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Consequéncias Metabdlicas da
Deficiéncia de Insulina

| Uso Glicose

Hiperglicemia 1 Gliconeo e Glicogenélise

‘ Hiponatremia relativa ‘

Glicosturia e Diurese Osmética Desidratagao Celular
‘ Perda tecidual K* e Mg2*
Perda de Agua e Eletrélitos Néusea / Vomitos
Hemoconcentragdo
Insuficiéncia Circulatéria Periférica Hip6xia e Metabolismo Anaerébico ‘ Acidose Latica ‘
Hipotensdo/ | TFG Contragéo Volume Plasmaético

Oligiria / Aniria =» Hipesomolaridade Choque 9 Coma 9 OBITO

Consequéncias Metabdlicas da
Deficiéncia de Insulina

Harvey & Ferrier, 2012 A hiperglicemia resulta do aumento da gli-

coneogénese hepética e da diminuigéo da

captagéo de glicose por tecidos que utili-
SANGUE INIESTNO zam o transportador dependente de insu-

lina GLUT-4 (tecido adiposo e misculo).
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Cetogénese Hepatica
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Cetogénese Hepatica
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I Ativacao da Contra Regulaciao Hormonal

Glicogendlise Glicogendlise
o . . o Gliconeogénese Gliconeogénese
“»Catecolaminas (hipovolemia) (Lilt:,téogénose (L:mbmu
se se

“Glucagon (insulino-deficiéncia)

++GH e Cortisol (estresse metabélico)

Insulina  Glucagon
Adrenalina

I Ativacao da Contra Regulacao Hormonal

(7.9+2.9ng/mL)
(46164pg/mL) [ (72+7ng/dL)

Perda urinaria
progressiva Degradacio
de aguae tecidual,
eletrélitos

Aumento
producio

Plasma hormone conc.
in diabetic ketoacidosis

i Ma utilizacdo
hepatica de 5 Normal T
GIQCOSE e de de energia,

ETONAS Insulin ~ Glucagon |  Cortisol |
Catechols ~ Growth horm.
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Impacto da Acidose sobre a
Sensibilidade a Insulina

‘MDPI

Revier
The Effects of Systemic and Local Acidosis on Insulin
Resistance and Signaling

a. | aproveitamento da glicose via glicélise
por miltiplos mecanismos

Nicola Baldini 2 and Safia Avet 1+

b. | sintese e secrecao de insulina

c. | de 40% na afinidade de ligacdo
insulina-R

d. | capacidade de reciclagem dos Ins-R na
membrana

lysosomes

Critérios Diagnésticos | ﬁ“‘
Cetoacidose Diabética

L)
Agreeing Language in Veterinary Endocrinology (ALIVE): Diabetes mellitus (555

- a modified Delphi-method-based system to create consensus
disease definitions

Diabetes Mellitus

Documentacao Cetose e/ou Cetontria

Documentacao de Acidose Metabdlica com pH venoso ou arterial < 7,35

Bicarbonato < 15 - 22 mmol/L

Na auséncia de gasometria, considerar CAD em caes/gatos que atendam os
demais critérios e se apresentem em estado critico e com histérico pregresso
de Pu/PD, vémitos e hiporexia/anorexia, independente de uma histéria prévia
de DM

10
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Cetoacidose Diabética Euglicémica (CADE)

EDKA - Euglycemic Diabetic Ketoacidosis

* CAD com glicemia < 200-250 mg/dL

* Lipdlise e cetogénese acentuadas
associado ao esgotamento depdsitos de
glicogénio

* Raro (~2% casos)

* Potencial complicacdo do emprego de
Inibidores de SGLT-2

Efferent—=

arteriole Glomerulus
Afferent
arteriole PCT
|
|12 sclT
Glucose
i SGLI2 1
reabsorption >90% Wa Collecting—
duct
PST—
Basolateral side:
interst Apicalside: |
nd pe glomerular
apilla filtrate
' Epithelial cell B |
| PCT segment 1 PCT segment 2 and PST segment 3
GLUT2 |GLUTL :
{ ety g SGLT2 ' oNa* i,:_';, 9 SGLT1 o2Na |
ATP = Gre :\%/ |
. Glucose K. “Glucose
Na'/K"! Na*/K* i
ATPase | - 1PP o !

