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T L. .
ine’ capsula,

. mds’ obvia de‘qu

--f” 3y - :
rinon atrofico parecen

demasiado numerosos y cercana ealidad el .cambio es en el ni-

mero de tilbulos; algunos deiei}bs

P ‘-
atencidn como una lesion.

Desde el punto de vista fisiold




Hiperplasia significa un incremento en’el niimero de c&lulas en un tejido:o

un Srganc e implica un incremento en el tamafio:de:un ‘tejido o parte de &ste - <

del cuerpo, como parte de la :ion: cibn .croni Puede ser loca-.

lizada en las placas de Peyer.y. : ' fe‘;téaos



’ficadobocurre en bronquios y bronquiolés, én‘laAveSL
tan célcﬁlos hepdticos, en los ductos de lééyéiénéul
lientes de Sxganos prolapsados tales como el cerv1x

El tejido conectivo sufre metaplasia a cartllago
‘bia arhueso en una variedad de situac1ones,‘

La causa fundamental de la metaplasia;eg'la

o la irri-

tes. sobresa-

axrtilago éam—ﬂ




ANAPLASTA

La anaplasia acia‘un tipo mas primitivo e

-indiferenciado 'Se hablard mis sobre esto en

el ‘capitulo de



Fig. 1 Rifidn. Atrofia. Los glomérulos (G) estan dis-
“minuidos de tamafio y muy juntos, con algunas cipsulas
vacias. Se observa el abundante tejido conjuntivo (TC)
n-el intersticio con ausencia de tiibulos H.E. 78x

-
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Fig. 2 Rifidn. Atrofia. 1Invasidn de tejido cbnjuntik—,'
vo (TC) alrededor de los glomérulos gque .a su vez estdn”
disminuidos con respecto a-su-c@psula-(G, flechas)~H:E:
200x . : : e
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Fig. 4 Hipertrofia de la capa media (M) de una rama

de la arteria pulmonar (centro) H.E.

63x



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

Fag i yed ;}.P'{‘vr: -

SR
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Fig. 6 Higado. Detalle de la hiperplasia de los. con-
ductos biliares (flechas) y el aumento de tejido conec-
tivo (TC) H.E. 200x




Fig. 7 Higado. Hiperplasia linfoide. Se observa un foco.:
de infiltracidn linfocitaria periportal (ILP) H.E. 200x i

Fig. 8 Metaplasia de tipo escamoso (ME) .en el ite
Sustitucidn del epitelio cilindrico simple a.u
lio planc estratificado. Musencia de glindulas
(melani :
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Fig. 9 Utero. Metaplasia escamosa (ME). Detalle de la
sustitucidn del epitelio cilindrico simple a epitelio

tos de pigmento (fle-

-
OS1

plano estratificado y los dep

chas) (melanina) H.E. 500x



NFILTRACIONES.

nosis, hipertrofia, etc.

La apariencia de las cél

raleza y etioiogia;

gunos conceptos:comunes: para-explicarlo

tuibié de éﬁefé@isg péréﬁqqimatosa;
degeneréciSn aibﬁmihb#dio"ﬁéggéeféci§ ﬁgfaﬁuiér,:;a‘gﬁm;féédiéﬁhbéiular aguda,
es comunmenté preferidd!édib indicadér del ééﬁbio'ﬁéﬁ.teﬁprano manifestado
por una célula dafiada. Bésicamente este concepto se refiere al flujo de agua
dentro de la célula. Se sabe que ocurren numerosos cambios a nivel ultraes-
tructural y biogquimico como resultado del dafio y pueden conducir a la muerte
de la célula. Estos cambios son reversibles hasta que se alcanza el "punto de
no retorno” mis alli del cuil los eventos intracelulares continuan hasta la

muerte de la célula, lo gue se detecta microscépicamente ‘por las caracteristi-

cas de necrosis.

riencia homogénea como de "vidrio. esmerilado',:Las: vacuolas pueden ser eviden-



células afeczt'adé ’

mero considerable'de”

Al'microscopio ‘'se:observa com cia;rodea. al

nticleo; el gitbélasiﬁé ':,'cjolor abl

:grasa'y sus'1imites”son’bor
.. Estos.son. caractéres difer

do’lasicoloraciones

estas sustancias, elia

mar cbnkp;."dpie'dad'v'dV gener.

ntracelulatr de *lipidésique"o’éuf::e‘""éri'éi'f}i'igédb,

P - . s . o ) .
rifidn y corazon bajo ciertas cond

leno, etc.) .usados -en la:preparacidn-de




En el higado

epitéliales .'BEs’

ro estan ‘contenidds:de:

* CAMBIO HIALINO

El adjetivo se usa para referirse a:cualguiera de:las, sustancias que son

biancas, brillantes, éélidas nte hbmogVénea. Algu-

yoria'de ‘los casos.

queratohialina. Bl t&rmino Mde~ ...




