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RESUMO

A cetoacidose diabética é a emergéncia médica mais frequente em cées e gatos diabéticos. Os
sinais clinicos inicialmente observados sdo decorrentes da deficiéncia absoluta ou relativa de
insulina que ocorre no paciente com diabetes melito, como polidria e polidipsia
compensatoria, polifagia e perda de peso. Com a evolucao do diabetes melito, sem tratamento
e/ ou associado a condi¢bes de desenvolvimento de resisténcia a insulina e secrecdo de
hormdnios contra-reguladores (glucagon, cortisol, hormdnio do crescimento), ocorre 0
estimulo a cetogénese hepatica e producdo excessiva de corpos cetbnicos. A confirmacdo de
hiperglicemia, glicoslria, cetonemia e cetonlria caracteriza a cetoacidose diabética,
ocorrendo acidose metabolica, desidratacdo e desequilibrio de eletrolitos. Nesta revisdo de
literatura estdo reunidas informagGes atualizadas sobre o diagndstico precoce e tratamento da
cetoacidose diabética.
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ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis is the most frequent medical emergency in diabetic dogs and cats. The
clinical signs initially observed are due to the absolute or relative insulin deficiency that
occurs in the patient with diabetes mellitus, such as polyuria and compensatory polydipsia,
polyphagia and weight loss. With the evolution of diabetes mellitus, without treatment and /
or associated with conditions of development of insulin resistance and secretion of
counterregulatory hormones (glucagon, cortisol, growth hormone), the stimulation occurs to
hepatic ketogenesis and excessive production of ketone bodies . The confirmation of
hyperglycemia, glycosuria, ketonemia and ketonuria characterizes diabetic ketoacidosis,
occurring metabolic acidosis, dehydration and electrolyte imbalance. In this literature review
are updated information on the early diagnosis and treatment of diabetic ketoacidosis.
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1 INTRODUCAO

O diabetes melito (DM) é uma doenca enddcrina que acomete cdes e gatos e apresenta
efeitos sistémicos decorrentes da deficiéncia de secrecdo ou resisténcia a insulina, causando
hiperglicemia e glicosuria, com sinais clinicos como poliuria, polidipsia, polifagia e perda de
peso (NELSON; COUTO, 2010). Apesar da hiperglicemia persistente, a glicose é subutilizada
pelo metabolismo tecidual, assim a demanda energética do organismo leva a uma situacdo de
catabolismo e perda de peso progressivo associado a polifagia (O’BRIEN, 2010).

O DM em pacientes ainda ndo diagnosticados ou em pacientes tratados de forma
inadequada pode evoluir para complicagdes como a cetoacidose diabética (CAD), uma
alteracdo metabdlica secundaria ao DM ndo controlado, caracterizado por hiperglicemia,
glicosdria, cetonemia e cetondria (TILLEY; SMITH JR, 2015). Pacientes em crise
cetoaciddtica apresentam acidose metabolica, distdrbios eletroliticos e desidratacdo grave
(NELSON, 2008).

Na&o é possivel prever o tempo entre o desenvolvimento dos sinais clinicos iniciais de
DM e a ocorréncia da CAD, periodo que pode levar de dias a meses (NELSON; COUTO,
2010). O objetivo desta revisdo de literatura € reunir informacgdes atualizadas sobre o
diagnostico precoce e tratamento da CAD, por ser considerada uma condicdo grave e
potencialmente fatal (VIEIRA, 2012).

2 REVISAO DE LITERATURA

O diabetes melito (DM) é uma endocrinopatia comum em cées e gatos, causada por
uma disfungdo das células B das ilhotas pancreaticas que resulta em secrecdo deficiente de
insulina. Os efeitos da hipoinsulinemia sdo distdrbios no transporte de glicose e
consequentemente estimulo da gliconeogénese hepatica e glicogendlise, que determinam
hiperglicemia e glicostria. Com o DM instalado, o animal passa a apresentar sinais clinicos
como polidria com polidipsia compensatoria, polifagia e emagrecimento progressivo
(NELSON; COUTO, 2010).

Tem sido observada uma maior ocorréncia do DM em animais de companhia, que
pode ser atribuida a obesidade, sedentarismo, estresse, maior expectativa de vida, entre outras
condiges relacionadas a0 modo de vida dos animais e seus tutores (POPPL; GONZALEZ,
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2005). Em estudo realizado por Fall et al. (2007), foi verificado que distirbios enddcrinos ou
pancreaticos atuam como fatores de risco para o desenvolvimento de DM, sendo a incidéncia
estimada atualmente entre 1:100 e 1:500 (PANCIERA, 1990 apud NELSON, 2008).

