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Sammanfattning

Diabetes mellitus (DM) &r en av de vanligaste endokrina sjukdomarna hos katt. Den typ av DM som
vanligen drabbar katt ar DM typ 2. Vid DM typ 2 fas en relativ brist pa insulin som beror pé en
kombination av insulinresistens och bristande betacellsfunktion. Orsaken till betacellsdysfunktionen
i pankreas &r inte helt kartlagd men fetma, amyloidos i langerhanska cellar, glukotoxicitet och
pankreatit ar starkt bidragande faktorer. Kliniska tecken pa DM é&r polyuri, polydipsi, polyfagi och
viktminskning. For att diagnostisera DM kan analys av blodglukos, serum fruktosaminkoncentra-
tioner och glukos i urin anvandas. Behandling av DM i hemmet kan besta av exogen insulinadmi-
nistration, foderbyte till ett foder med Iag kolhydrathalt, behandling av andra samtidiga sjukdomar,
samt monitorering av blodglukosnivéer och kliniska tecken i hemmet. Katter med DM kan ga i
remission och da klara av att uppratthalla euglykemi utan exogen tillforsel av insulin.

Syftet med denna studie var att studera egenskaper hos katter med DM samt att undersoka fore-
komst av samsjuklighet och behandlingsresultat. Journaler fran Universitetsdjursjukhuset i Uppsala
fran 1 januari 2010 till 16 april 2021 med diagnoskoder kopplade till DM och diabetesorsakad ke-
toacidos (DKA) samlades in, anonymiserades och analyserades.

Resultaten fran den hér studien &r i stort samstimmiga med det som finns beskrivet i litteraturen.
Vid studiens borjan métte 171 katter inklusionskriterierna. Hankatter utgjorde 59 % av katterna vid
studiens start, medelaldern var 11,4 ar och medelvikten 4,9 kg. Det var 50 katter som redan hade
diagnostiserats med DM. Totalt skrevs 93 katter (54 %) in for stationarvard vid studiens start. Katter
med DKA (n=41) utgjorde 24 % av totalantalet katter. Polyuri och polydipsi forekom hos 74 %
respektive 75 % av Kkatterna dar information om urinméngd/torst fanns noterat.

Totalt avlivades 43 av 121 Katter (36 %) vid tidpunkt for diagnos, av dessa hade sju DKA. Fa
katter testades for IGF-I1 (n=11) och inga verifierades for akromegali med hjalp av bilddiagnostik.
Akromegali kunde bekréftas hos en katt med forhdjd IGF-1 koncentration nar ett acidofilt adenom i
hypofysen pavisades vid obduktion. Uppféljande information som méjliggjorde bedémning av re-
mission fanns for 80 katter varav 29 (36 %) gick i remission. Totalt uppvisade 46 % av katterna
kliniska tecken i hemmet. Bland de katter dar information om orsak till avlivning fanns noterat av-
livades 48 % av katterna primart pa grund av DM.

Behandling utgjordes i huvudsak av injektioner med insulin av typen Lantus och foderbyte till
ett foder med I1&g kolhydrathalt. | kontrast till tidigare studier hade katter med azotemi inte kortare
tid fran diagnos till avlivning jamfért med katter som aldrig utvecklade azotemi. Tid fran diagnos
till avlivning var daremot var signifikant langre for katter som at ett kolhydratsnalt foder jamfort
med katter som inte at ett foder 1agt pa kolhydrater. Det var endast en liten andel katter (29 %) som
fullféljde ett byte till en diet 1&g p& kolhydrater. Det finns darmed stor utvecklingspotential i denna
del av behandlingen.

Nyckelord: Katt, diabetes mellitus, ketoacidos, akromegali



Abstract

Diabetes mellitus (DM) is one of the most common endocrine disorders in cats. The type of DM
that most commonly affects cats is DM type 2. Type 2 DM is the result of a relative deficiency in
insulin caused by a combination of insulin resistance and beta cell dysfunction. The exact cause of
beta cell dysfunction has yet to be determined. Studies have shown that obesity, amyloidosis of the
islets of Langerhans, glucotoxicity and pancreatitis are contributing factors. Clinical signs of DM
are polyuria, polydipsia, polyphagia, and weight loss. Diagnosing DM includes establishing persist-
ing hyperglycemia and ruling out stress hyperglycemia. To aid the clinician serum fructosamine can
be used as an indirect measurement of glucose levels over the past couple of weeks. Treatment of
DM at home can consist of exogen insulin, a diet low in carbohydrates and identifying and treating
co-morbidities. Monitoring blood glucose levels and clinical signs in the cats’ home environment
are important to gauge the patients’ response to treatment and to be able to adjust accordingly. Cats
with DM can go into remission, the proportion varies between different studies.

The aim of this study was to evaluate characteristics of the diabetic cat, prevalence of co-mor-
bidities and treatment outcome. The study was conductive as a retrospective chart study, the charts
dated from 1 of January 2010 to 16 of April 2021 and originated from the teaching hospital at the
Swedish University of Agriculture in Uppsala.

The result of this study is in accordance with the knowledge that we already have of the diabetic
cat. At the start of the study 171 cats met the inclusion criteria, 59% were male, the average age was
11,4 years, the average weight 4,9 kg. At the start of the study 50 cats already had a DM diagnosis.
There were 93 cats (54%) admitted for stationary care and 36 had diabetic ketoacidosis (DKA). In
total there were 41 cats (24%) with DKA at the start of the study, the remaining five cats that weren’t
admitted were euthanized. Polyuria and polydipsia were observed for most of the cats 74% and 75%
respectively, where information was present regarding thirst and urine output.

At the time of diagnosis, 36% of the cats were euthanized. In samples from a small number of
cats (n=11) the IGF-1 concentration was analyzed, but acromegaly was not confirmed in any living
cat. In one of three cats with elevated IGF-I concentration acromegaly was confirmed by an aci-
dophilic adenoma in the pituitary gland found during autopsy.

Remission was achieved in 29 out of 80 cats (36%) from which follow up information was avail-
able. Owners observed clinical signs of DM at home from 46% of the cats. Close to half of the cats,
48%, in which a cause for euthanasia was noted, were euthanized primarily because of DM.

In general treatment at home consisted of insulin injections with Lantus and a low carbohydrate
diet. In contrast to earlier studies cats with azotemia did not have a shorter time from diagnosis to
euthanasia compared to cats that never developed azotemia. A significantly longer time from diag-
nosis to euthanasia was seen in cats who changed to a diet low in carbohydrates compared to cats
who didn’t eat a diet low in carbohydrates. In this study only 29% of the cats were successful in
changing diets, regarding this aspect of the treatment regime there is a large potential for improve-
ment.

Keywords: Cat, diabetes mellitus, ketoacidosis, acromegaly
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1. Inledning

Diabetes mellitus (DM) &r en av de vanligaste endokrina sjukdomarna hos katt
(Rand et al. 2004). Vid diabetes typ 1 leder immunmedierad eller idiopatisk beta-
cellsdestruktion ofta till en absolut brist pa insulin (Gilor et al. 2016). Katter far
vanligen en typ av DM som liknar méanniskans typ 2 diabetes med en kombination
av insulinresistens och dysfunktionella betaceller (Kirk 2006; O’Neill et al. 2016).
Insulinresistens innebar att normala insulinnivaer inte ger en motsvarande glukos-
sénkning (Petersen & Shulman 2018). Hos hund & DM typ 1 vanligare (Sjaastad et
al. 2010). Etiologin bakom DM typ 2 ar okand (Gilor et al. 2016). Vid DM typ 2
kan mé&ngden insulin som utsondras vara Okad, minskad eller normal. Oavsett
mangd ar det otillrackligt for att uppréatthalla normala blodglukosnivaer (eugly-
kemi) (Kirk 2006).

