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Estudio retrospectivo de cetoacidosis
diabética en la especie canina

La DCA es la complicación más grave de la DM. La prevalencia es del 200/0 Y pro-
voca una mortalidad del 46%. El diagnóstico precoz de DM, de las enfermedades
concurrentes y el establecimiento de un tratamiento de urgencia adecuado juegan un
papel clave en la evolución de los perros con esta complicación.
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La cetoacidosis diabética (DCA) es la complicación más grave de la diabetes mellitus (DM) y
puede aparecer en perros con DM sin diagnosticar o en perros diabéticos tratados con insulina'.
Tanto en el perro como en el gato, la DCA se caracteriza por la presencia de elevadas concentra-
ciones de cuerpos cetónicos, y sucede cuando hay una deficiencia relativa o absoluta de insulina,
junto con un exceso de hormonas del estrés (catecolaminas, glucagón, cortisol y hormona del cre-
cimiento)'· 3 Estas hormonas producen una resistencia a la acción de la insulina que da lugar a un
incremento de la lipólisis y de la cetogénesis, entre otros procesos. Además, el incremento de glu-
cagón y los elevados niveles de ácidos grasos libres contribuyen al aumento de la producción de
cuerpos cetónicos'. El resultado es una marcada hiperglucemia y cetonemia, que provocan una
diuresis osmótica con pérdida de agua y electrolitos responsables del cuadro clínico'>7.

En medicina veterinaria se han descrito varios protocolos de tratamiento, todos ellos basados
en el empleo de insulina regular 7.8

Varios aspectos de la DCA en el perro no se conocen todavía en profundidad; entre otros la
prevalencia, los factores de riesgo o los factores que puedan influir en el pronóstico de este gra-
ve proceso.

Los objetivos de este estudio fueron conocer la prevalencia de DCA en perros diabéticos y des-
cribir los signos clínicos y laboratoriales en el momento del diagnóstico. Adicionalmente, otro ob-
jetivo fue determinar la evolución clínica de los perros con DCA tratados con insulina regular y co-
nocer los posibles factores que influyen en dicha evolución.

Material y métodos

Criterio para la selección de casos
Se trata de un estudio retrospectivo en el que se incluyeron todos los perros con diabetes me-

Ilitus que acudieron a las consultas del Hospital Clínico Veterinario de la Universidad Complutense
de Madrid (HCV-UCM), entre septiembre de 1997 y junio del 2005, ambos inclusive.

Los historiales médicos de los perros diabéticos (n=75) fueron revisados y se seleccionaron
aquellos animales que sufrieron un episodio de DCA en al menos una ocasión (n=15), para
conocer la prevalencia de la misma. Por otro lado se creó una base de datos con los perros
con DCA que habían sido hospitalizados en el HCV-UCM (n=13), por lo que dos casos que
fueron hospitalizados en clínicas privadas fueron excluidos. En dicha base de datos se incluye-
ron la historia clínica, las enfermedades concurrentes en el momento del diagnóstico de la
DCA, los signos clínicos más representativos, los hallazgos de la exploración física, los datos
de la hematologia, bioquímica, urianálisis, los hallazgos ecográficos_y los datos encontrados
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en la necropsia. Cuatro casos sufrieron más de un episodio de
DCA; para este estudio se tuvo en cuenta la primera crisis.

Diagnóstico de Cetoacidosis Diabética
La sospecha clínica de DCA se basó en la presencia de

algunos de los signos clásicos de DM como polidipsia, po-
liuria y pérdida de peso, junto con anorexia y vómitos y/o
diarrea. La confirmación del diagnóstico se determinó por
la presencia de hiperglucemia y glucosuria, presente en los
13 casos y cetonuria que apareció en 10. Los tres animales
que no presentaban cetonuria eran diabéticos en trata-
miento con insulina lenta; el diagnóstico de cetoacidosis en
estos casos se basó en la presencia de signos clínicos como
depresión, anorexia, vómitos y/o diarrea, elevada hiperglu-
cemia y glucosuria.

