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RESUMEN

MALDONADO HERNANDEZ, GIZELA A,  Glomerulonefritis en perros:
Estudio Retrospectivo de 1980 a 1994 (bajo 1a direccion de Rafael F. Colin Flores).
De un total de 18,635 necropsias, 8,563 casos correspondieron a perros de los
cuales, 87 casos se diagnosticaron como Glomerulonefiitis , durante el periodo
comprendido de enero de 1980 a diciembre de 1994, en donde, la Glomerulonefritis
mis fi fue la Membranoproliferativa con 43 casos (49.42%) seguida de la

Glomerulonefritis  Mesangioproliferativa con 20 casos (22.98%), la
Glomerulonefritis Crénica con 10 casos (11.45%), Glomerulonefritis Membranosa
con 9 casos (10.34%) y finalmente la Glomerulonefritis Proliferativa con un caso
(1.14%). Se encontrd asociacion estadisticamente significativa p<(.001) entre tipo
de Glomerulonefritis - edad para la Membranoproliferativa en un rango de 0 a 4 aiios

y ¢l rango de 5 a 8 afios de edad, No se o iacio disti

significativa entre  Glomerulonefritis - raza, Glomerulonefritis -  sexo,
Glomerulonefritis - enfermedad primaria. asociada, sexo - edad, sexo - enfermedad
primaria asociada, raza - sexo, raza - Glomerulonefritis, raza - edad, con la prueba
de ji ~ cuadrada y Kruskal - Wallis.  El presente trabajo sugiere que existen
diferencias de tipo geografico, probablemente a que los perros estuvieron expuestos a
una mayor cantidad de antigenos a una edad mas temprana, esto podria estar
asociado a que existen diferentes tipos de mancjo y crianza por parte de los
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propietarios hacia sus , ¥ P

a que los perros estuvieron
expuestos a una mayor cantidad de antigenos a una edad mas temprana,

Este constituye el primer informe de su tipo en México



INTRODUCCION.

El rifén es el organo central involucrado en el mantenimiento de un

medio extracelular constante en el cuerpo. Sus funciones vitales
homeostiticas incluyen: la excrecion de desechos, mantenimiento de
concentraciones normales de sal y agua en el cuerpo, regulacion
dcido - base y produccion de una gran variedad de hormonas entre
otros (11).
Aunque los rifiones constituyen aproximadamente 0.5% del peso
corporal, reciben del 20 al 25% del flujo cardiaco total y filtran 110
litros de agua por dia en el perro con la reabsorcion de mas del 99%
de la carga filtrada, lo'cual se lleva a cabo en los perros por cerca de
400 000 a 800 000 nefronas ( 1,11). Sin embargo para que exista
una funcidn renal normal se requieren de algunos requisitos
esenciales como. una adecuada perfusion con una presion
sanguinea mayor a 60 mm de Hg; un tejido renal funcional, y una
eliminacién normal de orina a través del tracto urinario. Si estas
caracteristicas no se conservan ocurre una falla en el mecanismo
urinario de produccion y eliminacién de orina (11).

Dentro de la nefrona se encuentra al corplsculo renal, compuesto
por el glomérulo y la capsula glomerular. El primero se encarga de la
produccion de un ultrafiltrado, resultado de la diferencia entre la
presion hidrostatica alta sistémica y la presion hidrostatica baja de
los tubulos proximales. Una mala funcién glomerular puede deberse

a un fiujo sanguineo inadecuado y/o a alteraciones estructurales que



aumenten o disminuyan su permeabilidad 11
como lo es la Glomerulonefritis (GN), misma que de manera
frecuente provoca insuficiencia renal progresiva en perros ( 1, 9). La
frecuencia de! diagndstico de GN en los perros se ha incrementado
dramiticamente en ios ail(mos afios debido principalmente al
conocimiento y comprensién de esta entidad por clinicos y patélogos
(11). Sin embargo, tnicamente existe un reporte en la literatura que
indica {a frecuencia de la Glomerulonefritis canina, debido a que
algunos casos se han encontrado incidentalmente ( 7, 14, 18, 23),
otros casos se han seleccionado por presentar nefritis intersticial
(18,22), o bien porque solo perros con signos clinicos de proteinuria
han sido estudiados (18). Solo en un informe en ef que se estudiaron
101 rifiones de varios grupos de perfos de diferentes edades con o
sin nefritis intersticial asi como con sin signos clinicos de nefropatia
se encontrd una frecuencia de Glomerulonefritis del 90% (18).

