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CAPITULO I – CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

Os rins excretam a maior parte dos produtos terminais do metabolismo corporal, 

controlam as concentrações da maioria dos constituintes dos líquidos orgânicos 

(GUYTON, 1992) e são responsáveis pela produção e liberação de hormônios para o 

controle da pressão sanguínea sistêmica e produção de hemácias, dentre outras 

funções (VERLANDER, 1993).  

A função renal pode ser avaliada pelas concentrações de uréia, creatinina e 

resíduos nitrogenados do catabolismo de proteínas no soro sanguíneo. A manutenção 

da função renal para obter a homeostase orgânica não requer que todos os néfrons 

estejam em plena atividade. Assim, o termo insuficiência renal (IR) é empregado 

quando há perda de três quartos ou mais, da capacidade funcional dos néfrons de 

ambos os rins. A IR em cães pode ser causada por várias desordens primárias, 

congênitas ou adquiridas, nos glomérulos, túbulos, interstício ou vasos renais 

(OSBORNE e POLZIN, 1983). 

Anormalidades da função renal devem-se a causas pré-renais, renais primárias 

ou pós-renais e induzem aumento da concentração de creatinina, uréia e outros 

compostos nitrogenados não protéicos no sangue, resultando em azotemia (OSBORNE 

e POLZIN, 1983). A azotemia pré-renal desenvolve-se quando a perfusão renal é 

insuficiente para manter a função, mas a restauração do fluxo sangüíneo restabelece a 

normalidade. A azotemia renal primária refere-se à perda da função renal originada por 

lesão parenquimatosa, podendo ser aguda ou crônica. Azotemia pós-renal refere-se ao 

distúrbio originado por obstrução do escoamento urinário ou ruptura da pelve renal, dos 

ureteres ou do trato urinário inferior. Na insuficiência renal aguda (IRA) a perda de 

função é repentina e a azotemia se estabelece rapidamente. Por outro lado, na 

insuficiência renal crônica (IRC), a perda de função ocorre mais lentamente, permitindo 

alterações metabólicas adaptativas, e maior demora no surgimento da azotemia. 

(OSBORNE e POLZIN, 1983; SENIOR, 2001). 

As causas da IR são de difícil determinação. Devido à interdependência dos 

componentes vascular e tubular do néfron, o ponto final dos danos glomerulares ou 
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tubulares irreversíveis é o mesmo. Entretanto, o processo básico da doença pode afetar 

primariamente os glomérulos, os túbulos, o tecido intersticial ou a vasculatura renal. 

Qualquer condição em que exista destruição progressiva do tecido renal, resultará em 

IR quando aproximadamente 2/3 ou 3/4 dos néfrons de ambos os rins estiverem 

afuncionais. O estágio final da doença é caracterizado morfologicamente por marcada 

fibrose glomerular, intersticial e atrofia tubular (GRAUER, 1994a; SPARGOS e HAAS, 

1994). 

Independentemente da reversão dos danos morfológicos, a recuperação da 

função renal é limitada porque as alterações estruturais nem sempre são 

acompanhadas por recuperação funcional (POLZIN et al.,1992). Do mesmo modo, 

independentemente das causas de perda de néfrons, a IRC tem caráter progressivo e é 

marcada por lesões estruturais irreversíveis (POLZIN e OSBORNE, 1995). A IRC pode 

ser definida como insuficiência renal intrínseca que persiste por um período extenso de 

meses ou anos. Embora as lesões renais sejam irreversíveis, as alterações clínicas e 

bioquímicas da hipofuncionalidade renal na IRC podem ser minimizadas com terapia 

sintomática e de apoio que podem propiciar boa qualidade de vida (POLZIN e 

OSBORNE, 1988). 

A glomerulonefrite é considerada uma das principais causas de IR em cães, com 

prevalência de aproximadamente 50% dos casos (GRAUER, 1994b).  

Os estudos do tecido renal de cães com IR são raros e em sua maioria estão 

relacionados aos quadros de doença renal familial.  Em estudo de uma ninhada de cães 

da raça Beagle por oito anos, foram diagnosticadas, por meio de biópsia renal, lesões 

como glomerulonefrites membranoproliferativas associadas a doença renal congênita 

(RHA et al., 2000).  

Os glomérulos podem ter sua estrutura morfológica alterada por vários fatores no 

curso de doenças sistêmicas, que podem ser diagnosticadas por meio da histopatologia 

(SPARGOS e HAAS, 1994). 

