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1. Introduccion
La medicina veterinaria como ciencia, es la encargada del control y prevencién de
enfermedades en las especies animales domésticos y exoticos; a través de esta ciencia se estudia la
medicina interna de especies menores, conociendo las enfermedades de los caninos y felinos, para
llegar a un diagndstico acertado y su respectivo tratamiento; la importancia de esta especialidad se

hace por el vinculo afectivo entre el animal y su cuidador o tutor.

El programa de Medicina Veterinaria de la Universidad de Pamplona, Maneja un pensum
de formacidn profesional; El cual forma Médicos Veterinarios con conocimientos tedricos y
practicos que lo hacen capaces de desempefiar en el campo laboral; adquiriendo destrezas en las
labores desempefiadas diariamente por un Médico Veterinario en las diferentes areas. En el
altimo semestre el estudiante realiza su préctica de profundizacion en el area méas allegada a él,
donde recibe profundizacion de la parte préctica de la carrera profesional y lo acerca mas al

mundo laboral

En el presente trabajo se desarrollard un resumen de las diferentes actividades realizadas en
la practica profesional realizadas en la clinica veterinaria Central de Urgencias Veterinarias de la
ciudad de Bogota D.C. y al finalizar un reporte de caso clinico de un paciente atendido en dicha

clinica.
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2. Descripcidn del sitio de pasantias

Figura. 1

Fachada de clinica veterinaria Central de Urgencias Veterinarias

Nota. En laimagen se pude apreciar la fachada de la clinica veterinaria Central de

Urgencias Veterinarias. Céceres (2022)

Figura. 2

Hospital de caninos.

Nota. En la figura encontramos el hospital de caninos, con sus respectivas jaulas y equipos para la

valoracion de la evolucion de los pacientes Céceres (2022)
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La clinica veterinaria Central de Urgencias veterinarias ubicada en la ciudad de Bogota D.C
Colombia, presta servicios medico quirdrgicos generales y especializados en pequefios animales y
mascotas no convencionales, en la actualidad se encuentra al mando de los médicos veterinarios:
Alveiro Diaz S. y Maria Del Pilar Useche quienes lideran los procesos administrativos y operativos

de esta.

La clinica presta los servicios de consulta externa, especializada y de urgencias,
hospitalizacion, laboratorio clinico especializado, odontologia, imagenes diagndsticas
(ecografia y radiografia), fisioterapia, cirugia de tejidos blandos y ortopédica, cirugia
oncoldgica, endoscopia, colonoscopia, farmacia, tienda para mascotas, guarderia,
pelugueria y bafio. Estos operan en horarios de 24 horas 7 dias a la semana por un equipo
de trabajo conformado por 28 médicos veterinarios con diferentes especializaciones como:
emergentologia, cardiologia, neurologia, cirujano ortopedista y de tejidos blandos.
Adicionalmente existe un grupo de profesionales en formacion modalidad practica, como

rotantes y pasantes, asi como un grupo de auxiliares veterinarios.

A nivel de infraestructura, la clinica cuenta con tres plantas fisicas, la primera con cuatro
consultorios, recepcion, farmacia, pet shop, sala de fisioterapia, salén de rayos x, sala de espera,
hospitalizacion canina y felina dotada de jaulas de hospitalizacion, camara de oxigeno, mesas de
evolucion, farmacia y diferentes equipos para el monitoreo de los pacientes, sala de necropsia. En
la segunda planta se encuentra sala de ecografia, sala de procedimientos no asépticos, quiréfano,
con mesa de cirugia, equipo de anestesia inhalada, equipo de material de ortopédia y de tejidos
blandos: Laboratorio clinico con equip6 de hematologia, microscopio, bioquimicas himedas y
secas, equipo de medicidn de gasometria arterial; Finalmente en la tercera planta se encuentran
bodegas de medicamentos e insumos, zonas de descanso equipada con comedores, sofés, cafeteria,

zona administrativa, y lavanderia.
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3. Actividades
El profesional en formacidn dentro de sus actividades y responsabilidades se encontraba:
asistencia a los médicos en consultas externa, donde se realiza el examen clinico, la anamnesis toma
de pruebas diagndsticas, triage a las consultas de urgencias, y toma de muestras, seguimiento de
pacientes hospitalizados, asi como (realizar técnicas ecograficas t-fast g- fast para evaluar la
presencia de liquido libre en térax o abdomen. Dentro del departamento de cirugia se realiza
funciones como son: instrumentador, auxiliar de anestesia, cirujano auxiliar y seguimiento del

paciente post operatorio; y en el laboratorio clinico se encarga de procesar las muestras remitidas de

los otros departamentos, y emitir un informe de los resultados.

La préactica de pasantia tuvo una duracion de 6 meses iniciando el 10 de enero y finalizando

el 10 de julio del 202; Los turnos de trabajo son rotacionales, entre dia y noche semanalmente.
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4. Caso clinico
Cetoacidosis Diabética En Canino.

