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INTRODUCCION

Sxisten alteraciones en la funcifn renal que han sido
reconocidas en la mayorfa de las hepatopatfas tanto agudas
como crSnicas y en padecimientos biliares. Su aparicibn --
causa angustia dentro del grupo médico tratants, puss se -
considera que el prondstico del paciente se ensombrece no-:
tablemente. ‘

Han sido muchos los estudios fisioldgicos encaminados
al reconocimiento del factor precipitante, aludiendo al mo
mento, los trabajos que implican a la endotoxémia (1,2,3,-
S), la formacidn de falsos neurotransmisores (1,2,3,4,5),-
las alteraciones en la sintesis de prostaglandinas (5,6),~
el descubrimisnto de un factor natrurético en estos pacien
tes (53), el aumento en la actividad simpitica eferente en-
£ifién (5,7), o las alteraciocnes a n!.:v.l. de fosforilacién -
oxidatfva mitocondrial observadas en pacientes con icteri-
cia obstructiva (7,8); sin embargo son pocas las publica=--
ciones que sustentan bases anatdmicas ¢ histolSgicas sobre
-tal fisiopatologfa.



Ests estudio es un intento por esclarecer si en reali
dad existen dichas bases, con un objetivo principal que es
el de establecer un espéctro morfolégico en rifién, en pa--
cientes con hepatopatfas, principalmente en los portadores
de sindrome hepatorrenal y encontrar alguna coyuntura en--
" tre el aspecto morfolégico, fisiopatolégico y el cuadro ~--
clinico de estos pacientes.



ANTECEDENTES

En el siglo pasado se establece la existencia de alte
zaciones renales como causa de la retencién hidrica asocia
da a cirrosis. En 1806 se describe un aumento en la concen
tracifn urinaria de urea en pacientes portadores de padeci
mientos hepiticos (9) Flint, en 1863, al estudiar 46 pa- -
cientes con hidroperitoneo, reconoce la coexistencia de --
trastornos funcionales renales en ellos (2), este concepto
ha venido desarrollandoss hasta nuestro siglo, en 1901 se-
encuentran variaciones diurnas en el gasto urinario y dos-
afios mas tarde se reconoce la importancia entre la ingesta
de sal y la retencién hifdrica (9), para entonces solo se -
publicaban alteraciones funcionales del tipo de la azote~--
mia prerrenal y se integraban la llamada "Nefropatfa Hepd-

tica®,

Al cabo de los afios se ha ido conformando un espectro
que abarca en un extrsmo trastornos funcionales y en el =~
otro lesiones morfolSgicas.

. En el somento actual se han encontrado cuadros bien =
establecidos de falla renal en padecimientos hepatocelula-
res, como en la cirrosis y en las diferentes formas de he-



patitis; en problemas de ictericia obstructiva, sobre todo
si se asocian a estados de hipoperfusifn; y en procesos ==
morbosos que afectan a ambos organos, tal y como ocurre en
infeciones especificas como la hepatitis B, fisbre amari--
1la, malaria 6 en algunos cascs de leptospiroais, en proce
sos patolégicos congénitos o adquiridos como fibrosis hepd
tica congénita, en la Bnfermedad poliquistica, en el sfn--
drome cerebrohspatorrenal (Enfermedad de Zellweger), side-
roblastosis, colagenopatias, amiloidosis, eclampsia y lin-
foma, y en padecimientos por toxicidad mixta como ocurre -
en las lesiones causadas por tetracloruro de carhono, asf-
como en la utiliszaci6n de ciertas drogas en pacientes ci--
rx8ticos, por ejemplo, los diuréticos a grandes dosis, fe-
nilbutasona, rifampicina, tetraciclina y muchas otras. (ver
cuadro 1). (10,11).

Entre los 1940s y los 19508 se sncontraron cusdros---

bfen establecidos de glomerulonefritis en cirréticos, ace-

" tualmente se conoce que 68 Tara su apariciSn, asociandolos

a dcpoutol de IgA, hepatitis crénica activa Yy & lupus eri
tematoso (10,12).

) Cuando 1a falla rensl ocurre en procesos hapatocelula
res o de ictericia obstructiva se ha considerado la sxise-
tencia de alteraciones mas bien funcionales y en ocasiones
se conforman al cuadro del sfndrome hepatorrenal (SHR). Ba .
. te ocurze durante el cursoc de una enfermedad heptica con~-
o sin cirrosis como una insuficiencia renal aguda con con-
centracién urinaria baja de sodio, en aussncia ds sepsis -
y sangrado, sin que pueda revertir a la infusidn de volu--
men, mejoramiento del gastro cardfaco y a la correccifn de
anornalidades electrolfiticas. (ver cuadro 2 y'3): (13). I~
nicialmente se consideraba que no existfan lesiones histo-
16gicas, actuslmente la histologfa renal poatmortem ha mos
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trado variabilidad, no es especificidad y en ocasiones los
estudios se reportan como normales (9,13),

Recientemente se publicé un trabajo por Kanel y Pe~ =
ters en ol cual se considera el reflujo de celular tubula-
res hacfa el glomerulo, como una lesiSn estadfsticamente «
significativa en pacientes que fallecieron en sfndrome he-
patorrenal, en comparacién con otro tipo de pacientes, co
mo el caso de los fallecidos en estado de choque, tomando-
en cusnta de que en esta dltima situacién se ha descrito -
oomo caracterfstica especffica al reflujo tubuloglomerular
14).

