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AVANCES, TENDENCIAS
Y CONTROVERSIAS

¿QUE SABEMOS ACERCA DE LA PERDIDA DE MASA
RENAL EN LA INFANCIA?

INTRODUCCION
Existen factores durante la vida intrauterina y

en la infancia temprana que pueden tener influen-
cia en la salud a lo largo de la vida. Durante los úl-
timos años se ha acentuado la preocupación por
prevenir las enfermedades crónicas de la adultez. 

Los trabajos de Barker demuestran una clara
correlación entre el bajo peso de nacimiento y el
desarrollo de diabetes tipo II, hipertensión arterial
y enfermedad cardiovascular en el adulto joven1.

La ablación de la masa renal en ratas en mo-
delos de investigación provoca proteinuria, hiper-
tensión arterial y glomeruloesclerosis secundaria
a los cambios hemodinámicos adaptativos que se
producen en los glomérulos sanos2. Estas altera-
ciones se pueden observar tanto en la pérdida de
masa renal adquirida como en la oligomeganefro-
nia (menor número congénito de glomérulos y de
mayor tamaño)3,4.

Los pediatras conocen la necesidad de la de-
rivación precoz al nefrólogo de patologías renales
frecuentes (SUH, glomerulopatías, uropatías) pues
tienen compresión de la epidemiología, tratamien-
to y pronóstico de las mismas. Sin embargo, no es-
tá expandido en la actualidad el conocimiento de
la posible enfermedad de adolescentes y adultos
jóvenes secundaria a la disminución de la masa
renal por nefrectomía o agenesia renal y a la dis-
minución del número de nefronas que se observa
en los recién nacidos pretérmino o niños nacidos
con peso de nacimiento < 2500 gr.4.

Esta revisión resume hallazgos recientes que
sugieren que la disminución del número de nefro-
nas interviene en la patogénesis de la proteinuria,
hipertensión arterial y la insuficiencia renal cróni-
ca en el adulto.

Riñón único
En la década del ’80 comienzan los estudios

ecográficos para medir tamaño y volumen del ri-

ñón en pediatría. Se efectúan trabajos en riñones
solitarios por agenesia o nefrectomía, demostran-
do que el tamaño del riñón remanente aumenta
un 188% entre 2 y 4 años posteriores a la nefrec-
tomía. Este dato fue considerado como una res-
puesta fisiológica compensadora, que mantenía
estabilidad en la función e incluso que a mayor
tamaño alcanzado mejor sería el pronóstico7,9.

Se ha demostrado que el crecimiento acelera-
do del riñón remanente se acompaña de aumen-
to del tamaño glomerular y de la presión intraglo-
merular. Ambos procesos preceden a la glomeru-
loesclerosis. En biopsias renales de pacientes con
agenesia se observó que el volumen glomerular
del riñón remanente es 5 a 6 veces mayor que el
del riñón normal10-12.

Dentro de las causa congénitas se encuentran
la agenesia renal unilateral con una incidencia 0.58
por cada 1000 niños recién nacidos y la displasia
multiquística (no funcionante) en 1/4300 recién na-
cidos vivos. Dentro de las causas adquiridas de ri-
ñón único se encuentran más frecuentemente las
originadas por nefrectomía secundaria a hidrone-
frosis severa, tumor de Wilms (con una incidencia
de 1/10000) o traumatismos graves13.

Los niños nefrectomizados por malformacio-
nes estructurales o tumor de Wilms con riñón sa-
no contralateral o con agenesia renal congénita
muestran un tamaño renal de hasta 180-250% ma-
yor comparados con los riñones de niños sanos de
igual edad y talla7. En 34 niños sometidos a nefrec-
tomía secundaria a tumor de Wilms, el 50% de
ellos presentaron aumento ecográfico del tamaño
renal14,15.

Argueso y col. describieron los hallazgos de
157 pacientes con agenesia renal unilateral a una
x de edad al diagnóstico de 37 años y encuentran
proteinuria en el 19% de 37 pacientes testeados,
hipertensión arterial en el 47% de 47 pacientes y
disminución del filtrado glomerular en el 13% de
32 pacientes. Observó que de 43 pacientes falle-
cidos, en 6 la causa de muerte fue insuficiencia
renal crónica16.
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También Argueso analiza el impacto de la ne-
frectomía efectuada a una x de edad de 7.3 años
por diferentes causas en 138 niños con una x de
seguimiento de 24.7 años con conclusiones simi-
lares a las anteriormente mencionadas con res-
pecto a la presencia de proteinuria, hipertensión
arterial y disminución del filtrado glomerular17.

Barrera estudia a 14 pacientes con nefrecto-
mía unilateral por tumor de Wilms entre 7 y 17
años de evolución hallando 4 pacientes hiperten-
sos, 2 con proteinuria > 300 mg/día y 2 con dis-
minución del filtrado glomerular. Todos estos pa-
cientes habían recibido radioterapia y podrían ha-
ber tenido mayor injuria por esta causa, a diferen-
cia del trabajo de Argueso que no incluyó pacien-
tes con irradiación18.

La historia natural del riñón multiquístico diag-
nosticado mediante ecografía prenatal, muestra
que el 24% de los niños presentan hipertrofia del
riñón remanente sano al nacimiento, evidencia que
el aumento del tamaño comienza en la vida intrau-
terina15.

