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Uno de los motivos frecuentes de consulta veterinaria en la clinica de pequefias
especies son aquellas enfermedades que cursan con signos principales el aumento
en el consumo de agua (polidipsia) y el aumento en la produccién de orina
(poliuria). Ya que la poliuria y la polidipsia pueden acompafiar muchas
enfermedades renales y extra renales, es preferible darles un enfoque sistematico
(Hansen, 1996),

La mayor parte de los pacientes con poliuria/polidipsia (PU/PD) cursan con poliuria
primaria, la cual puede resultar de una deficiencia de la ADH (hormona antidiurética)

0 una inhabilidad de los tubulos renales a responder a la ADH (Lunn y James 2007).

El balance entre la pérdida de agua y el consumo de agua es resultado de
interacciones entre el hipotalamo, la glandula pituitaria y el rifién, y es mantenido por

sed y excrecion renal (Schoeman, 2008).

La mayor parte de los desérdenes del balance de agua son debidos a la inhabilidad
de los rifiones para conservar agua — llamado poliuria primaria. La base del
diagndstico clasico sigue siendo “ver, palpar y escuchar”, pero a veces ello no es
suficiente, debiendo recurrirse al laboratorio para esclarecer y objetivar el
diagnéstico. El correcto diagnostico y un acertado tratamiento haran emerger en el
clinico la satisfaccién personal de haber hecho lo mejor para el enfermo y se reflejara

en la confianza y gratitud del propietario del animal (Coppo, 2009).

En este trabajo se presenta una revision bibliografica sobre la poliuria y polidipsia en

perros y gatos con la intencién de que sirva de apoyo a los estudiantes y clinicos.



1. CAUSAS DE LA POLIURIA'Y POLIDIPSIA
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Una gran variedad de desordenes pueden causar PU/PD, por lo cudl el acercamiento
al diagnostico clinico debe ser ordenado y racional. Existen ciertas respuestas
fisiolégicas compensatorias relacionadas con la polidipsia. Las etiologias mas
comunmente comunicadas en pequefios animales que causan Pu/Pd son la
insuficiencia renal crénica, pielonefritis, hiperadrenocorticismo e hipercalcemia
polidipsia psicogénica y la diabetes insipida en sus variedades central y nefrogénica
(Church, 2009).

En perros y gatos en crecimiento la principal alteracion capaz de provocar PU/PD es
el desbalance del metabolismo del agua, principalmente por diabetes mellitus y
diabetes insipida. En los ultimos afios se han incrementado los reportes de gatos con
sindrome PU/PD causado por hiperadrenocorticismo (hiperglucemia, glucosuria).
Aproximadamente la mitad de los perros con diabetes insipida central son gerontes y

padecen tumores pituitarios. (Lunn'Y James 2007)

A su vez, la diabetes insipida periférica puede ser primaria (insensibilidad renal para
la ADH, muy rara) o secundaria a alteraciones capaces de interferir (temporalmente)
la accién tubular de ADH, tales como ciertos farmacos y dietas, pérdida de la
osmolaridad medular renal, hipercalcemia, pielonefritis, pidmetras (toxinas
bacterianas interfieren la accion ADH en tubulos, especialmente E. Coli), insuficiencia
renal (la cual provoca también hiperazotemia, hiperfosfatemia y proteinuria),
hipocalemia (por diarreas o fluidoterapia), hipoadrenocorticismo (la disminucion de
aldosterona genera aumento de excrecion de potasio, ademas se elevan en sangre:
urea, creatinina, fosfatos y calcio), hiperadrenocorticismo (hiperglucemia, proteinuria

por dafio glomerular, inhibiciones de ADH y TSH afectando el nivel de T%),
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hipertiroidismo (azotemia, aumento de excrecién de fosfatos), fe i
(aumento de catecolaminas, hiperglucemia), acromegalia (aumento de sorﬁ%m!biﬁa
GH, hiperglucemia), hiperprogesteronemia (estimula el aumento de GH mamaria,
hiperglucemia), insuficiencia hepatica (la disminucion de urea provoca pérdida de

tonicidad meédular) y otras. La hipercalcemia a veces es producida por una
hipervitaminosis D iatrogénica.

2 DEFINICIONES

2.1.POLIDIPSIA (PD)

El consumo normal de agua en los perros y los gatos varia de 20 a 70 mL/kg/dia. La
polidipsia se ha definido como un consumo de agua mayor a 100 mL/kg/dia. Otra
definiciébn para polidipsia podria ser consumo de agua mayor a 90 mL/kg/dia en

perros y mayor a 45 mL/kg/dia en gatos (Coppo, 2009).
2.1.1.Polidipsia primaria

Esta se define como la ingestion de grandes cantidades de agua, sin que exista una
enfermedad organica o un tratamiento farmacol6gico que lo justifique (diabetes

insipida, diuréticos, litio.




2.2. POLIURIA (PU)

La PU es definida como la formacién y eliminacion de grandes cantidades de orina
en comparacién con el volumen normal, en donde el glomérulo filtra més de lo que
sus tubulos reabsorben. Si existe una produccion de orina mayor de 50 ml/kg/dia se
considera como poliuria. Valores bajos a estos, sin embargo, todavia pueden ser

considerados como tal un diagndstico Meric et al., (1997).

2.2.1. Poliuriafisiolégica

La causa mas comun de poliuria, se presenta principalmente como respuesta
compensatoria al incremento en la toma de fluidos, o que se determina mediante el

examen del paciente.

2.2.2. Poliuria farmacoldgica

Se puede presentar posteriormente al incremento de la ingesta de sal que provoca
sed inmediata y posteriormente poliuria, por la administracion de drogas diuréticas,
por la administracién de fluidos parenterales y en el perro especificamente después

de la administracion de glucocorticoides.

2.2.3. Poliuria patologica

Basandose en el examen de la orina y de la sangre este tipo de poliuria se clasifica

en:
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En general este tipo es caracterizado por una densidad urinaria (1.001 - 1.007) y
osmolaridad baja, resultante de la liberacion de la hormona antidiurética (ADH),
repuesta disminuida de los tubulos renales para adecuar la concentracion de ADH o

por el aumento en el consumo de liquidos (Polidipsia primaria) (Osborne, 1999).

2.2.3.2. Diuresis de solutos

Esta caracterizada por un aumento en la osmolaridad y la densidad urinaria (1.008 -
1.024), que es el resultado del aumento en la excrecion de solutos que excede la
capacidad de los tubulos renales para reabsorberlos (como ocurre en el caso de la
diabetes mellitus) asi mismo el deterioro tubular puede impedir la reabsorcién de uno
0 mas solutos (como en el caso de urea, creatinina, y fosforo en la insuficiencia renal
primaria) y una inadecuada concentracion de solutos en la médula renal deterioran el
sistema regulador. Incluso con la presencia de ADH, la orina no puede ser

concentrada, generando la diuresis osmotica o por solutos. (Meric, 1997).

La presencia en la orina, de solutos no reabsorbibles o pobremente reabsorbibles por
los tubulos renales, provocan pérdida de liquidos en orina; produciendo deplecién de
volumen e hiperosmolaridad. Tal situacion es sumamente comun en diabéticos, con
altos niveles de glucosa en sangre, (que por si misma también aumenta la

osmolaridad) quienes presentan glucosuria (Osborne, 1999).
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animales con: pielonefritis, hiperadrenocorticismo, falla hepatica, faltasrehal,

hipercalcemia, hipoadrenocorticismo e hipertiroidismo (Lewis, 1991).

Varios procesos patologicos pueden producir poliuria. La polidipsia es usualmente
compensatoria. Aunque la poliuria puede ser debida a diuresis de agua o diuresis de
solutos solamente, es el resultado frecuentemente de una combinacion de ambos

mecanismos (Lewis, 1991).

También, los habitos deben ser evaluados, animales que comen alimento enlatado
beben menos agua que los que comen alimento seco.. Por ejemplo, aun si el
consumo de agua es por debajo de 90-100 ml/kg/dia en un perro particular, si este es
mas del doble de lo normal, un diagnéstico de PU/PD puede ser garantizado.
(Feldman, 2009)

Si cualquier duda existe que PU/PD esta presente, esta debe ser verificada. Para
verificar el diagnéstico de PU/PD, es preferible cuantificar el consumo de agua en
casa ya que la hospitalizacion puede alterar habitos de beber (Behrend, 2005). La
PU/PD por lo usual coexisten y la determinacion del componente primario del
sindrome es una de las consideraciones diagnosticas iniciales en un paciente que
exhibe aumento en el consumo de liquidos y de la produccién de orina (Nelson y
Couto, 2000).

En la practica las diferentes definiciones son frecuentemente de valor limitado en
determinar si PU/PD debe ser situada en la lista de problemas del paciente por varias

razones:



DE
‘\Du Y ol
AR /l~, -

e El consumo de agua en los perros es altamente variable: depbt;l ' 8
entorno, nivel de actividad y la dieta, se asocian con las dlferentes(‘cgr}}lt?a%dgs
de consumo de agua y las pérdidas encontradas, particularmente pérdidas
insensibles. Estas pérdidas pueden ser debidas primariamente por la pérdida
de agua respiratoria evaporativa y dependiendo si el animal esta en reposos y
descansando o se encuentra ladrando y corriendo. Otra diferencia en cuanto
el consumo de agua es debida al comportamiento de cada individuo y su
forma de ingerir liquidos.

e La medicién del consumo de agua puede ser dificil para muchos clientes:
particularmente en casa con multiples mascotas, la medicion de excrecion de
orina es casi imposible de lograr en un paciente no hospitalizado.

e La medicion del consumo de agua y la excrecion de orina en el hospital puede
no proporcionar una verdadera reflexion del comportamiento normal del
paciente: el consumo de agua puede decrecer o incrementar en el hospital,
dependiendo en el potencial de habilidad de concentracion de orina del

paciente y la respuesta al estrés de la hospitalizacion (Lunn y James 2007).

La PU/PD pueden ser incluidas en la lista de problemas si el duefio reporta
incremento en el consumo de agua o en la excrecion urinaria comparada con la que
percibe como normal y si la gravedad especifica urinaria (DU) es encontrada
persistentemente baja. Una situacion relacionado que el clinico puede encontrar,
particularmente en perros, es deteccién de una DU baja en un paciente cuando el

propietario no ha observado PU/PD.

La determinacion de la DU de la primera muestra de la mafiana, antes de que los
pacientes consuman liquido, puede ser Gtil en esta situacion. La mayor parte de los
perros que beben por gozo no son asi durante la noche, por lo tanto, la primer
muestra de orina por la mafana puede ser mas concentrada que otra de durante el
dia. Si una DU es suficientemente alta, entonces PU/PD no esta situada en la lista de
problemas. A la inversa, si la primer muestra de orina de la mafiana tienen una DU

conscientemente baja se infiere que el paciente cursa con PU/PD (Feldman, 2010).
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Los mecanismos que resultan en PU/PD pueden ser clasificados acorde al defecto
primario. Asi PU/PD puede ser debida a:

1. Polidipsia primaria
a. Psicogénica
b. Hiperadrenocortisismo (en parte)
c. Encefalopatia hepatica (en parte)
d. Lesion hipotalamica afectando los receptores de la sed
(extremadamente raro).
2. Ausencia o interferencia en la funcion de la ADH
a. Diabetes insipida
b. Hiperadrenocortisismo
c. Hipercalcemia
d. Hipocalemia
e. Piometra
3. Incremento del metabolismo y tasa de flujo sanguineo renal
a. Hipertiroidismo
4. Diuresis osmotica
a. Glucosuria
5. Hipertonicidad medular reducida
a. Hiponatremia
i. Hipoadrenocortisismo
ii. Profunda pérdida de sodio
b. Enfermedad hepatica (posiblemente debida a decremento de urea)

6. Dafio estructural al tabulo renal (Church, 2009).
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La evaluacion de que un paciente puede presentar PU/PD debe proceder a una serie

de pasos logicos:
1. Verificar la existencia de PU/PD
2. Inspeccionar la base de datos inicial para el indicio del diagnéstico.
3. Hacer una prueba diagnéstica indicada por la base de datos inicial

4. Realizar una prueba de concentracién de orina.

El primer paso, cuando evaluamos a un paciente sospechoso de PU/PD es verificar
su existencia, ya que los clientes pueden confundir poliuria con disuria (emision
dolorosa o dificil de orina), polaquiuria (incremento en la frecuencia de orinar)
incontinencia (miccién involuntaria continua (constante o intermitente) gota a gota
debido a la presion de la orina que llena por completo la vejiga, puede ocurrir cuando
el paciente esta consiente) o nocturia (el orinar por las noches) (Lewis, 1991;
Ettinger, 2003).

