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INTRODUCCION

Existen una serie de patologias asociadas a
trastornos en los niveles de glucosa sangui-
nea en perros, siendo la diabetes mellitus una
de las de mayor frecuencia de presentacion
Yy, que en su mayoria, son detectadas en la
etapa media-terminal 6 terminal de la enfer-
medad lo que dificulta el tratamiento y éxito
de este.

Actualmente el diagndstico diferencial se
basa, en primer lugar en los signos clinicos,
anamnesis y en la determinacion de glicemia,
asociado a examenes de laboratorio comple-
mentarios. Entre las pruebas de utilidad para
demostrar la presuncién de la enfermedad
sefalada, esta la Prueba de Tolerancia a la
Glucosa, que facilita la confirmacion tempra-
na del diagnostico de Diabetes Mellitus, ha-
ciendo posible el control terapéutico de la en-
fermedad y el éxito en su tratamiento.
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GENERALIDADES DE
GLUCORREGULACION

La glucosa es el producto de la digestion de
los carbohidratos y es el combustible
metabdlico béasico durante los periodos de
nutricion adecuada en los monogastricos
omnivoros, entre ellos, el perro, gato, cerdo
y el hombre. A pesar que existen otros ener-
géticos importantes en el cuerpo, la gluco-
sa tiene un significado especial debido a
que, bajo la mayoria de las condiciones, es
el tnico que puede consumir el sistema ner-
vioso central. En consecuencia, mantener
un aporte continuo de glucosa para el me-
tabolismo del cerebro es de primordial im-
portancia para el cuerpo.

El glucégeno es la Unica forma de almace-
namiento de glucosa en el cuerpo, a pesar
de que la glucosa también puede
sintetizarse a partir de otros compuestos. La



direccién de la glucosa hacia fuera y hacia
adentro de los depdsitos de glucégeno, es
una de las funciones principales de la
homeostasis energética. En condiciones de
ayuno, en animales sanos, la utilizacién de
glucosa se concentra en un 75% en tejidos
insulino independientes (como cerebro, in-
testinos, eritrocitos y médula renal) y, en
menor cuantia, por tejidos insulino depen-
dientes como musculo y grasa. Este fené-
meno se explica por la baja disponibilidad
de transportadores de glucosa asociados a
las membranas celulares en los tejidos
insulino dependientes, en condiciones de
ayuno (Baron y col., 1988).

El metabolismo y la funcién de las células
dependen del aporte de fuentes de energia
por medio de la circulacién. la energia que
se obtiene del exterior en forma de
carbohidratos, grasas y proteinas ingeridos,
proporciona suficiente combustible para 4 a
8 horas de metabolismo celular. Después de
este periodo postprandial, el combustible del
metabolismo celular debe provenir de fuen-
tes enddgenas, sobre todo a través de pro-
duccién de glucosa por el higado. La casca-
da de fenémenos que conducen a la pro-
duccién enddgena de glucosa, se inician por
la disminucién en la concentracidén
plasmatica por debajo de alguna cifra criti-
ca, estimulando la secrecién de hormonas
contrarreguladoras que, a su vez, estimu-
lan la produccién de glucosa y aminoran su
utilizacién (Kaneko, 1997).

Mas del 90% de la glucosa que se produce
de manera enddgena, proviene del higado
mediante glucogendlisis y gluconeogénesis
La produccién hepatica de glucosa depen-
de de un aporte adecuado de substratos,
incluidos ciertos aminoacidos, glicerol y aci-
dos grasos libres movilizados desde el mus-
culo y tejido adiposo (Cryer y col., 1992 ).

Es fundamental en la glucorregulacion dis-
poner de un sistema endocrino que funcio-
ne de manera normal para conservar la
homeostasis de la glucosa y evitar
hipoglicemia. La insulina es la hormona do-
minante que disminuye la glicemia, supri-
me la produccién enddgena y estimula la
incorporacion y utilizacién de la misma por
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la célula. Las hormonas que aumentan la
glucosa, o contrarreguladoras, incluyen
glucagon, adrenalina, hormona del creci-
miento y cortisol. Estas hormonas aumen-
tan la produccién hepatica de glucosa, me-
diante glucogendlisis y gluconeogénesis de
estimulacion. ademas de inhibir la utilizacion
de ella por los tejidos.

El fracaso de cualquiera de los pasos com-
prendidos en la produccion hepatica de glu-
cosa puede originar hipoglicemia y sus sig-
nos clinicos. Las anormalidades que afec-
tan cualquiera de los pasos clave compren-
didos en la produccién y conservacién de
glucosa, puede causar hipoglicemia e
hiperglicemia (Klip y col., 1992).

