ABORDAJE A LA POLIURIA'Y LA POLIDIPSIA

CAPITULO

FISIOLOGIA NORMAL

POLIDIPSIA

1. La polidipsia se define como un consumo de agua diario mayor al normal.

a.

El consumo diaria de agua normal en perros puede ser de hasta 90 mL/kg/dia
(40mL/Ib/dia) pero a menudo es de 60 mL/kg/dia (30 mL/Ib/dia) o menos.
Como regla general, los perros normales beben una media de 1 onza de agua por
libra de peso corporal por dia.

La ingesta de agua diaria normal en perros es cerca de 1 onza de agua por libra de peso
corporal, lo que equivale a 60 ml por cada kilo de peso.

La ingesta de agua normal es mas variable que la produccién de orina debido a las
variaciones de las condiciones ambientales, la ingesta de agua en la dieta, el conte-
nido de agua en heces, las pérdidas evaporadas en la respiracion, la edad, y el estado
fisiolégico (p.ej., prefiez, lactancia).

Normalmente los gatos beben mucha menos agua que los perros, y la ingesta de
agua maxima en gatos normales es de 45 mL/kg/dia (20 mL/Ib/dia).

La medicién de la ingesta de agua en casa por parte del propietario puede ser util
para determinar si estd realmente presente la PD. Este abordaje es principalmente
practico en perros.

En la mayoria de casos, la PD ocurre en asociacién con una produccion urinaria
incrementada (ver mas adelante).

Una historia de poliuria (PU) o PD aislada normalmente significa que el propie-
tario ha observado una anormalidad y no la otra o que la impresién inicial del
propietario era incorrecta.
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POLIURIA

. La PU se define como una miccién de mayor volumen de orina al normal por dia.
. La produccién normal de orina en perros y gatos es de 26 a 44 mL/kg/dia (10 a 20

mL/kg/dia).

. Como regla general, la produccién de orina normal en perros y gatos es de 0,5 a 1,0

mlL por libra de peso corporal por hora (p.ej., aproximadamente 12 a 24 mL/1lb/dia).

SED

SN

. Los osmoreceptores del hipotilamo son los responsables de estimular o inhibir la sed.

a. La hipertonicidad estimula la sed.
b. La hipotonicidad inhibe la sed.
La sequedad de las mucosas de la boca y la faringe causan una sed incrementada.

. La temperatura incrementada de la sangre perfundida al hipotalamo incrementa la sed.
. La hipotensién y un volumen de fluido extracelular efectivo disminuido incrementan

la sed.

FISIOPATOLOGIA

CARACTERISTICAS GENERALES

. Normalmente se producen a la vez la produccién de orina incrementada (PU) y la

ingesta de agua incrementada (PD) en el animal.

En la mayoria de casos, la PU ocurre primero y esta seguida por la PD compensatoria.
Ocasionalmente, la PD sera el problema primario con la PU compensatoria, como
ocurre en animales con polidipsia psicogénica (PPD).

Cualquier trastorno en la produccién normal de orina o en el mecanismo de la sed
puede resultar en PU/PD.

MECANISMOS DE POLIURIA/POLIDIPSIA

Deben considerarse cuatro sistemas organicos en la patogénesis de poliuria/polidipsia

a.

b.

Nervioso: corteza cerebral, hipotalamo.

Endocrino: glandula pituitaria, glandulas adrenales, pancreas, glandula tiroidea, sindro-
mes paraneoplasicos (Figura 15.1).

Renal: enfermedad renal primaria o secundaria que influencia en la funcién renal por
la enfermedad en otros sistemas organicos.

. Hepatico.
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Factores psicogénicos

a. Habito adquirido que puede representar una forma de neurosis.

b. PD primaria con PU secundaria.

c. Lesiones cerebrales organicas no reconocibles.

d. También puede ocurrir como resultado de una estimulacién de los centros de la sed
por parte de varios metabolitos, quimicos u hormonas producidos en enfermedades
no-neurologicas (p.¢j., encepalopatia hepatica).

Lesiones hipotalamicas

a. Pueden afectar a los centros de control de la sed.

b. La estimulacién de las neuronas del centro de la sed o la inhibicién de las neuronas de
saciedad pueden resultar en PD primaria.

c. La sintesis o liberacidon disminuida de hormonas antidiuréticas (ADH, vasopresina) en
los ntcleos supradrticos y paraventriculares puede alterar la capacidad de concentra-
ci6n y conllevar a PU, como ocurre en la diabetes insipida primaria o central (CDI).