A pesar de lo anterior, algunos autores continuan con
‘siderando al sfndrome hepatorrenal como una entidad pura=-
mente funcional, basandose en el hecho de que si se trans-
plant» un rifién de un portador de hepatopatfa con el sfn--
drome a un receptor no hepftico, este recupera su funciona
lidad. (5).

Asf mismo se ha encontrado una mejorfa en la funcifn-
renal en algunos pacientes cirréticos terminales posterior -
al transplante de hfqado.(1).

Es en este momento donde se cuestiona: (Existen o no=
alteraciones morfoldgicas espsc{ficas en el rifién, en pa--
clientes portadores de haptopatfas? si existieran, sten- --
drfan alguna diferencia con las encontradas en otros cua--
dros de hipoperfusién?, ¢que tanto y hasta donde estas al-
teraciones morfolSgicas motivan lo irreversible del manejo

* en cuanto al sfndrome hepatorrenal?. ’



En tales circunstancias el presente estudio trata de-
conocer el espectro morfolégico del rifién en hepatfpatas y
compararlo con el encontrado con pacientes portadores de -’
- estados hipoperfusorios de otro orfgen. :



CUADRO 1 ,
CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL EN PACIENTES CON HEPATOPATIAS

= ENFERMEDADES HEPATOCELULARES

ICTERICIA OBSTRUCTIVA Y OTRAS ENFERMEDADES DE
VIAS BILIARES

- ESTADO DE CHOQUE

INPECCIONES ESPECIFICAS HEPATORRENALES

ENFERMEDADES HEPATORRENALES ESPECIFICAS

TOXINAS Y DROGAS CON ALTERACIONES HEPATORRENALES
SIMULTANEAS

Wilkinson sp
J Clin Pathol 1981 ’
34: 1242



CUADRO 2

SINDROME HEPATORRENAL

DEFINICION

INSUPICIENCIA RENAL AGUDA + HEPATOPATIA (CON
CIRROSIS O SIN ELLA)
SODIO URINARIO BAJO
- EN AUSENCIA DE SEPSIS O HEMORRAGIA
NO CORREGIBLE CON MANEJO HIDRICO, GASTO CAR-
DIACO O ELECTROLITOS.

Satta A y Cols.
Postgrad Ned J.
1983, 39 (suppl 0., 64-72



CUADRO 3

CRITIRIOS DIAGNOSTICOS EN EL SINDROME
HEPATORRENAL

’l.

2.

Insuficiencia renal que progresa en dtas o
semanas en presencia de enfermedad hepiti-
CA severa y en ausencia de reconocidos a=-
gentes nefrotéxicos.

Funcifn tubular inicialmente intacta:
a. U/P Osmolarx 1

b. U/P Creatinina >30

c. Sodio urinario <10 mg/100 ml.

No mejoramiento con la expansién del espa-
cio intravascular, a pesar de untcnor una
PVC mayor de 10 cm H20.

Satta A Y COu. )

Posgrad Med J:
!l!. SO(SuppN)
pp 64-72



MATERIAL T METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, revisando los pro
tocolos de necropsia practicados durante dos afios 1978 y ==
1979, por el personal del Departamentc de Anatomopatologfa-
del Centro Hospitalario *20 de Noviembre" del 1.8.8.8.7.E.,
‘en la Ciudad de Mixico, recopilando 216 casos que correspon
dieron a pacientes portadores de hapatopatfas de diversa e-
: étolo'g'lc, con insuficiencia hepftica aguda o crénica, en es
tado de choque o sin 61, asf como a pacientes que fallecie-
ron en estado de choque sin hepatopatfa detectada previamen
. te. Dicha revisidn se llev8 a cabo del 15 de julio al 30 de
octubre de 1984,

En todos los casos se revisd tanto el expediente clini
co como los hallasgos patolégicos, considerando los siguien
. tes datos como variables primarias: edad, sexo, hepatopatfa
© padecimiento principal, causa de muerte, determinaciocnes-

sézicas de creatinina, BUN o urea, sodio, potasio y bilirru
binas, presencia de hipotensién previa a la muerte, ascitis
- ¥ las lesionss histolégicas renales encontradas.
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Se consideraron a 1a oliguria y a la utilizacién de-

~ diurdtico como variables primarias, mas tuvieron que ser-

rechagsdas dado que no fué posible precisar en un ndmero-
considerable de pacientes.

Asi mismo su clasificaron secundarjamante: las deter
minaciones de pruebas funcionales hepéticas como 760, TGP
DHL, albdmina, globulina, tiempo ds protrombina, coleste-
rol, amonios ademfs la biometrfa hemftica, glucoss, el an
tecedente de hepatitis, ingesta de alcohol, presencia de~
ictericia clinica y la asociacién con diabetes mellitus -
0 hipertensién arterial dentro de la hoja de recoleccién-
de datos.

