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QBJETIVOS DEL PROYECLTO

ESTABLECER LA FRECUENCIA DE LAS
DIVERSAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS EN HI-
ROS QUE CURSAROH CON INSUFICIENCIA RENAL_
AGUDA COMO PARTE DE LAS COMPLICACIOHES -
QUE CONDICIONARON LA MUERTE, EH EL SERVI-
CI0 DE TERAPIA INTEHSIVA PEDIATRICA ODEL -
HOSPITAL GEHERAL CENTRO MEDICOD "LA RAZA",



DISERO DE IHVESTIGACIODW
ANTECEDENTES CIENTIFICDS:

Debido a 1a alta incidencia de Insuficiencia Renal Aguda como
parte de las complicaciones ¢on las que cursan los pacientes_
criticamente enfermos en las unidades de Terapia Intensiva Pe
didtrica, es necesario conocer los hallazgos anatamopatoldgi-
€03 que pueden encontrarse.

Dichas alteraciones anatomopatolégicas que pueden encontrar -
son tan varjadas gque &5 indudable conocer 1os dJdiferentes cam-
bies, desde la necrosis tubular aguda gue e5 la lesidén mis co
min en los pacientes pediftricos e inclusive no detectar dafo
alguno (1}.

Las alteracliones que se detectaron en und revisibn de las ne-
cropsias ademds de las anteriormente referfdas fueron: La qe-
neracibébn vacuolar, necrdsis cortical, autolisis renal nefrd--
si5 asmdrica, congestidn renal severa y trombos hialinos. El
factor comin desencadenante fué Ta hipoperfusibn renal.

Como sabemos la funpcidn renal normal depende de una adecuada_
perfusisn renal para mantener unz adecuada fittracidn glomery
lar y aporte de oxigeno necesario para el transpaorte iénicq -
{2-4).

Los dos grandes grupos de alteraciones patolfgicas en donde -
es posible incluir los hallazgos anatomopatolégicos detecta--
dos en la Insuficiencia Renal Aguda se pueden agrupar en gene
ral en dos grandes grupos independientenente de 12 causa o -

factor desencadenante y son:



LESION NEFROTOXICA
LESION TUBULORREXICA. (5}

Los hallazgos macroscépicos encontrados en la lesidn tubulo--

rréxica son:

A nivel renal se encucntran agrandados y tumefactos y su su--
perficie de corte se halia abuyltada. A nivel de la corteza a
menudo $e encuentra ensanchada y pdlida debido al edema de -
insterticio, no existe necrfsis y la médula es oscura debido_

a congestidn de Tos vasa reecta (6).
En términos gencrales la relacidn corteza-méduia no se aftera.

En cuanto a las lateraciones encontradas en las diferentes es
tructuras renales y que sc pueden abservar con microscoplo -

dptico tenemos:
GLOMERULOS:

Laos datos que con mayor frecuencia se reportan son a nivel de
las células que revisten la capsula de Bowman encontrindose -
prominentes y numerpsas, tambi&n a nivel del espacio capsular

contiene un codgulo granular eosinofilice. (6,7)

TUBULOS:

A nivel del tdbulo contorneado proximal Tas alteraciones pue-
den ser muy varfablas y dependen de! momento en que sobraving
la muerte en relacidn con ¢l comienzo de la oliguria y la - -

aplicacitn inclusive de sglucliones hiperténicas.



Oentro de las alteracipnes se tiene 1la necresis a nivel de la

porcién terminal recta del tibulo contorneado proximal en la_

1tamada zona limite, encontrande que las diseccfones del ne--
»

frdén se observan con frecuencia en la zona referida.

Los tibuleos proximales suelen estar dilatados y revestidos -
por un apitelio aplanado en gl que se describe basofilia en -

citoplasma y en niacleo.
En otras ocasiones se ve aspecto vacuolado fino {a).

Otros reportes describen que los tibulos estin inflados y pa-
recen vacios dando la impresign de encontrarse a punto de as-

tallar {9).

En cuanto al tjhulo contorncado distal; es la estructura en -
donde gencralmente aparecen alteracignes y 1a lesidn mds co--
min e¢s la dilatacidén y revestimfento formado por células de--
bilmente basGfilas y regenerativas, con nicleos densos que a_
veces muestran mitosis y en su Juz se encuentran comunmente -

c11%ndros pigmentados.(6)

Otra de las alteraciones reportadas son pérdida de cantidades
variables de células. En pocos casos se observa necrosis coa-
gulativa y coma en el caso referjdo a nivel de la zona limite
es donde mds frecuentemente se encuentran reportadas las le--

siones que en cualquier otro lugar de Ta corteza.
En tdbulos colectores gencralmente existe la presencia de ci-
1indros pigmentarios, y la cantidad de tibulos afectados sers

varfable.(6-10}.