ATPase

Sindrome Hiperosmolar Hiperglicémica
Néo Cet6$ica = Hyperosmolar Hyperglycemic State (HHS)

* Glicemia > 600 mg/dL

* pH arterial > 7,3 ou venoso > 7,25

» Bicarbonato > 15 mmol/L

« Osmolaridade efetiva > 320 mOsm/kg
v mOsm = 2 x Na (mmol/L) + [glicose (mg/dL)/ 18] = (VR = 280-300 mOsm/kg)
* Auséncia de cetonemia/cetontria relevante

v p.ex. BHB < 1,5 mmol/L

v p.ex. tragos de cetonas na urina
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Sindrome Hiperosmolar Hiperglicémica
Nao Cetoésica - Hyperosmolar Hyperglycemic State (HHS)

* Secrecdo de insulina suficiente para prevenir lipdlise e cetogénese

e/ou resisténcia hepética ao glucagon

* Depuragao renal de glicose prejudicada (IRA/DRC, eventos

cardiovasculares)

* Condicao rara

» Sinais clinicos envolvem fraqueza, prejuizo visdo e redugao
progressiva do estado mental (hipersosmolaridade e desidratacao

parénquima cerebral)

"o n

» Convulsées, “circling”, “pacing”

Cetoacidose Diabética Hiperosmolar

Hyperosmolar DKA (H-DKA)

« CAD

* Osmolaridade > 320 mOsm/L

* Hiperglicemia severa > 600 mg/dL
* Bicarbonato < 18 mmol/L
 Acidose (pH < 7,3)

* Azotemia

* Desidratacdo severa

v" Pouco caracterizada na
Veterinaria

v" HHS + DKA

v Péssimo prognéstico em
Humanos

v Um estudo em cdes
caracterizou mas nao viu
diferencas no desfecho em
relacdo a CAD

28/03/2026
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Osmoles idiogénicos

Glicose
Glicose
Glicose Glicose Glicose gjicose
Osmoles Idiogénicos Glicose
Glicose N
Glicose Glicose
Glicose

15
Osmoles idiogénicos
Dissipacao lenta e risco de Edema Cerebral
Glicose .
Glicose Glicose Glicose Glicose
Glicose Osmoles Idiogénicos Glicose
. Glicose Glicose
Glicose  Glicose
16
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Manifestacoes
Clinicas de CAD

* Nausea e vomito (Acidose)
* Hiporexia e anorexia

* Perda de peso

* Letargia e Fraqueza

* Desinteresse

* Polidipsia x Oligodipsia/Adipsia
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* Periodontite

28/03/2026

Manifestacoes Clinicas de CAD

Kussmaul breathing

* Respiracédo padrao Kussmaul

Depth of breathing

Time

*H* + HCO5 &= H,CO; &= H,0 +CO,

* Padrdo tipico observado em quadros de Acidose Metabdlica

CONDICOES NORMALMENTE
ASSOCIADAS A OCORRENCIA DE CAD

* Pancreatite (aguda/cronica) * IRA/DRC
» Cistite bacteriana pn  Sindrome de Cushing (natural ou iatro)
* Pielonefrite { ¢ Diestro / Gestacao
* Piometra w,_.’ * Neoplasias
* Prostatite r‘\ * Enteropatias cronicas
* Piodermite . M < 4 * Lipidose hepatica
* Pneumonia /, / + Colangite / hepatite

' * * Obesidade
N ‘\.J/

10
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Achados no Exame Fisico

Nao Especificos e Variaveis de Acordo com a Gravidade e Comorbidades

Desidratagcao * Halito Cetbénico (maca/pera)?
<ECC e <EMM * Padrao Kussmaul / taquipneia?

