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Diabetisk ketoacidos (DKA) ar en komplikation till diabetes mellitus dar ketoner bildas som
alternativ energikalla, pd grund av langvarig brist pa intracellulart glukos. Definitionen pd DKA
ar en kombination av hyperglykemi, ketonemi och acidos. Patienten presenteras dehydrerad
och kan fa livshotande elektrolytrubbningar pa grund av hyperglykemi samt metabolisk acidos.
Utforlig diagnostik och monitorering av patienten kravs och intensivvard ar oftast nodvandig.
Behandlingen bestar av vatsketerapi, elektrolyttillskott och insulin. Prognosen ar god for
utskrivning fran sjukhus men behandlingen &r ofta kostsam och kraver engagemang fran
djuragaren med livsldng behandling av diabetes mellitus.
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Inledning

Diabetes mellitus (DM) hos hund
karaktériseras av en kronisk hyperglykemi
orsakad av minskad insulinproduktion
och/eller en férsimrad funktion av
insulin, sa kallad insulinresistens (16, 33).
Vid obehandlad eller daligt kontrollerad
DM behdvs en alternativ energikalla da
mangden intracellulédrt glukos inte ar
tillracklig for cellernas energibehov (3,
33). Kroppen bryter ner fett till ketoner
vilket orsakar en ketonemi (3, 18, 33).
Nar kroppens buffertsystem inte klarar
av att korrigera den 6kade méngden
anjoner leder det till en metabolisk acidos
och allvarliga elektrolytrubbningar och
djuret utvecklar en diabetisk ketoacidos
(DKA) (3, 18, 33). Definitionen av DKA
ar en kombination av hyperglykemi,
ketonemi och acidos (2, 3, 18, 28). Det
drabbar oftast djur som inte tidigare har
diagnosticerats med DM eller i fall dar
sjukdomen inte ér tillrackligt kontrollerad,
till exempel vid behandling med f6r lag
dos insulin, felhanterat insulin eller vid
insulinresistens (22, 33).

Syftet med denna litteraturstudie ar att
fa en bild av bakomliggande mekanismer
till DKA och hur det paverkar diagnostik
och behandling.

Litteraturgenomgang

Epidemiologi

DKA kan drabba hundar av alla raser,
bade intakta och kastrerade (22).
Medianalder hos hundar med DKA ar
8-9 ér (13, 22). En obalanserad kost,
stora mangder godis samt tikar i di6strus

ar riskfaktorer for att utveckla DM (29,
36). Hilften av de hundar som presenteras
med DKA ir 6verviktiga (4, 22).

Etiologi

En mojlig primar orsak till att hundar
far DM dér strukturella forandringar i
endokrina pankreas, dar insulinet bildas
(16, 27). Orsaken har ej fullt klarlagts
men misstdnks vara multifaktoriell och
innefattar bade genetisk predisposition
och miljofaktorer (16, 27). DM kan dven
uppsta sekundart till skador eller sjukdomar
i exokrina pankreas (16, 26). Funktionella
skador pa betacellerna i pankreas ar
irreversibelt hos hund (16, 26, 32).
Sjukdomen kan vara reversibel i fall dar
en mindre méngd betaceller har skadats
som vid en insulinresistens orsakad av
en antagonist till insulinet, till exempel
progesteron vid didstrus eller iatrogen
behandling med glukokortikoider (16).
Ovariehysterektomi eller seponering av
behandling med glukokortikoider kan
leda till remission (28).

Insulinresistens ér en vanlig orsak till
DKA och karaktiriseras av en otillracklig
sdnkning av blodglukosnivén efter injektion
med exogent insulin (19). Misstanke
uppkommer vid hyperglykemi trots en
insulindos 6ver 1,0-1,5 U/kg per injektion
och bedoms baserat pa en glukoskurva
med flertalet mitningar 6ver en ldngre
tid, ofta 12 timmar (19). Det ar viktigt att
gora en glukoskurva vid utvirdering av
insulinresistens pa grund av Somogyieffek-
ten, som innebdr att kroppen svarar pa en
insulinorsakad hypoglykemi genom att

Sjukdom Andel i procent
Akut pankreatit 2-73 %
Urinvagsinfektion 4-52 %
Hyperadrenokorticism | 4-32 %

Kronisk njursjukdom 4-20 %
Neoplasi i juver 4-8 %

Tabell 1. De vanligaste samtidiga sjukdomstill-
standen vid DKA.

