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RESUMEN 

l\IALDONADO HERNANDEZ, GIZELA A, Glomerulonefritia en perros: 

Estudio R«rospectivo de 1980 a 1994 (bajo la dirección de Rafael F. Colín Flores). 

De w total de 18,635 necropsias, 8,563 casos correspondieron a perros de los 

cuales, 87 casos se diagnosticaron como Glomerulonefritis , durante el periodo 

comprmdido de mero de 1980 a dicembre de 1994, m donde, la Glomerulonefritis 

más frecumte fue la Membranoproliferativa con 43 casos (49.42%) seguida de la 

Glomerulonefritis Mesangioproliferativa con 20 casos (22.98%), la 

Glomerulonefritis Crónica con 10 casos (11.45%), Glomerulonefritis Membranosa 

con 9 casos (10.34%) y finalmmte la Glomerulonefritis Proliferativa con wt caso 

(1.14%). So mcontró asociación estadísticammte significativa p<(.001) mire tipo 

de Glomerulonefritis • edad para la Membranoproliferativa m IUl rango de O a 4 años 

y el rango de 5 a 8 años de edad. No se mcontró asociación estadísticamente 

significativa mtre 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 existm 

diferencias de tipo geográfico, probablemente a que los perros estuvieron expuestos a 

wta mayor cantidad de antigmos a Wla edad más temprana, esto podría estar 

asociado a que existm difermtes tipos de manejo y crianza por parte de los 

propietarios hacia sus mascotas, y probablemente a que los perros estuvieron 

expuestos a una mayor cantidad de antígenos a Wla edad más temprana. 

Este constituye el primer informe de su tipo m México 
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INTRODUCCION. 

El riñón es el órgano central Involucrado en el mantenimiento de un 

medio extracelular constante en el cuerpo. Sus funciones vitales 

homeostáticas incluyen: la excreción de desechos, mantenimiento de 

concentraciones normales de sal y agua en el cuerpo, regulación 

ácido • base y producción de una gran variedad de hormonas entre 

otros (11). 

Aunque los riñones constituyen aproximadamente 0.5% del peso 

corporal, reciben del 20 al 25% del flujo cardiaco total y filtran 110 

litros de agua por día en el perro con la reabsorción de más 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 función renal normal se requieren de algunos requisitos 

esenciales como: una adecuada perfusión con una presión 

sanguínea mayor a 60 mm de Hg; un tejido renal funcional, y una 

eliminación normal de orina a través del tracto urinario. Si estas 

características no se conservan ocurre una falla en el mecanismo 

urinario de producción y eliminación de orina (11 ). 

Dentro de la nefrona se encuentra al corpúsculo renal, compuesto 

por el glomérulo y la cápsula glomerular. El primero se encarga de la 

producción de un ultrafiltrado, resultado de la diferencia entre la 

presión hidrostátlca alta sistémica y la presión hidrostática baja de 

los túbulos proximales. Una mala función glomerular puede deberse 

a un flujo sanguíneo inadecuado y/o a alteraciones estructurales que 



aumenten o disminuyan su permeabilidad (11) 

como lo •• la Glomerulonefritis (GN), misma que d1t manera 

frecuente provoca insUficlencia renal progresiva en perros ( 1, 9). La 

frecuencia del diagnóstico de GN en los perros se ha Incrementado 

dramáticamente en los ültlmos años debido principalmente al 

conocimiento y comprensión de esta entidad por clínicos y patólogos 

(11). Sin embargo, ünicamente existe un reporte en la literatura que 

Indica la frecuencia de la Glomerulonefritls canina, debido a que 

algunos casos se han encontrado Incidentalmente ( 7, 14, 18, 23), 

otro• caso• se han seleccionado por presentar nefritl1 lnteraticlal 

(18,22), o bien porque solo perros con signos clínicos de proteinurla 

han sido estudiados (18). Solo en un Informe en el que se estudiaron 

101 rli'lones de varios grupos de perros de diferentes edades con o 

sin nefritis Intersticial así como con sin signos clínicos de nefropatla 

se encontró una frecuencia de Glomerulonefritis del 90% (18). 