Tratamiento
El tratamiento que se estableció en los 13 animales inclu-

yó fluidoterapia (CINa 0,9%) combinado con una suplemen-
tación de CIK al 14,9% (2M) e insulina regular (Actrapid"') ad-
ministrada de acuerdo con el protocolo de administración 1M
a bajas dosis" Este protocolo consiste en la administración de
0,2 UI/kg como dosis inicial y se continúa a dosis de 0,1
UI/kg/h hasta alcanzar unos niveles de glucemia entre 200 y
250 mg/dI. Desde ese momento, la fluidoterapia inicial se
modifica administrando una combinación de CiNa (0,9%) y
dextrosa (5%) y la insulina se comienza a administrar intra-
muscularmente (cada 4-6 h) o por vía subcutánea (cada 6-8
h) a dosis de 0,1 a 0,5 UI/kg. La terapia adicional se instauró
en función de las complicaciones y/o enfermedades concu-
rrentes (Iipidosis hepática, infección del tracto urinario, pan-
creatitis, fallo renal, piómetra y peritonitis)

Tras la instauración del tratamiento, los animales se moni-
torizaron en el hospital y los parámetros evaluados fueron los
siguientes: cada 8 horas se valoraron el estado mental, el gra-
do de hidratación, las membranas mucosas, la frecuencia car-
diaca, la respiración, el pulso, la temperatura y la producción
de orina. Los niveles de glucosuria se monitorizaron cada ho-
ra y la concentración de potasio cada 8 horas.

Seguimiento
Los animales hospitalizados fueron revisados hasta su al-

ta clínica. En cada caso se obtuvo el tiempo, en días y/u ho-
ras, hasta que los niveles de glucosa se estabilizaron (250
mg/di); hasta la alimentación oral y el tratamiento con insuli-
na lenta; y el periodo total de hospitalización.

En dos de los animales que murieron durante el periodo
de hospitalización, se realizó la necropsia.

Resultados

Prevalencia de DCA
Desde septiembre de 1997 a junio de 2005, setenta y

cinco perros acudieron a las consultas del HCV-UCM para
diagnóstico y tratamiento de diabetes mellitus. El diagnósti-
co de DM se realizó en nuestro hospital en la mayoría de los
casos, aunque otros ya habían sido diagnosticados previa-
mente. De entre esos perros, 15 de ellos desarrollaron al

menos un episodio de DCA durante dicho periodo de tiem-
po. La prevalencia de DCA en la población de perros diabé-
ticos fue del 20%, de acuerdo con la siguiente fórmula:

Diabéticos (1997-2005) desarrollan DCA (n= 15)
PREVALENCIADCA = ---------------------------------------------------------------- x 100 = 20%
(1997-2005) Perros diabéticos (1997-2005) (n=75)

Signos clínicos y laboratoriales al diagnóstico
Los 13 perros con DCA incluidos en el estudio tenían 'un

rango de edad comprendido entre los 7 a 14 años, con una
media 10 años. Nueve de los 13 animales (69,23%) con DCA
eran hembras enteras y 4 (30,76%) eran machos enteros. Las
razas a las que pertenecían eran: Pastor Alemán (2), Caniche
(1), Pastor del Pirineo (1), Husky Siberiano (1), Spincher (1),
West Highland White Terrier (1), Fax Terrier (1), Akita-Inu (1)
y mestizos (4).

La DM había sido diagnosticada y tratada con insulina
previamente en 5 de los 13 perros. En los otros 8 casos, la DM
fue diagnosticada en el momento que sucedió la DCA.
Cuando se diagnosticó la DCA, 7 perros estaban siendo tra-
tados con antibióticos, 2 con protectores gástricos, 2 con ace-
tato de medroxiprogesterona, 2 con glucocorticoides y un ca-
so con anticonvulsivantes.

Los animales presentaban los siguientes síntomas: anore-
xia (13 perros, 100%), vómitos (12 perros, 92,30%), poliuria
(12 perros, 92,30%), polidipsia (11 perros, 84,61 %), depre-
sión (10 perros, 76,92 %), diarrea (7 perros, 53,84%) y estu-
por (1 perro, 7,69%). Los hallazgos más destacables de la ex-
ploración física fueron debilidad (10 perros, 76,92 %), deshi-
dratación (8 perros, 61,53%), palidez de mucosas (7 perros,
53,84%), hipertermia (7 perros, 53,84%) con temperatura
rectal media de 38,99 oc (rango 36,9-41°C), distrés respira-
torio (4 perros, 30,76% ), soplo cardiaco (3 perros, 23,07%),
pulso débil (2 perros, 15,38%) e hipotermia (1 perro, 7,69%).

Los hallazgos laboratoriales de 13 perros hospitalizados
en el HCV-UCM se describen en la Tabla 1.

