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INTRODUCCION

El presente trabajo es un estudio de los cambios anatomopa
toldgicos provocados por la Diabetes Mellitus, en los rifiones de
pacienfes fallecidos que padecieron dicha enfermedad.

Sabemos que estos cambios renales, provocandesérdenes en
el organismo (3), como a la vez se han comparado con lo avanza
do de la enfermedad (10) y con la eficiencia de un plan terapéu~
tico (4). Por eso creemos que el presente frabajo es de mucho in
terés, pues nos presenta bases de discusién sobre la enfermedad y
su manejo.

El motivo de realizar un trabajo sobre anatomopatologia, ~
después de nuestra inclinacién, es el conocimiento de la gran
fuente de investigacién que constituyen los distintos departamen
fos de patologia de nuestro medio, fuente que queda inexplota-
da, ya que por nuestra situacién econdmica, social y politica,
nuestros hospitales apencs se dedican al renglén de servicio y

ain éste es deficiente, quedando el de investigacién en el olvi-
do.

Esperamos que con nuestro trabajo hayamos contribuido con
datos que sean de importancia para la medicina, lo cual serfa el
méximo premio de nuestra dedicacién al mismo.
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ANTECEDENTES

A nivel Nacional, la Diabetes Mellitus ya ha sido estudia
da desde el punto de vista clinico, epidemiolégico y de su frata=
miento (17-18-19). Sin embargo desde el punto de vistaanatomo
patolégico y enfocado propiamente a nivel renal no se enconfra-
ron frabajos .

Siendo la Diabetes Mellitus una entidad clfhica de impor-
tancia y a la vez, frecuente en las distinfas poblaciones del mun
do (3-4), existen diversos trabajos a nivel Internacional, los cua-
les han sido enfocados desde el punto de vista clinico y anatomo

patolégico (5-11-13).

s

OBJETIVOS

CONOCER LOS CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS A
NIVEL RENAL EN LA DIABETES MELLITUS.

DANO RENAL, RELACIONADO CONEL

ERMINAR EL |
e UCION DE LA DIABETES MELLITUS.

TIEMPO DE EVOL

ES MAS FRE-
DEMOSTRAR LAS ALTERACIONES RENAL
CUENTES EN NUESTRO MEDIO DE LA DIABETES MELLI-

TUS. :




CONSIDERACIONES GENERALES
ACERCA DE LA NEFROPATIA DIABETICA

La Diabetes Mellitus es una enfermedad metabdlica que se
c?racf‘ea‘izc principalmente por Hiperglucemia, resultante de def;
ciencia absoluta o relativa de insulina metab8lica activa {1~3).
La Iicitq de insulina produce utilizacién tisular deficiente de cc:r'
bohidratos, que exige aumentar la catabolia de las proteinas y
grasas para satisfacer la necesidad energética de la economfa. ):

(3)

Investigaciones extensas, han comprobado patentemente -
que la mayoria de los diabéticos presentan cambios morfolégicos
que deben permitir hacer por lo menos el diagnéstico del estcndc;
subycxfenre (3). Estas investigaciones a menudo encuentran méto
dos més minuciosos de los que suelen emplearse en exémenes sis—
fechacos de necropsia, tales como estudios con microscopio eléc
tronico de glomerulo y células beta de los islotes de Langerhansu
medicfién precisa de la masa de células insulares o de células be:
ta; s:ln embargo el estudio con el microscopio corriente de co.ri“es
sometidos a coloraciones sistemdticas, descubre alteraciones ve
son casi patognoménicas en 50% a 66% de diabéticos (4-5-8)q

LESION RENAL

- Los rifiones son el blanco vascular en casi 50% de los dia-
Fe.-m:os y esfo.s generalmente mueren por insuficiencia renal si su
ren el padecimiento por més de 20 afios (17). -

Existen 4 estructuras fundamentales que resultan afectadas

en el rifién de estos pacientes, las cuales son: Glomerulo Tubu~
los, Vasos e Intersticio (4-10-20). '

CAMBIOS GLOMERULARES

Lesiones Nodulares (También llamada Kimmelstiel & Wil-
son) Es peculiar de los diabéticos, se observa en un 15% a
37% de los casos de Diabetes Mellitus, (4-10-20). Con el
microscopio de luz se observa una masa esférica hialina fre
cuentemente situada en la periferia del glomerulo y rodea-
da por capilares. Si estas lesiones las coloreamos con Gei
do peryddico de schiff (P.A.S.), no demuestran ningdn en
grosamiento de la membrana basal, esto la diferencia de la
Lesién Difusa (20), Kimmelstiel les llamé Poros  Homogé-
neos, y pensd que eran capilares comprimidos, aunque con
microscopio electrénico no se ha confirmado esta teor fa

(20).

