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1 
:INTRODUCOION 

El conocimiento de una tasa de mortalidad aun muy 

eleve.da en el recien nacido, ha llevado a la busqueda -

de mayor y mejor informaci6n al respecto, dando motivo 

a la. realizaci6n de continuos estudios que ocupan un 1~ 

gar importante tanto en el campo de la pediatria como -
de la obstetricia. 

Estadísticamente esto es apreciable, ya que la t! 

sa de mortalidad neonatal en nuestro país, por si sola, 

es casi igual a la tasa de mortalidad reportada para el 

resto de las edades pediátricas. Estadísticas naciona -

les varian la mortalidad neonatal, reportando tasas de 

27 a 31.5 muertes por cada mil nacimientos en estadíst! 

cas generales, y de aproxicadamente 15 a 18 muertes por 

cada mil nacimientos en hospitales especializados, ci -

fras que son muy representativas de la magnitud del pr~ 

b1ema en nuestro modio. E~ forma comparativa, en esta -

dísticas internacionales, se reportan tasas tan bajas -

como 5.6 muertes por mil nacimientos· para paises alta -
mente industrializados, hasta cifras tan altas como 55 

muertes por cada mil nacimientos para paises de muy ba

jo dessrrollo.(25,26,27 y 28) 

En estudio realizado durante el affo de 1982 en el 

nospital general "Lic. Adolf'o L6pez Mataos" se encontro 

une tasa de mortalidad de 15.8 por cada mil nacimientos. 

Como ~a se menciono anteriormente, la magnitud 

del problema ha motivado la realizaci6n de estudios ca

da vez mas especializados y sofisticados, encaminados a 

la comprens~6n de loa procesos de maduraci6n fetal, asi 
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como su respuesta ante diferente grado de estres, sin -

embargo muchos de estos estudios no son aplicables a 

nuestro medio, generalmente por lo costoso de su reali

zaci6n, lo cual motiva para el estudio y aprovechB111ien

to de m6todos mas sencillos para el estudio y manejo de 

. dichos pacientes. 

· .. 

Un aspecto importante en el estudio del recien n~ 

cido ea sin duda su función renal, ya que la adaptación 

a la vida extrauterina es un desafío para el rifion del 

n.eonato, q1ie debe reaccionar a necesidades funcionales 

rápidamente crecientes, y quizá deba hacerlo a diversos 

·estados endógenos y ex6genos de alarma. El rifion de de

sarrollo normal del naonato a t6rmino suele satisfacer 

la mayor parte de las demandas, pero las circunstancias 

externas pueden ser lo bastante graves para vencer su -

. ·capacidad de adaptación. Bn el neonato prematuro, el r! 

Hon qQiz4 tenga oue funcionar mucho antes que su madur~ 

ci6n sea completa, y en estas circunstancias la adapta

. ci6n sér4 más difícil. 

Durante ·1a getttaci6n, l.a pl.tu:euta, t1ntra tius mu -

chas funciones, actda como hemodializador adaptado per

fectamente a las necesidades fetales, sin embargo dife-
' 

rentes complicaciones maternas durante la gestaci6n, 

asi como su manejo m6dico pueden repercutir sobre la h~ 

meostasis fetal, produciendose al nacimiento un produc

to con alteraciones para la adaptaci6n a la vida extra-
' uterina, ya que el pinzamiento del cordon umbilical es 

la señal para un aumento notable de la función renal. 



G E N E R A L I D A D B S 

La osmolaridad, término oue se define como el nú
mero de moléculas osmoticamente activas encontradas por 

litro de soluci6n, y que en la orina estos constituyen

tes son principalmente: productos terminales del metab,!? 

lismo como urea, creatinina, ácido úrico, sulfatos y f,! 

noles; y productos no terminales del metabolismo o no -

metab6licos como los iones (sodio, cloro, potasio etc.) 

y que la presencia y concentración de estos determinan, 

tanto la osmolaridad como la eficacia de los mecanismos 

renales para el mantenimiento adecuado del medio inter

no, ya sea mediante la eliminaci6n de los productos te,I 

minales del metabolismo y la eliminaci6n o retención de 

las substancias no metab6licas de acuerdo a las nacssi-

. ·i!ados del organismo. 

En el recién nacido sano de t6rmino se encuentran 

limitadas varias de las funciones renales y la mayoria 

de estas con eficacia en proporci6n directa a la edad -

de gestaci6n, funciones que incluso llegan a su madura

ción total hasta 6pocas ten tardias como los dos aaos -

de vida posnatal, por lo que consideramos de importan -

cia conocer las variantes de normalidad de la osmolari

dad urinaria en el reci6n nacido dentro de sus primeras 

horas d·e vida, asi como su respuesta a estímulos norma

les como lo es la alimentsci6n, ya que dicha osmolsri -

dad es el reflejo de varias funciones renales e incluso 

del estado general del medio interno. Actualmente cono

cemos por medio de la literatura los limites de concen

trar y diluir del rifton del neonato nl nplicarsele dif,! 
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aaas de Hen1e, luego se vacia en la pelvis renal. 

