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Introduccion

La diabetes mellitus es una endocrinopatia comuryatns, afectando frecuentemente animales de neatid y
gerontes, machos y obesos. Aproximadamente 80% €68 los gatos diabéticos tienen diabetes no deg@edde la
insulina , caracterizada por la disminuciéon dedaracién de insulina combinada con la reducciérsw@ccion por
pérdida del numero de receptores o por pérdiddidielad de los receptores. Una pequefa incideneigalos tienen
otros tipos de diabetes caracterizadas por enfeesdque destruyen las células b-pancreaticas pamereatitis y
neoplasia o por enfermedades que causan resistefeimsulina como la acromegalia. La aplicaciémtedicamentos
como los corticoides y progestagenos pueden llavdiabetes no dependiente de insulina o causargligemia en
gatos que poseen produccion de insulina disminuida.

Etiologia

La diabetes no dependiente de insulina ocurre cudnay falta en la produccion de insulina por lakilaé B—
pancreaticas resultando en produccién insuficiggetea mantener la normoglucemia. El estimulo cromeoa la
produccioén de insulina es causado por la resistemda insulina y lleva a agotamiento y pérdiddadfuncion de las
células B por dafio oxidativo. La resistencia anfaulina lleva a mayor produccién de insulina plasragor el pancreas
y puede ocurrir en consecuencia de la obesidadyedeltipo, de la inactividad fisica, de la pressemig enfermedades,
del uso de dietas ricas en carbohidratos y dertarastracion de drogas como corticoides y progesiég

Glucotoxicidad

La hiperglucemia prolongada lleva a resistencia iagulina en los tejidos periféricos y suprimadarecion de insulina
por las células B pancreaticas, fendmenos denomigadtotoxicidad. En gatos, la supresion de laess@n ocurre
dentro de 3 a 7 dias después a la hiperglucenmael Bicio, la supresién de la produccion de imguks reversible, pero
después causa pérdida irreversible de las célulganBreaticas, por eso el tratamiento debe saaduaapidamente.
Muchos gatos diabéticos no responden a hipogluceesisorales y necesitan de insulina para el adecuadtrol
glucémico. El control de la hiperglucemia es imaot¢, pues minimiza la glucotoxicidad, preservéutzion de las
células B y permite la remision diabética. La redgmsdiabética puede ocurrir generalmente dentramte a cuatro
meses después del inicio de la insulinoterapiag@einhay reportes de hasta un afio y dos mesesédedelinicio del
tratamiento.

Signos clinicos

Los signos observados son poliuria, polidipsiadigier de peso y polifagia y son inespecificos pammales diabéticos,
pues otras enfermedades como hipertiroidismo, ewf@ad inflamatoria intestinal y enfermedad renadamn llevar a
esos mismos signos clinicos. Gatos que presentaropsia diabética pueden presentar posicion plada o
palmigrada y dolor a la palpacion de las extremédafn casos de diabetes descompensada o cetimdidbgtica, se
observa presencia de letargia, anorexia y postracié

Diagndstico

La historia y anamnesis revelan pérdida de peddaga, polidipsia y poliuria, pero no son signespecificos para la
diabetes mellitas. La ingesta de agua de un gatoalwaria entre 60 a 100 ml/kg en el periodo da@4s, pero si el
gato consume dieta himeda el valor disminuye alZ@fdia. El aumento de la ingesta de esa cantidagigua sugiere
la presencia de diabetes.

El examen clinico no puede confirmar la diabeteede observarse deshidratacién, pelaje mal cuigigoiérdida de

masa muscular que son especificos.

La glucemia en gatos normales generalmente estadgomjo de 171 mg/dl, pero la contencién del gatm gda

recoleccion de sangre lleva a estrés pudiendo Uaeglia alcanzar valores superiores a 288 mg/dL. €2or es
importante recolectar una nueva muestra de sangueas horas después de la primera medicion paavsi la

hiperglucemia es persistente o transitoria. Gatfermos no diabéticos pueden tener la glucemiadésdo 360 mg/dL
y/o presentar glucosuria. No hay necesidad dealizezion de ayuno para evaluar la glucemia del gate se alimenta
de racion debido a la falta de hiperglucemia pesigial y porque la glucemia del gato por la maf@manantiene en
niveles semejantes con o sin ayuno nocturno. Emduda glucemia de diez gatos saludables sin estayuno, se
observé que la glucemia varié de 58 a 97 mg/dlpasando los 100 mg/dL



La glucosuria estara presente cuando la glucensia plalimite de excrecion renal (> 288 mg/dL). Pé&siones en los
tubulos renales proximales y hemorragia del trachoario inferior pueden llevar a glucosuria Lagaecia de piuria,
hematuria, bacteriuria y proteinuria indican inféocbacteriana urinaria, que puede ocurrir en paese diabéticos
debido a la menor resistencia a la infeccion yés@ncia de glucosa en la orina para el metabolisoteriano .

La fructosamina es el resultado de la reacciémaarética, irreversible e independiente de la insuéntre la glucosa y
las proteinas plasméticas. La glicosilacion esctireente afectada por la concentracion de glucasgusnea y las
proteinas plasmaticas. La glicosilacion es direetam afectada por la concentracion de glucosa &aesyly por la
concentracion de proteina, especialmente la derafial La fructosamina puede ser Util en el diagodgirincipalmente
cuando los signos clinicos tipicos de diabetesamsido observados, pero se puede tener resufi@dos- positivos y
falso- negativos.

La hemoglobina glicosilada (HG) es oriunda de kacc#n irreversible, no enzimatica, independiergeladinsulina,
entre la glucosa y la hemoglobina. La glucosila@émlirectamente afectada por la concentracidonudesp sanguinea y
la concentracion de eritrocitos.

Los test usados en humanos para la diferenciacitba diabetes dependiente de insulina de la nerdignte, como el
test de tolerancia a la glucosa, el test de tobésaal glucagén y el test de tolerancia a la anginpueden ser frustrantes
en gatos porque la medicion de la insulina en ayyrmbespués del estimulo pueden ser bajas en furdedia
glucotoxicidad por la glucosa que ocurre en el gaibiendo la produccién de insulina por las a&ypancreaticas.

Un estudio relata que gatos diabéticos tiene magacentracion de lipasa inmunoreactiva pancredfiealos gatos
saludables pudiendo representar pancretitis. & estudios son necesarios para evaluar esarelaci

Tratamiento

Cuando esta en duda si el gato es diabético olsperglucemia transitoria provocada por estrépredente comenzar
la insulinoterapia y monitorear la glucemia en feos enfermos. Eso se debe a la glucotoxicidadredece la
secrecion de insulina en gatos normales a niveegatbs diabéticos dependiente de insulina deet® @ 7 dias, luego
la insulinoterapia se inicia en gatos con glucegual o superior a 270 mg/dL. La reduccion de lecgimia con insulina
exogena disminuye el efecto supresivo de la gluicittad y permite un rapido retorno de la funci@las células B, no
deje de iniciar la insulinoterpaia aguardando $lecion de la causa primaria, pues el pacientdepuelverse diabético
permanente,. Si el animal presenta hiperglucemiearitantemente con hiperadrenocorticismo o acraiizggla
insulinoterapia debe ser introducida para presdavfamcion de las células B.

