excreción 

significativamente más alta de calcio y de NAG expresada esta 

última  en forma de cociente con respecto a la creatinina. Estos 

mismos niños muestran una excreción significativamente menor de 

amonio y de hidrogeniones totales tras estímulo con furosemida. 
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TABLA XX. DATOS URINARIOS CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB 
SIN HIPERECOGENICIDAD DE LA CORTEZA RENAL EN COMPARACION CON EL GRUPO 
CONTROL 
 

Datos  
Urinarios  

Subgrupo 
PNMB sin 
hiperecog. 

 n Grupo C  n   p 

Aclaramiento de 
creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

141.89"22.83 28 145.90"17.68 17   n.s 

 EFNa (%)  0.70 " 0.20 28  0.63 " 0.21 18   n.s 

 EFK (%)   9.43 " 2.26 28  8.43 " 3.24 18   n.s 

 EFCl (%)  0.97 " 0.27 28  0.84 " 0.27 16   n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

 3.31 " 1.28 28  2.17 " 1.17 17  0.021 

 TRP (%) 91.09 " 2.34 28 92.56 " 2.30 16   n.s  

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

 2.65 " 0.94 28  2.49 " 0.73 18   n.s 

 Citraturia 
(mg/dia/1.73m2) 

 745.0"280.1 28  861.2"303.8 18   n.s 

 FEUrico (%)  7.98 " 3.01 26  7.22 " 2.67 16   n.s 

 Albúmina/Cr 
 (µg/µmol)  1.42 " 1.72 28  0.78 " 0.33 14   n.s 

 NAG/Cr 
 (U/g)  

 4.97 " 2.15 28  3.23 " 1.18 18  0.005 

pH mínimo (*)  4.47 " 0.44 25  4.66 " 0.50 10   n.s 

 Acidez   (*) 
 Titulable 
(µEq/min/1.73m2) 

21.43 "11.22 24 28.54"15.88 10   n.s 

 NH4 (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

 37.16"18.23 24 57.69 "25.52 10  0.010 

 Total (*)  
Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

 58.59"27.26 24 86.23 "35.46 10  0.019 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

 1040.1"99.1 27 1059.9"107.2 18   n.s 

 
*  Tras estímulo con furosemida.   
** Tras estímulo con DDAVP. 
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 ** Resultados **

La  Tabla XXI muestra la correlación entre la variable " 

Hiperecogenicidad de las cortezas renales en el momento del 

estudio" y aquellas otras variables neonatales con las que se 

observó significación estadística. Como puede verse, existe una 

correlación positiva con la excreción urinaria de calcio 

neonatal, con la pCO2 máxima neonatal, así como con el número de 

episodios de hipercapnia neonatal registrados en las historias 

clínicas. Además, aunque no es estadísticamente significativo 

(p=0.08 ; r=0.31) se observa que existe una relación entre el 

número de horas de hipoxia durante el periodo neonatal 

registradas en las historias clínicas y la presencia de 

hiperecogenicidad años después, en la edad escolar.  
 
 
TABLA XXI. CORRELACION ENTRE LA VARIABLE  "HIPERECOGENICIDAD DE 
LAS CORTEZAS RENALES EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO" Y AQUELLAS OTRAS 
CON LAS QUE SE OBSERVO SIGNIFICACION ESTADISTICA 

Variables 
neonatales 

    R     R2     p      n 

Ca/Cr 
 

   0.65    0.42    0.008    15 

pCO2 máxima 
 

   0.45    0.20    0.023    25 

Episodios 
hipercapnia 

   0.43    0.18    0.013    33 

 
 
 

En la Tabla XXII se muestran los datos generales y las variables 

clínicas recogidas en el estudio retrospectivo de las historias 

clínicas de los niños con peso al nacimiento muy bajo (PNMB), 

distribuídos en función de la existencia o no de bajo peso para 

la edad gestacional (BPEG). Los niños con bajo peso para la edad 
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gestacional recibieron menos dias de tratamiento con 

aminoglucósidos. Ninguno de ellos necesitó nutrición parenteral 

ni cateter arterial. Ninguno tuvo episodios de hipoxia ni 

requirió tratamiento con furosemida ni presentó sepsis. La edad 

gestacional fué signifiativamente mayor en estos niños. 
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TABLA XXII. DATOS GENERALES Y VARIABLES CLINICAS RECOGIDAS EN EL 
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB DISTRIBUIDOS EN 
FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE BAJO PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL 

Datos Subgrupo PNMB 
con  BPEG 

n Subgrupo PNMB 
sin BPEG 

 n 
 

  p  
 

Sexo (V/M)   5/2 7     17/10 27  --- 

Edad 
gestacional 
(semanas) 

 33.29 " 2.91  7  30.64 " 2.14 27 0.011 

Peso 
nacimiento 
(gr) 

1152.1 " 251.9 
   

7 1355.4 " 238.4 27  n.s 

Talla 
nacimiento 
(cm) 

37.92 " 3.56 6 39.50 " 3.13 24  n.s 

Sepsis 
casos/total 

     0/7     7     1/27 27  --- 

Apgar 
5 minutos 

7.43 " 2.15   7 7.65 " 1.92 26 n.s 

Aminoglucósi-
dos (días) 

2.00 " 5.29  7  7.74 " 5.89 27 0.026 

V. Mecánica 
(días) 

 0.14 " 0.38  7 1.15 " 3.17 26  n.s 

Catéter 
arterial 
(días) 

 0.00 " 0.00 7 1.80 " 4.16 27  --- 

N.Parenteral 
(días) 

 0.00 " 0.00 7 2.35 " 5.02 26  --- 

Episodios 
Hipoxia (n1) 

 0.00 " 0.00 7 0.35 " 0.63 26  --- 

Hipoxia 
(horas) 

 0.00 " 0.00 7 0.52 " 1.27 26  --- 

Hiperoxia 
(horas) 

1.16 " 2.86 6 2.32 " 3.64 25  n.s 

Episodios 
hipercapnia 
(n1) 

0.71 " 0.89 7  0.77 " 2.45 26 n.s 

Ca/Cr(mg/mg)  0.41 " 0.28 3 0.48 " 0.37 12 n.s 

Furosemida 
(n1/total)   

   0/7  7     1/27 27  --- 
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La tabla XXIII muestra las variables analíticas neonatales 

recogidas en el estudio retrospectivo de las historias clínicas 

de los niños del grupo con peso muy bajo al nacimiento, 

distribuídos en función de la existencia o no de bajo peso para 

la edad gestacional. Las proteínas totales mínimas, la 

fosfatemia mínima y el bicarbonato mínimo, fueron 

significativamente más altos en el subgrupo con bajo peso para 

la edad gestacional que en los que presentaron peso adecuado. De 

los niños con BPEG que tenían datos suficientes en sus historias 

clínicas, ninguno tuvo déficit de fosfato neonatal, mientras que 

el 42.85 % de los niños con muy bajo peso al nacimiento pero 

peso adecuado para la edad gestacional si lo tuvieron. 
 
 



 
 

 
 

96

 ** Resultados **

 
 
TABLA XXIII. VARIABLES ANALITICAS NEONATALES RECOGIDAS EN EL 
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB, DISTRIBUIDOS 
EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE BPEG 

Datos Subgrupo con 
BPEG 

 n Subgrupo sin 
BPEG 

 n  p 

Glucemia mínima 
 (mg/dl) 

26.86" 28.40  7 20.57" 17.88 25 n.s 

Na mínimo 
 (mEq/l) 

136.00" 2.77  7 138.21" 4.43 24 n.s 

Urea máxima 
 (mg/dl) 

25.80" 16.51  5 32.70" 22.76 10 n.s 

Proteínas 
totales mínimas 
 (mg/dl) 

4.60" 0.85  6 3.98" 0.60 23 0.048 

Ca mínimo 
 (mg/dl) 

7.81" 0.53  7 7.26" 0.96 27 n.s 

PO4 mínimo 
 (mg/dl) 

7.31" 0.60  4 5.78" 1.23 13 0.033 

Ca/Cr 
 (mg/mg) 

0.41" 0.28  3 0.48" 0.37 12 n.s 

PO4/Cr 
 (mg/mg) 

2.26" 0.56  3 1.26" 1.16 10 n.s 

Déficit de 
fosfato 

    0/5  5     6/14 14  --- 

CO3H mínimo 
 (mEq/l) 

24.10" 4.04  4 18.66" 4.56 20 0.038 

pO2 mínima 
 (mm Hg) 

62.80" 19.92  4 59.03" 28.89 19 n.s  

pCO2 máxima 
 (mm Hg) 

50.24" 12.16  5 53.28" 11.28 20 n.s 
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En la Tabla XXIV se muestran los datos correspondientes a las 

variables determinadas en plasma en el momento del estudio en 

los niños con muy bajo peso al nacimiento (PNMB), separados en 

dos grupos en función de la existencia o no de bajo peso para la 

edad gestacional (BPEG). Puede observarse que no existen 

diferencias significativas en ninguno de los parámetros 

estudiados. 