En la actualidad es Importante definir con más precisión el tipo y los 

estadios de progresión de las Glomerulonefritís lo cual ha sido 

po1ible gracias a técnicas especiales entre las que se pueden citar a 

la biopsia renal .. pruebas de gabinete, como la Interpretación del 

radio de proteina • creatlnina en la orina, en los que la mayoria de 

los perros con niveles mayores a 1.0 presentan una enfermedad 

glomerular primaria (15, 21), y métodos complementarios como la 

radlologia,la ultrasonografía la cual brinda información adicional en 

cuanto a la localización, extensión y distribución de la lesión renal y 

la citología para con estas descartar otro tipo de enfermedac:! renal 

( 12,20,23). 
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En loa perro1, la 1ignologia que presentan los pacientea con 

glomerulopatía e1 v11riada, y no necesariamente se relaciona a una 

diafunci6n renal (7). Loa dueño1 comúnmente informan pérdida de 

peao gradual o retraso en el crecimiento en animales jóvenes, 

letargia, anorexia ( 1,4,7, 17,21), vómito, molestias a la palpación 

abdominal (1, 17,21), y el paao de heces obscuras 

(1, 17). 

El consumo de agua y la producción de orina están usualmente 

aumentadas, y una halitosl1 puede ser la queja principal por parte 

del dueño {1,21). Las mucosH se encuentran pálidas con un olor 

amoniacal, el pelo se encuentra hirsuto (1,17), existe reducción a la 

tolerancia al ejercicio, tremores musculares y en algunos casos 

existen crisis convulsivas (1). Asi mismo, es común observar 

edema, ascitis y úlceras 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 predisposición en 

perros de 5 años de edad o mayores (7,9,14,18, 21). 

Presumiblemente esto ea debido a que un animal adulto tiene más 

oportunidad de estar expuesto a una más amplia variedad da 

antígenos (14). La Glomerulonefritls se puede dividir en primaria y 

secundaria. Esta última como resultado da un proceso inflamatorio 

en otros órganos ( 9 ). 

En general existen dos mecanismos por los que se puede dar un 

daño glomerular, que son por depósito da complejos inmunes o por 

una reacción anti membrana basal glomerular. El primero sucede 

cuando se acumulan complejos inmunes a nivel capilar ya sea renal 



o en otroa órgano• cuando 101 niveles de antígeno • anticuerpo 

1oluble circulante ion alto• ( 9, 11, 12). E1to1 complejo• 1e 

encuentran circulando normalmente durante la vida del animal, pero 

1010 poco1 individuos desarrollan lesiones aignificatlvaa a nivel 

glomeru181 (9,11). Cuando los antígenos estin circulando en poca 

cantidad en forma continua y existe formación de anticuerpos 

eapeciflca1 se forman complejos inmunes loa cuales se atrapan 

entre laa célulaa endoteliales capilares glomerularea a lo largo de la 

membrana basal o en laa arteriaa en donde el Complemento se 

activa, •• liberan aminas vasoactivas que ocasionan aumento de la 

permeablldad vascular con la subsecuente migración de neutrófilos 

lo cual induce Inflamación y necrosis en vasos sanguíneos así como 

estructuras adyacentes (11) (Figura 14). 

Mediante Microscopia Electrónica e lnmunolluorescencia se 

aprecian depósitos granulares frecuentemente en la porción 

subepitelial o subendotelial ( 9,11,12). Este mecanismo se ha 

logrado Inducir experimentalmente en perros Identificando el peso 

molecular del antígeno involucrado el cual es de 15000 a 

100 000 Daltons, y se ha identificado el anticuerpo que forma parte 

del complejo inmune el cual se Identifica como lgA (8,9). mientras 

que en otros trabajos se han descubierto principalmente depósitos . 

de lgG y la fracción C3 del complemento ( 11, 18, 19). 

