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Resumen

La diabetes mellitus se caracteriza por una combinacién de susceptibilidad
genética y destruccion inmunologica de las células beta, con deficiencia en la produccion
de insulina progresiva y finalmente no hay produccion. Los pacientes con diabetes
mellitus insulinodependiente (DMID), deben recibir insulina para evitar la cetoacidosis;
mientras que el control de la glicemia y prevencién de la cetoacidosis puede alcanzarse
con dieta, actividad fisica y agentes hipoglucemiantes orales, en los casos de diabetes
mellitus no insulinodependientes. La diabetes mellitus se presenta principalmente entre
4y 14 afios de edad, siendo mayor en el rango de 7 a 10 afos, los signos clinicos mas
frecuentes, de la diabetes mellitus son la poliuria, polidipsia, pérdida de peso y polifagia.
Se pueden generar dos diferentes tipos de resistencia a la insulina, el primero tipo de
insulinoresistencia es caracterizado principalmente por la funcién inadecuada de insulina
endogena, la otra forma de insulinoresistencia ocurre en perros que si han sido
diagnosticados como diabéticos cuando la administracion exégena de insulina no tiene
el efecto deseado. En el presente trabajo se pretende dar a conocer un caso clinico de
un paciente canino con diabetes mellitus, dando a conocer el abordaje clinico teniendo
en cuenta la signologia, los resultados de las pruebas diagnésticas y la toma de
decisiones terapéuticas eficaces para lograr la recuperacion del paciente, respaldando

al mismo tiempo con bibliografia referente al caso.

Palabras claves: diabetes mellitus, glicemia, cetoacidosis, insulinoresistencia.



Introduccién

El motivo por el cual decidi realizar la practica empresarial, como modalidad de
trabajo de grado, en el area de medicina interna de pequefios animales en la Clinica
Lasallista Hermano Octavio Martinez Lopez f.c.s, fue para afianzar tanto conocimientos
tedricos, como agilidad en diversos procesos practicos que acompafian el dia a dia de
un médico veterinario. El &rea de la medicina interna no solo es base fundamental para
diagndsticos certeros, sino para impartir terapéuticas adecuadas, gracias al
reconocimiento de fisiopatologias de diversas enfermedades, llegando al objetivo
primordial de todo clinico, la salud de sus pacientes.

La clinica veterinaria ofrece amplias y modernas instalaciones, dotadas con alta
tecnologia ademéas de equipos especializados en areas de radiologia y ecografia.
Permite la clasificacion de pacientes, en sus diferentes &reas tales como: consulta
externa, aislamiento de pacientes infecciosos, induccion y recuperacién de anestesia,
esta Ultima se comunica con el area quirargica para evitar recirculacion con otras areas,
evitando contaminacion. Todo lo anterior acompafiado de un gran equipo de
profesionales dispuestos no solo de velar por la salud de sus pacientes, sino también a
ser un acompafamiento a cada uno de sus estudiantes y practicantes hacia nuevos
aprendizajes.

La clinica cuenta con su propia farmacia, dotada con materiales y medicamentos
adecuados, para cubrir cada una de las necesidades tanto de sus pacientes como el

publico en general.



Adicional a lo anterior la Corporacion Universitaria Lasallista tiene actualmente un
convenio con la Secretaria de Medio Ambiente del municipio de Medellin, para el manejo
del Centro de Bienestar Animal La Perla, que dentro de sus funciones junto con policia
ambiental, esta la de ser el encargado de los animales callejeros que se encuentren en
condiciones inadecuadas de salud. El papel de la clinica veterinaria es brindar una
atencion integral, hasta la pronta recuperaciéon de cada uno de ellos.

La clinica veterinaria cuenta con dos consultorios y un &area de atencion de
urgencias. El area de pacientes infecciosos la cual a su vez esta dividida en dos subéareas
(area de pacientes con parvovirus y area de pacientes con distemper), alli se tiene
especial cuidado de las buenas practicas de higiene y desinfeccion que emplean los
veterinarios, pasantes y personal de aseo, también cuenta con un &rea de
hospitalizacion, en la cual se encuentran los pacientes con patologias que no presentan
riesgo alguno para los demés; un area de imagenologia, que esta dividida en dos
secciones la primera de radiologia y la segunda de ecografia, la primera area cuenta
con un equipo de radiologia digital, el area de ecografia cuenta con un ecografo
veterinario dotado con diferentes sondas ecograficas. Por otro lado, cuenta con areas de
preparacién y recuperacion de pacientes que son sometidos a procedimientos
anestésicos y/o quirdrgicos, en esta area mis funciones fueron: recepcion del paciente,
preparaciéon del paciente para cirugia, primer ayudante, instrumentador quirlrgico,
ayudante de anestesia, recuperacion del paciente.

En el presente trabajo se pretende dar a conocer un caso clinico de un paciente
canino con una enfermedad endocrina como lo es la diabetes mellitus, dando a conocer

el abordaje clinico teniendo en cuenta la signologia, los resultados de las pruebas



diagndsticas y la toma de decisiones terapéuticas eficaces para lograr la recuperacion

del paciente, respaldando al mismo tiempo con bibliografia referente al caso.
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Objetivos
Objetivo general
Describir una enfermedad endocrina como lo es la diabetes mellitus canina,
usando bibliografia cientifica y realizar una asociacion con un caso clinico observado
durante la pasantia, bajo la modalidad de Practica Empresarial en la Clinica lasallista
Hermano Octavio Martinez Lopez f.s.c
Objetivos especificos
e Recopilar informacion acerca de la diabetes mellitus canina incluyendo
signologia, fisiopatologia, diagndstico, tratamiento y posibles
complicaciones.
e Describir un caso clinico sobre diabetes mellitus insulinodependiente,

relacionandolo con la bibliografia encontrada



11

Actividades Durante la Pasantia
El trabajo de grado en modalidad practica empresarial en la clinica veterinaria
hermano Octavio Martinez Lopez f.c.s., se inicid el dia 18 de julio del 2016 y finaliza el
dia 31 de Diciembre del 2016, durante este tiempo me corresponde formar parte del
personal clinico responsable del &rea de medicina interna de pequefios animales por un
total de 5 meses, y al area de cirugia y anestesia por 1 mes.
El horario establecido por la clinica es de lunes a viernes de 8:00 am a 5:00 pm,
8 horas al dia; y sdbados de 8:00 am a 12:00 del medio dia; adicional a esto debo hacer
turnos de 10:00 am a 7:00 pm de lunes a viernes con una intensidad de 8 horas diarias

y los sdbados de 1:00pm a 6:00 de la tarde.
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Marco teorico

El pancreas endocrino estd compuesto por los islotes de Langerhans, los cuales
se distribuyen como “islas pequefias” en un “mar’ de células exocrinas. Se han
identificado cuatro tipos celulares distintos sobre estos islotes, con base en sus
propiedades de tincion y morfologia, tales como: células alfa, que secretan glucagon;
células beta, que secretan insulina; células sigma que secretan somatostatina; y células
F, que secretan polipeptido pancreético. La disfuncion de cualquiera de estos tipos
celulares, finalmente promueve excesos o deficiencias de las correspondientes
hormonas en la circulacién. En especies de animales pequefio (perro y gatos), el
problemas més corriente del pancreas endocrino es la diabetes mellitus, la cual se debe
a la deficiencia absoluta o relativa de produccién de insulina, resultante de la hipo
secrecion de las células beta (Felman y Nelson, 2007, 538).