 
 
TABLA XXIV. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA, EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO, CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB 
SEPARADOS EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE BAJO PESO PARA LA 
EDAD GESTACIONAL (BPEG) 
 

Datos 
Plasmáticos 

Subgrupo PNMB 
con BPEG 
  

n Subgrupo PNMB 
sin BPEG 
 

 n 
 
 

  p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

 0.38 "0.07 7   0.41 " 0.08 27  n.s 

 Na 
 (mEq/l) 

141.71 " 2.14 7  143.70 " 2.55 27  n.s 

 K 
 (mEq/l) 

 4.33 " 0.24  7  4.44 " 0.38 27  n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

100.00 " 1.63 7  102.70 " 3.54 27  n.s 

 Ca 
 (mg/dl) 

10.44 " 0.48 7  10.37 " 0.27 27  n.s 

 PO4 
 (mg/dl) 

  5.88 " 0.49 7  5.60 " 0.62 27  n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

  2.14 " 0.35 7  2.35 " 0.40 27  n.s 

 Acido Urico 
 (mg/dl) 

  4.20 " 0.75 7  4.11 " 0.92 27  n.s 

 CO3H
-   

 (mEq/l) 
 

 22.98 " 1.25 7  23.76 " 3.11 25  n.s 

 



 
 

 
 

98

 ** Resultados **

 
 
 

La Tabla XXV muestra los datos de las variables determinadas en 

orina en el momento del estudio correspondientes a los niños con 

peso al nacimiento muy bajo separados en función de la 

existencia o no de bajo peso para la edad gestacional. El 

subgrupo con bajo peso al nacimiento muestra una excreción 

significativamente mayor de albúmina, expresada en forma de 

cociente con la creatinina. Estos mismos niños muestran una 

capacidad de concentración significativamente disminuída trás 

estímulo con DDAVP. 
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TABLA XXV. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL GRUPO PNMB 
SEPARADOS EN FUNCION DE LA EXISTENCIA O NO DE BAJO PESO PARA LA 
EDAD GESTACIONAL (BPEG) 

Datos urinarios Subgrupo PNMB 
con BPEG 

n Subgrupo 
PNMB sin 
BPEG 

 n   p 

 Aclaramiento de 
creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

187.99"34.44 6 174.83"27.04 26  n.s 

 EFNa  (%) 0.81 " 0.12 7  0.68 " 0.19 27  n.s 

 EFK  (%) 10.58 " 2.37 7  9.14 " 2.36 27  n.s 

 EFCl (%) 1.11 " 0.19  6  0.94 " 0.26 26  n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

3.39 " 1.57 7  3.34 " 1.47 27  n.s 

  TRP  (%) 90.50 " 1.93  7 91.29 " 2.36 27  n.s 

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

3.26 " 0.67 7  2.56 " 1.01 27  n.s 

 Citraturia 
(mg/dia/1.73m2) 

807.6 "167.6 7  682.8"291.6 27  n.s 

 EFUrico (%) 7.30 " 4.08 7  7.68 " 2.56 25  n.s 

 Albúmina/Cr 
 (µg/µmol) 5.08 " 9.28 7  1.31 " 1.35 27 0.042 

 NAG/Cr 
 (U/g) 

5.64 " 3.27 7  5.02 " 2.10 27  n.s 

 pH mínimo  (*) 4.50 " 0.32 7  4.51 " 0.45 23  n.s 

 Acidez 
 Titulable (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

21.68 " 9.48 7 20.77 "11.35 22  n.s 

 NH4  (*) 
(µEq/min 1.73m2) 

37.48" 19.45 7 35.04 "16.60 22  n.s 

 Total (*)       
  Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

59.17 "23.99 7 55.81" 26.28 22  n.s 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

918.4"117.3 7 1038.8"100.6 26 0.011 

*  Tras estímulo con furosemida. 
** Tras estímulo con DDAVP. 
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En la Tabla XXVI se exponen los datos correspondientes a las 

variables determinadas en plasma, en el momento del estudio, en 

los niños con peso al nacimiento muy bajo y bajo peso para la 

edad gestacional comparados con los del grupo control. Como 

puede verse, no existen diferencias significativas en  ninguna 

de las variables estudiadas. 
 
 
 
TABLA XXVI. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA, EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO 
PNMB CON BAJO PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL (BPEG) COMPARADOS 
CON EL GRUPO CONTROL 
 

 
 Datos 
 Plasmáticos 
 

  
Subgrupo PNMB 
con BPEG  
  

 
 n 

 
 Grupo C 

 
 n 

    
  p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

0.38 " 0.07   7   0.42 " 0.11 18  n.s 

 Na 
 (mEq/l) 

141.7 " 2.14  7 143.11 " 2.11 18  n.s 

 K 
 (mEq/l) 

  4.33 " 0.24   7   4.56 " 0.43 18  n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

  100 " 1.63  7 101.56 " 3.67 16  n.s 

 Ca 
 (mg/dl) 

10.44 " 0.48  7 10.13 " 0.37 18  n.s 
 

 PO4 
 (mg/dl) 

  5.88 " 0.49  7   5.42 " 0.53 17  n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

  2.14 " 0.35 
  

 7   2.21 " 0.41 17  n.s 

 Acido Urico 
 (mg/dl) 

  4.2 " 0.75   7   3.6 " 0.82 18  n.s 

 CO3H
-   

 (mEq/l) 
 

22.98 " 1.25   7 23.36 " 2.10 14  n.s 
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La Tabla XXVII muestras los datos de las variables determinadas 

en orina en los niños con muy bajo peso al nacimiento (PNMB) y 

bajo peso para la edad gestacional (BPEG) comparados con los del 

grupo control (C). Los primeros muestran una excreción 

fraccional de cloro y un cociente NAG/creatinina 

significativamente mayor. Por el contrario la osmolaridad 

urinaria máxima  trás estímulo con DDAVP es significativamente 

menor en ellos que en los controles. 
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TABLA XXVII. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA 
CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO PNMB CON PESO BAJO 
PARA LA EDAD GESTACIONAL EN COMPARACION CON EL GRUPO CONTROL 

Datos 
Urinarios 

Subgrupo PNMB 
con BPEG 

 n 
  
  

Grupo C   n   p 

Aclaramiento 
de creatinina 
ml/min/1.73m2 

143.46"21.77   7 145.90"17.68 17  n.s 

 EFNa (%)  0.81 " 0.12  7  0.63 " 0.21 18  n.s 

 EFK (%) 10.58 " 2.37  7  8.43 " 3.24 18  n.s 

 EFCl  (%)  1.11 " 0.19  6 0.84 " 0.27 16 <0.05 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

 3.39 " 1.57 
  

 7  2.17 " 1.17 17  n.s  

 TRP  (%) 90.50 " 1.93  7 92.56 " 2.30 16  n.s 

 Magnesuria 
(mg/Kg/dia) 

 3.26 " 0.67  7  2.49 " 0.73 18  n.s 

 Citraturia 
mg/dia/1.73m2 

807.6 "167.6  7  861.2"303.8 18  n.s 

 EFUrico (%) 7.30 " 4.08   7 7.22 " 2.67 16  n.s 

 Albúmina/Cr 
  (µg/µmol) 5.08 " 9.28    7 0.78 " 0.33 

  
14  n.s  

 NAG/Cr 
  (U/g) 

5.64 " 3.27   7 3.23 " 1.18 18 0.007  

 pH mínimo(*) 4.50 " 0.32    7 4.66 " 0.50 10  n.s 

 Acidez       
  Titulable(*) 
µEq/min/1.73m2 

21.68 " 9.48 
  

 7 28.54 "15.88 10  n.s 

 NH4 (*) µEq/min/1.73m2 
37.48 "19.46 
  

 7 57.69 "25.52 10  n.s 

 Total (*)    
 Hidrogeniones 
µEq/min/1.73m2 

59.16 "23.99 
   

 7 86.23 "35.46 10  n.s 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
   (mOsm/Kg) 

918.4"117.3  7 1059.9"107.2 18 0.013 

*  Tras estímulo con furosemida. ** Tras estímulo con DDAVP. 
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En la Tabla XXVIII se muestran los datos determinados en plasma 

en el momento del estudio en los niños con peso al nacimiento 

muy bajo y peso adecuado a la edad gestacional comparados con 

los del grupo control. Puede observarse que la calcemia es 

significativamente más alta en los primeros 
 
TABLA XXVIII. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN PLASMA EN 
EL MOMENTO DEL ESTUDIO EN LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO PNMB SIN BAJO 
PESO PARA LA EDAD GESTACIONAL COMPARADOS CON LOS DEL GRUPO 
CONTROL 
 