Nas glomerulopatias a permeabilidade seletiva do mecanismo de filtração 

glomerular é perdida, de forma que é filtrada grande quantidade de proteínas séricas. A 

lesão glomerular pode ser causada pelo acúmulo de imunocomplexos ou amilóide no 
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glomérulo (MACDOUGALL et al., 1986; CENTER, 1987; DIBARTOLA e BENSON, 

1989). Em estudo morfológico dos rins de três cães de uma mesma ninhada foi avaliada 

a proteinúria associada a esclerose glomerular. Foi identificada fibrose glomerular 

marcada por aumento na matriz mesangial e presença de fibras de colágeno nas 

regiões mesangiais e subendoteliais (KOEMAN et al., 1994). 

O termo glomerulonefrite é tradicionalmente empregado para descrever o grupo 

de doenças em que a lesão primária consiste em algum tipo de anomalia estrutural do 

glomérulo. Apesar do sufixo –ite, a maioria dos casos não é caracterizada por 

alterações inflamatórias. O dano ao glomérulo pode ser grave, levando à fibrose 

permanente com atrofia dos túbulos associados. Alternativamente, algumas condições 

produzem anormalidades temporárias e, seguindo-se à resolução, há restauração da 

função do néfron (STEVENS e LOWE, 1998). 

A doença glomerular é classificada de acordo com o padrão histológico de dano 

visualizado à microscopia, suplementado por classificação de acordo com a etiologia da 

doença. Em muitos casos, a causa da doença glomerular é obscura e alguns tipos são 

idiopáticos (STEVENS e LOWE, 1998).  

Para os animais domésticos o sistema de classificação utiliza os seguintes 

termos: glomerulonefrite membranosa, quando há espessamento da membrana basal; 

proliferativa, quando há predomínio da proliferação celular; membranoproliferativa, 

quando há associação de ambas lesões; e , esclerose glomerular, quando há 

hialinização progressiva algumas vezes resultando em degeneração, onde o tufo 

glomerular apresenta-se atrofiado, eosinofílico e hipocelular, podendo haver glomérulos 

com lesões em diferentes estágios de desenvolvimento no mesmo rim (MAXIE, 1993).  

A terminologia técnica para descrição das doenças glomerulares inclue os termos 

generalizado, quando há envolvimento de todos ou a maioria dos glomérulos; focal, 

quando envolve somente alguns glomérulos; difuso (ou global), quando envolve todo o 

glomérulo; mesangial, quando afeta primariamente a área mesangial; e segmentar 

quando afeta parte do glomérulo (MAXIE, 1993).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) classifica as glomerulonefrites em dez 

tipos diferentes (Quadro 1). São considerados para efeito de diagnóstico a análise do 
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tecido renal sob a microscopia óptica comum. Sintomas clínicos, resultados de 

imunofluorescência e microscopia eletrônica podem ser considerados para classificação 

quando disponíveis (CHURG et al., 1985). 

 

Quadro 1. Aspectos morfológicos das Glomerulonefrites sob a microscopia óptica.  
Classificação Glomerular Microscopia óptica 

Anormalidades glomerulares 
mínimas 

Pequenas alterações em células epiteliais, algumas vezes 
espessamento da membrana basal ou mínimo aumento do 
número de células. 

Glomeruloesclerose 
segmentar focal 

Esclerose segmentar focal e hialinose, algumas vezes 
moderada celularidade 

Glomerulonefrite focal Lesões segmentares focais ou globais envolvendo alguns 
glomérulos (usualmente menos de 50%) 

Glomerulonefrite 
membranosa difusa 

Espessamento dos vasos capilares e depósitos sub-epiteliais 
(corados em vermelho com o Tricrômio) e projeções da 
membrana basal, ocasionalmente proliferação mesangial ou 
esclerose focal. 

Glomerulonefrite 
mesangioproliferativa difusa 

Hipercelularidade mesangial, aumento na matriz mesangial e 
depósitos mesangiais variáveis. 

Glomerulonefrite endocapilar 
difusa 

Hipercelularidade mesangial e endotelial, monócitos na área 
mesangial, redução da luz capilar, podendo mostrar trombos.   

Glomerulonefrite 
mesangiocapilar difusa 
(membranoproliferativa tipo I) 

Aumento da matriz mesangial e de células. Pode ou não 
estar presente aumento dos glomérulos, crescentes e 
lobulações.  

Glomerulonefrite 
mesangiocapilar difusa 
(membranoproliferativa tipo II) 

Similar ao tipo I, mas com espessamento e irregularidades da 
membrana basal.  

Glomerulonefrite crescêntica 
difusa 

Crescentes grandes e oclusivas (células e fibrose) em 50 a 
80% dos glomérulos.  

Glomerulonefrite esclerosante 
difusa 

Esclerose glomerular extensiva, na maioria das vezes global. 
Espessamento da membrana basal glomerular, aderências 
capsulares, atrofia tubular e fibrose intersticial. 

Fonte: Churg et al. Renal Disease : classification and atlas of glomerular disease. 2. ed. New 
York: Igaku-Shoin, 1985, p.7. 

