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RESUMEN 

Introducción: el diagnóstico histopatológico de necrosis tubular aguda, 
generalmente de causa isquémica o nefrotóxica, se encuentra muy relacionado con 
el desarrollo de insuficiencia renal aguda.  
Objetivo: analizar la presencia de diagnóstico histopatológico de necrosis tubular 
aguda en los egresados fallecidos autopsiados y explorar la relación con posibles 
factores favorecedores.  
Métodos: estudio retrospectivo, observacional de las autopsias en el Hospital 
Militar Central Dr. Luis Díaz Soto, en el período 1962 al 2015. Se estableció en ellas 
el diagnóstico histopatológico de necrosis tubular aguda y se analizó el 
comportamiento de variables demográficas, clínicas y anatomopatológicas.  
Resultados: se registraron 843 341 egresados, de ellos 25 213 fallecidos (índice 
de mortalidad 3,0), se realizaron 18 630 autopsias (índice autopsia 75,3 %), en 
estas se estableció diagnóstico de necrosis tubular aguda en 6.264 (33,6 %). 
Predominaron los pacientes masculinos y los mayores de 45 años de edad. El shock 
(22,3 %), la bronconeumonía (16,3 %), la aterosclerosis coronaria (18,5 %) y el 
edema pulmonar (11,3 %) constituyeron las principales causas directas de muerte. 
La aterosclerosis coronaria (18,5 %) fue la principal causa básica de muerte.  
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Conclusiones: se registró un incremento sostenido de egresos, de fallecidos y de 
autopsias practicadas, así como del diagnóstico histopatológico de necrosis tubular 
aguda. Predominaron los pacientes del sexo masculino y aquellos mayores de 45 
años de edad. Las principales causas directas de muerte en estos fueron el shock, 
la bronconeumonía y el edema pulmonar. La aterosclerosis fue la principal causa 
básica de muerte.  

Palabras clave: necrosis tubular aguda; insuficiencia renal aguda.  

 

ABSTRACT 

Introduction: The histopathological diagnosis of acute tubular necrosis, usually of 
ischemic or nephrotoxic cause, is closely related to the development of acute renal 
failure.  
Objective: To analyze the presence of histopathological diganosis of acute tubular 
necrosis in deceased autopsied and to explore the relationship with possible 
favoring factors..  
Method: Retrospective, observational study, with descriptive statistical study of the 
autopsies at the Central Military Hospital Dr. Luis Díaz Soto in the period from 1962 
to 2015. The histopathological diagnosis of acute tubular necrosis was done and 
demographic, clinical and anatomopathological variables were analyzed.  
Results: 843 341 discharged from hospital were recorded, of which 25 213 died 
(mortality rate 3.0), 18 630 autopsies were performed (autopsy rate 75.3 %). In 
these cases a diagnosis of acute tubular necrosis was done in 6 264 (33.6 %). Male 
patients and those over 45 years of age predominated. Shock (22.3 %), 
bronchopneumonia (16.3 %), coronary atherosclerosis (18.5 %) and pulmonary 
edema (11.3 %) were the main direct causes of death. Coronary atherosclerosis 
(18.5 %) was the main underlying cause of death.  
Conclusions: There was a sustained increase in discharged patients, deaths and 
autopsies, as well as the histopathological diagnosis of acute tubular necrosis. Male 
patients predominated and those older than 45 years of age. The main direct 
causes of death in these were shock, bronchopneumonia and pulmonary edema. 
Atherosclerosis was the leading cause of death.  

Key Words: Acute tubular necrosis; acute renal failure.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN 

El diagnóstico histopatológico de necrosis tubular aguda (NTA) se encuentra muy 
relacionado con el diagnóstico clínico de insuficiencia renal aguda (IRA). En 1825 
W. Cumin señala la presencia de lesiones renales considerables en enfermos con 
quemaduras extensas. Otros autores describieron lesiones similares en relación con 
otros procesos agudos y con cuadros de hemoglobinuria y de shock, y las 
denominaron nefritis tubular aguda o enfermedad de Bright. A pesar de estas 
descripciones, la insuficiencia renal aguda no fue incluida en la clasificación de 
enfermedades renales realizada por Volhard y Fahr, fue reincorporada por Jeghers y 
Bakst1 con el nombre de azoemia extra renal, quienes señalaron los mecanismos 
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capaces de producirla y la coincidencia con escasos hallazgos histológicos en 
pacientes graves con alto índice de mortalidad. En los estudios de Bywaters y Bell2,3 
sobre el síndrome de aplastamiento describen lesiones tubulares, particularmente 
localizadas en la porción distal de las nefronas. Fue incluida la calificación de 
nefrosis del nefrón distal en el estudio de la patología del shock realizada por 
Lucke.4 Se ha registrado una gran variedad de terminología para designar este 
proceso patológico, siempre relacionada con el fallo agudo de la función renal.5-7 