La PU/PD deben ser verificadas por cuantificacion de la produccién de orina 'y del
consumo de agua, si esto se hace en casa, el propietario debe estar informado de
como hacer esta medicion y si el animal es hospitalizado el paciente debe ser
colocado en un “jaula metabdlica” donde se pueda medir la cantidad de orina

producida y el consumo de agua durante 24 horas. (Lewis, 1991).

(]
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Si la ingestion de agua durante este tiempo es normal o la orina es'téz%) @ f
2(1.030) es poco probable que haya PU/PD patoldgicas y debe buscarse factor
incitante (por ejemplo en clima caluroso). Un animal con antecedentes de PU/PD

intensas debe ser objeto de una valoracion exhaustiva antes de efectuar

procedimientos diagndsticos especificos (Feldman 2009).

Una vez confirmada la PU/PD, el préximo paso es examinar la indicacion de un
diagnostico en la historia, hallazgos del examen fisico, interpretacion de los
resultados del hemograma, de la quimica sanguinea y del urianalisis. Estos conforma

la base de datos inicial (Lewis, 1991).

4.1. RESENA

La especie, edad, raza y sexo del paciente pueden guiar a la formulacion inicial de
los diagndsticos diferenciales. Por ejemplo, pidmetra es usualmente una enfermedad
gue afecta a hembras, y gatos gerontes con PU/PD es mas probablemente a tener
IRC, diabetes mellitus o hipertiroidismo (Lunn y James, 2007).

Algunas causas de PU/PD son mas prevalentes en ciertas razas: por ejemplo razas
pequefias de terriers son predisponentes a enfermedad de Cushing y perras
hembras geriatricas pueden ser predisponentes a adenocarcinoma del saco anal
causando hipercalcemia paraneoplasica y resultante PU/PD (Schoeman, 2008).

10
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La historia del paciente puede revelar cambios que sugieren causas especificas de
PU/PD. Por ejemplo un perro con HAC puede ser polifagico y letargico. Una
cuidadosa historia de los habitos de orinar del paciente debe ser distinguida entre
PU/PD y otras anormalidades tales como polaquiuria o problemas de
comportamiento. La incontinencia urinaria tipicamente se presenta en perro de raza
grande de edad madura, esterilizadas y caracterizada por el derrame de orina

mientras que la perra esta echada y durmiendo (Schoeman, 2008).

Los animales polidricos pueden tener incrementada la frecuencia de miccion pero
produce un gran volumen de orina sin signos de tension o dolor. Ellos pueden
mostrar nocturia o puede, orinar inapropiadamente en la casa. Una mascota

continente previamente puede desarrollar incontinencia urinaria.

La PU/PD asociada con los medicamentos incluye glucocorticoides, anticonvulsivos y
diuréticos. Marcadamente proteina restrictiva en la dieta puede empeorar la habilidad
de concentracion renal por reduccion de la concentracion de urea medular renal
(Meric, 1997; Lunn y James, 2007).

La historia debe incluir cuestiones relacionadas a la salud general del perro, dieta,
apetito (perros con diabetes mellitus e hiperadrenocorticismo son en ocasiones

polifagicos), cambios de comportamiento, antecedentes reproductivos.

11
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4.3. Examen fisico

El examen fisico completo puede proporcionar hallazgos sugestivos de causas
fundamentales de PU/PD. Ejemplos incluyen cambios del pelaje y en la piel,
apariencia abdominal y hepatomegalia en pacientes con hiperadrenocorticismo.
Linfonodos aumentados de tamafio puede sugerir la presencia de neoplasia, la cual
puede conducir a hipercalcemia. (Lunn y James, 2007).

Como tal, perros con diabetes insipida o polidipsia primaria se observan despiertos y
alertas, mientras que perros con enfermedad de Addison o piometra estan
generalmente incomodos. La examinacion clinica debe ser completa y sistemética e
incluir clara palpacion del abdomen que podria sugerir un higado agrandado en
perros con diabetes mellitus, enfermedad Cushing o neoplasia hepatica;
renomagalia en condiciones tales como pielonefritis o neoplasia renal; rifiones
pequefios y deformados en nefritis intersticial cronica y displasia renal congénita, Se
observa utero distendido en caso de pidmetra a cuello cerrado un abdomen
penduloso es encontrado frecuentemente en perros con enfermedad de Cushing o la
presencia de bradicardia que podria indicar hipoadrenocorticismo o hipercalcemia
(Birchard, 1996).

Los genitales externos deben ser examinados por descarga (ej. Piometra a cuello
abierto) o atrofia testicular (enfermedad de Cushing). La deteccion de cataratas
durante la oftalmoscopia podria apuntar a diabetes mellitus, siempre y cuando haya
adelgazamiento, alopecia, piel abdominal no elastica podria ser sugestiva de

hiperadrenocortisismo (Schoeman, 2008).
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El examen del sistema nervioso central (SNC) y fondo de ojo son importantes para
identificar pacientes con enfermedad del SNC que motiva polidipsia psicogénica o
diabetes insipida, en las cuales, los animales en general son alertas y activos con un

examen fisico sin cambios relevantes (Meric, 1997).

4.4. Pruebas diagndsticas de gabinete

Los estudios radiograficos estan indicados si la patologia se detecta en la palpacién
abdominal durante el examen fisico. Los estudios por imagenes (radiografias
abdominales, ecografias abdominales, radiografia de térax para evaluar metastasis,
ultrasonografia) pueden ser apropiados en el inicio de la evaluacion diagndstica si el
examen fisico sugiere la presencia de tumores y para valorar el tamafio del higado,
los rifiones, las adrenales o el utero (Birchard, 1996).

Las imagenes de torax y abdomen estan indicadas en un perro enfermo con
hipercalcemia de manera especifica para buscar evidencia de adenomegalia. Se han
visto casos de perros con hipercalcemia inducida por linfosarcomas en los cuales la
Unica adenomegalia fue detectada en una radiografia de térax o una ecografia de

abdomen.

En el térax, la region mediastinal y el area linfonodular esternal son sitios criticos de
evaluacion; en el abdomen son de interés la region nodular linfatica mesentérica y
sublumbar. Por lo general, la valoracion cuidadosa del interrogatorio, los hallazgos
del examen fisico y la base de datos inicial proporcionan el diagndstico categérico (p.
ej., diabetes mellitus, pidmetra) u ofrecen indicios que permiten al clinico

concentrarse en la causa fundamental (Feldman, 2009).
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El andlisis de orina es una forma rapida, econémica y precisa de iniciar el diagndstico
de las enfermedades renales y de las vias urinarias y de otras enfermedades
extrarrenales. Su valor diagnéstico no se limita al aparato urinario, sirve ademas
como indicador de enfermedades hepéticas, pancreaticas y enfermedades
hemoliticas autoinmunes o inmunomediadas (Garcia, 1989).

El urianalisis debe siempre estar por arriba de las pruebas diagnésticas para el
paciente con PU/PD. Esta debe incluir pH, DU, examinacion del sedimento y pruebas
para la presencia de hemoglobina, proteina, glucosa, cetonas y bilirrubina. Esta
puede algunas veces ser (til para medicion repetidamente de la DU cuando
evaluamos a un animal con PU/PD para determinar el rango de habilidad de
concentracion. Esta informacién puede entonces ser usada para categorizar los
diagnésticos diferenciales para PU/PD. Sin embargo, en muchas condiciones que
causan PU/PD, la DU puede estar en el rango de hipostendrica, isostenurica y
minimamente concentrada, dependiendo en el estatus de hidratacion del paciente y

la habilidad de concentracion urinaria residual (Lunn y James, 2007).

Significativamente glucosuria en estrechos diagndsticos diferenciales el urocultivo
debe ser considerado, siempre y cuando el sedimento sea notable, como algunos
casos de hiperadrenocorticismo debe tener impedida respuesta a células blancas
debido a la inmunosupresién. Proteinuria, especialmente en la presencia de orina
diluida, indica pérdida significante de proteinas y puede sugerir glomerulonefritis
(Shoeman, 2008).
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Los términos isostenurica, hipostenuria e hiperstenuria se refieren a que la orina es
isoosmolar, hipoosmolar, o hiperosmolar, respectivamente, comparada con el
plasma. Asi una evaluacion exacta de la concentracion urinaria requiere la medicion
de la osmolalidad urinaria y plasmatica. En la practica la osmolaridad no es medida
rutinariamente, por lo tanto los rangos de la DU son usados para definir isostenuria
(DU de 1.008 a 1.012), hipostenuria (DU <1.008), e hiperstenuria (DU >1.012). Por
convencion el termino hiperstenuria es frecuentemente usado para referirse a una
concentracion urinaria alta (DU >1.035 en el perro; DU >1.045 en el gato); y el
termino orina minimamente concentrada describe una DU en el rango de 1.013 a
1.030 (perro) y 1.013 a 1.035 (gato) (Behrend, 2005; Coppo, 2009).

Deben conocerse el estado de hidratacion, concentraciones del nitrégeno ureico y
creamntinina en suero, y medicaciones vigentes para poder interpretar la densidad

urinaria en muestras al azar (Nelson y Couto, 2000).

Animales normales pueden tener cualquier valor de DU dependiendo de las
circunstancias fisiolégicas, y la DU siempre debe interpretarse en relacion con el
estatus de hidratacion del paciente. Si bien orina con una DU mayor a 1.012 ha sido
concentrada, el grado de concentracién puede no ser el apropiado. Una densidad
urinaria mayor de 1.015 con glucosuria se observa en casos de diabetes mellitus o
de glucosuria renal, la primera con hiperglicemia y la segunda con normoglicemia
(Nufez, 1998).

15



Si un animal esta deshidratado o hipovolémico, la respuesta renal 4‘:19 £
producir orina menor a un DU igual o mayor de 1.030 (perros) o 1.035 (ga%)gi:t“‘s\mn
animal deshidratado tiene una DU menor de 1.030, este tiene por definicion
concentracion urinaria inadecuada y esto puede tener algunos grados de disfuncion
renal (disfuncion renal primaria estructural o disfuncion extra-renal. Si un animal
azotémico tiene una DU menor de 1.030, entonces el paciente puede tener una
habilidad de concentracion urinaria deteriorada ya que la azotemia es
frecuentemente debida a factores prerenales y el paciente tiene la habilidad de

concentracion normal la DU podria ser > 1.030 o 1.035 (Church, 2009).

