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PRIMER REPORTE DE NEFROPAT A JUVENIL (DISPLASIA RENAL)
EN UNA GOLDEN RETRIEVER

L uis Tabacchi N.1, Alfonso Chavera C.1, Rosa Perales C.12, Nieves Sandoval Ch.1,
Gilberto Santillan A.r, César Palacios E.°y SandraMalcaO.®

ABSTRACT

Juvenile nepropathy was diagnosed in afemale Golden Retriever of three months of
age, with clinical signscompatiblewith chronic renal failure. Thediagnosiswasbased on
the presence of persistent poorly differentiated renal tissue (immature glomeruli and
tubules, and persistent mesenchyme) on histopathological examination.
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Una hembra Golden Retriever de 3 me-
ses de edad fue llevada en abril del 2002 aun
consultorio particular para su evaluacion de-
bido a un repentino ataque convulsivo. El ani-
mal fue tratado durante dos semanas con suero
y antibidticos. Los signos clinicos més noto-
riosfueron vémitos, diarrea sanguinolenta, ano-
rexia, disnea, y polidipsa En @ examen fis-
co, la perra mostraba crecimiento retardado,
estaba deprimida, deshidratada, con membra
nas mucosas palidasy con temperaturarectal
de 36.4 °C. Se tomaron muestras para
hemograma y bioguimica sanguinea. Los re-
sultados indicaron una severa azotemia,
hiperfosfatemia, hipocalcemia y anemia no
regenerativa. La condicion del animal siguio
empeorando y fdleci6 alos tres dias de ini-
ciado un nuevo tratamiento.

En la necropsia se observé caguexia,
muUsculos pdidos y escasa grasa subcuté
nea. En la cavidad pévica, ambos rifiones
se encontraban pequefios (4 x 3 cm), pali-
dos, de formairregular, con depresiones su-
perficiadlesamanerade estrias, consistencia
firmeal cortey adherenciadelacépsula. Al
examinar la seccion sagital de los rifiones
(Fig. 1), se observé la presencia de malti-
ples quistes de 1 mm de didmetro a nivel
cortical y bandas de tgjido conectivo blan-
guecino que se extendian radidmente de la
cortezaalamédula. A nivel medular, € tei-
do conectivo se distribuia difusamente.

Laslesiones extrarenal es consistian en
una hiperplasia paratiroidea, severo edema
pulmonar con focos mulltiples de calcifica
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cién, osteodistrofia fibrosa en mandibula y
craneo, moderada glositis ulcerativa, severa
gastroenteritis hemorragica ulcerativa e hi-
pertrofia cardiaca concéntrica.

Se encontraron ateraciones patol 6gicas
en glomérulos, tabulos e intersticio. Los
glomérulos presentaban atrofia e hiperce-
lularidad con dilatacion del espacio urinario y
aveces con material rosaceo homogéneo. La
atrofia se caracterizaba por un lumen capilar
poco evidente, hipertrofiade epitelio viscera
e hipercromasia, localizado principalmente a
nivel subcapsular y a veces en la profundi-
dad de la cortezarena (Fig. 2). Ademas, se
observaron otros glomérulos grandes con
marcada hipercelularidad; algunas veces con
patron lobular, acompafiados de moderado a
severo incremento delamatriz mesangid, en
tanto que en otras zonas se observo necrosis
y eclerosis glomerular acompafiada de co-
lapso y fibross capsular periglomerular, ad-
heridas a glomérulo.

Las|esiones encontradas en los tubulos
de la porcion cortica consistian en dilatacion
tubular focal adifusade moderada severidad
rodeadapor céulasdeepitelio plano. En otras
zonas, el epitelio estaba tumefacto y
vacuolado. En la porcion medular se encon-
tré tubul os atrofiados mayormente visiblesen
areas de marcadafibross, y ttbul os colecto-
res dilatados, tortuosos con proliferacion
adenomatoide de epitdio (Fig. 3). Algunos
tlbulos, tanto en corteza como de médula,
mostraban acumulacion intraluminal de ma-
terial rosaceo hialino (materia proteinéceo).
En agunas zonas de la porcion cortica se
podria apreciar la deposicion intratubular de
material compatible con cristales de oxaatos.