Dor abdominal « Déficits neuroldgicos (CAD, CADE e
CADH) = depressao, circling,
convulsdes, ataxia, reflexo pupilar a

Catarata, cegueira

* Febre luz anormal
* Diarreia « Hipotensao
* Pelagem baguncada (gatos) * Supressao atividade miocérdio

Avaliacao de Perfusao e Hidratacao

Hipoperfusao torna situacdo mais grave do que sé6 a desidratacio

Lactatemia > 2,5 mmol/L

o o Table 2
De |ta T > 7 C Clinical findings and estimation of dehydration in dogs and cats CalECclunayo 2023
~ . . Percent
AusenCla bO rbO rlngS Dehydration Clinical Findings
<5% No physical examination abnormality observed, animal has a clinical history
that suggests dehydration is likely present (vomiting, polyuria, anorexia)
TPC > 2 seg. ddes CenyaLon & kel 2 —
5% to 7% Dry mucous membranes, skin tenting may be present
. 7% to 9% Dry mucous membranes, skin tenting, sunken eyes, dry corneas may be
Mucosas palidas present
9% to 12% Dry mucous membranes, skin tenting, sunken eyes, dry corneas, signs of
shock may be present
Pu |SO fra co 12% to 15% Dry mucous membranes, skin tenting, sunken eyes, dry corneas, signs of
. shock present
Hipotensao

11
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Achados Laboratoriais

Hemog rama - achados inespecificos

associados a doenca de base e gravidade

* Leucocitose neutrofilica com ou sem
desvio a esquerda

* Leucograma de estresse

* Anemia

* Policitemia
* Codocitose (alvo)

* Trombocitose

B-Hydroxybutyrate (mmol/L)

Bioquimica Sérica

28/03/2026

Hiperglicemia
Elevacdo Frutosamina
Hiperbilirrubinemia
Hipertrigliceridemia
Hipercolesterolemia
Azotemia

Elevagdo Enzimas Hepéticas
Lipase pancreética elevada?
Beta-hidréxido Butirato (BHB)
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R 0.4
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o F % |
0 L =

DK DKA
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| STANDARD ARTICLE

Small Animal Internal Medicine Endocrinology

The Acute Patient Physiologic and Laboratory Evaluation
Score and Other Prognostic Factors in Dogs With

Diabetic Ketoacidosis

Sarah M. Edwards | Rebecka S. Hess

Department of Clinical Sciences and Advanced Medicine, School of Veterinary Medicine, University of Pennsylvania, Philadelphia, Pennsylvania, USA

Correspondence: Rebecka S. Hess (rhess@vet.upenn.edu)

Received: 21 September 2024 | Revised: 14 February 2025 | Accepted: 21 February 2025

* BOHB > 4,75 mmol/L

* 58% Sensibilidade para
prever mortalidade!

- APPLE;, > 23,5

* 85% Sensibilidade para
prever mortalidade!

» 92% Especificidade para
prever mortalidade (< 4,75
baixo risco de ébito)

» 45% Especificidade para
prever mortalidade (< 23,5
baixo risco de ébito)

25
APPLE Score - The Acute Patient Physiologic and
Laboratory Evaluation
APPLEg,, Score US units
creatinine (mg/dL) 1 8 9
0-0.62 0.63-1.35 1.36-2.26 >2.26
9 whe (x10%71) 2 3 ‘
<5.1 5.1-8.5 8.6-18 >18
6 7 9 albumin (g/dL) 2 ‘
<26 2.6-3.0 3.1-3.2 3335 >3.5
10 4 1 SpO; (%)
<90 90-94 95-97 98-100
total bilirubin (mg/dL) 6 ‘ 4 3
0-0.23 0.24-0.46 | 0.47-0.93 >0.93
mentation score 5 7 8 13
0 1 2 3 4 ‘
respiratory rate (bpm) 3 5 6 5 ‘
<25 25-36 37-48 49-60 >60
age (years) 6 8 7
0-2 3-5 6-8 >8
3 4 fluid score
2 1 0
lactate (mg/dL) 2 3 6
<18.0 18.0-71.2 | 71.3-90.1 >00.1
Footnote: See Table 3 for calculation of “fluid score’ and ‘mentation score’. A value of zero is ascribed for each parameter in the central zone. “Mentation score’
is collected at admission, for all others utilise the most abnormal value identified over the 24 hour period following admission. If history and physical exam fail
to prompt assessment of Sp0, or fluid score, assign zero.
26
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Achados Laboratoriais

» DEU (variavel)

+ Glicosuria

« Cetonduria (- a ++++)
v'AcAc e Acetona

» Sedimentoscopia +?

* Urocultura?

