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OBJETIVOS DEL PROYECTO 

ESTABLECER LA FRECUENCIA DE LAS 

DIVERSAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS EN NI­

ílOS QUE CURSARON CON INSUíICIENCIA RENAL_ 

AGUDA COMO PARTE DE LAS COHPLICACIOtlES 

QUE CONDICIONARON LA MUERTE, EN EL SERVI­

CIO DE TERAPIA INTENSIVA PEOJATRICA DEL -

HOSPITAL GEtlERAL CENTRO MEDICO "LA RAZA". 



DISEÑO DE lNVESTlGACIOÑ 

AHTECEOEHTES CIENTJFICOS: 
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Debido a la alta incidencia de Insuficiencia Renal Aguda como 

parte de las complicaciones con lJs que cursan los paciente~. 

crfticamente enfermos en las unidades de Terapia Intensiva P~ 

diitrlca, es necesario conocer los hallazgos anatomopatolOgi­

cos que pueden encontrarse, 

Dichas alteraciones anatomopatol6gicas que pueden encontrar -

son tan variadas que es indudable conocer los diferentes cam­

bios, desde la necrosis tubular aguda q~e es la lesión m5s e~ 

m~n en los pacientes pedl~tricos e inclusive no detectar da~o 

alguno (1). 

Las alteraciones que se detectaron en una revlsi6n de las ne­

cr6pslas adem5s de las a11teriormente referidas fueron: la ge­

neraci6n vacuolar, necr6sis cortical, autolisis renal ncfr6-­

sis osm6itca, congesti6n renal severa y trombos hialinos. El 

factor com~n desencadenante fu~ la hipopcrfusi6n renal. 

Como sabemos la función renal nor1nal depende de una adecuada_ 

pcrfus16n renal para mantener u11a adecuada f11trac16n glomer~ 

lar y aporte de OK{geno necesario para el transporte iónic~ -

(2-4). 

Los dos grandes grupos de alteraciones patológicas en donde -

es posible incluir los hallazgos anatomopato16gicos detecta-­

dos en la Insuficiencia Renal Aguda se pueden agrupar en gen~ 

ral en dos grandes grupos independiente~ente de la causa o 

factor desencadenante y son: 



LESION NEFROTOXJCA 

LESION TUBULORREXICA.(5) 
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Los hallazgos macroscópicos encontrados en Ja 1esi6n tubulo-­

rréxlca son: 

A nivel renal se encuentran agrandados y tumefactos y su su-­

pcrficfe de corte se halla abultada, A nivel de la corteza ~ 

menudo se encuentra ensanchada y p~lfda debido al edema de 

1nstcrtfcio, no existe necrósis y Ja médula es oscura debido_ 

a congestión de Tos vasa recta (6). 

En términos generales la relación corteza-médula no se altera. 

En cuanto a las latcraclones encontradas en las diferentes C! 

tructuras renales y que se pueden observar con mlcroscopto 

óptico tenemos: 

GLOMERULOS: 

los datos que con mayor frecuencia se reportan son a nivel de 

las c61ulas que revisten la c~psula de Bowman encontrándose -

prominentes y numerosas. tambf~n a nivel del espacio capsular 

contiene un co~gulo granular eoslnofflico. (6,7) 

TUBULOS: 

A nfvel del t~bulo contorneado proximal las alteraciones pue­

den ser muy varfables y dependen del momento en que sobrevino 

Ta muerte en relación con el comfenzo de la oliguria y la - -

aplfcac16n inclusive de soluciones hfpert6nfcas. 
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Dentro de las alteraciones se tiene la necrosis a nivel de Ja 

porcf6n terminal recta del túbulo contorneado proximal en la 

llamada zona lfmite. ~ncontrando que Tas dfscccfoncs del ne-­

frdn se observan con frecuencia en Ja zona referida. 

Los túbulos proximales suelen estar dilatados y revestidos 

por un epftel io aplanado en el que se describe basofil ia en 

citoplasma y en núcleo. 

En otras ocasiones se ve aspecto vacuolado fino {a). 

