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Resumen: En esta comunicacidn se expone un caso clinico de una diabetes mellitus v,
de forma concomitante, una enteropatia perdedora de proteinas debida a un proceso
inflamatorio intestinal provocado por Giardia spp.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad endocrina frecuente en la raza canina,
gue se caracteriza por un déficit de insulina, absoluta o relativa, que cursa con
polidipsia, poliuria, polifagia, pérdida de peso, hiperglucemia y glucosuria. En esta
enfermedad el punto mds complicado es el control de la misma, ya que influyen gran
cantidad de factores que se deben tener en cuenta para poder conseguir una buena
calidad de vida y una desaparicién de los sintomas clinicos.

En esta comunicacién se expone la importancia de las enfermedades
concurrentes en el control de la diabetes mellitus, en relaciéon con el caso clinico de

Kenya, una perra de raza Galgo espafiol de un afio y cuatro meses no castrada y a la
gue nunca le han detectado el celo.

MATERIALES Y METODOS

Kenya fue diagnosticada de diabetes mellitus en una clinica privada a finales de
Diciembre de 2011, tras haber recibido un tratamiento con corticoides (a dosis de
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1mg/kg/dia) para tratar un cuadro cutdneo de alergia; y en ningin momento se
consiguié un buen control de la enfermedad. Acude por primera vez a la consulta de
Endocrino del Hospital Clinico Veterinario Complutense en Febrero del afo 2012, con
una intensa polidipsia/poliuria, llegando incluso a tener incontinencia urinaria
dormida. A su vez, presentaba pérdida de apetito y una apatia generalizada. La postura
del animal sugeria un cuadro de dolor abdominal.

A la exploracidon se observd una ligera deshidratacion, hipertermia, asi como un
estado de caquexia. Los niveles de glucemia y de cetonemia (beta-hidroxibutirato) en
sangre eran 410mg/dl y 0’2mmol/I respectivamente, ambos por encima de los valores
normales de referencia (90-216mg/d| para la glucosa y Ommol/l en el caso del beta-
hidroxibutirato).

Como pruebas complementarias se realizaron analitica sanguinea, uriandlisis y
ecografia de abdomen. Ninguna de estas pruebas apuntd claramente a una
enfermedad concurrente que pudiera estar descompensando la diabetes, por tanto, la
lista de problemas fue la siguiente: 1) Diabetes mellitus descompensada. 2) Sospecha
de enfermedad concurrente multisistémica inflamatoria, inmunomediada o, menos
probablemente, neoplasica de infiltracidn difusa segun los hallazgos ecograficos.

La perra Kenya fue hospitalizada por diabetes Mellitus no controlada y estado
clinico grave (apatia, deshidratacién). Durante su hospitalizacién se realizaron
diferentes curvas de glucemia y se ajustaron las dosis de insulina. Se aprecié una
importante resistencia a la accidon de la insulina, llegando a registrarse valores de
glucemia de 1152mg/dl y una disminucién del efecto de la misma. Inicialmente se
administré insulina lenta (Caninsulin®) a dosis de 0,3-0,5 Ul/kg/12h y, posteriormente,
se mantuvo con una infusiéon continua de insulina regular a dosis de 0,05 Ul/kg/h.
Durante la hospitalizacion y en las sucesivas monitorizaciones, Kenya presentaba
polidipsia/poliuria, importante pérdida de peso y alternancia de diarreas con heces
normales. En las analiticas sanguineas de revisidon se observé una disminucion del valor
de las proteinas totales (3,8 g/dl). Se establecié que el origen de la hipoproteinemia
era una alteracién a nivel digestivo, ya que no habia proteinuria, la hemoglobina y el
hematocrito estaban dentro de los valores normales y el cociente albiumina/globulina
se encontraba en torno a uno.

Entre las causas mas frecuentes de hipoproteinemia de origen digestivo estéan las
parasitosis gastrointestinales, la enfermedad inflamatoria croénica intestinal y las
neoplasias digestivas. Para conocer la causa de la pérdida de proteinas de origen
digestivo, se realizd un protocolo diagndstico que incluyd la recogida de muestras de
heces de tres dias consecutivos, para realizar un analisis parasitolégico seriado, cuyo
resultado fue negativo y un tratamiento con metronidazol y azatioprina con el fin de
frenar la pérdida de proteinas. Debido a que no hubo respuesta al tratamiento y que el
analisis coproldgico era negativo se decidid realizar una endoscopia digestiva superior
con toma de biopsia. El estudio histopatoldgico reveld la presencia de una moderada
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gastritis crénica difusa, una ligera duodenitis cronica y la presencia de estructuras
parasitarias compatibles con Giardia spp.

Finalmente el dia 16 de Febrero se dio el alta en hospitalizacién manteniendo un
tratamiento en el domicilio consistente en metronidazol, albendazol e insulina lenta.

