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Resumo

Nos tubulos renais ocorre um processo de selecao do filtrado glomerular, que é formado por
agua, eletrolitos, glicose, ureia e uma pequena quantidade de proteina. Principalmente agua, sédio e
glicose serao reabsorvidos, e demais componentes do filtrado seguirao para o processo de excrecao.
Hemacias, leucécitos e proteinas sao maiores que os poros das membranas glomerulares integras,
e, por isso, uma urina normal quase nao apresenta proteinas em seu conteudo. Um glomerulo que
permite a passagem de proteinas ndo esta desempenhando corretamente a sua funcao e esses danos a
barreira glomerular de filtracao podem resultar em doencas renais com diversas manifestacoes clinicas
que serao abordadas neste artigo. O objetivo deste trabalho é fazer uma revisao de literatura sobre
glomerulonefrites e suas implicacoes em caes e gatos para uso na pratica da clinica de animais de
pequeno porte.

Palavras-chave: Glomerulonefrite. Sindrome Nefrotica. Sindrome Nefritica. Doenca Glomerular.
Proteinuria. Pequenos Animais.
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Abstract

In the renal tubules there is a process of selection of the glomerular filtrate, which is formed
by water, electrolytes, glucose, urea and a small amount of protein. Mostly water and sodium will be
reabsorbed according to the body’s request. Other components of the filtrate will go on to the excretion
process. Red blood cells, leukocytes and proteins are large substances, larger than the pores of intact
glomerular membranes, and therefore, normal urine has almost no proteins in its content. A glomerulus
that allows the passage of proteins is not performing its function correctly, and this damage to the
glomerular filtration barrier can result in kidney diseases with several clinical manifestations that will be
addressed in this article. The objective of this work is to review the literature on glomerulonephritis and
its implications in dogs and cats for use in small animal clinical practice.

Keywords: Glomerulonephritis. Nephrotic Syndrome. Nephritic Syndrome. Glomerular Disease. Proteinuria.
Small Animals.

Introducao

Os 6rgaos sao compostos por unidades basicas de funcionamento e, nos rins, a unidade basica
€ o néfron, sendo cada néfron composto por um glomérulo e seu respectivo tubulo renal. O sangue
que chega aos rins passa obrigatoriamente pelos glomérulos, que sao tufos capilares complexos, cuja
principal funcao é formar um filtrado do plasma que, passando por um sistema tubular multifuncional,
€ excretado no sistema urinario inferior como urina. O endotélio, a membrana basal e os podécitos, que
formam os poros em fenda, constituem a barreira glomerular de filtracao que seletivamente filtra as
moléculas com base no tamanho, na carga elétrica e na pressao capilar (GUYTON; HALL, 2006).

O processo de filtracao glomerular € complexo e de grande importancia para o organismo.
O processo de reabsorcao nos tubulos renais proximais ocorre por mecanismos de transporte como
osmose, difusao e transporte ativo via paracelular ou transcelular. Os sensores de concentracao/fluxo
(células da macula densa), pH e os hormoénios como angiotensina, aldosterona e horménio antidiurético
controlam esse mecanismo. A barreira de filtracao glomerular é seletiva nao sé ao tamanho da
substancia, mas também a sua carga elétrica (GUYTON; HALL, 2006).

A funcao de poupar agua é caracteristica dos animais terrestres como caes, gatos e humanos.
Mas, nesses animais, uma pequena quantidade de agua precisa ser eliminada na urina para a diluicao e
excrecao de solutos. O rim atua para manter estavel a composicao do meio interno, independentemente
das alteracdes externas, num processo chamado de homeostase (GUYTON; HALL, 2006).