 
 Datos 
 Plasmáticos 
 

  
 Subgrupo     
  PNMB  
 sin BPEG  
  

 
 n 

 
 Grupo C 

 
 n 

    
  p 

 Creatinina 
 (mg/dl) 

0.41 " 0.08    27 0.42 " 0.11 18  n.s  

 Na 
 (mEq/l) 

143.70 " 2.55   27 143.11 "2.11 18  n.s 

 K 
 (mEq/l) 

4.44 " 0.38  27 4.56 " 0.43 18  n.s 

 Cl 
 (mEq/l) 

102.70 " 3.54 
  

 27 101.56 "3.67 16  n.s 

 Ca 
 (mg/dl) 

10.37 " 0.27   27 10.13 " 0.37 18 0.041 

 PO4 
 (mg/dl) 

5.60 " 0.62   27  5.42 " 0.53 17  n.s 

 Mg 
 (mg/dl) 

2.35 " 0.40   27  2.21 " 0.41 17  n.s 

 Acido      
  úrico 
 (mg/dl) 

4.11 " 0.92   27  3.6 " 0.82 18  n.s 

 CO3H-   
 (mEq/l) 
 

23.76 " 3.11  25 23.36 " 2.10 14  n.s 
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La Tabla XXIX muestra los datos de las variables determinadas en 

orina en el momento del estudio, correspondientes a los niños 

del subgrupo PNMB que presentaron un peso adecuado para la edad 

gestacional en comparación con el grupo control. Puede 

observarse que los primeros muestran una mayor excreción de 

calcio y NAG y una menor excreción de amonio y de hidrogeniones 

totales tras estímulo con furosemida. 

 
 
 



 
 

 
 

105

 ** Resultados **

 
TABLA XXIX. DATOS DE LAS VARIABLES DETERMINADAS EN ORINA 
CORRESPONDIENTES A LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO PNMB QUE PRESENTARON 
UN PESO ADECUADO PARA LA EDAD GESTACIONAL EN COMPARACION CON EL 
GRUPO CONTROL 

Datos Urinarios Subgrupo PNMB 
sin BPEG 

 n   Grupo C  n   p 

Aclaramiento de 
creatinina 
(ml/min/1.73m2) 

174.83" 27.04 26 164.47" 19.42 16  n.s 

 EFNa (%)    0.68 " 0.19  27  0.63 " 0.21 18  n.s 

 EFK (%)  9.14 " 2.36 27  8.43 " 3.24 18  n.s 

 EFCl (%)  0.94 " 0.26 27  0.84 " 0.27 16  n.s 

 Calciuria 
 (mg/Kg/día) 

 3.34 " 1.46 27  2.17 " 1.17 17 0.023 

 TRP (%)  91.29 " 2.36 27  92.56 " 2.30 16  n.s 

 Magnesuria 
 (mg/Kg/dia) 

 2.56 " 1.01 27  2.48 " 0.73 18  n.s 

 Citraturia 
 (mg/kg/dia) 

682.80"291.64 27 861.16"303.77 18  n.s 

 EFUrico (%)  7.68 " 2.56 25  7.22 " 2.67 16  n.s 

 Albúmina/Cr 
  (µg/µmol)  1.31 " 1.35   27  0.78 " 0.33 14  n.s 

 NAG/Cr 
 (U/g) 

 5.02 " 2.10 27  3.23 " 1.18 18 0.007 

 pH mínimo      
  (*) 

 4.51 " 0.45 23  4.66 " 0.50 18  n.s 

 Acidez         
Titulable(*) 
(µEq/min/1.73m2) 

20.77 " 11.35 22  28.54 " 15.88 10  n.s 

 NH4 (*) 
(µEq/min/1.73m2) 

35.04 " 16.60 22  57.70 " 25.52  10 <0.01 

 Total  (*)     
  Hidrogeniones 
(µEq/min/1.73m2) 

55.81 " 26.28 22  86.23 " 35.46 10 <0.05 

 Osmolalidad  
 máxima (**) 
 (mOsm/Kg) 

1038.8" 100.6 26 1059.9" 107.2 18  n.s 

 
*  Tras estímulo con furosemida. 
** Tras estímulo con DDAVP. 
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Teniendo en cuenta que las anomalías encontradas con mayor 

frecuencia en los niños con muy bajo peso al nacimiento fueron 

la disminución en la excreción de amonio y de hidrogeniones 

totales, tras estímulo con furosemida, se realizó una 

correlación entre cada una de estas variables con las restantes. 

La Tabla XXX muestra los resultados para la variable "Total 

Hidrogeniones". La interpretación teniendo en cuenta la 

codificación realizada es la siguiente: Los recién nacidos con 

muy bajo peso para la edad gestacional que presentaron deficit 

de fosfato neonatal excretan menos hidrogeniones totales en el 

momento del estudio que los que no tuvieron dicho déficit de 

fosfato neonatal. Igualmente, cuanto más baja fue la cifra 

mínima de fosfatemia neonatal, menor es la excreción de 

hidrogeniones en el momento del estudio.  

 
 
TABLA XXX. CORRELACION ENTRE LA VARIABLE "TOTAL HIDROGENIONES" Y 
AQUELLAS OTRAS CON LAS QUE SE OBSERVO SIGNIFICACION ESTADISTICA 
EN EL GRUPO DE NIÑOS CON MUY BAJO PESO AL NACIMIENTO 
 
 

Variable     R    
    

   R2      p     n  
 
 

Déficit de 
fosfato 

   0.62   0.39    0.010    16  
 
 

Fosfatemia 
mínima 

   0.70   0.49    0.004    15  
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La Tabla XXXI muestra las correlaciones entre la variable 

"Amonio excretado" y el resto. Igualmente, la interpretación 

teniendo en cuenta la codificación realizada es la que sigue: 

Los niños con muy bajo peso al nacimiento que tuvieron déficit 

de fosfato neonatal, excretan menos amonio en el test de 

estímulo con furosemida en el momento del estudio. Cuanto más 

baja fué la cifra mínima de fosfatemia en el periodo neonatal, 

menos amonio excretan posteriormente en dicho test de estímulo 

con furosemida.  
 
TABLA XXXI. CORRELACION ENTRE LA VARIABLE "EXCRECION DE AMONIO 
TRAS ESTIMULO CON FUROSEMIDA" Y AQUELLAS OTRAS CON LAS QUE SE 
OBSERVO SIGNIFICACION ESTADISTICA, EN EL GRUPO DE NIÑOS CON MUY 
BAJO PESO AL NACIMIENTO 
 

Variable     R    
    

   R2      p     n 
 
 

Déficit de 
fósfato 

  0.6282  0.3946   0.009    16 
 
 

Fosfatemia 
mínima 

  0.6242  0.3896   0.013    15 
 
 

 

 

A modo de resumen, la tabla XXXII, dividida en tres partes, I, 

II y III, muestra los diagnósticos neonatales que presentaban 

los niños que en el momento del estudio presentaron daño renal, 

así como las alteraciones morfológicas o funcionales que se 

encontraron en el estudio realizado en la edad escolar. 
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TABLA XXXII (I). RELACION DE LAS ALTERACIONES DETECTADAS EN EL MOMENTO 
DEL ESTUDIO EN LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO CON DAÑO RENAL Y DE LOS 
ANTECEDENTES PERINATALES 

Niños con Daño 
renal 

Alteración 
detectada 

Antecedentes 
Perinatales  

RCR - hiperecogenicidad 
- hipercalciuria 
- hipocitraturia 
 

- membrana hialina 
- déficit fosfato 
- hipoglucemia 
- hipocalcemia 
- hipotensión 

DRA - hiperecogenicidad 
- hipoamoniuria 
- aumento de NAG 
- disminución TRP 

- hipoglucemia 
- BPEG 

YGM - hipoamoniuria 
- disminución      
    hidrogeniones 
- aumento de NAG  

- hipoglucemia  
- hipocalcemia 

AGM 
 

- hipercalciuria   
  - 
microalbuminuria   
           

- hipoglucemia 

GGV - microalbuminuria - asfixia 
- hipoglucemia 

FJMD - hiperecogenicidad 
- microalbuminuria 
- defecto de       
    concentración 

- hipoglucemia 
- BPEG 

YCR - hiperecogenicidad 
- hipoamoniuria 
- hipercalciuria 
- hipocitraturia 

- hipoglucemia 
- déficit fosfato 

YPH - hipoamoniuria 
- disminución de   
    hidrogeniones 
- hipercalciuria  
- aumento de NAG 
- hipocitraturia 

