Trabajo de grado en la modalidad de practica empresarial en el area de pequefias
especies en la clinica veterinaria hermano octavio martinez lopez f.c.s.

Trabajo de grado para optar por el titulo de Médico Veterinario

Jerénimo Ferndndez Montoya

Asesor

José Fernando Ortiz Alvarez

MV. Msc.

Corporacién Universitaria Lasallista

Facultad de Ciencias Administrativas y Agropecuarias

Medicina Veterinaria

Caldas — Antioquia

2019



CONTENIDO

RE SUMEN .
INTRODUGCCION ...ttt e e et e e e et e e e e e et e e e e eeeeeeeans
OB UIE T IV O S .
OBUIETIVO GENERAL. ..« ettt e e et e et e et e et e e e et e e e e e e e e e e e e e e re e e eeens
OBUJIETIVOS ESPECIFICOS . ettt ettt e et e e e e et e e e e e e e e e e e e e e eeens
JUSTIFICACION ettt e et e e e e e e e et a e e e
MARCO TEORICO oottt e et e e e e e e e e e aeeaeens
CETOACIDOSIS COMO COMPLICACION DE LA DIABETES MELLITUS uvniviieeeeeeeeeeeeennns
F LS IOP ATOLOGIA ettt et et ettt e e e e et e e et e e
SIGNOS CLINICOS ettt et e e e e e ettt e e e 15
D]V N1 (@ 1S (o1 @ TR 16
TRATAMIENTO et e ettt e 18
DESCRIPCION DEL CASO CLINICO oo eeeeeeeee ettt 28
20/08/2008 ..o 28
2200812008 ..o 29
207082008 ..o 33
O8/L0/20L8 ..o 34
00/10/2008 ..o e ———— 39
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES ..o 43

REFERENCIAS ..ot e e e e eeeees 44



LISTA DE TABLAS

TABLA 1. Guia para la administracion de potasio. ...........cccccccceeeriiiiiiiiiieeennnn. 22

TABLA 2. Caracteristicas generales de las presentaciones farmacéuticas de la

(1101 {1 a - PR 24

TABLA 3. Guia para el manejo de la insulina segun los cambios de las

concentraciones SEriCas de GIUCOSA .........uuuuuuuuuuuruniiiiiiiiiiieiraeerrr . 26
TABLA 4. Resultados hemoleucagrama 21/8/18 .............ccccccccciiiiiiiii 30
TABLA 5. Quimica sanguinea 21/8/18 ..............ooovuiiiiiiiieeiiiiiicie e 31
TABLA 6. Citoquimico de orina 21/8/18 ..........eueiiiieeiieeeeiiie e 31
TABLA 7. Hemoglobina glicosilada y fructosamida 21/8/18 ................cccevvee. 33
TABLA 8. Resultados hemoleucagrama 8/10/18 ............cccoovviiiiiiieeeeeeeeiiiinnn, 36
TABLA 9. Quimica sanguinea 8/10/18 ..........ccceeiiiiiiiiiiiiiiieee e 37
TABLA 10. Resultados cito quimico de orina 8/10/18............ccoooiiiiiiieieeieeennnnns 37
TABLA 11. Resultado de citologia de hisopado nasal 9/10/18 ...........cccccceeeennee 40
TABLA 12. Pruebas de coagulacion 9/10/18 .........cccccoeeeiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeen, 40

LISTA DE FIGURAS
FIGURA 1. Ratio de glucagin/inSulina. ............ccccuuiieiiieeeniiiiiiiieeee e 11



Resumen

La cetoacidosis diabética (CAD) es una complicacion de la diabetes mellitus que
afecta aproximadamente al 75-84% de los perros Yy gatos con diabetes subclinicas
(Ettinger, 2006), muchos de estos pacientes diabéticos tienden a presentar cetonuria,
por lo tanto estan predispuestos a sufrir esta complicacion, estos se caracterizan por
presentar deficiencia relativa o absoluta de insulina, inclusive cuando se les realizan
aplicaciones diarias de esta; ademas de la alteracion del medio metabdlico debido al
aumento de &cidos grasos libres, aminoacidos plasmaticos y la acidosis metabdlica,
estos animales padecen de insulino resistencia, y con esta la necesidad de insulina
puede superar la dosis inyectada a diario y esto predispone ain mas a la emergencia
por CAD (Clemente, 2006). Los animales predisponentes a sufrir de esta complicacion
son los mismo predisponentes a sufrir de diabetes mellitus, la cual es la endocrinopatia
mas comun en perros (Clark, 2016). El diagnostico de esta complicacién se basa en
detectas la hiperglicemia, glucosuria, cetonemia, cetonuria con acidosis metabdlica (pH
<7.3 o bicarbonato a < 15 mmol/L) (O'Brien, 2010), el tratamiento oportuno a base de
terapia con insulina y administracion de electrolitos y fluidos especificos que ayuden a
corregir el estado acido base del paciente se hace vital al momento de mejorar el
prondstico del paciente y hacer posible una adecuada recuperacion para continuar con

un manejo medico en casa para la diabetes mellitus.

Palabras clave: Caninos, cetoacidosis, diabetes mellitus, hiperglicemia,

endocrinologia.



Introduccidén

La diabetes mellitus es una patologia endocrina que se caracteriza por las altas
concentraciones de glucosa en sangre, este tipo de anomalias es relativamente
frecuente en la clinica diaria de pequefias especies, tiende a ocurrir en pacientes
geriatricos, con una incidencia maxima entre los 7 y los 11 afios en caninos, siendo la
frecuencia de 1/100 (Nelson, 2016). La diabetes juvenil se presenta en ambas especies
(caninos y felinos) antes del afio, pero esta es poco frecuente. Segun Nelson y Couto,
2014, 1 de cada 100 perros van a padecer esta enfermedad, es mas comdn en hembras
con un 64-77% de predisposicion, al igual que los machos castrados también van a tener
un mayor factor de riesgo, la enfermedad puede ocurrir en cualquier edad entre un afo
y 15 afios, los mas predisponentes con un 70 % corresponden a aquellos pacientes de
7 y los 11 afios de edad, ademas hay ciertas razas predisponentes como los
Dachshunds, Poodles, Cairn Terriers, Keeshonds, Alaska Malanutes, Schnauzer
miniatura, Springer Spaniel y Pinchers miniaturas. Los signos clinicos caracteristicos que
presentan estos pacientes son polidipsia, poliuria, aumento de peso o pérdida de peso
constante, inclusive aun cuando los pacientes presentan polifagia, que es otro signo
clinico caracteristico de la enfermedad, asi mismo, el 26 al 67% de los perros pueden
presentar cataratas, hepatomegalia, alopecia generalizada, pioderma, seborrea e
hiperqueratosis (Alvarez-Linares, 2017), pero los signos clinicos de la cetoacidosis van
a incluir los mismos de los pacientes con diabetes no complicada junto con un cuadro de
anorexia, letargia, vomito y deshidratacién, en alguno casos los pacientes tienden a la
recumbencia, semi coma y al shock, el 14% de los perros pueden presentar ictericia,

dolor abdominal, hipotermia o hipertermia, y diarrea (O'Brien, 2010).



La mayoria de los pacientes no son diagnosticados hasta presentar signos
clinicos, en este punto del diagnéstico el paciente diabético presenta hiperglicemia y
glucosuria, sin importar el tipo de diabetes que pueda presentar, y el cuadro se complica
aun méas acompafado de la cetoacidosis diabética (CAD) con la cual cursan,
lamentablemente del 75-84% de gatos y perros con diabetes subclinicas pueden
presentar cetonuria, por lo tanto estan predispuestos a sufrir esta complicacion, estos se
caracterizan por presentar deficiencia relativa o absoluta de insulina, inclusive cuando
se les realizan aplicaciones diarias de insulina donde las insulinemias tienden a estar
aumentadas, la mayoria de estos pacientes cursan con deficiencia de insulina relativa ,
esto puede ser causado por el aumento de hormonas diabeto génicas circulantes tales
como epinefrina, glucagon, cortisol y GH, ademas de la alteracion del medio metabdlico
debido al aumento de &cidos grasos libres, aminoacidos plasmaticos y acidosis
metabdlica, estos animales padecen de resistencia a la insulina, y con esta la necesidad
de insulina puede superar la dosis inyectada a diario y esto predispone a la emergencia

por CAD (Leib, 1997).



