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:b:~~~f Ji~¡;~~iii0~~~~~~i~~~~f ji;!í!~~~]fü!;~~~i:~::~ 
so. de ai(:iía~'f~Úermedade~) ~iri ·~~~i~b,i'e's~~ técnica de estudio que correspon

d~ ~ i<i'Wr~~g1~:t6i8~1a s~ :I.~. dific\lÍta a l~s estudiantes de Medicina (Humana o 

ve~e~i~'i~{~¡';eñii~xlco/debid~ entre otras cosas: a que es un campo muy exten-

, :r·P1i!f~~~~:e~1°~a;e:¡~{sb:::::~:~~:::0:n e:a:s::f:::::s s:i:~::t::::0 / h::_ 
roteca'~ d~ i;s:di;~rsas ésctiEÍlas O facultades relacionadas con el_ área médica. 

_ : ~~~,oE_jet!vC>)e; este Atl<i.s• es• tratar' de abarcar algunos aspectos teóricos, 

~f;i .:~;no''ia~'1e~i6hes J:lásic.~sTque se. presentar. microscópicamente en .1os tejí-

·dos y que.sirva'de'~efere~ci~i·J?arael conocimiento de estas lésiones·.tanto. a 

-·~"!Os -.~!;i~~ia~tes: ~dmc):~•/1~~;'m~~i8C>'~- (C:i~~janos• o veted.ri~:ri~i> fG~~\e dedican 
______ .:::~·-' ____ :,,·__:.:.~-': _,·_·;,c~:.:.t ·.:.~L __ ·_._,"., '\;-.- : . .=-;'. o':_:-.:~.,'~- "" 

a 'la r'.áiiia'·'d.~''i~;i>at,oióg!;¡;· •:,:. ',_,,-,,,-- .· •: •.. ·- - ·. ,',; • -- •... 

E:~ Eil'c~pcj_~~·~x<l~'P,~tq~~~~a ;~~f~~~~Pi~ii•::~¿~ c~~~fJ ;~.~~31i~~~~~s libros, pe-

···. ro, en~idTom~s'dife':,entes'iÍ ~spiifiol 6 a~p;:~é:Ios mÜy[~iev~aó§ '.é:i\Ü> ,'.haciendo

lo .Pf'oh1:~1t~Y'c> cpar~~:ei::;estÜdi~~t'e e~ p~rtlc_i11~k .; ;di:dt~o l~d~' ~e. enc~entra el 

problema' ;d~ C;iuEÍ 'eso~ auto}es pori~n ii\~y6.i ~rif a:~'is. a J.a:~ eriJ:eírmedades que ellos 

c~~~ia~f~~ ~rm~~o; importancia en su paÍ~ o e~ ~~ determinado. campo de la Me

dici~a (2~4,21); En otros libros se abarcan aspectos tan.to 'mac'roscópicos y/o 

·. __ alte:racfones ;.por aparatos o .sistemas (2 ,4 ;12 ,21) -~· 

Por lo que ~st~:Atlas se enfoca en particular a las iesiontis-.há';i~as;c".ql.le-
· .· 

se presentan en cualquier tejido, desde el punto de yisi:a mic:rosc'6]?i~o,·10 cilal 
~ - . ·.' . ::. :--··:_:_ .. ~ 

permitirá al estudiante o profesional de Medic.ina reco11oce~las,::y ilbi,c:<l;rlas den..: 

tro de alguna entidad patolÓgica. · · - · ' 

Por lo expuesto antel:ie>:rlD~nt~ se consid~ra ín;portantE! la• ~·~~~o1~Ji5n de •. es

te Atlas de Histopatologla Bá~ica. 
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OBJETIVOS 

Elaborar un Atl~~ · d~. Histopatología que permita r~conocer ias lesiones basi-

Ofrecer bibliografía· de · apoy6 para los ·estudiantes o pr6fesiorial~s · del área· 

médica, en particular par;;;_ l;,s que ~~' d~di~an al; ;:studi~ de la Pafología mi.-

crciscópica •. 



- .. . . 

·~}··::,~ .. · .'.~:>'.· .: ,; - ·,\ ·:·,':-·~·>:;;.~·.':.:.;·."<. 

Pa.ra realizar este>tiéiliajo se':~riú~~ron··muestras.· del.os c~saS,·d~:Ú~g~55ü~ 
ca de la sección d~ ·Ariailsi~ cÚ~¡bcfa y l?atología de la Fá.C~Í.t~cl a~ti~~~diC:Ís 
pedÓr~~' cuari~i~ia.ri~.<Fi~~~:.~.J':,_·t~ntro Nacio~al de saiucl;All~~f~i~;2~~~:a:)., 
·Departamento dé l?~ociriCciión Lirnili "berdos ·y Departamento ~~· ;'~tJf~.t:;'. ~i~~ia: 
cultad de Medicina~yeter,~na~~¡~'.t ~~otecnia (F .M ~V; i.) .i , .. ·· ~¡.~;:; .:i"'!;·:, .·,i: ; <i 
i::1 ~·=t~;:;:~~f~.e ::~~¡~c7d{b~~~·¿ •yJÚjédo en. f:oniloi::ái~:OJ.&~J·frt~;faci~~~~~ •sE;':Cpi:c>~ 
cesó p~l.O l~~ fiicnic¿a~~l'i~~Ü1~i~h·cén i)á.rafinf;. ;1;·2;~,1¿a.fbn gÚf~s de 5 JÍ~a~ .. 

--- - -·,··-'~"""'·- ' · · <~: •,· ,;,.:::·:.:.,, -.'::-;; ' ·-:r_, .· . · . , · 

grosor y s~ 'cC:i~i¡~~~~·i¡~~ :'i~'~f~(i~~i;~\@~t~lri~;~~áb~:iiiná,y ;i~~i~a;CH;~{¡ 
'·::~·.':"'·'.~' -·-~-~L'O:.• ·---,--"" ., '=.~-~.· \:· .. .,: . <T1~~ :'"·:-__.- -

Una vez ii.st'~s.xú5,:iJú1S1a.5} se;.reivisarón,en el microscopio compuest:o eje 
- __ }\j ",~-:~{_ ~~·:.~\~_:::_;\:,zi,~~( ,,', _'.,_;~, ;_'.·CL ;.)_j '-;-.::: ·_, ~ ~~E:~~~;;o_ ·. ¡-.-,-, ~.,.:<.,-. '. 