Reporte De Caso
4.1 Resumen

La cetoacidosis diabética es una patologia de urgencias endocrina que se da por una
progresion de la diabetes mellitus, caracterizada por una hiperglicemia y cetonemia grave,
cursa con desbalances electroliticos y acidosis metabdlica debida principalmente a
deficiencia de insulina. Se presenta el caso de un canino hembra, raza Mastin Napolitano 6
afios de edad a la clinica veterinaria Central de Urgencias veterinaria de la ciudad de
Bogota con historia de hiporexia, apatia, pérdida de vision y dificulta para caminar con un
mes de evolucion. Dentro de consulta presenta ecografia abdominal tomada en otra clinica
los cuales diagnostican esplenomegalia. Dentro de los hallazgos al examen fisico muestra
déficit neuroldgico, halitosis cetonica y deshidratacion. Se procede a realizar pruebas
diagnosticas arrojando anemia no regenerativa e hipoalbuminemia, acidosis metabélica, AL
hiperlactatemia, hiponatremia, e hiperglicemia, cetonuria. Se realiza manejo
intrahospitalario de estabilizacidn y tratamiento de insulina R en curvas descendentes
basado en respuesta glicémica. La paciente evoluciona satisfactoriamente a las 24 horas de
hospitalizacidn evidenciando normo glicemias y estatus nervioso normal. Los propietarios

por cuestiones econdmicas asociados al tratamiento cronico deciden realizar la eutanasia.

Palabras claves: diabetes, cetoacidosis, hiporexia cetondria
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4.2 Abstract.

Diabetic ketoacidosis is an endocrine emergency pathology that occurs due to a
progression of diabetes mellitus, characterized by hyperglycemia and severe ketonemia,
with electrolyte imbalances and metabolic acidosis mainly due to insulin deficiency. We
present the case of a female canine, Neapolitan Mastiff breed 6 years old at the Central
Veterinary Emergency Veterinary Clinic in the city of Bogota with a history of hyporexia,
apathy, vision loss and difficulty walking with a month of evolution. Within the anamnesis,
it presented an ultrasound which shows splenomegaly. Within the physical examination
findings, it show neurological deficit, ketonic halitosis and dehydration. Diagnostic tests
are carried out, showing non-regenerative anemia and hypoalbuminemia, metabolic
acidosis, hyperlactatemia, hyponatremia, and hyperglycemia, ketonuria. In-hospital
management of stabilization and treatment of insulin R in descending curves based on
glycemic response is performed. The patient evolves satisfactorily after 24 hours of
hospitalization, showing normal glycemia and normal nervous status. The owners for

economic reasons associated with chronic treatment decide to perform euthanasia.

Keywords: diabetes, ketoacidosis, hyporexia ketonuria
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5. Marco referencial
Las enfermedades endocrinas en la medicina de pequefios animales representan un
reto profesional, debido a los trastornos multi sistémicos, inespecificidad de sintomas y el
alto costo de las pruebas diagnosticas y tratamiento, lo anterior obliga a profesionales a
tener mayor formacion y experticia para el manejo de estas patologias. Dentro de este
grupo de trastornos patolégicos los asociados al pancreas endocrino son de alta casuistica
en caninos, encontrandose enfermedades del metabolismo de la hormona insulina como la

diabetes e hipoglicemia.

El pancreas es una glandula mixta con funciones exocrina y endocrina, se ubica en
la region craneal del abdomen y conecta directamente con la primera porcién del intestino
delgado, con una cisterna la cual recebe el nombre de colédoco, por donde segrega su

funcién exocrina del pancreas. (Gonzalez , 2006)

Como funcién exocrina la produccion y secrecion de enzimas digestivas a través de
conducto pancreatico principal, con funciones metabdlicas digestivas de carbohidratos,
grasas, y proteinas, las cuales drenan a primera porcion del duodeno por el conducto
colédoco . (Aguilar, 2017). Asi mismo la funcion endocrina dada por los islotes de
Langerhans, los cuales. constituyen del 1 al 2 % de la masa del pancreas. Estos se
componen de diferentes tipos de células, el 70 % son células B, localizadas en el nucleo del
islote y son las responsables de la produccion de insulina, las células a, que secretan
glucagodn; y en menor ntimero las células 8, que secretan somatostatina, y polipéptido
pancreatico (PP). Todas las células se comunican entre si a través de espacios extracelulares

y a través de uniones celulares. (Gonzalez , 2006)
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La insulina como hormona pancreéatica de composicion proteica, se traduce en los
ribosomas de célula beta, transitando inicialmente al interior del reticulo endoplasmico
rugoso Yy de ahi, al aparato de Golgi. Lo cual lo primero que se sintetiza no es el péptido
regulador, sino un precursor, una pro hormona o pre-pro hormona. En el Golgi y el reticulo,
estos precursores son glicosilados y en muchos casos se forman puentes disulfuro (como la
proinsulina), los péptidos precursores se hidrolizan de forma especifica en uno o varios
lugares de la cadena polipeptidica para generar el péptido regulador final. (Méndez Jang,
2021).

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

La enfermedad metabdlica asociada a la disfuncion de la insulina genera
alteraciones multi sistémicas en relacion al metabolismo de la glucosa y la disposicion
como fuente de energia celular. Es asi como la hiperglicemia es una de los trastornos méas

comunes en pequefios animales.

Dentro de las patologias endocrinos que involucran el papel de la insulina y que
afectan a caninos esta la cetoacidosis diabética, causada por procesos hiperglicémicos
severos por diabetes mellitus (DM), de la cual se reportan dos tipos: la tipo 1 o también
denominada insulina- dependiente se da principalmente alteraciones en la produccién de

insulina 'y tipo 2 o no insulino-dependiente, otra causa de cetoacidosis en perros es la
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diabetes subclinica secundaria a tratamientos con fa&rmacos antagonistas de la insulina
como, glucocorticoides o progestdgenos, o trastorno antagonista de insulina como el

diestro en caninas. (Parra Rojas, 2016)