A cetoacidose diabética (CAD) é uma complicacdo da DM caracterizada por
alteracGes metabdlicas com risco de Obito para o paciente, sendo considerada a emergéncia
médica mais comum entre os animais diabeticos (VIEIRA, 2012). Este disturbio metabdlico
ocorre secundariamente a deficiéncia absoluta ou relativa de insulina em cdes e gatos
diabéticos, resultando em hiperglicemia, glicosuria, cetonemia e cetonuria (TILLEY; SMITH
JR, 2015), progredindo para a condi¢do de acidose metabolica, desidratacdo e desequilibrio
eletrolitico grave (NELSON, 2008). Na maior parte dos casos existe, além da DM, algum
outro processo patoldgico coexistente, como pancreatite, infecgdes, outras endocrinopatias,
que afeta consideravelmente o prognostico do paciente (O’BRIEN, 2010).

2.1 Predisposicéo

Entre os cées, as fémeas inteiras tém chances 1,5 vezes maiores de desenvolver CAD
(NELSON, 2008). Em estudo realizado por DUARTE (2012), foi constatado que dos 60 caes
atendidos com CAD, 35 eram fémeas inteiras, e 0s 25 animais restantes se dividiam entre
fémeas castradas (12) ou machos inteiros (13).

Entre os felinos, os machos apresentam maior predisposicao, sendo a incidéncia de 2:1
entre machos e fémeas (TILLEY; SMITH JR, 2015). A idade média de cdes acometidos pela
CAD é de oito anos e dos gatos varia de oito a 12 anos (NELSON; COUTO, 2010).

2.2 Fisiopatogenia

O DM pode ser classificado em tipo 1 e 2 conforme a causa da deficiéncia de insulina.
A DM tipo 1 é caracterizada pela destruicdo imunomediada das células P pancreaticas e os
animais acometidos sdo dependentes de insulina, € comum em cées, mas sua ocorréncia nao
esta totalmente esclarecida em gatos. Animais acometidos pelo DM tipo 2 apresentam
deficiéncia na producdo de insulina e resposta tecidual a acdo da mesma reduzida, podendo
ser insulinodependentes ou ndo (THRALL etal., 2015).

A classificacdo em tipos 1 e 2 se sobrepde a classificacdo de acordo com a necessidade
de tratamento com insulina exdgena, sendo o Diabetes melito dependente de insulina (DMDI)
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ou Diabetes melito ndo dependente de insulina (DMNDI). Pacientes diagnosticados com
DMNDI estdo menos sujeitos ao desenvolvimento de CAD devido a secrecao de insulina pelo
pancreas (NELSON, 2008).

A causa do desenvolvimento do DM néo é totalmente esclarecida, mas sabe-se que
ocorre de forma multifatorial, sendo considerados fatores de risco predisposicdo genética,
obesidade, farmacos, condi¢bes de antagonismo a insulina, pancreatite e outras patologias
(NELSON; COUTO, 2010).

Cées e gatos atendidos em CAD podem estar em crise devido a DM nédo diagnosticada
ou descompensada por tratamento inadequado, associada a presenca de comorbidades que
interferem na fisiologia da insulina, como pancreatite, diestro em cadelas, hipertireoidismo,
hiperadrenocorticismo, entre outras (PANCIERA, 2007). O tratamento prolongado com
corticosteroides predispde cdes e gatos ao desenvolvimento de insulinorresisténcia,
aumentando as chances de ocorréncia de CAD (TILLEY; SMITH JR, 2015).

A deficiéncia de insulina (absoluta ou relativa) impede o consumo de glicose pelos
tecidos, permitindo que se acumule na corrente sanguinea (NELSON; COUTO, 2010). A
hiperglicemia excede o limiar de filtracdo renal, que é de 180 a 220 mg/dL no céo e 200 a 320
mg/dL no gato, resultando em glicosuria e diurese osmotica (NELSON, 2008). A polidipsia
ocorre para evitar a desidratacdo e compensar a polidria. Além disso, 0 organismo passa a
consumir as reservas corporais para compensar a indisponibilidade da glicose, causando
catabolismo e emagrecimento (KOENIG, 2013).

