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INTRODUCCION

Entre las aseveraciones que ofmos con frecuencia se encuentra la de
que el rifidn senescente es similar al del adulto con un «pequefio grado de
insuficiencia». Nada mas lejos de la realidad. Si bien es cierto que funcio-
nalmente el envejecimiento conlleva mengua del rendimiento funcional
que puede desembocar en situaciones clinicas graves cuando somentemos
al rifidn del viejo a situaciones de sobrecarga 6 restriccidn, no es menos
cierto que el envejeciminento renal no es un proceso patologico sino evo-
lutivo(Macias,1992). Como, por otra parte, el conocimiento de lo que sea
el envejecimiento renal puede prevenir y/o comenzar a tratar precozmen-
te, situaciones tan comprometidas y frecuentes en cirugia uroldgica de al-
toriesgo como la insuficiencia renal aguda.el propdsito de este capitulo se-
rd analizar los cambios morfoldgicos vy funcionales que conlleva el proceso
fisiologico del envejecer renal y las recomendaciones profilictico-terape-
uticas para evitar la aparicién de éstos cuadros de evolucién tomentosa.

CAMBIOS ANATOMICOS

Macroscopicos

Los rifiones de los ancianos son normales en apariencia, de superficie
lisa o finamente granulada en mas de la mitad de los casos, aunqueel 14%
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de ellos presentan cicatrices corticales (Griffiths, 1976). El peso en el mo-
mento del nacimiento es de unos 30 gr. y va aumentando progresivamente
hasta pesar mds de 400 gr. durante la tercera y cuarta décadas, para luego
dcscender a menos de 300 gr. en la novena. La pérdida de masa afecta prin-
cipalmente al cortex. conservandose relativamente bien la médula (Tauchi,
1971). El tamaiio se ve afectado también por ¢l proceso de envejecimicn-
to. Varian las dimensiones segiin se trate de estudios hechos por necropsia
o mediante urografias o TAC. Entre la quinta v octava décadas, la longi-
tud renal decrecc en 2 cm. si se trata de estudios urograficos, representan-
do una pérdida de volumen del 40% . que cs el doble de lo establecido me-
diante estudios necrdpsicos, muy similares a los obtenidos por TAC. Esta
pérdida no es uniforme, afectando un poco mids a la corteza que a la mé-
dula, aunque se observa un aumento del tejido intersiticial con fibrosis,
atrofia de las pirdmides y aumento del contenido graso a nivel del seno re-
nal, que experimenta un aumento discreto con la edad, aunque puede lle-
gar a alcanzar el 17% del peso renal esporadicamente (Keresztury, 1962).
Otro hallazgo interesante es la aparicion de guistes, muy raros antes de los
5 afos, aumentando en frecuencia y tamafio en etapas posteriores de la vi-
da (Baert, 1977, Darmady, 1973).

La primera conclusién prictica es que ¢l cirujano debe distinguir cla-
ramente ésta apariencia de la de los rifiones pielonefriticos cuyas cicatri-
ces afectan a la corteza y médula asentando en cualquicr zona del rifién cn
vez de cn las polarces que es la preferida en ¢l rifidn senescente sano.