La diabetes mellitus tipo | se caracteriza por factores predisponentes como es el
factor genético y destruccidon inmunoldgica de las células beta, lo que quiere decir es que
hay una deficiencia en la produccién de insulina progresiva y finalmente no hay
produccidn. Los auto-anticuerpos se pueden producir contra varios componentes
generadores de insulina, célula beta y acido glutamico descarboxilasa (GAD). Los auto-
anticuerpos anti-insulina, anti-célula beta y/o anti-GAD usualmente se reconocen en la
etapa en que se diagnostica la diabetes, y asimismo se detecta el curso anticipado de la
diabetes tipo I, antes de la iniciacion de la hiperglucemia o signos clinicos. El control de
estos auto-anticuerpos en suero se emplea para identificar a los pacientes con posibilidad de
tender a sufrir diabetes tipo 1. La tipificacion de los anti-anticuerpos anti-GAD o resultados
positivos para los tres auto-anticuerpos, tiene un valioso valor diagndstico en la deteccién
temprana de la diabetes tipo | (Felman y Nelson, 2007, 539). Este tipo de diabetes es la
mas comun en pacientes caninos, su principal causa es la presencia de una hipoinsulinemia

y requiere la administracion de insulina exdgena (Ciobotaru,2013).

La diabetes tipo 11 su principal causa es por desarrollo de resistencia a la insulina o
por incapacidad intrinseca de las células [} para ejercer su funcion de sintetizar insulina.
Esta se atribuye a factores genéticos, medioambientales y fisiopatoldgicos como pacientes
en estado de obesidad. Resulta un tipo de diabetes complejo de diagnosticar debido a que, a
diferencia de la DM1, en la DM2 no es posible ser controlada por medio de insulina

(Thomassian,2015). Por esta razon también pueden denominar diabetes mellitus no
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insulinodependiente (DMNID), uno de los tratamientos descritos para este tipo de diabetes
se recomiendan dietas especiales, rutinas de ejercicio y medicamentos hipoglucemiantes
orales, como metformina, gliclazida, ascarbosa, glibenclamida y glimeperidina (Baynes,

2015; Molina, 2016).

5.1 Fisiopatologia de cetoacidosis

La cetoacidosis diabética es una patologia de urgencias endocrinoldgicas dada por
una progresion de la diabetes mellitus, la cual cursa con desbalances electroliticos y
acidosis metabdlica con anion gap aumentando por hipercetonemia. Esto se da
principalmente por deficiencia de insulina la cual puede ser absoluta asociada la deficiente
produccidn o alteracion en los receptores celulares a esta hormona. Lo anterior genera un
déficit energético celular lo que desencadena un aserie de procesos metabolicos para
generar fuentes de energia. De esta forma el higado va hacer aumenta la produccién de
glucosa por medio de la glucolisis, en el musculo se genera protedlisis para liberacion de
aminoacidos y como resultado final se genera gluconeogénesis, en el tejido graso hay una
lipolisis que se genera glicerol para convertirse en gluconeogénesis y los acidos grasos van
hacer beta oxidacion (Fragio, 2018) . Estos mecanismos buscan generar energia asimilable
por la célula para iniciar el ciclo de kreps, pero ante la hipofuncion o menor concentracion
de insulina este proceso no se lleva a cabo, produciendo un desgaste de las reservas se
forme piruvato y esto lleva a que haya menor oxalacetato que es un precursor del siclo de
kreps. Lo mismo pasa en la gluconeogénesis no hay oxalacetato por desgaste, finalmente en
la beta oxidacion no se pude producir acetil-colina, lo cual que se busque otras vias de
energia. Ahi desencadena la cetogénesis, para la formacion de cuerpos cetonicos.

(Méndez,2021)
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Los cuerpos cetonicos se producen principalmente en las mitocondrias de las
células del higado, su sintesis ocurre en respuesta a bajos niveles de glucosa y después del
agotamiento de las reservas celulares de glucdgeno. La produccién de cuerpos cetonicos
comienza para disponer de la energia guardada como &cidos grasos. Los acidos grasos son
enziméaticamente descompuestos en la B-oxidacion para formar acetil-CoA. Bajo
condiciones normales, la oxidacion del acetil-CoA se produce en el ciclo de Krebs y su
energia se transfiere como electrones a dinucledtido de nicotinamida y adenina (NADH),
Flavin adenin dinucleétido (FADH2), y Guanosin trifosfato (GTP). Sin embargo, si la
cantidad de acetil-CoA generada en el proceso de oxidacion de los acidos grasos es superior
a la capacidad de procesamiento del ciclo de Krebs, o si la actividad en este proceso es baja
dada la poca cantidad de elementos intermedios como el oxalacetato, el acetil-CoA se usa

para la biosintesis de los cuerpos cetdnicos via acetil-CoA (Wingfield & Raffe, 2002)

Los procesos fisiopatoldgicos de la cetoacidosis diabética desencadenan disturbios y
desequilibrios que pueden desencadenar la muerte del paciente. El méas grave la
deshidratacion, la cual se define como la pérdida de liquido de la zona intersticial e
intravascular causada por la emesis secundaria a la cetonemia y la anorexia. Esta pérdida de
agua genera hipovolemia aumentado la osmolaridad plasmatica que es intensificada por la
cetdénemia e hiperglicemia generando un efecto osmotico empeorando la deshidratacion

celular y conllevando a poliuria osmética y glucosuria. (Parra Rojas, 2016) .