En nueve animales apareció leucocitosis (69,23 %) Y en 7
casos ligera anemia (53,84%). Todos los perros (n=13, 100%)
presentaban hiperglucemia. Además, se observó hiperprotei-
nemia en 11 (84,61 %), hiponatremia en 11 (84,61 %), hipo-
cloremia en 9 (69,23%), azotemia en 9 (69,23%) e hipokale-
mia en 4 (30,76%) casos.

El urianálisis reveló la presencia de glucosuria en todos los
casos (n=13). Además, 8 perros presentaban cetonuria mo-
derada (1+, 2+), 2 grave (3+), mientras que en 3 animales no
se detectó cetonuria. Diez animales tenían hematuria de gra-
vedad variable: en cinco perros era moderada (1+, 2+) Y en
los otros cinco grave (3+).

El sedimento urinario mostró cilindros granulosos en 11
perros, leucocitos en 7, hematíes en 7 y 4 casos presentaban
bacterias.

La media de la densidad urinaria fue 1,020 (rango de
1,0 13 a 1,030). En ocho perros, la densidad urinaria era :S
que 1,020.
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Hallazgos ecográficos
Se realizó ecografía abdominal en 12 animales. En to-

dos los casos se encontraron alteraciones ecográficas, in-
cluyendo signos de hepatopatía diabética, como aumento
del tamaño y de la ecogenicidad hepáticos en 11 perros; hi-
perecogenicidad difusa renal compatible con nefropatía
difusa en 4 perros; cambios en la ecogenicidad del páncre-
as compatibles con pancreatitis aguda en 3 perros (Fig 1.)
o neoplasia pancreática en 2 perros; disminución del tama-
ño y de la ecogenicidad del bazo en 3 perros y nódulos de
hiperplasia en un animal; reacción peritoneal (inflamación)
compatible con peritonitis en 2 perros; signos de piómetra
en 3 perros y de hiperplasia quística endometrial o endo-
metrítis en un caso; sedimento urinario en vejiga (cristalu-
ria) en 2 perros; estructuras anecogénicas en ovarios com-
patibles con quistes foliculares en 2 perros. En 2 casos, los
lóbulos de las glándulas adrenales estaban en el límite su-
perior de la normalidad y en otro caso el incremento de ta-
maño de la glándula fue compatible con neoplasia o hiper-
plasia nodular. En un caso se observaron signos de íleo fun-
cional en intestino delgado y en otro, signos de infiltrado
difuso patológico.

Enfermedades concurrentes
Todos los animales (n= 13) presentaban una o más en-

fermedades concurrentes en el momento del diagnóstico.
Las alteraciones más frecuentes fueron: hepatopatía diabé-
tica en 11 casos; 8 perros presentaron fallo renal, leve en 4
de ellos y grave en los otros 4; infección del tracto urinario
en 4 animales; piómetra en 3; pancreatitis en 3; peritonitis
en 2; tumores de mama en otros 2; hiperadrenocorticismo
(Síndrome de Cushing) en un caso; conjuntivitis en un pe-
rro y glaucoma en otro; gastroenteritis en un animal e hi-
perplasia quística endometrial y pseudogestación en el mis-
mo.

Terapia adicional
En todos los casos se estableció el protocolo de trata-

miento con insulina y fluidoterapia descrito" Además, fue
necesario una terapia adicional en todos ellos: metoclopra-
mida (n = 6); heparina (n= 3); buprenorfina (n=3); bicarbo-
nato sódico (n=2); furosemida (n = 1). fenobarbital (n= 1);
diazepam (n = 1); sucralfato (n = 1). En un caso, tras varias
horas de hospitalización, aparecieron síntomas como debili-
dad, ataxia, temblores, debilidad muscular y alteraciones
miocárdicas. En este caso comprobamos la presencia de hi-
pofosfatemia (niveles de fósforo < 1,5 mg/dl) y se añadió
fosfato monopotásico (20 meq li) (0,01 a 0,12 mmol fosfa-
to/kg/h durante 6h). En los dos casos que recibieron bicarbo-
nato sódico, éste se administró tras el tratamiento inicial, ya
que presentaron un estado de consciencia disminuido tras 8-
12 horas de tratamiento, a pesar de tener un nivel adecua-
do de glucosa y balance de electrolitos, por lo que se sospe-
chó de una severa acidosis metabólica por la falta de res-
puesta al tratamiento, aunque no se conocían los niveles
plasmáticos de bicarbonato. En estos casos, se administró en
bolo una solución de bicarbonato sódico, calculando la do-
sis de la siguiente manera:

mEq bicarbonato= peso X 2

Por otro lado, en todos los casos se administraron antibió-
ticos por vía sistémica.
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Figura 1. Imagen ecográfica compatible con pancreatitis en un perro
Foxterrier macho de 11 años con cetoacidosis diabética.