Es importante sefialar que durante el gjer-
cicio los mecanismos glucorregulatorios son
diferentes a cuando se esta en reposo, el
aumento de la captacién de glucosa ocurre
frente a una disminucién de los niveles de
insulina, producto del bloqueo adrenérgico
sobre las células beta del pancreas. Esto se
produce por una mejora en los mecanismos
de captacion de glucosa tanto dependien-
tes como independientes de insulina
(Tokuyama y col., 1993; Wasserman y col.,
1992).

Insulina

La insulina es una hormona proteica que
contiene dos cadenas de aminoécidos uni-
das por puentes disulfuro, se distingue la
cadena A formada por 21 aminoécidos y la
cadena B formada por 30 aminoacidos
(Ganong, 1998; Cunningham, 1999). Hay
diferencias menores en la composicién de
aminoacidos de la molécula entre especies,
por ejemplo la insulina de los felinos es muy
similar a la bovina, mientras que la insulina
canina es similar a la humana e idéntica a
la porcina en cuanto a su estructura
aminoacidica (Cunningham, 1999). En ge-
neral estas diferencias no son suficientes
para afectar la actividad biolégica de una
insulina particular entre especies
heterdlogas, pero son suficientes para vol-
ver antigénica a la insulina que se adminis-
tra en torma exdgena.



La secrecion de la hormona sigue una
cinética bifasica como respuesta a los esti-
mulos apropiados, niveles de glucosa en
sangre. Su liberacién inicial aguda se pro-
duce por la exocitosis de la insulina
preformada en los granulos secretores de
las células beta del pancreas, que constitu-
yen entre un 60 y 75% del total de las célu-
las de los islotes de Langerhans y luego una
fase cronica que incluye la sintesis de ésta.
El control de la glucosa sobre la secrecion
de insulina representa un sistema de retroa-
limentacion positivo, en el cual el aumento
de las concentraciones de glucosa da lugar
a un incremento en las concentraciones de
insulina (Garcia Sacristan, 1997).

Las principales funciones metabdlicas de la
insulina son anabdlicas, en las que se pro-
mueve la utilizacién de glucosa como ener-
gético y el almacenamiento de esta, acidos
grasos y aminoacidos en la célula. Esta hor-
mona es fundamental en el movimiento de
glucosa a través de la membrana plasmatica
hacia el interior de la célula, excepto en al-
gunos tejidos como gran parte del cerebro,
higado, glébulos rojos y blancos de la san-
gre, los cuales tienen un acceso continuo
de glucosa (Cunningham, 1999. Garcia Sa-
cristan, 1997).

La vida media de esta hormona es de 10
minutos aproximadamente. ActQa en varios
sitios dentro de las vias metabdlicas de los
carbohidratos, grasas y proteinas; siendo el
higado el érgano blanco més importante.
debido a la circulacién venosa pancreatica
que pasa directamente hacia este 6rgano
(Steil y col., 1998). El efecto neto de las ac-
ciones de la insulina es disminuir las con-
centraciones sanguineas de glucosa, 4cidos
grasos y aminodcidos y promover la con-
version intracelular de estos compuestos en
sus formas de almacenamiento. como
glucdgeno, triglicéridos y proteinas, respec-
tivamente (Ganong, 1998).

La insulina hace que el potasio entre en las
células, con una consecuente baja de la con-
centracion de potasio extracelular. Las
infusiones de insulina y glucosa (como es
el caso de la prueba de tolerancia a la glu-
cosa) bajan en gran medida la concentra-

cion plasmatica de potasio en individuos
normales y son muy efectivas para la mejo-
ria temporal de la hiperpotasemia en pacien-
tes con insuficiencia renal La insulina au-
menta la actividad de la enzima sodio-
potasio ATPasa en las membranas celula-
res, por lo que se bombea mas potasio den-
tro de las células (Ganong, 1998).

Glucagon

El glucagén es un polipéptido compuesto por
29 aminoacidos y de peso molecular de
3485, secretada por las células alfa de los
islotes de Langerhans, como consecuencia
de la disminucion de glucosa en sangre. Sus
efectos son contrarios a la funcién de
insulina, elevando significativamente la
glicemia a razén de 20 mg% por cada 1 ug/
K liberado.