El segundo mecanismo de daño es una reacción anti membrana 

basal glomerular (9,11,12) que se caracteriza por la formación de 

anticuerpos anti • membrana basal glomerular por el hu6sped los 

cuales se depositan en la pared capilar glomerular (9). 
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Existen do1 tipo1 de 1ubmecanl1mos Involucrados en este tipo de 

reacción: Cltotoxicidad debida a anticuerpos y citotoldcidad mediada 

por Complemento; ambas provocan muerte celular y fragmentación 

da la membrana basal glomerular (11) (Figura 15). Este mecanismo 

de daño es de gran interés ya que se reprodujo experimentalmente 

en perros (9) Identificando el peso molecular del antlgeno glomerular 

el cueles de 92 500 a 200 000 DaHons (13). 

Loa anticuerpos circulantes reaccionan con los antígenos de la 

membrana basal y se unen a ellos (9), sin embargo loa mecanismos 

operativos en casos clínicos son frecuentemente menos definidos y 

mil complejos que lo que ocurre experimentalmente (11 ). Mediante 

Microscopía Electrónica e lnmunofluorescencia se aprecian 

depósitos lineales a lo largo de la membrana basal en su porción 

endotelial (12). 

El sistema de clasificación para las Glomerulonefritis en humanos es 

relativamente avanzada y compleja, y está basada en coorelaciones 

cllnlcopatológicas extensas así como en su respuesta al tratamiento; 

sin embargo en Medicina Veterinaria el sistema de clasificación que 

•• encuentra actualmente en uso para las Glomerulonefritls en los 

animales domésticos de acuerdo a su respuesta morfológica al daño 

es la siguiente : Proliferativa, Membranosa, Membranoproliferativa y 

Crónica o Esclerosis (9, 11 ), para la descripción de la distribución 

tanto en un glomérulo como en la totalidad de los mismos se han 

asignado los términos: Generalizada (involucrando a todos los 

glomérulos), 



Focal (involucr•ndo solo •lguno1 glomérulos), Difusa o 

P1nglomerul•r (•e encuentra el daño en todo el glomérulo), 

Segmentari• (con daño de solo una parte del glomérulo) y por último 

Mesanglal (11,18) (Flgur• 1). 

Glomerutonefrili• Proliferaliva <GNPl: se presenta estrechez de la luz 

capil•r glomerular, resultado de un aumento en la celularidad de 

células epiteliales viscer•les (GNPev), parietales{GNPep), matriz 

mesangial asi como célulat inflamatorias lo que constituye ta GNP 

propiamente dicha y cuando proliferan las células del mesangio se le 

denomina Mea.ngioproliferativa (GNMsP) (8,20). Esta proliferación 

provoca una reducción en el flujo sanguíneo y filtrado glomerular 

(9, 12). En un estudio se observó que la Glomerulonefritls 

Proliferaliva ocurre con más frecuencia tanto en hembrat como en 

machos (11,14,18). 

Glomerulonefrltls membranosa !GNMl: De acuerdo con un trabajo 

realizado en Hannover su frecuencia en el perro es del 8% (18), y 

parece ser que las hembras castradas muestran mayor incidencia a 

presentar este tipo de Glomerulonefrilis (14). El engrosamiento de la 

membrana basal se da como resultado del depósito de complejos 

inmunes que estimulan la síntesis de membrana basal por parte de 

las células epiteliales (9). En este tipo se pueden apreciar 

depósitos granulares de lgG, C3 y fibrina (18). 

