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OBJETIVOS 

Llevar a cabo una revisión ~_ibliográfi<:=~. ac_i?~~ª:1- _Y lo --­

más completa. posible -de ·diabetes:. -in!'.l·~Pi~-a-~· en ·)?er_ro~ y ga ~os • 

. . .- .. =·--· ._. -,.-
Resaltar la importancia-de .-1~~ d~~-be~~-g~~~~~~i>i~a: como -- ,. 

causa de enfermedad en perros· y gato:s. 

Analizar la incidencia bibliográfica reportada de dia--

betes insípida en perros y gatos. 

Determinar los hallazgos más recientes en los aspectos 

de etiología, fisiopatología, signos, diagnóstico -Y- trata-_­

miento de diabetes insípida en perros y gatos. 



-2-

I. RESUMEN 

El presente trabajo de Tesis, es un estudio recapitula­

tivo acerca de la diabetes insípida en perros y gatos, en el 

que se trata de ofrecer lo más detalladamente posible el pa­

norama actual de esta enfermedad a la comunidad médica vete­

rinaria, en los aspectos más importantes como son;etiología, 

fisiopatología, signos clínicos, diagnóstico y tratamiento. 

Determinando así la importancia que tiene esta enfermedad, -

para ser considerada adecuadamente dentro del conjunto de -­

enf ermedadQs que presentan signos clínicos de poliuria y po­

lidipsia. 



_3_ 

II. INTRODUCCION 

Es·a partir de 1883 cuando varios investiga~~res comie~ 

zan .a habl~r de la poliuria que se produce con posterioridad 

a la ·e-Xtirpacióri de la hipófisis.-. Pero rió_:-~s· __ ~hast·~ -=l-95_4_ Cúa!i 

do- se aisia y sintetiza la hormona antidiu-~ática --(H A 'o) por 

Du Vignead a la cual denomina vasopresina, lo que junto a la 

a~eptación de la teoría neurosecretora de la hormona y que -

la misma es producida a nivel hipotalámico, se llega a una -

comprensión adecuada de la causa de la diabetes insípida en 

humanos ( 59) • 

La diabetes insípida aunque es una enfermedad que rara-

mente se reporta en los perros y aun más rara en los gatos, 

es digna de tomarla en cuenta en un diagnóstico diferencial 

cuando hay presencia de signos clínicos de poliuria y poli--

dipsia en estos animales. Estos signos se presentan por la -

secreción inadecuada o la falta de HAD u nivel hipotalámico, 

o por la carencia de sistemas bioquímicos en los rifiones pa-

ra responder ante niveles normales o elevados de la misma --

( 8' 30). 

La HAO es producida en el núcleo supraóptico del hipot~ 

lamo, desde donde es transportada por las vias nerviosas del 

sistema neurohipofisiario a la pars nervosa (neurohipófisis) 

donde es liberada al torrente sanguíneo (12, 20, 28, 29)~ 

El incremento en la osmolalidad del plasma (concentra--
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ción de_solutos en el plasma) y en el volúmen de sangre, son 

los principales estímulos para la liberación de HAO, aunque 

también es estimulada esta liberación por el dolor,·e1 es--­

trés, el ejercicio, la hipoglicemia y algunos fármacos entre 

los que se incluyen los barbitúricos, la nicotina y la mor~! 

na. Al disminuir la liberación de HAD, y con ello la reabsoE 

ción de agua, se produce gran cantidad de orina diluida {5, 

7,12, 20,30, 36). 

Las propiedades farmacológicas de la HAO, son las de -­

aumentar la permeabilidad del epitelio de los túbulos contoE 

neados distales y de los túbulos colectores del nefrón, lo -

que aumenta la reabsorción renal de agua y la osmolalidad -­

urinaria, disminuyendo el volúmen ae orina. Estimula la moti 

lidad gastrointestinal por su acción musculotrópica directa. 

Disminuye el flujo hepático y la presión venosa portal. Ace­

lera la coagulación sanguínea y la hemostasis. La absorción 

es muy variable cuando se administra por via intramuscular y 

escasa cuando es por via intranasal. Su biotransformación es 

hepática y renal. Su vida media es de 10 a 20 minutos. Se 

excretan, principalmente por vía renal, productos de su bio­

transformación (23, SO). 

La diabetes insípida está clasificada en los perros y -

gatos de dos maneras: 

Diabetes insípida neurogénica o central y diabe,tes insípida 

nefrogénica o renal (8, 10, 15, 22, 34, 35)~ 

La forma neurogénica de diabetes insípida s~ desar_rolla 
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como resultado .ae, la .t;umpr_~sión_ y_·_a~~~ruc:::é:i~n d~ la pars.·--­

nervosa, tallo infundibular o núcleo supraóptico del- hipotá­

lamo. En la forma nefrogénica las concentraciones sanguíneas 

de H~D son normales, pero las células destinatarias de los -

túbulos distales y túbulos colectores, son incapaces de -res-

pender a esta hormona debido a una deficiencia en los siste-

mas bioquímicos en los mismos túbulos, que permitan incremen 

tar la permeabilidad del epitelio tubular al agua y mantener_ 

un adecuado grndiente osmótico en la médula renal, para lo-­

grar una adecuada concentración de la orina (5, 7, 22). 

Los perros y gatos con diabetes insípida excretan gran­

des volúmenes de orina hipotónica, obligándolos a consUmir -

grandes cantidades de agua para prevenir la hiperosmolalidad 

de los líquidos corporales y la deshidratación (5). 

Algunos signos reportados aparte de los arriba rnencion~ 

dos son nocturia, incontinencia urinaria, vómito intermiten-

te, anorexia, pérdida de peso, irritabilidad, debilidad y --

ataxia ( 15, 19). 

Para evaluar la capacidad del animal de concentrar ori­

na se debe realizar una prueba de privación de agua, ya que 

esta prueba induce hiperosmolalidad plasmática que es uno de 

los factores para la liberación de HAO. Para diferenciar si 

existe una deficiencia de HAO o hay alguna falla en los riñ2 

nes para responder a la misma, se lleva a cabo una prueba de 

respuesta a la vasopresina exógena. Otra alternativa para el 

diagnóstico de diabetes insípida es la prueba mediante la 
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infusión de solución salina hipertónica, la cual está indic~ 

da para aquellos animales que no responden a la prueba de -­

privación de agua y a la administración de HAO exógena (5,12 

17,24,36,40). 

