Sindrome poliuria-polidipsia:
¢Como abordaria el diagnostico?
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que se presenta como signo predominante de numerosos procesos del

perro y del gato. Tras un recuerdo fisiologico de los factores reguladores
de la homeostasis del agua, presentamos las distintas etiologias
responsables del sindrome PU/PD y los mecanismos fisiopatologicos
implicados. Posteriormente se indican las pruebas laboratoriales mas
adecuadas para el diagnostico y s¢ recomienda una sistemdtica para
abordar el diagnostico diferencial. Terminamos exponiendo 8 casos
clinicos en los que se plantean las historias, exploracion y pruebas
laboratoriales, discutiéndose finalmente el diagnostico de los mismos.
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Abstract

The polyuria-polydipsia syndrome (PU/PD) is a clinical

pictire that is present in a lot of diseases of dog and cat.
Firstly we study a physiologycal revision of mecheanisms
that control the homeostasis of the water, and after we
describe the different causes of its physiopathology. The
laboratary test more adecuated for the diagnosis are
indicated and so the best way io do the differential
diagnosis. Eventually we finish with clinical bistory.
symptonms and laboratory findings are studied to arri-
ve e didgnosis.
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L. Introduccion =

La realizacion de este trabajo partio de la observacion
de varios casos que se presentan en nuestra consulta con
los sintomas de poliuria (PU) y/o polidipsia (PD) y de los
diversos procesos que pueden ser responsables de estos
signos clinicos. Pensamos que esta problemitica consti-
tuye una entidad clinica muy importante, ya que su
estudio nos obliga a interrelacionar NUIMErosos concep-
tos fisiologicos, dindonos una vision muy amplia de la
fisiopatologia del sistema endocrino y del rindn, ala vez
que constituye un reto apasionante, en el drea diagnos-
tica, para los clinicos interesados en este campo tan
especifico de la endocrinologia.

Hemos estructurado el estudio de la siguiente forma:
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prim(.'r() hacemos unos comentarios relativos 1ll concep-
todelsindrome PU/PD, en segundo término planteamos
los mecanismos fisiologicos que regulan el equilibrio
hidrico en el organismo, para describir posteriormente
las causas del sindrome y presentar la sistemitica a
seguir con fines diagnosticos. Terminamos el trabajo
exponiendo 8 casos clinicos perfectamente estudiados
que hemos elegido entre la casuistica que llega a nues-
tros consultorios,

II. Sindrome poliuria-polidipsia

Ll sindrome PU/PD puede presentarse como inica
manifestacion o bien ser uno mas de los signos presen-
tados por un animal de compania cuando es llevado a la
consulta veterinaria. La polidipsia es la expresion de un
estado de sed excesiva que persiste durante largos
periodos de tiempo. Teniendo en cuenta que la inges-
tion diaria de agua varia en funcion de la dieta, de la
temperatura ambiente y de otras consideraciones fisio-
logicas, la media normal de ingestion de agua en los
carnivoros domésticos es de 50 ml/kg p.v./dia en perros
v 80 ml/kg p.v./dia en gatos, por tanto consideraremos
que un animal de compania padece una polidipsia
cuando ingiere mis de 100 ml/kg p.v./dia.

Poliuria es la produccion v eliminacion de un volu-
men de orina superior a lo normal en un determinado
periodo de tiempo. Se estima que la produccion normal
diaria de orina es de 25 ml/kg p.v. en perros y 45 ml/kg
p.v. en gatos. Partiendo de la base de que existen
factores fisiologicos que pueden modificar estos niveles
(ingestion diaria de agua, tipo de nitrientes, temperatura
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ambiente, agua excretada por heces, etc.), podemos
considerar como poliurias producciones de orina diarias
superiores a los 50 ml/kg p.v.

Generalmente, la polidipsia acompana a la poliuria
como mecanismo compensador, porlo que en la mayo-
ria de los casos hablaremos del sindrome PU/PD; aun-
que debemos tener en cuenla gue estos fenomenos no
siempreaparecen conjuntamente y que. enocasiones, el
animal s6lo presentard clinicamente una poliuria mis o
menos intensa; asi pues, tales casos también los incluire-
mos en el estudio, considerindolos igualmente dentro
de este grupo de trastornos lisiopatoldgicos,

1. Mecanismo de la regulacion de la homeostasis
del agua e

Independientemente de las variaciones diarias en el
consumo de agua y en la produccion de orina, los perros
y gatos mantienen unvolumen y osmolalidad plasmitica
(280 a 310 mOsm/kg) constantes, Tanto la ingestion de
agui como la excrecion de oring, estan controlacas por
diversos [aclores, entre los que destacan: las variaciones
en fu osmolalidad y volumen plasmiticos, el centro de la
sed, los rinones, el hipotilamo y la hipalisis, de tal [orma
que cualquier distuncion a estos niveles se puede traclu-
ciren una poliuria y/o una polidipsia (Guyton, 1981).
Veamos a continuacion como regulan la entrada y salida
de agua en el organimso estos factores:

centro de la sed

- Bsta integrado por osmorreceptores celulares localiza-
dos en el hipotilamo anterior v regula la ingestion o
entrada de agua en ¢l organismo desde el exterior y por
tanto, el desco de beber agua.

- Los principales estimulos que activan estos ormorre-
ceplores provocando sensacion de sed, son:

- El incremento de la osmolalidad plasmdtica,

- La hipovolemia.

- La hipernatremi.

- La activacion del sistema renina-angiotensina.

- Una vez que se han normalizado las condiciones del
medio interno cesa el estimulo activador del centro de la
sed. con lo que se impide ¢l desarrollo de una sobrehi-
dratacion patologica,

Consideraciones fisionatoligicas

Las alteraciones en el normal funcionamiento de este
mecanismo que nos pueden explicar la instauracion de
una polidipsia se resumen en tres grupos:
» Polidipsia fisiologica, consecutiva al cambio de dieta
en el animal. Siempre que se reduzea el porcentaje de
humedad de la racion aumentard la ingesta de agua, va
que la toma diaria de liquidos se mantiene constante en
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todos los animales domeésticos
= Polidipsia consecutiva a una excesiva perdida de agua
- Estados febriles.
- Diarreas.
- Vomitos.
- Quemaduras.
- Nerviosismo (diarrea y judeo),
- Pérdida excesiva de agua por orina (polidipsia
compensatoria secundaria a poliuria).
e Poliurias miscelineas
- Animales tratados durante largos periodos con
corticoides.
- Gastristis.
- Faringitis.
- Ascitis.
- Toxemias (piometra),
- Polidipsia psicogena.

Efe hipotdalamo-hipafisis-rinones:

El organismo elimina el agua que le sobra por varias
vias, pero la principal de todas ellas son los rinones.
mediante la formacion de orina. Sibien. como ya hemos
senalado en el apartado anterior, ¢l volumen de orina
excretado varia en funcion de distintos factores fisiolo-
gicos, éste va a depender fundamentalmente del ade-
cuado funcionamiento del eje hipotilamo-hipofisis-ri-
nones, que es a su vez el principal regulador del agua
arginica.