Gasometria

- pH<7,3

HCO3 < 22 mEqg/L

EB < - 4 mEqg/L

PCO2 | (compensagdo pulmonar)

28/03/2026

* Anion-Gap 1 = (Na*+K*)~(CI-+HCO3)
» AG normal 12 a 16 mEq/L

» AG tipicamente > 16 na CAD, pode estar normal
em quadros de acidose hiperclorémica

Achados Laboratoriais

Eletrélitos

» Potassio |, N, 1
Soédio |, N, 1

* Magnésio |, N
Fosfato |, N (1 DRC)

« Calcio (sealto pesquisar causas
de hipercalcema. Se baixo
normalmente autolimitante, exceto na
presenca de hipomagnesemia
importante)

ECF

Normal pH

POy

H* - -} — —H*+ Prot~

Hiperosmolaridade
aguda de ECF
(hiperglicemia)
H,0 +
Desidratagio
tecidual

2

Perda
-

H Prot

Eletronegatividade

H*™ H 44

Ko K

PO PO
Acidosis C  Correction of acidosis

14
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Terapia da cetoacidose
diabética
*Terapia metabdlica extremamente desafiadora
*Sucesso em pelo menos 70% dos pacientes
*Terapia intensiva

*Necessidade de 2 a 7 dias de internamento sdo comuns

*Envolvimento emocional e possibilidade de frustracdes...

Objetivos do tratamento da CAD!

(1) REPOR perdas de agua e eletrélitos;

(2) Fornecer quantidade suficiente de insulina para SUPRIMIR lipélise,
cetogénese e gliconeogénese hepatica;

(3) CORRIGIR acidose;
(4) IDENTIFICAR fatores precipitantes da crise; e

(5) Fornecer administracdo de CHO (i.e., dextrose) quando necessario para
permitir manutengao da administracdo de insulina EVITANDO hipoglicemia.

15
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Sumario terapia CAD

1) Reposicao hidroeletrolitica

2) Escolha protocolo de
insulinoterapia

3) Monitoramento e ajustes
sequenciais de acordo com
a evolucao do paciente

<+ Protocolo IM

28/03/2026

<+ Protocolo Infusdo Continua

« Protocolo SC/IM glargina

Tratamento Emergencial CAD
reposicéo volemia

* Fluidoterapia (NaCl 0,9% ou RL - 90 a 120 ml/kg/24hs) ou até 2x o volume calculado para manutencao
* Escolha fluido baseado [Na]?

* <130 mEg/L= NaCl 0,9%

+ > 130 mEg/L = Ringer Lactato

* Manter sé fluido por 2-3 horas

Parametro

FC (bpm)
Cor mucosas
TRC

Pulso

Dose inicial de
fluidosugerida

Hipovolemia leve

130-150
N ou hiperémica
<1 seg
Facil detecgado

10 - 20 mL/Kg por
30 a 60 min.

Hipovolemia
Moderada

150-170
Rosa pélida
1a2seg

Palpavel a reduzido

Hipovolemia Severa

170 - 220
Palida a cinzenta
> 2 seg ou ausente
Reduzido a ausente

40 - 60 mL/Kg por 15 a
60 min.

16
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W TABLE 8-3

ELECTROLYTE COMPOSITION OF COMMERCIALLY AVAILABLE FLUIDS

NA* oL~ K+ GLUCOSE BUFFER* OSMOLARITY
FLUID (mEg/L) (MEq/L) (mEg/L) (@) (MEq/L) (mOsm/L)
[ 0.9% saline’ 154 154 0 0 0 308 ]
0.45% saline! i i 0 0 0 154
Ringer's solution’ 147 156 4 0 0 310
[ Lactated Ringer's solution’ 130 109 4 0 2% (1) 272 ]
Plasma-Lyte 148" 140 98 5 0 70 295
Normosol-R¥ 140 98 5 0 27 () 296
Normosol-M 40 40 13 0 16 (0 112
Plasma-lyte 56' 40 40 13 0 16 (A 110
5% dextrose in water' 0 0 0 50 0 252

*Buffers used: 4, acetate; [, lactate.

TBaxter Healthcare Corp., Deerfield, IL.

$Abbott Laboratories, Chicago, IL.

