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IV ANATOMIA PATOLOGICA ESPECIAL 

RrÑÓN 

EL ESTUDIO de la . ultraest~u~tura renal ~edian­
te el microscopio dectromco ha ampliado las 

observaciones de rutina con el microscopio de luz. 
y nos ha permitido comprender mejor los aspe'ctos 
de la fi sio!ogía del riñón y de la patogenia de las 
nefropatías. Por otro lado, la posibilidad de obtener 
tejido renal humano mediante biopsias pe:rcutáneas. 
nos ha permitido fij ar el tejido •en las condiciones 
requeridas para Jos estudios de microscopb electró­

n ica . 

A.-GLOMERULONEFRITIS AG UDA 

En las biopsias renales con glomendonefdis agu­
da, pueden encontrarse a l microscopio de luz . ksio­
nes prol iferativas y ex udativas de los gloméru 1os. 
La s lesiones proliferativas se caracterizan por hip eT­
plasia y tumefacción de las células endoteli0!es. 
principalmente; la lu z capilar se encuentra ocupada 
por -estos elementos cel ulares. En la forma exuda­
tiva encontramos como característica la presencia de 
leucocitos polimorfonucleares en el interior de los 

capilares glomerulares. 
Con e'! microscopio elc.ctrónico se observa la cáp­

su la de Bowman engrosada, así como la membrana 
basal de los capilares glomerulares. con depósitos 
electrodensos, extra e intra membranosos, y en el 
á rea mcsangial; los podocitos se encuentran fusio­
nados, hay edema de bs células endoteliales y leu­
cocitos en la lu z capilar. 

En Jos casos d·e glom erulondrit is membranosa , al 

microscopio de luz s•e observa princi;,a!mente· engro­
samiento de la membrana basal con cúmu los de ma­
teria l hia lino en la pared capilar. 

Al microscopio electrónico se enc uen tra engrosa­
miento acentuado de la membrana basal de los ca­
pilares glomerulares, en áreas con pérdida de su 
homogeneidad por depósitos de material heterogé­
neo, osmio fíli co , localizado •en el endote.-io, membra­
na basal y ocasionalmente •en la zona subpitelial. 
Los podoci tos se encuentran hipertrofia dos, fu sio­
nados o aplanados. Las células epiteliales de los tú­
bulos mues tran e·ngrosamiento de la membrana ba­

sal; en el citoplasma se encuentra edema de mito­
condrias y gránulos electrodensos. 
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f OTO 81. G'.omérulo y túbulos con glomerulcnetri~is agt:da exudativa. sz identif'can leucocitos polimortonucleares en Ja luz 
de los capilr res. ( 6{)0 x) , 

FOTO 82. Glomerulonefritis ag uda proliferativa caracterizada por liiperplasia y tume facción de las células endotelia les. 
(600 x ), 



FOTO 83 . Al microscop:o electrónico se obse rva una fra cción de un glomerulo con glomerulonelritis aguda , se caracteriza 
por engrosamiento de la cápsula de Bowman (CB ) y de la membrana basal (Mb ) de los capi la res glomerulares. esta úl ­
tima presenta depós:tos electrodensos (de) ext ra e intramembnnosos, así como en el área meangial (AM). (3,000 x ). 

FoTo 84. A mayor aumento se observan los depósitos del material electrodenso (de), podocitos fusionados (P ) y edema 
de las células endoteliales. (Ce ). ( 6,000 x). 



D1rns, Jw\N M ANUEL J1MÉNEZ Ci\Rooso Y Kmn AMDRos1us DIENER 

FOTO 85. Glom endonefritis aguda. Pared de un capilar glomerular. Se encuentra una célul a visceral epitelial (Ep) con 
ap lanam iento de podocitos (P ) ; en eI cítoplé1sma se observan cúmulos de material eJectrodenso (me ) . En una zona, el 
<>pi telio se encuentra separado de la membrana basal del capilar por un saliente forrnildo por depós ito de material alectro-

denso (Dep ) . El endotelio muestra edema. (E ) . ( 8,000 x). 
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Peno 86. Glomerulonefritis membranos'1. E l gi:Jmérulo rnuest ra r ngr::isada la membrana basal de sus capil ares . ( 400 x) . 

Fo ro 7. G lomerulondritis membranosa. Capibrcs glornc'rulares con ¡., membrana basal ( Mb ) engrosada en forma di fu . a 
y con materi <d electrodenso heterogéneo (H ) localizado en e:1dotelio (En ). En la membrana basal y en la zo na subepitel ial. 