Glomerulonefrilia membranoprolifera!iva IGNMPl: Esta se considera 

una lesión mixta que puede progresar a una Glomerulonefrítls 

Crónica generalizada ( 9 ), y constituye el grupo más grande de 



Glomerulonefri111 en perros ( 11,18). De acuerdo a un estudio su 

frecuenc:ill e1 del 32% (18 ). En este tipo de Glomerulonefrilis se 

aprecia proliferación de diferentes componente1 celulares tales 

como tas célulH epiteliales parietales que son aquellas que se 

encuentran a nivel de la cápsula glomerular, y/o las células 

epiteli•I• viscerales IH cuales rodean a los capilares glomerulares, 

por otro lado la proliferación también puede ser de las células 

endoteli81es. Aunado a lo anterior se puede observar un 

engronmiento de la membrana basal glomerular lo que da la 

apariencia de la formación de" asas de Alambre". En esta existe un 

deposito subepitelial de complejos inmunes y frecuentemente 

presenta depósitos granulares de lgG, C3 y fibrina (18). Cuando 

existe e• tipo de Glomerulonefritis el pronóstico es mejor que 

cuando no se observa la formación de las mismas, ya que en esta 

última al pronóstico es más pobre debido a que existe un 

engronmiento panglomerular de la membrana basal y ocurre 

esclerosis por fibroplasia de los capilares glomerulares afectados. 

También puede proliferar la matriz mesangial la cual aunada al 

aumento en el número de células del mesangio provoca esclero1i1 

meHngiall por colagenlzación complicando más la Glomerulonefritis 

(20). 

Glomerulonefrilis Crónica ó Esclerosis CGNCI: Esta es la forma más 

severa y probablemente se da como resultado de la exacerbación 

de forlll8S intermedias de daño glomerular previo ( 9 ). A pesar de 

esto no lignifica que inevitablemente vaya a conducir al perro a una 

GNC fatal, pero una vez que el rango de filtración glomerular ha 
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disminuido de 30 • 50% por debajo de lo normal la progresión hacia 

un estadio fln1I de insuficiencia renal tiende • ser inexorable (11 ). 

En esta etap• ocurre une fibrosis glomerular y puede haber 

reducción del número aperente de glomérulos. SI la fase proliferativa 

inicial fue de tipo Mtsangial estas pueden dar obliteración de los 

1:11piler11 glomeruleres transformándolos en pequeñas mas11 de 

colágena, pero si la proliferación inicialmente fué epitelial la fibrosis 

oblitera completamente el espacio capsular ( 11 ). 

Se hin descrito múltiples asociaciones etiológicas de las 

Glomerulonefritis en los animales domésticos. En el caso de los 

perros se han realizado múltiples estudios sobre estas lesiones, 

donde los agentes etiológicos encontrados incluyen: 

Viralei: Adenovirus C1nino tipo 1 (9, 11, 17). 

B1cteriano1:Endocarditis valvular ( 9, 11, 12). 

Piómetre canina (2,9, 11). 

Bacterias Gram negativas. 

Borreliosis ( 11,21 ). 

Protozoerios: Lelshm•niasis (3.11). 

Coccldiosls (11 ). 

Helmintos: Dirofilarlasls (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). 

Poliarteritls_ (11 ). 

Isquemia temporal ( 10 ). 
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Nefritis lnter1tlclal Crónica en el perro ( 22 ). 

Pancreatiti1 crónica (9, 11, 14). 

Por lo anterior, es de gran Interés estudiar cual ea la frecuencia 

y el tipo de Glomerulonefritls principalmente Involucrada en los 

perros remitidos a un centro de diagnóstico, ya que el describir 

algunos datos sobre esta lesion probablemente nos permitan en el 

futuro establecer correlaciones clinico-palológlcas; y con esto 

establecer mejores estrategias de prevención, manejo clínico y 

control de algunas Glomerulonefritis presentes en los perros en el 

país. 
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HIPOTESIS. 

Las Glomerulonefrilia en perros remitidos para diagnóstico post· 

mortem al Departamento de Patología de la F.M.V.Z. de la U.N.A.M. 

será semejante a 101 informes obtenidos a nivel Internacional. 

OBJETIVO. 