Otros reportes describen que Jos túbulos est5n inflados y pa-

recen vacfos dando la impresión de encontrarse a punto de es-

tal lar (9). 

En cuanto al tábulo contorneado dl~tal; es la estructura en -

donde generalmente aparecen alteraciones y la lesión ~ds co-­

mún es la dflatacfón y revestimiento formado por células de-~ 

bflmente bas6fflas y regeneratfvas, con núcleos densos que a_ 

veces muestran mitosis y en su luz se encuentran comunmente -

ctlfndros pfgmentados.(6) 

Otra de las alteraciones reportadas son pérdida de cantidades 

variables de células. [n pocos casos se observa necrosis coa· 

gulat1va y co~o en el caso referido a ntvel de la zona lfmfte 

es donde más frecuentemente se encuentran reportadas Jas le-­

siones que en cualquier otro lugar de la corteza. 

Cn túbulos colectores generalmente existe la presencia de ci­

lindros pf9Mentarfos. y la cantidad de tübulos afectados ser& 

variable. (6-10}. 
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TEJIDO INTERSTICIAL: 

La caracterfstfca m5s importante es el edema del tejido in- -

terst1c1a1 detectable fácilmente por la separacf6n exagerada 

entre los túbulos. Las células inflamatorias que constituyen·_ 

dicha reacción son linfocitos, células mononuclea.res, células 

plasmciticas y en ocasiones polimorfonucleares. ast co1no eosi­

nófilos en pocos casos. 

Se reportó por Baldwin (11) la pr-sencfa de nefritis intersti 

clal secundaria a la admln1stración de mctfcil lna. 

CILINDROS: 

Los dos tipas reportados son tos cilindros pigmentados apare­

cit!ndo pardusco en las tincfones con hematoxflind y eosfna, 

El cilindro está formado por gránulos poco mas pequeños que 

los g16bulos rojos encontrándose con más frecuencia en los 

túbulos contorneados distales, y túbulos colectores detectán­

dose por lo general al segundo dfa de olfguria. 

Los dos tipos son los hfal fnos eosfnof11 feos. 

ACUHULAClOtl CELULAR INTRAVASCULAR: 

Una de las caracterfstfcas más común es la existencia de cél~ 

las nucleadas en los vasos recta de la médula (12). Schoene-­

man ha demostrado que a medfda que avanza la olfgurla existen 

cambios en las colonias de células de los vasa recta que son_ 

resultado de una disminución en la velocidad de la corriente_ 
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sangufnea a nivel •edular. 

HALLAZGOS CON MICROSCOPIO ELECTRONICO: 

En los túbutos de •aterial humano se han observado alteracio­

nes de las mttocondrfas (13). Conststente en tumefacci6n y 

granulacl6n de la sustancia tntersttctat entre las crestas y 

destntegract6n de las mtsmas. 

Otras alteraciones co•prenden dtsotuctán de la Membrana Basal 

Tubular. pérdtda de los bordes en cepillo de los túbulos con­

torneados dtstales y pérdida del ret1culo endop11smtco. 

LESION NEFROTOXtCA: 

En cuanto a la 1est6n nefrot6xtca se limita a los casos en 

que una sus"tancta quf11tca o t6xtna actúa directamente sobre 

tos lúbulos. encontrando solo afecc16n solo del túbulo canto~ 

neado proximal. 

Las células epiteliales estln destrutdas. pero las membranas_ 

basales permanecen intactas. que es lo que dtferencta princi­

palmente a la lesión tubulorré~tca (14). 
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PLANTEAHICNTO OEL PROBLEMA: 

En el n1iio g1·.ivemente cnfer1'0, La Insuficiencia Rcnill 1\guda -

asociada a falla org.1n1ca múltiple u otrils p¡itolo9i.1s, const.!. 

tuyen lils cilUSilS mis frecuentes Ja 111ucrte en las unidades d~ 

Terapia Intensiva Pcdiitrica. 