El diagnóstico histopatológico de NTA se manifiesta por el daño o necrosis de las 
células tubulares renales. La afectación de estas estructuras puede estar 
determinada por diversas causas. La magnitud del daño celular ocasionado y su 
duración, determinarán la gravedad del cuadro de afectación aguda de la función 
renal que se presentará y estará relacionado con las causas, factores 
desencadenantes y estado clínico del paciente.7,8 

Histológicamente se observa la destrucción a nivel del túbulo renal, localizado en la 
capa epitelial, con rotura focal o pérdida de la membrana basal. El túbulo proximal 
suele estar preservado parcialmente y no presentar necrosis. Las células tubulares 
no cesan de reponerse. Si la causa que ha determinado la NTA en el paciente se 
controla a tiempo, es probable una adecuada recuperación histológica y funcional. 
La NTA se presenta con IRA y es una de las causas más frecuente de disfunción 
aguda renal.9-11 

El déficit en el flujo sanguíneo y de oxígeno a los tejidos renales, así como el daño 
celular que pueden determinar algunas sustancias tóxicas o dañinas, son las 
principales causas de NTA. Las células tubulares, debido a su elevado metabolismo, 
son muy sensibles al déficit de oxígeno, determinado por la isquemia ocasionada 
por una hipotensión prolongada.12 

La NTA es una causa frecuente de afectación renal en pacientes hospitalizados. Los 
principales factores de riesgo desencadenantes de NTA incluyen: hipotensión 
arterial prolongada (más de 30 minutos), reacción a transfusión sanguínea, lesión o 
trauma muscular, cirugía mayor reciente, shock séptico o infección grave. También 
puede presentarse NTA por la utilización de medios de contraste en estudios 
imagenológicos o por el empleo de medicamentos tóxicos renales. Los pacientes 
portadores de enfermedad hepática crónica o de daño renal por diabetes mellitus 
(nefropatía diabética) son más susceptibles de presentar NTA.12-21 

Con frecuencia la traducción clínica de una NTA no es significativa, particularmente 
cuando se logra la recuperación oportuna del paciente. También este diagnóstico 
histopatológico se puede realizar en las autopsias de pacientes que fallecen antes 
de que se manifieste clínicamente una insuficiencia renal aguda.22,23 

El presente trabajo tiene como objetivo analizar la presencia de diagnóstico 
histopatológico de NTA en los egresados fallecidos autopsiados y explorar la 
relación con posibles factores favorecedores. 

  

MÉTODOS 

Fue realizado un estudio retrospectivo de carácter observacional, analítico, de todo 
el universo de pacientes egresados fallecidos del Hospital Militar Central "Dr. Luis 
Díaz Soto", en el período de 1962 al 2015. Los datos del movimiento hospitalario y 



Revista Cubana de Medicina Militar. 2017;46(3):256-265 

  
http://scielo.sld.cu 

259

demográfico de los pacientes egresados fueron brindados por el departamento de 
estadística hospitalaria de la institución.  

La información anatomopatológica se obtuvo de la base de datos SARCAP.25 Ambas 
informaciones constituyeron la base del trabajo realizado. Mediante esta 
información se estableció, por períodos de tiempo y total, el número de egresados 
fallecidos, el índice de mortalidad, el número y el índice de autopsias practicadas, 
así como el índice de presentación de NTA y su frecuencia en los fallecidos a los que 
se les practicó autopsia.  

Las variables estudiadas fueron: número de egresos, total y fallecidos, número e 
índice de autopsias practicadas y diagnóstico anatomopatológico de NTA. En los que 
se estableció este diagnóstico, se precisaron como factores a explorar relación,24 las 
cifras y porcentajes del sexo, grupos de edades, causas directas y básicas de 
muerte, así como la asociación con infección, cáncer y daño múltiple de órganos, 
también se precisó el área de egreso de estos fallecidos.  

  

RESULTADOS 

En el período transcurrido desde 1962 hasta el 2015 (tabla 1) se registraron 843 
341 egresos, de ellos 25 213 fallecidos para un índice de mortalidad de 3,0. Fueron 
realizadas 18 630 autopsias a estos pacientes egresados fallecidos, se alcanzó un 
índice de autopsia de 75,3. En estos fallecidos autopsiados se diagnosticó en 6 264 
(33,6 %) presencia de NTA.  

  

 

  

En estos datos se aprecia un incremento del número de egresados por período de 
tiempo, así como del índice de mortalidad. El índice de autopsias practicadas se 
incrementó con el decursar de los años.  
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El diagnóstico de NTA presentó un progresivo incremento, particularmente a partir 
del período 2000 - 2009, llegando a alcanzar un 80,3 % en los últimos años (2010 
- 2015) del estudio realizado.  

En la distribución por sexos (tabla 2) se registró un predominio del sexo masculino, 
tanto en las autopsias realizadas (55,2 %) a pacientes egresados fallecidos, como 
en el diagnóstico de NTA (53,2 %).  