La sospecha de diabetes insípida debe tomarse en cuenta 

cuando otras posibles causas de poliuria y polidipsia han 

sido descartadas, entre las cuales podemos mencionar a la 

diabetes mellitus, hiperadrenocorticismo, hipercalcemia, hi­

pertiroidismo, piometra, enfermedad hepática, polidipsia 

psicogénica, insuficiencia renal, enfermedad de Adisson,pie­

lonefritis e hiperkalemia (7, 13, 36). 

El tratamiento con análogos de HAD (tanate de vasopresi 

na y lisina-8-vasopresina), así como con Clorpropamida, Clo­

rotiazida e Hidroclorotiazida, han sido efectivos en casos -

parciales. La Oesmopresina o ODAVP, que es otro análogo de -

HAO, está ganando terreno en favor del tratamiento de la en­

fermedad, aunque en la actualidad el compuesto que más se -­

usa en Medicina Veterinaria es el Tanate de Vasopresina ole2 

so (6, 13, 30, 36, 40). 
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III. IMPORTANCIA E INCIDENCIA DE 

LA DIABETES INSIPIDA EN 

PERROS Y GATOS 

La importancia fundamental de esta enfermedad es la pr~ 

sencia de un.síndrome poliúrico polidípsico de baja densidad 

llegando a ocasionar transtornos hidroelectrolíticos graves, 

que contribuyen a aumentar la mortalidad cuando el paciente 

se encuentra inconsciente o incapaz de recuperar por via --­

oral las grandes pérdidas de agua que llegan a suceder (45,-

57). 

Algunos casos reportados de diabetes insípida central -

en perros son los siguientes: 

Browley en 1980 reporta la enfermedad en una perra esterili-

zada de raza Schnauzer miniatura de años de edad. 

Edwards y col. en 1983 en una perra esterilizada Gran Dan~s 

de e afias de edad. 

Neer y col. en 1983 en una perra entera Doberman de 3 afias. 

Barr y cal. en 1985 en una perra Baxer de 9 afias de edad. 

Fergusan y col. en 1988 en una perra mestiza de 5 afias. 

Authement y col. en un perro mestizo de 9 afias. 

Post y cal. en 1989 reportan la enfermedad de manera congé­

nita en cuatro cachorros de la raza Afgano de cuatro meses -

de edad. 

En su forma nefrogénica, los casos reportados en perros 
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son los siguientes: 

Breitschwerdt y col. en 1981 reportan la enfermedad en tres 

perros; una perra entera Bastan Terrier de un año y medio de 

edad, una perra mestiza entera de 13 años y una perra este-­

rilizada Rhodesian Ridgeback de 8 años. Los mismos autores -

en 1983 reportan este tipo de diabetes insípida en tres pe-­

rros Basenji; una perra de 6 años y en dos perros, uno de 5 

años y otro de 7 años. 

La diabetes insípida es una enfermedad que raramente se 

reporta en los gatos (30). A continuación se mencionan los -

reportes de algunos autores que se han aplicado a su estudio 

en esta especie animal: 

Burnie y Dunn en 1982 reportan diabetes insípida central --­

idiopática en una gata de 2 años de edad. 

Court y Watson en 1983 reportan el mismo tipo de diabetes -­

insípida en un gato castrado de 5 afias. 

Winterbotham y Masan en 1963 reportan la presencia de diabe­

tes insípida central congénita en una gatita de 8 semanas de 

edad. 

Kraus en 1987 reporta el tratamiento de una gata persa qe 6 

meses que padecía diabetes insípida central idiopática. 
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IV. 'ETIOLOGIA 

.<_ '."\ ·'. 

La Oiabete~·-ins-íp~d~ -~,~-~~ft'á '~~'·.-·¡i~~~'-~;·b_~~ci'6n _·inadecuada 

de ho~mona antidiurética-- (H/\D)--~o--p~;r '.:1'~-::=-:t~lt'a---ae··--1a-- mi.aína a 
-:·_> :,..-.<., >·_· _ _.;· 

nivel hipotalámico. La carencia de sistemas:· biOquímicos en -

los rifiones para· respOnder ante ~iVe¡·-~~<_:~~f~~l~·~.: o elevados 

de HAO, es otro factor para la presefit~ción d~_ ·la e_nfermedad 

(8, 15, 22, 41) 

La forma neurogénica de diabetes insípida se desarrolla 

como resultado de la compresión y destrucción de la~--­

~, tallo infundibular o núcleo supraóptico en el hipo­

tálamo (8, 22). Las lesiones responsables de la alteración -

en la síntesis o secreción de HAD a lo largo del pasaje hip.e_ 

tálamo-neurohipofisiario en los perros y gatos incluyen: 

A) Defectos congénitos, como los observados en el reporte 

hecho por Post y col en 1989 de diabetes insípida congénita 

en cuatro cachorros, en los cuales se observaron anormalida-

des microscÓpi~as en la hipófisis en forma de áreas vacuoli­

zadas en el pasaje hipotálamo-t.ipof isiario de la eminencia -

media del tuber cinereum, dando la apariencia de áreas de --

hipomielinización o desmielinización. En otro reporte hecho 

por Winterbotham y Masan en 1983 de diabetes insípida cen--­

tral congénita, se descri~en como hallazgos patológicos, una 

malformación pituitaria observada microscópicarnente como hi­

pertrofia del tejido de la neurohipóf isis y adenohipófisis a 
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nivel de la silla turca, apreciándose también una estructura 

quística vestigio del tercer ventrículo; estos autores consi 

deran_entonces que la presencia de esta estructura, da como 

resultado una cantidad inadecuada de tejido funcional neuro­

hipofisiario para poder mentener una adecuada liberación de 

HAO. 

B) Infecciones crónicas, como el caso reportado po.r Perrin 

y col en 1986 por Larva misrans visceral en la neurohipófi-­

sis del perro, que le provocó diabetes insípida central. Asi 

como procesos necróticos degenerativos en el tUber cinereum 

mencionados por Sasaki y Suzuki en 1980. 

C) Neoplasias, como el craneofaringioma reportado por Neer 

y col en 1983, descrito a la necropsia como una masa de teji 

do cubriendo el tálamo, hipotálamo, glándula pituitaria y -­

ambos nervios oculomotores. Barr 1985, en su reporte descri­

be histológicamente un adenoma cromóf ago que se extiende --­

dorsalrnente por el hipotálamo, comprimiendo el tercer ventri 

culo. Y por último Davenport y col en 1986 reporta diabetes 

insípida central asociada a un carcinoma pancreático metas-­

tásico. 

D) Trauma accidental o quirúrgico, como el caso reportado 

por Authement y col en 1989 y por Lantz y col en 1988. En -­

humanos la diabetes insípida central puede presentarse tam-­

bién como complicación de la cirugía de hipófisis {58). 

