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ABSTRACT.- Guimaries L.L.B., Reis M.O., Hesse K.L., Boabaid F.M., Pavarini S.P, Sonne L.
& Driemeier D. 2014. [Pathological findings in dogs with renal dysplasia in Southern
Brazil.] Achados patolégicos em caninos com displasia renal no Sul do Brasil. Pesquisa Ve-
terindria Brasileira 34(12):1227-1230. Setor de Patologia Veterinaria, Faculdade de Veteri-
naria, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Av. Bento Gongalves 9090, Bairro Agro-
nomia, Porto Alegre, RS 91540-000, Brazil. E-mail: davetpat@ufrgs.br

Renal dysplasia results from a disturbance which occurs during nephrogenesis. The di-
sease may be unilateral or bilateral, and leads to abnormal kidney differentiation leading
to renal failure in young dogs. Several agents, including viruses, can cause the dysplasia till
three months after birth, when the early nephron formation of the developing kidney is
completed. Eleven renal dysplasia cases were diagnosed in 186 dogs with renal failure of
5,846 dogs necropsied in the Veterinary Pathology Sector, Federal University of Rio Gran-
de do Sul, in the period 2002-2013. Tissue samples collected during necropsy were fixed
in 10% formaldehyde and stained with hematoxylin-eosin (HE) and Masson’s trichrome
protocol. Upon necropsy, kidneys were pale, smaller than normal, irregular and firm, and
presented lower cortex diameter. Some exhibited cysts and whitish, parallel radially ar-
ranged striae in the medulla. Primary and secondary renal lesions were observed during
histological examination. Primary lesions included fetal glomeruli and tubules, quantitati-
ve reduction in glomeruli, adenomatous tubules, and persistence of metanephric ducts. As
for secondary lesions, Masson trichrome staining revealed intense interstitial fibrosis in all
cases; furthermore, dilation of tubules and of Bowman'’s capsules, glomerular atrophy, and
glomerulosclerosis were observed. Even though most cases were associated with breed,
the results obtained indicate high prevalence of renal dysplasia in mixed-breed dogs, pos-
sibly because they were the majority of animals referred for necropsy. Although primary
lesions were easily identified using HE, Masson'’s trichrome protocol is useful to characte-
rize the extent of fibrosis.

INDEX TERMS: Dysplasia, kidney, dogs.

submetidos a necropsia no Setor de Patologia Veterinaria

RESUMO.- A displasia renal resulta de um disturbio na ne-
frogénese, com diferenciacdo anormal dos rins, podendo
ser unilateral ou bilateral, e causa insuficiéncia renal em
cdes jovens. Qualquer agente agressor, incluindo virus, pode
causar a lesdo até trés meses ap6s o nascimento, quando
encerra o desenvolvimento embrionario do néfron. Foram
diagnosticados 11 casos de displasia renal dentre 186 casos
de cdes com insuficiéncia renal de um total de 5.846 cies
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da Universidade Federal do Rio Grande do Sul no periodo
2002-2013. Amostras teciduais coletadas na necropsia fo-
ram fixadas em 10% de formol e coradas com hematoxili-
na e eosina (HE) e tricromico de Masson. Na necropsia, os
rins estavam palidos, diminuidos de tamanho, irregulares e
firmes, com didmetro da cortical diminuido. Alguns ainda
eram cisticos e apresentavam estriagdes brancacentas para-
lelas dispostas radialmente na medular. Ao exame histoldgi-
co os rins exibiam lesdes primarias e secundarias. As lesGes
primarias identificadas foram glomérulos e tibulos fetais,
diminui¢cdo quantitativa de glomérulos, tibulos adenoma-
tosos e persisténcia de ductos metanéfricos. Dentre as le-
soOes secundarias, a coloragdo de tricromico de Masson evi-
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denciou intensa fibrose intersticial em todos os casos. Além
disso, foram observadas dilatacdo de tubulos e da capsula
de Bowman, atrofia glomerular e glomeruloesclerose. Ainda
que a maioria dos casos tenha sido relacionada com linha-
gens raciais, esse trabalho demonstra uma alta frequéncia
de diagnostico de displasia renal em caes sem racga definida,
possivelmente devido ao fato de que estes representam a
maioria dos caes encaminhados ao laboratério. Apesar das
lesdes primarias serem facilmente identificadas pela colo-
racao de hematoxilina eosina, a coloracdo de tricromico de
Masson auxilia na identificacao da extensdo da fibrose.