Microscdpicos

Al disminuir la masa cortical renallos glomérulos se apinan. aungue el
numero total decrece con la edad en un 25% (Elias, [871). El glomérulo
fetal es esférico y a medida que va madurando se desarrollan unas inden-
taciones lobulares que le permiten incrementar la superficic disponible pa-
ra la filtracidn. Con el envejecimiento estas lobulaciones tienden a dismi-
nuir v la longitud del perimetro del ovillo glomerular disminuye
progresivamente, con ¢l consigniente ciccto sobre la superficie efectiva de
filtracidn {Goyal, 1982; McLahlan, 1978). Los glomérulos aparecen parcial
¢ incluso totalmente hialinizado, sustento morfolégico del decrementeo
en la tasa de filtracion glomerular que acompaia al envejecimiento. Otra
caracteristica del envejecimiento fisioldgico renal es la formacidn de anas-
tomosis cntre un mimero reducido de asas capilares glomerulares (Dar-
miady, 1973 McManus, 1960; Ljunggvist, 1962; Takazakura, 1972). En oca-
sioncs se ve dilatacion de la arteriola aferente en la proximidad del hilio v
condensacion de la membrana basal glomerular de forma focal por acu-
mulo de material hialino, que se extiende desde la arteriola aferente hacia
¢l ovillo, conduciendo a esclerosis glomcrular por oclusién © por colapso
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del ovillo capilar glomerular. La afectacidn no es uniforme y la degenera-
cion de los glomérulos corticales se acompaiia de atrofia de arteriolas afc-
rente y eferente con esclerosis global. En el drea yuxtamedular el patron
es diferente y la esclerosis glomerular se acompaiia de la formacién de un
canal directo entre arteriola aferente y eferente, lo que sc conoce como ar-
teriolas aglomerulares cuya aparicién es rara en personas jovenes (Taka-
zakura, 1972). Precisamente ésta es la explicacion de porqué el flujo san-
guineo se desvia hacia la médula a medida que va disminuyendo el cortical.

Como consecuencia de los cambios vasculares, el numero de gloméru-
los esclerdticos va aumentando con la edad, sobre todo cn lo varones, y a
los 40 anos suponen menos del 5% del total, mientras quc a los 80 afios pue-
den representar el 40% (Kaplan, 1975; Kappel, 1980}). La esclerosis glo-
merular con el envejecimiento es comin cn muchas especies animales exis-
tiendo una serie de intervenciones entre las que deslaca la dieta que puede
aminorarla ¢ acelerarla (Anderson, 1987), Entre los que la aceleran des-
tacamos las siguientes: Dieta hiperproteica, exceso de sal, tratamiento con
andrdgenos, nefrectomia total 6 parcial, ¢ irradiacién renal. Entre los que
la cnlentecen se encuentran: Restriccidn dictética, dietas hipoproteicas,
restriccidn de sal, castracion, adrenalectomia e hipofisectomia. Tanto en
humanos como en animales (O'Connor, 1976) sc sabe que la ingesta masi-
va de carne da lugar a un aumento de FG (Bosch, 1983) y del FPR (Avast-
hi, 1985), con aumento de la excrecidn de agua y electrélitos . Nuestra die-
la, en general, proporciona un aporte excesivo de proteinas, favorecedora
del deterioro renal con el envejecimiento (Brenner, 1982). mds patente atn
si se asocian procesos relativamente frecuente enancianos como arterios-
clerosis, hipertensidn arterial, insuficiencia cardiaca, 6 diabetes mellitus
(Samiy, 1983). Se ha demostrado en animales de experimentacion jovenes
que la nefrectomia subtotal da lugar a una hipertrofia del tcjido restante,
con aumento de la perfusion y de la filtracion, con el consiguicnte aumen-
to del FG de las nefronas residuales. La hiperfiltracion produce cambios
estructurales semejantes a los descritos en el rifion del anciano abocando
a incremenio del mimero de glomérulos esclerosados y proteinuria { Hos-
tetter, 1981; Mever, 1983). Si la nefrectomia sc realiza en animales viejos y
a los cuales sc les proporciona ademds una sobrecarga proteica, las lesio-
nes progresan aun mds rdpidamente, mientras que se retarda la evolucion
si se les mantiene con una dicta hipoproteica (El-Nahas, 1983; Hostetter,
1981; Madden, 1983; Meyer, 1983; Polzin, 1984).

Ello debe prevenir al clinico para vigilar la funcién renal en aquellos
pactentes quc sc encuentran bajo lratamiento con andrdgenos como por
cjempo los tumores prostdticos 6 cn aquellos en los que por causa dc ciru-
gia agresiva sea necesario mantenerles durante largos periodo con nutri-
cidn parcnteral en las que el contenido en amiodcidos sea elevado, por nc-
cesidadcs de balance entre nutrientes 6 en aquellos otros sometidos a
nefrectomia parcial 6 total en los que deben desaconsajarsc dieta que con-
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tengan mas de 60 grs de proteinas/dia, debiendo vigilarse la presencia de
albuminuria como signo incipiente de hiperfiltracién y cn éste caso, redu-
cir la ingesta proteica a 40 grs/dia.