Cuando la etiología es incierta, es decir cuando no se 

detecta ninguna lesión que responda a los signos clínicos, -
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tales casos se clasifican usualmente como idiopáticos (7,13) 

En la forma nefrogénica de diabetes insípida las conceQ 

traciones sanguíneas de HAO son normales, pero las células -

destinatarias en los túbulos distales y túbulos colectores, 

son incapaces de responder a esta hormona debido a una def i­

ciencia en los sistemas bioquímicos en los mismos túbulos, -

que permitan incrementar la permeabilidad del epitelio tubu­

lar al agua y mantener un adecuado gradiente osmótico en la 

médula renal, para lograr una adecuada concentración de la -

orina {13, 22, 41, 55). 

Las siguientes causas representan a la diabetes insípi­

da nefrogénica: 

A) Falta de respuesta congénita a la llAD, como lo ha repo~ 

tado Breitschwerdt y col en 1981 en base a la historia, re-­

sultados del exámen físico y de laboratorio, y el resultado 

de la prueba mediante la infusión con solución salina hiper­

tónica. 

B) Defectos adquiridos en los túbulos del riñón, como los 

reportados por el mismo autor en dos perros, un caso de 

éstos secundario a pielonefritis por Escherichia coli, y el 

otro asociado a hipercalcemia y linfosarcoma. La hipercalce­

mia interfiere con la concentración de la orina al inhibir -

la activación de la adenil ciclasa, también puede causar se­

veros dafios est.ructurales los cuales se caracterizan por 

grados variables de calcificación tubular así como degenera­

ción y desprendimiento del epitelio del asa de Henle, túbu--
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los distales y túbulos colectores (5). 

C) Administración de fármacos. La acción antagónica de los 

glucocorticoides hacia la HAO es bien conocida, es así como 

el uso de prednisolona en tratamientos de linfosarcoma prov~ 

ca esta acción en los túbulos colectores renales, provocando 

la formación de una orina muy diluida (5, 12, 25, 57).Dusing 

y col en 1982 en su investigación del papel de las prosta--­

glandinas en la diabetes insípida, observaron que éstas ant~ 

gonizan la acción de la HAO por bloqueo en el adenosin mono­

fosfato cíclico (AMPc) {18, 25). En estudios hechos en pa--­

cientes humanos se ha observado que la administración de --­

carbonato de litio, methoxyfluorane y algo menos por halota­

ne, inducen diabetes insípida nefrogénica, así como también 

por aquellos fármacos utilizados en estudios arteriográf icos 

( 5. 45). 
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V. FISIOPATOLOGIA . 

La glándula pituitaria o hipófisis en el 'iininlal adulto 

está situada en la silla turca y envuelta por una extensión 

de la duramadre. Esta glándula se subdivide anatómicamente -

en adenohipófisis (lóbulo anterior) y neurohipófisis (lóbulo 

posterior) (8, 29, 35). 

La pars nervosa (lóbulo posterior) que representa el -­

componente distal del sistema hipotálamo-neurohipofisiario, 

se compone de numerosos capilares que están bajo el soporte 

de células gliales modificadas denominadas pituicitos; estos 

capilares son sitios terminales de los procesos axonales no 

rnielinizados de las células neurosecretoras en el hipotálamo 

Los gránulos secretorios que contienen las hormonas neurohi­

pof isiarias {HAO y oxitocina) se sintetizan en las neuronas 

del hipotálamo. Las células neurosecretoras están disemina-­

das en sitios anatómicamente definidos en el hipotálamo lla­

mados núcleos; el núcleo supraóptico está relacionado prima­

riamente con la síntesis de HAO, a la vez que la oxitocina -

es producida en el núcleo paraventricular. La HAO es un poli 

péptido que se protege por una proteína (neurohipofisina), -

cada péptido se sintetiza como parte de un precursor protei­

co y permanecen ligados a la porción de su precursor, con el 

cual se transporta por debajo de los axones y se almacenan -

en gránulos secretorios de las terminales nerviosas de la -­

neurohipófisis (8, 15, 29, 35, 41, 55). 
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La hormona an~idiurética es trnsportada por el torrente 

sanguíneo hacia los rifiones, donde se une a receptores espe­

cíficos en los túbulos distales y túbulos colectores. El ---

efecto sobresaliente de la HAO sobre los rifiones es la de --

incrementar la reabsorción de agua del filtrado glomerular -

en los túbulos renales. El complejo hormona-receptor activa 

una enzima ligada a la membrana celular (adenil ciclasa}, -­

dando como resultado la formación intracelular de adenosín -

monofosfato cíclico (AMPc) a partir de adenosín trifosfato -

(ATP). La acumulación de AMPc parece activar la fosforila---

ción de proteínas en el lumen de la membrana, lo que incre--

menta la permeabilidad de la célula del epitelio tubular al 

agua (8, 15, 36, 41). 

El principal estímulo para la liberación de HAO es el -

incremento de la presión osmótica del plasma, presión que es 

detectada por los osmorreceptores localizados en el núcleo -

supraóptico del hipotálamo. Los cambios en el volúmen sangui 

neo detectados por los barorreceptores, es el segundo mayor 

estímulo para secreción de HAO, estos cambios son transmití-

dos al Sistema Nervioso Central a través de los nervios vago 

y glosof~ríngeo; estos barorreceptores se localizan en las -
-~·,'-'·-~::::..; 

venas pulffionares, en los sinusoides carótidas y en el arco -

aórtico. La liberación de HAO también es estimulada por el -

dolor, el estrés, el ejercicio, la hipoglicemia, por antago-

nistas colinérgicos (neostigmina), por antagonistas beta ---

adrenérgicos (propanolol), por la angiotensina, por las pro~ 
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taglandinas ~ barbitúricos, nicotina y .mó~fi~a·~~-, .Y -~l·. ~1c6hof, 
los antagonistas alfa adrenérgico~ (f~-~o·~·-¡~-~.~~ª"!':~na) .. ;:Y :~~-s :­

glucocorticoides, inhiben la sec;::~ecióry'' ae·:·HAD .. <·e 12', 1 s, .20 

23). 

La concentración de la orina- EÚl'--: -incii~id.U~s norma1es, es 
consecuencia de la secreción de HAO por la hipófisis poste--

rior en respuesta.a cambios en la osmolalidad del plasma, -­

incrementándose la resorción de agua por los túbulos del ri­

fión. Como resultado del gradiente de concentración presente 

en la médula renal, el agua fluye de las células epiteliales 

del lumen tubular al intersticio renal. La falta de HAO da -

como resultado una orina muy diluida (14, 15, 26, 36). 

