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Estudio retrospectivo de cetoacidosis

diabética en la especie canina

La DCA es la complicacién mds grave de la DM. La prevalencia es del 20% y pro-
voca una mortalidad del 46%. El diagndstico precoz de DM, de las enfermedades
concurrentes y el establecimiento de un tratamiento de urgencia adecuado juegan un

papel clave en la evolucién de los perros con esta complicacién.
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Hospital Clinica Veterinarlo, La cetoacidosis diabética (DCA) es la complicacion mas grave de |a diabetes mellitus (DM) y
Facultad Veterinaria, Universidad puede aparecer en perros con DM sin diagnosticar o en perros diabéticos tratados con insulina’.

Complutense de Madrid,
28040 Madrid.

Tanto en el perro como en el gato, la DCA se caracteriza por la presencia de elevadas concentra-

ciones de cuerpos cetonicos, y sucede cuando hay una deficiencia relativa o absoluta de insuling,
junto con un exceso de hormonas del estrés (catecolaminas, glucagdn, cortisol y hormona del cre-
cimiento)® . Estas hormonas producen una resistencia a la accion de la insulina que da lugar a un
incremento de la lipolisis y de la cetogénesis, entre otros procesos. Ademas, el incremento de glu-
cagdn y los elevados niveles de acidos grasos libres contribuyen al aumento de la produccion de

en el empleo de insulina regular " 2.

cuerpos cetonicos’. El resultado es una marcada hiperglucemia y cetonemia, que provocan una
0 diuresis osmdtica con pérdida de agua y electrolitos responsables del cuadro clinico® 7.

En medicina veterinaria se han descrito varios protocolos de tratamiento, todos ellos basados

Varios aspectos de la DCA en el perro no se conocen todavia en profundidad; entre otros la
prevalencia, los factores de riesgo o los factores que puedan influir en el pronostico de este gra-

ve proceso.

Los objetivos de este estudio fueron conocer la prevalencia de DCA en perras diabéticos y des-
cribir los signos clinicos y laboratoriales en el momento del diagnéstico. Adicionalmente, otro ob-
jetivo fue determinar la evolucién clinica de los perros con DCA tratados con insulina regular y co-

nocer los posibles factores que influyen en dicha evolucién.

Material y métodos

Criterio para la seleccion de casos

Se trata de un estudio retrospectivo en el que se incluyeron todos los perros con diabetes me-
litus gue acudieron a las consultas del Hospital Clinico Veterinario de la Universidad Complutense
de Madrid (HCV-UCM), entre septiembre de 1997 y junio del 2005, ambos inclusive.

Los historiales médicos de los perros diabéticos (n=75) fueron revisados y se seleccionaron
aquellos animales que sufrieron un episodio de DCA en al menos una ocasion (n=15), para
conocer la prevalencia de la misma. Por otro lado se cred una base de datos con los perros
con DCA gue habian sido hospitalizados en el HCV-UCM (n=13), por lo que dos casos que
fueron hospitalizados en clinicas privadas fueron excluidos. En dicha base de datos se incluye-
ron la historia clinica, las enfermedades concurrentes en el momento del diagnéstico de la
DCA, los signos clinicos mas representativos, los hallazgos de la exploracién fisica, los datos
de la hematologia, bioguimica, urianlisis, los hallazgos ecograficos y los datos encontrados
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en la necropsia. Cuatro casos sufrieron mas de un episodio de
DCA,; para este estudio se tuvo en cuenta la primera crisis.

Diagnostico de Cetoacidosis Diabética

La sospecha clinica de DCA se baso en la presencia de
algunos de los signos clasicos de DM como polidipsia, po-
liuria y pérdida de peso, junto con anorexia y vomitos y/o
diarrea, La confirmacian del diagnéstico se determina por
la presencia de hiperglucemia y glucosuria, presente en los
13 casos y cetonuria que aparecio en 10. Los tres animales
que no presentaban cetonuria eran diabéticos en trata-
miento con insulina lenta; el diagnostico de cetoacidosis en
estos casos se baso en la presencia de signos clinicos cama
depresion, anorexia, vomitos y/o diarrea, elevada hiperglu-
cemia vy glucasuria.