- hipoglucemia 

CGB - aumento NAG 
- hipocitraturia 
- disminución TRP 

- membrana hialina 
- hipoglucemia 

LMP - hipoamoniuria 
- disminución TRP 

- asfixia 
- membrana hialina 
- hipocalcemia 
- hipotensión 
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TABLA XXXII (II). RELACION DE LAS ALTERACIONES DETECTADAS EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO EN LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO CON DAÑO RENAL Y 
DE LOS ANTECEDENTES PERINATALES 

Niños con Daño 
renal 

Alteraciónes 
detectadas 

Antecedentes  
perinatales  

NNR - hipoamoniuria 
- disminución de  
  hidrogeniones 
- hipercalciuria 

- deficit fosfato 

CCP - hipercalciuria 
- microalbuminuria 
- disminución TRP 

- distrés          
   respiratorio    

MRP - hipoamoniuria 
- disminución de   
    hidrogeniones 
- aumento NAG 
- hipocitraturia 

- poliglobulia 

JSC - hipoamoniuria 
- disminución de 
  hidrogeniones 
- disminución de 
  acidez titulable 
- aumento de NAG 

- asfixia 
- deficit fosfato 
- hipocalcemia 

NJHH - hipoamoniuria 
- disminución de  
  hidrogeniones 
- hipercalciuria 
- microalbuminuria 

- BPEG 
- hipoglucemia 

TRP - hiperecogenicidad 
- hipoamoniuria 
- disminución de 
  hidrogeniones 
- aumento de NAG 

- BPEG 
- hipoglucemia 
 

LBP - hipoamoniuria 
- disminución de 
  hidrogeniones 
- disminución de 
  acidez titulable 
- hipocitraturia 

- hipoglucemia 

FJBP - hipoamoniuria 
- disminución de   
    hidrogeniones 
- hipocitraturia 
- disminución TRP 

- hipoglucemia 
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TABLA XXXII (III). RELACION DE LAS ALTERACIONES DETECTADAS EN EL 
MOMENTO DEL ESTUDIO EN LOS NIÑOS DEL SUBGRUPO CON DAÑO RENAL Y 
DE LOS ANTECEDENTES PERINATALES 

Niños con Daño 
renal 

Alteración 
detectada 

Antecedentes 
Perinatales  

RYAS - hipercalciuria 
- aumento NAG 
- microalbuminuria 

- membrana hialina 
- hipotensión 

JMBD - hiperecogenicidad 
- microalbuminuria 

- asfixia 
- membrana hialina 
- hipoglucemia 
- hipocalcemia 
- déficit fosfato 

ABJ - hipoamoniuria 
- disminución de 
  hidrogeniones 
- aumento NAG 
- disminución TRP 

- asfixia 
- hipoglucemia 
- déficit fosfato 

UGG - hipercalciuria 
 

- BPEG 
- asfixia 
- distrés          
   respiratorio 

 
 
 
 
En la tabla XXXIII se exponen los diagnósticos neonatales de los 
niños con muy bajo peso al nacimiento y que no presentaron daño 
renal en el momento del estudio. 
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TABLA XXXIII. DIAGNOSTICOS NEONATALES EN LOS NIÑOS CON MUY BAJO 
PESO AL NACIMIENTO QUE NO PRESENTARON DAÑO RENAL EN EL MOMENTO 
ACTUAL 

Niños sin daño 
renal 

Antecedentes perinatales 

JHS - hipoglucemia 

RAL - asfixia 
- hipoglucemia 

VDM - hipoglucemia 

AJEF - hipocalcemia 
- hipoglucemia 

MPA - asfixia 
- hipoglucemia 
- hipocalcemia 

GYGG - asfixia 
- membrana hialina 
- hipoglucemia 
- hipocalcemia 

RHD   ------------- 

JGM - membrana hialina 
- sepsis 
- hipoglucemia 
- hipocalcemia 

OGG - asfixia 
 

ABP - distrés respiratorio 

DRR - hipoglucemia 
- poliglobulia 

ARR - hipocalcemia 
- hipoglucemia 

 
 
 





** Discusión** 
 
 

DISCUSION   

 

Hasta ahora sólo se han descrito lesiones residuales a nivel 

renal, en niños que en el periodo perinatal habían padecido 

insuficiencia renal aguda  o calcificaciones renales  

secundarias al uso de furosemida. No obstante, en este estudio, 

hemos encontrado una alta incidencia de anomalías morfológicas y 

funcionales en niños que no habían tenido insuficiencia renal 

aguda al nacer y de los que solamente uno había recibido 

tratamiento con furosemida. 

El estudio se realizó en 34 niños que habían nacido con un peso 

inferior a 1500 gramos, en el Hospital Nuestra Señora de la 

Candelaria de Santa Cruz de Tenerife entre los años 1980 y 1986, 

comparándose con un grupo control de 18 niños nacidos a término 

en las mismas fechas, en el mismo Hospital. 

Cuando se compararon los resultados se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos para 5 

parámetros, de tal modo que, en relación con los controles, los 

pretérmino mostraban en el momento del estudio valores más altos 

de calcemia y de la eliminación urinaria de calcio y de N-

acetil-glucosaminidasa, y valores más bajos de la excreción de 

amonio y de hidrogeniones totales en la prueba de acidificación 

con furosemida y de la tasa de reabsorción de fosfato (Tablas IV 

y V). 

Al estudiar individualmente a estos niños, en relación con los 

valores normales encontrados en los controles, se comprobó que 

13 de 34 niños estudiados mostraban una disminución en la 
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excreción de amonio tras estímulo con furosemida, siendo a 

continuación las anomalías más frecuentemente encontradas el 

aumento de la eliminación urinaria de N-acetil-glucosaminidasa, 

hipercalciuria, hipocitraturia y aumento de la excreción de 

albúmina (Tabla VI).  

La existencia de una relación entre las anomalías encontradas, 

los segmentos anatómicos en los que podría situarse la lesión, 

las bases fisiopatológicas que fundamentan dichos hallazgos, y 

las posibles causas o factores de riesgo que podrían producirlas 

constituyen los principales puntos a debatir en esta discusión. 

Los hallazgos encontrados en nuestra serie hablan a favor de una 

lesión renal en distintos segmentos de la nefrona, glomérulo, 

túbulo proximal y túbulo distal. Así, el aumento de la excreción 

urinaria de albúmina debe producirse por daño a nivel 

glomerular, mientras que el aumento de la excreción de N-acetil-

glucosaminidasa se considera uno de los marcadores más fiables y 

precoces de lesión tubular proximalclxxvi,clxxvii. Igualmente, la 

disminución de la reabsorción tubular de fosfato se sabe que 

responde a un defecto tubular proximal. El defecto de 

acidificación, localizable inicialmente en el túbulo distal, es 

algo más complejo de ubicar, como discutiremos más adelante.  
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Cuando comparamos los niños con peso al nacimiento muy bajo con 

el grupo control (Tablas IV y V), se observó que los primeros 

excretaban en el momento del estudio, significativamente menos 

amonio e hidrogeniones totales en la prueba de estímulo con 

furosemida, pero no se obtuvo significación estadística en 

cuanto a la excreción de acidez titulable, aunque se observó 

también una tendencia a ser menor en los primeros, de tal modo 

que el 20.5% de ellos presentaron valores subnormales de acidez 

titulable cuando se consideraron aisladamente y no como grupo 

(Tabla VI). En este sentido, no se encontraron diferencias 

significativas entre los dos grupos en cuánto al pH o al 

bicarbonato plasmático. En este sentido es necesario recordar 

que el pH urinario no es un parámetro adecuado para valorar la 

excreción total de hidrogenionesclxxviii.  

Otro de los parámetros que está significativamente aumentado en 

el momento del estudio, en los niños que tuvieron muy bajo peso 

al nacimiento con respecto a los controles es la calciuria 

(Tabla V).  

La hipercalciuria se ha descrito junto con la disminución de la 

amoniuria en los defectos de acidificación distalesclxxix,clxxx. 

También, la hipocitraturia suele aparecer en la acidosis tubular 

distal (ATD)clxxxi. Por tanto, estas anomalías observadas en los 

niños estudiados, pueden explicarse por un defecto de 

acidificación parcial a nivel del  túbulo  distal. Puesto que en 

los casos el pH urinario descendió adecuadamente, se descarta la 

existencia de una ATD distal completa o incompleta. Aquí, es 

preciso recordar que en 1982 Batlle y cols. describieron una 
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variante de ATD, en la que estando intacta la capacidad de 

descender el pH urinario por debajo de 5.3, existía una 

incapacidad para incrementar adecuadamente el gradiente de pCO2 

entre orina y sangre, en presencia de una orina suficientemente 

alcalinaclxxxii. Algunos de los pacientes incluídos en dicho 

estudio no estaban espontáneamente acidóticos, al igual que 

ocurre en los niños estudiados por nosotros. A esta variedad de 

ATD se le ha denominado como "ATD dependiente de la tasa".Su 

existencia se  ha confirmado recientemente en la edad 

pediátricaclxxxiii. 