Eneleje hipotilamo-hipofisis-rinones debemos tener
en cuenta los siguientes mecanismos:

- La produccion de hormona antidiurética (ADH), en

los ntcleos supradplico y - paraventricular del

hipotdlamo.

- Bl transporte, almacén y secrecion de ADH en el

lobulo posterior de la hipofisis.

- La existencia de receptores de ADH.en las membra-

nas plasmaticas de las células de los tibulos distales

y colectores del rinon.

- La existencia de un intersticio medular hipertonico

que facilite la reabsorcion de agua del ultrafiltrado

glomerular,

Para que aparezca una poliuria, es suliciente que
falle uno solo de estos mecanismos.

Veamos a continuacion como funciona el sistema de
reabsorcion de agua a nivel renal:

* La ADH es el principal factarresponsable de la pérdida
de agua pororina. Los principales estimulos que favore-
cen la liberacion de esta hormona, son:

-El incremento de la osmolalidad plasmatica (perci-
bido a nivel de los osmorreceptores hipotalimicos).

- La hipovolemia y la hiperlension sanguinea (a
traves de los receptores de volumen y tension de los
senos worticos y carotideo),

e Como resultado de la estimulacion de los osmo y
barorreceptores, se produce la liberacion de ADH de los
granulos secretores del ldbulo posterior de la hipofisis,
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Fig. 1 A. En el intersticio medular la osmolaridad s -mu)-' alta, |-'mr'
actuar un sisterna de contracorriente en horquilla entre Las dos ramas
delasa de Henle. La circulacion por los vasos rectos, muy lenta, no es
capaz de corregir esta hipertonia intersticial y, puesto que los wbos
colectores estan empotrados en esta atmoslera hipertonica. cuando la
hormona anudiurética permeabiliza su pared al agua, ésta fluye hacia
elintersticioy, en consecuencia, la orma definitiva puede adguiris una
concentracion ala, (CASTRO), 1981)

la cual, via sanguinea, llega a los receptores especificos
e interacciona con cllos, activando una adenil-ciclasa,
que conduce a la fomracion de AMP-ciclico intracelular.
Como consccuencia del incremento en ¢l AMP-¢, se
activan protein-quinasas celulares que abren los poros
de la membrana luminal de las células tubulares renales,
incrementando el paso de agua del ultrafiltrado glome-
rulara través de estus membranas. Perola accion antidiu-
rética de la ADIT depende, ademds, de la existencia de
un gradiente osmatico en el intersticio medular renal.
que estd compuesto bisicamente por urea y sodio y que
¢s mantenido por un sistema vascular renal muy espe-
cializado (los vasos rectos). En el animal sano, la osmo-
lalidad del ultrafilirado glomerular que llega al tibulo
distal es baja, mientras que el intersticio medular es
hiperosmolar, favoreciendo el paso de agua, o lo que es
lo mismo, la reabsorcion de agua cuando los poros estin
abiertos bajo ¢l estimulo del ADIL Por ¢llo, cuando
desaparece la hipertonicidad medular queda inhibida la
actividad antidiurética del ADH, dando como resuliado
incapacidad para la retencion de agua en el organismo,
lo que se traduce en un incremento del volumen de la
orina (Fig, 1),

s Cuando se han restablecido la osmolalidad y volumen
plasmitico normales, cesa el estimulo para la secrecion
de ADH, evitandose una hiperhidratacion excesiva.

Consideraciones fisiopatologicads

Parece ser que las causas dltimas mis comunes de
que aparezca poliuria en perros y gatos son dos:
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Fig. | B, Principales mecanismos que conducen a poliuria.

1) Diwresis osmotice: La presencia de una sustancin osmoticiamente
activa (ured, glucosa. ect) y no reabsorbible en ki luz tubalar areast
agua hasta el final de la nefrona.

2J Incapacidad pava concentrer la orfne: Bien porque el intersticio
pierda su osmolaridad (), o bicn porque Filte ADH o los tibulos
colectores sean insensibles a la misma (b). (CASTRO, 1981)

s Produccion anormal de adenosin monofosfato ciclico
(AMP-c) en las células de los tabulos renales. El fallo en
su formacion puede ser consecuencia de:

Inadecuada interaccion del ADH a nivel de los re-
ceplores tubulares. con lo que no se activa ¢l enzima
adenil-ciclasa, esto es lo que ocurre en el sindrome de
Cushing y en la hipercalcemia (a estas situaciones tam-
bién se las ha denominado diabetes insipidas nefrogeéni-
cas secundarias) (Breitschwerdt et al., 1981).

- Alteracion congénita en la que no existen receplo-

res para el ADH en los tibulos o bien falla el sistema
adenil-ciclasa/AMP-c, en cuyo caso se habla de diabetes
insipida nefrogena (proceso bastante raro, tanto en
perro como en galos) {Schwartz-Porsche, 1983),
s Pérdida de la hipertonicidad del intersticio medular
renal. Cuando esto sucede, queda muy reducida la
electividad del gradiente osmatico, que es imprescindi-
ble para que se produzea la reabsorcion pasiva de agua
desde el ultrafiltrado. En consecuencia, se reabsorbe
menos agud, s¢ produce mds orina y se desarrolla una
poliuria o pesar de que existan moléculas de ADH
circulantes, de que estén intactos los receptores celula-
res de ADH y de que funcione el sistema adenil-ciclasa,
AMP-c. La pérdida de la hipertonicidad medular, a su
vez, puede ser absoluta o relativa:

- Pérdida absoluta: se produce cuando ¢l organismo
es incapaz de sintetizar particulas osmoticamente acti-
vas, necesarias para mantener el gradiente (p.e. disfun-
cionalidad hepatica con alteracion en la produccion de
urea) o cuando se produce una pérdida ripida de las
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Cuadro I. Poliuria-polidipsia: Etiologia, mecanismo fisiopatologico y pruebas diagnésticas en cada caso (*).

Proceso

Mecanismo fisiopatologico

* Diabetes Insipida
hipotilamo-hipofisaria
(central)

* Dinthetes Insipida
Nefrdgena

* Polidipsia prinuiria

(psicogena)

* Diabetes Mellitus

* Hiperadrenocorticalismo
(S, Cushing)

* Hipoadrenocorticalismo

* Hipertiroicdlismo

* Acromegalia

* Fallo renal agudo
(Gltima etapa)

* Fallo renal cronico
(fallo urémico)

‘ * Glucosuria renal
| prinr

* Piclonefritis

* Entermedad hepatica

* Piometra Oy otros
estados toxémicos)

* Hipercaleemia

* Hipokalemia

* Yatrogenica

(coricosteroides,

diuréticos, primidona,
‘ suplementacion salina)

1) Bruyete and Nelson (19861, Chandler (1986),
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- Incapaciclad 1ol o parcial para producir o liberar vasopresina.

- Incapacidad de los tubos distales y colectores de responder a la vasopresina.

- Unica aleccion en la que la polidipsia precede a la poliuria y es probable que se trate de un hibito
del animal,
= Aumenta ¢l flujo renal y desciende la hipertonicidad medular

La faltotal o parcial de insulina origina una hiperglucemia responsable a su vez de la glucosuria

y diuresis osmatica posterior.

