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RESUMEN 

Las enfermedades r~nales son responsable~ de una elevada mor 

bilidad, aunque solo representa una mortalidad de 35,000 anuales 

que se considera baja, sin embargo los procesos infecciosos re--­

presentan hasta el 201 en las mujeres, procesos asociados a en--­

fermedades sistémicas, como diabetes sacarina, hipertensi6n arte­

rial sistémica y los procesos obstructivos desde hipertrofia pro~ 

tática, litiasis reno-ureteral, etc. elevan su morbilidad, por 

otro lado el tratamiento sustitutivo como diálisis (peritoneal y 

hemodiálisis), así como el transplante renal prolongan la vida -

y contribuyen a elevar la morbilidad. 

Los resultados de esta revisión de las 380 necropsias anali 

zadas, resultaron con neofropatías variadas en promedio de 5.6 -

tipos diferentes de lesiones, las patologías tubolo-intersticia­

les se observaron una elevada incidencia, desde los infartos --­

subcorticales hasta necrosis papilares, la causa precipitante -­

sin duda fueron las lesiones vasculares sistémicas, corno aterorna 

tesis y la arteriosclerosis, sin embargo las edades promedio --­

de ambos sexos fue de 67.9 afias de edad, que para algunos auto-­

res se considera como una evolusión natural, indudablemente que 

los padecimientos sistémicos corno diabetes sacarina e hiperten-­

sión arterial sistémica, se observó en todos los casos diversos 

grados de lesión renal. 

Es muy importante la identificación de manera temprana de -

los factores de riesgo, para modificar la evolución y prevenir -

la lesión progresiva que puede llegar hasta la insuficiencia re­

nal crónica terminal. 



SUMMARY 

A study was dóne. revie1~l~g ;'.3.sp,·;tt~~6rten :~tüdies ln tl.1e last 
. ·. ··"-:;';:,~~.-·.'.~o'¡{~'-:;·_;·-;!.).-,'_º;=~:-_ :'-~'J,-;_;'~~-;.", 

1 O years at the. GeneraF.~ós'pit~fü::pr\fDarÍéÍ .fe.rn~IÍdez'' .. ISSSTE 

in arder to ascertain th~ p~e~a].~~~~:{ri,(t~it ri{~j:~!rial<of ~h~ -
renal lesions. 

It was found that as a mean, the affected patients had 5. 6 types 

of lesions. The more frequent were the tubulo intersticial 

ranging from subcortical infarcts to papilary necrosis. 

The risk factor was the atherosclerotic process that is easly 

understood in this population with a mean age of 67.9 7ears. 

also in consideration is the presence of diabetes Mellitus and 

the systemic Hypertension present in some of this patients. 

It is stressed the importance of recognizing the risk factors in 

arder tob~cable to modify such and to avoid the development of 

chronic renal· insufficiency. 
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, ' . . 

::::. ::::~: :: :'.: f:~:~t;~3:í~!í~~l~J~~'~:~: :: ::::::::: ::: : 
conviene recordar que cadá ~.ño s~~c~t'r::i.b&yeri a las enfermedades 

renales 35 000 muertos en LE. ¡;.J'.¡~iel1tras que debidas a cau-

sas cardiacas 750,000, las at:dbu:i.das a cáncer 400,000 y las -­

secundarias a enfermedades cerebrovasculares 200,000. Sin emba.E. 

go, su morbilidad es sin duda importante. Anualmente millones -

de personas se ven afectadas por enfermedades renales no fa·ta--

les, sobre todo infecciosas del propio riñón o de la vía urina-

ria inferior, cálculos renales y obstrucciones de la vía urina-

ria. Hasta el 201 de las mujeres en algún momento de su vida 

presentan infecciones la vía urinaria o del riñón y al menos -
el 11 de la población de E.E. U.U. desarrolla cálculos renales. 

De la misma forma, la dialisis y el transplante renal mantiene 

con vida muchos pacientes que hubieran muerto de insuficiencia 

renal, aumentando así la magnitud de la morbilidad por esta ca~ 

sa ( ) . , otros autores reportan la prevalecía para diabéticos_ 

con enfermedad renal terminal de 34 por millón y una insidencia 

de 18 por millón de población, representando un costo en 1990 -

de aproximadamente 1 320 millones de dólares, ( ). Las enferm~ 

dades renales tienen también especial importancia clínica, pues 

muchas de las defunciones que ocasionan tienen lugar en persa--

nas jóvenes. el, 2) 
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Tradicionalm~J1tei~ehanódividi~d lás ,~~j~,rm~dades ·re-
. 