No obstante, no podemos descartar que exista una lesión a nivel 

de las células del túbulo proximal. En efecto, es a este nivel 

donde se sintetiza el amonio a partir de la glutamina mediante 

la acción de la glutaminidasa. Una disminución de la 

amoniogénesis traería consigo una reducción de la capacidad de 

la orina para tamponar los hidrogeniones secretados por el 

túbulo distal. Puesto que la acidez titulable es escasamente 

modificable incluso en una situación de acidosis metabólicaclxxxiv, 

una cantidad suficiente de amonio en la orina se considera 

fundamental para mantener la homeostasis del equilibrio ácido-

baseclxxx. En este sentido, 6 de los niños con muy bajo peso al 

nacimiento mostraban una excreción de amonio reducida, 

coincidiendo con una eliminación normal de acidez titulable, por 

lo que existe la posibilidad de que tengan únicamente una 

situación de hipoproducción de amonio a nivel tubular proximal 

sin alteración en la capacidad de los túbulos distal y colector 

de secretar hidrogeniones. 
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La hipocitraturia puede explicarse asimismo por el defecto de 

acidificación. En efecto, desde hace décadas se sabe que cambios 

en el equilibrio ácido-base producen cambios marcados en el 

citrato urinarioclxxxv. Así, la alcalosis metabólica incrementa la 

citraturia y la acidosis la desciende. Una reducción del pH 

intracelular, por retención de valencias ácidas, aumenta la 

reabsorción a nivel tubular proximal de citrato, con la 

consiguiente hipocitraturiaclxxxvi 

Por otra parte, se encontraron unos valores de calcemia 

significativamente superiores en el grupo de prematuros con 

respecto a los de los controles. Es conocido que la acidosis 

metabólicaclxxxvii o incluso, una alta ingesta proteíca, a través de 

los aminoácidos sulfurados que aportaclxxxviii,clxxxix favorece la 

aparición de hipercalciuria. Desde hace tiempo, se sabe que este 

calcio procede del hueso, el cual actuaría como buffer para 

anular el exceso de hidrogeniones aportados. La asociación entre 

una alta ingesta proteíca y el desarrollo de osteoporosis fue ya 

descrita por Wachman y Bernsteincxc en 1968.  

Recientemente, Krieger y cols. han demostrado experimentalmente, 

como la acidosis metabólica inhibe la actividad osteoblástica y 

estimula la actividad osteoclástica, con la consiguiente 

reducción del contenido mineral óseocxci. Pues bien, es posible 

que en los niños en los que encontramos defecto de 

acidificación, los hidrogeniones no secretados a nivel renal, 

fueran neutralizados a nivel óseo con el consiguiente 

intercambio por iones calcio, que pasarían al torrente 

circulatorio, lo cual aumentaría mínimamente los niveles de 
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calcemia, aunque sin llegar a producir hipercalcemia al 

favorecerse un incremento en la eliminación urinaria de calcio e 

incluso, hipercalciuria. 

El 35% de los niños nacidos con muy bajo peso al nacimiento, 

mostraron en el momento del estudio, una excreción aumentada de 

N-acetil-glucosaminidasa (NAG) (Tabla III). Igualmente cuando se 

 analiza este grupo de niños en conjunto, también se observa una 

excreción significativamente mayor de esta enzima que en el 

grupo control (Tabla V). La NAG es una enzima lisosómica del 

grupo de las hidrolasas, con un peso molecular de 150.000 

daltons, que se metaboliza en el hígado y tiene una vida media 

sérica de 5 minutos. Se considera un marcador sensible de lesión 

tubular proximal renalcxcii,cxciii. Stapleton y cols.cxciv observaron 

aumento de esta enzima en niños con hipercalciuria renal y 

absortiva, más acusada en la primera y lo atribuyeron a daño 

renal por la propia hipercalciuria. También se ha descrito 

aumento del enzima en pacientes con cálculos de oxalato 

cálcicocxcv y en enfermos diabéticos, especialmente en los de mal 

control metabólico clxxvi,cxcvi.  

De los niños nacidos con muy bajo peso, el 17.6% mostraron 

disminución de la reabsorción tubular de fosfato (Tabla VI). La 

presencia de pérdida renal de fosfato se ha descrito asociada a 

la hipercalciuria idiopática. En efecto Bordier y cols cxcvii 

observaron una disminución del TmPO4/GFR en el 53% de sus 

pacientes con hipercalciuria idiopática; este hallazgo fue 

confirmado posteriormente por Tieder y colscxcviii. Por otra parte, 

en la hipercalciuria tipo III descrita por Pack y colscxcix existe 
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un defecto primitivo en la reabsorción de fosfato lo que conduce 

a una hipofosfatemia que secundariamente estimularía la 

producción de calcitriol que incrementaría la reabsorción 

intestinal de calciocc.  

El 14.7 % de los niños nacidos con muy bajo peso presentó 

hipermagnesiuria en el momento del estudio (Tabla VI). El calcio 

y el magnesio presentan un metabolismo muy parecido. Su 

absorción es estimulada por la 1,25-(OH)2D, su manejo tubular 

renal es similar, y en ambos es el hueso su reservorio 

principal. En los individuos normales, existe una correlación 

positiva entre la excreción de ambos cationescci. Es conocida la 

existencia de un aumento de la magnesuria en la hipercalciuria 

tanto absortiva como renalccii,cciii.  

El aumento en la excreción fraccional de ácido úrico y pérdida 

salina es, asimismo, frecuente en los pacientes con 

hipercalciuriacciv,ccv. En nuestra serie la frecuencia para ambos 

defectos fué de un 5.8 % y un 2.9 % respectivamente (Tabla VI). 

El defecto de la capacidad de concentración urinaria en la 

hipercalciuria idiopática también fué descrito hace varias 

décadasccvi. De nuestros niños con muy bajo peso al nacimiento 

sólo uno presentaba defecto de concentración en el momento del 

estudio (Tabla VI). 

Los niños nacidos con muy bajo peso, se separaron en dos 

subgrupos en función de que tuvieran una o mas anomalías 

morfológicas y/o funcionales renales. Los incluidos en el 

subgrupo de "daño renal" presentaron, en relación con aquellos 

en los que no se encontró enfermedad renal, una eliminación 



 
 

 
 

119

 ** Discusión**

urinaria de calcio significativamente mas elevada y una 

eliminación total de hidrogeniones, amonio y acidez titulable 

significativamente mas reducida (Tabla XI). No se encontraron 

diferencias entre ambos subgrupos en cuanto a los datos 

generales y variables clínicas y analíticas recogidas en el 

estudio retrospectivo del período neonatal (Tablas VIII y IX) ni 

en las variables determinadas en plasma en el momento del 

estudio (Tabla X). 

Intentar relacionar estos hallazgos actuales con lo sucedido en 

el periodo neonatal no es fácil. 

Se observó correlación positiva, estadísticamente significativa, 

entre el haber  tenido déficit de fosfato neonatal y presentar 

daño renal en la actualidad (Tabla XII). Asimismo, se encontró 

una correlación positiva, estadísticamente significativa, entre 

la excreción amonio tras estímulo con furosemida en el momento 

del estudio y el haber tenido déficit de fosfato durante el 

periodo neonatal y lo mismo ocurre para la excreción de 

hidrogeniones totales (Tabla XXX y XXXI). Ambas correlaciones 

seguramente deben expresar lo mismo puesto que la anomalía mas 

frecuente en los niños con daño renal fue el defecto de la 

capacidad de acidificación. 

La mayor supervivencia de los niños prematuros con muy bajo peso 

al nacimiento, a partir de los decenios de 1970 y 1980, permitió 

el reconocimiento de nuevas patologías metabólicas propias de 

esta edad, como el déficit de fosfato. 

En 1979, Rowe y cols.ccvii describieron el caso de una niña de 595 

gramos de peso que tenía raquitismo evidente en las radiografías 
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y fracturas a los tres meses de edad. Esta niña había sido 

alimentada exclusivamente con leche materna, el fosfato sérico 

era de 1.6 mg/dl y la calcemia de 11.4 mg/dl, estando la orina 

virtualmente libre de fosfato y con una notable eliminación 

urinaria de calcio (20 mg/Kg/día). La concentración de 

calcitriol también era muy elevada. A continuación, se 

publicaron nuevos trabajos que indicaban la predisposición a 

presentar déficit de fosfato de los niños con muy bajo peso al 

nacer que habían sido alimentados con leche maternaccviii,ccix. 