Det finns flera riskfaktorer associerade med DM hos katt: stigande alder
(Panciera et al. 1990), fetma (Prahl et al. 2007), inaktivitet (Slingerland et al. 2009),
diet i huvudsak bestaende av torrfoder (Ohlund et al. 2017), vissa raser (McCann
et al. 2007; Ohlund et al. 2015), glukokortikoidbehandling (Slingerland et al. 2009)
och hankon (Appleton et al. 2001). Kliniska tecken som katter med DM kan upp-
visa dar polyuri, polydipsi, polyfagi och viktminskning (Rucinsky et al. 2010).

Diagnosen DM hos katt stélls baserat pa kliniska tecken, narvaro av persiste-
rande hyperglykemi och glukosuri (Sparkes et al. 2015). Fruktosamin kan anvéndas
vid diagnostisering och monitorering av katter med DM (Niessen et al. 2015) ef-
tersom det speglar glukosnivaerna 6ver en langre tid (Roomp & Rand 2013).

Behandling av DM inkluderar som regel exogent administrerat insulin och fo-
derforandringar. Samtidiga sjukdomar boér behandlas eftersom dessa kan bidra till
insulinresistens (Rucinsky et al. 2010). Katter med DM kan ga i remission (Gottlieb
& Rand 2013). En definition av remission hos katt ar uppréatthallande av euglykemi
utan exogen tillforsel av insulin i tva till fyra veckor (Sparkes et al. 2015).

Detta examensarbete syftar till att studera fenotyp, samt att undersdka forekomst
av samsjuklighet och behandlingsresultat for katter med DM som besokt Universi-
tetsdjursjukhuset i Uppsala mellan 1 januari 2010 och 16 april 2021.



2. Litteraturoversikt

Diabetes mellitus (DM) &r en av de vanligaste endokrina sjukdomarna som dia-
gnostiseras hos katt (Rand et al. 2004; Hoenig et al. 2011; Ohlund et al. 2015;
O’Neill et al. 2016). Vid DM ses defekt insulinkénslighet, insulinsekretion eller en
kombination av dessa bada (Gilor et al. 2016). Insulin produceras enbart i betacel-
lerna i Langerhanska celldar i pankreas (Rand 2013) och kravs for att forflytta glu-
kos fran blodbanan in i flertalet av kroppens vavnader (Rudloff 2017). Den huvud-
sakliga metabola konsekvensen av otillracklig insulinaktivitet & minskat glukos-
upptag till insulinkénsliga celler. Resultatet av minskat glukosupptag blir hypergly-
kemi och cellulér energibrist (Rudloff 2017). Typiska tecken pa DM inkluderar po-
lydipsi, polyuri, polyfagi och viktminskning. Kliniska tecken utvecklas forst nér
koncentrationen glukos i blod Gverstiger njurarnas formaga till resorption (Nelson
& Reusch 2014).

2.1. Diabetes mellitus hos katt

Diabetes mellitus typ 1 karakteriseras av immunmedierad eller idiopatisk betacells-
destruktion som ofta leder till absolut insulinbrist. Diabetes mellitus typ 2 har okand
etiologi och orsakas av en kombination av insulinresistens och bristande insulinut-
sondring (Gilor et al. 2016). Den typ av DM som vanligen drabbar katt ar typ 2 och
liknar diabetes typ 2 hos manniskor (Henson & O’Brien 2006; O’Neill et al. 2016).
Typ 1 DM ar troligtvis ovanligt hos katt eftersom det finns fa rapporter om naturligt
forekommande antikroppar mot insulin och betaceller hos katt (Gilor et al. 2016).
Trots att DM ar vanligt forekommande hos katt finns det begransat med studier pa
sjukdomens prevalens. En studie som undersokte prevalensen DM i en sjukhuspo-
pulation i England fann en prevalens pa 0,58 % (O’Neill et al. 2016), i en annan
brittisk studie pa forsakringsdata var prevalensen DM 0,43 % (McCann et al. 2007)
och i en svensk studie dar en sjukhuspopulation studerades hade 0,21 % av katter
DM (Sallander et al. 2012).

Det finns tecken pa att incidensen av DM o6kar. | en studie sags en 6kning fran 8
till 124 fall per 10 000 fran ar 1970 till 1999 (Prahl et al. 2007). | kontrast till detta
sags ingen signifikant 6kad incidens i en svensk kohortstudie mellan 2009-2013 pa
504 688 katter (Ohlund et al. 2015). Den observerade 6kningen i studien av Prahl
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och medarbetare (2007) skulle kunna reflektera en 6kad ben&genhet hos djuragare
att soka vard for sina katter (Prahl et al. 2007). En 6kning av incidensen skulle dven
kunna forklaras med en 6kad forekomst av predisponerande faktorer sasom fetma
och fysisk inaktivitet (Rand et al. 2004).

Medelalder vid diagnos varierar fran 10,7 ar (Ohlund et al. 2015) till 13 ar
(O’Neill et al. 2016). Alder for diagnos har inte setts skilja sig mellan kénen (Oh-
lund et al. 2015).

2.1.1. Orsaker och riskfaktorer

Etiologi bakom DM &r komplex och orsakas av en kombination av genetiska fak-
torer och miljofaktorer (Rand et al. 2004).

Betacellsdysfunktion

Insulin och Islet amyloid polypeptid (IAPP) utsondras normalt fran pankreas (Ho-
enig et al. 2011). Vid insulinresistens okar produktion och utséndring av bada dessa
sekretoriska produkter (Henson & O’Brien 2006). Langvarig betacellsstimulering
tros vara en bidragande orsak till amyloidupplagring i langerhanska cellar (islet
amyloidosis, 1A) (Hoenig et al. 2000), 1A tros spela en central roll i utvecklandet
av betacellsdysfunktion (Hoenig et al. 2000; Henson & O’Brien 2006; Kirk 2006;
Rand 2013; O’Neill et al. 2016). Det &r &nnu inte ként varfor vissa men inte alla
katter med DM utvecklar 1A och om amyloidos &r en orsak till eller effekt av sjuk-
domen (Nelson & Reusch 2014).

Mekanismen bakom betacellsdysfunktion ar fortfarande omdebatterad (Rand
2013; Nelson & Reusch 2014). Bade genetiska faktorer och miljcfaktorer kan pa-
verka mangden, utvecklingen och funktionen hos betacellerna. Fetma verkar 6ka
takten av betacellsdysfunktionen (Clark & Hoenig 2021). Utover fetma och IA &r
glukotoxicitet, pankreatit och sjukdomar som 6kar insulinresistensen orsaker till
betacellsdysfunktion. Hos rattor orsakar kronisk hyperglykemi och hyperlipidemi
forandringar i det endoplasmatiska retiklet, forandringar som kan trigga apoptos av
betaceller (Rand 2013). Hos katt har hyperglykemi men inte hyperlipidemi setts
orsaka apoptos av betaceller (Zini et al. 2008). Glukotoxicitet har setts uppkomma
redan nar blodglukosnivaerna dverstiger 15 mmol/l (Rand 2013).