Desconocemos la correlación el inico-oatológica que se presen­

te en pacientes que cursaron con Insuficiencia Re11al Aguda y 

fallecieron, por lo que cons1dcranos necesario el conocimien­

to de las lesiones renales dlversd.s que se pueden encontrar -

en nccr6psias de pacientes fallecidos en el s!!rviclo de Tera­

pia Intensiva pedi,ltric:a del Hospital General de Centro Médi­

co "La Raza". 

D 1 SEflO: 

El presente trabajo es un estudio observacional 

vo, transversal y di! correlación. 

retrospectJ. 



HIPOTESIS: 

En el estudio hfstopato16gico de los riñones de 

necr6psfas de pacientes que cursaron con Insuf! 

ciencia Renal Aguda. e~isten hallazgos particu­

lares dependiendo de la causa desencadenante. 

IZ 
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HATERlAL Y HETOOOS 

CRITERIOS DE lllCLUSION: 

l.- Se inclutrSn todos los pacientes fallecidos en la unidad_ 

de Terapia lntenstva Pediátrica que hayan presentado lns~ 

ftctencta Renal Aguda. 

2.- Los grupos de edad scr~n de rcctén nacidos a tres aílos. 

J, - Los pactentes tnclutdos deber~n tener por lo menos dos P.! 

rSmetros dtagn6stlcos que confirmen y apoyen el dlagn6st! 

co de lnsuftctencta Renal Aguda. 

CRITERIOS DE 110 INCLUSION: 

A.- Todos aquellos pacientes en los que no haya sido posible_ 

la conftrmact6n o sospecha dtagn6sttca de Insuftctcncta -

Renal Aguda previa a su faltecimtcnto, 



14 

H E T O D O. 

El presente trabajo se realizó en la Unidad de Anatomía Pato-

16g1ca revisando los informes de las necrópsias realizadas 

con envlo ~el servicio de Terapia Intensiva Pedldtrfca del 

Hospital General de Centro Médico ''La Raza'', detect~ndose pr~ 

vio a su fallec1m1ento !11suficlencla Renal Aguda. 

Se realizó ilSfmlsmo una ::orr.:lación con los datos clfnfcos y 

paraclfnfcos que llevdron al diagnóstico de Insuficiencia Re­

nal Aguda para agruparlos de ,1cuerdo a la modalidad y hallaz­

gos anatomopatol6gfcos cncont1·ados. 

R E e o L E e e 1 o u DE D A T O S. 

Para la recolección de dalos se utilizaron hojas especiales 

que contenfan: Edad, Sexo, tiempo de evolución de la lnsufl-­

ctencla Renal Aguda, datos clfnlcos y paracllnicos que nc.s 

llevaron al dlagnóstico, asf como hallazgos anatomopato16gl-· 

cos Informados en el reporte de nccrópslas. 



COHS10ERAC10HES ETlCAS. 

Desde el punto de vtsta ~tico consideramos que el 

presente trabajo. por ser observactonal y retros­

pectivo, asi como tratarse únicamente de la revi­

si6n de informes de necr6psias, no ofrece ningún_ 

problema que pudiéramos considerar impedimento en 

cuanto a la realización del estudio planteado. 

15 



AUALISIS ESTADISTlCO. 

Una vez recolectados los datos se sometieron a anA 

Tfsfs porcentual realfzando solo correlación en 

cuanto a número de pacfentes y porcentajes corres­

pondtentes. 

R U T A e R I T J e A. 

El trabajo se realfzó en un perfodo de un mes de -

los cuales quince dfas fueron para Ja revfsfón de_ 

expedientes clfnfcos e informes de las necr6psfas. 

Y Tos quince dfas restantes fueron utflfzados para 

et anáJfsfs estadtstfco, asf como estructuracf6n -

del trabajo, 

16 
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HOJAS ESPECIALES. 

EDAD: _____________ SEXO: ___________ _ 

CE DULA: ___________________________ _ 

FECHA DE INGRESO: 

FECHA DE DEFUHCION: 

DATOS CLIHlCOS Y PARACLJNICOS DE l~SUFltlENCJA RENAL. 

AGUO A. 