Figura 2. Las células neoplásicas se organizan en cordones entre los cua-
les se acumula material mucinoide (gris azulado en la imagen). Las células

Respuesta al tratamiento y evolución
La respuesta al tratamiento fue favorable en siete de tre-

ce animales (53,84%). En 5 casos, los valores de glucemia al-
canzaron un nivel de 250 mgldl durante el primer día de hos-
pitalización, yen los otros dos perros dicho nivel se alcanzó el
segundo día. La alimentación oral fue instaurada entre el pri-
mer y el quinto día de hospitalización: en un caso el primer
día de hospitalización, en 4 animales el segundo día y el ter-
cero y quinto día en el resto de los casos. El tiempo de hospi-
talización varió desde 1 a 9 días: 3 perros estuvieron un día,
2 casos durante 9 días y los otros 2 animales fueron dados de
alta a los 2 ya los 4 días respectivamente.

Todos estos animales fueron dados de alta con un trata-
miento de mantenimiento para DM basado en insulina lenta
y dieta moderadamente rica en fibra.

La DCA recurrió en 2 de estos 7 casos (28,57%) a los 6
días y al mes después del alta hospitalaria. El perro que sufrió
un nuevo episodio de DCA a los 6 días superó el mismo. En
el otro caso, la DCA recurrió en tres episodios más y estuvo
hospitalizado ocho, cuatro y tres días y en la última ocasión
fue eutanasiado.

La respuesta al tratamiento fue desfavorable en seis de
trece casos (46,15%). Dichos animales murieron durante el
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Hb g/di n=13

Total GR x10' /~I n=13

Total GB x1O' /~I n=13

Glucosa mg/di n=13

Urea mg/di n=12

Creatinina mg/di n=13

Proteínas totales g/di n=13

ALT(GPD UlL n=13

Sodio mEq/1 n=11

Potasio mEq/1 n=13

Cloro mEq/1 n=11

Tabla 1. Perfil hematológico y bioquímico en 13 perros con DCA. Rango
de referencia del laboratorio del HCV-UCM.

periodo de hospitalización debido a diferentes causas: 5 ca-
sos fueron eutanasiados (83,33%) y el animal restante fue
por muerte natural (16,66%). Todos ellos tenían un estado
clínico grave y la respuesta al tratamiento fue escasa, pero la
principal razón para la eutanasia humanitaria en cada caso
fue: fallo renal grave, pancreatitis y peritonitis en un perro;
peritonitis en otro; fallo renal grave en otro y pancreatitis
aguda en el animal restante. En otro caso el propietario re-
chazó la hospitalización del animal, que finalmente fue euta-
nasiado en una clínica privada. Finalmente, el perro que mu-
rió de forma natural, falleció debido a un fallo renal grave y
a una parada cardiorrespiratoria.

En estos 6 animales los niveles de glucosa en sangre en
ningún caso alcanzaron el valor de 250 mg/di durante el pe-
riodo de hospitalización, excepto en uno, que necesitó 19 ho-
ras en el hospital para llegar a dicho valor de glucemia. Al
comparar el valor medio de glucemia basal (antes del trata-
miento) en los animales de repuesta favorable y desfavorable,
comprobamos que dicho valor fue aproximadamente el doble
en los que murieron (media ± DE; 1000;8 ± 627 mg/di) que
en los que sobrevivieron (527,14 ± 310,16 mg/di).

La nutrición oral no se instauró en ninguno de ellos, ya
que murieron o fueron eutanasiados antes de que fuera con-
veniente administrar alimento oral.

La permanencia de estos animales en el hospital hasta su
eutanasia fue variable: 3 horas en un caso, 6 horas en otro, 1
día en 3 perros y 4 días en el caso restante.

En 2 de los perros que murieron o fueron eutanasiados
durante su hospitalización se realizó la necropsia. Lasanoma-
lías que se encontraron en el estudio histopatológico fueron;
en un caso: coagulación intravascular diseminada en glomé-
rulos con necrosis y hemorragias múltiples en el parénquima
renal y pancreatítis crónica intersticial con fibrosis y zonas de
necrosis pancreática. En el otro caso, los hallazgos más rele-
vantes fueron pancreatitis crónica, fibrosis hepática y hepato-
citos con gran acumulo lipídico en el citoplasma, glomerulo-
nefrítis con zonas de esclerosis y degeneración grasa de las
células de los túbulos y congestión y edema pulmonar. .