La meta del tratamiento es tratar la enfermedad/amdmte y alcanzar un buen control glucémico, editala
hipoglucemia. La insulinoterpaia y la modificacidietética son las principales terapias en el treaim del gato
diabético.

Una vez diagnosticada la diabetes mellitus, ehtdielebe tener conocimiento de que la regulaciésudanimal y el
éxito del tratamiento dependen casi enteramentudiedicacion. El médico veterinario tiene un papglortante en
ayudar al cliente a conocer la enfermedad de suani ayudar en el tratamiento, pero la cooperadincliente es
fundamental.

Hipoglucemiantes orales

Aproximadamente 1/3 de los gatos alcanzan un baetrat glucémico con hipoglucemiantes orales. Snbargo, la
mayoria de los gatos tienen mejor control utilizandsulina, ademas del hecho que algunos gatosolecan la
medicacion oral. Esta medicacién no puede ser astn@ida en gatos cetoacidéticos o anoréxicos. Btams que se
rehlsan a aplicar la insulina, deben ser orientpdosa iniciar la terapia con hipoglucemiante o el objetivo de
evitar la eutanasia del animal y ganar tiempo pareencer al propietario del tratamiento con imsuli

Los hipoglucemiantes orales estimulan la secreg@imsulina por las células B, aumentan la seidaila la insulina o
disminuyen la absorcién de glucosa por el tracstrgatestinal. Como agentes Unicos, son efecsetemente en gatos
diabéticos que tienen células B funcionales. En hwsicgatos diabéticos, el control glucémico con &b we
hipoglucemiantes orales no es tan bien comparadelagso de insulina.

Drogas sensibilizantes a la insulina como tiazo&dionas (troglitazona) aumentan la respuesta iasldina en el
musculo, higado y grasa. El principal efecto esiceda resistencia periférica y en el musculo m$alina, aumentando
la captacion de glucosa estimulada por la insulReducen también la produccion de glucosa hepdtc#roglitazona
es usada en dosis de 20 a 40 mg por kilo de peso dos veces al dia y su eficacia como agent® grlimitada.

Las sulfonilureas, como la glizipida, actian estando la secrecién de insulina por el pancreaspmradg sensibilidad
de los tejidos y hepética a insulina e inhibe laoglendlisis hepatica, indicando su uso en gatestgugan células B
funcionales. Un buen control glucémico fue obseovsalamente en 35 a 40 % de los gatos diabétiatzdtys con ese
medicamento. La dosis recomendada de la glizipsda % mg por gato administrada dos veces al diao3e observan
efectos por dos semanas, la dosis es aumentadaggbr gato. Esta terapia no requiere monitorednizmso como el
monitoreo de la insulina por tener menor riesgindecir hipoglucemia. Los efectos adversos obsevadn vomito y
anorexia. El vomito puede ocurrir una hora desplgéls administracion de la glizipida y desaparectdas a cinco dias
después de la continuacion del tratamiento. Lapgtia puede elevar las enzimas hepaticas y llevetedcia en algunos
gatos, luego el monitoreo de las enzimas hepéaticaante el tratamiento es recomendado. La glizigisiimula la
produccién de insulina, pero también la producci amilina aumentando el depésito amiloide en klslas
pancreaticas y acelerando la pérdida de las c@ylmsque puede llevar a progresion de la diabetes



Los inhibidores de lag — glucosidasas como la ascarbosa reducen la aéosantestinal de glucosa y son efectivos en el
tratamiento conjunto con la insulina. La dosis reendada es de 12,5 a 25 mg por gato junto comfédeo Los efectos
colaterales son flatulencia, heces pastosas yedigparticularmente en dosis altas.

Cromo y vanadio son metales transicionales quenpiate la accion de la insulina. El vanadio aumémtensibilidad de
los receptores a insulina y solo es efectivo cuaslmtroducido en la fase inicial de la diabet#s.estudio preliminar
comparando la administracion de insulina PZI casinoadministracion de 45 mg de vanadio por dia,cdérd que el
vanadio puede reducir la dosis de insulina necesBtitripicolinato de cromo mejora el metabolisd®la glucosa en
gatos saludables no obesos.

Las biguanidas, como la metformina, aumentan laisgéidad periférica a la insulina y reducen lagwocion de glucosa
hepética. La dosis recomendada es de 2 mg/kg @baras. No debe ser usada en gatos con problemak hepatico o
cardiaco.

Insulinoterpia

La insulinoterapia es el tratamiento inicial prafery el tratamiento a largo plazo de eleccion ggtms diabéticos. Las
insulinas pueden ser clasificadas segun el tienspacdion y la duracidn del efecto. Excepto la ragus insulinas son
modificadas para retardar la absorcion subcutaieeals acrecentados zinc, protamina o ambos. Ladinas pueden

ser clasificadas segun el tiempo de accién emciotermedia y larga.

Tipos de insulina Pico de accion (horas Durachords)
Rapida Regular lab 4al0
Semilenta lab 4al0
Intermedia NPH 2a8 4al2
Lenta 2a10(4) 6al6
Larga Ultralenta 4a12 7a18
Protamina zinquicg3 a 12 (6) 6al8
(PZI)
Glargina 16 > 24

El tipo de insulina y la glucemia determinan laigdsicial de insulina. Las insulinas de larga dida tienden a no
disminuir mucho la glucemia comparando con laslinas de accion rapida, requiriendo dosis mas .ali&y una
relacién inversa entre la duracion de la poteneidadinsulina, o sea, cuanto menor la duraron, ragslamente la
insulina actuara, mayor sera su potencia. La disisnsulina recomendada es 0,25 Ul/kg cuando laeghia fuera
inferior a 360 mg/dL y 0,5 Ul/kg cuando la glucenfieera superior a 360 mg/dL, ambas cada 12 holasapge
redondear la dosis para menos. La insulina protaaiimquica (PZI) es iniciada en la dosis de 0,26d00/k dos veces al
dia.

Un estudio demuestra que la insulina regular efofas de 25 Ul/kg diluida en 1,5 ml de soluciérofiggica al 0,9 %,
administrados a través de nebulizacion disminuyggueemia eficientemente en gatos saludables. Fe® estudios son
necesarios con insulina en la forma inhalada pazacéa del control de la glucemia en animales éi@os.

Debemos recordar que la sensibilidad a la insuliegora cuando la hiperglucemia cronica y la gluxicidad se
resuelven, aumentando el riesgo de hipoglucemipugssde varias semanas de terapia. Si la respudstmsulina es
inadecuada, cambie la dosis de la insulina cadaelnanas.