 

Nas diversas doenças sistêmicas dos animais domésticos agregados de células 

inflamatórias, linfócitos, plasmócitos, monócitos e ocasionalmente neutrófilos podem 

estar presentes por todo o interstício. Morfologicamente também pode ser identificado  

edema intersticial. Estes tipos de alterações são freqüentes, por exemplo, nas infecções 

por leptospiras, onde também os glomérulos apresentam discreta hipercelularidade 

mesangial e tumefação de células endoteliais, em animais com ou sem IRA (SPARGOS 

e HAAS, 1994; LAI et al., 1982; SITPRIJA e EVANS, 1970). 
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A fibrose renal pode ocorrer como evento primário, resultante da formação de 

colágeno mesangial ou endotelial (KOEMAN et al., 1994), mas freqüentemente 

acontece como manifestação crônica na fase de cicatrização da lesão renal pré-

existente (CONFER e PARCIERA, 1998). 

As lesões histopatológicas  renais são pouco estudadas em cães com doença 

renal. Assim, neste estudo o propósito foi o de caracterizar as glomerulopatias de cães 

com doença renal e classificá-las de acordo com padrões indicados pela Organização 

Mundial de Saúde para seres humanos (CHURG et al., 1985). 
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CAPITULO II – ALTERAÇÕES MORFOLÓGICAS E FUNCIONAIS DOS RINS DE 

CÃES COM INSUFICIÊNCIA RENAL CRÔNICA 

 

 

RESUMO – Os estudos do tecido renal de cães com insuficiência renal são raros 

e em sua maioria estão relacionados aos quadros de doença renal familial ou de 

doenças específicas. Nestes casos, a estrutura morfológica dos rins pode ser alterada 

por vários fatores no curso de doenças sistêmicas, podendo ser diagnosticadas por 

meio da histopatologia. A doença glomerular é classificada de acordo com o padrão 

histológico das alterações visualizadas no tecido renal, e portanto o conhecimento deste 

aspecto da histopatologia é necessário para a sua compreensão. Análise morfológica 

de 11 casos de cães com insuficiência renal foi descrita. As alterações foram 

caracterizadas e classificadas morfologicamente, de acordo com os padrões 

estabelecidos pela Organização Mundial de Saúde para seres humanos. 

Glomerulonefrite esclerosante difusa foi diagnosticada em 82% dos animais e Nefrite 

intersticial crônica nos 18% restantes. Os tipos de lesões identificadas neste estudo, e 

suas freqüências, foram similares aos encontrados na literatura, onde alterações 

glomerulares são mais freqüentes na insuficiência renal crônica. 
 

Palavras-Chave: cão, glomerulonefrite, glomerulopatia, histopatologia, insuficiência 

renal, nefrite.  
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MORPHOLOGIC AND FUNCTIONAL ALTERATIONS OF THE KIDNEYS OF DOGS 

WITH CHRONIC RENAL FAILURE   

   

   

ABSTRACT - The studies of the renal tissue of dogs with renal failure are rare and in 

most of cases are related to the familial renal disease or of specific diseases. In these 

cases, the morphologic structure of the kidneys may be changed by several factors in 

the course of systemic diseases, could be diagnosed by means of histopatology. The 

glomerular disease is classified as for the histological pattern of the alterations 

visualized in the renal tissue, and therefore the knowledge of this histopatologic aspect 

is necessary for his comprehension. Morphologic analysis of 11 cases of dogs with renal 

failure was described. The alterations were characterized and classified morphologically, 

as for the patterns established by the World Health Organization for human beings. 

Glomerulonephritis diffuse sclerosing was diagnosed in 82% of the animals and chronic 

interstitial nephritis in the remaining 18%. The types of lesions identified in this study, 

and their frequencies, were similar to the noticed in the literature, in which glomerular 

alterations are more frequent in the chronic renal failure.   

   

Keywords: dog, glomerulonephritis, glomerulopathy, histopathology, renal failure, 

nephritis.    
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Introdução 

 

As doenças renais em cães são causadas por desordens de etiologia variada 

que induzem alterações estruturais e funcionais dos rins, diagnosticadas por meio do 

quadro clínico e da histopatologia (SPARGOS e HAAS, 1994). 

Os estudos do tecido renal de cães com insuficiência renal (IR) são raros e em 

sua maioria estão relacionados aos quadros de doença renal familial ou de doenças 

específicas (RHA, 2000; KOEMAN, 1994).  

A doença glomerular é classificada de acordo com o padrão histológico das 

alterações visualizadas no tecido renal, e portanto o conhecimento deste aspecto da 

histopatologia é necessário para a compreensão da doença.  