La insulina es una hormona que regula el metabolismo los carbohidratos, siendo
secretada por las células beta de los islotes de Langerhans del pancreas. La principal
funcion de la insulina es mantener niveles bajos de glucosa en sangre. Ademas de su
papel en la regulacion metabolismo de la glucosa, la insulina estimula la lipogénesis,
disminuye la lipdlisis, y aumenta el transporte de aminoacidos en las células ( Guyton y
Hall, 2007, 961).

La incidencia de la diabetes mellitus es similar en perros y gatos, con una
frecuencia que varia entre 1 por cada 100 a 1 por cada 500 animales(Felman y Nelson,
2007, 538).

La diabetes mellitus secundaria, se da en perros con diabetes subclinica tratados

con farmacos antagonistas de la insulina (por ejemplo, glucocorticoides o progestagenos)
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o en fases muy tempranas de un trastorno antagonista de insulina (por ejemplo el diestro
en perra). Los perros afectados tienen una masa de células beta con la funcionalidad
reducida, pero adecuada para mantener la tolerancia a los carbohidratos, siempre y
cuando no se presente resistencia a la insulina, pero con incapacidad de secretar una
cantidad adecuada de insulina para mantener la glucemia en presencia de un
antagonismo de insulina (Mooney y Peterson, 2012, 163).

La diabetes mellitus se caracteriza por una combinacién de susceptibilidad
genética y destruccion inmunoldgica de las células beta, con deficiencia en la produccion
de insulina progresiva y finalmente no hay produccién. Los auto-anticuerpos se pueden
producir contra varios componentes insulares, como insulina, célula beta y acido
glutamico descarboxilasa (GAD). Los auto-anticuerpos anti-insulina, anti-célula beta y/o
anti-GAD comunmente se reconocen en el momento en que se diagndstica la diabetes,
y también se detecta en el curso temprano de la diabetes tipo |, antes del comienzo de
la hiperglucemia o signos clinicos. La medicion de estos auto-anticuerpos en suero se
emplea para identificar a los pacientes con riesgo de desarrollar diabetes tipo I. La
identificacion de los anti-anticuerpos anti-GAD o resultados positivos para los tres auto-
anticuerpos, tiene un alto valor predictivo para el desarrollo de la diabetes tipo | (Felman
y Nelson, 2007, 539).

Los pacientes con diabetes mellitus insulinodependiente (DMID), deben recibir
insulina para evitar la cetoacidosis; mientras que el control de la glicemia y prevencion
de la cetoacidosis puede alcanzarse con dieta, actividad fisica y agentes
hipoglucemiantes orales, en los casos de diabetes mellitus no insulinodependientes

(DMNID) (Felman y Nelson, 2007, 540).
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La DMID canina se caracteriza por hipoinsulinemia, falta de aumento de la
concentracion seérica de insulina luego de la administracion de un secretagogo (por
ejemplo, glucosa o glucagdn), falla en el control glucémico con dieta e hipoglucemiantes
orales, y la necesidad absoluta de insulina exdégena para mantener el control
glucémico(Ettinger y Feldman, 2007, 1564). En ocasiones algunos perros pueden llegar
a generar resistencia a la insulina exdégena que se suministra, esa resistencia puede ser
debida a dos diferentes tipos, el primero tipo de insulinoresistencia es caracterizado
principalmente por la funcion inadecuada de insulina enddgena, esta forma de
insulinoresistencia es mas importante en perros que no han sido confirmados como
diabéticos y que no requieren administracion permanente de insulina exdgena. la otra
forma de insulinoresistencia ocurre en perros que si han sido diagnosticados como
diabéticos cuando la administracién exdgena de insulina no tiene el efecto deseado
(Hess, 2010, 309).

Las lesiones patologicas mas comunes en los perros con diabetes mellitus son la
disminucién del numero y tamafio de los islotes pancreaticos, reduccion de la cantidad
de las células beta dentro de los islotes, y vacuolizacion y degeneracién de las células
beta (Ettinger y Feldman, 2007, 1564).

En algunos perros puede resultar una variante extrema de la enfermedad,
representada por la deficiencia absoluta congénita de células beta e hipoplasia/aplasia
de islotes pancreaticos. Los cambios menos graves, de los islotes pancreaticos y células
beta, pueden predisponer al perro a la diabetes mellitus después de la exposicion a

factores ambientales tales como agentes infecciosos, procesos o medicamentos
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agonistas de la insulina, obesidad y pancreatitis. Los factores ambientales pueden inducir
degeneracion celular de celular beta secundaria a insulinorresistencia crénica, o causar
la liberacion de proteinas de la célula beta que promueve la destruccién inmunomediada

de los islotes (Felman y Nelson, 2007, 541).

Etiologia de la diabetes mellitus en caninos.

Existen un gran niumero de factores que pueden predisponer o favorecer la
enfermedad, tales como la genética, la insulitis inmunomediada, una Pancreatitis, la
Obesidad, Infeccion, Enfermedades hormonales Concurrentes (hiperadrenocortisismo,
exceso de hormona del crecimiento inducido por diestro), farmacos (uso de
Glucocorticoides),Condiciones concurrentes( Insuficiencia renal, Enfermedad cardiaca)
Hiperlipidemia, amiloidosis insular (Felman y Nelson, 2007, 541).

La pancreatitis es frecuente en perros con diabetes mellitus y se sugiri6 como
parte de la etiologia luego de la destruccion tisular. Sin embrago la incidencia de
pancreatitis identificada por la histopatologia en perros diabéticos es de apenas 30-40%.
Si bien la destruccion de células beta secundaria a pancreatitis es una explicacion obvia

para el desarrollo de la diabetes mellitus hipoinsulinemica (Felman y Nelson, 2007, 541).

Razas predisponentes.

Dentro de las razas con mayor riesgo de presentar diabetes mellitus se
encuentran: el Terrier australiano, Schnauzer estandar, Schnauzer enano, Bichon
frise,Spitz, Fox terrier, Caniche enano,Samoyedo, Cairn terrier, Keeshond y las razas

con menos predisposicion a presentar esta enfermedad estan: el Pastor aleman, Collies,
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Pastor Shetland, Golden retriever, Cocker spaniel, Pastor australiano, Labrador retriever,

Doberman pinscher (Mooney y Peterson, 2012, 164).

Epidemiologia.