Estudios histoquimicos de los nédulos, han demostrado que
contienen lipidos (Kimmelstiel & Wilson 1936). Mc.Manus
(1948) encontrd mucopolisacéridos en los nédulos. Se han
encontrado nédulos en 48% de biopsias renales de diabéti-
cos y en 8 de cada 9 necropsias (4-20).

Hay reportes en que se han encontrado Lesiones Nodulares
en ausencia de Diabetes Mellitus, como en la llamada Glo
merulonefritis Amiloide. Esta apariencia Amiloide se ex-
cluye con falta de coloracién positiva con congo rojo (20).

También enconiramos nddulos en la Glomerulonefritis mem
brano=proliferativa, pero ésta se excluye por la  historia
clinica, més coloracién de plata (20).

Lesiones Difusas:

Este tipo de nefropatia fue considerado por Gellman, el ha
llazgo més comdn del rifién en pacientes diabéticos: En




75% de biopsias y en todas las necropsias de 53 casos (20).

El hallazgo caracteristico es un engrosamiento difuso de la
membrana basal de las asas capilares (4-10-20).  Aunque
la glomerulosclerosis mfercapllor difusa se observa en dia
béticos y no diabéticos, es més grave en pacientes que pa
decen Diabetes duradera (4-20). La Lesidn Difusa amenu-
do se acompafia de Lesién Nodular y muchos consideran -

que la Lesion Nodular es extensién de la enfermedad Vas-
cular Difusa (4).

Lesiones de Cépsula en Gota:

Este tipo de lesidén consiste en una masa homogénea de ma-
terial eosinofilo, entre el epitelio parietal y la cépsula de
Bowman. Fue sefialada por Kimmelstiel & Wilson como
una Lesién Nodular, pero fue enfatizada como Lesién Ca-
racteristica por Huckel (1953), y Simén (1940) esta lesién
se ve en pacientes no diabéticos.

La lesién en Gota es fuertemente P.A.S. positivo en la -
etapa tardia de la enfermedad, el glomerulo presenta una
hializacién completa y es reemplazada por colégeno (20).

Lesién en Capa Hialina:

Gellman y colaboradores citaron esta Lesidn, junto con la
Cépsula en Gota, bajo el término de Lesiones Exudativas.
Esta Lesidén se mira como un material intensamente eosiné-
filo, situado en el épice de las asas capilares del glomeru
lo y fue descrito por Koss (1952) como un material F|br'|n0|
de localizado entre la membrana basal y el endotelio. -
Kimmelstiel la considera no especificay se ve ‘en enferme
dad teriosclerdtica’ ((10~20 .),

CAMBIOS TUBULARES

Nefrosis Glucdgena:

Se observa en la diabetes no tratada, en la cual hay un au
mento de glucdgeno en el epitelio tubular renal, particular
mente en la parte externa de la médula e interna de la cor
teza (20). Consiste en la formacién de vacuolas de glucé-
geno y el ataque principal es en la porcién recta terminal
de los tGbulos contorneados proximales y las asas de Henle

4).

Se necesitan coloraciones especiales con el prop8sito  de
identificar el contenido de las vacuolas y descartar la posi
bilidad de que sea grasa o agua (4-10-20). La nefrosis glu

cégeno se observa en menos del 10% de los pacientes que
mueren por Diabetes Mellitus (4-10).

Nefrosis Grasa:

También llamada Nefrosis Diabética, consiste en la infil-

tracidn grosa de los tubos contorneados proximales, guarda
relacién en cierta medida con falta de dominio de la Dia-
betes, y se observa por lo regular en pacientes que mueren
por coma diabético. (5). Desde el punto de vista morfolé~
gico, el cardcter es por completo inespecifico y es seme-
|anl'e a la Lesidn observada en choque y glomerulonefritis
crénica, en consecuencia la Lesidn no es patognoménica -

de Diabetes Mellitus (4-11).