TERMOS DE INDEXACAO: Displasia, rim, canino jovem.

INTRODUCAO

Define-se displasia renal como uma desorganizacdo do pa-
rénquima devida a anormalidade na diferenciacdo (Maxie
& Newman 2007) em decorréncia da nefrogénese anormal
(Serakides 2010).

Classicamente, a doenga pode ter causa hereditaria ou
adquirida. Caes de ragas especificas como Lhasa Apso e Shih
Tzu apresentam maior frequéncia de casos (O’Brian et al.
1982) e foi observado que a variacdo alélica da cicloxigena-
se-2 esta associada a casos de displasia renal em caes (Whi-
teley 2014). Além disso, infec¢cdes, especialmente virais, no
trato urindrio neonatal ou deficiéncia nutricional também
podem resultar na doenga (Maxie & Newman 2007).

Em cdes, a doenga enquadra-se como um tipo de nefro-
patia juvenil (Lees 2007) que culmina com insuficiéncia
renal entre os trés meses e trés anos de idade (Lees 2011).
Na displasia renal os rins assemelham-se aos de cdes ido-
sos com nefropatia cronica e o diagndstico é baseado em
critérios histolégicos que distinguem as lesdes primarias
das secundarias, incluindo respostas compensatérias a
lesdo (Picut & Lewis 1987b). A displasia renal é uma do-
enca complexa com alta variabilidade fenotipica (White-
ley 2011) que inclui como lesdes primarias as estruturas
inapropriadas ao estagio de desenvolvimento do animal ou
o desenvolvimento de estruturas anormais (Maxie & New-
man 2007). O objetivo desse trabalho é descrever os aspec-
tos anatomopatoldgicos e histoquimicos e a prevaléncia de
cdes diagnosticados com displasia renal pelo Setor de Pato-
logia Veterinaria da UFRGS.

MATERIAL E METODOS

Realizou-se um estudo retrospectivo dos casos de necropsia de
cdes diagnosticados no Setor de Patologia Veterinaria da Univer-
sidade Federal do Rio Grande do Sul (SPV-UFRGS) no periodo de
2002-2013. Dados como raga, sexo, idade e histérico clinico foram
obtidos através das fichas clinicas dos animais.

Amostras teciduais, coletadas durante a necropsia, foram fi-
xadas em solucdo de formalina 10%, desidratadas em concentra-
¢Oes crescentes de alcool etilico, diafanizadas em xilol, incluidas
em parafina, seccionadas em 3-pm e coradas com pela técnica de
hematoxilina e eosina (HE) e tricrémico de Masson.

RESULTADOS

De 5.846 caes submetidos a necropsia no Setor de Patolo-
gia Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do
Sul (SPV-UFRGS) no periodo de 2002 - 2013 foram diag-
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nosticados 11 casos de displasia renal em 186 cies com
insuficiéncia renal. Os cdes ndo tinham parentesco e as in-
formagdes acerca de raga, idade e sexo estio discriminadas
no Quadro 1.

Na necropsia, os rins de todos os 11 cdes estavam pali-
dos, diminuidos de tamanho, irregulares e firmes (Fig.1).
Nos Casos 3 e 10 havia cistos de 0,1 a 0,5cm de didmetro.
Nos Casos 1, 3, 4, 5, 6,9 e 10 foi observada diminui¢do da
espessura da cortical e em dois caninos havia estriacdes
brancacentas paralelas dispostas radialmente na medular
(Casos 1 e 11) (Fig.2). Dentre os 11 casos, seis caes apre-
sentaram lesdes de uremia; quatro caes tinham ulceragdes
gastricas (Casos 1, 5, 6 e 9); em dois cies havia ulceragoes
ventrais na lingua (Casos 5 e 6); nos Casos 5 e 6 havia fra-
gilidade dssea e, no Caso 5, ainda havia aumento de volume
acentuado das paratireoides e deposicdo de material es-
branquicado, opaco e firme na superficie do endocardio e
sob a pleura parietal.

