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COMUNICACION

Nefrocalcinosis intersticial y glomerulonefritis cronica
enuna perra

INTERSTITIAL NEPHROCALCINOSIS AND CHRONIC GLOMERULONEPHRITIS IN A BITCH

Jacqueline Cahua U.'?, Rosa Perales C.

RESUMEN

La nefrocalcinosis difusa es una condicion rara en perros. Se reporta el caso de
una perra mestiza de un afo, que presentaba una falla renal cronica severa, y que al
estudio ecografico se observo una mineralizacion difusa bilateral renal. El diagndstico
histopatoldgico fue una severa glomerulonefritis no supurativa difusa crénica con
calcificacion metastasica y atrofia tubular.
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Diffuse nephrocalcinosis is a rare condition in dogs. It is reported the case of a
one-year-old crossbred female dog with severe chronic renal failure, and bilateral diffuse
renal mineralization detected by ultrasound. The histopathological diagnosis was a
severe diffuse non-suppurative chronic glomerulonephritis with metastatic calcification
and tubular atrophy.
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INTRODUCCION

La nefrocalcinosis se refiere a deposi-
tos de calcio en el parénquima renal, reser-
vandose la denominacion de calcificaciones
para el hallazgo histopatologico en los tejidos
y de litiasis para acumulaciones en la via uri-
naria, visualizandose por medios radioldgicos
y ecograficos, dando imagenes que pueden
ser focales o difusas y que comprometen la
corteza, la papila o ambas. La localizacion de
las calcificaciones se relaciona con determi-
nadas enfermedades y puede ser un signo de
ayuda para el diagnostico etiologico (Puga et
al., 1987; Corbetta et al., 2005; Aragonez et
al.,2011).

La nefrocalcinosis puede encontrarse
asociada a hipercalcemia, normocalcemia e
hipercalciuria, asi como con urolitiasis, con la
que frecuentemente coinciden sus factores
predisponentes (Puga et al., 1987; Dimkovic
y Wallele, 2002). Las manifestaciones clini-
cas dependen de la causa de la nefrocal-
cinosis, ya que puede ser asintomatica y ser
un hallazgo incidental, durante el estudio
radiologico o ecografico (Puga et al., 1987,
Corbetta et al., 2005). Los depositos de cal-
cio en la forma metastasica se depositan en
tejidos sanos con o sin hipercalcemia. Estos
depositos se localizan con mayor frecuencia
en los rifiones, pulmoén y mucosa gastrica, lo
que sugiere que la precipitacion del calcio, en
estados de hipercalcemia, se ve favorecida
en lugares donde se elimina acido (Puga et
al., 1987; Talavera, 2010).

En este articulo se describe el caso de

un paciente con nefrocalcinosis, diagnostica-
do inicialmente mediante ecografia.

Caso CLiNico

Evaluacion del Paciente
Canino hembra de raza mestiza de 1 afio,

8.7 kg de peso, condicion corporal 2/5. Fue
llevada a un consultorio particular en la ciu-
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dad de Lima con signos de polidipsia e inape-
tencia durante tres semanas, asi como vomi-
tos y anorexia por tres dias. Presentaba mar-
cados signos de deshidratacion.

Losresultados del examen hematologico
fueron: hematocrito 50%, eritrocitos 8.2x10%ul,
leucocitos 21.1x10%/ul, con leve desviacion a
la izquierda, plaquetas 1.5x10%/pl, alanino
aminotransferasa (ALT) 86.3 p/l, proteinas
totales 4.7 g/dl, albumina 2 g/dl, bilirrubina
normal, nitrogeno ureico (BUN) 120.4 mg/dl,
urea 257.6, creatinina 5.5 mg/dl y glucosa
98.8 mg/dl.