Con la finalidad de clasificar adecuadamente los re-
sultados se integraron tres grupos de pacientes:

Grupo 1. Pacientes con hepatopatfas sin estado de -~
choque. Integrado por pacientes con hepatopatfas o porta=
dores de ictericia obstructiva sxtrahepitics sin sviden-~
cia ds sangrado o cuadro séptico que conllevarf a un esta

- 80 de choque.

Grupo II. Paciente con hepatopatfas y estedo de cho~
que. Integrado por pacientes con hepatopatifas o portado-=
res de icteria obstructiva extrahepfitica que falleciseron-
en estado de choque.

Grupo III. Pacients que fallecieron en estado de cho
que sin hepatopatfas datectadas proiriu al fallecimiento-
Se incluyeron a todos los pacientes que murieron en esta-
‘a0 de chogque sea cual fuere su etiologfa, sin avidencia -
- olfnica o laboratorial de padecimiento hepftico o de icte
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ricia obstructiva. Dentro de este grupo se incluyeron tres
casos én quienes se encontrs datos histol8gicos de hepati-
tis reactiva, como lesién concomitante, pero sin repercu--
8i6n clinica o laboratorial, correspondieron a dos Casos=-
de choque sfptico y a uno de choque hipovolémico por hemo~
rragfa masiva en leucemia aguda.

Una ves agrupados a los pacientes y concentrados los~-
datos, se realisza comparacifn estadfstica utilizando la ==
prusba de 1o "t" de Student, para variables continuas y =--
*x"® 2 para las variables discretas.

12



RESULTADOS

Se revisaron un total de 216 .Cltl'ldiol. correspondien
4o a 117 hombres y 99 mujeres. Cada paciente se clasifics
dentro del grupo a cuyas caracterfsticas correspondieca.

Bl grupo I, de pacientes hepatfpatas sin estado de -
choqus, se integré por 109 pacientes; el grupo II, consti
tuido por hepatSpatas aconpafiados de estado de choque, se
formS con 33 pacientes; y el grupo III, constitufdo por =
pacientes en estado de chojue sin hepatopatfa, quedé ints
grado oon 54 pacientes.

. Como ss pusde observar en sl cuadro 4, los grupos ya
" establecidos, no musstran diferencia uqnuicnuﬁ en = =
cuanto al promedio de edad, quedando los grupos con las =
nismas caracterfsticas gensrales. Del total de pacientes,
ol de menor edad tenfa al momento da su fallecimiento 3=~
aflos, aientras que el paciente de mayor edad tenfa 99 a--
flos. :
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CUADRO 4

TOTAL DE ESTUDIOS REVISADOS 216
117 HOMBRES S4.16%
99 MUJERES 45.03¢

GRUPO I HEPATOPATIAS SIN ESTADO DE CHOQUE
109 PACIENTES
X EDAD 57.30

' GRUPO II HEPATOPATIAS CON ESTADO DE CHOQUE
53 PACIENTES
X SDAD 55.94

GRUPO III RSTADO DE CHOQUE SIN HEPATOPATIAS
S4 PACIERTES
X =oAD 51.31

14



Dentro del grupo I, se encontraron 60 pacientes que
reunieron critérios del sindrome hepatorrenal; motivo -~
por el cual este grupo se subdivide en los subgrupos: ~=
I A. Portadores de sindrome hepatorrenal y I B, 5in sin-
drome hepatorrenal. (ver cuadro 5).

Los padecimientos mfs frecuentes encontrados en el
aruoo I v en el aruvo II fueron semeiantes. encontrando
principalmente cirrosis hepética, problemas colangfticos
sscundarios y la hepatitis aguda. Los cuadros 6,7 y 8 re
sumen los padecimientos encontrados en estos grupos.

La causa mfis fracuente de musrte en el grupo II fué
el choque hipovolémico, (ver cuadro 9).

Al igual que en el grupo II, el choque hipovolémico
fué la principal causa de muerte en los pacientes del -~
grupo IIl. A su vex, la hemorrfgia del tubo digestivo =~
constituy8 su principal etiologfa. Los cuadros 10, 11, -
12 y 13 resumen los tipos de choque y su etiologfa en es
te grupo.

Por lo que respacta a los hallazgos histoldgicos re
nales encontrados, la revisifn preliminar mostrd un gran
ndmero de pacientes portadores de lesiones en todos los
grupos, correspondiendo a un 94.4% del total. 50lo 12 es
tudios se reportaron como normales. (ver cuadro 14). La
mayorfa de los pacientes presentaron mis de dos lesio=~--
nes. Bn cuanto al nimero de pacientes afectados an cada
grupo no existié una diferencia significativa.(p » 0.1).

La lesifn n!s frecuentemante hallada Aontro de los

- 15



tres grupos fué la necrosis tubular aguda, seguida de un
grupo de cambios diversos y entidades especfficas.