Objetivos

Objetivo general

Correlacionar los conocimientos tedrico-practicos adquiridos en el proceso
académico en los 9 semestres de estudio de medicina veterinaria en la corporacion
universitaria Lasallista, con el fin de responder adecuadamente en cada una de las areas

gue implica el ejercimiento de la clinica.

Objetivos especificos

Adquirir las destrezas practicas necesarias para el apropiado desempefio dentro

cualquier centro médico en el cual los servicios de un médico veterinario sean requeridos.

Adquirir nuevos conocimientos en las diferentes areas de la medicina veterinaria

haciendo énfasis en medicina interna y cuidado critico.



Justificacion

La Corporacion Universitaria Lasallista busca formar un profesional integro, que
sea responsable y competente en el ambito profesional sin olvidar la parte humana que
debe tener un profesional de la salud, en este caso tanto con los pacientes como con los

propietarios.

El profesional de hoy tiene el deber actualizarse en varias areas bases del
conocimiento médico para aportar siempre lo mejor y tener en cuenta que cada vez salen
nuevas técnicas tanto meédicas como quirargicas para dar a los pacientes y propietarios
una adecuada calidad de servicios. Los casos que llegan a la clinica veterinaria con el
fin de que sean solucionados utilizando las mejores técnicas y ayudas diagnosticas para
producir el mejor resultado, esto se tomaria como un reto para el profesional de hoy en
dia ya que sobre el recae la responsabilidad de resolver estos problemas de manera
ética, responsable e idénea pensando siempre en el bienestar del paciente y la
comodidad y seguridad del propietario de que se esta atendiendo a su mascota con la
calidad y calidez que cualquier persona busca para la atencion de un integrante mas de

la familia.

Para tal fin debemos hacer uso de los conocimientos adquiridos durante la
carrera y, en el area de pequefas especies, contamos con numerosas ayudas
diagnosticas que nos permitiran encaminar nuestros diagnosticos y asegurar el mejor

servicio para nuestros pacientes.



Marco tedrico

Cetoacidosis como complicacion de la diabetes mellitus

Se ha logrado clasificar la diabetes mellitus tipo 1 y 2, la primera se caracteriza
por la pérdida o destruccion de células beta y por ende la insuficiencia progresiva y final
de la secrecion de la insulina, la diabetes tipo 2 se caracteriza por la insulino resistencia
o la disfuncion de estas células beta, en cualquiera de los dos casos, la glicemia de los

pacientes tiende a lograr valores séricos de glicemia > 300 mg/dl (Nelson, 2016).

Como se menciono anteriormente el inicio de la cetoacidosis es una complicacion
de los pacientes que padece diabetes mellitus y esta se encuentra descompensada; la
clave para la patogénesis de la CAD es la deficiencia relativa de la insulina, la insulina
es secretada por las células beta del pancreas, en respuesta a un aumento de la glucosa
sérica, la insulina estimula el ingreso de la glucosa al interior de la célula con el fin de
esta ser aprovechada para los procesos metabdlicos y asi proveer energia al cuerpo,
especialmente las del tejido muscular, tejido adiposo, y tejido hepatico, cuando la insulina
es deficiente, ocurre el evento de la hiperglicemia a partir de 3 procesos principalmente,
incrementa la gluconeogénesis, se acelera la glucogenolisis y se da un uso inadecuado

de la glucosa a nivel de los tejidos (O'Brien, 2010).

Fisiopatologia

En este punto los tejidos no son capaces de ingresar la glucosa al interior de la
célula y por lo tanto no la utilizan, como consecuencia de esta, se empieza una
movilizacion del acidos grasos libres (AGL) los cuales empiezan a ingresar a circulacion

y a aumentar sus niveles séricos, algunos tejidos pueden utilizar estos acidos grasos



10

como fuentes de energia, el tejido cerebral es Unico en el sentido que no necesita insulina
para ingresar la glucosa a la célula, pero desafortunadamente este no puede hacer uso
de los AGL para producir energia, la insulina impide la lipolisis por medio de la inhibicion
de la lipasa, esta enzima es responsable de la hidrolisis de los triglicéridos a AGL los
cuales van a circulacion (Guyton, 2000) y los sobrantes entraran a un metabolismo
hepético y por medio de la cetoneogenesis podran convertirse en cetoacidos. Este
proceso consiste en que los AGL son tomados por los hepatocitos a nivel hepatico, y son
transformados de nuevo a triglicéridos y en menor proporcién a cetonas; en la diabetes
no complicada los excesos de AGL son convertidos a triglicéridos y la produccion de
cetonas es lo suficientemente baja para poder ser manejada por el cuerpo, pero en
aumentos de la produccién, estas cetonas exceden la capacidad del higado para
metabolizarlas generando un ligero cuadro de acidosis, los sistemas amortiguadores del
cuerpo son abrumados y causan la exacerbacion progresiva de la acidosis metabdlica,

ver figura 1 (Leib, 1997).
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Figura 1. Ratio de glucagén/insulina. Tomado de O brien, 2010.
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Esta ratio determina el uso y almacenamiento de la glucosay los acidos grasos por parte de los hepatocitos
y adipocitos. Cuando los niveles séricos de insulina se encuentran altos (figura de la izquierda), la glucosa
es convertida en energia en forma de ATP en la mayoria de las células y es almacenada en forma de
glucégeno en los hepatocitos. Los acidos grasos son convertidos a triglicéridos también en los hepatocitos.
Desde los hepatocitos los triglicéridos son transportados por lipoproteinas y de esta manera se almacenan
en los adipocitos. Por el contrario, cuando los niveles de insulina estdn bajos como sucede en el CAD
(figura de la derecha), el glucégeno es liberado como glucosa desde el hepatocito. La hormona lipasa.
Estimulada por el glucagon e inhibida por la insulina, transforma los triglicéridos, previamente almacenados
en los adipocitos, en 4cidos grasos libres los cuales més adelante pasaran a formar cuerpos ceténicos por
medio de la oxidacion y por el estimulo del glucagdn principalmente.

A nivel renal las cetonas se acumulan en el espacio extracelular, superan el
umbral tubular renal para la reabsorcién completa y se liberan en la orina aumentando la
excrecion de cetonas contribuyendo a la diuresis osmdtica, esta causa una pérdida
importante de electrolitos en orina principalmente sodio y potasio generando cuadros

acompafados de hiponatremia e hipocalemia respectivamente, la hiponatremia puede
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estar asociada por un efecto de dilucion ocasionada previamente por la hiperosmolaridad
generada por la hiperglicemia y cetosis; Pero los niveles de potasio pueden estar
normales o ligeramente aumentados, debido a los mecanismos buffer a nivel intracelular
para contrarrestar la acidosis, el potasio sale de las células y ayuda a aumentar el pH

(Chiasson, 2003).

La deficiencia de insulina también contribuye a las excesivas perdidas renales de
agua y electrolitos, esto es debido a que la cetonuria y cetonia inducen una importante
diuresis osmatica y el resultado de todo esto es una exagerada deplecion de electrolitos
y liquidos que conduce a la contraccion del volumen, hipoperfusion de los tejidos y a la

azotemia prerrenal (Leib, 1997).

En la cetoacidosis la cetonuria es menor la que glucosuria, la cetonuria genera la
excrecion de sodio y potasio principalmente. La hiponatremia es consecuencia de esto,
ademas, también resulta de los efectos de la hiperglicemia y el intercambio de agua
desde el espacio intracelular al extracelular, generando diluciéon del sodio a nivel
plasmatico, esto lo podemos observar gracias a la siguiente regla: por cada 100 mg/dl
de aumento de la glucosa sérica se refleja una disminucién de sodio en el plasma de 1,6

mmol/L por la dilucién (Guillaumin, 2017).