O5CuUros.’

'AMILOIDOSIS =

da. Sin-embargo los rifiones

cidn mis temprana y mas’ extens

La amiliodosis renal"ap'

tualmente. A medida .que:la condicién progresa, la sustanc1a invasora aparece

también entre“los>tﬁbhlos uevel—amiloide—siempre comienza,a depo= -

sitarse en las paredes de los,ﬁaSOSJSanguineos mis pequeifios.

El amiloide’ es una, sustanc1a densa y homogénea que con hematoxilina-eosina

se tlne de rosa, un rosa 11geramente plrpura.

La coloraclon de rogo Congo puede también usarse y le da un color: naranja al

amiloide. ( 8,11, 17)
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ia y/o

desaparecido (flechas). Las células epitelio tubulares

lbuminosa. Reduccidn
presentan hinchamiento del citoplasma H.E., 200x

on a

ucleo desplazado a la perifer

Degeneraci
-

la luz tubular con n

=~

Fig. 11 Rindon




Se :observa

Degeneracidn .albuminosa.

i.el -detalle de las células de los tiibulos con hinchamien-

=2

Fig. 12 . Rifén.

cleos (flechas) H.E. 500x

to.y ‘la ausencia de nfic

| LG

-

AR

N W R

Rt At A i

g

Iy

o >

do (ave) . Degeneracidn vacuolar. Los hepa-

tocitos presentan vacuolas de diferentes tamanos en el

Higa

13

Fig.

citoplasma (flechas) que en algunos casos llegan a des-

ficleo H.E. 500x

plazar al n
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H.E.

Fig. 15 Rifidn. Degeneracidn albuminosa (DA) y degene-—

lar (DV). Las cé&lulas epitelio tubulares

presentan en su citoplasma gran cantidad de vacuolas
de diferentes tamafios. Alrededor se observa degenera-

cidén a

racidon vacuo

200x

-

lbuminosa en otros tibulos H.E.:
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Fig. 16 Milsculo esquelé&tico. Degeneracidn hialina.Cor-
te transversal de algunas fibras que presentan el cito-
plasma con aspecto homogéneo (coagulado) y/o fragmenta=-
do (flechas). Los nficleos se observan en la periferia

.siendo escasos. Hay una ligera infiltracidn por células
inflamatorias H.E. 200x

Fig. 17 Misculo esquelético. Degeneracidn hialina. Ma-
yor aumento que muestra el aspecto coagulado del cito-

plasma (flechas), los niicleos escasos y a la periferia

H.E. 500x




Fig. 18 Rifidn., Infiltracidn amiloidea. Se observa en
glomérulos (A) asi como en la luz de los tlibulos (fle-—
chas) la presencia de un material amorfo y homogéneo.
H.E. 78x :

Fig. 19 Rifién. Infiltracidn amiloidea. El espacio.glo-
merular se encuentra ocupado por sustancia amiloide ,(A)~.
En la luz tubular hay presencia de un material amorfo: -
(flechas) H.E. 200x ST g




Fig. 20 Rifién. Infiltracidn amiloidea. Detalle del
infiltrado (A) que abarca el espacio glomerular. Se
observa engrosada la pared capilar (flechas) H.E. 500x - .~




plasias; intoxicaciones

En la intoxicaci

do resistentes,

Ciertos pardsitos

manchas oscuras o v
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Inclusiones celulares.

Cerebro.

Cuerpos de

Fig. 21

en neuronas

icos (flechas)

at

lusidn intracitoplasm
de un perro con rab H.E.

inc

320x

1a

Acercamien-
lusidn intra-

inc

Inclusiones celulares.

Cerebro.
to de las neuronas con los cuerpos de

Fig. 22

aticos (flechas) H.E. 88x

citoplasm
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-

Presencia de cuerpos de inclusidn

23 Higado.
intranucleares (flechas) en hepatocitos de un perro

Fig.

800x

con hepatitis infecciosa H.E.



