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Resumen

Montenegro, M.A.; Sanchez Negrette, M.; Lertora, W.J.; Catuogno, M.S.: Hallazgos
anatomohistopatologicos en un canino con enfermedad glomerular quistica bilateral. Rev.
vet. 18: 1, 50-52, 2007. El objetivo de esta comunicacién fue reportar los hallazgos anatomo-
histopatolégicos de un caso de enfermedad glomerular quistica bilateral en un cachorro de
cuatro meses de edad, de raza pastor alemdn, que concurrié a la consulta con sindrome de
insuficiencia renal. El estudio anatomohistopatolégico permitié caracterizar lesiones renales
compatibles con una enfermedad glomerular quistica. Esta rara afeccion, probablemente
asociada a enfermedades renales familiares, ocurre en potrillos y perros recién nacidos, de
diferentes razas.
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Abstract

Montenegro, M.A.; Sanchez Negrette, M.; Lertora, W.]J.; Catuogno, M.S.: Anatomo-
histopathological findings in a dog with bilateral glomerular cystic disease. Rev. vet. 18:
1, 50-52, 2007. The aim of this communication is to report the anatomohistophatological
findings in a case of bilateral glomerular cystic disease in a German Shepherd puppy, four
months old, with renal insufficiency and subsequent death. The anatomohistopathological
study allowed the characterization of lesions compatible with glomerular cystic disease. This
uncommon entity occurs in foals and newly born dogs from different breeds, and is probably

associated to familiar renal illnesses.
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INTRODUCCION

Las enfermedades quisticas del rifion comprenden
todas aquellas afecciones caracterizadas por la presen-
cia de cavidades Unicas o miltiples en el parénquima
renal, pudiendo ser hereditarias, del desarrollo o ad-
quiridas * 6% 1314

Los quistes renales varian en tamafio y van desde
apenas visibles, hasta estructuras que exceden el tama-
o del propio 6rgano y suelen ser mas numerosos en la
corteza que en la médula. Pueden ser simples o multi-
ples. Mientras que los simples se observan con mayor
frecuencia en cerdos y becerros, los miltiples ocurren
de manera esporddica en la mayoria de las especies. La
afeccion ha sido reportada en gatos persa y especial-
mente en equinos, ovinos, becerros y lechones * 1013,

En medicina humana esta patologia tiene dos tipos
de presentacion: una predominantemente del adulto y la
otra de lactantes y nifios; ambas formas difieren en sus
manifestaciones clinicas y aspectos morfoldgicos * > 13
.La enfermedad renal poliquistica infantil se manifiesta

Recibido: 9 marzo 2007 / Aceptado: 25 abril 2007

mediante nacimientos prematuros o muerte por insufi-
ciencia renal durante las primeras semanas de vida '
13

Los quistes renales pueden tener signos histologi-
cos de displasia renal y pueden originarse durante la or-
ganogénesis en las nefronas o en los ttibulos colectores
y, hacia el final de la nefrogénesis, en cualquier parte de
la nefrona, como por ejemplo en el espacio glomerular o
en el sistema colector. La enfermedad glomerular quis-
tica se desarrolla excepcionalmente mediante dilatacio-
nes quisticas en el espacio de Bowman con disminucién
y atrofia glomerular *° . Su patogénesis es incierta,
pero estarian involucradas la fibrosis glomerular y la
obstruccion tubular proximal debido a cambios isqué-
micos *7 .

En medicina veterinaria, la enfermedad glomerular
quistica ha sido observada en potrillos, en cachorros de
raza collie recién nacidos y en perros adultos. En estos
casos los quistes son muy pequefios, apenas visibles, y
estdn presentes Unicamente en el espacio de Bowman,
en ocasiones acompafiados por un cuadro de uremia *
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1415 También en caninos se han descrito lesiones quis-
ticas conocidas como enfermedades renales familiares,
que constituyen una causa importante de insuficiencia
renal en animales jévenes '' . Algunas de estas patolo-
gias cursan con un cuadro de enfermedad glomerular
quistica.

MATERIAL Y METODOS

El presente caso corresponde a un cachorro pas-
tor aleman hembra, de cuatro meses de edad, llevado
a consulta por decaimiento y anorexia. A la palpacién
profunda de abdomen se detecté una masa anormal ubi-
cada en la region craneal del abdomen.

Los datos de laboratorio mostraron un cuadro de in-
suficiencia renal. Las determinaciones séricas indicaron
que el animal estaba urémico (urea: 1,27 g/l, creatinina
30 mg/l, fésforo inorgénico 9,1 mg/dl). El hematocrito
era de 41% y la marcada disminucién de las proteinas
plasmaticas (proteinas totales 4,4 g/dl, albiminas 1,8 g/
dl) fue congruente con el hallazgo de proteinuria severa.
En orina se verificé densidad de 1023, pH 5, presencia
de 2-3 células renales por campo y moderada hematu-
ria.

