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RESUMEN

Lés'eﬁfefﬁéaaéés f?ﬂéiés‘géﬁ:¥65§6ns;b1géﬁaé“;ﬂéfe{eQaéa‘ﬁoi
bilidad,. aﬁnﬁue‘501§ repré§éﬁta una4mq}télidadtdebSS,ODO‘anuéles
que;se considera-baja,-sin embargo-los ﬁrocesos infecciosos re---
presentan hasta el 20% eﬁ las mujeres, proéesés asociados a en---
fermedades sist&micas, como diabetes sacarina, hipertensidn arte-
rial sist@mica y los procesos obstructivos desde hipertrofia pros
tdtica, litiasis reno-ureteral, etc. elevan su morbilidad, por --
otro lado el tratamiento sustitutivo como .didlisis (peritoneal y
hemodidlisis), asi como el transplante renal prolongan la vida -
y contribuyen a elevar la morbilidad. N

Los resultados de esta revisién de las 380 necropsias anali
zadas, resultaron con neofropatias variadas en promedio de 5.6 -
tipos diferentes de lesiones, las patologias 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, como ateroma
tosis y la arteriosclerosis, sin embargo las edades promedio ---
de ambos sexos fue de 67.9 afios de edad, que para algunos auto--
res se considera como una evolusién natural, indudablemente que_
los padecimientos sistémicos como diabetes sacarina e hiperten--
sifén arterial sistémica, se observ6é en todos los casos diversos_
grados de lesidn renal.

Es muy importante la identificacidén de manera temprana de -
los factores de riesgo, para modificar la evolucidn y prevenir -

la lesidn progresiva que puede llegar hasta la insuficiencia re-

nal crénica terminal.



renal ieéions. e
It was found that as a mean thelaffeéfédﬁbétiénfs héd:S.GTtybeS:
of lesions. The more frequent were the tdbﬁiorinterstitiai R
ranging from subcortical infarcts to papllary necrosis.

The risk factor was the atherosclerotic - process that is easly
understood in this population with a mean age of 67.9 -years.
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

order tobg.able to modify: such.and to avoid the development of

chronic renal’ insufficiency.’
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Las enferm es ‘de una ele

vada mgrbilidad, aungq . riﬁéipai de -

mortalidad. ?ard\féner;uh‘ blemaggﬁ Perspectiva,
conviene: recordar aﬁe;cada yen a,iaélehférmedades_
renales 35 000 muertos en E.E m;eg;yéétqhe debidas a cau-
sas cardiacas 750,000, 1as:§tfibdxdarfaicéﬁcer 400,000 y las --
secundarias a enfermedades Cerebrovasculares 200,000. Sin embar
go, su morbilidad es sin duda ihportanté. Anualmente millones -
de personas se ven afectadas por enfermedades renales no fata--
les, sobre todo infecciosas del propio rifidn o de la via urina-
ria inferior, cdlculos renales y obstrucciones de la via urina-
ria., Hasta el 20% de las mujeres en algin momento de su vida -
presentan infecciones la via urinaria o del rinén y al menos -
el 1% de la poblacién de E.E. U.U. desarrolla cédlculos renales.
De la misma forma, la dialisis y el transplante renal maﬁtiene_
con vida muchos pacientes que hubieran muerto de insuficiencia
renal, aumentando asi la magnitud de la morbilidad por esta cau
sa ()., otros autores reportan la prevalecia para diab&ticos_
con enfermedad renal terminal de 34 por millsn y una insidencia
de 18 por milldn de poblacidn, representando un costo en 1990 -
de aproximadamente 1 320 millones de dblares, ( ). Las enferme
dades renales tienen también especial importancia clinica, pues

