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Resumen.

La diabetes mellitus (DM) corresponde a la segunda
endocrinopatia mds comun en perros. La presencia de
condiciones concomitantes que generen insulinorresistencia y/o
el reconocimiento tardio de la DM, son los principales factores
que pueden gatillar la ocurrencia de cetoacidosis diabetogénica
(CAD). En el estudio se incluyen cinco pacientes caninos que
cumplen con los criterios médicos y de laboratorio para el
diagnostico de CAD, atendidos en el periodo enero-diciembre
del aiio 2012 en el Hospital Veterinario de Santiago. Se detallan
los aspectos de la reseria, la historia clinica, las anormalidades
al examen fisico inicial, los hallazgos de laboratorios y de
imagenes, asi como la respuesta a la terapia y la comparacion
con estudios extranjeros.

Palabra Clave: Cetoacidosis, Diebetes, Mellitus.

Abstract.

Diabetes mellitus corresponds to the second most
common endocrinopathy in dogs. The presence of concomitant
conditions that generate insulin resistance and/or the delayed
recognition, are the main factors which may trigger the
occurrence of diabetic ketoacidosis (DKA). This study includes
five canine patients who meet medical and laboratory criteria
for the diagnosis of DKA, all of them attended in the period of
Jjanuary-december 2012 in Hospital Veterinario de Santiago.
The purpose of this study is to detail all aspects of the patients
review, the clinical history, the initial physical examination
abnormalities, the laboratory and images findings, and the
response to therapy and compare this with other studies.

Keyword: Ketoacidotic, Diabetes, Mellitus, DKA.

Introduccion.

La CAD es una complicacion severa de
la diabetes mellitus, caracterizada por la triada
bioquimica de hiperglicemia, acidosis y cetosis ! %
345 La deficiencia absoluta o relativa de insulina#,
debido a la disminucidn de la concentracion
de insulina y al incremento de hormonas
contrarreguladoras que inducen insulinoresistencia
(glucagén, cortisol, catecolaminas y hormona de
crecimiento), representan el evento inicial para
el desarrollo de la CAD % 2 34 5 Este aumento
de las hormonas contrarreguladoras se debe a
la presencia de una enfermedad concomitante.
Cuando la insulina es deficiente —de forma absoluta
o relativa- se produce hiperglicemia, debido a que
disminuye el ingreso de glucosa a la célula, aumenta
la gluconeogénesis y se acelera la glucogenolisis 1'%
3,4,5

En esta fase se genera una condicion
paradojal: pese a que existe hiperglicemia, esta
glucosa no puede ingresar a la célula y el organismo
asume una condicion de ayuno!. De este modo,
se ponen en funcionamiento vias metabdlicas
alternativas para la obtencion de energia; se
activa la lipasa hormonosensible, que favorece la
lipolisis de los tejidos de depdsito y la consecuente
liberacién de acidos grasos libres (AGL)Y 2 3 4 5,
Estos, al ingresar al higado, seguiran a la formacién
de cuerpos cetdénicos: acetoacetato, beta-
hidroxibutirato y acetona' 2345, Los dos primeros
se caracterizan por su condicién de acidos fuertes,
con un pKa de 3,58 y 4,7, respectivamente®’.
Estos cuerpos cetonicos resultan Utiles como
fuente de energia alternativa durante el ayuno;
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sin embargo, su produccién exagerada en la CAD
genera acidosis metabdlical. La acidosis metabdlica
representa una condicidon potencialmente mortal,
pues induce efectos detrimentales severos en la
funcion cardiovascular, caracterizados por una
disminucién de la contractilidad cardiaca, del gasto
cardiaco y de la presidn arterial, con la consecuente
hipoperfusion renal y hepatica®. A lo anterior,
debemos sumar los efectos de la hipovolemia,
secundaria a las pérdidas gastrointestinales, a la
diuresis osmotica de la glucosuria y a la falta de
ingesta hidrical ®.

En un estudio retrospectivo, que incluyé
127 caninos con criterios de CAD, se reconocio una
condicion gatillante en el 70% 8 . De éstos, un 41%
presentd pancreatitis aguda, un 20% infecciones
urinarias y un 15% hiperadrenocorticismo®. Por
otra parte, en humanos, los principales factores
asociados son infecciones y baja dosis de insulina
exdgena“.