Tratamiento

El tratamiento que se estableci¢ en los 13 animales inclu-
yo fluidoterapia (CINa 0,9%) combinado con una suplemen-
tacién de CIK al 14,9% (2M) e insulina regular (Actrapid®) ad-
ministrada de acuerdo con el protocolo de administracion IM
a bajas dosis”. Este protocolo consiste en la administracion de
0,2 Ulkg como dosis inicial y se continta a dosis de 0,1
Ultkg/h hasta alcanzar unos niveles de glucemia entre 200 y
250 mag/dl. Desde ese momento, la fluidoterapia inicial se
modifica administrando una combinacion de CINa (0,9%) y
dextrosa (5%) y la insulina se comienza a administrar intra-
muscularmente (cada 4-6 h) o por via subcutanea (cada 6-8
h) a dosis de 0,1 a 0,5 Ul/kg. La terapia adicional se instaurd
en funcién de las complicaciones y/o enfermedades concu-
rrentes (lipidosis hepética, infeccion del tracto urinario, pan-
creatitis, fallo renal, piometra y peritonitis),

Tras la instauracion del tratamiento, los animales se maoni-
torizaron en el hospital y los pardmetros evaluados fueron los
siguientes: cada 8 horas se valoraron el estado mental, el gra-
do de hidratacion, las membranas mucosas, |a frecuencia car-
diaca, la respiracian, el pulso, la temperatura y la produccién
de orina. Los niveles de glucosuria se manitorizaron cada ho-
ra y la concentracion de potasio cada 8 horas.

Seguimiento

Los animales hospitalizados fueron revisados hasta su al-
ta clinica. En cada caso se obtuvo el tiempo, en dias y/u ho-
ras, hasta que los niveles de glucosa se estabilizaron (250
ma/dl); hasta la alimentacion oral y el tratamiento con insuli-
na lenta; y el periodo total de hospitalizacion.

En dos de los animales que murieron durante el periodo
de hospitalizacién, se realizé la necropsia.

Resultados

Prevalencia de DCA

Desde septiembre de 1997 a junio de 2005, setenta y
cinco perros acudieron a las consultas del HCV-UCM para
diagnostico y tratamiento de diabetes mellitus. El diagnosti-
co de DM se realizo en nuestro hospital en la mayoria de los
casos, aunque otros ya habian sido diagnosticados previa-
mente. De entre esos perros, 15 de ellos desarrollaron al

menos un episodio de DCA durante dicho periodo de tiem-
po. La prevalencia de DCA en la poblacion de perros diabé-
ticos fue del 20%, de acuerdo con la siguiente formula:

Diabéticos (1997-2005) desarrollan DCA (n=15)
PREVALENCIA DCA =

(1997-2005)

%100=20%

Perros diabéticos (1997-2005) (n=75)

Signos clinicos y laboratoriales al diagnéstico

Los 13 perros con DCA incluidos en el estudio tenian un
rango de edad comprendido entre los 7 a 14 afos, con una
media 10 anos. Nueve de los 13 animales (69,23%) con DCA
eran hembras enteras y 4 (30,76%) eran machos enteros. Las
razas a las que pertenecian eran: Pastor Aleman (2), Caniche
(1), Pastor del Pirineo (1), Husky Siberiano (1), Spincher (1),
West Highland White Terrier (1), Fox Terrier (1), Akita-Inu (1)
y mestizos (4).

La DM habia sido diagnosticada y tratada con insulina
previamente en 5 de los 13 perros, En los otros 8 casos, la DM
fue diagnosticada en el momento que sucedid la DCA.
Cuando se diagnostico la DCA, 7 perros estaban siendo tra-
tados con antibidticos, 2 con protectores gastricos, 2 con ace-
tato de medroxiprogesterona, 2 con glucocorticoides y un ca-
so con anticonvulsivantes.