Figura 1. Rifién de color blanquecino y de superficie
lisa. Capsula firmemente adherida, escasos espacios
quisticos de pocos milimetros, sin diferenciacion entre
corteza y médula.

Figura 2. Formaciones quisticas en la totalidad de los
glomérulos de la corteza renal. HyE, 20X.

Se realiz6 laparotomia exploratoria para identificar
la naturaleza de la deformacién detectada a la palpa-
cién. Durante la intervencién quirdrgica se observé que
ambos rifiones estaban aumentados de tamafio y eran
de color blanquecino. Ante la evidencia de enfermedad
renal irreversible se efectué eutanasia por sobredosis
de barbitirico. Los rifiones fueron fijados en formol al
10% y procesados mediante la técnica histolégica clasi-
ca para bloques parafinados, cortados en micrétomo a 5
um y coloreados con Hematoxilina-Eosina, Tricrémica
de Masson y PAS.

RESULTADOS Y DISCUSION

En el estudio macroscépico ambos rifiones se halla-
ron extremadamente aumentados de tamafio (10 x 5,5
X 4 cm), de color blanquecino y de superficie lisa. La
capsula se hallaba firmemente adherida y el parénqui-
ma renal presenté superficie de corte lisa, con escasos
espacios quisticos de pocos milimetros. No se observo
diferenciacion entre la corteza y la médula (Figura 1).

Figura 3. Glomérulos quisticos en zona cortical, ovi-
llos glomerulares escasamente desarrollados, fibrosis
rodeando a los glomérulos y tibulos. Espacio de Bow-
man con material granular basofilico compatible con
calcio. PAS, 40X.

Figura 4. Fibrosis intersticial y periglomerular ro-
deando a estructuras tubulares y glo-merulares. Pérdi-
da y descamacion de las células epiteliales de la capsu-
la de Bowman. Tricrémica de Masson, 40X.
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El estudio histopatoldgico evidencié quistes glo-
merulares en todos los glomérulos de la corteza renal,
caracterizados por marcada dilatacién del espacio glo-
merular, sin ninguna estructura en su interior (Figura
2). Algunos glomérulos quisticos contenian ovillos
glomerulares reconocibles, colapsados, escasamente
desarrollados, con células de citoplasma PAS positivo,
inmersas en abundante material amorfo también PAS
positivo (Figura 3). El espacio de Bowman presentd
material granular basofilico compatible con calcio. Con
la técnica tricromica de Masson se evidencid fibrosis
intersticial y periglomerular (Figura 4). Los tibulos en
zonas cortical y medular se presentaron dilatados, ob-
servandose en la zona yuxtamedular algunos con hiper-
plasia epitelial formando pseudopapilas que se proyec-
taban hacia la luz. En la zona medular principalmente
se observé abundante aciimulo de calcio en el interior
de los tibulos pero no se detectaron dilataciones quis-
ticas.

El estudio anatomohistopatolégico permitié carac-
terizar lesiones renales compatibles con enfermedad
glomerular quistica. Esta forma de enfermedad quistica
renal ocurre en los nifios y recién nacidos y resulta en
una enfermedad renal progresiva >* 3. En medina vete-
rinaria se ha descrito en potrillos y perros de raza collie,
recién nacidos, también se ha reportado en perros adul-
tos, con mas de 5 afios de edad, los cuales han muerto
por falla renal . En caninos existen ciertas enfermeda-
des renales familiares que constituyen una causa impor-
tante de insuficiencia renal en animales jovenes. Estas
enfermedades familiares no estdn asociadas a una in-
flamacion primaria del rifién, apareciendo el cuadro de
insuficiencia renal en pocas semanas y hasta los 4 a 18
meses de edad. Se han descrito principalmente en coc-
ker spaniel, samoyedo y doberman pinscher, asi como
en el pastor alemdn %, Los estudios histopatolégicos
descartan a estas enfermedades familiares como ejem-
plos de displasia renal ya que no existen los conductos
primitivos. Los estudios disponibles sugieren que las
lesiones comprometen primariamente a los glomérulos
o al intersticio que los circunda '°. Las lesiones inters-
ticiales son fibrosas y pueden ser segmentarias o gene-
ralizadas.

En nuestro caso, el cuadro clinico de uremia y el
hallazgo de enfermedad glomerular quistica sugirieron
la posibilidad de la existencia de una enfermedad renal
familiar. Lamentablemente la forma abrupta de apari-
cién y el rapido cuadro terminal, no permitieron obtener
datos acerca de la herencia, patogenia y posibles lesio-
nes morfolégicas primarias y de otros érganos.
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