Aumenta la glicemia por accién
glucogenolitica hepatica, como un elemen-
to amplificador de un sistema en cascada,
en que el producto sucesivo se fabrica en
mayor cantidad a su precursor. El sistema
parte de la adenil ciclasa, formandose una
proteina cinasa que transforma la fosforilasa
b en fosforilasa a, que estimula la descom-
posicion de glicogeno en glucosa-1- fosfato.
Asimismo desencadena un aumento de
gluconeogénesis hepatica, aumentando la
absorcién de aminoacidos y su posterior
conversion en glucosa a nivel de este 6rga-
no. Otro de los efectos observables de esta
hormona, la constituye la activacion de la
lipasa de las células adiposas, aumentado
la disponibilidad de &cidos grasos para su
consumo energético (Cryer y col., 1992).

Los mecanismos de estimulacion son los
niveles de glucosa en sangre, aumentando
su liberacién en hipoglicemia e inhibiéndo
la hiperglicemia. En forma secundaria, el
incremento de aminodcidos en sangre, en
particular alanina y arginina estimulan su li-

"~ beracién, siendo en este sentido sinérgica
con las funciones de la insulina. Asimismo
el ejercicio intenso estimula su concentra-
cion sanguinea (Guyton y Hall, 2001).
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Cortisol

Es el principal representante de los
glucocorticoides. Se originan en la zona
fascicular de la corteza suprarrenal y su
liberacion es regulada por el sistema
hipotalamo - hipdfisis a través de un factor
liberador, corticotropina y luego se liberaria
adrenocorticotrofina ( ACTH ). El sistema de
regulacion es de tipo retroalimentacién ne-
gativa, en que el aumento en los niveles de
cortisol inhiben la liberacion de las hormo-
nas - hipotalamica - hipofisiaria antes men-
cionadas.

Como su nombre lo indica, cumple un rol
importante en la regulacién de la glucosa
sanguinea, al margen de otras funciones
fundamentales, como la disminucién en el
depdsito de proteinas celulares, movilizacion
de aminoacidos y acidos grasos para una
mayor utilizaciéon de estos sustratos como
fuente energética. Asimismo posee impor-
tantes sus efectos anti-inflamatorios, carac-
terizado por una mayor estabilidad de las
membranas lisosémicas previniendo la libe-
racion de enzimas proteoliticas, reduciendo
la permeabilidad de los capilares, disminu-

yendo la emigracion de leucocitos,

inhibiendo el sistema inmunitario y disminu-
yendo la liberacién de interleucina- 1
(Guyton y Hall, 2001).

En relacién al control de la glucosa, el
cortisol induce una hiperglicemia como res-
puesta fisioldgica al stress (Crossley y col.
1994). Ello como consecuencia de una dis-
minucién en la utilizacién de glucosa como
fuente energética, reemplazandola por
aminoAcidos y dcidos grasos. por efecto de
la conversién de aminodcidos en glucosa a
nivel de los hepatocitos, fenémeno llamado
gluconeogénesis.

Adrenalina

Durante el estado de alerta como parte del
mecanismo de stress, se libera desde la
médula suprarrenal grandes cantidades de
adrenalina, que es inductora de
hiperglicemia. Su accidn estd mediada en
particular por los receptores beta, por cuanto
la administracion de propranolol bioquea
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esta respuesta (Crossley, 1983).

La accion de la adrenalina es sinérgica con
el glucagén, induciendo ambas un fenéme-
no de glucogenolisis a nivel hepatico y de
musculos, escindiendo las moléculas de
glicégeno y transformandolas en glucosa,
para sus rapida utilizacién. Ello ocurre pro-
ducto de un proceso de fosforilacion del
glicogeno catalizada por la enzima
fosforilasa.

PATOLOGIAS ASOCIADAS A
HIPERGLICEMIA

Los rangos descritos como normales de glu-
cosa sanguinea en perros, segun distintos
autores, fluctian entre 70-120 mg/dl (Doxey,
1987; Willard, 1999; Feldman y Nelson,
2000). Una hiperglicemia puede ser produ-
cida por una serie de causas, entre ellas,
deficiencia de insulina, resistencia a la
insulina por parte de tejidos periféricos, au-
mento de gluconeogénesis hepatica,
glicogenolisis 0 una combinacién de ellas.
Se describen también causas iatrogénicas,
como infusiones endovenosas de fluidos con
dextrosa, incluso en bajas concentraciones
(2,5% de dextrosa) y administracion de dro-
gas diabetogénicas como glucocorticoides
y acetato de megestrol. En terminos fisiol4-
gicos, la ingesta de alimentos ricos en mono
y disacaridos, puede producir una
hiperglicemia leve (<180 mg/ml) hasta dos
horas posterior a ella.