Los animales presentaban los siguientes sintomas: anore-
xia (13 perros, 100%), vémitos (12 perros, 92,30%), poliuria
(12 perros, 92,30%), polidipsia (11 perras, 84,61%), depre-
sion (10 perros, 76,92%), diarrea (7 perros, 53,84%) y estu-
por (1 perro, 7,69%). Los hallazgos mas destacables de la ex-
plaracion fisica fueron debilidad (10 perros, 76,92%), deshi-
dratacion (8 perros, 61,53%), palidez de mucosas (7 perros,
53,84%), hipertermia (7 perros, 53,84%) con temperatura
rectal media de 38,99 °C (rango 36,9-41°C), distrés respira-
torio (4 perros, 30,76% ), soplo cardiaco (3 perros, 23,07%),
pulso debil (2 perros, 15,38%) e hipotermia (1 perro, 7,69%).

Los hallazgos laberatoriales de 13 perros hospitalizados
en el HCV-UCM se describen en la Tabla 1.

En nueve animales aparecio leucocitosis (69,23%) y en 7
casos ligera anemia (53,84%). Todos los perros (n=13, 100%)
presentaban hiperglucemia. Ademas, se observo hiperprotei-
nemia en 11 (84,61%), hiponatremia en 11 (84,61%), hipo-
cloremia en 9 (69,23%), azotemia en 9 (69,23%) e hipokale-
mia en 4 (30,76%) casos.

El urianalisis reveld la presencia de glucosuria en todos los
casos (n=13). Ademas, 8 perros presentaban cetonuria mo-
derada (1+, 2+), 2 grave (3+), mientras que en 3 animales no
se detecto cetonuria. Diez animales tenian hematuria de gra-
vedad variable: en cinco perros era moderada (1+, 2+) y en
los otros cinco grave (3+).

El sedimento urinario mostro cilindros granulosos en 11

perros, leucocitos en 7, hematies en 7 y 4 casos presentaban
bacterias.

La media de la densidad urinaria fue 1,020 (rango de
1,013 a 1,030). En ocho perros, la densidad urinaria era <

que 1,020.
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Hallazgos ecograficos

Se realizd ecografia abdominal en 12 animales. En to-
dos los casos se encontraron alteraciones ecograficas, in-
cluyendo signos de hepatopatia diabética, como aumento
del tamano y de la ecogenicidad hepaticos en 11 perros; hi-
perecogenicidad difusa renal compatible con nefropatia
difusa en 4 perros; cambios en la ecogenicidad del pancre-
as compatibles con pancreatitis aguda en 3 perros (Fig 1.)
0 neoplasia pancreatica en 2 perros; disminucion del tama-
fo y de la ecogenicidad del bazo en 3 perros y nédulos de
hiperplasia en un animal; reaccién peritoneal (inflamacion)
compatible con peritonitis en 2 perros; signos de piometra
en 3 perros y de hiperplasia quistica endometrial o endo-
metritis en un caso; sedimento urinario en vejiga (cristalu-
ria) en 2 perros; estructuras anecogénicas en ovarios com-
patibles con quistes foliculares en 2 perros. En 2 casos, los
lébulos de las glandulas adrenales estaban en el limite su-
perior de la normalidad y en otro caso el incremento de ta-
mano de la glandula fue compatible con neoplasia o hiper-
plasia nodular. En un case se observaron signos de ileo fun-
cional en intestino delgado y en otro, signos de infiltrado
difuso patoldgico.

Enfermedades concurrentes

Todos los animales (n=13) presentaban una o mas en-
fermedades concurrentes en el momento del diagnostico.
Las alteraciones mas frecuentes fueron: hepatopatia diabe-
tica en 11 casos; 8 perros presentaron fallo renal, leve en 4
de ellos y grave en los otros 4; infeccion del tracto urinario
en 4 animales; pidmetra en 3; pancreatitis en 3; peritonitis
en 2; tumores de mama en otros 2; hiperadrenocorticismo
(Sindrome de Cushing) en un caso; conjuntivitis en un pe-
rro y glaucoma en otro; gastroenteritis en un animal e hi-
perplasia quistica endometrial y pseudogestacién en el mis-
mao.