EVOLUCION DE LA INSUFICIENCIA R[~AL AGUDA. 

HALLAZGOS·ANATOHOPATOLOGICOS REPORTADOS EN LA NECROPSIA A 

NIVEL RENAL. 
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RE5.UL T,'\OO~: 

Se realiz5 una rev1sl6n de eKpediQ~tes clfnicos y reportes~~ 

necrópsias de pilclentes fallC!cidos en el perfodo comprendido 

e~tre 1993 a 19BG, e11 donde se lograro" recopilar 46 e~p~die~ 

tes de los cuales obtuvimos los siciuienles result,l<ios: 

La ~1tolojl3 r·5: 1·1-ccu0r1t~ JSO:iada ~ la patología investiga­

da qull fué ln~uficicncia RcnJl i';')url:1 como causa más común tu­

~·imos a 1,1 ~eptlcr:~lia incluyendo J 40 p<1cientes que presenta­

run d1cl1J patolo1ia ~ola o asuciada a otras altcraciories, e•>­

tre l.35 que se incluyeron la Coa')ulación lntravascular úlsenL 

iu•~J, l'l ~.~.oct fu1\lL1•nentalmérltl' {cuadro l), 

':.e ·10~ inf1¡1"' .. ~S <11ldtoniopatolóqicos reportados la lesión mds -

frer~u,,;r.\• f:i0 l-' _·,'l'crósis Tlltll1L1r f,guda y .!unquc se il'}ruraror 

10~ ul1·os 5 tfnu~ ~~ lusloi.es la~ 11-enos comunes corrcspond\e-

vena renal lo cu21l (!ljuivJ.lia ll 2.7~. 

t_os daLos cli11tcos J.sociadus espccifica1ner1te a llccr6sls tubu­

lar Aguda !u~1·011 .l diferencia de reportes (7) en el que se 

refiere ¡i l:! poliur1.t corr,o la fase de detección cllnlca m.S.s 

corn~n. en ~ste Q1-u¡•o de estudio la sintomatologia rnSs frecue~ 

te fué la oliguria que ocupó el 45,65: u difer-encia de los 

repo1·tcs de poliurta correspondiendo al 19.56l (cuadro 2). 

Oeb1do a qu~ en los cKpedientes clínicos con que contamos no_ 

se cr1cont1·aron recabados los reportes de el ani11s1s de frac• 



19 

c16n excretada de sodio, ni determinación de beta dos micro-­

globul1na, tendremos solo que analizar y correlacionar los 

estudios con que contamos, como fueron detcr~inaclón de crea­

tin1na, examen general de orina, en los que ubserva1nos que la 

mayor incidencia de niveles de crcatinina entre t.5 a 7 - - -

mg/lOOml. y densidad baja (cuadros 4 y 5). 

Realizando una correlación entre dalos clin1cos y niveles de 

creatlnina encontramos que existe relación entre oligurta y -

niveles de creatinina de 1.5 a 7 rng/lOOml, donde se observa-­

ron 25 pacientes de los ~6 y solo 3 con poliuria (cuadro 6). 



CUl\ORO l. 

PAOECIMIEttTOS QUE AHTECLDIERO:I A LA l!ISUFICIEHCIA 
RENAL AGUDA EN El LAPSO DE 1983 A 1986. 

20 

Uo.Pac1entes Patoloqld Asociad~ PorcentaJe 

10 

'º 
13 

5 

SEPT ICEMlf• 

SEPTICEMIA, S\\OC~: Y 
COAGULACJON 11;TkAVASCU 
LAR OISLMl!U\Ot,. 

SEPTICEMIA Y 
COAGULACIOH ll1IHAVASCU 
LAR DISEM!iú'\DA. -

SEPTICEMIA Y St!OC~ 

SHOCK 

ClO 

21. 7 3;; 

2 1. 7 )'( 

28. 267' 

15. 21 :~ 

lo. 8 7::; 

2. 20'; 



CUADRO 2. 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGJCOS EN 46 PACIENTES CON 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA. 

