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INTRODUCCION

Entre las aseveracionesque oímoscon frecuenciaseencuentrala de
queel riñón senescenteessimilar al del adulto con un «pequeñogradode
insuficiencia».Nadamáslejosde la realidad.Si bien escierto quefuncio-
nalmenteel envejecimientoconlíevamenguadel rendimientofuncional
quepuededesembocaren situacionesclínicasgravescuandosomentemos
al riñón del viejo a situacionesde sobrecargaó restricción,no esmenos
cierto que el envejeciminentorenalno es un procesopatológicosino evo-
lutivo(Macías,1992).Como,por otra parte,el conocimientodelo quesea
el envejecimientorenalpuedeprevenir yio comenzara tratar precozmen-
te, situacionestan comprometidasy frecuentesen cirugíaurológicade al-
to riesgocomola insuficienciarenalaguda.elpropósitode estecapitulose-
rá analizarloscambiosmorfológicosy funcionalesqueconlíevael proceso
fisiológico del envejecerrenaly las recomendacionesprofiláctico-terape-
úticasparaevitar la apariciónde éstoscuadrosdeevolucióntomentosa.

CAMBIOS ANATOMICOS

Macroscópicos

Los riñonesde los ancianossonnormales en apariencia, de superficie
lisa o finamentegranuladaen más de la mitad de los casos,aunqueel14%
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deellospresentancicatricescorticales(Griffiths, 1976). El pesoenel mo-
mentodel nacimientoesde unos50 gr. y va aumentandoprogresivamente
hastapesarmásde 400 gr. durantela terceray cuartadécadas,para luego
descendera menosde300gr. en la novena.La pérdidademasaafectaprin-
cipalmenteal córtex,conservándoserelativamentebien la médula(Tauchi,
1971). El tamañosc ve afectadotambiénpor cl procesode envejecimien-
to. Varían lasdimensionessegúnse tratede estudioshechospor necropsia
o medianteurografíaso TAC. Entre la quinta y octava décadas,la longi-
tud renaldecreceen 2 cm. si se tratade estudiosurográficos.representan-
do unapérdidade volumendel 40%.queese1doble de lo establecidome-
diante estudiosnecrópsicos,muy similaresa los obtenidospor TAC. Esta
pérdidano es uniforme, afectandoun poco más a la cortezaque a la mé-
dula,aunquese observaun aumentodel tejido intersiticial con fibrosis,
atrofia de las pirámidesy aumentodel contenidograsoa nivel del senore-
nal, queexperimentaun aumentodiscretocon la edad,aunquepuedelle-
gar a alcanzare117% del pesorenal esporádicamente(Keresztury,1962).
Otro hallazgointeresantees la apariciónde quistes,muyrarosantesdelos
5 años,aumentandoen frecuenciay tamañoen etapasposterioresde la vi-
da (Baert. 1977;Darm-ady,1973).

La primeraconclusiónprácticaes queel cirujano debedistinguir cla-
ramenteéstaaparienciade la de los riñonespielonefríticos cuyascicatri-
cesafectana la cortezay médulaasentandoencualquierzonadel riñón en
vezdc en las polaresquees la preferida en el riñón senescentesano.

