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Diabetisk ketoacidos hos hund
Diabetisk ketoacidos (DKA) är en komplikation till diabetes mellitus där ketoner bildas som 
alternativ energikälla, på grund av långvarig brist på intracellulärt glukos. Definitionen på DKA 
är en kombination av hyperglykemi, ketonemi och acidos. Patienten presenteras dehydrerad 
och kan få livshotande elektrolytrubbningar på grund av hyperglykemi samt metabolisk acidos. 
Utförlig diagnostik och monitorering av patienten krävs och intensivvård är oftast nödvändig. 
Behandlingen består av vätsketerapi, elektrolyttillskott och insulin. Prognosen är god för 
utskrivning från sjukhus men behandlingen är ofta kostsam och kräver engagemang från 
djurägaren med livslång behandling av diabetes mellitus.
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Inledning      
Diabetes mellitus (DM) hos hund  
karaktäriseras av en kronisk hyperglykemi 
orsakad av minskad insulinproduktion 
och/eller en försämrad funktion av 
insulin, så kallad insulinresistens (16, 33). 
Vid obehandlad eller dåligt kontrollerad 
DM behövs en alternativ energikälla då 
mängden intracellulärt glukos inte är 
tillräcklig för cellernas energibehov (3, 
33). Kroppen bryter ner fett till ketoner 
vilket orsakar en ketonemi (3, 18, 33). 
När kroppens buffertsystem inte klarar 
av att korrigera den ökade mängden 
anjoner leder det till en metabolisk acidos 
och allvarliga elektrolytrubbningar och 
djuret utvecklar en diabetisk ketoacidos 
(DKA) (3, 18, 33). Definitionen av DKA 
är 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 där 
sjukdomen inte är tillräckligt kontrollerad, 
till exempel vid behandling med för låg 
dos insulin, felhanterat insulin eller vid 
insulinresistens (22, 33). 

Syftet med denna litteraturstudie är att 
få en bild av bakomliggande mekanismer 
till DKA och hur det påverkar diagnostik 
och behandling. 

Litteraturgenomgång
Epidemiologi
DKA kan drabba hundar av alla raser, 
både intakta och kastrerade (22).  
Medianålder hos hundar med DKA är 
8–9 år (13, 22). En obalanserad kost, 
stora mängder godis samt tikar i diöstrus 

är riskfaktorer för att utveckla DM (29, 
36). Hälften av de hundar som presenteras 
med DKA är överviktiga (4, 22).

Etiologi
En möjlig primär orsak till att hundar 
får DM är strukturella förändringar i 
endokrina pankreas, där insulinet bildas 
(16, 27). Orsaken har ej fullt klarlagts 
men misstänks vara multifaktoriell och 
innefattar både genetisk predisposition 
och miljöfaktorer (16, 27). DM kan även 
uppstå sekundärt till skador eller sjukdomar 
i exokrina pankreas (16, 26). Funktionella 
skador på betacellerna i pankreas är 
irreversibelt hos hund (16, 26, 32). 
Sjukdomen kan vara reversibel i fall där 
en mindre mängd betaceller har skadats 
som vid en insulinresistens orsakad av 
en antagonist till insulinet, till exempel 
progesteron vid diöstrus eller iatrogen 
behandling med glukokortikoider (16). 
Ovariehysterektomi eller seponering av 
behandling med glukokortikoider kan 
leda till remission (28).

Insulinresistens är en vanlig orsak till 
DKA och karaktäriseras av en otillräcklig 
sänkning av blodglukosnivån efter injektion 
med exogent insulin (19). Misstanke 
uppkommer vid hyperglykemi trots en 
insulindos över 1,0–1,5 U/kg per injektion 
och bedöms baserat på en glukoskurva 
med flertalet mätningar över en längre 
tid, ofta 12 timmar (19). Det är viktigt att 
göra en glukoskurva vid utvärdering av 
insulinresistens på grund av Somogyieffek-
ten, som innebär att kroppen svarar på en 
insulinorsakad hypoglykemi genom att 

utsöndra adrenalin, noradrenalin, gluko-
kortikoider, glukagon och tillväxthormon 
vilket orsakar en hyperglykemi (19). 