En la actualidad es importante definir con mds precision el tipo y los
estadios de progresion de las Glomerulonefritis fo cual ha sido
posible gracias a técnicas espaciales entre fas que se pueden citar a
la biopsia renal,.pruebas de gabinete, como la interpretacién del
radio de proteina - creatinina en ia orina, en los que fa mayoria de
los perros con niveles mayores a 1.0 presentan una enfermedad
glomerular primaria (15, 21), y métodos compiementarios como la
radiologia,la ultrasonografia fa cual brinda informacién adicional en
cuanto ala localizaciﬂn. extension y distribucién de fa lesién renal y
la cifologia para con estas descartar otro tipo de enfermedad renal
( 12,20,23).



En los perros, Ia signologia que presentan los pacientes con

glomerulopatia es variada, y no necesariamente se relaciona a una
disfuncién renal (7). Los dueiios cominmente informan pérdida de
peso gradual o retraso en el crecimiento &n animales jovenes,
fetargia, anorexia { 1,4,7,17.21), vomito, molestias a la paipacién
abdominal (1,17,21), y el paso de heces obacuras
1,17,
El consumo de agua y la produccidn de orina estan usuaiments
sumentadas, y una halitosis puede ser la queja principal por parte
del dueito (1,21). Las mucosas se encuentran pilidas con un olor
amonlacal, el pelo se encuentra hirsuto (1,17), existe reduccidn a la
tolerancia al ejercicio, tremores musculares y en algunos casos
exis.len crisis convuisivas (1). Asi mismo, es comin observar
edema, ascitis y ticeras en la mucosa oral (1,7.21). Las edades de
los perros afectados varian de 5 meses (17) a perros de edad
avanzada, sin embargo se ha observado mayor predisposicion en
perros de 5 afios de edad o mayores (7,9,14,18, 21).
Presumiblemente esto es debido a que un animal adulto tiene mas
oportunidad de estar expuesto a una mds amplia variedad de
antigenos (14). La Glomerulonefritis se puede dividir en primaria y
secundaria. Esta Glitima como resultado de un proceso inflamatorio
en ofros Grganos (9 ).

En general existen dos mecanismos por fos que se puede dar un
dafio glomerular, que son por depdsito de complejos inmunes o por
una reaccion anti membrana basal glomerular. El primero sucede

cuando se acumulan complejos inmunes a nivel capilar ya sea renal



o en otros 6rganos cuando los niveles de antigeno - anticuerpo
soluble circulante son aitos ( 9,11,12). Estos complejos se
encuentran circulando normaimente durante la vida del animal, pero
solo pocos individuos desarrollan lesiones significativas a nivel
glomerutar (9,11). Cuando los antigenos estin circulando en poca
cantidad en forma continua y existe formaciéon de anticuerpos
especificos se forman complejos inmunes los cuales se atrapan
entre las células endoteliales capilares glomerulares a lo largo de la
membrana basal o en las arterias en donde el Complemento se
activa, se liberan aminas vasoactivas que ocasionan aumento de la
permeabifidad vascular con la subsecuente migracién de neutréfilos
lo cual induce inflamacién y necrosis en vasos sanguineos asi como
estructuras adyacentes (11) (Figura 14).

Mediante Microscopia Electronica e Inmunofiuorescencia se
aprecian depdsitos granulares frecuentemente en la porcién
subepitelial o subendotelial ( 9,11,12). Este mecanismo se ha
logrado inducir experimentalmente en perros identificando el peso
molecular del antigeno involucrado el cual es de 15000 a
100 000 Daitons, y se ha identificado el anticuerpo que forma parte

del complejo inmune el cual se identifica como IgA (8,9). mientras

que en otros trabajos se han descubierto principaimente depésitos -

de IgG y #a fraccion C3 del complemento ( 11,18,19).

El segundo mecanismo de dafio es una reaccion anti membrana
basal glomerular (9,11,12) que se caracteriza por la formacioén de
anticuerpos anti - membrana basa! glomerular por el huésped los

cuales se depositan en la pared capilar glomerular (9).