En humanos, la mortalidad publicada
en CAD varia entre 5% a 10%%!°. En pacientes
caninos, en cambio, la mortalidad alcanza un
30%?:. El grado de acidosis metabdlica, representa
la Unica anormalidad asociada con los tres criterios
definidos en el outcome (probabilidad de alcanzar
meta de estabilizacidn): dias hasta la administracién
de insulina subcutanea, dias de hospitalizacién y
sobrevivencia® . Los valores de pH menores de 7,0
tienen CAD riesgosa para la vida y su tratamiento
satisfactorio es dificil'. En humanos, el pH<7,0 es
un importante predictor de mortalidad! . Respecto
al tratamiento con bicarbonato, en humanos no
se han observado mejoras en el outcome vy, por el
contrario, se ha vinculado su uso a mayor riesgo de
edema cerebral, aumento de la cetosis y aumento
de los dias de hospitalizacion®! . Pese a lo anterior,
la decisién en pacientes con pH menores a 7.0 sigue
siendo motivo de controversias**2. En medicina
veterinaria, no se han encontrado beneficios en
el uso de bicarbonato; sin embargo, se promueve
su uso de pacientes criticamente enfermos con pH
sanguineo menor a 7,1t .

Criterios de seleccion.

Los criterios de seleccion para el estudio
fueron hiperglicemia, glucosuria, cetonuria vy
acidosis metabdlica (pH < 7,35).

Resefa.

En la revisiéon de la base de datos en el
periodo enero-diciembre 2012, se encontraron siete
casos de caninos con el diagndstico de CAD. Todos
ellos presentaron manifestaciones clinicas de CAD,
ademas de hiperglicemia, glucosuria y cetonuria.
Sin embargo, dos de ellos fueron excluidos del
estudio, debido a que no se realizaron los registros
de pH sanguineo, bicarbonato y CO2.

Se incluyen cinco pacientes caninos en
el presente estudio: una hembra entera, 7 afos,
mestiza (Caso 1); una hembra entera, 8 afios,
Labrador Retriver (Caso 2); una hembra entera,
10 afios, Beagle (Caso 3); una hembra entera, 11
afios, mestiza (Caso 4); y una hembra canina, 9
afios, mestizo (Caso 5).

Al momento del ingreso se realizaron
pruebas de glicemia (método Accu-Chek®) y tiras
de orina para diagnosticar la glucosuria y cetonuria
(Tabla 1). Dentro de la primera hora, se analizaron
los resultados de pH y bicarbonato sanguineo para
confirmar la CAD. Ademas, todos los pacientes
presentaron signos clinicos de CAD al momento de
la consulta: poliuria, polidipsia, anorexia, vomitos y
pérdida de peso.

Tabla 1. Pruebas de ingreso.

Glicemia | Glucosuria | Cetonuria
Caso 1 554 2.000 +
Caso 2 HI (676) 1.000 +
Caso 3 492 100 +++
Caso 4 HI (734) 1.000 ++
Caso 5 460 2.000 +

Historia y signologia.

Todos los pacientes correspondieron a
hembras enteras. La edad promedio fue de nueve
afios (rango 7 a 11 afos). En tres casos (casos 1, 2
y 4), los duefos no recordaban la fecha del ultimo
celo. En dos pacientes (Casos 3 y 5), el ultimo el
celo habia ocurrido hace cinco meses y 15 dias,
respectivamente.

En la anamnesis actual, todos los pacientes
presentaron poliuria y polidipsia. En todos se
describieron voémitos, anorexia y decaimiento,
desde hace cuatro a ocho dias. Los duefios
reconocieron pérdida de peso en tres casos (Casos
3,4vy5).

Ninguno de los pacientes tenia diagndstico
previo de diabetes mellitus. Cuatro casos llevaban
alrededor de una semana con signologia y uno de
ellos un mes (Caso 5)

Examen fisico.

Se determind que tres pacientes (Casos 1, 2
y 4) presentaron depresion mental al momento del
ingreso, calificada como depresidon leve-moderada
(Casos 1y 2) y semicoma/estupor (Caso 4).

Todos los pacientes presentaron
deshidratacion al momento del ingreso. En uno de
los pacientes (Caso 4), la deshidrataciéon fue de
8-9% vy, en el resto, leve.

Dos de los pacientes (Casos 1 y 4)
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presentaron temperaturas elevadas de 39.9°C y
39,6°C, respectivamente.