:::::i:::":;:;::~~f ¡f F~~~]it~~~f f i~J~I)~~ª:::¿ :::::::,::, -
Cualquiera que ~ea s~ o~lg:~;;~x{st: tendencia a que todas las 

formas de enfermedad ren~l ~~6n{ca acaben por destruir los cua­

tro componentes renales, culminando en una insuficiencia renal 

cr6nica y en lo que se ha denominado los riñones en estadio ter 

minal. Representando ademfis un trastorno importante en la dinfi-

mica familiar, por la dependencia que hace el paciente, por un 

lado por los múltiples cuidados que ~equiere y por lo dependie~ 

te que resulta de las unidades médicas, así mismo, con un incre 

mento de los gastos familiares, incapacidad laboral, motivos -­

por los cuales con frecuencia result~ en abandono de su manejo 

o tratamiento. 

Resulta importante, por consecuencia identificar de -

manera temprana, las enfermedades renales, con el objeto de in-

sidir en la evoluci6n, ya sea de las patologías primarias o 

aquellas enfermedades sistémicas que tengan una repercuci6n re 

nal. 

Considerando que la reserva funcional renal es nota--

ble, y que antes de que se produzca una afectaci6n funcional --

evidente ha debido tener lugar una gran lesi6n, por lo que re-­

sultaría de gran interés el que una vez conocida la patología,­

se modifique su evolución. En caso contrario cuando la lesión -

ha progresado hasta disminuir el filtrado glomerular alrededor 

del 201 de lo normal, aparece azotemía, generalmente acompaña--
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da <le anemia e hipertensi6n .. Ex is.te. po liu~~ªc~ nictu~ri¡i .P9r 

la incapacidad de concentración,·'si co~úrii:ia'~:ti/é.vaiUCió~ natu-
,·~·,,, ', 

ral y el filtrado glomerular .continua' d:isminhye1Ítl,b e'l'+iñlSn'no 

puede regular volumen. y.co~bos~cfgn ·,~·e Tos. so1ul:~s ;;¿~~2fr~g{1;h-
do edemas, acidosis metÚ~lic~ ~ hi;ocalcemia. P~ede aparecer -

uremia evidente coi las siguientes complicaciones; 

Alte~aciones de los lJquidos, electrolitos y leido---

-base, una vez que se presentan las alteraciones de la capaci--

dad de concentraci6n, y continuo progresando hasta una reten---

si6n de agua y sales, con activación del sistema renina-angio-­

tensina incrementándose la aldosterona que favorece la retcn--­

ción hidrica además de aumentar la tensión arterial y el edema. 

Se presenta acidosis metabólica por disminución de la síntesis 

de NH3+, con taponamiento insuficiente de H+ en la orina. Dis-

minución del bicarbonato, pH bajo presentando diversos grados -

de hiperventilación compensadora. 

Alteraciones cardiopulmonares, con frecuencia el en-

fermo renal cursa con insuficiencia cardiaca congestiva, esto -

es por recensión de volumen, acompañado de hipertensión arte---

rial, con azotemia, pudiendo presentar pericarditis uremica y -

diversos grados de pleuritis fibrinosa, por su parte la propia 

hipervolemia puede evolucionar a la insuficiencia cardiaca has­

ta el edema pulmonar o bien en estados de azoemia severd de --

neumonitis urémica. 

Alteraciones hematológicas, el paciente renal crónico 

cursa con anemia normocitica-normocromica aunque en ocasiones -

puede ser hipocrómica esto se debe a la disminución de la eri--
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tropoyetina por el riftón 1 depr~~ión medular secundaria µroba-~­

blemente a uremia, hemoll:~ls. •por un defecto extracorpusc;ular 

mal conocido. perdida cde ~.a~gr~\por gastroenteritis y .hasta 

cinto punto por hip~{s\;l~~Í~~o(:pudiendo presentar diatesis 

hemorrágica, ya sea-;px;:'~i~e~·aciones de la agregación plaqueta-~ 
ria o en parte po; Xi~~·i~U~ión en la liberación del factor 3 -­

plaquetario. 

Alteraciones gastrointestinales, pueden presentarse -

desde naúseas y vómito, pero en ocasiones diversos grados de 

hemorragia gastrointestinal, ya sea por ulceracione~ difusas o-

parcheadas que pueden afectar desde boca hasta el ano. Siendo -

frecuentes esogagitis, gastritis y colitis. 