As macromoléculas plasmaticas, como a maior parte das proteinas presentes no sangue, nao
sao habitualmente filtradas por serem maiores que os poros da membrana glomerular. Por isso, uma
urina normal quase nao tem proteinas em seu contelido. Apenas uma quantidade infima de proteinas
de pequeno volume deve aparecer na urina. Se a urina apresenta grandes quantidades de proteinas
de origem renal, pode haver algum problema nos glomérulos, que estao permitindo a sua filtracao.
Um glomérulo que permite a passagem de proteinas é como um coador que permite a passagem de
carocos, ou seja, pode-se comparar a um filtro furado que nao esta desempenhado corretamente a sua
funcao (TAAL et al, 2019).

Danos a barreira glomerular de filtracdo podem resultar em doencas renais com varias
manifestacOes clinicas. Uma expressao principal de doenca glomerular é a presenca de proteinas de
baixo peso molecular no filtrado glomerular e na urina (proteinuria) denominada nefropatia com perda
de proteina (COUSER; JOHNSON, 2014).

Existem dois tipos basicos de lesdo dos glomérulos: a sindrome nefrotica e a sindrome nefritica,
que também pode ser chamada de glomerulonefrite (GN), patologia que sera abordada neste trabalho
no acometimento de caes e gatos. Na glomerulonefrite, um processo inflamatério causa lesao e reduz
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a capacidade dos glomérulos filtrarem o sangue, provocando um quadro de insuficiéncia renal aguda e
hipertensao arterial (DICKINSON, 2016).

As glomerulonefrites sao processos inflamatorios agudos que acometem o glomeérulo,
acarretando retencao de sddio pela dificuldade de excrecao. Essa retencao pode levar ao edema e a
hipertensdo. Ocorre também ruptura e lesao de pequenas alcas capilares, a barreira de filtracao perde
a sua integridade, e surgem proteinas na urina. Quando a perda de proteinas supera 3.500mg* por
dia (agravo chamado de proteindria macica - *valor de referéncia para humanos), nao ha capacidade
de sintese hepatica, ocorrendo entao hipoalbuminemia (baixa concentracdao de albumina no plasma
sanguineo), que leva a um edema generalizado. O figado, na tentativa de recuperar essa perda, aumenta
a sintese de proteinas, dentre elas as lipoproteinas, culminando em hipercolesterolemia (aumento dos
niveis de colesterol no sangue). O quadro de edema generalizado, hipoalbuminemia, proteinuria macica
e hipercolesterolemia como eventos correlacionados e subsequentes, é denominado de sindrome
nefrotica (ALOK; YADAV, 2021).

As principais sindromes nefroticas secundarias relacionadas com a GN sao a crioglobulinemia
(incapacidade organica de solubilizar imunoglobulinas em baixas temperaturas corporais) e a
amiloidose (deposito de proteinas mal agregadas acumuladas nos tecidos) (Figura 1). Os desequilibrios
eletroliticos e a azotemia (aumento dos compostos nitrogenados na circulacdo) sao provavelmente
0 resultado da diminuicao da funcao glomerular e tubular. Como achados laboratoriais observa-se a
hiponatremia (baixa concentracao de sédio no sangue), hipercloremia (altas concentracoes de cloro
no sangue), hipocalemia (baixas concentracoes de potassio no sangue) (Figura 2) e hipercreatinemia
(aumento da concentracao de creatinina no sangue).

Figura 1 — (A) Clivagem bruta de papila renal de um gato da raca abissinio com histérico familiar de
amiloidose. (B) Micrografia da imagem A em aumento de x4.25 com possivel identificacdo de necrose
papilar

T Fonte: Chew, Dibartola e Schenck (2010).
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Figura 2 — Gato portador de desordem glomerular, com achado laboratorial de hipocalemia, em postura
hanging head, ou seja, ventroflexdao do pescoco por incapacidade de manter a cabeca erguida em
posicao anatdémica devido a fraqueza muscular ocasionada pela perda de potassio

T Fonte: Chew, Dibartola e Schenck (2010).

