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Klinik fiir Kleintiermedizin der Universitdt Ziirich

Fallvorstellung Kleintiermedizin*

N. Borel und C. Reusch

Zusammenfassung

Es wird tiber eine 9jihrige, weiblich-kastrierte
Hauskatze mit vorbestehendem Diabetes melli-
tus berichtet. Dieser war nach kurzzeitiger Insu-
lingabe mit einem oralen Antidiabetikum behan-
delt worden. 4 Jahre nach Therapiebeginn trat ei-
ne diabetische Ketoazidose auf.Verschiedene
Aspekte der Atiologie, Pathophysiologie und The-
rapie einer diabetischen Ketoazidose werden be-
sprochen.

Schliisselwoérter: Diabetes mellitus — diabe-
tische Ketoazidose — orale Antidiabetika —
Sulfonylharnstoffe — Katze

Signalement

Hauskatze, weiblich-kastriert, 9jahrig, 4 kg

Anamnese

Im Januar 1994 war die Diagnose Diabetes mellitus ge-
stellt worden. Initial war die Katze iiber 2 Monate 2x tag-
lich mit einem Intermedidrinsulin behandelt worden,
danach konnte sie mit einem Sulfonylharnstoff der zwei-
ten Generation (Glibenese®) gut eingestellt werden.

Im Januar 1998 wurde die Katze wegen seit 3 Tagen be-
stehendem Vomitus (mehrfach tiglich), Wiirgen und An-
orexie durch den Privattierarzt an die Klinik fur Klein-

*In jedem Wintersemester wird der im Rahmen der Spitalklinik am be-
sten vorgestellte Kleintiermedizinfall mit dem Waltham Award ausge-
zeichnet. Die/Der Studierende erhilt jeweils im darauffolgenden April
eine einwochige Reise zur Tagung des BSAVA nach Birmingham, die in
grossziigiger Weise von der Fa. Effems, Zug, finanziert wird. Fiir die Spi-
talklinik werden Hunde oder Katzen ausgesucht, die unter Erkrankun-
gen leiden, wie sie jederzeit in der Praxis vorkommen konnen. An die
Auszeichnung gebunden ist die Auflage, dass die/der Studierende un-
ter Mithilfe eines Betreuers einen Fallbericht verfasst, der im SAT ver-
offentlicht wird.
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Case report small aminal medicine

This case report is about a 9 year old female
spayed domestic shorthair cat with a previously
diagnosed diabetes mellitus. After an insulin
treatment for a short period of time, the cat was
given an oral hypoglycemic agent. Four years af-
ter initiating therapy the cat was presented with
diabetic ketoacidosis.Various aspects of the etio-
logy, pathophysiology and treatment of diabetic
ketoacidosis are discussed.

Key words: diabetes mellitus — diabetic
ketoacidosis — oral hypoglycemic drugs —
sulfonylureas — cat

tiermedizin Uiberwiesen. Zudem trank das Tier sehr we-
nig und setzte grauen harten Kot ab.

Klinische Untersuchung

Die Katze war sehr apathisch und dehydriert. Der Dehy-
dratationsgrad wurde anhand des reduzierten Hauttur-
gors und der trockenen Schleimhiute auf etwa 7-10%
geschitzt.

Ansonsten fielen die blassen Schleimhiute und ein auf-
gekrimmter Rucken auf. Das Abdomen war bei der Pal-
pation schmerzhaft und es bestanden Hinweise auf eine
Hepatomegalie.

