
Die diabetische Ketoazidose (DKA) ist eine komplexe  
und schwerwiegende Stoffwechselerkrankung, die  

sowohl beim Menschen als auch bei verschiedenen Tierarten 
vorkommen kann [1]. Tiere mit DKA können mit unterschiedlich 

schweren Symptomen vorgestellt werden. Diese reichen von Apathie und  
Erbrechen bis hin zu lebensbedrohlicher Dehydratation und zum Koma.  
Für die erfolgreiche Behandlung dieser Patienten ist es wichtig, dass der  
behandelnde Tierarzt die Pathophysiologie und die zu erwartenden Flüssig-
keits-, Elektrolyt- und Säure/Basenabnormalitäten kennt und die nötigen  
Therapien schnellstmöglich einleitet. Dr. Flurin Tschuor, Dipl. ACVIM,  
beleuchtet die Pathophysiologie der DKA bei Katzen, deren Therapie und 
 der Möglichkeit einer diabetischen Remission.
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Stoffwechsel-
entgleisung
Die diabetische Ketoazidose  
bei der Katze
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Pathophysiologie

Hyperglykämie und beschleunigte 
Ketogenese entstehen bei absoluter oder 
relativer Insulindefizienz und einem relativen Exzess an Glukagon 
und anderen „gegenregulatorischen“ Hormonen wie Kortisol, 
Wachstumshormon oder Epinephrin [2]. 

Insulin

Durch die erwähnte Insulindefizienz entsteht eine Hyperglykämie 
aufgrund von 3 verschiedenen Prozessen: (1) erhöhter Glukoneo-
genese, (2) beschleunigter Glykogenolyse und (3) beeinträchtigter 
Glukoseutilisation durch die Gewebe [3]. Paradoxerweise entsteht 
trotz dieses Überschusses an Glukose in der Zirkulation ein Zustand 
der Energiedefizienz für die Zellen. Als Folge des Glukosemangels 
beginnen viele Zellen, freie Fettsäuren als Energiequelle zu nutzen. 

Insulin hemmt die Lipolyse durch die Hemmung der hormon-
sensitiven Lipase. Die hormonsensitive Lipase ist ein Enzym, das 
für die Hydrolyse der Triglyzeride zu freien Fettsäuren verantwort-
lich ist. Durch den erwähnten Mangel an Insulin kommt es also zur 

vermehrten Freisetzung von freien Fettsäuren in die Zirkulation [4]. 
Diese freien Fettsäuren werden von den Hepatozyten aufgenommen 
und vor allem zu Triglyzeriden umgewandelt und nur zu einem 
geringen Anteil zu Ketonkörpern. Bei einem unkomplizierten Diabetes 
mellitus (DM) ist die Produktion von Ketonen so gering, dass der 
Körper diese problemlos verarbeiten kann [5].

Gegenregulatorische Hormone

Der Unterschied zwischen einer DKA und einem unkomplizierten 
DM ist der relative Insulinmangel, kombiniert mit dem übermäßigen 
Vorhandensein von Glukagon, Kortisol, Epinephrin oder Wachstums-
hormon, den so genannten gegenregulatorischen Hormonen. 
 Sekundäre oder koexistierende Krankheiten sind wahrscheinlich 
die Ursache für das gleichzeitige Vorhandensein dieser Hormone [6]. 