Las nefronas Que tienen glomérulos muy cerca de -

l.a superficie del riñ6n no tienen los segmentos largoa 

y delgados de sus asas de Henle que penetren mucho en -

l.a médula. Aparte de esta diferencia, tales nefronas 

corticales parecen funcionar de manera muy similar a c~ 

mo lo hacen las yuxtamedulares. 

Cuando la sangre penetra en la arteriola eferente 

del glomérulo, la mayor parte se dirige a la red capi -

].ar peritubular, desde esta red, hay asas capilares re~ 

tas, denominadas vasos rectos, que se extienden hacia -

abajo, penetrando en la médula para rodear las partes 

inferiores de los segmentos delgados de asas de Henle 

de las nefronas yuxtamcdulares antes de volver a diri -

girse hacia arriba para vaciarse en las venas cortica 

1es. (Pig. 1) Los vasos rectos desempeficn un papel esp.! 

cial en la formaci6n de orina concentrada. El riego sal! 

guineo total que fluye a trav6s de los vasos rectos es 

de aproximadamente del l al 2% del gasto renal. El tl.u~ 

jo sanguíneo a trav6s de los riflones o fracción renal, 

es la parte del gasto cardiaco total que atraviesa los 

riñones, que corresponde aproximadamente al 21~, con V.!! 

riaciones del 12 al 3°" en la persona normal. 

Hay dos redes capilares que riegan la nefrona: el 

glom6rulo y los capilares peritubulares. Batas redes e.! 

tan separadas entre si por la arteriola eferente, que -

crea considerable resistencia al curso de la sanl!J'•• En 

consecuencia, la red capilar glomerular es una red de -
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alta presi6n, a consecuencia de esto funciona filtrando 

líquido continuamente, que sale del glom~rulo y penetra 

en la cápsula de Bowman; mientras que la red capilar P! 
ritubular es una red de baja presión por lo que fllllcio

na con absorción continua de líquido hacia el interior 

de los capilares. El líquido que filtra a través de la 

membrana g1omerular hacia la cápsula de Bowman se deno

mina filtrado glomerular; la membrana de los capilares 

glomerulerea recibe el nombre de membrana glomerular, -

misma que cuenta con tres capas principales: la endote

lia1, una basal y una capa de c&lulas epiteliales que -

revisten las superficies de 1a cápsula de Bowman. A pe

sar de su nWiiero de capas, la porosidad de la membrana 

glomerular es unas 25 veces mayor que la de los capila

res usuales. 

E1 volumen total del filtrado glomerular formado 

por minuto por todas las nefronas de ambos riñones rec! 

be el nombre de intonsidad de filtraci6n glomerular. En 

una persona normal el valor medio os de aproximadamente 

125 m1/min; sin embargo en diversos estados funcionales 

normales de los rifionea puede variar hasta unos pocos -

mililitros o elevarse a 200 ml/min. Mas del ·9~ del fi,! 

trado sue1e reabsorberse en todos los t~buloa, el reato 

pasa a la orina. 

La fracci6n de fi1traci6n es 1a porci6n del plas

ma eanguineo que atraviesa y se transforma en filtrado 

glomer11lar, como el flujo plasmático a trav&s de loa 

dos riñones normalmente es de 650 m1 (en el adulto) y -
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ga a salir a1 lí~uido a trav6s de la membrana fllomel'll -

lar 1 equiva1.e a la presi6n glomerular menos la SU!lla de 

presi6n coloidosm6tica y presi6n capsular. 

La intensidad con la cual. se forma filtrado glom.! 

rul.ar es directamente proporcional a l.a presión de fil

traci6n, por lo tanto, todo factor que modifique a esta 

modificara asimismo la intenaidad de filtraci6n; asi ~ 

ios cambios de presión secundarios a constricción o di-

1atación arteriolares como mecanismos para mantener la 

homeostasis del organismo secundarios a respuestas de -

1a función renal a los factores vasoactivos como catec.2 

laminas 1 renina-angiotensina-al.dosterona, prostag1and1-

nas y la vasopresina u ~ormona antidiur6tica la modifi

caran. 

Una vez que tenemos el. filtrado glomerular este 

contimaa por los túbulos de la nefrona. A l.o largo de 

este trayecto algunas sustancias son reabsorbidas o se

cretadas se1ectivamente por el epitelio tubular. La 

reabsorciÓB representa un papel mucho mayor que la se -

·creci6n en la formaci6n de orina, pero la secreci6n es 

particularmente importante para rer.ir cuales seran las 

cantidades de las sustancias que se eliminan en la ori

na. De ordinario m~s del 9~ del aeua del filtrado glo

aerul.ar es reabsorbida en loe t&bulos, por lo tanto, si 

algW1 constituyente disuelto del filtrado elomerular no 

es reabsorbido a lo largo del trayecto de los túbulos, 

esta reabsorción de acrua evidentemente conc~ntra la su! 

tanela mas de 99 veces. Por otra parte algunos compone.!! 
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tes como la glucosa y los amino~cidos son reabsorbidos 

cnai totalmente, de manera que su concentraci6n baja e~ 

si hasta cero antes que el lio.ui.do se transforme en or,! 

na. En esta forma los túbulos separan las sustancias -

que deben conservarse de las que deben ser eliminadas. 