La cetonemia tiene tres mecanismos que desencadenan deshidratacion y
desequilibrio electrolitico: arrastre osmotico, excrecidn renal de sodio y electroneutralidad
lo que significa que siempre gque Se Ssegreguen una carga negativa que es los cuerpos

cetdnicos por lo cual se una con en sodio que es carga positiva, hay mas segregacion de
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sodio y més de agua. Con esto podemos tener un paciente en shock hipovolémico (Fragio,

2018)

La oxidacion de grasas para formar cuerpos cetonicos libera acidos carboxilicos que
liberan iones de hidrégeno. Por lo tanto, la sobreproduccion de cuerpos cetdnicos también
conduce a una sobreproduccion de iones de hidrogeno, lo que disminuye el pH de la sangre
y conduce a la acidosis. Un paciente diabético puede ser cetonico sin acidosis si el sistema
de amortiguacion de bicarbonato en el cuerpo puede unirse y amortiguar los iones de
hidrogeno. Cuando la cantidad de iones de hidrégeno creados excede la capacidad del
sistema amortiguador de bicarbonato para unir hidrégeno, se produce acidosis. El
mecanismo de excrecion de cetonas a través de los rifiones contribuye al desarrollo de la
acidosis por la pérdida de electrolitos que se dan por el desbalance electrolitico que esta
cursando el paciente. Para ser excretados por los rifiones, los cetoacidosis se combinan con
el sodio que se encuentra en el liquido extracelular (sangre y liquido intersticial). Luego, el
cuerpo utiliza los iones de hidrogeno para reemplazar los iones de sodio en el liquido
extracelular, lo que reduce alin mas el pH del torrente sanguineo y los tejidos intersticial

(Garcia, 2018)

5.2 Tratamiento

El objetivo del tratamiento es estabilizar los signos secundarios a la hiperglucemia,
glucosuria y eliminacién de los cuerpos cetonicos que se encuentran en el organismo. La
persistencia de los signos clinicos y el desarrollo de las complicaciones crénicas se
relacionan directamente con la intensidad y duracion de la hiperglucemia para ello se puede
alcanzar mediante una insulinoterapia adecuada, dieta, actividad fisica. Y la administracion

de insulina regular (Actrapid®) administracion 1M a bajas dosis. Este protocolo consiste en
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la administracion de 0,2 Ul/kg como dosis inicial y se continta a dosis de 0,1 Ul/kg/h hasta
alcanzar unos niveles de glucemia entre 200 y 250 mg/dl. Desde ese momento, se agrega
dextrosa (5%) a la fluidoterapia y la insulina se comienza a administrar intramuscularmente

(cada 4-6 h) o por via subcutanea (cada 6-8 h) a dosis de 0,1 a 0,5 Ul/kg. (Clemente, 2006)
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6. Descripcion del caso clinico
6.1 Resefia Anamnesis del paciente.

Ingresa por consulta a la Clinica Central de Urgencias Veterinaria, paciente
canino hembra con el nombre Atia, raza Mastin Napolitano de 6 afios de edad con un
peso de 51.4 kg, se reporta cambios de conducta, intolerancia al ejercicio hace dos
meses aproximadamente. Hace un mes inicia con hiporexia y hace 8 dias presenta
anorexia. Es atendida en una clinica veterinaria con un diagnostico ecografico previo de
esplenomegalia, el tratamiento prescrito por el profesional no fue suministrado. Entre

otros hallazgos el tutor reporta disminucion en la vision y marcha inordinada.

6.2 Examen clinico.

Al examen clinico se evidencia una paciente letargica, con un 6% de deshidratacién
frecuencia cardiaca de 96 Ipm, temperatura de 39.1°C, frecuencia respiratoria 20 rpm,
tiempo de llenado capilar 2 segundos, mucosas congestionadas y secas, ganglios no
reactivos, halitosis cetonico, catarata bilateral, Al examen neurolégico estado mental
letargico, reactivo a estimulos ambientales, marcha ataxica, propiocepcion lenta en los
cuatro miembros, sensibilidad superficial presente, ausencia de reflejo pupilar derecho,

normorefléxicos en reflejos espinales.

Se realiza ecofast toracico con equipo ESAOTE PIE Medical con Sonda convex
bifrecuencia 5 MHz-7,5MHz. no se evidencia liquido libre en torax, Al ecofast abdominal
sin presencia de liquido libre en abdomen, vesicula biliar distendida, presencia de gas en
sistema gastrointestinal. A la ecografia de nervio dptico a través de ventana ocular, se
muestra una medicion de la vaina del nervio optico derecho de 0.20 cm y el izquierdo en

0.18cm. Figura 2-3.
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Figura. 3

Proyeccidn ecografica del nervio optico del ojo derecho.

Nota. proyeccién ecografia del diametro del nervio éptico del globo ocular derecho, con una medida de 0.20

cm, la estructura es hiperecogenica de los musculos oculares.

Figura 4

Proyeccion ecogréfica del nervio dptico del ojo izquierdo.

Nota. proyeccion ecografia del diametro del nervio 6ptico del globo ocular izquierdo, con una medida

de 0.18cm, la estructura es hiperecogenica de los musculos oculares.
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De acuerdo a lo anterior se genera la siguiente lista de problemas:

e Deshidratacion.
e Acidosis metabdlica.

e Estado estuporoso.

6.3 Diagnosticos diferenciales
De acuerdo a los datos de resefia, anamnesis y lista de problema, se proponen los

siguientes diagndsticos diferenciales.