Determinar la frecuencia de Glomerulonefritis en perros remitido• 

para diagnóstico Post·mortem al Departamento de Patología de la 

F.M.V.Z. de la U.N.A.M. 

Determinar el tipo de Glomerulonefritis en perros remitidos para 

diagnóstico al Departamento de Patología de la F.M.V.Z. de la 

U.N.A.M. 

Determinar si existe asociación entre et tipo de lesión con la edad, 

raza y sexo., y enfermedades primarias asociadas. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron los archivos de casos remitidos al Depart mento de 

Petologí• de la F.M.V.Z. de la U.N.A.M. en el período co prendido 

d• en•o de 1980 a diciembre de 1994 inclusive. de 101 cuale1 111 

obtuviwon los protocolos de necropsia y bloques de para~na de los 

ceaos de perros que se informan con diagnó~tico de 
1 

Glomerulonefritis (87 casos). Estos se clasificaron con b~se en el 
1 

pelrón de distribución macroscópico y microscópico y los ~lemento1 

predominantes descritos en la literatura ( 11.18. 12). 

Lo• casos antes mencionados se procesaron por el métodd habitual 
1 

de inclusión en parafina y fueron cortados a 3 Micras d' grosor. 
• 1 

Posteriormente se tiñeron con Hematoxilina·Eosina (HE),Acido 

Peryódico de Schiff (PAS), PAS-Metenamina de Plata. Tric1mica de 

Messon y Rojo Congo para identificar la proliferación dt metriz 

me11ngl11I, engrosamiento de la membrana basal glomtrular y 

capilar, depósito de complejos inmunes así como fibr,ais del 

gloméNlo y amiloidoais respectivamente. (9,11,16). De lof c11101 

estudiedos 111 clasificaron con base en la edad de presentación, 

raza.sexo y se revisó si existe asociación entre los elemonto~ antea 
1 

descritos y el tipo de lesión con un análisis estadístico ba11~ en la 

prueba de Ji Cuadrada y Kruskal-Wallis ( 6 ). 
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RESULTADOS 

Durante et periodo comprendido entre enero de 1980 a diciembre 

de 1994 se trabajaron un total ele 18,635 necropsias de diferentes 

especies animales, de estas, 8,563 casos (45.95%) correspondieron 

a perros procedentes de diferentes áreas del Distrito Federal y de la 

zona conurbada cercana a la ciudad de México, de los cuales se 87 

casos (1.01%) se diagnosticaron como Glomerulonefrilis. 

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 encontraron de O a 4 años de 

edad, 20 perros (22.98%) de 5 a 8 años, 14 (16.09%) de 9 a 12 

años, 13 perros (14.94%) mayores a 12 años, en 7 perros 

(8.04%) no se anotó el dato. (Figura 3). Se encontraron diversas 

razas: criollos 23 casos (26.43%), Doberman 7 casos (8.04%) 7 

Pastor Alemán (8.04%), 4 Akita lnu (4.59%), 4 Gran Danés 

(4.59%), Cocker Spaniel (4.59%), 3 Boxer (3.94%), 3 Bull Terrler 

(3.94%), 3 Collie (3.94%), 3 Welmaraner (3.94%), 3 Poodle (3.94%), 

3 Rottweiler (3.94%), 2 Siberlan Husky (2.29%), 2 Dálmata (2.29%), 

2 Alaakan Malamule (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 Maltés (1.14%), 1 Schnauzer (1.14%) y 1 West 

Highland White Terrier(1.14%) (Flgura4). 