Los mecanismos básicos de absorci6n y secreci6n en loe 

túbulos son basiclll!lente transporte activo y pasivo, au_!l 

que hay otros medios de transporte utilizados, como la 

pinocitosis para la absorci6n a trav6s del borde cilia

do del epitelio tubular proximal. de las proteinas. La -

capacidad de absorci6n y secreci6n varia de acuerdo a -

1os diversos segmentos tubulares(túbulo proximal, seg -

mento delgado del asa de Hen1e y túbulo distal). Vease 

~111111•mae 1 y 11. 
Mecanismos de concentrac~6n y di1uci6n de la ori

na: como el agua es reabsorbida de los túbulos en forme 

tot.a1mente pasiva, mientras que diversos solutos del l! 

quido·tubular son absorbidos por mecsn~smo activo, se -

comprende facilmente como podria formarse una orina di

luida, simplemente por absorci.6n de los solutos del fi.! 

trado glomerulnr, dejando el agua para que fuera elimi

nada con la orina. Este es basicamente el medio por el 

cual se forma una orina diluida, pero el proceso de co_!l 

centraci6n urinaria no es tan simple, esta es debida al 

mecanismo de contracorriente renal causado por la disp~ 

sici6n de las asas de Henle y los vasos rectos de lss -

nefronns yuxtrunedulares, los cuales por su disposici6n 

penetran profundamente en 1n medula y luego regreaBD: a 
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1a corteza. 

La osmolaridad del 1íquido intersticial en 1a m6-

dula del rift6n va aumentando progresivamente cuanto mas 

profundamen·te se penetra en 1a m6dl.lla, elevandose desde 

300 mOsm/l en la corteza, hasta 1,200 mOsm/l en la pun

ta pelviana de la m6dula. La causa de esta osmolarided 

tan elevada del líquido intersticial medlllnr es un 

transporte activo de sodio, que sale del asa de Henle -

hasta el líquido intersticial medular, además una pequ~ 

na cantidad de sodio es absorbida activamente a trav6e 

de las paredes del conducto colector hacia el 1Íquido -

intersticial, y es probable que el sodio sea absorbido 

activamente desde la rama descendente del asa de Henle. 

C11ando el sodio es absorbido activamente, se desarrolla 

un gradiente el•ctrico a trav6s de las paredes de los -

tdbiilos, q11e atrae tambien iones de cloro y algunos 

otros hacia el líquido intersticial. Asi pues la conce.!! 
traci6n de estos iones aumenta netamente en el líquido 

intersticial de le m6dula. La causa de que la concentr,!! 

cidn osmolar se aÍllllente tanto en la m6dula, pero no en 

el líq11ido de la corteza, donde se reabsorben cantida -

des iggalmente elevadas de.sodio de los tdb11los proximJ! 

1ea y distales es debida a dos mec~nismos. En primer l.!:! 

gar la sangre que fluye a travls de los vasos rectos lo 

hace Dllly lentamente, Solo del 1 al 2' aproximadamente -
del flujo sanguineo renal total atraviesa estos vasos, 

en comparaci6n con el 9~ a trav6s de los capileree pe

ri tubulares corticales. Evidentemente el curso lento. en 

la m6dula impediria la eliminac16n de las grandes cant! 
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dades de cloruro de sodio que son absorbidas continua -

mente hacia el liquido intersticial medular. La segunda 

causa de la elevada concentración de sustancias osmoti

cnmente activas en la m~dula renal es la presencia de 

mecaniomos de contracorriente que actuan en el asa de 

Henle y los vasos rect .. os. 

Un mecanismo liquido de contracorriente es aquel 

en el cual el líquido fluye a trav6s de un largo tubo -

en "U" , primero en una rama de la "U" , luego en la rama 

opuesta. Cuando los 11quidos de las dos corrientes pue

den actuar adecuadamente u.no sobre el otro, pueden cre

arse concentraciones de soluto en la punta del asa 0 

Observando el asa de HenJ.e, la rama descendente 

es muy permeable al cloruro s6dico, mientras que 1a ra• 

ma ascendente tiene un poderoso mecanismo de transporte 

para eliainar cloruro s6dico desde el t'1bulo hacia el· -

·líquido intersticia1. Por lo tanto, cada vez que el clo 

ruro e6dico es transportado sa.l.iendo del asa ascendente 

inmediatamente penetra en la rama descendente, aumenta_!! 

do osi la concentraci6n en el liquido tubular que fluye 

hacia abe~~ en di~e~ei6n de la punta del asa. El meca 

nismo de contracorriente en los vasos rectos consiste 

en que cuando la sangre fluye hacia las ramas deecende_n 

tes de los vasos rectos, dif1U1de cloruro s6dico hacia -

el interior de la sangre proveniente del liquido inter,! 

ticial, haciendo que la concentraci6n osmolar aumente -
progresivamente hacia una concentraci6n maxima de 1,200 

im>em/l en las puntas de los vasos rectos. Luego cuando 

la sangre f'luye de nuevo en sentido retrógrado subiendo 

el asa, la extraordinaria difueibilidad del cloruro s6-

¡ :~ 
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dico a trav6s de la membrana capilar permite que pract,! 

camente todo el cloruro s6dico extra sea perdido una -

vez más, pas1111do al líquido intersticial. En consecuen

cia, la sangre que fluye a trav6s de loa vasos rectos -

solo deeplaz~ una pequeffa cantidad de cloruro e6dico de 

la m6dula. 