Microscópicos

Al disminuir la masacortical renal,losglomérulosseapiñan.aunqueel
númerototal decrececon la edaden un 25% (Elias, 1871). El glomérulo
fetal es esféricoy a medidaqueva madurandosedesarrollanunasinden-
tacioneslobularesque le permitenincrementarla superficiedisponiblepa-
ra la filtración. Coíí el envejecimientoestaslobulacionestiendena dismi-
nuir ~ la longitud del perímetro del ovillo glomerular disminuye
progresivamente,con el consiguienteefectosobrela superficieefectivade
filtración (Goyal, 1982:McLahlan.1978). Los glomérulosaparecenparcial
e incluso totalmente hialinizado,sustentomorfológico del decrementeo
en la tasade filtración glomerularqueacompañaal envejecimiento.Otra
característicadel envejecimientofisiológico renales la formación de anas-
tomosis entreun númeroreducidode asascapilaresgloníerulares(Dar-
ñiady,1973~McMáñúg, 1960:Ljungqvist, 1962;Takazakurá,1972).En oca-
sionesse ve dilataciónde la arteriola aferenteen la proximidad del hilio y
condensaciónde la membranabasalglomerularde forma focal por acó-
mulo de materialhialino, queseextiendedesdela arteriolaaferentehacia
el ovillo, conduciendoa esclerosisglomerularpor oclusión o por colapso
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del ovillo capilar glomerular.La afectaciónno esuniforme y la degenera-
ción de los gloméruloscorticalesseacompañadeatrofia de arteriolasafe-
rente y eferentecon esclerosisglobal. En el áreayuxtameduiarel patrón
es diferentey la esclerosisglomerularseacompañade la formaciónde un
canaldirectoentrearteriolaaferentey eferente,lo queseconocecomoar-
teriolas aglomerularescuyaaparición es raraen personasjóvenes(Taka-
zakura,1972).Precisamenteéstaes la explicación deporquéel flujo san-
guíneosedesvíahaciala médula amedidaqueva disminuyendoel cortical.

Comoconsecuenciade los cambiosvasculares,el númerode gloméru-
los escleróticosva aumentandocon la edad,sobretodo en lo varones,y a
los40 añossuponenmenosdel 5% dcl total,mientrasquea los 80 añospue-
den representarel 40% (Kaplan, 1975; Kappei, 1980). La esclerosisglo-
merularcon el envejecimientoescomúnenmuchasespeciesanimalesexis-
tiendo unaseriedeintervencionesentrelas quedestacala dietaquepuede
aminoraríaó aceleraría(Anderson. 1987).Entre los que la acelerandes-
tacamoslas siguientes:Dietahiperproteica,excesodesal, tratamientocon
andrógenos,nefrectomíatotal ó parcial,e irradiaciónrenal. Entre los que
la enlentecense encuentran:Restriccióndietética,dietashipoproteicas,
resíricción de sal, castración,adrenalectomíae hipofisectomía.Tanto en
humanoscomo en animales(O’Connor, 1976) se sabequela ingestamasi-
vadecarneda lugar a un aumentode FO (Bosch,1983) y del FPR(Avast-
hi. 1985),con aumentode la excreciónde aguay electrólitos.Nuestradie-
ta, en general,proporcionaun aporteexcesivode proteínas,favorecedora
del deteriororenalcon el envejecimiento(Brenner,1982).máspatenteaún
sí se asocianprocesosrelativamentefrecuenteenancianoscomoarterios-
clerosis,hipertensiónarterial, insuficiencia cardíaca.ó diabetesmeilitus
(Samiy, 1983). Se ha demostradoen animalesde experimentaciónjóvenes
que la nefrectomíasubtotalda lugar a una hipertrofia del tejido restante,
con aumentode la perfusióny de la filtración, con el consiguienteaumen-
to del FO de las nefronasresiduales.La hiperfiltración producecambios
estructuralessemejantesa los descritosen el riñón del ancianoabocando
a incrementodel númerode glomérulosesclerosadosy proteinuria (Hos-
tetter. 1981;Meyer, 1983).Si la nefrectomíase realizaenanimalesviejos y
a los cualessc les proporcionaademásuna sobrecargaproteica,las lesio-
nesprogresanaúnmás rápidamente,mientrasquese retardala evolución
si se íes mantienecon una dietahipoproteica(El-Nabas.1983; Hostetter,
1981;Madden,1983;Meyer, 1983; Polzin. 1984).

Ello debeprevenir al clínico paravigilar la función renal en aquellos
pacientesque seencuentranbajo tratamientocon andrógenoscomo por
ejempolostumoresprostáticosó en aquellosen los quepor causade ciru-
gía agresivaseanecesariomantenerlesdurantelargos periodocon nutri-
ción parenteralen las queel contenidoen amioácidosseaelevado,porne-
cesidadesde balanceentrenutrientesó en aquellosotros sometidosa
nefrectomíaparcialó total enlos quedebendesaconsajarsedietaquecon-
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tenganmásde 60 grs de proteinas/día,debiendovigilarse la presenciade
albuminuriacomo signoincipientede hiperfiltración y en éstecaso,redu-
dr la ingestaproteicaa 40 grs/día.