En cuanto al tipo de Glomerulonefrilis se encontró 43 casos 

(49.42%) de GNMP, 29 casos (67.44%) resultaron con asas y 14 
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ca101 (32.55%) sin HH. 21 c;a101 (24.87%) de GNP, 20 casos 

(22.98%) fueron GNMsP y un caso (1.14%) con GNPev, 10 casos 

((11 ... 5%) con GN crónica así como 9 casos (10.34%) 

corre1pondientes a GNM. (Figuras). la relación de edad con los 

tipos de Glomerulonefritls fué la Glomerulonefritis 

Membranoproliferaliva de O·" años de edad con 19 casos (21.8%), 

11 casos (12.64%) de 5 a 8 años, 4 casos ((4.6%) de 9 a 12 años y 

6 casos (6.89%) mayores a 12 años . (Figura 6). Con respecto al 

sexo del total de casos de GNMP 24 casos (27.58%) fueron machos 

y 20 caaoa (23%) fueron hembras. (Figura 7). Dentro de las 

Glomerulonefritis Proliferalivas 6 casos (6.89%) se encontraron con 

GNMsP de O a 4 años de edad, 3 casos (3.44%) de 5 a 8 años, 4 

casos ( 4.6%) de 9 a 12 años y 4 casos (4.6%9 mayores a 12 años, y 

además un caso (1.14%) de GNPev mayor de 12 años 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 Crónicas las edades 

encontradas fueron de O - 4 años con 3 casos (3.44%), 2 casos 

(2.3%) de 5 a 8 años, 3 casos (3.44%) de 9 a 12 años y un caso 

(1.1 .. %) mayor a 12 años de edad. (Figura 6). Con respecto al sexo 

se apreciaron 5 machos (5.74%) y 5 hembras (5.74%). (Figura 7). 

Además de la Glomerulonefrilis Membranosa 3 casos (3.44%) se 

encontranon de O a 4 años, 3 casos (3.44%) de 5 a 8 años, un caso 

(1.14%) de 9 a 12 años y 2 casos (2.3%) mayor dé 12 años de 

edad. (Figura 6). Con respecto al sexo del total de las GNM 4 casos 

(4.6%) fueron machos y 5 casos (S.74%) fueron hembras. (Figura 7). 



Por otro l1do, en 111 enfermed1d11 primari11 asociadaa a la 

Glomerulonefritia 11 encontraron de origen bacteriano con 23 caaos 

(38.78%), Neoplá1lco1 con 15 ca101 (17.24%), Nefritis Intersticial 

con 14 e111os (16.1%). laquémlcos con 12 casos (13.8%), Virales con 

4 e1so1 (4.6%), P1ncreatitl1 Crónica 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 

e11os (26.08%) de endocarditis vegetativas, 5 casos 

correspondieron a piodermas (21.73%). 4 casos (17.39%) a 

piometras, 4 casos (17.39%) a bronconeumonías y neumonías, 3 

casos (13.04%) a septicemias y un caso (4.34%) a 

menlngoencefalitis debido a septicemia. (Figura 9). En el caso de las 

enfermedades neoplásicas se obtuvieron 15 casos (17.24%) en las 

que se encuentran 2 casos (13.33%) con tumor mixto de glándula 

mamarla, 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 granulocitlca, un caso 

(6.66%) Fibroleiomloma, un caso (6.66%) de linfoma generalizado, 

un caso (6.66%) sarcoma osteogénico, un caso (6.66%) de 

teiomlosarcoma esplénico y un caso (6.66%) de carcinoma 

bronquloloalveolar. (Flgura10). 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 

ciCltrizales cardiacos y un caso (8.33%) con arterioesclerosls 
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coron1ri1. (Figura 11). A•i mismo se encontraron 2 casos (2.29%) 

con p1ncreatiti1, un caso (1.5%) de vasculitis, un caso (1.5%) 

compatible con enfermedad familiar Glomerular, y 15 casos (17.24%) 

no determinado•. (Figura 8). 