O termo glomerulonefrite é tradicionalmente empregado para descrever o grupo 

de doenças em que a lesão primária consiste em algum tipo de anomalia estrutural do 

glomérulo. Apesar do sufixo –ite, a maioria dos casos não é caracterizada por 

alterações inflamatórias. O dano ao glomérulo pode ser grave, levando a fibrose 

permanente com atrofia dos túbulos associados. Alternativamente, algumas condições 

produzem anormalidades temporárias e, seguindo-se à resolução, há restauração da 

função do néfron (STEVENS e LOWE, 1998). 

Neste estudo, o propósito foi o de caracterizar as alterações renais de cães com 

insuficiência renal crônica e classificá-las de acordo com os padrões indicados pela 

Organização Mundial de Saúde para seres humanos (CHURG et al., 1985). 

 

 

Casuística e Metodologia 

 

1. Animais 

Foram utilizados 11 cães de diferentes raças, de ambos os sexos, adultos, com 

insuficiência renal crônica, diagnosticada por parâmetros clínicos.  
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2. Coleta de material 

Exames laboratoriais 

Amostras de sangue e urina foram coletadas e encaminhadas para análise. 

A urina foi coletada por meio de cateterização uretral e encaminhada para 

urinálise. Esta foi realizada com o uso de densímetro e de tiras Combur Test®. Para 

análise dos resultados foram considerados os parâmetros densidade urinária e 

presença de proteínas. Foram considerados alterados valores de densidade urinária 

abaixo de 1,035. 

O sangue foi coletado por meio de punção venosa, em condições assépticas. 

Uma fração de cada amostra recebeu anticoagulante para confecção de hemograma. 

As contagens globais de hemácias, leucócitos, hemoglobina, hematócrito, concentração 

de hemoglobina globular média (CHGM), volume globular médio (VGM) e hemoglobina 

globular média (HGM) foram realizadas em contador eletrônico (COULTER ACT8). As 

contagens diferenciais de leucócitos foram realizadas em esfregaços sangüíneos em 

lâminas de vidro, coradas com uma mistura de Metanol, May-Grunwald e Giemsa. 

A fração restante do sangue coletado foi acondicionada em tubo de ensaio, 

centrifugado a 1.500 rpm, por cinco minutos em centrífuga clínica - CEB II 206 – 

FANEM - para obtenção de soro.  

As concentrações de uréia e creatinina séricas foram determinadas pelo método 

cinético, Kit Labtest® (Labtest Diagnóstica, S.A.). Foram considerados insuficientes 

renais os animais que apresentaram os valores acima de 65mg/dL e 1,5mg/dL de uréia 

e creatinina, respectivamente. 

Alíquotas das amostras do soro dos 11 animais foram submetidas a pesquisa de 

aglutininas antileptospiras, pela prova de soroaglutinação microscópica (SAM) sendo 

consideradas positivas as amostras que apresentaram titulação superior a 1/100. 

Exames dos rins 

Após o óbito natural, os animais foram encaminhados à necropsia e posterior 

coleta dos rins para processamento histológico e caracterização das lesões renais. 

Para a avaliação microscópica das lesões renais foi realizada coleta de 

fragmentos de aproximadamente 1,5cm2, que foram imersos em solução de 
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formaldeído 10%, processados pelas técnicas habituais para inclusão em parafina e 

corados com hematoxilina-eosina (HE), ácido periódico de Schiff (PAS) e tricrômio de 

Masson. 

 Na avaliação histopatológica, ao microscópio óptico, foram analisadas as 

alterações morfológicas utilizando-se as diferentes colorações histoquímicas. As 

alterações renais foram classificadas de acordo com os critérios definidos pela 

Organização Mundial de Saúde para classificação dos padrões morfológicos de 

glomerulonefrites (CHURG et al., 1985). A localização, distribuição e intensidade das 

lesões glomerulares foram classificadas em tecido renal com espessura de 4 a 5µm 

contendo 50 glomérulos. A freqüência das lesões foi expressa em porcentagem em 

relação ao número de glomérulos analisados para cada animal.  

 Para a classificação final para cada animal considerou-se as lesões intersticiais e 

os tipos de lesões glomerulares mais freqüentes. 

 

Resultados 

 

1. Exames laboratoriais 

 A análise da densidade urinária apresentou alterações sendo o valor máximo de 

1,015, e o valor mínimo foi de 1,007. O valor médio observado e seu respectivo desvio 

padrão foi 1,012±0,0031. 

Observou-se proteinúria em 64% dos animais, com valores variando de traços a 

três cruzes. Sedimentoscopia inativa ou caracterizada pela presença de poucos 

cilindros foi observada em todos animais. 

Todos os animais estudados apresentaram valores de uréia e creatinina séricas 

aumentados em relação aos valores referenciais para a espécie, o valor médio e o 

desvio padrão de creatinina sérica foram de 6,30±4,28mg/dL e os de uréia foram de  

305,43±162,36mg/dL2. 