En dos casos (Casos 2 y 4) se presento
taquicardia (FC >160 Ipm) y en tres casos (Casos
1, 2 y 4) se observé taquipnea (FR> 40 crpm).

Se observd dolor abdominal moderado a
severo en un caso (Caso 4).

Examenes complementarios.

En todos los pacientes se realizd perfil
bioquimico, hemograma, electrolitos séricos,
ecografia abdominal, uriandlisis, urocultivo,
medicién de gases sanguineos, pH y bicarbonato.
Se midieron niveles plasmaticos de progesterona
en dos pacientes, con la finalidad de descartar el
estado de diestro (Casos 1y 2).

En el perfil bioquimico, todos los pacientes
presentaron hipercolesterolemia (rangos entre 327
y 578 mg/dl; rango normal: 170-230 mg/dl); tres
de los caninos presentaron hiperfosfatemia (5,5
y 10,3 mg/dl; rango normal: 3,6-5,3 mg/dl); un
caso presentd hipofosfatemia (2,9 mg/dl; Caso
3); tres de los casos (Casos 2, 4 y 5) presentaron
azotemia al momento del ingreso (Creatinina:
5,0 mg/dl, 4,3 mg/dl y 6,5 mg/dl; rango normal:
0,4 -1,8 mg/dl); Todos los pacientes presentaron
aumento de Fosfatasa Alcalina (rango: 477 - 1281
UI/L; normal: 90-205UI/L); el aumento de ALT se
observod en tres casos (Casos 2, 3 y 5; rango de:
69 UI/L a 572 UI/L; rango normal: 22-35 UI/L); la
enzima GGT se encontrd alterada en dos pacientes

Tabla 2. Perfil bioquimico.

(Casos 3y 4; 25 UI/Ly 112 UI/L, respectivamente;
rango normal: 3 - 15 UI/L). Lo anterior se resume
en la tabla 2.

En el perfil de electrolitos séricos, todos los
pacientes presentaron hiponatremia (135 mEq/L,
131 mEqg/L, 133 mEqg/L, 126 mEqg/L y 123 mEq/L,
respectivamente; rango normal: 142-153 mEqg/L);
se observaron valores de potasio normal en tres
pacientes (Casos 1, 3 y 4) e hipercalemia en dos
pacientes (Casos 2 y 5; valores: 5,6 mEg/L y 5,8
mEq/L, respectivamente; rango normal: 3,8 - 5,2
mEqg/L); se encontrd hipocloremia en todos los
pacientes (rango: 92 -114 mEqg/L; rango normal:
115 mEqg/l - 126 mEqg/L) (Tabla 3).

En el hemograma se observé anemia en
tres pacientes (Casos 2, 3y 4; 34%, 35% y 22%,
respectivamente; rango normal: 37-55%); todos
los pacientes presentaron leucocitosis por neutrofilia
(rango: 46. 070/uL a 118.440/uL; rango normal:
5.500/uL a 13.500/uL); se observé trombocitosis
en 3 casos (Casos 2, 3 y 5; valores: 555.000/uL,
824.000/uL y 891.000/uL, respectivamente) (Tabla
4).

Respecto al urianalisis, los rangos de
densidad urinaria, medidos por refractometria,
fueron de 1.016, 1.021, 1.030, 1.020 y 1.014,
respectivamente. En el pH, se observaron valores
de7;6,5;6,5; 6,0y5,0, respectivamente. Ninguno
de los pacientes presentd bacteriuria y todos los
pacientes presentaron urocultivos negativos. Todos
los pacientes presentaron cuerpos cetdnicos en la
tira reactiva de orina; tres de ellos en cantidad de 15

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Glicemia (70-118) 480 676,8 492 734,1 460
Colesterol (170-230) 553,5 453,6 504 578,6 327,5
Fosforo (3,6-5,3) 41 9,1 2,9 10,3 5,5
Calcio (8,4-11,2) 10,4 7,6 7,6 9,7 9,2
NUS (12-28) 16,4 192,3 9,2 221,3 71,3
Creatinina (0,4-1,8) 1,2 5 0,8 4,3 6,5
FA (90-205) 615,3 1102,5 4108 1280,9 447
ALT (22-35) 29,5 76,5 562 29,8 69
AST (10-70) 19,7 51,5 632 64,5 35
GGT (2-15) 12 14 112 24,6 10
Tabla 3. Niveles de electrolitos en sangre.
Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Na (142-153) 134,6 131 133,4 126,4 123,3
K (3,8-5,2) 4,4 5,6 4,5 4,7 5,8
Cl (115-126) 113,7 104,3 108,5 92,2 96
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mg/dl (Casos 1, 2 y 5), uno en 40 mg/dL (Caso 4)
y otro con valor mayor a 80 mg/dl (Caso 3). Todos
los pacientes presentaron glucosuria con valores de
100 mg/dL (Caso 3), 1.000 mg/dL (Casos 2y 4) y
2.000 mg/dL (Casos 1 y 5) (Tabla 5).