La hipocalemia estd presente en muchos casos de CAD, es comun encontrar
pacientes con concentraciones de potasio normales o ligeramente aumentadas, pero es
comun también encontrar disminuciones severas de potasio a nivel sanguineo, la
acidosis que generan las cuerpos cetdnicos hace que haya movilizacion de potasio sérico

al interior de la célula en cotransporte con los hidrogeniones, esto se aplica como una
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manera de regular el estado acido base, el potasio no solo se disminuye por esta via, los
pacientes con CAD pueden tener signos clinicos como vémito, anorexia, diarrea, diuresis
osmoética que terminan con generar una hiperaldosteronemia secundaria lo que
promueve aun mas la excrecion de potasio a nivel de los tubulos renales (Thomovsky,

2017).

El magnesio, calcio y fosforo también pueden estas disminuidos en pacientes con
CAD esto es debido, basicamente, a el aumento de la excrecién a nivel renal por la

diuresis osmatica (Allen-Durrance, A quick reference on phosphorus, 2017).

Debido a que el cuerpo se encuentra en un estado catabdlico y a la incapacidad
de utilizar la insulina, se empieza a generar una disfuncién a nivel cerebral y se alteran
los mecanismos reguladores de la saciedad debido a la hiperglicemia, la pérdida de peso
ocurre acompafado de un apetito normal o aumentado como resultado de la falla
anabdlica en general causada por la deficiencia de la accion de la insulina (O'Brien,

2010).

las concentraciones circulantes de hormonas diabeto génicas estdn aumentadas
en los pacientes con CAD, el cuerpo aumenta su produccién de hormonas en respuesta
a una gran variedad de procesos infecciosos e inflamatorios, el efecto neto de estos
trastornos hormonales es la acentuacion de las deficiencias de insulina mediante el
desarrollo de insulino resistencia, estimulacion de lipidosis que lleva a cetogénesis, y
gluconeogénesis que terminan por empeorar la hiperglicemia, las enfermedades que
podrian acompanfar la cetoacidosis como una complicacion de la diabetes mellitus son

infecciones urinarias constantes, pancreatitis, hiperadrenocortisismo, otitis, piometra,
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neoplasia, falla renal, insuficiencia pancreética exocrina o una enfermedad respiratoria,
ademas de un cuadro de anorexia, letargia, vomito y deshidratacion, en alguno casos los

pacientes tienden a la recumbencia, semi coma y al shock (Leib, 1997).

La CAD es caracterizada por una acidosis metabdlica, especificamente en el
aumento del anion gap, la sobre produccién de cetoacidos, b-hidrocibutirato y el
acetoacetato van a ser los principales contribuyentes a la acidosis del paciente, los dos
primeros se van a disociar completamente de manera fisiolégica en un pH adecuado
generando la produccion de hidrogeniones y cetoaniones, la rapido produccion y
acumulacion de los hidrogeniones, saturan de cierta manera el sistema buffer por parte

del bicarbonato y este es el punto en el que la acidosis aparece (O'Brien, 2010).

La hipovolemia debido a la perdida excesiva de liquido por los mecanismos que
antes se mencionaron, causa una acidosis lactica contribuyendo ain mas al cuadro de

acidosis metabdlica (Thomovsky, 2017).

Por el contrario, el acetoacetato es se transforma en acetonas por medio de la
descarboxilacion espontanea, y aunque esta en grandes concentraciones, este no
contribuye a la acidosis del paciente, esto es debido, que a diferencia de las dos primeras
este no se disocia, este es excretado por la via pulmonar y genera un aliento dulce
caracteristico en pacientes con CAD, finalmente, las graves consecuencias metabdlicas
del CAD que contribuyen a la acidosis marcada, hiperosmolaridad, diuresis osmotica
obligatoria, deshidratacion y trastornos electroliticos se vuelven letales para el paciente

y terminan con la muerte (O'Brien, 2010).
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Signos clinicos.

Las complicaciones de la cetoacidosis y por ende los signos clinicos son mdltiples,
entre el 75-84% de los pacientes con diabetes mellitus van a tener cetonuria, estos
pacientes no van a recibir tratamiento como si fueran cetoacidoticos debido a que no
presentan signos severos como la anorexia, letargia, vomito y deshidratacion que pueden

llevar a la recumbencia, semi coma o shock (Ettinger, 2006).

Tenemos que recordar que todos los pacientes cetoacidéticos van a sufrir de los
mismos signos clinicos que tiene un paciente con diabetes no complicada pero que

aproximadamente el 14% de los pacientes van a estar ictéricos (Leib, 1997).

Otros signos clinicos asociados pueden ser el dolor abdominal, hipotermia o
hipertermia y diarrea, esto es debido principalmente a que el cambio del pH sanguineo,
casi siempre por debajo de 7.4, altera las condiciones ideales de funcionamiento del
organismo en general y la homeostasis se pierde alterando funciones béasicas de

regulacion (Guillaumin, 2017).

Por ultimo, es importante destacar que hay enfermedades que pueden contribuir
al desarrollo de la cetoacidosis y por ende empeorar el prondstico, tales enfermedades
son la pancreatitis, infecciones urinarias, hiperadrenocortisismo, ya sea primario o
iatrogénico, otitis, piometra, neoplasias, falla renal, el estro o la prefiez, insuficiencia

pancreatica exocrina y afecciones respiratorias (Leib, 1997).
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Diagostico

Todos los perros y gatos que presentan diabetes cetoacidotica tienen los mismos
signos clinicos y hallazgos anormales a las pruebas de laboratorio que los pacientes no
complicados de la diabetes mellitus, ademas, claro esta, de aquellos signos asociados a
la acidosis y por ende con los consecuentes cambios metabdlicos, muchos de nuestros
pacientes van a ser cetonicos, 6sea que tienen cetonas libres, acido aceto acético y acido
beta-hidroxibutirico en orina o suero, pero no son considerados pacientes cetoacidoticos
debido a que no presentan los signos clinicos severos tipicos de esta complicacion

(Alvarez-Linares, 2017).

La medicién de cetonas a nivel de la orina o del suero sanguineo se puede lograr
gracias a tirillas impregnadas con nitro prusiato que son comun mente utilizadas en los

laboratorios como una prueba de rutina o para los cito quimicos de orina (Puliyel, 2013).

Debido a las altas incidencias de infecciones a nivel del tracto urinario de los
pacientes con diabetes, la piuria es un hallazgo comuan de laboratorio, se puede observar
un hemograma de inflamacion con presencia de leucocitosis y anemia en caso de que e
sea un cuadro muy cronico, o por el contrario la hemoconcentracion es otro hallazgo

comun debido a la deshidratacion del paciente (Bartges, 2015).

Los aumentos de alanino amino transferasa (ALT), Fosfatasa alcalina (FA) Y AST
son comunes en perros con cetoacidosis, correspondiendo a un (50-80%) esto es debido
principalmente a la hipoperfusion hepatico en paciente con un porcentaje de
deshidratacion importante (O'Brien, 2010), la hiper bilirrubinemia es poco comun en

perros con esta patologia, la hiponatremia esta presente en un 50% de los pacientes y
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los niveles de potasio sérico pueden estar normales o ligeramente elevados, pero esto
cambia una vez se empieza la administrar la insulina pudiendo llevar los niveles de
potasio peligrosamente bajos, esto es ocasionado debido a que la glucosa ingresa al
interior de la célula en una bomba de cotransporte con el potasio cambiando los niveles
extracelulares de este, y junto con la anorexia, el vomito y el aumento en la diuresis

puede empeorar aun mas la hipocalemia severamente (Guillaumin, 2017).