                                                                 
1 Apêndice A: valores individuais, média e desvio padrão de densidade urinária. 
2 Apêndice B: valores individuais, média e desvio padrão de uréia e creatinina séricas. 



13 

 

 

Pôde-se verificar que os valores de creatinina e uréia séricas mostraram-se 

maiores no animal 10 (15,39mg/dL e 604,99mg/dL, respectivamente). Os menores 

valores observados foram 2,00mg/dL para creatinina sérica e 104,04mg/dL para uréia 

sérica (animal 9). 

Todos os animais examinados mostraram valores do número de hemácias mais 

baixos que os considerados normais para a espécie, com exceção dos cães 4 e 10. 

O número de leucócitos totais apresentou grande variação mas foi identificada 

leucocitose em quatro animais (6,7,10 e 11) e leucopenia em dois (2 e 3). 

Os valores de hemoglobina e hematócrito também mostraram-se mais baixos 

que os considerados normais para a espécie, com exceção do animal número 10, que 

apresentou valores considerados normais. 

Na contagem diferencial de leucócitos, observou-se discreta neutrofilia em cinco 

animais (4,6,7, 10 e 11) e neutropenia apenas no animal 1. Os animais 1 e 9 mostraram 

linfocitose e nenhum apresentou linfopenia. Os valores de monócitos mostraram-se 

normais nos animais 2 e 8. Os demais apresentaram monocitopenia3. 

Dos 11 animais estudados, três (27,27%) mostraram-se reagentes positivos para 

leptospiras, com titulações variando de 1:100 a 1:500. Sendo um (animal 9) reagente 

para o sorovar canicola e dois para o sorovar icterohaemorrhagiae (animais 10 e 11). 

2. Exames dos rins 

Avaliação macroscópica  dos rins 

Na análise macroscópica do parênquima renal observou-se, na maioria dos rins, 

superfície irregular, pontos de retração no parênquima com aderência de cápsula 

conectiva e calcificação. Fibrose, petéquias e cistos também foram observados, bem 

como áreas de congestão na cortical e medular. 

Histopatologia 

 Para a classificação microscópica das lesões renais, pôde-se verificar três 

classes de alterações, quais sejam: degenerativas, circulatórias, inflamatórias e/ou 

regenerativas. Alterações como presença de bactérias foram observadas em dois 

animais. As alterações degenerativas foram as mais freqüentes e variáveis. Assim, 
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pode-se observar desde lesões focais e discretas até difusas e graves, que indicavam 

degeneração e necrose tubular. Hialinização e calcificação foram identificadas na 

maioria dos animais. Dilatação tubular, fibrose intersticial, atrofia e esclerose 

glomerulares, hipercelularidade mesangial e tumefação de células endoteliais 

glomerulares também foram observadas (Figuras 1,2). 

As alterações inflamatórias foram caracterizadas pela presença predominante de 

leucócitos da fase crônica, como linfócitos e plasmócitos distribuídos de forma difusa no 

interstício renal em todos animais estudados (Figura 1,3,4).  

Freqüentemente foram observados corpos hialinos grandes, corados em róseo, 

indicando acúmulo de material proteináceo em túbulos renais (Figura 5). 

Gotículas coradas em róseo foram observadas na luz de túbulos contornados 

indicando coagulação protéica. 

Dentre as alterações circulatórias, congestão vascular difusa, hemorragias focais 

e trombose em grandes vasos constituíram as mais freqüentes (Figura 6,7). 

Alterações histológicas indicativas de reparação tecidual como fibroses foram 

observadas na maioria dos animais. Observou-se fibrose parenquimal, sugerindo 

tratarem-se de pontos de aderências observados macroscopicamente (Figuras 2 e 4). 

Cistos de retenção urinária e edema glomerular também foram encontrados (Figuras 8, 

9, 10, 11, 12). 

De acordo com as lesões encontradas, nos 11 animais estudados,  as doenças 

renais presentes foram classificadas como glomerulonefrite esclerosante difusa (GED) 

(82%), e nefrite intersticial crônica (NIC) (18%).  A GED foi caracterizada por esclerose 

glomerular variando de obliteração segmentar a completa (Figuras 13, 14, 17, 18). 

Ocasionalmente observou-se aumento na celularidade glomerular e aderência entre o 

tufo e cápsula glomerular. Atrofia glomerular e fibrose difusa em regiões medulares e 

corticais também foram observadas (Figura 16). Para a caracterização de NIC foi 

considerada presença de infiltrado inflamatório no interstício, acompanhados ou não de 

                                                                                                                                                                                                                   
3 Apêndice C: média e desvio padrão dos resultados do hemograma. 
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fibrina na parede capilar, fibrose nas junções corticomedulares, atrofia e necrose 

tubular, dilatação cística tubular e discreta lesão vascular (Figuras 1, 2, 15)4,5. 