Laslesonesen intersticio consistian en
moderada fibrosis segmenta a difusa. Las
edtrias de tgido fibroso se extendian de la
corteza ala médula dentro de la cua se en-
contraban entremezcl ados glomérul os peque-
fios y grandes con tdbulos atroficos y dilata-

Figura 1. Quiste de 1 mm de diametro
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Figura 2. Microfotografia de la corteza renal. No6tese la hipercelularidad de al-
gunos glomérulos (flecha larga) y otros de aparienciainmadura (ca-
beza de flecha). HE, 10x

Figura 3. Microfotografia de la médula renal. Nétese la proliferacion
adematoide del tubulo colector. HE, 25x
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dos. Lafibrosis medular fue més densay di-
fusa. El infiltrado celular linfoplasmético se
localizé en la corteza, distribuyéndose
radidmenteen d intersticio o de manerafocd,
cerca de la union cortico medular. Areas
focales de mineraizacion intersticial fueron
observadas tanto en corteza como en médu-
la. Las arteriolas mostraban proliferacion de
la capa media y un lumen moderadamente
estrecho.

La terminologia usada para describir
enfermedades renales juveniles es alin con-
trovertida en el campo de laMedicina Vete-
rinaria (Potter et al., 2000). El término
nefropatia juvenil es usado por algunos auto-
res para describir enfermedades renales en
perros inmaduros y adultos jovenes no aso-
ciadas con enfermedad renal primaria
(Confer, 1992; Martinez, 1998; Maxie, 1990)
y nefropatia familiar cuando las bases fami-
liares han sido determinadas. La nefropatia
juvenil incluye una variedad de enfermeda
des morfol 6gicas como laagenesia, hipoplasia,
displasia, glomerulopatia, nefropatia tlbulo
intersticial y disfuncion en € transporte
tubular, siendo descrita en 21 razas caninas
(Potter et al., 2000). Asi mismo, en
Samoyedos se ha descrito una patologia he-
reditarialigadad sexo, parecidaa Sindrome
de Alport, descrito en humanos (Martinez,
1998; Maxie, 1990).

Laperradel presente reporte teniatres
meses de edad. Lainsuficienciarenal puede
manifestarse en cachorros y perros adultos,
pero en la mayoria de los casos se presenta
entrelos3 a18 mesesde edad (Maxie, 1990),
con promedios de 12 a 13 meses en Golden
Retrievers (De Morais y Di Bartola, 1996;
Kerliny Van Winkle, 1995).

Los halazgos clinicos en & animd de
este reporte eran |los esperados para un pe-
rro con falarena crénica (FRC) e incluian
vomitos, anorexia, polidipsia, pérdidade peso
y diarrea sanguinolenta (Chew y Di Bartola,
1983; Robinsony Hugtable, 1985). Lapoliurea
no fue informada por € duefio, quiza debido
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aunafaltade atencion en las costumbres del
animal. Las convulsiones son frecuentes en
lafalarena aguda, y suintensidad estarela
cionada con lavelocidad evolutivade fraca
so renal. Este seriael primer reporte de este
signo clinico en estaraza a unatempranaedad
debido a FRC. El crecimiento enano y la
osteodistrofia fibrosa son observados a me-
nudo en perros con FRC y fue observado en
este caso. Similar hallazgo ha sido reportado
en Golden Retrievers con enfermedad renal
juvenil (DeMoraisy Di Bartola, 1996 ; Kerlin
y Van Winkle, 1995).

El murmullo sistélico ha sido reportado
en Golden Retrievers jovenes con falla rena
y las causas se atribuyen a una enfermedad
hipertensvadel corazdn, estenosissubadrtica,
displasia de vavula mitral y severa anemia
no regenerativa (De Morais y Di Bartola,
1996; Kerliny Van Winkle, 1995). En €l pre-
sente caso, no se ausculto e corazén en €
examen clinico pero en la necropsia se en-
contré hipertrofia cardiaca concéntrica del
ventriculo izquierdo, significativo de una en-
fermedad hipertensiva del corazon, alo que
se afiade la anemia no regenerativa encon-
trada, 1o cua hace pensar que € murmullo
sistélico pudo estar presente.