Muchos pacientes con diabetes cetoacidoética van a presentar azoemia pre renal,
dando como resultado aumentos séricos del BUN vy la creatinina, se pueden observar
elevacion de amilasa y lipasa séricas cuando existe una complicacién adyacente como
la pancreatitis (Latimer, 2011), la mayoria de los perros con esta complicacién como se
menciono anterior mente van a sufrir de acidosis metabdlica, esto podriamos observarlo
con ph < 7.3 o bicarbonato <15 mmol/l, la cual el paciente estara tratando de compensar

con una alcalosis respiratorio y aumento del anién gap (O'Brien, 2010).

La hiperosmolaridad del plasma es comun en el 50% de los pacientes caninos
debido a la anorexia, letargia y deshidratacion; La osmolaridad podria llegar a ser mayor
de 350 mOsm/kg siendo lo normal de 290-.310 mOsm/kg, para calcular esta se puede
usar la siguiente formula, osmolaridad del plasma= 2(sodio)+glucosa/18+BUN/2,8

(Guillaumin, 2017).
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Tratamiento

El manejo del paciente cetoacidotico es una emergencia médica debido a las
anormalidades metabdlicas severas que se encuentran presentes, normalmente estos
pacientes presentan anorexia y letargia, las metas de la terapia de esta complicacion
incluyen la correccion del volumen intravascular, correccion de la deshidratacion e
imbalances electroliticos y acido-base, reduccion de los niveles séricos de glucosa e

identificar la enfermedad concomitante causante de todo el cuadro (O'Brien, 2010).

Inicialmente se deberian destacar que lo ideal es que el paciente sea hospitalizado
inmediatamente por lo menos 24 horas con el fin de contar con algunas ayudas
diagnosticas como un cuadro hematico completo, una quimica sanguinea que incluya los
niveles séricos de bicarbonato o de diéxido de carbono; un analisis de gases sanguineos
y electrolitos seria lo ideal, un uroanalisis y un uro cultivo y poder hacer seguimiento de
estas en el transcurso del tiempo (Cook, 2012); debido a la inmunosupresién a la que
tienden estos pacientes, instaurar una sonda urinaria podria ser algo perjudicial, una vez
el paciente haya pasado la crisis (rehidratado y sin azoemia), se podrian realizar otros
tipos de examen como medicion de amilasa o lipasa sérica, ecografia o radiografia
abdominal o toracica con el fin de prevenir algun tipo de patologias ocultas consecuentes

del cuadro de acidosis (Latimer, 2011).

Muchos de los pacientes con CAD van a estar severamente descompensados y
deshidratados se recomienda empezase monitorizando inmediatamente amenos la

frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura, presion arterial por cualquier
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método, oximetria de pulso, tiempo de llenado capilar, estado mental y estado de las

membranas mucosas (Leib, 1997).

La fluido terapia es de vital importancia para reducir la hiperosmolaridad y
restablecer la perfusion renal y la tasa de filtracion glomerular, con este fin la solucion
ideal a administrar es el sodio cloruro al 0,9%, hay que recordar que estos pacientes
pueden estar sufriendo un cuadro de hiponatremia y esta solucion podria ser ideal, el
problema es que se sabe que la solucion salina no corrige el estado acidético del paciente
e inclusive lo podria empeorar generando acidosis hiperclorémica, esta acidosis es
basicamente ocasionada por la pérdida del bicarbonato mas no por la ganancia de acidos
(O'Brien, 2010); las soluciones Ringer lactato®, Normosol-R® o plasma-lytes® podrian
ser una buena opcion, estas podrian restablecer adecuadamente los niveles de sodio
ademas de contener soluciones buffer tales como el lactato, acetato o gluconato, pero el
lactato no podria ser metabolizado a bicarbonato en un paciente con cetoacidosis; estos
fluidos deben administrarse por via intravenosa, en lo posible utilizar un catéter venoso
central, ademas de una via de administracion de fluidos, sirve como un sitio para toma
de muestras sanguineas continua, permeable y monitorizable, para este fin se
recomienda heparinizar el catéter con 0,5 a 1 ml de la solucion preparada en solucién
salina (10 Ul de heparina/ml), y se recomienda sacar 2 ml para cada muestra (Guillaumin,

2017).

La cantidad de liquidos a administrar depende de la severidad del cuadro, los
pacientes en shock deberian recibir una dosis de 90 ml/kg/hora, esto podria variar
dependiendo de la respuesta de cada uno de ellos, algunos podrian recuperar los niveles

hidricos con mas facilidad que otros, el momento en el cual se considera que la perfusion
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es adecuada se evidencia en un adecuado tiempo de llenado capilar, disminucion de la
frecuencia cardiaca y aumento de la temperatura, principalmente de las extremidades,
un factor importante al momento de reestablecer la osmolaridad del plasma, es tener en
cuenta que pacientes con una osmolaridad >350 mOsm/kg deben tener regulacion de la
misma de forma gradual, cambios brusco de esta puede dar lugar a causar edema
cerebral, en caso de que esto ocurra y el medico tratando reconozco la presencia de
signos clinicos compatibles con aumento de la presion intracraneal por edema cerebral,
se recomienda la administracion de manitol a razén de 0,5-1 gr/kg/IV. (Guillaumin, 2017);

(Thomovsky, 2017).

Se recomienda para estos pacientes que no estén en shock, calcular la dosis de
reposicidén segun la siguiente formula: pero(kg) x deshidratacion(%) x 10 (Nelson y Couto,
2014), esta reposicion podra ser suministrada de varias maneras dependiendo el criterio
medico el cual podria ser entre las primeras 6 a 24 horas, luego de reponer el porcentaje
de deshidratacion se recomienda administrar dosis de mantenimiento a 60 mil/kg/dia con
las respectivas perdidas correspondiente a los episodios de vomito y diarrea las cuales
se reponen administrando bolos de 4 ml/kg y 10 ml/kg respectivamente segun la cantidad

de episodios que presente el paciente (O'Brien, 2010)

Como se explicd anteriormente estos pacientes presentan cuadros de azoemia
producto, principalmente, de la deshidratacion y de la de hipo perfusion tisular, y
generalmente podrian cursar con cierto grado de oliguria debido a la injuria renal aguda,
esto hace de vital importancia la medicion de produccion urinaria la cual se debe
encontrar entre 1-2 ml/kg/hora, se debe tomar de manera espontanea usando una sonda

urinaria y un sistema de recoleccion usando un venoclisis y una bolsa a presion negativa,
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si la oliguria persiste en las primeras 6 a 12 horas con una adecuada administracion de
fluidos intravenosos, instaurar una sonda urinaria se hace indispensable,
independientemente si el estado de inmunosupresién de los pacientes lo pueda
predisponer a infecciones urinarias ascendentes. Si en definitiva el paciente no produce
ni siquiera 1 ml/kg/hora debe empezar a tratar como un paciente con injuria renal aguda

(Surman, 2013).

La concentracién de potasio sérico podrian estar normales o aumentadas por los
mecanismos antes explicados, pero tiende a disminuir una vez administrada la fluido
terapia, esto es importante ya que la hipocalemia esta asociada a un aumento de la
mortalidad debido a que causa debilidad muscular, ventroflexiébn cervical, arritmias
cardiacas y deplecion del sistema respiratorio en animales severamente afectados, una
vez la produccién urinaria se encuentre dentro de los valores de referencia (>1
ml/kg/hora) el potasio podra ser suministrado de acuerdo a sus niveles séricos, la meta
es lograr que las concentraciones de este se encuentren entre 20-40 mEQ/L, si esto no
ocurre se recomienda administrarlo luego de las primeras 4 horas de la reposicion de
fluidos y hacer un continuo seguimiento y monitorizacion de este en las proximas 12 a
24 horas, de no haber posibilidad de realizar la medicién de este, el electrocardiograma
podria ayudar apreciando un intervalo Q-T mas prolongado, ondas T bifasicas, o ligeras

taquicardias o bradicardias (O'Brien, 2010).