4.7. Conteo sanguineo completo y pérfil quimico sérico

El conteo sanguineo completo (CBC) y el perfil quimico serico puede revelar
evidencia de infeccion, inflamacién o desordenes tales como enfermedad hepatica,
endocrinopatias, hipercalcemia y fallo renal. Anormalidades en estas pruebas
pueden permitir muchos diagnosticos diferenciales de PU/PD a incluir o excluir sin
continuar las pruebas. Sin embargo, cambios sutiles o valores que estan
técnicamente dentro de los rangos normales pueden también proporcionar
diagnosticos que sugieran una direcciéon de una continua investigacion. Ejemplos
incluyen BUN bajo, albumina baja a normal, y bajo volumen corpuscular en el fallo
hepatico; BUN y creatinina de alto a normal, sugiere CRF temprana o leve; leve
policitemia y plaquetas altas en HAC; y concentracion de sodio de baja a normal con
concentracion sérica de potasio de alta a normal en hipoadrenocorticismo (Feldman,
2009; Schoeman, 2008).

El médico debe asegurar que el pérfil quimico sérico esta completo e incluye
electrélitos porque incompleto puede indicar que los valores son errados. Cuando en
la quimica o CBC los valores son dudosos o inesperados, la prueba debe ser

repetida asi que los hallazgos pueden ser verificados. Por ejemplo, un valor sérico
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(Lunn y James, 2007).

4.8. Pruebas de laboratorio especificas

4.8.1. Urocultivo

El urocultivo es un paso esencial en la evaluacién de un paciente con PU/PD.
Pielonefritis bacteriana o fungal puede causar DIN secundaria, resultando en PU/PD
gue puede ser asociada con hipostenuria. Esto también es importante para
reconocer que muchas causas de PU/PD, tales como IRC, HAC, o diabetes mellitus,
pueden predisponer a los animales a una infeccién del tracto urinario (Nelson y
Couto, 2000; Feldman, 2009).

Si pielonefritis es sospechada pero en el urocultivo inicial tiene resultados negativos,
pasar a otras pruebas esta indicado, incluyendo repetir los urocultivos,
ultrasonografia abdominal, ultrasonido guiado para la aspiracion de la pelvis renal y

urografia excretora, como el ensayo con antibidticos (Lunn y James, 2007).
4.8.2. Pruebas de la hormonatiroidea

Una prueba de la hormona tiroidea es esencial en gatos de cualquier edad, maduros
o viejos con PU/PD. El nivel de tiroxina total (T4) debe ser obtenido inicialmente. Si
este valor es normal y el hipertiroidismo es todavia sospechado, repetir la prueba de
T, total, T4 prueba el equilibrio por dialisis, o la cintigrafia esta indicada. El
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tiroidea palpable. Esta prueba, es simplemente excluida por la T, total sérica:(ttinn y
James, 2007; Nelson y Couto, 2000; Feldman, 2009)

4.8.3. Pruebas de la funcién adrenal

La prueba de estimulacion de la hormona adrenocorticotropica (ACTH) es util en
primera linea para valorar la funcion en caninos con PU/PD. Si bien
aproximadamente 15% de la pituitaria dependiente y 40% de la adrenal dependiente
HAC casos tienen resultado normal a la prueba de estimulacién de ACTH, esta
prueba es muy sensitiva para el didgnostico de hipoadrenocorticismo y solo la prueba
de la funcion adrenal que identifica la HAC iatrogénica. Debido a la limitada
sensibilidad de la prueba de estimulacion de ACTH para el diagnostico de
naturalmente ocurriendo HAC, si el clinico sospecha de este diagnostico por la
resefia, historia, signos clinicos, quimica sérica, urianalisis o resultados del CBC una
prueba de estimulacion a la ACYH con resultados normales debe ser seguida por
una prueba de supresion a dosis bajas dexametasona (Lunn y James, 2007; Nelson
y Couto, 2000; Feldman, 2001).

4.8.4. Acidos biliares

Fallo renal adquirido y desviaciones portosistémicas pueden ser asociadas con
PU/PD. Muchos pacientes con estos desordenes tienen otro historial apropiado o
hallazgos clinicos o indicaciones en un panel quimico sérico (un bajo nivel de BUN,
albumina o colesterol), pero esto no es notable en todos los casos. Por tanto,
medicion de los acidos biliares en ayuno y postprandial esta indicado en el trabajo de
PU/PD (Lunny James, 2007; Nelson y Couto, 2000; Feldman, 2001).
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cadena de la polimerasa

La leptospirosis es relativamente comun en muchas regiones de Estados Unidos. La
infeccion temprana o leve puede conducir a PU/PD sin azotemia. EI mecanismo no
es conocido, pero debido a la localizacion preferencial de los rifiones, esto puede ser
una forma de DIN o una manifestacion de CRF temprano. La leptospirosis puede ser
diagnosticada por hallazgos de titulos altos en la prueba microscopica de
aglutinacion (MAT) (>1:800), por demostracién de cuatro veces la elevacion de los
titulos en la prueba MAT, u obteniendo resultados positivos a la prueba de reaccion
en cadena de la polimerasa. Debido a la demora del diagnostico la leptospirosis
puede ser dafiina al paciente, y debido a que la leptospirosis es una enfermedad
zoonotica, la prueba para leptospirosis temprana es recomendada en perros con

PU/PD en localizaciones geograficas apropiadas (Lunn y James, 2007).

4.8.6. Estudios imagenologicos

Los estudios imagenoldgicos son recomendados cuando la historia, examen fisico y
pruebas diagnésticas no tienen identificada la causa de PU/PD. Radiografias
toracicas y abdominales y ultrasonografia abdominal pueden ser usadas para indicar
neoplasias. Estudios de contraste o ultrasnograficos pueden ser indicados en la
persuasion de diagnosticos diferenciales, tal como urografia excretora por
pielonefritis, la ultrasonografia excluye la piometra, y la ultrasonografia adrenal por
sospecha de HAC o feocromocitoma. Imagenes del cerebro pueden ser indicadas si
DIC es sospechada o diagnosticada en un perro viejo. Ultrasonografia abdominal,
portografia o cintigrafia rectal esta indicada si se sospecha de desviaciones

portosistemicas (Lunn y James, 2007).
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Esta es posible para pacientes para tener IRC sin azotemia demostrada. La pérdida
de aproximadamente del 66% de la funciéon renal resulta en la pérdida de la habilidad
de concentracion, pero mas del 75% de la masas de la funcion renal puede ser
pérdida antes de desarrollar azotemia. Esta es mas probablemente para hacer un
problema diagnostico debido a que los gatos mantienen bastante la habilidad de
concentracion, a pesar de la progresiva pérdida de la tasa del filtrado glomerular

(TFG), que PU/PD no es notada como un problema clinico.

Una vez que la IRC progresa en un gato a punto de causar PU/PD perceptible, el
paciente es generalmente azotemico. Estos casos, por tanto, no son un desafio
diagnostico, y un estudio de la TFG no esta indicado. En contraste, esto no es
usualmente para evaluar a un perro por PU/PD y detectar solamente isostenuria sin
BUN y las concentraciones de creatinina significativamente elevados. Asi la TFG
medida debe ser considerada en un perro que repetida y constantemente tiene
isostenuria u orina minimamente concentrada por lo cual no hay otra explicacion. La
TFG puede ser evaluada por aclaramiento de iohexol, aclaramiento de creatinina

exdégena o cintigrafia nuclear (Lunn y James, 2007).

4.8.8. Prueba de privacién de agua

Con cuidadosa seleccion del paciente, la WDT puede ser una herramienta util, pero
en nuestra opinion, este uso puede estar raramente justificado. Por tanto, los detalles
de esta prueba no son presentados aqui, y el lector interesado puede consultar una
de las muchas excelentes referencias disponibles. El propésito de la WDT es para
determinar si un animal puede producir orina concentrada en respuesta a la privacion
de agua. Esto depende de la liberacién de la ADH enddgena, y de la habilidad de los
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parte final de la WDT involucra evaluar la respuesta a la admlnlstrauori?’)ﬁ@m,&bH
exdgena. La WDT debe ser considerada sélo cuando el diagnéstico diferencial para
PU/PD ha sido definitivamente estrecho bajo CDI (parcial o completa), DIN primaria y
polidipsia primaria. Todas las causas de DIN secundaria deben ser enteramente
investigadas antes de considerar la WDT. Si bien la WDT es simple en principio, en
la practica, existen varios cambios en conducir esta prueba correctamente y los
resultados son frecuentemente dificiles de interpretar. Esta prueba puede ser
peligrosa para el paciente que es llevado incorrectamente o si la seleccion del
paciente es inapropiada (Lunn y James, 2007).

4.8.9.Alternativas a la prueba de privacién de agua

En algunos pacientes, la polidipsia primaria puede ser diagnosticada por varias DU
seriadas y la demostracién de produccion de orina en al menos algunas ocasiones.
Estos hallazgos excluyen la poliuria primaria como la causa de PU/PD y confirman
qgue el paciente es capaz de concentrar su orina de forma normal. Debido a la
polidipsia primaria puede ser un problema de comportamiento, una DU aumentada
puede ser también notada cuando el paciente es cambiado de entorno (ej. durante

hospitalizacion) y agua a libre acceso es proporcionada (Lunn y James, 2007).

El propdsito de la prueba de privacion de agua es determinar si el paciente puede
concentrar su orina en respuesta a deshidratacion, ej. Si este puede liberar ADH vy si
los rifiones son capaces de responder a esta hormona. Es por lo tanto importante
notar que esta prueba esta contraindicada en animales con fallo renal (Meric, 1997).
Casos largos de PU/PD pueden ser complicados por el deterioro medular renal,
llevando a que los rifiones sean incapaces de responder a la ADH, aun cuando estan
en estado normal. Por lo tanto las pruebas son con frecuencia precedidas por una

reduccion gradual del consume de agua sobre unos pocos dias. De alli en adelante,

21



‘\\) DE \1,,
\ ARIA Y /,~ )
-

) ~\\
v\\'
<

4 Nz
@

el agua y el alimento son retenidos. Si el paciente es todavia incapaz ‘de,‘( ra
i ‘Inum\\\\\\

sSu orina en respuesta a la privacion del agua, este es probablemente d[ﬂeﬂte ga

™,

polidipsia psicogénica.

Si es todavia incapaz de concentrar después de la deshidratacion, administrar ADH
exodgena (DDAVP intramuscular, oral o intraconjuntivalmente. Si con esto es capaz
de concentrar su orina, entonces este tiene DIC, si con esto es todavia incapaz de
concentrar su orina entonces tiene DIN. Recordando que la DIN primaria es un
diagnéstico muy raro. Asegure, una vez mas, que todas las otras causas de DIN
secundaria han sido correctamente eliminadas antes de hacer confiadamente el
diagndstico. Algunos autores sugieren que la distincion entre PPD y CDI pueden ser
hechas por medicién de la osmolalidad plasmatica la cual debe ser baja en la primera
y alta o normal en el siguiente. Viceversa mente, un ensayo de DDAVP debe mostrar
una rapida respuesta en DIC, mientras que en casos de PPD es improbable la

respuesta en una via significativa (Schoeman, 2008).

Si la resefa, historia y sodio sérico del paciente son mas consistentes con polidipsia
primaria que con DIC, la privacion de agua gradual puede ser considerada en

seleccién en estos casos.