Posteriormente, se publicaron nuevos casos de déficit de fosfato 

en niños prematuros sometidos a alimentación parenteralclxxiii,ccx o 

en aquellos alimentados con fórmulas a base de sojaccxi, o incluso 

con fórmulas estándarccxii. 

Las necesidades de fosfato de los recién nacidos pretérmino en 

situaciones de crecimiento óptimo son de 65 a 75 mg/Kg/día. 

Suponiendo un aporte de 150 a 200 ml/Kg/día de leche materna, 

ésta proporcionaría de 21 a 28 mg/Kg/día de fosfato. La mayoría 

de las fórmulas estándar habituales también aportan menos de esa 

cantidad. 

Bioquímicamente, el déficit de fosfato se caracteriza por 

hipofosfatemia, hipofosfaturia, hipercalciuria, hipermagnesuria, 

niveles elevados de calcitriol y valores reducidos de 

parathormonaccxiii. Las consecuencias fisiopatológicas del déficit 

de fosfato son causadas por los efectos tanto directos como 

indirectos de la hipofosfatemia. En cultivos de tejidos, las 

concentraciones bajas del ión causan disminución de la formación 

de matriz y  desmineralización de la mismaccxiv. La concentración 
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baja de fosfato extracelular aumenta la actividad de la 1-alfa 

hidroxilasa renal. A su vez, las altas concentraciones de 

calcitriol pueden contribuir a la aparición de la enfermedad 

metabólica ósea, porque estimulan la resorción ósea e inhiben la 

síntesis de colágenaccxv .  

En el niño con muy bajo peso al nacimiento, cualquier aumento 

del calcio absorbido del intestino o movilizado del hueso por el 

calcitriol no podrá ser utilizado para la mineralización ósea, 

con lo que se producirá hipercalciuria. 

La movilización de calcio óseo en situaciones de déficit de 

fosfato se ha relacionado también con la existencia de acidosis 

metabólica y defecto de acidificación. Este, puede ser de origen 

mixto. En primer lugar, se ha comunicado una disminución del 

umbral de reabsorción proximal de bicarbonatoccxvi, seguramente 

secundario al propio déficit de fosfatoccxvii. En segundo lugar, 

junto con la lógica menor formación de acidez titulable, en 

algunos casos se ha comunicado una menor excreción de 

amonioccxviii, que se ha relacionado con la existencia de una 

alcalosis intracelular renalccxvii. No obstante, en un estudio 

donde se realizaron pruebas de acidificación con furosemida a 

recién nacidos, se encontró que aquellos que tenían déficit de 

fosfato, eliminaban, en relación con los controles, una menor 

acidez titulable pero una mayor amoniuria, con lo que la 

excreción total de hidrogeniones fue similar en ambos gruposccxix. 

Finalmente, la hipercalciuria e hipermagnesuria del déficit de 

fosfato se ha relacionado con una menor reabsorción tubular de 

ambas sustancias ccxx,ccxxi,ccxxii 



 
 

 
 

122

 ** Discusión**

En la actualidad, no conocemos ningún estudio referido a las 

complicaciones que pueden observarse a largo plazo en niños con 

déficit de fosfato neonatal. En este sentido, Roweccxxiii en 1987, 

escribía que las consecuencias de la hipercalciuria observada en 

niños con peso muy bajo al nacer y con deficiencia de fosfato, 

"quedan por aclarar".   

Unicamente, en el estudio de Downing y cols.clxiv se recogieron 

estudios de función renal en niños con edades entre uno y dos 

años, que habían nacido con un peso muy bajo y habían sido 

diagnosticados de calcificaciones renales e hipercalciuria 

secundaria al empleo de furosemida. En el momento del estudio, 

mostraban disminución del filtrado glomerular, de la reabsorción 

tubular de fosfato y del valor de la pCO2 urinaria alcanzado 

tras conseguir una orina con alto contenido en bicarbonato con 

la administración de acetazolamida, asi como un aumento de la 

calciuria y de la excreción fraccional de sodio en relación con 

los controles que no habían tenido calcificaciones neonatales. 

Algunos de estos hallazgos son similares a los nuestros. 

Otra serie, la de Jacinto y cols.cliii  relaciona el hallazgo de 

calcificaciones renales con el antecedente, entre otros, de 

hipofosfatemia neonatal, pero no conocemos que hayan publicado 

ningún nuevo trabajo de carácter evolutivo. 

Desafortunadamente, en el momento en que nacieron los niños 

objeto de nuestro estudio, no se realizaban, en nuestro 

Hospital, ecografías renales de rutina a los recién nacidos 

prematuros.   

Sea como fuere, es difícil relacionar nuestros hallazgos con el 
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déficit de fosfato en sí mismo o con la propia movilización del 

calcio a nivel extracelular y la hipercalciuria que le acompaña, 

aunque es mas probable esta segunda opción. En efecto, existen 

estudios "in vitro" que demuestran el papel patogénico del 

calcio en la muerte de las células renales en la necrosis 

tubular durante las primeras horas de reperfusión 

posthipóxicaccxxiv 

En nuestro estudio, los niños con muy bajo peso al nacimiento 

presentaron, obviamente, más episodios de hipoxia e hiperoxia 

neonatal que los controles (Tabla III). Wilson y Schrier ccxxiv han 

demostrado diferentes sensibilidades de las distintas regiones 

tubulares a la hipoxia y consiguiente reperfusión y a la 

toxicidad por calcio. Tampoco debe desdeñarse el efecto que la 

hipofosfatemia tiene disminuyendo sobre la producción de 2,3-

difosfoglicerato en los eritrocitos y que puede ocasionar una 

escasa oxigenación hística, por aumento de la afinidad de la 

hemoglobina por el oxigenoccxxv. 

En definitiva, a la vista de nuestros resultados, la posible 

concatenación de los mismos es la que sigue. El déficit de 

fosfato neonatal causaría una movilización del calcio 

extracelular que ante la situación de hipoxia existente con 

frecuencia en los recién nacidos de peso al nacimiento muy bajo 

y agravada por la propia hipofosfatemia, produciría un daño 

renal irreversible, con muerte celular, en los momentos de 

reperfusión posthipóxica. Las regiones tubulares mas sensibles a 

la hipoxia son la rama ascendente del asa de Henle y la porción 

recta del túbulo proximalccxxvi. El daño tubular irreversible, 
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especialmente a nivel proximal, sería responsable de nuestros 

hallazgos actuales. 

El grupo de Aperiaclxix ha publicado el estudio a más largo plazo 

que conocemos referido a función renal en niños con muy bajo 

peso al nacimiento. En él han estudiado un grupo de 22 niños con 

muy bajo peso al nacimiento en tres momentos, durante el periodo 

neonatal, a los 18 meses de edad postconcepcional y a los 8 

años, encontrando que a los 18 meses de vida todavía presentan 

un menor filtrado glomerular que los niños a término de la misma 

edad, pero a los 8 años no encuentran diferencias significativas 

en ninguno de los parámetros estudiados: filtrado glomerular, 

fracción de filtración, excreción de albúmina, capacidad de 

concentración, tamaño renal determinado por ecografía. La 

diferencia entre el grupo de Aperia y el nuestro, en cuanto a 

los antecedentes personales, radicaría básicamente en que estos 

niños no tuvieron déficit de fosfato ni calcificaciones 

neonatales, y que el estudio de la función tubular fué poco 

profundo. 

8 de 34 niños nacidos con muy bajo peso al nacimiento 

presentaron aumento de la eliminación urinaria de albúmina 

(microalbuminuria) (Tabla VI). Aunque no hemos encontrado 

significación estadística, sí se observa una tendencia a 

excretar más albúmina en los niños con muy bajo peso que en los 

controles (Tabla V). La excreción urinaria de albúmina puede ser 

un índice de hiperfiltración. Son ya clásicos los estudios de 

Brennerccxxvii,ccxxviii en los que demostraba que la reducción de la 

masa renal conduce a hiperfunción (hiperfiltración) e 
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hipertrofia de las nefronas remanentes y que esto a largo plazo, 

conduce a una esclerosis glomerular. Aunque los mecanismos 

íntimos por los que esta hiperfiltración produce daño glomerular 

no son bien conocidos, existen varios factores a tener en 

cuenta. Por un lado, el aumento de presión a niveldel capilar 

podría producir daño en el mismo. Por otro lado, la reducción de 

las resistencias intrarrenales podrían jugar un papel clave en 

la lesión glomerular de forma análoga a lo que ocurre en el 

modelo experimental de hipertensión arterial postnefrectomía 

descrito por Azar y colsccxxix. Igualmente se especula que las 

nefronas de la profundidad de la corteza podrían perder su 

capacidad de autorregulación, por lo que es este subgrupo de 

nefronas el que resulta más dañado en los modelos de 

hipertensión espontánea en ratasccxxx. El paso aumentado de 

proteínas plasmáticas a través del glomérulo podría tener 

también un efecto nefasto sobre la pared capilar glomerular.  