Se presenta principalmente entre 4 y 14 afios de edad, siendo mayor en el rango
de 7 a 10 afios. La diabetes mellitus de inicio juvenil se da en perros <1 afo, pero es
poco frecuente. Las hembras presentan una mayor predisposicion, alrededor de dos
veces mas que en los machos. Por otro lado, los machos castrados tienen 1.5 veces mas
de probabilidad que las hembras. Las predisposiciones genéticas para o contra el
desarrollo de la condicién, se han sugerido mediante las asociaciones familiares de

perros (Wingfield y Raffe, 2005, 518).

Historial.

El historial de todos los perros diabéticos normalmente incluye polidipsia, poliuria,
polifagia y pérdida de peso. La poliuria y la polidipsia no se desarrollan hasta que la
hiperglucemia causa glucosuria. De manera ocasional, el perro llega a consulta por
ceguera repentina causada por la formacion de cataratas o un desarrollo agudo de signos
sistémicos de la enfermedad, como consecuencia de una cetonemia progresiva y el
desarrollo de acidosis metabdlica (KIng y Hammond, 2013, 242).

Los signos clasicos de esta enfermedad la diabetes mellitus pueden pasar
desapercibidos o considerarse irrelevantes por el propietario. La secuencia del tiempo
entre el inicio de los signos clinicos iniciales y el desarrollo de cetoacidosis diabéticas o

cataratas, es impredecible, variando de dias a semanas (Mooney y Peterson, 2012, 164).
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Examen Fisico.

Un examen fisico minucioso es obligado en cualquier perro sospechoso de tener
diabetes mellitus, en parte por la alta prevalencia de trastornos concurrentes que pueden
afectar la respuesta al tratamiento (Mooney y Peterson, 2012, 165).

Los hallazgos clinicos en perro con diagndstico reciente de diabetes dependen
de, la presencia de cetoacidosis diabética y su magnitud, duracién de la condicion previa
a su identificacion y caracter de cualquier otra patologia concurrente (Felman y Nelson
2007, 545).

Los signos clinicos mas frecuentes, de la diabetes mellitus, son la poliuria,
polidipsia y pérdida de peso, desarrollandose progresivamente en un periodo de tiempo
corto (unas semanas). Aunque en algunos casos también se puede presentar polifagia.
Otro de los motivos frecuentes de consulta es ceguera aguda debido al desarrollo de
cataratas bilaterales. Los hallazgos al examen fisico en perros con diabetes mellitus no
cetoacidotica son inespecificos (deshidratacion y pérdida de masa muscular o una
condicion corporal pobre). Entre un 25% a 30% de los animales diabéticos, en la consulta
inicial se observa obesidad y en estos casos la manejo puede ser con dieta y ejercicio,
no-dependiente de insulina (Wingfield y Raffe, 2005, 518).

Los perros con una diabetes de curso largo y que no sea tratada, pueden
manifestar pérdida de peso, pero raramente estan demacrados a menos que exista un
trastorno concurrente (por ejemplo, insuficiencia exocrina pancreatica). La letargia puede
ser evidente y el pelo puede estar seco, quebradizo y sin brillo, y puede presentarse

grados de hiperqueratosis. La lipidosis hepatica inducida por la diabetes puede llegar a
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causar hepatomegalia. Los cambios lenticulares consecuentes con la formacion de

cataratas pueden ser evidentes (Mooney y Peterson, 2012, 165).

Fisiopatologia.

La Diabetes Mellitus se da por la deficiencia relativa o absoluta de secrecion de
insulina por las células Beta (Felman y Nelson, 2007, 544). Esta deficiencia causa una
disminucién en la utilizacion por parte del tejido de glucosa, amino&cidos y acidos grasos
(Mooney y Peterson, 2012, 163), acelerando la glucogenolisis y la gluconeogénesis
hepéticas, y acumula glucosa en la circulacion, lo que promueve hiperglucemia. La
glucosa obtenida a partir de la dieta también se acumula en la circulacién. A medida que
incrementa la concentracion sanguinea de glucosa, es superada la capacidad de las
células tubulares renales para reabsorber glucosa desde el ultrafiltrado glomerular, con
la resultante glucosuria. En los perros, esto tipicamente ocurre siempre que la
concentracion sanguinea de glucosa supera los 180 a 220mg/dIl (Felman y Nelson, 2007,
544).La glucosuria crea una diuresis osmotica, causando poliuria y la polidipsia
compensatoria, previene la deshidratacién. La utilizacion reducida por parte del tejido
periférico de la ingesta de glucosa, causa una pérdida de peso debido a que el cuerpo
intenta compensar el “hambre” que percibe (Mooney y Peterson, 2012, 163), La
interaccion del centro de la saciedad con el centro de la alimentacion, es responsable
por el control de la cantidad de alimento ingerido. El centro de la alimentacion, encargado
de evocar el comportamiento de ingesta, funciona activamente pero puede ser inhibido
temporalmente por el centro de la saciedad, luego de la ingestion de alimento. La

cantidad de glucosa que ingresa en las células del centro de la saciedad afecta en forma
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directa la sensacion del hambre; a mayor cantidad de glucosa en estas células, menor
es la sensacion de hambre y viceversa. La capacidad de la glucosa para ingresar en las
células del centro de la saciedad esta mediada por la insulina. En los diabéticos con
deficiencia relativa o absoluta de insulina, la glucosa no ingresa en el centro de saciedad,
y por ende no se inhibe el centro de alimentacion. De este modo el paciente se vuelve

polifagico a pesar de la hiperglucemia (Felman y Nelson, 2007, 544).

Diagnostico.

El diagnéstico de la diabetes mellitus requiere la presencia de los signos clinicos
(poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida ponderal) y documentacién de hiperglucemia y
glucosuria basales persistentes (Felman y Nelson, 2007, 546). La medicién de la
concentracion de glucosa en sangre, usando un test de diagndstico rapido o un
dispositivo de control de glucosa en sangre de mano portétil, y la realizacion de la prueba
para ver la presencia de glucosuria, usando tiritas de test reactivas de orina, permiten
una rapida confirmacion de la diabetes mellitus (Mooney y Peterson, 2012, 165).

La determinacion simultanea de cetonuria establece un diagndstico de cetosis o
cetoacidosis diabética (Ettinger y Feldman, 2007, 1570).

Se debe demostrar la existencia de hiperglucemia y glucosuria persistentes para
definir un diagndstico de diabetes mellitus, ya que la hiperglucemia distingue la diabetes
mellitus de la glucosuria renal primaria, mientras que la glucosuria diferencia la diabetes
mellitus de otras causas de hiperglucemia (Ettinger y Feldman, 2007, 1570).

La evaluacion por medio del laboratorio clinico en todo perro diabético no

cetoacidotico, minimamente deberia incluir hemograma completo, panel de bioquimica
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séricay urianalisis con urocultivo (Felman y Nelson, 2007, 546).También se deberia tener
en cuenta la concentracion de progesterona en el suero, para el diagnostico de la
diabetes mellitus en una perra no castrada, independientemente de su historial del ciclo
estral, para descartar una diabetes mellitus secundaria inducida por progestageno por
un exceso de secrecion de hormonas de crecimiento en el diestro. Es indicado hacer una
ecografia abdominal para valorar si existe pancreatitis, adrenomegalia, piometra, o
anormalidades que afecten al higado y tracto urinario (Mooney y Peterson, 2012, 165).