Para suministrarlo se debe calcular el volumen de cloruro de potasio (KCL) a
administrar en bolos de infusion, este se calcula con la formula: (potasio ideal-potasio del
paciente) x el volumen vascular estimado que en perros corresponde a 90 ml/kg x el peso

corporal, luego de conocer el volumen de KCL a administrar se diluye en 2 o 3 veces su
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volumen en soluciéon salina y se administra en 10 minutos mientras se monitoriza la
funcion cardiaca con un electrocardiograma Algunas fuentes alarman acerca de
administrar mas de 0.5 mEq7kg/h, pero el tratamiento para la hipocalemia (potasio <2
mEg/L) usa una dosis de 0.5-0.9 mEg/kg/h, ver tabla 1 (O'Brien, 2010); (Thomovsky,

2017).

tabla 1. Guia para la administracién de potasio. Tomado de O brien, 2010

Table 2

Potassium supplementation guidelines

Serum K* (mEq/L) KCl Supplementation (mEqg/L) Max Delivery Rate® (mL/kg/h)
3.5-5 20 24

3-3.4 30 16

2.5-2.9 40 1

2-2.4 60 8

<2 80 6

En algunos casos, debido a la reposicién de fluidos, los niveles de fosforo pueden
disminuir peligrosamente, los signos clinicos asociados la hipofosfatemia son el coma,
hemolisis, rabdomiélisis, cardiomiopatia y disminucién de la saturacién de oxigeno junto
con la incapacidad de transporte adecuada del mismo por parte de los eritrocitos, las
concentraciones de fosforo deben ser monitorizadas cada 12 a 24 horas, las medidas
terapéuticas para la hipofosfatemia normalmente no requiere de la suplementacion, la
administracion de fosfato de potasio (4,4 mEg/ml de potasio junto con 3mmol/ml de
fosforo) puede usarse para prevenir la hipofosfatemia; En caso de que este disminuya a
1-1,2 mg/dl se puede suministrar a razén de 0,01-0,03 mmol/kg/hora en una infusion que
podria durar maximo 6 horas de manera intravenosa, se debe realizar monitorizacién del

calcio sérico al administrar fosforo ya que la hipocalcemia puede ser una consecuencia
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durante la infusion (Allen-Durrance, A quick reference on phosphorus, 2017); (O'Brien,

2010).

La administracion de bicarbonato como una medida terapéutica para disminuir la
cetoacidosis suele ser controversial, la supresion de formacion de cuerpos cetdnicos con
la terapia a base de insulina y la correccion de la hipovolemia para restablecer la funcion
renal y disminuir la acidosis lactica producto de la hipoperfusion normalmente son
adecuadas y suficientes para corregir el estado acidético. la resolucion de la acidosis
metabdlica es la meta en la cual vamos a enfocar nuestra tratamiento como antes se
mencionod, y durante la recuperacion de los pacientes con CAD, el metabolismo de las
cetonas es fuente de produccién de bicarbonato lo cual es basico para el manejo de la
misma, por lo contrario el promover este proceso podria ocasionar que la terapia con
bicarbonato estimule aln mas la produccién de cuerpos cetonicos por aumento de la
demanda, empeorando la cetonemia y el prondstico del paciente, ademas de esto se
sabe gue en humanos la hipocalemia junto con la hipoxia tisular y el edema cerebral

estan asociado de nuevo a la administracion de bicarbonato (Hopper, 2017).

Si la acidosis es severa, 6sea un ph <7,1 o el bicarbonato (diéxido de carbono) es
< 12 mEq7L, es el punto donde la administracion de bicarbonato es indicada; Para la
administracion de este se debe tomar en cuenta la siguiente formula: déficit de base o
base exceso (BE O 24 — medida bicarbonate) x 0,1 X peso en kg, esta dosis debe ser
administrada en un periodo de 2 horas y debe hacerse seguimiento realizado
monitorizacion del pH sanguineo, la concentracion del bicarbonato o el dioxido de

carbono sérico o ambos (Guillaumin, 2017).
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El tratamiento con insulina disminuye las concentraciones séricas de glucosa
mediante 3 mecanismos, la accién de lipolisis por parte de esta disminuye
considerablemente las concentraciones de lipidos circulantes, retrasa la formacion de
cuerpos cetonicos a sin necesidad de tener un metabolismo hepatico, y ayuda a disminuir
las concentraciones de glucagén, las disminuciones de los dos ultimos ayudan a

disminuir la cetosis (O'Brien, 2010).

La insulina debe ser de accién rapida (insulina regular) para un mejor control, debe
ser administrada por via intramuscular o intravenosa, debido a que la deshidratacion, el
shock y la hipovolemia causa que la via subcutanea no sea permeable, la via intravenosa

tiende a ser la ideal, ver tabla 2.

Tabla 2. Caracteristicas generales de las presentaciones farmacéuticas de la
insulina. Tomado de Hardy, 1998 y modificado por Alvarez-Linares, Avila-Ramos &
Lépez-Briones; 2017.

Duracion

Accibn Aspecto Pico maximo h Via
5a 10 min 1aZ IV

Répida Claro Ta3h 4as IM
2adh Eas sSC

Intermedia Turbia 4ai6h 24 SC
Prolongada Turbia 8az20h >24 sC

La administracion a dosis bajas de insulina por via intramuscular, generalmente,
actian de manera adecuada y segura, disminuyendo la posibilidad de causar
hipoglicemia o hipocalemia y el fin y la meta de esta es disminuir los niveles de glucosa

no mas de 50-75 mg/dl/h, si los niveles de glucosa bajan a < de 250-300 mg/dl y los
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cuerpos cetdnicos siguen estando presentes, es el punto donde se indica la

administracion de insulina por via intravenosa (Alvarez-Linares, 2017),

Usada de por via intramuscular, la insulina regular puede suministrarse a 0,2 Ul/kg
inicialmente, seguida de multiples aplicaciones a razén de 0,1 Ul/kg cada hora, se deben
realizar medicién de glicemia cada hora antes de la administracion de insulina, si los
niveles de glucosa en algin momento llegan a estar <250 mg/dl, se debe suspender la
aplicacién de la insulina como venia programado y administrar dextrosa a los fluidos que
se estén suministrando a una concentracion de dextrosa del 5%. Lo ideal es que a
aproximadamente 4 horas de iniciar el tratamiento cada hora con insulina IM, los niveles
de glicemia lleguen a los 250 mg/dl o menos, aunque es comun gque ocurra entre las 2 'y
las 7 horas, si las concentraciones séricas de glucosa son mayores a 150 mg/dl, se debe
administrar la insulina regular por via subcutanea a razéon de 0,1 — 0,5 Ul/kg cada 6 a 8
horas si el animal se encuentra en un adecuado estado de hidratacion, si este no es el
caso se puede administrar por via intramuscular cada 4 a 6 horas; Si los niveles de
glicemia, por lo contrario, disminuyen a menos de 150 mg/dl, no debe suministrarse
insulina hasta re chequear los niveles de esta entre las 2 y las 4 horas después, la
insulina intermedia o de larga accion se puede iniciar en las horas de la mafiana con un
estado de hidratacion optimo y que el paciente se encuentre consumiendo agua y

alimento con avidez (O'Brien, 2010); (Leib, 1997).

La administracion de manera continua y por via intravenosa de insulina a bajas
dosis, se inician con una dosis de 2,2 Ul/kg de insulina regular, la dosis a administrar se
adicionan a 250 ml de solucion salina al 0,9%, queda por constatar de que la

administracion de esta infusion es diferente a la administracion de fluidos para el
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mantenimiento normal del paciente, este preparado debe de reemplazarse cada 24
horas, esto es debido a que algunas insulinas se unen a los tubos plasticos disminuyendo
la disponibilidad de esta, esto se puede evitar de cierta manera purgando el set con 50
ml de la infusion preparada, esto ayuda a limpiar los sitios donde normalmente se queda

unida o adherida la insulina (Hopper, 2017).