_ NECROSIS LICUEFACTIVA '

:Mientras que la mayd#ié dé_l

unkproceso de 1icuefacci§n impeiceptible

ias cualesveste caﬁbiérpigééaé,rép,k

radas de fluidos y sin algiin cambio—précursor notable

das. Este proceso se conoce como necrosi




tente desaparecera.

Las  causas de ‘la’n
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24 'Hig
va:la pérdida.de-arqu

cleares .(flechas) - en células hepaticas (H).. Hacia la

orilla se alcanzan a apreciar algunas células. por las’

cuales se reconoce el tejido H

200x

.E.

¢
=)

Foco de necrosis coagulativa (NC)

"33,
3

L

v
%

)

do (H)

Fig. 25 Higa

200x

H.E.
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lo esquelético. Necrosis coagulativa.
Las fibras musculares presentan citoplasma coagulado

-

Fig. 26 Miscu

infiltrado de

hay un

as

Adem
células inflamatorias (i) H.E. 200x

(flechas)

(homogéneo)

Necrosis coagulativa.

-
mas ¢

lo esquelético.

Mayor aumento que muestra con

‘coagulado (C) y la fragmentaci

-
uscu

Fig. 27 M

laridad el aspecto

(F) '7‘:'.'7

on de las fibras

500x

T“HIE.




Absceso con

icuefactiva.

is 1

Necros

do,
(N) -central .y una cdpsula(C) de abundante te-

-
igal

28 °H

‘necrosis
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srisy N
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SR Fig. 30 Glandula mamaria. Necrosis caseosa. Aspecto
: { de un.granuloma en el que observamos un foco de-necro-.
sis (N) y a un lado la reaccidn inflamatoria (RI) . asi
como algunas fibras de tejido conectivo H.E. 200x"

T —
ve S
S = 28

Fig. 31 Glandula mamaria. Se observa un granuloma con
una zona de necrosis caseosa (N) rodeada por células
mononucleares (RI) y células gigantes (flechas) H.E.
200x :




al re-

fagos y linfocitos

Necrosis caseosa (N). Al
)

dula mamaria

an

centro se observa una célula gigante (flechas),
dedor de ésta la presencia de macr
(RT) H.E. 500x

Gl

Fig. 32




uede predominar. La profundi

ncontradas en secciones microscopicas

elcalcioipueden mostrarse con mayor ventaja con métodos de tincidn

ssa:y ;,Ali"z“arixrl—R d-S;. sm "e‘mbayrgo fsbe. de-’




La:calcificacién metastisica.puede resultar
. excresidn de fosfato se reduce, hiperpa

“cibn-es-excesivamente .rara-espec

“.-El hiperparatiroidismo secunda
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Fig. 33 Glandula mamaria. Calcificacidn distrdfica.
Granulomas tuberculosos con necrosis (N) y grinulos
amorfos oscuros que corresponden al mineral (flechas),
alrededor de &sto la presencia de tejido conjuntivo
{TC) H.E. 200x

Fig. 34 Rifidn. Calcificacidn metastisica. La capsula .
"de Bowman:del glomérulo renal presenta un depdsito .gra--.
.nular oscuro. que:corresponde a calcio (flechas). H.E..::
200x%° : p S




]

FE VIR NPT

)

i

Uk

PRt
L v

ks
,I¢-m’

Fig. 35 Rifidn. Calcificaci®n metastdsica. Detalle de
la cipsula del glomérulo la cual se encuentra con depd-
sitos de calcio (flechas) H.E. 500x






lor.a laﬁéigl,k

'En'muéétt;s célorea@as ¢oq,H
fés o negfoé eﬁ el citoplaémé'&é
.cépabﬁasal (el estr;to germingtivsf

-tiende hasta las capas epiteliales’

HEMOSIDERINA

Es un pigmento brillante améb ¢r67deiivédofdé'la;hem¢91§%z,;'

bina. Se observa generalmente dentro de macrdfagos.y no responde’ a las. pruebas.

ordinarias para la deteccidn u
na.

a

Se presenta princ

haya . existi







W3,

AN NRR L e BT TV I VY e

...!vf Nl Ty WO ....‘.OV 0 .

E AR .~.w e i 7 wur 4
CRA 3

»
v d

.§ Ma . wm

- 42

-3

5%

5
&)
DAL
. -
3

3
A

TS

Je

&
]

Alrededor del vaso san-

Antracosis.

Fig. 36 Pulmdn.

guineo

(vS) se observa un material granular negruzco

que corresponde a depdsitos de carbdn inhalado (fle-

chas) H.E.

