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RESUMEN

Se efectuo estudio clinico patologico en el
Hospital México de la Caja Costarricense de
Seguro Social, en 127 autopsias de pacientes
fallecidos de cirrosis hepdtica, entre setiem-
bre de 1969 a agosto de 1977. Se encontro
que la frecuencia de la insuficiencia renal fue
del 1.27% en 5 casos correspondieron a las
causas comunes de insuficiencia renal y 5 ca-
sos a los llamados sindromes hepato-renales.
Esta insuficiencia renal funcional se caracte-
rizé por una evolucion subaguda en la mayo-
ria de las ocasiones, con orinas de densidad
elevada y con muy pobre excrecion de sodio
(bajo 10 mEq en la orina de 24 horas). Se efec-

tué un exhaustivo estudio patologico, demos-

trandose rifiones normales o bien con cam-
bios que no explicaban la evolucion de la in-
suficiencia renal. Se hizo un comentario so-
bre su etiopatogenia y sobre el tratamiento,
caracterizdindose su evolucion por estar liga-
da a la insuficiencia hepatica.

INTRODUCCION

Hace muchos afios se pudo distinguir que
ocurrian en el cirrotico dos tipos de insufi-
ciencia renal: una que en nada difiere de lo
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presentado en cualquier otro paciente y que
obedece a las mismas causas y otra, descrita
por Austin Flint en 1863 (3), que es propia
del paciente cirrdtico, que ha ameritado estu-
dios profundos hemodindmicos y patologi-
cos, por Sommerskil (16,17), Papper (20,21),
Conn (3), Baldus (1,2), Reynolds (18), Eps-
tein (4), Mullene (12,13), Bennett (2) y que
puede ser definida como sigue: se llama asi a
la insuficiencia renal desarrollada en un pa-
ciente con cirrosis descompensada, que es de
tipo funcional y en las que no median las cau-
sas comunes de insuficiencia renal y en los
que los rifiones son normales, desde el punto
de vista histologico.

Es el propdsito de este trabajo, revisar la
incidencia de esta entidad en nuestro medio,
asi como el curso clinico y su tratamiento.

MATERIAL Y METODO

Entre setiembre 1969 y agosto 1977, se
encontraron en el Servicio de Patologia del
Hospital México, 127 casos de cirrosis, de los
cuales 10 presentaron insuficiencia renal.

Se tomaron como datos de investigacion
laedad, el sexo, la urea nitrogeno, creatinina,
natremia, kalemia, densidad urinaria, protei-
nas plasmadticas totales y la proporcion de al-
biminas y globulinas, la bilirrubinemia total
y en la evolucion, la presencia de ascitis y el
promedio de diuresis de 24 horas en los ulti-
mos dias. La histopatologia consistio en estu-
dio macro y microscopico de rifiones e higa-
do, asi como algunos otros hallazgos.
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RESULTADOS

Causas de Insuficiencia Renal en la

TABLAI

Cirrosis Hepatica

Setiembre de 1969 — Agosto de 1977
Cirrosis Hepatica: 127 casos
Insuficiencia Renal: 10 casos

%=1.27

La Tabla I muestra el niimero total de ci-
rroticos (1969—1977) entre los cuales si diag-
nosticaron 10 insuficiencias renales, dando

un porcentaje del 1.27 %

Sindrome Hepato-renal: 5 casos

TABLA I

Division de las Insuficiencias Renales

Otros: 5 casos

1. Gloméruloesclerosis diabética-Papilitis neo-

crotica-Pielonefritis aguda.

2. Gloméruloesclerosis diabética-Papilitis neo-

crotica-Pielonefritis aguda.
3. Pielonefritis cronica.
4. Pielonefritis cronica.
5. Infartos renales multiples.

Las insuficiencias renales fueron divididas
en dos grupos: las que tenian causa definida
(Tabla II), que obedecieron a la combinacién
de glomeruloesclerosis diabéticas mas infec-
cién aguda y las que obedecieron a pielone-
fritis cronica; solo un caso mostrd infartos
multiples renales.