Ao exame histolodgico, os rins exibiam lesdes primarias e
secundarias. Em todos os casos a cortical apresentou dimi-
nuicdo de espessura. As lesdes primadrias identificadas fo-
ram glomérulos e tubulos fetais (Fig.3), caracterizadas por
glomérulos diminutos e tubulos lineares com epitélio hi-

Quadro 1. Casos de insuficiéncia renal por displasia renal
em cies necropsiados no Setor de Patologia Veterinaria da
UFRGS no periodo de 2002-2013

Caso n® Raca Idade Sexo
(meses)
1 Yorkshire 2 Macho
2 Pitbull 1,2 Macho
3 Poodle 2 Macho
4 Pequinés 9 Macho
5 Rhodesian 36 Macho
Ridgeback

6 SRD? 48 Macho
7 SRD 12 Macho
8 SRD 10 Macho
9 SRD 0,5 Macho
10 SRD 8 Fémea
11 SRD 4 Fémea

2 Sem raca definida.

Fig.1. Displasia renal em caninos. Rim palido, diminuido de tama-
nho e com a superficie subcapsular difusamente irregular no
Caso 5.
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Fig.2. Rim do Caso 5. Cortical acentuadamente reduzida de tama-
nho e com intimeros focos brancacentos e, na medular ha es-
triagdes brancacentas paralelas dispostas radialmente.
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Fig.3. Displasia renal em caninos. Rim com glomérulos fetais (seta
larga) e tibulos fetais (seta fina). HE, obj.20x.
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Fig.4. Dlspla51a renal em caninos. Rim com ductos metanéfricos
caracterizados por pseudoestratificacdo do epitélio colunar.
HE, obj.40x.

percromatico. Observou-se ainda diminui¢do quantitativa
de glomérulos, persisténcia dos ductos metanéfricos com
pseudoestratificacdo do epitélio colunar (Fig.4) e tubulos

Fig.5. Displasia renal em caninos. Rim com tl’lbulos adenomatosos
entremeados por intensa proliferagdo de tecido conjuntivo fi-
broso (em azul). Tricrémico de Masson, obj.40x.

tortuosos de conformagio semelhante a fita, denominados
tubulos adenomatosos (Fig.5).

Tecido mesenquimal primitivo com aspecto mixoma-
toso foi observado apenas nos rins no Caso 9. Dentre as
lesdes secundarias havia fibrose intersticial em todos os
casos, evidenciada pela coloracdo de tricromico de Mas-
son, dilatacdo de tubulos e da capsula de Bowman, atrofia
glomerular (Casos 3, 4, 5, 6,10 e 11) e glomeruloesclerose
(Casos 5, 6, 10 e 11) . Nos rins destes cdes notou-se tam-
bém infiltrado intersticial multifocal de linfécitos e plas-
mocitos, variando de discreto a acentuado. Em dois casos
havia mineralizagdo acentuada da membrana basal dos
tibulos e da cidpsula de Bowman (Casos 5 e 11) e quatro
cies apresentaram degeneracdo tubular multifocal (Casos
4,5,10e 11).

Microscopicamente, os pulmdes de oito caninos apre-
sentaram alteracdes de pneumopatia urémica, caracteri-
zada por deposicdo de material basofilico granular (mi-
neralizacdo) nos septos interalveolares (Casos 1, 2 e 11),
edema (Casos 4, 9 e 10), exsudacdo de fibrina (Casos 2, 5
e 11) e infiltrado inflamatério constituido por neutréfilos
(apenas no Caso 11) e linfécitos (Casos 4 e 8) nos alvé-
olos. No Caso 5 foi observada hiperplasia e vacuolizagdo
do epitélio das paratireoides, além de mineralizacdo de
cardiomiécitos, dos septos alveolares e da musculatura
esquelética intercostal. E, nos Casos 1, 2 e 11 havia hiper-
paratireoidismo secundario com osteodistrofia fibrosa as-
sociado a displasia renal.

DISCUSSAO

Fatores genéticos e ambientais sdo determinantes nos ca-
sos de displasia renal. Testes genéticos especificos, que
estdo em fase de desenvolvimento, podem contribuir para
seu diagndstico e controle em racgas e familias com alto ris-
co da doenga (Whiteley et al. 2011). Contudo este trabalho
demonstra a variedade de ragas e caes sem raca que podem
ser acometidos pela displasia renal, dificultando a preven-
¢do de novos casos.