Discusión

La DCA representa la complicación más grave de la DM,
tanto en el perro y en el gato 1.9-12 como en el hombre".

No se han realizado estudios de prevalencia de DCA en
diabéticos de las especies canina o felina, aunque un trabajo"
estima que la prevalencia de DCA en la especie canina es
1/200 y en la felina 1/800. En medicina humana, se ha des-
crito que la prevalencia de DCA en niños diabéticos menores
de 15 años es de 25%14; mientras que en adultos se sitúa en-
tre 14 a 21% 15.16.

En la población de perros diabéticos incluidos en nuestro
estudio, la prevalencia de padecer, en al menos una ocasión,
un episodio de DCA es del 20%. Al comparar esta cifra con
los estudios en medicina humana parece que la frecuencia de
esta complicación es similar, aunque hay que tener en cuen-
ta que, en la población de nuestro estudio, varios factores pu-
dieron favorecer la aparición de DCA; como describimos a
continuación. En el perro, la diabetes mellitus suele diagnos-
ticarse cuando la enfermedad ya está avanzada, incluso, en
algunas ocasiones la diabetes se diagnostica a la vez que la
DCA, en el hospital. En nuestro estudio observamos que 8 de
los 13 perros no habían sido diagnosticados previamente de
DM, y que 5 de esos 8 murieron. Esdecir, cuando el diagnós-
tico de la DM se retrasa es más probable que el estado del
animal sea más grave y el pronóstico peor. Por tanto, creemos
que es muy importante diagnosticar y tratar la DM lo antes
posible, ya que la DCA puede desarrollarse con mayor facili-
dad en perros previamente no diagnosticados que en perros
tratados con insulina. Además, en la prevalencia de DCA en
nuestro estudio puede haber influido que en la especie cani-
na, el control de la glucemia y de la diabetes mellitus no es
tan estricto como en el hombre. Por otro lado, la mayoría de
los casos de nuestro estudio presentaban un gran número de
enfermedades concurrentes o infecciones, en ocasiones muy
graves y que podrían contribuir o desencadenar el desarrollo
de la DCA.

La DCA aparece principalmente en perros de mediana
edad y de edad avanzada, sin embargo puede ser diagnosti-
cada a cualquier edad', al igual que sucede en gatos" y en
medicina humana". En el presente estudio la media de edad
de los animales era de 10 años (rango 7-14 años). En la espe-
cie canina la cetoacidosis diabética es diagnosticada más fre-
cuentemente en hembras'. En nuestro estudio 11 de los 15
animales eran hembras (73,4%) y 4 machos (26,66%).
Además, es interesante destacar que todas las hembras eran
enteras. La mayor frecuencia en hembras enteras se debe a
que, éstas, durante el diestro incrementan la secreción de
progesterona, que induce la secreción de hormona del creci-
miento, causando una severa resistencia a la acción de la in-
sulina.

La DCA puede aparecer en cualquier raza'. La mayoría de
los perros de este estudio eran de diferentes razas; 4 fueron
mestizos.

En general, los síntomas, signos clínicos, hallazgos en la
exploración física y gran parte de las anomalías de la hema-
tologia, bioquímica y urianálisis, en estos perros, son similares
a los publicados previamente por diversos autores 1.3,9.11,12 El
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diagnóstico de la cetoacidosis se basa en la combinación de
signos clínicos y laboratoriales, principalmente hiperglucemia,
glucosuria y cetonuria. Sin embargo, inicialmente la cetonu-
ria puede no ser detectada, como ocurrió en tres de 105 casos
incluidos, ya que las tiras reactivas empleadas en el urianálisis
detectan acetoacetato y acetona, y el cuerpo cetónico que se
libera principalmente es betahidroxibutirato- 9

El aspecto más importante de la cetoacidosis diabética es
la mortalidad asociada, que tanto en el hombre como en el
perro y gato es alta. En un estudio reciente se establece que
la mortalidad en el hombre por DCA es del 4-10% 13; mientras
que en perros la mortalidad es del 25-30%,,3.B La mortalidad
en el hombre es menor que en el perro debido a que son
diagnosticados más precozmente y a que las enfermédades
concurrentes suelen ser menos graves. En nuestro trabajo, la
mortalidad calculada es del 46.15%; y puede deberse a va-
rios factores. Por un lado, al tratarse de un centro de referen-
cia 105 casos remitidos suelen ser 105 más graves. Además, un
61% de ellos no estaban diagnosticados de DM. Finalmente,
todas las hembras de nuestro estudio eran enteras, a diferen-
cia de otros estudios similares en 105 que la mayoría de hem-
bras eran esterilizadas.