En caninos, se describen como los desdrde-
nes mas frecuentes asociados a
hiperglicemia la diabetes mellitus,
hiperadrencorticismo, el diestro y ciertas in-
fecciones concomitantes (Willard, 1999). En
general, se describe que una hiperglicemia
entre 130 y 180 mg/dl no presenta signos
como glucosuria, poliuria y/o polidipsia, por
lo tanto, estos rangos de hiperglicemia no son
clinicamente detectables. constituyéndose en
hallazgos inesperados. Debido a lo anterior,
€s gque se recomienda que un paciente con
hiperglicemia debe ser abordado con una ex-
haustiva anamnesis. hemograma, perfil
bioquimico y urinélisis, ademas de la reali-
zacion de otras pruebas diagnésticas que se
mencionaran mas adelante.



DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus manifiesta, se traduce
en un alza evidente de glucosa en sangre
fuera de los rangos normales. Sin embargo
en el estado prediabético o diabetes laten-
te, la glicemia se presenta levemente au-
mentada o incluso dentro de los rangos nor-
males en ayuno, siendo sélo detectada tras
la sobrecarga de glucosa en sangre. El
peack de prevalencia de la enfermedad es
a los 7-9 afios de edad (Nelson y Couto,
2000), siendo tres veces mas frecuente en
hembras ( McDonald, 1991).

La diabetes es una de las enfermedades
mds antiguas conocidas de la medicina,
existiendo descripciones de ella en el afo
200 antes de Cristo, atribuidas a Aretaus de
Capa Docia de Grecia, uno de los primeros
en mencionarla en la historia de nuestros
tiempos. En griego diabetes significa «agua
que pasa rapidamente por un sifén» y
mellitus, «sabor a miel». En términos gene-
rales la diabetes mellitus se puede dividir
en tipo | o insulinodependiente que corres-
ponde a un déficit parcial o completo de
insulina por parte del pancreas (Ettinger,
1998) y la tipo Il, que se caracteriza por
insulinorresistencia observada en la mayo-
ria de los perros diabéticos (Mattheeuws y
col., 1984; Baron y col., 1988) en que la se-

crecién de insulina se encuentra alta, pero _

es insuficiente para superar la insulino-
rresistencia en los tejidos periféricos. La gra-
vedad de la enfermedad depende de la in-
tensidad de la insulinorresistencia y el esta-
do funcional de las células beta (Kirk. 1997).

Las determinaciones sanguineas que per-
miten sospechar de diabetes y hacer un
diagnoéstico diferencial de hiperglicemia
(Vranicy col., 1991. Garcia Sacristan, 1997;
McDonald, 1991) son:

- Determinacion de la concentracion de giu-
cosa.

- Determinacion de la concentracién de
insulina.

- Cuerpos cetédnicos, los que se producen
por aumento de la lipdlisis.

- Sodio y potasio dado que en la
hiperglicemia se produce el catabolismo de
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grasas, dando como producto final cuerpos
cetdnicos los cuales se excretan como sa-
les, con pérdida de sodio y potasio por el
organismo.

- Nitrégeno ureico sanguineo (urea), por
desaminacion de aminodcidos en el
catabolismo proteico.

-Hemograma. Para detectar una hiper-
glicemia provocada por stress. en donde en-
contramos neutrofilia, eosinopenia y
linfopenia.

- Proteinas plasmaticas. como consecuen-
cia de la degradacion de proteinas y la
hemoconcentracion.

- Cortisol, para diagnéstico diferencial del
sindrome de Cushing.

- Alanina aminotransferasa (ALT) producto
del dafio hepético (hepatomegalia), produ-
cido por la degradacién de 4cidos grasos
(lipidosis hepética) y proteinas.

- Prueba de tolerancia a la glucosa, para la
evaluacién de la respuesta insulinica y la
deteccién temprana de diabetes.

Las pruebas mas utilizadas para analizar la
respuesta secretora de insulina son:

- Prueba de tolerancia a la glucosa por via
oral.

- Prueba de la tolerancia a la glucosa por
via intravenosa.