Existen dos tipos de submecanismos involucrados en este tipo de
reaccion: Citotoxicidad debida a anticuerpos y citotoxicidad mediada
por Complemento; ambas provocan muerte celular y fragmentacion
de la membrana basal glomerular (11) (Figura 15). Este mecanismo
de dafio es de gran interés ya que se reprodujo experimentaimente
en perros (9) identificando e peso motecular de! antigeno glomerular
el cual es de 92 500 a 200 000 Daltons (13).

Los anticuerpos circulantes reaccionan con los antigenos de la
membrana basal y se unen a ellos (9), sin embargo los mecanismos
operativos en casos clinicos son frecuentemente menos definidos y
mas complejos que lo que ocurre experimentaimente (11). Mediante
Microscopia Eleclronica e Inmunofluorescencia se aprecian
depositos lineales a lo fargo de la membrana basal en su porcion
endotelial (12). ‘

Ei sistema de clasificacion para las Glomerulonefritis en humanos es
relativamente avanzada y compleja, y esta basada en coorelaciones
clinicopatoldgicas extensas asi como en su respuesta al tratamiento;
sin embargo en Medicina Veterinaria el sistema de clasificacién que
se encuentra actuaimente en uso para las Glomerulonefritis en los
animales domésticos de acuerdo a su respuesta morfolégica al dafio
es [a siguienta : Proliferativa, Membranosa, Membranoprofiferativa y
Crénica o Esclerosis (9,11), para la descripcion de la distribucion
tanto en un glomérulo como en la totalidad de los mismos se han
asignado fos términos: Generalizada (involucrando a todos los

glomérulos),



Focal (involucrando solo aigunos glomérulos), Difusa o
Panglomerular (se encuentra el daiio en todo el glomérulo),
Segmentaria (con dafio de solo una parte del glomérulo) y por dltimo -
Mesangial (11,18) (Figura 1).

Glomerulonefritis Proliferativa (GNP); se presenta esirechez de la luz

capilar glomerular, resuitado de un aumento en la celularidad de
células epiteliales viscerales (GNPev), parietales(GNPep), matriz
mesangial asi como células inflamatorias fo que constituye fa GNP
propiamente dicha y cuando profiferan las células del mesangio se ie
denomina Mesangioproliferativa (GNMsP) (8,20). Esta proliferacion
provoca una reduccion en el flujo sanguineo y fiitrado glomerular
{9,12). En un estudio se observd que la Glomerulonefritis
Proliferativa ocurre con mas frecuencia tanto en hembras como en
machos (11,14,18).

Glomerulonefritis membranosa (GNM): De acuerdo con un trabajo
realizado en Hannover su frecuencia en el pefro es del 8% (18), y
pnréca ser que las hembras castradas muestran mayor incidencia a
presentar este tipo de Glomerulonefritis (14). El engrosamiento de fa
membrana basal se da como resuitado del depdsito de complejos
inmunes que estimulan la sintesis de membrana basal por parte de
fas células epiteliales (9). En este tipo se pueden apreciar
depositos granulares de IgG, C3 y fibrina (18).

Glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP): Esta se considera
una lesion mixta que puede progresar a una Glomerulonefritis

Crénica generalizada ( 9 ), y constituye el grupo mds grande de



Glomerulonefritis en perros ( 11,18). De acuerdo a un estudio su
frecuencim o3 del 32% (18 ). En este tipo de Glomerulénefritis se
aprecia proliferacion de diferentes componentes celulares tales
como las células epiteliales parietales que son aquellas que se
encuentran & nivel de la cdpsula glomerular, y/o las células
epiteliales viscerales las cuales rodean a los capilares glomerulares,
por otro lado la proliferacién también puede ser de las células
endoteliales. Aunado a lo anterior se puede observar un
sngrosamviento de la membrana basal glomerular lo que da la
apariencia de la formacién de " asas de Alambre". En esta existe un
deposito subepitelial de complejos inmunes vy frecuentemente
presenta depdsitos granulares de IgG, C3 y fibrina (18). Cuando
existe este tipo de Glomerulonefritis el prondstico es mejor que

cuando no se observa !a formacion de las mismas, ya que en esta

aitima @) prondstico es mas pobre debido a que existe un
engrosamiento pangiomerular de fa membrana basal y ocurre
esclerosis por fibroplasia de los capilares glomerulares afectados.
También puede proliferar ia matriz mesangiat la cual aunada ai
aumento en el nimero de células det mesangio provoca esclerosis
mesangisd por colagenizacion complicando mds la Glomerulonefritis
(20). '