Alteraciones del metabolismo del calcio y fósforo; si 

un filtrado glomerular por abajo del 25\ se aumenta el fósforo 

sérico, requiriendo calcio, condicionando grados variables de -

hipocalcemia y extrayendo de la matriz osea por resorción cal--

cio para tratar de mantener una homeostásis, además de provocar 

una estimulación para las para-tiroides, que elevan el nivel ---

s&rico de la parathormona presentando una hiperplasia progresi-

va de las glándulas. Otro aspecto es la incapacidad renal para 

producir 1 125 dihidroxi-vit D3, que estimula la abdosrción de --

calcio a nivel intestinal. Alteraciones que conjunto conducen 

a una osteodistrofia renal. 

Alteraciones cutáneas; principalmente la coloración -

_ peculiar de'la piel pálida y prutito. La coloración se debe a la 

acumulación de pigmentos urinarios, principalmente urocromo, 

con un prurito aun desconocido. CL4,9,10, 11) 
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MATERIAL Y METODO.S: 

Se revisaron las necropias realizadas del l? de Ene-­

ro de 1980, al 31 de Diciembre de 1989. 

Se excluyeron los menores de 16 afias. 

Se describen todas las lesiones histológicas macrosc~ 

picas y microsc6picas descritas en los protocolos de necropsia 

y se correlacionan con los diagnósticos clínicos considerados -

como factores de riesgo,así como las patologías clínicas rena­

les primarias. 
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RESULTADOS. 

Se revisaron 380 necropsias,las_cuales dividimos en -

dos grupos, aquellas que tienen descripción macroscópica y/o m! 
croscópica de lesiones renales y otro sin lesiones <lemostrati-­

vas renales, habiendo sido realizadas del l~ de Enero de 1980 -

al 31 de Diciembre de 1989. 

Con nefropatía: 

Sin nefropatía: 

319 - 83.9i 

61 - 16. oi 

Con la siguiente distribución por _sexo Y- edad: 

MASCUL rnos C/NEFROPATIA: 

EDAD: 

FEMENINO C/NEFROPATIA: 

EDAD: 

156 -:: 48.9% 

68.4 años 

163 - 51.1% 

67.4 años. 

Mientras que los casos negativos presentaron la siguiente dis­

tribución: 

MASCULINOS S/NEFROPATIA: 28 - 4 5. 9% 

EDAD: 36 años 

FHIENINO S/NEFROPATIA: 33 - 54. H 

EDAD: 42 años. 

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS ENCONTRADOS EN EL ~IATERIAL REVISA 

DO: 

ENFERMEDADES QUISTICAS: Quistes simples 84 - 26.3% 

LESIONES GLOMERULARES NO AFLUMATORIAS: (asociadas a síndrome 

nefrótico) 

Glomérulo esclerosis nodular 103 - 32.2'. 
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Glomérulo. esclerosfs· difusa .94 - 29.H 
,_,· .:~>:>=-· '_\': ;-- ----·--· 

Amiloid.osis :· ;.-:- ',·: 18 - 5.6% 

ENFERNEDADEs AsocIAD~;:cbN 'TRASTORNOS sr~TEMATicos: · .· 
:,. :'-,.; ... e•\}.'-;'<'.::;;:'~ ''\<•;-, '-;J -. 

Hipertensión a rterial:L Hiál'iÍiiz'ac'l.ón"· 

TUBULO INTE:~r~~~····· glomerular 

ENFERi\IEDADES 

Alteraciones del epitelió tubuiár 

Edema: 

Degeneración 

Necrosis 

Necrosis tubular aguda: 

Nefrosis colémica: 

Pielonefritis crónica 

Ncfrocalcinosis: 

Pielonefritis aguda: 

Papilitis necrotizante: 

Infartos antiguos subcorticales: 

Abscesos: 

Hemorragia: 

ALTERACIONES VASCULARES. 

Renales: Arteriolosclerosis hilina: 

S istemicas: · ¡\ teromatosis generalizada: 

Arteriolosclerosis generalizada: 

Arteria renal: Trombosis: 

Doble arteria renal: 

; :::.,~ 

138 - 43.2% 

33 - 10.3% 

85 - 26.6% 

20 - 6.2% 

63 - 19.?i 

27 - 7.5% 

88 - 27.5% 

10.:c 3.1% 

51 - 15.9% 

8 - 2.5% 

264 - 82.H 

23 - 7.2% 

36 - 11.2% 

213 - 66. n 

260 - 81. 5% 

222 - 69.5% 

6 - 1. 9% 

19 - 5.9% 
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Diagnósticos clinicos 