Este acercamiento no esta recomendado a menos que las siguientes condiciones

estén satisfechas:
1. Todas las causas de poliuria primaria hayan sido consideradas y excluidas.
2. El paciente tenga un sodio sérico normal o bajo-normal.
3. El paciente tiene un NUS y creatinina normal.
4. El paciente no esta clinicamente deshidratado.
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corporal y DU del paciente, si bien diariamente medir el NUS y sodio sérico. s

6. El cliente es motivado, bien informado y condescendiente.

Antes de iniciar la privacion de agua, debe ser establecido el consumo normal de
agua del paciente sobre 3 0 5 dias. Esta cantidad puede entonces ser excrementada
por no mas del 5 % por dia mientras que el consumo de alimento y nivel de actividad
continlan normales. La prueba es descontinuada si el paciente pierde 5% o0 mas de
su peso corporal, el NUS o sodio sérico llega a ser elevado, signos clinicos de
desarrollo de enfermedades, o incremento de la DU a 1.030 o més. Si la DU es de
1.030 o mayor en cualquier punto, el diagnostico de polidipsia primaria ha sido

confirmado (Lunn, 2000; Lunn y James, 2007). .

La prueba de privacion del agua modificada se considera el mejor estudio
diagnéstico para diferenciar entre las etiologias primarias de la PU/PD. El estudio
consiste en dos fases. En la fase 1, se evallan la capacidad secretora de ADH y
sensibilidad de los tubulos distales y colectores renales a la ADH valorando los
efectos de la deshidratacién (restriccion del agua hasta que el paciente pierde el 3-
5% de su peso corporal) sobre la densidad urinaria. El paciente normal, asi como
también aquel con polidipsia psicogénica, deberia ser capaz de concentrar la orina
hasta mas de 1.030 (1.035 en felinos) si esta deshidratado. Los perros y gatos con
DIC parcial y completa y DIN primaria tienen discapacidad para concentrar la orina
en presencia de deshidratacion (tabla 49-4 y fig. 49-2). El tiempo requerido para
alcanzar el 5% de deshidratacion en ocasiones puede ayudar a establecer el
diagnéstico. A menudo en menos de 6 horas se alcanza la deshidratacion del 5% en
presencia de DIC completa, mientras que suele demorarse mas de 8-10 horas con la
DIC parcial y sobre todo en aquellos pacientes con polidipsia psicogénica. (Garcia,
1989)
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que no concentran la orina hasta mas de 1.030 durante la fase 1. T_" ifase 2
determina el efecto, si lo hay, que la ADH exdgena tiene sobre la capacidad tubular
renal para concentrar la orina en presencia de deshidratacion. Esta fase diferencia
entre hiposecrecion de ADH y deterioro en la respuesta tubular a la ADH. (Nelson y
Couto, 2000).

4.8.9. Respuesta a DDAVP

DDAVP o desmopresina, es un analogo sintético de AND. La desmopresina es usada
para tratar la DIC y es también usada en las fases finales de la prueba de privacion
de agua para determinar si el paciente es disponible a responder a la administracién
ADH exdgena. Una terapia con DDAVP ha sido descrita; este acercamiento es
recomendado como alternativo a la prueba de privacion de agua. La desmopresina
esta disponible en tabletas (0.1 y 0.2 mg), solucion nasal (0.1 mg/ml o 1.5 mg/ml) e
inyeccion parenteral (4 mcg/ml). Para la terapia DDAVP la solucion nasal 0.1-mg/ml
es preferida y administrada dentro del saco conjuntival (1 a 4 gotas cada 12h por 5 a
7 dias). Antes de iniciar el tratamiento con DDAVP debe medirse en el paciente el
consumo de agua sobre 2 o 3 dias para proporcionar un valor base. Una respuesta
positiva a la terapia con DDAVP es indicada por una reduccion del consume de agua
o0 un incremento en la DU. Estos hallazgos soportan un diagnostico de DIC pero
pueden también haber sido en pacientes con hiperadrenocorticismo. (Schulman,
1998)

Una terapia con DAVP debe ser frecuentemente considerada bajo las siguientes

circunstancias:
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1. Fases 1, 2 y 3 del plan diagndstico ha sido completada, y todaé,ja
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causas de DIN secundaria han sido excluidas.

2. La resefa del paciente, historia y sodio sérico son mas considerados con

DIC que con polidipsia primaria.
3. el paciente es observado cerradamente y se le da agua a libre acceso.

El éxito de una terapia con DDAVP depende en la complacencia del propietario y el

objeto del monitoreo del consumo de agua y DU durante la prueba (Lunn, 2000).

Una metodologia alternativa para establecer el diagndstico, que es especialmente
conveniente para los servicios ocupados, es la evaluacion de la respuesta a la
terapia de prueba con DDAVP (acetato de desmopresina). En este procedimiento, se
administran 1-4 gotas de DDAVP en el saco conjuntival 1 o 2 veces al dia durante 5-
7 dias. Esto deberia amortiguar la PU/PD y causar un incremento en la
concentracion urinaria (mas del 50%) en pacientes caninos y felinos con DIC. Una
mejoria marcada indica que el paciente experimenta una DIC pronunciada; una
respuesta parcial es compatible con DIC parcial. La mejoria es minima en perros y
gatos con DIN primaria, aunque puede observarse una respuesta, con dosis muy
elevadas de DDAVP. Los perros y gatos con polidipsia psicogénica pueden exhibir
una ligera declinacion en la produccion de orina e ingesta de liquidos porque la
disminucién cronica de la osmolaridad sérica tiende a deprimir la produccion de la
ADH. Esta aproximaciéon al diagnoéstico requiere que antes se hayan excluido las
restantes causas de PU/PD, excepto DIC, DIN primaria y polidipsia psicogénica.
(Garcia, 1989)

Asimismo, el efecto del DDAVP no debe evaluarse en forma critica hasta después de
los 5-7 dias de terapia, porque el lavado de los solutos medulares renales impide que
el animal con DIC forme una orina concentrada en respuesta a una o dos dosis.
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2000).

Una alternativa a la WDT, es una prueba a respuesta con desmopresina (1-
desamino-8-Darginida vasopresina;, DDAV, Aventis) puede ser usada para
diagnosticar DIC. La desmopresina es un analogo sintético de la ADH. La prueba de
desmopresina debe ser usada cuando las causas de DIN secundaria han sido
excluidas y cuando el paciente ha sido estrechamente observado. Antes de iniciar la
prueba, el propietario debe establecer una medicién del consumo de agua de la
mascota por unos 2 a 3 dias. La preparacion inicial de la desmoprecina es entonces
dada dentro del saco conjuntival (1 a 4 gotas dos veces al dia por 5 a 7 dias) y el
paciente debe ser monitoreado por reduccion en el consumo de agua o incremento
en DU. Este es un acercamiento légico debido ultimamente, si la DIC es

diagnosticada, esta es tratada por administracion de desmopresina.

Si en el paciente la resefia, historia, 0 concentracion sérica de sodio sugieren
polidipsia primaria, una prueba a la respuesta a la desmopresina no es recomendado
debido al riesgo potencial de inducir intoxicacion con agua. Los resultados de la

prueba de respuesta a la desmopresina como sigue:

e Pacientes con DIC es estimado que muestran una reduccion dramatica en el
consumo de agua, usualmente mayor a un 50%.

e Pacientes con HAC pueden mostrar una variedad de respuestas a la terapia
con desmopresina, las cuales puede llevar a equivocaciones en el diagnaostico.
Se ha notado que algunos perros con HAC son capaces de concentrar su
orina en respuesta a la privacién de agua, sugiriendo que la polidipsia puede
ser psicogénica, estos pacientes pueden no producir orina concentrada

durante la prueba de desmopresina. La pobre respuesta a la desmopresina en
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asociada con exceso de glucocorticoides. Otros pacientes con F
mostrar una respuesta parcial a la desmopresina, sugiriendo el diagnostico de
DIC parcial.

¢ Fallo de la concentracion de orina en respuesta a la prueba de desmopresina
ocurre tanto en DIN primaria como en DIN secundaria. La forma es rara y solo
probablemente en animales muy jovenes. En un perro o gato maduro, las
causas de DIN son probablemente adquiridas, y deben ser investigadas (Lunn
y James, 2007).

5. DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE PU/PD

Dentro de las enfermedades que se deben considerar en perros y gatos con PU/PD
se encuentran las siguientes, de las cuales las primeras 9 se han propuesto como las

MAas comunes:

=

Diabetes mellitus*

2. Insuficiencia renal crénica / falla renal*

3. Hiperadrenocorticismo*

4. Falla hepatica*

5. Hipertiroidismo* (gatos)

6. Hipoadrenocorticismo*

7. Hipercalcemia*

8. Pielonefritis*

9. Pidbmetra*
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10. Diabetes insipida central %’
11. Diabetes insipida nefrégena primaria*

12. Polidipsia psicogénica (primaria)

13. Sindromes de hiperviscosidad o policitemia*

14. Sarcomas de tejidos blandos (aparentemente una causa de diabetes insipida
nefrégena adquirida)*

15. Sindrome de Fanconi*
16. Hipocaliemia* (puede ser importante en gatos)

17. Infecciones del aparato urinario inferior con bacterias gramnegativas* (en

ocasiones aparece en la lista).

18. Feocromocitoma. No esta totalmente esclarecido si el feocromocitoma por si solo
puede causar PU/PD.

19. Glucosuria renal primaria
20. Diuresis postobstructiva
21. Acromegalia

22. Causas iatrogénicas

Todas las enfermedades marcadas con un asterisco estan asociadas con poliuria
primaria y una polidipsia compensatoria; en estos casos, la poliuria es el resultado de
la incapacidad de los tibulos renales de responder en forma apropiada a la hormona

antidiurética (HAD); los sindromes de hiperviscosidad también pueden estar
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de respuesta a la HAD varia con los trastornos. (Coppo, 2009) o,

El sindrome PU/PD es frecuente en pequefios animales y puede deberse a
anomalias de la homeostasis del agua (alteraciones de la osmolalidad plasmatica y
celular). En la mayoria de los casos la polidipsia es compensatoria de la poliuria,
pero existen polidipsias primarias con poliuria compensatoria. Las polidipsias
primarias pueden ser psicogénicas (compulsivas por ansiedad, aburrimiento y otras
causas no organicas), u ocurrir por tumor, trauma o inflamacion del hipotdlamo
(irritacion neuronal), aumentos de renina—angiotensina y también por hipercalcemia,

fiebre y dolor.

El estado de PU/PD puede deberse a numerosas causas, como diabetes mellitus y
diabetes insipida (central o periférica), hiperadrenocorticismo (Cushing),
hipoadrenocorticismo (Addison), estrés (especialmente en gatos), induccién por
drogas, glucosuria renal primaria, proteinuria, falla renal primaria, falla hepatica,
polidipsia sicogénica y otras enfermedades.

Determinar la causa de la poliuria implica integrar los sintomas con el estado de
hidratacion y los resultados de las determinaciones de glucemia, glucosuria, uremia y
densidad urinaria, asi como de las pruebas de privacién de agua y respuesta a la
ADH. El volumen de liquido corporal y la osmolalidad dependen del balance entre
ingestion y pérdida de agua, lo cual esta regulado por mecanismos neuroendocrinos
y renales. La osmolalidad del liquido extracelular depende principalmente de la
concentracion de sodio del medio interno. Aumentos de la osmolalidad provocaran
sed y reduccién del volumen urinario al aumentar la liberacion de ADH. La resorcion

de agua depende de la existencia de una elevada hiperosmolalidad en la medula
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gradiente osmotico del intersticio medular renal. (Coppo 2009)

Las diurésis osmaticas se deben a la presencia de una concentracion tabular de
solutos tan alta que supera la capacidad de resorcion tubular e impide la reabsorcion

del agua (a pesar de la presencia de ADH).