En lo tocante al grupo I, las principales lesiones-
encontradas fueron en orden de frecuencia, la necrosis -
tubular aguda, zonas des infarto, cambios degenerativos a
nivel tubular, pielonefritis, la presencia de pigmentos-
biliares y el reflujo de células del epitelio tubular al
espacio de Bowman. (ver cuadro 15). Los cuadros 16 y 17-
sefialan las lesiones sncontradas en los subgrupos.

Dentro del grupo II, las lesiones més frecuentemen-
te halladas fueron: necrosis tubular aguda, sonas de in-
fartos, pislonefritis, reflujo tubuloglomerular, hemorzd

"gias ¥y la presencia de pigmentos biliares y glomerulos =
hialinizados. (ver cuadro 18).

8n cuanto al grupo III, la necrosis tubular aguda -
fué nvavanente la lesitn mfs frecusntexente hallada, se-
guida de pielonafritis, zonas de infarto, hemorragias, ~
"atero y nefroesclerosis y ol reflujo tubuloglomerular, =
- (wr cuadro 19).

Dada la frecuencia encontrada en el tipo de lesio-=
nes, s consideran a las mas importantes a la necrosis =~
tubular aguda, zonas de infarto, biolono!rl.ch crénica,-
reflujo tubuloglomerular, la presencia de pigmentos bi=-
1iares y canbios degeneratives tubulares, consistiendo=-
estos Gltimos en tumefaccifn turbia, degeneracién hidr6-

pica y al edema tubular principalmente.

Al comparar las principales lesiones encontradas =-

16



CUADRO §

GRUPO 1 TOTAL 109
A.- CON SINDROME HEPATORRENAL 60
X EDAD  56.3
B.- 81N SINDROME HEPATORRENAL 49
X EDAD  58.4

HEPATOPATAS SIN ESTADO DE CHOQUE

17



por medio de la "x"z notamos que no existen diferencias sig
nificativas entre los tres grupos cuando hablamos de necros
sis tubular aguda, zonas de infarto, pielonefritis y el re-
flujo tubuloglomarular. Los cuadros 20 y 21 muestran esta -

comparacién.

No es ast con la presencia de canbios degenerativos tu
bulares en el grupo I ya que e¢s estadisticamente diferente-
si se compara con los otros grupos. {p «<€0.001). (ver cus=-
dro 20 y 21). De igual modo, el encontrar pigmentos bilia--
res dantro de este grupo, wuestra unz diferencia significa-
tiva cuando se compara con el grupo III. (cuadro 21).

Hablando especificamente del sfndrome hepatorrenal «=-
(Subgrupo I A.), encontramos que al comparar las lesiocnes -
obtenidas en estos pacientes contra las obtenidas en los pa
cientes hepatfpatas sin estado de choque y sin sfndrome - -
(subgrupo I B.), son difersnciales sstadfsticamente, la pre
sencia de pigmentos y el prolapso de las celulas spitelia--
les del tubulo contorneado proximal al espacic de Bowman, -
Mientras que las sonas de infartos-se encusntran en sayor -
cantidad en el grupo 1 B. (cuadro 22).

Por dltimo, encontramos que los pacientes portadores =
de sfndroms hepatorrenal (I A) presentan mfs frecuentemente
canbios degenerativos tubulares y pigmentos biliares que --
-108 grupos II y III. Esto se puede apreciar dentro de los -
cuadros 23 y 20. '

Por otra parte se compararon niveles séricos de creati
_nina en estos pacientes encontrando un promedio para cada -
grupo semsjante, pero al subdividir al grupo I, los pacien-
tes portadores del sfndrome hepatorrenal pressntaron los ni

18



veles nis altos de creatinina comparandolos con el resto de
los grupo (p < 0.001) (ver cuadro 25).

La determinacidn de bilirrubinas totales séricas marcs
una diferencia importante entre los tres grupos. Bl grupo I
en su totalidad presentan las cifras nis elevadas y si se -
decide valorar unicamente a los portadores del sfndrome he-
patorrenal, los niveles de estos son mfs elevados. (ver cua
dro 26). En cuanto al grupo I B, la diferencia no es signi-
ficativa,

De los datos clfnicos obtenidos ni la encefalopatfa -
hepftica ni la presencia de ascitis marcé alguna pauta dife
ferencial; de igual modo la presencia de hipotensién arte--~:
rial fué similar en los tres grupos.
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CUADRO 6

GRUPO 1
HEPATOPATIAS SIN ESTADO DE CHOQUE #

CIRROSIS HEPATICA 33

COLANGITIS SECUNDARIA . 22
HEPATITIS AGUDA al
HIGADO METASTASICO 13
CARCINOMA PRIMARIO DE

HIGADO 4
ESTEATOSIS HEPATICA ‘
HEPATITIS CRONICA 3
_OTROS 0

* 11 PACIENTES PRESEMTARON LESIONES ASQ
. . CEADAS.