Los resultados del hemograma completo, son usualmente normales en el animal
diabético no complicado. Puede haber policitemia leve si el perro esta deshidratado. La
elevacion del recuento de glébulos blancos puede deberse a un proceso infeccioso o
inflamacion marcada, en especial si hay pancreatitis subyacente. La presencia de
neutrofilos téxicos, degenerados o un desvié significativo hacia la inmadurez, evidencia
la presencia de un problema infeccioso (Felman y Nelson, 2007, 547).

En las pruebas bioquimicas del suero, se observa hiperglucemia e
hipercolesterolemia. También anormalidades como aumento de las actividades de la
alaninotrasaminasa — ALT en el suero y de la fosfatasa alcalina — FA; e
hipercolesterolemia (Mooney y Peterson, 2012, 166).

La hiperlipidemia y la lipemia son comunes en pacientes diabéticos no tratados.
La diabetes mellitus no controlada se acompafia por un aumento de la concentracién en
sangre de triglicéridos y colesterol (Mooney y Peterson, 2012, 166). Debemos tener en
cuenta que la lipemia del suero afecta las determinaciones de insulina en los perros

(Blanco y Barta, 2005, 261).
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Anélisis de orina.

Las anormalidades identificadas en el andlisis de orina que son consecuencia de
la diabetes mellitus incluyen: glucosuria, cetonuria, proteinuria, bacteriuria con o sin piuria
y hematuria asociada. El perro con diabetes no complicada normalmente tiene glucosuria
sin cetonuria, sin embargo puede llegar a tener pequefias cantidades de cuerpos
cetonicos en la orina. Si se presentan grandes cantidades de cuerpos cetonicos en orinas
y el animal presenta signos sistémicos de enfermedad como vomito, letargia, diarrea o
deshidratacion, deberia hacerse un diagnéstico de cetoacidosis diabética (Mooney y
Peterson, 2012, 167).

La presencia y magnitud de la glucosuria se deben tener en cuenta cuando se
interpreta la densidad urinaria. A pesar de la poliuria y polidipsia, la densidad normal
varia de 1025 a 1035 en los perros diabéticos no tratados, en parte a la gran cantidad de
glucosa en la orina (Felman y Nelson, 2007, 547).

Debido a la alta prevalencia de pancreatitis en perros diabéticos, las pruebas
sanguineas para valorar su presencia deberian considerarse en perros diabéticos
recientemente diagnosticados, especialmente si no se puede realizar ecografia
abdominal, como la medicién de la lipasa en el suero y de la inmunoreactividad de
tripsina. Debemos tener en cuenta que la medicion de la concentracion de insulina, tanto
basal como después de la administracion de un secretor de insulina, no es parte de la
evaluacion rutinaria para diagnoéstico de la diabetes mellitus canina (Mooney y Peterson,

2012, 167).
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Tratamiento.

El objetivo del tratamiento es la eliminacion de los signos secundarios a la
hiperglucemia y glucosuria. La persistencia de los signos clinicos y el desarrollo de las
complicaciones cronicas se relacionan directamente con la intensidad y duracion de la
hiperglucemia (Ettinger y Feldman, 2007, 1575). Para lograr controlar esto en el perro
diabético, se puede alcanzar mediante una insulinoterapia adecuada, dieta, actividad
fisica, y la prevencion o control de procesos concurrentes (inflamatorios, infecciosos,
neoplasicos y hormonales) (Felman y Nelson, 2007, 549).

Insulinoterapia

La insulina comercial se clasifica por su inicio, duracién e intensidad de accién
después de una administracion subcutédnea. Las insulinas mas usadas para el manejo a
largo plazo de la diabetes incluyen: Isofana (hagedorn de protamina neutral (NPH), lenta,
ultralenta, insulina protamina  cinc(PZl) (Mooney y Peterson, 2012, 168). Las
preparaciones NPH y PZI, contienen la proteina de pescado protamina y cinc para
retardar la absorcion de la insulina y prolongar la duracién del efecto. La familia de
insulinas lentas se basa en alteraciones del contenido de cinc y el tamafio de los cristales
de cinc-insulina para influir en el grado de absorcion desde el sitio de depdésito
subcutaneo. A mayor tamafio de cristales, mas lenta es la absorcién y mas prolongada
la duracion del efecto. Las ultralenta es una insulina microcristalina de accién prolongada
(Felman y Nelson, 2007, 550). A continuacion veremos los diferentes tipos de insulina,

su via de administracion, inicio, tiempo y duracion del efecto (tabla 1).
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Tabla 1. Tipos de insulina

Inicio del del Tiempo de efecto Duracion del
Tipo de insulina Via de administracion efecto maximo efecto
iv. Inmediato 30 mina2h 1-4h
i.m. 10-30 min 1-4h 3-8h
Cristalina regular s.C. 10-30 min 1-5h 4-10h
NPH (Isofana) s.C. 30 mina2h 2-10h 6-18h
Lenta s.C. 31 mina2h 2-10h 8-20h
Ultralenta s.C. 32 mina2h 4-16h 8-24h
Cinc de
protamina (PZI) s.C. 33 mina2h 4-16h 6-28h

Fuente: Mooney y Peterson 2012, 168.
Recomendaciones iniciales para la insulinoterapia.

La insulina de accion intermedia (lenta, NPH) es la de eleccion inicial para
establecer el control de la glucemia en los perros diabéticos. La terapia comienza con
insulina lenta o NPH de origen humano recombinante, en dosis aproximada de 0,25 Ul/kg
2 veces al dia. En forma concurrente se inicia la dieta alimentaria. El control de la
glucemia se establece con mas facilidad, y son menos probables los problemas de
hipoglucemia y fendmeno de Somogyi (sobredosis de insulina y contra regulacién de
glucosa), cuando se inicia la terapia 2 veces al dia con dosis bajas. La regulaciéon
glucémica es mas problematica y el desarrollo de hipoglucemia y fendmeno de Somogyi
mas factible, cuando los perros diabéticos mal controlados, que recibian una dosis alta
1 vez por dia pasan a ser inyectados 2 veces, pero con una dosis seleccionada en forma
arbitraria (Felman y Nelson, 2007, 553).