La rama ascendente del asa de Henle ea impermea -

ble al agua; sin embargo, enormes cantidades de cloruro 

·e6dico son transportadas saliendo de la rama ascendente 

y pasando al líquido intersticial. Por lo tanto el lí -

quido de la rama ascendente del asa de Henle se hace c~ 

da vez mas diluido a medida que asciende hacia· la cort,! 

za reduciendose hasta Lllla oemolaridad de aproximadB111en

te 100 JtOsm/l. 

Cogo el líquido tubular tiene una conoentraci6n -

de solo 100 n;Oam/l cuando abandona la rama ascendente -

del asa de Hon1e, ol.rift6n puede eliminar una orina di

luida simplemente permitiendo que este líquido se vacie 

directamente en la pelvis del rift6n, contando para esto 

con ausencia de hormona antidiur6tica impermeabilizando 

loe t~bulos distales y colectores para la abaorci6n de 

agua, pel'lllitiendo que esta continua hasta la orina. En 

el caso de la eliminncidn de una orina concentrada el -

mecanismo es exactamente inverso, aecretandose grandes 

cantidades de hormona antidiurétiea, awnentnndo la per

meabilidad de loe t~buloe distales y colectores al agua, 

permitiendose que se absorbe.n grandes cantidades de 

aeua por osmosis tanto en el túbulo distal como en el -
colector al pasar nuevamente hacia la m6dula y pelvis -

renal. (29,30) 

'" 
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PUJtCIOlf RENAL Ell EL NEONA'ro 

La placenta, es el organo regulador principa1 del 

feto, de modo que el crecimiento feta1 renal. no parece 

ser regido por las necesidades fWlciona1es. Durante las 
.U.timas 20 semanas de gestación, el crecimiento renal -

es progresivo y el peso del rifi6n guarda relación 11 ~ 

nea1 con edad de sestaci6n, peso corporal y drea de su

perficie corporal.(24) La nefros6nesis termina aproxim~ 

de.mente en la visesimoquinta semana de gestaci6n. La ~ 

formaci6n de orina empieza mucho antes, entre la novena 

y doceava semana. La orina fetal es componente importl!D 
te de1 liquido amn16tico y su producci6n aumenta con la 

edad, se acerca a 12 m1 por hora para la visesimosegun
da semana de gestaci6n y alcanza 28 ml. por hora poco 8!! 

·tes del nacil:1iento~(19) 
.El indice de fi1traci6n glomenalar en relación 

con el 4rea de superficie corpoi'al awnenta rapidamente 

entre la vigeeimooctava y la trigesimoquinta semana de 

cestaci6n, probablemente ello refleja cambios en lee n! 

tronas existentes y tamui~n aparici6n de mievas nefro -

nas. A partir de la trisesimoquinta semana de gestación 

la intensidad de filtraci6n glomerular alcanza una mee! 

ta hasta la techa del nacimiento, que refleja aumento -
~ paralelo de las dimenciones y la función renal. El des~ 

rrollo del rie~o sangu.ineo renal parece seguir el mismo 

cuadro.(20) Despues del nacimiento, entre las primeras 

6 horas y el tercer dia de vida la criatura nacida a -
t61'1111no demuestra un aumento importante de intensidad -
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de filtración glomerular. Pasados loe primeros d!as, y 

durante las primeras semanas de la vida, el valor de i,!! 

tenaidad de filtración glomerular siBlle aumentando en -

loa pequeftos a término como en loa prematuros, 7 el ri! 

mo de maduración glomerular resulta similar para ambos 

grupos, asi desda una cifra de 10 ml/miri/m2 al nacer en 

niftos a término de intenaidad de filtración glomerular, 

esta se duplica durante las dos primeras semanas do la 

vida, El indice de filtración alomerlll.ar es menor en -
naonatos muy prematuros, pero madura con rapidez compa

rable, por tanto, parece que el ritmo de maduración gl~ 

merular funcional. no esta influido por el ambiente in -

trauterino ni extrauterino, Los cambios que parecen aer 

la base de la maduración rápida de laa funciones rena -

les aon hemodinámicos y morfol66icos1 dismimaci6n de la 

resistencia vascular renal, aumento de la presión arte

ria1 general 7 la presión eficaz de filtración, y aume.!! 
to"de la permeabilidad glomerular y el área de filtra -
c16n de los glomerulos, que probablemente sea el factor 

mayor. Cabe que los· cambios hemodin~micos sean mediados 

en parte por sustancias vasoactivaa.(15,16,17) 

Los cambios en las funcicnee tubulares renal.ea dg 
rante el desarrollo se han estudiado utilizando glucosa 