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

nas jodvenes. (1,2)



fqlégiﬁds:fundik

~ Glome

Cualquiéféqueﬁséajé _ existe tehdéntia a . que todas‘ias
formas de éﬁferﬁe&éd-%égéi?Fféﬁfé?’a¢dbéﬁ por destruir los cua-
tro componentes renales, culminando en una insuficiencia renal
crdnica y en lo que se ha denominado los rifiones en estadio ‘ter
minal. Representando ademds un trastorno importante en 1dldini-
mica familiar, por la dependencia qﬁe hace el paciente, por un_:
lado por los mltiples cuidadéﬁyquefrgéuiere v por lo dependien
te que resulta de las unidades‘médiﬁés,'asi mismo, con un incre

mento de los gastos familiares, inc'paCidad laboral, motivos --

por los cuales con frecuencia reédlﬁ; én 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 evolucién, ya sea de las patologias primarias o --
aquellas enfermedades sisté&micas que tengan una repercucidén re
nal.

Considerando que la reserva funcional renal es nota--
ble, y que antes de que se produzca una afectacidén funcional --
evidente ha debido tener lugar una gran lesién, por lo que re--
sultaria de gran interé&s el que una vez conocida la patologia,-
se modifique su evolucién. En caso contrario cuando la lesién -
ha progresado hasta disminuir el filtrado glomerular alrededor_

del 20% de 1o normal, aparece azotemia eneralmente acompafia--
) y 8



do edemas, ac1d051s metabollca e hlpocalcemla. Puede aparecer

uremia ev1dcnte con las 51gu1entes complicaciones;)

Altergc19nes de los liquidos, electrolitos y écid5-~-
-base, una‘véz‘due se presentan las alteraciones de la Capaci--
dad -de cénceﬁtracién, y continuo progresando hasta una reten---
sidén de agua y sales, con activacién del sistema renina-angio--
tensina incrementdndose la aldosterona que favorece la reten---
¢idn hidrica ademds de aumentar la tensidn arterial y el cdema.
Se presenta acidosis metabdlica por disminucién de la sintesis_
de NH3+, con taponamiento insuficiente de H+ en la orina. Dis-
minucidén del bicarbonato, pH bajo presentando diversos grados -
de hiperventilacidén compensadora.

Alteraciones cardiopulmonares, con frecuencia el en-
fermo renal cursa con insuficiencia cardiaca congestiva, esto -
es por retensidén de volumen, acompaifiado de hipertensidn 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 --
neumecnitis urémica.

Alteraciones hematoldgicas, el paciente renal crénico
cursa con anemia normocitica-normocromica aunque en ocasiones -

puede ser hipocrémica esto se debe a la disminucidén de la eri--



blemente a uremia,

mal conocido, perdida de

hemorrﬁgica,'yéjéea or alterac1ones de11 agregacién plaqueta--
ria o en parte'porrd}smlnuglpn en-la.liberacién del factor 3 --
plaquetario. e 7

Alteraciones gastrointestinales, pueden presentarse -
desde naiiseas y vomito, pero en ocasiones diversos grados de --
hemorragia gastrointestinal, ya sea por ulceraciones: difusas o-
parcheadas que pueden afectar desde boca hasta el ano. Siendo -
frecuentes esogagitis, gastritis y colitis.

Alteraciones del metabolismo del calcio y fosforo; si
un £iltrado glomerular por abajo del 25% se aumenta el fésforo
sérico, requiriendo calcio, condicionando grados variables de -
hipocalcemia y extrayendo de la matriz osea por resorcidn cal--
cio para tratar de mantener una homeostdsis, ademds de provocar
una estimulacidn para las para-tiroides, que elevan el nivel --

sdrico de la parathormona presentando una hiperplasia progresi-

va de las glindulas. Otro aspecto es la incapacidad renal para_

producir 1125 dihidroxi-vit D3, que estimula la abdosrcién de --
calcio a nivel intestinal. Alteraciones gue conjunto conducen
a una osteodistrofia renal.

Alteraciones cutdneas; principalmente la coloracién -
peculiar de'lapiel pdlida y prutito. La coloracidn se debe a 1la
acumulacidn de pigmentos urinarics, principalmente urocromo, --

con un prurito aun desconocido.(1.4,9,10,11)



’ Se févisaron*las‘netrbpias réalizadas?délll? dé Ene--
ro de ‘1980, al 31 de Diciembre de 1989. ’ ’ o

Se excluyeron los menores de 16 afios.