Sistémicos~ 

a) Diabetes mellitus: 

b) Hipertension arterial sis.témica .·· 
. ,.•] 

c) Insuficiencia cardiaca congestión: 

d) Choque séptico 

e) Choque hipovolénico 

Sistema genitourinario: 

a) Litiasis: 

b) Próstata: (Masculinos - 156) 

- Piélonefritis: 

Nefropatía tóxica 

Nefropatía obstructiva 

Neoplasias primarias: 

Metas tas is 

Insuficiencia renal aguda 

Insuficiencia renal crónica: 

Tratamiento sustitutivo: 

Diálisis aguda: 

Diálisis peritonial ambulatoria continua: 

Hemodiálisis 

122 - 38.2% 

96 .30. Q'I, 

.12 - 3 .'5% 

19 - 5. g\. 
·. -, -

8 - 2. 5'!. 

17 - 5.3% 

56 - 35. 8% 

18 - 5.6% 

9 -.2. H 

5 - l. 8% 

5 - l. 5'!. 

5 - l. 5'!. 

24 - 7. 3% 

24 - 7. 3% 

s< 2: 5'!. 

10 - 3.1% 

1.- 0.3% 
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DÍSCUSION 

De acue'r,d~ con J:a iúeratura encontramos que las 

nefropatías r¡préi~~t¡ll:~n~ elevada morbilidad, como se aprecia 

en las 380 n~crO~~iíÍ~ :en adultos que en promedio tenían mas de 

60 anos (67.9), el 83.9% con 319 casos positivos, sin predomi--

nio de sexo, mientras que los casos que no reportaron nefropa-­

tia macrosc6pica y/o microscopica, fueron 61 con una edad prom~ 

dio de 30 anos (femenino 33 años, masculino 28 anos), sin pre--

dominio de sexo. (Fig. 1) 

La patología más frecuentes sin duda fue la ateroscle 

rosis siendo la enfermedad mas difundida de la humanidad, tiene 

una distribuci6n mundial, siendo prácticamente epidémica en las 

naciones más desarrolladas, afecta a todas las edades después -

de la infancia y a varones y mujeres en cierta medida. Como se 

reportan las patologías relaciondas a este proceso, las patolo-

gias cardiacas y cerebrovasculares representan una elevada mor-

talidad (Fig. 2) 

Con cifras máximas en E. E. U. U.,Gran Bretana, 

Australia, Nueva Zelandia y países escandinavos, siendo compar! 

tivamente baja enmuchos países de América central, sudamérica,-

paises econ6micamente pobres de los continentes Iüdoasiltico y 

Sudlfrica. 

Como factores epidemiol6gicos predisponentes se men---

cionan: 1) Aumento de las lipoproteínas, 2) Hipertensi6n arte--­

rial sistémica, 3) tabaquismo y 4) Diabetes sacarina. 

Las alteraciones visibles mis tempranas en los vasos -



ateroscleroticos incluye~ proliferaci6n de las células mioínti­

mas y aparici6n de pec¡_ueñas vacuolas, lípidos. dentro de las ve­

sículas micropinociticas tornándose el citóplasrna globoso, far 

mándose "células espumosas", estos conglomerados focales produ­

cen "estrias adiposas", amarillas y con elevación mínima sobre 

la superficie endotelial de la arteria atacada posteriormente -

con formación de tejido fibrocartilaginoso que con fibrosis pr~ 

gresiva puede convertirse en depósitos irregulares y finalmen­

te calcificarse. Todas estas etapas avanzadas de fibrosis, cal­

cificación, hemorragias y úlceras, conocidas por el nombre gené 

rico de lesiones elevadas, de manera evolutiva tienen tres con­

secuencias importantes: 1) invaci6n de la luz vascular, 2) brin 

dan sitios para el inicio de trombos y 3) dañan la túnica media 

y debilitan la pared arterial. 

Los sitios de mayor lesi6n son aorta, arterias coro­

narias, cerebrales, y ramas principales de la aorta como tronco 

arterial braquiocefálico, carotida primitiva, arterias renales 

e iliacas. Las estrias adiposas aparecen en el segundo decenio 

en las arterias coronarias, que a partir del tercer decenio pr~ 

sentan una evoluci6n con centro necrótico y capuchón fibroso, -

(posiblemente el punto irreversible), ya que en el cuarto dece­

nio las complicaciones que se observan son: calcificación, hem~ 

rragias, úlceras y trombosis. Así pues, para los cuarenta años 

de edad, la mayoría de los individuos susceptobles tienen daños 

graves. No es raro que haya ataque grave de la aorta y que la -

aterosclerosis coronaria y cerebral sea mínima y viceversa. 

