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RESUMEN:
La insuficiencia renal aguda es frecuente en el anciano. Esto se debe por un lado a los cambios estructurales y funcionales propios del rifidn senil,
y por otro a la gran exposicion que esta poblacién tiene a la polifarmacia, y su reducida capacidad para metabolizar los medicamentos.

En este reporte presentamos el caso de una mujer de 70 afios que desarrollé una insuficiencia renal aguda secundaria a severa deshidratacion,
mostrando un patrén clinico y de laboratorio propio de un sindrome intermedio: laboratorios compatibles con una insuficiencia renal
parenquimatosa (sodio urinario, uremia y creatininemia elevadas), pero con una respuesta favorable a la hidratacion. Las principales
caracteristicas del rifidn senil que predisponen al desarrollo del sindrome intermedio: son la disautonomia vascular y la reducida capacidad en la
recuperacion de sodio y agua El sindrome intermedio es un patron tipico de insuficiencia prerrenal en el anciano.

SUMMARY:
Acute renal failure is a frequent entity in the elderly. This is due on one hand to the structural and physiological changes of the aged kidney, and
on the other hand to the exposure of this population to polypharmacy and their reduced capability to metabolize drugs.

In the present report we present a case of a seventy year-old woman who developed acute renal failure secondary to severe dehydration with a
clinical and laboratory pattern of an intermediate syndrome: laboratory results compatible with parenchymal renal insufficiency (elevated urinary
sodium, plasma urea and creatinine), but with a positive response to hydration. The main characteristics of the aged kidney that predispose to the
development of an intermediate syndrome are: vascular dysautonomy and reduced capability of sodium and water reabsorption. The intermediate
syndrome is a typical pattern of pre-renal insufficiency in the elderly.

INTRODUCCION

La insuficiencia renal aguda es un sindrome renal frecuente en el anciano. Esto se debe a los cambios morfologicos y estructurales renales
generados por el envejecimiento, asi como la mayor exposicion que los ancianos tienen a la polifarmacia y su menor capacidad para metabolizar
los medicamentos’. A continuacién se presenta un caso clinico de insuficiencia renal pre-renal con un patrén tipico de los ancianos.

CASO CLINICO:
Una mujer de 70 afos, fue ingresada en nuestro hospital presentando sindrome confusional en el contexto de severa hipernatremia e insuficiencia
renal aguda.

Al examen fisico presentaba sequedad oral y axilar, ortostatismo, oliguria, hipotension arterial (tension arterial: 90-50 mmHg) y leve hipotermia
(temperatura rectal 36.8°C).

La paciente era una persona autosuficiente, que no tomaba medicaciones. Una semana antes de su internacion habia comenzado con diarrea
acuosa que progresivamente le generé una severa deshidratacion. Si bien al momento de la internacion no tenia ya mas diarrea, aun presentaba
marcada contraccion de volumen.

Los niveles de uremia (195 mg/dl), creatininemia (7,3 mg/dl) y sodio urinario (Nau: 90 mmol/l) eran elevados. También se documenté acidosis
metabdlica hiperclorémica (pH: 7.32/bicarbonato: 11 mmol/l). La ecografia renal fue normal. Se le tomaron hemocultivos y se le suministré tres
litros de agua por dia por medio de una sonda naso-yeyunal. A partir de la rehidratacion fue mejorando su sensorio, diuresis, natremia, uremia,
creatininemia, y estado acido-base. Los hemocultivos fueron negativos.

Luego de ocho dias de tratamiento, la insuficiencia renal aguda resolvié normalizando la paciente su estado psiquico y laboratorios (Tabla 1).
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TABLA 1: Principales Analisis Durante la Internacion

Dia de 2dia | 3dia | 4" dia | 5 dia | 6" dia| 8 dia Valores
ingreso normales
Uremia (mg/dl) 195 179 199 143 90 41 35 20-440
Creatininemia{mg/dl) 73 i 4.8 3 1.9 1.3 | 0.7-1
Natremia (mmol/l) 177 159 151 146 146 143 139 135-145
Kalemia (mmaol/1) 3.4 34 3.5 29 5 4.6 ER. 3.5-5.5
Cloremia (mmaol/1) 147 127 118 116 113 110 - 90-100
pll 7.32 737 7.33 7.34 - 738 7.40 740+ 4
Bicarbonatemia (mmaol/1) 11 |9 17 19 = 22 24 24+ 7

DISCUSION
La insuficiencia renal aguda es usualmente clasificada en tres categorias dependiendo de su mecanismo fisiopatologico?:

1) Insuficiencia renal pre-renal: debida a hipoperfusion renal secundaria a hipovolemia real o efectiva: deplecion de volumen, caida del
volumen minuto cardiaco, vasodilatacion periférica o redistribucion del fluido extracelular.