As glomerulonefrites resultam, na maioria das vezes, de mecanismos imunomediados, mais
notadamente os que envolvem anticorpos contra as membranas basais dos glomérulos ou a deposicao,
no glomérulo, de complexos imunes (complexos antigeno-anticorpo que nao foram depurados
adequadamente pelas células aumentando a resposta inflamatéria nos tecidos — também chamados
de imunocomplexos) (ALOK; YADAV, 2021).

A GN imunomediada pode ocorrer em ambas as espécies abordadas neste estudo e pode
ser causada por: hepatite infecciosa (canina), piometra, dirofilariose, lUpus eritematoso sistémico,
erliquiose, leishmaniose, neoplasias, leucemia (felina) e peritonite infecciosa (felina). A extensao da
deposicao dos complexos imunes na parede dos capilares glomerulares depende da quantidade de
complexos imunes na circulacao sanguinea, do tamanho e da carga molecular dos complexos, da forca
de ligacao entre antigeno e anticorpo e da permeabilidade vascular local. 0 aumento da permeabilidade
vascular local, que ocorre devido a liberacao de aminas vasoativas por plaquetas, basofilos e/ou
mastocitos, € necessario para que 0s complexos imunes deixem a microcirculacao e se depositem nos
glomérulos (SANTOS; ALESSI, 2016). Na Figura 3, pode ser observado macroscopicamente o rim de um
cao portador de leishmaniose que apresenta pontos hemorragicos na superficie cortical sugestivos
de glomerulonefrite imunomediada causada pela Leishmania sp. A natureza imunomediada da
glomerulonefrite é confirmada por imunofluorescéncia ou por técnicas imuno-histoquimicas.
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Figura 3 — Aspecto macroscopico do rim de um cao infectado por Leishmania sp. sendo evidenciados
pontos hemorragicos na superficie cortical

T Fonte: Santos e Alessi (2016).

Classificacao das glomerulonefrites

Nas ultimas décadas diferentes propostas tém sido utilizadas para a classificacao das doencas
glomerulares, contudo, muitos autores admitem que nenhuma delas é completamente satisfatoria.
Microscopicamente, a glomerulonefrite pode ser classificada quanto a lesao dos glomérulos em (SANTOS;
ALESSI, 2016; VINEN; OLIVEIRA, 2003; YADAV et al, 2019):

Proliferativa: predomina a proliferacao celular, principalmente das células mesangiais
(Figura 4A);

Membranosa: predomina o espessamento da membrana basal capilar e da capsula de
Bowman (Figura 4B). E a forma mais comum de glomerulonefrite imunomediada em gatos;

Membranoproliferativa: estao presentes tanto a hipercelularidade quanto o espessamento
da membrana basal e da capsula de Bowman (Figura 4C). E a forma mais comum de
glomerulonefrite imunomediada em caes;

Glomeruloesclerose: caracterizada por fibrose intersticial e periglomerular e por focos de
infiltrado linfocitario e plasmocitario no intersticio. Os glomeérulos diminuem de tamanho e
apresentam-se hialinizados pela presenca de tecido conjuntivo fibroso no mesangio (Figura
4D). Os glomérulos se tornam hipocelulares e afuncionais. A glomeruloesclerose nao é
apenas o estagio terminal da glomerulonefrite, mas pode estar presente em consequéncia
de qualquer insulto crénico com perda da funcao glomerular. Pode ser encontrada em cdes
e gatos com diabetes mellitus, com a manifestacao de uma progressiva hialinizacao do
mesangio glomerular, decorrente da deposicao de material glicoproteico.

Nefrite Intersticial: resultado de infeccOes septicémicas bacterianas e virais. A Leptospirose
€ 0 exemplo classico de Nefrite Intersticial. O infiltrado inflamatério é composto de linfocitos,
plasmacitos e neutrofilos. Causas de Nefrite Intersticial:

a. Caes: Leptospira interrogans sorovar Canicola; Leptospira interrogans sorovar
Icterohemorrhagiae (e outros sorovares);
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b. Gatos: Colangiohepatite felina; Leucemia felina, Peritonite infecciosa felina; Hipertensao
arterial sistémica; Hipopotassemia (baixos niveis de potassio sérico).