Insulinresistens och fetma

Overvikt och fetma &r riskfaktorer for att utveckla DM hos bade manniska och katt
(Panciera et al. 1990; Appleton et al. 2001; Henson & O’Brien 2006; O’Neill et al.
2016; Teng et al. 2018; Clark & Hoenig 2021). En definition av fetma och 6vervikt
hos séllskapsdjur ar djur som véger 20 % respektive 10 — 19 % mer &n sin idealvikt
(Courcier et al. 2010). Fetma och 6vervikt kan aven definieras genom att beddéma
hull, eller kroppskondition, body condition score (BCS). Det finns tre olika skalor,
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fem-, sex- och nio-gradig, den nio-gradiga skalan ar den som anvands mest kliniskt
(German et al. 2006). Om en nio-gradig skala anvénds definieras 6vervikt som BCS
sex till sju och BCS atta till nio raknas som fetma (Laflamme 1997). Fetma ar ett
vaxande problem hos saval manniskor som djur (Haring et al. 2013). Orsaken
bakom den hdga prevalensen av feta och éverviktiga katter &r troligtvis multifak-
toriell. Till de katter som &r Gverrepresenterade i gruppen feta och dverviktiga hor
katter som halls i lagenhet, medelalders Katter, inaktiva katter, hankatter, kastrerade
katter, huskatter och katter som matas ad libitum (Courcier et al. 2010). Viktokning
ar en storre riskfaktor for att utveckla DM for hankatter &n for honkatter (Prahl et
al. 2007).

Kroppsvikt och BCS ar inte samma sak. En hog kroppsvikt betyder nédvandigt-
vis inte att katten har 6vervikt eller fetma. | en studie sags en signifikant 6kad risk
for DM enbart vid BCS dverstigande 8/9 jamfort med katter med BCS fem. Detta
skulle kunna tala for att en okad risk att utveckla DM ses forst nar katterna nar BCS
8/9 (Teng et al. 2018).

Mekanismen bakom insulinresistens pa cellular niva ar annu inte kartlagd hos
katt (Nelson & Reusch 2014). Fyra huvudmekanismer tros ligga bakom insulinre-
sistens orsakad av fetma. Fetma leder till;

e Ansamling av lipidintermedidrer i hepatocyter och myocyter vilka interfere-

rar med insulinreceptorer (Clark & Hoenig 2021).

e Farre och defekta insulinkansliga glukostransportdrer (GLUT4) i muskel och
fettvav jamfort med magra katter (Kirk 2006; Nelson & Reusch 2014) vilket
resulterar i en otillracklig respons pa normala insulinnivaer (Kirk 2006).

e Forandrad sekretion av adipokiner fran fettvav (Clark & Hoenig 2021). En
6kning av fettvavnad ger en dkad produktion av pro-inflammatoriska adipo-
kiner (leptin, interleukin 1beta, interleukin 6), tumdrnekrosfaktor alfa samt
minskad koncentration av antiinflammatoriska adipokiner (adiponektin och
omentin) (Teng et al. 2018). Leptin verkar hungerddmpande och minskar
serumglukoskoncentrationerna (O’Neill et al. 2016). Den 6kade utsondrin-
gen av proinflammatoriska cytokiner vid fetma anses vara ett tillstand av
laggradig kronisk inflammation (Nelson & Reusch 2014).

e Cellular hypoxi till foljd av hypertrofi av adipocyter (Clark & Hoenig 2021).

Feta och dverviktiga katter utvecklar som ett resultat mild insulinresistens (Biourge
et al. 1997; Appleton et al. 2001; Hoenig et al. 2011; O’Neill et al. 2016). Den
Overviktiga katten kompenserar genom att 6ka insulinsekretionen (Biourge et al.
1997).

Inaktivitet

Inaktivitet har visats utgdra en signifikant riskfaktor for DM (Slingerland et al.
2009) och var i en studie den viktigaste riskfaktorn for honkatter (McCann et al.
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2007). I en studie med matchade kontrollgrupper var katter med DM signifikant
mindre aktiva &n kontrollgruppen (Sallander et al. 2012). | en stor enkétstudie as-
socierades katter utan tillgang till utevistelse och katter som bor utan andra djur i
hushallet med signifikant 6kad risk for att utveckla DM (Ohlund et al. 2017).

Foder

En viktig del av behandling av DM é&r foderférandring. Det finns hypoteser om att
foder med hog kolhydrathalt dven kan orsaka DM. Katter anses vara obligata kar-
nivorer, deras naturliga diet bestar i huvudsak av protein. Pa grund av domesticering
och urbanisering har katten Gvergatt fran att vara en aktiv jagare till ett djur som
utfodras med kommersiellt producerad kattmat (Roomp & Rand 2013). Torrfoder
har upp till fem ganger hogre kolhydrathalt an burkmat (Slingerland et al. 2009).
Det finns bade studier som har pavisat torrfoder som signifikant riskfaktor i utveck-
landet av DM (Ohlund et al. 2017) och studier som inte sett ndgon sadan koppling
(Slingerland et al. 2009). Katter som utvecklar DM verkar daremot konsumera torr-
foder i hogre grad an kontrollgrupper (Roomp & Rand 2009; Sallander et al. 2012).
Dieter med lag andel kolhydrater och hogt proteininnehall har setts kunna hjélpa
till att forebygga DM hos Kkatter i riskgrupp (Rand et al. 2004).

Ras

Burma &r den ras som framfor allt har forknippats med okad risk att utveckla DM
(McCann et al. 2007; Lederer et al. 2009; Ohlund et al. 2015, 2017; O’Neill et al.
2016). Det finns ingen kand orsak till den forhojda risken for katter av rasen burma.
I en studie har minskad adiponektinkoncentration och dyslipidemi setts hos burma
katter, pa ett likartat satt som ses hos feta katter vilket skulle kunna vara en orsak
till den forhojda risken (Lee et al. 2013). Norsk skogkatt (Ohlund et al. 2015, 2017;
O’Neill et al. 2016), abessinier (Cooper et al. 2015; Ohlund et al. 2015), tonkines
(ONeill et al. 2016) och russian blue (Ohlund et al. 2015) &r raser utdver burma
som har forknippats med 6kad risk for DM. Raserna bengal, ragdoll, birma, brittiskt
korthdr och perser har lagre incidens jamfort med ovriga katter (Ohlund et al. 2015).