Hormona antidiurética (ADH)
a. Lesiones pituitarias que interfieren con la liberacién de ADH.
(1) CDI (ver seccion “Alteraciones hipostentricas”).
(2) Farmacos.
(a) Etanol (en humanos que consumen bebidas alcoholicas).
(b) Fenitoina (un anticonvulsivo que apenas se usa en el presente).
(c) Glucocorticoides.
(3) Reajuste de la sensitividad osmoreceptora (osmostato) de manera que se requiere
una mayor osmolalidad plasmatica antes de que se libere ADH.
b. Interferencia con la accién de ADH en los ductos colectores de los rifiones.
(1) Diabetes insipida nefrogénica congénita (NDI).
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Figura 15.1. A, apariencia ecografica de un perro con poliuria (PU) y polidipsia (PD) debidas a hiperadrenocorticismo dependiente primario.
Nétese la amplitud incrementada de la glandula adrenal. B, apariencia ecografica de un hiperadrenocorticismo adrenal dependiente. Notese
el agrandamiento polar de la glandula adrenal.
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(2) NDI adquirida (ver seccion de alteraciones hipostentricas).
(a) Funcional.
(b) Estructural.

Pérdida de hipertonicidad medular renal
a. La hipertonicidad normal de la médula renal es crucial para la elaboraciéon de orina

altamente concentrada. Cuando la hipertonicidad medular estd disminuida, el gra-

diente osmotico necesario para el movimiento del agua desde los ductos colectores

a los intestinos y de vuelta al torrente sanguineo esta alterado, provocando una orina

inadecuadamente diluida.

Aunque la causa mayor de capacidad de concentracién alterada en la enfermedad

renal crénica es la necesidad de excretar la carga de soluto diaria con un ntmero dis-

minuido de nefronas funcionales, muchas enfermedades renales estan asociadas con

anormalidades estructurales (p.ej., histopatologicas) que también pueden contribuir a

la capacidad de concentracién alterada.

Lavado de soluto renal medular.

(1) Una PU/PD prolongada por cualquier causa puede resultar en pérdida de solutos
medulares (p.ej., NaCl, urea) necesarios para la capacidad de concentracién urinaria
normal.

(2) No tienen porque estar presentes lesiones estructurales para que se produzca una
alteracién de la capacidad de concentracion.

(3) Un flujo sanguineo medular incrementado asociado con PU/PD prolongada puede
acelerar la eliminacién de solutos por parte de la circulacion sistémica.

(4) La osmolalidad plasmatica disminuida asociada con PPD prolongada altera la libe-
racion de ADH vy la relativa falta de ADH altera la reabsorcion de la urea por parte
de los ductos colectores medulares del rifién.

(5) La deficiencia de aldosterona en el hipoadrenocorticismo altera la reabsorcion
de NaCl en los ductos colectores y contribuye al lavado medular del soluto. Este
efecto explica porque los perros con hipoadrenocorticismo a menudo tienen una
capacidad de concentracidn urinaria alterada en su presentacion a pesar de tener
unos riflones estructuralmente normales.

. La produccién alterada de urea puede contribuir a la hipertonicidad renal medular

inadecuada.

(1) La urea normalmente representa aproximadamente la mitad de la osmolalidad del
intersticio medular.

(2) El higado es el punto primario de sintesis de urea del cuerpo.

(3) Una enfermedad hepatica severa o un shunt portosistémico puede resultar en una
produccién de urea disminuida y menos urea disponible para mantener la hiper-
tonicidad medular normal.

e. Falta de un estimulo fisiolégico adecuado para la liberacion de ADH.
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(1) Hipotonicidad crénica de los fluidos corporales (p.¢j., PPD).
(2) Expansion del volumen (p.¢j., fluidoterapia intravenosa prolongada).
f. Diuresis de solutos obligatoria en los rifiones.