RESULTADOS

El presente caso corresponde a una diabetes mellitus de forma concurrente con
una enteropatia perdedora de proteinas provocada por una parasitosis por Giardia
spp. que no fue detectada en el coproldgico seriado.

Debido a que éste pardsito no respondid al tratamiento con metronidazol como
se esperaba, se afiadid otro antiparasitario especifico para protozoos, albendazol.
Actualmente se ha dado de alta en la consulta de digestivo del HCVC, y continula
acudiendo a consulta de endocrino para revisiones periddicas y modificaciones de la
dieta y la dosis de insulina en funcién de su ganancia de peso.

DISCUSION

Cualquier enfermedad concurrente puede provocar una descompensacion en el
paciente diabético llegando a dar un cuadro de cetoacidosis, aunque existen otras
causas que pueden provocar un mal control de la enfermedad.

Antes de buscar patologias concurrentes, exceptuando los casos en los que éstas
se aprecien claramente, se debe investigar si hay problemas con la manipulacién o la
administracion de la insulina. Para poder hallar esta informacién, asi como para
conocer si la dosis de insulina es la adecuada, es muy util la realizacién de una curva de
glucemia ya que nos informa de la administracion de la insulina por parte de
propietario al pedirle que inyecte la primera dosis del dia en presencia del veterinario
(agitaciéon demasiado vigorosa, problemas en la inyeccidn,...) y, una vez realizada la
curva por completo, podremos comprobar las variaciones de glucemia cada 1-2 horas.
En estas curvas podemos ver alteraciones como, la resistencia a la insulina que se
caracteriza por una hiperglucemia sostenida, o una menor duracién de la insulina no
coincidiendo el momento de mayor concentracién de insulina y glucosa, o bien una
hiperglucemia secundaria a una hipoglucemia (efecto Somogy). Dependiendo de la
alteracion encontrada, se ajusta bien la dosis o el tipo de insulina, o bien, ademas, se
inicia la busqueda de una patologia concurrente que pueda estar descompensando la
diabetes, en el caso de observar una resistencia a la insulina.
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Ademas de las enfermedades concurrentes, siempre es recomendable
especialmente en hembras la castracidn, ya que la progesterona produce resistencia a
la insulina y, en el caso de los machos, el estrés que les produce el celo de las perras
aumenta los niveles de cortisol, provocando también resistencia a la insulina.

El caso presentado, se trata de una diabetes mellitus cuya aparicidn coincide con
la administracion de prednisona y, que se caracteriza por presentar una importante
resistencia a la insulina. Aunque el efecto de los corticoides ya habia desaparecido, la
resistencia podria ser explicada por la secrecidn de cortisol producida por una
enfermedad concurrente y por la hospitalizacién. Se observé también una menor
duracion del efecto de la insulina, explicable por una alteracién en su absorcién debida
a la deshidrataciéon que presentaba la paciente al tener una intensa poliuria, este
punto fue resuelto al instaurar una fluidoterapia adecuada.

Ademds en este caso es importante apuntar que un resultado negativo en un
anadlisis coprolégico no excluye la presencia de pardsitos ya que pueden no estar
excretdndose en ese momento. También se debe tener en cuenta, que en una clinica
privada ya habia recibido un tratamiento con metronidazol por lo que los resultados
del analisis coprolégico podian quedar alterados. En el caso concreto de giardiosis,
aquellas formas menos sensibles a metronidazol suelen tener formas anormales y
pueden no ser detectadas incluso cuando, como en este caso, se utilicen métodos
especificos como es el MIF.

CONCLUSION

Destacar la posible correlacidon entre las diferentes patologias que presentd este
paciente. Es probable que el problema inicial fuera una infeccién por Giardia spp., que
provocara una alteracidon en la permeabilidad intestinal, que dio lugar al cuadro
cutaneo y de diarrea moderada que fue el primer motivo de consulta. Pensando en la
posibilidad de un problema alérgico y para cubrir el cuadro intestinal se instaurd un
tratamiento con corticoides y con metronidazol.

Los corticoides provocan una resistencia a la accién de la insulina lo que, en
pacientes predispuestos, puede desencadenar una diabetes mellitus secundaria. En
algunos casos ésta revierte al retirar el tratamiento con glucocorticoides y tras
insulinizar al paciente, por un corto periodo de tiempo, manteniendo una dieta rica en
fibra y baja en grasa en el perro, o baja en hidratos de carbono en el gato. En este caso,
la diabetes no fue reversible. En el caso de esta perra al ser un animal joven cabe la
posibilidad de que tuviera cierta predisposicion genética a padecer diabetes ya que la
dosis de corticoides y el periodo de tratamiento no fueron excesivamente elevados.
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