Dietoterapia

Los ajustes en la dieta y los habitos alimentarios se deben dirigir para corregir o

prevenir la obesidad, siendo constantes en los horarios y en el contenido calérico de las

comidas y proporcionar una dieta que ayude a minimizar el incremento postprandial de
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la glucemia (Ettinger y Feldman, 2007, 1577). La correccion de la obesidad y el aumento
del contenido en fibra de la dieta son quizas, los dos pasos que aportan mas beneficios
para mejorar el control glucémico (Mooney y Peterson, 2012, 171). La obesidad puede
causar una alteracion a la tolerancia a la glucosa y puede ser un factor importante en las
variaciones de la respuesta a la administracion de insulina. La reduccion del peso mejora
la tolerancia a la glucosa en los perros obesos, presumiblemente al corregir la resistencia
a la insulina inducida por la obesidad. Las dietas ricas en fibra son beneficiosas para
mejorar el control de la glucemia en los diabéticos (Ettinger y Feldman, 2007, 1577). La
habilidad de la fibra del alimento para formar un gel viscoso y, con ello, altera la
transferencia de la glucosa y agua hacia la superficie de absorcién del intestino, parece
ser de gran importancia para disminuir la absorcién de la glucosa intestinal (Mooney y
Peterson, 2012, 168). Las recomendaciones para el tratamiento dietético se observan en
la siguiente tabla (tabla 2).
Ejercicio

El ejercicio juega un papel importante manteniendo el control glucémico
ayudando a promover la pérdida de peso y eliminando la resistencia a la insulina inducida
por la obesidad (Mooney y Peterson, 2012, 172). También tiene un efecto reductor de la
glucosa al incrementar la movilizacion de la insulina desde el sitio de inyeccion, tal vez
como resultado del aumento del flujo sanguineo y linfatico, al aumentar la perfusion (y
por lo tanto oferta de insulina) a los musculos activos, estimular la translocacion (el
incremento) de transportadores de glucosa (primariamente GLUT-4) en las células
musculares, y acrecentar la eficacia de la glucosa (capacidad de la hiperglucemia para

promover la distribucion de glucosa con la insulinemia basal) (Felman y Nelson, 2007,
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558).La rutina diaria para los perros diabéticos deberia incluir el ejercicio, preferiblemente

en el mismo momento cada dia. El ejercicio intenso y esporadico puede causar una grave

hipoglucemia y deberia evitarse (Mooney y Peterson, 2012, 172).

Tabla 2. Dieta Recomendada

Composicion de la dieta

Ingesta caldricay obesidad

Plan de alimentacién

e Aumenta el contenido en
fibras

e Contenido de carbohidratos
digestibles mayor al 45% de
la energia metabolizable
(EM)

. Contenido en grasa menor al
30% de la EM.

e Contenido en proteinas
menor al 30% de la EM.

e Comidas en lata comerciales
equilibradas y /o galletas

secas

e ElI promedio de ingesta
calérica en perros geriatricos
es de 40-60 kcal/kg.

e  Aumento del ejercicio diario.

. disminucion de la ingesta
caldrica diaria.

e Alimento bajo en caloria
densas, bajo en grasas, alto

en fibra.

. Mantener el contenido
calérico 'y programacion
coherente de las comidas.

e Alimentar dentro del marco
de duraciéon de accién e la
insulina

e Alimentar con la mitad de la
ingesta caldrica diaria total en
momento de cada inyeccion
de insulina.

. Permitir a los perros que
piguen a lo largo del dia y la

noche.

Fuente: Mooney y Peterson 2012, 171.

Complicaciones crdnicas de la Diabetes Mellitus

Las complicaciones resultantes de la diabetes (por ejemplo cataratas) o terapia

(por ejemplo, hipoglucemia inducida por insulina), son habituales en los perros

diabéticos. Las mas comunes en estos pacientes son la ceguera y uveitis anterior

resultante de la formacidén de cataratas, pancreatitis cronica, infecciones concurrentes,

hipoglucemia y cetoacidosis (Felman y Nelson, 2007, 587). La diabetes mellitus es un
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trastorno de perros mas viejos y, la mayoria, no viven mas de 5 afios desde el momento
del diagnéstico (Mooney y Peterson, 2012, 182).
Cataratas
La formacion de cataratas es la complicacion cronica mas frecuente de la diabetes
mellitus en los perros (Ettinger y Feldman, 2007, 1589). La formacién de estas cataratas
se cree estar relacionada con la alteracion de las relaciones osméticas en el cristalino,
inducidas por la acumulacién de sorbitol y fructosa, azucares que son potentes agentes
hidrofilicos que causan una afluencia de agua en los cristalinos, con llevando a
tumefaccion y ruptura de las fibras cristalinas y el desarrollo de cataratas (Mooney y
Peterson, 2012, 182). La formacion de cataratas es un proceso irreversible una vez que
comienza, y puede evolucionar con rapidez hasta quedar ciegos en un periodo de dias,
meses 0 afios. Los perros diabéticos mal controlados y con amplias fluctuaciones de la
concentracion sanguinea de glucosa, parecen estar especialmente en riesgo de
experimentar cataratas de rapida aparicion (Felman y Nelson, 2007, 588).
Uveitis inducida por el cristalino
Durante la formacion y reabsorcién de la catarata, las proteinas lenticulares son
expuestas al sistema inmune ocular local, lo que genera inflamacion y uveitis. La
uveitis que ocurre en asociacion con una catarata hipermadura en reabsorcion,
puede disminuir el éxito quirargico. El tratamiento de la uveitis inducida por
cristalino se orienta a reducir la inflamacion y prevenir el dafio intraocular adicional

(Felman y Nelson, 2007, 588).
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Neuropatia diabética

Los signos clinicos que pueden ser compatibles con la neuropatia diabética, se
reconocen mas frecuentemente en perros con 5 afios 0 mas de la enfermedad. Los
signos clinicos incluyen debilidad, marcha anormal, atrofia muscular, reflejos de los
miembros disminuidos y déficits del test reaccion postural (Mooney y Peterson, 2012,
184).La neuropatia diabética en perros es principalmente una polineuropatia distal,
caracterizada  por  desmielinizacion y  remielinizacibn  segmentarias y
degeneracion/regeneracion axonales (Felman y Nelson, 2007, 588).
Nefropatia Diabética

Complicacion poco comun, los hallazgos histopatologicos incluyen
glomerulonefropatia con fusién de los procesos del pie, adelgazamiento de la membrana
de base tubular y glomerular, fibrosis glomerular y glomerulosclerosis. Los signos clinicos
son proteinuria grave, azotemia y eventualmente uremia (Mooney y Peterson, 2012,
184).
Hipertension sistémica

La hipertension se definié como sistdlica, diastdlica o presiéon de la sangre mayor
de 160, 100 y 120 mmHg, respectivamente, en perros diabéticos tratados con insulina.
La hipertension se asocia con la duracion de la diabetes y aumento del ratio albumina:
creatinina en orina. Se ha reportado que los posibles mecanismos asociados con este
disturbio incluyen: metabolismo de lipidos perturbado conllevando a una conformidad
vascular reducida, hiperfiltracion glomerular generalizada (Mooney y Peterson, 2012,

184).
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Cetoacidosis diabética