Diversos autores destacan que el factor más importante
para la respuesta al tratamiento, la evolución y mortalidad
de 105 animales con DCA son las enfermedades concurrentes
1,2,9.19,20 En nuestro estudio, todos 105 perros presentaron al
menos una enfermedad concurrente en el momento del
diagnóstico. La elevada prevalencia de problemas concurren-
tes en esos perros y la gran influencia de 105 mismos en la
enfermedad nos remarcan la importancia de obtener un pre-
ciso y completo diagnóstico para determinar todos 105 pro-
blemas concurrentes a la DCA. Además, el diagnóstico pre-
coz de la DCA en un paciente crítico y una rápida iniciación
de la apropiada terapia son fundamentales para una buena
respuesta". El diagnóstico no sólo debe basarse en la histo-
ria, 105 signos clínicos y un completo examen físico, sino tam-
bién en 105 resultados de hematología y perfil bioquímico
amplio (incluyendo amilasa y lipasa), urianálisis, cultivo dIO
orina y diagnóstico por imaqen". Varios autores señalan que,
además de instaurar un tratamiento específico para DCA 1.8.

". es necesario tratar las enfermedades concurrentes para re-
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vertir la resistencia a la insulina y favorecer el efecto del tra-
tamiento de la cetoacidosis l.3. 12. 19 Por ello, establecimos di-
ferente terapia adicional y modificaciones en el protocolo de
acuerdo con las necesidades de cada caso. Las enfermeda-
des concurrentes fueron tratadas simultáneamente junto a la
DCA y la evolución fue favorable en algunos perros; mien-
tras que en otros fue desfavorable. En nuestro estudio en-
contramos una conexión entre el número y la gravedad de
las enfermedades asociadas con la evolución del animal; así,
aquellas enfermedades concurrentes de peor pronóstico
aparecen, en su mayoría, en 105 perros que no sobrevivieron
a la hospitalización (fallo renal grave en tres de 105 seis pe-
rros que murieron, azotemia inicial grave en cinco, peritoni-
tis en dos y pancreatitis en otros dos), y no sólo tenían una
enfermedad grave sino que esos animales también padecían
un mayor numero de desórdenes asociados (infección del
tracto urinario, conjuntivitis, tumores mamarios ...) que aque-
llos casos que sobrevivieron.

En el perro no existe un estudio similar con el que poda-
mos comparar nuestros resultados. En el gato, se ha descrito
que la resistencia a la insulina causada por las enfermedades
concurrentes puede dificultar la resolución de la DCA; sin em-
bargo, no se encontró diferencia entre la prevalencia o natu-
raleza de las enfermedades concurrentes entre 105 gatos que
sobreviven y 105 que mueren durante el periodo inicial de hos-
pitalización '.

Conclusión

La prevalencia de DCA en perros diabéticos en el HCV-
UCM durante 105 años 1997-2005 fue del 20%. La DCA apa-
reció más frecuentemente en hembras enteras de edad avan-
zada. En la mayoría de 105 casos (8 de 13) la cetoacidosis dia-
bética y la diabetes mellitus se diagnosticaron conjuntamen-
te, por lo que un diagnóstico precoz de diabetes mellitus po-
dría disminuir la aparición de cetoacidosis. La mortalidad fue
del 46%. Todos 105 animales presentaban enfermedades con-
currentes; y tanto el número como la gravedad de las mismas
parecen tener relación con el peor pronóstico de la DCA.
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Title

Retrospective study of diabetic ketoacidosis in dogs

Summary
This is a retrospecrive srudy (1997-2005) including 75 dogs wirh DM. Out of rhese, 15 dogs rhar had suffered ar least one episo-

de of DKA were selecred. Thirreen our of 15 dogs wirh DKA were hospiralized, treated and monitored using rhe same protocol (low-
dose intramuscular insulin).

The prevalence of DKA among dogs wirh diabetes rnellitus was 20%. Ketoacidosis occurred at a mean age of 10 years and most ca-
ses were entire female dogs. In 61% of rhe cases, DKA was diagnosed ar rhe same time as DM. All rhe animals wirh DKA presented
concurrenr diseases ar rhe mornent of diagnosis. Response to treatrnent was posirive in seven animals.

Key words: diaberic ketoacidosis, diabetes mellirus, hyperglycemia, regular insulin.
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