Terapia adicional

En todos los casos se establecié el protocolo de trata-
miento con insulina y fluidoterapia descrito”. Ademas, fue
necesario una terapia adicional en todos ellos: metoclopra-
mida (n = 6); heparina (n= 3); buprenorfina (n=3); bicarbo-
nato sadico (n=2); furosemida (n = 1), fenobarbital (n=1);
diazepam (n = 1); sucralfato (n = 1). En un caso, tras varias
horas de hospitalizacién, aparecieron sintomas como debili-
dad, ataxia, temblores, debilidad muscular y alteraciones
miocardicas. En este caso comprobamos la presencia de hi-
pofosfatemia (niveles de fésforo < 1,5 ma/dl) y se anadio
fosfato monopotasico (20 meq /1) (0,01 a 0,12 mmol fosfa-
to/kg/h durante 6h). En los dos casas que recibieron bicarbo-
nato sédico, éste se administrd tras el tratamiento inicial, ya
que presentaron un estado de consciencia disminuido tras 8-
12 horas de tratamiento, a pesar de tener un nivel adecua-
do de glucosa y balance de electrolitos, por lo gue se sospe-
cho de una severa acidosis metabdlica por la falta de res-
puesta al tratamiento, aunque no se conocian los niveles
plasmaticos de bicarbonato. En estos casos, se administro en
bolo una solucion de bicarbonato sédico, calculando la do-
sis de la siguiente manera:

mEq bicarbonato= peso X 2

Par otro lado, en todos los casos se administraron antibio-
ticos por via sistémica.

d [

AV.EPA

Vol. 26, n°® 3, 2006

Figura 1. Imagen ecografica compatible con pancreatitis en un perro
Foxterrier macho de 11 anos con cetoacidosis diabetica.

Figura 2. Las celulas neoplasicas se organizan en cordones entre los cua-
les se acumula material mucinoide (gris azulado en la imagen). Las celulas

Respuesta al tratamiento y evolucién

La respuesta al tratamiento fue favarable en siete de tre-
ce animales (53,84%). En 5 casos, los valores de glucemia al-
canzaron un nivel de 250 ma/dl durante el primer dia de hos-
pitalizacion, y en los otros dos perros dicho nivel se alcanzo el
segundo dia. La alimentacion oral fue instaurada entre el pri-
mer y el quinto dia de hospitalizacién: en un caso el primer
dia de hospitalizacién, en 4 animales el segundo dia y el ter-
cero y quinto dia en el resto de los casos. El tiempo de hospi-
talizacion vario desde 1 a 9 dias: 3 perros estuvieron un dia,
2 casos durante 9 dias y los otros 2 animales fueron dados de
alta a los 2 y a los 4 dias respectivamente.

Todos estos animales fueron dados de alta con un trata-
miento de mantenimiento para DM basado en insulina lenta
y dieta moderadamente rica en fibra

La DCA recurrid en 2 de estos 7 casos (28,57%) a los 6
dias y al mes después del alta hospitalaria. El perro que sufrié
un nuevo episodio de DCA a los 6 dias superd el mismo. En
el otro caso, la DCA recurrio en tres episodios mas y estuvo
hospitalizado ocho, cuatro y tres dias y en la Gltima ocasion
fue eutanasiado.