Ko6n och kastrationsstatus

Hankatter har visats ha storre risk att utveckla DM &n honkatter (Appleton et al.
2001; McCann et al. 2007; Prahl et al. 2007; Lederer et al. 2009; Slingerland et al.
2009; Ohlund et al. 2015). | studierna av McCann (2007), Lederer (2009), och
Ohlund och medarbetare (2015) méjliggjorde studiemetoden ingen korrigering for
kroppsvikt och i studien av Lederer och medarbetare (2009) inte heller for kastra-
tionsstatus. | en kohortstudie pa 1128 katter med DM sags endast signifikant sam-
band mellan kén och DM fore korrigering for vikt. | studien hade hankatterna sig-
nifikant hogre kroppsvikt med en median pa 4,8 kilogram (kg) jamfért med 3,8 kg
for honkatter (O’Neill et al. 2016).
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Kastration som riskfaktor ar omdiskuterad. Det finns studier som tyder pa en
signifikant korrelation mellan kastrering och 6kad risk (Panciera et al. 1990;
McCann et al. 2007) men det finns dven studier dar detta inte kunnat pavisas (Prahl
et al. 2007). Kastrerade katter 16per storre risk att bli dverviktiga (Nguyen et al.
2004; McCann et al. 2007; Larsen 2017) och det skulle kunna vara orsaken till att
kastration forknippats med 6kad risk for DM (McCann et al. 2007). For hankatter
ar risken att bli 6verviktig efter kastration storre an for honkatter (Appleton et al.
2001; Larsen 2017).

Alder

Risken att utveckla DM &kar signifikant med stigande alder hos bada kénen (Pan-
ciera et al. 1990; Henson & O’Brien 2006; Prahl et al. 2007; Ohlund et al. 2015;
O’Neill et al. 2016). | en kohortstudie pa 1128 katter sags signifikant 6kad risk for
DM aver 6 ars alder (O’Neill et al. 2016). Medianalder vid diagnos varierar mellan
studier fran 10,3 ar (Roomp & Rand 2009) till 12 ar (Marshall et al. 2009). Ingen
signifikant skillnad i alder har setts mellan konen (Lederer et al. 2009).

Det ar troligen flera orsaker till att stigande alder ar en riskfaktor. Med stigande
alder okar incidensen av andra sjukdomstillstand (Prahl et al. 2007; O’Neill et al.
2016). Flera av dessa sjukdomstillstand, sasom fetma, infektioner, hyperadrenokor-
ticism och akromegali, kan orsaka insulinresistens (Prahl et al. 2007). Hos mén-
niskor har en minskning i insulinkénslighet och betacellsfunktion noterats vid sti-
gande alder. En liknande mekanism skulle kunna forklara den ¢kade risken dven
hos katt (O’Neill et al. 2016). Katter som ar atta till tio ar har hogre nivaer av
adiponektin och leptin &n katter yngre &n ett ar (Hoenig et al. 2011). Deposition av
amyloid i pankreas 6kar med stigande alder vilket kan vara ytterligare en pusselbit
till att forklara den 6kade risken for DM med stigande alder (O’Neill et al. 2016).

Glukokortikoider

Glukokortikoider har fatt sitt namn efter sin roll i glukosmetabolismen. (Sjaastad et
al. 2010). Glukokortikoider anvénds i stor utstrdckning inom veterindrmedicin
framfor allt for sina antiinflammatoriska och immunmodulerande egenskaper
(Nerhagen et al. 2021). Glukokortikoidinducerad DM é&r ett véalkant fenomen inom
humansjukvarden (Nerhagen et al. 2021). Glukokortikoidbehandling har &ven rap-
porterats vara en riskfaktor i utvecklandet av DM hos katt (McCann et al. 2007,
Slingerland et al. 2009; Ohlund et al. 2017) och adven hyperadrenocorticism har
identifierats som orsak till DM hos katt (O’Neill et al. 2016).

Tva av de vanligaste glukokortikoiderna inom smadjursmedicin ar prednisolon
och dexametason. En kraftigare minskning i insulinsensitivitet har setts vid anvand-
ning av dexametason jamfort med prednisolon (Lowe et al. 2009). Trots att pred-
nisolon anvénds frekvent till katter finns endast lite beskrivet om prednisolonindu-
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cerad DM (Nerhagen et al. 2021). | studier dar DM behover framkallas experimen-
tellt har dexametason anvants for att inducera sjukdom (Hoenig et al. 2000). | en
studie dar forekomst av prednisoloninducerad DM undersoktes hos katter som be-
handlats minst tre veckor med prednisolon var prevalensen av spontant uppkommen
DM 9,7 %. Inklusionskriterier var katter under glukokortikoidbehandling med en
initialdos prednisolon 6verstigande 1,9 milligram/kilo (mg/kg), en behandlingsdu-
ration Over tre veckor samt att uppfoljande data fanns minst tre manader efter
(Nerhagen et al. 2021). | en studie med bredare inklusionskriterier, glukokortikoid-
behandling tre manader fére diagnos, hade 31 % av katterna med DM behandlats
med glukokortikoider. I majoriteten av fallen handlade det om upprepade injekt-
ioner av langtidsverkande glukokortikoider (Roomp & Rand 2009).

Akromegali

Den viktigaste och vanligaste endokrina sjukdomen associerad med DM ar hy-
persomatotropism, aven kallad akromegali (Gilor et al. 2016). Akromegali orsakas
av en funktionell nybildning i hypofysens framre lob och ger en dverproduktion av
tillvaxthormon, (growth hormone, GH) (Hurty & Flatland 2005). Férhéjda GH-ni-
vaer har katabol effekt pa metabolismen genom att stimulera lipolys, oxidation av
fria fettsyror och glukoneogenes. Detta resulterar i persisterande hyperglykemi som
I sin tur ger hyperinsulinemi. Hyperinsulinemi resulterar i en nedreglering av insu-
linreceptorer och kolhydratintolerans vilket ytterligare forvarrar insulinresistensen
(Norman & Mooney 2000; Hurty & Flatland 2005). Levern stimuleras av GH att
frisatta insulinliknande tillvaxthormon (IGF-I) (Sjaastad et al. 2010).

Kliniska tecken vid akromegali ses som en foljd av de anabola effekterna av
IGF-I och de diabetogena effekterna av GH (Hurty & Flatland 2005). Overproduk-
tionen av GH har dven en anabol effekt och orsakar en 6kning av benmassa i de ben
som fortfarande ar responsiva gentemot GH, det vill sdga kranium, distala extremi-
teter och mandibula. Aven mjukdelsvivnader okar i storlek (Sjaastad et al. 2010).
Vanligt beskrivna kliniska tecken vid akromegali &r darfor prognatia inferior, 6k-
ning av huvud- och tasstorlek, organomegali av lever, mjalte och njure (Niessen et
al. 2007), hypertrofisk kardiomyopati (HCM), spondylos samt perifer neuropati
(Hurty & Flatland 2005).