- Los glucocorticoides inhiben la liberacion de vasopresina o bien, antagonizan su dccion
interfirienda Ta activacion de adenil-ciclasa.

- La pérdich de sodio conduce a un descenso de la hipertonicidad medular.

- Efecto diurético de las hormonas tiroide:

que conducen a un aumento del Hujo renal v un
descenso de la hipertonicidiad medular.

- La hiperglucemia resultante provoca una intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina
{ver D. Mellitus).

- Diuresis osmotica consecutiva a la retencion de solutos durante la fase oligirica.

- Grave descenso en el nimero de nefronas funcionales (3/4), o que provoca una sobrecarga de
solutos en las restuntes y el desarrollo de una diuresis osmotica con sensibilidad a la vasopresina,

- Defecro hereditario de los wibulos renales que provoci una diuresis osmatica con pérdida de
alucosa,

- Incremento del flujo renal y descenso de lahipertonicidad medular junto con posible destruccion
tbular inducida por lus bacterias.,

- Disminucion de la hipertonicidad medular consecutiva al descenso en la sintesis de urea,
- Aumento en los niveles de T renina y cortisol por ¢l descenso en su degradacion hepitica
(ver Hiperadrenocorticalismo).

- Aumento de L aldosterona que provoca una mayor osmolalidad y polidpsia primaria.

- Hipokalemia (ver Nefropatia Hipokalémica).

- Las toxinas hacterianas son capaces de ejercer un doble mecanismo:
- Insensibilidad a la vasopresing como consecuencia del dano tubular.
- Interferencia con la reabsorcion de Na y ClL o que disminuye la hipertonicidad medular,

Alteracion de los receptores de vasopresina en los tubos colectores ¢ interferencia con la
activacion de adenil-ciclasa por la vasopresina.
- Inactivacion de Na/K ATP-asa y descenso en el ransporte de Na y Clen el intersticio medular,
- Precipitacion de calcio en los tibulos, nefrocalcinosis v alteracion de la funcion wibulur.

- Degeneracion de las célulus tubulares y disminucion en la absorcion de solutos que conducen
aun descenso en la hipertonicidad medular,

- Estimulacion de T liberacion de renina

- Estimulacion del centra de la sed consecutiva  la deshidratacion intracelular por la pérdida de
K y agua intracelulares.

- Diversos mecanismos de

Auacion en cada caso, con efecto directo sobre la funcionalidad renal
obieninduciendo ks aparicion de otros trastormos asociaclos (Diabetes Mellitus, Hipero | lipoadre-
nacortcalismo, ete.).

Diagnostico

- Test privacion de agua

- Respuesta i vasopre:
- Igual gue en Diabetes
Insipica Central.

- Igual que en Diabetes

Insipida Central.

- Glucemia basal en ayunas,
- Uriandlisis completo,
- Test tolerancia a la glucosa,

- Examen fisico.

- Hemogramz y perfil hioquimico,
- Supresion con dexametasonad.

- Historia y examen lisico,
- Electrolitos séricos,
Estimulacion con ACTH,

- Historia y eximen [isico.

- Hemograma y perfil hioquimico,

Niveles hasales de T3 v T4,

- Historia v examen fisico.

- Glucemia basal en ayvunas.
- Uriandlisis completo

- Test olerancia a la glucosa,

- Historia clinica.
- Uriandlisis completo.
- Perfil bioguimico.

- Historia clinica
- Uriandlisis completo.
- Perfil bioguimico.

- Glucosa sanguinea hasal.
- Urianil

completo

- Test de tolerancia a la glucosa,

- Exploracion fisica.

- Anilisis hemuatologico,
- Uriandlisis y urocultivo,
- Radiografia abdominal

- Perfil biogquimico hepatico.
- Prueha de retencion de BSP.
- Radiografias abdominales,

- Biopsia hepitica.

- Historia y examen fisica,
- Hemograma completo.
- Radiografia abdominal.

Nivel de calcio sérice.

- Niveles de potasio sérico.

- Historia y examen fisico,
- Anilisis hematolOgico,
- Urtandlisis completo.

- Tests funcionales especilicos,




particulas osmoticamente activas, debido a incrementos
excesivos del flujo sanguineo a nivel de los vasos rectos
(pielonefritis, hipertiroidismo).

- Pérdida relativa: se produce como consecuencia del
aumento de particulas osmaticamente activas en el ultra-
filtrado glomerular (diabetes mellitus), con lo que dismi-
nuye el grdiente osmotico o diferencia de presiones
entre ultrafilirado e intersticio medular, disminuyendo o
impidiendo la reabsorcion pasiva de agua.

La causa menos frecuente, pero la mejor conocida
como mecanismo productor de poliuria es la diaberes
insipida hipofisaria (DIH). Su origen estd en un defecto
congénito de la produccitn y/o secrecion de moléculas
funcionales de ADI, o bien en un proceso adquirido
que actia destruyendo las células formadoras de ADH
(tumores o traumas cerebrales) (Capen y Martin, 1983).

IV. Etiologia -

In el apartado anterior ya hemos hablado de las
posibles causas que pueden darlugara un sindrome PU/
PD. En este capitulo presentamos esquemidticamente los
procesos concretos que cuentan entre sus manifestacio-
nes con los sintomas de poliuria y polidipsia. Nos refe-
riremos también a los mecanismos fisiopatologicos res-
ponsubles del sindrome PU/PD y ademas indicaremos
las pruebas diagnosticas mas adecuadas para poder es-
tablecer un diagnastico diferencial entre dichas enfer-
medades (Cuadro 1).

V. Diagnostico

En los casos en que se presente PL/PD enfocaremos
el diagnostico resolviendo progresivamente los siguicn-
tes apartados:

a) Comprobar que realmente se trata de un sindrome
PU/PD,

b) Efectuar una adecuada y completa historia clinica.
¢) Practicar una exploracion o examen fisico,

d) Realizar un andlisis de sangre v un perfil bioquimico
concreto. .

¢) Realizar un uriandlisis completo,

0 Utilizar, cuando sea necesario, pruebas funcionales.

a) sSe trata realmente de wn sindrome PU/PD?El primer
paso debe ser la comprobacion de que, efectivamente,
estamos ante una PU/PD patologica, va que muchas
veces se (rata de un cuadro meramente fisiologico con-
secutivo a cambios en la temperatura ambiental, varia-
ciones dictéticas o polaquiuria relativa a una cistitis. En
realidad, podremos diferenciar estas causas de las que
verdaderamente nos interesan, porque suelen lratarse
de poliurias pasajeras y porque ademids, al realizar la
historia clinica, el propietario nos informard sobre estos
aspectos,
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b) Historia cliinica. Los datos que nos interesard reflejar
en la historia son los siguientes:

- La cronologia del proceso (comienzo, duracion, fre-
cuencia, sse orina el animal durante la noche?).

- El estado del ciclo estral (sise trata de una hembra
entera).