6.3.1 Enfermedad renal:

Sindrome caracterizado por deterioro de la funcion renal, que conduce a un
deterioro agudo de la excrecion de metabolitos tdxicos por disminucion de la tasa de
filtracion glomerular, lo que genera una uremia llevando a signos neurolégicos compatibles
con el presente reporte. Asi mismo, en la enfermedad renal se pierde la capacidad de este
6rgano para mantener fluidos, electrolitos y el equilibrio &cido-base, llevando a la pérdida
del homeostasis sistémica, generando signos como deshidratacion, vomitos y alteraciones

de la consciencia. (Sabbatini, Paludi, & Castro , 2017)
6.3.2 Cushing:

El hiperadrenocorticismo, también conocido como sindrome de Cushing, es uno de
los trastornos endocrinos mas comunes en perros mayores y se produce como resultado de
niveles elevados de cortisol. La causa mas comun es un adenoma de la glandula pituitaria,
y menos comunmente un tumor de la glandula suprarrenal, también exactamente decir que

puede ocurrir ardor por el uso excesivo de glucocorticoides (Macias , 2018).
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6.3.3 Diabetes:

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad endocrina clasificada como una
enfermedad metabdlica, caracterizada por alteraciones en la capacidad del organismo para
utilizar y almacenar la glucosa, lo que lleva a la homeostasis tisular y sanguinea. Su causa
subyacente radica en la incapacidad de las células B del pancreas endocrino para producir
insulina debido a la destruccidon de estas células, conocida como diabetes mellitus tipo 1 o
insulinodependiente (DM1 o DMID), o por el desarrollo de 'insulina acompafada’.
resistencia debido a la incapacidad de las células  para secretarla, conocida como diabetes

tipo 2 o diabetes mellitus no dependiente de insulina (DMNI) (Aguilar, 2017)

6.6 Diagnostico presuntivo.
Se establece diagndstico presuntivo cetoacidosis diabética CAD a la paciente:
cetoacidosis diabética ya que en la primera ayuda diagndstica que son los gases arteriales se

evidencia desbalance electrolitico compatible con esta enfermedad.

6.7 Ayudas diagnosticas
Con el proposito valorar el funcionamiento orgéanico y confirmar el diagnostico

presuntivo, el paciente es sometido a un plan diagnéstico como se presenta a continuacion:

6.7.1 Gases arteriales

Se realiza toma de muestra sanguinea en arteria femoral interna para gasometria
arterial en equipo EPOC Host2, los resultados se muestran en la Tabla 1, en estos
evidencian un valor de Ph por debajo del limite inferior, disminucion de la PO2, esto
confirma que el paciente esta cursando con una acidosis metabdlica, con compensacion

respiratoria ineficiente ya que el HCOs se encuentra en el limite inferior, ya que
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encontramos los niveles de la saturacién, hiperlactatemia, en el paciente se encuentra una
hiponatremia, pero esta puede ser una pseudohiponatremia por hiperglicemia, ya que la
hiperglicemia puede arrastrar agua por la osmolaridad lo que hace es diluir el sodio un
poco, en el paciente se encuentra el sodio corregido (segun la formula 1) en 141.3.

hipercalemia leve. De igual forma se evidencia una hiperglicemia severa.

Tabla 1.

Gasometria arterial.

Analito Paciente Unidades Val. Referencia
Ph 7.20 -- 7.35-7.45
pCO2 28.7 mmHg 35.0-48.0
PO2 26.8 mmHg 83.0-108.0
cHCO3 11.3 mmol/L 21.0-28.0
BE (ecf) -15.8 mmol/L -2.0-3.0
cS02 72.8 % 94.0-98.0
Sodio 134.0 mmol/L 138 — 146
Potasio 4.6 mmol/L 35-45
Calcio 1.18 mmol/L 1.15-1.33
Cloro 113.0 mmol/L 98 — 107
cTCO2 9.8 mmol/L 22.0-29.0
Agap 12.0 mmol/L 7-16
AgapK 16.0 mmol/L 10-20
cHgb 13.4 g/dL 12.0-17.0
BE (b) -13.0 mmol/L -2.0-3.0
Glucosa 562.0 mg/dL 74 -100
Lactato 1.42 mmol/L 0.56 -1.39
Creatinina 0.78 mg/DI 0.51-1.19

Nota. gasometria de canino Atia. En la tabla se encuentran resaltados los valores fuera del rango

referencial. Céceres (2022)
Formula 1. sodio corregido: sodio medico + 1.6 x glucosa /100 x 100
6.7.2 Hemograma y Bioquimicas sérica.

Se procesa muestra de sangre entera de vena yugular en equipo de hematologia Bc-

5000. Se evidencia anemia no regenerativa normocitica nomocromica e hipoalbuminemia
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leve, hiperglobulinemia, trombocitosis y neutrofilia los resultados se muestran en la Tabla

2.

Para la bioguimica sanguinea se procesa muestra de suero en equipo VITROS®
350. Los resultados arrojan un aumento leve de la enzima alanina aminotransferasa (ALT)

(Tabla 3).

Tabla 2

Bioquimicas sanguineas

Analito Paciente Unidad Val. Ref
Urea 6,7 mmol/L 2.09 -7.09
Creatinina 63 umol/L 60 — 126
ALT 83 U/L 4.0-70.0

Nota. bioquimicas sanguineas de canino Atia. En esta tabla resaltamos los valores fuera del rango

de referencias. Céceres (2022)