Akromegali &r ett tillstdnd som lange ansetts vara ovanligt hos katt (Norman &
Mooney 2000; Niessen et al. 2007), men i en studie av 1221 katter med DM hade
26,1 % ett IGF-1 vdrde 6verstigande studiens referensintervall 2000 nanogram/mil-
liliter (ng/ml) vilket &r betydligt fler &n vad som dokumenterats tidigare. Diagnos
verifierades med hjélp av bilddiagnostik endast for 63 av de 319 katterna med for-
héjd IGF-1 koncentration. Katterna med forhojd koncentration IGF-I skilde sig sig-
nifikant fran ovriga DM katter: de hade hogre kroppsvikt, var yngre vid diagnostill-
fallet, hade hogre fruktosaminkoncentrationer samt stod pa en hogre dos insulin/dag
(Niessen et al. 2015).
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Diagnostik vid akromegali kan vara en utmaning. Hos manniskor diagnostiseras
akromegali med hjalp av ett GH suppressionstest, en metod som inte har validerats
for katt. Det finns inget kommersiellt tillgangligt test for felint GH. Humana GH-
test kan ej anvéandas eftersom det finns stor heterogenicitet mellan arter (Niessen et
al. 2015). Istéllet anvands som regel IGF-1 for att diagnostisera akromegali
(Niessen et al. 2007), eftersom GH har kortare halveringstid i plasma, cirka 20 mi-
nuter (Sjaastad et al. 2010), jamfort med IGF-1 som speglar GH-utsondring 6ver de
senaste dygnet (Norman & Mooney 2000). Tydligt forhéjda IGF-1 koncentrationer
anses vara en indikator pa akromegali men varden inom referensintervall kan inte
utesluta sjukdomen (Norman & Mooney 2000). Bildiagnostik av hypofysen krévs
for att verifiera diagnos (Niessen et al. 2007).

Katter med akromegali och DM har i de allra flesta fall en lang historik med
insulinresistens (Hurty & Flatland 2005; Niessen et al. 2007). Akromegali och
andra tillstdnd som ger insulinresistens bor darfor 6vervagas hos katter med DM
nar en dos hogre an 1,5 internationella enheter/kg (IE/kg) av insulin behover ges
(Peterson 1995). Inte alla katter med akromegali har typiska kliniska tecken. Endast
24 % av veterinarer hade klinisk misstanke om akromegali nar DM diagnostisera-
des hos katter med akromegali. Darfor rekommenderar en del forfattare screening
for akromegali for alla katter med DM (Niessen et al. 2015).

Nagra évriga sjukdomar som predisponerar for DM

Kolangiohepatit, inflammatorisk tarmsjukdom (IBD) och pankreatit kan vara kro-
niska och orsaka intermittent inappetens, ketos, viktminskning samt varierande in-
sulinresistens (Rand 2013). Pankreatit hos katt ar starkt sammankopplat med IBD
och kolangiohepatit (Davison 2015). Det har foreslagits att pankreatit kan predis-
ponera for utvecklandet av DM (Zini et al. 2016). Om pankreatit orsakar DM eller
om DM leder till pankreatit & omtvistat och det finns studier som talar for bada
varianterna (Davison 2015). Prevalensen pankreatit i kattpopulationen &r svar att
kvantifiera eftersom kliniska tecken kan vara milda. Tecken inkluderar minskad
aptit och trétthet vilka kan latt ga ouppmarksammade av djuragare (Davison 2015).
En association mellan pankreatit och fetma/6vervikt har setts hos hund. Ingen lik-
nande signifikant association mellan pankreatit och fetma/Gvervikt har setts hos katt
(Teng et al. 2018).

2.1.2. Kliniska tecken

Hyperglykemi definieras som forhojda glukoskoncentrationer i blod (Hall et al.
2009). Kliniska tecken for DM uppstar nar blodglukosnivaerna 6verstiger njurens
formaga att resorbera glukos (Rand et al. 2004; Rucinsky et al. 2010; Nelson &
Couto 2020). Inget exakt gransvarde finns men uppskattas fran cirka 13,9 mmol/I
(Rucinsky et al. 2010) till 16 mmol/I (Rand et al. 2004). Kliniska tecken pa DM ér
polyuri, polydipsi, polyfagi och viktminskning (Hall et al. 2009; Rucinsky et al.
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2010; Nelson & Reusch 2014; Sparkes et al. 2015). Anorexi, letargi och plantigrad
gang (hasgang) forekommer vid DM men ar inte lika vanligt (Sparkes et al. 2015).
| en studie hade katter i genomsnitt uppvisat kliniska tecken i tva manader (tre dagar
—tva ar) innan diagnosen DM stélldes (Sallander et al. 2012).

Fa studier beskriver prevalensen for diabetesorsakad neuropati. | en studie angav
11 % av djurdgarna att de noterat hasgang och 34 % att deras katt upplevs som svag
(Roomp & Rand 2009). Tecken som har associerats med diabetesorsakad neuropati
hos katt inkluderar plantigrad gang, bakdelspares, nedsatta posturala reaktioner,
nedsatta patellarreflexer och 6kad ljuskanslighet (Henson & O’Brien 2006). Struk-
turella forandringar hos katter med diabetesorsakad neuropati innefattar bland annat
demyelinisering, axonal degenerering samt minskad nervfiberdensitet (Henson &
O’Brien 2006).

2.1.3. Diagnostik

Det finns inga specifika kriterier for diagnosen DM (Gilor et al. 2016). Kliniskt kan
diagnosen DM baseras pa forekomst av kliniska tecken (polyuri, polydipsi, polyfagi
och viktminskning), persisterande hyperglykemi vid fasta samt glukosuri (Reusch
& Haberer 2001; Rucinsky et al. 2010; Nelson & Reusch 2014; Sparkes et al. 2015;
Nelson & Couto 2020).

Glukos

For narvarande finns ingen veterinarmedicinsk konsensus kring de blodglukosni-
vaer som anses vara ett resultat av DM (Rand 2013). Ett forslag till diagnostiska
kriterier for DM ar persistent forhéjda glukosnivaer under fasta (>7 mmol/l) vilket
stods av forhojda fruktosaminnivaer oavsett narvaro av kliniska tecken kopplade
till hyperglykemi (Gilor et al. 2016).

En 6vergaende okning i blodglukosnivaer hos sjuka eller stressade katter kallas
stresshyperglykemi (Rand et al. 2002). Stresshyperglykemi har dokumenterats hos
manniskor, hundar och katter (Ray et al. 2009). Vid stresshyperglykemi kan blod-
glukosnivaerna stiga upp till 20-34,1 mmol/l (Rand et al. 2002). Stresshypergly-
kemi ar darmed ett stort problem vid diagnostisering och uppféljning av katter med
DM (Sparkes et al. 2015).

Fruktosamin

1-amino-1-deoxy-D-fruktos, daven kallat fruktosamin, &r ett glykerat serumprotein
(Gal et al. 2017). Fruktosamin &r resultatet av en icke-enzymatisk reaktion mellan
glukos och plasmaproteiners aminogrupp. Eftersom bildningen sker kontinuerligt
och ar irreversibel beror koncentrationen fruktosamin i blod huvudsakligen pa blod-
glukosnivaerna och plasmaproteinhalveringstiden (Reusch & Haberer 2001). Fruk-
tosamin speglar blodglukosnivaerna fran den senaste veckan (Link & Rand 2008)
till 2-3 veckor (Crenshaw et al. 1996; Reusch & Haberer 2001; Roomp & Rand
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2013; Niessen et al. 2015). Fruktosamin anvands darfor rutinmassigt for att utvar-
dera glykemisk kontroll och for att diagnostisera djur med DM (Gilor et al. 2010;
Niessen et al. 2015).