                                                                 
4 Apêndice D: lesões glomerulares observadas n os animais estudados. 
5 Apêndice E: outras alterações observadas no exame histopatológico nos animais estudados. 
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Figura 1 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando esclerose 
glomerular e infiltrado mononuclear ao redor do glomérulo 
(I). Coloração hematoxilina-eosina. Barra: 50µm. 

I 

Figura  2 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando edema 
glomerular (E), esclerose e atrofia de tufo glomerular (A) 
e fibrose intersticial ao redor do glomérulo (F). Coloração 
hematoxilina-eosina. Barra: 50µm.  

E 

F 

A 
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Figura 3 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
espessamento de cápsula glomerular (seta) e infiltrado 
mononuclear ao redor do glomérulo (I). Coloração PAS. 
Barra: 25µm. 

Figura 4 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando edema 
glomerular (E), túbulos renais degenerados (D), fibrose 
intersticial (F) e infiltrado mononuclear ao redor do 
glomérulo (I). Coloração Tricrômico de Masson. Barra: 
50µm. 

I 

E 

I 

D 

F 
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Figura 5 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando grandes 
corpos hialinos (H) e infiltrado mononuclear (I).  Coloração 
hematoxilina-eosina. Barra: 50µm. 

H 

I 

Figura 6 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando, 
congestão (C) e hemorragia (H). Coloração 
hematoxilina eosina. Barra: 50µm. 

C 

 

H 
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Figura 8 - Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando grandes 
cistos de retenção urinária (C).  Coloração hematoxilina-
eosina. Barra: 50µm. 

C 

Figura 7 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
congestão (C), hemorragia (H) e degeneração tubular (D). 
Coloração hematoxilina-eosina. Barra: 50µm. 

H 

D 

 

C 
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Figura 10 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando edema 
glomerular (E), infiltrado mononuclear ao redor do 
glomérulo (I) e espessamento de cápsula glomerular 
(seta).  Coloração hematoxilina-eosina. Barra: 25µm. 

Figura 9 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
espessamento de cápsula glomerular (seta) e edema 
glomerular (E). Coloração tricrômico de masson. Barra: 
25µm. 

E 

E 

I 
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Figura 11 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
espessamento de cápsula glomerular (seta), ausência 
de tufo glomerular, infiltrado mononuclear (I) e edema 
glomerular (E). Coloração hematoxilina-eosina. Barra: 
50µm. 

E 

Figura 12 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando edema 
(E), esclerose glomerular (G) e infiltrado mononuclear (I). 
Coloração hematoxilina-eosina. Barra: 50µm. 

I 

E 

I 

G 
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Figura 14 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
esclerose glomerular (G), espessamento de cápsula 
(seta) e hialinização (H). Coloração hematoxilina-
eosina. Barra: 25µm. 

H 

G 

Figura 13 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
esclerose glomerular total (G) e fibrose intersticial (F). 
Coloração Tricrômico de Masson. Barra: 50µm. 

G 

F 
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Figura 16 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando atrofia 
glomerular (A), infiltrado mononuclear (I) e fibrose 
intersticial (F). Coloração tricrômico de Masson. Barra: 
25µm. 

I 

F 

 

A 

Figura 15 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
glomerulonefrite membranoproliferativa (G) e 
degeneração tubular (D). Coloração hematoxilina-
eosina. Barra: 50µm. 

G 
D 
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Figura 17 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
esclerose glomerular segmentar focal (G), atrofia 
glomerular (A) e espessamento de cápsula (E). 
Coloração tricrômico de Masson. Barra: 25µm. 

Figura 18 – Fotomicrografia do tecido renal de cão ilustrando 
esclerose glomerular total (G) e espessamento de 
cápsula (E). Coloração tricrômico de Masson. Barra: 
25µm. 

E 

A 

E 

G 

G 
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DISCUSSÃO 

 

No presente estudo, avaliou-se a função renal de 11 animais observando-se 

alterações funcionais numa proporção grande de casos. Oito dos 11 animais (73%) 

onde este parâmetro foi analisado apresentaram proteinúria e destes, seis foram 

portadores de glomerulonefrite esclerosante difusa. 

As concentrações plasmáticas de uréia e creatinina mostraram valores maiores 

que os parâmetros normais para a espécie, evidenciando diminuição da função renal. 

Estes resultados concordam com os encontrados por outros autores (POLZIN e 

OSBORNE, 1995). 

 Em relação à sorologia para leptospiras, três dos 11 animais estudados 

apresentaram reação positiva, sendo que em dois deles foram diagnosticadas lesões 

características de nefrite intersticial crônica. A presença de infiltrado inflamatório 

predominantemente mononuclear foi a principal anormalidade morfológica encontrada. 