A insulina é o hormdnio responsavel por disponibilizar a glicose sanguinea para o
metabolismo celular. A base da fisiopatologia da CAD ¢ a deficiéncia absoluta ou relativa de
insulina (O’BRIEN, 2010), ou seja, sem a acdo da insulina o organismo entende que precisa
de energia e estabelece formas alternativas de mobilizacdo de glicose, aumentando a
gliconeogénese e acelerando a glicogenolise (KOENIG, 2013), conforme demonstrado na
Figura 1. Esses mecanismos causam o acimulo de glicose na corrente sanguinea, resultando
em hiperglicemia (MACINTIRE, 1995).

A ocorréncia das comorbidades citadas acima estimulam o aumento da secre¢do dos
horm6énios chamados contra-regulatorios, como o glucagon, cortisol e horménio do
crescimento, determinando a condicdo de resisténcia a insulina, o que piora a hiperglicemia
(O’BRIEN, 2010).

Ao mesmo tempo, as alteracdes dos hormdnios contra reguladores e a deficiéncia da

acdo inibidora da insulina na crise cetoaciddtica estimulam a lipllise, que aumenta a
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mobilizacdo de acidos graxos livres (AGL) armazenados no tecido adiposo. No figado, os
AGL s&o oxidados e geram como metabolitos os chamados corpos cetonicos, principalmente
os acidos B-hidroxibutirico, acetoacético e acetona (DUARTE et al., 2012). A evolugéo para
acidose metabdlica é determinada por diversos fatores, porém o componente principal deste
quadro ¢ o acimulo de acido acetoacético e o acido B-hidroxibutirico via cetogénese hepatica
(KOENIG, 2013). Conforme a producdo de cetonas aumenta, a capacidade tamponante do
bicarbonato sanguineo se esgota ese instala a acidose metabodlica (TILLEY; SMITH JR, 2015).

Quando a concentracdo de corpos cetonicos ultrapassa o limiar de reabsorcdo renal,
estes passam a ser excretados na urina, piorando a diurese osmética e a perda de eletrélitos
(so6dio, potassio e magnésio) (BOYSEN, 2008), causada pela hiperglicemia/glicosuria,
resultando em grave desidratacdo (PANCIERA, 2007). A progressiva desidratacdo provoca a
reducdo na perfusdo tecidual que gera acumulo de &cido l4ctico, contribuindo para piora da
acidose (MORGADO, 2013).

A desidratacdo e hipoperfusdo renal provocam azotemia pré-renal, e se ndo corrigida o
mais rapido possivel pode evoluir para insuficiéncia renal aguda, com oliguria /andria
(TILLEY; SMITH JR, 2015).

Figura 1 — Representacdo da proporcéo de substratos utilizados no metabolismo celular: A)
Metabolismo em um animal sadio. B) Metabolismo de uma animal diabético
cetoacidatico.
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Fonte: Adaptado de Thomovsky (2016).

2.3 Sintomatologia

Inicialmente se desenvolvem os sinais clinicos classicos da DM, como poliuria e
polidipsia, polifagia e perda de peso, que muitas vezes sdo ignorados pelos tutores (NELSON,
2008).

Ao exame fisico é comum observar sinais como letargia, fraqueza, émese, diarreia,
distensdo abdominal, desidratacdo, hipotermia, hipotensdo e choque (NELSON; COUTO,
2010). Outros achados dependerdo dos distarbios concomitantes e da gravidade da crise
cetoacidotica (NELSON, 2008). Em alguns casos, os animais podem apresentar halito
cetdnico e alteragdes respiratorias compensatdrias (padrdo respiratorio Kussmaul) (VIEIRA,
2012).

2.4 Diagnéstico

Para confirmar o diagnostico de CAD deve-se verificar a ocorréncia de hiperglicemia,
cetonemia/cetondria e acidose metabdlica (NELSON; COUTO, 2010). A avaliacdo clinica do
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paciente determinara se o protocolo terapéutico pode ser ambulatorial ou se existe a
necessidade de terapia hospitalar (PANCIERA, 2007).

Os exames indicados para confirmar a CAD e avaliar a gravidade do quadro incluem
glicemia, hemogasometria, urindlise, hemograma, uréia e creatinina sérica e
eletrocardiograma. Estes resultados permitem a melhor escolha do plano terapéutico a ser
instituido (NELSON, 2008).