Resistens mot insulin beror i 70 % 
av fallen på annan samtida sjukdom 
genom ökad mängd kontraregulatoriska 
hormoner som glukagon, glukokortikoider, 
katekolaminer och tillväxthormon (22, 
28, 19). Vissa samtida sjukdomar orsakar 
insulinresistens genom deras patofysiologi, 
till exempel ökad mängd kortisol vid 
hyperadrenokorticism, katekolaminer vid 
feokromocytom och tillväxthormon vid 
akromegali (19). 

Patofysiologi
Insulin möjliggör för cellerna att använda 
glukos som energikälla (28). Insulinbrist 
initierar lipolys då insulin fungerar 
inhiberande för hormonsensitivt lipas som 
hydrolyserar triglycerider till fria fettsyror 
(28). Fria fettsyror frigörs till blodbanan 
där de tas upp av hepatocyter och kon-
verteras till triglycerider och ketoner (28). 
Insulinbrist och ökad mängd glukagon ger 
en ökad glukagon/insulin ratio, vilket ger 
kraftigare ketonemi (14). Ökad mängd av 

Sjukdom Andel i procent

Akut pankreatit 2–73 %

Urinvägsinfektion 4–52 %

Hyperadrenokorticism 4–32 %

Kronisk njursjukdom 4–20 %

Neoplasi i juver 4–8 %

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



25V E T E R I N Ä R M E D I C I N

Diabetisk ketoacidos hos hund

kontraregulatoriska hormoner som glu-
kagon men även kortisol, tillväxthormon 
och katekolaminer stimulerar glykogenolys 
(33). När den hepatiska bufferten för 
glykogen är slut så gör glukagon att 
aminosyror i stället används som substrat 
och ökar på så sätt serumglukosnivåerna 
ytterligare (28). Insulin behövs även för 
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 ökad mängd 
vätejoner och ketoanjoner som överstiger 
kroppens buffertsystem med bikarbonat, 
vilket resulterar i en metabolisk acidos 
och ökning av anjongap (28).

Metabolisk acidos förvärras av dehyd-
rering och hypoperfusion av njurarna 
(18). När koncentrationen av glukos 
och ketoner i blodet blir för hög klarar 
njurarna inte av att resorbera tillräcklig 
mängd och de utsöndras därför med 
urinen (3). Detta ger en kraftig osmotisk 
diures som orsakar dehydrering och ökar 
utsöndringen av viktiga elektrolyter som 
till exempel natrium, kalium och magne-
sium (3). Dehydrering kan även påverkas 
av att hunden har kräkningar, diarré eller 
annan samtidig sjukdom (3, 8). 

Ketoner mäts i blodet, framför allt beta- 
hydroxybutyrat, eller i urinen, framför allt 
acetoacetat och aceton (4, 18). Hos  

dehydrerade djur kan mätning av ketoner 
i blodet vara mer pålitligt då utsöndring av 
ketoner i urinen är beroende av en normal 
perfusion och funktion av njurarna (28). 
I närvaro av vätejoner kan acetoacetat 
omvandlas till beta-hydroxybutyrat och 
därför ökar de nivåerna vid kraftigare 
acidos (28).

Hyponatremi orsakas av en utspädnings-
effekt när det ändrade osmotiska trycket 
orsakar en ökad volym extracellulär vätska 
samt av osmotisk diures (3, 18). Kalium- 
och fosfatnivåer kan vara normala eller 
ökade initialt på grund av dehydrering, 
hyperglykemi, hypoinsulinemi och acidos 
som ger en förflyttning av kalium och 
fosfat från intra- till extracellulärt (18, 32). 
Insulin transporterar kalium och fosfat 
intracellulärt och krävs för 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, 
påverkan på hjärtat och hemolytisk anemi 
(7, 18, 20). Magnesiumnivåerna i blodet 
är ofta normala men bör kontrolleras då 
hypomagnesemi kan ge arytmier samt 
behandlingssvikt av hypokalemi eller 
hypokalcemi (3). Vid rehydrering sjunker 
ofta elektrolytnivåerna på grund av förlust 
via njurarna i osmotisk diures i större 
mängd då perfusionen genom njurarna 
förbättras (3, 28). 