La respuesta al tratamiento fue desfavorable en seis de
trece casos (46,15%). Dichos animales murieron durante el
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; . Rango de |Numero de
Parametros Unidades Rango g . ‘
referencia| animales

Het % %7 212510 7% n=13
T Tod T2t TebA70 1218 | neis
Totd GR 0l 55 | 38-84 5585 n-13
Total GB Ao 265 | 218-338 60170 | ne13
Glucosa | mgidl | 7700 '137,0-20850 77-120  n=i3
Uea | mgd | 1411 @50-2840  15.53 | nef2

" Creatinina | ma/dl 2,45 06-54  05-14  n=13
Proteinas totales  o/dl 83 "TB0-118 5471 | n=13
aTern | on 792 250-1450 1538 n=13
“Sodo | mEgl 1355  1240-1450 145-153  n=t1
S N T T
Cloro mEql 1034 | 90.0-1120 110-118  n=11

Tabla 1. Perfil hematoldgico y bioguimico en 13 perros con DCA, Bango
de referencia del laboratorio del HCV-UCM.

periodo de hospitalizacion debido a diferentes causas: 5 ca-
sos fueron eutanasiados (83,33%) y el animal restante fue
por muerte natural (16,66%). Todos ellos tenian un estado
clinico grave y la respuesta al tratamiento fue escasa, pero la
principal razén para la eutanasia humanitaria en cada caso
fue: fallo renal grave, pancreatitis y peritonitis en un perro;
peritonitis en ofro; fallo renal grave en otro y pancreatitis
aguda en el animal restante, En otro caso el propietario re-
chazo |a hospitalizacion del animal, gue finalmente fue euta-
nasiado en una clinica privada. Finalmente, el perro que mu-
ri6 de forma natural, fallecié debido a un fallo renal grave y
a una parada cardiorrespiratoria.

En estos 6 animales los niveles de glucosa en sangre en
ningln caso alcanzaron el valor de 250 mg/dl durante el pe-
riodo de hospitalizacion, excepto en uno, que necesitd 19 ho-
ras en el hospital para llegar a dicho valor de glucemia. Al
comparar el valor medio de glucemia basal (antes del trata-
miento) en los animales de repuesta favorable y desfavorable,
comprobamos que dicho valor fue aproximadamente el doble
en los que murieron (media = DE; 1000,8 + 627 mg/dl) gue
en los que sobrevivieron (527,14 + 310,16 mg/dl).

La nutricion aral no se instaurd en ninguno de ellos, ya
que murieron o fueron eutanasiados antes de que fuera con-
veniente administrar alimento oral.

La permanencia de estos animales en el hospital hasta su
eutanasia fue variable: 3 horas en un caso, 6 horas en otro, 1
dia en 3 perros y 4 dias en el caso restante.

En 2 de los perros que murieron o fueron eutanasiados
durante su hospitalizacion se realizé la necropsia. Las anoma-
lias que se encontraron en el estudio histopatoldgico fueron;
en un caso: coagulacion intravascular diseminada en glomé-
rulos con necrosis y hemorragias mdltiples en el parénquima
renal y pancreatitis cronica intersticial con fibrosis y zonas de
necrosis pancreatica. En el otro caso, los hallazgos mas rele-
vantes fueron pancreatitis cronica, fibrosis hepatica y hepato-
citos con gran acumulo lipidico en el citoplasma, glomerulo-
nefritis con zonas de esclerosis y degeneracién grasa de las
células de los tubulos y congestion y edema pulmonar.

Discusion

La DCA representa la complicacion mas grave de la DM,
tanto en el perro y en el gato ** come en el hombre™.

No se han realizado estudios de prevalencia de DCA en
diabéticos de las especies canina o felina, aunque un trabajo®
estima que la prevalencia de DCA en la especie canina es
1/200 y en la felina 1/800. En medicina humana, se ha des-
crito que la prevalencia de DCA en ninos diabéticos menores
de 15 anos es de 25%"; mientras que en adultos se sitla en-
tre 142 21%"™ ™.