La insulina puede ser diluida en solucion fisiotdgiagua destilada o diluyente para insulina, parabsorcion puede
ser reducida, ademas de que no se consigue unayboaipacion perfecta en la jeringa.

La secuencia de aminoéacidos de la insulina de spacé& puede diferir de la secuencia de otra espmTialgunos
aminoacidos. Eso podria estimular la producciéamt&uerpos contra la insulina aplicada y dismitaipotencia de la
insulina. La antigenicidad de la insulina inyectadaproporcional a la diferencia de la secuenciandimoacidos de la
insulina de la especia que recibe. La estructurka diesulina del gato es similar a la estructurbkdey, difiere en un
aminoacido, mientras que difiere del cerdo en @eBnoacidos y difiere de la estructura del humanocuatro
aminodcidos. Tedricamente, eso podria predispoleefoamacion de anticuerpos contra la insulinagexia afectando la
duracion y la potencia de la insulina. Pero, lalina humana ha sido efectiva en el tratamientgades diabéticos.
Estudios, usando ELISA para la deteccion de anfimseen el suero de gatos diabéticos tratados msmina,
identificaron una frecuencia parecida de anticugiqmtra insulina en gatos tratados con insulinaugs compara con
la insulina de humano. Estos resultados sugiererlajprevalencia de anticuerpos contra insulinaausa problemas y
que la resistencia a la accion de la insulina caupar la produccién de anticuerpos es menor e 5

Reciente estudio sugiere que la administraciomsli@inas de larga accién como la PZl y la glargi@ae menor control
glucémico y reducen el riesgo de hipoglucemia casmh administradas dos veces por dia asociadasas don bajo
tenor de carbohidratos. La insulina protemina eg@mmbinante humana (PZIR) fue eficiente en elrobgtucémico de
gatos diabéticos tratados cada 12 horas y fue waeique el pico de accion fue en promedio de hards después de
la aplicacion y el tiempo de accion en promedi®@d®ras. Marshal y colaboradores (2009) evaluaedosgdiabéticos
gue fueron divididos en tres grupos, uno recibiemsolina glargina, uno recibiendo insulina PZbtyo recibiendo
insulina lenta, y fue observada remision diabéticdodos los gatos del grupo de la insulina glargmostrando mayor
control con la insulina glargina.

La insulina glargina es una insulina anadloga hunsntgtica de larga accion y posee mayor controlbetiabetes y
mayor tasa de remision comparada a insulina léstaplicacion cada 12 horas mantiene mejor cogtraknor riesgo
de hipoglucemia. Evaluando la aplicacién de insutifargina una vez al dia esa dosis dividida enagitisaciones con



intervalo de 12 horas, no existe diferencia enddiende concentraciones de glucemia en los galiedaddes. El pico de
accion es alrededor de 14 horas después de laciplicy su duracion es de por lo menos 24. Esédinasno puede ser
diluida porque u absorcién depende del bajo pH ladeteraccion con la grasa subcutanea. Cuandestéorefrigerada
debe ser almacenada por cuatro semanas y cuameigsrada puede ser utilizada por seis mesda. @ucemia fuera
superior a 360 mg/dL se inicia con la dosis delWl/&g cada 12 horas, y si la glucemia fuera infedd360 mg/dL se
inicia con la dosis de 0,25 Ul/kg.

Evaluando la curva glucémica de la insulina glaagse observa que tienen un efecto sustentada, dasglucemia no
varia mucho. Esto se debe a la formacion de migpoeeipitados hexoméricos en el tejido subcutarexpuis de la
aplicacion que lentamente se rompen y son liberadagirculacion sistémica produciendo una accantinua.

La terapia con la insulina reduce el requerimied#oinsulina exégena a lo largo del tratamiento @aninar la
glucotoxicidad, aumentar la sensibilidad a la imsuly/o por disminuir la produccion de glucosa ligpa Con eso la
dosis de insulina requerida puede disminuir dogadre semanas después al inicio del tratamientoafBbio en la dosis
de la insulina debe ser hecha cada dos semanadosue§idos van a quedar cada vez mas sensildisnaulina. La
estabilizacion del paciente diabético varia de slymanas a cuatro meses. Una vez controlados loessidjnicos, la
dosis de la insulina no es cambiada después dewddsaciones, las reevaluaciones deberan seradatizcada tres o
cuatro meses.

Los tejidos requieren insulina para efectos anabslidurante la cirugia y su recuperacion. Cuandgetl va a ser
sometido a cirugia, la dosis de insulina normaldeuser dada en la noche y en la mafiana de la aidediiéndose
monitorear la glucemia durante todo el procedindefi la glucemia fuera menor que 145 mg/dL durdeteirugia,
suplemente la fluidoterapia con dextrosa a 2,%5d&@ y no deje la glucemia debajo de 90 mg/dLaSjlicosa no puede
ser mensurada durante la cirugia, reduzca la do$s® % en la mafiana de la cirugia.

Cuidados con la aplicacion y el almacenamiento de|  ainsulina

a)Siempre homogeneizar delicadamente la insulinasatgda aplicacion

b)Aplicacion siempre de la escdpula para abajo pigss&ncima de la escapula son sujetas a fibraigagn absorcion
disminuida

c)Cambiar siempre el lugar de la aplicacion paraaefibbrosis y evitar la menor absorcién de la imsul

d)Evitar burbujas de aire en la jeringa, pues laglalicada sera menor

e)Limpiar la tapa del frasco con alcohol antes delpan la insulina

f) La variacion de una a dos horas en la aplicacioobstaculiza la terapia

g)En la duda de la aplicacion, no repita la inyecdénnsulina

h)No almacenar la insulina en la jeringa pues adlakepéastico reduciendo la dosis a ser aplicada

i) La dilucién de la insulina puede disminuir la ales@m de la respuesta sistémica

j) Conservar la insulina de acuerdo con el fabricante

k) Descartar la insulina generalmente 60 dias despriébierta, con excepcién de la glargina que efaiga puede ser
utilizada por seis meses

Fracaso en la estabilizacion con la insulina

Debemos recordar que la mayoria de los gatos Hevano a cuatro meses para estabilizar la dosia desulina.
Algunas posibilidades estan involucradas en la fdé control de esos gatos, como dosis de la masylifrecuencia de
aplicacion inadecuadas, baja absorcién de la mesulalmacenamiento incorrecto (ejemplo, el calala en la
homogeneizacion, presencia de burbujas de aira jenihga y falla en la aplicacion. Si el paciemteesta respondiendo
a la insulina diluida, debera dejar de diluir.