21 

No.Pacientes ALTERACJOtl Porcentaje 

22 Necrosis Tubular Aguda 4 7. 82::; 

15 Congestión leve a moderada J2.60i 

5 Trombosis múltiple 10. 9 '" 

2 Nefrocct1cfnosfs 4. 34% 

Pap111 tls necrosante 2. 17% 

Trombosis de vena renal 2. l 7 ~ 



22 

CUADRO 3·A 

DATOS CLINICOS ASOCtAOOS A NECROSIS TUBULAR AGUDA 

Datos Clfnfcos tlo. Paclenes Porcentaje 

OLIGURIA 10 45.65% 

AliURIA a 34. 781 

POLIURIA 4 I 9. 56:1: 

CUADRO J-B 

DATOS CLINICOS ASOCIADOS A CONGESTION DIFUSA RENAL. 

Datos Cl fnfcos No.Pacientes Porcentaje 

OLIGURIA 8 53.33'.t. 

ANURIA 5 33.33~ 

POLIURIA 2 13.34% 



CUADRO 4. 

VALORES DE CREATl:IIUA RELACIOflA.005 A OAiiO RENAL ANATOMICO 

Cifras de Crcattntna No.Pacientes Porcentaje 

NORMALES • 13. 04 ~ 

1.5-7 mg/lOOml 30 65.21% 

mayor de 7 mg. 10 21.75~ 

CUADRO 5. 

VARIACIONES DE OE~lSIOAO URIHARIA EN LOS R[PORTES DE 

PACIENTES CON DAi10 RENAL ANATIJ?HCO. 

Densidad Urinarta flo,Pacientes Porcentaje 

NORMAL ' a.10~ 

BAJA 42 91. 30:::. 

23 
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CUADRO 6. 

CORRElACIOt' ClIHJCA Y UlVElES OE CREATllllllA 

Datos Cl fn1cos Crent.tlormal l. S·7mg. mayor 7rng. 

OLIGURlA o Z5 • 
ANURIA o 10 

POLIURIA o 3 
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A~ALJSIS DE RESULTADOS: 

De ~cuerdo a los reportes previos de Olvera y colaboradores -

que la mayor frecuencia de edad en que se recortó la Insuf1-­

=1encia Renal Aguda fueron los lactantes, cre,mos necesario -

el realizar una revisi6n de necrópslas de pacientes falleci-­

dos en la Unidad de Terapia Intensiva Pedi~trica del Hospital 

General de Centro H~dico "La Razan del per,odo comprendido de 

Enero de 1983 a Diciembre de 1966, en donde de acuerdo a re-­

sul tados recabados tenemos en primera lnstancfa que dentro de 

las manifestaciones cltnicas la Fase 01°\g::irica es el tipo mds 

frecuente de presentacl6n, con un número de 29 pacientes y e~ 

rrespondleron al 63.04%, y de la fase no oligürica dentro de_ 

la que inclufmos incluso a la anuria que equivale al J6.96X.­

Aqu1 es clara la gran diferencia de reportes previos de Olve­

ra y Colaboradores en donde ellos enfatizaron que la variante 

clfntca m&s común es la fase poliúrlca. Estas diferencias no_ 

tendrfamos justt ficacl6n real, no obstante ~ueden ser varios 

los factores como podrfa ser la estimulaci6n del Sistema ~er­

vtoso Aut6nomo, o tambi~n qulz& el perfodo de vlda de nues­

tros pacientes que fué 3-6 dfas con una media de 5, y es la 

durac16n efectivamente de la fase oligúrica, sin embargo solo 

se trata de posibilidades .hipot~ttcas, de manera que conside­

ro deber! ser necesario un nuevo análisis prospectivo a fin -

de conocer con certeza los cambios que se tienen inicialmente 

desde el punto de vista clínico y de laboratorio en forma se-
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riada. para posteriormente deter~lnar sf en realidad la fase_ 

cltnfca m!s coman es la oligGrtca. 