7 sodio 7 mas recientemente macroglobu1ina Beta 2 como 

marcadores para estudiar las funciones tubulares, se ha 

comprobado que la reabsorción tubular de estas eustan -
cias aumenta con la edad de gestaci6n,(5,6,12,13) Asi -

puea se ha sugerido que existe un desequilibrio glomér.!! 

lo-tubular en el feto humano en desarrollo, con filtra-

/: 
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ción glomerular de estas sustancias mas intensa que la 

reabsorción tubular en los fetos menos maduros. A medi

da que aumenta la madurez ee logra el equilibrio glome
rular-tubu1ar para la reabsorción de sustancias como e~ 

dio y macroglobulina Beta 2, acercandose a valores del 
adulto.(21) Esto se confirma en observaciones histolÓ{t! 

cas, donde se encuentra que hay una preponderancia de -
estructura glomerular en comparación con la tubular del 

feto de gestación baja en comparación con los fetos mas 

maduros.(10-17) Asi pues al nacimiento en los neonatoa 

a término 1es funciones tubulares son eficaces·o madu -

ran rapidamente. Estos riaones pueden disminuir la osm~ 

1eridad urinaria a cifras bajas de incluso 40 u:Osm/kc -

de H20. Loa nconatos caduros tambien pueden excretar -

orina Cl.lY diluida, pero por ei índice de filtracion gl~ 

merular bajo, quizas ten.san capacidad limitada para ex
cretar ~a libre y para reaccionar a la sobrecarga hi
potónica. ( 2, 3,4) La capacidad de concentrar la orina d.e 

neonatos a término no es completamente et~caz en compa
raci6n con la de nlffos mayorcitos, pues la osmolaridad 

maxima de 1a orina es de 700-800 u:Osm/kg de H20.(7,8) -

Sin embargo e1 rifl6n neonatal es senEfible a la hormona 

antidiur6tica.(22,23) Este deficit pudiera depender del 

gradiente corticomedular menor, concomitante con índice 

.limitado de excreción de urea y transporte deficiente -

de cloruro s6dico en las asas de Henle aun no completa

mente desarrolledes(20), de inmadurez del sistema ade~ 

latooiclasa-hormona antidiur6tica y posiblemente de in-
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tervenci6n de las prostat;landinas que afectan el mecanil! 

mo de concentraci6n.(9) La capacidad maxima de concentr.!! 

ci6n en los muy prematuros parece ser algo menor y prob.!! 

blemente se limite a 600-700 mOsm/kg de H2().(l) 
Los estudios de compoaici6n corporal han demostra

do que las criaturas de peso bajo al nacer entre las 28 

y 32 semanas de gestación tienen un contenido acuoso co.!: 

poral total elevado (83~ del peso) y tambien ~ gran co,m 

partimento líquido extracelular(531o), asimismo se han -

comprobado que al sexto dia de vida este grupo de criat.!! 

ras tendran un compartimento de BGUª corpora1 y liquido 
extracelular mas bajo (73 y 391- respectivamente del peso 

corporal), probablemente debido a la contracci6n de loa 
compartimentos líquidos corporales por adaptación a la -

vida extrauterina. Estos cambios coinciden con.la alter.! 
ci6n de eliminaciones tracoionadas de sodio medidas a la 
edad de 2 o 3 dias que son inversamente proporcionales a 

la edad gestacionnl, demostrandose tambien que la elimi

nación :fraccionada de sodio en criaturas de peso bajo a1 

nacer tambien muestran una correlación inversa con la -

edad postnatal. Puede existir cierta relación entro este 

tipo cambiante de los t~bulos para tratar el sodio y CO.!!! 

posici6n cambiante corporal. La importancia clínica de -
tener presente este ten6meno fisiol6gico depende de que 

la elevada eliminaci6n de sodio en este gnipo de criatu

ras no debe interpretarse como un hecho patol6gico, sino 

como adaptaci6n fisiológica a una composio16n corporal 
que esta cambiando adecuadamente de to:rma.(14,18) 
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Los cambios dé composici6n química de1 feto h11111a

no durante el desarrol1o norma1 tienen lugar en parte, 

por mecanismos renales. E1 contenido de sodio del feto 

disminuye desde 120 a 80 mEq/kg de peso corpora1, y el 

agua total disminuye desde 96 a 79% entre las semanas -

12 y 40 de la gestaci6n. El riñ6n fetal humano elimina 

de 8 a 15~ del sodio filtrado, la diuresis es de aprox_! 

madamente 1.0 ml/kg y por hora, y el gran vo1umen de or,! 

na formado contribuye netamente a la producción de 1í -
quido amni6tico. Las pérdidas urinarias de sa1 y agua -

despues de1 nacimiento disminuyen más todavía el conte

nido corporal de sodio y de egua en 1.a criatura a t6rm,! 

no, basta 75 mEq/kg de peso corporal y 74~ respectiva -
mente, 1o cual explica 1a pérdida de peso observada nox 

malmente durante los priraeroe d!as de Vida posnatal. Al 

tercor día de vida 1a eliminación fraccionada de sodio 

disminuye hasta l~, o menos, y la intensidad de flujo -

11rinario es iS11al o menor que 1 ml/kg y por hora; ya no 

s11e1e observarse más p6rdida de peso despues de ese 

tiempo en nacidos a t6rmino. Ni el sodio ni e1 volumen 

de una carga aal.ina administrada en criaturas a t6rmino 

son eltminados por 1e orina como ocurre en el adulto.(32) 
Sin embargo loa nacidos antes de 33 semanas de gesta ..:.. 