Ökade koncentrationer av bland annat 

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

Kliniska sjukdomstecken
Hundar som presenteras med DKA är ofta 
kraftigt påverkade i sitt allmäntillstånd 
(22). De kliniska fynden kan bero på 
DKA, obehandlad DM, annan samtidig 
sjukdom eller en kombination av dessa 
(18).

Diagnostik
Omfattande diagnostik krävs för att diagnos- 
ticera DKA, samt för att följa viktiga 
parametrar under behandlingen och 
upptäcka underliggande sjukdomar (28). 
Grundläggande diagnostik innefattar 
blodprover som blodgasanalys, ketoner, 
elektrolyter, hematologi och biokemi 
samt urinanalys, bakterieodling av urin, 
ultraljudsundersökning av abdomen och 
röntgenundersökning 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). 
Ketonmätare som mäter kapillärt beta- 
hydroxybutyrat visar god korrelation 
med venöst beta-hydroxybutyrat, och har 
visat bättre sensitivitet och specificitet 
för att påvisa ketoner hos en patient än 
att mäta acetoacetat i urinen (4, 12, 39). 
Beta-hydroxybutyrat är den vanligaste 

Ketoner kan mätas i blodet eller i urinen. Bilden visar en urinsticka som ger maximalt utslag på ketoner. 



26 V E T E R I N Ä R M E D I C I N

ketonen vid DKA och det finns en risk att 
man missar den om endast urinanalys för 
ketoner utförs (4, 12, 18). 

Blodgasanalys
Hundar med DKA uppvisar en metabolisk 
acidos, minskad bikarbonat-koncentration 
i blodet samt ökat anjongap (4, 12, 18, 
28). Hos människor har man sett att laktat 
ofta är stegrat hos patienter med DKA 
(10). Skillnader i laktat har däremot inte 
kunnat påvisas hos hundar med DKA 
jämfört med kontrollgrupper med  
okomplicerad DM eller andra akuta 
sjukdomar (8). Graden av acidos kan 
maskeras av en samtidig metabolisk alkalos 
orsakat av kräkningar och diarré (28).

Elektrolyter
DKA orsakar kraftiga elektrolytrubbningar 
såsom hyponatremi, hypokalemi och 
hypokloridemi, och i vissa fall även 
hypofosfatemi, hypomagnesemi och 
hypokalcemi (4). 

Övriga blodprover
Hundar med DKA uppvisar ofta icke 
regenerativ anemi, neutrofili med 
vänsterförskjutning och trombocytos 
(22). Ibland ses hemokoncentration 
på grund av dehydrering (28). Tecken 
på inflammation, som leukocytos, ses 
ofta vid hyperglykemi (28). De flesta 
hundar har stegrat alkaliskt fosfatas 
(ALP) medan cirka hälften har förhöjt 
alaninaminotransferas (ALAT), asparta-
taminotransferas (ASAT) och kolesterol 
(22). Azotemi som ibland ses vid DKA 
är oftast pre-renal, men kan även vara 
renal (28). 

Behandling
Målet med behandling vid DKA är att 
återställa intravaskulär vätskevolym, 
rehydrera, korrigera syra-bas- och 
elektrolytrubbningarna samt minska 
hyperglykemin och ketonemin (28). 
Finns det en underliggande sjukdom som 
bidrar till insulinresistens är det viktigt 
att behandla den (3, 28, 34). Huvud-
delarna i behandling av DKA är insulin 
och vätsketerapi (3, 18, 34). Vätsketerapi 
är väsentligt för att behandla dehydre-
ring, hypovolemi, hyponatremi samt för 
tillförsel av kalium, fosfat och eventuellt 
andra elektrolyter (34). Glomerulär 
filtrationshastighet ökar vid behandling 
med vätska vilket leder till ökad utsönd-
ring av glukos, ketoner och vätejoner 

i urinen och därmed minskad acidos 
(34). Insulinbehandling tillsammans med 
vätsketerapi brukar vara tillräckligt för att 
korrigera metabolisk acidos orsakad av 
DKA men i vissa fall kan behandling med 
natriumbikarbonat vara nödvändig (18). 