CL 2, 6, 13, 16, 17) 
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El 'si.güi'~n!~ gr:upó de frecuen¡: ia fue sin duda las le­

siones tubUlo~i1ltér.51:1,_C.i'aiéi·;i'd~~'de :_{¿¡~ i)rci'cesó s ideI epitelio -

tubular (.edema~ 'a'td~1f~~~§iI-~g~;~1~e~;rb~,fsJ.,'q~~;~n ... cónjunto ·repr~ 
sen ta ron 138. ,inientrÚ/ciúe~;fas\~B:lterac±bne's ~iefocalicial es - -

.,__~,, ... , ./.;,,·;•,. . ~ . . ' ·.,· •) 

(pie lonefri tis aguda ;,;;i'é'r6rí:i.\::a>''riefroC:arcinosis' nefros is colé· 

mica, necrosis tubuÍ'aiag~da}~a papilitis necrotizante, así -

como lesiones más genralizadas,como infartos antiguos subcorti­

cales, hemorragias y los abscesos), que en conjunto suman 571, 

siendo frecuentes más de una lesión diferente en el mismo pa---

ciente, lo que como se observa en algunos casos, representa una 

causa de mortalidad. (Fig. 3) 

La pielnofritis definida como inflación combinada del 

parenquima, los cálices y la pelvis, siendo la infección la cau 

samas frecuente se manifiesta de dos formas; pielonefritis ag~ 

da que invariablemente es consecuencia de una infección bacte-­

riana del riñón y la pielonefritis crónica, cuya patogenia re--

sulta discutible, es decir podría ser una infección crónica, --

con obstrucción o sin ella. La píelonefritis aguda representa -

una patología de elevada morbilidad en mujeres, por los facto-

res de riesgo ampliamente conocidos; uretra corta, contaminación 

perineal, cambios hormonales, cambios de la flora bacteriana y -

hasta factores genéticos. Agregando las alteraciones de la es---

tática p&lvica (cistocele, diversos grados de prolapso uterino), 

patologías con las que además se presentan cuadros repetitivos 

de pielnonefritis aguda. 

Macroscópicamente,los riñones pueden presentarse peque 

ñas abscesos en la superficie subcapsular. En area afectadas por 
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reflujo u obs.trucción s.everos; ~¡¡ corteza: está adelgazada y 

las papilas amputadas< .Tamhi~ll e~· ~o~lhlé Obsér\í-Ú' irra'n 'can ti~ 
dad de leucociÍ:os pÓlim~rf,~nu2ieare~ y en t.ásos's:evérbs, puede-'-

producirse necrosis papÍ.1a;é~.\ · ·. .,,. ','.>: 

La pielonefriÜs -~rónii~· es lln trastor~6~!n "el. que se 
- - '.:. ,"-... ~· ~~-

observa un proceso cicatriza! manifiesto i~reg~l'a.! y eón .fre-­

cuencia simético, así como deformación d~ C:ftrl~·~r;fdel paren--

quimia subyacente que con frecuencia evolucA.<Jri'.a hacia el ! lama-

do riñón terminal' con frecuenciá la pJ'elónefritis crónica se -
:,.:o.¿;;¡~ ,; /~'i:·< :"··· 

asocia a obstrucción y/o reflujo :iresicó'-tireter·ai:· En el hombre-

un proceso obstructivo frecuente .res~lt~•·la .. hipertrofia prostá-

tica y las litiasis. 

La nefrocalcinosis es una formación de depósitos cál-

cicos en los riñones, siendo de manera de moderada frecuencia -

el grado de calcificación puede variar entre la presencia de de 

pósitos escasos identificables a nivel microscópico y una marca­

da acumulación de calcio visible a nivel macroscópico y radio!~ 

gico. La nefrocalcinosis secundaria a hipercalcemia puede acom­

pañarse de depósitos de calcio en otras partes del organismo. -

En patologías que provocan hipercalcemia, pueden ser por aumento 

de la reabsorción osea o con aumento de la absorción intestinal 

de calcio, la nefrocalcinosis acompañante refleja el aumento de 

filtración y concentración de calcio a nivel renal. 