TEJIDO INTERSTICIAL:

La caracteristica mis fmportante es el edema del tejido in- -
tersticial detectable ficilmante por la separacifn exagerada

entre 1o0s tidbulos. Las células inflamatorfas que constituyen_
dicha reaccién son 1infocitos, células mononucieares, cé&lulas
plasmitfcas y en ocasiones polimorfonucleares, ast como eosi-

n6filos en pocos casos.

S5e reportd por Baldwin (11) la pr-sencia de nefritis intersti

cial secundaria & la administracidn de metieilina.

CILIRDROS:

Los dos tipas reportados son 1os cfiindros pigmentados apare-
ciendo pardusco en las tinciones con hematoxilina y eosina, -
El c¢ilindreo estd formado par grinulos poco mas pequefios que -
laos glébulos rojos encontrdndose con mis frecuencia en los -
tibulas contorneados distales, y tibulos colectores detectdn-
dose poar 1o general al segundo dfa dc oliguria.

Los dos tipos son los hialinos eosinofilicos.

ACUMULACEON CELULAR INTRAVASCULAR:

Una de las caracterfsticas mds comin es 1a existencia de célu
las nucleadas en los vasos rectaz de 1a médula {12). Schoene--
man ha demostrade que a medida que avanza fa oliguria existen
cambios en las colanias de células de los vasa recta que son_

resultado de una disminucién en la velocidad de 1a corriente_
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sanguinea a nivel wedular.
HALLAZGOS CON MICROSCOPIO ELECTRONICO:

En 1o0s tdbulos de material humano se han observado alteracio-
nes de las mitocondrias {131). Consistente en tumefaccidén y -
granulacifn de 1a sustancia intersticial entre las crostas ¥

desintegracidn de las mismas.

Dtras alteraciones comprenden disolucidn de Ya Membrana Basal
Tubular, pérdida de los bordes en cepillio de los tiibulos con-

torneados distales y pérdida dey reticulo endoplisnmice.
LESIOK REFROTOXICA:

En cuantp a Ta lesidn nefrotdxica se limita a Vos casos en -
que una sustancia quimica ¢ tdxina actia dirpctamente sobre -
los tiibuios, encontrando solo afeccién solo del tdbulo contor

neado proximal.

Las células epiteliales estin destruidas, pero las membranas_
basales permanecen intactas, que es 1o que diferencia princi-

palmente a 1a lesidn tubulorréxica (14}.



PLANTEAMILCHTO DEL PROBLEMA:

En el nifo gravemente enferwo, La Insuficiencia Renal Aguda -
asociada a falla orgdnica niltiple uw otras patologias, consti
tuyen las causas mds frecwentes e muerte en Vas unidades de

Terapia Intensiva Pedijtrica.

Desconocemos la correjacign clinico-patoldgica que se presen-
te en pacientes que cursaron con Insuficiencia Renal Aguda y
fallecieran, por 1o que consideramos necesario ¢l conocimien-
to de l1as lesiones renales diversas que se pueden encontrar -
en necrbpsias de pacientes faliecidos en el servicio de Tera-
pia Intensiva pedidtrica del Hospital Geneval de Centro Médi-

co "La Raza".

DISEAD:

E1 presente trabajo es un estudipo observaciona)l retrospectd

vo, transversal y de correlacién.



HIPOTESIS:

En &1 estudio histopatoldgico de los rifiones de
necrbpsias de pacientes que cursaron con Insufi
ciencia Renal Agquda, existen halTazgoes particu-

lares dependiendo de la causa desencadenante.

12
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MATERIAL Y HKETODOS

CRITERIDS DE IHCLUSION:

1.- Se incluirdn todos los pacientes fallecidos en la unidad_
de Terapia Intensiva Pedidtrica gque hayan presentada Insuy

fictencia Renal Aguda.
2.- Los grupos de edad serdn de recién nacidos a tres afos,

3.~ Los pacientes incluidos deberdn tener por 1o menos dos pa
rémetros diagnfsticos que confirmen y apoyen el diagnfsti

co de Insuficliencia Renal Aguda,

CRITERIDS DE NO INCLUSIOH:

A.- Todos agquelles pacientes en los gue no haya sfido posible_
1a confirmacibn o sospecha diagnbstica de Insuficiencia -

Renal Aguda previa a su faliecimiento,
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METODO.