Problemliste und Differentialdiagnose

1. Vomitus

2. Anorexie

3. Dehydratation

4. Blasse Schleimhiute

5. Hepatomegalie

6. Aufgekriimmter Riicken
Schweizer

Archiv fiir

Tierheilkunde



368 N.Borel, C.Reusch « Fallvorstellung Kleintiermedizin

Es ist prinzipiell hilfreich, vor der Formulierung eines
diagnostischen Plans einige differentialdiagnostische
Uberlegungen anzustellen, da alle aufgelisteten Proble-
me eine Reihe von verschiedenen Ursachen haben kon-
nen. Daruber hinaus erfordert die ausgeprigte Dehy-
dratation der Patientin rasche therapeutische Massnah-
men. Das erste Problem, Vomitus, kann durch viszerale,
metabolische und intrakranielle Erkrankungen ausgelost
werden, die das Brechzentrum in der Medulla oblongata
entweder direkt oder indirekt tiber die Chemorezeptor-
triggerzone im 4. Hirnventrikel reizen. Viszerale Erkran-
kungen konnen einerseits direkt Storungen im Gastro-
intestinaltrakt als Ursache haben (z.B. diitetische Pro-
bleme, Parasiten, Neoplasien, Entziindungen, Ulzera,
Fremdkorper, Toxine und Medikamente) oder aber von
anderen, in der Bauch- oder Beckenhohle gelegenen Or-
ganen herriihren (z.B. Pankreatitis, Peritonitis, Pyelo-
nephritis). Zu den metabolischen Ursachen zihlen z.B.
eine diabetische Ketoazidose, Sepsis, Hepatopathie, Nie-
reninsuffizienz und verschiedene Elektrolytverinderun-
gen. Intrakranielle Ursachen fiir Vomitus sind Erkran-
kungen, die zu einem erhohten Hirndruck fiihren, z.B.
Neoplasien, Trauma, Entziindungen sowie Stimulation
des Vestibuldrapparates und letztlich auch psychogen
bei Stress, Schmerz, Angst und Aufregung. Die verschie-
denen Ursachen von Vomitus verdeutlichen,dass zur Auf-
arbeitung neben der klinischen Untersuchung sowohl
der Einsatz labordiagnostischer als auch bildgebender
Verfahren notig sein konnen.

Anorexie ist ein unspezifisches Symptom, das bei vielen
systemischen Krankheiten auftritt; durch eine genaue
klinische Untersuchung sollte aber festgestellt werden,
ob wirklich eine Futterverweigerung vorliegt oder ein
Fressunvermogen aufgrund von Erkrankungen im Be-
reich der Maulhohle und ihrer Umgebung besteht. Bei ei-
nem Tier mit einem Diabetes mellitus ist Futterverwei-
gerung immer problematisch. Zum einen muss zur Ver-
meidung einer Hypoglykimie die Gabe von Insulin oder
oralen Antidiabetika reduziert werden. Zum anderen
weist eine mehrtigige Anorexie meist auf ein schwer-
wiegendes Geschehen hin, z.B. auf eine diabetische
Stoffwechselentgleisung im Sinne einer diabetischen
Ketoazidose.

Die Dehydratation kann durch die Anorexie und den Vo-
mitus erklirt werden. Des weiteren ist es im Zusammen-
hang mit einem schlecht regulierten Diabetes mellitus
moglich, dass eine osmotische Diurese die Dehydrata-
tion gefordert hat.

Blasse Schleimhiute konnen durch eine Anamie oder ei-
ne verminderte periphere Perfusion bedingt sein, die
Differenzierung erfolgt mit Hilfe der himatologischen
Untersuchung.

Eine Hepatomegalie kann ihre Ursache in einer
primiren (z.B. Entziindungen, Neoplasien) oder sekun-
diren Lebererkrankung (z.B. Diabetes mellitus), in ex-
tramedullirer Himatopoese oder in einer venosen Ab-
flussstorung haben.