Los túbulosrenalestambiénevolucionancon losaños.Los túbulospro-
ximalesmodificansu longitud y volumen tantoen valor absolutocomo en
relación(R) a la superficieglomeruiara lo largodel ciclo vital. Las células
sufrendegeneracióngrasa. Durante el primer añode vida hay un rápido
crecimientodel túbuloproximal, cayendoR desde29,4a 7,78. Despuésdel
primer año,el crecimientotubular, aunquecontinuo,se hacea un ritmo
máslento,asíquea los15 añosla longitud del túbuloproximal essolamente
doble que la de tos niñosen el primer añode vida. La Rsehaceconstante.
hayunamesetade máximotamañohastala cuartadécadadc la vida, apar-
tir de la cual se inicia una caída gradual(Darmady, 1973; Oliveí, 1952 y
1961).

La nefronadistalestápeorestudiadasiendocaracterísticola aparición
con la edad de divertículos en los túbulos distalesy colectoresde dimen-
sionesvariablesquecomunicandirectamentecon la luz (l3aert,1977;Dar-
mady, 1973),extremadamenterarosantesde los 4 añosdevida. Quizá es-
tupueda,enparte,explicarla relaciónbacteriuriay pérdidade competencia
tubular en los ancianos(Darmady. 1973).

Una dificultad aúnno resueltaesdiferenciarla involuciónvascularse-
nil de la de patologíavascular,particularmentela arteriosclerosis,dela vas-
culatura renal . Las modificacioneshistopatológicasqueaparecencon la
edadhan sido bastantebien tipificadas. Inicialmentese reduceel tamaño
de las arteriasarciformesy posteriormenteel de las interlobularesy arte-
rias de mayor calibre.En las arteriasinterlobularessedescribeengrosa-
mientoprogresivode la íntimay atrofia dela media,que inclusollega ade-
saparecercuandoel engrosamientode la íntima es muy marcado.En los
vasospreviosa la arteriolaaferenteaparecendepósitossubendotelialesde
fibras hialinasy colágenas.Debido a lasdefinicionesde arteriosclerosisque
se utilizan en la literatura,puedenllegar a confundirseloscambiosmorfo-
lógicosvascularesarterioscleróticoscon aquellosqueacompañanel enve-
jecerrenal;sin embargo,la reduplicacióndel tejido elásticoy el engrosa-
miento de la íntima son cambiospropios del envejecimientovascular,
precediendoal depósitode materialhialino subendotelialen lasarteriolas
aferentes.En cuantoa lasarteriolaseferentes,la esclerosis,en ausenciade
diabetes,essignode envejecimiento.Las prearteriolasseafectancon me-
nos frecuenciaque las arteriasde pequeñocalibre, pero con mayor fre-
cuenciaquelasarteriolas.Prácticamentedespuésdelos50 añosno haynin-
gunaarteriapequeñaqueseanormal. Estasalteracionesvascularesno se
producenuniformemente,sino queel tiempode presentaciónde las lesio-
nes y su localización difieren en las distintasrazas;por ejemplo,en losja-
ponesesaparecenantesen las arteriolasde pequeñoy medianocalibre y
evolucionanmásrápidamente.Hay que teneren cuentaotrasformasde
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oclusiónvascular,como son las debidasa cicatrizacióncortical superficial
por microtrombosprocedentesde placasateromatosas(Moore, 1964) y la
disminuciónde heparánsulfato,con lo cual disminuyela inhibición parala
formaciónde microtrombos(Murata,1978).

En el intesticio, la fibrosis y las zonasde atrofia tubular,son las que
acompañaal procesode envejecimientorenal(Keresztury,1962).