- Ultimas enfermedades padecidas vy tratamientos
(glucocorticoides, primidona, dictas ricas en sal),

- Modificaciones en su ambiente social (cambios de
casa o dealgin miembro de la familia. ;se ha introducido
algtin otro animal?),

- La cantidad de agua consumida y de orina excretacda
(es muy importante conocer la intensidad de la PU/PD).

Para obtener unos buenos datos sobre ¢l altimo
punto. lo mas indicado es instruir al dueno para que
contrale el balance de agua de su animal durante 2 o 3
dias consecutivos, o hien tenerlo en observacion en
nuestro hospital, controlando su consumo y eliminacion
mediante el empleo de una jaula metabolica.

Teniendo en cuenta las cifras normales de ingestion
de agua y eliminacion de orina que yva hemos senalado
en el apartado 11, consideraremos que estamos ante un
caso claro de PU/PD cuando el volumen de orina excre-
tado sea mayor que 50 ml/kg p.v./dia y el volumen de
agua ingerida superior a los 100 ml/kg p.v./dia,

¢) Examien fisico. Tiene por objeto detectar las anorma-
lidades que pueden observarse por inspeccion visual,
palpacion, auscultacion y determinacion de las constan-
tes vitales. En el examen fisico nunca debe faltar una
exploracion de los ganglios linfiticos (los linfomas son
las causas mas importantes de hipercalcemia), tambicn
deben palparse las areas tiroidea y paratiroidea. y por
supuesto, una exploracion abdominal (piometra, hepa-
toesplenomegalia). Las radiografias estin indicadas
cuando se sospecha de piometra, enfermedad hepatica
y procesos tumorales abdominales y tordcicos.

d) Andalisis de sangre y peifil hioguimico basico y com-
Plementario. Las determinaciones mis interesantes pard
hacernuestros diagnosticos diferenciales en el sindrome
PU/PD son:
e Anilisis hematologicos:

- Globulos rojos totales (GRT).

- Hemoglobina (Hgh),

- Hematocrito (Het).

- Globulos blancos totales (GBT).

- Formula leucocitaria (FLO).
s Perfil bioquimico bisico:

- Creatining.

- Urea,

- Glucosa,

- Potasio,

- Sodio.

- Fosfatasa alcalina (AP).

- Alanino aminotransferasa (ALT o GPT),
e Perfil binguimico complementario: Otros parametros
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que pueden ser interesantes determinar en funcion de
los resultados de la exploracion fisica v de los datos
obtenidos en la historia clinica son:

- Perfil enzimadtico hepitico.

- Proteinas totales.

- Albtiminas.

- Fosforo inorganico.

- Calcio.

- Niveles basales de T4,

e) Uriandlisis completo. Es un andlisis muy economico y
de gran ayuda en el diagndstico diferencial del sindrome
PU/PD, v en ¢l incluiremos:

s Un estudio fisico de la orina:

- Color, aspecto, turbidez (en la Diab. Tnsip. orina
muy clara).

- Densidad o peso especifico (p.es,) que nos permite
clasificar los sindromes PU/PD en dos grupos (Hardy,
1982):

* Diuresis no osmaticas (p.es. = 1.001 a 1.007).
Diabetes Insipida Central (DIC).
Diabetes Insipida Nefrogena (DIN).
Polidipsia psicogena.

Piomeltra.

Fallo hepitico.

Hiperadrenocorticalismo (con lavado in-
tersticial de solutos).

* Diuresis osmaticas o porsolutos (p.es. = 1.008 a

1.024).
Fallo renal primario.
Pielonefritis,
Diabetes Mellitus (DM).
Glucosuria renal.
Fallo hepatico.
[Hiperadrenocorticalismo,
Hipoadrenocorticalismo.
Hipercalcemia.
Hipokalemia.
Hipertiroidismo.

- Volumen (patologico mas de 50 ml/kg p.v./dia).

- Estudio quimico de la orina:

- pH (comprobar bacteriuria cuando sea alcalino).

L Glucosa (cuando existe glucosuria, un andlisis de la
tasa de glucosa en sangre, nos permite diferenciar si se
trata de una Diabetes Mellitus, glucemia >150 mg/dl, o
de una glucosuria renal primaria, normoglicemia.

- Proteinuria (nos permite sospechar de insuficiencia
renal o piometra).

- Estudio del sedimento urinario: Observando la pre-
sencia de células, cilindros, cristales, que nos permitan
sospechar la existencia de un trastorno del aparato
urinario o de sus distintas vias.

- Cultivo bacteriologico: para identificar ¢l tipo de
agermenes responsables de piclonefritis, piometra o in-
fecciones secundarias a un sindrome de Cushing o a una
Diabetes Mellitus,
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) Pruebas funcionales. Antes de realizar estos tests
sobre un animal que padezca un sindrome PU/PD se
deberin tener en cuenta las siguientes precauciones:

1“, En animales deshidratados v con orinas hipotoni-
cas: jCuidado!, pues puede padecer una enfermedad
renal primaria,

22 No realizar tests de privacion de agua en animales
deshidratados y/o con perfil hepatico o renal alterados,

32 En el test de privacion de agua y en el de estimu-
lacidn con vasopresina se deben extremar las precacio-
nes, evitando en lo posible privar al animal de agua mas
de 12 horas, ya que si éste presenta una Diabetes Insipi-
da Hipofisaria o una pérdida de la hipertonicidad del in-
tersticio medular renal puede entrar ripidamente en una
deshidratacion peligrosa.

Las pruchas funcionales mis importantes que podre-
mos utilizar en el diagnastico del sindrome PU/PD son:

e Prueba de supresion con dexametasona,

e Test de tolerancia a la glucosa,

e Test de privacion de agua.

s Test de estimulacion con vasopresina.

e« Pruchas con soluciones salinas hipertonicas.

Test de supresion con dexanmelasond.

Se realiza en dos fases: la primera (test de supresion con
dexametasona a dosis bajas) nos permite confirmar la
existencia de un sindrome de Cushing o hiperadreno-
corticalismo y con la segunda (test de supresion con

dexametasona a dosis altas) podemos diferenciar entre
un sindrome de Cushing, debido a un tumor adrenal o
causado por una hiperplasia adrenal bilateral.

* Procedimiento:

a) Prueba de supresion de la funcion adrenal con dexi-
metasona 4 dosis bajas (0,01 mg/kg p.v.):

- Animal en ayunas 12 horas.

- Comenzar lu prueba entre las 8 y las 10 horas de la
AN,

- Sacarsangre y determinar los niveles basales de cortisol
(C1).

- Inyectar 0,01 mg/kg p.v. de dexametasona iv.

- Sacar sangre al animal 8 horas postinveccion para
vilorar los niveles de cortisol (C2).

bh) Prueba de supresion de la funcion adrenal con dexa-
metasona i dosis altas:

- Debe realizarse a las 24 horas de haber practicado la
pruehz a).

- Los animales estardn en ayunas.

- Se comenziard la prucha entre las 8 y las 10 horas de la
manand.

- Sacar sangre del animal para determinar los niveles de
cortisol (C3).