TABLA 1T

Ar-1i28 -S>k 1LNIRI N~
1 35 M. 42 96 7.12 136 4.1 1000
2 30 M. 20 137.6 448 127 4.0 1017
3 76 F. 10 100.8 4.0 149 39 1010
-+ 60 M. 15 128.5 8.2 110 4.6 1003
5 82 M. 10 100 59 120 4.3 1010

La Tabla III analiza el sexo, edad y dias de evolucién conocido de cada caso, asi como
algunos de los principales datos de laboratorio en que se basd el diagnostico clinico.
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TABLA IV

Sindrome Hepato-Renal
i Glob. Alb. Bil.T. Promedio

# ac il @) | (@) | (mig) | diuresis
(¥)ec.c.

1 + 6.6 3.8 2il 31 700

2 + 5.5 3.0 25 6.9 100

3 + 6.2 2.8 34 0.18 400

4 + 6.5 2.4 4.1 38 200

5 + 6.5 3.2 332 A4 | 250

(*) Orina de 24 horas.

La Tabla IV analiza la presencia de ascitis, proteinas totales y fraccionadas, la bilirrubi-
nemia y el promedio de diuresis en orina de 24 horas, de cada caso con sindrome hepato-renal.

TABLAYV

Resumen Caso # 2
Historia y Evolucion

LRGM. masculino, 30 afios, 20 afios de tomar entre 1.000 a 1.500 diarios de
“aguardiente de caia” (destilada o no).
Ingresa: 24-3-76. Muere: 18-4-76. Ascitis e ictericia

Diuresis (24 horas): Peso:
*
[ =650c.c. I1=63.500 Kg.
M =50 c.c. M = 63.000 Kg.
Orina = densidad 1017, pH.6 (30-4-76).
I=U.N. 10.4 mgrs. Creatinina = 0.68 mgrs
M =U.N. 134.6 mgrs. Creatinina = 4.48 mgrs.
Sangre:
Intermedio: Na. 127 mEq/L. K =4 mEq/Lt.

Orina: Vol./24 H. — 300 c.c.
Na= 0.35 mEq/300 c.c.

K= 5.64 mEq/300 c.c.
Talla: 167 cms. Peso = 63 Kgrs. Tratamiento: (24 h.):
V.T. (**) (Segin tabla) 4.48 Its. Furosemide 130 mgrs.
V.T. (Segun pte.) 5.53 Its. Spironolactona 75 mgrs.
V.G. = 243 Its. Propanolol 160 mgrs.
V.P. - 3.10 lts.
Hto. - 44 o,
(*): Inicic y muerte. -
(¥*): V.T. = Volumen total sanguineo V.G.: Volumen globular.
V.P. = Volumen plasmatico. Hto.: Hematocrito isotdpico.
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COMENTARIO

La insuficiencia renal del paciente cirroti-
co, en su etiopatogenia puede obedecer a dos
causas: la primera, representada por las cau-
sas que generalmente producen la insuficien-
cia renal como la necrosis tubular aguda, las
glomerulopatias agudas o cronicas, las inters-
ticiopatias como la pielonefritis, o bien. la
la papilitis necrotica, que en nada difieren de
las insuficiencias renales de cualquier otro pa-
ciente (1,2.6,7,12.15,17,20). Pero existe otra
insuficiencia renal. propia del cirrotico. que
ha recibido desde 1932, el nombre de sindro-
me hepatorrenal, que lleva al paciente a la
oliguria que es funcional y que desde el
punto de vista histopatologico no tiene alte-
racion microscépica identificable. por lo que
se trata de una insuficiencia renal funcional
(1,2,6,7,12,15,17.20).

El cuadro es de evolucion subaguda, se
presenta siempre en presencid de Cirrosis con
ascitis; esto es importanie va que no es posk
ble reproducir el cuadro en ausencia de ello,
contrario a lo creido en tiempos atras. Los
cilindros de bilirrubina o “nefrusis colémica™
en nada tienen que ver con {a produccion del
cuadro. La oliguria es progresiva y manteni-
da. En oposicion a los otres cuadros de nsu-
ficiencia renal, muestra una orina muy con-
centrada, con excreciones de sodio que no
sobrepasan los 10 mEq. en la onna de 24 ho-
ras, independientemente del volumen. Los
pacientes del trabajo no mostraron el primer
dato, pero ha de entenderse que desgraciada-
mente la densidad de orina no coincidié en
tiempo con la oliguria por lo que no son
confiables (3,6,12,15.17.2G).