utséndra adrenalin, noradrenalin, gluko-
kortikoider, glukagon och tillvixthormon
vilket orsakar en hyperglykemi (19).
Resistens mot insulin beror i 70 %
av fallen pa annan samtida sjukdom
genom okad méngd kontraregulatoriska
hormoner som glukagon, glukokortikoider,
katekolaminer och tillvixthormon (22,
28, 19). Vissa samtida sjukdomar orsakar
insulinresistens genom deras patofysiologi,
till exempel 6kad mangd kortisol vid
hyperadrenokorticism, katekolaminer vid
feokromocytom och tillvixthormon vid
akromegali (19).

Patofysiologi

Insulin mojliggor for cellerna att anvdnda
glukos som energikilla (28). Insulinbrist
initierar lipolys da insulin fungerar
inhiberande fér hormonsensitivt lipas som
hydrolyserar triglycerider till fria fettsyror
(28). Fria fettsyror frigors till blodbanan
dér de tas upp av hepatocyter och kon-
verteras till triglycerider och ketoner (28).
Insulinbrist och 6kad mangd glukagon ger
en 6kad glukagon/insulin ratio, vilket ger
kraftigare ketonemi (14). Okad mingd av
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Ketoner kan métas i blodet eller i urinen. Bilden visar en urinsticka som ger maximalt utslag pa ketoner.

kontraregulatoriska hormoner som glu-
kagon men dven Kortisol, tillvixthormon
och katekolaminer stimulerar glykogenolys
(33). Nir den hepatiska bufferten for
glykogen ir slut sa gor glukagon att
aminosyror i stdllet anvinds som substrat
och okar pa sa sitt serumglukosnivéerna
ytterligare (28). Insulin behovs dven for
att metabolisera ketoner till koldioxid och
vatten (33).

Vid DKA bildas ketonerna acetoacetat,
beta-hydroxybutyrat och aceton (3, 18).
Acetoacetat och beta-hydroxybutyrat
bryts ner och orsakar en 6kad mingd
vitejoner och ketoanjoner som overstiger
kroppens buffertsystem med bikarbonat,
vilket resulterar i en metabolisk acidos
och 6kning av anjongap (28).

Metabolisk acidos forvirras av dehyd-
rering och hypoperfusion av njurarna
(18). Nir koncentrationen av glukos
och ketoner i blodet blir fér hog klarar
njurarna inte av att resorbera tillracklig
méngd och de utsondras darfér med
urinen (3). Detta ger en kraftig osmotisk
diures som orsakar dehydrering och 6kar
utsondringen av viktiga elektrolyter som
till exempel natrium, kalium och magne-
sium (3). Dehydrering kan dven paverkas
av att hunden har krikningar, diarré eller
annan samtidig sjukdom (3, 8).

Ketoner mats i blodet, framfor allt beta-
hydroxybutyrat, eller i urinen, framf6r allt
acetoacetat och aceton (4, 18). Hos

dehydrerade djur kan méatning av ketoner
i blodet vara mer palitligt da utsondring av
ketoner i urinen dr beroende av en normal
perfusion och funktion av njurarna (28).

I nérvaro av vitejoner kan acetoacetat
omvandlas till beta-hydroxybutyrat och
darfor okar de nivéerna vid kraftigare
acidos (28).

Hyponatremi orsakas av en utspadnings-
effekt ndr det dndrade osmotiska trycket
orsakar en 6kad volym extracelluldr vitska
samt av osmotisk diures (3, 18). Kalium-
och fosfatnivaer kan vara normala eller
okade initialt pa grund av dehydrering,
hyperglykemi, hypoinsulinemi och acidos
som ger en forflyttning av kalium och
fosfat fran intra- till extracelluldrt (18, 32).
Insulin transporterar kalium och fosfat
intracelluldrt och kravs for normal resorption
av kalium och fosfat i epitelcellerna i njur-
tubuli (3, 28, 34). Hypokalemi kan orsaka
muskelsvaghet och andningssvikt, och
hypofosfatemi kan ge svaghet, kramper,
paverkan pa hjartat och hemolytisk anemi
(7, 18, 20). Magnesiumnivéerna i blodet
ar ofta normala men bor kontrolleras da
hypomagnesemi kan ge arytmier samt
behandlingssvikt av hypokalemi eller
hypokalcemi (3). Vid rehydrering sjunker
ofta elektrolytnivaerna péa grund av forlust
via njurarna i osmotisk diures i storre
mingd da perfusionen genom njurarna
forbattras (3, 28).