Fordelen med fruktosaminanalyser ar att de anvénder sig av en enkel och billig
teknik och att fa faktorer interfererar med resultatet (Crenshaw et al. 1996). Nagra
faktorer har dock setts kunna paverka. Hypertyreos (Gal et al. 2017) och hypopro-
teinemi (Reusch & Haberer 2001; Gal et al. 2017) kan ge falskt laga fruktosamin-
koncentrationer. Kastrerade hanar hade hogre fruktosaminkoncentrationer én kast-
rerade honkatter (Gilor et al. 2010). | en studie hade 67 % av DM Kkatterna med
hypoproteinemi fruktosaminkoncentrationer inom referensintervall (Reusch &
Haberer 2001). Kliniskt friska katter med kroppsvikt éver 5,4 kg och BCS 6ver 5/9
hade i en studie signifikant hogre fruktosaminkoncentrationer jamfort med katter
under 4 kg och BCS under 5/9 (Gilor et al. 2010).

Urinprov

Glukosuri kan méatas med hjalp av en urinsticka. Det &r en lattillganglig och billig
metod for att differentiera dvergaende stresshyperglykemi fran glukosuri orsakat av
DM (Rand et al. 2002; Aldridge et al. 2020; Nelson & Couto 2020). Blodprov ér
att foredra men urinprov kan &ven anvéndas for monitorering och justering av insu-
lindoser (Roomp & Rand 2013). Urinstickor &r anvandbara for att bekrafta glukos-
uri men inte for att utesluta det (Aldridge et al. 2020).

Ovrig diagnostik

Katter utan andra samtidiga sjukdomar har signifikant béttre glykemisk kontroll
jamfort med katter som har samtidiga sjukdomar (Goossens et al. 1998). Darfor ar
en viktig del i behandlingen att identifiera och behandla andra sjukdomar. Sjukdo-
mar som kan interferera med behandling av DM ér till exempel hyperadrenokor-
ticism, hypertyreos, njursjukdom (Rucinsky et al. 2010) och akromegali (Roomp
& Rand 2013).

2.1.4. Behandling

De etablerade behandlingsalternativen for DM ar insulininjektioner (Clark &
Hoenig 2021) och foderférandring. Vilken typ av insulin som anvands beror ofta
pa veterinarens preferenser (Hall et al. 2009). Det finns flera mal vid behandling av
DM:
e Minska eller eliminera kattens kliniska tecken med en behandling som fun-
gerar i djurdgarens och kattens vardag (Sparkes et al. 2015).
e Undvika diabetes mellitus ketoacidos (DKA) och hypoglykemi samt opti-
mera vikt, BCS och aktivitetsniva (Rucinsky et al. 2010).
e Remission, att bli fri fran exogen insulinbehandling. For att uppna remission
kravs god glykemisk kontroll (Roomp & Rand 2013).
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Insulin

Det finns en rad olika typer av insulin. For insulin har potens och duration en in-
verterad relation till varandra. Ju mer potent en insulintyp &r desto kortare &r dura-
tionen och omvant &r insulin med l&ngre duration mindre potent (Nelson & Couto
2020).

Initiala insulindoser tva ganger dagligen pa 0,25-0,5 IE/kg med 12 timmars in-
tervall rekommenderas (Sparkes et al. 2015; Clark & Hoenig 2021). Doser 6ver 0,5
IE/kg kan behovas om glukos dverstiger 20 mmol/I. Overviktiga och magra katter
bor doseras utefter sin idealvikt och inte efter sin nuvarande vikt (Sparkes et al.
2015). Doser Overstigande 2—3 IE/katt rekommenderas inte initialt (Clark & Hoenig
2021).

Kliniska tecken och blodglukosmétningar i hemmet &r de viktigaste paramet-
rarna efter vilka insulindosen bor justeras (Sparkes et al. 2015). Malet med blod-
glukosmatning i hemmet &r initialt endast att identifiera hypoglykemi (Rucinsky et
al. 2010), glukos under 3—3,5 mmol/l i plasma (Sparkes et al. 2015), eftersom katter
sallan visar tydliga tecken pa hypoglykemi fram tills det att blodglukosnivaerna ar
kritiskt laga (Rucinsky et al. 2010).

Somogyieffekt, dven kallad rekyleffekt, definieras som hyperglykemi orsakad
av frisattning av bland annat glukagon som en respons pa insulininducerad hypo-
glykemi. Hos manniskor ar somogyieffekten ovanlig (Roomp & Rand 2016). Fa
studier finns pa somogyieffekten hos katt, men fenomenet beskrevs i en studie vara
ovanligt hos katt (Roomp & Rand 2016).

Foder och viktminskning

Malen med foderforandringar och viktminskning hos den dverviktiga katten med
DM ér tvafaldiga. Dels att uppna ideal BCS for att minska insulinresistens, dels att
optimera naringsinnehallet i fodret for att underlatta glykemisk kontroll och oka
chanserna for remission (Clark & Hoenig 2021). Det ar viktigt med noggrann mo-
nitorering av blodglukosnivaerna i samband med planerad viktminskning for att
kunna justera insulindoser varefter insulinresistensen avtar (Sparkes et al. 2015;
Clark & Hoenig 2021).

Viktminskning reverserar insulinresistens och &r darmed en viktig del i behand-
ling av DM (Hall et al. 2009). Har viktminskning skett som ett resultat av DM bor
insulinbehandling pabdrjas innan kalorirestriktioner implementeras (Sparkes et al.
2015; Clark & Hoenig 2021).

Katter med DM bor ges en diet med hdg mangd protein och lag mangd kolhyd-
rater (Rand et al. 2004; Hall et al. 2009; Slingerland et al. 2009; Rucinsky et al.
2010; Sallander et al. 2012; Roomp & Rand 2013; Sparkes et al. 2015). Burkmat
rekommenderas framfor torrfoder eftersom de naturligt innehaller lagre nivaer kol-
hydrater och inte har lika hdg energidensitet som torrfoder (Slingerland et al. 2009;
Rucinsky et al. 2010; Sallander et al. 2012). Optimal méangd kolhydrater ar annu
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inte kdnd men studier visar pa att en kolhydrathalt under 12 till 15 % ar att foredra
(Sparkes et al. 2015).

Ovrig behandling

Fa medicinska behandlingsalternativ utdver insulin finns tillgangliga for DM. Gli-
pizid, gar under handelsnamnet Mindiab, och &r en andra generation sulfonylurea
(Lebovitz 1985). | en prospektiv studie pa 50 katter med DM sags Klinisk forbétt-
ring hos 44 % av katterna som behandlats oralt med Glipizid (Feldman et al. 1997).
Transdermal absorption av Glipizid var i en studie lag och varierande, och trans-
dermal administrering av Glipizid rekommenderas darfor inte (Bennett et al. 2005).
I en studie sags amyloidupplagring i pankreas hos alla fyra katter som behandlades
med Glipizid (Hoenig et al. 2000).

Hos ménniskor har glukagonliknande peptid 1 (GLIP-1) anvénts vid behandling
av DM. GLIP-1 stimulerar insulinsekretion, minskar glukoneogenes i levern, for-
drojer magsackens tomning samt bidrar till viktminskning (Clark & Hoenig 2021).
GLIP-1 okar &ven insulinsekretionen hos Kkliniskt friska katter (Sparkes et al. 2015)
men inga kliniska fordelar har setts vid anvandning av GLIP-1 till katter med DM
(Clark & Hoenig 2021).