Ein aufgekriimmter Riicken spricht entweder fiir einen
abdominal gelegenen Schmerz, z.B. bei Pankreatitis, Pe-
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ritonitis, Ileus oder in Zusammenhang mit der vermute-
ten Hepatomegalie durch eine schmerzhafte Spannung
der Leberkapsel; daneben kommen als Ursache auch Er-
krankungen der Wirbelsiule in Frage.
Zusammenfassend lidsst sich bei unserer Patientin an-
hand der Befunde der klinischen Untersuchung und mit
speziellem Augenmerk auf die geschilderte Anamnese
vorldufig folgende Verdachtsdiagnose stellen: Diabetes
mellitus mit diabetischer Ketoazidose. Als Differential-
diagnosen sind zahlreiche andere Erkrankungen in Be-
tracht zu ziehen: so z.B. ein Ileus oder Subileus, eine
Pankreatitis oder eine chronische Niereninsuffizienz.

Resultate der weiterfithrenden
Untersuchungen
Laboruntersuchungen

Hamatologie: = Monozytose, Himatokrit im Normal-

bereich

Chemogramm: Lipimisches Serum, Hyperglykimie,
erhohtes Fructosamin, erhohte ALT
und AST, Hypokalidmie, geringgradig
erniedrigtes Protein

Urinanalyse: Glukosurie, Ketonurie, Proteinurie

(Tab. 1)
Harnsediment und bakteriologische Harnunter-
suchung: 0.B.

Bildgebende Verfahren

Rontgen: Thorax 0.B.
Abdomen: Hepatomegalie, Detailver-
lust im kranialen Abdomen
Ultraschall: Leber mittelgradig vergrossert und

leicht hyperechoisch.

Tab. 1: Ubersicht iiber die verdnderten Laborwerte
zum Zeitpunkt der Diagnosestellung

Parameter Einheiten = Werte Referenzbereiche
Monozyten ul 1463 0-366
Gluklose mmol/1 20 29-7.4
Fructosamin umol/I 460 200-340
ALT u/1 180 41-140
AST U/l 226 9-43
Kalium mmol/l 37 4.4-5.8
Phosphat mmol/l 1.2 1.2-2.08
Protein g/1 63 66-81
Glukose im Urin ++++ negativ
Ketonkorper im Urin ++ negativ

Band 141, Heft 8, August 1999
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Interpretation

Hyperglykimie, Glukosurie und das erhohte Fructos-
amin zeigen, dass ein Diabetes mellitus vorliegt, der mis-
sig bis schlecht reguliert ist. Differentialdiagnostisch ist
bei einem erhohten Glukosewert bei veringstigten oder
kranken Katzen immer auch an eine stressbedingte Hy-
perglykimie zu denken. Mit Hilfe des «Glukose-Erinne-
rungsmolekiils» Fructosamin kann jedoch meist zwi-
schen einer diabetes- und einer stressbedingten Hyper-
glykiamie differenziert werden. Unterteilt man den Dia-
betes mellitus anhand der klinischen Untersuchung und
in Anbetracht der Laborergebnisse in eine unkompli-
zierte und eine komplizierte, ketoazidotische Verlaufs-
form, so leidet unsere Patientin unter letzterer. Bei der
unkomplizierten Form ist das Allgemeinbefinden meist
wenig gestort und es dominieren die typischen Diabe-
tessymptome PU/PD und Polyphagie bei gleichzeitiger
Gewichtsabnahme.

Unsere Patientin hingegen zeigte plotzlich Apathie, Vo-
mitus und Anorexie; in Zusammenhang mit der Keton-
urie kann dies als Zeichen einer diabetischen Ketoazi-
dose interpretiert werden. Das Ausmass der Ketonurie
gibt dabeiAuskunft iiber den Schweregrad oder den zeit-

lichen Verlauf einer diabetischen Ketoazidose. Zu be-

denken gilt jedoch, dass mit den uiblicherweise verwen-
deten Teststreifen 3-Hydroxybuttersiure als der quanti-
tativ bedeutsamste Ketonkorper nicht erfasst werden
kann. Dies kann das Abschitzen des Ketonurie-Ausmas-
ses unter klinischen Bedingungen erheblich erschweren.
Die Monozytose kann im Zusammenhang mit dem Stress
der Erkrankung gesehen werden.