- Inyectar dexametasona a razon de 0.1 mg/kg p.v. iv,
- Sacar sangre 4 horas posinyeccion para evaluar los
niveles de cortisol (CA).
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Cuadro II. Poliuria-Polidipsia: Sistemética recomendada en el diagnastico diferencial.
Kirk and Bistner (1985); Bruyette and Nelson (1986).

L. Comprobar el consumo de agua y el volumen de orina excretado

Lo consideraremos patologico si:

—

Ingestion de agua > 100 ml/kg pv/dia Excrecion de orina > 30 ml/kg pv/dia

I1. Historia clinica y exploracion completa del animal

-Raza, edad, sexo (y fase del ciclo estra), cronologia del proceso y tratamientos previos.
-Radiografias abdominales y ultrasonidos: piometra, sindrome de Cushing, insuficiencia hepatica.

Presencia de:

Alopecias simétricas bilaterales Perdida de peso Polifagia
Abdomen en tonel Polifagia Pérdida de peso
Calcinosis cutis Intranquilidad Infecciones secundarias
T Taquicardia T
! !
Sindrome de Cushing Diabetes mellitus
(confirmacion con test funcional) (V1) Hipertiroidismo (confirmacion con test funcional) (V1)

Si el animal estid aparentemente NORMAL, pasaremos al apartado I,

III. Analisis quimico de la orina

: x |
Disfuncion renal |

Glucosuria
" o s Diabetes mellitus
Glucosuria renal primaria Hoks (e b X s -
: Estrés (mas frecuente en gatos Hiperglucemia |
B muylp = - Sindrome de ('ushinr; 5 - p_l.'gl ‘
(<120 mg/dl) Reaccion falsa positiva iy S st 8 (= 150 mg/dl)
Inducida por medicamentos
Bacteriuria
r =] - [ ere
Piclonefritis Piometra Sindrome de Cushing

|
I ; 1
Urocultivo — | Lrocultivo Test funcional (V1)

Poteinuria significativa

I Trianalisi He e
Urianalisis emograma | pioinare

Perfil bioguimico Radiografia

Si los resultados son NORMALES, pasaremos al apartado TV.
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1IV. Determinacion del peso especifico de la orina

Peso especifico > 1030: Diuresis osmotica

Polidipsia primaria

Muchos solitos ¢n orina
(proteina, glucosa, cie.)

Peso cspecifico < 1006: Diuresis acuosa

Medicaion erronce

fcomprobacion)

Fallo renal

=

Piclonelritis

Ly Realizar un perlil bioguimico (V)

1

1007 < peso especifico < 1030

|

e

V. Analisis de sangre y perfil bioquimico

Hemograma

—7—

[

|16 &, THb, THio

1

Sindrome de Cushing

Hipertiroidismo
Policitemia

T G. B. 1otales

Sindrome de Cushing
Pielonelfritis
Piometra

Perfil bioquimico basico

| Formula leucociraria |

l

Neutrofilia v cosinopenia: S. Cushing

Neutrofilia: Piometra

T urea y creatinina |

l

Hipoadrenocorticalismo
Fallo  renal

L I

T Glucosa | | Nay K

Hipoadrenocorticalismo

| TALTy T AP |

l \

4

Hipokalemia
Diabetes mellitus

Perfil bioquimico complementario

Sindrome de Cushing

ik

Alteracion hepitica

[
Afecciones hepaticas

Proteinas totales
Albtmina/globulina
ALT
AST
AP

T

Neoplasias glandulares responsables de
hiperparatiroidismos secundarios
tcarcinomas, linfosarcomas, ¢tc)

Fostoro inorganico
Calcio

Si los resultados son NORMALES, pasaremos al apartado VI

1
Hiperparatiroidismo

Niveles basales
de’ Ty T,
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VI. Tests funcionales

Test de supresion con dexametasona y/o de estimulacién con ACTH

Respuesta normal

Animal no Animal deshidratado
deshidratado I I

D insipida sin poliuria
compensador,

Fallo renal temprano
Fallo hepitico

| Respuesta anornil I

l

Hiperadrenocorticalismo

Hipoadrenocorticalismo

Test de privacion de agua

Peso especifico < 1030

Test de respuesta a i ADH

|

F’L“it; especitico > 1030

. insipidia nelrogénica
Aninutl normal

Respuesta negativa (poe. < ]l_Ijt_H‘

| |

Lavado intersticial de solutos
Diabetes insipida hipofisaria
Diabetes insipida renal

Fallo renal

|

Respuesta positiva (pue. > lllﬁlnl

1. insipida hipofisiaria

Test con soluciones salinas hipertonicas

l Peso especifico > 1030 |
Lig]

Lavado intersticial de solutos

Peso especitico < 1030 |

I

Diaberes insipidic hipotisur

* Interpretacion:

- En un animal que no padece hiperadrenocorticalismo
los niveles de cortisol C2 serin siempre inferiores a la
mitad de los niveles de cortisol C1.

- En un animal con hiperadrenocorticalismo los niveles
de cortisol C2 seran mayores, o a lo sumo iguales a la
mitad de los niveles de cortisol C1. En este caso debere-
mos considerar la segunda parte del test (prueba B):

- Hiperplasia adrenocortical bilateral cuando los niveles
de cortisol Ci sean menores o, como mucho, iguales a la
mitad de C3.

- Neoplasia adrenal cuando los niveles de corticol pos-
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test C4 sean mayores a la mitad de los niveles de corticol
pretest C3.

Test de tolerancia a la glucosa i.v.

Permite confirmar el diagnostico de una Diabetes Melli-
tus, evitando la posible variabilidad debida a la absor-
cion y transporte de glucosa a partir del tracto gastroin-
testinal.

* Procedimiento:
- Ayuno previo de 12-24 horas.
- Administracion intravenosa de una solucion estéril de
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glucosa en agua al 50% (a razon de 0,5-1 g de glucosa/
kg p.v.).

- Extraccion de sangre antes de la administracion de
glucosa yalos 3. 15, 30, 60, 90 v 120 minutos después de
la misma, valorando los niveles de glucemia en cada una
de las muestras.

* Inlerpretacion:

- En animales no diabéticos los niveles de glucemia en
ayunas seran inferiores a 110 mg/dly lo niveles maximos
se alcanzarin a los 5-10 minutos de la administracion de
la solucion i.v. de glucosa (150 mg/dl aproximadamen-
te), volviendo a recuperarse las concentraciones basales
a los 60 minutos.

- Enunanimal con Diabetes Mellitus la glucemia basal va
es generalmente mayor de 120 mg/dl. Los niveles maxi-
mos de glucemia se alcanzan también o los 5-10 minutos
de administracion iv. de glucosa (superando cifras de
300 mg/dD, pero a los 60 minutos todavia no se han
recuperado los niveles basales (generalmente tardan
120 minutos en volver a su valor inicial).

Test de privacion de agu.

Tendremos en cuenta las siguientes consideraciones:
1. Esta indicado en animales que tengan un p.es. de la
orina bajo y niveles normales de urea y creatinina.