ci6n, como 1oa fetos siguen presentando va1ores altos -

de eliminaci6n fraccionada de sodio de 3 a 9~ y una di,!! 

resis mayor q11e los nacidos a t6rmino. Ademas, e1 eq11i-

1ibrio negativo de sodio observado en criat11raa de peso 

bajo al nacer no se vuelve positivo ni aumentando el 1l! 
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greso de sodio; el exceso de sodio afiadido ea eliminado 

1or la orina. Por tanto el rift6n de prematuros parece -

seguir reduciendo el lll:Ua y el sodio de la economía de,! 

pués del nacimiento igual que si prosiguiera el deearr,g 

llo extrauterino • 

. Los cambios observados en la forma como el rift6n 

trata el sodio y el agua durante el desarrollo pueden -
tener lugar en ausencia de cambios netos de la intensi

dad de filtraci6n glomerular. La eliminaci6n renal de -

sodio y aBua es elevada cuando la intensidad de filtra
ci6n glomerular es baja en el feto y el prematuro, y -

disminuye durante el desarrol.lo posnatal. cuando esta va 

aumentando. Aunque las medicionea de riego sanguineo y 

resistencia vasclll.ar renal.es no se han seaalado para el 

feto humano despues de 20 aemanae de gostaci6n o para -

naonatos, la intensidad de filtraci6n glomerular en .,.. 

cri~turas humanas al nacer y durante la vida poonatsl -

no aumenta entre las 25 y 33 aomanas de vida extrauter,! 

na, aW!lentando despuea de la semana 34, a;i.rededor de ª.! 
ta semana parece aer el momento en que se ha completado 

la nefrog6nesis. 

-~ ~. 
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OBJETIVOS Y JUSTIPICACION 

1.- Determ1nac16n de una curva de normalidad de la -
oaoolaridad urinaria en el recién nacido eano du

rante suo primeras 36 hra de vida posnntal. EnCO,!! 

trandose bajo est,cu.loo solamente fieio16sicos e~ 

mo lo es la elimentaci6n. 

2.- Estudio preliminar para afin:iar o nesar mediante 

eetudioo poetoriorce su util~dad en la detecc16n 

de aiteraoiones tonto en neonatoa con antecedente, 
de u.na scetac16n patol6cica o bien en patolosias 

neonatales bien de~inidae, tratando de enfocarlo 

a que·noo proporcione una utilidad pr!ctica, ya 

que tieno las ventajas de eer un examen de tacil 

elaboraci6n, no agresivo, ráp~do y praoticamente 

al alcance de cualquier medio hospitalario.-
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JllA'fBRIAL Y METODOS 

En las &reas de tocoquirurgica y cuneros del ser

vicio de pediatria del hospital gencra1 "Lic. Adolfo L~ 

pe: Uateoe", ISSSTE. 'L16xico D. P. ee realizo determina -

ci6n de la osmolaridad urinaria a 30 reci~n nacidos, en 

un lapso comprendido del primero a.l 31 del mes de Enero 

de 1984e seleccionados todos en base a los siguientes -

parál!let ros: 

l.- Que hayan nacido en el &rea de tocoqu.irúrgica del -

hospital. 

2.- Edad materna entre 22 y 34 a.fice. 

3.- Productos de gestación ~nica. 

4.- Sin antecedentes de patologia gestacional. 

5.- Ausencia de medicación ¡¡¡aterna durante la gestaci6n 

a excepci6n do po1ivitaminicos y sulfato ferroso. 

6.- Obteni.dos por parto vaginal normal p parto por ces.!! 

rea electiva. 

7.- Sin antecedente de medicación eneet6sica transporto 

a excepción do bloqueo peridura1. 

8.- Sin antecedente de sufrimiento feta1 agudo o cr6ni-

ºº• 
9.- Con edad gestacional entre 37 y 42 semanas en base 

a 1a ~echa de dltima menstruación y clínica. 

10.- B~tr6ficos (con pesos entre 2.500 gr y 4.000 gr). 

11.- Con ruptura de membranas no mayor de 12 horas pre-

vías al. parto. 

12.- Con va1oraci6n de Apgar de 7 o mayor al minuto Y 5 

mi1111tos. 
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13.- Sin presentar patología durante la toma de los pro-· 

duetos. 
14.- Con inicio de alimentación a las 3 horas de vida -

con seno materno o 1eche tipo maternizada, 

El muestroo de la orina.se llevo a cabo con la c,g 

locación de bolsas colectoras, realizandose determina -

ciones de oamolaridad urinaria de la primera micción, -

entre las 10 7 14, 22 7 26, 7 34 a 38 horas de vida po,!! 

natal respectivamente, o lo mas cercano a dicho horario. 