(4.000 x). 



DRES. Ju AN MANU EL J1MÉ NEZ CARDOSO Y Ku RT A.MBR OS1u s 01ENER 

fOTO 88. A mayor a umento se observa la membrana basal ( Mb ) de a lgunos capilares glcmerulares con pérd ida de su 
hcmcgmeidad p:i r depósitos de material heterogéneo ( H ) , electrodrnso y localizado, tanto en el endoteLo (En ) como suben­

d:ite!io. Los podocitos (P ) E~ encuentran aplanadc5, (8.000 x). 

B. - Prnt.ONEFRl1'1.s 't'RÓl'll C:.Z\ 

En Ja pie~ondritls cron1ca 1as lesiones renale·s 
vistas con el microscopio de luz se caracterizan por 
infiltración intersticial de linfocitos y células plas­
máticas y engrosamiento de la cápsula de Bowman 
y túbu ~os atróficos con cilindros co1oides. 

Ultraestructuralmente observamos en el intersti­
cio renal infiltrado linfohistiocita rio , pro'. iferac:ón de 
fibroblastos y fibras colágen2s circundando a célu­
las tubulares atrofiadas. 
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F OTO 89. PieJc.nefrit is crón·ca . Se observa una p:=- rc 'ón de e; t.o:na rznal con numerosas fibras colágenas. (fe). (6,000 x ) , 

Furo 90. Piebnefri!is crónica. Célula tubular atrofiada (CT ) col! su núcleo ( N ) deformado, y abundantes fib r;1s coláge­
nas (fe) alrededor d~ Ja m ~mbran a b3sal er,g rc sada (MB ). (4 ,000 x). 



!:'oro 91. Fracción de un capilar glomerular con engrosam:ent.:> segmt>ntario de la mt> mbra na basa l ( Mh ) y fusi ón de podo­
citos ( P). en un caso de síndro me ne fró ti co. 17 ,000 x) . 

Foro 92. Se obs rvan capil ares glomcrularPs con l:i membrana basal engrosada ( Mb), edema y Fusión de podocit :.is ( P ). 
(5,000 x). 



C .-SíNDROME NEFRÓTICO IDIOPÁTICO 

El síndrome 11 efrótico es bien ddinído desde el 
punto de vista clínico y se ca racteriza por pérdida 
de· proteínas en la orina, disminución de ciertas pro­
teínas séri cas, particularmente albúmina , y la pre­
sencia de •edema. Además se encuentran otras anor­
malidades bioquími cas y metabólicas, especialmente 
hipercoksterok~m 'a , y en cier tas ocasiones grasa en 
la orina. Dsde el punto de vista morfológico, el sin· 
drome nefrótico idiopático no siempre s«'. acompaña 
de a lte raciones histo lógi cas muy bien definidas en 
el riñón y aunqu e puE"d e h ::i ber Ia imagen de la lla-

macla glomerulonefritis membranosa y en otros casos 
lesiones del tipo de la nefrosis lipoídica con abtin­
dantes depósitos de grasa , esp•::cia1mente en el epi· 
telio tubular , en no pocas ocasiones los cambios hi s­
tológicos son mínimos y difíciles de encontrar al 
estudio con el microscopio de luz. En estos casos 
el microsccpio dectrónico pu : de ayudar para mos· 
trar las lesiones de los capilar<es glomeru lares que se 
caracterizan fundamentalm ente por la presencia d~ 

material electrodenso entre la membrana basal y los 
podocitos. 
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FOTO 93. Puede verse la fracción d~ un glomérulo con ede ma acentu adc en e] citoplasma de las ~élulas epite li~ks (CE) 
y fusión de pcdocit ::is (P ) . La membrana basal (Mb) de los capila res se encuentra engrosada y se reconoce el núcleo (N ) 

de la célula endoteli al (5,000 x ) . 

F JTO 94. Los capilares glomerulares muestran edema de la s cé lulas e¡; itelial es (Ce) y exi ste fusión y aplaneamiento de 
p:doc'tcs. ( P ). (7 ,000 xl. 



.foTo 9.5. Porción de una célula epitelia l del túbulo proximal en la que se identifica el núcleo (N) , los crganitos citoplás­
mocos y gránulos ekctr: densos, ( g) , ( 4,000 x). 