No hubo asociación estadísticamente significativa entre 

GlomerulOl\efritis-raza p>(0.543), Glomerulonefritis-sexo p>(0.330), 

GlomerulOl\efritis-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-Glomerulonefritis p>(0.447), Raza-edad p>(0.360), 

con la prueba de ji • cuadrada y de Kruskal-Wallis. Por otro lado, con 

estas mismas pruebas si se encontró asociación estadísticamente 

signlficati11111 enlre tipo de Glomerulonefrítis-edad p<(0.001) par• . 
Glomerulonefritis Membranoproliferativa en un rango de O a 4 años y 

el rango de 5 a 8 años de edad. 
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DISCUSION 

En Medicina Veterinaria a nivel mundial existen varios informes que 

hablan acerca de la Glomerulonefrilis y de la importancia que ha 

adquirido , principalmente durante los últimos años. Sin embargo 

existe solo un informe a nivel mundial que Indique la frecuencia de 

la Glomerulonefritis con base al sexo y edad del paciente, así 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 la literatura, el cual es de hasta un 90% (18). Esto 

probablemente se debió a que en el presente trabajo se incluyeron a 

todos los casos remitidos para diagnóstico, y también a que a partir 

de la década de los 80's se comenzó a diagnosticar con mayor 

frecuencia la GN, probablemente debido a que existió un 

conocimiento más amplio de los mecanismos por los que se origina 

la Glomerulonefritis, de sus implicaciones y del pronóstico, de 

acuerdo al tipo de GN. Esto pudo observarse ya que conforme 

avanzaron los años se contó con mayor número de casos 

dlagnóstlcados. (Figura 13 ). En cuanto al tipo de GN. se encontró 

que las más frecuente fué la Glomerulonefritls 

Membranopfoliferaliva, lo cual coincide con la literatura (11, 18), sin 

embargo en este estudio se obtuvo un porcentaje más alto,(49.42%) 

que el descrito (32%), que podría deberse a diferencias tales como 
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situación geográfica, 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 antígenos (14). De 

este tipo de G.N. se obtuvo mayor número 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 

Glomerulonefritls mesangloproliferativa se encontró en un 22.98%, 

con lo cual se apreció un porcentaje mayor al informado en la 

literatura el 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 finalmente se obtuvo un caso correspondiente a 

G.N. prolifetrativa (1.14%) cuyo porcentaje bajo coincide con lo 

reportado por varios autores (11 ). Estos últimos dos resultados 

podrían también deberse a diferencias de tipo geográfico. En lo que 

respecta a la edad de presentación el porcentaje de frecuencia más 

alto ae obtuvo en perros de cero a 4 años de edad con un 37.93%, 

seguido de un 22.98% de pacientes entre 5 y 8 años, un 16.09% de 

perro1entre9y12 años de edad, y 14.94% mayores a 12 años de 

edad, lo cual coincide con los informes de la literatura en la que se 

menciona una mayor predisposición en perros de 5 años en 

adelante (18). Con respecto al sexo no se encotró asociación 

estadísticamente significativa de la enfermedad hacia un sexo 

determinado puesto que se obtuvo un porcentaje de 49.42% para 

machos 'I ~8.27% para hembras.. No se observó asociación 

estadísticamente significativa en cuanto a la Raza, debido a la gran 

cantidad de variables. La mayor frecuencia hacia los criollos 
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ESTA 1ESIS 111 11 
SALIR DE U llBUITfcA 

prob•blemente se debió a que estos fueron el mayor número de 

perro• remitidos para diagnóstico. En cuanto a las enfermedades 

prim•ri11 11ociad11 las frecuencias fueron para las enfermedades 

b1cteri•n11 un 28.73%, enfermedades neoplásicas 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 observó asociación 

estadísticamente significativa entre Enfermedad primaria asociada

Glomerulonefrilis con Ja prueba de ji cuadrada y Kruskal- Wallis. 