La glucemia ideal a lo largo del dia en gatos diabg es la variacion de 100 a 300 mg/dL, teniemdgico minimo
entre 90 a 160 mg/dL. Si el paciente recibe mer2,8 Ul/kg de insulina y no tiene un buen congiicémico
verificado por la curva de glucosa, se debe verifla dosis de la insulina, la duracion de la imsulla frecuencia de
aplicacion y la presencia del efecto Somogyi.

Algunos gatos tienen un metabolismo de la insudipiicada mas rapido de lo que se espera. Luegelse alaluar la
duracion de la accién de la insulina aplicada. @oase utiliza una insulina de accion intermedigrigl pico minimo
ocurre dos a tres horas después a la aplicacidnbieaa una insulina de accion larga o aumentedeuéncia de
administracion a tres veces al dia. Cuando seadi PZI y el pico minimo sucede en menos dehses, aplique dos
veces al dia, si la aplicacion es diaria y Uniazar@lo se usa la PZI o la ultralenta y se obserga pespuesta, cambie
para la insulina lenta o NPH porque algunos gatoeqen tener pobre absorcion cuando se utilizdimasde larga
duracion. Si hay aun poco control glucémico comés potente insulina, chequear al animal por lagm@a de otras
enfermedades.

Si el pico glucémico minimo fuera menor que 182dhg/ ocurre a méas de tres horas de la aplicaci@hjpoglucemia
no ocurre, el control glucémico es adecuado. Eatmsgyeneralmente tienen buen control clinico léstaeso corporal,
activo, ingestién de agua menor que 100 mL/kg/dia).

Cuando el paciente recibe la dosis de la insulimeesor a 2,5 a 2,2 Ul/kg y la hiperglucemia pédesignayor que 300
mg/dL) asociada a glucosuria y los signos clinb®@snadecuado control, se debe sospechar de resistela insulina.
Entre las causas que pueden llevar a resistendé iasulina tenemos el hipertiroidismo, hiperaderticismo,
acromegalia, estro, medicamentos como progestagemusticosteroides, pancreatitis, enfermedad plerital, falla
renal, insuficiencia cardiaca, hiperlipidemia, nesfas (ejemplos: glucagonoma y feocromocitomagsmad severa y
las infecciones concomitantes como infeccion uinar



Efecto Somogyi

El efecto Somogyi es un fenédmeno fisioldégico queraecuando la glucemia esta elevada y después algitacion de
una dosis alta de insulina la glucemia disminuyaesmos de 65 mg/dL, llevando a la liberacién de looas contra-
reguladoras (tales como catecolaminas, cortisakaglon y hormona de crecimiento) resultando enhiperlgucemia
encima de 400 mg/dL, persistente por 24 a 72 h&wemas de la hiperglucemia, se observa glucoderiha 2 g/dL en
la tira de orina. Si el propietario se basara sel#men una medicion de glucemia en sangre o ghudasuria para
cambiar la dosis de insulina, ocurrird una integmién errada lo que llevar4d al aumento de la instdrapia
principalmente si el animal no presenta signosipegiucemia. Este fendmeno es secundario a dasisadh de insulina
y, por lo tanto, se debe reducir la dosis en 25 86 pumentarla. Desgraciadamente, el diagndsticefdeto Somogyi
puede ser dificil debido a los efectos de las hoamaliabetogénicas que se mantienen por 24 a @2 porduciendo
hiperglucemia persistente en ese periodo y tambiévando la fructosamina sérica. Algunas vecesjagndstico es
establecido cuando ocurre mejora del cuadro clidéspués de la reduccion de la dosis de insulina.

Dieta

Algunos gatos tratados con dietas con bajo ten@ad®ohidratos asociada a disminucion del pescocakpdespués de
la correccién de la glucotoxicidad con insulinagxda, pasan a no precisar mas de la insulinoterapia

Diferente de humanos y perros, el gato hace 12@8@ldas a lo lardo del dia y la noche, y la mdyente de energia
proviene de las proteinas. Ademéas de eso, el gate hiperglucemia pos prandial cuando come racéa felinos.
Luego, el gato diabético puede ser alimentado itatlin”, a no ser que el gato sea obeso. Las d=iasalto tenor de
fibras son indicadas para humanos en el intentoedecir la hiperglucemia pos prandial y aumentasdasibilidad
periférica a la insulina. Pero, el efecto de lastadi con alto tenor de fibra es menor en gatosugaega especie no
muestra hipoglucemia pos prandial alimentado cetadipara gatos. Un estudio comparando dieta dontdrzor de
carbohidratos con la ingestién de dieta con alortee fibras siendo consumidas por gatos dial®tiemostré que la
tasa de remisién fue mayor en gatos alimentandwseietas con bajo tenor en carbohidratos.

Dieta con bajo tenor de carbohidratos y alto tel@oproteina reduce la hiperglucemia pos prandelcgncentracion de
insulina requerida, pudiendo llevar a remision étaa en algunos animales. La concentracion séeckuctosamina
puede ser reducida en gatos no diabéticos comigiedid con alto tenor de proteina y bajo de carbiatod sugiriendo
que ese tipo de dieta puede ser usada como tratanpiefilactico para gatos predispuestos a delkaridiabetes tipo 2.
Gatos diabéticos comiendo dieta con alto tenorrdeefma y bajo de carbohidrato también tiene frsetoina mas baja
gue gatos diabéticos comiendo dieta de mantenimjgaria gatos adultos.

En caso de que el gato rehlse a comer la dieteiddreuna dieta palatable con alto tenor de pratddasada en carne,
debe ser ofrecida. Si el paciente tuviera problemaales, la dieta con bajo tenor de proteina efemible. En general,
dietas humedas contienen mas calorias provenieletda grasa y menos del carbohidrato comparada aataones
secas. Cuando el propietario no puede comprarsdéstpecificas para animales diabéticos o cuandatelno quiere
comer esas dietas, raciones usadas para mantewirdiergatos adultos pueden ser ofrecidos y puedsenitr buen
control glucémico, pero los pacientes deben selitoreados para el ajuste de la insulinoterapia.

La obesidad reduce la sensibilidad a la insulimgtps obesos deben adelgazar 1 a 2 % del pesaaoppo semana.
Debido a la disminucién de la hiperglucemia posigia y mejor saciedad con dietas con bajo tenocatbohidrato,
dietas con menos de 20 % de caloria provenientaudmhidratos deben ser usadas en pacientes d@dbétimo Royal
Canin Diabetic, Purina DM y Hill's m/d.Gatos obesteben tener inicio al adelgazamiento limitanddnigestion
caldrica en 70 a 75 % del requerimiento energéliano para evitar la lipidosis hepatica. Si elagab precisa adelgazar,
el requerimiento calorico diario debe ser 60 — @al/kg/dia.

Cuando la alimentacién no puede ser a voluntadjegll es que la alimentacion sea dividida en cuadaes diarias
siendo dos junto con la administracion de la imsuliSi el gato es obeso, la cantidad de raciércpoida debe ser
limitada. No reduzca la dosis de insulina si ebgai come a la hora de la aplicacion. En caso queoma en 12 a 24
horas, debe ser llevado al veterinario para reagan. La comida aumenta la glucemia en 18 a 3@llmgh dos a
cuatro horas después de la comida persistiendbarl8 horas.