Glomerulonefritis Crénica 6 Esclerosis (GNC): Esta es la forma mas
severa y probablemente se da como resultado de la exacerbacion
de formas intermedias de dafio glomérular previo { 9 ). A pesar de
esto no significa que inevitablemente vaya a conducir al perro a una

GNC fatal, pero una vez que el rango de filtracion glomerular ha



disminuido de 30 a 50% por debajo de lo normal la progresién hacia
un estadio final de insuficiencia renal tiende a ser inexorable (11).
En esta etspa ocurre una fibrosis glomerular y puede haber
reduccion del nimero aparente de glomérulos. Si la fase proliferativa
inicial fue de tipo Mesangial estas pueden dar obliteracién de los
capilares glomerulares transformandolos en pequeiias masas de
coligena, pero si la proliferacién inicialmente fué epitelial la fibrosis
oblitera compietamente el espacio capsular ( 11).
Se han descrito muitiples asociaciones etioldgicas de las
Glomerulonefritis en los animales domésticos. En el caso de los
perros se han realizado muitiples estudios sobre estas lesiones,
donde ios agentes etioldgicos encontrados inciuyen:
Virales: Adenovirus Canino tipo § (9,11,17).
Bacterianos:Endocarditis valvular ( 9,11,12).

Piémetra canina (2,9,11).

Bacterias Gram negativas.

Borreliosis { 11.21).
Protozoarios: Leishmaniasis (3.11).

Coccidiosis (11).
Helmintos: Dirofilariasis (5,9,11).
Neoplasias: Diversos (9,11,12,14).
Hereditarias: Enfermedades Familiares caninas ( 9,11,18,21).
Autoinmunes: Lupus Eritematoso Sistémico (9,11,12).

Vasculitis ( 11,12).

Poliarteritis (11).

{squemia temporal { 10 ).
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Nefritis intersticial Crénica en el perro (22 ).

Pancreatitis crénica (9,11,14).

Por lo anterior, es de gran interés estudiar cual es la frecuencia
y el tipo de Glomerulonefritis principaimente involucrada en los
perros remitidos a un centro de diagndstico, ya que el describir
algunos datos sobre esta lesion probablemente nos permitan en el
futuro establecer correlaciones clinico-patoidgicas; y con esto
establecer mejores estrategias de prevencion, manejo clinico y
control de algunas Glomerulonefritis presentes en los perros en el

pais.



HIPOTESIS.
Las Glomerulonefritis en perros remitidos para diagnéstico post-
mortem al Departamento de Patologia de la F.MV.Z, de la UNAM.

sera semejante a los informes obtenidos a nivel internacional.

OBJETIVO.

Determinar la frecuencia de Glomerulonefritis en perros remitidos
para diagndstico Post-mortem al Departamento de Patologia de la
F.MV.Z dela UNAM.

Determinar el tipo de Glomerulonefritis en perros remitidos para
diagnéstico al Departamento de Patologia de la FMV.Z. de la
UN.AM.

Determinar si existe asociacion entre el tipo de lesion con la edad,

raza y sexo., y enfermedades primarias asociadas.



MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron los archivos de casos remitidos al Departamento de

Patologia de la F.M.V.Z. de la U.N.AM. en el periodo comprendido
de enero de 1980 a diciembre de 1994 inclusive, de los cuales se
obtuvieron los protocoios de necropsia y bloques de parafina de los
casos de perros que se informan con diagné"uﬁco de
Glomerulonefritis (87 casos). Estos se clasificaron con b$se en el
patrén de distribucién macroscépico y microscopico y los ;lementoa
predominantes descritos en la literatura ( 11,18, 12). :
Los casos antes mencionados se procesaron por el métodd habitual
de inchusién en parafina y fueron cortados a 3 Micras d+ grosor.
Posteriormente se tifieron con Hematoxilina-Eosina (HE),Acido
Peryddico de Schiff (PAS), PAS-Metenamina de Pléta, Tricromica de
Masson y Rojo Congo para identificar la proliferacion d? matriz
mesangial, engrosamiento de la membrana basal glom‘?rular y
capilar, depésito de complejos inmunes asi como fibrasis del
glomérulo y amiloidosis respectivamente (9,11,16). De los casos
estudiados se clasificaron con base en la edad de presentacion,
raza,sexo y se revisd si existe asociacion entre los elemontos antes
descritos y el tipo de lesién con un andlisis estadistico basad‘p enla
prueba de Ji Cuadrada y Kruskal-Wallis (6 ).



RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre enero de 1980 a diciembre
de 1994 se trabajaron un total de 18,635 necropsias de diferentes
especies animales, de estas, 8,563 casos (45.95%) correspondieron
a perros procedentes de diferentes areas del Distrito Federal y de la
zona conurbada cercana a {a ciudad de México, de los cuales se 87
casos (1.01%) se diagnosticaron como Glomerulonefritis.

Del total de casos con GN 44 casos (50.57%) fueron machos y 43
casos (49.42%) fueron hembras. ( Figura 2). De las edades
registradas 33 perros (37.93%) se e_ncontraron de 0 a 4 aiios de
edad, 20 perros (22.98%) de 5 a B aflos, 14 (16.09%) de 9 a 12
afios, 13 perros (14.84%) mayores a 12 afios, en 7  perros .
(8.04%) no se anotd el dato. (Figura 3). Se encontraron diversas
razas: criollos 23 casos (26.43%), Doberman 7 casos (8.04%) 7
Pastor Aleman (8.04%), 4 Akita inu (4.59%), 4 Gran Danés
(4.59%), Cocker Spaniel (4.59%), 3 Boxer (3.94%), 3 Bull Terrier
(3.94%), 3 Collie (3.94%), 3 Weimaraner (3.94%), 3 Poodle (3.94%),
3 Rottweiler (3.94%), 2 Siberian Husky (2.29%), 2 Ddimata (2.29%),
2 Alaskan Malamute (2.29%), 2 Setter Irlandés (2.29%), 2 Samoyedo
(2.29%), 2 San Bernardo (2.29%) y 2 Scotch Terrier (2.29%), 1
Afgano (1.14%), 1 Maités (1.14%), 1 Schnauzer (1.14%) y 1 West
Highland White Terrier(1.14%) (Figurad).

En cuanto al tipo de Giomerulonefritis se encontré 43 casos
(49.42%) de GNMP, 29 casos (67.44%) resultaron con asas y 14
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casos (32.55%) sin asas. 21 casos (24.87%) de GNP, 20 casos
(22.98%) fueron GNMsP y un caso (1.14%) con GNPev, 10 casos
((11.45%) con GN crénica asi como 9 casos (10.34%)
correspondientes a GNM. (Figura5). La relacion de edad con los
tipos  de Glomerulonefritis  fué  la Glomerulonefritis
Membranoproliferativa de O - 4 afios de edad con 19 casos (21.8%),
11 casos (12.64%) de 5 a 8 aflos, 4 casos ((4.6%)de 9 a 12 aflos y
6 casos (6.89%) mayores a 12 afios . (Figura 6). Con respecto al
sexo del total de casos de GNMP 24 casos (27.568%) fueron machos
y 20 casos (23%) fueron hembras. (Figura 7). Dentro de las
Glomerulonefritis Proliferativas 6 casos (6.89%) se encontraron con
GNMsP de 0 a 4 anos de edad, 3 casos (3.44%) de 5 a 8 afios, 4
casos ( 4.6%) de 9 a 12 afios y 4 casos (4.6%9 mayores a 12 afios, y
ademas un caso (1.14%) de GNPev mayor de 12 afios de edad.
(Figura 6). Con respecto al sexo del total de casos de GNP 9 casos
(10.34%) fueron machos y 12 casos (13.8%) hembras. (Figura 7).
Mientras que, para las Glomerulonefritis Crénicas las edades
encontradas fueron de 0 - 4 afios con 3 casos (3.44%), 2 casos
(2.3%) de 5 a 8 afos, 3 casos (3.44%) de 9 a 12 affos y un caso
(1.14%) mayor a 12 aios de edad. (Figura 6). Con respecto al sexo
se apreciaron 5 machos (5.74%) y 5 hembras (5.74%). (Figura 7).