Aperia en 1988 observa que en 36 pacientes
entre 7 y 47 años de edad con riñón solitario te-
nían valores de clearence de inulina y paraamino-
hipurato que disminuían lenta pero significativa-
mente con respecto a los controles sanos y que el
47% de ellos presentaba microalbuminuria cada
vez más significativa a mayor tiempo de evolu-
ción19.

Los escasos estudios realizados en adultos sa-
nos nefrectomizados por traumatismo o tumores
evidencian buen pronóstico inicial sin secuelas a
largo plazo. Sin embargo otros autores demuestran,
probablemente por ser estudios con mayor tiem-
po de seguimiento la presencia de microalbuminu-
ria, proteinuria e hipertensión arterial4,20-22.

La evaluación ecográfica prenatal ha permitido
reconocer que la agenesia renal es la causa pre-
dominante de riñón único, con mayor riesgo fami-
liar de recurrencia23. Además algunos autores han
señalado la presencia de malformaciones estruc-
turales y de hipogénesis (menor número de nefro-
nas) en el riñón aparentemente sano10,11.

Recientemente se plantea la hipótesis de cuá-
les podrían ser las señales que reciben las célu-
las del riñón remanente para llevar a cabo la hiper-
trofia. A diferencia de la hiperplasia proliferativa
posterior a la excéresis parcial del hígado, Hauser
y col. muestran que en la pérdida de masa renal
en ratas se produce la supresión de los inhibido-
res del crecimiento y la activación del ciclo celu-
lar con hipertrofia inmediata24.

Bajo peso de nacimiento
El bajo peso al nacer ha sido identificado

como un factor de riesgo de padecer distintas en-
fermedades como diabetes tipo II, hipertensión

arterial, enfermedad cardiovascular e insuficien-
cia renal crónica. La relación más documentada
es la del bajo peso de nacimiento y la hipertensión
arterial25. La hipótesis más aceptada y fundamen-
tada es que el retardo de crecimiento intrauterino
produce una disminución en el número de nefro-
nas llevando a aumento de la filtración glomeru-
lar de la nefrona aislada y a la glomeruloesclero-
sis progresiva. El número de nefronas en niños de
bajo peso (<2500 gr.) puede ser hasta un 20% me-
nor que en niños de término26-28.

Barker y otros autores demuestran la presen-
cia de hipertensión durante la infancia en niños
con bajo peso de nacimiento1,25. Se ha demostra-
do en trabajos experimentales en ratas con dietas
pobres en proteínas durante el embarazo que las
ratas nacidas tienen menor número de nefronas y
desarrollan hipertensión arterial a las 9 semanas
de vida. Este fenómeno no ocurre en las ratas cu-
yas madres recibieron una dieta normal29,30.

El desarrollo del glomérulo en humanos se com-
pleta a las 36 semanas de gestación y no se pro-
ducen nuevas nefronas luego del nacimiento. El
buen desarrollo del nefrón está íntimamente rela-
cionado con las condiciones de vida intrauterina
donde influyen: la nutrición, déficit vitamínicos y de
hierro, infecciones, exposición a antibióticos, ni-
cotina, drogas y alcohol31,32.

En las poblaciones marginales con alta inci-
dencia de recién nacidos de bajo peso se obser-
va que la enfermedad renal y la morbilidad car-
diovascular es significativamente más alta. Los
cambios favorables de las condiciones de vida en
estos grupos sociales han conducido a un mejor
peso de nacimiento de los niños y esto segura-
mente modificará la progresión de la enfermedad
renal33,34.

Schmidt y col. publicaron recientemente un es-
tudio comparativo entre 178 niños nacidos pre-
maturos y/o con bajo peso para edad gestacional
y 717 niños nacidos con peso adecuado. Contro-
laron prospectivamente la talla, el peso, el pliegue
tricipital y la ecografía renal al nacer, a los 3 y a
los 18 meses de vida. Concluyeron que el menor
peso del recién nacido para edad gestacional se
correlaciona con riñones pequeños al nacer y con
crecimiento renal posterior inadecuado, sugirien-
do una vez más la importancia de las influencias
reguladoras en el crecimiento nefronal durante la
vida intrauterina35. 

CONCLUSION
El diagnóstico temprano de los niños con ri-

ñón único permitirá indicar precozmente medidas
destinadas a la protección de la función renal:
aporte proteico recomendado para la edad y ba-
jo aporte de sodio36-39.

El seguimiento de estos niños debería realizar-
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se periódicamente con control de tensión arterial,
microalbuminuria y proteinuria de 24 horas. La
aparición de alguna de estas alteraciones requie-
re la indicación de inhibidores de enzimas de con-
versión40-42.

Asimismo deberá observarse la aparición de
otros factores de riesgo como la obesidad y la hi-
perlipidemia. 

El aumento de la población con insuficiencia
renal crónica y necesidad de diálisis y transplan-
te crece en todas partes del mundo. Estas terapias
costosas se encuentran restringidas a poblacio-
nes elegidas pues los grupos sociales carenciados
no tienen acceso a las mismas. La posibilidad de
realizar programas de prevención y las estrategias
a implementar son factibles, efectivas y de bajo
costo.
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