Las poliurias primarias pueden deberse a diuresis osmoticas como las causadas por
diabetes mellitus, glucosuria renal primaria, diuresis post—obstructivas (urea) y otras,
asi como a diabetes insipida central (deficiencia total o parcial de ADH, idiopatica o
provocada por neoplasia, defecto congénito o trauma). Las insuficiencias renales
reconocen origenes como nefritis agudas o cronicas, glomerulonefritis, nefrosis,
amiloidosis renal, hiperparatiroidismo (calcinosis renal por hipercalcemia), cetosis e
intoxicacion por litio (disminuye sensibilidad de receptores de ADH en tabulos). El
sindrome PU/PD también puede ocurrir por iatrogenia medicamentosa, diuréticos
(furosemina inhibe resorcion de NaCl en asa de Henle provocando hipotonicidad
médular e hipertonicidad tubular con diuresis osmotica) y por intoxicacién con

etilenglicol (Coppo, 2009).

PU/PD son las manifestaciones clinicas de fallo en la produccion de orina
concentrada. El proceso fisioldégico que permite la concentracion de la orina incluye la
presencia de ADH, la habilidad de los tabulos renales para responder ala ADH, y la
presencia del gradiente osmotico entre la medula renal hipertonica y el fluido en el

tubulo contorneado distal y el conducto colector. (Coppo, 2009).
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Asi la PU/PD puede resultar de una reduccion o ausencia de ADH su sintesis o
liberacion, fallo en el tibulo renal para responder a la ADH, o reduccion del gradiente
osmatico entre el filtrado en el tubulo contorneado distal y la médula renal intersticial.
La reduccion del gradiente osmotico puede ser causada por la presencia de
particulas osmaoticamente activas en el filtrado o por decremento de la hipertonicidad
meédular. En todos estos casos la poliuria es un problema primario, resultando en
inhabilidad de producir orina concentrada, y el animal manifiesta una polidipsia
compensatoria. En contraste, la polidipsia primaria es un desorden de la sed y puede
resultar de una anormalidad psicogénica (comportamiento) en la cual el hipotalamo,

la pituitaria y la funcién renal son normales.

Fiebre, dolor e hipertiroidismo también pueden causar polidipsia. En adicion, la
polidipsia puede ser una respuesta fisioldgica normal a cambios del entorno tales

como temperatura ambiental elevada o alimentacion con dieta seca. (Coppo, 2009)

Es raramente posible distinguir entre polidipsia primaria y poliuria primaria; si bien la
evaluacion de la concentracion sérica del ion sodio (Na+) o medicion de la
osmolalidad, cuando esta disponible, puede ser util en algunos casos. Si el Na+ esta
por debajo de los limites normales es sugestivo de polidipsia primaria. En contraste,
Na+ alto a normal o elevado soporta la presencia de poliuria primaria. Esta distincion
no es de mucha ayuda en todos los pacientes con PU/PD puesto que muchos
pacientes tienen la concentracion sérica de Na+ normal. En adicion, el Na+ bajo
puede ser asociado con hipovolemia. Es importante reconocer que muchas
condiciones que causan PU/PD pueden ser asi por mas de un mecanismo. Por

ejemplo, pacientes con hiperadrenocortisismo pueden mostrar PU/PD debido al
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deterioro central de la liberacion de ADH, reduciendo la respuesta rena},g AP T
polidipsia psicogénica. Pacientes con fallo hepético pueden manifesté‘r*zfﬁéh”gi'ﬁ‘g\ia
psicogénica y decremento de la habilidad de concentracion renal como un resultado
del decremento de la produccion de nitrogeno ureico sanguineo (NUS) y reduccion

de la hipertonicidad medular renal. (Coppo, 2009)

5.1. DIABETES MELLITUS

El término diabetes, significa “diuresis”, y es que la principal caracteristica de esta
enfermedad es la abundancia en la cantidad de orina miccionada; y el término que lo
acompana mellitus que significa “miel” pues este tipo de diabetes (a diferencia de la
insipida) presenta la eliminacion de una gran cantidad de glucosa por la orina,
confiriéendole un sabor dulce. Es una de las endocrinopatias mas frecuentes en

perros y gatos de edad avanzada (Ettinger, 2003).

Es un trastorno complejo que resulta de la insuficiencia del pancreas para producir
cantidades adecuadas de la hormona insulina. La insulina es necesaria para ayudar

a mover la glucosa del torrente sanguineo a todas las células del cuerpo.
En general se clasifica en:

- DMID (Diabetes mellitus insulinodependiente)

- DMNID (Diabetes mellitus no insulinodependiente)

La DMID es la forma de diabetes mas frecuente en perros y entre el 50-70% de los

gatos afectados; esta se manifiesta cuando cerca del 75% de las células beta del
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glucemia. Las causas de ésta son multifactoriales pero las situaciones que la pueden
favorecer son: predisposicion genética, infeccion, farmacos y algunas enfermedades
(hiperadrenocorticismo, hormona del crecimiento en acromegalia, inflamacién

pancreatica). (Hedhammar, 2005)

La DMNID es raro que se manifieste en perros, pero el 20% de los gatos diabéticos
la presentan. Suele presentarse en gatos de edad adulta o avanzada, con obesidad
manifiesta y que llevan una vida sedentaria. Esto es muy importante ya que estos
gatos potencialmente pueden dejar de ser diabéticos si se soluciona el problema de
la obesidad En esta enfermedad, el pancreas tanto estructural como funcionalmente
no se ven afectados, ya que pueden existir otros factores que estén alterando el
metabolismo de la glucosa como: alteracion en la secrecion de insulina por las
células beta del pancreas, resistencia a la insulina en los tejidos que responden a la
misma, produccion acelerada de glucosa en el higado (Nelson y Couto, 2000;
Feldman, 2009).

A medida que la utilizaciébn de glucosa disminuye como resultado de deficiencias
relativas o absolutas de insulina, la glucosa se acumula en la sangre. Cuando la
glucemia creciente excede la capacidad de los tubulos renales para resorber
glucosa, esta aparece en la orina y actia como diurético osmotico, lo que aumenta la
pérdida de agua en la orina. Esta pérdida provoca hipovolemia, que a su vez

estimula el aumento en el consumo de agua (Feldman, 2009).

Los signos clinicos aparecen hasta que la hiperglucemia produce glucosuria, y son

clasicos la poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso, acompafiados en
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En los diabéticos no cetoacidéticos (DMNID), la mayoria de los perros y gatos suelen
estar obesos sin mostrar otros signos durante el examen fisico. Aunque las cataratas
son frecuentes en estos perros; los gatos suelen dejar de asearse, desarrollan un
pelo pobre con seborrea y caspa y pueden presentar postura plantigrada. Los perros
y gatos con diabetes cetoacidotica (DMID) suelen presentar deshidratacion,

depresion, taquipnea, vomitos y a veces un fuerte olor a la acetona (Ettinger, 2003).

En ocasiones un gato diabético puede sufrir una descompensacién conocida como
cetoacidosis. Los sintomas de cetoacidosis son la falta total de apetito, vomitos,
diarrea, debilidad y deshidratacion. Esta es una situacion grave que puede provocar
la muerte del gato si no se trata a tiempo. Ocasionalmente la diabetes en los gatos
provoca alteraciones en la funcionalidad de los nervios periféricos (neuropatia

periférica diabética) y problemas de locomocién (Rhett, 1994; Tapia, 2003).

Con frecuencia el examen general de orina y las mediciones de glucosa en sangre
en ayuno son pruebas de deteccion suficientes para diagnosticar diabetes mellitus
(Feldman, 2001). El diagnéstico de diabetes mellitus manifiesta se basa en el
hallazgo de hiperglucemia en ayunas persistente (>200mg/dL). Pero este no debera
nunca basarse solo en la determinacién de glucosa en orina, ya que algunos
trastornos de los tubulos proximales pueden dar lugar a glucosuria renal. La
presencia de cetonuria establece el diagnéstico de diabetes cetoaciddtica (Rhett,
1994; Ettinger, 2003).

Cuando los pacientes presentan DMID los objetivos del tratamiento se orientan a
suplementar insulina para normalizar el metabolismo, equilibrar las necesidades
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enfermedad actual y aportar el sustrato de hidratos de carbono necesario ef-fmeion

del tratamiento de insulina.

En pacientes que presentan DMNID el tratamiento debe orientarse a corregir la
obesidad, mantener le regularidad en el horario y el contenido cal6rico de las
comidas, aportar una dieta que minimice las fluctuaciones postprandiales de la
glucosa y realizar ejercicio. Los hipoglucemiantes orales (glipizida y gliburida) estan

indicados en los gatos (Ettinger, 2003).

5.2. Polidipsia primaria

Puede ser un problema de comportamiento, algunas veces atribuido a insuficiente
ejercicio, ambientes estresantes o asociado con la personalidad de las distintas razas
de perros. Esta condicion es poco comdn en los perros y rara en los gatos. La
polidipsia primaria puede explicar la PU/PD vista en gatos con hipertiroidismo, y esto
sugiere ser acompafiado de enfermedad gastrointestinal primaria en perros. La
polidipsia primaria puede ser una manifestaciéon de encefalopatia hepética, y esta
puede explicar menos en parte la PU/PD que acompafia el hiperadrenocortisismo
canino. Pacientes con polidipsia primaria tienen la capacidad de concentrar su orina

en respuesta a la prueba de privacion de agua (Lunn, 2000).

Los afectados por lo general son perros jovenes hiperactivos de razas grandes
sometidos a un ejercicio restringido o a una carga de estrés. Rara vez, la PD
compulsiva inapropiada se documenta en asociacion con fiebre, dolor, encefalopatia
hepatica, o una lesion neoplasica o traumatica que interesa el centro de la sed en el
hipotalamo. El motivo de consulta basico de la PD psicogénica es la PU/PD intensas.
La orina es hipostenuria (1.001-1.005) con reducida osmolalidad urinaria (100-200
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de las causas mas corrientes de PU/PD, falta de indicios de enfermedad’terebral
organica o disfuncion hepatica, y demostracion de que el animal puede concentrar su
orina después de la privacion de agua y deshidratacion. La restriccion gradual del
agua debe emplearse cuando se sospecha el lavado médular renal. El tratamiento de
la PD psicogénica incluye la modificaciébn conductual y restriccion parcial del agua
(Ettinger, 2003).

5.3. Poliuria primaria

La poliuria primaria puede resultar de la ausencia o reduccion de la ADH de su
sintesis o liberacion o del fallo de los tubulos renales para responder a la ADH. La
condicion formada es llamada diabetes insipida central (DIC). El fallo de los tabulos
renales para responder a la ADH es llamado diabetes insipida nefrogénica (DIN).
Este puede ser un desorden primario, o puede ser secundario de muchas

condiciones (Lunn, 2000).

5.4. Reduccion o ausencia de ADH su sintesis o secrecién DIC.

La deficiencia de ADH puede ser parcial o completa. Las causas pueden ser un
trauma craneano, neoplasias y defectos congénitos. Muchas causas son idiopaticas.
Pacientes con DIC completa son profundamente polidricos y polidipsicos,
produciendo orina marcadamente hipostenurica. Con DIC parcial la PU/PD resulta
menos severa, y la DU puede caer dentro del rango isostenurico en algunos

pacientes (Lunn y James, 2007).