Erhohte Leberenzyme sind sowohl bei unkomplizierten
als auch bei komplizierten diabetischen Formen zu fin-
den.Im ersten Fall sind sie Ausdruck einer klinisch meist
nicht relevanten Lipidspeicherung,im zweiten Fall kon-
nen neben der Lipidspeicherung auch Hypovolimie,
Pankreatitis oder Sepsis ursichlich verantwortlich sein.
In Ubereinstimmung mit einer diabetesbedingten Le-
berverinderung standen die rontgenologischen und ul-
trasonographischen Befunde von Hepatomegalie und
hyperechogenem Leberparenchym. Erhohte Leberenzy-
me konnen natirlich auch bei anderen primiren oder
sekundiren Leberveranderungen vorkommen.

Das lipimische Serum als Ausdruck einer Hyperlipid-
dmie ist hiufig bei einem unbehandelten oder schlecht
regulierten Diabetes mellitus. In solchen Fillen findet
man erhohte Konzentrationen von Triglyzeriden, Chole-
sterin, Lipoproteinen, Chylomikronen und freien
Fettsduren im Blut. Fir die Lipamie verantwortlich sind
die erhohten Triglyzeride im Plasma, da die fir ihre Auf-
nahme ins Fettgewebe verantwortliche Lipoproteinlipa-
se aufgrund des Insulinmangels nicht gentigend aktiviert
wird.

Auch die Elektrolytverinderungen lassen sich durch die
diabetische Ketoazidose und den Vomitus erkldren: eine
metabolische Azidose und der gleichzeitige Insulinman-
gel, welcher verhindert, dass Kalium in Austausch mit
[H+]-Ionen in die Zelle aufgenommen werden kann,
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flihren dazu, dass Kalium entlang seines Konzentrations-
gradienten aus der Zelle gelangt. Dies hat zur Folge, dass
der Kaliumspiegel im Blut - trotz eigentlichen Kali-
ummmangels - im Normalbereich oder sogar leicht dar-
uber liegen kann. Bei fortschreitendem Krankheitsver-
lauf gehen dann grossere Mengen Natrium und Kalium
uber die Nieren in Zusammenhang mit der Exkretion
von Acetoacetat und B-Hydroxybutyrat als Kalium- und
Natriumsalze verloren. Ein derartiger Mechanismus, zu
dem noch Kaliumverluste durch den Vomitus kamen,
wurden als Ursache fiir die Hypokalidmie unserer Pa-
tientin gesehen.

Weiterhin sollte beachtet werden, dass sich der Phos-
phatspiegel an der unteren Grenze des Referenzbereichs
bewegt. Phosphat verhilt sich hinsichtlich des Austau-
sches an der Zelle wie Kalium;bei unserer Patientin war
wahrscheinlich eine aufgrund der osmotischen Diurese
erhohte renale Ausscheidung die Ursache fiir den ver-
hiltnismassig niedrigen Blutspiegel. In derartigen Fillen
ist zu befiirchten, dass der Phosphatspiegel im Zusam-
menhang mit der Therapie noch weiter abfillt. Dieser
Gefahr kann durch die Gabe von Kaliumphosphat vor-
gebeugt werden.

Typisch fiir das Krankheitsbild des entgleisten Diabetes
mellitus sind die Glukosurie und Ketonurie, welche eine
osmotische Diurese verursachen. Durch Verluste tiber
die Nieren sowie Vomitus und verminderte Wasserauf-
nahme entsteht eine Hypovolimie, die lebensbedrohli-
che Ausmasse erreichen kann.

Aufgrund der radiologischen Befunde bestand zunichst
der Verdacht auf das Vorliegen einer Pankreatitis. Dieser
konnte jedoch weder anhand der Ultraschalluntersu-
chung noch anhand der TLI-Bestimmung bestitigt wer-
den.