2 Nunca debe realizarse en animales deshidratados,
con insuficiencia renal o niveles altos de urea y creatini-
na.

3° En animales que padezcan Diabetes Insipida puede
aparccer una deshidratacion grave a las 4 horas de
privacionde agua, lo que obligard a la inmediata suspen-
sion del test.

* Procedimiento

- Partiremos de un animal bien hidratado, al que pesare-
mos antes de iniciarse la prueba y vaciaremos completa-
mente su vejiga de la orina, introduciéndolo en una jaula
metabalica.

- Iniciaremos un periodo de privacion de agua que no
debe sobrepasarlas 12 horas v, conintervalos de 2 horas,
recogeremos la orina, formada por el animal (la vertida
en la jaula metabdlica, mis la obtenida por cateterismo,
determinando su peso especifico.

- Cada 2 horas controlaremos ¢l peso del animal para
evitar deshidrataciones graves.

- Continuaremos la prueba hasta que:

- El descenso del peso del animal se aproxime al 5%.

- El peso del animal descienda hasta el 3% y el p.es. de
la orina se estabilice.

- El peso del animal apenas haya descendido, pero el
puso de especifico de la orina sea superior a 1.030 (o
1.000 mOsm/kg).

" Interpretacion:
En perros normales, cuando se produce un periado de
privacion de agua suficiente como para dar lugar a
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deshidratacion, el p.es. maximo alcanzado por la orina
suele serdel orden de 1.062 (equivalente a 2.289 mOsm/
kg). (Ettinger, 1983).

- Cuando el animal sea capaz de concentrar la orina por
encima de 1.030 estaremos ante un animal normal o que
padece una polidipsia psicOgena.

- Cuando un animal con restriccion hidrica no sea capaz
de concentrar la orina por encima de 1.025 estaremos
ante una Diabetes Insipida Central, Diabetes Insipida
Nefrogena o Polidipsia Psicogena con lavado intersticial
de solutos.

- En animales sin uremia v con un p.es. de orina fijado
entre 1.008 v 1.012 esta indicado realizar un test de
excrecion de [enolsulfoftaleina en lugar de un test de
privacion de agua (Ettinger, 1983), ya que aquél nos
permite evaluar el flujo plasmadtico renal y la funcion de
los tibulos proximales (en animales normales, a los 20
minutos de la administracion i.v. de 6 mg de fenolsulfof-
taleina, la fraccion excretada es de 43,8 + 11.1%).

Test de respuesia a la bormona antidinrética (ADH o
UASOpresing ).

Esta prueba esta indicada en aquellos animales que no
fueron capaces de concentrar la orina por encima de
1.008 cuando se les aplica ¢l test de privacion de agua.
En este grupo se incluyen los enfermos con Diabetes
Insipida Central, Diabetes Insipida Nefrogénica y Poli-
dipsia Psicogena con lavado medular de solutos.
Existen dos modalidades para la realizacion de esta
prueba:

4) Controlando el consumo de agua (Belshaw, 1982):

* Procedimiento:

- Medir ¢l consumo de agua del animal durante 24-48
horas.

- [nyectar via i.m. o s.c. tanato de vasopresina en aceite
(Pitressin de lab. Parke-Davis) a dosis de 5 UL para
perros de hasta 15 kg p.v. y 10 UL para perros de mayor
pesa.

- Medir el consumo de agua 24-48 horas postinyeccion.

* Interpretacion:

- En la mayoria de los casos de Diabetes Insipida el
consumo de agua se reduce mucho en las primeras 4-6
horas postinyeccion, y el consumo total de agua durante
las primeras 24 horas es del S0% respecto de la cantidad
ingerida preinyeccion. Cuando el animal tiene un lavado
intersticial de solutos concomitante con una Diabetes
Insipida Central, es necesaria una segunda dosis para
confirmar el diagnostico.

- Cuando el enfermo padece un sindrome de Cushing,
también se produce una reduccion moderada del consu-
mo de agua en las primeras 24 horas, pero en las
siguientes 24 horas se observa de nuevo un aumento,
- En ¢l resto de los procesos que cursan con PUSPD no
se aprecia respuesta a la pitresina,
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b) Controlando la densidad o p.es. de la orina (Ettinger,
1983):

* Procedimiento:

- Partimos de un animal bien hidratado, al que vaciamos
la vejiga de la orina.

- Inyectar via i.v O s.c. vasopresina-tanato (Pitressin de
lab. Parke-Davis) a dosis de 5 ULL para perros de hasta
15 kg p.v. y 10 UL para perros de peso superior. Puede
sustituirse la inyeccion por la administracion intranasal
de desmopresina (Minurin de lab. Landerland) a dosis de
1 gota (0,1 ml) cada 12 horas.

- Durante la prueba debe retirarse el agua y la comida al
perro, recogiendo toda la orina producida por el animal
al cabo de 9-12 horas de administrar la vasopresina.

* Interpretacion:

-Siel p.es. delaorina es mayorque 1.025, estaremos ante
una Diabetes Insipida Central.

- Siel p.es. de la orina es menor que 1.025, se tratard de
una Diabetes Insipida Nefrogena o de una Polidipsia
Psicogena concomitante a un lavado intersticial de solu-
Los.

Para que esta prueba tenga valor diagnostico seri nece-
sario demostrar, previamente, que el animal es incapaz
de concentrar orina tras practicar un test de privacion de
agua.

Test con soluciones salinas hipertonicas.

Estd indicado en aquellos animales que, padeciendo un
sindrome PU/PD, presentan una densidad de la orina
igual o menor gue 1.008 y han dadoresultados negativos
tanto en el test de privacion de agua, como en el test con
pitresina. Esta prueba nos permite, basicamente, hacer
un diagnostico diferencial entre animales que padecen
Diabetes Insipida Nefrogena y los afectados por Polidip-
sia Psicogena con lavado intersticial de solutos, teniendo
en cuenta que debe realizarse con mucha precaucionen
el primer grupo de pacientes, va que pueden desarrollar
una deshidratacion peligrosz.

* Procedimiento (Lage, 1977):

- Animal en ayunas.

- Vaciar la vejiga de la orina y medir la densidad urinaria.
- Perfundir una solucién salina hipertonica de cloruro
sodico (2,5%) a una velocidad de 0.25 ml/kg/min. du-
rante 45 minutos.

-"Obtener la orina a los 15 minutos de comenzar la
perfusion y 15 minutos después de haber terminado.

* Interpretacion:

- Un animal con Diabetes Insipida Nefrogena no puede
concentrar la orina por encima de 1.025, y por tanto, no
desciende el lujo urinario,

- En un enfermo con Polidipsia Psicogena acompanada
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de lavado intersticial de solutos concentra la orina por
encima de 1.025, ya que al incrementar la osmolaridad
plasmatica, se restablece la hipertonicidad intersticial de
la médula renal.

VII. Casos clinicos —

En los casos que a continuacion presentamos, hemos
seguido el procedimiento diagnostico expuesto a lo
largo del trabajo. En cada uno de ellos se comentan los
datos mis relevantes de la historia, examen fisico y
pruebas laboratoriales, finalizando con una discusion
del diagnostico.