Figura 4 — Glomerulonefrite imunomediada em rim de cdao. (A) Glomerulonefrite proliferativa; (B)
Glomerulonefrite membranosa; (C) Glomerulonefrite membranoproliferativa; (D) Glomeruloesclerose

T Fonte: Santos e Alessi (2016).

A seguir é apresentada uma classificacao das doencas glomerulares mais Uteis para este estudo
(BRENNER, 2000).

Doencas glomerulares primarias
Doenca de Lesoes Minimas

Glomerulonefrite proliferativa mesangial

- Com depositos de IgA
- Com depositos de IgM ou outros

Glomerulonefrite membranosa (GNM)

Glomerulonefrite membranoproliferativa (GNMP)

- Tipo 1 (depdsitos subendoteliais)
- Tipo 2 (doenca de depo6sitos densos)
- Qutros tipos

Glomerulonefrite crescéntica

Glomerulonefrite fibrilar (GNF)
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Lesoes Glomerulares das doencas infecciosas

Bactérias

- Glomerulonefrite pds-estreptococica

- Endocardite infecciosa

- Nefrite por “shunt” (Staphylococcus epidermidis)
- Rickettsia, Clamidia, Micoplasma

Virus

- Sindrome da imunodeficiéncia (FIV)

- Hepatites infecciosas

- Epstein Barr (Mononucleose infecciosa)
- Herpes virus felino

Protozoarios

- Malaria

- Toxoplasmose

Helmintos

- Esquistossomose

- Leishmaniose visceral
- Filariose

- Triquinose

- Estrongiloidiase

- Opistorquiase

- Tripanossomiase

Glomerulonefrite das doencas sistémicas
LUpus
Dermatomiosite
Artrite reumatoide
Vasculite sistémica

Amiloidose
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Doencas glomerulares heredofamiliares
Anemia falciforme

Obesidade

LesOes glomerulares nas neoplasias
Carcinomas (diversos)
Leucemia (FelLV)

Melanoma

Glomerulonefrite em caes e gatos

As alteracoes glomerulares dos caes sao de grande importancia na clinica de pequenos animais,
exigindo o estabelecimento de um diagndstico precoce e tratamento da doenca renal, em especial
a proteinuria. Tais lesdes podem levar a perda de funcao e potencialmente a faléncia renal. Danos
irreversiveis e progressivos ao glomérulo levam a perda de funcao do néfron (GRANT; FORRESTER, 2001;
GRAUER, 2005), levando a diminuicao da filtracao glomerular, resultando em azotemia (GRAUER, 2005).

O Brasil é considerado endémico em erliquiose monocitica canina (SANTQOS et al., 2009) e
leishmaniose visceral canina, sendo o pais com maior nimero de relatos nas Américas (MAIA-ELKHOURY
et al, 2008), e, as glomerulopatias estao associadas a tais doencas. Elas sdo consideradas uma causa
comum e importante de doenca renal cronica (DRC) (GRAUER, 2005; VADEN, 2011). A prevaléncia de
DRC em caes ¢ estimada por volta de 1,5%. Destes, 50% apresentam alteracoes glomerulares como
causador da DRC (POLZIN; COWGILL, 2013).

Glomerulonefropatias primarias sao raras em cdes e gatos, sendo uma categoria de doenca
renal hereditaria, ocasionada por defeitos na estrutura do colageno da membrana basal glomerular. Ja
foram descritas em algumas racas de caes como o samoieda, bull terrier, dalmata, cocker spaniel inglés.
Em gatos, € mais comum nas racas abissinio e siamés (ROSA et al.,, 2014).