Ademas de la Glomerulonefritis Membranosa 3 casos (3.44%) se
encontraron de 0 a 4 afios, 3 casos (3.44%) de S a 8 aiios, un caso
(1.14%) de 9 a 12 aflos y 2 casos (2.3%) mayor de 12 afios de
edad. (Figura 6). Con respecto al sexo del total de las GNM 4 casos
(4.6%) fueron machos y § casos (5.74%) fueron hembras. (Figura 7).
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Por otro fado, en las enfermedades primarias asociadas a fa
Glomerulonefritis se encontraron de origen bacteriano con 23 casos
(36.78%), Neoplisicos con 15 casos (17.24%), Nefritis Intersticial
con 14 casos (16.1%), lsquémicos con 12 casos (13.8%), Virales con
4 casos (4.6%), Pancreatitis Cronica con 2 casos ( 2.29%), un caso
de Vasculitis (1.5%) , un caso compatible con Enfermedad Familiar
Glomerular (1.5%) y 15 casos No Determinados (17.24%). (Figura
8). Entre las enfermedades de origen bacteriano se observaron 6
casos (26.08%) de endocardilis vegetativas, 5 casos
correspondieron a piodermas (21.73%), 4 casos (17.39%) a
piometras, 4 casos (17.39%) a bronconeumonias y neumonias, 3
casos (13.04%) a septicemias y un caso (4.34%) a
meningoencefalitis debido a septicemia. (Figura 8). En el caso de las
enfermedades neoplasicas se obtuvieron 15 casos (17.24%) en las
que se encuentran 2 casos (13.33%) con tumor mixto de gldndula
mamaria, 2 casos (13.33%) con carcinoma colangiocelular, 2 casos
(13.33%) con carcinoma de células basales. 2 casos (13.33%) de
Schwanoma, un caso(6.66%) de Leucemia granulocitica, un caso
(6.66%) Fibroleiomioma, un caso (6.66%) de linfoma generatizado,
un caso (6.66%) sarcoma osteogénico, un caso (6.66%) de
{eiomiosarcoma esplénico y un caso (6.66%) de carcinoma
bronquioloalveolar. (Figura10). Se obtuvieron 14 casos {16.1%) con
nefritis intersticial, (Figura 8), mientras que con causas isquémicas
12 casos (13.8%) de los cuales 7 casos (58.'33%) correspondieron
a insuficiencia cardiaca izquierda, 4 casos (33.33%) a infartos

cicatrizales cardiacos y un caso (8.33%) con arterioesclerosis
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coronaria. (Figura 11). Asi mismo se encontraron 2 casos (2.29%)
con pancreatitis, un caso (1.5%) de vasculitis, un caso (1.5%)
compatible con enfermedad famitiar Glomerular, y 15 casos (17.24%)
no determinados. (Figura 8).

No hube asociacion estadisticamente  significativa  entre
Glomerulomefritis-raza p>(d.543), Glomerulonefritis-sexo p>(0.330),
Glomerulonefritis-enfermedad primaria asociada p>(0.154), sexo-
edad p>(0.295), sexo-enfermedad primaria asociada p>(0.168),
Raza-enfermedad primaria asociada p>(0.588), Raza-sexo p>
(0.590), Raza-Glomeruionefritis p>(0.447), Raza-edad p>(0.360),
. con ia prueba de ji - cuadrada y de Kruskal-Wallis. Por otro lado, con
estas mismas pruebas si se encontrd asociacién estadisticamente
significativa enlre tipo de Glomerufonefritis-edad p<(0.001) para
G(omomlcnefriti.s Membranoproliferativa en un rango de 0 a 4 afios y

el rango de 5 a 8 afios de edad.



DISCUSION

En Medicina Veterinaria a nivel mundial existen varios informes que
hablan acerca de la Glomerulonefritis y de la importancia que ha
adquirido , principalmente durante los ultimos afios. Sin embargo
existe solo un informe a nivel mundial que indique la frecuencia de
la Glomerulonefritis con base al sexo y edad del paciente, asi como
los tipos de Glomerulonefritis con base a su frecuencia y los
porcentajes de enfermedades asociadas a la misma (18).