Okade koncentrationer av bland annat

cytokiner och kortisol i blodet orsakar
okad produktion av leukocyter (28).

Kliniska sjukdomstecken

Hundar som presenteras med DKA ir ofta
kraftigt paverkade i sitt allméntillstand
(22). De kliniska fynden kan bero pa
DKA, obehandlad DM, annan samtidig
sjukdom eller en kombination av dessa
(18).

Diagnostik

Omfattande diagnostik kravs for att diagnos-
ticera DKA, samt for att folja viktiga
parametrar under behandlingen och
uppticka underliggande sjukdomar (28).
Grundldggande diagnostik innefattar
blodprover som blodgasanalys, ketoner,
elektrolyter, hematologi och biokemi
samt urinanalys, bakterieodling av urin,
ultraljudsundersokning av abdomen och
rontgenundersokning av thorax (28).

Glukos och ketoner

Hundar med DKA har alltid hypergly-
kemi initialt (4, 22). De har alltid gluko-
suri men endast 80 % har ketonuri (4).
Ketonmatare som mater kapilldrt beta-
hydroxybutyrat visar god korrelation
med vendst beta-hydroxybutyrat, och har
visat béttre sensitivitet och specificitet
for att pavisa ketoner hos en patient dn
att mdta acetoacetat i urinen (4, 12, 39).
Beta-hydroxybutyrat dr den vanligaste
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ketonen vid DKA och det finns en risk att
man missar den om endast urinanalys for
ketoner utfors (4, 12, 18).

Blodgasanalys

Hundar med DKA uppvisar en metabolisk
acidos, minskad bikarbonat-koncentration
i blodet samt 6kat anjongap (4, 12, 18,
28). Hos minniskor har man sett att laktat
ofta dr stegrat hos patienter med DKA
(10). Skillnader i laktat har ddremot inte
kunnat pavisas hos hundar med DKA
jamfort med kontrollgrupper med
okomplicerad DM eller andra akuta
sjukdomar (8). Graden av acidos kan
maskeras av en samtidig metabolisk alkalos
orsakat av kriakningar och diarré (28).

Elektrolyter

DKA orsakar kraftiga elektrolytrubbningar
sasom hyponatremi, hypokalemi och
hypokloridemi, och i vissa fall d&ven
hypofosfatemi, hypomagnesemi och
hypokalcemi (4).

Ovriga blodprover

Hundar med DKA uppvisar ofta icke
regenerativ anemi, neutrofili med
vansterforskjutning och trombocytos
(22). Ibland ses hemokoncentration

pa grund av dehydrering (28). Tecken
pa inflammation, som leukocytos, ses
ofta vid hyperglykemi (28). De flesta
hundar har stegrat alkaliskt fosfatas
(ALP) medan cirka hilften har férhojt
alaninaminotransferas (ALAT), asparta-
taminotransferas (ASAT) och kolesterol
(22). Azotemi som ibland ses vid DKA
ar oftast pre-renal, men kan dven vara
renal (28).

Behandling

Malet med behandling vid DKA ér att
aterstilla intravaskular vitskevolym,
rehydrera, korrigera syra-bas- och
elektrolytrubbningarna samt minska
hyperglykemin och ketonemin (28).
Finns det en underliggande sjukdom som
bidrar till insulinresistens ar det viktigt
att behandla den (3, 28, 34). Huvud-
delarna i behandling av DKA ér insulin
och vitsketerapi (3, 18, 34). Vitsketerapi
ar vasentligt for att behandla dehydre-
ring, hypovolemi, hyponatremi samt for
tillférsel av kalium, fosfat och eventuellt
andra elektrolyter (34). Glomerular
filtrationshastighet 6kar vid behandling
med vitska vilket leder till 6kad utsénd-
ring av glukos, ketoner och vitejoner

i urinen och ddrmed minskad acidos
(34). Insulinbehandling tillsammans med
vitsketerapi brukar vara tillrackligt for att
korrigera metabolisk acidos orsakad av
DKA men i vissa fall kan behandling med
natriumbikarbonat vara nédviandig (18).