Los hallazgos ecograficos mas relevantes
fueron hepatopatia de aspecto infiltrativo graso
(Casos 1, 2,3y4), nefropatia de aspecto inflamatorio
cronico en todos los pacientes, gastroenteritis de
aspecto inflamatorio leve a moderada (Casos 1, 2,
3, Yy 4), pancreas de aspecto inflamatorio reactivo
(Caso 3), pancreatitis de aspecto agudo severo
(Caso 4) y cistitis leve (Caso 1).

Respecto a los resultados de pH,
bicarbonato sanguineo y CO2, los cinco pacientes
ingresados al estudio presentaron los criterios de
acidosis metabdlica®. El pH sanguineo fue menor
al rango normal descrito para la especie canina:
7,351-7,463¢; los valores fueron 7,27; 7,1; 7,2; 7,0
y 7,28, en orden correlativo al paciente. Respecto
al bicarbonato, todos los pacientes presentaron
valores bajo el rango normal: 18,8 - 25,6 mEqLS$;

Tabla 4. Hemograma

los resultados para cada paciente fueron: 15,4
mEgqg/L, 7,2 mEqg/L, 15,1 mEqg/L, 8,4 mEqg/Ly 15,4
mEqg/L. Los valores de CO2 (rango normal: 30,8
mm Hg - 42,8 mm Hg) observados fueron los
siguientes: 33,6 mm Hg, 23,1 mm Hg, 39,0 mm
Hg, 30,8 mm Hg y 34,9 mm Hg (Tabla 6).

Enfermedad concomitante y factor
desencadenante.

Tres de las pacientes (Casos 1, 2 y 5) se
encontraban en diestro, condicién confirmada en
dos de ellos (casos 1 y 2) a través de la medicion
de progesterona plasmatica, con resultados
mayores a 2 ng/mlt y en el otro por la claridad de
la historia clinica. Uno de los pacientes (Caso 1)
presentdé multiples masas mamarias (diagnosticado
posteriormente como tumor mamario mixto
canino) y mastitis bacteriana. Un paciente (Caso 2)
presento una herida de piel infectada y un proceso
0seo agresivo del hueso calcaneo, adyacente a la
herida. La lesién 6sea desaparecio luego del manejo
de la herida y el tratamiento con antimicrobiano
y se concluyé que correspondia a osteomielitis.

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Eritrocitos (5,5-8,5) 5,3 5 5,1 3,4 5,3
Htc (37-55) 37,4 33,8 34,5 21,9 38,4
Leucocitos (5.500-13.500) 46.070 30.950 25.350 37.290 18440
Trombocitos (140.000-550.000) 529.000 824.000 891.000 421.000 555.000

Tabla 5. Urianalisis.

Dos pacientes (Casos 3 y 4) presentaron signos
ecograficos compatibles con pancreatitis, en el
primer caso leve/reactiva y en el segundo severa.
Un pacientes presentd anormalidades bioquimicas
compatibles con insuficiencia hepatica (Caso 3). Un
paciente presentaba insuficiencia renal (Caso 5).

Respuesta a la terapia

El control de la glicemia bajo el valor de
300 mg/dL se logré en cuatro pacientes (Casos 1,
2, 3, y 5) dentro de las primeras 24 horas. Dos
de los pacientes (Casos 1 y 2) lograron un buen
control de sus glicemias, a las 15 y 10 horas,
respectivamente. El consumo de alimento de forma
voluntaria se consiguié dentro de las primeras 72
horas en tres casos (Casos 1, 2 y 4); una paciente
(Caso 3) fue retirada por sus propietarios a las 48
horas luego del ingreso y el otro paciente (Caso
4) fallecié antes de 24 horas. La desaparicion de
la cetonuria ocurrié en 3 pacientes (Casos 1, 2 y
5), entre las 24 horas y 96 horas. Lo anterior se
resume en la tabla 7.