(1) La carga filtrada de glucosa en pacientes diabéticos hiperglucémicos excede la ca-
pacidad de reabsorcién de los tibulos renales y resulta en una diuresis osmotica y
glucosuria. La infusiéon de 5% a 10% de dextrosa en agua puede resultar en hiper-
glucemia y glucosuria. Raramente, la causa puede ser un defecto en la reabsorcién
de la glucosa tubular renal (p.ej., glucosuria renal).

(2) Para mantener el equilibrio de los fluidos, el nimero disminuido de nefronas
funcionales en pacientes con enfermedad renal crénica deben excretar la carga de
soluto diaria normal y funcionar bajo condiciones de diuresis de solutos lo cual
puede resultar en PU y capacidad de concentracién urinaria alterada.

(3) La excrecién incrementada de agentes de radiocontraste de bajo peso molecular
puede resultar en una diuresis osmadtica transitoria.

g. Factores 1atrogénicos.

(1) Glucocorticoides.

(2) Diuréticos (p.ej., furosemida, tiazidas).

(3) Administracion de fluidos intravenosa o subcutanea.

(4) Algunos anestésicos inhalatorios (p.ej., halotano, metoxiflurano) y farmacos (p.ej.
litio, demeclociclina) interfieren con la accion ADH en los ductos colectores.

(5) Farmacos nefrotoxicos (p.ej., aminoglucosidos).

(6) Dietas o tratamientos altos en sal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A. Existen muchas causas de PU/PD en perros y gatos incluyendo enfermedad renal y
varias enfermedades endocrinas.

B. Enfermedades asociadas con PU/PD, los mecanismos de PU/PD en estas enfermeda-
des, y las pruebas de diagnostico utiles se enumeran en la Tabla 15.1. Se muestra en la
Tabla 15.2 un epénimo para recordar las causas de PU/PD.

1. Las causas mas comunes de PU/PD en el perro son:
a. Enfermedad renal créonica (ERC) o fallo renal crénico (FRC).
b. Diabetes mellitus.
c¢. Hiperadrenocorticismo.
2. Las causas mas comunes de PU/PD en el gato son:
a. ERCo FRC.
b. Diabetes mellitus.
c. Hipertiroidismo.
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Causas mas comunes de PU/PD:
PERRO: FRC, diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo.
GATO: FRC, diabetes mellitus, hipertiroidismo.

Tabla 15.1 Causas de poliuria y polidipsia con mecanismos y pruebas diagnosticas confirmatorias.

Enfermedad renal crénica* (S)

Hiperadrenocorticismo* (W)

Diabetes mellitus* (S)

Hipertiroidismo* (W)

Piometra (W)

Diuresis post-obstructiva (S)

Hipercalcemia (W)

Enfermedad hepatica (W)

Pielonefritis (W)

Hipoadrenocorticismo (W)

Hipopotasiemia (W)

Diuresis osmotica en las nefronas
restantes.

Trastorno de la arquitectura medular
mediante la enfermedad estructural.

Accion y liberacion defectuosas de ADH.

Psicogénico.

Diuresis osmatica causada por
glucosuria.

MSW vy flujo sanguineo medular
incrementados.

Psicogénico.

Hipercalciuria.

Endotoxina Escherichia coli.
Glomerulonefritis inmunocompleja.

Eliminacion de solutos retenidos.
Respuesta a ADH defectuosa.
Reabsorcion de sodio defectuosa.

Accion ADH defectuosa.

Flujo sanguineo medular incrementado.
Alteracion del transporte de NaCl en el
asa de Henle.

Nefropatia hipercalcémica.
Estimulacion directa del centro de sed.

Sintesis ureica disminuida con pérdida
de soluto medular.

Metabolismo de hormonas enddgenas
disminuido (p.ej., cortisol, aldosterona).
Psicogénico (encefalopatia hepatica).
Hipopotasiemia.

Endotoxina E. coli.

Flujo sanguineo renal incrementado.
MSW.

Dafio parenquimatoso renal.

Pérdida de sodio renal con MSW.

Accion ADH defectuosa.
Flujo sanguineo medular incrementado
y pérdida de soluto medular.