A maioria dos glomérulos (61% em média), mostrou-se dentro dos padrões normais. As 

poucas lesões glomerulares presentes foram semelhantes às encontradas nos animais 

não reagentes a leptospiras. Assim, não foi possível estabelecer, nas colorações 

histológicas realizadas, relações da reação à leptospiras com algum tipo de 

glomerulonefrite. O quadro morfológico de nefrite intersticial crônica é descrito como 

estágio final da leptospirose (WRIGHT et al., 1976; LAI et al., 1982). 

 O estudo histopatológico sistematizado das amostras de rins, com base nos 

critérios da Organização Mundial de Saúde para classificação das alterações renais no 

Homem (CHURG et al., 1985), possibilitou diagnosticar glomerulonefrite esclerosante 

difusa em nove dos 11 animais (82%). Este fato permite inferir que a doença renal é de 

origem glomerular, embora o tempo de evolução não possa ser precisado. A 

glomerulonefrite esclerosante difusa não caracteriza uma lesão específica, mas 

representa o estágio final de vários tipos de glomerulopatias. 

 A manifestação clínica principal da glomerulonefrite esclerosante difusa é a 

insuficiência renal crônica, resultando em uremia. (CHURG et al., 1985). Os dados 
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encontrados neste estudo confirmam estas afirmações, pois 82% casos de doença 

renal estudados, apresentaram lesões compatíveis com glomerulonefrite esclerosante 

difusa e evidências clínicas de uremia e proteinúria. 

 Essa pesquisa confirmou que o cão é um bom modelo para o estudo comparado 

das doenças renais, pois as lesões observadas e o comprometimento da função renal 

são semelhantes aos observados em seres humanos.  

 

 

CONCLUSÕES 

 

Os critérios de classificação propostos pela Organização Mundial de Saúde, para 

glomerulonefrites no Homem, são plenamente aplicáveis para classificar as 

glomerulonefrites caninas. 

O cão é um bom modelo de estudo para doença renal por apresentar lesões e 

comprometimento renal semelhantes aos observadas no Homem. 

Presença de proteinúria e concentrações elevadas de uréia e creatinina são 

indicativos de glomerulopatias. 

Glomerulonefrite esclerosante difusa foi predominante no estudo das alterações 

morfológicas dos rins de cães com insuficiência renal crônica. 
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Apêndice A - Valores individuais, média e desvio padrão de densidade urinária. 
 

Densidade urinária 
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Figura 1A – Valores individuais observados no exame de densidade urinária de 
cães com insuficiência renal crônica. 

 

 

 

 
Tabela 1A –  Média e desvio padrão (DP) dos resultados da análise de 

densidade urinária de 11 cães portadores de insuficiência renal 
crônica. Jaboticabal – SP, 2002.  

Densidade 

Média 1,012 

DP 0,003 
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Apêndice B - Valores individuais, média e desvio padrão de uréia e creatinina 
séricas 

Creatinina sérica
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Figura 1B –  Valores individuais dos resultados de exames de creatinina sérica 
(mg/dL), dos 11 cães portadores de insuficiência renal crônica. 
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Figura 2B –  Valores individuais dos resultados das análises de uréia sérica 

(mg/dL), de 11 cães portadores de insuficiência renal crônica.  
 

 

Tabela 1B - Média e desvio padrão (DP) dos exames de creatinina e uréia 
séricas, de 11 cães portadores de insuficiência renal crônica. 
Jaboticabal – SP, 2002.  

 Creatinina 

(mg/dL) 

Uréia 

(mg/dL) 

Média 6,30 205,43 

DP 4,28 162,25 
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Apêndice C - Média e desvio padrão dos resultados do hemograma. 
 
 
 
Tabela 1C –  Média e desvio padrão (DP) dos resultados do hemograma de 11 cães portadores de 

insuficiência renal crônica. Jaboticabal – SP, 2002. 

 

He 

(x106/µL) 

(5,5-8,5) 

Le 

(x103/µL) 

(6,0-17,0) 

Hb 

(g%) 

(12-18) 

Ht 

(%) 

(37-55) 

BAS 

(%) 

(0-3) 

EOS 

(%) 

(2-10) 

NB 

(%) 

(0-3) 

NS 

(%) 

(60-77) 

LINF 

(%) 

 (12-30) 

MON 

(%) 

 (3-10) 

Média 3,8 14,5 8,65 27,44 0 3,18 2,36 72,73 20,18 1,55 

DP 1,9 12,1 3,98 12,19 0 2,14 2,42 8,53 9,25 0,93 

He: hemácias; Hb: hemoglobina; Ht: hematócrito; Le: leucócitos; Bas: basófilos; Eos: eosinófilos; 
NB: neutrófilos bastonetes; NS: neutrófilos segmentados; Linf: linfócitos; Mon: monócitos. Os 
números entre parênteses indicam o intervalo de normalidade adotado no Laboratório de Patologia 
Clínica Veterinária do Hospital Veterinário da FCAV-Unesp, para a espécie.   