Diversas drogas incluida fenitoina, etanol y glucocorticoides inhiben la liberacion de

ADH provocando DIC. La liberacion de ADH esta reducida en algunos animales con
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hiperadrenocorticismo. La DIC completa se caracteriza por hlpostenuhg
1.001-1.006) y osmolalidad plasmatica aumentada o normal por la dlurelélé‘fl’)e\ai@gé\g\aa
obligatoria. La DIC parcial puede generar orinas diluidas o con minima concentracion
(densidad 1.003-1.030) en perros; 1.013-1.035 en gatos). Los rasgos clinicos y de
laboratorio son inespecificos en la mayoria de los pacientes con DIC. La policitemia,
hiperproteinemia, hipernatremia y azotemia pueden presentarse si el acceso al agua
es restringido y se produce deshidratacion. Los animales con DIC debida a un tumor
endocraneano en crecimiento suelen exhibir signos de un SNC anormal. El
diagnostico es demostrado porque el paciente es incapaz de producir orina
concentrada en respuesta a la prueba de privacion de agua pero responde a la

administracion de ADH exogena (Ettinger, 2003).

5.5. Fallade los tubulos renales pararesponder a la ADH

Puede resultar de DIN primaria (congénita) o secundaria (adquirida). La DIN es un
raro desorden causado por un defecto en los mecanismos celulares que permiten a
los tubulos renales responder a la ADH. Dos formas de DIN han sido descritas en
humanos, pero se han reportado muy pocos casos en perros y gatos. La DIN
comprende muchas causas de PU/PD en perros y gatos. En adicién, enfermedades
gue desarrollan la pérdida de la hipertonicidad médular renal o la diuresis osmética
también son causas esencialmente de DIN secundaria como la pérdida del gradiente
de concentracion normal interfiere con los efectos de la ADH (Lunn y james, 2007).
La poliuria es el problema primario en estos desordenes y es el resultado de una
inhabilidad adquirida de los tabulos renales para responder a la ADH. Esto puede ser
debido la pérdida del gradiente osmético normal entre el intersticio médular renal y el
fluido en el tabulo distal renal, o puede ser resultado de una interferencia con las

acciones de la ADH en las células del tubulo renal (Lunn, 2000).
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Debido a que muchas causas de PU/PD conducen a DIN secundaria, la prueba de
privacion de agua (WDT) es de poco valor diagnostico en estos pacientes (Lunn y
James, 2007). Los estudios de funcion y biopsia renales pueden justificarse en
pacientes con DIN primaria o para caracterizar mejor la anormalidad y definir el
pronéstico. La mayoria de las formas adquiridas de DIN son potencialmente

reversibles corrigiendo la enfermedad base (Ettinger, 2003).

5.6. Falla de los solutos medulares renales

La pérdida de los solutos médulares renales (particularmente sodio y urea) conducen
a una reduccion de la hipertonicidad médular, la cual deteriora la habilidad del nefréon
de producir orina concentrada. Esta condicibn puede ser secundaria a cualquier
causa de PU/PD. Causas adicionales incluyen terapias diuréticas y fluidoterapias. La
presencia de fallo de solutos medulares renales puede interferir con los resultados de
la WDT o la prueba de terapia para CDI. Por lo tanto, un periodo de privacién de
agua gradual para restaurar la hipertonicidad médular es recomendado algunas

veces antes de realizar esta prueba (Lunn y James, 2007; Lunn, 2000).

5.7. Glucosuria renal primaria.

Un defecto tabular proximal que interfiere con la reabsorcion normal de la glucosa
filtrada y diuresis osmatica sin glucosuria fue descrito. Un defecto que afecta el
transporte tabular renal de la glucosa, fosfato, potasio, acidos uricos, sodio y
bicarbonato, similar al sindrome de Fanconi humano, se describio en Basenjis,
Elkhounds noruegos, Pastores de Shetland Y Schnauzers de 1 a 6 afios. Los
afectados tienen pérdida ponderal y PU/PD y por lo comun desarrollan falla renal
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Los signos aparecen entre el primer y sexto afio de vida y ademas de PU/PD existe
glucosuria y pérdida moderada de peso. Esta alteracion puede predisponer al

padecimiento de infecciones del tracto urinario (Ettinger, 2003).

Los pérfiles séricos del suero son inicialmente normales en la mayor parte de los
casos, sin embargo, muchos de los perros afectados desarrollan IRC o mueren por
IRA, antes de que transcurran 3 meses desde el diagnostico. El diagnéstico de
glucosuria renal primaria se basa en los signos clinicos la deteccion de glucosuria

persistente sin cetonuria y euglicemia (Rhett, 1994; Ettinger, 2003).

El tratamiento va dirigido a retrasar la progresion de cualquier enfermedad renal
subyacente. Es aconsejable realizar pruebas de deteccidén selectiva de infecciones
urinarias e hipertension y controles periddicos de la hiperazoemia progresiva, sobre
todo en los pacientes afectados por el trastorno similar al Sindrome de Fanconi.
Segun el caso, puede estar indicado el uso de dietas bajas en proteinas, agentes

antihipertensivos, antibioticos y fijadores de fosfatos intestinales. (Rhett, 1994)

5.8. Insuficiencia/falla renal.

Se trata de una lesion renal, sin importar la causa, que es lenta (meses a afios),
generalizada, progresiva e irreversible, y que se acompafia de la insuficiencia de los

rifones para llevar a cabo la funcion que tienen encomendada, por pérdida gradual
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de la masa funcional renal del 75%. Esta es una de las causa masx}zg
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PU/PD en perros y gatos, que usualmente afecta a animales viejos. (Polzin, V3995

La enfermedad renal es una de las causas mas corrientes de PU/PD en perros y
gatos. La pérdida progresiva de nefrones redunda en una paulatina incapacidad
tubular para reabsorber liquido y solutos, con el resultado de diuresis osmdética y
reduccion de la tonicidad médular renal (densidad urinaria en general de 1.008 a
1.020). En los urémicos también puede haber antagonismo de la ADH. A medida que
la insuficiencia renal progresa y la filtracién glomerular disminuye un 75% o mas, la
retencion de solutos (urea, creatinina, fosfato) toma lugar con los resultantes signos
de inapetencia, pérdida de peso y vomito. El diagnéstico de la falla renal en general
es directo, sobre la base del aumento del NUS, creatinina y fosfatemia y orina sin
concentrar. La documentacién de nefropatia preazotemica que causa PU/PD puede
requerir la medicion de la depuracion de creatinina, ecografia y/o biopsia renal
(Ettinger, 2003).

Los animales presentan signos poco especificos como pérdida progresiva de peso,
poliuria, polidipsia, halitosis, vomitos esporadicos y mucosas palidas por anemia,
hecho que se manifiesta de forma evidente al elevarse los niveles de urea y
creatinina en sangre (sindrome uremico), muchas veces en presencia de isostenuria,
y se caracteriza habitualmente por poliuria, con pérdida de liquidos y electrolitos
(Alanis, 1988).

Etiologia: Las causas de insuficiencia renal cronica pueden ser agentes infecciosos
(como la leptospirosis que es ademas transmisible al humano por contacto con la
orina de un perro enfermo) o factores toxicos que alteren la irrigacién de los rifiones.
(Polzin, 1995)
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A medida que aumenta el nimero de nefronas que no funcionan, sé',p m
incremento compensatorio de la filtraciébn glomerular en las nefronas funcll‘C)r‘?é!\I'Qg; :bgn
el consiguiente aumento en la cantidad de liquido que pasa a los tubulos distales,
este incremento del flujo en los tubulos hace que se resorba menos urea, sodio y

otras sustancias. (Plozin 1995)

El resultado es una diuresis osmotica, que se ve acentuada por la reduccion del
gradiente de concentracidén de la medula renal. En los urémicos también puede haber
antagonismo de la HAD. En general, la insuficiencia renal crénica, la poliuria y la

polidipsia asociadas son irreversibles (Rhett, 1994).

En animales con IRC, la PU/PD son reportadas u ocurren con menos frecuencia en
gatos. La pérdida del 66 al 75% o mas de la masa funcional renal resulta en una
inhabilidad de los rifiones para concentrar orina. Una vez alcanzada esta etapa, la
pérdida de los nefrones es compensada por un incremento en la velocidad de
filtracion glomerular del resto de los nefrones. Usualmente los animales
hiperazotémicos presentan pérdida de peso, inapetencia, letargia y vomito con varios

grados de deshidratacion (Ettinger, 2003).

Por lo usual se basa en la combinacion de los antecedentes, datos del examen
clinico y alteraciones clinicopatolégicas compatibles. Las pruebas de laboratorio
(quimica sanguinea, hemograma y urianalisis ademas de dar el diagnostico muestran
gue complicaciones existen y la gravedad del paciente, informacion util para

establecer un mejor tratamiento y prondéstico (Nelson y Couto, 2000).
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La quimica sanguinea muestra hiperazotemia (aumento del NUSr,, i mgf,\
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fosfatemia) y el uriandlisis revela una insuficiente habilidad de conéé’nﬂ‘a’di
frecuentemente en conjuncion con deshidratacion. La densidad urinaria suele estar
en un rango isostenurico (1.008 — 1.012) o con una concentracidon minima (menor a
1.025) los animales sin hiperazotemia pero con una reducida habilidad de
concentracion. La radiologia simple puede confirmar la presencia de rifiones
pequefios. La ultrasonografia renal por lo usual mostrara cortezas ecodensas difusas
con pérdida de los limites corticomedulares normales (Ettinger y Feldman, 1994;
Nelson y Couto, 2000).

La insuficiencia renal crénica es una enfermedad que no es curable, por eso se
define como una enfermedad progresiva que incluye una fase terminal. El objetivo
del tratamiento es mantener a los pacientes con la mejor y mayor calidad de vida

posible.

El tratamiento va dirigido a identificar la progresiéon de la enfermedad renal y a aliviar
los sintomas urémicos. Un método para retrasar la progresion de la IRC seria: (1)
identificar y controlar la hipertensién, mediante una dieta pobre de sal, diuréticos o
vasodilatadores, (2) tratar las infecciones de las vias urinarias, (3) limitar la proteina
ingerida, (4) controlar la hiperfosfatemia, mediante un dieta pobre en proteinas o a
través de quelantes intestinales del fésforo (Rhett, 1994).

5.9. Pielonefritis

La infeccion y la inflamacion de la pelvis renal pueden destruir el mecanismo
contracorriente en la médula renal produciendo orina diluida (densidad de
1.008.1.020) y PU/PD (Hughes, 1992). Los signos tempranos pueden incluir fiebre,
dolor renal y leucocitosis, pero la nefropatia suele ser oculta, con sintomatologia a
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menudo limitada a la infeccion urinaria inferior recurrente (Merrd,,, 5,\
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81,
pielonefritis se diagnostica mejor con el sedimento urinario y urocultlvo JUhtO“a
estudios contrastados de la pelvis o ecografia renal (Ettinger, 2003). El tratamiento
de eleccion consiste en antibioterapia prolongada, durante un minimo de 6 semanas

0 Mas, en la mayor parte de los casos (Meric, 1997).

5.10. Pidbmetra

Durante mucho tiempo se le han dado a la enfermedad varias sinonimias, como
hiperplasia endometrial quistica, endometritis catarral o endometritis quistica cronica.
Actualmente se sabe que el proceso patoldgico involucra varios estados y en algunos
de ellos, no en todos, se puede encontrar la hiperplasia endometrial quistica. Cuando
una infeccion bacteriana se presenta al mismo tiempo que la hiperplasia endometrial,

entonces el proceso es conocido como piometra (Esquivel, 2004).