Diagnose

Diabetes mellitus mit diabetischer Ketoazidose

Therapie

Direkt nach der Blutentnahme wurde mit der Infu-
sionstherapie begonnen. Als Infusionslosung wurde Rin-
ger-Laktat gewihlt, wobei zuerst das Defizit von ca. 400
ml (% Dehydratation X Korpergewicht X 1000) tiber et-
wa 6 Stunden ausgeglichen wurde. Danach richtete sich
die Infusionsmenge nach dem Erhaltungsbedarf (40-60
ml/kg/Tag) und den weiteren Verlusten Uber Vomitus
und Polyurie. Die Hypokalidmie und die drohende Hy-
pophosphatimie wurden bekimpft, indem 10 mmol Ka-
liumchlorid und 10 mmol Kaliumphosphat pro Liter In-
fusionslosung zugegeben wurden. Da Kalium nach The-
rapiebeginn aufgrund von Rehydratation, Korrektur der
Azidose und Insulin-vermittelter Aufnahme in die Zellen
haufig stark abfillt, wurden der Patientin noch zusitzlich
mehrmals 2-4 ml Kaliumglukonat peroral im Abstand
von einer Stunde verabreicht. Parallel dazu wurde stund-
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lich 0.1 U/kg eines kurzwirksamen Insulins (Insulin Ac-
trapid®) intramuskulir appliziert. Die Blutglukose wurde
jeweils vor der nichsten Insulinapplikation gemessen.
Nachdem die Blutglukose einen Wert von 15 mmol/I er-
reicht hatte, wurde zur Vermeidung eines weiteren Ab-
falls, was ein Gehirndodem zur Folge haben konnte, eine
5% Glukoselosung hergestellt (100 ml 50%ige Glukose
zu 1 L Infusionslosung) und infundiert. Die Insulinappli-
kation erfolgte dann alle 6-8 Stunden subkutan; die Do-
sis betrug zwischen 0.1 und 0.4 U/kg eines Interme-
didrinsulins (Insulin Lente®). Zudem wurde die Katze
mit Amoxicillin-Clavulansiure (Clamoxyl®) versorgt.

Verlauf

Trotz obiger Behandlung besserte sich das Aligemeinbe-
finden unserer Patientin wihrend der nichsten Tage
zunichst nicht. Es trat Melidna auf und die Palpation des
Abdomens war dolent. Nachdem der Himatokrit von
eingangs 38% auf 15% abfiel, entschlossen wir uns
zunichst zur Gabe einer Bluttransfusion und danach zu
einer Probelaparatomie. Um eine kiinstliche Erndhrung
durchfiihren zu konnen, wurde gleichzeitig eine Magen-
sonde gesetzt. Die histologische Untersuchung der ent-
nommenen Biopsieproben ergab Hinweise auf eine ul-
zerative Gastritis. Die Therapie wurde darauthin um die
Gabe eines Hz-Blockers (Zantic®) erweitert. Das Allge-
meinbefinden der Katze besserte sich langsam wihrend
der folgenden Tage. 2 Wochen nach Einlieferung konnte
sie wieder in hdausliche Obhut entlassen werden.

Die Besitzerin wurde nochmals tiber Probleme, die im
Zusammenhang mit einem Diabetes mellitus entstehen
konnen, unterrichtet. Sie wurde angewiesen, der Katze
2X tiglich 0.3 U/kg Insulin Lente® subkutan zu injizie-
ren und jeweils zum Zeitpunkt der Injektion sowie je-
weils 6 Stunden spiter zu fiittern. Die Diabeteseinstel-
lung wurde in der Folge regelmissig tiberpriift, die Insu-
lindosis im Laufe der Zeit auf 2 X tiglich 6 Einheiten er-
hoht. Die Katze erfreut sich im Moment - etwas uber
1 Jahr nach der Stoffwechselentgleisung - eines guten
Allgemeinbefindens.