 



32 

 

 

Apêndice D - Lesões glomerulares observadas nos animais estudados 

 

Quadro 1D.  Lesões glomerulares observadas em 50 glomérulos de cães com insuficiência renal e suas 
respectivas porcentagens. Jaboticabal, 2002. 

Animal Lesões 
Número de 
glomérulos 

lesados 

% de 
glomérulos 

lesados 

Classificação 
final 

Esclerose total 13 26 
Esclerose segmentar focal 17 34 
Normal 3 6 
Membranoproliferativa 0 0 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 15 30 

1 

Crescêntica 2 4 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 23 46 
Esclerose segmentar focal 19 38 
Normal 0 0 
Membranoproliferativa 1 2 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 5 10 

2 

Crescêntica 2 4 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 36 72 
Esclerose segmentar focal 365 410 
Normal 53 6 
Membranoproliferativa 36 12 
Mesangioproliferativa 60 0 
Outras lesões 1 2 

3 

Crescêntica 0 0 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 16 32 
Esclerose segmentar focal 4 8 
Normal 5 10 
Membranoproliferativa 4 8 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 21 42 

4 

Crescêntica 0 0 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 10 20 
Esclerose segmentar focal 20 40 
Normal 5 10 
Membranoproliferativa 8 16 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 4 8 

5 

Crescêntica 3 6 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 
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Esclerose total 35 70 
Esclerose segmentar focal 3 6 
Normal 0 0 
Membranoproliferativa 0 0 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 9 18 

6 

Crescêntica 3 6 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 18 36 
Esclerose segmentar focal 21 42 
Normal 4 8 
Membranoproliferativa 3 6 
Mesangioproliferativa 1 2 
Outras lesões 2 4 

7 

Crescêntica 0 0 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 15 30 
Esclerose segmentar focal 2 4 
Normal 7 14 
Membranoproliferativa 13 26 
Mesangioproliferativa 1 2 
Outras lesões 11 22 

8 

Crescêntica 1 2 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 14 28 
Esclerose segmentar focal 9 18 
Normal 9 18 
Membranoproliferativa 5 10 
Mesangioproliferativa 3 6 
Outras lesões 10 20 

9 

Crescêntica 0 0 

Glomerulonefrite 
esclerosante 
difusa 

Esclerose total 0 0 
Esclerose segmentar focal 0 0 
Normal 45 90 
Membranoproliferativa 0 0 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 5 10 

10 

Crescêntica 0 0 

Nefrite Intersticial 
Crônica 

Esclerose total 3 6 
Esclerose segmentar focal 5 10 
Normal 37 74 
Membranoproliferativa 0 0 
Mesangioproliferativa 0 0 
Outras lesões 5 10 

11 

Crescêntica 0 0 

Nefrite Intersticial 
Crônica 
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Apêndice E: Outras alterações observadas no exame histopatológico dos animais 
estudados. 

 

 

Quadro 1E.  Alterações observadas no exame histopatológico de cães com insuficiência renal. 
Jaboticabal, 2002. 
Animal Alterações 

1 Infiltrado inflamatório intersticial moderado, espessamento de cápsula 
glomerular, fibrose intersticial difusa, cilindros hialinos e necrose tubular. 

2 Infiltrado inflamatório intersticial moderado, cistos de retenção urinária, trombos 
em grandes vasos, necrose tubular e reabsorção protéica. 

3 Infiltrado inflamatório intersticial moderado, espessamento de cápsula 
glomerular, fibrose intersticial difusa, cilindros hialinos e necrose tubular. 

4 Fibrose intersticial, atrofia tubular, Infiltrado inflamatório intersticial leve e 
calcificações tubulares. 

5 Infiltrado inflamatório intersticial moderado, cilindros hialinos, fibrose intersticial 
e atrofia da luz tubular. 

6 Fibrose intersticial, dilatação e calcificação tubular, aumento do espaço urinário 
e bactérias no espaço urinário.  

7 Fibrose intersticial, cistos de retenção urinária e infiltrado inflamatório intersticial 
moderado.   

8 Fibrose, hemorragia e congestão intersticial e cistos de retenção urinária. 

9 Infiltrado inflamatório intersticial moderado, edema glomerular, fibrose 
intersticial. 

10 Infiltrado inflamatório intersticial grave, calcificações multifocais e hemorragia 
focal na cortical. 

11 Infiltrado inflamatório intersticial grave, calcificações multifocais, degeneração 
tubular e fibrose intersticial. 
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