La necrosis tubular aguda representa la causa más 

frecuente del síndrome <le insuficiencia renal aguda. Presentán-

<lose un rápido deterioro de la función renal, caracterizado por 

oliguria que puede durar entre cuatro días y cuatro semanas, si-



guiendo a !C:ua)/d~S.~Í?arece-1 a 

oliguria. Clásicaniénte se reportari dos patrÓne{c!e iesión tubu­

lar: necrosis isqu~~i¿a C~~burd~exj_s) ,Y t"~~ !le~¡¿~ inducida por 

nefrotoxinas. Toda situaciéi~ ~ue conduz¿ ~ ~¡{";shock, hipolémi­

co o endotóxico a menudo presentan lesió~ necrótica tubular ag~ 

da. Estas incluyen traumatismos, hemorragias, quemaduras, des--

hidratación y sépsis. También se presenta esta patologia con d! 

versos antibióticos y agentes citotóxicos antineoplásicos. Tan-

to la porción terminal recta del tubulo proximal, como la rama_ 

ascendente gruesa medular de las asas de henle, presentan al--

teraciones morfológicas. Estas incluyen desprendimiento y necrQ 

sis de células epiteliales y esfacelamiento de restos celula---

res en la luz tubular, lo que determina la formación de cilio--

dros hialinos y granulosos en los tubulos distales y en tabulos 

colectores papilares. 

La necrosis cortical bilamral, designa al necrosis -

de una parte de la corteza renal o de toda ella con una médula 

indemne. Puede estar presente en estados de choque hipovolémico 

o endotóxico, en la necrosis cortical bilateral, la lesión es -

originalmente isquémica. La obstrucción de los vasos corticales 

externos debidos a los espasmos vasculares o trombos de fibrina 

provocarán necrosis cortical sin afectar a la médula. El grado 

de necrosis variará entre focal, sectorial y confluyente. 

En las variedades leves se observan áreas dispersas de 

necrosis cortical menores de 1 mm. en su interior ocurre necro--

sis de algunos glomérulos con trombos del polo vascular. 

Los tubos contorneados proximales están invariablemen-
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te necróticos, al. igual que los. túbtilos distales, úna~ve~ sllpe-
. ' ,,;-· '..;::.,' 

rada la fas.e aguda, peude presentarse una: notable caÍciÚcación 

distrófica de las áreas. necróticas. ( 1,2, 10, 14, L?) 

ENFERMERDAD QUISTICA 

La enfermedad quística se observó en 84 casos, repr~ 

sentando el 26.3% siendo los quis tes simples los más reporta-­

dos, estos aparecen como quistes únicos o multiples de diáme---

tros muy variables en general miden 1 a 5 cm. son traslucidos, 

se hallan revestidos de una mebrana gris, lisa y brillante re--

llenos de líquido claro, formado por epitelio cúbico o aplana--

do en raras ocasiones pueden observarse grandes quistes hasta de 

10 cm. de diámetro. Estas lesiones existen casi en la mitad de 

las personas mayroes de 50 afias. (1,2,6) 

Con menor frecuencia se observaron quistes en pacientes con diá 

lisis prolongada, ya que sólo se estudiaron 10 pacientes no re­

portandose pacientes con enfermedad poliquistica ni localización 

en otros órganos. 

CALCULOS RENALES 

Los procesos litiasiscos se observaron el 12 pacien­

tes, siendo más frecuentes en el sexo masculino con 12 casos 
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mientras q_ue a.1 sex¡j femenino.correspondieron 5 casos. La pel-­

vis y los calices con.frecuencia son el sitio de formación y 

alojamiento de cálculos, su composición es variable y depende -

de factores geográficos, individuales, metabólicos y de la pre--

sencia de infección o ausencia de esta. Observándose con mayor -

frecuencia en el hombre, que en mujeres, por razones desconoci­

das siendo con mayor frecuencia de calcio unido a oxalato o 

afosfato o una mezcla de ambos. En la mayoría de los casos, la 

presencia de un cálculo se asocia con un aumento del componente 

principal de aquel. El mecanismo de hipercalciuria idiopatica -

no ha sido bien definido, pero es relacionado con aumento de la 

absorción intestinal y disminución de la reabsorción tubular 

proximal de calcio. En presencia de aumetno de la excresión de 

ácido úrico, es frecuente observar cilculos mixtos, se postula_ 

que los cristales de urato actúan de nido, alrededor del cual -

se precipitan las sales de calcio. (1, ?..3.12) 

La nefrosis colémica es una afectación de los túbulos 

renales y glomédulos, asociada a procesos inflamatorios o con-­

gestivos del parénquima hepático u obstructivos de las vías vi­

liares, ya sean neoplásicos o litiásicos, en el material revisa 

do se hayaron 27 casos, correspondiendo 14 al sexo femenino y -

_ '.!.:3 al masculino. (1.2,3.10) 

Las causas precipitantes fueron, la cirrosis aleo---

holonutricional, insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis 

postnecrótico, los procesos obstructivos, principalmente fue la 

colecistitis crónica litiásica y sólo un caso con adenocarcino-

ma del epitelio de vias viliares. 
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Se han des.crito engros.amiento de la membrana basal 

glomerual y del mesangio, con acumulación de pigmentos bilaires 

sin encontrarse _ en, los'..c·cambios; · 

con la función renal. 

