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INTRODUCCIÓN

Es un hecho conocido que durante la
primera época de la vida los parámetros
de función renal son cuantitativamente in-
feriores a los de niños mayores o adultos.
Esta limitación viene, fundamentalmente,
definida al comparar los parámetros fun-
cionales tras la oportuna corrección por pe-
so o superficie corporal. Sin embargo, es-
ta disminución cuantitativa no implica ne-
cesariamente que la función renal del re-
cién nacido o lactante sea inapropiada pa-
ra los requerimientos impuestos por su rá-
pido crecimiento. De hecho, en tanto la
función renal existente permita el mante-
nimiento de la homeostasis y aumente ade-
cuadamente con el crecimiento corporal
del niño, no se puede hablar de inmadu-
rez propiamente dicha( 1 ). El reconocimiento
de dicha limitación cuantitativa en la fun-
ción renal es en todo caso necesario para
mantener la sobrecarga nutricional dentro
de los límites de tolerancia, y permitir así
un crecimiento armónico, tanto físico, co-
mo bioquímico.

DESARROLLO ANATÓMICO

En el ser humano el desarrollo meta-
néfrico comienza hacia la 5ª semana de ges-
tación y se completa al finalizar la 34ª se-
mana, en la que ya se posee la dotación
completa de un millón de nefronas, apro-
ximadamente, por unidad renal. La morfo-
génesis procede de una manera centrífuga,
es decir, las primeras nefronas aparecen en
la parte más profunda de la corteza renal
(nefronas yuxtamedulares), mientras que
las últimas nefronas se forman en la parte
superficial de la corteza renal. La glomeru-
logénesis es un proceso complejo sometido
a la influencia de factores de crecimiento di-
versos(2). La formación de nuevas nefronas
cesa normalmente antes del término de la

gestación, pero puede continuar postnatal-
mente en recién nacidos pretérmino.

El riñón fetal comienza a emitir orina
entre las semanas 9 y 12 de gestación, con-
tribuyendo de manera importante a la cons-
titución del líquido amniótico. La orina fe-
tal es muy hipotónica, con el sodio como
principal componente osmótico.

La maduración anatómica postnatal tie-
ne lugar preferentemente en las nefronas
superficiales, ya que las profundas han ca-
si completado su maduración durante el pe-
ríodo intrauterino. Esta maduración anató-
mica se acompaña de un aumento progre-
sivo de la proporción de flujo sanguíneo que
se dirige a la parte superficial de la corte-
za renal

DESARROLLO FUNCIONAL

Función glomerular
La velocidad de filtración glomerular

(FG) en un recién nacido a término es del
orden de 20 ml/min/1,73 m2. En el recién
nacido pretérmino los valores de FG son in-
feriores y guardan relación con su edad ges-
tacional: 10-13 ml/min/1,73 m2 tras 20-30
semanas de gestación y 15-28 ml/min/1,73
m2 tras 34-36 semanas de gestación(3, 4). La
FG aumenta rápidamente después del na-
cimiento, doblando su valor en las prime-
ras 2 semanas de vida de manera indepen-
diente del aumento simultáneo de peso cor-
p o r a l( 5 ). Hacia los 2-3 meses de vida se al-
canzan valores de 60-70 ml/min/1,73 m2, y
hacia 1 año de edad la FG es casi igual a la
de niños mayores o adultos: 100-110
ml/min/1,73 m2. Estos cambios de FG son
paralelos a cambios de flujo plasmático re-
nal, lo que resulta en valores constantes de
la fracción de filtración.

La ultrafiltración glomerular depende
de la diferencia entre la presión hidrostáti-
ca a través de los capilares glomerulares y
la presión coloidosmótica de los coloides no
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filtrables. Para cada presión de ultrafiltra-
ción, la cantidad filtrada dependerá de la
cantidad de plasma que fluye por los capi-
lares glomerulares y del coeficiente de ul-
trafiltración o Kf. Este coeficiente guarda re-
lación con el área total de filtración y con
la permeabilidad de la membrana glome-
rular. Estudios experimentales han mostra-
do que la maduración de la velocidad de FG
se debe fundamentalmente a un aumento
del área de filtración y, en menor medida, a
un aumento de la presión de ultrafiltración
y a una mayor permeabilidad hidráulica de
la membrana del capilar glomerular( 6 ). La
disminución de la FG tiene importantes im-
plicaciones clínicas para el recién nacido y
lactante de pocos meses de edad, ya que imi-
ta la eliminación rápida de una sobrecarga
acuosa, a pesar de que la capacidad de di-
lución renal está en gran parte conservada.
Además, alarga la vida media de diversos
medicamentos (digoxina, aminoglicósidos)
o limita su eficacia (furosemida).