MODIFICACIONES FUNCIONALES

El envejeciminetose acompañade disminucióndel filtrado glomerular
y el flujo sanguíneorenal(Cohen,1983,Hollenberg,1974)).Al nacimiento,
la filtración glomerular(FO) es baja y va aumentandoprogresivamente
hastaalcanzarlos nivelesdel adulto,aproximadamentea los3 añosdeedad,
manteniéndosealrededorde los 140 ml/min/l,73m2 hastalos 30 años.A
partir de estemomento,la FG va descendiendodeformalineal en unos8
ml/min/1,73m2por década(Davies. 1950; Rowe, 1976). La caídadel ada-
ramientodecreatinina(CCr) seacompañadeun descensoenla excreción
urinaria de creatininacomo consecuenciade sumenor producciónal dis-
minuir la masamuscular(Rowe, 1976). La relaciónentrela creatininasé-
rica y el CCr cambiacon la edad,lo que explicapor qué la creatininadc 1
mg/dl puedecorrespondera 120 mí/mm en un individuo dc 20 añosy sola-
mentea 60 mí/mm en otro dc 80. Esto es de importanciacapital porque
aunqueveamosun ancianocon creatininaséricanormal (igual a la deadul-
tosjóvenes),la filtración glomerularestádisminuiday por tanto hemosde
tenerlomuy presentaa la hora de prescribirantibióticos tan utilizadosen
cirugíaurológicacomo losaminoglicósidosó la digoxina si sepresentauna
insuficienciacardiacacon fibrilación auricularrápidaen el transcursodel
post-operatorioen cirugíaagresiva.Es preferible,paracalcularel aclara-
mientode creatinina,utilizar algunode losnomogramascomo por ejem-
pío el de Crockcroft (1976)quien establecióunafórmula quepermitecal-
cularde formabastanteaproximadacl CCr apartir de la creatininaseníca:

CCr (140— edad) (Pesoen Kg)/72 x Cr sérica(mg/lOO mí)

En mujeresse calcula un 15% menos.Estafórmula da un coeficiente
decorrelaciónentreel CCrestimadoy el realde 0,083y puedeserútil pa-
rael usodiario. El aclaramientodeinulina,quees el métodohabitualmente
utilizado en investigación,es incómodoparael usodiario y sepuedeutili-
zarel aclaramientode 51 Cr-EDTA (Macias,1981),quetiene la ventajade
no precisarrecogidade orina.