ECC

CBC

Perfil

Urianalisis
Radiografia
Ecografia
LDDST, HDDST
ACTH plasmatica
Ecografia

Glucosa en sangre
Urianalisis

Ty
Escaneado con tecnecio

Historia

Fisica

CBC

Radiografias abdominales
Historia

Exploracion fisica
Uiranalisis

Calcio sérico

Enzimas hepaticas
Acidos biliosos séricos

Urianalisis

Cultivo urinario
CBC

Urografia excretoria
Ecografia

Nay K séricos
Estimulacion ACTH

K sérico
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Causas de poliuria y polidipsia con mecanismos y pruebas diagnosticas confirmatorias. (Cont.)

Fase diurética de FRA oligUrica

©)

Obstruccion parcial del tracto
urinario (S)

Farmacos (W)

Administracion de sal (S)

Administracion excesiva de fluido
parenteral (W) (solo poliuria)

Diabetes insipida central (CDI)

(W)

Polidipsia psicogénica(PDD) (W)

Glucosuria renal (S)

Hipoparatiroidismo primario (W)

Acromegalia (W, S)

Policitemia (W)

Mieloma mdltiple (W)

MSW renal (W)

Eliminacion de solutos retenidos.
Reabsorcion de sodio defectuosa.

Redistribucion del flujo sanguineo renal.
Reabsorcion del sodio defectuosa.
Dafio renal parenquimatoso.

Varios mecanismos dependiendo del
farmaco.

Diuresis osmética causada por el
exceso de sodio administrado.

Diuresis por agua causada por el exceso
de agua administrada.

Falta de ADH congénita (raro).
Falta de ADH adquirida (idiopatica,
tumor, trauma).

Alteracion neurocomportamental
(¢ansiedad?).

Flujo sanguineo renal incrementado.
MSW.

Diuresis de soluto causada por
glucosuria.

Desconocido (¢ psicogénico?).

Antagonismo a insulina.
Intolerancia a la glucosa.
Diabetes mellitus en gatos afectados.

Desconocido (¢ viscosidad sanguinea
incrementada?).

Desconocido (¢viscosidad sanguinea
incrementada?).

Deplecion del soluto medular intestinal
(urea, sodio, potasio).

Historia

CBC

Perfil
Uiranalisis
Ecografia
Biopsia renal

Historia
Exploracion fisica

Historia
Historia

Historia

Prueba de sed

Prueba de ADH exdgena
Ensayo ADH

ECC

Prueba de sed
Prueba de ADH exdgena
Historia de comportamiento

Glucosa en sangre
Urianalisis

Calcio sérico
Faosforo sérico
PTH sérico

Neuroradiografia
Factor de crecimiento tipo insulina

CBC

Electroféresis sérica

Privacién gradual de agua (3-5
dias)
Prueba Hickey-Hare

Adaptado de Bruyette DS, Nelson RW: Cémo abordar los problemas de poliuria y polidipsia, Vet Med 81:112-128, 1986.
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* Causas mas comunes de poliuria y polidipsia.

ACTH, hormona adrenocorticotropica; ADH, hormona antidiurética; FRA, fallo renal agudo; CBC, recuento sanguineo completo; ECC, eliminacion
enddgena de creatinina; HDDST, prueba de supresion de dexametasona a dosis alta LDDST, prueba de supresion de dexametasona a dosis baja MSW,
lavado medular de soluto; PTH, hormona paratiroidea; (S), diuresis de soluto; (W), diuresis de agua.
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Tabla 15.2 Diagnadsticos diferenciales a tener en cuenta en poliuria/polidipsia.

C Calcio, Cushing, Cancer, Corticoesteroides
L Insfuficiencia hepatica (/iver), Leptospirosis (subaguda)
A Adrenal (hiperadrenocorticismo e hipoadrenocorticismo)
M Metabolica, Mellitus (diabetes), Malignidad, lavado Medular
p Ps_icogénico, I_’ituitariq, Policitemia, Piometra, shunt Portosistémico, obstruccion urinaria Parcial, Paraneoplésico
(hipogluecemia), Postictal
E Endocrino, Electrolitos (calcio incrementado o disminuido, potasio disminuido)
D Farmacos (drugs), Diabetes, Diuresis (post-obstructiva, hipertension inducida)
R Insuficiencia/fallo Renal
| Insipida (nefrogénica, central)
B Cerebro (brain)
S Premios y dietas con Sal
HISTORIA CLIiNICA

A. El problema de la PU/PD puede estar en primer lugar en la mente del cliente o tan

solo puede ser obtenido tras un cuidadoso cuestionario cuando la PU/PD ocurren

como parte de un proceso patoléogico mas complicado.