Gastrointestinal dysmotilitet är en 
risk för alla kritiskt sjuka patienter och 
enteral nutrition är en viktig del av 
behandlingen vid DKA (37). Initialt 
kan en nossvalgsond vara bästa alter-
nativet för att kunna tillgodose hundens 
behov av enteral nutrition då de ofta kan 
anläggas utan anestesi, till skillnad från 
esofagussond och perkutan endoskopisk 
gastrostomi (PEG) (38).

Vätsketerapi
Kristalloida vätskor används vid behand-
ling av DKA (3, 34). Hydreringsgraden 
bör uppskattas så att en rehydreringsplan 
kan upprättas med målet att patienten 
ska vara normohydrerad inom 6–24  
timmar beroende på hemodynamisk, 
osmotisk, kardiovaskulär och neurologisk 
status (28). Endast behandling med 
vätska de första sex timmarna ger en 
signifikant sänkning av blodglukos- 
koncentrationen (31, 35). Tidigare 
användes 0,9 % natriumklorid (NaCl) 
som vätsketerapi till patienter med DKA 
då denna infusionslösning innehåller 
högst koncentration av natrium vilket 
korrigerar hyponatremi (18, 28, 34). 
Den högre mängden klorid i NaCl kan 
leda till metabolisk acidos på grund av 
hyperkloridemi, vilket inte är lämpligt 
hos patienter som redan har en metabolisk 
acidos av ketonemi (6, 28). Numera 
rekommenderas i stället att välja en 
kristalloid vätska med en buffrande effekt 
(18, 28, 34). I Sverige används främst 
Ringer-Acetat. 

Tillskott av elektrolyter
Alla patienter med DKA behöver kali-
umtillskott oavsett initialt kaliumvärde 
i blodet (33, 34). Kalium utsöndras via 
njurarna vilket gör att den totala mängden 
kalium i kroppen kommer att minska 
när vätsketerapi inleds och njurarnas 
perfusion och funktion förbättras (34). 
Behandling med insulin bör ej påbörjas 
förrän kaliumnivåerna är normala eller 
endast lindrigt låga för att inte förvärra 
hypokalemin (28). I de fall kaliumnivåerna 
inte svarar på behandling med kalium-
tillskott bör magnesiumnivån i blodet 
analyseras och supplementeras vid behov 

(33). Magnesiumbrist ökar utsöndringen 
av kalium via njurarna (21).

Fosfat monitoreras och supplementeras 
vid behov även om sjukdomstecken 
orsakade av hypofosfatemi är ovanliga (3, 
33, 34). Fosfat supplementeras med kali-
umfosfat och därför måste det finnas med 
i beräkningen vid kaliumsupplement- 
ering (33).

Natrium behöver vanligtvis inte 
tillsättas då hyponatremi korrigeras när 
hyperglykemi behandlas och produktionen 
av ketoner minskar (34). Om hyponatremi 
eller hypokloridemi kvarstår så kan det 
behandlas med 0,9 % NaCl (18). 

Snabba förändringar i glukos- och 
natriumkoncentrationer i blodet bör 
undvikas på grund av att förändringar i 
osmolaritet tillsammans med stora mäng-
der vätsketerapi kan orsaka hjärnödem (25, 
28). Serumnatriumnivån rekommenderas 
öka med maximalt 10 mEq/L över 24 
timmar och blodglukosnivån minska 
med 2,8–4 mmol/L per timme (3, 30). 
Hjärnödem inträffar sällan men rappor-
teras främst hos barn med DKA och är 

Sjukdomstecken Andel i procent

Polyuri/polydipsia 70–90

Letargi 87–100

Anorexi 87–100

Emesis 70–83

Viktnedgång 54

Diarré 10–21

Hematuri/pollakiuri 4

Viktuppgång 3

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

Tabell 3. Kliniska fynd vid DKA (22).