QUADRO 7

GRUPO I A

: HEPATOPATIAS CON SINDROME HEPATORRENAL

CIRROSIS

COLANGITIS EXTRAHEPATICA
HEPATITIS

HIGADO METASTASICO
ESTECITOS1S HEPATICA

CA HEPATOCELULAR

25
15
12
4
3
1

al:



CUADRO §

- HEPATOPATIAS CON ESTADO DE CHOQUE. - GRUPO IX

CIRROSIS HEPATICA 27A
HEPATITIS AGUDA 9
COLANGITIS SECUNDARIA §
CARCINOMA PRIMARIO

DE HIGADO ]
ESTEATOSIS 3
HIGADO METASTASICO 3
OTROS 6




CUADRO 9

CAUSAS DE ESTADO DE CHOQUE - GRUPO II

CHOQUE HIPOVOLEMICO 40 PACIENTES
CHOQUE SEPTICO 8
CHOQUE MIXTO 4
CHOQUE CARDIOGENICO 1

CUADRO 10
CMJBAS DE ESTADO DE CHOQUE ~ GRUPO III

CHOQUE HIPOVOLEMICO 42 PACIENTES
CHOQUE SEPTICO 7
CHOQUE MIXTO 4
CHOOUE TRANSDIALISIS 1




CUADRO 11

CAUSA3 DE CHOQUE HIPOVOLEMICO - GRUPO III

HEMORRAGIA DE TRACTO DIGESTIVOQ 27

HEMORRAGIAS EN POSOPERATORIO 6

HEMORRAGIAS MULTIPLES s

HEMORRAGIAS INTRABDOMINALES 4
CUADRO 12

. CAUSAS DE CHOQUE SEPTICO - GRUPO 11X

PERITONITIS 4 PACIENTES
' POSOPERADOS 2
ABORTO SEPTICO 1

24



CUADRO 13

GRUPO IIX

CAUSAS DE CHOQUE MIXTO

INFARTO INTESTINAL POSOPERADO
ABSCESO HEPATICO ROTO + HTDA

ULCERA PERTICA PERFORADA, HTDA,
SEPSIS

PSOPERADO IMPLANTE VALVULAR
CHOQUE SEPTICO




CUADRO 14

LESIONES RENALES

TOTALES POR GRUPOS

~ GRURO I
CON LESIONES 102
8IN LESIONES 7
GRUPO 11
CON LESIONES 52
SIN LESIONES 1
GRUPO III
Cow LESIONBS S0
81N LESIONES ‘

80LO EN 12 ESTUDIOS NO SE ENCONTRARON
" LESIONES RENALES




CUADRO 15
LESIONES ANATOMICAS EN ORDEN DE FRECUENCIA

GRUPO I
NECROSIS TUBULAR AGUDA 34 PACIENTES
SONAS DE INPARTO 27
CAMBIOS DEGENERATIVOS 25
PIELONEFRITIS AGUDA Y CRONICA 20
PIGMENTOS BILIARES .20
REFLUJO TUBULOGLOMERULAR 17
ATERO Y NEFROESCLEROSIS 12
CILINDROS HIALINOS 10
GLONERULOS HIALINIZADOS 9
HEMORRAGIAS (]
GLOMERULOESCLEROSIS ‘
- METASTASIS 3
‘

DIVERSOS*

* 1 DE CADA UNO: FIBROSIS FOCAL, LITIASIS RENAL,
~ NECROSIS CORTICAL, GLOMERULONEFRITIS FOCAL



CUADRO 16

GRUPO I A. SINDROME HEPATORRENAL *

NECROSIS TUBULAR AGUDA a1
PIGMENTOS BILIARES 17
CANBIOS DEGENERATIVOS b7 ]
REFLUJO TUBULOGLOMERULAR 14

PIELOWEPRITIS CRONICA ¥ AGUDA 10
SONAS DE INPARTO
CILINDROS HIALINOS
ATERO Y NEFROESCLEROSIS
GLOMERULOESCLEROSIS
GLOMERULOS HIALINGS
NENORRAGIAS

NETASTASIS

WECROSIS CORTICAL

PACIENTES

* Ver téxto’



CUADRO 17

GRUPO I B,

LONAS DE INFARTO 18 PACIENTES
. NECROSIS TUBULAR AGUDA 13
CAMBIOS DEGENERATIVOS 11
PIELONEFRITIS 10
ATERO Y NEFRORSCLEROSIS 7
. GLOMERULOS HIALINIZADOS 6
HEMORRAGIAS 5
CILINDROS HIALINOS 4
muao TUBULOGLOMERULAR 3
PIGMENTOS BILIARES 3
METASTAS1S ' 2
k]

t

DIVERSOS*

. "Ver cusdro 15.



CUADRO 18

GRUPO IIX
NECROSIS TUBULAR AGUDA 22 PACIENTES
ZONAS DE INFARTO 14

PIRLOMEFRITIS AGUDA ¥ CRONICA 11

REPLUJO TUBULOGLOMERJLAR 7

HEMORRAGIAS

GLOMERULOS HIALINIZADOS
" PIGNENTOS BILIARES

CANBIOS DEGENERATIVOS

w & & O

ATERO Y KEPROESCLEROSIS
CILINDAOS HIALINOS

«

METASTASIS
GLOMERULORSCLEROSIS

CILINDROS HEMATICOS

* ) DE CADA UMAs PIBNOSIS FOCAL, EDEMA GLOME-
WLAR, ABSCESO REWAL.