: observados una relación 

En los casos descritos no se valoró la función renal, 

encontrándose además milltiples cilindros de pigmentos biliares 

con edema del epitelio tubular renal. 

CALCULOS RENALES. 

Los procesos litiásiscos se observaron el 17 pacien-­

tes, siendo más frecuentes en el sexo masculino con 12 casos --

mientras que al sexo femenino correspondieron casos. La pel- -

vis y los cálices con frecuencia son el sitio de formación y -­

alojamiento de cálculos, su composición es variable y depende -

de factores geográficos, individuales, metabólicos y de la pr~ 

sencia de infección o ausencia de esta. Observándose con mayor_ 

frecuencia en el hombre, que en mujeres, por razones desconoci­

das siendo con mayor frecuenica de calcio unido a oxalato-o 

afosfato o una mezcla de ambos. En la mayoría de los casos, la 

presencia de un cálculo se asocia con un aumento del componente 

principal de aquel. El mecanismo de hipercalciuria idiopatica -

no ha sido bien definido, pero es relacionado con aumento de la 

absorción intestinal y disminución de la reabsorción tubular 

proximal de calcio. En presencia de aumento de la excresión de 

ácido urico, es frecuente observar cálculos mixtos, se postula_ 

que los cristales de urato actúan de nido, alrededor del cual -

se precipitan las sales de calcio. (2, 12) 
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LESIÓÚES GLQMERÚLARES NO INFLMATORIAS 

Las '_le'siones _glomerulares no inflamatorias, asociadas 

al sindiome nefiotfto son con mayor frecuencia la glomeruloes -

clerosis nodular y difusa lesiones asociadas con la diabetes sa 

carina y que son un blanco destacado, siendo un padecimiento 

progresivo, hacia la insuficiencia renal, que s6lo cede el lugar 

al infarto agudo de miocardio, como causa de muerte. 

Se observan cuatro clases de lesiones que reciben en 

conjunto el nombre de "nefropatía diabética", incluyendo las si 

guientes: 1) lesiones glomerulares (glomeruloesclerosis nodu-­

lar y difusa, 2) lesiones vasculares (arteriolosclerosis), 

3) pielonefritis, que incluyen papilitis necrotizante y 4) dep~ 

sitos de glucogeno en el epitelio tubular e intersticio (amiloi 

dosis). 

La evolución ele la lesión glomerular es progresiva e 

insidiosa con proteinuria progresiva hasta el síndrome nefroti­

co presentado ensanchamiento del glomerulo pudiendo asociarse -

con hipercelularidad. La glomerulo-esclerosis difusa es una -­

hipertrofia glomerular con ensanchamiento difuso de las membra­

nas basales y que puede ocurrir de manera aislada o asociada --

- con glomerulo esclerosis nodular. Esta dltima patología son nó­

dulos presentes en el glomerulo de material eosinofilo redon--­

deadas y homogeneas que se ubican en regiones centrolobulilla-­

res. Junto con el desarrollo de la glomerulo esclerosis, pueden 

desarrollarse alteraciones en las arteriolas adyacentes llamada 

arteriolosclerosis hialina, que en los diábeticos afecta arte--



22 

riolas aferentes y eferentes. 

Indudablemente en el curso de 10 a 15 años de padeci­

miento la mayoria de los pacientes di~bfiticos habrln presentado 
---.~·:. :-·. -.. ', _:; ·_: . 

anomalías vasculares importante.s; én- reíili.dad al rededor del 80% 

de los diabfiticos mueren por algun~·:.f-Zrm~- dé enfermedad vascular 

(que incluye padecimiento vascularrenal), observan<lose lesiones 

en vasos de todos los calibres desde aorta hasta arteriolas 

mis pequeñas. La aorta y las arterias de gran calibre presentan 

de manera apresurada y grave aterosclerosis. 