Los resultados de las pruebas bioguimicas y hematologi-
cas se recogen en el cuadro 111

Historia n® 1

Paciente: Pastor Aleman, macho de 4 anos vy medio y 30
kg p.v.

Historia: PU/PD desde hace un ano; altimamente bebe
5-0 1 diariamente y orina muchisimas veces, emitiendo
voltiimenes grandes de liquido, Presenta un problema
dérmico con pérdida de pelo y descamacion por toda la
zona dorsal, que ha comenzado hace 6 meses. No
padece prurito. Al animal le cuesta subir escaleras y
saltar, El dueno observa que esti perdiendo grasa pe-
riorbitaria. Desde hace un mes presenta polifagia a pesar
de haber adelgazado progresivamente.

Exploracion: Monorquido, hipertrofia de ganglios linfa-
ticos popliteos y submaxilares. Hiperqueratosis de las
almohadillas plantares. Pelo facilmente depilable, alo-
pecias y eritemiz en torno a la zona del collar, dleeras en
los salientes dscos, hiperemia y ulceracion de la piel, que
envuelve al testituculo. Tercio anterior y posterior apa-
rentemente delgados y abdomen péndulo. Bradicardia.
Laboratorio: 19.000 leucocitos/mm3, 80% netrofilos, 148
U.l. GPT, 343 U.L. PA,, alfa-globulinas: 30%. P.e¢s. orina
1.008, pH 8 y bacteriuria.

Diagnostico y discusion: Al principio, y basandonos en
la historia y exploracion clinica, pensamos que podria
tratarse de una Leihsmaniosis, Hiperadrenocorticalismo
o Hipotiroidismo. Pero una vez realizados los andlisis de
laboratorio ¢ instaurado un tratamiento con tiroxina, al
cual no habia respondido, limitamos nuestro diagnosti-
co a un posible sindrome de Cushing, el cual podia
explicar perfectamente las alteraciones bioquimicas, las
lesiones dérmidas (alopecia, estafilodermia ausencia de
prurito) y la cistitis (por Staphilococcus aureus), ya que
los niveles altos de corticosteroides producen inmuno-
supresion. Se practico un test de privacion de agua y se
observo que la densidad de la orina no subia por encima
de 1.008 (isostenuria). Finalmente, el test de supresion
con dexametasona nos confirmo el Hiperadrenocortica-
lismo con hiperplasia bilateral de adrenales,
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Cuadro III. Resultados de los anilisis laboratoriales de los casos clinicos presentados.

Caso n.”
Valores
normales 1 2 3 4 5 6 - 8°
Hematologia
GRT (x 106/mm3) 3.5-8,5 8,47 8,40 4,50 7,33 6,89 3,37 5,00 -
Hghb (g/dD 12-18 17,10 17,10 6,78 15,30 17,60 6.44 11.00 2
Het (%) 37-55 49,00 45,00 20,00 i2.00 43.00 18,00 31.00
GBT (x 103/mm3) 6.0-17,0 10,80 7,70 4,50 9.10 13,40 8.30 22,50 -
NeutrO, (%) 60-77 80,00 74,00 82,00 83,00 75,00 65,00 88,00 65,00
Linfoc. (%) 12-30 15,00 24,00 18,00 12.00 25,00 30,00 10,00 30,00
Eosino. (%) 2-8 1.00 - - - - 5,00 - 1.00
Monoci, (%) 3-10 3,00 - - 6,00 - = 2,00 4,00
Basofi. (%) Raros Z 2,00 - - 3 ﬁ B .
Perfil bioquimico basico
Urea (mg/dl) 20-45 20,50 31,20 126,00 31,00 30,00 285,70 16.00 94,50
Creat. (mg/dl 170=9:0 1,10 0,50 4.00 1,65 0.50 3.00 0,82 2,00
Gluco. (mg/dl} 60-100 97.50 73,20 62,00 104.00 806,40 92,50 73.00 750.00
Potasio (mEq/1) 1,0-5.7 1,50 4,30 5,00 5,30 4.30 4,80 4,70 3.50
Sodio (mEg/D 141-152 147,00 146,00 149.00 150,00 145,00 149,00 146,00 152.00
AP (ULL/D 20-150 343.00 90,00 70,00 70.00 821,00 46.20 280,00 40,00
ALT (U.L/D 10-80 148,00 287,00 8,00 63.40 170.00 12,00 40,00 148,00
AST (UL/D 10-80 47,20 102,00 36.00 16,00 4210 G67.00 305,00 112.00
1
Urianalisis
P. especifico 1.001-1.060  1.008 1.010 1.015 1.010 1.014 1.015 1.050
Proteinas » - ++++ - ++ 5 o ++
Glucosa S - X p 3 Fargay
pH 5,5-6,5 8 0O §) S 3 7 3
Bacterias - ++ o " F A
Cristales o - - = - - »
Sangre +H+ = ++tt s e+

Historig n® 2

Paciente: Cocker Spanicl, hembra ovariohisterectomi-
zada de 7 anos y 25 kg p.v.

Historia: PU/PD desde hace mes y medio, orina unos 3
| diariamente. No quiere salir a la calle, y en cuanto
intentan sacarla, atin se orina mas. Padecio una piometra
a los dos anos de edad, a consecuencia de la cual se le
practico la ovariohisterectomia.

Exploracion: Animal muy pbeso, con dolor a la palpa-
cion en zona de proyeccion hepdtica. Jadea continua-
mente y presenta hipertermia (39,5 °C).

Laboratorio: 287 UL GPT, p.es. orina de 1.015.
Diagnastico y discusion: Inicialmente sospechamos de
una afeccion hepatica en base a los datos laboratoriales
y de la exploracion, y por tanto, se puUso un tratamiento
dietético y con protectores hepdticos, con el que, al cabo
de una semana, sélo habia mejorado muy levemente la
poliuria. En este momento pensamos en la posible
existencia de un trastorno endocrino: Diabetes Insipida
o Hiperadrenocorticalismo, practicindose una prueba
de privacion de agua que resultd negativa. Posterior-
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mente se administro ADH, obteniéndose una respuesta
positiva, consiguiéndose la normalizacion del volumen
de orina excretado tras la administracion de la segunda
dosis. Asi pues, demostramos que estibamos ante un
caso de Diabetes Insipida Central.

Historia n® 3

Peaciente: Pastor Alemin, macho, de 5 anosy 35 kg p.v.
Historia: PU/PD desde hace un mes. Adelgazamiento
progresivo desde dos meses atrds, Le cuesta mucho
moverse.
Exploracion: Dolor a una leve palpacion por toda la
zona abdominal y lumbar, abdomen en tabla, hiperter-
mia (39,3 °C) y ECG normal.
Laboratorio: 4,5 millones de GR, 6,78 g/dl Hgb, 20%
Het., 82% neutrofilos, 126 mg/dl. Urea, 4 mg/dl creatini-
na, 6.9 mEq/1. Calcio, 4,9 g/dl. Prot. Tot., disproteinemia.
En la orina se observan altos niveles de proteinas,
sangre, cilindros hialinos, células renales y un p.es.
1.010.
Diggnostico y discusion: Todas las pruebas de laborato-
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rio apuntan hacia un fallo renal con altos niveles de urea
y creatinina. Ademas, la disproteinemia, hipercolestero-
lemia y el uroanilisis nos permiten afirmar que estamos
ante un sindrome nefrético totalmente instaurado. Se
puso un tratamiento encaminado a corregir la uremia, Ja
ancemia vy la disproteinemia, pero no se obtuvo una
respucsta positiva, evolucionando hacia una insuficien-
cia renal semanas mis tarde.