Función tubular
Cuando se examina la función tubular

del recién nacido o lactante mediante el es-
tudio de la reabsorción o secreción de subs-
tancias de transporte activo, tales como glu-
cosa o para-amino-hipurato, respectiva-
mente, se encuentran también valores cuan-
titativamente disminuidos. El reconoci-
miento de este hecho es importante en far-
macología neonatal y debe siempre tener-
se en cuenta al prescribir substancias, como
la dopamina, furosemida, indometacina o
tolazolina, todas ellas de amplio uso en las
unidades neonatales.

CONCENTRACIÓN Y DILUCIÓN URINARIAS

El mecanismo de dilución de la orina es
ya muy efectivo en el recién nacido, inclu-
so en el recién nacido pretérmino, pudién-
dose alcanzar tras una sobrecarga acuosa

valores de osmolalidad urinaria inferiores
a 50 mOsm/Kg, es decir, en todo semejan-
tes a los alcanzados en niños mayores o
adultos. Debe tenerse en cuenta, sin em-
bargo, que aun siendo capaces de emitir una
orina diluida, los recién nacidos y lactantes
pequeños no pueden excretar una sobre-
carga acuosa con la misma eficacia que lo
hacen niños mayores o adultos, como con-
secuencia de la limitación que impone la
disminución de la FG(7). Esta limitación les
hace especialmente vulnerables a la intoxi-
cación hídrica cuando se administra un ex-
ceso de líquidos hipotónicos. 

Contrariamente a lo que ocurre con la
capacidad de dilución, la capacidad de c o n-
centración está disminuída y los recién na-
cidos no pueden concentrar la orina por en-
cima de 600-700 mOsm/Kg, aun en condi-
ciones de máxima conservación de agua,
como sucede tras instilación nasal de vaso-
presina sintética. Hacia los 2-3 meses de
edad, la osmolalidad máxima puede alcan-
zar 800 mOsm/Kg, para mantenerse en un
plató de 1.000-1.100 mOsm/Kg hacia los 3
años de edad( 8 ). La inmadurez en la capaci-
dad de concentración renal se debe a la com-
binación de diversos factores. Existe una li-
mitación de la capacidad de formación del
gradiente medular de solutos, debido a la
cortedad del asa de Henle, la limitación del
transporte tubular del sodio, el flujo san-
guíneo medular aumentado y la escasa eli-
minación renal de urea(9). Los osmorrecep-
tores hipotalámicos son ya estimulables du-
rante la vida fetal y, por lo tanto, no existe
limitación dependiente de la cantidad de
hormona antidiurética circulante. La con-
centración de esta hormona está incluso ele-
vada en el recién nacido y se eleva aun más
en condiciones de anoxia perinatal, dificul-
tad respiratoria, ventilación asistida, neu-
motórax o hemorragia intracraneal(10, 11). El
umbral osmótico para la secreción de va-
sopresina se sitúa alrededor de 282
mOsm/Kg en recién nacidos a término y de

291 en recién nacidos pretérmino, pero exis-
te poca correlación entre los niveles plas-
máticos y la osmolalidad plasmática(12, 13).
Es posible que este hecho se deba a la pre-
sencia de cierto grado de resistencia tubu-
lar a la hormona antidiurética, causada, tan-
to por la inmadurez del sistema adenil-ci-
clasa como por el efecto inhibidor que las
prostaglandinas ejercen sobre el efecto hi-
drosmótico de la vasopresina.

La estimación de la concentración uri-
naria es una guía inestimable para el mane-
jo correcto de la fluidoterapia en recién naci-
dos y lactantes. La medición de la osmolali-
dad urinaria mediante un osmómetro cons-
tituye el único método exacto para valorar la
concentración de la orina. En general, osmo-
lalidades urinarias entre 75-200 mOsm /Kg
indican una hidratación adecuada, mientras
que valores por debajo o por encima de este
rango son indicativos de hiperhidratación o
deshidratación respectivamente. Dada la di-
ficultad existente a veces para medir la os-
molalidad de manera repetida o urgente, se
ha recurrido a la estimación indirecta de la
misma mediante la medición de la densidad
inespecífica de la orina. La medición de la
densidad debe efectuarse en un refractóme-
tro, que sólo requiere una micromuestra de
orina, debiéndose desechar aquellas mues-
tras que contengan proteínas o glucosa. El
uso de tiritas reactivas para la estimación de
la densidad urinaria es muy inexacto y debe
ser excluido en el manejo de la fluidoterapia
en recién nacidos( 1 4 ). 