Os valores de glicemia nesses pacientes apresentam-se acima de 300 mg/dL, porém
casos mais graves podem ter valores superiores a 500 mg/dL (VIEIRA, 2012).

A hemogasometria demonstra acidose metabolica secundaria a elevacdo dos corpos
cetonicos, condicdo caracterizada por concentragdes pH abaixo de 7,35 e bicarbonato abaixo
de 15 mEg/L (O’BRIEN, 2010). Pode ocorre alcalose respiratéria compensatoria (DUARTE
etal., 2012).

Hiponatremia, hipocloremia, hipocalemia e hipofosfatemia sdo alteracGes eletroliticas
comuns identificadas em pacientes com CAD (TILLEY; SMITH JR, 2015). A hipocalemia é
o distarbio eletrolitico mais importante, pois ocorrem perdas pela diurese osmdtica e através
de vémitos, sendo a reposicdo indicada para valores abaixo de 2,5 mEq, antes ou juntamente
com o tratamento com insulina (VIEIRA, 2012). No momento do atendimento inicial os
niveis de potassio podem estar aparentemente normais, devido a hipoinsulinemia e alteracdo
renal, com grave deplecdo apos a instituicdo do tratamento (DUARTE et al., 2012).

A urinalise € geralmente realizada através de tiras reagentes e pode apontar glicosuria,
cetondria, piuria, densidade maior que 1.030. Porém este método ndo detecta concentracBes
de B-hidroxibutirato, ou seja, apenas o &cido acetoacético e a acetona sdo mensurados
(MACINTIRE, 1995). Adicionando algumas gotas de peroxido de hidrogénio a amostra de
urina, o B-hidroxibutirato sera convertido em acido acetoacético permitindo a deteccdo pelo
reagente (VIEIRA, 2102). Os resultados referentes a presenca de corpos cetdnicos na urina
devem ser analisados com cuidado. Uma vez que, em pacientes em CAD, a cetona produzida
em maior proporcdo é o B-hidroxibutirato (78% do total de corpos cetdnicos), e apenas 0
acido acetoacético (20%) e a acetona (2%) sdo identificados pela metodologia usual, a
hipercetonemia pode ser subestimada, atrapalhando a conduta do médico veterinario
(THRALL etal., 2015).

O hemograma normalmente revela hemoconcentracdo, indicando desidratagdo, ou
anemia arregenerativa e trombocitose. Pode ocorrer leucocitose por neutrofilia com desvio a

esquerda naqueles pacientes que apresentem processos inflamatorios associados. Corpusculos
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de Heinz podem ser observados e estdo relacionados a cetonemia. O eletrocardiograma
permite observar arritmias que ocorrem devido aos disturbios eletroliticos, principalmente
hipocalemia /hipercalemia (VIEIRA, 2012).

Aumento de enzimas hepaticas (ALT e FA), amilase, lipase, colesterol, creatinina e

uréia também sdo alteracdes séricas normalmente observadas (TILLEY; SMITH JR, 2015).

2.5 Tratamento

O atendimento do paciente cetoacidotico caracteriza uma emergéncia e este deve ser
submetido a um plano terapéutico rigoroso pois observam-se sinais sistémicos da doenca
(NELSON, 2008).

Segundo O’Brien (2010), o tratamento dos animais em CAD tem cinco objetivos:
corrigir a perda de agua e eletrolitos; corrigir a acidose; instituir a terapia insulinica para
estabilizar a glicemia e suprimir a lipélise, a cetogénese e a gliconeogénese; reestabelecer a
alimentacdo espontanea do animal e verificar a presenca de comorbidades ou fatores que

possam ter desencadeado a crise.

2.5.1 Fluidoterapia

A medida terapéutica inicial deve ser a fluidoterapia. Reestabelecer a volemia do
paciente permite uma melhor perfuséo tecidual, especialmente a perfusdo renal. A correcédo do
balango hidrico também auxilia na reducdo da concentracdo da glicose sanguinea (TILLEY;
SMITH JR, 2015).