2) La insuficiencia renal intrinseca: con dafio parenquimatoso secundario a hipoperfusion prolongada (isquemia) o toxicicidad renal2:3.
3) La insuficiencia post-renal: obstruccion de la via urinaria2.

Para distinguir entre insuficiencia renal secundaria a hipovolemia real e insuficiencia renal parenquimatosa, se consideran generalmente tres
parametros: la evaluacién clinica, los laboratorios y la respuesta a la expansién de volumen2. Por ejemplo, si un paciente tiene bajo sodio urinario,
uremia francamente mas elevada que la creatininemia, signos de deshidratacion y una respuesta positiva a la expansién de volumen,
probablemente dicha persona tendra una insuficiencia pre-renal; mientras que si un paciente posee cilindros urinarios, alto sodio urinario, uremia
y creatininemia elevadas, edema y ausencia de respuesta a la expansion de volumen, dicho paciente tendra una insuficiencia renal intrinseca o
parenquimatosa#5.

Sin embargo, existe una tercera situacion conocida como sindrome intermedio®. Este consiste en un cuadro en el cual un paciente posee
laboratorios compatibles con una insuficiencia renal parenquimatosa, es decir sodio urinario, uremia y creatininemia elevadas, pero que mejora
con la expansién de volumen, como si fuera una insuficiencia pre-renal. Sin embargo, el sindrome intermedio mejora mas lentamente que una
insuficiencia pre-renal: su recuperacion lleva mas de veinticuatro horas pero no mas de una semana. Histolégicamente, el sindrome intermedio
representa una necrosis tubular aguda parcial, una situacion intermedia entre la ausencia absoluta de necrosis tubular (insuficiencia pre-renal) y
su instalacién total (insuficiencia renal parenquimatosa)s.

Muchas caracteristicas del rifién senil predisponen al anciano a padecer sindrome intermedio?:

. Anatémicamente, el rinén senil sufre una reduccion del numero de sus glomérulos y de sus capilares glomerulares como consecuencia
del proceso de glomerulosclerosis senil. Esto predispone al rifion a desarrollar mas facilmente dafio parenquimatoso ante el accionar de
diversas noxas nefrotoxicas®

. Su defensa reducida contra la hipoperfusion renal a raiz de la presencia de disautonomia: esto significa que la autoregulacion vascular
esta alterada de modo que el flujo sanguineo renal y la filtracion glomerular no son constantes cuando la perfusion renal sufre cambios
significativos2.

. Su defensa reducida contra los estados de contraccion de volumen debido a la presencia hipodipsia primaria, elevada soduria y reducida
capacidad de reabsorcion acuosa®. El aumento de la pérdida urinaria de sodio se debe a una disminucién en la reabsorcién del mismo a
nivel del asa ascendente de Henle9, y en la nefrona distal8. Ademas, los niveles aumentados en los ancianos de los factores atriales
contribuyen al aumento de la soduria®0.

La reabsorcion de agua esta disminuida a raiz de la hipotonicidad médular y su menor respuesta a la hormona antidiuréticall, debido a la
presencia de hipodipsia primaria.

. La fragilidad tubular senil, la cual es atribuida al reducido nimero de mitocondrias de las células tubulares del rifion del anciano. Esta
caracteristica podria significar para dichas células una reduccion es su reserva energética con la cual poder hacer frente a situaciones de
isquemia (9).

Todos los cambios antes mencionados hacen al rifiién senil mas susceptible a desarrollar necrosis tubular aguda parcial, y en consecuencia
mostrar un patron compatible con sindrome intermedio.

La documentada acidosis metabdlica hiperclorémica fue probablemente secundaria a un defecto de la amoniogénesis.