En el presente trabajo, se encontraron 87 casos (1.,01%) con
Glomerulonefritis, con este dato se observa un porcentaje menor al
informado en [a literatura, el cual es de hasta un 90% (18). Esto
probablemente se debid a que en el presente trabajo se incluyeron a
todos los casos remitidos para diagnastico, y también a que a partir
de la década de los 80's se comenzd a diagnosticar con mayor
frecuencia la GN, probablemente debido a que existié un
conocimiento mas amplio de los mecanismos por los que se origina
la Glomerulonefritis, de sus implicaciones y del pronéstico, de
acuerdo al tipo de GN. Esto pudo observarse ya que conforme
avanzaron los afios se conté con mayor nimero de casos
diagnésticados . (Figura 13). En cuanto al tipo de GN. se encontrd
que Jas mas frecuente fué la Glomerulonefritis
Membranoptoliferativa, lo cual coincide con la literatura (11,18), sin
embargo en este estudio se obtuvo un porcentaje mas alto,(49.42%)

que el descrito (32%), que podria deberse a diferencias tales como



situacion geogréfica, tipos de manejo y crianza por parte de los
propietarios hacia sus mascotas y esto ocasionar que los perros
estuvieran expuestos a una mayor cantidad de antigenos (14). De
este tipo de G.N. se obtuvo mayor nimero de casos con asas
(67.44°%) que sin ellas (32.55%), pero no existen datos en la
literatura que nos indiquen estas frecuencias. En cuanto a la
Glomerulonefritis mesangioproliferativa se encontré en un 22,98%,
con lo cual se aprecié un porcentaje mayor al informado en la .
literatura @l cual es de aproximadamente 17% (18). Se obtuvo un
10.34% de G.N. membranosa, lo cual no coincide con informes de
la literatura (18), y finaimente se obtuvo un caso correspondiente a
G.N. prolifetrativa (1.14%) cuyo porcentaje bajo coincide con lo
reportado por varios autores (11). Estos Ultimos dos resultados
podrian también deberse a diferencias de tipo geogrifico. En lo que
respecla a la edad de presentacion el porcentaje de frecuencia mas
alto se obtuvo en perros de cero a 4 aios de edad con un 37.93%,
seguido de un 22,98% de pacientes entre 5 y 8 afios, un 16.09% de
perros entre 9 y 12 aiios de edad, y 14.94%'mayores a 12 afios de
edad, lo cual coincide con los informes de la literatura en la que se
menciona una mayor predisposicion en perros de 5 afios en
adelante (18). Con respecto al sex0 no se encotré asociacién
estadisticamente significativa de la enfermedad hacia un sexo
determinado puesto que se obtuvo un porcentaje de 49.42% para
machos y 48.27% para hembras. No se observé asociacion
estadisticamente significativa en cuanto a la Raza, debido a la gran

cantidad de variables. La mayor frecuencia hacia los criollos
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probablemente se debié a que estos fueron el mayor nimero de
perros remitidos para diagnéstico. En cuanto a las enfermedades
primarias asociadas las frecuencias fueron para las enfermedades \
bacterianas un 28.73%, enfermedades neoplasicas 17.24%, nefritis |
intersticial 16.1%, isquémicos 13.8%, virales 4.6%, y vasculitis 1% al ‘
igual que un 1% compatible con enfermedad familiar. Sin embargo \
no existen datos en la literatura sobre las frecuencias de
enfermedades primarias asociadas . No se observé asociacién
estadisticamente significativa entre Enfermedad primaria asociada-
Glomerulonefritis con la prueba de ji cuadrada y Kruskal- Wallis.
Esto era de esperarse tomando en cuenta que se obtuvieron dentro
de estas clasificaciones gran cantidad de variablesAy a la dispersion
de las mismas. Solo pudo observarse asociacion estadisticamente
significativa con la prueba de ji cuadrada y de Kruskal-Wal!is entre
el tipo de Glomerulonefritis-edad con una p<(0.001) para la
Glomerulonefritis membranoproliferativa y edad del perros entre 0 y
4 afios de edad, y entre 5 y 8 ailos de edad, esto sugiere
diferencias de tipo geografico con respecto a otros paises (18), ya
que los perros en su mayoria se encuentran expuestos a mds
temprana edad a una gran variedad de antigenos (11,14), debido al
manejo de los propietarios sobre sus mascotas, a que existen perros
callejeros, sin vigilancia o con pobre vigilancia médica preventiva
aunado a que en nuestro pais, la mayor parte de los médicos
veterinarios carecen de infraestructura idénea para establecer un
diagndstico preciso con respaclo a las Glomerulonefritis tales como