Monitoreo

La respuesta a la terapia puede ser evaluada ganncia de peso, disminucién de la ingesta de, ayaluacion de la
glucosuria, de la glucemia, de la fructosamina jadeemoglobina glicosilada.

El aumento del consumo de agua en la diabeteseoearcompafiia de glucosuria. La ingestion de aglgpgrametro
menos estresante para el gato y para el propietaés barato, y Util en el acompafiamiento de gditiséticos. La

ingesta de menos de 40 mL/kg/dia correlacion auem lzontrol glicémico. La ingesta de agua, cuahd@a® recibe la
insulina glargina o PZI, menor que 20 mL/kg cuartigato ingiere una racion himeda y menor que 7kgntuando

ingiere racion seca, indica buen control y mantémio de la dosis. Si la ingesta de agua fuera mawe 40 mL/kg

cuando el gato se alimenta de racion himeda y ngy®rl00 mL/kg cuando ingiere racion seca, se debeentar la
dosis de la insulina en 0,5 a 1 Ul.

Gatos diabéticos bien controlados pueden teneopglui@ de 100 a 500 mg/dL. La glucosuria puedersatida por el

propietario en casa utilizando una tira de gluassaaria. La ausencia de glucosuria puede indigaelente control

glucémico o hasta remision diabética. Cuidado daebéa la dosis de insulina evaluando la glucosyrims el efecto



somgyi puede causar moderada a severa glucosuri ptecto rebote y el aumento de la dosis lle@ahgpoglucemia
severa.

La curva glucémica es la monitorizaciébn mas acartaara determinar cambios en la dosis de insulimibe ser
realizada cada una a dos semanas. Ella va a de#reiitipo de insulina, la frecuencia de aplicagida dosis. Es un
método facil y es realizado por el propietario esec para evitar estrés del animal pues cuando cénpa es
hospitalizado, se estresa y generalmente no conend® es realizada en la clinica, el gato debéleserdo por lo
menos 12 a 24 horas antes para que se acostundrdbiainte y debe ser colocado un catéter en layggaar o en la
vena cefalica para evitar el estrés de contencidonm opcion se puede recolectar las muestrassdeakos de la oreja.
Se debe evitar la contencidn en la recolecciomslenuestras.

La sangre, para la realizacién de la curva glucénpcaede ser recolectada de los vasos de la aiedjdabio o del
cojinete plantar. Varios aparatos portatiles puesenusados para medir la glucemia, pero en mirexméa, los
aparatos de facil manejo por el propietario escgluAcheck Advantage Il y el Go, pues la sangrebssraida por la tira,
no teniendo error por colocar mas sangre en lalteiagota de sangre debe ser suficiente para impregda la tira
(4uL). No hay necesidad de calentar la oreja yuexp pasar alcohol antes de puncionar el vaso,|pgeta se esparce
en superficies mojadas. La glucemia es medida aletds aplicacion de insulina. La alimentacion ydaina del animal
no son cambiadas durante la curva de glucemiauhs@s realizada cada una a dos horas por undpeti® 12 a 24
horas. Cuando se utiliza insulina de larga acd@glucemia es evaluada cada tres a cuatro hotesdd se observan
signos de hipoglucemia. La dosis debe ser redaeidz0 %.

La curva glucémica ideal es la variacion de la @i entre 100 a 300 mg/dL a lo largo del dia,etead el pico
minimo entre 90 a 160 mg/dL. Si la glucemia peesest niveles elevados a lo largo de la curva, aterlardosis en 25
%. La resistencia a la insulina es sospechada ouandosis de la insulina es superior a 1,5 a 2/Rgly la glucemia
permanece alta a lo largo de la curva glucémicadede verificar enfermedades concomitantes o ldym@on de
anticuerpos contra la insulina. Cuando el pico@hico es menor a 55 mg/dL, reducir la dosis en 50 %

Tipo de insulina Glucemia  pré-insulinRico minimo| Recomendacion para
(mg/dL) (mg/dL) aplicacion de la insulina
Lenta o ultralenta <120 _ Suspension insulina
(remision)
243a 288 _ Dosis total inferior a |1
Ul/gato
<54 Reducir la dosis en 50 %
54 a 90 Reducir la dosis en 1 Ul
91 a 162 Permanecer con la dosis
> 180 Aumentar la dosisen 1 U

Ocurre dentro de {3Cambiar a insulina a una ge
horas después de |llarga accion
aplicacibn o si la
glucemia retorn
dentro de 8 horas

Si el pico ocurre en BAplicacién 1x al dia ¢

horas o0 mas aplicacion 2x al dia con
reduccioén de la dosis
PZI o glargina > 360 > 180 Aumente la dosis en 0,5ja 1
Ul
270 a 360 90 a 180 Mantenga la dosis
190 a 270 54a72 Evaluar otros parametros
para reducir o mantener |la
dosis
< 180 <54 Reducir 0,5a 1 Ul

Un estudio comparando la colecta de sangre del dada oreja con la colecta de la vena safena mediabservé
alteracion significativa en los valores de la gh@e de ambos lugares de colecta. Los problemasasies con la
colecta de sangre por el propietario incluye lagiimdel vaso, falta de presion negativa para poida de la gota de
sangre, manejo del aparato y la contencion deeptei

La verificacion de la glucemia por aparatos pdeatbueden no mostrar la glucemia real cuandoiglaresta anémico,
generalmente la glucemia estara mayor que la sealando el gato esta deshidratado, la glucemagagestenor que el
real. Eso se debe en funcién del aparato sea addibpara un determinado tipo de hematocrito. Eldtecnito esta
relacionado a la tasa de difusion del plasma pamaetivo de la tira, cuanto menor sea el hemdtganayor la tasa de
difusion del plasma para el reactivo.

La evaluacién seriada de la glucemia también pssdlehecha a través de la medicién de la glucentésticial
evitando las mudltiples punciones en los vasos derdfa y el estrés por la contencién del animata Esedicion es
realizada por un sistema de monitoreo continuo ldeoga que tiene un sensor que es introducido essmhcio
subcutaneo del paciente en la region lateral dedxt6La glucosa intersticial pasa a través de lanbrana
semipermeable y reacciona con la enzima glucostasaila cual convierte la glucosa en acido gluécooy perdxido



de hidrégeno. Esa reaccion genera una sefial egrioporcional a la concentracion de glucosa,egugrabada por el
sistema y convierte la glucosa intersticial en rhgkse método es un monitoreo exacto en gatosrggeEl animal no
se incomoda con el sensor y la reaccién local @snmai Los problemas observados con esta evalugoibita retirada
del sensor por el animal y la no medicion de lagia superior a 400 mg/dL e inferior a 40 mg/dL.