campo claro',· se~.selecciona~ón;;Í'as{l.e,~~'C>ri~§,~!'~~~~;~qu~ 
·-",:<;'.;:_';-:.·:, ,-;:'',•e 

jidos y se <ord~n<ifori:·~n't~f¡riil't,~cia:~ic,ii'; ,~~'~6mér~n miCrofotografías de los di-'-

,·; 

se .. J?~~csent.a!i .. en- ·1él"S te-::--

,,-,;:: .,.:~'·· - ' . " ..... 

ferentes c~p<ls '~;cii~'ti'Ato~,,~i.Üí;~ritbs'fgi)i'íri,i'¡(<Peücula Pl.us x Pan * (125 ASA) , y · 
-··, ... :::.-_·:;~¿,\·'.~,-. --~= :2;'-~- ·: 

del material ál:>t~~i~cl s'e)f"~C:f'iló' =~ d~~cir0ip~i.ón e interpretación. 
1.-. . .·,: ·/~.'.~.t:".'., --~º}~=·-.,''-_·:~:.:_ 

* Kodak (IFISA), México. 



La 

do y 

puede estar 

Aplasia 

tamaño de lo 

Atresia 

Hipoplasia 

gano o parte de éste y difiére de la atrofia en donde el Órgano alca~za su de-

sarrollo normal pero m.ás tarde decrece en tamaño. El desorden. ocu.rre durante 

el periodo de desarrollo embrionario, usualmente antes del nacimiento mientras 

que la atrofia es a partir de un tamaño normal previo~ .. >' 
Las consecuencias' d~ las ai'tteriores lesiones relacionadas a'.i ;'~~~~J:.~ollo redu-

-:)~- '~'.,~'.~~:· :·; ·',_\( 
carencia de .r~s~rv~·: ftincionait ñoinlai; 



más obvia de 

por el hecho

demasiado 

demasiado numerosos y 

mero de túbulos; algunos de 

colapso del tejido restante 

HIPERTROFIA 

La hipertrofia es un incremento 

to en el tamaño individual de las 

siológicas normales que se 

atención como una lesión. 

Desde el punto 

incremento en el 

funcional_norrnal. 

o 
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La co~cll~fari, bbri~;~ 

6. -

-, .. 
,,· 

~·- .. ~:... ~'. .).;~: : . '' . - . '· . 

enjy~iio¡¡LóJ:9anc2!1; 9J.~~~~i~~ >~lllÚc~íó~ ;~t~df~0-s/~Mi·2 •... ···· 
· ·-. ·~ ··, , ~,: ~-- ·-·'.;. -.' ·:. :~·-~.:.•.,; ~ :~-,..- ,- -:: r:'.- : -.1 '.·i,' ..... : "· . y . 

. - ·::--\-.. ":. ·' :, ._ .. :.:-:·.:· . .,- - .:···;,; __ · 
croscópióa• .• ·y. inacro~~Ópic'amente\ia ;aparié'hc iilJ nó;c~bia': é,:Cc~pto' queha. paf te 

en .. c~~.s=~ó~ ~s ~~~~~1-~~~~e ;~<l~~~;'.: ;E··.···~ei~sf:~·gb·i~•e;nn'd_;_· •.. ~amc:o~"n·~~o;nc"i~d:~co,\d··-~e.·_:_; .. ~.-.~ .• L~-af.'_-.·~.;.ue~:ss\t.~uili;atc¡fo~~nel····.•e~xtci;e~0-· 
como resultado á: ~;e;~i~lo ~é~¿ti~6 . • • ·· . ~.. _ . 

; : \~~- , ·-¡;.-; -~::~:~:;:>, -~:¡;E::~. :-~,V; __ ;··;F~,;'.'~-:·;·:~~:i~¿:_~~-,':~~\ :·:\~:_:~:_:-~3?:._(:· -~--- ~<_:·:, ;.-;.>;: :::---,:_::~-.. 
si va de 'ias.g1á~á.u1as endSciin~i:iih_I;iiC::<i eh pa~te 111p¡:!rt~of1a7 de:81~s c:~1u1as, -
io que puede. aumentar e1 · taiii~~:j~~I'~-~~~~ri~'-f,I1s;.~~~;~f~;§~d¡~~f~;¡~~;¡;~'~5~~~ri6; 
o uno de un par de estos co~~-¡~~ ·J

7

f~g¡f~~--~¡z~~~~~~~%;~l~~~;i~·~}~~~~{~Ú~ :com~ 
pensatoria en la parte r~~ta~d}~~yi :tZ~ido·~.iL',~i~~f~JiJf.iafti~i~I~gi~~ 

.--.· <:.;~: ¿.; ·>>:'·- '""·::'~~r . ,·,·G;·,,,'.· ;~" ... ·;~·~/ . ._;..:'"'· .. c{,·r:; :!¡{·:: ·'·<:;:~- "~ 

rre en el úter9 du~~~te i¡ ~~:efi~~ .f7:;< "''~ :{..,.· 'º'' ;_:.fr.:. ··"·~_-M. ,;F·i ·~;; · '.,i \C •2 
. , - -:~ :,-·~.;;¡~,::~,~:'.~~7.;_;,':·;;i_-~~;,-;-?~.r:~~~·;;t':·~~; ·:~~:.!'._'_ ~ ~,____ ,-. . _ _,.:~·:t~t-~~:Y--_~. _ -,_-_: ,.,·· . : -· .. _ : 

Algunos .ª1J~º~~:3"c~~;~~~e~.;ri_:.~ail,~~~~~~q~.~~.~th,~~~El~~Ü~~~f i~s;b~lú1a~ ·i:uncio-

nales increment~. ;;'ü 'tamaño lnd:i';idÜal 

HIPERPLASIA 

Hiperplasia significa un incremento en el número de células en un tejido, o 

un órgano e implica un incremento en el tamaño de ÍlÍl. tejidó' o parte de éste 

que, cuando se observa macroscópicamente !'uea.e c9~side~a~~~-h~1e:trófico. De 

este modo, existe un grado de variabilidadicua_n~~-s~,e~i1~~!1 los términos hi-

pertrofia o hiperplasia para alteraciones ~aci~~·~sú~:~-.i - . 

La apariencia macroscópica y niicroscópicá varia>,: la hiperplásiá de un Órga

no glandular implica usualmente un incr~me~t~ ~~\--{,i i1~h~a del epitelio aci

nar y al mismo tiempo un incremento en el ~ÍÍJ¡¡~·ro·: de· células. En algunos casos, 
- . . .. ·~·< ' 

acines gigantes se forman a expensas de las :estructuras: c.ircundantes como la 

hiperplasia de glándula mamaria y la glan~ular'.qufsfi~~ del .endometrio. 