Lao muestras fueron procesadas por la misma pers,g 

na, en el aparato Osmette A, osmomctro automático de 

Ica;;trumentation Laboratory, propiedad del hospital gen_! 

ral "Lic. Adolfo L6pez .L!ateos", ISSST~, !16xico D • .P. 
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en la determineci6n practicada a lee 24 horas de vida 

donde encontranoe para los miomoa grupos IUla inciden

cia de 26.66~ :respectivamente para ambos grupos, solo 

en la determineci6n practicada a las 36 horas de vida 
la mayor incidencia se encontro en los grupos entre -

150-184,y 185-219 zr.Osm/l con 23.33~ y 36.66~ respect.!, 

vamente. En lo anterior podemos apreciar una orina h.! 
poosmolar presente en el total de las determinaciones 

sin embargo coa tendencia a elevarse despues de las -

24 horas de vida poonntnl aunque no may·acentuadamen

te. Ho se encoBtro diferencia significativa en las d,! 

terminaciones de la os1:1olnridad urinaria entre los -

neollatos obteniGos por parto vaginal eut6cico y los -

obtenidos pcr operac16n ce3arca electiva por lo que -

no se cocente.n :ll¡divicualcenta.(ver.graficas I a VIII 

y ci.:.adros I 'T I:l). 

'!_", 
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Gr,fica V, Determinación de oemolaridad 11rinaria 30 
de primera micc~6n. 

GrAfioaVX. Determinac16n de oemolarided urinaria 
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Gr6fica VIII. D•t•ral.naci6n de o•mo1arida4 urinaria 
a 1811 36 hora11 4a vida poanata1. 

mm ll•onato• obtenido• por parto vaginal eut6cico. 

E::) ll•onato• obt•n14o• por op1roci6n c•11ar•a electiva. 
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Cuadro No. l Osmolerided urinaria en reci~n nacidos 

obtenidos por parto vae;ina1 eutdcico. 

(á>sm/1) Primera 
micción 12 hrs. 24 hrs. 36 hrs. 

80-114 4 2 3 l 

115-149 5 6 5 4 

150-184 4 7 5 5 

185-219 4 4 5 7 

220-254 4 2. 3 4 

Cuadro No. XI Osmolaridad urinar~a en reci~n nacidos 
obtenidos por operación cesarse electj 
va. 

(á>eav'l) Primera 
llliccidn 12 hrs. 24 hrs. 36 hre. 

80-114 1 1 o o 

115.;.149 3 4 3 2 

150-184 4 2 3 2 

185-219 1 1 2 4 

220-254 o 1 1 l 



COJ.lENURIOS Y CONCLUSIONES 

De acuerdo e los resultados obtenidos del pre 

eente trabajo podemos concluir que las cifras encon -

tredae se encuentran dentro de los limites de concen

traci6n y dilución reportados para el neonato de t6r
mino( entre 40 y 800 ¡¡;Oom/1), sin embargo loe limites 

encontrados en JUleBtros neoiiatos durante sue primeras 

36 horas de vida son mas estrechos(entre 80 1 254 mO,!! 

molee/1), limites que no pode~os sujetar a compara~ 

oi6n, ya que no nos fue posible encontrar estudio se

mejante en la literatura, ya que loe reportee encon -

trados son de estudios practicados a neonatoa su~otoe 
en general a un eeti11111lo anol'Clal para apreciar su re_!! 

puesta renal a cargas de líquidos hipo o hiporoscola

ree, refiriendose en estos dl.ticos una osmo1aridad 

llrinaria entre 98 T 4 57 c0sriv'1 a la primera hora da 
vida T de 240 a 520 deapues de las 4 horas de vida -

posnatol.( 18932), cifras que no concuerdc.il con 181!1 Pr.! 

sentadas en este estudio ya qllO la maxima determina -

ci6n encontrada en orina de primera micci6n fue de --
228 1 a las 36 horas de vida la mas alta encontrada -

f'uo do 254 pero nuestros neonatos solo recibieron co

mo est!malo externo la alimentaci6n ya sea al eeno 111~ 

terno o con leche tipo maternizada, mientras qua los 

naonatos del ostlldio revisado desde el momento del 21~ 
cimiento recibieron soluciones parenterales hiparosm~ 

loros. Con esto podemos inferir que s{ es posible es-



trechar los limites de le osmolaridad urinaria en el 

naonato sano durnnte su~ primeras 36 hor~s de vida y 

orear con ello unu curve de norma1idnd, par~ que cual 

quier desviuci6n de la misma nos oriente a pensar en 
uno alteraci6n de la homeostasis ref1ejada en le osm~ 

laridad urinaria en rsspuesta a algun esti1'111110 anor -

1181 recibido ya sea durqnte la gestaci6n o por alteri 
oionea durante el periodo perinatal, ameritandose un 

examen mas conrpleto para la detacci6n y corraooi6n 

mas oportuna da dicha slter~ci6n1 sin embarlJ) oreemoe 

conveniente qua los resultados da este aatudio ae cos 

firnaan con otro semejante con un mayor admero de neo
natoa -.aeetraadoa, ya qua por el admero tan paauaKo -

de naonato• a loe cual•• •• l•• 41te1'111ino la oamolar! 