Gastrointestinal dysmotilitet dr en
risk for alla kritiskt sjuka patienter och
enteral nutrition 4r en viktig del av
behandlingen vid DKA (37). Initialt
kan en nossvalgsond vara basta alter-
nativet for att kunna tillgodose hundens
behov av enteral nutrition dd de ofta kan
anldggas utan anestesi, till skillnad fran
esofagussond och perkutan endoskopisk
gastrostomi (PEG) (38).

Vétsketerapi

Kristalloida vitskor anviands vid behand-
ling av DKA (3, 34). Hydreringsgraden
bor uppskattas sé att en rehydreringsplan
kan upprattas med malet att patienten
ska vara normohydrerad inom 6-24
timmar beroende pa hemodynamisk,
osmotisk, kardiovaskuldr och neurologisk
status (28). Endast behandling med
vitska de forsta sex timmarna ger en
signifikant sankning av blodglukos-
koncentrationen (31, 35). Tidigare
anvandes 0,9 % natriumklorid (NaCl)
som vitsketerapi till patienter med DKA
da denna infusionslésning innehaller
hogst koncentration av natrium vilket
korrigerar hyponatremi (18, 28, 34).

Den hogre méngden klorid i NaCl kan
leda till metabolisk acidos pa grund av
hyperkloridemi, vilket inte &r lampligt
hos patienter som redan har en metabolisk
acidos av ketonemi (6, 28). Numera
rekommenderas i stéllet att vilja en
kristalloid vitska med en buffrande effekt
(18, 28, 34). I Sverige anvands framst
Ringer-Acetat.

Tillskott av elektrolyter

Alla patienter med DKA behéver kali-
umtillskott oavsett initialt kaliumvarde

i blodet (33, 34). Kalium utséndras via
njurarna vilket gor att den totala mdngden
kalium i kroppen kommer att minska

ndr vétsketerapi inleds och njurarnas
perfusion och funktion forbattras (34).
Behandling med insulin bor ej paborjas
forran kaliumnivéaerna dr normala eller
endast lindrigt laga for att inte forvirra
hypokalemin (28). I de fall kaliumnivéerna
inte svarar pa behandling med kalium-
tillskott bér magnesiumnivan i blodet
analyseras och supplementeras vid behov

(33). Magnesiumbrist 6kar utséndringen
av kalium via njurarna (21).

Fosfat monitoreras och supplementeras
vid behov dven om sjukdomstecken
orsakade av hypofosfatemi ar ovanliga (3,
33, 34). Fosfat supplementeras med kali-
umfosfat och dérfor maste det finnas med
i berakningen vid kaliumsupplement-
ering (33).

Natrium behover vanligtvis inte
tillsdttas da hyponatremi korrigeras nér
hyperglykemi behandlas och produktionen
av ketoner minskar (34). Om hyponatremi
eller hypokloridemi kvarstar sa kan det
behandlas med 0,9 % NaCl (18).

Snabba forandringar i glukos- och
natriumkoncentrationer i blodet bor
undvikas pa grund av att fordndringar i
osmolaritet tillsammans med stora mang-
der vitsketerapi kan orsaka hjarnédem (25,
28). Serumnatriumnivan rekommenderas
oka med maximalt 10 mEq/L 6ver 24
timmar och blodglukosnivan minska
med 2,8-4 mmol/L per timme (3, 30).
Hjédrn6dem intréaffar sillan men rappor-
teras framst hos barn med DKA och ar

Sjukdomstecken Andel i procent
Polyuri/polydipsia 70-90

Letargi 87-100

Anorexi 87-100

Emesis 70-83
Viktnedgang 54

Diarré 10-21
Hematuri/pollakiuri 4

Viktuppgéng 3

Tabell 2. Sjukdomstecken vid DKA (4, 22).

Kliniska fynd Andel i procent
Dehydrering 91
Kranial organomegali 51
Overvikt 50
Buksmarta 36
Blasljud 30
Neurologiska avvike-

Iser 28
Undervikt 24
Dermatit/otit 24
Sjukdomstecken fran 20
luftvagarna

Katarakt 20

Tabell 3. Kliniska fynd vid DKA (22).
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associerat med en hogre morbiditet och
mortalitet (15, 17). Det har diskuterats att
hjarnédem vid DKA troligen dr multi-
faktoriellt och att till exempel kraftigare
acidos har en storre betydelse for utveck-
ling av hjarnédem 4n behandlingen med
vitsketerapi (23, 28). Det bor dnd4 tas

i beaktande, framfor allt vid behandling
av patienter med neurologiska sjukdoms-

tecken (23, 28).