EXCRECIÓN RENAL DE SODIO

El sodio constituye el principal catión
del espacio extracelular y su contenido cor-
poral está extremadamente bien regulado
a través de variaciones de la reabsorción tu-
bular del sodio filtrado. Esta reabsorción so-
brepasa el 99% del sodio filtrado en con-
diciones de normalidad funcional renal y
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aporte adecuado de sodio. La rama aferen-
te del sistema regulador del volumen del
espacio extracelular depende de la estimu-
lación de receptores de volumen localiza-
dos en el árbol vascular, tanto arterial, co-
mo venoso. Los receptores principales es-
tán localizados en el tórax, a nivel de la au-
rícula izquierda, aunque también están pre-
sentes en arterias renales o periféricas, sis-
tema nervioso central e hígado. La rama afe-
rente transmite las variaciones de volumen
del espacio extracelular al riñón, que res-
ponde inmediatamente aumentando o dis-
minuyendo la excreción urinaria de sodio.
Diversos factores parecen ser operativos a
nivel renal para inducir las variaciones en
la excreción renal de sodio: 1) filtración glo-
merular y factores físicos peritubulares; 2)
factores neurogénicos; y 3) factores hormo-
nales. Entre estos últimos la aldosterona jue-
ga un papel relevante, aunque hoy en día
se piensa que otros factores hormonales (ca-
licreína, quininas, prostaglandinas, pépti-
do natriurético atrial) son también operati-
vos. El péptido natriurético atrial se secre-
ta en el miocardio en respuesta a la expan-
sión de volumen extracelular y parece cons-
tituir un elemento clave en este sistema re-
gulador a través del aumento de la FG y flu-
jo plasmático renal, de la inhibición directa
de la secreción de aldosterona y del au-
mento de natriuresis, que ejerce al inhibir
los canales de sodio localizados en el túbu-
lo colector medular.

El papel regulador de los factores antes
mencionados durante la fase inicial de la vi-
da es aún poco conocido( 1 5 ). Los factores hor-
monales que intervienen en la regulación de
la homeostasis salina son ya completamen-
te operativos en el recién nacido(16, 17). El pép-
tido natriurético atrial se secreta incluso du-
rante la vida fetal, y en el recién nacido pre-
término se detectan valores elevados que va-
rían apropiadamente con variaciones de la
ingesta de sodio(18, 19). La concentración del
péptido natriurético es menor en el recién

nacido a término y aumenta bruscamente
tras el nacimiento de manera coincidente
con la pérdida de peso postnatal(20).

Se sabe que el recién nacido y lactante
sanos son capaces de ajustar la excreción de
sodio a cambios moderados de la ingesta de
sodio. Sin embargo, si bien puede adaptar-
se fácilmente a una falta de ingesta de sodio,
presenta una marcada limitación para ex-
cretar una sobrecarga importante de este ca-
t i ó n( 2 1 ). La ingesta diaria de sal de un lactante
alimentado a pecho (la leche de mujer con-
tiene, aproximadamente, 6-7 mEq/L de so-
dio y 11 mEq/L de cloro) es del orden de 
1 mEq/kg/día de sodio y 1,5 mEq/kg/ día
de cloro. Esta ingesta, sin embargo, es tres
o cuatro veces mayor cuando se administra
lactancia artificial y hasta 10 veces mayor
cuando se introduce la alimentación com-
plementaria. Se ha demostrado que lactan-
tes de 5-7 meses de edad pueden presentar
un balance de sodio excesivamente positi-
vo cuando se les ofrece cantidades superio-
res a 50 mEq/día(22). La tendencia fisiológi-
ca a hiperreabsorber sodio, característica del
recién nacido a término y del lactante pe-
queño, no está presente en recién nacidos
pretérmino con edades gestacionales me-
nores de 35 semanas, quienes por el contra-
rio, excretan cantidades excesivas de sodio
por vía renal debido a una incapacidad del
túbulo distocolector de reabsorber la sobre-
carga excesiva que llega a dicho nivel( 2 3 ). La
ingesta de sodio en el gran prematuro, cuan-
do la ingesta de líquidos es abundante, de-
berá elevarse hasta 5 mEq/kg /día cuando
la edad gestacional es inferior a 30 semanas,
y hasta 4-5 mEq/kg/día cuando la edad ges-
tacional se sitúa entre 30-35 semanas. Es-
tos requerimientos persisten aumentados
durante, al menos, dos semanas después del
nacimiento(24). Es interesante señalar que la
leche de madres de recién nacidos prema-
turos contiene una concentración de sodio
más elevada que la leche de madre con ges-
taciones a término. Sin embargo, cuando la

ingesta acuosa se limita al mínimo necesa-
rio, es decir, a aquélla que permite una pér-
dida de peso diaria no superior a 1-2%, las
necesidades de sodio en el gran prematuro
se reducen, pudiéndose mantener un ba-
lance adecuado con ingestas de sodio que
no sobrepasan 1 mEq/kg/día(25). 