La hiperplasia linfoide es un i?lcremento en.:{~.~~~¡id~~ de tejido linfático 

del cuerpo, como parte _de la rea'c;cióh;~-u:11:1'.~f'~"'e:e:16.~~,i~11Ic;a.;.i>u.~ae ser loca

lizada en las placas de Peyer~y amígfü1l~s .,.Lcl~~ 11~~~l~~~Íirif_átlcos .afectados 
- . ----.·:_- . 

son agrandados sin cambio. en 'él colOr o-·ia c-Ónsistencia'~ En estós la hiperpla-



ficado ocurre en bronquios y 

tan cálculos hepáticos, en los duetos de las 

lientes de Órganos prolapsados tales como el 

El tejido conectivo sufre 

bia a hueso en una variedad 

La causa fundamental de la metaplasia es 

función, comurunente para protección-contra 

( 



ANAPLASIA 

La anaplasia es una 

indiferenciado 

el ·capítulo de neoplasias 

mas primitivo e 

hablara mas sobre esto en 



Fig. 1 Riñón. Atrofia. Los glomérulos (G) están dis
minuidos de tamaño y muy juntos, con algunas cápsulas 
vacias. Se observa el abundante tejido conjuntivo (TC) 

--en_ el intersticio con ausencia de túbulos H.E. 78x 

Fig. 2 Riñón. Atrofia. 
vo (TC) alrededor de los 
disminuidos con respecto 
200x 

Invasión de tejido conjunti
glomérulos que a su vez están· 
a su cápsula (G,flechas) -H.E, 



Fig. 3 Riñón. Atrofia. Aspecto de un 
con disminución de tamaño con respecto a su 
(flechas) H.E. SOOx 

Fig. 4 Hipertrofia de la capa media (M) de una rama 
de la arteria pulmonar (centro) H.E. 63x 



Fig. 5 Hígado. Hiperplasia de conductos biliares 
(flechas) en el espacio porta. Alrededor un infiltrado 
inflamatorio de tipo mononuclear y aumento de tejido 
conectivo (TC) H.E. 78x · · . 

Fig. 6 Hígado. 
duetos biliares 
tivo (TC) H.E. 

Detalle de la hiperplasia de los con
( flechas) y el aumento de tejido conec-
200x 



Fig. 7 Hígado. Hiperplasia linfoide. Se observa un foco 
de infiltración linfocitaria periportal (ILP) H.E. 200x 

Fig. 8 Metaplasia de tipo escamoso (ME) 
Sustitución del epitelio cilindrico 
lio plano estratificado. Ausencia de 
nos depósitos de pigmento (flechas) 
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Fig. 9 Utero. Metaplasia escamosa (ME). Detalle de la 
sustitución del epitelio cilíndrico simple a epitelio 
plano estratificado y los depósitos de pigmento (fle
chas) (melanina) H.E. SOOx 



Hace más de 

fennas por 

nes celulares por 

nes 

La apariencia de 

útil todavía 

. ''• ~, . ':, .. ,' ~ .. · ·:"~,: ' .. - · .. 

Posiblemente equivalente a tumefaCCió~~~uihia, degeneración parenquimatosa t 

degeneración albl.Íminosa o d,eg~ner~cióri. granular, la tumefacción celular aguda. 

es cornunrnente preferido corno indicador del cambio 'más, temprano manifestado 

por una célula dañada. Básicamente este concepto se refiere al flujo de agua 

dentro de la célula. Se sabe que ocurren numerosos cambios a nivel ultraes-

tructural y bioquímico como resultado del daño y pueden conducir a la muerte 

de la célula. Estos cambios son reversibles hasta que se alcanza el "punto de 

no retorno" más allá del cuál los eventos intracelulares continuan hasta la 

muerte de la célula, lo que se detecta rnicroscópicamente por ,las característi-

cas de necrosis. . ......... _ ~'· ,·. 

La tumefacción celular puedeºr~~º,~~~lll~~,¡n~~~:~2~Y~rie~ bien preservados ba~ 

jo el microscopio compuesto en éei\ii"d~ e~it~ifaÍe~; dEi hlgado, tÚbulos renales 
~=-~;;'~~;,_~;_,::I '.~';,:-.:~ .c-._-:;1'.~ ~'-,:~~:1 "'-~·:~>, 

o diversas glándulas. Las células estarí:'~gr¡¡nd¡¡é!~:~:'y· el citoplasma tiene apa-
-- . - 7 ·- ,·· .. , ::·:.-,-·.-,'.-::···,e<~ 

riencia homogénea corno de "vidrio esmer:Í.l~do". 'Las, vacuolas pueden ser eviden-



dis ~i lCi~ b';ga'h~1os están ·J.() ~uffoierit~m~li1:e ~i~(:h~d()s al· n;omerit:Ci ae obser-
.·_ >, __ ·<---~\· - -~"--~~'"' ··-.. ·"'-=~-"'--:º- --

~ ... : . - '.. 

DE:::::::.::::0:,::.~,;. · J ~;~~±1:;), !~el -~~.~· f ~ :¡ qUO e1 •gu• ·en 
forma más o menos pur~;se~C:§u~~-:~~·~·~i}·~Aiopi1~s*~';l~¿l'ar.~'~ifia~~ente las 

. . :J~.: ; 

células afectadas ~o~ úi~··~J?iieÍf~;~~ -~~o~~f~·jeiTipl~, :&h ,'.{~ :"g~id~~j_s y el nú-
1-".·.::_ .. ,'.:-r.-0: .: ,;.· -:::.-:, -· <"'·~· C:\.f: ""·:::/: '.;:::_:::,: .-. --::;,_::.-. 

mero considerable de neoplasias ~~it.e1};ª,•., .. '.~·e'·.',·5,.:,i'.,,·.L.i'.,:~ ve 1:_;~,. : · r. 
-- , . :1.-~:f~"'""' ---i'f~ :.:·t-~·' . . 