LesOes glomerulares tém papel importante na mortalidade de caes, podendo resultar em
diferentes sindromes incluindo a doenca renal crbnica, lesao renal aguda, sindrome nefrotica ou
proteindria isolada (POLZIN; COWGILL, 2013). A nefropatia mais comumente encontrada nos caes é a
glomerulonefrite (ARESU et al., 2008), principalmente, por deposicao de imunocomplexos e a amiloidose
(DIBARTOLA; BENSON, 1989). Em sua maioria, as lesoes glomerulares sao consequéncias de diversos
mecanismos patologicos que ocorrem, secundariamente, aos imunocomplexos formados no glomérulo
ou la depositados (GRANT; FORRESTER, 2001).

Fisiopatologia da alteracao glomerular:

Em caes, a glomerulonefrite pode ser idiopatica ou secundaria a agentes infecciosos, neoplasia,
doencas inflamatdrias, doencas enddcrinas e nefropatias familiais. A forma autoimune, em que sao
dirigidos anticorpos contra a membrana basal glomerular, ndo foi identificada nesta espécie, sendo
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assim, as causas secundarias inflamatérias ou infecciosas sao as mais comumente associadas a
deposicao glomerular de imunocomplexos (GRANT; FORRESTER, 2001; GRAUER, 2005).

Diversas alteracdes patolégicas podem ocorrer nos glomérulos devido a lesdes em outras partes
do néfron, como doencas tubulointersticiais ou perda generalizada de néfrons, levando a alteracées
glomerulares secundarias, independentemente do local inicial da lesdo e isto ocorre na maior parte
das doencas renais (BROWN et al, 2013). Das causas secundarias em caes sao citadas as causas
infecciosas, tais como dirofilariose, leishmaniose, doenca de Lyme, endocardite bacteriana, piometra,
erliquiose, piodermite crénica, infeccao por adenovirus canino, neoplasicas (como leucemia linfocitica),
carcinoma de células de transicao, linfoma e adenocarcinoma broncogénico, e, primarias como por
exemplo doencas hereditarias em doberman, pinscher, boiadeiro bernés, beagle, soft-coated wheaten
terrier, samoieda, poodle standard, golden retriever e cocker spaniel (GRANT; FORRESTER, 2001).
Ainda dentre as causas secundarias podem ser incluidas causas inflamatérias, por exemplo, lUpus
eritematoso sistémico, poliartrite, anemia hemolitica imunomediada, prostatite, pancreatite crénica;
drogas, corticosteroides experimentalmente e sulfadiazina (GRANT; FORRESTER, 2001). Cadelas com
carcinoma mamario, assim como humanos, evoluem com proteindria subclinica e lesées glomerulares
(CRIVELLENTI et al,, 2016). Em muitos casos, nao é possivel precisar a causa da doenca glomerular, bem
como a origem do antigeno e, entao, esse tipo de lesao é considerada como idiopatica (GRAUER, 2005).
A glomerulonefrite pode ocorrer tanto em gatos como em caes, porém com maior frequéncia nos caes
acima de sete anos, e, nas racas afetadas por glomerulonefrite de origem familiar, o inicio pode se dar
em animais mais jovens (GRANT; FORRESTER, 2001). Também pode ser observada glomerulonefrite
em casos, antigamente descritos, como nefrite intersticial crénica (MACDOUGALL et al, 1986). As
lesdes as paredes dos capilares glomerulares alteram sua permeabilidade levando a perda de proteinas
plasmaticas, permitindo que proteinas sejam eliminadas na urina, especialmente albumina, resultando
em proteinuria persistente (GRANT; FORRESTER, 2001; GRAUER, 2005), que associada a um sedimento
urinario inativo, é a principal caracteristica da glomerulonefrite (GRAUER, 2005). E comum o encontro de
proteindria de origem renal em caes com doenca renal. A proteina pode ser perdida devido a presenca de
alteracdes glomerulares ou tubulares. Possivelmente, a sua importancia no desenvolvimento da doenca
renal crénica seja subestimada, pois 0s caes acometidos sao tardiamente identificados. A proteinuria
em caes pode ser usada como marcador de glomerulonefrite (GRAUER, 2005).