Interacción de los factores que regulan el
balance hidrosalino

La interacción entre balance hidrosali-
no y alimentación del lactante ha sido revi-
sada por Ziegler y Fomon( 2 6 ). Deben tomar-
se en consideración los siguientes factores:
1) ingesta de agua; 2) pérdidas acuosas ex-
trarrenales; 3) sobrecarga renal de solutos;
y 4) capacidad de concentración renal. La
sobrecarga renal de solutos puede ser esti-
mada por la suma de la ingesta total de elec-
trólitos (sodio, potasio y cloro), asumiendo
que cada mEq corresponde a 1 mOsm, y los
solutos derivados de la ingesta proteica,
asumiendo que 1 g de proteínas da origen
a 4 mOsm de eliminación renal obligada.
Debido a que el agua se pierde en parte de
manera insensible, la sobrecarga renal de
solutos debe ser eliminada en sólo una frac-
ción del agua total ingerida, que será tan-
to menor cuanto mayor sea la capacidad de
concentración renal. Cuando la ingesta
acuosa disminuye o las pérdidas insensi-
bles aumentan, se requiere una conserva-
ción renal máxima de agua, por lo que el
balance acuoso sólo podrá mantenerse si no
existe una limitación simultánea de la ca-
pacidad de concentración renal. Cuando la
alimentación ofrece una sobrecarga osmó-
tica elevada y no se administra a la vez su-
ficiente agua, la excreción obligada de so-
lutos por vía renal condicionará un balan-
ce acuoso negativo.

Todo lo dicho anteriormente se puede
aplicar a los lactantes menores de tres me-
ses, en los que existe una limitación de la ca-
pacidad de concentración renal. Un litro de
leche humana da origen a una sobrecarga
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osmótica de 75 mOsm, mientras que un li-
tro de leche de vaca, en forma de fórmula
artificial no adaptada, puede dar origen a
una sobrecarga osmótica entre 184-248
mOsm, dependiendo del contenido protei-
co. Como consecuencia existirán importan-
tes diferencias en el balance acuoso en cada
una de estas circunstancias: la osmolalidad
plasmática se ha encontrado más elevada en
lactantes de 1-3 meses de edad alimentados
con fórmulas no adaptadas que en lactantes
alimentados a pecho, y aún más elevada
cuando se introducen precozmente los ali-
mentos sólidos. Estos lactantes con balan-
ce acuoso precario están especialmente pre-
dispuestos a cuadros de hipernatremia gra-
ve cuando, debido a circunstancias intercu-
rrentes (fiebre, temperatura ambiental ele-
vada, gastroenteritis aguda), se reduce aún
más la cantidad de agua disponible para la
eliminación de la carga renal de solutos de-
rivada de la alimentación. La elevada fre-
cuencia de la deshidratación hipernatrémi-
ca observada en los países occidentales du-
rante los años 60 e inicios de los 70 se de-
bía probablemente a este hecho, ya que en
dicha época se consumían preferentemente
fórmulas lácteas con elevado contenido en
proteínas y solutos( 2 7 ). El progresivo auge de
la lactancia materna, el uso, casi exclusivo,
de fórmulas «humanizadas», la introduc-
ción más tardía de los alimentos sólidos y la
mejor educación de las madres en la prepa-
ración de los biberones explican la dismi-
nución progresiva de la frecuencia de des-
hidratación hipertónica en los países occi-
d e n t a l e s( 2 8 ). El error en la dilución de las fór-
mulas lácteas en polvo, generalmente, a car-
go de madres que utilizan las medidas col-
madas en vez de rasas, ha dado origen a si-
tuaciones clínicas extremadamente graves
de hipernatremia, con insuficiencia renal,
convulsiones y coma. La trombosis venosa
renal y las secuelas neurológicas han cons-
tituido complicaciones frecuentes, pero hoy
día raramente observadas. Esta trágica his-

toria del pasado reciente nos debe hacer re-
conocer la importancia que el conocimien-
to de la madurez funcional renal tiene pa-
ra un correcto balance entre ingesta y excreta
de agua y de sodio.
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