Kliniska fynd Andel i procent

Dehydrering 91

Kranial organomegali 51

Övervikt 50

Buksmärta 36

Blåsljud 30

Neurologiska avvike-

lser
28

Undervikt 24

Dermatit/otit 24

Sjukdomstecken från 

luftvägarna
20

Katarakt 20
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associerat med en högre morbiditet och 
mortalitet (15, 17). Det har diskuterats att 
hjärnödem vid DKA troligen är multi-
faktoriellt och att till exempel kraftigare 
acidos har en större betydelse för utveck-
ling av hjärnödem än behandlingen med 
vätsketerapi (23, 28). Det bör ändå tas 
i beaktande, framför allt vid behandling 
av patienter med neurologiska sjukdoms-
tecken (23, 28).

Insulin
Målet med insulinbehandling är att 
transportera glukos in i cellerna för energi-
användning i stället för 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 längre 
utsöndras i urinen (5, 24, 33). Hypergly-
kemin minskar även genom att glukos 
lagras i levern som glykogen (5, 24, 34).

Generellt rekommenderas att avvakta 
behandling med insulin till dess att 
patienten är normovolemisk då vätska kan 
tränga in i cellerna vilket ger en förvärrad 
hypovolemi (28). Enligt en studie korri-
geras ketoacidos snabbare vid en tidigare 
giva, inom sex timmar från inskrivning, 
av snabbverkande insulin (ej specificerat 
vilken typ) jämfört med en insulin-giva 
efter sex timmar, utan ökad komplika-
tionsrisk (11). 

Insulin för behandling av hund finns 
som human-insulin och svin-insulin (1). 
De skiljer på endast en aminosyra, och 
svin-insulin är identiskt med hund-insulin 
(1). Det finns även insulin-analoger, där 
ett antal aminosyror i kedjan har bytts 
ut jämfört med traditionellt insulin (25). 
Insulin kan vara snabbverkande (Regular), 
medellångtidsverkande (Lente, NPH) 
eller långtidsverkande (protamin zinc 
insulin) (1). Insulin som används till hund 
finns i 40 eller 100 IU/ml, där en IU 
motsvarar cirka 36 µg (1). Koncentrationen 
av insulin måste kombineras med rätt 
insulinspruta för att doseringen ska bli 
rätt (1). 

Behandlingsprotokoll finns tillgängligt 
i litteraturen för snabbverkande insulin 
Regular, både genom intramuskulär och 
intravenös administration (5, 24). Nyare 
studier har även utvärderat effekten av 
olika insulin-analoger. Insulin lispro och 
insulin aspart har båda visats vara en 
lika effektiv behandling som med insulin 
Regular och kan administreras intra- 
muskulärt och intravenöst (25, 31, 35). 

Glukos tillsätts i droppet för att kunna 
fortsätta insulinbehandlingen utan att 
orsaka en hypoglykemi då glukos behövs 
för metabolisering av ketoner (33, 34). 

När patienten är rehydrerad och äter 
så kan underhållsbehandling med insulin 
inledas, vanligtvis med subkutana injek-
tioner två gånger dagligen i samband med 
matgiva (33).

Monitorering under behandling
För att underlätta upprepad blodprovs- 
tagning och minska obehag för hunden 
bör en centralvenös kateter (CVK) 
eller en perifert inlagd central kateter 
(PICC-line) anläggas (9). Kardiovaskulär 
övervakning som elektrokardiogram och 
blodtryckmätning är bra för att följa  
elektrolytrubbningar och hypovolemi, 
men är extra viktig hos patienter med 
känd eller misstänkt hjärtsjukdom (9). 
Urinproduktion och kroppsvikt är viktigt 
att följa för att utvärdera effekt av vätske-
terapi och njurarnas funktion (9). 

Vid kontinuerlig intravenös tillförsel 
av insulin rekommenderas att blodglukos 
mäts varje till varannan timme, medan 
varannan till var fjärde timme kan räcka 
vid intramuskulär insulingiva (3, 18, 25, 
33, 34). Ett blodglukosvärde mellan  

6–17 mmol/l är en acceptabel nivå av 
kontroll hos patienter med DKA (33).