Al examen ecografico abdominal se
observaron los rifiones de bordes lisos, donde
todo el parénquima producia una fuerte som-
bra acustica. El rifion derecho media 53 mm
de longitud y 27 mmm de transverso y el ri-
fion izquierdo 53 mm de longitud y 28 mm de
transverso (Figura 1). Presentaba ademas
signos de enteritis. El higado y el bazo pre-
sentaban parénquima y tamafio conservados.
El diagndstico inicial fue de calcificacion re-
nal difusa bilateral. Para corroborar el ha-
llazgo se realiz6 un examen radiologico, don-
de se pudo observar la mineralizacion difusa
en todo el parénquima renal (Figura 2).

Los propietarios decidieron por el sa-
crificio del animal. En la necropsia se obser-
varon los rifiones congestionados, de bordes
lisos (Figura 2) con disminucion del area
cortical y congestion medular. Al corte se
sentia como arena en todo el parénquima. Los
intestinos levemente congestionados, muco-
sa gastrica conservada y contenido gastrico
liquido verdoso.

En el estudio histopatologico de los ri-
fiones se pudo observar en la corteza la dila-
tacion del espacio glomerular, en el interior
de algunos espacios se encontr6é sustancia
acidofila (material proteinaceo). El peloton
glomerular se apreciaba dilatado, comprimi-
do o ausente (Figura 3), y la cépsula de
Bowman engrosada con material basofilo de
bordes cortantes. Este material también se
encuentré en la membrana basal de los
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Figura 1. Imagenes ecograficas del rifion izquierdo y derecho, donde se observa una sombra
acustica difusa que proviene de todo el parénquima renal, permitiendo observar par-

cialmente el parénquima con dificultad

Figura 2. Lado izquierdo: Radiografia mostrando nefrocalcinosis bilateral. Se observa una mar-
cada radiopacidad de los rifiones. Lado derecho: Rifiones. Obsérvese el borde liso,
con disminucién del area cortical y congestion medular

tubulos proximales y en mayor cantidad en la
zona cercana a la médula, resultando positi-
vo a calcio con la coloracion Von Kossa (Fi-
gura 4).

A nivel cortical y medular se observo
una disminucion de tibulos renales, algunos
de los cuales presentan una descamacion del
epitelio de los tbulos proximales. Algunas
células se observaron tumefactas y con pér-
dida del detalle celular. A nivel de la mem-
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brana basal se observo el mismo material
basofilo descrito en la capsula de Bowman.
Ademas, presentaba un incremento del teji-
do conectivo intersticial, sobre todo a nivel
medular, con presencia de células
inflamatorias mononucleares, predominante-
mente linfocitos, y depdsitos de calcio en los
tubulos distales (Figura 5). El diagnostico
histopatologico fue severa glomerulonefritis
no supurativa difusa cronica con calcifica-
cion metastasica y atrofia tubular.
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Figura3. Se observa dilatacion de espacio glomerular con sustancia acidofila en su interior
(flecha), capsula de Bowman y membrana basal de los tiibulos con material baséfilo
de bordes cortantes compatible con calcio. 100X, H-E

Figura4. Se observa dilatacion de espacio glomerular con sustancia acidéfila en su interior
(flecha), capsula de Bowman y membrana basal de los tibulos de color oscuro, posi-
tivo a deposito de calcio. 400X, Von Kossa
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Figura 5. Zona medular con incremento de conectivo intersticial, depositos de material basofilo
de bordes cortantes en los tibulos, compatible con depositos de calcio. 100X, H-E

DISCUSION

La nefrocalcinosis metastasica se pro-
duce en hipercalcemia secundaria a
hiperparatiroidismo, insuficiencia renal o
acidosis tubular renal (Dimkovic y Wallele,
2002). En humanos, solo el 5% de las
nefrocalcinosis afecta la zona cortical. Las
causas mas frecuentes de nefrocalcinosis
cortical son la glomerulonefritis cronica, la
hipercalcemia cronica, la necrosis cortical
aguda y el rechazo crénico del trasplante re-
nal (Harris et al., 1980; Wrong, 1998; Arons
et al., 1995; Schepens et al., 2000). La
necrosis cortical es una de las causas mas
comunes de nefrocalcinosis cortical, obser-
vandose en casos de sepsis, deshidratacion
severa, hemorragias, isquemia renal y mor-
dedura de serpientes (Ferreira et al., 2017).
En la nefrocalcinosis cortical, la calcificacion
se presenta como puntos o como un anillo
delgado delineando la corteza (Dyer et al.,
1998).
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En el presente caso, la paciente presen-
taba una glomerulonefritis cronica confirma-
da por histopatologia, con depoésitos de calci-
ficacion intersticial a nivel cortical y medular,
principalmente en la zona corticomedular. El
estudio ecografico evidencio los microfocos
difusos de sombra acustica causadas por la
calcificacion desde la superficie cortical, y
en todo el parénquima renal, de semejante
intensidad en ambos rifiones, que se pudo
corroborar con el estudio radiologico, donde
se observo una radiopacidad difusa en am-
bos rifiones.