El término pibmetra se refiere a un Gtero lleno de pus y se asocia con cambios
ovaricos y problemas extrauterinos. La enfermedad es sistémica y puede afectar a
varios organos. Afecta a perras y gatas de mediana o avanzada edad (5 afios en
promedio), aunque con menor frecuencia puede afectar animales mas jovenes. Las
perras adultas o viejas tienen celos irregulares que predisponen a estos problemas,
ya que tienen celo durante toda la vida y generalmente aparece después de haber
transcurrido la época del estro, cuando los niveles de progesterona estdn mas altos.
La utilizacién de algunas hormonas (estrégenos y progestagenos) para la prevenciéon

de las gestaciones no deseadas, predispone a la aparicion de la piometra.

Puede cursar con PU debida a la acumulacion de la endotoxina E. coli en los tubulos,
donde origina lesién e interferencia con la reabsorcion de sodio y cloruro,
perdiéndose la hipertonicidad medular. Los signos clinicos tipicos son los
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relacionados con una perra o gata 1-3 meses proestro con secréc;
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purulenta y leucocitosis. Las radiografias o ecografias abdominales po‘r‘"l*e“u ual

confirman el diagndstico (Ettinger, 2003).

El tipo y severidad de signos clinicos dependen de la patencia del cérvix, de la
duracion de la enfermedad y la asociacién de la enfermedad extragenital. Los
sintomas aparecen a las 3-6 semanas después del celo. Son muy variables, pero los
mas frecuentes son: poliuria, polidipsia, nocturia, depresion, anorexia,
deshidratacion, descarga vaginal si la piometra es abierta, vémito y diarrea, fiebre
(solo en un 20% de los casos). El tratamiento debe ser rapido y agresivo, debido a
gue puede desarrollarse una septicemia o una endotoxemia en cualquier momento,

si es que no existe ya al momento de diagnosticar la enfermedad (Birchard, 1996).

El tratamiento especifico para la piémetra es la ovariohisterectomia. Se deben de
administrar antibiéticos de amplio espectro por via endovenosa que sean efectivos
contra la E.coli. También se puede realizar administracion de prostaglandinas (PGF2
alfa). En general la capacidad de concentracion renal se normaliza dias o semanas
tras la desaparicion de la piometra, siempre que no se hayan producido lesiones

irreversibles en tabulos renales (Ettinger, 2003).

5.11. Hipercalemia

Es una concentracion elevada anormal de calcio en la sangre (Birchard, 1996).
Suele presentarse como un sindrome paraneoplasico (linfosarcoma, adenocercinoma
de sacos anales, otros tumores) y es menos comun debido a falla renal crénica o

aguda, hiperparatiroidismo primario e hipoadrenocorticismo, micosis diseminada,
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hemoconcentracion e hipotermia (Meric, 1997), aunque tambiéns 5e @ /
frecuentemente en pacientes con intoxicaciones cronicas (sobredosis de Vi D
e intoxicacion con sales de calcio) y es consecuencia de uno o mas de los siguientes

mecanismos:

—incremento de la reabsorciéon de calcio de los huesos
—incremento en la reabsorcion intestinal de calcio

—excrecion renal del calcio insuficiente. (Birchard, 1996)

Deteriora en forma directa la capacidad de los tabulos renales para responder a la
ADH, con inactivacion del transporte de sodio y cloruro dentro del intersticio medular
renal e inhibicién de la reabsorcién de agua. Finalmente, la precipitacion del calcio en
los tubulos renales ocasiona falla renal con azotemia e isostenuria. Los signos
clinicos pueden ser sutiles e incluir PU/PD, inapetencia, anorexia y debilidad. El
diagnostico se efectia documentando la elevacion de los niveles séricos del calcio
(Meric, 1997; Ettinger, 2003).

Para el tratamiento de la hipercalcemia en perros se recomienda tratar la causa
primaria subyacente. La utilizacion de suero salino via IV, furosemida y bicarbonato,
y si fracasa se pueden administrar glucocorticoides para disminuir la absorcion

intestinal de calcio y estimular su eliminacién en la orina (Ettinger, 2003).
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Se define como el contenido anormalmente bajo de potasio en la sangre, causada
por disminucion del consumo, transposicion de potasio del LEC (liquido extracelular)
al LIC (liquido intracelular) y pérdida excesiva de potasio por via gastrointestinal o
urinaria. La historia clinica a menudo aporta informacién sobre la fuente probable de
pérdida de potasio (vOmito crénico, administracion de diuréticos) o la posibilidad de
transposicion (administracion de insulina, alcalosis). La hipocaliemia pronunciada
(<3,5 mEq/L) puede hacer que la porcion terminal del nefron sea menos sensible a la
ADH, con la resultante DIN parcial por deterioro del transporte tubular y reduccion de
la tonicidad medular del rifiédn. También puede interferir con la liberacién pituitaria de
la ADH. Los signos clinicos hipocaliemicos abarcan PU/PD, anorexia y debilidad
(Meric, 1997). Las etiologias comunes incluyen falla renal polidrica, vomito o diarrea
profusos, anorexia, fluidoterapia deficiente en potasio, cetoacidosis diabética y
alcalosis metabolica. Rara vez el hiperaldosteronismo debido a un adenocarcinoma
adrenal producira PU e hipocaliemia (Ettinger, 2003).

5.13. Hiperadrenocorticismo

Se refiere a los signos clinicos y anomalias bioquimicas causados por la exposicion

cronica de glucocorticoides (Ettinger, 2003).

Mas del 80% de los perros hiperadrenales exhiben PU/PD. Estas pueden ser las
anicas manifestaciones presentes, aunque suele haber otras alteraciones clinicas y
de laboratorio. La PU por lo regular se debe a la reduccién de la liberacion central de
ADH, aunque se comunicarén la interferencia con la accion de la ADH en los tabulos
y la pérdida de la tonicidad medular por incremento del flujo sanguineo renal
(Ettinger, 2003). La poliuria no es una preocupacion frecuente en el propietario por

que este signo relativamente sutil esta encubierto por las manifestaciones mas
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angustiantes y evidentes, que comprenden: anorexia (80%), vomito @Q
(65%), debilidad (40%), depresion y diarrea, en estos pacientes. La 'b?&’im&“aa
hipoadrenocorticismo es reversible, pero también es dificil diferenciarla de la
insuficiencia renal primaria a menos que se utilicen pruebas hormonales especificas

(estimulacion con ACTH) (Feldman, 2010).

Un gran nimero de estos pacientes tienen hiponatremia, hipocloremia, hipotension
(hipovolemia) e hipercaliemia (Feldman, 1994), sugestivos de este desorden; de
cualquier modo, un diagndstico definitivo requiere de una prueba de estimulacién con
corticotropina (ACTH) (Hughes, 1992). Los objetivos del tratamiento incluyen
restauracion del volumen circulatorio normal; correcciéon de la hiponatremia, la

hipercaliemia y la acidosis metabolica (DiBartola, 2002).

5.14. Hipertiroidismo

Un fenbmeno comun en extremo en gatos debido a hiperplasia adenomatosa, y con
menor regularidad, un adenoma de la glandula tiroides puede causar PU/PD
mediante la estimulacion directa de una ingesta de liquidos excesiva o reduccion de
la tonicidad medular mediante el aumento del flujo sanguineo renal. Esta enfermedad
multisistémica se produce a consecuencia de la excesiva produccién y secrecion de
las hormonas tiroideas T, (tiroxina) y T3 (triyodotironina) (Nufiez, 1999). Los gatos
hipertiroideos gerontes con frecuencia también tienen cierto grado de falla renal. El
hipertiroidismo es raro en los perros, y cuando se presenta, en general se debe a un
carcinoma tiroideo, que ocasiona signos relacionados con una masa cervical
(afliccion respiratoria, dificultad en la deglucion). Los signos clinicos del
hipertiroidismo felino en general comprenden PU/PD, pérdida de peso, hiperactividad
y polifagia. La medicion de la hormona tiroidea confirma el diagnoéstico de
hipertiroidismo en la mayoria de los casos (Ettinger, 2003). Se utilizan tres modos

primarios de tratamiento en los gatos. Estos son extirpacion quirargica del tejido
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yodo radioactivo (Feldman, 2010).

5.15. Hipoadrenocorticismo.

Se trata de un sindrome debido a la secresion deficiente de glucocorticoides,
mineraglocorticoides, o ambos por la corteza suprarrenal. En perros es raro el
hiperadrenocortisismo espontaneo, pero a sido bien identificado; esta entidad es
poco comun en gatos (Ettinger 2003 ).El 70% de los perros afectados son hembras
de edad joven a edad media, entre los 2 y los 7 afos; se caracteriza por signos
inespecificos, crénicos e intermitentes (DiBartola, 2002). Aunque la PU franca es
ocasional en el hipoadrenocorticismo, la orina de los afectados rara vez es
concentrada, a pesar de la normofuncion renal e hipovolemia significativa (densidad
urinaria < 1.025). La patogenia de la PU probablemente sea la consuncion sodica
renal cronica resultante del lavado medular. La hipercalcemia sustancial, presente
en el 20% de los perros addisionanos, también puede contribuir a la PU/PD. Los
hallazgos clinicos incluyen debilidad, hipotensién, deshidratacion, signos
gastrointestinales y bradicardia. Los parametros de laboratorio tipicos son
hiponatremia, hiperpopotasemia, azotemia prerrenal, acidosis metabdlica y
linfocitosis. El diagndéstico se confirma con la demostracion de una respuesta

inadecuada o ausente a la ACTH exogena (Ettinger, 2003).

5.16. Insuficiencia hepatica

Este término abarca una variedad de entidades morbosas que causan una disfuncién
hepatica variable (pérdida de mas de tres cuartos de los hepatocitos funcionales). Se
trata de una causa reconocida aunque poco frecuente de poliuria y polidipsia.
Muchas de las causas metabdlicas de esta (diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo,

hipercaliemia) afectan al higado de manera secundaria, lo que dificulta determinar la
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gatos con hepatopatia cronica. La PU y PD parecen ser mas comunes en'losseasos
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de cirrosis y puentes portosistémicos (Nufiez, 1988).

La orina diluida es comun en perros y gatos con hepatopatia cronica. La menor
produccion de urea a partir del amoniaco ocasiona reduccion de la tonicidad medular,
y la hipofuncién hepética puede retardar la depuracion de la aldosterona y el cortisol.
La aldosterona causa aumento en la retencidén sédica y sed, mientras que el exceso
de cortisol lleva a la PU. La mayoria de los perros y gatos con falla hepatica grave
tienen otros signos clinicos: falta de crecimiento, caquexia, disturbios episédicos de
SNC, problemas gastrointestinales, ascitis y otros.

5.17. Puentes portosistémicos

Los puentes portosistémicos son conexiones vasculares anormales entre la vena
porta hepatica (que es el vaso sanguineo que conecta el tracto gastrointestinal con el
higado) y la circulacion sistémica. Tales anormalidades causan que los componentes
de la sangre en el tracto gastrointestinal no sigan el curso debido (pasando por el
higado), sino que son desviados mas alla, asi limitando las funciones vitales del
higado en el metabolismo y detoxificacion de ciertos compuestos téxicos, esto
fuertemente expone al cuerpo a productos téxicos derivados de la digestidén (toxinas
y bacterias) y simula los efectos de una falla hepatica; lo cual afecta la calidad y
duracion de vida del paciente (Grauner, 2005).

Los puentes portosistémicos pueden estar presentes al nacimiento (es decir,
congénitos) o adquiridos como el resultado de otro proceso patolégico mas tarde,
durante la vida del paciente como hipertension portal por hepatopatias primarias
(cirrosis, hepatitis, displasia microvascular hepatica, fibrosis hepatica congénita, etc).