Cuatro pacientes (Casos 1, 2, 3 y b5)
sobrevivieron a la hospitalizacion; de ellos tres
resolvieron la CAD (Casos 1, 2 y 5) y uno de ellos
fue entregado a sus propietarios con alta solitada
luego de dos dias de internacion. Un paciente
(Caso 4) fallecid luego de 14 horas producto de la
acidosis metabdlica severa y pancreatitis severa
aguda. De los pacientes que resolvieron la CAD,
el tiempo promedio de hospitalizacion fue de seis
dias, siendo el tiempo minimo cinco dias (Caso 2)
y el maximo siete dias (Casos 1 y 5). Un paciente
(Caso 1) presentd remisién completa de la diabetes
mellitus; luego de ser tratada la CAD y de resolver
la enfermedad concomitante; se suspendid su
terapia con insulina hasta la fecha. La otra paciente
que se logro controlar la CAD (Caso 2) actualmente
controla su diabetes con dosis diarias de insulina.
Un paciente (Caso 5) fue dado de alta luego de
resolver la CAD, pero fue eutanasiada siete dias
después debido a la enfermedad renal refractaria.

Discusion
Al momento del ingreso al hospital,

ninguno de los cinco pacientes tenia un diagndstico
previo de diabetes mellitus, aunque en todos los

Tabla 7. Respuesta a la terapia.

casos los duefios relataron poliuria y polidipsia
por al menos una semana. En un estudio de la
Universidad de Pennsylvania que incluy6 127 perros
con diagnostico de CAD, el 35% de los pacientes
tenia diagndstico previo de diabetes mellitus®. Las
razones para comprender esta diferencia radica, a
nuestro juicio, en la demora de los propietarios en
asistir a la consulta frente al signo de polidipsia y
poliuria.

Se observé azotemia en el 60% de los casos.
En el estudio de la Universidad de Pennsylvania el
defecto se observo en sdlo el 18% de los pacientes.
Esta situacidon resalta la mayor condicién de
gravedad de nuestro grupo de estudio. Resulta
relevante apuntar que en el caso en que la azotemia
resolvio (Caso 2), la razéon NUS/Creatinina fue de
38,2 (que indica un aumento exagerado del NUS por
sobre la creatinina) y la densidad urinaria mayor a
1.020, ambos datos entregan un indicio acerca del
caracter pre-renal de la azotemia®. En tanto, en el
caso del paciente con fallo renal intrinseco (Caso
5), la relacion NUS/Creatinina fue mas estrecha
(10,9) y la densidad urinaria menor a 1.020. Pese
a que estas herramientas pueden resultar Utiles,
nuestro principal criterio para definir el origen de
la azotemia son los resultados de las pruebas de
funcidon renal seriadas, luego de restablecer la
volemia y la perfusiéon renal.

Todos los pacientes presentaron
hiponatremia al momento del diagnostico de CAD.
En un estudio de 72 pacientes con CAD, el 62%
present6 hiponatremia y so6lo el 7% se encontraba
hipernatremico!. En tanto, en el estudio de la
Universidad de Pennsylvania®, la hiponatremia se
observo en el 54% de los pacientes. Atribuimos la
diferencia entre nuestros hallazgos y los estudios
extranjeros alademoraenelingresodelos pacientes
al hospital, con la consecuente intensificacion
de las pérdidas de sodio vinculadas a la diuresis
osmotica, las pérdidas gastrointestinales!, y el
déficit absoluto y relativo de insulina que perjudica
la reabsorcién de sodio a nivel tubular 13,

En ninguno de nuestros casos se observé
hipocalemia, defecto que representa la principal
desviacién en otros estudios. En la publicaciéon de
72 perros con CAD, la hipocalemia se evidenci6
en el 43% de los casos, en tanto en la revisidn

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
Densidad
urinaria 1016 1021 1030 1020 1014
Proteinuria 30 30 traza 30 15
PH 7 6.5 6.5 6.0 5
Cetonas + + +++ ++ +
Glucosa (mg/dl) 2.000 1.000 100 1.000 2.000
Cultivo negativo negativo negativo negativo negativo
Tabla 6. Registros de Bicarbonato, pHy CO2.
Caso 1l Caso 2 Caso 3 Caso 4 Caso 5
pH arterial (7.35-7.43) 7,29 7,1 7,2 7 7,25
Exceso bases arterial (-3;-9) -11 -22 -13 -23 -12
Presion parcial arterial PCO2 (35-45) 33,6 23,1 39 30,8 34,9
Acido carbénico arterial H2CO3
(20-23) 15,4 7,2 15,1 8,4 15,4