Al microscopio· se, obser~~ ~c;n;c{ ~n>.J~~~ciici•6Y~rcl''~J~!6~h, 
1

fote~Íí.~n~ ia , rodea al 

nÚCleo; el citoplasm~ co1¿;i~~bii{~~~~~~~ó~~~:f~z~~;2~;~1t~~t~ ~!:r:{~~ria de la cé-
=·oo--·.>= '-F+-f- _-.~~-~~;.,;:.-i-:~~=-::t~::::t:::ii~2~- .ü~i.::__-o<~"°-.;: --~-- -- :? __ --- -

l.ula. El espacio puede se~ 1nenós,i=i~ro:r~u~;~n:'.Eil.:c;a~~,a~t~fit~~~~~o o de la 

grasa y sus límites· son 1:iól"ro~os;i~~iri"d~;iir1'fd~~·~f·~~~ .};{; ~~.,,,. ,. ;c. 
_:,~.<o.O-i~·~.-\'.~'.<+ ";~;~i·'·:c~-'j;~~-0:~\'.' 

doE:::s c:::r:::::::r::;:::~rt2f:~t1t·?~tr~f~~:~t:~;::~::::n:~ ::s·::l::i:::::an-

estas sustancias ~{(~;~·~ ~~B1i~;·~~~~~bi~~~~t~ • ~epresenta agua y ,se pued~ lla-
-. -~~~:·-··,·\:::'.-,-'.·:-;;;:i:;,_:; '~ · ·~'L'º 

mar con propiedad d~~~ri~il~i6ri'.;~i'cfi6~ic~·~ .• 
-· ,. ~-'. ·~.;~l:~ ','· _;;,:~;-0-' .~---~:; --~ ~-<~~~; 

-:", -~ ._, 
->;-'i 

CAMBIO GRASO 

Se refiere a la acumulación '..foá~c:~El.~~;de 'lipidos que ocurre en e.f hígado, 

riñón y corazón bajo ciertas c~ndi'c{~1e~: .. ~i mayor. parte de 'ellas patológicas. 
_.- _. ·:···." . -

La metamorfosis grasa, lipidosis, depo~lción, grasa, depósició~ lípida intra-

celular o acumulación grasa se consid;r~· s~~ónimos d~, ciiínbid graso,' término 
d~l;>-. 

-. ··:\;:: : .. 
que se considera más apropiado. . . 

1
_> ,,;;L,.; ,,,: ,}:,.;:,, ,.. •, '· 

- -' - - ' .. ·- . . - . .... >,.>)- - :-'.>_, 

Al microscopio, las grasas aparece~~~.~i.,~f,~.k<l.~~c:ir#t~f~i·~;~~i,~~ ·i:~ '~~. ¡~to~ 
plasma como espacios. esféricos, cl~f()~';:,'y;¡~~·{l:efiiaCis:.;~~ós ;~sp~~~~-~l ~6ii¡c,.1aros 

porque están vacios, la gra:á _fr ~~~~~1~~~~eJ~~~-B?Jf ~~¿~~~~~Et'e~'ji1c:~~o.l¿ xic-

leno, etc.) usados en la preparación dÚtej¡~¿_p¡~~ in~{~ibia ~np~rafina. Si 



El adjetivo se usa para referirse a cualquiera de: las sustancias que son 
·. ,• .>··:: ','• • e-°', 

blancas, brillantes, sÓli:das. y .. densas de .textura s~.lvemente homogénea. Algu-

nas sustancias que tienen ·esta~ ~~llid~d~~ ~6n ;~od~cidas patológicamente y se 
:;.-.:;-: -· ..... ' .· ... ,. - . -

les ha denominado "hiali~o·~K s~~;:f~.{~~f~~:.~rii~e'~~i:~~~ if ~ayoría de los casos . 
- o j',_,~·.-_; _:_ '»~ -:. {. :.~7': ' :--\ _,:;: . ' - . 

La lista incluye ~tEÍjidd'~córleétivo~hiaJ.'irio.y~qúera:t:.Ohia1:i.na. El término "de-
__ ·.:;.-···.-·-·-~-~·-.~-----' ,,.,_;-.,,:·.;·.:';e····.':;~"' - .,,. :~"'·· - . _ .. -. ·-: .. :·_ 

generación. hialinª~~. ~~~~~~~s~d~~~~I~Í(R~~i;, f~feril:~e ·a estas condiciones. 
_'¡-_ 

. ,-.::::_ ~' 



lo 

Microscópicarnente 

mogéneas. El 

narias), las 

oscuros. 

AMILOIOOSIS 

En 

leve 

da. Sin embargo los 

ción más temprana y 

La amiliodosis 

tualmente. A medida. que 

también entre los' túbu'10~-; se ~.obsei·va: que el amiloide siempre comienza a depo:.. 

sitarse en las paredes de· los :vas.os sanguíneos más pequeños. 

El amiloide es una sustancia densa y homogénea que con hematoxilina-eosina 

se tiñe de rosa, un rosa. ligeramente púrpura. 

La coloración de rojo Congo puede también usarse y le da un color naranja al 

arniloide.C B,11,17). 
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Fig. 10 Riñón. Degeneración 
los túbulos proximales 
chas) H.E. 78x 

Fig. 11 Riñón. Degeneración albuminosa. Reducción de 
la luz tubular con núcleo desplazado a la periferia y/o 
desaparecido (flechas). Las células epitelio tubulares 
presentan hinchamiento del citoplasma H .E. 200x 



Fig. 12 Riñón. Degeneración albuminosa. Se observa 
el detalle de las células de los túbulos con hinchamien
to y la ausencia de núcleos (flechas) H.E. SOOx 

Fig. 13 Hígado (ave). Degeneración vacuolar. Los hepa
tocitos presentan vacuolas de diferentes tamaños en el 
citoplasma (flechas) que en algunos casos llegan a des
plazar al núcleo H.E. SOOx 
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Fig. 14 Hígado. Degeneración vacuolar. Marcada vacuo
lización intracitoplasmica (flechas) en hepatocitos 
H.E. SOOx 

Fig. 15 Riñón. Degeneración albuminosa (DA) y degene
ración vacuolar (DV). Las células epitelio tubulares 
presentan en su citoplasma gran cantidad de 
de diferentes tamaños. Alrededor se observa 
ción albuminosa en otros túbulos H.E. 200x 



Fig. 16 Músculo esquelético. Degeneración hialina.Cor
te transversal de algunas fibras que presentan el cito
plasma con aspecto homogéneo (coagulado) y/o fragmenta
do (flechas). Los núcleos se observan en la periferia 
siendo escasos. Hay una ligera infiltración por células 
inflamatorias H.E. 200x 