Insulin

Malet med insulinbehandling &r att
transportera glukos in i cellerna for energi-
anvindning i stéllet for att kroppen, i sitt
katabola skede, bryter ner fett och protein
(3, 5, 24, 34). Detta leder till att ketoner
kan metaboliseras och att hyperglykemi
minskas till den grad att glukos inte lingre
utsondras i urinen (5, 24, 33). Hypergly-
kemin minskar dven genom att glukos
lagras i levern som glykogen (5, 24, 34).

Generellt rekommenderas att avvakta
behandling med insulin till dess att
patienten ar normovolemisk da vitska kan
tringa in i cellerna vilket ger en férvirrad
hypovolemi (28). Enligt en studie korri-
geras ketoacidos snabbare vid en tidigare
giva, inom sex timmar fran inskrivning,
av snabbverkande insulin (ej specificerat
vilken typ) jamfort med en insulin-giva
efter sex timmar, utan 6kad komplika-
tionsrisk (11).

Insulin for behandling av hund finns
som human-insulin och svin-insulin (1).
De skiljer pa endast en aminosyra, och
svin-insulin ar identiskt med hund-insulin
(1). Det finns dven insulin-analoger, dir
ett antal aminosyror i kedjan har bytts
ut jamfort med traditionellt insulin (25).
Insulin kan vara snabbverkande (Regular),
medellangtidsverkande (Lente, NPH)
eller langtidsverkande (protamin zinc
insulin) (1). Insulin som anvinds till hund
finns i 40 eller 100 IU/ml, dér en IU
motsvarar cirka 36 ug (1). Koncentrationen
av insulin maste kombineras med ratt
insulinspruta for att doseringen ska bli
ratt (1).

Behandlingsprotokoll finns tillgangligt
i litteraturen for snabbverkande insulin
Regular, bade genom intramuskulédr och
intravenos administration (5, 24). Nyare
studier har dven utvarderat effekten av
olika insulin-analoger. Insulin lispro och
insulin aspart har bada visats vara en
lika effektiv behandling som med insulin
Regular och kan administreras intra-
muskulirt och intravenost (25, 31, 35).

Glukos tillsdtts i droppet for att kunna
fortsatta insulinbehandlingen utan att
orsaka en hypoglykemi da glukos behovs
for metabolisering av ketoner (33, 34).

Nar patienten ir rehydrerad och ater
sa kan underhallsbehandling med insulin
inledas, vanligtvis med subkutana injek-
tioner tva ganger dagligen i samband med
matgiva (33).
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Ketonmatare for
blod som visar
forhojt varde.

Monitorering under behandling

For att underlatta upprepad blodprovs-
tagning och minska obehag for hunden
bor en centralvenos kateter (CVK)

eller en perifert inlagd central kateter
(PICC-line) anldggas (9). Kardiovaskular
overvakning som elektrokardiogram och
blodtryckmaétning ar bra for att f6lja
elektrolytrubbningar och hypovolemi,
men dr extra viktig hos patienter med
kind eller misstankt hjirtsjukdom (9).
Urinproduktion och kroppsvikt ar viktigt
att folja for att utvirdera effekt av vitske-
terapi och njurarnas funktion (9).

Vid kontinuerlig intravends tillf6rsel
av insulin rekommenderas att blodglukos
mats varje till varannan timme, medan
varannan till var fjarde timme kan riacka
vid intramuskular insulingiva (3, 18, 25,
33, 34). Ett blodglukosvirde mellan

6—17 mmol/l dr en acceptabel niva av
kontroll hos patienter med DKA (33).

Det rekommenderas att mata serum-
kalium var 6—12:e timme och serumfosfat
var 6-24:e timme under behandlingen (3,
28,33, 34).

Prognos

Prognos for utskrivning fran sjukhuset ar
cirka 70 % (22). Lingd pa sjukhusvistelse
kan korreleras med fosfat- och magnesium-
niva i blodet samt pH och basunderskottet
(base deficit) (22). Parametrar som i
studier varit signifikant lagre hos hundar
som €] 6verlever sjukhusvistelsen ar joniserat
kalcium, totalt kalcium, hematokrit och
pH (22). Hundar som fick natrium-
bikarbonat hade mindre chans att 6ver-
leva medan behov av behandling med
fosfat, magnesium- eller kaliumtillskott ej
péaverkade 6verlevnaden (22). Samtidig
urinvdgsinfektion eller akut pankreatit
paverkar inte 6verlevnaden men
hyperadrenokorticism ger en forsdmrad
overlevnad (22).