Come
Paciente | Control glicemia (< 300 mg/dl) | voluntario | Desaparicién de cetonuria Alta
Canino 1 15 horas siempre 72 horas 7 dias
Canino 2 10 horas 3 dias 42 horas 5 dias
Canino 3 24 horas no come 48 horas solicitada a los 2 dias
Canino 4 Nunca Nunca Nunca fallece a las 14 horas
Canino 5 24 horas 48 96 horas 7 dias
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de la Universidad de Pennsylvania se estableci6 en
el 45%:8. Las razones para explicar esta diferencia
radican en: 1) un 35% de los pacientes de los
estudios extranjeros estaban con tratamiento con
insulina®, lo cual favorece el ingreso del potasio a
la célula; 2) la mayor intensidad de la acidosis en
nuestros pacientes 8, que favorece el paso de potasio
al extracelular; 3) y la mayor hipoperfusion renal en
nuestros pacientes asociada a la hipovolemia, que
genera un deterioro de la excrecion de potasio®.
Otra causa de aumento de potasio es debido a la
trombocitosis, que genera seudohipercalemia®®. Sin
embargo, pese a que esta anormalidad se observo
en el 60% de nuestros pacientes, en otros estudios
el porcentaje es similar, por lo que no debiéramos
atribuirle un rol relevante.

Por otra parte, se observé hipocloremia en
todos los pacientes al momento del ingreso. Este
desvio también fue el de mayor representacion en
el estudio de la Universidad de Pennsylvaniag.

Cuatro de los pacientes presentaron
anemia al momento del ingreso. En el estudio de la
Universidad de Pennsylvania, el 53% de los caninos
estaban anémicos al momento de la evaluacion.
Cuando el hematocrito se encuentra por debajo de
un 35% se debe sospechar que se ha producido
una pérdida de sangre, una supresion significativa
de la médula ésea o que la anemia es producto
de un problema en otro lugar del organismo!.
En uno de los casos (Caso 4) la anemia fue de
caracter moderado y se atribuyé a sangramiento
gastrointestinal, secundario a la hipoperfusion
intestinal.

En cuanto al leucograma, en nuestro estudio
todos los pacientes presentaron leucocitosis, con
un recuento promedio de 31.020/uL. En tanto,
en el andlisis de la Universidad de Pennsylvania,
el 57% de los pacientes presentd leucocitosis y el
valor promedio de leucocitos fue de 21.350/uL 8. Lo
anterior, indica que los pacientes de nuestra serie
presentaros rasgos de inflamacidn mas severa, lo
cual, en términos generales, se puede vincular con
mayor insulinorresistencia y mayor gravedad.

La trombocitosis es un fendmeno comun en
la CAD. En nuestro estudio se observd en el 60%
de los pacientes, mientras que en el estudio de
la Universidad de Pennsylvania se presentd en el
49%, con valores que llegaron a 1.427.000/uL. En
uno de los pacientes (Caso 1) en que se repitid la
prueba meses después, los valores de trombocitos
se normalizaron, descartando trombocitosis
esencial. Asociamos este aumento del recuento de
plaquetas a una reaccién secundaria a los procesos
inflamatorios, lo que se denomina trombocitosis
reactiva 15.

Todos nuestros pacientes presentaron
urocultivo negativo. En tanto, en otro estudio se
reporto infeccién urinaria en el 20% de los casos 8.