6.7.3 hemoleucograma

Tabla 3

Hemoleucograma
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Analito Resultado Unidades Val. Ref
Hematocrito 0,26 L/L 0.37-0.55
Hemoglobina 80 g/L 120-180
Eritrocitos 3.9 X10%/L 5.5-8.5
V.G.M 67 fL 60-77
CGMH 308 o/L 300-360
Reticulocitos 1 % --
Proteinas totales 75 o/L 60-78
Albumina 22 g/L 24-39
Globulina 53 Calculada 24-40
Plaquetas 918 X10%/L 200-900
Leucocitos 13,0 X10%/L 6.0-17.0
Neutroéfilos Seg 11,05 X10%/L 3.8-10.5
Neutroéfilos Band 0,00 X10%/L 0.0-0.3
Linfocitos 1,95 X10%/L 1.0-4.8
Monocitos 0,00 X10%/L 0.1-1.4
Eosinofilos 0,00 X10%/L 0.1-0.9
Basofilos 0,00 X10%/L Raros
Metamielocitos 0,00 X10%/L 0.0
Metarrubricitos 0,00 X10°%/L 0.0

Morfologia celular: Rouleaux +, Macroplaqueta +, plaquetas reactivas +, hipocromia ++
neutréfilos toxicos +.

indice de produccion de reticulocitos: 0.3 (valor de referencia: >3.0)

Nota. Hemoleucograma de canino Atia. En esta tabla resaltamos los valores fuera del rango de

referencias. Céceres (2022)

6.7.4 Curva de Glicemia.

Segun resultados previos de hiperglicemia severa, se decide realizar una curva de
glicemia en un periodo de 15 horas con mediciones cada hora realizadas en muestras
sanguineas venosas periféricas de pabellon auricular y procesadas en el equipo Glucometro
Accu Chek Active. Dentro del protocolo de tratamiento con insulina HUMULIN ®, se
inicia en la hora 0 (6:00pm) con 10 Ul via intramuscular, esta dosis no muestra efectos
hipoglucemiantes por lo cual se decide aumentar la dosis a 20 Ul via intramuscular, la cual
gener6 una disminucién paulatina de la glicemia en un periodo de 9 horas con aplicaciones

cada hora. Los resultados se muestran en Tabla 4 y la Figura 1.

Tabla 4
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Curva de glicemia

Hora Glicemia Insulina UI/Kg IM
6:00pm 585 Mg/dI 0.1ml

7:00pm High* Mg/dI 0.2ml

8:00pm 548 Mg/dI 0.2ml

9:00pm 545 Mg/dI 0.2ml

10:00pm 472 Mg/dI 0.2ml

11:00pm 453 Mg/dI 0.2ml

12:00am 412 Mg/dI 0.2ml

1:00am 393 Mg/dl 0.2ml

2:00am 378 Mg/dl 0.2ml

3:00am 337 Mg/dl 0.2ml

4:00am 275 Mg/dl No se administra
5:00am 277 Mg/dl No se administra
7:00am 214 Mg/dl No se administra
2:00pm 107 Mg/dl No se administra
6:00pm 79 Mg/dl No se administra

Nota. Curva de glicemia la cual fue realizada en 15 tomas. * HIGH (valores de glicemia superiores de 600
mg/dl en equipo glucémetro accu chek active). Caceres (2022)

Figura. 5

Curva de glicemia.
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Nota. Curva de glicemia de paciente Atia, donde encontramos un marcado descenso de
hipoglicemia, con 15 tomas de muestras. Caceres (2022)
6.7.5 Uroanalisis
Se tomd muestra de orina a través de cistoscentesis y se evaluo en tira
reactiva ldexx ®, los resultados se muestran en la Tabla 5. En este se evidencia isosteuria
leve, glucosuria severa y cetondria. A la evaluacién microscopica se hallaron eritrocitos,

células epiteliales y fosfatos amorfos.
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Tabla 5
Uroanalisis.
Examen fisico Muestra Valor Ref

Color Amarillo Amarillo
Olor S5G 5G.
Turbidez Lig. Turbio Clara
Densidad Urinaria 1.039 1.030
Examen guimico
pH 6.0 55-65
Proteinas Negativa Hasta 30 mg/dL
Glucosa 1000 mg/dL Negativa
Cetona 50 mg/dL Negativa
Urabilindgeno Normal Normal
Bilirrubina Negativa Hasta 30 mg/dL
Eritrocitos 50 Ery/ul Negativo

Sedimento urinario
Células

Lristales

Cilindros
Leucocitos
Eritrocitos
Bacteriaz
Levaduras

Lipidos

Epiteliales altas 2-8/campobajas 0-2/campo

Fostatos amortos +

ocasionales

Nota: Uroanalisis, evaluado por medio de tira de orina Idexx®,

0-7/campo

U/ campo

0/ campo
0—7/campo
0—7/ campo
0/ campo
0/ campo

0/ campo

muestra tomada por medio de cistoscentesis
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7. Tratamiento
Se realiz6 manejo intra- hospitalario, con fluidos solucion Ringer lactato a una tasa
hidrica de 3ml/kg/h. 1V, seguido se instaura terapia farmacolégica utilizando: Omeprazol ®
0.7mg/kg IV cada 24 horas, Catosal ® 0.1ml/kg IV cada 12 horas, Colivet ® (dipirona
)14mg/kg IV cada 12 horas, Hemolitan Pet ® 0.1 ml/kg PO cada 12 horas, Fluimucil ® (N-

acetilcisteina) sobre de 100mg 2mg/kg cada 12 horas.

Como tratamiento hipoglucemiante se utiliz6 insulina Humulin ® a una dosis de 1
Ul/kg IM, se procedié a realizar medicién de glucosa la cual no mostré un descenso
significativo debido a esto, se procedié a instaurar una dosis de insulina a 2Ul/kg con una
medicion de glucosa cada hora durante 11 horas, con una glucemia de estabilizacién de
275mg/dl, por lo cual se decide suministrar alimento Proplan E/N ® 50gr el cual fue

consumido a voluntad (Tabla 4).