  

 

  

La distribución por grupos de edades de los egresados fallecidos autopsiados  
(tabla 3) evidencia un incremento sostenido a partir del grupo etario de 45-54 
años, así como del diagnóstico histopatológico de necrosis tubular aguda.  
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El shock (22,3 %), la bronconeumonía (16,3 %) y el edema pulmonar (11,3 %), 
constituyeron las principales causas directas de muerte planteadas en los egresados 
fallecidos autopsiados (tabla 4) en los que se estableció diagnóstico de NTA. La 
aterosclerosis coronaria (18,5 %) fue la principal causa básica de muerte en los 
fallecidos analizados (tabla 5).  

  

 

  

 

  



Revista Cubana de Medicina Militar. 2017;46(3):256-265 

  
http://scielo.sld.cu 

262

La asociación con infección, cáncer y daño múltiple de órganos se presentó en  
68,2 %, 29,7 % y 79,2 %, respectivamente de los egresados fallecidos 
autopsiados. Las áreas de hospitalización de los fallecidos autopsiados fueron las 
unidades de atención a pacientes graves en el 25,67 % de los casos y 74,32 % en 
las salas de atención médica progresiva y básica.  

  

DISCUSIÓN 

La realización de autopsias a fallecidos por causas médicas, registra una marcada 
reducción a nivel mundial; en Cuba aún se logra mantener un elevado índice de 
autopsias, mayor del 55 %, en los egresados fallecidos en las diferentes 
instituciones hospitalarias, lo que favorece la evaluación de la calidad de la 
actividad médica brindada, establecer diagnósticos anatomopatológicos, así como 
correlacionarlo con los enfoques y manejo clínico realizados durante su 
hospitalización.23-25 

En el estudio retrospectivo realizado se apreció un incremento sostenido de NTA, lo 
que se relaciona con el universo estudiado, mayoritariamente en pacientes 
procedentes del área de atención de este centro hospitalario, en la que se registra 
un incremento de la edad promedio de la población residente, así como del 
padecimiento de enfermedades crónicas no trasmisibles. Se debe tener presente 
que un número importante de estos pacientes fueron sometidos a procederes 
quirúrgicos mayores, recibieron tratamiento con diferentes productos químicos 
nefrotóxicos (antibioticoterapía o quimioterapia), se les practicó transfusiones de 
hemocomponentes o se les realizaron exámenes imagenológicos contrastados. La 
base para este planteamiento está en las principales causas directas y básicas de 
muerte, diagnosticadas en los estudios anatomopatológicos realizados. También se 
apoya esta afirmación, en la elevada asociación en estos fallecidos con infección, 
cáncer y daño múltiple de órganos.  

La hipoperfusión renal prolongada generalmente determina NTA de causa 
isquémica. La acción de la hemoglobina o mioglobulina por el empleo de frecuentes 
transfusiones de hemocomponentes, el tratamiento con antibióticos tóxicos renales 
como los aminoglucósidos y la utilización de fármacos citotóxicos como el cisplatino 
o compuestos como el etilenglicol, metales pesados, solventes orgánicos y venenos, 
pueden determinar NTA de causa tóxica.12,15,18,21  

Las alteraciones histológicas observadas en la NTA tóxica se caracterizan por 
necrosis del epitelio del túbulo proximal (células anucleadas, citoplasma eosinófilo 
intenso homogéneo, con conservación de la forma). Las células tubulares se 
depositan en el lumen y pueden ocluirlo. La membrana basal no se afecta, y 
favorece la regeneración del epitelio tubular. El epitelio no se aprecia afectado.8,9,14 

No siempre el diagnóstico histopatológico de NTA se acompaña de insuficiencia 
renal aguda clínica, particularmente cuando la magnitud de la lesión estructural no 
es de envergadura.11,16,19,22 La presentación de IRA en los pacientes egresados 
estudiados no fue infrecuente, aunque no existió un registro sistemático, solamente 
se logró en aquellos que requirieron apoyo hemodialítico, particularmente pacientes 
internados en la unidad de tratamiento intensivo. Estos pacientes presentaron 
trastornos hemodinámicos y de la perfusión renal, así como sepsis importante que 
requirió tratamiento antibiótico enérgico, que incluyó drogas nefrotóxicas, ambas 
situaciones generadoras de diverso grado de NTA.  
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Se concluye que el Hospital Militar Central Dr. Luis Díaz Soto registró desde sus 
inicios, un incremento sostenido de egresos, de fallecidos y de autopsias 
practicadas; el índice de mortalidad se mantuvo como promedio en 3,0, relacionado 
con el incremento de la población atendida, su edad promedio y la presencia de 
enfermedades crónicas no trasmisibles asociadas. Se apreció un elevado índice de 
diagnóstico histopatológico de NTA en los egresados fallecidos a los que se les 
practicó autopsia, y se observó un incremento con el decursar de los años, siendo 
muy alto este diagnóstico en las autopsias del período 2010 - 2015; la presencia de 
NTA fue mayor en los pacientes del sexo masculino y se registró un crecimiento 
sostenido en aquellos fallecidos mayores de 45 años de edad y las principales 
causas directas de muerte fueron el choque, la bronconeumonía y el edema 
pulmonar. La aterosclerosis coronaria fue la principal causa básica de muerte en los 
fallecidos objetos de análisis.  
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