Los tabulos renales también evolucionan con los afies. Los tibulos pro-
ximales modifican su longitud y volumen lanto en valor absoluto como en
relacion (R) a la superficie glomerular a lo largo del ciclo vital. Las células
sufren degeneracidn grasa. Durante el primer afio de vida hay un rdpido
crecimiento del tabulo proximal, cayendo R desde 29,4 a 7,78. Después del
primer ano, el crecimiento tubular, aunque continuo, se hace a un ritmo
mds lento, asi que a los 15 afios la longitud del tibulo proximal es solamente
doble que la de los nifos en el primer afio de vida. La R se hace constante,
hay una meseta de maximo tamano hasta la cuarta década de la vida, a par-
tir de la cual se inicia una caida gradual (Darmady. 1973; Oliver, 1952 y
1961).

Lanefrona distal estd peor estudiada siendo caracteristico la aparicion
con la edad de diverticulos en los tibulos distales y colectores de dimen-
siones variables gue comunican directamente con la luz (Baert, 1977; Dar-
mady, 1973), extremadamente raros antcs de los 4 afios de vida. Quiza es-
to pueda, en parte, explicar la relacidn bacteriuria y pérdida de competencia
tubular en los ancianas (Darmady, 1973).

Una dificultad ain no resuelta es diferenciar la involucidn vascular se-
nil de la de patologia vascular, particularmentc la arteriosclerosis, de la vas-
culatura renal . Las modificaciones histopatolégicas que aparecen con la
edad han sido bastante bien tipilicadas. Inicialmente se reduce el tamano
de las arierias arciformes y posteriormente cl de las interlobulares y arte-
rias de mayor calibre. En las arterias interlobulares se describe engrosa-
miento progresivo de la intima y atrofia de la media, que incluso llega a de-
saparecer cuando el engrosamiento de la intima es muy marcado. En los
vasos previos a la arteriola aferente aparecen depdsitos subendoteliales de
fibras hialinas y colagenas. Debido a las definiciones de arieriosclerosis que
sc utilizan cn la literatura, pueden llegar a confundirse los cambios morflo-
16gicos vasculares arterioscleroticos con aquellos que acompafian el enve-
jecer renal; sin embargo, la reduplicacion del tejido cléstico y ¢l engrosa-
miento de la intima son cambios propios del envejecimiento vascular,
precediendo al depdsito de material hialino subendotelial en las arteriolas
aferentes. En cuanto a las arteriolas eferentes, la esclerosis, en ausencia de
diabetes, es signo de envejecimiento. Las prearteriolas se afectan con me-
nos frecuencia que las arterias de pequefio calibre, pero con mayor fre-
cuencia que las arteriolas. Practicamente despuds de los 50 afios no hay nin-
guna arteria pequeia que sea normal. Estas alteraciones vasculares no sc
producen uniformemente, sino que el tiempo de presentacion de las lesio-
nes y su localizacion difieren en las distintas razas; por ejemplo, en los ja-
ponescs aparecen antes en las arteriolas de pequeiio y mediano calibre y
evolucionan mas rdpidamente. Hay que tener en cucnta otras formas de
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oclusién vascular, como son las debidas a cicatrizacién cortical superficial
por microtrombos procedentes de placas ateromatosas (Moore, 1964) y Ia
disminucién de hepardn sulfato, con lo cual disminuye la inhibicidn para la
formacién de microtrombos (Murata, 1978).

En el intesticio, la fibrosis y las zonas de atrofia tubular, son las que
acompana al proceso de envejecimiento renal (Keresztury, 1962).

