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IV ANATOMIA PATOLOGICA ESPECIAL

RiNoN

L EsTupIO de la ultraestructura renal median-

te el microscopio electrénico ha ampliado las
observaciones de rutina con el microscopio de luz,
y nos ha permitido comprender mejor los aspectos
de la fisiologia del rifion y de la patogenia de las
nefropatias. Por otro lado, la posibilidad de obtener
tejido renal humano mediante biopsias percutaneas,
nos ha permitido fijar el tejido en las condiciones
requeridas para los estudios de microscopia electré-

nica.

A —~GLOMERULONEFRITIS AGUDA

En las biopsias renales con glomerulonefr'tis agu-
da, pueden encontrarse al microscepio de luz, lesio-
nes proliferativas y exudativas de los gloméru'os.
Las lesiones proliferativas se caracterizan por hiper-
plasia y tumefaccién de las células endoteliales.
principalmente; la luz capilar se encuentra ocupada
por estos elementos celulares. En la forma exuda-
tiva encontramos como caracteristica la presencia de
leucocitos polimorfonucleares en el interior de los
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capilares glomerulares.

Con el microscopio electronico se observa la cap-
sula de Bowman engrosada, asi como la membrana
basal de los capilares glomerulares. con depésitos
electrodensos, extra e intra membranosos, y en el
area mesangial; los podocitos se encuentran fusio-
nados, hay edema de las células endoteliales y leu-
cocitos en la luz capilar,

En los casos de glomerulonefritis membranosa, al
microscopio de luz s2 observa princinalmente engro-
samiento de la membrana basal con cimulos de ma-
terial hialino en la pared capilar.

Al microscopio electrénico se encuentra engrosa-
miento acentuado de la membrana basal de los ca-
pilares glomerulares, en areas con pérdida de su
homogeneidad por depésitos de material heterogé-
neo, osmiofilico. localizado en el endote’io, membra-
na basal y ocasionalmente en la zona subpitelial.
Los podocitos se encuentran hipertrofiados, fusio-
nades o aplanados. Las células epiteliales de los tu-
bulos muestran engrosamiento de la membrana ba-
sal; en el citoplasma se encuentra edema de mito-
condrias y granulos electrodensos.
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C.—SINDROME NEFROTICO IDIOPATICO

El sindrome uefrotico es bien dzfinido desde el
punto de vista clinico y se caracteriza por pérdida
de proteinas en la orina, disminucién de ciertas pro-
teinas séricas, particularmente albimina, y la pre-
sencia de edema. Ademas se encuentran otras anor-
malidades bicquimicas y metabdlicas, especialmente
hipercolesterolema, y en ciertas ocasiones grasa en
la orina. Dsde el punto de vista morlclégico, el sin-
drome nefrético idiopatico no siempre se acompaiia
de alteracicnes histologicas muy bien definidas en
el rifion y aunque puede habzr la imagen de la lla-
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mada glomerulonefritis membranosa y en otros casos
lesiones del tipo de la nefrosis lipoidica con abun-
dantes depdsitos de grasa, espzcialmente en el epi-
telio tubular, en no pocas ocasiones los cambios his-
tologicos son minimos y dificiles de encontrar al
estudio con el microscopio de luz. En estes casos
el microscepio electronico puzde ayudar para mos-
trar las lesiones de los capilares glomerulares que se
caracterizan fundamentalmente por la presencia d=
material electrodenso entre la membrana basal y los
podocitos.


















E.—RiR6N coToso

Se considera que la gota se debe a una altera-
cion congénita del metabolismo del acido wrico que
se caracteriza por episcdios artriticos agudos y ¢on
el tiempo, por la formacion de depdsitos de uratos
de scdio en varios tejidos. El defecto en el metabo-
lismo del acido drico se debe probablemente a un
solo gene autosémico dominante, ya que la gota cli-
nica se presente en un porcentaje muy pequeio dz
heterocigotos.

El acido trico es insoluble, por lo que se precipi-
ta en forma de tofos en las articulaciones, huescs,
cartilagcs, rificnes y otros tejidos blandos. No se
correlaciona con el grado de hiperuricemia, ni se
prescnta en las personas norma'es en quienes s2
eleva el acido drico plasmatico en forma artificial;
prcbablemente existe un producto del metabolismo
de las purinas que no ha sido identificado hasta la
fecha, ya que algunos pacientes con hiperuricemia
acentuada e insuficiencia renal no presentan gota,
pero se presenta como resultado de hiperuricemia se-
cundaria a policitemia, leucemia o linfoma.

Se sabe que los enfermos con hiperuricemia asocia-
da con gota, presentan con frecuencia modifica-
cicnes tempranas de la furcién renal que se ponen
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de manifiesto por poliuria y disminucién de la den-
sidad urinaria.

Con el microscopio de luz se encuentran actmu-
los de cristales de acido trico en el intersticio y
tibulos, esclerosis intersticial, engrosamiento en las
membranas tubulares y atrofia. Estas lesiones se
complican con frecuencia con pielonefritis y arterio-
esclerosis.

Con el microscopio electronico pueden observarse
alteraciones en los tabules proximales como atrofia
con disminucién de la altura de las células epitelia-
les, aumento del nimero de lisosomas y gotas osmio-
filicas, enrarecimiento o desaparicién, en szctores,
de las microvellosidades apicales e invaginaciones
basales. .

En otres tubulos hay desaparicién de la luz, reem-
plazada por un cenglomerado celular corapacto, ro-
deado de una membrana basal gruesa. El intersticio
presenta esclerosis intertubular con proliferacién de
fibras colagenas.

Los actmulos dz cristales de ac'do tirico en el
intersticio y los tabulos caracteristicos del rifién go-
toso, son interpretados como alteraciones avanzadas.
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