A maior parte das doencas glomerulares em caes podem estar associadas a presenca de
imunocomplexos na parede dos capilares glomerulares, 0s quais podem ser depositados ou presos
no glomérulo quando ha excesso de antigeno ou quando a quantidade de antigeno e anticorpo no
plasma é semelhante. Os imunocomplexos que se formam quando ha grande quantidade de anticorpo
sao rapidamente removidos da circulacdo pelas células fagociticas. Por outro lado, os imunocomplexos
formados quando ha um grande numero de antigeno nao se ligam rapidamente ao sistema
complemento (GRAUER, 2005; GRAUER et al, 1988). O imunocomplexo também pode ser formado
in situ, quando anticorpos circulantes reagem com antigenos glomerulares endégenos ou antigenos
nao glomerulares que se encontram depositados no capilar glomerular, devido as interacdes das
cargas elétricas ou afinidade bioquimica (GRAUER, 2005; GRAUER et al,, 1988). Quando a quantidade
de anticorpos acompanha o excesso de antigenos no plasma, ha uma tendéncia para a formacao de
imunocomplexos grandes, insolUveis e que podem ser removidos da circulacao rapidamente por células
fagociticas, podendo ser depositados ou retidos no glomérulo (GRAUER, 2005). Apos a formacao dos
imunocomplexos, ha uma sequéncia de respostas, que incluem a ativacao do sistema complemento,
quimiotaxia de neutréfilos e macrofagos, agregacao plaquetaria, ativacao da cascata de coagulacao e
polimerizacao de fibrina. Em resposta as imunoglobulinas, neutroéfilos, macrofagos e células mesangiais
produzem substancias oxidantes e proteinases (GRAUER, 2005). Como resposta a lesao, ha proliferacao
celular e espessamento na membrana basal no glomérulo atingido. Caso a agressao perdure, ocorre a
hialinizacao e a esclerose glomerular (GRAUER, 2005). As proteinas plasmaticas que ultrapassaram o
capilar glomerular acumulam-se no tufo glomerular, desta forma, estimulando a proliferacdo de células
e matriz mesangiais (JERUMS et al, 1997). Assim sendo, é frequente o encontro de depositos de

mvézz | Revista mv&z, Sdo Paulo, v. 20, n. 1, 2022, 38278, DOI: https://doi.org/10.36440/recmvz.v20i1.38278.



https://doi.org/10.36440/recmvz.v20i1.38278

PATOLOGIA VETERINARIA

imunocomplexos nos glomérulos de caes, embora a maioria nao apresente sinais evidentes de nefrite
(ROUSE; LEWIS, 1975). Glomerulonefrite imunomediada crénica pode resultar em glomeruloesclerose
(CIANCIOLOetal, 2016).0snéfronsremanescentes e ainda viaveis promovemacompensacao emrelacao
aos que foram perdidos, promovendo o aumento da taxa de filtracao glomerular (GRAUER; DIBARTOLA,
2005). A resposta imunolégica desempenha a funcao de protecao do organismo contra antigenos,
porém, consequentemente, pode resultar em lesoes teciduais. Quatro mecanismos sao propostos para
a explicacao da fisiopatologia da destruicao de tecidos por acao imunolégica. Um deles é a resposta do
"tipo 1", onde os complexos formados por antigeno e anticorpo, associados ao sistema complemento,
provocam uma resposta inflamatoria. Isto pode ocorrer na parede de vasos em qualquer 6rgao e é
observada com frequéncia nos capilares glomerulares. Esta forma de glomerulonefrite, causada por
imunocomplexos, € uma das causas mais comuns de lesao renal em humanos (ROUSE; LEWIS, 1975).
E mais comum o remodelamento de membrana basal em resposta a presenca de imunocomplexos
(CIANCIOLO et al, 2016). Outros tipos de doencas glomerulares incluem anormalidades estruturais
como a alteracao do colageno tipo IV em cdes da raca samoieda, e hemodinamicas, como hipertensao
glomerular e deposicao de amiloide glomerular nos casos de amiloidose (GRAUER, 2005).