Fig. 17 Músculo esquelético. Degeneración hialina. Ma
yor aumento que muestra el aspecto coagulado del cito
plasma (flechas), los núcleos escasos y a la periferia 
H.E. SOOx 
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Fig. 18 Riñón. Infiltración amiloidea. Se observa en 
glomérulos (A) así como en la luz de los túbulos (fle
chas) la presencia de un material amorfo y homogéneo. 
H.E. 78x 

Fig. 19 Riñón. Infiltración amiloidea. El espacio 
merular se encuentra ocupado por sustancia amiloide 
En la luz tubular hay presencia de un material. amorfo 
(flechas) H.E. 200x 
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Fig. 20 Riñón. Infiltración amiloidea. Detalle del 
infiltrado (A) que abarca el espacio glomerular. Se 
observa engrosada la .pared capilar (flechas) H.E. 500x 



de inclusión 

do 
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Fig. 21 Cerebro. Inclusiones celulares. Cuerpos de 
inclusión intracitoplasmáticos (flechas) en neuronas 
de un perro con rabia H.E. 320x 

Fig. 22 Cerebro. Inclusiones celulares. Acercamien
to de las neuronas con los cuerpos de inclusión intra
citoplasmáticos (flechas) H.E. 88x 
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Fig. 23 Hígado. Presencia de cuerpos de inclusión 
intranucleares (flechas) en hepatocitos de un perro 
con hepatitis infecciosa H.E. BOOx 



NECROSIS LICUEFAcrIVA 

Mientras que la mayoría 

un proceso de licuefaccíon 

las cuales este cambio 

radas de fluidos y sin 

das. Este proceso se conoce 

Microscópicamente el área 

pacio con 

gulares y usualmente las 

necrosis. Un 

deshidratación, 
---·=-'--·-

dar .a parti; 

hay presencia de néu~~ófilo~ poliiilorfdnucleares i . fragmentos de. células de tej i-



Las 

organismos específicos de las 

El material caseoso 

cialmente cuando está 

Está propenso a sufrir 



Hígado. Necrosis coagulativa (NC) • Se obser-c 
pérdida de arquitectu!'a tisular y cambios nu

(flechas) en células hepáticas (H) • Hacia la 
se alcanzan a apreciar algunas células por las 

-se reconoce el tejido H.E. 200x 

Fig. 25 Hígado (H) . Foco de necrosis coagulativa (NC) 
H.E. 200x 



Fig. 26 Músculo esquelético. Necrosis coagulativa. 
Las fibras musculares presentan citoplasma coagulado 
(homogéneo) (flechas). Además hay un infiltrado de 
células inflamatorias (i) H.E. 200x 

Fig. 27 Músculo esquelético. Necrosis coagulativa. 
Mayor aumento que muestra con más claridad el aspecto 
coagulado (C) y la fragmentación de las fibras (F) 
H.E. SOOx 
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Hígado. Necrosis licuefactiva. Absceso con 
(N) central y una cápsula(C) de abundante te

H.E. 78x 

Fig. 29 Hígado. Necrosis licuefactiva. A la derecha 
hay una zona de necrosis (N) y al centro se nota el in
filtrado celular (i) junto a la cápsula de tejido con
juntivo fibroso (C) H.E. 200x 
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Fig. 30 Glándula mamaria. Necrosis caseosa. Aspecto 
de un granulorna en el que observarnos un foco 
sis (N) y a un lado la reacción inflamatoria 
corno algunas fibras de tejido conectivo H.E. 20Qx-

Fig. 31 Glándula mamaria. Se observa un granulorna con 
una zona de necrosis caseosa (N) rodeada por células 
rnononucleares (RI) y células gigantes (flechas) H.E. 
200x 
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Fig. 32 Glándula mamaria. Necrosis caseosa (N). Al 
centro se observa una célula gigante (flechas), al re
dedor de ésta la presencia de macrófagos y linfocitos 
(RI) H.E. SOOX 



en secciones microscópicas 

menudo variación desigual de 

en capas que crecieran po-

En todas partes la forma y 

son enteramente irregulares e impre-

mayor ventaja con métodos de tinción 

se de-

. - '. . - - -. . 

eón hematoxilina, ni reacci.onan con lós tint-e~.~~s-t~quíiJiicos usuales para las 



cien es-excesivamente rara 

El 

puede resultar 

tamina D 

Existe 

se ha 
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Fig. 33 Glándula mamaria. Calcificación distrÓfica. 
Granulomas tuberculosos con necrosis (N) y gránulos 
amorfos oscuros que corresponden al mineral (flechas), 
alrededor de ésto la presencia de tejido conjuntivo 
(TC) H .E. 200x 

Fig. 34 Riñón. Calcificación metastásica. La cápsula 
de Bowman del glomérulo renal presenta un depósito gra
nular oscuro que corresponde a calcio (flechas) H.E. 
200x 
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Fig. 35 Riñón. Calcificación metastásica. Detalle de 
la cápsula del glomerulo la cual se encuentra con depó
sitos de calcio (flechas) H.E. SOOx 



II 

· 2 •. Hernatéigenos 

3. Hepatógenos 

A continuación 

tejidos. 

CARBON. ANTRACOSIS 
'.·>-·.'.::' .. :>_:·.::-

La antracosis es la condición. en i¿/.6Ü~.Í fa'.~ k~~~~~~ias .de .carbón se encuen-

tran corno pigmento negruzco en i()J \~·j1~~L fí ;~~1."~isn ti~ ~xógeno, se presenta 
. '"-; ~-: --··. ,\ 7··,;. . 

en los pulmones y los nódulo~ i):h~Ji4~~\.~~~ l~sfaurifican .y raramente en otros 

órganos cuando son llevad°,~.~~~:.f~~~~~~J~f~~:E~J:·l~~~0e~ih~~nos y animales que 

viven en ciudades con~aíifiriiJk~;;~;Íi¿g¡;itf'i~I~Jif~~'~;'~~~~~i~f~jan en minas de car-
~;~_-·.;_,~,,~~;;.~~;~~~;.:,~~'.,::, ~~?;.;,.;.~~:,,_· ~::~4~S-~;;;~~;~9_;;~:~- :;~'. '¡ - --· -- -

~ .. },.~ , ......... ;:.-::>;\':~~:: ~-... " ,_,,-·.-.··"" ~-'; ·~r: 
.:• ··:('.'.;~- _·-~< •\: '- ·¿·~\-, ,::J >-

Microscópicarnerite con 'iiém'a~ci·~.ü.tr{~;}i;E'a~idi ·~:J. ~.C:~rbóft~ ~~ar~~e 'com·o gránulos· · 

bón 

negros y diminutos ya sea .e~trtias ~~lula~ o en su cit~pf~s~a. Eri los .pulmones 



lora la.piel, 

·En muestras coloreadas con 

fes o negros en el citoplasma 

capa basal (el estrato 

tiende hasta las capas 

La melanina se presenta 

areas de melanosis, acantosis 

da con hiperadrenocorticalismo. 