La cetoacidosis es la consecuencia terminal y potencialmente mortal de una
deficiencia de insulina sin tratamiento y muy probablemente un posible exceso de
glucagdén. Cuando hay ausencia de insulina, se produce una lipolisis no regulada que
produce la beta-hidroxilacién de los &cidos grasos, esto debido a un metabolismo
hepético anormal. Como resultado, se van a, producir cuerpos cetonicos , en su mayoria
acido acetoacetico, acido beta-hidroxibutirico y acetona. Los signos clinicos iniciales son
pérdida de peso, poliuria, poligagia y polidipsia, mas tarde los cuerpos cetonicos inducen
el vomito, la deshidrataciébn , hipovolemia, hipotension, depresién intensa, dolor
abdominal, oliguria y coma, y es muy comun el fuerte olor a cuerpos ceténicos(acetona)
por el aliento (Ford y Mazzaferro, 2007, 202). La cetoacidosis y el sindrome
hiperglucémico hiperosmolar son dos complicaciones que estan interrelacionadas en la

diabetes mellitus (O’Brien, 2010, 317).
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Presentacion caso clinico

Resefia

Tabla 3. Resefa del Paciente

Especie: Canino Color: Gris

Raza: Schannauzer | Edad: 7 afos

Sexo: Macho

Anamnesis

Tabla 4. Anamnesis

Estado reproductivo: Castrado Procedimiento: 1 afo aprox.

Dieta: Nutriss®, Nutrecan®, agua Vacunacion: Vigente

Desparasitacion:Febrero 2016 - Drontal® Otros animales: No

Cirugias Previas: Tumor en el Paladar

Motivo de consulta

Hace 15 dias esta desganado, desde la semana pasada empez6 a comer normal,
pero esta desanimado, duerme mucho, antier notamos los 0jos rojos, ayer tuvo fiebre y
le dimos acetaminofén de bebe una tapita pequefia, toma mucha agua desde hace 1

semana, le noto el estbmago embuchado



Examen fisico general

Tabla 5. Examen fisico general
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Peso: 12,7 kg
Condicién corporal: 4/5
Frecuencia cardiaca: 60 Ipm
Frecuencia respiratoria: 35 rpm
Mucosas: R/H/B
Temperatura rectal: 38,4 °C
Tiempo de llenado capilar: 2 Seg
Examen fisico especial
Tabla 6. Examen fisico especial
Parametro N | A | NE | ParAmetro NE
Actitud X Sistema reproductivo X
Hidratacion X Sistema urinario X
Estado nutricional X Sistema nervioso
No6dulos X Sistema musculo
superficiales esquelético
Sistema X Ojos
cardiovascular
Sistema respiratorio | X Piel y anexos
Sistema digestivo X Oidos

N: normal, A: anormal, NE: no evaluado
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Detalles del examen
Paciente al examen clinico se observa aumento de la condicion corporal, a la

palpacion presenta distencion abdominal, muy duro y con dolor

Lista de problemas y lista maestra

Tabla 7. Lista de problemas y lista maestra

Lista de problemas Lista maestra

1.Aumento de la condicion corporal | I.Estado nutricional (1)

2.Distension abdominal [I.Sistema Digestivo(2,3)

3.Dolor Abdominal

Diagnosticos diferenciales
| Obesidad
II. Hepatitis
Enfermedad Renal
Pancreatitis
Sindrome de Cushing
e Plan diagndstico
l. Inspeccion Visual
II. Placa Rx abdominal
Ecografia Abdominal
e Diagnéstico presuntivo

Hepatitis
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e Plan Terapéutico
Se toma muestra de sangre de vena cefalica de miembro anterior izquierdo para
perfil basico completo
e Observaciones
Se recomienda ecografia abdominal para el 5 de julio 2016
e Pronostico
Reservado
e Tratamiento
A la espera de resultados del perfil basico para poder formular
e Notas de progreso
Dia 1
Llegan resultados de perfil basico. Se realiza ecografia abdominal en la cual se
observa aumento de tamafio en las paredes de la vejiga, en ambos rifiones no se
conserva la relacion cortico-medular, a nivel del higado se observa parénquima
heterogéneo y algunas zonas con aumento de la ecogenicidad, las cuales se observan

mas adelante (ilustraciones 1, 2, 3).

llustracion 1
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llustracion 2

Se realiza toma de muestra para citoquimico de orina (tabla 10) con sonda nelaton
# 4. Se informa a los propietarios acerca de los resultados y que el diagndéstico presuntivo
es diabetes, se recomienda traer al paciente en ayunas para medicion de glucosa,
citoquimico de orina y amilasa pancreatica, se realiza formula medica con Ampicilina +
Sulbactam a 20mg/kg/VO/12h/8dias, Ranitidina 2mg/kg/VO/12h/8 dias, Carprofeno

2.2mg/kg/VO/12h/5 dias.



Tabla 8. Resultados hemoleucograma
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Serie Roja Valor Unidad V.R Valor Unidad V.R
Anisocitosis - -a+++ escaso
Eritrocitos 7.5 mill/uL 5.5-8.5 | Policromacia - -a+++ negativo
Hemoglobina 17 g/dl 12.0-18.0 | Hipercromia - -a++ negativo
Hematocrito 50.1 % 37-55 | Howell Jolly - -a+++ | negativo
V.C.M 66.8 FI 60-77
H.C.M 22.6 Pg 22-27 Plaquetas 278 x 1073/ul 200-500
C.Hb.C.M 33.9 g/dl 32-37
ADE 16.8 % 12-18 |Proteinas P 100 g/l 55-75
En 100
Metarrubricito 0 leuco 0 Fibrinégeno 2 g/l 1-5
Unidad +
Serie Blanca Valor d V.R Valor Unidad V.R
Formula Formula
Absoluta Relativa
Leucocitos 7.000- | Leucocitos x
totales 8.400 Jul 14.000 |100
Basdfilos 0 Jul 0-200 | Basdfilos 0 % 0-1%
Eosindfilos 0 Jul 100-1.500 | Eosinodfilos 0 % 1-10%
3.300-
Neutrofilos 6552 Jul 10.000 | Neutrofilos 78 % 55-75%
Bandas 252 Jul 0-300 |Bandas 3 % 0-3%
1.000-
Linfocitos 1.596 Jul 4,500 |Linfocitos 19 % 12-30%
Monocitos 0 Jul 100-700 | Monocitos 0 % 1-7%
Tabla 9. Bioquimica sanguinea
Analito resultado unidades valor de referencia
Creatinina 1.2 mg/dl 0.5-1.5
ALT 91.1 u/l 21-102




Tabla 10. Citoquimico de orina

Examen fisico Examen Quimico

Aspecto translucido Proteinas 30 mg/dl

Color Amarillo palido | Glucosa +++ 1000 mg/dI
C.cetdnicos ++++ 160 mg/dI

Densidad 1042 bilirrubina negativo

PH 6.0 Urobilindgeno normal
nitritos negativo
Sangre ++
leucocitos negativo

Examen (por campo 40x)

Microscopio

Sedimento *Epiteliales -

Leucocitos Ocasional *Céreos -

Eritrocitos - *Granuloso -

Bacterias No se observan | *Hematicos -

Moco No se observa | Cristales

Células epiteliales *Oxalato de Ca -

*Escamosas - *Carbonatos -

*Transicion - *Urato Amorfo -

*Renales Ocasional *Fosfato Amorfo -

Cilindros *Fosfato Triple -

(estruvita)
*Hialinos - *Mixto -
Dia 2

Se toman muestras de sangre para medicion de glucosa, amilasa pancreatica y
para realizar citoquimico de orina. Legan resultados de laboratorio donde se observa
glucosa 1000mg/dl, cuerpos cetdnicos 160mg/dl, amilasa pancreética con un valor de
1057,5 U/I. Se habla con los propietarios para realizar medicion de glicemia con insulina

porcina.