Las proteinas glucosiladas no son tan fidedignds eeteccion del control de la diabetes en gatoslas parametros
clinicos. Sin embargo, la fructosamina y la hembigla glicosilada pueden ser (tiles cuando el ptap@no consigue
hacer la curva glucémica o cuando el gato parever teuen control clinico, pero presenta hipergluaede estrés
durante la medicién de la glucemia.

La fructosamina no es afectada por la hiperglucendacida por el estrés y evalla la glucemia poperiodo de dos a
tres semanas. La hipoproteinemia y el hipertirassipueden disminuir la concentraciéon de la fructoasamEl
hipertiroidismo aumenta el metabolismo de protedfectando la concentracidon de fructosamina. La eatnacion
aumentada de fructosamina indica dosis inadecuadiasdlina o fluctuaciones extremas en la gluceroiao el efecto
Somogyi. Para detectar el efecto Somogyi, realiee aurva glucémica o reduzca la dosis de la ingswdim 25 %. Si el
paciente aumenta el consumo de agua y alimenttrgma cuatro dias, se deduce que no era efectogyomsi que la
dosis de la insulina estaba baja.

La HG evalla la glucemia por un periodo de seisi@v@ semanas. Ese test es indicado para acompafizles
controlados. El estrés no interfiere en la hemdgkllicosilada, pero la anemia puede disminuiradbr. Ese test no es
indicado para animales que estan cambiando la desrssulina periédicamente.

Hipoglucemia

La hipoglucemia generalmente ocurre debido a lésddta de insulina, repeticion de la aplicaciona@sulina o por
ayuno prolongado. La dosis de insulina requeridadpudisminuir por actividad fisica, disminucién gleso corporal,
cambio de dieta, control de la enfermedad concareita eliminacion de la glucotoxicidad, llevandbipoglucemia.
Los signos observados durante la hipoglucemia stelgazamiento, letargia, pupilas dilatadas, voaaitm,
nerviosismo, ansiedad, desorientacion, ataxia, cpe@nvulsion. Si el animal demuestra signos ddgadamiento, se
debe ofrecer comida.

La aplicacion de glucosa (Kétpen la mucosa oral del paciente hipoglucémico tosmalo reanima, pero el paciente
debe ser llevado al veterinario. Cuando se atieimdegaciente en hipoglucemia debe ser administregeasa al 50 %
en la dosis de 0,5 gramos por kilogramo de pesiddill:4 por via endovenosa en bolos y después elgjaciente con
una solucién de dextrosa al 5 % hasta que comardxdma dosis de insulina es reducida en 50 % g sélaplicada
cuando la glucemia aumenta.

Remision diabética

Algunos gatos después de la reduccion de pesoredrgo el inicio del tratamiento con insulina andoipoglucemiantes
orales pueden tener remision diabética generalmamténo a cuatro meses, llevando hasta nueve noesm)és del
inicio de la terapia y ocurre mas frecuentement@ammales que recibieron progestagenos o esterditftepaciente
diabético tuvo remisién después de un afio y dogsmds tratamiento. En un estudio, 35 gatos tuvieFnnision, siendo
que nueve retornaron al cuadro diabético y fueratados nuevamente con insulina y dieta con bajgdeoao de

carbohidratos. De esos nueve animales diabéti@ssydlvieron a remitir. Los gatos que tuvieron r&om diabética
deben ser acompafados para detectar el posiblngetd cuadro de diabetes, y usar dieta con bajortele

carbohidratos y alto de proteina, controlar el pesuitar el uso de medicaciones que puedan lievaperglucemia.

La remision diabética va a ocurrir en animales tgngan las células B pancreéticas funcionales. tOuaés pronto se
controla la glucemia (< seis meses), mayor esskada remision (84 %).

Cuando gatos bien controlados hacen hipoglucemiaamdo no tienen glucosuria, se debe sospechaerdisidon

diabética. Si la glucemia pasara 234 mg/dL despaésuspender la insulina, se debe volver con larasinacion de

insulina.

Complicaciones de la diabetes

La neuropatia periférica ocurre en consecuencia higerglucemia prolongada llevando a dafios erufeidn y
estructura de los nervios. Se observa degeneragbaxdn y desmielinizacién nerviosa. Los signoseobados son
postura plantigrada, dificultad en saltar, atrofiascular evidente en los miembros pélvicos, disoigrude los reflejos
miotacticos, postura palmigrada e irritabilidadpezsalmente cuando uno manipula las patas. Lo®sigresuelven
después del control de la glucemia.

La hipertension no ha sido asociada a diabetess g si la insuficiencia renal en gatos diabéti@iferente de los
perros, los gatos raramente desarrollan cataratda pliferencia del metabolismo de glucosa eerm. La retinopatia y
las vasculopatias son poco comunes en gatos. bacibsis diabética ocurre en pacientes no codiosly es la mas
seria complicacion de la diabetes mellitus.

Cetoacidosis

La cetoacidosis diabética es caracterizada poraaltmes metabdlicas, incluyendo hiperglucemia,caguria,
cetonemia, cetonuria, deshidratacion, pérdidareléita y acidosis metabdlica. La cetoacidosisraeen el 12 al 37 %



de los gatos diabéticos y puede ser precipitada@p@rmedad concomitante como infeccion, debidauatento de las
hormonas del estrés.

El metabolismo lipidico en el higado se altera tmouleficiencia de insulina y los acidos grasos sterdicados son
convertidos a acetil-conenzima A (acetil-CoA). dcetil_CoA se acumula en el higado y es convedidaeto-acetil-
CoA y después en acido acético. Finalmente, eldoigabmienza a generar grandes cantidades de cuegfscos
como el acido acetoacético, B-hidroxibutirato ytana. La deficiencia de insulina culmina en cetbasis diabética. El
acumulo de cuerpos cetdnicos y acido lactico adoce la pérdida de electrolitos y agua por la oresultan en
profunda deshidratacion, hipovolemia, acidosis bttea y shock. La cetonuria y la diuresis osmotieaultan en
pérdida urinaria de sodio y potasio exacerbandhplavolemia y la deshidratacion.

Los signos observados son nausea, debilidad, dépresorexia y vémito causado por el estimuloadedna de disparo
quimiorreceptora via cetonemia e hiperglucemia g qantribuye a la deshidratacion. La deshidratagidl shock
contribuyen a la azotemia pre-renal y disminuci@nlal tasa de filtracién glomerular. La disminucide la tasa de
filtracion glomerular lleva al acimulo de cuerpesdmicos y glucosa en la sangre. Hormonas delsestnéo cortisol y
epinefrina contribuyen a la hiperglucemia en eddé vicioso. Eventualmente, severa deshidratapifede resultar en
viscosidad, tromboembolismo, acidosis metabdlisaise insuficiencia renal y muerte.