Se describen todas las lesiones histoldgicas macroscd
picas y microscdpicas descritas en los protocolos de necropsia
y se correlacionan con los diagn&sticos clinicos considerados -
como factores de riesgo,asi como las patologias clinicas rena-

les primarias.
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- RESULTADOS,

Se revisaron 380 necrop51és las cuales dividimos en -
dos grupos, aquellas que tienen descr1pc1on macroscdpica y/o mi
croscOpica de lesiones renales y OtIO sin lesiones demostrati--
vas renales, habiendo sido realizadas dél.l? de Enero de 1980 -

al 31 de Diciembre de 1989.

Con nefropatia: N 319 - 83.9%
Sin nefropatia: L ;”_, 6L - 16.01 -

Con l1la siguiente d15tr1buc1on por 'SEX0 A edad

MASCULINOS C/NEFROPATIA: e .:;,/_ 156 < 48.9%
EDAD: S esa

FEMENINO C/NEFROPATIA: T e L
EDAD: ' " 67.4 afios.

Mientras que los casos negativos presentaron la siguiente dis-

tribucidn:

MASCULINOS S/NEFROPATIA: 28 - 45.9%
EDAD: 36 afos
FEMENINO S/NEFROPATIA: 33 - 54.1%
EDAD: 42 aifios.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICQS ENCONTRADOS EN EL MATERIAL REVISA _
DO:

ENFERMEDADES QUISTICAS: Quistes simples 84 - 26.3%

LESIONES GLOMERULARES NO AFLUMATORIAS: ({asociadas a sindrome -
nefrético)

Glomérulo esclerosis nodular 103 - 32.2%
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Gloméruiq;eééiégy
Amiloidosis -
ENFERMEDADESfASO;IAbA
Hipertensitn arte
glomerular
ENFERMEDADES TUBULO INTERTICIALES
Alteraciones del. epit evlk;id : tubular g
Edema: e
Degeneracidn

Necrosis

Necrosis tubular aguda:

Nefrosis colémica:

Pielonefritis crodnica
Nefrocalcinosis:

Pielonefritis aguda:

Papilitis necrotizante:

Infartos antiguos subcorticales:
Abscesos:

Hemorragia:

ALTERACIONES VASCULARES.

Renales: Arteriolosclerosis hilina:
Sistemicas: ‘Ateromatosis generalizada:
Arteriolosclerosis generalizada:
Arteria renal: Trombosis:

Doble arteria renal:

Jsz

138

85

20

63

- 43,2

- 10.3%

- 26.6%

- ’6’.2%: .
- 19,74 -

213

260
222
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Diagndsticos clinicos:ébm
Sistémicos:
‘a) Diabetes mellitist:

b) Hipertensiof arterial

c) Insuficiencia cardiacacongestidn

d) Choque séptico

e) Choque hipovolénico
Sistema genito urinario:

a) Litiasis:

b) Préstata: (Masculinos - 156)
Pi¢lonefritis:

Nefropatia téxica
Nefropatia obstructiva
Neoplasias primarias:
Metastasis

Insuficiencia renal aguda
Insuficiencia renal crénica:
Tratamiento sustitutivo:

Didlisis aguda:

Didlisis peritonial ambulatoria continua:

Hemodiilisis

TTazn

17

56

18
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© prscuston

;tératura encontramos que las -

nefropatias representan una“elevada morbilidad, como se aprecia

enflas'SSQ’hegropsias n-adultos ‘que en promedio tenian mas de

60 éﬁoé~(6i.§}, el 83.9% con 319 casos positivos, sin predomi--
nio de ééxo; ﬁiehtras que los casos que no reportaron nefropa--
tia macroscépica y/o microscopiéa, fuéron 61 con una edad prome
dio de 30 afios (femenino 33 aﬁos; masﬁulino 28 afios), sin pre--
dominio de sexo. (Fig. 1)