Tabla 11. Citoquimico de orina
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Examen fisico Examen Quimico

Aspecto translucido Proteinas 30 mg/dI

Color Amarillo pélido | Glucosa 1000 mg/dI
C.cetdnicos 160 mg/dI

Densidad 1044 bilirrubina Negativo

PH 6.0 Urobilinégeno Normal
Nitritos negativo
Sangre -
Leucocitos negativo

Examen (por campo 40x)

Microscopio

Sedimento *Epiteliales -

Leucocitos Ocasional *Céreos -

Eritrocitos - *Granuloso 0-1Bp

Bacterias No se observan | *Hematicos -

Moco No se observa | Cristales

Células epiteliales *Oxalato de Ca -

*Escamosas 1Ap *Carbonatos -

*Transicion - *Urato Amorfo -

*Renales Ocasional *Fosfato Amorfo -

Cilindros *Fosfato Triple -

(estruvita)
*Hialinos 0-1Bp *Mixto -

Tabla 12. Bioquimica sanguinea

Analito Resultado Unidades valor de referencia
Caninos adultos: 510-1864
Amilasa Pancreatica 1057.5 u/L Cachorros: 230-500

Dia 3

Paciente llega para realizar medicion de glicemia, se canaliza vena cefalica

derecha y se toma muestra para medir glicemia con resultado 378mg/dl (8:30 am), se

administra insulina porcina a dosis de 0.5Ul via SC a las 11:00 am y se mide glucosa con

resultado en:



Tabla 13. Bioquimica sanguinea

Analito resultado unidades valor de referencia
Glucosa 11:00 am 294 | mg/dI 77-110
Glucosa 1:00 pm 385 | mg/dl 77-110
Glucosa 3:00 pm 392 | mg/dl 77-110
Glucosa 5:00 pm 412 | mg/dl 77-110
Glucosa 7:00 pm 394 | mg/dl 77-110
Glucosa 9:00 pm 400 | mg/dI 77-110

Dia 4

37

Propietario reporta que el paciente presenta episodios de diarrea, se recomienda

traer muestra de materia fecal para realizar coproldgico. Llegan resultados de laboratorio

en el cual se observan huevos de Ancylostoma spp. en cantidad escasa, ver tabla 14.

Asi que se formula con Drontal Ps® tabletas, administrar via oral 1 tableta y media y

repetir la misma dosis en 15 dias.

Dia 5

Paciente llega para revision y al examen clinico presenta opacidad del cristalino y

pérdida progresiva de la visidn, ver tabla 15. Se toma muestra de sangre para realizar

perfil basico, y se envia al laboratorio citoquimico de orina. Se recomienda a los

propietarios cambio de concentrado por canine W/D, se formula tobramicina gotas

oftalmicas instilar una gota en cada ojo cada 8 horas durante 7 dias y se programa nueva

medicion de glicemia.
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Tabla 14.Coprologico

Examen Microscopico

Consistencia Sélida, granulada
Color Café verdoso con bandas de sangre
Presencia de sangre +

Presencia de moco -
Presencia de pardsitos
adultos -
Presencia de segmentos
de tenias -
Otros

Examen Microscépico

Examen Directo

Huevos -

Protozoos -

Flora bacteriana Microbiota moderada predominante bacilar

Eritrocitos +

Leucocitos -

Levaduras -

Fibra vegeta ++

Fibra muscular -

Grasa -

Moco +

Almidones ++

Bacterias -

Examen solucion de Huevos de Ancylostoma spp. En cantidad
flotacion escasa

Otros

Dia 6
Se llama al propietario a preguntar si realiza medicion de glicemia en la casa,
reporta que no fue posible hacerlo, y queda en traerlo a la clinica para realizarla. Llegan

resultados de laboratorio de citoquimico de orina y perfil basico, ver tablas 16, 17 y 18.



Tabla 15. Examen clinico
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Peso: 10 kg
Condicién corporal: 4/5
Frecuencia cardiaca: 98 Ipm
Frecuencia respiratoria: 22 rpm
Mucosas: R/H/B
Temperatura rectal: 37,8 °C
Tiempo de llenado capilar: 2 Seg
Tabla 16. Resultados hemoleucograma
Serie Roja Valor Unidad V.R Valor Unidad V.R
Anisocitosis - -at++t Escaso
Eritrocitos 6.89 mill/uL 5.5-8.5 | Policromacia - -a+++ Negativo
Hemoglobina 14.6 g/dl 12.0-18.0 | Hipercromia - -at++t Negativo
Hematocrito 42.7 % 37-565 | Howell Jolly - -a+++ Negativo
V.C.M 62 Fl 60-77
H.C.M 31.2 Pg 22-27 | Plaquetas 791 X 1073/ul 200-500
C.Hb.C.M 34.1 g/dl 32-37
ADE 16.8 % dic-18 | Proteinas P 90 g/l 55-75
En 100
Metarrubricito 0 leuco 0 Fibrin6geno 2 g/l 01-may
Unidad +
Serie Blanca | Valor d V.R Valor Unidad V.R
Formula Formula
Absoluta Relativa
Leucocitos 7.000- | Leucocitos x
totales 11.870 ul 14.000 |100
Basofilos 0 ul 0-200 | Basofilos 0 % 0-1%
Eosindfilos 0 ul 100-1.500 | Eosinofilos 0 % 1-10%
3.300-
Neutrofilos 9.852 ul 10.000 | Neutrofilos 83 % 55-75%
Bandas 0 ul 0-300 Bandas 0 % 0-3%
1.000-
Linfocitos 1.424 ul 4.500 Linfocitos 12 % 12-30%
Monocitos 594 ul 100-700 | Monocitos 5 % 1-7%




Tabla 17. Bioguimica sanguinea

valor de
Analito Resultado unidades referencia
Creatinina 1.1 mg/dI 0.5-1.5
Glucosa 304 mg/dI 70-110
Urea 52 mg/dI 24-60
Triglicéridos 296 mg/d| 20-112
ALT 183 u/l 21-102
Colesterol
total 483 mg/d| 108-266

Tabla 18. Citoquimico de orina

Examen fisico Examen Quimico

Aspecto Translucido Proteinas 15 mg/dl

Color Amarillo pdlido | Glucosa +++>2000 mg/d|
C.cetdnicos 5 mg/dl

Densidad 1048 bilirrubina negativo

PH 6.0 Urobilindgeno negativo
Nitritos negativo
Sangre negativo
Leucocitos negativo

Examen (por campo 40x)

Microscopio

Sedimento Sin sedimento | *Epiteliales -

Leucocitos Ocasional *Céreos -

Eritrocitos - *Granuloso -

Bacterias No se observan | *Hematicos -

Moco No se observa | Cristales

Células epiteliales *Oxalato de Ca -

*Escamosas - *Carbonatos -

*Transicion - *Urato Amorfo -

*Renales - *Fosfato Amorfo -

Cilindros *Fosfato Triple -

(estruvita)
*Hialinos - *Mixto -
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Se llama al propietario para informarle los resultados del laboratorio y se sugiere
gue maneje al paciente con insulina porcina a unas dosis de 0,25Ul totales.