CUADRO 19

GRUPO IIT

NECROSIS TUBULAR AGUDA 15 PACIENTES
PIRLONEFRITIS AGUDA Y CRONICA 15
30NAS DE INFARTO
HEMORRAGIAS
ATERO Y NEPROESCLEROSIS
REFLUJO TUBULOGLOMERULAR
CILINDROS HIALINOS
CANBI0S DEGENERATIVOS
GLOMERULOS HIALINOS
KETASTASIS
DIVERSOS®

[
(> ]

- N e s s N 9

* ') DE CADA UNA: HIPERNEPROMA + PIBROSIS FOCAL,
PIGMENTOS BILIARES, CILINDROS HEMATICOS, DILA
TACION TUBULAR, ENGROSAMIENTO MB, EDENA INTERS
TICIAL Y EDENA GLOMERULAR.
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CUADRO 20

ANALISIS DE LESIONRS REWALES POR wyed

GRUPO I CONTRA I2

WECROSIS TOMAS DI CANDIOS DRGRWIMM PIRLOWITAITIS PIGMNTOS  NEFLUID

TUDULAR AGUDA INPARTO  TIVOS TUBULARES BILIARES  GLOMERULAR -

wd a6 0.039 5.6 0.12 3.20 0.14
50,70




I

CUADRO 21

GRUPO I CONTRA II2

NECROSIS SOMAS DE CAMBIOS DEGENERA - PIELONEPRITIS PIGNENTOS gnu:o
TUBULAR AGUDA  INFARTO TIVO8 TUBULARES BILIARES GLOMERULAR
.xgl 0.10 0.0003 S.8 1,9 0.62 0.59

> 0.2 & 0.001 > 0.30

P >0.70 H0.9

& 0.01
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CUADRO 22

ANALISIS DE LRSIONES RENALES POR "!'z

GRUPO T A CONTAA 1Db.

: - NRCROSIS SO0MAS DE CANBIOS DEGEWERA  PISLONRFRITIS  'PIGHEWNTOS gl's;)zo
. ' , .
TUBULAR AGUDA  INPARTO,  TIVOS TUBULARES BILIARES  GLOMERULAR
age? 0,88 .. 0,012 0.26 .7 .9
P >0.00 0,00 >0.90 >0.70 < 0.001 40.00
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CUADRO 23

ANALISIS DI LESIONES RENALES POR "x*2

GRUPO I A CONTMA II

NECROSIS SONAS DE CAMBIOS DRGENERA PIELONEFRITIS  PIGMENTOS REPLUJO

TUBULO
TUBULAR AGUDA INFARTO TIVOS TUBULARES, BILIARES GLOMERULAR
UL WY 2.26 5.26 0.8 0.07 - 2,03
P 5050 0.2 <0.02 > 0.70 & 0.001 $0.20
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CUADRO 24

ANALISIS DE LRSIONES RENALESR POR "X"z

GRUPO I A CONTRA 11I

WECROSIS  OMAS DE  CANNIOS DEGENEMA  PIELONEFRITIS PIGINTOS  REPLUID
. | »
TUBULAR AGUDA  INFARTO.  TIVOS TUBULARES, BILIARES  GLONERULAR
l ) . . . . ..
"  0.66 135 61 2.02 1 2,08

? >0.50 >0.23 T £ 0,01 > 0,20 & 0.001 >0.10




CUADRO 25

CREATININA

GRUPO I X 3.5 8 2.9
A X 4.8 3.2 001
- P .
B X 1.0 s1l.9 <

GRUPO IZ X 3.6 s 3
GRUPO III X 3.7 »5

DETERMINACION DE CREATININA PLASMATICA COMPA
- RATIVAMENTE ENTRE LOS GRUPOS.

1



CUADRO 26

BILIARUBINAS
)] 1
GRUPO 1 X7.0 b S LA
s 7.47 s L4580
I Xe.m X 4,990
s 0.14 s 5.17¢
i Xs.% X 2.900
s 5.05 s 2.57%¢
GRUPO 1T X 5.3) T 3,050
s 5.7 5 2,80
GRUPO III X 1.47 X o0.64 *
s 2.12 5041 ¢
* p<0.001
00 pD0.3

DETEMINACION DE BILIRMUBINAS PLASKATICAS
COMPARATIVAMENTE ENTRE 108 GNUROS,



COMENTARIO

Se reporta en la Literatura que entre el 50 y 75 § de
los pacientes cirrfticos presentan falla renal, aunque en-~
la mayorfa de 108 cascs, se considera a esta como parte de
un complejo cortejo sindromftico durante la falla hepitica
terminal. Aun mfs se ha tratado de encontrar alguna propor
cién entre el grado de dafio hepltico y 1a severidad de la-
falla renal, siendo este evidente s0lo en un 11 § de los =
casos. (1,5,10).