Los hallazgos de laboratorio fueron los
esperados en una FRC: azotemia, hiperfos-
fatemia, hipocalcemia, anemia normocitica
normocrémica (Chew y Di Bartola, 1983;
Robinson y Hugtable, 1985). Otras anormali-
dadesincluyeron hipercoles-teronemiay baja
gravedad especifica de la orina (Chew y Di
Bartola, 1983; Robinson y Hustable, 1985).
Laazotemiase explicapor laincapacidad del
rifion paraexcretar |os desechos nitrogenados
del catabolismo proteico (Cheville, 1981). Los
niveles elevados de fosforo se deben a una
filtracion glomerular reducida (Cheville, 1994).
La acumulacion de fésforo en € plasma de-
prime el calcio plasmatico induciendo
hiperplasia paratiroidea y secrecion de PTH
(Cheville, 1981, 1994). Pese a que la
hipocal cemia esfrecuente en otrasrazas con
enfermedad rena familiar, en reportes con
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Golden Retrievers es mas comin encontrar
hipercalcemia((DeMoraisy Di Bartola, 1996;
Kerliny Van Winkle, 1995). La anemia en-
contrada se debe a dario rena que llevauna
hipoproduccion de eritropoyetina ocas onan-
do una eritropoyesis disminuida (Cheville,
1981; 1994).

L aslesiones macroscopicas en rifion son
similares a las reportadas en Golden Retrie-
vers con displasia renal (De Morais y Di
Bartola, 1996 ; Kerlin y Van Winkle, 1995).
Las lesiones extrarenales encontradas son
compatibles con uremia'y han sido reporta-
das en esta raza (De Morais y Di Bartola,
1996; Kerliny Van Winkle, 1995), asi como
en otras razas (Chew y Di Bartola, 1983;
Robinson y Hustable, 1985). Lesiones rena
les microscopicas smilares alas del Golden
Retriever se han observado en Lhasa Apso,
Shih Tzu (O'Brien et al., 1982), Norwegian
Elkhound (Finco et al., 1977) y Samoyedo
(Martinez, 1998; Maxie, 1990) e incluian in-
filtrado linfoplasmético, severa fibrosis
intersticia a nivel medular y mineraizacion
en las membranas basales.

Glomérulos de patron lobular conleve a
moderado incremento de lamatriz mesangia
se han descrito en Doberman Pincher (Chew
y Di Bartola, 1983) y Cocker Spaniel
(Robinson y Hustable, 1985). La fibrosis
periglomerular, atrofia glomerular quistica,
exclerosis glomerular y glomérulos de apa
riencia fetal se han descrito en varias razas
(Fincoet al., 1977; Chew y Di Bartola, 1983;
De Moraisy Di Bartola, 1996; Kerliny Van
Winkle, 1995; Martinez, 1998; Maxie, 1990;
O'Brien et al., 1982; Di Bartola 'y Chew,
1983; Potter et al., 2000).

Las lesiones puramente glomerulares
como las del Rottweiler no se han encontra-
do en este reporte (Cook y Fean, 1993). La
proliferacion epitelial adenomatoide de los
tubul os colectores (epitelio tubular atipico) se
ha observado claramente en este caso, pero
no asi en otros reportes con Golden Retrievers
(DeMoraisy Di Bartola, 1996; Kerliny Van
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Winkle, 1995). Esta dteracion también se ha
encontrado en otrasrazas (Finco et al., 1977;
Chew y Di Bartola, 1983; O" Brien et al.,
1982; Martinez, 1998; Maxie,1990).

El término displasia rena se refiere a
desarrollo desorganizado del paréngquimare-
nal causado por diferenciacién anormal y esta
caracterizado por figuras histolégicas
inapropiadas paralaedad del animd, quelle-
van a una degeneracion rena progresivay a
una temprana FRC (Martinez, 1998; Maxie,
1990; Potter et al., 2000; Robinson y
Hustable, 1985). La observacién del
glomérulo con aparienciafeta (diferenciacion
asincronica del nefron) y proliferacion
adenomatoide del tubulo colector en estere-
porte es compatible con e diagndstico de
displasarena (DeMoraisy Di Bartola, 1996;
Kerlin y Van Winkle, 1995). Otros autores
mencionan que se requiere la presentacion
de tres ateraciones adicionales para ser lla
mada displasiarena: mesénquima persisten-
te, ductos metanéfricos persistentes y
metaplasia disontogénica (Picut y Lewis,
1987); sin embargo, la persstencia de tgjido
pobremente diferenciado (glomérulosfetales)
y estructuras andmal as (epitelio tubular atipi-
co) implican una induccion del blastema
metanéfrico que fallaron en recibir una dife-
renciacion completa (Potter et al., 2000).

La importancia clinica de este reporte
es que debe sospecharse de displasia rena
en perros Golden Retrievers jovenes e
inmaduros con hallazgos clinicos y resulta-
dos delaboratorio indicativos de enfermedad
renal. El prondstico en estos casos es reser-
vado. Este es e primer reporte de esta en-
fermedad en €l Peru.
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