Glukagon ist das wichtigste gegenregulatorische Hormon zu 
Insulin im Glukosestoffwechsel. Es wird von den Alphazellen des 
Pankreas gebildet. Die Hauptaufgabe von Glukagon ist die Erhö-
hung der Blutglukose durch Stimulation der hepatischen Gluko-
neogenese und Glykogenolyse. Glukagon steigert den Blutglukose-
spiegel innerhalb von Minuten und ist daher sehr potent [4]. Die 
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durch die Leber ausgeschüttete Glukose verbleibt in der Zirkulation, 
da sie durch das fehlende Insulin nicht in die Zellen der Gewebe 
aufgenommen werden kann. Das Fehlen der Glukose in den Zellen 
führt zu weiterer Glukagonausschüttung und somit zur Verschlim-
merung der Hyperglykämie [4]. Eine länger bestehende Hypergly-
kämie hat verschiedene negative Effekte auf den Körper wie zum 
Beispiel Hyperosmolalität oder osmotische Diurese [4]. Durch die 
Hyperosmolalität kommt es zur Umverteilung des freien Wassers 
aus dem Interstitium in den intravaskulären Raum. Das vermehrte 
freie Wasser in der Zirkulation führt sekundär zur Dilution von 
verschiedenen Substanzen, vor allem zu einer Hyponatriämie. Die 
osmotische Diurese führt zu Flüssigkeits- und Elektrolytverlusten. 

Glukagon stimuliert in den Hepatozyten auch direkt die Pro-
duktion von Ketonkörpern. Wie erwähnt führt der Mangel an Insulin 
zu einem Wegfall der Hemmung der Lipolyse. Dadurch stehen der 
Leber mehr freie Fettsäuren für die Ketogenese zur Verfügung, die 
durch die Effekte von Glukagon noch gesteigert wird. Durch die 
gesteigerte Ketogenese und wiederum durch den Mangel an Insulin 
kann die anfallende Menge an Ketonkörpern durch den Körper 
nicht mehr bewältigt werden und es kommt zur Ketonämie.

Zu den Ketonkörpern zählen Aceton, Acetoacetat und ß-Hydro-
xybutyrat. Bei Aceton handelt es sich um eine flüchtige Säure, die 
über die Lunge abgeatmet werden kann. Dadurch kommt es zum 
Ketongeruch in der Atemluft, welcher bei einigen Tieren wahr-
nehmbar ist [7]. Ketonkörper sind starke Säuren, welche die kör-
pereigenen Puffersysteme schnell überfordern, sodass es zu einer 
Azidose kommen kann. Durch die renale Exkretion der Säuren 
zusammen mit verschiedenen Kationen kommt es zur Verschlim-
merung der Elektrolyverluste und Verstärkung der osmotischen 
Diurese, welche bereits durch die Hyperglykämie im Gange ist.

Andere Hormone, die eine Rolle in der Entstehung einer DKA 
spielen, sind Kortisol, Epinephrin und Wachstumshormone. Diese 
Hormone werden häufig in der Gruppe der Stresshormone zusam-
mengefasst und führen zu einer weiteren Steigerung der Lipolyse 
[8]. Neben der Steigerung der Lipolyse führen diese Hormone zu 
peripherer Insulinresistenz durch die Blockierung intrazellulärer 
Rezeptoren und somit zur Verschlimmerung der Hyperglykämie.

Abb. Blutglukosemessung am Ohr einer Katze mit diabetischer Ketoazidose

Zusammenfassend führen alle erwähnten Mechanismen zu einer 
massiven Hyperglykämie und zu gesteigerter Produktion von Keton-
körpern. Diese wiederum haben eine ganze Reihe von weiteren 
Konsequenzen, zum Beispiel auf den Wasser- und Elektrolythaus-
halt. Alle Ursachen und Konsequenzen interagieren miteinander 
und führen schlussendlich zur komplexen Erkrankung DKA und 
sind für deren Symptome verantwortlich.

Klinische Präsentation

Die DKA führt zu einem kritischen Allgemeinzustand vor allem 
durch die Dehydratation, die Hyperosmolalität, die Elektrolytver-
änderungen und die Azidämie [9]. 