HEMOSIDERINA 

Es un pigmento brillante 

bina. Se observa 

ordinarias 

na. 

Se 

haya 

responde, 

lo mismo 
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Fig. 36 Pulmón. Antracosis. Alrededor del vaso san
guíneo (VS) se observa un material granular negruzco 
que corresponde a depósitos de carbón inhalado (fle
chas) H.E. 200x 

Fig. 37 Ganglio. Antracosis. En la parte central se 
observa marcadamente el acúmulo de carbón (flechas) 
H.E. 78x 
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Fig. 38 Ganglio. Antracosis. Mayor aumento que mues
tra los acúmulos de carbón (flechas) H.E. 200x 

Fig. 39 Ganglio. Antracosis. Observamos a los macró
fagos que han captado las partículas de carbón (flechas) 
H.E. SOOx 
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Fig. 40 Hígado. Hemosiderosis. Se observan granula
ciones intracitoplasmáticas que corresponden a depósi
tos de hemosiderina (flechas) . A un lado de los hepato
citos se aprecia un foco de metaplasia mieloide (MM) 
H.E. SOOx 

Utero. Melanosis. Observar las figuras 8 y 9 



po. 

El edema puede 

copio 

tiñen de color rosa 

Puede haber algunos 

abundancia de los dos 

En el edema del 

y aun de 

ñosa. En el edema de los 

cede cuando hay residuos 

HIPEREMIA y -CONGESTION-,-

Estos términos denotan exceso.de sangre en los vasos.de una: zona dada. Puede 



HIPEREMIA 

implicados. Si la ccmcre•<tion 
'' •.• ~::0~i"•;~>,,,;·•i~;T.'c~fó 

jido 

La capila-

HEMORRAGIA 

travez de 

sis. 



domina fibrina· 

do una sección 

EM::L::bolo ha sido definido como >Una. ~asa l~~~~'lla:~ular Jsóli\J.a:;l,líqu{da O ga-: 
--~~-~.·-;-o----=-;~-~t:~T·c-.o:.·!..o __ -__,_.'...-.0=-=-o-c"'--.-~:::--=-i-'-::_"~L.o--~----'-~-""-_::.._:_~-~-;7-;'-=o,-"'=.'.._o.:::_: - .,~·~. 

seosa) desprendida, que es transp~rtfªª·;~~: }a s~~gff ha'é::ú; úii.' füga~/di~fant¿ de 

su punto de orÍgen. Se reconocen varÚ..~ CÍa~~s·:;? .· ( ;;·''.<; < \. : 

1. Emboles simples o fibrinosos. s_on f~a~ent~~ ~e ¡;J~~- ~u~;~~ ~a~ soltado por 

la fuerza de la corriente sa~guíne~, en su ¡¡;pee:~~ -~idJbsdó1Jicb se parecen a un 

trombo. 
:-',~ 

2. Emboles grasos. Son gotas de 'grasa: qÚé ~a.1ü1fo.¡1~dn1:.~ llenan los capÜares o 
. :-~--;~:.C--.: ,7"--':-=-_-0__ -·--< .. :.,;~·-o_-. 

·:" :. '_·<::···· '::\~. "·- .-

en f¡¡'·sa.~~;r_e~cuarícfo fa'presión del me-
.·.; : :· .. ·' 

dio . ambiente disminuye de súbi tci y en grado sufici~nte; 



nades. 

6. 

7. 

ISQUEMIA 
•-- ,_ --- o-·:---·--·'-'_:-· ---,-

Se llama isquemia o anemia loC:al cuand.C? la_, escas~z de __ sangre afecj:a sólo a una 

región. 

INFARTO < } -• _ • : ··.·_ 

Los inf art;;s ;;e,~; ái!éis~ localizadtis 'cie ;t~j .ido l1eci~ti~o -~lle fisdú~Cde la· pr i ~ 
vación súbita de ~u~Iiú~t:t:6'1cl.~:;~ari~r:~éj ~~: n~:rb.sis\es;Üsualm:nte ::dl ~fj_~b coagu-

,·:;:_:~ -;: , -··~; ; :. . '"., .x;~~:: .- --;_; ... '~·-.·.. ··-- ., ':- -.·.'. , ··:, -.. ~·.:.:~~ . ·;,::t.' 
1 t. .•. . •;,·:;.: ·_.- . --· ¿ .. .. . ::·.;~· " 

a iva ;. ·------=--'•'"ec-:;s--~·c;.~'~f.;-~cc;.;:-c? ~"--";'f•~;-7-''-~i4-";.;~:c,._~,;c,c -~:--~-•-".'--'-fac'-' '-oib'~ ::;:_:•-•-:.~'./'_:/;,_ 

A medida que el tejidÜ muer~ su 'red capÚa:J: muere obviruÍient~ ~(); él y debe 
; - ' - _,. - ·::·. "_: .- ~ .__ , . ' _.: .; - ··_-·. : ·.: 

existir una líriea eri algún ~i'tio con· capÚares muertos de un. lado y vivos en el 

otro. Una cierta cantidad de sangre va de los capilares vivos a los muertos y 

estos ultimes posteriormente permiten el escape de la sangre· dentro de los te-

jidos necróticos circundantes. Consecuentemente un infarto. reciente tiende a 

llenarse con s11ngre. __ 

si el infarto se observa ~ntes de que los eritrocifbs '~h-~~i1a:aós J:iayan pasa-
,_~· ~~-~~:~:i~',~~ , .. ·.- . . " ""' ... '• --·-

do por·_ hem~lis,is .~ ;_fl~ .p~n~:i.;R~; s11niie y. s_cin _11é~f ~2[f~~~jt~~:~~~~~ra'.gicos o ro:. 

jos .. En ot:Z:<Js ~is~~\a;~an~¡~-¿üeés~ip~ .·~ú?lca.alcani~Cla·~o~a2en#aldejando 



, 
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Fig. 41 Pulmón. Edema severo (E) y difuso. Luz bron
quiolar (LB). H.E. 200x 