2.1.5. Prognos

Katter med nyligen diagnostiserad DM anses ha avvaktande till god prognos
(Callegari et al. 2013). Genomsnittlig 6verlevnadstid for katter med DM varierar,
fran 17 (Callegari et al. 2013) till 24 manader efter diagnos (Goossens et al. 1998).
Ett ar efter diagnos hade 73,1 % av katterna i en studie dott eller avlivats (O’Neill
et al. 2016). En annan mindre studie visade pa ndgot mer optimistiska resultat: 2,7
ar efter diagnos behandlades 60 % av katterna med insulin medan endast 40 % hade
avlivats (Sallander et al. 2012). Overlevnadstiden har i tva studier varit signifikant
kortare for katter med hdga kreatininkoncentrationer (Callegari et al. 2013; Cooper
et al. 2015).

2.1.6. Remission

Det finns ingen tydlig definition av remission fran DM hos katt (Gottlieb & Rand
2013). En definition ar euglykemi och/eller franvaro av glukosuri i tva till fyra
veckor utan exogen insulinbehandling (Sparkes et al. 2015). En annan studie defi-
nierar remission som franvaro av kliniska tecken och euglykemi utan exogen insu-
linbehandling i minst en manad (Sieber-Ruckstuhl et al. 2008). Remission tros
kunna uppsta eftersom katt vanligen inte har absolut forlust av betaceller (Davison
2015). Remission ar nagot som okar livskvaliteten for katten och djurdgaren och
anses darfor ofta vara ett viktigt mal med behandlingen (Gottlieb & Rand 2013).
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Katter som har gatt i remission bor sta kvar pa en hogprotein- och lagkolhydratdiet
och bor noggrant monitoreras avseende kliniska tecken (Sparkes et al. 2015).

Ingen entydig uppskattning finns pa hur manga katter med DM som gar i remis-
sion. | studier har 17 % (Tschuor et al. 2011), 41 % (Hall et al. 2009), 50 % (Zini
et al. 2010) och upp till 64 % (Roomp & Rand 2009) rapporterats ga i remission.
Tiden fran diagnos till remission ar daremot mer homogen. For de flesta katter som
gar i remission tar det tva till tre manader (Roomp & Rand 2009; Zini et al. 2010;
Tschuor et al. 2011).

Vad ar det som avgor om en katt med DM gar i remission eller inte? Faktorer
som har visat sig signifikant tala for remission ar: effektiv glykemisk kontroll (Mar-
shall et al. 2009), lag insulindos, tidigare glukokortikoidbehandling (Roomp &
Rand 2009) och hogre alder (Zini et al. 2010). Faktorer som talar emot remission
ar: neurologiska tecken vid tidpunkt for diagnos (Roomp & Rand 2009), forhojt
felin pankreas specifik lipas (fPL) (Zini et al. 2016) och kolesterol 6ver referensin-
tervall (Zini et al. 2010). Kon, kreatininkoncentration, ketoacidos (Zini et al. 2008)
och kroppsvikt har inte pavisats paverka kattens mojlighet till remission (Zini et al.
2008; Roomp & Rand 2009).

Katter som gar i remission kan recidivera och behéva insulinbehandling. Hyper-
tyreos och kronisk pankreatit ar vanliga orsaker till recidiverande DM (Roomp &
Rand 2013). Fa studier finns angaende hur vanligt det ar att DM recidiverar. En
studie visade pa en recidivfrekvens pa 26 % (Roomp & Rand 2009). Remission
som varar langre &n 1 000 dagar verkar vara ovanligt hos katt (Zini et al. 2010).

2.2. Diabetes mellitus ketoacidos

En allvarlig och potentiellt livshotande komplikation till DM &r DKA (DiFazio &
Fletcher 2016). Etiologin bakom DKA ar komplex och paverkas inte uteslutande
av DM utan &ven av andra samtidiga sjukdomar (Nelson & Couto 2020). Prevalen-
sen DKA hos Katt vid tidpunkt for diagnos var i en studie 34,2 % (Callegari et al.
2013).

Hyperglykemi, ketos och acidos karakteriserar DKA (Malerba et al. 2019).
Ingen enhetlig definition for DKA finns. | en studie definierades DKA som narvaro
av relevanta kliniska tecken, ketonuri och metabolisk acidos (pH < 7,3) (Sieber-
Ruckstuhl et al. 2008).

Nar hyperglykemi Gverstiger njurarnas férmaga till resorption av glukos fas
glukosuri. Glukosuri leder till en forhdjd urinosmolalitet, urinproduktion och torst
(Rudloff 2017). Koncentrationen av fria fettsyror i plasma stiger som svar pa intra-
celluldr glukosbrist (Sjaastad et al. 2010). Cellular svalt stimulerar en 0kad aptit
och mobilisering av fria fettsyror (Rudloff 2017). | levern konverteras fria fettsyror
till ketonkroppar. Ketonkroppar oxideras normalt till koldioxid och vatten i extra-
hepatisk vavnad. Vid insulinbrist h&mmas inte enbart glukosupptaget utan &ven
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méangden ketonkroppar som kan oxideras i celler begransas (Sjaastad et al. 2010).
Likt glukos &r ketonkroppar osmotiskt aktiva. Okad filtration av ketonkroppar i nju-
ren forvérrar den osmotiska diuresen orsakad av glukosuri vilket bidrar till elektro-
Iytrubbningar och forlust av vatten, vilket leder till hypovolemi och interstitiell de-
hydrering (DiFazio & Fletcher 2016; Rudloff 2017). Hyperglykemi leder inte till
akut sjukdom sa lange det finns tillracklig cirkulerande mangd insulin. Samtidig
sjukdom stimulerar frisattningen av adrenalin, noradrenalin, kortisol, glukagon och
GH som leder till en 6kad metabolism och hojt energibehov. Dessa hormoner dkar
insulinresistens, lipolys och stimulerar ketogenes (Rudloff 2017). Om signifikant
ketonemi utvecklas kommer buffertsystemet att vara otillrackligt och en metabol
acidos utvecklas, diabetesorsakad ketoacidos (Rudloff 2017). Acidos paverkar hjar-
nans funktion och om den forblir obehandlad leder den till diabetesorsakad koma
och dod (Sjaastad et al. 2010).

2.2.1. Kliniska tecken

Katter med DKA inkommer ofta med akuta symptom (Rudloff 2017). Kliniska
tecken inkluderar polyuri, polydipsi, anorexi, letargi (Bruskiewicz et al. 1997,
Malerba et al. 2019) och krikning (Rucinsky et al. 2010; Malerba et al. 2019). Aven
svaghet, dalig kroppskondition, svart att hoppa och onormal gang kan observeras
av djurdgaren (Rucinsky et al. 2010; Rudloff 2017). Vanliga biokemiska fynd ar
hyperglykemi, hyponatremi, hypokloremi, hypokalemi, hypokalcemi, hypofosfate-
mi, forhojt serum alaninaminotransferas, azotemi, glukosuri och ketonuri (Bruskie-
wicz et al. 1997). Vid undersokning kan tecken pa dehydrering, forsamrad vév-
nadsperfusion och utandningsluft som luktar aceton observeras (Rudloff 2017).