El presente trabajo se realizd en la Unidad de Anatomia Pato-
ldgica revisando los informes de las necrdpsias realizadas -
con eavio del servicio de Terapia Intensiva Pedidtrica del -
Hospital General de Contre Médice "La Raza", detectindose pre

vio a su fallecimiento !nsuficiencia Renal Aguda.

S5e realizé asfmismo una correlacidn con los datos clinfces y__
paraclinicos que llevaron al diagndstico de Insufictencia Re-
nal Aguda para agruparlos de acuerdo a 1a modalidad y hallaz-

gos anatomopatoldgicos encontrados.

RECOLECC! OH 133 DATGOS.

Para la recoleccidn de datos se utilizaron hojas especiales -
que contenfan: Edad, Sexo, tiempo de evolucidén de la Insufi--
ciencla Renal Aguda, datos clinicos y paraclinicos que nos -
1levaron al diagnésticoe, asf como hallazgos anatomopatoldgi--

cos Informados en el reparte de necrdpsias.



CONSIDERACIORES ETICAS.

Desde el punto de vista &tico consideramos gque el
presente trabajo, por ser observacional y retros-

pectiva, asi como tratarse {inicamente de la revi-

sién de informes de necrlpsias, no ofrece aingdn_

problema que pudiéramos considerar impedimento en

cuanto a 1a realtijzacidn del estudio planteado.

15
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ANALISIS ESTADISTICO.

Una vez recolectados los datos se sometieron a ana
Tis1s porcentual reallzando solo correlacidn en -
cuanto a nimero de pacientes y porcentajes corres-

pondienteas.

RUTA CRITI1ICA.

El trabajoe se realfzé en un pertodo de un mes de -
los cuales quince dfas fueron para la revisidn de_
expedientes clTnicos e Iinformes de las necrlpsias.
¥ Tos qQuince dfas restantes fuyeron utfilizados para
el andlisis estadistico, asf ¢omo estructuracibn -

del trabajo.
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RESULTADDE:

Se realizd una revisidn de expediantes cifnicos y reportes de
necrdpsias de peacicntes fallecides on el perfode comprendido_
eptre 10993 a 19846, en donde se legraron recopilar 46 expediern

tes de Yos cuales obtuvimos 195 siquinntes resultados:

La patologis ofs vrecuents asociada a la patologia investiga-
da gue fud Insuficiencia Renal Aquda comu causa mds comin ty-
vimos a 1o septicemia incluyendo a 40 pacientes que presenta-
ren diche patologia sola o aspciada a otras alteraciones, ens
tre las que se incluyeron Ja Coayulacidn Intravascular Uisend

nada, ©1 Stocr fundamentalmente {cuadro 1Y,

e Tos inforezs anatomopatoldgicos repertados la lesidn més -
froecuente tudé Y12 Neerdsis Tubuwlar Aguda y sunque se asruparorn
Tee otros & tipos dge lousiones las wepos comunes correspondie-
o 3 un ¢osn de papilitis neerosante vy otlra a trvombosis de -

vena renal lo cual equivaldia a 2,77,

lLos dates clinicos asociados especificamente a Hecrbsis tubu-
lar Aguda fuervn a3 diferencia de reportes (7) ¢n el que se -
refiere a 12 poifaria comd la fase de deteccidn clinica més -
comian, en este grupo de ostudie la sintomatolagia mds frecuen
te fyé 1a oliguria que ocupd el 45,65° a difercncia de los -

reportes de poliurfa correspondiendo al 19.56% {cuadre 2).

Debido 2 gue en los expedientes clinjcos con gue contamos no_

se engontraron recabados Yos reportes de el andlisis de frace
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¢ién excretada de sodfo, ni determinacidn de beta dos micro--
globulina, tendrcmos solo que analizar y correlacionar los -
estudiss con que contamos, como fueron dererminacidn de crea-
tintna, examen general de orina, en los que observamos que la
mayor incidencia de niveles de creatinina entre 1.5 a 7 - - -

mgf100ml. y densidad baja {cuadros 4 y 5).