Al igual que la aldosterona, la HAO juega un papel im--

portante en mantener la homeostasis y el nivel hídrico vasc~ 

lar y celular, por lo que elevadas concentraciones de HAO -­

causan elevación de la presión arterial por constricción de 

la musculatura lisa de las arteriolas (15, 51). 

La cantidad de agua en un perro adulto es en promedio -

el 60% del total de su peso corporal. Una tercera parte de -

esta agua está comprendida en el espacio extracelular, en -­

tanto que las otras dos terceras conforman el líquido intra-

celular. El movimiento de los salutes que pasan libremente a 

través de la membrana celular (por ejem.urea), no se acompa­

fia por cambios apreciables del líquido, porque la fuerza os­

mótica que ellos generan es igual en ambos lados de la mem--

brana celular. El incremento en las concentraciones de estos 
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solutos, puede producir hiperosmolalidad intracelular o ex-­

tracelular. Los solutos que en las membranas celulares son -

menos permeables por causa del tamaño de la molécula, carga 

eléctrica o bombas activas, crean una fuerza osmótica efect!_ 

va. Solutos de este tipo en el líquido intracelular son: el 

potasio, el magnesio, los fosfatos orgánicos y las proteinas. 

El sodio y sus aniones sirven para el mismo propósito en el 

líquido extracelular. Al incrementarse las concentraciones -

de alguno de estos salutes (hipernatremia) en el líquido ex­

tracelular se produce hiperosmolalidad e hipertonicidad, ne­

cesitándose que haya movimiento de agua hacia el compartimen 

to extracelular, dependiendo de la hidratación celular que -

exista. Al disminuir las concentraciones de estos mismos so­

lutos, se produce hipo-osrnolalidad e hipotonicidad del líqu! 

do extracelular, entonces hay movimiento de agua del compar­

timento extracelular al intracelular, provocando hipovolemia 

y sobrehidratación celular (14, 19, 26, 52, 61). 

Clínicamente ocurren tres clases distintas de deshidra­

tación: 

Deshidratación hipertónica, deshidratación isotónica y deshi 

dratación hipotónica {19, 23). 

La deshidratación hipertónica se produce cuando hay pér­

dida de agua del espacio extracelular, y la pérdida de elec­

trólitos que la acompafia es mínima, lo que provoca un aumen­

to en la concentración de salutes en este compartimento.Esta 

forma de deshidratación ocurre, cuando la excreción de agua 



por la orina es excesiva, como en el caso de la diabetes in­

sípida. Entonces el compartimento extracelular hipertónico -

mantiene su volumen por la deshidratación del espacio intra­

celular. Los valores de sodio sérico son altos, y los signos 

clínicos son neurológicos al inicio y por consiguiente enga­

fios~s del grado de deshidratación, si continúa la falta de -

agua se observará que los volúmenes de los líquidos plasmáti 

co e intersticial disminuyen todavía más y se acompafiarán de 

hemoconcentración, y la deshidratación celular será más pro­

nunciada {19, 26, 52, 61}. 

La deshidratación isotónica es provocada por una pérdi­

da proporcional de agua y electrólitos (salutes). Una causa 

común, es la pérdida de líquido del tracto gastrointestinal 

(vómito y/o diarrea), el agua que se pierde es predominante­

mente del compartimento extracelular, produciéndose un défi­

cit notable de sodio y bicarbonato (diarrea persistente) o -

de cloruro y potasio (vómito persistente}. Esta reducción en 

la absorción disminuye la osmolalidad del líquido extr~celu­

lar, y cuando esto ocurre, fluye agua de los compartimentos 

intersticial y vascular hacia la luz del intestino en res--­

puesta al gradiente de concentración de sodio en la pared -­

intestinal. A medida que progresa la deshidratación, el vol~ 

men sanguíneo circulantee se reduce y se llega a la hemocon­

centración, aumento de la viscosidad sanguínea y finalmente 

insuficiencia circulatoria periférica: los signos clínicos -

de poca elasticidad de la piel, ojos hundidos y pulso débil 
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son proporcionales af grado ae deshidratación (19,- 23, 26, -

52' 61). 

En la deshidratación hipotónica la pérdida de electróli 

tos es mayor a la de agua, lo que va a provocar una disminu­

ción en la concentración de solutos en el espacio extracelu­

lar. Una causa común la representa una insuficiencia adreno­

cortical. Cuando predomina la depleción de sodio se reduce -

la concentración de este ión en el líquido extracelular.Esto 

da lugar a dos efectos: uno, al paso de agua hacia las célu­

las, y dos, disminución de la secreción de HAO, estos dos -­

factores provocan rápidamente una disminución en el líquido 

extracelular y en los volúmenes plasmáticos, lo que a su vez 

origina hemoconcentración. A medida que progresa este tipo -

de deshidratación se hace más pronunciado el grado de hemo-­

concentración y de insuficiencia circulatoria, y durante la 

fase terminal, la función renal casi desaparece y se p:resen­

ta la uremia {19, 23, 26, 52, 61). 

Las anormalidades clínicas del movimiento de agua aso-­

ciadas con la producción de orina diluida, quizás se caract~ 

ricen como alteraciones en la sed, alteraciones en la produ­

cción y liberación de HAO y alteraciones relacionadas con la 

acción de esta hormona en las células de los túbulos renales. 

Así mismo, la producción de orina diluida indica el carácter 

hipotónico de la misma, lo que nos ayuda a diferenciar a la 

diabetes insípida en los urianálisis rutinarios (5, 14, 26). 

El centro de la sed se localiza en el cerebro, en el --
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área lateral preóptica del hipotálamo. su mecanismo se esti­

mula por la resequedad de la boca o por el incremento en la 

concentración de.sodio en el plasma. El consumo normal de 

agua varía con la dieta y clima, un p_romedio diario sería de 

40 a 60 ml/kg al día en perros y gatos adultos, y en cacho-­

rros y gatitos de ocho semanas de edad el consumo aproximado 

se ha establecido en 130 rnl al día {12, 13, 62). 