MODIFICACIONES FUNCIONALES

El envejecimineto se acompaifia de disminucion del filtrado glomerular
y el flujo sangufneo renal(Cohen, 1983, Hollenberg, 1974)). Al nacimiento,
la filtracion glomerular (FG) es baja v va aumentando progresivamente
hasta alcanzar los niveles del adulto, aproximadamente a los 3 afios de edad,
manteniéndosc alrededor de los 140 ml/min/1,73m? hasta los 30 afios. A
parlir de este momento, la FG va descendiendo de forma lineal ecn unos 8
ml/min/1.73m? por década (Davies. 195(; Rowe, 1976). L.a caida del acla-
ramiento de creatinina (CCr) se acompaiia de un descenso cn la excrecion
urinaria de creatinina como consecuencia de su menor produccion al dis-
minuir la masa muscular {Rowe, 1976). La relacidn entre la creatinina sé-
rica v ¢l CCr cambia con la edad, lo que explica por qué la creatinina de 1
mg/dl puede corresponder a 120 ml/min en un individuo de 20 afios y sola-
mentc a 60 ml/min en otro de 80. Esto cs de importancia capital porque
aungue veamos un anciano con creatinina sérica normal (igual a la de adul-
tos jovenes), la filtracion glomerular estd disminuida y por tanto hemos de
tenerlo muy presenta a la hora de prescribir antibidticos tan utilizados en
cirugia urologica como los aminoglicdsidos 6 la digoxina si se presenta una
insuficiencia cardiaca con fibrilacion auricular rdpida en el transcurso del
post-opcratorio en cirugia agresiva. Es preferible, para calcular el aclara-
miento de creatining, utilizar alguno de los nomogramas como por ejem-
plo el de Crockeroft (1976) quien establecié una férmula que permite cal-
cular de forma bastante aproximada ¢l CCr a partir de la creatinina sérica:

CCr = (140 - edad) {(Peso en Kg)/72 X Cr sérica (mg/100 ml)

En mujeres se calcula un 15% menos. Esta férmula da un coeficiente
de correlacion entre el CCr estimado y ¢l real de 0,083 y puede ser util pa-
ra el uso diario. El aclaramiento de inulina, que es el método habitualmente
utilizado en investigacion, es incomodo para el uso diario y se puede utili-
zar el aclaramiento de 51 Cr-EDTA (Macias, 1981), que tiene la ventaja de
no precisar recogida de orina.