Hasta ahora los estudios de los pacientes
cimroticos no han demosirado como se creia,
severas caidas del volumen plasmitico. Esto
tiene buena comprobacion en Iz medicion de
volumen por meétodos isciopicos en el caso
No. 2 y ha sido sostenido mis bien que el vo-
lumen plasmatico estZ aumentado en iz cirro-
sis, pero el volumen plasmatico efectivo pue-
de estar disminuido. Las mediciones de! gas-
to cardiaco han sido alternantes v asi lo de-
muestran varios trabajos de fiteratura (3.7.9.
17,18.21). Sin embargo. segin Conn (3}, pu-
do separar tres tipos de pacienies’

a) Pacientes cirroficos sin gscitis, en los
cuales la filfracion giomerular v el flu-
jo plasmatice efectivo son normales o
pueden estar ligeramente disminuidos,

b) Pacientes cirrotices con ascitis, en don-
de la filtracion glomerular y el fluio
plasmatico efective son supermormales
o moderadamente reducidos v en gene-
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ral paralelos a la severidad de la cirro-
sis v al aumento de la ascitis.

c) Pacientes cirroticos con oliguria y azo-
temia, en donde la filtracion glomeru-
lar y el flujo plasmatico efectivo estan
consistentemente y severamente dismi-
nuidos. La filtracion glomerular puede
ser de 20 a 50 mls. por minuto y el
flujo plasmatico efectivo de 250 a 400
mls. por minuto, usando variedad de
técnicas.

La arteriografia renal de estos pacientes
muestra pérdida total de la irrigacion corti-
cal. Mds aun, rifiones con este sindrome
trasplantado a otro organismo, funcionan
perfectamente. (8,10). ;Qué es pues, lo que
produce en realidad el cuadro clinico? Segin
Conn (3), la patogenia del sindrome se po-
dria dividir en los puntos siguientes:

a) Reduccion del volumen plasmatico.
(9.11,18,19.21).

b) Vasoconstriccion renal cortical. (2,3 4,
11,18).

¢) Shunts intrarrenales. (9).

d} Incremento de la presion abdominal y
de la presion venosa renal. (11,13,14,
16).

e) Insuficiencia hepatica (3,17).

f) Misceldneo: hiponatremia, hipokalemia
y alcalosis metabalica, desaturacion de
oxigeno v shunts portal sistémicos.
(3.7).

Analizados estos factores se puede decir
que una carencia rotal de irrigacion cortical,
con un vasoespasmo mantenido, que impide
la filtracion glomerular, es la responsable del
cuadro, pero la funcion tubular se mantiene
indemne. Tanto es asi, que a diferencia de
otras insuficiencias renales, radica en orinas
concentradas v 2l sodio rara vez sobrepasa
los 10 mEq. por litro de orina. como lo de-
muestra la concentracion, medicion de sodio
¥y potasio en orina de 24 horas, del caso
# 2. No es debido también a la caida del vo-
lumen intravascular como se suponia existia
en el cirrGtico, pues la medicion del mismo ha
mostrado ser normal en diferentes estudios v
st lo demuestra el caso 2, que tenta ascitis a
tension. La realidad es gue existe una vaso-
constriccion renal que impide la circulacion
v cuya causa es desconocida, pero que este
fenomeno sélo se produce en presencia de
ascitis e insuficiencia hepatica vy la ictericia,
aungue es acompanante, por lo general no es
en todo necesarta. Los otros puntos, sobre
todo el shunt intrarrenal, no ha side demos-
trade: los otros datos podrian ser coadyuvan-
tes

353



En un estudio de Baldus y col. (1), los
cambios anatomicos encontrados en 11 pa-
cientes con sindrome hepato-renal, fueron al-
gunos focos de nefritis intersticial, cambios
hidropicos del epitelio tubular, ocasional
hialinizacion de glomérulos, dilataciéon de la
luz tubular y tabulos con pigmento biliar.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