Dia 7

Paciente llega para revision y medicidn de glicemia, al examen clinico se observan
cataratas con opacidad del cristalino en ambos ojos muy marcada y pérdida casi
completa de la vision al chocar con todos los obstaculos a su alcance

Tabla 19. Examen clinico

Peso: 9 kg
Condicién corporal: 4/5
Frecuencia cardiaca: 86 Ipm
Frecuencia respiratoria: 35 rpm
Mucosas: R/H/B
Temperatura rectal: 38,5 °C
Tiempo de llenado capilar: 2 Seg

Se inicia medicion de glicemia en ayunas con el glucometro a las 6:50am y reporta
Hi la medicion de glicemia, 9:00am= Hi, 11:00am=Hi, por lo que se decide realizar toma
de muestra de sangre y medir en laboratorio glicemia, se sospecha de insulinoresistencia
0 que la insulina no esta haciendo el efecto deseado.

Llegan resultados de laboratorio de glicemia en 288mg/dl, se le comunica a los
propietarios que se recomienda cambiar el tipo de insulina y realizar una nueva medicién

de glicemia



Dia 8
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Paciente ingresa para realizar nueva medicion de glicemia, con un peso de 9,15kg,

se aplica insulina 1Ul/kg/sc y se toma muestra de sangre para medicién de glucosa en

laboratorio.

Tabla 20. Bioquimica sanguinea

Analito Resultado Unidades valor de referencia
Glucosa 9:20 am 351 | mg/dl 77-110
Glucosa 11:30 pm 282 | mg/dl 77-111
Glucosa 1:30 pm 262 | mg/dl 77-112
Glucosa 3:15 pm 264 | mg/dl 77-113
Glucosa 5:45 pm 247 | mg/dl 77-114

Se programa aplicacion de insulina cada 12 horas a dosis de 1Ul/kg/sc, con

insulina glargina.



43

Discusioén

El paciente del presente caso clinico, presentd en el examen fisico inicial una
condicién corporal aumentada y en la anamnesis se registré polidipsia, estos hallazgos
han sido reportados en la literatura, en pacientes con diabetes mellitus. Los signos
clinicos mas frecuentes, de la diabetes mellitus, son la poliuria, polidipsia, pérdida de
peso y polifagia y entre un 25% a 30% de los animales diabéticos, en la consulta inicial
se observa obesidad (Wingfield y Raffe, 2005, 518).

Segun Mooney y Peterson, las razas con mayor riesgo de presentar diabetes
mellitus son: el Terrier australiano, Schnauzer estandar, Schnauzer enano, Bichon frise,
Spitz, Fox terrier, Caniche enano, Samoyedo, Cairn terrier, Keeshond (Mooney y
Peterson, 2012, 164). Esto coincide con el caso clinico, ya que el paciente era de raza
Schnauzer.

Segun lo reportado en la literatura la diabetes mellitus se presenta principalmente
entre 4 y 14 afos de edad, siendo mayor en el rango de 7 a 10 afios (Wingfield y Raffe,
2005, 518). El paciente que se describid en este trabajo, tenia una edad aproximada de
7 anos, cumpliendo con lo descrito en la literatura.

El abordaje de las pruebas diagndsticas, que se usaron en este caso clinico,
fueron las adecuadas lograndose identificar alteraciones significativas de la diabetes
mellitus como la hiperglucemia y glucosuria persistentes; en la bioquimica sanguinea
aumento de la ALT, el colesterol, triglicéridos y la medicion de amilasa pancreatica para
descartar pancreatitis, que es muy prevalente en perros diabéticos (Mooney y Peterson,

2012, 165). También se realiz0 una ecografia abdominal, en la cual no se encontraron
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alteraciones, pero este examen es muy Uutil para la deteccion de pancreatitis,
adrenomegalia, piometra, o anormalidades que afecten al higado y tracto urinario. Segun
la literatura, dos de las pruebas diagnosticas adicionales mas eficaces para determinar
la diabetes mellitus en perros son, la concentracion sérica de fructosamina y la
hemoglobina glucosilada (Felman y Nelson, 2007, 565).

Con base en la historia clinica y los examenes complementarios, se logro
confirmar este caso clinico como diabético e inicialmente se empez0 a tratar con insulina
de accion intermedia a una dosis de 0,5Ul/kg/sc dos veces al dia. Las recomendacion
para la terapéutica inicial es empezar el tratamiento con insulina de accion intermedia
(lenta, NPH), buscando establecer el control de la glucemia en los perros diabéticos con
dosis aproximada de 0,25 U/kg dos veces al dia, ayudando de una dieta alimentaria
adecuada, facilitando el control de la glucemia y disminuyendo los problemas de
hipoglucemia y fenbmeno de Somogyi (sobredosis de insulina y contra regulacion de
glucosa), cuando se inicia la terapia con dosis bajas (Felman y Nelson, 2007, 553).

En este caso clinico se presentd una de las complicaciones mas comunes de la
diabetes mellitus, que es la formacién de cataratas (Ettinger y Feldman, 2007, 1589).

Finalmente, podemos concluir que para un diagnéstico certero de la diabetes
mellitus debemos tener en cuenta la signologia (poliuria, polidipsia, pérdida de peso y
polifagia) y el uso de pruebas diagnoésticas eficaces como lo son el citoquimico de orina
para observar la glucosuria persistente, medicion de glicemia para determinar
hiperglicemia, y si es posible la medicion de pruebas como lo son la concentracion sérica
de fructosamina y hemoglobina glucosilada. Cuando se tiene un diagnéstico final de

diabetes mellitus se puede dar inicio al tratamiento de forma integral y bien abordado, ya
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gue en un paciente canino insulinodependiente debe tener un bueno manejo de esa
insulina exdégena en cuanto a su dosis, frecuencia y via, para no llegar a genera efectos
no deseados como lo son el fendmeno somogyi 0 que genere una insulinoresistencia,
para tener un efecto deseado en la terapia del paciente, también es fundamental el
acompafiamiento y colaboracion del propietario al igual que el manejo de una dieta

estricta y el ejercicio.
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