Sinais clinicos e achados laboratoriais

Os animais com doenca glomerular podem ser assintomaticos ou ter sinais inespecificos,
como perda de peso e letargia. Proteinuria pode ser um achado acidental em exames de rotina.
Podem ainda apresentar sinais consistentes com doenca renal cronica (poliuria, polidipsia, anorexia,
vomito, halitose) (VADEN, 2011). Assim como em humanos, a proteinuria persistente pode ser
correlacionada a maior morbidade e mortalidade de causa renal ou por outras causas, pois o risco de
desenvolvimento de sinais clinicos é maior a medida que a proteintria aumenta (LEES et al., 2005).
A proteinuria persistente pode gerar consequéncias fisiopatolégicas, que incluem diminuicao da
pressao oncatica, hipercolesterolemia, hipertensao sistémica, hipercoagulabilidade, perda muscular e
consequentemente de peso (GRAUER, 2005). A sindrome nefrética é incomum e os sinais observados
sao ascite, edema periférico, tromboembolismo e hipertensao (VADEN, 2011). A sindrome nefrética
é caracterizada pela presenca concomitante de hipoalbuminemia, proteindria, hipercolesterolemia e
acumulo de liquido extracelular. Cades com esta sindrome apresentam concentracdes séricas elevadas
de colesterol, maior relacao proteina/creatinina urinarias, elevada pressao arterial sistélica e menor
concentracao sérica de albumina. S3o mais propensos a azotemia e tem menor tempo de sobrevida
(KLOSTERMAN et al., 2011).

A glomerulonefrite por imunocomplexos apresenta-se associada as infeccoes persistentes ou
a doencas que determinam antigenemia prolongada. Em animais domésticos € mais frequente em
cdes e gatos e associada as infeccoes virais especificas como pelo virus da leucemia felina ou virus da
peritonite infecciosa felina, as infeccoes bacterianas em cdes como piometra, ao parasitismo cronico
como na dirofilariose, as doencas autoimunes como o lUpus eritematoso sistémico ou a neoplasia. No
entanto, a causa da glomerulonefrite por imunocomplexos pode ndo ser identificavel, como ocorre na
bem documentada glomerulonefrite membranosa progressiva felina, que acomete os gatos (CARLTON;
MCGAVIN, 1998).

Conclusao

A glomerulonefrite éainflamacao do glomérulo, unidade funcional do rim, formado por um novelo
de capilares, onde ocorre a filtragem do sangue e subsequente formacao da urina. As glomerulonefrites
podem ser primarias ou secundarias, agudas ou cronicas. As primarias se instalam diretamente no
glomérulo e, em geral, sao causadas por alteracao imunologica resultante de infeccdes por virus ou
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IMPLICACAO DA GLOMERULONEFRITE NA FISIOLOGIA RENAL DE CAES E GATOS:
UMA REVISAO DE LITERATURA

bacteérias. As secundarias nao se originam primariamente no glomérulo, mas estao associadas a doencas
metabdlicas, autoimunes ou a efeito colateral de medicamentos. Conforme os sinais clinicos que
apresentem, elas recebem denominacdes especificas. A etiopatogenia da glomerulonefrite é diferente
em cada tipo, espécie e raca, mas geralmente todas se caracterizam por presenca de sangue e proteina
na urina e hipertensao arterial sistémica. Outros sintomas podem ser observados e as caracteristicas
e a evolucao da doenca variam muito de um paciente para o outro e entre as espécies. A avaliacao
clinica e os exames laboratoriais de urina e de sangue, incluindo a dosagem de ureia e creatinina, sao
importantes recursos para a confirmacdo do diagnostico de uma possivel glomerulonefrite. @
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