Con el envejecimiento se produce un aumento de permeabilidad de la
membrana basal glomerular (MBG) debido a una alteracion, disminucion
de la carga negativa y composicidn quimica de la misma, lo que motiva una
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mayor permeabilidad a las macromoléculas cuya expresidén mds conmoci-
da es la paricion de proteinuria(Cohen, 1983). La capacidad tubular maéxi-
ma para reabsorber glucosa, Tm de glucosa disminuye en ancianos {Miller,
1952) aunquc el umbral renal para la glucosa, es comparable al de los jo-
venes (Macias, 1979). Esto puede inducir a falso diagndstico de diabetes
$i nos basamos exclusivamente en la presencia de glucosuria. Por ¢llo es
necesario hacer una glucemia y si con ¢sta normal existe glucosuria hemos
de interpretarlo como una glucosuria renal y, por descartado. no adminis-
trar antidiabéticos. El Tm de fosfato también disminuye en los ancianos, lo
que puede ocasionar fosfaturia clevada (Frocht, 1984). Los vicjos tiencn
dificultades para eliminar una sobrecarga acida. No hay datos relativos al
Tm de bicarbonato, pero en un estudio s¢ ha demostrado que el umbral re-
nal para el bicarbonato ¢s similar en jovenes y viejos. Los ancianos tienen
disminuida la capacidad para eliminar NHa Mientras los jovenes eliminan
un 35% aproximadamente cn las § horas siguientes a una sobrecarga aci-
da de cloruro amdénico, los viejos solo son capaces de desembarazarse del
18% (Tabernero, 1987). Una alteracion realmente importante por su tras-
cendencia en clinica es la incompetencia para rctener sodio cuando se res-
trinje su aporte. Desde elpunto de vista quirtrgico cs importante tenerlo
cn cuenta y previa a cualquier tipo de cirugia es imprescindible mantener
un volumen efectivo circulante adecuado. para cllo es aconsejable aportar
dos litros de liquidos el dia ants de la intervencion. 81 no fuera possible ha-
cerlo por via oral, seria necesario hacerlo por via endovnoesa infundiendo
dos litros de¢ solucién salina isoténica (suero fisioldgico). Hemos de utili-
zar éste tipo de solucidon y no otras desprovistas de Na tales como la glu-
cosada ¢ levulosada precisamente por la incapacidad del rifién sencscente
pararetener sodio.Si aportamaos otro tipo de sucroterapia que la salina iso-
ténica sin control de electrolitos sanguineos estamos induciendo la apari-
cién de hiposodemia con todas las complicaciones que ello conlleva. En ci-
rugia de alto riesgo dcbe ponerse un catéter de presion venosa central el
dia antes y llevar la paciente al quirdéfano con una PVC entre 8-10. duran-
te el aclo quirdrgico y cn el post-operatorio debemos mantenerla en cstas
cifras. si se presentara oliguria con éstas cifras dc PVC.administrar 40 mgs
de furosemida i.v., si con ello no conseguimos una diuresis adecuada, ad-
ministrar una nueva dosis de 80 mgs a los 30 m. vy si con ello no consiguie-
ramos rrestablecer la diuresis, deberiamos consultar con nefrologia para
su posible scguimiento y/o tratamiento precoz de insuliciencia renal agu-
da (Cox.1991). La capactdad de concentracidn urinaria se deteriora con la
edad, habiendo sido descrita una respuesta tubular defectuosa tanto a la
prueba de la sed como a la administracién de pitresina exdgena (Dontas,
1972; Macias, 1987), El potasio corporal total esta disminuido, pero la eli-
minacion renal de potasio no esta aumentada, aunque la excrecion de po-
tasio por nefrona tiende a ser mayor que en los adultos jévenes (Cox. 1981).
Esto puede deberse, entre otros lactores, a los bajos niveles circulantes de
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aldosterona que se sefialan en los viejos. Tanto la tasa de renina plasmati-
ca como la respuesta a estimulos, tales como la restriccién de sal y la de-
ambulacién, sec encuentran mermadas en los ancianos, en expericncia de la
mayoria de los autores (Crane, 1976; Weidmann, 1975). La capacidad pa-
ra hidroxilar el 25-hidroxicolecalciferol a 1,25-dihidroxicolecalciferol, me-
tabolito activo de la vitamina D, disminuye con la edad, siendo conocidos
los niveles inferiores de 25-hidroxicolecalciferol y de 1.25-dihidroxicole-
calciferol en ancianos (Galinsky, 1982; Gallagher, 1982). Esto puede cxpli-
car las hipocalcemias discretas que a veces s¢ observan en personas afio-
54s.

Para concluir debemos pensar que el envejecimiento renal no es nin-
glin proceso patoldgico, que el rifidn del vigjo tarda en adaptarse a restric-
cioncs de Na y en eliminar sobrecargas de liquidos, dcidos y de Na por lo
que tanto los cuadros depletivos que pueden conducir a la instauracion de
una insuficiencia renal aguda como los de aporte excesivo que conllevan la
presentacién de cuadros de insuficiencia cardiaca ¢ de acidosis metabéli-
ca son frecucntes en los ancianos sometidos a cirugia de alto riesgo. Otra
importantisima consecuencia clinica es que cuando tengamos que instau-
rar cualquier tipo de terapéutica farmacolégica con medicamentos cuya eli-
minacion sea preferentemente renal, habra que disminuir la dosis o espa-
ciar los intervalos posoldgicos para evilar intoxicaciones medicamentosas
y lesion renal.
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