La patologia mis frecuentes sin duda fue la ateroscle
rosis siendo la enfermedad mas difundida de la humanidad, tiene
una distribucidn mundial, siendo pricticamente epidémica en las
naciones mids desarrolladas, afecta a todas las edades después -
de la infancia y a varones y mujeres en cierta medida. Como se
reportan las patologias relaciondas a este proceso, las patolo-
gias cardiacas y cerebrovasculares representan una elevada mor-
talidad (Fig. 2)

Con cifras madximas en E. E. U. U.,Gran Bretaila, -
Australia, Nueva Zelandia y paises escandinavos, siendo compara
tivamente baja enmuchos paises de América central, sudamé&rica,-
paises econdmicamente pobres de 1los continentes Ihdoasidtico y
Sudédfrica.

Como factores epidemioldgicos predisponentes se men---
cionan: 1) Aumento de las lipoproteinas, 2) Hipertensidn arte---
rial sistémica, 3) tabaquismo y 4) Diabetes sacarina.

Las alteraciones visihles méds tempranas en los vasos -



ateroscleroticos'in;iuyén;piaiifgr%cidn de:las-células miointi-
mas y apariciéh dé:péqpéﬁaS Vacuolas, lipidos dentrc de las ve-
siculas micropinociticas,térnéndose el citéoplasma globoso, for
mindose "'c&lulas espumOSas”, estos conglomerados focales produ-
cen “estrias adiposas', amarillas y con elevacidn minima sobre_
la superficie endotelial de la arteria atacada posteriormente -
con formacién de tejido fibrocartilaginoso que con fibrosis pro
gresilva puede convertirse en depdsitos irregulares y finalmen-
te calcificarse. Todas estas etapas avanzadas de fibrosis, cal-
cificacidn, hemorragias y tdlceras, conocidas por el nombre gené
r ico de lesiones elevadas, de manera evolutiva tienen tres con-
secuencias importantes: 1) invacién de la luz vascular, 2) brin
dan sitios para el inicio de trombtos y 3) dafian la tilinica media
y debilitan la pared arterial.

Los sitios de mayor lesidn son aorta, arterias coro-
narias, cerebrales, y ramas principales de la aorta como tronco
arterial braquiocefdlico, carotida primitiva, arterias renales_
e iliacas. Las estrias adiposas aparecen en el segundo decenio_
en las arterias coronarias, que a partir del tercer decenio pre
sentan una evolucidn con centro necrético y capuchén fibroso, -
(posiblemente el punto irreversible), ya que en el cuarto dece-
nio las complicaciones que se observan son: calcificacidn, hemo
rragias, Glceras y trombosis. Asi pues, para los cuarenta afios
de edad, la mayoria de los individuos susceptobles tienen dafios
graves. No es raro que haya ataque grave de la aorta y que la -
aterosclerosis coronaria y cerebral sea minima y viceversa.

(1.2,6,13,16,17)



(pielonefritigkqgu'

mica, necrosis tubu ":‘guda y 1a papllltls necrotlzante asi -

como lesiones mas genrallzadas como 1nfartos antlguos subcorti-
cales, hemorraglas y 105 abscesos), que en conJunto suman 571,
siendo frecuentes mds de una lesidn 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 inflacifén combinada del
parenquima, los clAlices y la pelvis, siendo la infeccién la cau
sa mas frecuente se manifiesta de dos formas; pielonefritis agu
da que invariablemente es consecuencia de una infeccidn bacte--
riana del rifién y la pielonefritis crdnica, cuya patogenia re--
sulta discutible, es decir podria ser una infeccibn crénica, --
con obstruccidn o sin ella. La pielonefritis aguda representa -
una patologia de elevada morbilidad en mujeres, por los facto-
res de riesgo ampliamente conocidos; uretra corta, contaminacidn
perineal, cambios hormonales, cambios de la flora bacteriana y -
hasta factores genéticos. Agregando las alteraciones de la es---
tdtica pélvica (cistocele, diversos grados de prolapso uterino),
patologias con las que ademfs se presentan cuadros repetitivos
de pielnonefritis aguda.