Los perros y gatos con diabetes insípida excretan gran­

des volúmenes de orina hipotónica, llegando en ocasiones a -

excretar hasta 450 ml/kg el perro (5} y hasta 500 ml al dia 

el gato (62); ésto obliga a los animales a consumir grandes 

cantidades de agua, para prevenir la hiperosmolalidad de -­

los líquidos corporales y la deshidratación, consumos que se 

han estimado en 528 ml/kg al día en el perro (21), y de 623 

ml al día en el gato (62). La osmolalidad de la orina dismi­

nuye por debajo de la osmolalidad normal del plasma: una os­

molalidad urinaria normal se ha reportado que es de 976 a --

2546 mOsm/kg en perros con buena disponibilidad de alimento 

y agua. La osmolalidad del plasma es usualmente alrededor de 

300 mOsm/kg, y se eleva en la diabetes insípida neurogénica 

y nefrogénica. Al realizar una prueba de privación de agua -

en los animales enfermos, la osmolalidad urinaria sigue per­

maneciendo por debajo a la del plasma en ambas formas de la 

enfermedad, en contraste con lo que se observa en animales -

normales. La elevación de la osmolalidad urinaria por enci­

ma a la del plasma, en respuesta a la administración de HAO 
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exógena en la diabetes insípida neurogénica, se ha utilizado 

para diferenciar clínicamente ambas formas de diabetes insí­

pida (5, 8, 12, 20, 28, 36, 62). 

Neoplasias de la hipófisis producen compresión y destr~ 

-cción del lóbulo posterior, del tallo infundibular y del nú­

cleo supraóptico, alterando anatómica y fisiológicamente los 

axones no mielinizados transportadores de la HAO. La altera­

ción funcional puede ser resultado de la isquemia producida 

por la compresión de la neoplasia. Macroadenomas (mayores a 

5 mm de diametral tienden más a comprimir o invadir la neur2 

hipófisis, llevando al desarrollo de diabetes insípida neur2 

génica: éstos generalmente se ven asociados a la pars inter­

media, mientras que en la adenohipófisis se ven asociados -­

usualmente mucho más los microadenomas. El craneofaringioma 

es otra neoplasia, que aunque es de rüra incidencia, también 

comprime la hipófisis y el hipotálamo, pudiendo provocar mú~ 

tiples anormalidades endócrinas, manifestadas por hipotiroi­

dismo, diabetes insípida y muy raramente por hipoadrenalismo 

(2, 8, 21, 44, 53). 

Aunque la heredabilidad de la diabetes insípida central 

no ha sido bien documentada en perros y gatos, se ha report~ 

do diabetes insípida central y renal congénita en estas esp~ 

cies animales (5, 30, 43, 47, 62). 

La heredabilidad se cree es dominante autosómica con o 

sin penetración incompleta, aunque también se ha visto que -

se hereda en forma recesiva ligada al sexo. En cuanto a los 
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factores etiológicos, se han considerado estas alternativas¡ 

la destrucción de células productoras de vasopresina, ya sea 

primaria o secundaria, y que el sistema hipotálamo-neurohipE 

fisiario puede ser hipotrófico o atrófico. En ratas de la -­

raza Brattleboro la heredabilidad se ha estudiado más ampli~ 

mente, en las cuales al nacer con diabetes insípida neurogé­

nica se ha descubierto que es heredada con característica -­

semirrecesi va autosómica en un gene simple del locus. El fa~ 

ter etilógico es la carencia de producción de vasopresina -­

por hipertrofia de todo el sistema hipotálamo-neurohipofisi~ 

rio, las ratas homocigóticas son más pequeñas que las ratas 

heterocigóticas clínicamente normales, debido probablemente 

a la falta de un efecto trópico o potenciador de la vasopre­

sina {24, 54, 56, 60). 
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VI. SIGNOS CLINICOS 

Los signos clínicos se asocian comúnmente con una dis-­

función del sistema hipotálamo-neurohipofisiario, pero tam-­

bién pueden ser de origen nefrogénico (6). 

Algunos de los signos mayormente observados son poliu-­

ria, y polidipsia secundaria debido ü niveles circulantes -­

inadecuados de HAO, por lo que los túbu.los distales y túbu-­

los colectores de los riñones se ven incapacitados para la -

reabsorción de agua. La polidipsia se presenta al verse esti 

mulada el mecanismo de la sed, debido a la gran pérdida de -

agua por la orina (6, 7, 8, 12, 30, 36, 41, 62). 

Otros signos reportados además de la poliuria y polidip­

sia son, nocturia, incontinencia urinaria, vómito intermite.!! 

te, y ocasionalmente anorexia, pérdida de peso y signos en -

el Sistema Nervioso central que incluyen, irritabilidad, de­

bilidad y ataxia, pudiendo progresar a un estado de coma (15 

19). 

El hígado puede mostrar diversos tipos de lesiones por 

tóxicos o fármacos, este es el caso de dos de los fármacos -

utilizados en el tratamiento de la diabetes insípida como -­

son la Clorotiazida y la Clorpropamida (51}. Browley en 1980 

reporta daño hepático asociado al tratamiento de diabetes -­

insípida central, dafio que se determinó en niveles por arri­

ba de lo normal de la fosfatasa alcalina, colesterol y tri--
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glicéridos. Breitschwerdt y col en 1981 reportan cistitis y 

pielonefritis asociados a la diabetes insípida nefrogénica,­

daños que se diagnosticaron por estudios de laboratorio y -­

por exámenes de radiografía de contraste. 

Los exámenes de laboratorio revelan hipostenuria {1.002 

a 1.011), hipo-osmolalídad urinaria e hiperosmolalidad plas­

mática y hematocrito elevado en ambas formas de diabetes in­

sípida. Hipercalcemia e hipofosfatemia en algunos casos de -

diabetes insípida nefrogénica (5, 7, 19, 30, 44, 47, 62). 

Para algunos animales con signos de diabetes insípida,­

el pronóstico debe ser reservado, porque las lesiones que -­

incluyen neoplasmas de la hipófisis, son a menudo progresi-­

vas y dificultan si no es que imposibilitan el tratamiento -

(6). 
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VII. DIAGNOSTICO 

La-diabetes insípida puede pasar inadvertida si se tra­

ta de diagnosticar tan sólo mediante el exámen f íslco del -­

animal enfermo. Por lo general el diagnóstico se basa en la 

poliuria crónica existente, que no es debida a enfermedad -­

renal primaria (22, 36). 

Para establecer un diagnóstico de la enfermedad, debe -

demostrarse que en los túbulos renales existe alguna falla -

para concentrar la orina y que la misma se concentra después 

de administrar HAO exógena (40, 62). 

Para evaluar la capacidad del animal para concentrar su 

orina, se debe realizar una prueba de privación de agua, con 

la condición de que el animal no este deshidratado y no ten­

ga enfermedad renal alguna (36). 

PRUEBA DE PRIVACION DE AGUA. 

El primer paso es vaciar la vejiga urinaria. Se prohi-­

ben agua y alimentos hasta que el animal haya perdido aproxi 

madamente un 6% de su peso corporal, ésto proporciona un es­

tímulo máximo para la secreción de HAO. El paciente debe vi­

gilarse durante este periodo (generalmente de 3 a 8 horas)-­

para evitar que ocurra deshidratación grave. El objetivo de 

esta prueba, es la de incrementar la osmolalidad del plasma 

y así estimular la secreción de HAD endógena. Es probable --
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que el animal sea incapaz de llevar a cabo.una concentración 

normal de orina. 