Katzen mit DKA können mit oder ohne vorbekanntem DM 
vorgestellt werden. Vom Besitzer werden meist die typischen kli-
nischen Symptome eines DM (z.B. Polyurie, Polydypsie, Gewichts-
verlust bei gutem Appetit, ungepflegtes Haarkleid oder Gangstö-
rungen vor allem in den Hinterbeinen (diabetische Polyneuropathie) 
[10]) beobachtet. Obwohl der DKA eine Periode von Insulindefizienz 
vorangegangen sein muss, kann es sein, dass der Besitzer diese Sym-
ptome nicht bemerkt hat. Eine DKA kann sich sehr schnell nach dem 
Auftreten eines DM entwickeln, was das Erkennen der Erkrankung 
für den Besitzer erschweren kann. Typische anamnestische und kli-
nische Symptome können der Tabelle 1 entnommen werden.

Weitere Untersuchungen

Sobald der Verdacht einer DKA besteht, sollte eine vollständige 
Aufarbeitung eingeleitet werden. Diese beinhaltet Hämatologie in-
klusive Differenzierung, Blutchemie inklusive Fruktosamin und 
T4, Urinstatus (Harnstick, spez. Gewicht und Harnbakteriologie) 
sowie eine Untersuchung der Blutgase. Bei der Untersuchung des 
Urins auf Ketonkörper mittels Urinstick sollte beachtet werden, 
dass die Nitroprussidreaktion mit Acetoacetat und Aceton reagiert, 
nicht aber mit ß-Hydroxybutyrat. Da bei einer Ketoazidose vor 
allem ß-Hydroxybutyrat produziert wird, kann dies die Resultate 
verfälschen [11]. Es ist jedoch sehr unwahrscheinlich, dass nur diese 

Tab. 1 Häufige anamnestische und klinische Symptome sowie 
Laborveränderungen bei Katzen mit DKA

Anamnestische Symptome
Polyurie/Polydipsie, Erbrechen/Durchfall, Gewichtsverlust bei normalem Appetit, 
Ungepflegtes Haarkleid, Anorexie, Lethargie, Dehydratation, Plantigrader Gang

Klinische Symptome
Lethargie, Stupor bis Koma, Dehydratation, Ketongeruch in Atemluft, Abmage-
rung, Schwäche, Schock

Befunde Laboruntersuchungen
Blutchemie: Hyperglykämie, Hypertryglyzeridämie, Hypercholesterolämie, Hohes 
Fruktosamin, Ketonämie, Azotämie (prärenal), Erhöhung der Lebertransaminasen

Elektrolyte: Hypokaliämie, Hypophosphatämie, Hyponatriämie, Hypochlorämie, 
Hypomagnesiämie

Blutgase: pH (tief), HCO3- (tief), TCO2 (tief), Anionen Gap (hoch)

Urin: Glukosurie, Ketonurie
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Ketonkörper produziert werden und damit die Nitroprussidreaktion 
falsch negativ sein könnte. Vielmehr kommt es während der Therapie 
zu einem „Shift“ von ß-Hydroxybutyrat zu Acetoacetat und Aceton, 
was zur Folge haben kann, dass die Reaktion einige Tage nach 
Beginn der Therapie und Verbesserung des Zustandes des Tieres 
ein stärker positives Resultat anzeigt.

Die Azidose, welche häufig eine Ketose begleitet, kann mittels 
Blutgasanalyse untersucht werden. Neben dem tiefen pH, TCO2 

und HCO3- ist die Berechnung des Anionen Gaps ein wichtiges 
Hilfsmittel. Ein erhöhter Anionen Gap weist auf eine nicht erfasste 
starke Säure wie zum Beispiel Ketonkörper hin. 

Die häufig vorhandenen Veränderungen in der Blutchemie 
können der Tabelle 1 entnommen werden. 

Neben den Blut- und Urinuntersuchungen sollten auch bild-
gebende Untersuchungen wie Röntgen, Ultraschall oder CT/MRI 
nach Bedarf durchgeführt werden. Dies sollte vorgenommen werden, 
um begleitende Erkrankungen, die zur Erhöhung der „Stresshormone“ 
oder der Insulinresistenz führen, ausschließen zu können.