Con el envejecimientose produceun aumentode permeabilidadde la
membranabasalglomerular(MBG) debido auna alteración,disminución
de la carganegativay composiciónquímicadela misma,lo quemotivauna
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mayorpermeabilidada lasmacromoléculascuyaexpresiónmáseonmoci-
da esla parición deproteinuria(Cohen,1983).La capacidadtubular máxi-
ma parareabsorberglucosa,Tm de glucosadisminuyeen ancianos(Miller.
1952) aunqueel umbral renalpara la glucosa,escomparableal de losjó-
yenes(Macías,1979). Ésto puedeinducir a falso diagnósticode diabetes
sí nos basamosexclusivamenteen la presenciade glucosuria.Porello es
necesariohacerunaglucemiay si con éstanormal existeglucosuriahemos
de interpretarlocomo unaglucosuriarenal y. por descartado,no adminis-
trar antidiabéticos.El Tm defosfatotambiéndisminuyeenlos ancianos,lo
que puedeocasionarfosfaturiaelevada(Frocht, 1984). Los viejos tienen
dificultadesparaeliminar unasobrecargaácida.No hay datosrelativosal
Tm debicarbonato,pero enun estudiosehademostradoqueel umbral re-
nal paracl bicarbonatoes similaren jóvenesy viejos. Los ancianostienen
disminuidala capacidadparaeliminar NH.. Mientraslos jóveneseliminan
un 35% aproximadamenteen las 8 horassiguientesa unasobrecargaáci-
da de cloruro amónico,losviejos sólo son capacesde desembarazarsedel
18% (Tabernero,1987). Una alteraciónrealmenteimportantepor sutras-
cendenciaen clínicaes la incompetenciapararetenersodiocuandoseres-
trinje su aporte.Desdeelpunto de vistaquirúrgico es importantetenerlo
en cuentay previa a cualquiertipo de cirugíaes imprescindiblemantener
un volumenefectivocirculanteadecuado.paraello esaconsejableaportar
doslitros de líquidosel díaantsde la intervención.Si no fuerapossibleha-
cerlopor vía oral, seríanecesariohacerlopor vía endovnosainfundiendo
doslitros dc soluciónsalina isotónica (suerofisiológico). Hemosde utili-
zar éstetipo de solucióny no otras desprovistasde Na tales como la glu-
cosadaó levulosadaprecisamentepor la incapacidaddel riñón senescente
pararetenersodio.Siaportamosotro tipo desueroterapiaquela salinaiso-
tónica sin control dc electrolitossanguíneosestamosinduciendola apari-
ción debiposodemiacon todaslas complicacionesqueello conlíeva.En ci-
rugía de alto riesgo debeponerseun catéterdc presiónvenosacentralel
día antesy llevar la pacienteal quirófanocon unaPVC entre8-10.duran-
te el actoquirúrgico y en el post-operatoriodebemosmantenerlaen estas
cifras.sisepresentaraoligunia con éstascifras dePVC,administrar40 mgs
de furosemidaiv., si con ello no conseguimosuna diuresis adecuada,ad-
ministrar unanuevadosis de80 mgsa los 30 m. y si con ello no consiguie-
ramosrrestablecerla diuresis,deberiamosconsultarcon nefrología para
suposibleseguimientoy/o tratamientoprecozde insuficiencia renal agu-
da (Cox,1991).La capacidadde concentraciónurinaria sedetenioracon la
edad,habiendosido descrita unarespuestatubular defectuosatanto a la
pruebade la sedcomo a la administraciónde pitresinaexógena(Dontas,
1972;Macías, 1987),El potasiocorporal total estádisminuido,pero la eli-
minaciónrenalde potasiono estáaumentada,aunquela excreciónde po-
tasiopor nefronatiendeasermayorqueen los adultosjóvenes(Cox, 1981).
Estopuededeberse.entreotros factores,a losbajos nivelescirculantesde
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aldosteronaquese señalanen los viejos. Tantola tasade reninaplasmáti-
cacomo la respuestaa estímulos,tales como la restricciónde sal y la de-
ambuiación,seencuentranmermadasen losancianos,en experienciade la
mayoríade los autores(Crane,1976; Weidmann,1975). La capacidadpa-
ra hidroxilar el 25-hidroxicolecalciferolal ,25-dihidroxicolecalciferol,me-
tabolito activo de la vitamina D, disminuyecon la edad,siendoconocidos
los nivelesinferiores de 25-hidroxicolecaiciferoly de 1,25-dihidroxicole-
calciferolen ancianos(Galinsky, 1982;Gallagher,1982).Estopuedeexpli-
car las hipocalcemiasdiscretasquea vecesse observanen personasaño-
sas.

Paraconcluir debemospensarque el envejecimientorenal no es nin-
gún procesopatológico,queel riñón del viejo tardaen adaptarsea restric-
cionesde Na y en eliminar sobrecargasde líquidos,ácidosy de Na por lo
quetanto los cuadrosdepletivosquepuedenconducira la instauraciónde
una insuficienciarenalagudacomolos deaporteexcesivoqueconllevanla
presentaciónde cuadrosde insuficiencia cardiacaó de acidosismetabóli-
casonfrecuentesen los ancianossometidosa cirugíade alto riesgo.Otra
importantísimaconsecuenciaclínica esque cuandotengamosque instau-
rar cualquiertipo de terapéuticafarmacológicaconmedicamentoscuyaeli-
minaciónseapreferentementerenal,habráquedisminuir la dosiso espa-
ciar los intervalosposológicosparaevitarintoxicacionesmedicamentosas
y lesiónrenal.
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