La amiloidosis es un grupo de entidades, caracteriza-

das por la acumulaci6n extracelular de un material proteinaceo_ 

en diversos tejidos,su acumulaci6n trae como consecuencia defor 

midad estructural y una alteraci6n funcional.Con el microscopio 

6ptico la sustancia amiloide es definida como material amorfo y 

eosinofilo. Las dos formas principales de sustancias amiloide -

son conocidas como proteinas AL y AA. La proteína AL es una ---

fracción de cadenas livianas de las molficulas de inmunoglobuli-

na. (Amiloidosis primaria). La proteína AA se encuentra elevada 

en procesos inflamatorios cr6nicos, como tuberculosis, artritis 

reumatoide (amiloidosis secundaria). 

La hipertensión arterial sist€mica se ha identifica -

do como uno de los factores mis frecuentes de enfermedad cona--

ria, la enfermedad cerebrovascular, como causa directa de insu--

ficiencia cardiaca y como orignen de insuficiencia renal. Se --

acepta que una tensión arterial diastólica mayor de 90 mm. de -

Hg. es el signo esencial. Se dice que en E.E.U.U. hasta el 20 -

30 de la población adulta es hipertensa. Observlndose con ma---
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·--"-'"., 

maror frecuencia en las. mujéres y:ántes ele Íos SO años con pre-

dominio en hombres. En ¡;romedi~i5efi;sqi,. de .la hipertensión es - -

idiopática, siendo la de tf¡:iÓ~Í,~~¿~~a1iff más frecuente, es la -

renovascul ar. En cuan to a su'i<:;·J~posrt~mi~n to clínico se han des -

crito dos grupos una hipertensiéi~ arte.ria! sistemica benigna y 

otra maligna, siendo el SI, de los pacientes hipertensos. 

La nefrosclerosis benigna denota una lesión renal con 

comitante con la estenosis arteriolar secundaria, y posiblemen­

te causada por ella. Sin embargo puede observarse la misma le--

sión en sujetos normotensos muy ancianos, en consecüencia es --

dato accidental frecuente en la necropsia de individuos mayores 

de 60 aftas de edad. Los riñones presentan atrofia, granulaciones 

finas en su superficie, reportlndose en estudio histologico 

engrosamiento de la pared de arterias de pequeño calibre y art~ 

riolas llamado "arteriolosclerosis hialina". Y en todas las es-

tructuras renales presentan atrofia isquemica, los glomerulos -­

muestran engrosamiento y fibrosis axiles y a veces hay sustitu--

ción por fibrosis de los espacios de Bo1>man llamado glomeruloes­

clerosis difusa, atrofia tubular y fibrosis intersticial difusa, 

con frecuencia se advierte algo de infiltrado linfocitorio in--

tersticial difuso, con frecuencia se advierte algo de infiltra-

do linfocitario intersticial. 

La nefrosclerosis maligna se caracteriza por conges--

tión vascular, con moteado congestivo irregular, pequeñas pate-

quias en la superficie cortical, una lesión básica es un depósl 

to fibrinoide que se intepreta como arteriolitis necrotizante -

_ de las paredes con engrosamiento de las :túnicas íntima y media. -
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Con frecuencia con desorganizaci6n o fragmentación de las pare­

des arteriales vascualres. (l,2,3,4,5,7,9,11) 
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CONCLUSIONES .. 

l. - La morbilidad de las ne¡¡>ropatí¡t.sX~~i ~ste estudio .mostró 

una el evada ins idencia i obs'~I'~§.riJ6~e~:3{g casos. 

2. - La nepropatía primaria como ca~Wi~e,'·~t~rt~ , resulta difí­

cil de establecer, ya que se eric~'d111:'ra· asociada con patolo­

gías graves agudas. 

3.- Las alteraciones vasculares sistémicas primarias como la 

aterosclerosis y la arteriolos-cleTosis, representaron la -

causa principal de morbilidad como causa de riesgo de nefro 

patías. 

4.- La asociación de padecimientos sistémicos corno diabetes saca 

rina e hipertensión arterial, representaron una elevada 

presencia de nefropatías. 

5.- Es de llamar la atención que se observaron en promedio 

hasta 5.6 lesiones por pacientes, sin tener manifestaciones 

de insuficiencia renal crónica, fenómeno explicable por 

2 aspectos; 1) la edad promedio de la población estudiada. 

2) La extraordinaria reserva funcional que1tiene el riftón. 

ó.- Las lesiones tubulo-intesticiales, representan, las patolo-

gías renales primarias más frecuentes, no realizándose ade-

cuadamente el diagnóstico clínico. 

7.- Resulta muy importante buscar pruebas funcionales con el -­

fin de establecer el DX, oportuno para modificar su evolu--

ción clínica de las lesiones crónicas. 
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