Debe considerarse al realizar la prueba, el peso corpo­

ral del paciente, el peso específico de su orina, la Canti-­

dad de nitrógeno ureico sanguíneo, estimación de la elstici­

dad de la piel y la osmolalidad urinaria y plasmática. 

Se debe detener la prueba cuando algo de lo siguiente -

ocurra: 

a) Cuando la gravedad específica de la orina aumente a más -

de 1.025, al igual que la osmolalidad urinaria sea mayor 

de 900 mOsm/kg. 

b) El nitrógeno ureico sanguíneo se eleve. 

e) Cuando se produsca una grave deshidratación, detectada 

por una disminución de la elasticidad de la piel y una 

elevación significativa del hematocrito o de los sólidos 

totales de la sangre. 

d) Exista pérdida de más del 6% en el peso corporal. 

La medición de la densidad de la orina debe comenzar a 

las 2 h de haber iniciado la prueba, con intervalos de 1 a 4 

h (17, 36, 40). 

Los pacientes con diabetes insípida tienen dificultad -

para concentrar su orina por encima del valor de 1.012. El -

peso específico de la orina es un parámetro mucho más prácti 

co como determinante de la concentración urinaria, ya que -­

las pruebas para determinar la osmolalidad urinaria y plasm! 

tica no están a disposición de la mayoria de los médicos ve-
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peiior á'f.'o23í" ¡~f/12.i ·2':1';36•, 62]<h(• ~¡;;;~:L.;;. ,., 
c~I;a c~El?~~iaa_~~;::a~L~o~b~~~kit~A'.~~ ;:-P:~~~ ic~~ú:!-"e~,c·d~--~'-~6~ '.-riñ~nes 

se estiro~~- .por __ ::mecÚ.o de -.·u~-~·_:.~~~~-bá'<~-)'fá ~'.~~~-6~i::·:~:~:~~·>_c~n- --el-;~ 
fin ~e-. dÍ.fei:~~ci~-r entre····s·i/~·xiS:t·e_-U·n·a i'def.{C"iencia de .ésta, -

o_'--ha·y- al9-una ·falla en loS r:i~~~-~~:._:;~~~-~"'-;~:~~-~~d~~ 'ª la misma. 
~ · ___ :,E.-._ _"_· __ :_· ___ ;~~: -· ,~ _-,-

Es ta. prueba también puede usarse_ ._Par·~ e~~l~~r ·animaleS -en --

los que la prueba de privación de ag~a no ~u~d~ hacerse. En 

el perro normal es pequeño el cambio. o no e··xiste incremento 

en la osmolalidad de la orina despué~ d~.· a~miriis-ti:arse HAO, -

ésto también ocurre en los animales .. con- diabetes insípida -­

nefrogénica o con polidipsia psicogénica. En los pacientes -

con diabetes insípida neurogénica existe un incremento del -

50 al 500% en la osmolalidad urinaria (12, 22, 62). 

PRUEBA DE RESPUESTA A LA VASOPRESINA EXOGENA 

Respuesta a la vasopresina acuosa: 

i) Se administra la vasopresina acuosa en dextrosa al.5% por 

via intravenosa, 2. 5 mU/kg de peso lentamente dura.nte una --

hora. 

ii) Vaciar la vejiga y col~ctar orina a ·1os·, 30, 60' y 90 min. 
. . 

iii) La ·interpretación del peso ~spec~~~~c~-~~r:i~ar.~.?. es -:la_ --

si9uiente: :h:; ·:~.:::';: 

Si· el peSo específico es mayor a LO 1 s' -- se p~éa·~_.. c~.nciu·1r· que 
,. -~-"·.;_- - --
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si hay respuesta a la HAO exógena, por lo tanto se puede con­

cluir que existe diabetes insípida neurogénica. Si el peso -

específico es menor a 1.015, sugiere la presencia de diabe-­

tes insípida nefrogénica o un fracaso a nivel medular, lo -­

que provoca poliuria y polidipsia prolongada, dando como re­

sultado una concentración muy alta de sodio a este nivel y -

un fracaso de los mecanismos de concentración (24, 36). 

Respuesta a la vasopresina oleosa: 

i) Es una prueba fácil de llevar a cabo pero requiere una -­

hospitalización prolongada. 

ii) Puede resolver la falla medular en un plazo de 2 a 4 --­

días, por lo tanto puede dar resultados falsos negativos. 

iii) Se aplica por via intramuscular 5 unidades de tanate de 

vasopresina en aceite. 

iv) Se colecta orina a las 9, 12 y 2~ h después de haber.--­

iniciado la;prueba. 

v) Interpretación: 

Muchos pacientes muestran un peso específico urinario mayor 

de 1.025, 9 a 24 h postaplicación. Si se sospecha de insufi­

ciencia medular se debe repetir la aplicación de 5 U de tan~ 

to de vasopresina a las 24 h por 2 a 4 días, hasta que el -­

peso específico urinario vuelva a ser mayor a 1.025. Una fa­

lla para concentrar orina ¡asado este lapso de tiempo, sugi~ 

re la presencia de diabetes insípida nefrogénica (24, 36). 

PRUEBA CON INFUSION DE SOLUCION SALINA HIPERTONICA 

a) Está indicada en aquellos animales que no responden a la 
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prueba de privación de agua y a la administración de HAO 

exógena, y el péso específico urinario es menor a 1.008. 

b) Tiene como objetivo incrementar la osmolalidad plasmática 

y así provocar la liberación de HAO. 

e) La prueba se inicia con la administración de 20 ml/kg, de 

agua al animal enfermo. 

d) Se mide el peso específico o la osmolalidad de la orina,­

durante y después de la infusión de cloruro de sodio al 2.5% 

a un promedio de infusión de 0.25 ml/kg/min durante 45 min. 

e) La medición urinaria se hace cada 15 min durante el desa­

rrollo de la prueba y 15 min después de la misma. 

f) En los pacientes con diabetes insípida nefrogénica, la -­

cantidad de orina no disminuye al término de la realización 

de la prueba, dando por hecho la presencia de este tipo de -

diabetes. 

Al realizar esta prueba se deben tener algunas precau-­

ciones en su desarrollo, ya que se han reportado reacciones 

secundarias las cuales incluyen: salivación, defecación inv~ 

luntaria y fallas motoras generalizadas. Estos signos remi-­

tieron tras administrar una solución de dextrosa al 5% (5,--

12). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Cuando se observa un paciente con signos de poliuria y 

polidipsia, se debe de considerar la historia y el exámen 
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físico, los cuales pueden ser de ayuda para diferenciar to-­

das aquellas enfermedades con estos signos. Lo que es un --­

factor muy importante pera el diagnóstico, es la determina-­

ción de la densidad urinaria (7, 13, 36). 