Historia n® 4

Paciente: Caniche blanco, hembra, de 9 afios de edad y
7 kg p.v.

Historia: PU/PD desde 20 dias antes de traerlo a la
consulta. A partir del dltimo esquileo, se le empezd a
caer el pelo por la zona dorsal y desde atrds hacia
delante, quedandose calvo paulatinamente. Nunca ha
tenido problemas relacionaddos con el aparato genital.
Exploreacion: Alopecia simétrica bilateral que afecta a
tedo el dorsay cuello del animal, con hiperpigmentacio-
nes circunscritas. El estado general es bueno, pero tiene
un abdomen abultado. Cataratas bilaterales. Hernias
umbilical e inguinal. Cardcter nervioso y receloso.
Laboratorio: 88% netrolilos v densidad de la orina 1.015.
Diagnastico y discusion: La historia clinica junto con los
datos obtenidos de la exploracion nos hicieron sospe-
char desde un principio en un sindrome de Cushing, si
bien en el diagnéstico diferencial debia incluirse un
hipotiraidismo, Apenas se observaron modificaciones
del perfil bioquimico y por tanto, se practic un test de
supresion con dexamerasona, deduciéndose que, efec-
tivamente, el animal padecia un hiperadrenocorticalis-
mo ariginado por un tumaor adrenal.

Historia n® 5

Faciente: Perro mestizo, macho, de 10 anos y 8 kg p.v.
Historia: Presenta PU/PD desde hace un mes, sintomas
que han ido intensificindose progresivamente. No
aportan mas datos, salvo que tenia antecedentes de
haber mostrado PU/PD dos anos anles, 4 consecuencia
de un tratamiento con glucocorticoides.

Exploracicn: Perro de aspecto normal y cardcter apaci-
ble, ligeramente obeso.

Laboratorio: 821 UL PA., 170 U.L. GPT. En el uroandlisis
se observa proteinuria, pH 8y p.es. 1010,
Diagnastico y discision: En este animal sospechamos.
inicialmente, una pielonefritis por las caracteristicas del
andlisis quimico de la orina, del sedimento urinario v del
cultivo microbiano de la orina. Pero una vez que se
normalizaron estos datos, se comprobd que el animal
seguia padeciendo PU/PD, la cual, incluso, se intensifi-
cO, manteniéndose la densidad de la orina ¢n torno a
1.010. Se pensd que podia existir un sindrome de Cus-
hing o una Diabeles Insipida, practicindose posterior-
mente tests de privacion de agua y de estimulacion con
vasopresina, comprobandose que se trataba de una

91

Diabetes Insipida Central concomilante, al obtener una
respuesta negativa con la primera de las prucbas y
positiva con la segunda.,

Hisloria n® 6

Paciente: Beagle, macho, de 9 anos y 10 kg p.v.
Historia: PU/PD y polifagia desde hace 5 meses. Ha ido
perdiendo peso progresivamente. Habia sido tratado
anleriormente con vitaminas, calcio y aceite de higado
de bacalao, sin ningtin efecto positivo. Desde hace tres
dias, el animal ticne mucha apatia, no quiere andar y al
hacerlo, cojea. Padece estrenimiento, '
Exploracion: Animal delgado, deshidratado y con des-
camacion furfuricea portodo el cuerpa. Ganglios popli-
teos y submaxilares ligeramente hipertrofiados.
Laboratorio: 3,37 millones GR/mm3, 0,44 g/dl Hgb, 18%
Het. 2857 mg/dl Urea 13 g/dl Prot. Totales y Disprotei-
nemia con un incremento marcadisimo de las fracciones
beta y gamma,

Diagnostico y discusion: Por los datos de la anemnesis,
podrianincluirse en el diagnostico diferencial un sindro-
me de Cushing. un fallo renal v una Leishmaniosis. Sin
embargo, los datos binguimicos apuntan con gran pro-
babilidad hacia una Leihsmaniosis. Se realizo una pun-
cion ganglionar v se observaron los pardsitos en el frotis
directo, conflirmandose el proceso.

Historia n“ 7

Paciente: Pastor Alemin, hembra, de 7anosy 35 kg pov.
Historia: Comenzo con PU/PD tres semanas atras v
desde hace tres dias elimina un exudado sanguinolento
porlavagina. Tiembla frecuentemente y la dltima noche
se ha orinado por toda la casa. Lleva 5 dias muy triste v
apenas come.

Tuvo el dltimo celo hace mes y medio y fue totalmente
normal. Nunca ha parido ni ha sido cubierta por ningtan
macho, Tampoco ha presentado sintomas de pscucdo-
gestacion.

Laboratorio: 5 mill. de GR/mm3, 31% Het,, 11 g/dl Tgh.,
22,000 GI/mm3, densidad de la orina de 1.015,
Diagnostico y discusion: Tanto la historia clinica como
los datos de la exploracion apuntan hacia una piometra-
endometritis, lo cual queda constatado por los andlisis
laboratoriales. A este animal se le practico una radiogra-
[fa, demostrandose el anormal volumen del titero.
Historia n® 8

Paciente: Griton, macho, de 15 anos de edady S kg p.v.
Historia: El perro fue traido a nuestra consulta porque
presentaba desde hacia aproximadamente un mes, in-
tensa PU/PD, con pérdida progresiva de peso, habién-
dole apreciado también las propietarios una disminu-
cion de la vision, marcha dificultosa v caidas frecuentes
por debilidad del tercio posterior.

61



Revista de AVEPA. Vol. 9, N? 2 - 1989

Exploracion: Conjuntivitis purulenta en ambos ojos, con
cataratas bilaterales y pérdida casi total de la vision,
temperatura habitual (39 °C).

Laboratorio: 750 mg/dl de glucemia, 297 mg/dl coleste-
rolemia, 166 mg/dl triglicéridos. 94,5 mg/dl de urea. En
el uriandlisis se observa glucosuria y cetonuria maxima
y pH 5. )
Diagnostico y discusidn: Ante la clinica del animal, yala
vista de los resultados de laboratorio, sospechamos,
logicamente, la existencia de una Diabetes Mellitus
descompensada, por lo que consideramos oportuno
administrar inmediatamente insulina junto con un trata-
miento complementario encaminado a paliar la acidosis
metabolica y evitar las complicaciones secundarias,
principalmente las renales, que podian agravarse a
consccuencia del trastorno endocrino primario. El ani-
mal respondio inicialmente bien, reduciéndose el nivel
de glucemia basal y corrigiéndose parcialmente la ceto-
nuria y acidosis, a la vez que se obervé una considerable
disminucion en la intensidad de la PU/PD.
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