La administracion o la tasa de administracion de la insulina intravenosa va a
depender de los niveles séricos de glucosa, se usara una dosis de 10 ml/h si los niveles
de glicemia se encuentran por encima de 250 mg/dl, 7 ml/h si estan entre los 200-250
mg/dl o 5 ml/h si los niveles se encuentran entre 100-200 mg/dl, ver tabla 3 (O'Brien,

2010).

Tabla 3. Guia para el manejo de la insulina segun los cambios de las
concentraciones séricas de glucosa, tomado de O’brien, 2010.

Table 1
Insulin adjustments with changes in blood glucose concentrations
Rate of Administration of
Blood Glucose (mg/dL) IV Fluids® Insulin Solution (mL/h)®
>250 0.9% NacCl 10
200-250 0.45% NaCl + 2.5% dextrose 7
150-200 0.45% NaCl + 2.5% dextrose 5
100-150 0.45% NaCl + 2.5% dextrose 5
<100 0.45% NaCl + 5% dextrose Stop insulin infusion

El tiempo adecuado para que los niveles de glucosa estén por debajo de 250 mg/di
con este método es de 10 horas en perros, aunque es comdn gque ocurra entre las 4-24
horas, se debe monitorizar los niveles de glicemia cada 1 o 2 horas, si los niveles de

glucosa llegan a estar por debajo de los 100 mg/dl, la infusién se debe suspender, el
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punto en el cual vamos a tener minar hasta qué punto continuo la infusion de insulina
intravenosa, es cuando el paciente este comiendo y el resultado para presencia de
cetonas en la orina sea negativo, esto normalmente ocurre entre las 8-120 horas, y luego
se procedera a instaurar un tratamiento con insulina intermedia o de larga accion por via

subcutdnea como lo mencionamos anterior mente (Leib, 1997).

Si estamos utilizando el método intravenoso para la administracion de insulina, el
volumen de fluidos que utilizamos para esta debe ser tomado en cuenta como parte del
mantenimiento normal de fluidos del paciente al dia, muchos pacientes les bastara con
la dosis de 10 ml/h, en caso de que estos volimenes no satisfagan las necesidades del
paciente, se debe administrar lo necesario canalizando otra via intravenosa permeable

(O'Brien, 2010); (Leib, 1997).
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DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

21/ agosto /2018

Llega a la clinica un paciente canino, hembra de 36 kg y 6 afos de edad, de raza
mestizo, esterilizada con vacunacion y despasitacion al dia, por motivo de consulta, los
propietarios reportan que la paciente tiene muchas ganas de orinar, orina mucho, toma

mucha agua y que aparte de eso, la ven decaida.

Al examen clinico general la paciente presenta 80 Ipm de frecuencia cardiaca, no
es posible evaluar la frecuencia respiratoria ya que la paciente se encuentra en constante
jadeo, se observan las membranas mucosas rosadas, hiumedas y brillantes, tiempo de
llenado capilar de 2 segundos y temperatura de 38,5 grados centigrados, presenta
condicién corporal 4,5/5. Dentro del examen fisico especial los parametros afectados son
el estado nutricional que se encuentra anormal junto con el sistema urinario, en la lista
de problemas podemos destacar en orden de importancia, el sobrepeso, la polidipsia,
poliuria y decaimiento, estos ultimos 3 fueron datos que se obtuvieron por la anamnesis,
en la lista maestra el problema nimero 1 y 4 se podrian asociar al estado nutricional, y
el problema 2, 3 y 4 se podrian asociar con el sistema urinario. Como principal
diagndstico diferencial se encuentra la diabetes mellitus, hipotiroidismo, diabetes insipida
y sindrome de Cushing. Se plantea la posibilidad al propietario la posibilidad de realizar
un cito quimico de orina, un perfil basico que consta de hemograma y quimica sanguinea
(ALT, Creatinina, fosfatasa alcalina, glicemia) y estudio radiografico de torax y abdomen,

en el momento el propietario acepta realizar el perfil basico y el cito quimico de orina, los
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cuales son tomadas por puncién directa de vena cefalica derecha, y por cistocentesis

eco guiada respectivamente. Para este punto el prondstico del paciente es reservado.

Llegan resultados de laboratorio de hemograma, quimica sanguineay cito quimico
de orina, a nivel del hemograma no presenta alteraciones en la linea roja, presentando
morfologia eritroide normal, presenta ligera hiperproteinemia de 81 g/L siendo los valores
normales entre 55-75 g/l, a nivel de la linea blanca se observa una leucocitosis ligera de
17,860 leu/pl, con neutrofilia absoluta de 13,395 neu/pl, se observan linfocitos reactivos

escasos. La serie plaquetaria presenta macroplaquetas escasas, ver tabla 4.

A nivel de la quimica sanguinea se observan valores séricos de ALT, creatinina 'y
fosfatasa alcalina dentro de los valores de referencia, pero la glicemia se encuentra en
352 mg/dl, el cual corresponde a un valor muy por encima del rango superior los cuales

van de 77-110 mg/dl, ver tabla 5.

En el cito quimico se observa una orina translucida de color amarillo claro, con
densidad urinaria de 1,045 (hiperestenuria), y un pH de 7, se observa proteinuria de 30
mg/dl con 1,000 mg/dl de glucosa y sin presencia de cuerpos cetonicos, se observa una
cruz de sangre y el resto de los parametros a evaluar se encuentran dentro de los valores

de referencia, ver tabla 6.

22/agosto/2018

Ademas, se decide complementar los examenes antes realizados con mediciones
hemoglobina glicosilada-Acs monoclonales la cual se encuentra en 7,7% siendo un valor

normal <0,5% donde se calcula que el promedio de glicemias en los ultimos 3 meses fue
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de 174 mg/dl, ademas de esto se realiza medicion de fructosamina la cual se encuentra

en 908 umol/L siendo los valores normales entre 259-344 umol/L, ver tabla 7.

Tabla 4. Resultados hemoleucagrama 21/8/18

Parametro
Eritrocitos
Hemoglobina
Hematocrito
VCM

HCM

CHCM
Plaguetas
Leucocitos
Neutroéfilos R.
Neutréfilos A.
Eosinéfilos R.
Eosinéfilos A.
Linfocitos R.
Linfocitos A.
Monocitos R.
Monocitos A.
Bandas A.

Proteinas Plasmaticas

Valor

7.890.000

17.5

50

64

22.1

34.5

255.000

17.860

75

13.395

893

17

3.036

536

81

Unidad
Eri/ul
g/dl

%

Fl

Pg

g/dl
pl/uL
Leu/ul
%
Neu/ul
%
Eos/ul
%
lingo/ul
%
Mon/ul
Ban/ul

g/L

Rango
5.500.000-8.500.000
12.0-18.0

37-55

70 (60-77)

22-27

33 (32-37)
200.000-500.000
7.000-14.000
55-75
3.300-10.000
1-10

100-1500

12-30
1.000-4500

1-7

100-700

0-300

55-75



Tabla 5. Quimica sanguinea 21/8/18

ALT

Creatinina

Fosfatasa Alcalina

Glicemia

Tabla 6. Citoquimico de orina 21/8/18

Aspecto
Color
Densidad

PH

Proteinas
Glucosa

C. Cetonicos
Bilirrubina
Urobilinogeno
Nitritos
Sangre

Leucocitos

Sedimento

33

1.1

28

352

U/L 15-58
mg/dl 0.5-1.5
U/L 10-73
mg/d| 77-110

Examen fisico

Resultado Valor de referencia
translucido claro
Amarillo claro Amarillo
1.045 1.03-1.035
7.0 6.0-7.5

Examen quimico

15 mg/dl Negativo
1.000 mg/dl Negativo
negativo Negativo
Negativo 0-0.5 mg/dl
Normal Normal (0.2-1)
Negativo Negativo

4+ Negativo
Negativo Negativo

Examen microscdpico.
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Leucocitos

Eritrocitos

Bacterias

Moco

Escamosas
Transicion

Renales

Hialinos
Epiteliales
Céreos
Granulosos

Cilindroide

Oxalato de calcio

Carbonatos

Urato amorfo

Fosfato amorfo

Cilindros

Cristales

Fosfato triple (Estruvita)

Mixto

32

No se observan

0-1 AP
No se observa Ausente
No se observa Ausente

Células epiteliales

No se observan Ocasionales
No se observan No se observan
No se observan No se observan

- < /1 TC (Ocasional)
- Ausente
- Ausente
- < /1 TC (Ocasional)

- Ausente

- Ausente
- Ausente
- Ausente
- Ausente
- Ausente

- Ausente



33

Tabla 7. Hemoglobina glicosilada y fructosamida 21/8/18

Examen resultado unidad Rango de
referancia

Hemoglobina glicosilada-Acs 7.7 % <5.0

Fructosamina 908 umol/L 259-344

Calculo promedio de glicemia en los dltimos 3 174 mg/dl

meses.