Macroscépicamente,los rifiones pueden presentarse peque

fios abscesos en la superficie subcapsular. En area afectadas por



cuencia 51met1cq, asi‘como deformac1on de.calices del'paren--

quimia subyacente que con frecuencia évoluciona:hacia‘el 1lama-

do rifién terminal, con frecuencia ld pielonefritis crénica se -

En:el hombre-

asocia a obstruccién y/o»reéiﬁjg.vesrco ureteral.
un proceso obstructivo freﬁﬁenféfresult ‘1pgftrofia prosti-
tica y las litiasis. : : ger

La nefroca1c1n051s €s una formaclon de depbsitos cal-
cicos en los rifiones, 51endo de manera de moderada frecuencia -
el grado de calcificacién puede variar entre la presencia de de
pbsitos escasos identificables a nivel microscdpico y una marca-
da acumulacién de calcio visible a nivel macroscdpico y radiold
gico. La nefrocalcinosis secundaria a hipercalcemia puede acom-
pafiarse de depésitos de calcio en otras partes del organismo. -
En patologlias que provocan hipercalcemia, pueden ser por aumento
de la reabsorcién osea o con aumento de la absorcién intestinal
de calcio, la nefrocalcinosis acompafiante refleja el aumento de
filtracidn y concentracibn de calcio a nivel renal.

La necrosis tubular aguda representa 1a causa méas -
frecuente del sindrome de insuficiencia renal aguda. Presentén-
dose un ripido deterioro de la funcibén renal, caracterizado por

oliguria que puede durar entre cuatro dias y cuatro semanas, sSi-



guigndqr

oliguria. Clisicament

hbdkf hipolémi-

'nefrotoxlnas. Toda sltuac1on que conduzca a un

co o endotdéxico a menudo presentan le51dn necr6t1ca tubular agu
da. Estas incluyen traumatismos, hemorragias, quemaduras, des--
hidratacidn y sépsis. También se presenta esfa patologia con di
versos antibifticos y agentes citotéxicos antineoplésicos. Tan-
to la porcidn terminal recta del tubulo proximal, como la rama_
ascendente gruesa medular de las asas de henle, presentan al--
teraciones morfoldgicas. Estas incluyen desprendimiento y necrd
sis de c&lulas epiteliales y esfacelamiento de restos celula---
res en la luz tubular, lo quekdetermina la formacidn de cilin--
dros hialinos y granulosos en’los tubulos distales y en tidbulos
colectores papilares.

La necrosis cortical bila teral, 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 endotdxico, en la necrosis cortical bilateral, la lesidn es -
originalmente isquémica. La obstruccidn de los vasos corticales
externos debidos a los espasmos vasculares o trombos de fibrina
provocarin necrosis cortical sin afectar a la médula. E1 grado
de necrosis variard entre focal, sectorial y confluyente.

En las variedades leves se observan dreas dispersas de
necrosis cortical menores de 1 mm. en su interior ocurre necro--
sis de algunos glom&rulos con trombos del polo vascular.

Los tubos contorneados proximales estdn invariablemen-
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te necréticos, al igual:que;lpsltﬁbuloﬁwdi

rada la fase aguda, peude éresentarSefﬁnax

distréfica de las dreas necréticés;kl;é 16114;17)1

ENFERMERDAD QUISTICA

La enfermedad quistica se observd en 84 casos, repre
sentando el 26,3% siendo los quis tes simples los mds reporta--
dos, estos aparecen como quistes Ginicos o multiples de didme---
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 liquido claro, formado por epitelio cilibico o aplana--
do en raras ocasiones pueden observarse grandes quistes hasta de
10 cm. de didmetro. Estas lesiones existen casi en la mitad de_
las personas mayroes de 50 afios. (1,2,6)