B. La mayoria de las veces la PU y la PD se reconocen conjuntamente en un solo animal.

a.

b.

Normalmente es imposible determinar cudl fue primero, PU o PD.
El propietario puede reconocer solo una u otra, a menudo la PD.

C. El reconocimiento de PD por parte del propietario suele ser mis fiable que el de PU.

1.

A menudo el propietario detecta un cambio en el namero de veces que se necesita
llenar el bebedero.

. Puede ser ttil preguntar al propietario que estime cuinta agua bebe el animal en

términos que puedan visualizar ficilmente (p.ej., bebederos, tazas, cuartos de galon).
También deben considerarse fuentes de agua menos obvias (p.ej., tazas de water en
perros grandes, grifos con filtraciones en gatos). Estas fuentes a menudo no seran
consideradas por los propietarios.

Los propietarios normalmente no observan que los gatos beban mas agua, y puede
ser necesario medir la cantidad suministrada al gato.

Muchos animales en una sola casa suponen un reto para identificar la PD en un
animal individual. De ser necesario, el animal sospechoso puede requerir ser aislado
con su propia fuente de agua durante unos dias para detectar la PD.

D. Raramente, la PD puede estar presente sin PU (a menudo transitoria).

1.
2.

Temperatura ambiente elevada (p.ej., incremento de la pérdida respiratoria).
Ejercicio excesivo.
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Distribucidon en el tercer espacio del agua consumida (p.ej., secuestro del agua
consumida en el tracto gastrointestinal, espacio peritoneal, o espacio pleural).
Vejiga aténica grande con capacidad residual incrementada enmascarando la ob-
servacion de PU.

Correccidn de la deshidratacién previa.

E. Los propietarios pueden ser capaces o no de evaluar el volumen de orina que esta

3.

produciendo su mascota.

1.
2.

Una historia negativa no excluye la posibilidad que exista la PU/PD.
El reconocimiento de PU/PD por parte de los propietarios es mas comtn en los
perros y los gatos.

El reconocimiento de la PU/PD es mas comun en perros que en gatos.

Cantidades incrementadas de arena saturada en la caja de arena o el olor incremen-
tado pueden ser indicios que sugieren PU/PD en el gato.

E A menudo el volumen de agua consumido no es ttil para determinar la causa, no obstante

la PU/PD tiende a ser mas severa con PPD, CDI,y NDI, y la densidad urinaria especifica

(DEU) en estas situaciones esta normalmente en el rango hipostentrico (1,001 a 1,007).

G. El propietario puede confundir la polaquiuria (p.ej., frecuencia de miccién incremen-

L

tada) con la PU (p.¢j., los propietarios asumen a veces que el animal estd produciendo

mas orina si estd orinando mas frecuentemente de lo normal). La polaquiuria debe ser

claramente diferenciada de la PU cuando se obtiene la historia.

1.

La polaquiuria indica inflamacién en el tracto urinario inferior (p.¢j., vejiga, uretra)
indistintamente de cualquier cambio en el volumen de orina. Las causas de pola-
quiuria son muy diferentes de las de PU.

. Los animales con PU pueden tener una historia de frecuencia de miccidén incre-

mentada debido a su necesidad de eliminar un volumen mayor de orina, pero estos
incrementos en la frecuencia normalmente estan asociados con el paso de vola-
menes de orina mayores mientras que los animales con polaquiuria pasan menores
cantidades de orina a menudo con esfuerzo y a veces con hematuria (dependiendo
de la causa subyacente).

. La nocturia (p.ej., miccidon durante las horas de sueno) a menudo acompania a la PU.

1.

La nocturia puede ser el primer signo detectado por el propietario de un perro
con PU ya que hallard orina dentro de casa por la mafiana.

. A veces la nocturia es el signo que se presenta porque no se aprecia la PU/PD

durante el dia (p.ej., perro en el exterior con acceso libre al agua).

En la historia, es importante asegurarse de que no se estin administrando firmacos

(p-€j., glucocorticoides, diuréticos) que alteren el mecanismo de concentracidn urina-

ria. Los glucocorticoides, administrados tanto sistémicamente como topicamente (piel,

0jo, u oido), pueden causar una PU/PD marcada en el perro. Este efecto es menos

pronunciado en el gato.