Gran número de enfermedades pueden provocar signos de -

poliuria y polidipsia como son: 

Diabetes mellitus 

Enfermedad de Adisson o hipoadrenocorticismo 

Enfermedad hepática 

Hiperadrenocorticismo 

Hipercalcemia 

Hiperkalemia 

Hipertiroidismo 

Insuficiencia renal 

Pielonefritis 

Piomet~a 

Polidipsia psicogénica (12). 

Por Último se menciona que los hallazgos patológicos -­

sirven de apoyo adicional en el diagnóstico, como aquellos -

que se mencionaron anteriormente (6). 
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VIII. TRATAMIENTO 

-,, .,· ' 

El tratamiento de diabetes insípida -debe -aj_Ú.st~:~~-e; a 

las necesidades del animal enfe_rmo y ~ · lcls c~~-di~Í~~~-~-·. d¿, su 

propietario, para que éste no se tenga que ~~~-;'.:.-~it-ia~::,·~~r~~sa 
necesidad de tener que administrarle él, m'ismo·":'1'n:Y~~-~ci6~e~~-- a· 

·: . :· ':_·-, __ ·_-.--: ' 

su mascota. Este sería el régimen de tratamiento .m{~S :cOnve--

niente, aunque algunas veces es inevit~b-Í~ -e1 ciue -las te~ga 

que aplicar ( 13). 

Muchos casos pueden ser controlados manteniendo Una 

adecuada disponibilidad de agua, pero no siempre ésto 'aa 

buen resultado. se debe además de informar a los propieta---

rios de los animales enfermos, que el tratamiento-puede nec~ 

sitar de bastante tiempo (13, 24). 

El tratamiento con Clorpropamida y diuréticos tiazidas, 

corno la Clorotiazida e Hidroclorotiazida, ha sido efectivo -

en casos parciales. La Clorproparnida es un agente hipogluce­

miante, que potencializa los efectos renales de la HAD al -­

aumentar el nivel de AMPc en las células de los túbulos del 

nefrón, el prerrequisito para la actividad de este fármaco -

es la presencia de cantidades mínimas de HAD; se ha pi.·obado 

su acción a dosis de 10 a 40 mg/kg de peso cada 12 h, tenien 

do precaución extrema al suministrarla ya que se ha reporta-

do una toxicidad potencial de la misma (30, 36, 40, 51). 

El mecanismo de acción de los diuréticos tiazidas, es -
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el de disminuir la osmolalidad del plasma y su contenido de 

sodio, entónces el eStímulo de la sed no se lleva a cabo 

disminuyendo así el consumo de agua, y la filtración glomer~ 

la~ disminuye como consecuencia de la escases de fluido cir­

culante, pudiendo limitarse la pérdida del mismo. El trata-­

miento con cualquiera de estos dos diuréticos, constituye el 

Único tratamiento satisfactorio disponible para la forma ne­

frogénica de diabetes insípida; la dosis de Hidroclorotiazi­

da se ha establecido en 2.5 a 5.0 mg/kg de peso cada 12 h, y 

para la Clorotiazida en 20 a 40 mg/kg de peso cada 12 h. Pa­

ra que estos diuréticos mantengan una efectiva antidiuresis, 

se debe restringir el sodio y el potasio de la dieta (30, 36 

40). 

La Aldosterona, antagonista de la espironolactona, pue­

de usarse en combinación con la Hidroclorotiazida para con-­

servar el potasio y realizar la natriurésis (40). La Hidro-­

clorotiazida también se recomienda en pacientes humanos con 

diabetes insípida neurogénica, aplicándola sola o en combin~ 

ción con alguna de las sulfonilureas, cuando hay efectos co­

laterales significantes o pobre respuesta a la administra--­

ción de HAO exógena (61). 

Rascol y col en. 1990 determinaron el papel de la acetil 

colina en la liberación de vasopresina en perros con diabe-~ 

tes insípida, suministrándoles 20 microgramos por kg por via 

intracisternal, cbservándose un incremento en la liberación 

de HAO además de un ligero aumento en la presión sanguínea. 
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Un análogo de la HAD, la Desmopresina o DDAVP, está ga­

nando terreno en favor del tratamiento de la diabetes insípi 

da. Este compuesto [DDAVP; 1-desamino-8-D-arginina vasopresi 

na] se sintetizó por primera vez en 1967 a través de una al­

teración simple de la molécula básica de vasopresina. Trasl~ 

dando la cisteina a la posición uno y reemplazando L-argini­

na con D-arginina, se incrementó la actividad relativa anti­

diurética y eliminó virtualmente los efectos vasopresivos o 

propiedad constrictiva vascular de la molécula, este cambio 

también protege la molécula de la acción enzimática prolon-­

gándose así su promedio de vida (9, 30). 

La Desmopresina ejerce su efecto, ligándose a recepto-­

res antidiuréticos específicos en las células de los túbulos 

renales, y estimulando un incremento en la actividad de la -

adenil ciclasa y niveles de AMPc {30, 33). 

El uso de Desmopresina para casos de diabetes insípida 

en humanos, se reportó desde 1972 y ahora se acepta amplia-­

mente como tratamiento de la enfermedad. Está disponible en 

presentación para uso intranasal y parenteral, siendo el 

preparado para uso intranasal el recomendable para uso vete­

rinario, y su dosificación es de aproximádarnente de 0.1 rnl -

(2 gotas) en cada fosa nasal o saco conjuntival 2 o 3 veces 

al día. También puede ser utilizado parenteralmente reportág 

dese una dosificación de un microgramo por kg por via subcu­

tanea y de 2 rnicrogramos por kg por via intramuscular, dos -

veces al día. Este preparado se caracteriza por su buena ---
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efectividad y fácil administración, pero también por su ele­

vado costo (30, 33, 40, 45, 49). 

En Medicina Veterinaria el compuesto para suplir la ca­

rencia de HAO que más se usa, es el Pitresin Tanate en acei­

te. Este preparado se aplica por via intramuscular a una do­

sis de 2.5 a 5 unidades al día. Su efecto antidiurético es a 

veces variable (1 a 7 días), lo que dificulta su control. -­

Algunas de las desventajas de su uso es que se puede presen­

tar o desarrollar hipersensibilidad y resistencia al fármaco 

a la vez que su aplicación es muy dolorosa, pudiendo pravo-­

car la formación de abscesos (36, 44). Edwards y col en 1983 

reportaron el uso de este fármaco en el perro. Browley en 

1980; Winterbotham y Masan 1983; Authement y col en 1989, 

también reportan el uso del mismo. 