CONCLUSION:
El sindrome intermedio es un patrén tipico de insuficiencia pre-renal en el anciano.
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Comentario del Revisor Dr. Javer Lavilla. Servicio de Nerfrologia. Clinica Universitaria. Pamplona. Espaiia

El fracaso renal agudo en el paciente senil es un problema clinico relevante. Son pacientes con un peor control del medio interno, y con una
disminucién o ausencia de reserva funcional renal (por la pérdida progresiva de nefronas funcionantes debido al envejecimiento, acelerada en
muchos casos por la presencia de algin proceso crénico como la diabetes, hipertension arterial, ingesta crénica de farmacos, etc...). La mayor
parte de los casos de fracaso renal agudo extrahospitalario en esta poblacion son de naturaleza funcional debido a una hipovolemia absoluta
(deshidratacion por aumento de las pérdidas -fiebre, deposiciones-), relativa no inflamatoria (problemas hemodinamicos -insuficiencia cardiaca-, o
no hemodinamicos -disminucién de la oxigenacién- ) o relativa inflamatoria (procesos inflamatorios infecciosos o no de evolucién aguda o
subaguda que comprometen la volemia vascular). Existe un porcentaje también significativo entre estos pacientes del fracaso renal agudo
obstructivo por cuadros de retencion urinaria aguda (habitualmente de naturaleza prostatica), mientras que los fracasos propiamente renales o
parenquimatosos suelen estar menos representados siendo ocasionados por toxicos o, no podemos olvidarnos, por procesos inmunolégicos
(vasculitis).

Ahora bien, este trabajo pone de relieve que en ciertos pacientes podemos observar un fracaso renal agudo "en transito" o "intermedio”, es decir,
a caballo entre el funcional y el parenquimatoso. Como se comenta en este caso clinico, es un fracaso que comparte un perfil bioquimico en orina
propio de una necrosis tubular aguda pero que mejoran con la expansion de volumen. Este fracaso mixto puede corresponderse con un funcional
en el que se esta produciendo una lesion de las células tubulares como sucede en muchos fracasos renales extrahospitalarios que acontecen en
personas con una reserva funcional reducida (como he comentado anteriormente). Sin embargo, este fracaso mixto funcional y en cierta medida
parenquimatoso aparece con mucha frecuencia en el ambito hospitalario. En el hospital el fracaso renal agudo suele ser multifactorial,
coincidiendo factores funcionales que por su agresividad dan lugar a cierta necrosis tubular aguda, o que coexisten con otros que desencadenan
esa lesion. Un ejemplo tipico es el paciente con un proceso inflamatorio infeccioso que desarrolla una hipovolemia relativa, mientras que a la vez
esta recibiendo nefrotoxicos (aminoglucésidos). Este trabajo plantea la necesidad de seguir profundizando en la busqueda de marcadores
bioquimicos o radiolégicos que ayuden a evaluar la presencia de esa lesion tubular. Entre estos marcadores destacan los enzimas urinarios (la n-
acetilglucosaminidasa indicadora de lesion del tubulo proximal o la gammaglutamiltranspeptidasa marcadora de lesion del tabulo distal), o los
indices de resistividad medidos mediante ecografia doppler renal, todavia no muy extendidos en la practica clinica pero que pueden ser ttiles en
la evaluacion de ese fracaso mixto en pacientes con un fallo funcional persistente o que estan sometidos a un tratamiento con nefrotoxicos
(quimioterapicos).

Otra conclusion de este trabajo es que la expansion de volumen es una maniobra terapéutica que nunca debe descartarse incluso cuando nos
enfrentemos a un perfil urinario propio de una necrosis tubular aguda. Esta expansion de volumen se realiza con 500 ml de Suero Fisiolégico
(aumenta la perfusiéon medular renal) a ser posible por via periférica (salvo que sea preciso un control de presién venosa central), asegurandonos
al menos una adecuada volemia intravascular antes del empleo de diuréticos. Sin embargo, esta expansion debe hacerse con precaucion en
determinadas circunstancias como los pacientes con una cardioesclerosis importante (mala relajacion diastélica), o con un cuadro inflamatorio
grave con afectacion pulmonar (aumento excesivo del agua extravascular intratoracica o pulmonar). En estas circunstancias es preciso un control
de la funcién pulmonar con el fin de evitar una desaturacién que condicione cierto fallo respiratorio.

Comentario del RevisorDavid Rush MD. Winnipeg Transplant Group Department of Medicine, University of Manitoba. Winnipeg. Canada

Musso y colaboradores describen bien los cambios funcionales que pueden exponer al paciente de edad a la insuficiencia renal aguda. Hay que
resaltar los cambios anatomicos que ocurren en estos pacientes (que incluyen una reduccion del tamafo renal, una disminucién del numero de
glomérulos y el aumento del mesangio a expensas de una disminucion del volumen capilar); como asi también el metabolismo defectuoso de
medicamentos potencialmente nefrotoxicos.
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