8. Evolucién
La evolucion del paciente fue favorable, dado que, a las 12 horas con tratamiento,
presenta respuesta a estimulos externos, desaparecen signos neuroldgicos, y consume

liquidos y sélidos a voluntad. Asi mismo se evidencia normoglicemia.

A pesar de una evidente evolucion favorables del paciente, debido a factores

econdmicos y emocionales de los propietarios se procede a realizar eutanasia del paciente.
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9. Discusion

La cetoacidosis es una complicacion de la diabetes mellitus, y forma parte de las principales
emergencias veterinarias debido a multiples desbalances metabolicos los cuales generan perdida de
la homeostasis y fallas multi sistémicas que pueden rapidamente desencadenar la muerte
(Borin,2011). En la literatura se describe una asociacion entre la cetoacidosis diabética y
alteraciones del pH y Bicarbonato la cuales se relacionan con los porcentajes de supervivencia, el
cual sostiene que un pH menor de 6.8 es incompatible con la vida Tavera, (2006). En el presente
reporte se evidencid Ph por debajo de su valor de referencia, disminucién de la PO2,
hiperlactatemia, hipercalemia, datos compatibles con acidosis de posible origen metabdlico, de

igual forma se evidencia una hiperglicemia severa.

Para llegar al diagnostico eficaz, se debe realizar un examen clinico exhaustivo basado en
una anamnesis clara que permita determinar factores predisponentes o desencadenantes de la
enfermedad, tales como: raza, edad, dieta, enfermedades concomitantes entre otros. Como
menciona Wingfield y Raffe (2005), esta enfermedad se presenta principalmente entre 4 y 14 afios
de edad, existiendo una diabetes mellitus de inicio juvenil, aunque es poco frecuente. De acuerdo al
sexo, las hembras presentan mayor predisposicion, en comparacion a los machos, pero si estos son
castrados tienen 1.5 veces mas de probabilidad que las hembras, adicionalmente, existen
predisposiciones genéticas familiares en caninos. (Wingfield y Raffe, 2005), por lo que con lo
anterior se puede relacionar al caso ya que la paciente se encuentra entre las caracteristicas

predisponentes para dicha patologia.

Los hallazgos clinicos dependen de la presencia de cetoacidosis, severidad y cronicidad de
la condicion, asi como de la presencia de patologias concurrente (Felman y Nelson, 2007). Los
principales signos clinicos descritos son poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida ponderal de peso,
adicional de signo inespecificos como letargia, vomito anorexia, deshidratacion, y signos mas

severos como alteraciones nerviosas, coma y muerte asociados principalmente a la acidosis
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metabolica (Para,2016; Tavera y Coyate, 2008). De acuerdo a estas menciones la paciente descrita
en este reporte presentaba signos compatibles con una disfuncién organica asociada a acidosis
metabolica, esto tendria un mejor abordaje clinico y por lo tanto terapéutico, si el personal médico
veterinario contara con alternativas y tecnologia de diagnostico, como es un equipo de gasometria
arterial, asi como un mayor conocimiento de la enfermedad y sus trastornos fisiopatoldgicos.
Adicional a esto un punto débil también es asociado a los factores econdmicos de los tutores los
cuales en la mayoria de los casos resulta ser el principal talon de Aquiles en el abordaje de

patologias crénicas como la Diabetes Mellitus.

De acuerdo al diagnoéstico paraclinico Bush (2004), afirma que en la medicion de la ALT en
pacientes con cetoacidosis se encuentran hasta tres veces por encima de los valores segun la
especie, lo anterior en contraste con los resultados de este estudio, dado que la paciente solo
muestra un aumento leve probablemente asociado al curso agudo o severidad del proceso que no
representd un efecto patoldgico sobre las células hepéticas. Otras enzimas de integridad hepaticas
son Utiles en el diagnostico del paciente diabético, asi como lo reporta Herrera, el at (2008), la AST
y FA evallan integridad del hepatocito en perros y se relaciona con degradacion muscular, en su
estudio se encontré aumentada en 46% de los perros diabéticos, y un aumento de FA en el 57% de
30 perros analizados. Estos resultados concuerdan con lo evidenciado en este reporte donde la

paciente mostrd alteracion leve de las enzimas hepéticas como la ALT.

Las alteraciones de la integridad hepética en el paciente diabético se asocian a que, en
ausencia de insulina, se produce una lipolisis no regulada de tipo beta-hidroxilacion de los acidos
grasos, que da como resultado cuerpos cetonicos, en su mayoria &cido acético, acido beta-
hidroxibutirico y acetona. (Parra, 2016). Las alteraciones de las proteinas plasmaticas como
hiperglobulinemia e hipoalbuminemia se asocian con inflamacién cronica y disminucion de la

sintesis hepética o pérdida por proteinuria. Hoening MA, Dawe DL (1992), estos datos se
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correlacionan con el caso manejado en el articulo, ya que presenta aumento de la enzima ALT y una

hipoalbulinemia e hiperglobulinemia.

Dentro del andlisis de electrolitos, la hiponatremia e hipocloremia son hallazgos comunes
en perros diabéticos, esto en consecuencia a la hemodilucién por la poliuria y polidipsia 'y en
pacientes con nefropatia, que genera pérdida renal de estos electrolitos, se debe tener en cuenta que
estas alteraciones pueden ser enmascarados en pacientes hipovolémicos, por lo que se sugiere
evaluar posterior a la restitucion de liquidos. (Herrera, 2008) en la paciente no se presensto la
hipocloremia, se sospecha que se debe a que aln no esté afectada la funcidn renal, debido a que se

obtuvo una densidad de 1.035 indicando una isosteinuria.