Therapie

Flüssigkeitstherapie
Tiere, die unter einer DKA leiden, haben wie erwähnt ein zum Teil 
massives Flüssigkeitsdefizit. Entscheidend für eine erfolgreiche 
Therapie der DKA ist deshalb der frühzeitige Beginn und die kor-
rekte Dosierung der Infusionstherapie. Die Infusionsmenge wird 
wie folgt berechnet:
Dehydratationsdefizit (ml) = 
Dehydratation in % x KGW (kg) x 1000
+ Erhaltungsbedarf = ca. 60 ml/kg/Tag
+  zusätzl. Verluste (EB/DF) = 2.5–5 % des KGW/Tag

Die Dehydratation kann mittels Tabelle 2 geschätzt werden. Das 
Dehydratationsdefizit sollte über 12 bis 24 Stunden mit 0.9 % NaCl-
Lösung ausgeglichen werden.

Elektrolyte
Die Elektrolytdefizite werden anhand der in der Blutchemie erho-
benen Werte ausgeglichen. Für die Substitution von Kalium und 
Phosphat ist ausschließlich der Kaliumspiegel maßgebend. Für die 
Berechnung der Menge kann Tabelle 3 hinzugezogen werden. Die 
berechnete Menge an Kalium wird zu 50 % als Kaliumchlorid und 
zu 50 % als Kaliumphosphat der Infusion zugegeben. Dadurch 
wird nicht nur die Hypokaliämie behandelt, sondern gleichzeitig 
auch die Hypophosphatämie. Auch bei „normalem“ Kalium und 
Phosphat sollten diese Elektrolyte substituiert werden, da diese 
durch die spätere Therapie mit Insulin absinken werden. Die Elek-
trolyte sollte alle 4 bis 6 Stunden kontrolliert und die Substi-
tutionsmenge angepasst werden. Je nach Bedarf muss auch 
 Magnesium in die Infusion gegeben werden.

Insulin
Mit der Insulintherapie sollte erst 4 bis 6 Stunden nach Beginn der 
Infusionstherapie begonnen werden, um einer weiteren Verschlim-
merung des hypovolämischen Schocks durch Flüssigkeitsumver-
teilungen entgegen zu wirken. Zur Therapie wird Normalinsulin, 
auch Alt- oder kurzwirksames Insulin genannt, verwendet (Actrapid®, 
Novorapid®). Dieses kann sowohl als Dauerinfusion oder wieder-
holte intramuskuläre Injektionen angewendet werden. Die sub-
kutane Injektion ist anfänglich nicht zu empfehlen, da durch die 
Dehydratation die Resorbtion ungenügend ist.

Die Dosierung für die wiederholten intramuskulären Injekti-
onen beträgt 0.05–0.1 U/kg stündlich. Der gewünschte Glukose-
abfall beträgt 3–4 mmol/l pro Stunde und der Blutzuckerspiegel 
sollte 12 mmol/l nicht unterschreiten. Um die Absenkung des Blut-
glukosezuckerspiegels zu überwachen, wird dieser mindestens in 
den ersten 12 Stunden stündlich gemessen. Wenn der Blutzucker-
spiegel zu schnell absinkt, besteht die durch die zu schnelle 
 Veränderung der Osmolalität die Gefahr eines Hirnödems.

Damit die Ketonkörper in den normalen Metabolismus einge-
schleust und somit abgebaut werden können, ist eine gewisse 
Menge an Insulin und Glukose notwendig. Aus diesem Grund ist 
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take home
Die diabetische Ketoazidose ist eine sehr komplexe Erkran-
kung und bedarf einer aufwändigen Therapie. Leider ist die 
Mortalitätsrate trotz optimaler Behandlung sehr hoch. Wichtig 
für den Verlauf ist eine schnelle und optimale Therapie dieser 
Stoffwechselerkrankung und möglicher begleitenden Erkran-
kungen mit engmaschigen Kontrollen. Werden diese Voraus-
setzungen erfüllt, können diese Katzen in Remission gehen. 
Leider gibt es im Moment keine Möglichkeit, den Verlauf des 
DM/DKA vorauszusagen. Ob eine Katze einen transienten Ver-
lauf nimmt, wird sich erst im Verlaufe der Therapie zeigen.