611
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II.

Estar seguro de que no se estan administrando farmacos que alteren la capacidad de con-
centracion urinaria (esteroides).

Los hallazgos de la exploracion fisica pueden aportar pistas tiles acerca de la causa

de PU/PD.

A. La identificacion de riflones pequenos irregulares durante la palpacion abdominal
sugiere enfermedad renal cronica subyacente.

B. Una masa en el cuello en un gato sugiere hipertiroidismo.

III. La evaluacién diagnoéstica en animales con PU/PD esta dirigida a identificar la en-

fermedad subyacente mas que en centrarse en el defecto de concentracién urinaria.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

A.

Deberia obtenerse una base de datos minima en todos los animales en los que se ha

verificado PU/PD o de los que se sospecha (ver Tabla 15.1).

1. Recuento sanguineo completo (CBC).

2. Perfil sérico bioquimico.

3. Urianalisis de rutina.

4. Deberia incluirse una evaluacién de la funcién tiroidea como parte de la base de
datos minima de los gatos con PU/PD.

Sila DEU urinaria del animal es baja (<1,025 en un perro o <1,035 en un gato),

los clinicos a menudo proceden directamente a obtener una base de datos minima,

mientras que si la DEU es mas elevada de los esperado (p.ej., >1,025 en un perro o

>1,035 en un gato) pueden recomendar que el propietario cuantifique el consumo

de agua del animal en casa durante varios dias antes de proceder con una evaluacidon

diagndstica mas extensa.

. A menudo, se identifican alteraciones subyacentes clinicamente importantes mediante

la evaluacion de la base de datos minima.
Fallo renal.

Enfermedad hepatica.

Hipercalcemia.

Hipertiroidismo.

AR

Diabetes mellitus.

. Si el diagnoéstico no esta claro después de la evaluacion de la historia, la exploracion

fisica, y la base de datos minima, estd indicada la evaluacion diagnoéstica adicional. En
perros esta evaluacidn incluye pruebas diagnoésticas para excluir el hiperadrenocor-
ticismo. Ver la Tabla 15.1 para una lista de las pruebas confirmatorias para establecer
diferentes causas de PU/PD.

. La Figura 15.2 es un algoritmo que describe nuestro abordaje clinico para la evalua-

cion de PU/PD en perros y gatos.
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[ Historia de polidipsia y poliuria ]
Diagndstico
[ Descartar causas iatrogénicas ]
A

¢ 3

[ Examen fisico normal ] [ Aparentemente enfermo]

L—»[Verificar mediante medicion en casa, si es necesario ]

v
[ CBC, perfil bioquimico, uriandlisis ]
1 - 3
[ Negativo ] [ Positivo ]

¥

Descartar (confirmar con pruebas especificas):

o Hipertiroidismo e Diuresis post-obstructiva e Fallo hepatico
e Fallo renal © Piometra * Policitemia
 Diabetes mellitus e Hipoadrenocorticismo e Hipercalcemia
e Glucosuria renal e Hiperadrenocorticismo e Hipopotasiemia

-
v 1
[ No hereditaria ] [ Deshidratado ]ﬁ

J, Rehidratar
[Prueba de privacion de agua] Prueba de eliminacion de creatinina]

S

| )k

Positiva Negativa Intermedia D d £

APP CDI CDI parcial o
NDI APP + MSW

APP + MSW RI
J

[ Prueba ADH enddgena }‘

Y
Positiva Intermedia Negativa
CDI APP + MSW NDI

APP + MSW

[ Prueba de prlvacmn de agua o Hickey-Hare

Positiva Negatlva
APP NDI

Figura 15.2. Algoritmo para la poliuria/polidipsia (PU/PD). APP, polidipsia psicogénica aparente; CBC, recuento sanguineo completo; CDI,
diabetes insipida central; MRI, resonancia magnética; MSW, lavado de soluto medular; NDI, diabetes insipida nefrogénica; Rl insuficiencia
renal; ULS, ecografia; UPS, ratio proteina-creatinina en orina; DEU, densidad urinaria especifica (A, De Fenner WR: Quick reference to

veterinary medicine, ed 2, Filadelfia, 1991, JB Lippincott).
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