200x

En la parte central se

Antracosis.

Fig. 37 Ganglio.

-

observa marcadamente el aciimulo de carbdn

(flechas)

78x%

-HLE.



Mayor aumento gque mues-—
200x

(flechas) H.E.

Fig. 38 Ganglio. Antracosis.
tra los aclimulos de carbdn

-

Observamos a los macro-

Antracosis.

Fig. 39 Ganglio.

fagos que han captado las particulas de carbén (flechas)

500x

H.E.
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Fig. 40 Higado. Hemosiderosis. Se observan granula-
ciones intracitoplasmiticas que corresponden a depdsi-
tos de hemosiderina (flechas). A un lado de los hepato-
citos se aprecia un foco de metaplasia mieloide (MM)
H.E. 500x



edema inf lamétofio,

un agente irritan

al microscopio: compuesto.

HIPEREMIA Y CONGESTION

Estos términos -denctan-exceso de sangre en’ los! vasos..de un

zoria“’dada. _Puéde_ L



Puede presentarsée

dao crdnica..




formando masas;amorfas co

domina -fibrina'y leucocitos

\

EMBOLIA

dio!, ambiénCe’ disminuye: de “stbitc y en:grado:suficién




Y proceso.

ISQUEMIA

. Se llamazisquemia o ‘anemia Ipqal cuand.

Los-‘infartos:so

vacidn' sibit

A medxda que e‘k

exlstlr unavllnea en algun 'si i con capllares muertos de unﬁlado y v1vos en el

otro. Una cierta cantidad de sangre va de los capllares vxvos ‘a los ‘muertos y

estos ultimos posterlormente permlten el escape de la sangreidentro de los te-

jidos necrdticos c1rcundantes. Consecuentemente un lnfart reclente tlende a

llenarse con sangre.

si el 1nfarto se observ S héyén'pasé—'

do por hem‘11

Jos;iEnlotros casos. laisangre




nflamatoria alreded

ue alguﬁé,céptidadfinsignificante <t

-desde. antes



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

Fig. 42 Pulmdén. Marcado edema en la luz alveolar (E)
HE. 500x
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tral (VC)
ligeramente distendidos.

ar en el cito

Congestidn en vena cen

Fig. 43 Higado.

nusoides (S) los cuales estan

Observamos degeneracidn vacuol

plasma de

200x

los hepatocitos (flechas) H.E.

Se observan los sinu-

A
on.

Congesti

Higado.

Fig. 44

distendidos (flechas)
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) Fig. 47 Gl3ndula adrenal. Hemorragia moderada en la
e zona cortical (flechas) H.E. 200x

Fig. 48 1Intestino. Hemorragia (flechas) en submucosa
de un intestino de perro con parvovirus H.E. 320x




Fig. 49 Vaso sanguineo. Trombo. Taponamiente de la :
“luz vascular por fibrina (F). No se delimita el endo- -
telio del vaso(flecha) y sélo se aprecia la capa media
(M) y adventicia H.E. 78x

Fig. 50 Bazo. Infarto rojo. Observamos desorgani-
zacidn del tejido linfoide y abundante hemorragia (H).
Al centro un nddulo linfoide con deplesidn (NL) H.Ei:
78x
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Necrosis glomerular
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INFLAMACION AGUDA:-

Denota una reaccidén en la

se’1lama’ inflamacidn exudati-

cas:tiene

n-en comiin: congestidn vas- .

cular y exudado proteiniceo que posee numero;variéblé'dévneutréfilos y- macrdfa-

s.inmundgenas presentan ma-. ..

gos, pero escasos o ningfin linfocito:







e macrofagos, linfocitos y
€lulas-a menudo exceden de los.

ibrobiéstos en-el estroma ata-,

os''b rdes, junto con neovascula-




Fig. 55 Pulmdn. Inflamacidn aguda, Observamos cam-
bios circulatorios (C) e infiltrado en la luz alveo—
lar (i) H.E. 78x

ST T T CN Ty Ty e
R e TR A SRS
AT s o e
‘ (L) ¥ J\‘&Zw,dh 3
- ‘o AR Y
L A
\:..é\\,;é'q" 4 )

Fig. 56 Pulmdn., Neumonia aguda. Exudado inflamatorio
de tipo purulento (EP) con aclimulos de fibrina H.E.
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Neumenia. Congestidn de venulas'y ca

Fig. 59 Pulmdn.