Diskussion

Eine diabetische Ketoazidose kann entweder als erste
Diabetesmanifestation oder im Verlauf einer Diabe-
testherapie auftreten. In unserem Fall war die Diabe-
teserkrankung bereits 4 Jahre zuvor diagnostiziert wor-
den. Der Verlauf wurde von der Besitzerin als bis anhin
problemlos geschildert. Interessanterweise hatte das
Tier zu Beginn der Erkrankung Insulin benotigt. Im Ver-
lauf von 2 Monaten ergaben die stark gesunkenen Glu-
kosewerte Hinweise darauf, dass die Insulinpflicht of-
fenbar transienter Natur war. In der Folge war eine gute
Diabeteseinstellung allein durch die Gabe eines oralen
Antidiabetikums moglich gewesen. Derartige Verliaufe
sind bei Katzen - im Unterschied zum Hund - relativ
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haufig. Dabei kann es vorkommen, dass Zeiten mit Insu-
linbedarf abwechseln mit solchen ohne Insulinbedarf.
Die jeweiligen Perioden kbnnenTage bis Monate dauern.
In den «nsulinfreien» Perioden benotigen einige Patien-
ten dann entweder Uiberhaupt keine Behandlung, oder
es genligen orale Antidiabetika zur Aufrechterhaltung ei-
ner guten Stoffwechselkontrolle. Die Vermutung hin-
sichtlich der zugrundeliegenden Mechanismen geht da-
hin,dass derartige Tiere unter einem Typ-II-Diabetes mel-
litus leiden. Dieser wird auch insulinunabhingiger Dia-
betes genannt. Bei dieser Form sind die Beta-Zellen zwar
in der Lage, Insulin zu produzieren, dessen Ausschiittung
erfolgt jedoch verzogert. Dieser Typ II Diabetes kann
zunichst klinisch inapparent sein oder mit nur milden
Symptomen einhergehen. In Stresszeiten (z.B. bei einer
Infektion) entsteht jedoch zusitzlich eine periphere In-
sulinresistenz,der steigende Insulinbedarf kann nicht ge-
sattigt werden und es kommt zu einer deutlichen Hy-
perglykimie. In der Folge kann es nun aufgrund eines
Phinomens,welches Glukosetoxizitit genannt wird und
durch die Hyperglykamie selbst ausgelost wird, zu einer
kompletten Hemmung der Beta-Zellen kommen.In einer
derartigen Phase benotigt das Tier dann Insulin. Damit
und ggf. mit der gleichzeitigen Beseitigung des Stress-
auslosers geht die Glukosetoxizitit zuriick; in der Folge
kann dann entweder der Insulinbedarf sistieren, die er-
forderliche Dosis abnehmen oder - wie in unserem Fall
- die Umstellung auf orale Antidiabetika moglich sein.
Fiir die Uberwachung einer Behandlung mit oralen Anti-
diabetika gelten prinzipiell dieselben Richtlinien wie fiir
die Insulintherapie. Da der Typ-II-Diabetes in vielen Fil-
len durch eine Amyloidablagerung im Pankreas (mit-)be-
dingt ist, die zur Progredienz neigt, ist oftmals nach Wo-
chen bis Monaten eine Umstellung auf Insulin erforder-
lich. Eine jahrelange erfolgreiche Therapie, wie im hier
beschriebenen Fall, ist eine ausgesprochene Seltenheit.