Mientras tanto solo podemos apoyar los resultados actuales de 

tal forma que fué un an41isfs de 46 pacientes fallecidos en -

un perfodo de tiempo de 3 aílos, lo cual de momento Jo consid~ 

ramos como significativamente Importantes. 

En cuanto a la edad definitivamente correspondió a los lactan 

tes quienes tienen una alta mortalidad encontrSndose que du-­

rante los 3 aílos revisados; de 58 necrópslas revisadas 46 fof­

~~ban el grupo de edad mayoritario que escogimos. Los lactan­

tes. 

De cualquier manera quiero enfatizar que esta revisión solo -

se realizó en reportes de necropsias y de ninguna manera for­

ma parte de todas las defunciones ocurridas en la Unidad de 

terapia intensiva lo cual differe notablemente. por lo cual 

consfdero que otros de los estudios que partfr1an del presen­

te trabajo serfa el an~llsls sobre la corre~acfón existente -

entre los pacientes que cursaron con Jnsuffcfenc1a Renal Agu­

da dentro de las otras patologlas que cursaron, asf como la 

correlacf611 con necr6pslas rca11zadas y defunciones totales 

an~11zando los cambios cllnfcos y de laboratorio y traspolar­

los a manera de proponer o suponer las posibles lesiones ana­

t6mfcas que tendrfan. 

Otro aspecto fmportante que fué el objetivo fundamental del -

presente trabajo es la lesión predominante anatomopatológfcü-
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mente, que en este an~ltsis ful la Necrósis Tubular Aguda. 

ocupando el 47,B2l. existiendo similitud respecto a reportes_ 

estad,stfcos previos de autores como i!eptistall ll), e indud~ 

blemente dada la patologla asociada a la Jnsuficiencia Renal 

Aguda que fué septicemia es ocasionada fisiopato10glcarnente a 

la disminución del flujo sangulnco renal asi como dism1nuci6n 

de la filtraciOn gtomerular. 

Otro tipo de lesión aunquu no especifica es la conqesti6n di­

fusa renal, refiriendo a19unos autores entre ello~ Hept1sta11 

que la presencia de congest16n con f~cll d~scapsulaclón es P! 

sible pudiera corresponder a una lesión que precede a la Ne-­

crasis Tubular Aguda y aunque en estos casos no fu~ posible -

comprobarlo por razo~es obvias. Pero considero que podr1a re~ 

litarse un análfsis en animales de experimentación, lo cual 

solo nos podrla ayudar a suponer en forma hipot~tica lo que 

sucederfa en los seres humanos. 

Y comparar con estudios de n~cr6ps1as de pdclentes que cursa­

ron con alguna fase c11ntca de la insuficiencia Renal Aguda. 

l~mbl~n de acuerdo a la lesió~ hlstopatol69ica se puede dete~ 

minar la posible reversfbll1dad de las lesiones encontradas.­

o en su caso la irreversibilidad, 
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CONCLUS.lOflES: 

1.- La necrosis Tubular Aguda es la lesión histopatológica -

más frecuente encontrada en los pacientes fallecidos en 

la Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica del ltospltal 

General del Centro H6dico MLa Raza~, correspondiendo a 

un 47.86"::. 

2.- El padeclmil:!nto que antecellt! a 1.1 ln~uficii:qcia R•.•nal 

Aguda con10 condicionante de la ~is1~a fu0 la Septiccdia. 

3.- El cuadro cllnico Que se <'l\C•llltr0 r.,í'.i comUn fu•~ la oli~!J­

riu asoci,1dJ. a niveles de c.1-cJLi11ir1,1 d!~ l.~ a /1nu/lOOml. 

4.- Es necesaria la vi~llancia clinic.i y por latioratorlo pa­

ra conOcl:!r con precisión lc1s alteraciones que se encut:n­

tran en lds diferentes t!lapas de Insuf\cienci.:i Renal Ag~ 

da y el momento en que mediante el análisis de alteracig_ 

nas anatomopatol6gica~ se puPd~ ~onoccr la posible reve~ 

sibil ldad del d,1f10 anatómico y por end1~ la recuperdC16n 

tld integru1n de la función rl!nal. 
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