En |a poblacién de perros diabéticos incluidos en nuestro
estudio, la prevalencia de padecer, en al menos una ocasion,
un episodio de DCA es del 20%. Al comparar esta cifra con
los estudios en medicina humana parece que la frecuencia de
esta complicacion es similar, aungue hay que tener en cuen-
ta que, en la poblacion de nuestro estudio, varios factores pu-
dieron favorecer la aparicion de DCA; como describimos a
continuacion. En el perro, |a diabetes mellitus suele diagnos-
ticarse cuando la enfermedad ya estd avanzada, incluso, en
algunas ocasiones la diabetes se diagnostica a la vez que la
DCA, en el hospital. En nuestro estudio cbservamos que 8 de
los 13 perros no habian sido diagnosticados previamente de
DM, y que 5 de esos 8 murieron. Es decir, cuando el diagnés-
tico de la DM se retrasa es mas probable que el estado del
animal sea mas grave y el pranastico pear. Por tanto, creemos
que es muy importante diagnosticar y tratar la DM lo antes
posible, ya que la DCA puede desarrollarse con mayor facili-
dad en perros previamente no diagnosticados que en perros
tratados con insulina. Ademés, en la prevalencia de DCA en
nuestro estudio puede haber influido gue en la especie cani-
na, el control de la glucemia y de |z diabetes mellitus no es
tan estricto como en el hombre. Por otro lado, la mayoria de
los casos de nuestro estudio presentaban un gran numero de
enfermedades concurrentes o infecciones, en ocasiones muy
graves y que podrian contribuir o desencadenar el desarrollo
de la DCA.

La DCA aparece principalmente en perros de mediana
edad y de edad avanzada, sin embargo puede ser diagnosti-
cada a cualquier edad', al igual que sucede en gatos'"” y en
medicina humana'. En el presente estudio la media de edad
de los animales era de 10 anos (rango 7-14 afos). En la espe-
cie canina la cetoacidosis diabética es diagnosticada mas fre-
cuentemente en hembras'. En nuestro estudio 11 de los 15
animales eran hembras (73,4%) y 4 machos (26,66%),
Ademas, es interesante destacar que todas las hembras eran
enteras. La mayor frecuencia en hembras enteras se debe a
que, éstas, durante el diestro incrementan la secrecion de
progesterana, que induce la secrecion de hormona del creci-
miento, causando una severa resistencia a la accion de la in-
sulina.

La DCA puede aparecer en cualquier raza'. La mayoria de
los perros de este estudio eran de diferentes razas; 4 fueron
mestizos.

En general, los sintomas, signos clinicos, hallazgos en la
exploracidn fisica y gran parte de las anomalias de la hema-
tologia, bioquimica y urianalisis, en estos perros, son similares
a los publicados previamente por diversos autores #2112, |
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diagnostico de la cetoacidosis se basa en la combinacion de
signos clinicos y laboratoriales, principalmente hiperglucemia,
glucosuria y cetonuria. Sin embargo, inicialmente la cetonu-
ria puede no ser detectada, como ocurrio en tres de los casos
incluidos, ya que las tiras reactivas empleadas en el urianalisis
detectan acetoacetato y acetona, y el cuerpo cetdnico que se
libera principalmente es betahidroxibutirato™”.

El aspecto mas importante de la cetoacidosis diabética es
la mortalidad asociada, que tanto en el hombre como en el
perro y gato es alta. En un estudio reciente se establece que
la mortalidad en el hombre por DCA es del 4-10%"*; mientras
que en perros la mortalidad es del 25-30%" 7 ®. La mortalidad
en el hombre es menor que en el perro debido a que son
diagnosticados mas precozmente y a gue las enfermedades
concurrentes suelen ser menas graves. En nuestro trabajo, la
mortalidad calculada es del 46.15%; y puede deberse a va-
rios factores. Por un lado, al tratarse de un centro de referen-
cia los casos remitidos suelen ser los mas graves. Ademas, un
61% de ellos no estaban diagnosticados de DM. Finalmente,
todas las hembras de nuestro estudio eran enteras, a diferen-
cia de otros estudios similares en los que la mayoria de hem-
bras eran esterilizadas.