Esto era de esperarse tomando en cuenta que se obtuvieron dentro 

de estas clasificaciones gran cantidad de variables y a la dispersión 

de la• mismas. Solo pudo observarse asociación estadísticamente 

1igniflcaliva con la prueba de ji cuadrada y de Kruskal-Wallis entre 

el tipo de Glomerulonefritis-edad con una p<(0.001) para la 

Glomerulonefritis membranoproliferativa y edad del perros entre O y 

4 años de edad, y entre 5 y 8 años de edad, esto sugiere 

diferencias de tipo geográfico con respecto a otros paises (18), ya 

que 101 perros en su mayoría se encuentran expuestos a más 

temprana edad a una gran variedad de antígenos (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 país, la mayor parte de Jos médicos 

veterinarios carecen de infraestructura idónea para establecer un 

diagnóstico preciso con respecto a las Glomerulonefritis tales como 

la radiología, ultrasonografia, resonancia magnética, tomografía 

1, 
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axial, los cuales son métodos con un alto costo y que requieren da 

une interpretación especializada, además de que la mayoría de los 

laboratorios de diagnóstico no realizan como rutina, las pruebas 

eapecificas tanto aerol6gicas como de orina para diagnóstico de 

Glomerulonefritis complementadas con biopsias renales, con el 

empleo de la inmunoflorescencia y microscopia electrónica, y con 

esto ofrecer un buen diagnóstico orientado a problemas lo que 

redundaría en una terapéutica temprana y adecuada con el fin de 

promover un mejor estado de salud de los perros. 

Es necesario realizar más estudios de este tipo, debido a la 

importancia e implicaciones de esta enfermedad para establecer 

datos más precisos sobre el comportamiento de las Glomerulonefrilis 

en los perros. Este constituye el primer Informe de su tipo en México. 
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FIGURAl 

DISTRIBUCIÓN DE SEXO EN GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA3 

DISTRIBUCIÓN DE SEXO Y EDAD DE 
PRESENTACIÓN DE GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURAS 

DISTRIBUCIÓN DE TIPOS DE GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA6 

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE 
GLOMERULONEFRITIS Y EDAD DE 

PRESENTACIÓN. 
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FIGURA 7 

DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE 
GLOMERULONEFRITIS CON BASE EN EL SEXO. 
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FIGURAS 

DISTRIBUCIÓN DE ENFERMEDADES PRIMARIAS 
ASOCIADAS A GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA9 

DISTRIBUCIÓN DE ENFERMEDADES BACTERIANAS COMO 
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA U 

DISTRIBUCIÓN DE ENFERMEDADES ISQUÉMICAS COMO 
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA12 

DISTRIBUCIÓN DE ENFERMEDADES VIRALES COMO 
CAUSA DE GLOMERULONEFRITIS. 
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FIGURA13 

DISTRIBUCIÓN DEL DIAGNÓSTICO DE 
GLOMERULONEFRITIS DE 1980 A 1994. 
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F::CG'URA 1. 4 

.. 
AHTIGEHO 

DIEl'OllTO COMP. 
INMUNH EN VASOS 
IAHGlllNEOS 

Adaptado de: Slauson,D; Mechanisms ot Disease. · 20.edíción'; 
326 - 330. (1982) 
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FIGURA 15 

CITOTOXICIDAD DEBIDA CITOTOXICIDAD 
A ANTICUERPOS·. CELULAR 
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Glomerulonefritis MembrHoprolifer•tiv• 1egment•ria con proliferacion de célulH 
endotelialn y formación de "Asas de Alambre" (flecha) PAS-Meten•mina de Plata 
(4SX). 

l -· , .. 
Glomerulonefritis l\lesangio11roliferativa pani:lomerular. Nótese la proliferación de 
Matriz l\lesangial (necba). PAS (4~Xl. 
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Glomerulonefritia Proliferativa epitelial viuer•I panglomerular. PAS
Metenaminm de Plata (4SX). 



Glomerulondrilis MeHngioproliferativa. Nótese la presenri• de 11r•nulos 
linos mcidófilos, comp•libles con deposición de complejos inmunes sobre el 
engroHmiento de I• membr•H bas•I c•pilar y m•trlz me11n11ial. (Recb•). 
Tricómic• de M•sson. (IOOX). 
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