El examen fisico puede observar depresion, tagajpdeshidratacion, debilidad, vomito y olor a cat@m la boca.
Puede ser observada ictericia en consecuenciataeniélisis, lipidosis hepética o pancreatitis aguda

Un hemograma y un andlisis bioquimico completo deber realizados en esos pacientes. El hemogramde pu
demostrar una leucocitosis neutrofilica sin deswéfliejando estrés. La presencia de neutrofilogct®o desvio a la
izquierda sugiere inflamacién o proceso infeccidsa.presencia de Corplsculos de Heinz con o simanpuede
ocurrir en compafiia de dafio oxidativo que ocurria eliabetes debido a susceptibilidad de la henmirggofelina.

La glucemia es elevada y varia entre 200 a mas006 ing/dL. La severidad de la hiperglucemia esroetada
generalmente por la deshidratacion y disminuciétadasa de filtracion glomerular.

El colesterol sérico va a estar aumentado resutat®dla ruptura de las grasas en funcién del chsatm y de la
disminucién de la degradacion del colesterol hepati

El potasio sérico puede estar aumentado, normainaintliido. Ocurre pérdida de potasio en la diuresiética y en las
pérdidas gastrointestinales como vomito y diarReao el potasio puede estar en niveles normalesnargados debido
a acidosis metabolica que desvia el potasio intrcehacia el medio extracelular asociada a lahidestacion. Asi,
cuando la acidosis es corregida, el tratamientoicsmina es iniciado, y los niveles séricos deapiut tienden a caer,
debera realizarse una suplementacion agresiva.

El sodio puede estar disminuido por la pérdideaeurina debido a la poliuria, sumado a la faltéandelina que ayuda en
la reabsorcion del sodio en el nefron distal. Laetglucagonemia, el vomito y la diarrea contribugela pérdida de
sodio.

El fésforo puede estar disminuido, normal o aunwmt&l fésforo es el mayor anién intracelular yiraportante en la
produccién de energia y mantenimiento de las mamakraelulares. Después del inicio de la terapiaiesulina, el
fésforo es desviado hacia el compartimiento inftdae Signos observados de hipofosfatemia son @anéemolitica,
letargia, depresién y diarrea.

El calcio puede estar normal o disminuido. La caldhcalcio puede ser secundaria a pancreatissfigiencia renal,
mala absorcion intestinal o tratamiento con coities.

Generalmente la urea y la creatinina séricas astémales a elevadas reflejando deshidratacion i6nlegnal. La
alanino aminotransferasa y la fosfatasa alcalirelpn estar elevadas especialmente con lipidos&ibagoncomitante.
La hipovolemia causa disminucion de la perfusid@agio hepatocelular llevando al aumento de las exzhepaticas y
consecuentemente aumento de las actividades detssaminasas. Los triglicéridos pueden estar é@s/aecundarios
al metabolismo lipidico alterado.

La acidosis metabdlica puede ser manifestada pangla, vomito, hiperventilacién, disminucién declantractilidad del
miocardio, vasodilatacion periférica, estupor y aoi@eneralmente, la terapia con bicarbonato ne@smwendada pues
el inicio del tratamiento con insulina y fluidotpia corrigen la acidosis.

La presencia de glucosa en la orina confirma ldbedes y la presencia de cuerpos ceténicos en ha @onfirma
cetoacidosis, pero la ausencia de cetonuria noadascetoacidosis. El reactivo de la tira, el mpitusiato, detecta
solamente acetoacetato y acetona, y no es semsiBléhidroxibutirato, el cuerpo cetonico méas prewét. Se puede
evaluar la presencia de cuerpos ceténicos en fgesatilizando plasma del hematocrito y la tirsodea.

El sindrome, denominado sindrome hiperosmolar mé@ném, no es comin en medicina veterinaria y eacterizada
por hiperglucemia extrema (mayor que 600 mg/dlyetosmolaridad (mayor que 350 mOsm/L), severa desthicion,
depresion del sistema nervioso central, ausenp@ca cantidad de cuerpos cetonicos en la sangrdayagina, y el ph >
7.3. Generalmente esté asociada a otra enfermedaal iosuficiencia renal, infeccidn, insuficiencardiaca, neoplasia
y enfermedad gastrointestinal.

La meta del tratamiento incluye la correccion deraralidades hidroelectroliticas, restauracion degllecemia sin
disminucién acelerada o hipoglucemia y la corratai@ los disturbios acido — basicos. La cetoaciddebe ser
corregida en un periodo de hasta 36 a 48 horasié@esiel inicio de la terapia.

La clave de la terapia es la introduccion de lalfiterapia que va a restaurar y mantener el balaitreo y disminuir
la glucosa plasmatica por aumentar la tasa deadifin glomerular llevando a excrecion de la glucpsala orina.
Soluciones electroliticas balanceadas isotonicasocaloruro de sodio al 0,9 % son los tipos de Btadapia
recomendadas inicialmente en cetoacidosis pamplasicion del volumen y de sodio. La solucion dger con lactato
tiene efecto benéfico con un contenido adecuadcsatbo y la ventaja de mejorar la acidosis metabodliEl
requerimiento hidrico diario se basa en el caldelda deshidratacién sumada al mantenimiento (60M6%kg/dia) y las
pérdidas como vomito y diarrea.



Después de la fluidoterapia inicial y la correcaitinlos déficits electroliticos, se usa una sohucié cloruro de sodio al
0,45 % sumada a cloruro de potasio. La velocidala dleidoterapia inicial es de 3 a 6 mL/kg/h. Pavétar el riesgo de
edema cerebral, la glucosa sérica debe ser maatpnidencima de 250 mg/dL en las primeras cuaseishoras de
tratamiento adicionando solucion de dextrosa abBZ%% en la fluidoterapia intravenosa.

La suplementacion de potasio se inicia despuéssidaras de iniciada la terapia y la reposiciéa seracuerdo con la
severidad de la hipocaliemia. La suplementacidmese utilizando cloruro de potasio o fosfato depiotagregado en la
fluidoterapia, debiendo tener cuidado con la veladj no exceder 0,5 mEg/kg/hs. En caso que no edgapumedir el
potasio sérico, agregue 30 a 40 mEq/L de clorurpadasio al fluido. La insulinoterapia debe sepsuslida hasta que
la concentracion sérica de potasio supere los Ef/Imporque la insulina promueve el movimiento acglular de
potasio disminuyendo mas aun su nivel serico.