El hecho de que en nuestra serie, los niños con muy bajo peso al 

nacimiento e hiperecogenicidad de la corteza renal en el momento 

del estudio muestren un filtrado glomerular más alto, una 

creatinina sanguínea más baja y un índice albúmina/creatinina 

más alto (Tablas XV y XVI), apoya la idea de que los niños de 

este subgrupo presentan una situación de hiperfiltración. En 

efecto, la existencia de hiperecogenicidad de las cortezas 

renales se ha descrito coincidiendo con la instauración de una 

enfermedad parenquimatosarenal, en relación con cambios a nivel 

glomerular o túbulointersticial tales como fibrosis o esclerosis 

glomerular, aunque también podría relacionarse con la presencia 
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de depósitos cálcicos. Por ejemplo en la fase de inicio de una 

nefropatía diabética, donde es característica la existencia de 

hiperfiltración glomerular y microalbuminuria ya puede 

observarse ecográficamente la presencia de hiperecogenicidad de 

la corteza renalccxxxi.  

Por otra parte, el hallazgo de una disminución  en la 

osmolalidad urinaria máxima trás estímulo con DDAVP en el 

subgrupo de niños con hiperecogenicidad (Tabla XVI) indica que 

podría existir asimismo una lesión a nivel del mecanismo de 

contracorriente. 

Aunque cuando se comparan los niños con hiperecogenicidad con 

los controles se observa que los primeros excretan más NAG y 

menos amonio e hidrogeniones totales (Tabla XVIII), 

interpretamos que estos hallazgos no son característicos en sí 

de los niños con muy bajo peso al nacimiento e 

hiperecogenicidad, ya que también se encuentran en los que 

tenían cortezas renales ecograficamente normales (Tabla XX), y 

creemos que puede estar relacionado con la propia prematuridad 

como ya se ha indicado más arriba y no con la hiperecogenicidad. 

Así, cuando intentamos situar el nivel lesional en los 

prematuros que muestran hiperecogenicidad cortical renal, nos 

encontramos por un lado, datos sugestivos de una lesión 

glomerular (aumento de la excreción urinaria de albúmina, 

aumento del filtrado glomerular, disminución de la creatinina en 

sangre) y por otra parte datos de lesión a nivel de la médula 

renal, donde se localiza el sistema de contracorriente 

(osmolalidad urinaria máxima disminuída).  
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La explicación que articule estos hallazgos debe estar en una 

lesión localizada alrededor de la médula renal y de los 

glomérulos de la región yuxtamedular como consecuencia de un 

conjunto de factores estresantes que podrían haber conducido a 

la hipotensión y/o hipoxia durante el periodo neonatal.  

En efecto, es sabido que la médula renal es un compartimento que 

aún en situación de normalidad está condenada a la hipoxia por 

dos motivos. El primero, es el mecanismo de contracorriente, el 

cual permite que los solutos sean concentrados a lo largo de un 

gradiente córtico-medular, de tal modo que el oxígeno puede 

difundir directamente de los vasa recta de las ramas 

descendentes a los de las ascendentes. El segundo es que la rama 

gruesa ascendente del asa de Henle, en esta región, consume 

oxígeno avidamente para poder permitir el trasporte de sodio y 

de cloro necesario para la generación de los gradientes de 

concentración. El resultado neto es que la presión de oxígeno en 

las zonas más internas de esta región cae a muy bajos niveles, 

del orden de 10 mmHgccxxvi. Si esto ocurre en situación basal, 

cuando se produce una situación de hipoxia la región medular 

quedará practicamente anóxica. Por tanto, una destrucción o 

anulación funcional de determinadas nefronas, seguramente las 

situadas en la región yuxtamedular, favorecería la presencia de 

hiperfiltración en las restantes. 

En efecto, aunque en nuestra serie no hemos encontrado relación 

entre la hiperecogenicidad y la hipoxia en el periodo neonatal, 

el dato de que los prematuros con hiperecogenicidad presentaron 

en el periodo neonatal pCO2 máximas significativamente más altas 



 
 

 
 

128

 ** Discusión**

y mayor número de episodios de hipercapnia que los que no tienen 

hiperecogenicidad (Tablas XIII y XIV), y de la existencia de una 

correlación positiva entre "Hiperecogenicidad" y "pCO2 máxima 

neonatal" y de "Hiperecogenicidad" y el "Número de episodios de 

hipercapnia neonatal" (Tabla XXI), nos hacen pensar que los 

factores de estrés han sido más importantes en los niños que en 

la edad escolar presentan hiperecogenicidad que en los que no la 

presentan. En este sentido, Daniel y Jamesccxxxii observaron en 

corderos y cerdos recién nacidos que la hipercapnia severa en 

ausencia de hipoxia produce una disminución en el volumen 

urinario y en la eliminación de electrolitos, por lo que no 

podemos descartar un papel patogénico intrínseco de la 

hipercapnia. 

Además, en el estudio estadístico se encontró correlación entre 

la presencia de cortezas renales hiperecogénicas y el hallazgo 

de una mayor eliminación urinaria de calcio en el periodo 

neonatal. Como hemos dicho anteriormente, el calcio en sí mismo, 

especialmente en situaciones de hipoxia, puede producir daño 

renal y seguramente calcificación de las regiones lesionadas. 

Wilson y Schrierccxxxiii observaron en cultivos de células renales 

que los efectos catastróficos de la anoxia durante la 

reperfusión de la anoxia durante las primeras 2 horas de 

reperfusión, podían atenuarse suprimiendo el calcio del medio. 

Igualmente, Cheung y cols.ccxxxiv en sus estudios en células 

miocárdicas encontraron que la regulación defectuosa del calcio 

en las células viables, podía contribuir a un daño celular 

adicional e incluso a la muerte celular en la fase de 
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reperfusión post-isquémica.  

Por esta razón pensamos que el defecto de concentración 

observado en este subgrupo de nuestros pacientes, podría estar 

en relación con el depósito de sales cálcicas en la región 

medular favorecido por la propia hipercalciuria en una región 

renal donde predomina la hipoxia.Estos depósitos contriburían a 

la imagen observada en la ecografía.   

7 de los 34 niños con muy bajo peso al nacimiento, tenían bajo 

peso para la edad gestacional. Cuando se compararon los 

antecedentes perinatales de éstos con los de peso adecuado para 

la edad gestacional (Tabla XXII) se observó una diferencia 

estadísticamente significativa en lo referente a la edad 

gestacional, mayor como es lógico en los que tuvieron bajo peso 

para la edad gestacional, y en el número de dias de tratamiento 

con aminoglucósidos, también menor en los de bajo peso para la 

edad gestacional. Es llamativo que estos mismos niños no 

tuvieran episodios de hipoxia, siendo su tiempo de hipoxia nulo, 

y que ninguno de ellos necesitara cateterización de la arteria 

umbilical. Pensamos que estos datos obedecen a que los niños con 

bajo peso para la edad gestacional eran más maduros que los de 

peso adecuado y por ello necesitaron un menor número de 

maniobras extraordinarias como cateterización, ventilación, etc. 

Cuando se revisaron los datos analíticos neonatales (Tabla 

XXIII), se observó que ninguno de los niños con bajo peso para 

la edad gestacional tuvo deficit de fosfato neonatal, mostrando 

cifras de fosfatemia mínima significativamente mayores que los 

de peso adecuado, en cuyo grupo el 42.8 % mostró déficit de 
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fosfato en algún momento del periodo neonatal. Igualmente las 

cifras de bicarbonatemia mínima neonatal son mayores en los que 

tuvieron bajo peso para la edad gestacional. Es posible que esto 

sea simplemente la traducción de una mayor madurez renal.  

En efecto, es conocido que el umbral para el bicarbonato es más 

bajo en el niño pretérmino (alrededor de 18 mEq/l) que en el 

nacido a término (alrededor de 21 mEq/l), experimentando un 

aumento rápido en el pretérmino durante las 4 primeras semanas 

de vida. También se ha descrito que la capacidad para manejar un 

exceso de ácidos se correlaciona bien con la edad gestacional, 

aumentando rapidamente durante el primer mes de vida tanto en en 

los niños pretérmino como en los a términoccxxxv. 