VETERINARY PRACTICE GUDELINES

2024 AAHA Fluid Therapy Guidelines for Dogs

and Cats

Madana Pard, BV MV, DACVECC', Ern Spmcas, MEG, CVT, VTS (ECC
Adwscks Ounayo, DVM, MG, DACVECS, Mary L Rarriz, DVM DABVP (Carine and F ol

Mo Adcfl, OVM, DACVECC, CVMA. Hech Shamord, DV P1O, DACVAA, A Wal, DVM, MS, DACYA,
Ewan Wolt, DVM, PO, DACVM (Smal Animal vernal Mechcinel

* 5-10mL/kg em 15-30 min =» Hipovolemia

* Reidratagdo = Peso x % desidratacdo em 24h

Blood glucose (mg/dL)

* Manutengdo = minimo 40 mL/kg/dia (considerar perdas... )

* Volume total em 24h pode chegar a > 90mL/kg/dia

Vel. Max. i

Narmal pH

33
O Potassio na
terapia da CAD!
s, [
Fluido
<20 80
2,0-2,5 60
34

0

(TR S VO Sy —
10 20 30 40 50 60
Minutes of fluid therapy

FIGURE 8-10 The effect of fluid therapy on four severely diabetic ketoacidotic
doos over a period of 1 hour. without insulin administration.

Acdosis Correction of acidesis

17



TABLE 8-4 GUIDELINES FOR POTASSIUM
SUPPLEMENTATION IN
INTRAVENOUS FLUIDS

TYPICAL GUIDELINES

GUIDELINES FOR DIA-
BETIC KETOACIDOSIS

K* SUPPLEMENT/LITER ~ K* SUPPLEMENT/LITER
SERUM K* (mEq/L)  OF FLUIDS OF FLUIDS
> 5.0 Wait Wait
4.0-5.5 10 20 to 30
3.9-4.0 20 30to 40
3.0-3.5 30 4010 50
2.5-3.0 40 50 to 60
2.0-2.5 60 60 to 80
<2.0 80 80

Total hourly potassium administration should not exceed 0.5 mEq/kg body weight.

35

O Potassio na terapia da CAD!

* Quantos mL de KCI correspondem a 1 mEq de Potassio??

* Peso atomico do KCI: K=39 + Cl = 35,5 9 74,5 mg

* 1 mEq KCI = 74,5 mg

* 1 mLde KCI 10% = 100 mg KCI = 1,27 mEq
* 1 mLde KCI19,1% = 191 mg KCI = 2,56 mEq

36

28/03/2026

18



37

38

28/03/2026

Deplecao de Magnésio

« Mg cofator fundamental rea¢ées que envolvam uso de ATP
+ Acidemia leva ao shift de Mg do LIC para LEC com perdas pela urina...

* Insulinoterapia, administragcdo de glicose e fluidoterapia tendem a aumentar captacéo
Mg pro meio IC e diluir Mg LEC

+ Sinais clinicos se valores séricos Mg total e/ou Mg ionizado muito baixos (< 1
mg/dL, < 0,4 mg/dL respectivamente)

+ Hipocalemia nao responsiva

Reposicdo IV, infusdo continua
diluido em glicose 5% ou NaCl 0,9%
* Anorexia -Sulfato de Mg (8,12 mEq/g)

0,5 a 1 mEg/kg/dia

-Cloreto de Mg (9.25 mEq/g)

* Fasciculacdes a convulsées 0,3 a 0,5 mEqg/kg/dia

* Letargia
« Fraqueza muscular (c/ disfagia e dispneia)

» Ataxia a coma

Suplementacao bicarbonato

+ Atualmente indicado se HCO3 < 11 mEq/L ou CO2 < 12 mEq/L (passado s6 pH < 7,1 ou
bicarbonato < 7 mEq - uso controverso)

+ Aplicabilidade limitada a disponibilidade de hemogasometria para diagndstico e monitoramento
* Diluir na fluido, bolus contra indicado

*+ NaHCO3 mEq = peso kg x 0,4 x 0,5 x (12 - HCO paciente)

* NaHCO3 mEq = peso kg x 0,2 x (12 - HCO paciente)

= Interromper HCO3 quando atingir pH >7,2 ou HCO3 >12mEqg/L

= Empirico = maximo 2 mEq/kg se estiver ventilando bem...