pilares alveolares (C) asi como infiltrado inflamatorio
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Fig. 61 1Intestino. Enteritis con necrosis de criptas
glandulares (flechas). Parvovirosis canina H.E. 126x

Fig. 62 Intestino. Enteritis hemorr&gica (flechas).
Criptas glandulares necrdticas (CGN) . Parvovirus canino
H.E. 500x
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Granu-

on crdnica.
. Célula gigante (CG)
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Fig. 68 Glandula mamaria. Inflamaci
sencia de mononucleares (flechas)
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Fig. 69 Glandula mamaria.
gantes (CG)

Inflamacidn crdnica. Granu-
loma. Presencia de moncrucleares (flechas) vy células gi-
H.E. 500x
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Ganglio linfitico. Inflamacidn crdnica (M) .

Granuloma con necrosis caseosa
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:,Fig. 71 Ganglio linfAtico. Bovino con tuberculosis.
Células moncnucleares en una zona de inflamacidn gra-
~nulomatosa (L Y M) H.E. 800x
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Fig. 72 Ganglio linfdtico. Inflamacién cxrdnica (Tu-
berculosis). Granuloma que presenta necrosis (NC). In-

filtrado mononuclear (linfocitos y macréfagos) (L Yy M) =

~H.E. 800x
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Fig. 73 Rifién (perro). Inflamacién crdnica granulo-
matosa. Presencia de células mononucleares (linfoci-
tos y células plasmaticas) (L y P) asi como polimorfo-':
nucleares (eosindfilo) (E). Tidbulo renal (TR) H.E.
1500x

Fig. 74 Cerebro. Encefalitis no supurativa. Infil; :
tracidn linfocitaria perivascular {(flechas) H.E ;7/83




Fig. 75 Cerebro. Encefalitis no supurativa. Acerca-
miento de la infiltracidn linfocitaria perivasculax::i:
#(flechas) H.E. 200x

Flg 76 Encéfalo. Encefalitis no supurativa. Infil- .
tgaéién linfocitaria perivascular y vasculitis (flechas)
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élulas 'y tejidos perdidos son:
tejidos regeneran facilmente,

o de recuperacidn de una lesidn es



... Fig. 81  Intestino. Reparacidn. Pérdida de la conti-
- -nuidad (flechas) de la mucosa (M) H.E. 78x

‘Fig. 82 Intestino. Reparacidn. Reaccidn inflamatofia
(RI) alrededor de la sutura (S) H.E. 200x - e
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ras mltotlcas (porcentaje alto;de m os;s) denota una veloc1dad ‘de crec1m1ento'

El examen microscdpico revela con

mas elevada que.en las neoplas;as benlgna

frecdencia nﬁcleos e tamaﬁo divers' ,as atlplcas {polimorfismo nuclear),

as; como un niimero variable de flguras ca. Loc1net1cas anormales. Otras anomalias

posibles son: gigantismo nuclear[ m‘l

ebsis,finclusiones, vacuolas nucleares

y lobulaciones. Las anomallas cualltatlva e la’cariocinesis consisten en figu-

romosémicos como. trastorno del mo-

ras mitdticas atipicas; formac1on







.FPig. 89 Piel. Neoplasia benigna (papiloma). Se obser—"
~.va el aspecto tipico de papila (P). Epidermis (E). Capa
‘de"queratina (Q) H.E. 78x :

Fig. 90 Piel. Neoplasia benigna. Observamos el en-,
grosamiento de-la epidermis .(E).. Se reconoce perfec
tamente el tejido. Capa de queratina (Q). H.E. 200x
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tejido dondeobservamos ‘vacuolizacidn
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e detectan las uniones-intercelulares (i).
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. Se reconoce parte

Neoplasia maligna

-

Fig. 92 Pulmon.

Notese que el .

E

del epitelio bronquiolar (flechas,B)
tejido adyacente difiere al normal H

200x
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: Fig. 93 Pulmdén. Neoplasia maligna. Se observa el
< ~pleomorfismo celular y la mitosis anormal (flechas)
~'H:E, 500x

Fig. 94 Pulmér:. Neoplasia maligna. Presencia de cé-
lulas multinucleadas (flechas) H.E. 500x




Fig. 95 Rifin. Neoplasia maligna.
es normal reconociendose glomérulos (G) y titbulos (T),

la otra parte del drgano estd infiltrada por tejido
neopldsico (T.N.I.) H.E. 200x

Parte del tejido
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