A maioria de cdes e gatos em CAD apresentam hiponatremia, portanto a fluido de
escolha é o NaCl 0,9% suplementado com potassio. O volume inicialmente administrado deve
ser adequado ao grau de desidratacdo e necessidades de manuten¢do do animal, em geral
utiliza-se de 1,5 a 2 vezes a taxa de manutencdo (60 a 100mL/kg) a cada 24 horas (NELSON,
2008). Hidratacdo, diurese, episodios de vomito e diarréia devem ser periodicamente
avaliados para que sejam feitos os ajustes na taxa de fluidoterapia (NELSON; COUTO,
2010).
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2.5.2 Suplementacao de potassio

Em quadros de CAD, cées e gatos geralmente apresentam hipocalemia ou ainda niveis
normais de potassio, porém o inicio do tratamento desencadeia alguns mecanismos que levam
ao desenvolvimento da hipocalemia (BOYSEN, 2008). A reidratacdo promove a diluigéo das
concentragdes séricas de potassio, a corre¢do da acidose estimula o influxo celular do potassio
e ocorre a captacdo celular do potdssio mediada pela acdo da terapia insulinica, além das
perdas urindrias. Devido a todos estes mecanismos, a deplecdo de potassio se torna
preocupante e a reposicdo € indicada, inicialmente com 40mEqg/L (TILLEY; SMITH JR,
2015). A administracdo de potassio somente ndo deve ser realizada em pacientes com

hipercalemia por insuficiéncia renal em andria/ oligiria (NELSON, 2008).

2.5.3 Suplementagéo de fosfato

Antes do tratamento 0s animais tendem a apresentar concentra¢cbes normais ou
diminuidas de fésforo, mas sua concentracdo pode ser reduzida pelos mecanismos de diluicéo,
influxo celular pela acdo da insulina e perdas renais e do trato gastrointestinal (NELSON;
COUTO, 2010).

Niveis de fosforo abaixo de 1,5mg/dL sdo criticos e podem afetar os sistemas
hematoldgico e neuromuscular, resultando em anemia hemolitica aguda, fraqueza e ataxia
(O’BRIEN, 2010).

A suplementacdo é realizada por via intravenosa na dose de 0,01 a 0,03 mmol de
fosfato/kg/h em fluido sem célcio. Se a funcdo renal do paciente se encontrar alterada, a
reposicéo de fosforo ndo deve ser iniciada (VIEIRA, 2012).

2.5.4 Terapia com bicarbonato

A necessidade de administracdo de bicarbonato deve ser cuidadosamente avaliada de
acordo com a clinica do animal e os resultados laboratoriais (NELSON; COUTO, 2010).

A administragdo de bicarbonato é indicada em pacientes que apresentarem pH
sanguineo inferior a 7,0 ou bicarbonato plasmatico abaixo de 11mEqg/L para correcéo lenta do
pH até o valor critico de 12 mEg/L, seguindo a férmula: mEq bicarbonato = peso (kg) x 0,3 x

déficit de base. O valor do déficit de base é obtido subtraindo o bicarbonato do paciente do
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valor normal de bicarbonato. Apenas metade da dose calculada deve ser administrada
lentamente pela via intravenosa e antes de qualquer suplementacdo adicional a
hemogasometria deve ser reavaliada (TILLEY; SMITH JR, 2015).

Segundo Thomovsky (2016), se os rins do paciente estiverem aptos a exercer a funcao
de reabsorver o bicarbonato e excretar as cetonas, a terapia com bicarbonato exdgeno nédo é

necessaria.

2.5.5 Insulinoterapia

A insulina é fundamental no tratamento da CAD, pois sem a mesma a cetonemia ndo é
resolvida (O’BRIEN, 2010). Em pacientes que apresentem hipotensdo é indicado adiar em
uma ou duas horas o inicio do tratamento com insulina, pois a administracao de insulina antes
do reestabelecimento da volemia induz a perda de agua do espaco intravascular, agravando a
hipotensdo (PANCIERA, 2007).

Nas primeiras aplicacdes, até a estabilizacdo da glicemia e ajuste da dose para o
animal, a insulina cristalina regular de acdo rapida é a mais recomendada (O’BRIEN, 2010).
O ideal é que a insulina reduza a glicemia lentamente, numa taxa de aproximadamente
50mg/dL a cada hora, até o intervalo de 200-250 mg/dL. A glicemia é aferida a cada hora para
acompanhar a reducdo gradual e identificar a possibilidade de ajuste da dose (BOYSEN,
2008).