Con menor frecuencia se observaron quistes en pacientes con did
lisis prolongada, ya que sb8lo se estudiaron 10 pacientes no re-
portandose pacientes con enfermedad poliquistica ni localizacidn

en otros drganos.
CALCULOS RENALES

Los procesos litiasiscos se obhservaron el 12 pacien-

tes, siendo mds frecuentes en el sexo masculino con 12 casos_
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mientrés"que> “' f'méﬂiﬁoWCOrrespondieron § casos. La pel--
vis -y los callces con frecuenc1a ‘'son el sitio de formacidén y -
’alojamlento de calculos,:su comp051c1on es variahle y depende -
de factores geogridficos, 1nd;v1dua1es, metahdélicos y de la pre--
sencia de infeccién‘o éusencia de esta. Observidndose 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 mayoria de los casos, la
presencia de un cdlculo se asocia con un aumento del componente
principal de aquel. EI mecanismoc de hipercalciuria idiopatica -
no ‘ha sido bien definido, pero es relacionado con aumento de 1la
absorcidn intestinal y disminucién de la reabsorcidn tubular --
proximal de calcio. En presencia de aumetno de la excresidn de_
dcido firico, es frecuente observar cdlculos mixtos, se postula_
que los cristales de urato act@an de nido, alrededor del cual -
se precipitan las sales de calcio.(1,2.3,12)

La nefrosis col&nica es una afectacién de los tilbulos
renales y glomédulos, ascciada a procesos inflamatorios o con--
gestivos del parénquima hepédtico u obstructivos de las vias vi-
liares, ya sean neopldsicos o litidsicos, en el material revisa
do se hayaron 27 casos, correspondiendo 14 al sexo femenino y -
13 al masculino.(1.,2,3,10)

Las causas precipitantes fueron, la cirrosis alco---
holonutricional, insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis --
postnecrdtico, los procesos obstructivos, principalmente fue la
colecistitis crénica liti&sica y sdélo un caso con adenocarcino-

ma del epitelio de vias viliares.
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» Serhan désériﬁo ehgrdsamiémtp de la mémbrana basal -
glomerual yrdelrmééangio; con acumuiacién‘de pigﬁeﬁtos bilaires
sin ehcontrarse . en:losivcambiosi: ' : observados una relacidn
"con la funcidn renal.

En los casos descritos no1sé Vaiofaslé funciéﬁ'fenal,
encontridndose ademds miiltiples cilindf6§;d¢’pigmentos biliares

con edema del epitelio tubular renai,fc

CALCULOS RENALES.

Los procesos litidsiscos se observaron el 17 pacien--
tes, siendo mids frecuentes en el sexo masculino con 12 casos --
mientras que al sexo femenino correspondieron 5 casos. La pel-f
vis y los cdlices con frecuencia son el sitio de formacidm y --
alojamiento de cdlculos, su composicidén es variable y depende -
de factores geogrdficos, individuales, metabdlicos y de la pre
sencia de infeccidn o ausencia de esta. Observdndose 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 mayoria de los casos, la_
presencia de un cdlculo 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
absorcidn intestinal y disminucién de la reabsorcidn tubular --
proximal de calcio. En presencia de aumento de la excresidn de_
dcido urico, es frecuente observar cidlculos mixtos, se postula_
que los cristales de urato actian de nido, alrededor del cual -

se precipitan las sales de calcio. (2, 12)



"LESTONES  GLOMERULARES NO INFLMATORIAS

wglomerulares no ‘inflamatorias, asociadas

al” 51ndrome nefrotlco son con mayor frecuencia la glomeruloes -

cler051s;nodularry‘dlfusa lesiones asociadas con la diabetes sa

carina y que son un blanco destacado, siendo un padecimiento ---
progresivo, hacia la insuficiencia renal, que sbélo 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 'mefropatia diabé&tica", incluyendo las si
guientes: 1) lesiones glomerulares (glomeruloesclerosis nodu--
lar y difusa, 2) lesiones vasculares (arteriolosclerosis), -
3) pielonefritis, que incluyen papilitis necrotizante y 4) depd
sitos de glucogeno en el epitelio tubular e intersticio (amiloi
dosis).

La evolucidn de la lesién glomerular es progresiva e_
insidiosa con proteinuria progresiva hasta el sindrome 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 Gltima patologia son né-
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 difdbeticos afecta arte--
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rlolas aferentes y eferentes.