Fig. 42 Pulmón. Marcado edema en la luz alveolar (E) 
H.E. 500x 
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Fig. 43 Hígado. Congestión en vena central (VC) y si
nusoides (S) los cuales están ligeramente distendidos. 
Observamos degeneración vacuolar en el citoplasma de 
los hepatocitos (flechas) H.E. 200x 

F ig. 44 Hígado. Congestión. Se observan los sinu
soides repletos de eritrocitos y distendidos (flechas) 
H.E. 200x 



Fig. 45 Pulmón. Congestión (flechas) en venulas y 
capilares sanguíneos (VS) acompañada de una reacción 
inflamatoria de tipo mononuclear (M) en la luz alveo
lar H.E. 200x 

Fig. 46 Hígado. Congestión (C) y vacuolización (V) 
celular marcada H.E. 200x 
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Fig. 47 Glándula adrenal. Hemorragia moderada en la 
zona cortical (flechas) H.E. 200x 

pig. 48 Intestino. Hemorragia (flechas) en submucosa 
de un intestino de perro con parvovirus H.E. 320x 
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Fig. 49 Vaso sanguíneo. Trombo. Taponamiento de la 
luz vascular por fibrina (F) • No se delimita el endo
telio del vaso(flecha) y sólo se aprecia la capa media 
(M) y adventicia H.E. 78x 

Fig. 50 Bazo. Infarto rojo. Observarnos desorgani
zación del tejido linfoide y abundante hemorragia (H). 
Al centro un nódulo linfoide con deplesión (NL) H .E. 
78x 
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Fig. 51 Bazo. Infarto rojo. Acercamiento del área 
de necrosis linfoide (NL) rodeada de abundantes gló
bulos rojos (hemorragia) (H) H.E. 200x 

Fig. 52 Riñón. Infarto blanco. 
serva necrosis coagulativa (N) en 
H.E. 78x 
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Fig. 53 Riñón. Infarto blanco. Necrosis glomerular 
(NG) y tubular (NT) . Las células epitelio tubulares 
se observan corno fantasmas sin núcleo (flechas) H.E. 
320x 

Fig. 54 
glornérulo 
(flechas) 

Riñón. Infarto blanco. Acercamiento de un 
donde las células presentan núcleo picnótico 

H.E. SOOx 



ce en 

aguda 

liferación. 

inflamación en 

por la 

que se 

algún tejido 

INFLAMACION AGUDA 

Denota una reacción en la cual las modificaciones anatómicas principales son 

vasculares y exudativas. En consecuencia, también-se llama inflamación exudati-

va. Todas las reacciones agudas no inrnunológi~as tienenen común congestión vas-

cular y exudado proteináceo que posee número variable de neutrófilos y.rnacrófa-

gas, pero escasos o ningún linfocito-~: Las reacciones ínrnunógenas presentan rna
~:3--c:/=:-~;- ~.~7-o--~~"-

yor número de linfocitos y maé:ró·f~éjó~:.~--~;}~\ <:/:, . ·.:, 
.... - -~.'>:· ·')~-"<··; \~':'C:.· 

cuando no cede la inflama~i§p~~~:~~0~~~~s~ri.;.~• ~e acumul~ linfocitos en 

,,:.:::::º:.~::. ::·s~~~i?li~tt:f 2t~vl~l~t~~r1~t·~::~::~:, 
';'::·-. ·. .' - .-'·~·::·:: '~'. -~ - .. '·¡·,, "''''!,:'' '~.!;:·-:' :::::;·,:::~-: ~:;t{,;" ··-?f~; )~-~\~:~/ :~·-.-- f~{;;~<::·~;j~i~·: '-< . , -
:::: :· _,,-.i:·. ;.:):)' "::/;~:-~_ :;?r"?'i ·L :,<·-: .~:;,~t~- :..';('.- _,··. ·<:</- ,-.-;-,:~:~ _-e:':;,·· _.·;· .• ::·: ~-J.f5 ~:}t;~:,,··:,. 

en los tejidos: · • · .• '/: ),;·;;. •;;;; . ';';;: , .. ::,. •>··,· ':;;•~é:: ;;>•¡¡:.:·; ..... ,,:•_.::e>•'•-:;<•: , .. • <·•_i.~ "" .'\/:··;_: 

al Inflam~c i~n:_~e.~~~~;;~~-fil~sjf !4~~~f 3~i~~~#~i~i~,é~f I.~~~~~;~~~~~~t~ip· -~=mo.~. • 
géneo que distiende:•le>sfespacios ~.natural.es :.:y: forma .espac_ie>s: •. artificiales;. corno 

- " <:.·~ ·-.• ;·:\·(e~· - . ... - ->.; 

en e1 caso>a~ ~G~ ~~ii~f&~:·:&~~i;; !i·~y"'p~~·~i~rE~a~te;ri•·ciir'·ú~I~~~;f'ª;~íi¡i!~1m.i11te 
~-·-,·<.->-~-·-:= ,. . ---· ;c:--~.-'--"·i-'--· -~---~--.;o;~ =-,,,_': ? ;;¿ .• -;-~-:,_::..:.-'-.. ,-.·'i...=-'"'i_:: , . ., ' . ~ ', .. .::_ _:~:-;<.·,~ -. --~- ',-·; _:_ ;·~_,_··::~·: 

hay leucocitos de varias ·~J.as~s ~~pa~cfdbs ·; además tr~~s d;e f:i.br:i.n~:; L~s'J~-



den 

me- -

no 

mueren en 

presentarse el 

La: dife-

presentan en proporcio

siempre son mucho más 



células plasmáticas. 

macrófagos • Además, su'ele 

cado, que origina aumento 

rización. Debe señalarse que, en 

de un irritante 

el centro del daño, rodeada de 

racterística. 

como,células 

se caracteriza por 

población de leuco-

a menudo exceden de los 

el estroma ata-
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Fig. 55 Pulmón. Inflamación aguda. Observamos cam
bios circulatorios (C) e infiltrado en la luz alveo
lar (i) H.E. 78x 

Fig. 56 
de tipo 
200x 

Pulmón. Neumonía aguda. Exudado inflamatorio 
purulento (EP) con acúmulos de fibrina H.E. 
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Fig. 57 Pulmón. Newnonía aguda. Abundantes polimor
fonucleares (flechas) en la luz con algunos acúmulos 
de fibrina (F) H.E. 500x 