- Prueba de tolerancia al glucagén por via
intravenosa.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA
GLUCOSA

Si bien para la estimacion de la sensibilidad
a lainsulina se utilizan diversos procedimien-
tos experimentales, como la prueba de to-
lerancia a la glucosa oral y endovenosa, se
prefiere esta Ultima por su exactitud en las
dosis administradas y por cuanto la admi-
nistracién oral podria provocar alteraciones
metabodlicas, al margen de las posibles dife-
rencias ocasionadas por variaciones en la
absorcién o alteraciones gastrointestinales
propias de cada paciente (William, 1981).

Se ha comprobado que la prueba de tole-
rancia a la glucosa intravenosa en dosis de
0,5 g por kilo de peso y con concentracio-
nes entre 25 y 50% estimula en forma épti-



ma la secrecién de insulina (William, 1981).

Hoy en dia el diagnéstico de diabetes
meliitus se hace en base a los signos clini-
cos: poliuria, polidipsia. polifagia y pérdida
de peso, acompafnado de examenes de la-
boratorio complementarios, que sin duda
alguna determinan un diagnostico tardio
para esta enfermedad toda vez que la pre-
sencia de estos signos clinicos son una
manifestacion evidente de dafio en todos los
dérganos especialmente rifion, con la con-
secuente descompensacion del animal. De
ahi la importancia que tiene el diagnéstico
precoz de la enfermedad a través de la prue-
ba de tolerancia a la glucosa.

Esta prueba se emplea para evaluar la
homeostasis de la glicemia y se recomien-
da en cualquier caso en que se sospeche
de diabetes o insulinoma, incluso en aque-
llos pacientes con glicemia normal alta e
hiperglicemia leve de 125 a 180 mg/d!
(Meyer y Harvey, 2000: Nelson y Couto,
2000). El médico veterinario en los estados
prediabéticos se enfrenta con dificultades
para establecer el diagnéstico, siendo de
especial utilidad la prueba de tolerancia a la
glucosa, pero para su correcta interpreta-
cioén se requiere contar con patrones nor-
males (grafico siguiente), que indican hasta
que punto puede subir la glicemia después
de una dosis de glucosa en pacientes
clinicamente sanos.

En paises desarrollados este método es
usado rutinariamente en perros y en Chile
s6lo con fines experimentales en diferentes
especies, entre ellas en camélidos (Ommaya
y col. 1995). Existen diversos protocolos para
esta prueba sin diferencias significativas en
su procedimiento (Meyer y Harvey, 2000).
En términos generales consiste en inyeccién
de glucosa endovenosa en ayunas, lo que
provoca la secrecién de insulina por parte
del pancreas y con esto la caida lenta de la
glicemia (Steil y col., 1998).

De acuerdo a estudios realizados en perros
en Chile (Diaz, 2001) un protocolo adecua-
do es el siguiente:

- Hospitalizacion y ayuno 12 horas previas
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a la prueba.

- Introduccién de un catéter (18G) en lavena
yugular y conexién a un extensor de 15 cm.
heparinizado siendo necesaria dosis tan
bajas como de 10 Ul / 10 m| de agua desti-
lada (equivalente a «un enjuague de la je-
ringa con heparina”) con el fin evitar la coa-
gulacién dentro del sistema y permitir asi el
muestreo con un menor stress para el ani-
mal. El liquido contenido en el catéter, debe
retirarse antes de la obtencién de cada
muestra de sangre y reponer una vez obte-
nida ésta.

- Para realizar la prueba de tolerancia a la
glucosa, se administran 0.5 gramos por kilo
de peso de una solucién de glucosa al 30%
inyectada en un lapso de 30 segundos en la
vena cefélica del miembro anterior.

- La obtencioén de las muestras de sangre
se debe realizar en la vena yugular median-
te un adaptador conectado al extensor en
los tiempos establecidos, con tubos al va-
cio sin anticoagulante (tapon rojo) en el caso
que el suero pueda ser extraido dentro de
media hora, o en tubos con fluoruro de sodio
(tapén gris).

En un animal clinicamente sano debiéramos
encontrar la glicemia dentro de los valores
maximos y minimos en los distintos tiem-
pos, 0-1-15-30-45-60-120 minutos post in-
yeccién de glucosa (indicados en el gréafico
siguiente). Sin embargo, y en funcion a los
resultados obtenidos por los autores de este
trabajo, se recomienda para efectos de diag-
néstico clinico. solo la medicién en los 4 tiem-
pos de quiebre de la curva, correspondien-
tes a los tiempos 0, 1, 30 y 120 minutos.

Al efectuar la prueba es relevante destacar
que una vez inyectada la glucosa en el tiem-
po 0, la glicemia se eleva rapidamente, luego
inicia un descenso sostenido hasta el tiem-
po 30, para llegar a los rangos normales a
los 120 minutos.