=>» Bicarbonato de sédio 8,7% = 1 mEg/mL

19
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Deplecao de fosfato

28/03/2026

Sintomas raros apesar de comum a deplecéo de fésforo durante a CAD, surgindo gdo P < 1,5 mg/dL

Consequéncias:
Anemia hemolitica
Fraqueza muscular

Convulsées e Coma

Deficiéncia de 2,3-Difosfoglicerato (> afinidade Hb/O, = hipoxia tecidual)

Necessidade de suplementacao é contraditoria

= 0,01 a 0,06 mmol fosfato/Kg/h usando Sol. Fosfato de Potassio que contém 3 mmol/mLde Pe 4,4

mmol/mL de K

= Reservado para anemicos ou animais com problemas cardiocirculatorios, com fésforo < 2 mg/dL.

IDURNAL

]

etros;

R pective Study

Retrospective comparison of early- versus

late-insulin therapy regarding effect on time to
resolution of diabetic ketosis and ketoacidosis

in dogs and cats: 60 cases (2003-2013)

Jillian DiFazio, DVM and Daniel |. Fletcher, PhD, DVM, DACVECC

Abstract

Objective — To determine whether early insulin administration (<6 h after admission) results in more rapid
resolution of diabetic ketosis (DK) and ketoacidosis (DKA), shorter duration of hospitalization, and higher
incidence of complications, and whether more severe ketonuria is associated with longer time to resolution of
DK/ DECA-

Design - Retrospective study (January 1, 2003-March 1, 2013).

Setting - University teaching hospital.

Animals — Sixty dogs and cats with DK or DEA receiving short-acting insulin therapy.

Interventions — MNone.

Measurements and Main Results — Medical records were reviewed and data recorded including signalment;
previous history of diabetes; intake temperature, blood pressure, blood glucose, pH, base excess, and degree
of ketonuria; time to short-acting insulin therapy and resolution of DK /DEA; length of hospitalization; and
complications. Insulin was initiated <6 hours in the early group and =6 hours in the late group after hospital
admission. Farly group patients had more rapid resclution of DK/DKA after starting short-acting insulin
therapy (364 £ 226 vs 554 £ 266 h, P = 0.014). There was no difference in duration of hospitalization or
complications, Mc e ketonuria resulted in longer time to resolution of D/ DKA after initiation of short-
acting insulin (severe: 50.9 + 24.2; moderate: 29.6 + 19; mild: 23.4 + 21.9 h, P = 0.005, all individual pairwise
comparisons P' < ).

Conclusions — Early insulin administration is associated with more rapid resolution of DE/DEA without
an associabed increase in complication rates. DEK/DEA took longer to resolve with more severe ketonuria.
Prospective studies are warranted to identify specific time targets for insulin administration in DK/DEA
patients.

Journal of Veterinary Emergency and Critical Care 26{1) 2016, pp 108-115
doi: 10.1111/vec. 12415
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Insulina Regular Cristalina
Ou Insulina Lispro, Aspart ou GLARGINA

O OO 2130 43 sy S o O cen BT

Use of intravenous insulin aspart for
La nt us treatment of naturally occurring diabetic
g . ketoacidosis in dogs
insulin glargine
(rOWNA origin)
injection

1 OOUI'H\;'UH

U300

Use of lispro insulin for treatment of diabetic
ketoacidosis in dogs

SO NOT SN T
TR

CONTEUDO 10 ry

Analogos de Acao Ultra-Rapida podem
substituir a Regular em protocolos de
Infusdo Continua - Associados a
reversao bioquimica mais rapida da CAD

41

Protocole Insulina Intramuscular

* Insulina Regular 0,2U/kg IM, (1U se cdo < 10kg ou gato) & ;
<5

* Insulina Regular 0,1U/kg IM a cada hora, monitorando
glicemia a cada hora (1U cd 2h se cao <10kg ou gato)

 Objetivo: reduzir < 75mg/hora até chegar a ~250mg/dL.