la radiologia, ultrasonografia, resonancia magnética, tomografia
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axial, fos cuales son métodos con un ailto costo y que requieren de
une interpretacion especializada, ademas de que la mayoria de los
laboratorios de diagndstico no realizan como rutina, las pruebas
especificas tanto serolgicas como de orina para diagnéstico de
Glomerulonefritis complementadas con biopsias renales, con el
empleo de la inmunofiorescencia y microscopia electrénica, y con
esto ofrecer un buen diagndstico orientado a problemas lo que
redundaria en una terapéutica temprana y adecuada con el fin de
promover un mejor estado de salud de los perros.

Es necesario realizar mds estudios de este tipo, debido a la
importancia e implicaciones de esta enfermedad para establecer
datos mas precisos sobre el comportamiento de las Glomerulonefritis
en los perros. Este constituye el primer informe de su tipo en México.
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FIGURA2
DISTRIBUCION DE SEXO EN GLOMERULONEFRITIS.
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FIGURA 3

DISTRIBUCION DE SEXO Y EDAD DE
PRESENTACION DE GLOMERULONEFRITIS.
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FIGURA 4

I d

DISTRIBUCION DE RAZA Y SEXO EN

GLOMERULONEFRITIS.
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NUMERO DE G.N.

FIGURASS
DISTRIBUCION DE TIPOS DE GLOMERULONEFRITIS.
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FIGURA 6

DISTRIBUCION DEL TIPO DE
GLOMERULONEFRITIS Y EDAD DE
PRESENTACION.




FIGURA 7

DISTRIBUCION DEL TIPO DE
GLOMERULONEFRITIS CON BASE EN EL SEXO.
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FIGURA 8

DISTRIBUCION DE ENFERMEDADES PRIMARIAS

ASOCIADAS A GLOMERULONEFRITIS.
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FIGURA 9

DISTRIBUCION DE ENFERMEDADES BACTERIANAS COMO
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS.

16.08%
X 5-1
5.‘ 21.7%%
44 ' 1739%]  1939%
3-
2 i
1 - £
0 LN |
§ v 2
w T 7 2 3
Q s 8 £ & ©
- (=" s E] < ™
s o
& 3 3§ 5 g 3
H 8 2 5 £ 2
- E = 2 &



FIGURA 10
DISTRIBUCION DE NEOPLASIAS COMO CAUSA DE

GLOMERULONEFRITIS.
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FIGURA11

DISTRIBUCION DE ENFERMEDADES ISQUEMICAS COMO
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS.
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NUMERO DE G.N.

FIGURA 12

DISTRIBUCION DE ENFERMEDADES VIRALES COMO
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS.

05H

0

VNINVO
T'VdIH

‘NIAMALIA §
ON



FIGURA 13

DISTRIBUCION DEL DIAGNOSTICO DE

GLOMERULONEFRITIS DE 1980 A 1994.
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FIGURA 14
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FIGCGURA 195
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Glomerufonefritis Membranoproliferativa segmentaria con proliferacidon de células
endoteliales y formacion de “Asas de Alambre” (Flecha) PAS-Metenamina de Plata
(45X).

\ . " b T ¢ S . AV SR
Glomerulonefritis Mesangioproliferativa panglomerutar. Nitese Ia proliferacion de
Matriz Mesangial (flecha). PAS (45X).
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Glomerulonefritis Proliferativa epitelial visceral panglomerular . PAS-
Metenamina de Plats (45X).
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Glomerulonefritis Mcmbrano proliferativa panglomerular con esclerosis
‘segmentaria (flecha). Hematoxilina-Eosina (45X).



Glomerulonefritis Cronica /plnglomerulnr. Notese in esclerosis segmentaria capilar
y mesangial. (Flecha) Tricomica de Masson (45X).
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Glomerulonelritis Mesangioproliferativa. Notese la presencia de granulos

finos acidofilos, compatibles con deposicion de complejos inmunes sobre el

engrosamienato de is membrana basal capitar y matriz mesangial. (flecha).

Tricomica de Masson. (100X).
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