Diskussion

DKA ir en allvarlig och komplicerad
sjukdom som kriver noggrann monitorering
och kunskap kring bakomliggande meka-
nismer. Det dr viktigt att ha en forstaelse
kring hur vitsketerapi, insulin, glukos
och elektrolyttillsatser paverkar kroppen
under behandlingen.

Diagnostiskt ér det sdkrare att mata
ketoner i blod 4n i urin, men om man
endast har tillgang till urinstickor kan man
med ratt kunskap dra relevanta slutsatser
med hjilp av kliniska sjukdomstecken och
ovrig diagnostik (4, 18, 28).

Den initiala hanteringen 4r inte
komplicerad dé det framfor allt handlar
om intensiv vitsketerapi samt att folja
blodprovsvarden. Det rekommenderas i
de flesta kallor att insulinbehandling ska
inledas efter att patienten ar rehydrerad
och kaliumnivan ér normaliserad. En studie
menar dock att snabbare insulingiva,
inom sex timmar fran paborjad behand-
ling, ger en snabbare normalisering av
ketoacidosen (11). Andra forfattare
menar att det finns en risk att man far
en for snabb sdankning av glukosnivan i
blodet om man sitter in behandling med
insulin samtidigt som vitsketerapin, da
vitsketerapin i sig ger en minskning av
hyperglykemi (31, 35). En oro finns da
for en snabb fordndring i osmolaritet,
vilket potentiellt skulle kunna orsaka



28 VETERINARMEDICIN

hjarnédem (23). Da man €j har sett nagon
skillnad avseende 6verlevnad bedoms bada
sdtten att behandla godtagbara. En bra
mellanvag kan vara att paborja rehydrering
de forsta timmarna och sedan starta insulin
intravenost inom sex timmar, 4ven om
patienten inte ar fullt rehydrerad.

En annan del som skiljer at i behand-

lingsrekommendationerna ar val av
vitsketerapi. Att rehydrering ska ske med
kristalloider 4r konsekvent rekommenderat,
men om valet ska falla pa 0,9 % NaCl
eller Ringer-Acetat ar inte sjalvklart. Bada
valen bor kunna vara adekvata sa linge
syra-bas, elektrolytnivaer och blodglukos-
nivan f6ljs under behandlingen. Man kan
dérefter revidera sitt val om det bedoms
nodvandigt baserat pa uppfoljande
blodprovsanalyser.

Insulinbehandlingen startas med insulin

Regular, men om intravends eller
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intramuskuldr behandling dr mest optimalt
ar inte Kklarlagt da inga jamforande studier
hos hund har genomférts. Aven flera insulin-
analoger kan anvindas f6r behandling av
DKA hos hund, bade som intramuskuldra
injektioner och CRI. Bra studier finns om
olika behandlingsalternativ separat men
det saknas studier som jamfor de olika
administrationssétten hos hund samt om
skillnader ses i behandlingssvar och tid till
klinisk forbéttring.

Oavsett behandlingsval behover en
hund med DKA monitoreras noga, oftast
behandlas pa intensivvardsavdelning
och kommer néstan alltid krava livslang
behandling. Det stills stora krav pa
djurdgaren, bade vad giller kostnader som
forvintas bli hoga, och dven pa fortsatt
behandling i hemmet. Det ar darfor
viktigt med noggrann kommunikation i
ett tidigt skede for att ge djurdgaren ratt

forutsdttningar att fatta beslut kring vidare
behandling i varje enskilt fall.

Summary

Diabetic ketoacidosis (DKA) is a
complication to diabetes mellitus (DM)
where ketones are produces as an alter-
native source for energy due to a lack of
intracellular glucose. The definition of
DKA is a combination of hyperglycemia,
ketonemia and acidosis. The patient
presents severely dehydrated and with
life-threatening electrolyte disturbances
caused by hyperglycemia and metabolic
acidosis. Patients with DKA require
intensive care and thorough work-up.
Treatment consists of fluid therapy,
insulin and replacing loss of electrolytes.
Prognosis is good but treatment is costly
and demands owners willing to treat a
life-long DM.
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