Diversos autores destacan gue el factor mds importante
para la respuesta al tratamiento, la evolucion y mortalidad
de los animales con DCA son las enfermedades concurrentes
'2ata20 En nuestro estudio, todos los perros presentaron al
menos una enfermedad concurrente en el momento del
diagnostico. La elevada prevalencia de problemas concurren-
tes en esos perros y la gran influencia de los mismos en la
enfermedad nos remarcan la importancia de obtener un pre-
ciso y completo diagnéstico para determinar todos los pro-
blemas concurrentes a la DCA. Ademas, el diagnostico pre-
coz de la DCA en un paciente critico y una rapida iniciacién
de |a apropiada terapia son fundamentales para una buena
respuesta®’. El diagnadstico no solo debe basarse en la histo-
ria, los signos clinicos y un completo examen fisico, sino tam-
bién en los resultados de hematologia y perfil bioguimico
amplio (incluyendo amilasa y lipasa), urianalisis, cultivo de
orina y diagnostico por imagen®. Varios autores sefnalan gue,
ademas de instaurar un tratamiento especifico para DCA '®
', es necesario tratar las enfermedades concurrentes para re-

vertir la resistencia a la insulina y favorecer el efecto del tra-
tamiento de la cetoacidosis "* '*'*, Por ello, establecimos di-
ferente terapia adicional y modificaciones en el protocolo de
acuerdo con las necesidades de cada caso. Las enfermeda-
des concurrentes fueron tratadas simultdneamente junto a la
DCA y la evolucion fue favorable en algunos perros; mien-
tras que en otros fue desfavorable. En nuestro estudio en-
contramaos una conexion entre el nimero y la gravedad de
las enfermedades asociadas con la evolucion del animal; asi,
aquellas enfermedades concurrentes de peor pronostico
aparecen, en su mayoria, en los perros que no sobrevivieron
a la hospitalizacién (fallo renal grave en tres de los seis pe-
rros que murieron, azotemia inicial grave en cinco, peritoni-
tis en dos y pancreatitis en otros dos), y no sélo tenian una
enfermedad grave sino que esos animales también padecian
un mayor numero de desordenes asociados (infeccién del
tracto urinario, conjuntivitis, tumores mamarios...) que aque-
llos casos que sobrevivieron.

En el perro no existe un estudio similar con el que poda-
mos comparar nuestros resultados. En el gato, se ha descrito
que la resistencia a la insulina causada por las enfermedades
concurrentes puede dificultar la resolucion de la DCA,; sin em-
bargo, no se encontré diferencia entre la prevalencia o natu-
raleza de las enfermedades concurrentes entre los gatos que
sobreviven y los que mueren durante el periodo inicial de hos-
pitalizacion %

Conclusion

La prevalencia de DCA en perros diabéticos en el HCV-
UCM durante los anos 1997-2005 fue del 20%. La DCA apa-
recio mas frecuentemente en hembras enteras de edad avan-
zada. En la mayoria de los casos (8 de 13) la cetoacidosis dia-
bética y |a diabetes mellitus se diagnosticaron conjuntamen-
te, por lo que un diagnéstico precoz de diabetes mellitus po-
dria disminuir la aparicion de cetoacidosis. La mortalidad fue
del 46%. Todos los animales presentaban enfermedades con-
currentes; y tanto el nimero como la gravedad de las mismas
parecen tener relacion con el peor pronéstico de la DCA.
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Title

Retrospective study of diabetic ketoacidosis in dogs

Summary

This is a retrospective study (1997-2005) including 75 dogs with DM. Out of these, 15 dogs that had suffered at least one episo-
de of DKA were selected. Thirteen our of 15 dogs with DKA were hospitalized, treated and monitored using the same protocal (low-

dose inrramuscular insulin).

The prevalence of DKA among dogs with diaberes mellitus was 20%. Ketoacidosis occurred ar a mean age of 10 years and most ca-
ses were entire female dogs. In 61% of the cases, DKA was diagnosed at the same time as DM. All the animals with DKA presented
concurrent diseases at the moment of diagnosis. Response to treatment was positive in seven animals.

Key words: diabetic keroacidosis, diabetes mellitus, hyperglycemia, regular insulin.
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