Luego de la entrega de los resultados y posterior reporte a los propietarios se les
recomiendo la realizacibn de una curva de glicemia de 24 horas de manera
intrahospitalaria, para lo cual los propietarios no acceden y deciden hacer la curva en

otro centro veterinario.

29/agosto/2018

La paciente vuelve luego de 6 dias con una remisién de otro centro veterinario
para realizar medicion de colesterol sérico, hormona tiroxina T4 libre y ecografia
abdominal. Los valores de colesterol sérico se observan dentro de los valores fisiologicos
pero se observan valores de T4 libre en 0,53 ng/dl, disminuida con respecto a los valores
del referencia y en la ecografia abdominal se observa un leve aumento del tamafio del
pancreas en todo su trayecto, adicional se observa infiltrado de tipo fibroso y depésitos
grasos intra-celulares, el resto de los érganos evaluados no presentan alteracion en la
evaluacion ultrasonografica, se sugiere al centro veterinario remitente considerar

pancreatitis cronica o higado graso.
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8/octubre/2018

Paciente vuelve a los 2 meses exactamente, los propietarios reportan que sangra
demasiado por la nariz, solo por el lado derecho al parecer con coagulos, y es muy
aguado, ayer vomito oscuro como con sangra y de mal olor. Al examen clinico general la
paciente se encuentra alerta, con una frecuencia cardiaca de 72 Lpm, frecuencia de 46
rpm, membranas mucosas palidas y humedas, tiempo de llenado capilar de 3 segundos,
condicion corporal 4/5 y un peso de 31,5 kg, para esta oportunidad se enlistan la lista de
problemas en vomito, sangrado nasal y aumento de hipertermia, los primeros 2 fueron
datos por anamnesis, en la lista maestra se enlista el primer problema en el sistema
digestivo, el segundo problema en piel y anexos y el tercer problema en el sistema

cardiovascular.

Como diagnosticos diferenciales para el sistema digestivo se aprecia una
obstruccion por cuerpo extrafio, ulcera gastrica, neoplasia y gastroenteritis, para el
sistema tegumentario y anexos se enlista la Erlichia Spp, tumor venéreo transmisible y
trauma, para el sistema cardiovascular se enlista ejercicio, infeccion bacteriana y también

la Erlichia como una posibilidad.

Como plan diagnéstico para cada diagnostico diferencial se enlista un
hemograma, una Rx abdominal, ecografia abdominal y un coprolégico para el sistema
digestivo, para los diferenciales de piel y anexos se enlista un snap de hemoparasitos,
un hisopado nasal con citologia y biopsia de la cavidad nasal, y los diferenciales del

sistema cardiovascular se plantea aparte de lo anterior un hemocultivo.
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Para este punto no se obtiene aun un diagnostico presuntivo o de trabajo, de las
propuestas anteriores se realiza un hemograma, un hisopado nasal y un cito quimico de
orina como plan terapéutico se realiza toma de muestra sanguinea de vena safena del
MPI para un perfil basico el cual consta de un hemograma y una quimica sanguinea ( Alt
y Creatinina), se realiza medicion de glicemia la cual se encuentra en 317 mg/dl, se
realiza hisopado nasal de la fosa nasal derecha para citologia y se realiza toma de orina
por miccién espontanea para cito quimico, se aplica Quercetol a 10 mg/kg/IM y ranitidina
a 2 mg/kg/SC, y se realiza formula medica este mismo dia a la 1 pm con quercetol a

10mg/kg/VOITID/5 dias, y ranitidina 2 mg/kg/VO/BID/5 dias.

Llegan resultados del hemograma, quimica sanguinea (Alt y creatinina) y cito
guimico de orina del dia 8/10/2018, en el hemograma no se observa alteraciones a nivel
de la linea roja con morfologia eritroide normal, se observa serie plaguetaria sobre el
limite inferior en 245.000 / ul, (valor de referencia 200-500) con presencia de macro
plaquetas escasas, se evidencia ligera hiperproteinemia en 78 g/l, a nivel de la linea
blanca se observan leucocitos dentro de los valores de referencia, pero tiene una
neutrofilia con linfopenia absoluta de 12520 neu/ ul y 817 linfos/ pl respectivamente, ver

tabla 8.

A nivel de la quimica sanguinea los valores de creatinina se encuentran dentro de
los rangos de referencia, pero la Alt se encuentra en el limite superior en 102 U/, ver

tabla 9.

En el cito quimica de orina se observa una orina ligeramente turbia de color

amarillo, una densidad urinaria >1050 y un pH de 6.0, se observa proteinuria de 15 mg/dl
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con glucosuria de 1000 mg/dl y cetonuria de 150 mg/dl, en el examen microscépico se

observan leucocitos y bacterias ocasionales, el resto de los parametros se encuentras

en los valores de referencia, ver tabla 10.

Tabla 8. Resultados hemoleucagrama 8/10/18

Parametro
Eritrocitos
Hemoglobina
Hematocrito
VCM

HCM

CHCM
Plaguetas
Leucocitos
Neutrofilos R.
Neutréfilos A.
Eosinéfilos R.
Eosinéfilos A.
Linfocitos R.
Linfocitos A.
Monocitos R.
Monocitos A.

Proteinas Plas

Valor

6.910.000

15.3

45

65

22.1

33.9

245.000

13.620

92

12.530

817

272

78

Unidad
Eri/ul
g/dl

%

Fl

Pg

g/dl
pl/uL
Leu/ul
%
Neu/ul
%
Eos/ul
%
lingo/ul
%
Mon/ul

g/L

Rango
5.500.000-8.500.000
12.0-18.0

37-55

70 (60-77)

22-27

33 (32-37)
200.000-500.000
7.000-14.000
55-75
3.300-10.000
1-10

100-1500

12-30
1.000-4500

1-7

100-700

55-75



Tabla 9. Quimica sanguinea 8/10/18

ALT

Creatinina

102 U/L 21-102

1.0 mg/d 0.5-1.5

Tabla 10. Resultados cito quimico de orina 8/10/18

Aspecto
Color
Densidad

PH

Proteinas
Glucosa

C. Cetonicos
Bilirrubina
Urobilinogeno
Nitritos
Sangre

Leucocitos

Sedimento
Leucocitos

Eritrocitos

Bacterias

Moco

Examen fisico

Resultado Valor de referencia
Ligeramente turbio claro
Amarillo Amarillo
>1.050 1.03-1.035
6.0 6.0-7.5

Examen quimico

+ (15 mg/dl) Negativo
1.000 mg/dl Negativo

150 mg/dl Negativo
Negativo 0-0.5 mg/dl
Normal Normal (0.2-1)
Negativo Negativo
Negativo Negativo
Negativo Negativo

Examen microscopico.