Por otra parte, el estado colémico, independientemente
del dafic hepitico, presenta por sf mismo alteraciones en -
1a funcién renal, ya que pusden pressntar alteraciones en-
1a respiracién celular a varios niveles,provocar una una =
depresita del tono vascular e incluso una depresién en la-
funcifn caxdfaca, as! como un efecto diurético con pérdida
de volumen importante que coadyuve a la hipotensién. Ade--
afs exists el dafic directo que pueds provocar las bilirru-
binas libres en sangre, como se ha comprobado & nivel de =

3



medula renal indiresctamente, mediante la hemolisis. (3,7,~
15,16).

Los estudios morfoldgicos de los rifiones de estos pa-
cientes, no tanto los hepatocelulares como los colémicos,- -
no han mostrado hallazgos caracterfsticos, ni convincentes
8,14,17).

Las lesionas encontradas se han atribufdo a isquemia-
renal, e incluso con disminucién del flujo renal total po-
siblements asocisdo a cortos circuitos intrarrenales, man-
teniendo flujos corticomedulares y medulares pexo con dis-
minucisn en él1 flujo cortical, como se ha referido en el -
sindrome hepatorrenal, (18) y solo se encuentran presentes
eNh _CASOS saveros.

Aunque se reporta que los hallazgos sfs frecusntemene
te encontrados en estos pacientes son inespecfficos y a ni
vel tubular, principalmente, (degeneracién hidrdpica, dila
tacifn en los tubulos contorneados, ete., ) (8) y que solo
' ol CASOS SeVEros 86 encuentra una verdadera necrosis tubu-
lar aguda (8), se han intentado encontrar lesiones caracts
zisticas en estos pacientes. Tal es el caso del "Rifidn Gra
~ nular® reportado en un 20 § de pacientes cirréticos en la-

India durante los €0's (8), o los deportes que hablan del-
_prolapso de las celulas epiteliales tubulares proximales--
hacia el espacio de Bowsan publicados durante los dos Alti
mos afios (14,17).

Dentro del pressnte estudio fud posible saptar cuatro
tipos ds pacientss difersntes entre sf, pero con alguna ca .
racterfsticas semejantes, Bl primero de ellos es el porta=
- dor de una hepatopatfa, o ds un proceso colémico que ,“Ml
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mante se asocia a una hepatopatfa, que fallece por cuadros

de insuficiencia hepftica severa, insufiencia respirato--

ria @ incluso renal, o de nlguni de las complicaciones de-

s pldichtcneo dase, sin que al presentar criterios de --

sindrome hepatorrenal,ni se encuentran en estado de choque.

Bstos pacientes estuvieron incluidos dentro del subgrupo I
8.

El segundo tipo de pacientes, es aquel que presentf -
criterios para incluirlo dentro de los portadores del sin-
drome hepatorrenal, como marca an los cuadros 2 y 3. Este~-
tipo de pacisntes no pressntaron hemorragias severas o es-
tadas septicos hporuntu que los hallan llevado a estado
de choque, ni se mostraron datos evidentes de algunos agen
tes nefrotfxicos o de enfermedades renales concomitantes.-
Este tipo de pacients se incluyo en el subgrupo I A.

Bn cuanto al tercer tipo de pacisntes, estos atambien
son hepatépatas pero con la caracterfstica de que su causas
de falleciniento fué cuslquier estado de chogus, principsl
sante hipovolémico secundario a hemorrfgia gastrointestinal
con desequilibrio hidroelectrolftico e incluso con eleva--
-ci6n de azoados sin que se pueden tatalogar como portadores
. 4s sfndrome hepatorzrensl (ver cuadros 2 y 3). Estos pacien
tes formaron el grupo II dsl estudio.

- Como podemos apreciar todos estos pacientes presentan
caracterfsticas comunes y diferencias sustanciales, ya que
& pesar de provenir de un mismo universo el comportamianto
previo a su fallecimiento !u! distinto,

Dadas las caracterfsticas del presente tzabajo, ss in
cluye a un cuarto tipo de paciente, con caracterfsticas -
idéneus para la comparacfon, como es el portadoer de estatlo
- 4o choque de cualquier etiologfa, sin el conocimiento pre-

9



vio de ser portador de enfermedad hepitica.

Se considerd que con estos cuatro tipos de pacientes-
es posible svitar fallas al determinar las lesiones histo-
18gicas encontradas y caracteriszarlas enh algfn grupo.

. El estudis mostrd que un 94.9 § de todos los hepatfpa
tas inclufdos, tanto el grupo I como el II, presentaron le
siones histolégicas renales tuvieran o no datos clfnicos -
da falla renal, dejando solo un 5.1 § reportado como porta
dores de rifiones normales, como fué el caso de un portador
de sfndrome hepatorrenal. Ademis es general los hepatépa--
tas presentaron igual elevacifn de creatinina sérica que -
los pacientes en estado de choque, hablando de la presen--
cia de falla remal. Este tipo de hallazgos debs tomarse -=
con precaucisn ya que un gran ntmero de estos pacientes, ~
clasificados en los grupos I y II, se encontraban en fases
torminales ds la enfermedad, con fallas heplticas sevéras-
e incluso multisistémicas, falleciendo de insuficiencia -~
respiratoria o de causa no determinada, anatoamicamente al-
hablar del grupo I.