Fig. 58 Pulmón. Neumonía aguda. Abundantes polimo;rfo-, ' 
nucleares (flechas) en la luz alveolar. Fibrina (F) H;E 
500x 
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Fig. 59 Pulmón. Neumonía. Congestión de venulas y 
pilares alveolares (C) así corno infiltrado inflamatorio 
(ic) H.E. 200x 

Fig. 60 Pulmón. Neumonía. Congestión (C) y presencia 
de células inflamatorias (flechas) (rnacrÓfagos en su 
mayoría) H.E. 500x 
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Fig. 61 Intestino. Enteritis con necrosis de criptas 
glandulares (flechas}. Parvovirosis canina H.E. 126x 

Fig. 62 Intestino. Enteritis hemorrágica (flechas}. 
Criptas glandulares necróticas (CGN} • Parvovirus canino 
H.E. 500x 
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Fig. 63 Hígado. Inflamación crónica. Infiltrado 
linfocitario periportal (ILP) H.E. 200x 

Fig. 64 Músculo. Miositis no supurativa. Se observa.en
tre las fibras un infiltrado inflamatorio (flechas) • CDe·> 
generación muscular (DM) H.E. 78x 



Fig. 65 
ción de 
citario 
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Músculo. Miositis no supurativa. 
las fibras musculares (DM) • Infiltrado linfo
alrededor del vaso sanguíneo (ILP) H.E. 

Fig. 66 Músculo. Miositis no supurativa. 
ría el infiltrado es mononuclear (flechas) 
y algunas células plasmáticas) • Se observa 
brilar H.E. 500x 
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Fig. 67 Glándula mamaria. Inflamación crónica. Granu
loma con necrosis caseosa (NC) • célula gigante (CG) 
H.E. 500x 

Fig. 68 Glándula mamaria. Inflamación crónica. Pre
sencia de mononucleares (flechas) (en su mayoría linfo
citos) H.E. 500x 
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Fig. 69 Glándula mamaria. Inflamación crónica. Granu
loma. Presencia de moncr.~cleares (flechas) y células gi
gantes (CGl H.E. SOOx 

Fig. 70 Ganglio linfático. Inílil.ffiac..:ión crónica (M). 
Bovino con tuberculosis. Granuloma con necrosis caseosa 
(NC) H.E. 200x 
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Fig. 71 Ganglio linfático. Bovino con tuberculosis. 
células mononucleares en una zona de inflamación gra

" nulomatosa (L Y M) H.E. 800x 

Fig. 72 Ganglio linfático. Inflamación crónica (Tu
berculosis) • Granuloma que presenta necrosis (NC) • In
filtrado mononuclear (linfocitos y macrófagos) (L Y M ) 
H.E. aoox 



Fig. 73 Riñón (perro). Inflamación cronica granulo
matosa. Presencia de células mononucleares (linfoci
tos y células plasmáticas) (L y P) así como polimorfo
nucleares (eosinófilo) (E) • TÚbulo renal (TR) H.E. 
1500x 

Fig. 74 Cerebro. Encefalitis no supurativa. Infil-· 
tración linfocitaria peri vascular (flechas) H .E. 7.Bx 



Fig. 75 Cerebro. Encefalitis no supurativa. Acerca
miento de la infiltración linfocitaria perivascular 
(fl.echas) H.E. 200x 

. ' 
"' 

.Fig. 76 Encéfalo. Encefalitis no supurativa. Infil·- .' 
._tración linfocitaria perivascuiar y vasculitis (flechas) 

tt:E. 500x 
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Fig. 77 Cerebro. Encefalitis 
focal (--) H.E. 200x 

Fig. 78 
difusa 



Fig. 79 Cerebro. Encefalitis no supurativa. Cuerpos 
de inclusión intracitoplasmaticos en neuronas de un 
perro con rabia (flechas) H.E. SOOx 

Fig. so· Cerebro. Neurona (N) con cuerpo de inclusión 
intracitoplasmático (flechas) H.E. SOOx 



do. 

fibroso, 

otros no. Una 

la extensión del 

perdidos son 

regeneran fácilmente, 

recuperación de una lesión es 
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Reparación. Perdida de la conti
la mucosa (M) H.E. 78x 

Fig. 82 Intestino. Reparación. Reacción 
(RI) alrededor de la sutura (S) H.E. 200x 



Fig. 83 Intestino. Reparación. Presencia de polimor
(flechas) como -respuesta a la sutura (S) 

Fig. 84 Intestino. Reparación. Otro aspecto de la 
respuesta inflamatoria a la sutura (S) con presencia 
de células gigantes (flechas) H.E. 200x 



Intestino. Reparación. Proliferación fibro
(F) y neovascularización (flechas) H.E. 200x 

Fig. 86 Intestino. Reparación. Otro aspecto de neo~ 
vascularización (VS) H.E. 200x 
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Fig. 87 Intestino. Reparación. Organización fibro
blástica (F) adyacente al tejido sano (M) H.E. 200x 

Fig. 88 Hígado. Reparación. Fibrosis portal (FP) 

H.E. 200x 
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Fig. 89 Piel. Neoplasia benigna (papiloma). Se obser
el aspecto típico de papila (P). Epidermis (E). 
queratina (Q} H.E. 78x 

Fig. 90 Piel. Neoplasia benigna. Observarnos el en

grosamiento de la epidermis (E) • Se reconoce perfec,.. . ;::"'·'··~···'''•'.~i''"·•~'''•'•····'·····'''''''·'c~~. 
t.arn,ente el tejido. Capa de queratina (Q). H.E. 
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Fig; :.91 .'Piel~ .. Neoplasia benigna. Acercamiento del 
t.ej ido .dónde iobservamos vacuolizaci6n intracelular 
(flechas) ).Se .detectan las uniones intercelulares (il 
E~id~rmis (E) H~E. SOOx 

Fig. 92 Pulmón. Neoplasia maligna. Se reconoce parte 
del epitelio bronquiolar (flechas,B) • Notese que el 
tejido adyacente difiere al normal H.E. 200x 



Fig. 93 Pulmón. Neoplasia maligna. Se observa el 
pleomorfismo celular y la mitosis anormal (flechas) 
H.E. 500:x: 

Fig. 94 Pulmón. Neoplasia maligna. Presencia de cé
lulas multinucleadas (flechas) H.E. 500:x: 
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Fig. 95 Riñón. Neoplasia maligna. Parte del tejido 
es normal reconociendose glomérulos (G) y túbulos (T), 
la otra parte del Órgano está infiltrada por tejido 
neoplásico (T.N.I.) H.E. 200x 
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