Los perros con puentes portosistémicos son tipicamente de raza pura, menores de
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un afio. Los signos clinicos que muestran los perros con puente pb;& it
reflejan la incapacidad del higado de eliminar varias toxinas, drogas '3/'5‘6%{8{‘6‘.‘35
absorbidas desde el tracto gastrointestinal. La severidad de los signos clinicos es
variable y esta relacionada con la posicion anatomica del puente y el fragmento de

sangre portal que se desvia mas alla del higado (Watson, 1998).

Otros signos clinicos tienden a ser intermitentes o periédicos segun la predisposicion
del animal, y se deben relacionar al sistema nervioso central, el tracto gastrointestinal
y el tracto urinario. Las evidencias de la enfermedad en el tracto urinario bajo esta
presente en aproximadamente la mitad de casos y es normalmente debido a cristales
de uratos de amonio que se forman debido a la excrecion excesiva de amonio y el

acido urico en orina (Grauner, 2005).

Los resultados de laboratorio incluyen enzimas hepéticas ligeramente elevadas,
bajos niveles de nitrégeno ureico en sangre y concentraciones proteicas plasméaticas
totales, hipoglucemia y bajo colesterol en suero. También pueden estar presentes en
todos los casos, ligera anemia arregenerativa y microcitosis (glébulos rojos de
pequefio tamafio). Las concentraciones del amoniaco en sangre también pueden
aumentar, pero las muestras deben analizarse rapidamente poco después de su
recoleccion para descubrir tal aumento. El urianalisis puede revelar una densidad

urinaria baja y la presencia de cristales de biurato de amonio.

Las pruebas de gabinete demuestran los siguientes resultados:
Radiografia: Higado pequefio.

Ultrasonografia: Higado pequefio, vasos portales intrahepaticos pobremente

definidos, vasos intrahepaticos anormalmente grandes.
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Radiografia de contraste: Anastomosis directamente de agente de codtr,a e
\\munﬁ;w

de la vena cava caudal. ooy

Escintigrafia portal: Radioactividad en anastomosis hepatica desvia directamente al

corazon.

Biopsia Hepatica: Hepatocitos atrofiados, los vasos de la sangre portal son pequefios

0 estan ausentes, displasia microvascular (Watson, 1998).

La correccién quirdrgica de los puentes portosistémicos y el tratamiento médico
exitoso de la encefalopatia hepatica pueden reducir o eliminar la Pu/Pd (Grauner,
2005).

5.18. Feocromacitoma

Los feocromacitomas, son tumores endocrinos que se originan en las células
cromafines de la glandula adrenal, son los tumores que se encuentran con mayor
frecuencia en la médula adrenal de los perros, tienden a ser solitarios y suelen
localizarse en o alrededor de esta, por su capacidad para producir y excretar
polipéptidos hormonales como adrenalina, noradrenalina y en ocasiones dopamina,
estos tumores son considerados como neoplasicos funcionales. La mayoria de los
feocromacitomas son reportados a la necropsia, debido a que su signologia es poco
especifica y se relaciona con el aumento en la produccién de catecolaminas. No se
ha mencionado predileccion de raza o sexo y tipicamente se presenta a la edad de
11 afos. (Felman, 1996)

Los signos que reporta la literatura son polipnea, disnea, debilidad, tos, colapso,
pérdida de peso, letargia, vomito, diarrea, ansiedad, poliuria-polidipsia, epistaxis,
ataxia, distension abdominal, convulsiones, tremores y cianosis. La mayoria de los
pacientes presentan una signologia vaga e intermitente lo cual dificulta su
reconocimiento tanto por el propietario como por el clinico, ya que ninguno de los
signos es caracteristico para feocromacitoma. El mecanismo por el cual se produce
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inespecificas y solo pueden usarse para apoyar al diagnéstico de feocroffiaeitoma.

\

Se considera que la remocion quirdrgica del tumor es el Unico tratamiento definitivo
(Nelson y Couto, 2000).

5.19. Sindrome de fanconi

Es una constelacion de defectos tubulares renales que causa pérdida excesiva de
muchos solutos urinarios resultando en trastornos metabdlicos y, en algunos casos

insuficiencia renal.

Las principales causas son aparentemente un defecto hereditario metabdlico
habiéndose comunicado en varias razas pero con mayor frecuencia en el Basenii.
Se observan en adultos de ambos sexos. Estos animales tienen un defecto de
transporte tubular proximal para el sodio, potasio, glucosa, fosfatos, aminoacidos y
bicarbonato, aunque no todos los Basenjis excretan cada uno de estos componentes
(Garcia, 1989).

Entre otras causas se encuentran la administracion de tetraciclinas caducadas, la

exposicién a metales pesado como el plomo y un dafio renal.

Existe una disfuncién del tubulo proximal renal, que es donde se produce la mayoria
de la reabsorcion de la sustancias. En el resto de los tubulos el intercambio es
diferente, produciéndose en el tubulo distal la mayoria de las excreciones, aunque en
este y en el asa de Henle, también se reabsorben sustancias, pero en menor medida
(Garcia, 1989).

Muchos animales pueden estar normales, pero conforme crecen, aparecen varios

defectos de transporte. Estos animales no necesariamente desarrollan una
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pronadstico relativamente bueno (Merck, 1993).

Los signos clinicos son: poliuria, polidipsia, pérdida de peso, deshidratacion y
debilidad. La polidipsia y poliuria se deben al exceso de solutos en la orina que
provocan una alteracion osmdética en la reabsorcion de agua por parte del rifion,
infecciones recurrentes del tracto urinario, urolitiasis y pérdida de peso, finalmente

se desarrolla insuficiencia renal secundaria a esta patologia y signos de uremia.

Los animales afectados en forma severa tienen también un defecto de reabsorcion
para el agua y muestran poliuria y polidipsia. También se ha observado
hipertiroidismo e hipergastrinemia. Los casos avanzados desarrollan una IRC vy
acidosis severa, el pronostico es muy pobre. EI modo de heredabilidad es
desconocido (Alanis, 1988).

La muerte sobreviene como resultado de la deshidratacion, debilitamiento y acidosis
asociada con insuficiencia renal. No se ha encontrado un régimen terapéutico eficaz
(Merck, 1993).

El diagndstico se basa en andlisis de la orina, de sangre y si es necesario ecografias.
Los estudios de la funcion renal indican pérdidas urinarias excesivas de glucosa,
sodio, potasio, fosforo, acido urico, vitaminas hidrosolubles, proteinas de bajo peso
molecular, bicarbonato y aminoacidos. Las concentraciones sanguineas de glucosa
son normales. Los electrolitos séricos son normales al principio de la enfermedad,
pero en las etapas tardias se observa hipofosfatemia, hipocaliemia y acidosis
metabdlica. Algunos perros presentan rifiones normales y otros presentan cambios

no especificos.

El tratamiento se limita al control de la acidosis metabdlica, una antibioterapia
apropiada para la infeccion en el tracto urinario y un tratamiento médico conservador
de la IRC (Rhett, 1994).
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Es una enfermedad crénica causada por una secrecion excesiva de la hormona del

crecimiento (GH) que provoca un sobrecrecimiento 6seo y de los tejidos blandos.

Esta afeccion suele ocurrir en las hembras caninas bajo la influencia de los
progestagenos, ya sea en forma espontanea durante el diestro o iatrogénicamente,
ya que estos pueden provocar un aumento en la secrecibn mamaria de la
somatotropina, que produce acromegalia e intolerancia a la glucosa. En el gato, el
sindrome con mayor frecuencia esta inducido por un tumor de la pituitaria anterior

gue secreta una cantidad excesiva de GH.

Puesto que los cartilagos de los huesos largos ya estan osificados, la GH actuara
sobre los huesos cortos y planos, en especial, sobre los de la mandibula. En perros
la exploracién fisica muestra diversos grados de cambios en los tejidos blandos y
0seos, incluidos una cabeza voluminosa y engrosamiento de los pliegues de la piel
en especial en el cuello, prognatismo, y anchura de los espacios interdentales
(Ettinger, 2003).

En gatos los cambios fisicos suelen ser menos pronunciados, la cabeza puede ser
mas grande y con rasgos mas marcados. En estos, la sospecha de existencia de un
exceso de GH dirige casi exclusivamente hacia una diabetes mellitus

insulinoresistente.

La GH puede antagonizar la accion de la insulina, lo cual causa hiperglucemia,
glucosuria y diuresis osmotica. Sin embargo, algunos perros y gatos acromegalicos
tienen PU/PD a pesar de la normoglucemia. La acromegalia causa intolerancia a los

carbohidratos, y con el tiempo, aparicion de diabetes mellitus manifiesta. En casi
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diuresis osmética inducida por glucosuria. Tal vez también tenga alguna pafticipation

la insuficiencia renal a partir de una glomerulonefropatia de origen diabético inducida

por GH (Feldman, 2010).

Una Unica determinacion de los niveles de somatotropina puede ser diagnéstica,
ademas la falta de respuesta a la estimulacion a partir de valores basales normales o
elevados puede apoyar el diagnostico en perros. La quimica sanguinea muestra
proteinuria y un examen de orina muestra una densidad urinaria de1.015-1.025. Si es
posible se debe realizar una tomografia computarizada de la hip6fisis en los gatos en

los que se ha demostrado una hipersecrecion de la GH.

En perros se puede tratar facil y eficazmente evitando la exposicion a progestagenos
exogenos Yy/o realizando la ovariohisterectomia. En los gatos, el tratamiento debe
dirigirse contra el tumor hipofisiario, y en principio existen tres posibilidades:

hipofisectomia, radiacion y medicacion (Feldman, 2010; Ettinger; 2003).

5.21. Drogas/dieta

Muchas drogas y cambios dietéticos tienen el potencial de causar PU/PD. Debe
obtenerse una anamnesis detallada antes de emprender los estudios de laboratorio.
Los diuréticos causa PU como la mayoria de los anticonvulsivos. Los
glucocorticoides pueden interferir con la liberacion de ADH desde la pituitaria y su
accion a nivel tabular renal. Las dietas hipoproteicas generan lavado medular y PU
primaria, mientras que las dietas abundantes en sal pueden aumentar la sed y PU

secundaria (Ettinger, 2003).
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mecanismos. Por lo tanto una cuidadosa historia de la dieta y medicame ,,M

esencial de la evaluacién del paciente con PU/PD. Muchos clinicos tienden a notar

/S

gue perros con esplenomegalia, masas esplénicas, o tumores vesicales tienen una
historia de PU/PD; sin embargo, los mecanismos no son conocidos. Similarmente
perros con enfermedad gastrointestinal pueden ser politricos y polidipsicos; se
sugiere que esto es un problema psicogénico, tal vez en respuesta al dolor

gastrointestinal o a la incomodidad (Lunn, 2000).
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La PU/PD es un sindrome que se presenta asociado a diversas patologias, por lo
tanto el abordaje clinico debe ser metddico para identificar la sinologia asociada a
través de la obtencion de informacion de historia clinica y el examen fisico y asi
determinar las pruebas de laboratorio clinico o estudios de gabinete que

proporcionen mas informacion, sean menos invasiva y tengan un costo aceptable.

El urianalisis debe de ser una de las primeras pruebas diagnosticas para el paciente
con PU/PD, ya que es barato, facil de realizar, preciso para iniciar el diagnostico de
las enfermedades renales, de las vias urinarias y de otras enfermedades

extrarrenales.

Entre las principales enfermedades que causan la PU/ PD se encuentran
(enfermedad renal, diabetes mellitus, hiperadrenocortisismo, falla hepatica

hipertiroidismo hipercalcemia, hiperadrenocorticismo, pielonefritis y piometra
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