Realizando una carrelacidn entre datos clinmicos y niveles de_
creatinina encontpamos gue existe relacidédn entre oliquria y -
niveles de creatinina de 1.5 a 7 wg/100m), dende se observa--

ron 25 pacientes de los 46 y solo 3 con paliuria (cuadro B),



CUADRD 1.

240

PADECIMIENTOS QUE ANTECLDEEROH A LA INSUFICIENCTIA

RENAL AGUDA EN EL LAPSO DE 1983 A 1986.

13

SEPTICEMIA

SEPTICEMLA, SHOCK Y
COAGULACION INRTRAYASCU
LAR DISLHMIHADA,
SEPTICEMIA ¥
COAGULACION ILTRAYASCUY
LAR DISEMIWADA.
SEPTICEMIA Y SHDCK
SHOCK

CID
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CUADRO 2.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN 46 PACIENTES CON
{NSUFICTENCIA RENAL AGUDA.

No.Pacientes ALTERACION Parcentaje
22 decrosis Tubular Aguda 47.82%
15 Congestidn leve a moderada 32.60%
5 Trombosis maltipie 10.9 %
2 Nafrocalcinosis 4.34%
1 Papititis necrosante 2,17%

1 Trombosis de vena renal 2.17%
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CUADRD 3-A

DATOS CLINICOS ASOCTADOS A NECROSIS TUBULAR AGUDA

o o o S o mm e mm o e o e SR mm a R o s wm e hm aa Ay me = e =

patos Cifnicos Ho. Pacienes Porcentaje
CLIGURIA 10 45.652
ANURIA a8 34.78%
POLIURIA 4 19.56%
CUADRD 3-B

DATOS CLINICOS ASOCIADOS A CONGESTION DIFUSA RENAL.

e e v kw W rm mm fE mm Gm A am mA b i A mm e T mE mm W dw i ww w  ee

Datos Clinicos Ho.Pacientes Porcentaje
OLIGURIA 8 53.3134
ANURIA 5 33.33%

PELIURIA 2 13.34%

e o M e = e m e e am e S me e m e mm e mm e W e e em R w4
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CUADRO 4,

VALORES DE CREATININA RELACIOHADOS A DARQ REHAL ANATOWICO

e ot mm mw e e et SR e am am = A = o o e = mm — o A e = = o .

Cifras de Creatinina No,Pacientes Porcentaje
HORMALES G 13.04%
1.5-7 mg/100m) 30 65.21%
mayor de 7 mg. 10 21.75%

CURDRO 5.

VARIACIONES DE DENSIDAD URINARIA EN LO5 REPORTES DE
PACIERTES CON DARD RENAL ANATOMICO.

m e ot mm e e A e e o tm e e em e e e e e e e e e om W mm e m

e e e e e o e e oam m em wm em T em m ma e mv m e e e e e e A e e
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CUADRQ 6.

CORRELACION CLINICA ¥ MNIVELES DE CREATINLHA

T v A MR mm Am e e e o owm s dm mm e md ame e e o mr e R ma e e et S e e

Datos Clfnfcos Creat.Harmal 1.%-Img. mayar 7mg.
OLIGURIA iy 25 4
AHURIA 0 1D 1

POLIURIA 1] 3 1

- s e mm g we e e e e = mm e e e T Ee e e e A ma e e e o e e
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ANALISIS DE RESULTADOS:

De =2cuerdo a los reportes previos de Olvera y colaboradores -
que l1a mayoyr frecuencia de edad en que se¢ repodrtd la Insufie--
ciencia Renal Aguda fueron los lactantes, crefmos necesario -
el realfzar una revisidn de necrlpsias de pacientes falleci--
dos en la Unfdad de Terapia Intensiva Peditrica del Hospital
General de Centrp Médico "La Raza™ del perfodo comprendido de
Enero de 1983 a Diciembre de 1986, en donde de acuarde a re--
sultados recabados tenemos en primera instancia que dentro de
las manifestaciones clinicas la Fase aligirica es el tipo mis
frecuente de presentacifn, con un niimero de 29 pacientes y co
rrespondieron al 63.04%, y de la fase no oligurica dentro de_
la que incluimos incluso a8 la anuria que equivale a3l 36.96%.-
fiqul es clara la gran diferencia de reportes previos de Dlve-
ra y Colaboradores en donde ellos enfatizaron que l1a varfante
clfnica mis comin es la fase polidrica. Estas diferencias no_
tendrifamos justificacidn real, no obstante dueden ser varios
los factores como podria ser la estimulacién del Sistema ler-
viusn.Auténomu. o también qulzd el perfodo de vida de nues- -
tros pacientes que fué J-B dfas con una media de 5, y es la -
duracifn efectivamente de la fase oligirica, sin embargo solo
se trata de posibilidades hipotéticas, de manera que consjide-
ro deberi ser necesario un nuevo anilisis prospectivo a fin -
de conocer t¢on certeza los cambios que se tienen inicialmente

desde el punto de vista clinico y de laboratorio en forma se-
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riada, para posteriormente determinar s{ en realidad la fase_

clinica mis comin es la oligdrica.