A nivel renal, Herrera et al (2008), reporta que encontr6 en el 47% de los casos, la
concentracion de la urea mostrd valores aumentados asociados a causas prerrenales, asociado a
deshidratacion por vomito, diuresis y causas renales debido a que la hiperglucemia crénica induce
degeneracion hialina de los capilares sanguineos glomerulares. Esto contrasta con este reporte,
donde la paciente no evidencia alteracion significativa de la urea y creatinina aun estando en un

estado de deshidratacion leve.

Otro parametro importante a evaluar en un paciente diabético, es el uroanalisis. En el
estudio realizado por Borin et al (2011), encontr6 que la totalidad de los caninos evaluados
presentaron glucosuria, otros pardmetros como proteinuria, cetondria, cilindruria, bacteriuria y
leucocituria fueron encontrados entre el 40 y 60%. En pacientes con diabetes no complicada suelen
presentar glucosuria sin cetondria, aunque se puede asociar a cetonemia iniciales. La glucosuria, en
tendido como la presencia de glucosa en la orina, favorece un aumento de la osmolaridad urinaria,
lo que genera diuresis osmotica y pérdida de electrolitos como sodio, cloro, entre otros. (Chew et
al., 2011). Este hallazgo se debe a la interpretacion de la densidad urinaria, la cual varia de 1025 a

1035 en los perros diabéticos no tratados. (Mooney y Peterson, 2012).



Informe de Préacticas Profesionales Central de Urgencias Veterinarias

El tratamiento de paciente diabético, y en especial de la aceto acidosis tiene como objetivo
disminuir la hiperglucemia y de este modo detener los mecanismos fisiolégicos regulatorios que
esta desencadena y los cuales son responsables de los signos secundarios asociados a los disturbios
acido-base, electrolitico, gastrointestinales entre otros. Para esto, se utiliza una insulinoterapia

adecuada, dieta y actividad fisica (Felman y Nelson, 2007).

El manejo de la insulina de diferentes tipos como de accion répida, media o prolongada de
acuerdo al criterio clinico, es la principal opcidn para normalizar la glucemia, siendo la de accién
intermedia (lenta, NPH) a dosis de 0,25 Ul/kg la de eleccion inicial. El tratamiento dietario durante
la insulinoterapia disminuye los riesgos de hipoglicemia y fenémeno de Somogy (sobredosis de

insulina y contra regulacion de la glucosa) (Guyton, A. y Hall, J, 2007).

Para el caso del presente reporte se hizo uso de una insulina HUMULIN N ® la cual
también tiene en sus principios activos zinc, esta es de accién rapida, con una vida media de accién
de por lo menos 12 horas. Segun lo expuesto por Palm, et al (2009), el efecto hipoglucemiante de
esta insulina se produce al unirse a receptores para la insulina enddgena en células musculares y
adiposas, lo que favorece la absorcion de la glucosa y disminuye la produccion hepatica de esta.
Esta molécula de insulina exdgena presenta un efecto residual asociado a la combinacién con zinc.
Su tiempo inicial de accidn es similar a la NPH, pero su efecto residual se puede prolongar de 18 a
20 horas. (Rosas y Rosas, 2019) estas caracteristicas farmacodinamias permitieron que la paciente
del presente reporte presentara normoglucemia por aproximadamente 24 horas y no requirio

suplementacién con soluciones de dextrosa.

Segun lo expuesto se concluye que la mortalidad en la CAD se asocia a los desequilibrios
organicos y metabdlicos, asi como a factores concomitantes, preexistentes y complicaciones durante
el tratamiento, los cuales pueden ser prevenidos con un diagndstico acertado no solo de la diabetes,
si no de sus complicaciones. Un tratamiento oportuno y eficaz son importantes para la recuperacion

del paciente diabético, pero més relevante se considera el acompafiamiento y disposicion de los
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tutores, los cuales juega un rol vital teniendo en cuenta el esfuerzo emocional, fisico y econdmico
en el tratamiento farmacoldgico y nutricional que deberé tener el paciente de forma permanente.
Teniendo en cuenta lo anterior, y como se muestra en este reporte, a pesar del abordaje médico de la
paciente y su evolucion favorable, esta termind en un proceso de eutanasia por decision unénime de

los propietarios luego de analizar la complejidad del proceso.

10. Conclusion

Durante el desarrollo de la practica empresarial profesional, se logré consolidar los
conocimientos tedricos practicos adquiridos en el transcurso de la carrera profesional, de
igual manera se adquirieron criterios profesionales en cada uno de los casos atendidos en el
paso por la clinica central de urgencias veterinarias, con su respectivo diagnostico y

tratamiento.

En los caninos, la diabetes mellitus suele diagnosticarse cuando la enfermedad ya
esta avanzada, incluso, en algunas ocasiones la diabetes se diagnostica a la vez que la
cetoacidosis, es decir, cuando el diagnéstico de la DM se retrasa hay mayor posibilidad que
la patologia se agudice. Por tanto, creemos que es muy importante diagnosticar y tratar la
DM lo antes posible, ya que la cetoacidosis puede desarrollarse con mayor facilidad en

perros previamente no diagnosticados que en perros tratados con insulina.

El manejo clinico brindado a los pacientes en dicha clinica como es el manejo de las
evoluciones afianza los conocimientos del manejo y fisiopatologia de las diferentes

enfermedades, ademas afianza el criterio profesional del estudiante.
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