Los hallazgos del astudio, y de acuerdo a otros auto

- res (8), consideran que las lesiones mis caracterfsticas-
renales e los pacientes hepdticos, son los canibos dege~
nerativos a nivel tubulu-. los cuales han sido caracteri-
‘udo- como inespecfficos. Estas lesiones mostraron una di

~ ferencia significativa aun entre los hepatépatas.

Los camibos doqcnonu\'rol tubulares se encontraron =~
con una diferancia significativa en los pacientes hepatd-
patas sin estado de choque en contra de los portadores de
estado de choque, incluso, no existid diferencia entre ~=
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ion pacientes portadores del sindrome hepatorrenal y el res
to de pacientes sin estado de choque.

Otra diferencia significativa, entre los hepatépatas y
los portadores de choque, fué la presencia de pigmentos bi-
liares, siendo més caracterfsticamente hallados en los por-
tadores del sfndrome hepatorrenal, coincidiendo con el he--
cho de haber encontrado las cifras nfs altas de bilirrubi--
nas en estos pacientes. Este hecho abrirfa la posibilidad -
de la asociacién causa-efecto, considsrando que las bilirru
binas libres en sangre pueden ser nefrotéxicas.(7,16).

En cuanto al reflujo tubuloglomerular, solo encontré -
diferencia significativa en los pacientes portadores del =-
sindrome hepatorrenal, cuando se comparaba con el resto de
pacientes hepatfpatas sin estado de choque, mis sin embargo
no existi6 diferencia significativa con los pacientes porta
dores ds estado de chogus en general. Esto traducs, que la
presencia de esta lesién no es cracterfstica del sfndrome -
hepatorrenal, en contra de lo que mencionan algunos autores
.(14,17), sino qus se encuentra en estados de hipotensién --
terminal, dentro de los cuales esta el sfndrome (18) 8 acom
'paluulo & la necrosis tubular aguda como mencionan algunos
autores {(19). Esta dltima lesidn, fué la nis frecusntemante
encontrada en todos los pacientes, hepatfpatas o no, de es-
te estudio, mas no caracterizé a algun grupo en especial.

8¢ ha referido que la necrosis tubular aguda en este -
tipo de pacientes, solo se encuentra cuando el proceso re--
nal es muy severo, su hallazgo en ests estudio es considera
4o como consecuencia del estado terminal de estos pacientes.

o



Es posible que los pacientes que Kanel presenta en sus
trabajos como portadores de sindrome hepatorrenal (14,17),-
no llenen los critérios que Satta y cols. proponen(ll) y se
incluyan en este grupo a hepatSpatas con falla renal de o--
tra etiologfa como el estado de choque.

[ ] .

Es de llamar la atencifn, por otro lado, que la presen
cia de sonas de infarto a nivel renal sean més frecuentes -
sn pacientes hepatfépatas que no fallecieron en estado de ==
choque, ni mostraron critérios de sindrome hepatorrenal, ==
sin poder precisar, al momento, alguna relacién fisiopatold
gica sobre este hecho.

En general, los pacientes hepatfpatas presentaron mis
lesiones de fndole tubular que glomerular, coincidiendo con
los trabajos que hablan de la depuracifn de la B 2 Microglo
bulina en estos pacientes (17,20). .
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CONCLUSIONES

1. Bl 94.9% de los hepatlpatas en fase terminal presen
tan lesiones histoldgicas a nivel renal.

2. Bl sitio mis frecusntemente afectado a nivel de la
nefrona en pacientes hepatSpatas, son los tdbulos.

3. Las lesiones mis frecuentemente senocontradas en pa--
cientes portadores de padecimientos hepfiticos, a nivel re=-
nal, presenten o no estado de choque y sindrcme hepatorre=--
nal, no difieren de las encontradas en pacientes fallecidos
on estado de choque por cualquier otro padecimiento.:8iendo
1a lesién mfs comn la necrosis tubular aguda.

4. Los cambios degenerativos inespecfficos a nivel tu-
bular, son las lesiones ms caracteristicaments encontradas
en pacientes con sindrome hepatorzenal, siguiendoles en fre
cusncia la presencia de pigmentos biliares a nivel renal.
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5. Bl reflujo tubuloglomerular es un hallasgo en pa==
cientes portadores de hipotensién terminal o acompafia a la
necrosis tubular aguda, sin ser una lesidn caracterfstica
del sindrome hepatorrenal.

6. Los pacientes con sindrome hepatorrenal pressntan
‘cifras mis elevadas de creatinina y hilirrubinas en compa-
zacitn del resto de los hepatépatas. Queda la duda si las
bilirrubinas coadyuvan a la aparicién de este: '

7. Deben considerarss a las alteraciones funcionales
zenales con valor prondstico, cuando aparecen en portddo--
res de padecimientos hepfiticos.
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