De los casos estudiados, los 5 correspon-
dientes a sindrome hepato-renal, no mostra-
ron ninguna alteracion de glomérulos, inters-
ticio ni vasos sanguineos. En los tubulos de
los casos #2 y 4, se encontraron pequefios
focos de necrosis tubular aguda en fase rege-
nerativa, confinados a algunos tabulos con-
torneados distales, los cuales estaban dilata-
dos y revestidos por epitelio plano monoes-
tratificado tipico de esta condicion; en los
tibulos contorneados proximales no se en-
contraron lesiones de esta naturaleza. En los
casos # 1 y 5, la gran mayoria de los tibulos
proximales, distales y colectores de Bellini,
mostraron cilindros de bilirrubina y pigmen-
tacion de las células de revestimiento, sin nin-
guna otra alteracion evidente, tanto del na-
cleo como del citoplasma. El caso #3 no
presentd ninguna alteracion tubular. Como
puede apreciarse, la insignificancia de los ha-
llazgos histologicos encontrados no puede ex-
plicar la severa insuficiencia renal que presen-
taron estos pacientes, ni aun incluyendo los
siguientes hallazgos histopatoldgicos adicio-
nales:

a) En el caso #1 se encontraron quistes
corticales de 0.1 a 1.5 cm. de didmetro que
frecuentemente se observan en autopsias se-
riadas sin ningln tipo de sintomatologia aso-
ciada.

b) En el caso # 3 en el rifién izquierdo se
encontro un tumor de 3 x 2.5 x 1 cms. for-
mado por células claras bien diferenciadas
revistiendo tallos conectivo-vasculares dis-
puestos en forma arborescente y confinado a
un polo del rifion; para algunos autores este
tumor de células claras por su tamafio se en-
cuentran en los limites discutibles entre ade-
carcinoma de células claras; de cualquier ma-
nera, es una lesion circunscrita que no altera
el resto del rifion y tanto este como el con-
tralateral no mostraron ninguna otra altera-
cion.

De los cinco casos restantes de insuficien-
cia renal con sustrato anatomico demostra-
ble, dos de ellos tenian glomeruloesclerosis
nodular de Kimmelstiel y Wilson, necrosis pa-
pilar y pielonefritis aguda; otros dos casos
mostraron pielonefritis cronica y extensas
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cicatrices corticales y en el quinto caso se
demostraron extensos infartos corticomedu-
lares recientes. Las lesiones histopatologicas
que se presentaron en estos casos, fueron
muy caracteristicas y de gran extension, ex-
plicando de esta manera el fallo de la fun-
cién renal, no siendo asi en los 5 casos de los
pacientes con sindrome hepato-renal, como
ya lo hemos indicado.

En cuanto al tratamiento, en nada se ha
progresado; la suerte de la insuficiencia renal
queda ligada a la suerte de la insuficienciu
hepatica y de la ascitis; sin embargo, existen
en la literatura casos informados de recupera-
cion espontdnea de su funcion renal. (5). El
empleo de expansores de volumen (18,19),
vasodilatadores (2), diuréticos de asa (3-16).
bloqueadores de la secrecion renina (2), blo-
queadores de los mineralocorticoides en el
tubulo distal (3,15,17), no han mostrado
hasta la actualidad un beneficio marcado en
resolver el problema, que todavia parece ser
misterioso.

Diapositiva No. 1: Aqui se pueden observar
los rifiones de uno de los casos; son volumi-
nosos, turgentes, lenidos por pigmento ver-
dosos que es bilirrubina.

El izquierdo peso 240 gramos y el derecho
230 gramos.
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Diapositiva No. 2: En un corte longitudinal, tanto la corteza como la médula,
muestran intensa pigmentacion verdosa, es de aspecto tumefacto y su limite y
relacion cortico medulares estan conservadas.
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Diapositiva No. 3: Histologicamente se pueden apreciar las nefronas indemnes,
pero con grandes acumulos de pigmento café, tanto en el lumen de los tibulos
como intracelularmente.
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tiva No. 5: En este caso de las seccio-
" nes esmdﬂzdas de ambos rifiones, se observa-
ron cuadros histologicos Is;,mitm a éste; 1o
nefronas estan
omérulos y nibulos proxima-
les y dmafes ¥ muy ocasionalmente apare-

das las estructuras de
conservadas

ce uud 2 ggamdo y revestido

e plano y que representa
:zamis mega&r aguda ewyfase regenerativa;
este hallazgo es muy escaso y no es signifi-
cativo para explicar la insuficiencia renal.

por una

Diapositiva No. 4.Anmrmnemore
cfa mejor la conservacion de todos mm
lles celulares y los meunndoa de pigmento.
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