Otro tipo de vasopresina sintética además de la Desmo-­

presina, es el Diapid nasal en spray [Lisina-8-vasopresina]. 

Este fármaco se debe de administrar a dosis efecto comenzan­

do por una o dos atomizaciones en cada fosa nasal. Algunas -

características de este fármaco es su bajo costo, su poca -­

efectividad en algunos pacientes, llegando a veces a no ser 

bien tolerado por el animal (36). 

En aquellos casos en que alguna infección del rifión 

produjo diabetes insípida nefrogénica (5}, bastó para contr2 

lar la enfermedad el hacer ~o mismo con la infección bacte-­

riana que existía, ya que se observó que después de 5 días -

de tratamiento con el antibiótico correspondiente, la densi-
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dad de la orina sin privación de agua fué de 1.018, disminu­

yendo el consumo de agua a niveles más o menos normales así 

como la Producción de orina. 

Por último, se debe realizar un chequeo del paciente o 

monitoreo. Este va a ser mejor realizado por el mismo dueño 

del animal enfermo, quien puede juzgar la dosificación ópti­

ma y frecuencia de medicación, basado en el consumo de agua 

y en el comportamiento del animal (36). 
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IX. ANALISIS DE LA INFORMACION 

A través de los reportes realizados de diabetes insípi­

da en perros, de 1980 a 1989, se puede observar que existe -

una incidencia mayor de la enfermedad en hembras que en ma-­

chos, sin distinción de raza y edad. 

La forma neurogénica de diabetes insípida en los perros 

es la que más se encontró reportada en comparación con la -­

forma nefrogénica. 

Por lo que respecta a los gatos, también en los repor-­

tes encontrados se observa un ligero predominio de la enfer­

medad en hembras que en machos, y al igual que en los perros 

sin distinción de determinada raza o edad .• Lo que es más -­

relevante en esta especie, es que no se encontró ningún re-­

porte de diabetes insípida nefrogénica, lo cual no es concl~ 

yente de que esta forma de la enfermedad no se desarrolle en 

el gato. 

En la etiología de la diabetes insípida neurogénica, se 

han encontrado nuevos hallazgos, como son, la infección por 

Larva miqrans visceral en la neurohipófisis del perro. Tarn-­

bién una causa que no habia sido reportada con anterioridad, 

la constituye el trauma quirúrgico de la zona cefálica en el 

perro, que en humanos ya se había contemplado desde hacia 

varios afies como causante de diabetes insípida. 

En cuanto a la etiología de la diabetes insípida nefro-
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génica, se han reportado causas que también no se habían de­

terminado anteriormente, como son, la infección por~­

chia coli, la hipercalcemia y la administración de determin~ 

dos fármacos como la prednisolona o las prostaglandinas. 

Un nuevo enfoque a la fisiopatología de la diabetes in­

sípida, lo constituye el movimiento del agua en el animal -­

enfermo por el tipo de deshidratación que se produce a tra-­

vés de la pérdida excesiva de agua por la orina. 

Algunos signos clínicos que no se habían determinado en 

un animal con diabetes insípida, como cistitis y pielonefri­

tis, son reportados corno consecuencia de las recientes cau-­

sas de la enfermedad. 

La administración de una solución de cloruro de sodio -

al 2.5%, es el método más reciente para el diagnóstico de la 

diabetes insípida nefrogénica en particular. 

La Clorpropamida y la Clorotiazida en el tratamiento de 

la diabetes insípida, merecen especial cuidado al adminis--­

trarse en algún paciente enfermo, debido a la toxicidad hep! 

tica que provocan. 

se ha ensayado la aplicación de acetil colina para fav2 

recer la liberación de HAO en perros con diabetes insípida,­

observándose su buen efecto en dicha liberación, pero aún -­

hace falta más investigación acerca de este compuesto quími­

co. 

Por último, el tratamiento con el análogo de HAO, la -­

Oesmopresina, es una nueva opción para ser usada en el ani--



-37-

mal enfermo, observándose que la vía intranasal es la que -­

mejor resultado ofrece en su aplicación, más sin embargo a -

la hora de elegir su uso se debe de tomar en cuenta su elev-ª. 

do costo monetario. 
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X. CONCLUSIONES 

Son pocos los casos reportados en que se diagnostica -­

diabetes insípida central o diabetes insípida nefrogénica, -

ya sea en perros o gatos, siendo aún menos reportada en es-­

tos últimos. Esto en apariencia podría sugerir que posible-­

mente la enfermedad es poco frecuente de presentarse como 

entidad clínica, pero quizás lo que ocurra en realidad es 

que existe poco interés del Médico veterinario especialista 

en animales de compafiia, para llevar a cabo los métodos dia~ 

nósticos de la enfermedad cuando hay la presencia de signos 

clínicos de poliuria y polidipsia, los cuales son los signos 

clínicos principales en ambas formas de diabetes insípida, -

sin olvidar que es bien conocida la existencia de algunas -­

otras enfermedades que presentan también como característica 

clínica, signos de poliuria y polidipsia, dentro de las cua­

les sobresalen por su importancia y porque son de las más -­

estudiadas, la diabetes mellitus y el hiperadrenocorticismo4 

La importancia de la diabetes insípida, radica en que -

la deficiencia o carencia de HAO es el factor causante de un 

síndrome poliúrico de baja densidad, es decir, la producción 

o formación de una orina muy diluida y con una densidad muy 

baja, lo que ocasiona una grave deshidratación y la hiperos-. 

molalidad del plasma4 Al mismo tiempo, la deshidratación hi­

pertónica llega a provocar signos clínicos neurológicos, ca-
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mo los que se han descrito en este trabajo y que ponen en -­

grave riesgo la vida del animal enfermo. 

Se podria hacer énfasis en el diagnóstico y tratamiento 

de la diabetes insípida, diciendo que si bien es costoso y -

largo, no se debe escatimar esfuerzo alguno, más aún en esta 

época en que la atención médica en perros y gatos se ha in-­

tensif icado con más profesionalismo en nuestro país, sin de­

jar de tomar en cuenta, que se debe de ser consciente de las 

posibilidades de cada cliente en particular, a la hora de -­

sugerir la utilización de determinado tratamiento. 

Por lo tanto, el estudio en general y el diagnóstico y 

tratamiento en particular, deben de estar a la altura del 

desarrollo de la Medicina Veterinaria en estas especies ani­

males. 
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