En el momento del estudio, los niños que nacieron con bajo peso 

para la edad gestacional, muestran una excreción aumentada de 

albúmina y una osmolalidad urinaria máxima disminuída, ambas 

estadísticamente significativas, con respecto a los pretérmino 

nacidos con un peso adecuado para la edad gestacional (Tabla 

XXV). El hecho de que los prematuros con peso adecuado a la edad 

gestacional no muestren diferencias significativas, en los dos 

parámetros anteriores, con respecto al grupo control nos hace 

pensar que ambos, la excreción aumentada de albuminuria, y el 

defecto de concentración están relacionados con el bajo peso 

para la edad gestacional, más que con el haber tenido muy bajo 

peso al nacimiento. No obstante hay que tomar estos datos con 

cierta precaución por tratarse de una muestra muy pequeña, ya 

que sólo 7 de nuestros prematuros tuvieron bajo peso para la 

edad gestacional. 
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En 42.8 % de los niños con bajo peso para la edad gestacional, 

se encontró hiperecogenicidad de las cortezas renales, por lo 

que no es facil distinguir que parámetros están relacionados con 

el bajo peso para la edad gestacional, y cuales con la  

hiperecogenicidad. De hecho las anomalías que aparecen en el 

subgrupo de niños con bajo peso para la edad gestacional, son 

comunes a las que se encuentran en el subgrupo de niños con 

hiperecogenicidad de las cortezas renales, tales como aumento de 

la excreción urinaria de albúmina y disminución de la 

osmolalidad urinaria máxima (Tabla XVIII y XXVII). La diferencia 

entre ambos subgrupos de niños estriba en el filtrado 

glomerular. No obstante, se aprecia una tendencia en los niños 

nacidos con bajo peso para la edad gestacional a tener los 

niveles de creatinina más reducidos y a incrementar el valor del 

aclaramiento de creatinina. Seguramente, la cortedad de la 

muestra obliga a que la diferencias no sean significativas 

(Tabla XXVI y XXVII). 

La posibilidad de la existencia de una situación de 

hiperfiltración en los niños nacidos con bajo peso para la edad 

gestacional, no se explicaría por un daño secundario a la 

movilización de calcio a nivel extracelular y a una situación de 

estrés como se ha descrito en los niños con hiperecogenicidad de 

la corteza renal, sino por una reducción intrínseca de la 

población nefronal. 

Merlet-Benichou y colsccxxxvi han demostrado en ratas que el 

crecimiento intrauterino retardado se acompaña de un déficit 

nefronal que no se llega a compensar del todo en las primeras 
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semanas postnatales. 

El mismo grupo de Merlet-Benichouccxxxvii, en sus estudios en ratas 

a las que se inducía un crecimiento intrauterino retardado, 

observó que la oligonefronia moderada (entre el 15 y el 20 %) no 

tiene repercusión funcional durante las primeras semanas de vida 

pero es suficiente para acelerar el desarrollo de lesiones 

glomerulares en la vida adulta. Por otra parte, los estudios 

preliminares de este mismo grupo de trabajo en humanosccxxxviii 

indican que el crecimiento intrauterino retardado en humanos 

también podría acompañarse de un déficit nefronal. Además, 

recientemente se ha comunicado que en un grupo de pacientes 

adultos afectos de diabetes mellitus insulino-dependiente, 

pielonefritis crónica y nefropatía membranosa, la progresión de 

la enfermedad era más rápida cuanto menor había sido su peso al 

nacimientoccxxxix. Los autores explican este hecho por una menor 

reserva funcional renal en aquellos que nacieron con un peso muy 

bajo. 

Falta por explicar ahora la posible patogenia del defecto de 

concentración. En este caso, no siempre se puede explicar por la 

posible presencia de calcificaciones intratubulares. La 

explicación mas plausible es que dada la posibilidad de una 

situación de hiperfiltración en estos niños y de que en este 

caso se ha descrito una aumento en la producción de 

prostaglandinas, especialmente de la PGE2 
ccxl, es probable que un 

incremento de su actividad esté relacionado con el defecto de 

concentración. En efecto, se sabe que su excreción en el humano 

está estrechamente relacionada con el volumen urinario 
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inhibiendo la acción de la ADH a nivel del túbulo colecto ccxli. 

Desgraciadamente, la determinación de la eliminación urinaria de 

PGE2 no estaba incluída en el protocolo seguido en nuestro 

estudio. Este mecanismo patogénico podría estar también 

involucrado en cierta medida en el defecto de la capacidad de 

concentración observado en los niños con hiperecogenicidad de 

las cortezas renales. Cuando del grupo de niños con muy bajo 

peso al nacimiento se eliminaron los 7 con bajo peso para la 

edad gestacional y se compararon con los controles (Tablas 

XXVIII y  XXIX), se observa que los recién nacidos con peso 

adecuado para la edad gestacional presentaban una calcemia 

significativamente mayor así como una excreción urinaria 

significativamente aumentada de calcio y N-acetil-

glucosaminidasa y disminuída de amonio y de hidrogeniones 

totales. Estos datos son consistentes con que el defecto de 

acidificación y la hipercalciuria son ajenos al bajo peso para 

la edad gestacional. 

En definitiva, con nuestro estudio sugerimos que en niños que 

nacieron con peso muy bajo, puede existir una nefropatía de 

carácter asintomático, no relacionada con el hecho de haber 

padecido insuficiencia renal aguda, ni con el tratamiento con 

furosemida durante el periodo neonatal.  

No obstante, el análisis de nuestros resultados nos hace pensar 

que se imbrican al menos tres posibilidades patogénicas de daño 

renal en estos niños.  

La primera, la más frecuente en nuestra muestra, consistiría 

basicamente en un defecto de acidificación por hipoexcreción de 
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amonio con sus consecuencias como hipercalciuria, disminución de 

la reabsorción tubular de fosfato e incluso aumento de la 

excreción de N-acetil-glucosaminidasa, magnesio o ácido úrico. 

Este defecto estaría relacionado con el antecedente de haber 

padecido un déficit de fosfato neonatal. La lesión es difícil de 

localizar aunque nos parece más probable que se sitúe a nivel 

tubular proximal renal. 

La segunda sería una situación mixta de hiperfiltración y 

defecto de concentración en niños con antecedentes de 

hipercalciuria neonatal y una situación de estrés y probable 

hipoxia de la médula renal, interpretado así por la retención de 

CO2 en ése periodo de la vida. La lesión estaría localizada a 

nivel yuxtamedular y medular y desde el punto de vista 

morfológico se traduciría por hiperecogenicidad de las cortezas 

renales.En fin, y en último lugar, el tercer tipo lesional 

también sería mixto, combinando datos sugestivos de 

hiperfiltración glomerular y defecto de la capacidad de 

concentración, relacionado con una disminución de la población 

nefronal, y que sería propio de los niños nacidos con bajo peso 

para la edad gestacional. 
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CONCLUSIONES 

 

 

1. En nuestra serie, los niños con muy bajo peso al nacimiento, 

presentaron valores significativamente más elevados de calcemia, 

eliminación urinaria de calcio y N-acetil-glucosaminidasa, y 

valores significativamente más reducidos de amonio y de 

hidrogeniones totales en la prueba de acidificación con 

furosemida, así como de la tasa de reabsorción de fosfato. 

2. Las anomalías funcionales más frecuentemente encontradas en 

los niños con muy bajo peso al nacimiento fueron: 

- Disminución de la excreción de amonio y de hidrogeniones 

totales. 

- Aumento de la eliminación urinaria de N-acetil-

glucosaminidasa. 

- Hipercalciuria. 

- Hipocitraturia. 

- Aumento de la eliminación urinaria de albúmina 

3. Los niños incluídos en el subgrupo con Daño Renal, en 

relación con los que no lo tuvieron presentaron valores 

significativamente más elevados de calciuria y de los parámetros 

calculados en la prueba de acidificación. 

4. Se observó correlación positiva estadísticamente 

significativa entre el antecedente de haber tenido déficit de 

fosfato neonatal y presentar daño renal en el momento del 

estudio. 
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5. Se encontró una correlación positiva, estadísticamente 

significativa entre la excreción de amonio y de hidrogeniones 

totales en la prueba de estímulo con furosemida y el antecedente 

de haber tenido déficit de fosfato en el periodo neonatal. 

6. Los niños con hiperecogenicidad de las cortezas renales 

presentaron en relación con los que tenían ecografías normales, 

valores de creatininemia y osmolalidad urinaria máxima, 

significativamente reducidas, así como cifras significativamente 

más elevadas de aclaramiento de creatinina y de la excreción 

urinaria de albúmina. 

7. Se observó correlación directa estadísticamente significativa 

entre el hallazgo de hiperecogenicidad de las cortezas renales 

en el momento del estudio, con la calciuria, el valor de pCO2 

máxima neonatal y el número de episodios de hipercapnia en el 

periodo neonatal. 

8. Los niños con peso bajo para la edad gestacional presentaron 

en relación con los que no lo tuvieron un valor de osmolalidad 

urinaria máxima significativamente más bajo y una excreción 

urinaria de albúmina significativamente más elevada.  
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