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Cambios Anatomopatolégicos del Rifion
en la Enfermedad Hepdatica Aguda y
Cronica (Revision de 1600 Autopsias)

Qscar Redriguez Ocampo®*
INTRODUCCION:

Entre las primeras referencias del compromiso renal en la en.
fermedad hepatica, se encuentran la de Austin Flint en 1863; v la
de Giebert y Lereboullet en 1901; guienes encontraron oliguria en
pacientes con cirrosis hepatica. Cuando la enfermedad hepatica se
complica de insuficiencia renal. se ha lamado al sindrome resultante,
hepato-renal. El mecanismo del dafo renal inducido por la insufi-
ciencia hepatica es desconocido. Existen muchos estudios que lo ex-
plican desde un punto de vista funcional, afirmando que se debe a
cambios hemodinamicos intrarenales (1). Walther (2) realizé estu-
dics experimentales en ratas por medio de ligadura del colédoco,
como medio para causar dafio hepatico del tipo de la cirrosis biliar;
y Hegdé a la conclusidn de que el dafio renal con la consiguiente insu-
ficiencia puede ser causada por: sustancias téxicas de origen hepitico,
o bien a la no desintoxicacion de metabolitos enddgenos, que nor-
malmente son desintexicades por el higado. No creen los autores
que los disturbios circulatorios jueguen un papel importante. En una
serie de 100 casos de cirresis hepatica, Bloodworth y Sommers (3)
descubrieron una lesién glomerular en no menos de 78 casos, lesidén
que se caracterizé por pro'iferacion endotelial y epitelial del capilar
glomerular y aumento del material fibrilar P.A.S. positive, para la
anterior lesidn usaron el nombre de GLUMERULOESCLEROSIS
CIRROTICA. Fisher ¥ Hellstrom (4) describieron una lesién glo-
merular que denominaron: GLOMERULONEFRITIS MEMBRANO-
5A Y PROLIFERATIVA: la encontraron presente en 25 de 100
cirrdticos. Mas recientemente, Salomén (5} estudié las biopsias rena-
les de 24 pacientes con cirrosis {portal post necrética y biliar) por
medio del microscopio electrénico, encontré varios tipos de depéd-
sitos en la pared del capilar glomerular ¥ mesangio. encontréd también
engrosamiento de la membrana basal del capilar glomerular, y au-
mento de material semejante a membrana basal del mesangio, en todos
los casos de cirrosis. Los cambios descritos fueron mas severos en
casos crénicos que agudos. E] autor propone con mas apropiado el
nombre de GLOMERULOESCLEROSIS HEPATICA. Heptinstall {6)
considera que efectivamente e] dafio se encuentra fundamentalmente
en el mesangio, vy que la naturaleza del mismo no se conoce. que
puede ser por la lesion hepitica, pero no debe dejarse de tomar en
cuenta que Petek en (951 (7) encontrd en pacientes cirraticos, evi-
dencia histolégica de glumérulonefritis crénica en diferentes etapas de
evolucién. Con la intencién de investigar la incidencia del tipe de
patologia que venimes comentando, en nuestro material de autopsias,
decidimos realizar en presente trabajo, cuyo fin es relacionar el dado
hepatico agudo y crénico, con lesiones renales, que pudieran ser la
resultante, de la alteracién hepatica.
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MATERIAL Y METODOS,

Fueron revisadas 600 autopsias del Hospital Calderén Guardia,
comprendidas entre los afios 1951 a 1966, Se revisé nuevamente la
anatomia patolégica de] higade de cada caso., Se hicieron nuevos
cortes de rifidn, del material previamente fijade en formol, para tin-
ciones de hematoxilina y eosina P.A.S., plata metenamina y AZAN.
Las lesiones encontradas en el rifidn fueron clasificadas de acuerdo
al criterio expueste por Conrad Pirani (8). en una escala semicuan-
titativa de 0 a 4%, en la siguiente forma,

| R normal

0.5 i ! ¥ minimo o dudoso.

T e saenens - + = ligero,

2 ++ = moderado.

F  ——— + ++ = moderadamente severo.

4 +4+ ++ = cevero,
RESULTADOS
CUADRO 1

Revisidn de 1.600 autopsias del Hospital Dr. Calderén Guardia.
comprendidas entre los afios 1931 a 1966,

Se encontraron 36 casos con dafio hepatico; de los cuales 21
casos tenian patologia renal previa (neoplasia primaria o se-
cundaria, pielonefritis, por lo que fueron eliminados).

Se estudiaron los 35 casos restantes.

Predominé el sexo masculino: 23 casos, 10 fueron mujeres,

CUADRO 2
DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO 25 FEMENINO 10 TOTAL 35

En cuante a la edad, la mayoria de los casos fusron en adultos ma-
yores de 30 afios, pero debe tomarse en cuenta gue el H.C.G. es
un centro hospitalaric fundamentalmente para adultos.