Es interesante constatar que a pesar que la
literatura sefiala que la progesterona afecta
los niveles de glicemia, en la experiencia
realizada. usando 10 hembras en distintos




estados reproductivos y con diferentes ni-
veles de progesterona, no se observaron
diferencias a la prueba en relacién a los
machos. Asimismo no se detectaron varia-
ciones en los niveles de electrolitos, Na, K,
Cl. (Diaz, 2001).

Un método de aplicacién econémico (en la
actualidad de $ 4.000 de costo total), rapido
y practico para medir la glicemia, |0 constitu-
ye la utilizacion de tiras reactivas con un
glucomonitor. Sin embargo, debe tenerse en
consideracion que el método subestima los
valores de glicemia en un 17% promedio
(Diaz, 2001), como consecuencia de diver-
sas variables, como lo son la humedad rela-
tiva del aire, el manejo del operador, el labo-
ratorio fabricante, entre otros (Muller v col.,
1992). Eilo no invalida el método de la tira
reactiva, por cuanto la curva a través del tiem-
po presenta una tendencia similar, siendo
necesario un correcta interpretaciéon de los
datos. lo que implicaria agregar el porcenta-
je de error sefialado anteriormente. Sélo en
los casos en que los resultados se encuen-
tren en los valores limites, se sugiere vali-
darlos mediante pruebas de laboratorio.

Rangos ajustados para la prueba de
tolerancia a la glucosa
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En el Gréfico, con linea continua se presen-
tan los valores promedios obtenidos de
glicemia posterior a la administracién de glu-
cosa, en un total de 20 perros clinicamente
sanos, 10 machos y 10 hembras. Las cur-
vas, superior e inferior, representan las des-
viaciones calculadas. ello para los efectos
de sefialar los rangos de respuesta consi-
derados normales en una prueba de tole-
rancia a la glucosa via endovenosa.

Para una correcta aplicacién de la prueba
de tolerancia a la glucosa, es imprescindi-
ble disponer del material de enfermeria ade-
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cuado, como asi también de una metodolo-
gia establecida, que signifique un menor
stress para el paciente, ya que es sabido
que éste provoca un incremento en los ni-
veles circulantes de cortisol y catecolaminas,
lo que se traduce en un aumento de la
glicemia (Feldman y Nelson, 2000).

La administracién de una solucion altamen-
te hiperténica de glucosa por via
endovenosa y en corto tiempo no tiene ries-
go alguno para la salud de los animales
(Diaz, 2001).

La prueba de tolerancia a la glucosa es re-
comendable para fines diagnésticos, sien-
do importante indicar que estas mediciones
debieran ir acompafiada de al menos una
insulinemia, para los efectos de establecer
el tipo de diabetes, ya que en diabetes tipo
, la insulina se presenta disminuida y en la
diabetes tipo Il dentro de los valores nor-
males o aumentada ( Kaneko., 1997 ). La
insulinemia es complementaria a la prueba,
puesto que en los valores dudosos cerca-
nos a la normalidad, ésta constituye un dato
importante frente al diagndstico. Sin embar-
go es necesario tener en consideracion que
la insulina es una hormona de origen pro-
teico, lo cual requiere la validacion de la téc-
nica de radioinmunoandlisis (RIA) para la
especie canina y que en la actualidad se tie-
ne antecedentes que aun no esta validada
en Chile. Al respecto, la diferencia
aminoacidica entre especies requiere obte-
ner anticuerpos especificos para que reac-
cionen con la hormona (Feldman y Nelson,
2000) y su validacién es de un alto costo. ya
que se requiere disponer de los anticuerpos
especificos para la insulina canina. El uso
de los kit para humanos empleados por al-
gunos laboratorios, entregan resultados
referenciales que podrian tener un porcen-
taje de error en la medicién.

CONCLUSIONES

La prueba de tolerancia a la glucosa es un
método sistematico, de facil ejecucién y de
bajo costo, que tiene importancia clinica
como método de diagndéstico precoz de dia-
betes mellitus, siendo complementaria la
medicién de insulina para diferencia entre



diabetes mellitus tipo | v Il. Para los efectos
de la correcta interpretacion de la prueba
debe utilizarse un patrén de referencia,
sugiriéndose el empleo de la curva con los
valores presentados en el presente trabajo,
obtenida por primera vez en Chile a través
de un método cientifico.

FIGURA N°1: PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA
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