Potasio sérico (mEg/L) | Cantidad de potasio agregago
a 250 mL de fluido (mEQq)
>3,5 5
3,0-3,5 7
2,5-3,0 10
2,0-2,5 15
<20 20

La correccion de la hipofosfatemia es realizadandada concentracién sérica de fosforo es infai@f0 a 1,5 mg/dL y
se utiliza fosfato endovenoso en dosis de 0,032 mol/kg/h durante seis a 24 horas hasta quelet gérico del
fésforo alcance 2,0 a 2,5 mg/dL. El fosfato delreasenentado en fluidos que no contengan calcicupdementacion
puede ser realizada con fosfato de potasio quemsgpita 4,4 mEq de potasio/mL y 3,0 mmol de fosfato/fpero la
cantidad de potasio suplementada puede ser inf@rioecesario y puede ocurrir también una supezmgitacion de
fosfato. Para evitar eso, se debe suplementar7s0% del requerimiento de potasio con cloruro dagio y el restante
con fosfato de potasio. El fosfato puede ser suptéado por via subcutanea en la dosis de 0,146aml2kg. La
concentracion sérica de fosforo debe ser reevakeda6 a 8 horas.

La hipomagnesemia se ha tornado mas reconocidacenpes criticos y con cetoacidosis diabética.digisos clinicos
son inaparentes y se pueden manifestar a travd@paoealcemia refractaria. La depleciéon de magnpsimueve pérdida
de potasio urinario y la concentracion de potasia& normaliza sin reposiciéon de magnesio comatsutfe magnesio
(4 mEg/mL). Es agregado a los fluidos intravengspeede ser dado en dosis de 0,5-1 mEqg/kg/d.

La acidosis metabdlica generalmente es corregithaimicio de la fluidoterapia y administracion deitesulina. La
administracion rapida o excesiva de bicarbonatsodiéo puede causar hiperosmolaridad extraceluarosis del fluido
cerebro — espinal paradoxistica, hemorragia irdreeal, alcalosis metabdlica, cetosis persistenigosis lactica, edema
cerebral, hipocalcemia y disminucion de la traresfera del oxigeno de la hemoglobina a los tejiibsratamiento con
bicarbonato esta indicado cuando el valor del pimesor que 7.1 después de una hora de fluidotemapizando el
bicarbonato sérico es menor que 12 mEg/L.

La antibioticoterapia en gatos en cetoacidosiseesmendada en evidencia de sepsis, leucocitosiglesvio a la
izquierda o fiebre.

La insulinoterapia es iniciada una a ocho horaputes a la fluidoterapia con el objetivo de eviarlpotensién y
empeorar la hipocalemia. La insulina causa el desld glucosa y agua del medio extracelular hacianediio
intracelular resultando en repentina disminuciéhvidumen intravascular que puede exacerbar unatdngion pre-
existente y precipitar un colapso vascular en péese con hiperglucemia severa. Por eso no se debarila
insulinoterapia en pacientes hipovolémicos. Aded&sso, la insulina diminuye el potasio séricogesviarlo hacia el
medio intracelular siendo interrumpida cuando lacemtracion sérica de potasio alcance 3,5 mEq/L.

La insulinoterapia debe ser realizada por via mtriscular o por via endovenosa hasta que la penfymdférica sea
normalizada con la fluidoterapia. La insulina reguds la de eleccién y puede ser realizada posigriicontinua en tasa
de 0,05 a 0,1 Ul/kg/hs, o por via intramusculara@io se tiene una bomba de infusién, aumente 2 Ukhsulina en
500 mL de solucién de cloruro de sodio al 0,9 %apaoducir una concentracién de 0,05 Ul/mL e infuadtasa de
infusion de 1 mL/kg/hs, o 0,05 mL/kg/h, cuando lacgmia alcanza a 180 mg/dL, disminuya la tasanflesion a 0,5
mL/kg/h y cambie el tipo de fluido a cloruro de mod 0,45 % suplementado con dextrosa al 2,5 % nBQ/L de
cloruro de potasio. La glucemia es evaluada cadados horas.

Otra forma de administracion insulina regular piarintravenosa es aumentar 1,1 U/kg de insulin25&nmL de suero,
iniciando con una tasa de infusién de 10 mL/hsyaluar la glucemia. Cuando la glucemia sérica baRd0 a 250
mg/dL, disminuir la tasa de infusién a 7 mL/hs,ofocar dextrosa en el suero para tener una sol@di@pb %. Si la
glucemia bajara mas, entre 100 a 200 mg/dL, redlezt¢asa de infusion a 5 mL/hs. Si la glucemia rateavalores
inferiores a 100 mg/dL, suspenda la insulinotergpsaumente la concentracion de dextrosa en el shesta alcanzar
una concentracion de 5 %.

Si no se posee bomba de infusion, la inyeccidmamiscular de insulina regulara en la dosis de 0)g4deguida de 0,1
Ul/kg cada una hora hasta que la glucemia alcab®e®y/dL. Luego, la dosis de la insulina es modde a 0,25 a 0,5
Ul/kg cada seis horas para mantener la glucemia 400 a 250 mg/dL y debe ser agregada dextrosdladoterapia
haciendo una solucién de 2,5 a 5 %. Cuando el gatimure la hidratacion, la insulina puede serizadé por via
subcutanea. La glucosa circulante disminuye argegué la insulina corrija la cetosis, por eso l&gba exdgena debe
ser administrada en la fluidoterapia. Cuando eb gsté hidratado y comience a comer sin vomitaindalina debe ser
cambiada por una de accion intermediaria o larga.



Las complicaciones en el tratamiento de la cetoa@ddiabética pueden ser prevenidas por monitogewoso de la
glucemia. La hipoglucemia es causada por excegusdina y debe ser evaluada la dosis y la fredaethe insulina y la
colocacion de dextrosa en la fluidoterapia. La daadmemolitica puede ocurrir si el nivel de fésfasrico alcanza la
concentracion de 1,5 mg/dL en respuesta a la mseliapia y por eso la medicién sérica de fosfainedser realizada
siendo evaluada la necesidad de suplementacion.

El edema cerebral raramente ocurre en animalegltatpor cetoacidosis diabética y el mecanismo figdddgico adn
es controvertido. La isquemia y el sindrome de rfap®n, inflamacion, flujo sanguineo aumentadoshddance
osmotico y citotoxinas pueden ser posibles caukas. factores que contribuyen incluyen la alta cotreeion
plasmética de glucosa inicial, exceso de fluidgtierae hiponatremia persistente después a la reéolute la
hiperglucemia. Hipocapnia, bajo pH, hipercalemiananto de la tasa de urea y creatinina, uso deboicato de sodio
han sido asociados con aumento de riesgo. El edembral generalmente es notado dentro de ladd2a horas del
inicio de la terapia. Lo que se recomienda esaghitniento conservador de la fluidoterapia e instéirapia inicialmente
para minimizar la caida de la osmolaridad.

El prondstico de la cetoacidosis diabética es vaslery depende de la enfermedad concomitante. Estudio, 52 %
de los gatos diabéticos murieron en un promediddmeses después del diagnostico de la diabetes fadtores que
influyeron para ese porcentaje fue la presenciaedeacidosis diabética en el diagnéstico, falteefdetividad en el
control glucémico y presencia de enfermedades comantes.
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