Ocasionales

No se observan

Ocasionales Ausente

No se observa Ausente

37
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Celulas epiteliares

Escamosas No se observan Ocasionales
Transicién No se observan No se observan
Renales No se observan No se observan
Cilindros
Hialinos 0-1 BP < /1 TC (Ocasional)
Epiteliales - Ausente
Céreos - Ausente
Granulosos 0-1 BP < /1 TC (Ocasional)
Cilindroide - Ausente
Cristales
Oxalato de calcio - Ausente
Carbonatos - Ausente
Urato amorfo - Ausente
Fosfato amorfo - Ausente
Fosfato triple (Estruvita) - Ausente
Mixto - Ausente

Paciente vuelve a las 6:15 pm del presente dia ya que la propietaria reporta que
continua con sangrado nasal y que no le para el vomito con sangre, ademas de esto no
se quiere incorporar, al examen clinico se observa una paciente alerta y atenta al medio,
permanece en decubito esternal, continua con epistaxis unilateral por fosa Nasal

derecha, al momento del examen presenta una deposicion melénica,

La FC se encuentra en 130 Lpm, FR 40 Rpm, temperatura en 39,6 grados

centigrados, membranas mucosas palidas/secas/brillantes, tiempo de llenado capilar y
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tiempo de retorno del pliegue cutaneo de 1 segundo, micro hematocrito del 50% con

medicion de glicemia de 350 mg/dl, proteinas plasméticas totales por refractometro de 7

gll.

Se observa una paciente hemodinamicamente inestable, se aplica hielo en la
region frontal, se administra una dosis de adrenalina intranasal correspondiente a 2
ampollas totales, se canaliza vena cefélica del MAI con catéter niumero 20, se instaura
fluido terapia a un mantenimiento con solucion Hartman; se realiza test para
hemoparasitos el cual arroja un resultado negativo, se instaura tratamiento con
etamsilato a razon de 12,5 mg/kg/IVITID, dipirona a 28 mg/kg/IVITID, citrato de
maropitant a 1 mg/kg/IV/BID, omeprazol a 0,7 mg/kg/IV/SID y aplicacién constante de

hielo en la region frontal cada 2 horas.

09/10/2018

A las 6:30 am, se reporta que la paciente estuvo atenta al medio, pero decaida,
continuo con sangrado profuso hasta las 10 pm del dia anterior y hasta el momento no
habia vuelto a sangrar, consume una gran cantidad de agua pero no consume alimento
a voluntad, no se observa orina o defecar y las constantes fisiologicas se encontraron
dentro del rango, la paciente no presento picos febriles y continua con tratamiento

indicado.

A la 1 pm de ese mismo dia, llegan resultados de laboratorio de la citologia del
hisopado nasal en la cual no presento evidencia de elementos de tipo inflamatorio,

infeccioso o tumoral, ver tabla 11.
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Tabla 11. Resultado de citologia de hisopado nasal 9/10/18

CITOLOGIA

Se analiza muestra procedente de mucosa nasal por medio de hisopado.

Descripcién: La muestra analizada evidencia moderada cantidad de células epiteliales
superficiales de tipo descamativo con amplio citoplasma de tonalidad basdfila, y dispuestas
individualmente o en ocasionales agrupaciones no cohesivas.

Se denota un fondo mucoide, eritrocitos mal conservados, muchos de aspecto desvanecido y
algunos aglomerados.

No se observa reaccién leucocitaria ni células con criterio de atipia.

No se observan células de TVT.

Interpretacion: Muestra sin evidencia de elementos de tipo inflamatorio, infeccioso o tumoral.

A razon de esto se decide realizar toma de muestras sanguineas en tubo tapa
azul para pruebas de coagulacion TP y TPT (tiempo de protrombina y tiempo de
tromboplastina), en los resultados de estos se evidencian ambos en el limite superior de

los valores de referencia, ver tabla 12.

Tabla 12. Pruebas de coagulacién 9/10/18

Analito Resultado Unidades Valor de referencia
TP 8.0 Segundos 6.0-8.4

TPT 16 Segundos 2.3-16.7
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A las 4 pm de este mismo dia la paciente continua se encuentra deprimida, no se
incorpora, no consume alimento pero continua con el alto consumo de liquidos, se
observa miccionar en varias oportunidades y en gran volumen, presento dos episodios
de vomito color café oscuro, al examen clinico las contantes no varian mucho con
respecto al monitoreo de la mafiana , presenta una evolucion clinica desfavorable, se le
adiciona tramadol a 2 mg/kg/IV/TID y carprofeno a 3 mg/kg/IV/SID al tratamiento

indicado.

Para las 6 pm del presente dia se realiza ecografia abdominal en la cual se
evidencian ambos rifiones con aumento de la pelvis renal y perdida de la diferenciacion
cortico medular, el higado se aprecia con cambios en la ecogenisidad a nivel del
parénquima principalmente en los lI6bulos cuadrado y presenta bordes redondeados; Se
observan las paredes del estbmago engrosadas con contenido en el lumen del mismo,
los bordes del bazo se observan redondeados y aumentado de tamarnio, la vejiga se
observa pletdrica con paredes delgadas, se vuelve a tomar muestras de sangre para
glicemia la cual se encuentrda en 482 mg/dl, con micro hematocrito en 41% y proteinas

plasmaticas de 66 g/l.

Para el dia 10/10/2018 a las 5 am se reporta que la paciente estuvo muy decaida
durante el transcurso del turno, no se incorpora por si sola, permanece en decubito, no
se observa orinar, por tal motivo se instaura una sonda urinaria numero 8, se realiza
medicion de produccion urinaria la cual es adecuada, produciendo 2 mi/kg/hora, no se
observa defecar, no consume alimento pero consume agua en grandes cantidades y a
voluntad; al examen clinico se observa una FC de 130 Lpm, FR de 38 Rpm, un tiempo

de llenado capilar de 3 segundos con membranas mucosas palidas/secas y temperatura
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de 39,5 grados centigrados. Se decide iniciar con terapia con insulina intravenosa, para
esto se canaliza vena cefalica derecha con catéter numero 20, se administra en 100 ml
de solucion salina al 0,9% una dosis total de insulina R de 3 Ul junto con bicarbonato de
sodio, el cual se administré a 5 mEqg en la misma solucion de 100 ml de solucién salina
al 0,9%, el preparado se administraria en 1 hora con el objetivo de disminuir la glicemia
a valores < de 250 mg/dl, se empieza con la solucion previamente preparada a las 8 pm,
para las nueve de la noche la medicién de glicemia se observa en Hi, por lo cual se repite
el preparado hasta las 10 pm con resultados similares, se decide realizar de nuevo hasta
las 11 pm, en este punto se tomé un nuevo valor de glicemia el cual se encontré en 508
mg/dl, para la Ultima preparacion la paciente se descompensa alin mas y entra en paro
cardio-respiratorio, en este momento se observa un episodio de diarrea con abundante

contenido de sangre digerida y la paciente fallece.
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Conclusiones y recomendaciones

La diabetes mellitus es una de las endocrinopatias mas comunes en la clinica
diaria (Nelson, 2016).

La cetoacidosis diabética es una complicacion comun en perros a los cuales no
se les trato apropiadamente la diabetes mellitus (Nelson, 2016).

Los signos clinicos de la diabetes mellitus y la cetoacidosis son muy similares, por
lo tanto, su abordaje clinico debe ser preciso (O'Brien, 2010).

El diagnostico oportuno de la cetoacidosis diabética, es vital para un tratamiento
efectivo y eficaz (Ettinger, 2006).

La fluidoterapia para administrar en estos casos de cetoacidosis debe estar
enfocado al control del estado acido base del paciente (Guillaumin, 2017).

El uso de bicarbonato como terapia para la regulacion del estado acido base,
podria estar contraindicado en pacientes con cetoacidosis diabética (Hopper,
2017).

La eleccion de la via de administracion de la insulina es de vital importancia para
el prondstico de vida del paciente (O'Brien, 2010).

El prondstico de vida de los pacientes con cetoacidosis diabética tiende a ser de
reservado a bueno, si el diagnéstico y tratamiento, se realizan de manera oportuna

(Chiasson, 2003).
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