CUADRO 3
DISTRIBUCION POR EDAD
] — 10 ahos H
117 — 20 afos 2
21 — 30 anos }
3l — 40 afos 1t
4] — 50 afios 6
31 — 60 afos = 5
o1 — 70 afos 7
71 — 80 anos - 2

Hubo |2 casos de dafio hepatico agudo v 22 de dafio crénico (cirro-
gis) en un caso se encontrd dafio hepatico agudo y erénico.
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CUADRO 4
DARO HEPATICO AGUDO 12
DARC HEPATICO CRONICO 22

DARNC HEPATICO AGUDO Y CRONICO .., H

El tipo de lesidn hepatica predominante fue la cirrosis, como puede
verse en el cuadro cinco.

CUADRO §
LESIONES HEPATICAS
CIRROSIS HEPATICA 21 casos
Alcoholo-nutricional 2 casos
Post-necrética 19 casos
Carcinocirrosis | caso

NECROSIS HEPATICA POR HEPATITIS VIRAL... 7 casos
HIGADO GRASO 2 casos

Asociado a hepatitis aleohslica 1 caso
ABSCESQO HEPATICO 4 casos
Amibiano 2 casos
Séptico 2 casos
HEPATITIS AUBAGUDA MULTIPLE FOCAL ... | caso

En 15 casos de cirrosis no se encontré lesién renal; en los restantes,
se encontrd proliferacién del capilar glomerular y engrosamiento del
mesangio. En los mismos cases de cirrosis, no hubo lesién tubular en
16, en el resto se encontraron cambios inespecificos, ta} vez por tras-
tornos electroliticos, y necrosis tubular en otros.

CUADRO 6
DARNO HISTOLOGICO EN CIRROSIS HEPATICA
GLOMERULAR
NORMAL 15 casos
ENGROSAMIENTO DE MESANGIO+ +..cvvvcecevee. & casos
PROLIFERACION CELULAR CAPILAR+ . 4 casos
PROLIFERACION CELULAR CAPILAR+ ... 2 casos
TUBULAR
NORMAL 16 casos
NECRQOSIS TUBULAR (PROXIMAL DISTAL) ... 3 casor

VACUOLIZACION DE EPITELIO TUBULAR ... 2 casos

En cuanto a la hepatitis viral. se encontraron cuatro casos sin lesidén
glomerular ¥ estuvo presente en forma ligera en tres casos, en el mis-
mo padecimiento, los tibulos estuvieron normales en 3 casos. en el
resto hubo necrosis del epitelio, depdsitos de fibrina ¥y vacuolizacién
del epitelio,
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CUADRG 7
DARO HISTOLOGICO RENAL EN HEPATITIS VIRAL
GLOMERULAR
NORMAL 4 casos
ENGROSAMIENTO MESANGIAL + 2 casos
PRCLIFERACICN CELULAR CAPILAR + . . | caso
TUBULAR
NORMAL 3 casos
NECROSIS TUBULAR (PROXIMAL Y DISTAL) ....... 2 casos
VACUOLIZACION DE EPITELIO TUBUH.AR ... 2 casas
DEPOSITOS DE BILIRRUBINA EN TUBULOS ..ee. 4 casos

COMENTARIO

En nuestro material de autopsias encontramos las lesiones re-
nales en pacientes con padecimiento hepatico, con frecuencia meno:
que lo reportado en la lileratura. El dano renal, basicamente consis-
tié en proliferacién epitelial y endotelial de! glomérule, con aumento
del material fibrilar P.A.S. positivo. Desde luego, como ya se men-
cioné anteriormente, Patek encontré muchos citréticos con lesiones
glomerulares indistinguibles de glomérulonefritis crénica. El tipo de
lesiones encontradas en nuestro material, no tiene a nada de especi-
fico ¥y también queda planteada }a duda de si es secundario a la cirro-
sis, o por algin tipc de glomérulonefritis, Tal vez estudios de micros-
copia electronica y con inmunoflorescencia, pudieran aclarar un poce
mas al respecto. También fueron encontradas otros tipes de lesiones
renales, relacionadas con hipotension y trastornos electroliticos, prin.
cipa’'mente hipokalemia,

RESUMEN:

Se revisaron 1.600 autopsias del H.C.(G. entre los cuales se en-
contraron 36 cases de padecimiento hepatico agudo y erdnico; de los
cuales se eliminaron 21 por tener patologia renal previa, y se estu-
diavon los 33 restantes. La mayoria: 25 fueron del sexo masculino.
El dafio renal encontrado en los pacientes con cirrosis es semejante al
va descrito en la literatura, vy econsiste fundamentalmente en prolife-
raciébn epitelial y endotelial gromerular, con aumento del material

fibrilar P.A.8. positivo.
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