*Suplementacao com potassio

(20 - 40 mEq/L fluido ) a partir do momento que
comecar aplicacoes de insulina, ou calcular necessidade
baseado no déficit de potassio

42
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Protocole Insulina Intramuscular

APOS ALCANCAR GLICEMIAS NA FAIXA DE 200-300 mg/dL:

1°) Iniciar NaCl 0,9% + Glicose 2,5% associado as aplicacoes de
insulina para manter glicemia entre 200-300 mg/dL

2°) Ajustar Ins Regular 0,1 a 0,4 U/kg IM/SC a cada 2-4 horas

RL Glico
+ 2,5%
+
3°) Alternar bolsa de fluido com ou sem glicose de acordo com ! Kel

glicemias (glicose se glicemia < 250).

Agua a vontade e estimular alimentacido o mais rapido possivel,
assim que comer iniciar com insulina Glargina BID

Normalmente atinge-se este resultado entre 24 e 48 horas.

Protocole IV Infusie Centinua

* 0,05 a 0,1 U/kg/hora insulina Regular ou Lispro
* Diluir 1,1 a 2,2 U/kg em frasco NaCl 0,9% 250mL

TABLE 1 Protocol for IV continuous rate infusion of insulin in
cats with diabetic ketoacidosis

Blood glucose Rate of
concentration administration
(mg/dL) Fluid composition® (mL/h)
- DESPREZAR 50 mL... 10
200-300 0.9% NaCl + 2.5% dextrose 7
150-199 0.9% NaCl + 2.5% dextrose 5
100-149 0.9% NaCl + 5% dextrose 5
<100 0.9% NaCl + 5% dextrose Stop insulin infusion

* Iniciar com fluxo de 10 mL por hora...

22



Protocoloe IV Infusde Continua

* Glicemia inferior a 250 mg/dL iniciar infusao de NaCl 0,45%
com Glicose a 2,5%

- Glicemia 200-250 mg/dL & 7 mL/h il
+ Glicemia 150-200 mg/dL & 5 mL/h L o
* Glicemia 100-150 mg/dL = 3 mL/h

* Glicemia < 100 mg/dL =» Suspender infusao, passar para
insulina RIM 0,1 a 0,4 U/kg cada 3-4 horas associado a NaCl
0,45% com Glicose a 5%

45
-
Protocolo SC/IM
+ Aplicar inicialmente 2U/gato SC + 1U/gato IM independente do peso corporal
* Repetir 1U/gato IM apés 4h ou mais se glicemia ainda > 250-290 mg/dL e nao tiver
baixado mais do 70 mg/dL/h
» Manter depois as aplicacées SC de 2U/gato a cada 12h. RL §'},°;;
+ y
KCl K-'(-)I
+ Adicionar glicose no fluido se glicemia < 250mg/dL
+ Otimas respostas em mais de 50% casos dentro de 24h, retorno a alimentacdo em 1
a 2 dias
+ PRATICO, “BARATO" E FACIL DE SEGUIR
46
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I Parametros a serem monitorados
durante o tratamento

* FC, Cor mucosas, TRC, Pulso * Glicemia h em h, depois cada 2-4h
(inicialmente a cada 1-2h, depois

» Ht, Gasometria inicialmente a cada 2h
cada 4-8h)

depois a cada 4-8h

*» BOH / Cetonuria cd 8-12h

* FR, ausculta pulmonar, . Débito urinario

- Apetite resurge quando acidose é
* Status neuroldgico controlada
- Considerar necessidade de tubos em

. TR, peso corporal Caso anorexia per5|stente

47

MONITORAMENTO GLICEMIA
DURANTE O INTERNAMENTO
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MONITORAMENTO GLICEMIA
DURANTE O INTERNAMENTO
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MONITORAMENTO GLICEMIA
DURANTE O INTERNAMENTO
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v" Acurécia clinica ndo influenciada por [B-OH-B,
bicarbonato, ou lactato], pH ou ECC

v’ Ferramenta Util no set de internacdo apesar da
acuréacia analitica ndo ser perfeita.

mysportscience

Blood glucose versus sensor
glucose: what is the difference?

Biood ghucose
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| PROGNOSTICO CAD

5 - 30% dos casos poderao evoluir a ébito ou
eutanasia durante o internamento ($)

« Monitorar sempre funcio renal 9 IR,
associada péssimo prognéstico

+ Cushing é associado a um prognéstico ruim,
apesar de facilidade para retomada apetite
em alguns casos...

+ Se tudo bem, vida normal apés recuperacao
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