Respecto al pH sanguineo, en nuestro
estudio el pH promedio fue de 7,1. En tanto, en

la publicacion de la Universidad de Pennsylvania
la mediana fue de 7,3. En ese mismo estudio, el
pH sanguineo y los valores de bicarbonato fueron
los Unicos indicadores correlacionados con la
sobrevivencia; los pacientes que sobrevivieron
tuvieron pH promedio de 7,25; en tanto en los que
fallecieron el valor fue de 7,21 8. Segun lo descrito
en literatura, los pacientes que ingresan con un pH
sanguineo < 7.0 poseen mayor riesgo vital y, en
estos casos, es bastante complicado obtener un
tratamiento exitoso !. En nuestra serie, uno de los
pacientes (Caso 4) presentd pH sanguineo de 7.0
y fallecié a las pocas horas del ingreso al hospital,
pese a la administracion de bicarbonato endovenoso
y otras medidas terapéuticas; mientras que resto
de los pacientes sobrevivieron al alta. A partir de
lo anterior, podemos mencionar que los pacientes
de nuestra serie tenian un nivel de gravedad y una
probabilidad de morir mayor que los pacientes del
estudio de la Universidad de Pennsylvania.

En cuanto al bicarbonato, el valor promedio
de nuestros pacientes fue de 12,3 mEqg/L, en tanto
que el estudio de la Universidad de Pennsylvania
fue de 12,6. En general, se considera que aquellos
pacientes que poseen bicarbonato = a 17 mEq/L
tendran un mejor prondstico. Evidentemente,
existe una relacion estrecha entre los valores de
bicarbonato y el pH. El paciente de nuestra serie
que presentd el valor mas bajo de bicarbonato
tenia 8,4 mEqg/L (Caso 4) y fallecid.

Algunascondicionesconcurrenteshabituales
son pancreatitis aguda y cronica, infecciones
urinarias, colangiohepatitis, insuficiencia renal,
olvido de la terapia de insulina, piometra, pioderma,
administracién de glucocorticoides y diestro’!>. En
el estudio de la Universidad de Pennsylvania, la
principal causa gatillante de CAD fue la pancreatitis
(52,41%), seguido de la infeccidn del tracto urinario
(21,2%) y el hiperadrenocorticismo (19,15%); se
observé que el 70% de los pacientes presentaba
alguna condicién desencadenante y el 33% mas de
una &. En nuestro estudio, en todos los pacientes se
identificé una causa desencadenante y en el 80%
mas de una; en el 60% se identifico diestro, en
el 40% pancreatitis, 40% infecciones (mastititis y
osteomielitis), un caso enfermedad renal y en otro
caso insuficiencia hepatica (hiperbilirrubinemia, baja
del NUS e hipoalbuminemia), muy probablemente
lipidosis. Respecto a estas diferencias, la literatura
describe al diestro como un factor desencadenante
de la CAD cada vez menos frecuente, pero en
nuestro pais no se acostumbra a esterilizar
quirurgicamente a las hembras a temprana edad,
razén por la cual no podemos descartar el diestro
como causa concurrente de esta enfermedad. De
hecho, todos nuestros pacientes correspondian a
hembras enteras. En cambio, en el estudio realizado
en la Universidad de Pennsylvania, el 76% de todos
los pacientes se encontraba esterilizado; de este
universo el 78% eran hembras esterilizadas. Lo
anterior explica la alta incidencia de diestro como
gatillante de CAD en nuestra serie. La presencia
de diestro entrega una indicacion terapéutica:
ovariohisterectomia tan pronto como resulte seguro
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el procedimiento!, ademas de abrir la posibilidad
de enfrentar una diabetes transicional, tal como
ocurrié en uno de los casos.

El 80% de los pacientes de nuestra serie
sobrevivid a la hospitalizacion. En el 60% de ellos
se resolvio la CAD y en un caso no se logré debido
a que los propietarios decidieron interrumpir la
hospitalizacion. Un paciente fallecié durante el
curso del tratamiento hospitalario. Un paciente
fue eutanasiado una semana después del alta
por una condicidon distinta de la CAD. Un 40%
de los pacientes sobrevive hasta la fecha. De un
caso no obtuvimos informacién respecto de su
situacion actual. En el estudio de la Universidad de
Pennsylvania, la sobrevivencia fue de 70% 8.

A través de este estudio se logra
caracterizar los rasgos principales de los pacientes
que actualmente se atienden por CAD en la ciudad
de Santiago. Estas caracteristicas son de ayuda a
la hora de definir las pruebas complementarias,
periodos de hospitalizacién, costos y prondstico.
Ademas, se deja en evidencia el mayor indice de
gravedad de los pacientes atendidos por CAD en
nuestro servicio, comparado con otras realidades
extranjeras, expresado en los niveles de azotemia,
el leucograma, la presencia de condiciones
concurrentes graves, los resultados de electrolitos
y, especialmente, los valores de pH y bicarbonato.
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