Flurin Tschuor studierte Veterinärmedizin an der Vetsuisse  
Fakultät der Universität Zürich, wo er nach 3-jähriger Assistenzzeit in  
einer Kleintierklinik seine Dissertationsarbeit zum Thema Diabetes  
mellitus bei der Katze begann. Gleichzeitig durchlief er ein Internship 
und eine Residency in innere Medizin der Kleintiere nach den Richtlinien 
des American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM). In dieser 
Zeit konnte er neben internationalen und nationalen Vorträgen im Jahr 
2006 einen Preis für das Abstract über IGF-1 Messungen bei der Katze 
von der European Society of Veterinary Endocrinology (ESVE) entgegen-
nehmen. Seit 2009 führt er zusammen mit einem Partner eine eigene 
Kleintierklinik. Schwerpunkte seiner Arbeiten sind die innere Medizin bei 
Katzen und Hunden, insbesondere Endokrinologie und Diabetes mellitus.

es zum einen entscheidend, dass der Blutglukosespiegel wie er-
wähnt nicht unter 12 mmol/l sinkt und zum anderen, dass die In-
sulininjektionen nie ausgesetzt werden. Deshalb sollte bei einem 
Absinken des Blutglukosespiegels unter 12 mmol/l die Insulingabe 
NIE augesetzt werden, sondern vielmehr eine 2.5–5 % Glukose-
lösung appliziert werden, bis die Glukose wieder im gewünschten 

Tab. 3 Substitution von Kalium (Gesamtmenge an Kalium zu 50 % als 
Kaliumchlorid und zu 50% als Kaliumphosphat substituieren)

% 
Dehydratation

Verminderter 
Hautturgor

Verminderte 
SH-Feuchte 

Eingesunkene
Augäpfel

< 5 % Nein Nein Nein

5–6 % Mild Nein Nein

7–8 % Mittelgradig Mild Nein

9–10 % Hochgradig Mittelgradig Mild

11–12 % Hochgradig Hochgradig Hochgradig

> 12 % > Hypovolämischer Schock

Tab. 2 Berechnung der Dehydratation

Kalium mmol/L
mmol/L 

Infusionszusatz
max. Infusionsrate 

(ml/kg/h)

> 5.5 > 2 Stunden warten

3.6-5.0 20 25

3.1-3.5 30 17

2.6-3.0 40 12

2.1-2.5 60 8

< 2.0 80 6

Bereich liegt. Zusätzlich sind häufig andere Medikamente wie  
Antibiotika, Schmerzmittel oder Heparin – nach Bedarf – nötig.

Remission des DM bei Katzen mit DKA

Eine DKA wurde bis anhin als Komplikation eines Typ 1 DM 
 verstanden und es wurde angenommen, dass dafür eine absolute 
Insulindefizienz notwendig ist. Somit wäre eine Remission bei diesen 
Tieren unmöglich, was in der Human- und Veterinärliteratur auch 
so dokumentiert ist. In letzter Zeit konnten aber auch bei Menschen 
mit Typ 2 DM Ketoazidosen dokumentiert werden [13, 14]. 2008 
konnten wir eine Studie mit 12 Katzen, welche an DKA erkrankt 
waren, veröffentlichen, von denen erstaunlicherweise 7 in Remissi-
on gingen [15]. Interessanterweise hatten mehrere dieser Katzen 
eine Vorgeschichte von Glukokortikoidbehandlungen. Entschei-
dend für die Möglichkeit einer diabetischen Remission, auch bei 
Katzen mit einer DKA, ist das frühzeitige Erkennen der Erkrankung 
und eine möglichst optimale, schnelle und aggressive Therapie.
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