D.-INSUFIC!ENCIA RENi\L AGUDA 

La insufick:ncia renal aguda es una complicación 
re!ativam::nte frecuente de una serie de padecimien· 
tos. En muchos casos se debe a necrosis tubular agu· 
da. Sucede con derta frecuencia que en casos con 
sintomatología clínica que permiten el diagnóstico de 
insuficiencia renal aguda , en biopsias percutáne·as 
renales o aun en les estudios postmortem, no es po· 
~;ib l e demostrar lesiones morfológicas que pudieran 
explicar e·[ cuadro clínico. Durante mucho tiempo 
tuvo que conformarse con est•e hecho, lo que se in· 
terpretó en el sentido de que las lesiones funcionales 
no siempre se acompañan , especialmente •en las fases 
in:ciales, de lesiones morfológicas. Desde que existe 
la posibi'idad de eotudiar el t<ejido renal mediante 
el microscopio electrónico ha sido posible observar 
que les caso3 de insuficiencia renal aguda, sin cam· 
bios morfo'.ógicos detectables por el microscopio de 
luz, pI'esentan cambios a !os aumentos logrados por 
e: microscopio electrónico. 

Con el microscopio electrónico se observa la luz 
capilar de los glomérulos distendida. llena de eritro· 
citos, tumefacción de las células ·endoteliaJ..::s y de 
sus núcleos , engrosamiento de la membrana basai e 
irregularidades de los podocítos. 

Los núcleos de los túbulos muestran <'!lter.acion~s 

en su forma y tamaño con modificaciones de su 
densidad, la cromatina se dispone en forma Cle acú· 
mulos irre·gulares. No se aprecian nucleolos. Hay 
ed::ma de las mitocondrias, pérdida de las microve­
llosidades y aumento del grosor de la membrana 
basal. 

El ·edema de las mitocrondrias es debido posible­
ment•e a una reducción del A TP mitocondrial cuan­
da la fosforilac·ón oxidativa está alterada. El con· 
tenido de ATP mitoconélrial también está re'acio­
nado al tamaño de las mitocondrias según su fun­
ción biológica. La desaparición y distensión de estas 

vesículas citoplásmicas es otra manifestación de 
daño cdular que resulta en una insuficiente produc­
ción de energía. 

La microscopía electrónica no solamente constitu· 
ye un medio par.a la investigación sino qu .~ además 
permite perfeccicnar el trabajo rutinario de un De­
partamento de Anatomía Patológica en e'! sentido de 
que permite detect::ir J.esiones a nivel de u'traestru::­
turas que en a'gunos casos explican la sintomatclo­
gía clínica , que por ej otro lado no se r>dleja en al­
teraciones morfológicas visibles ·en los estudios de 
rutina. 



FOTO 96. Con el microscopio de luz se identifican túbulos con cambios degenerabv:is. El glomérulo es de caracteres nor­
males. (500 x ) . 

FoTo 97. Con el microscopio de luz se identifican túbulos proximales dilatados, hay aspecto espumoso del citoplasma, pic­
nosis y cariólisis. (750 x ) . 



LA MICROSCOPÍA E LECTH ÓN !C:i\ EN LA A NATOM ÍA PATOLÓGICA 

Foro 98. Capilares glomerulaTes con engrosa miento de la membrana basal ( Mb), edema de las ce lu l a~ 
endoteliales (Ed) e irregularidades de Jos podocitos ( P ) . ( 4,000 x). 
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F OTO 99. C élula epitelial del tlibub proximal con pérdida d e las microvellosidades, la membrana basal engrosada (Mb) y 
edema de las mitocondrias ( MI ). (6, 000 x) . 

F oTo 100. Porción de una célu!a epitelial de un túbulo proximal, el nucleo (N ) se encurn tra con modi­
fi caciones de su densidad. en el citoplasma hay edema de las mítocondria s (MI ) , a lgunos lisosomas (L ) 

y d"s tención de las vesículas (V) del retículo endoplásm ico. ( 8,000 x ) . 



E.-RIÑÓN GOTOSO 

Se consid:ra que la gota se debe a una altera­
ción congénita del metabolismo del ácido úrico que 
se caracteriza por episodios artríticos agudos y <;:on 
ieJ tiempo. por la formación de depósitos de uratos 
de sodio en varios tejidos . El defecto en el metabo­
lismo del ácido úrico se debe probablemente a un 
solo gene autosómico dominante. ya que la gota clí­
nica se presente en un porcentaje muy pequeño de 
heterocigctos . 