Mientras tanto solo podemos apoyar los resultados actuales de
tal forma que fué un andlisf{s de 46 pacientes fallecidos en -
un perfodo de tiempo de 3 ailos, lo cual de momento 1o conside

ramos como significativamente importantes,

En cyanto 2 la edad definftivamente correspondidé a los lactan
tes quienes tienen una alta mortalidad encontrindose que du--
rante los 3 ados revisados; de 58 necrédpsias revisadas 46 for
maban el grupo de edad mayoritario gue escogimos. Los lactan-

tes.

De cuyalquier manera quiero enfatizar que esta revisidn solo -
se realizd en reportes de necrGpsias y de ninguna manera for-
ma parte de todas las defunciones ocurridas en ta Unidad de -
terapia intensiva lo cual differe notablemente, por lo cual -
considero que otros de los estudios que partirian del presen-
te trabajo serfa ¢l andlisis sobre la correlacidn existente -
entre los pacientes que cursaron con Jnsuficiencia Renal Agu-
da dentro de las otras patologias que cursaron, as$¥ como la -
correlacibén con necrdpsias rcalizadas y defunciones totales -
analizando Yos cambios ¢linicos y de laboratoric y traspolar-
jos a manera de proponer o suponer las posibles lesiones ana-

témicas que tendrfan.

Otro aspecto importante que fué el objetivo fundamental del -

presente trabajo es la Jesifn predominante anatomopatoldgicu~
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mente, Qque on este andlisis fué@ Ta Neerdsis Tubular Aguda, -
ogcupando el 47,82%, existiendo simflitud respecto & reportes_
estadisticas previos de autares como Heptistall (1), e induda
blemente dada 1a patologia asocfada a a2 Insuficiencia Renal_
Aguda que fud septicemia es ocasionada fisiopatoidgicamente a
1a disminucidn del flujo sangufneo renal asi como disminucisn

de la filtracidn glomerular,

Otro tipo de lesifn aungue no cspecifica es la congestifn di-
fusa roenal, refiriendo algunos auylores ontre ellos Heptistal)d
que ta prasencia de congestidn con ficil descapsulacidn es po
sible pudiera corresponder a una lesi6n gue precede & la He--
crosi{s Tubular Aguda y aunque en eslos casos ne ful posible -
comprobarlo por razones eohvias. Pero considero que padria rea
tizarse un andlisis con animales de experimentacidn, Jo cual -
solo nos podr¥a ayudar a suponer en forma hipotftica Yo que -

sucederfa en los seres humanos.

Y comparar con estudios de acerdpstas de pacientes gue cursa-

ran cort algunp fase clinica de 1a Insufictencia Renal Aquda.

Fambi&n de acuerde a la lesidn histopatolbgica se puede deter
minar 1a pasible roversibilidad de las tesiones encontradas,-

o en su £350 1a {rreversibilidad,



28

COHCLUSIOMES:

l.-

La necrosis Tubular Aguda es la lesién histopatoldgica -
mis frecuente encontrada en los pacigntes fallecidos en_
1a Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del fospital -
Genperal det Centro Médico "La Raza®™, correspondiendn a -

un 47.86%.

£l padecimiento que antecede a la Insuficicncia Renalt -

Aguda como condicienante de Ja misma fud ta Septicenmia.

El cuadro clinico que s¢ encantrd rds comin fud 14 oligu

ria aseciada a niveles de creatining de (.5 a Fwg/s100ml.

Es necesaria la vigilancia c¢linica y por laboratorio pa-
ra conocer con precisidén las alteraciones que se encuen-
tran en las diferentes wtapas de Insuficiencia Renal Agu
da y el momento en que mediante el andlisis de alteracio
nes anatomopataldgicas se pucda conocer la posible rever
sibilidad del dasio anatdmice y por ende la recupecracidn_

zd integrum de la funcidn renal.
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