CAMBIOS VASCULARES

Arteriosclerosis Hialina:

En el rifidn de diabéticos se observa aumento de los cam-
bios arterioscleréticos. Denota engrosamiento hialino ho-

" mogéneo de las paredes de los arteriolas, con disminucidn

consiguiente del calibre. Esta variante frecuente de en-
fermedad vascular se observa en muchos 8rganos y  tejidos,
sobre fodo en rifiones y retina. (3-20). Estos cambios se
observan en muchas entidades clinicas, tal como hiperten—
sidn arterial obesidad y otros (4). Pero la lesién predomi-
na en el vaso aferente del glomerulo, sin embargo si’ encon
tramos arteriosclerosis hialina del vaso eferente, es
patognomédnico de Diabetes Mellitus (4).

casi

CAMBIOS EN EL INTERSTICIO

Pielonefritis:

Es la infiltracién aguda o crénica de los rifiones, que afec
ta de manera principal el tejido intersticial y después |os
tobulos renales posiblemente, en definitiva los glomerulos
(4-20). No se circunscribe a los diabéticos, pero es parti
cularmente frecuente en ellos (3). Desde el punto de vis—
ta morfolégico las lesiones renales agudas, se caracterizan
por abscesos focales, esparcidos en los rifiones, pero prin-
cipalmente en corteza (4). Un cuadro especial de pielone
fritis aguda, llamada Papilitis Necrotisante, aparece con
particular facilidad en diabéticos; sin embargo esta varian
te de pielonefritis aguda también se observa en no diabéti
cos, que padecen infeccidn en vias urinarias y en  conse~
cuencia no es patognomdnico. Consiste en infeccién bac-

teriana aguda en las pirdmides y se ven de manera caracte
rfstica infarto del vértice de las mismas (3-4-20).

ETIOLOGIA

Estudios sobre la etiologia de la Nefropatia Diabética se
llevaron a cabo por Hall (1952), basados en 120 necropsias
encontréndose que es més comn en mujeres que en los hom
bres en 1.5/1y que no es com@n abajo de los 40 afios (20),
como d la vez el pobre control existente de la Diabetes -
Mellitus, es factor importante en la etiologia de la nefro-
patia (10-20).

La causa y patogénesis de la lesidn renal no se conoce (20),
Kimmelstiel (1966) encontrd 4 posibles explicaciones para
el desarrollo de la Nefropatia Diabética:

Como resultado de la terapia efectiva de insulina, deposi-
- - Ll

téndose cantidades excesivas de mucopolisacéridos y gluco

proteinas en el glomérulo.

Hay defecto hereditario que hace que la estructura glome-
rular y vascular sea més susceptible a cambios resultantes
del metabolismo diabético.

La tendencia de lesiones vasculares, puede ser heredada

- o & -
como un trayecto separado de la disforsion del metabolis
mo de los carbohidratos .

Los cambios renales pueden ser debido a depdsitos de com=
plejos de anticuerpos antiinsulina (7-8-9-20).




MATERIAL Y METODOS

Poblacién de Estudio:

Se estudiaron 27 pacientes fallecidos en el Hospital Roose-
velt con Diagnéstico de Diabetes Mellitus, durante  los
afios de 1,973 a 1,979, a quienes se les realizé necropsia.
Se utilizaron para su estudio archivos de la seccién de Pa-
tologia y los registros médicos de los pacientes.

Método;

Primero se procedié a recopilar todos los datos de importan

cia para la investigacidn, existentes en el registro médi-
co.

Después se tabularon los datos de los distintos dictados ma
croscépicos, de cada una de las necropsias.

Se hizo un estudio histolégico de cortes renales de cada

una de las necropsias con coloraciones de hematoxilina- e
sina, &cido peryodico de schiff (P.A.S.) y plata (Jones).
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! PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

- - °
Nos muestra los resultados de los cambios macroscopicos obsegvg
- 3 £ e - —
dos en rifiones de pacientes fallecidos con diagndstico de Diabe

| tes Mellitus.

\
NORMALES 11 CASOS
NEFROSCLEROSIS 10 CASOS
PIELONEFRITIS CRONICA 6 CASQOS

CUADRO No. 2

. » # .
Muestra los resultados de los cambios microscopicos, los cuales
se resumen asi:

NORMAL 4 CASOS
. NEFROSCLEROSIS g{ 22282
PIELONEFRITIS

'\ GLOMERULOSCLEROSIS INTERCAPILAR NODULAR 6 CASO§
GLOMERULOSCLEROSIS INTERCAPILAR DIFUSA 5 CASO

LESION DE CAPSULA EN GOTA 5 22385
LESION DE CAPA HIALINA 1 os
NEFROSIS GLUCOGENO 2

T NEFROSIS GRASA 4 CASOS

CUADRO No. 3

. . e e
Presenta resultados totales macroscdpicos y microscopicos con sus
respectivos porcentajes.