dad IU'illllria en aeta traba3o no ea posible afinrutr -

qua loe result~doa expuestos ••an la curva d• nol'lllll,1 
dad da la oamolaridad urinaria de todos loe reci•n I\! 

cidoa aanoa. Concluimos adema• que 1• 4eterminaoi&n -
da la oaaoleridad urinaria ai as llll a6todo inocuo, r! 
pido ~ pr6ctico como eatudio valorativo preliminar -

por lo qua •• importante corroborar estos parámetro• 

pare tomar•• como pauta pare estudio• posterior•• en 

neona.toa con patologia eapec{ficn o con antecedente -
de alto riaago donde ae aprecie ai se encuentra IU\a -

dasviaci6n aiPnificativa que apo1e au utilidad. 
Cabe mencionar eleunos de lo• po!'Ametroa ~u• no 

fueron controlado• aatiafsctoriamente en eate estudios 
A todas las madrea en for.r.a rutinaria a su i~reso a 

la sala de labor de le unidAd de tocoquirdr~ica se 

les 1111111tuvo en ayuno y se les administro solucione• 
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parenterales con las cuales permanecieron hasta el m~ 

mento del parto, recibiendo un promedio de 125 m1/ho

ra para las pacientes que terminaron su embarazo por 

parto vaginal eut6cico y de 200 ml/hora para las que 

su embarazo fue resuelto mediante operaci6n cesarea, 

en dicho ritmo de aporte de líquidos no se tomo en 

cuenta el peso o la superficie corporal de las pacie.!! 

tes, todas ellas recibieron solución glucosada al 5%, 
excepto 7 de las 9 pacientes sometidss a operación C.! 
sarea las cuales presentaron bipotensi6n transitoria 

leve a moderada posterior a la aplicación del e.nest6-

sico para el bloqueo peridural a las cuales se les a~ 

ministro una carga rápida de solución Harttman de 500 

ml como manejo de s~ hipotensi6n, sin e&bargo a pesar 

de este ritmo de aporte de líquidos diferente en loe 

dos gxupos no se observo diferencia significativa en 

sus determinaciones de osmolaridad urinaria de loe 

noonatos en los diferentes horarios de muestreo. Otro 

factor no controlado adecuadamente fue lo inaesta las 

tea de los neonatos, que no fue cuantificada tanto en 

los que fueron alimentados al seno materno como aque

llos que se alimentaron en forma artificial, dejando

oe esto do acuerdo a la libre tolerancia de cada nao

nato en particQlar. Loe parámetros anteriores p~die 

ron influir sobre loe resQltadoe finales por lo q~e 

deben ser me~or controlados en est~dios posteriores. 
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RBSUMBN 

En el hospital general Lic. Adolfo L6pez Meteos, 

ISSSTE. M6xioo D,P, durante el 1apso comprendido del -
·primero al 31 del mee de Enero de 1984, ee estudiaron 

30 recién nacidos sanos de término, eutr6ficoe, sin EID 
tecedentee de patología geetaoiono1, perinatal o durSD 

te el muestreo• 21 (7o¡S) obtenidos por parto vaginal -

eut6oico y 9 (30<;:) obtenidos por operaci6n ceearoa t-

electiva. A todos se les practico determinacidn do os

molaridad urinaria de primera miccidn¡ a lae 12 9 24 7 
36 horas de vida posnatal, colecta.ndose la ori1111 con -

la t6cnica de bolsa colectora 1 procesandose por la -

misma persona en el aparato Osmetta A, osmometro auto

m!tico de Instrw:ientation Laborator7. De acuerdo a los 
determinaciones mínima y mdxima de osmolnridad urina -

ria encontradas fueron reunidas en 5 grupos con un in

tervalo de 35 mOem/1 quedando en la fonnn siguientes -

entre 80-114 9 115-149 9 l~O-lC4, 185-219 7 220-254 n:Oem 

por 1itro, encontrandose una incidencia mayor en los -

grupos entre 115-149 y 150-184 mOsm/l en las determin,!! 
ciones de primera micci6n, 12 7 24 horas do vida posll,!! 

tal de 53,32~. 63.33~. y 53,32~ respectivamente. 7 en

tra los gi,apos de 150-184 y 185-219 en la determina -
ci6n practicada a las 36 horas.de vida de 59.99~. No -

se encentro diferencia significativa de las determina
ciones de la osmolarided 11rinaria entre los naonatos -

obtenidos por parto vaginal eut6cico y los obtenidos -

por operaci6n ceearea electiva, apreciandosa 11118 hipo-
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osmolaridad persistente hasta las 36 horas de vida Pº.!! 

natal, aunque mns acentuada dentro de las primeras 24 

hora• 7 con tendencia a incrementarse a loo 36 horas -
de vida poenatal. El presente trabajo queda como estu-

. dio preliminar para corroborarse y/o modificarse me -

diante estudio similar posterior que incluya un mayor 

lllimero de neonatos muestreados con el fin de uervir e~ 

mo Clll'Va de normalijad de la osmolaridad urinaria en -

e1 naonato sano de t4rmino. 
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