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

Prognos
Prognos för utskrivning från sjukhuset är 
cirka 70 % (22). Längd på sjukhusvistelse 
kan korreleras med fosfat- och magnesium- 
nivå i blodet samt pH och basunderskottet 
(base deficit) (22). Parametrar som i  
studier varit signifikant lägre hos hundar 
som ej överlever sjukhusvistelsen är joniserat 
kalcium, totalt kalcium, hematokrit och 
pH (22). Hundar som fick natrium- 
bikarbonat hade mindre chans att över-
leva medan behov av behandling med 
fosfat, magnesium- eller kaliumtillskott ej 
påverkade överlevnaden (22). Samtidig 
urinvägsinfektion eller akut pankreatit 
påverkar inte överlevnaden men  
hyperadrenokorticism ger en försämrad 
överlevnad (22).

Diskussion
DKA är en allvarlig och komplicerad 
sjukdom som kräver noggrann monitorering 
och kunskap kring bakomliggande meka-
nismer. Det är viktigt att ha en förståelse 
kring hur vätsketerapi, insulin, glukos 
och elektrolyttillsatser påverkar kroppen 
under behandlingen.

Diagnostiskt är det säkrare att mäta  
ketoner i blod än i urin, men om man 
endast har tillgång till urinstickor kan man 
med rätt kunskap dra relevanta slutsatser 
med hjälp av kliniska sjukdomstecken och 
övrig diagnostik (4, 18, 28).

Den initiala hanteringen är inte 
komplicerad då det framför allt handlar 
om intensiv vätsketerapi samt att följa 
blodprovsvärden. Det rekommenderas i 
de flesta källor att insulinbehandling ska 
inledas efter att patienten är rehydrerad 
och kaliumnivån är normaliserad. En studie 
menar dock att snabbare insulingiva, 
inom sex timmar från påbörjad behand-
ling, ger en snabbare normalisering av 
ketoacidosen (11). Andra författare 
menar att det finns en risk att man får 
en för snabb sänkning av glukosnivån i 
blodet om man sätter in behandling med 
insulin samtidigt som vätsketerapin, då 
vätsketerapin i sig ger en minskning av 
hyperglykemi (31, 35). En oro finns då 
för en snabb förändring i osmolaritet, 
vilket potentiellt skulle kunna orsaka 

Ketonmätare för 
blod som visar 
förhöjt värde.
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hjärnödem (23). Då man ej har sett någon 
skillnad avseende överlevnad bedöms båda 
sätten att behandla godtagbara. En bra 
mellanväg kan vara att påbörja rehydrering 
de första timmarna och sedan starta insulin 
intravenöst inom sex timmar, även om 
patienten inte är fullt rehydrerad. 

En annan del som skiljer åt i behand-
lingsrekommendationerna är val av 
vätsketerapi. Att rehydrering ska ske med 
kristalloider är konsekvent rekommenderat, 
men om valet ska falla på 0,9 % NaCl 
eller Ringer-Acetat är inte självklart. Båda 
valen bör kunna vara adekvata så länge 
syra-bas, elektrolytnivåer och blodglukos-
nivån följs under behandlingen. Man kan 
därefter revidera sitt val om det bedöms 
nödvändigt baserat på uppföljande 
blodprovsanalyser.

Insulinbehandlingen startas med insulin 
Regular, men om intravenös eller  

intramuskulär behandling är mest optimalt 
är inte klarlagt då inga jämförande studier 
hos hund har genomförts. Även flera insulin- 
analoger kan användas för behandling av 
DKA hos hund, både som intramuskulära 
injektioner och CRI. Bra studier finns om 
olika behandlingsalternativ separat men 
det saknas studier som jämför de olika 
administrationssätten hos hund samt om 
skillnader ses i behandlingssvar och tid till 
klinisk förbättring.

Oavsett behandlingsval behöver en 
hund med DKA monitoreras noga, oftast 
behandlas på intensivvårdsavdelning 
och kommer nästan alltid kräva livslång 
behandling. Det ställs stora krav på 
djurägaren, både vad gäller kostnader som 
förväntas bli höga, och även på fortsatt 
behandling i hemmet. Det är därför 
viktigt med noggrann kommunikation i 
ett tidigt skede för att ge djurägaren rätt 

förutsättningar 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. 