11
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CUADRO No. 3

CAMBIOS CAMBIOS
LESION RENAL MACROSCOPICOS %  MICROSCOPICOS. %
NORMAL 1 20.74 4 14.81
NEFROSCLEROSIS 10 37.04 21 77.77
PIELONEFRITIS 6 22.22 21 77.77
GLOMERULOSCLEROSIS
INTERCAPILAR
NODULAR 6 22.22
GLOMERULOSCLEROSIS
INTERCAPILAR DIFUSA 5 18.51
LESION DE CAPSULA
EN GOTA 5 18.51
LESION DE CAPA
HIALINA 1 3.70
NEFROSIS GLUCOGENO 2 7 .40
NEFROSIS GRASA 4 14.81




ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADQS

Nuestros resultados sobre la edad en que fallecieron la ma
yoria de los pacientes oscilé entre los 54 y 68 afios (40.74%) del
total de los casos estudiados, encontrédndose mayor nimero de ca
sos en el sexo femenino 59.26%, y el sexo masculino con 40.75
%, esto equivale a una relacién de 1.45/1, estando bastante de
acuerdo con los resultados de Hall (19-52), que fueron de 1.5/1.

En relacién al tiempo de padecer Diabetes Mellitus en la
mayoria de los pacientes (66.6%), fue de 12.4 afios de  evolu-

cién, lo cual nos indica que la mayoria padecia de una Diabetes
Duradera.

En 7 de los pacientes se diagnosticé dicha enfermedad « su
ingreso y en 2 de los pacientes el diagnéstico se hizo en  servi-
cio. De estos 9 pacientes solamente 2 fueron informados con ri-
fiones sin cambios microscépicos y en los 7 restantes se encontra-
ron alteraciones, lo que nos podria indicar que estos pacientes ya
tenian algdn tiempo de padecer dicha enfermedad.

Podemos ver que las lesiones renales aumentaron su porcen
taje ostensiblemente al realizar estudios microscépicos a la vez
més del 90% de las lesiones del estudio macroscépico fueron con
firmados en el estudio microscépico.

Los cambios més frecuentes fueron la nefrosclerosis y la -
pielonefritis con 21 casos (77.77%); estas son lesiones que fre-
cuentemente se han encontrado en investigaciones realizadas (3=
4-10-20), y fueron las lesiones que en mayor porcentaje encon-
tramos en nuestra investigacién. Teniendo después la glomerulos

clerosis intercapilar nodular con 6 casos (22.22%). En genera—

18

lidades, al hablar de cambios glomerulares algunos autores opi-
nan que la glomerulosclerosis intercapilar nodular se  encuentra
entre 15 a 37% de los pacientes (4-10-20), podemos entonces oh
servar que si se comprueba dicho dato, ya que nuestro porcentaje
se encuentra entre las variantes de dichos autores. Enc;)nfrcmos
con glomerulosclerosis intercapilar difusa 5 cc:‘sos (1 8’.51 %); G.ell
man considerd esta lesién como el hallazgo més comin en pacien
tes diabéticos (20), nosotros sélo la encontramos en 5 casos, lo
cual podria deberse a diferencia de técnicas de m:res’rlg-;acuon,:. -
pues nosofros estudiamos cortes de rifiones que habian sido  fi ja-
dos en formalina al 10% y no en soluciones de Zenker y Bouin,
que son las especificas para estudio de glomérulo, como a la vez
otros aspectos técnicos, que no teniomos a nuestro alcance > Ade
més encontramos lesiones de cdpsula en gota 5 casos (18.51%), -
nefrosis grasa 4 casos (14.81%), nefrosis glucégena 2 casos (7.40
%), lesién en capa hialina 1 caso (3.70%), y normales 4 casos

(14.81%).

Sobre estas Gltimas lesiones podremos mencionar que  son
pocas las variantes en frecuencia con relacién a ofras investiga-
ciones, por ejemplo: la nefrosis glucégena la enc_onframos en 2
casos (7.40%), estando en menos del 10% de pacientes que mue=
ren por Diabetes Mellitus, segln otros autores (4-10).

19



CONCLUSIONES

EN LOS PACIENTES FALLECIDOS CON  DIAGNOSTI-
CO DE DIABETES MELLITUS 59.26% PRESENTAN CAM-
BIOS MACROSCOPICOS EN LOS RINONES.

MICROSCOPICAMENTE SE OBSERVO NEFROPATIA DIA
BETICA EN 85.18% DE LOS CASOS. F

LAS LESIONES MAS FRECUENTES FUERON LA NEFROS—

CLEROSIS Y LA PIELONEFRITIS (77.77%)

SE OBSERVO DANO RENAL EN TODOS LOS PACIEN-
TES QUE HABIAN SUFRIDO DIABETES MELLITUS EN UN
PROMEDIO DE 12.4 ANOS.
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