Os protocolos de insulinoterapia para tratamento do estado cetoacidotico conhecidos
séo: intramuscular/ subcuténeo intermitente em baixa dose, infusdo continua em baixa dose e
via intramuscular / subcutanea intermitente com alta dose (NELSON; COUTO, 2010), e serdo
descritos a seguir:

1. Regime intramuscular/ subcutanea intermitente com baixa dose de insulina: utiliza-se
uma dose inicial de insulina regular cristalina de 0,2 Ul/kg seguida de doses de
0,1Ul/kg a cada hora pela via intramuscular. Quando a glicemia chegar a valores
proximos de 250mg/dL, as aplicacdes de insulina podem ser espacadas, a cada quatro
a seis horas pela via intramuscular ou a cada seis a oito horas pela via subcutanea, com
dose inicial de 0,1 - 0,3 Ul/kg, associando-se a infusdo intravenosa de solugéo de
dextrose a 5% para evitar hipoglicemia.

2. Técnica de infusdo constante de baixa dose de insulina: a solucdo para infusdo é

preparada adicionando-se a uma solucdo salina 0,9% de 250 mL 2,2 Ul/kg para cées
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ou 1,1 Ul/kg para gatos. Como a insulina se adere a superficie do plastico, 50 mL da
solucéo preparada devem ser descartados antes de administrar ao animal. A velocidade
de infusdo inicial é de 10 mL por hora e deve ser ajustada conforme os valores de
glicemia, mensurados de hora em hora (tabela 1), em um acesso separado daquele
utilizado para a fluidoterapia. Ao se aproximar de 250 mg/dL de glicemia, a infusdo
continua pode ser substituida por aplicacdes intramusculares ou subcutaneas,
conforme protocolo anterior.

3. Via intramuscular/ subcutdnea com alta dose de insulina: a primeira aplicacdo de
insulina cristalina regular é realizada via intramuscular na dose de 0,25 Ul/kg, sendo
repetida a cada quatro horas. Com o animal hidratado as aplicagcbes podem ser por via
subcutanea em intervalos de seis a oito horas. Essa técnica reduz a glicemia mais

rapidamente, mas apresenta maior risco de causar hipoglicemia.

Tabela 1 - Modelo de protocolo de infusdo continua de insulina regular no tratamento da
cetoacidose diabética.

Fluidoterapia Taxa de infuséo de

Glicemia suplementada com insulina

dextrose (mL/h)
Acima 250 Né&o 10
200 — 250 2,5% dextrose 7
150 — 200 2,5% dextrose 5
100 — 150 5% dextrose 5

Abaixo de 100 5% dextrose Né&o

Fonte: Thomovsky (2016).

Em geral a hiperglicemia é satisfatoriamente corrigida em um periodo de 12 horas,
mas a cetose pode levar até 72 horas para total corregdo (NELSON; COUTO, 2010).

A troca para a insulina de acdo lenta (NPH, lenta, PZI) deve ser realizada quando o
animal estiver estavel, hidratado, sem alteracGes eletroliticas e se alimentando
voluntariamente (BOYSEN, 2008). A dose é a mesma que estava sendo usada para a insulina
regular, mas ajustes devem ser feitos avaliando a resposta do animal e os valores de glicemia
obtidos (NELSON, 2008).
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Para monitorar o controle glicémico do paciente e avaliar a necessidade de ajuste da
dose de insulina utiliza-se a dosagem de frutosamina. Frutosaminas s@o proteinas séricas que
se ligam a glicose irreversivelmente sem depender da ac&o da insulina, portanto sua dosagem
permite avaliar os niveis de glicose das ultimas duas a trés semanas. Altos niveis de
frutosamina estdo diretamente relacionados a altos niveis de glicose sanguinea (BELTRAME
et al., 2015). O controle da glicemia é considerado satisfatorio quando a dosagem de
frutosamina se encontrar entre 475 e 550 pumol/L, e excelente quando ficar abaixo de 400
pmol/L (NELSON, 2008).

3 CONCLUSAO

Mesmo com o monitoramento constante e o tratamento correto a CAD ainda € um
desafio para 0 médico veterinario, considerando que a taxa de mortalidade varia de 25% a
30% dos animais atendidos em crise cetoacidotica (MACINTIRE, 1995). O répido
reconhecimento do paciente em crise e 0 tratamento dos distirbios concomitantes sdo de suma
importancia na recuperacdo bem sucedida do paciente com CAD (NELSON, 2008).
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