A maioria dos cdes desenvolve sinais clinicos até os
12 meses de idade, com progressdo rapida para a morte
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(O’Brien et al. 1982). Contudo Schulze et al. (1998) des-
creveram um caso de displasia renal em um cio de 3 anos.
Neste trabalho foi confirmada a doenga em um canino de
trés anos de idade e também em um cdo de quatro anos.

No exame macroscdpico as lesdes de displasia renal
sdo indistinguiveis das nefropatias cronicas de caes (Pi-
cut & Lewis 1987b). Sdo descritos rins pequenos, firmes
e palidos, frequentemente lobulados. Embora os casos re-
latados ndo apresentavam lobulacgdo, os caracteres morfo-
l6gicos condizem com displasia renal. H4 casos de severa
diminui¢do do didametro da cortical (O’Brian et al., 1982) e
a relacdo corticomedular pode estar reduzida, uniforme-
mente ou de forma segmentar. Nos cies deste relato a cor-
tical apresentava espessura difusamente diminuida e, con-
cordando com Picut & Lewis (1987b) muitas vezes com
feixes fibrosos brancacentos estendendo-se da cortical a
medular. Podem estar presentes multiplos cistos, tanto na
cortical, quanto na medular (O’Brian et al. 1982, Picut &
Lewis 1987b), como os observados nos casos descritos
neste trabalho.

Em todos os cdes deste trabalho foram observados glo-
mérulos e tibulos imaturos ou fetais ao exame histolégico
da cortical, alteragdes definidas como lesdo primaria (Picut
& Lewis 1987b), além de diminui¢cdo quantitativa de glo-
mérulos.

Na displasia renal sdo descritas alteracdes secundarias,
degenerativas e inflamatdrias. As alteragdes secunddrias
incluem hiperplasia e hipertrofia de glomérulos e tubulos.
Lesdes compensatoérias ndo foram observadas nos caes do
estudo, mas houve dilatacdo dos tibulos e da capsula de
Bowman, atrofia glomerular e glomeruloesclerose. Lesdes
degenerativas e inflamatoérias, incluindo fibrose e nefrite
intersticial, sdo descritas na doenca (Picut & Lewis 1987b).
Embora tenha sido observada glomeruloesclerose em ape-
nas quatro cies, havia infiltrado inflamatério e fibrose em
todos os casos. Segundo Picut & Lewis (1987b), estroma
mesenquimal indiferenciado com metaplasia 6ssea e carti-
laginosa esta frequentemente presente, no entanto ndo foi
identificado nos caninos deste trabalho.

Houve lesdes extra-renais de uremia em seis casos des-
critos, que incluiram ulceragdes na mucosa gastrica e na
lingua, além de mineralizagdo em septos interalveolares,
endocardio e musculo intercostal. O’Brian et al. (1982)
descreveram lesdes multissistémicas consistentes com in-
suficiéncia renal crénica, incluindo gastropatia e minerali-
zacdo urémica, estas também observadas por Abraham et
al. (2003) e Volkweis et al. (2012).

Doengas secundarias a displasia renal podem ser en-
contradas, como hiperparatireoidismo com osteodistrofia
fibrosa (Brum et al. 2008) e neste trabalho foi diagnosti-
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cado hiperparatireoidismo secundario renal em trés casos,
com osteodistrofia fibrosa.

Ainda que os casos descritos na literatura tenham sido
relacionados com linhagens raciais (O’Brian et al. 1982)
esse trabalho demonstra significativa frequéncia de diag-
nostico de displasia renal em caes sem raga definida, possi-
velmente devido ao fato de que estes representam a maio-
ria dos cdes encaminhados ao Setor de Patologia. A faixa
etdria observada, composta por animais muito jovens em
sua maioria, corrobora para doenca de origem hereditéaria,
como descrito no trabalho de Picut & Lewis (1987a). Além
disso, apesar das lesdes primarias serem facilmente iden-
tificadas pela coloracdo de hematoxilina e eosina, a colo-
racdo de tricromico de Masson auxiliou na identificagio da
extensdo da fibrose.
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