El ácido úrico es insoluble , por lo que se precipi­
ta ·en forma de tofos en las articulaciones, huesos , 
cartílagos, riñones y otros tejidos blandos. No se 
correlaciona co:1 el grado de híperuricemia. ni se 
presenta en las personas norma 1es en quienes s-2 
eleva el ácido úrico p!::ismático en forma artificial; 
probablemente existe un producto del metabolism:J 
de ]as purinas que no ha sido identificado hasta la 
fecha. ya que algunos pacientes con hiperuricemia 
acentuada e insuficiencia renal no presentan gota , 
pero se present3 cerno resultado de hiperuricemia se­
cundaría a policitemia. leue<emia o linfoma. 

Se sabe que los enfermos con hiperurict:·mia asocia­
da con gota. presentan con frecuencia modifica­
ciones tempranas de la fur.ción renal que se ponen 

de manifiesto por poliuria y disminución de la den­
sidad urinaria. 

Con el microscopio de luz se encuc·ntran acúmu­
los de cristales de ácido úrico en el intersticio y 

túbulos. esclerosis intersticial , engrosamiento en las 
membranas tubulaff's y atrofia. Estas lesiones se 
complican con frecuencia con pielonefritis y arterio­
esclerosis. 

Con el microscopio electrónico pueden observarse 
alteraciones en los túbulcs proximales como atrofia 
con disminución de la altura de las células epitelia· 
les. aumento del número de lisosomas y gotas osmio· 
fílicas , enrarecimiento o desaparición . en s'ectores. 
de las microvellosidades apicales e invaginaciones 
basales. 

En otrcs túbulos hay desaparición de !a luz. n:em· 
plazada por un conglomc!:ado cdular coupacto. ro­
deado de una membrana basal gruesa. El intersticio 
presenta esclerosis intertubular con proliferación de 
fibras colágenas. 

Los acúmulos d:: cristales de ác.do úrico ·en e-1 
intersticio y los túbu!os característicos del riñón go­
toso , son interpretados como alteraciones avanzadas. 
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FoTO · 10 l. Tofo ~ara¿terístico de teji-dos bla ~dos visto al mkroscopio de luz. ( 150 x) . 

FOTO 102. Porción de estroma renal con acúmulos de ácido úrico y esclerosis intersticial. ( 125 x) . 



F OTO 103. Porción de un túbulo proximal con d sminución de la altura de las célalas ep:t2Jiales, enranec:miento de las mi-
crovellosidades ap li calE's ( m). membrana ba~al ( Mb ) engrosada - además de mitocondrias ( J'vl) . ( 4.000 x) . 

Foro 104. Célula tubular con la membrana basal engrosada (Bb) , edema (Ed) de citoplasma , dílat0ción del retículo en· 
dJplásmico (RE) y el núcl20 (N) conservado. (6,000 x). 



DRES. JUAN MANUEL JtM ÉNEZ (ARDOSO y K URT )\MBROSIUS Ü IENER 

FOTO 105. Se identifican células tubulares (Ce) aislaclas. ci rcundadas por numerosas fibras colágenas. (Fe) . ( 7,000 x). 

496 REv. FAc. MEo. VoL XIV.-NúM. 6.-Nov1EMBRE-D1c1EMBRE. 1971 



RrÑÓN EN LA PúRPURA VASCULAR 

Las biopsias renales de estos pacientes obse·rva­
das con •el microscopio de luz, pued2n revelar lesio­
nes focales o difusas que en ocasione·s producen hi­
pertensión ar ter· a l. 

Con el uso del microscopio electrónico se iden-

t ífica la membrana basal del capilar glomcrular en­
grosada, con los podccitos aplanados o volumino­
sos por e·dema, también se encuentra proliferación 
endotelial con edema y en el mesangio depósiéos 
electrodensos. 

Forn 106. Púrpura Vascular, fracc:ón de capilares glomerulares ccn la membrana basal (Mb) parcialmente engrosada . H ay 
edema de podocit::is (P). (6.000 x). 
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FOTO 107. Púrpura Vascular, Porciones de ca pilares glomerulares; se observa depósito de materiai elertrodenso (Me) en lé 
triz mesangial de dos capi lares (Cap ) y el núcleo de la célul a mesangial (N). ( 6,000 x) . 

FoTo 108. Púrpu ra Vascular. Porción de un ca p'lar glomeru l<ir (Cap ) con los pies de los pod,JC itos (P) fusionados y 
aumentados de volumen por edema. En la luz c;i pilar ha y un eritrocito (E ) 3. ( 8,000 x). 



Foro 109. Púrpura Vascular , fra cción de un " capil ar glomerular con aplanamiento (A ) y fusión (F) dz podocitos (P ). 
(7 ,000 x). 
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