Fiir die Entstehung einer diabetischen Ketoazidose wer-
den hauptsichlich die folgenden 4 Faktoren verantwort-
lich gemacht: Insulinmangel, erhohte Ausschiittung von
Stresshormonen, Fasten und Dehydratation. Ein Insulin-
mangel kann absolut oder relativ sein und z. B. auftreten,
wenn der Besitzer einem diabetischen Tier, das nicht
frisst, das Insulin entzieht, bei unbehandeltem Diabetes
oder auch im Falle eines erhohten Insulinbedarfs auf-
grund von verschiedenen anderen Krankheiten.Im letzt-
genannten Fall, der besonders hiufig bei Pankreatitis,
chronischer Niereninsuffizienz, bakterieller Harnwegs-
infektion, Cholangiohepatitis und Neoplasien auftritt,
kommt es zur Ausschiittung von diabetogen wirkenden
Stresshormonen wie Cortisol, Glucagon, STH und Ad-
renalin. In einer kiirzlich erschienenen Studie litten 39
von 42 Katzen mit diabetischer Ketoazidose an beglei-
tenden Erkrankungen. Aus diesem Grund ist es beson-
ders wichtig, sich nach der Diagnosestellung nach mog-
lichen auslosenden Ursachen fiir die diabetische Keto-
azidose zu fragen und diese nach Moglichkeit zusitzlich
zu behandeln.

Grund der Vorstellung eines an diabetischer Ketoazido-
se erkrankten Tieres sind oft unspezifische Symptome
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wie zunehmende Apathie und Anorexie, Vomitus und
schmerzhaftes Abdomen. Des weiteren konnen oft auch
Dehydratation, Tachypnoe und manchmal auch ein Aze-
tongeruch festgestellt werden. Zu einer Fehlinterpretati-
on der Befunde kann es kommen, wenn gastrointestina-
le Befunde wie Vomitus und schmerzhaftesAbdomen do-
minieren und das Tier nicht bereits ein Diabetespatient
ist. Zur Diagnosesicherung, zur Beurteilung des Schwe-
regrades der Stoffwechselentgleisung und moglichen
begleitenden Erkrankungen sowie zur Therapieverlaufs-
kontrolle sind labordiagnostische Untersuchungen un-
erldsslich.

Die Therapie der diabetischen Ketoazidose hat folgende
Ziele: Zufuhr adiquater Insulinmengen zur Normalisie-
rung des Intermediirstoffwechsels, Ersatz der Wasser-
und Elektrolytverluste, Korrektur der Azidose, Gabe von

Rapport d’un cas de médecine
des petits animaux

Le cas d’une chatte domestique castrée agée de
neuf ans avec une diabete sucré diagnostiqué
antérieurement est décrit. Aprés un traitement
bref a I'insuline, la chatte a recu un antidia-
bétique par voie orale. Quatre ans apres le début
du traitement, une céto-acidose diabétique s’est
développée. Plusieurs aspects de Iétiologie, pa-
thophysiologie et traitement de la céto-acidose
d’origine diabétique sont discutés.
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Kohlenhydraten, wenn die Blutglukose stark abfillt, Be-
handlung von begleitenden oder auslosenden Erkran-
kungen. Eine diabetische Stoffwechselentgleisung stellt
einen Notfall dar und erfordert eine intensive Betreuung
und Uberwachung des Patienten. Trotzdem ist die Leta-
litat hoch und bewegt sich zwischen 20 und 30%.

In unserem Fall konnten wir keine andere Erkrankung
als Ausloser fiir die Ketoazidose finden. Wir nehmen da-
heran, dass die Ursache in der Progredienz der Beta-Zell-
zerstorung zu suchen ist, in deren Verlauf ein Insulinbe-
darf eintrat und die Versorgung mit oralen Antidiabetika
nicht mehr ausreichend war. Die Prognose sollte auch
nach erfolgreicher Behandlung vorsichtig gestellt wer-
den, da es in etwa 40% der Fille zu einem Rezidiv der
Stoffwechselentgleisung kommt.

Presentazione di un caso di medicina interna
per piccoli animali

Viene presentato il caso di una gatta sterilizzata
di nove anni affetta da diabete mellito preesisten-
te. Il diabete era stato curato in precedenza,a
breve termine con dell’insulina € in seguito con
un antidiabetico orale. Quattro anni dopo I'inizio
della terapia insorse una chetosi diabetica. Diver-
si aspetti dell’eziologia, patofisiologia e terapia
della chetosi diabetica vengono discussi.
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