En las insuficiencias renales se produ-
ce una acidosis metabdlica, debido a la acu-
mulacion de los metabolitos que producen las
células y por el catabolismo de los alimentos
ingeridos. El rifion normal mantiene el equili-
brio acido-base sanguineo mediante la filtra-
cion y la reabsorcion de todo el bicarbonato,
la sintesis de amonio y bicarbonato y la ex-
crecion de los acidos (Escobar et al., 2013).
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En humanos se presenta una enferme-
dad congénita en niflos que es la acidosis
tubular renal distal, donde el rifidén pierde su
capacidad de acidificar la orina por un de-
fecto en la excrecion de la carga acida. En
estos casos se observa en la ecografia una
nefrocalcinosis y/o una nefrolitiasis (Escobar
et al., 2013). En el presente reporte, el pa-
ciente canino era un animal joven (1 afio),
que pudo haber padecido una infeccion renal
que produjo las lesiones renales cronicas que
permitieron la precipitacion de calcio o haber
sufrido de una acidosis tubular renal distal
congénita que acidifico el parénquima renal.
Se ha demostrado que los fibroblastos pue-
den producir mediadores inflamatorios que
precipitan iones de calcio y cristales de oxalato
(Vervaet et al., 2009).

Se ha observado nefrocalcinosis inters-
ticial en ratones, de forma experimental, de-
bido a la falta genética de moduladores de
cristalizaciéon como las proteinas Tamm-
Horsfall y osteopontina (fosfato de calcio), y
en mayor cantidad cuando fueron inducidos
por la administracion de vitamina D3 y
etilenglicol (Khan, 2010). Esto sugeriria que
un defecto genético en la formacion de
inhibidores de cristalizacion a nivel de tibulos
renales no necesariamente se manifestaria
con una calcinosis intersticial difusa, a me-
nos que tenga un factor predisponente. En el
presente caso, la paciente presentaba una
severa glomerulonefritis cronica y atrofia
tubular, que la llevo a una acidosis metabdlica.

La hipercalcemia favorece la precipita-
cion de calcio en los tejidos renales, siendo
sus causas el hiperparatiroidismo primario,
hipertiroidismo hipercalcico, intoxicacion por
vitamina D, hipercalciuria idiopatica
(Rodriguez, 2002; Rejnmark et al., 2011).
Nagode y Chew (1992) manifiestan que la
nefrocalcinosis en perros se debe principal-
mente al exceso de la hormona paratiroidea
producida en la enfermedad renal. Debido a
que la paciente fue sacrificada no se le pudo
hacer estudios para confirmar estas teorias.
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En humanos existe la hipercalcemia
hipocalcitrica familiar que es de caracter
hereditario (Moe, 2008). Se reporta también
nefrocalcinosis en recién nacidos prematu-
ros, asociado al tratamiento de furosemida
(Karlowicz et al., 1993). En perros no se han
reportado enfermedades hereditarias que pro-
duzcan hipercalcemia. Este es un caso in-
usual de nefrocalcinosis en un animal joven,
debido a que la distribucion de precipitado
célcico era intersticial, difuso y abundante en
corteza y médula renal en un animal joven
con nefropatia crénica. Este seria un primer
reporte en perros de una enfermedad heredi-
taria que produzca hipercalcemia.
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