Indudablemente en’ el curso ae 10 a: 15 ‘afios de padeci-

miento la mayorla de los pac1entes dlabet‘c habrén presentado

anomalias vasculares 1mportantes; en: ‘dréirededor del 80%

de los diab&ticos mueren por alguna ma dé'enfermedad vascular

(que incluye padecimiento vascularreﬁél), obServandose lesiones
en vasos de todos los calibres desdé'ééfta hasta arteriolas -
mas pequefias. La aorta y las arteriés de gran calibre presentan
de manera apresurada y grave aterosclerosis.

La amiloidosis es un grupo de entidades, caracteriza-
das por la acumulacidn extracelular de un material proteinaceo_
en diversos tejidos,su acumulacién trae como consecuencia defor
midad estructural y una alteracidén 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 proteina AL es una ---
fraccidén de cadenas livianas de las molé&culas de inmunoglobuli-
na. (Amiloidosis primaria). La proteina AA se encuentra elevada
en procesos inflamatorios crénicos, como tuberculosis, artritis
reumatoide (amiloidosis secundaria).

La hipertensién arterial sistémica se ha identifica -
do como uno de los factores mis frecuenfes de enfermedad cona--
ria, la enfermedad cerebrovascular, como causa directa de insu--
ficiencia cardiaca y como orignen de insuficiencia renal. Se --
acepta que una tensidn arterial diastdlica mayor de 90 mm. de -
Hg. es el signo esencial. Se dice que en E.E.U.U. hasta el 20 -

30 de la poblacién adulta es hipertensa. Observidndose con ma---



hipertensién es --

‘mis frecuente,es la -

renovascular. En cuanto a-su ortamiento clinico se han des-

rterial sistemica benigna y

crito dos grupos una hipértghsién{
otra maligna, siendo el‘S%,:deros'pacientes hipertensos.

La nefrosclerosiévbénigna denota una lesidn renal con
comitante con la estenosis arteriolar secundaria, y posiblemen-~
te causada por ella. Sin embargo puede observarse la misma le--
sién en sujetos normotensos muy ancianos, en consecuencia es --
dato accildental frecuente en la necropsia de individuos mayores
de 60 aifios de edad. Los rifiones presentan atrofia, granulaciones
finas en su superficie, reportindose en estudio histologico. -
engrosamiento de la pared de arterias de pequefio calibre y arte
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--
cidn por fibrosis de los espacios de Bowman 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--
tidn vascular, con moteado congestivo irregular, pequefias pate-
quias en la superficie cortical, una lesidn bidsica es un depdsi
to fibrinoide que se intepreta como arteriolitis necrotizante -

de las paredes con engrosamiento de las :tlinicas intima y media.-
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Con frecuencia con desorganizacidén o fragmentacidn de las pare- .

des arteriales vascualres. (1,2.3.4,5,7,9,11)



- CONCLUSIONES

cil de establecer, ya que se encuentra asoclada con patolo-
gias graves agudas. o

3.- Las alteraciones vasculares 51stem1cas prlmarlas como la -

aterosclerosis y 1la arterlolos cler051s, representaron la -
- causa principal de morbilidad como:causa -de riesgo de nefro
~patias.

4.- La asociacidn de padecimientos sistémicos comb diabetes saca
rina e hipertensidn arterial, representaroﬁ una elevada -
presencia de nefropatias. ' '

5.- Es de llamar la atencidn que se observaron en promedio -
hasta 5.6 lesiones por pacientes, sin tener manifestaciones
de insuficiencia renal cronica, fendmeno explicable por -
2 aspectos; 1) la edad promedio de la poblacién estudiada.
2) La extraordinaria reserva funcional queitiene el rifdn.

6.- Las lesiones tubulo-intesticiales, representan, las patolo-
gias renales primarias mds frecuentes, no realizdndose ade-
cuadamente el diagnéstico clinico.

7.- Resulta muy importante buscar pruebas funcionales con el --
fin de establecer el DX, oportuno para modificar su evolu--

cién clinica de las lesiones crbénicas.
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