2.2.2. Behandling

Behandling vid DKA syftar till att aterstalla hydreringsstatus, korrigera elektrolyt-
rubbningar, aterstalla euglykemi och behandla samtidiga sjukdomar (DiFazio &
Fletcher 2016; Malerba et al. 2019). Det finns standardiserade behandlingsproto-
koll for DKA (Sieber-Ruckstuhl et al. 2008). Katter med nyligen diagnostiserad
DM har kortare aterhamtningsperiod fran DKA jamfort med katter med redan diag-
nostiserad DM som utvecklar DKA (Malerba et al. 2019). Kraftigare azotemi, me-
tabolisk acidos och hyperosmolalitet har setts i hogre grad hos katter som dor av
DKA jamfort med de som Overlever (Bruskiewicz et al. 1997).
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3. Material och Metoder

3.1. Litteratursokning

Sokning efter relevant litteratur gjordes i databaserna Google Scholar, PubMed och
Primo. Foljande sokord anvéndes: diabetes mellitus cat, diabetic ketoacidosis cat,
diabes mellitus cat pathophysiology, feline obesity, stress hyperglycemia cat, low
carbohydrate high protein diet cat, feline pancreatitis, glucos toxicity cat, amyloi-
dosis cat, somogyi effect, glipizide cat. Artiklar hittades dven i samband med
granskning av andra artiklar och studiers referenser.

3.2. Journalsokning

Studien genomfordes som en retrospektiv fallstudie. Katter med besok pa Univer-
sitetsdjursjukhuset vid Sveriges lantbruksuniversitet i Uppsala fran 1 januari 2010
till 16 april 2021 och fatt nagon/nagra av diagnoskoderna diabetes mellitus, diabe-
tes mellitus utan komplikation, diabetes mellitus med komplikation samt diabetes
mellitus med ketoacidos inkluderades i studien. De utvalda katterna listades i Excel.
Formaliserad datainsamling skedde endast for de fyra forsta besoken men alla jour-
naler lastes igenom. De fyra forsta besoken noterades i separata excel ark, for 6vriga
besok fordes stodanteckningar.

Information fordes in under 11 huvudrubriker: signalement, anamnes, status pa
klinik, blodprover, urinprov, évrig diagnostik, samtidiga sjukdomar, behandling i
hemmet, behandlingsresultat, remission och uppféljning av inskrivna katter. Under
rubriken signalement noterades datum for besok, ras, alder, kon, kastrationsstatus,
ute/innekatt, vikt, forsakringsstatus, om katt inkom med DKA, var remitterad,
bodde i flerkattshushall eller var inskriven. Under rubriken anamnes noterades fo-
der, tidigare behandling med glukokortikoider. Foder delades in i fyra kategorier:
foder med kolhydrathalt <5 % (ultralag kolhydrathalt), foder med kolhydrathalt 5
20 % (lag kolhydrathalt), foder utan angivet méarke och beredning men som angavs
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som diabetesfoder (ok&nt DM foder) och 6vrigt foder. FOr dvrigt foder noterades
marke och om de i huvudsak fick blot- eller torrfoder.

Under anamnes noterades allmantillstand, forekomst av krékning, aptit, avfo-
ringskonsistens, urinmangd, forekomst av vinglighet/svaghet, viktférandring upp-
levd av djurdgare. Avsaknad av vinglighet/svaghet noterades endast nar det fanns
notering i journalen om att fragan var stalld till djurdgaren. Under status pa klinik
noterades de parametrar som ingar i en allméanklinisk undersokning. Fér hull notera-
des BCS samt eventuella anteckningar kring hull. Fa katter hade en siffra for att in-
dikera BCS, darfor konsoliderades anteckningar och BCS till en ny rubrik, kropps-
kondition. Kroppskondition var en tregradig skala: underhull, normalhull och 6ver-
hull.

Under tandstatus noterades grad av gingivit och tandsten. I vissa journaler skrevs
mun utan anméarkning detta tolkades som avsaknad av tandsten och gingivit. Under
blodprov noterades alla blodprovsvarden tagna for patienten samt referensintervall.
Under 6vrig diagnostik noterades forekomst av ultraljudsdiagnostik och dven resul-
tat av undersokningarna. Under samtidiga sjukdomar noterades forekomst av tand-
resorption (TR), 6vriga tandférandringar, leverforandringar, njurférandringar, hy-
pertyreos, tarmforandringar och akromegali. Det fanns aven utrymme for att notera
ovriga samtidiga sjukdomar. Under behandling i hemmet noterades preparat, in-
sulindos och intervall.

Vid aterbesok noterades aven djuragarens upplevelser kring administrering av
insulin och blodglukosprovstagning. For behandlingsresultat fanns underrubrikerna
remission, glukos under 15 mmol/L i hemmet, glukos éver 15 mmol/L i hemmet,
forekomst av kliniska tecken och avlivning. Om mer an 50 % av métningarna var
under 15 mmol/l, kategoriserades katten till gruppen glukos under 15 mmol/l i hem-
met. Samma princip anvandes for glukos 6ver 15 mmol/l i hemmet. Under kliniska
tecken i hemmet gjordes en sammanvagd bedémning av katten under hela tidspe-
rioden.

Noteringar gjordes avseende orsak till avlivning inklusive djurdgares resone-
mang. For alla katter noterades antal besok kopplade till DM och for katter med fler
an fyra besok gjordes dven mer ingaende anteckningar kring de besok som ej do-
kumenterades lika formaliserat.

Notering gjordes om katten var inskriven for stationarvard samt antal dagar kat-
ten var inskriven och om katten var stabil vid hemgang. Om katten redan var diag-
nostiserad med DM noterades &ven om glukoskurvor utforts i hemmet samt hogsta
och lagsta blodglukosnivaerna i hemmet. For dessa katter noterades dven dosjuste-
ringar av insulin.

3.2.1. Referensintervall

Forhojda levervérden definierades som alaninaminotransferas (ALAT) och/eller al-
kaliskt fosfatas (ALP) 6verstigande referensintervall. Inom tidsperioden fanns tva
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referensintervall for ALAT och ALP: ALAT >1,2 mikrokatal/l (ukat/l) samt ALAT
>130 U/I, ALP> 1 pkat/l samt ALP >111 enheter/liter (U/l). Serum amyloid A
(SAA) hade referensintervall <10 mg/l. Totalt tyroxin (TT4) hade referensintervall
pa 14-45 nanomol/liter (nmol/l). Blodglukos hade ett referensintervall pa 3,5-6
millimol (mmol/l). I utrédkningar gavs katter hdgsta moéjliga matvarde om de hade
ett varde som 6verskred detta. Under aktuell tidsperiod noterades fem olika refe-
rensintervall for fruktosamin: 190-340 mikromol/l (umol/l), 280-445 umol/l, 137—
286 umol/l, 190-350 umol/l och 266-460 umol/l. Férhojt fruktosamin definierades
som fruktosaminvarde 6ver aktuellt referensintervall. Azotemi definierades som
kreatinin dver aktuellt referensintervall, inom datainsamlingsperioden fanns tva re-
ferensintervall 70-160 och 71-212 umol/l. Referensintervallet fér IGF-1 var 100—
1200 mikrogram/liter (ng/l).

3.3. Statistiska metoder

Resultaten bearbetades till deskriptiva grafer i Excel (Microsoft Office 2021) och
Minitab (Minitab LLC, 2020). Median, medelvarde och standardavvikelser rakna-
des ut i Excel. Data understktes avseende normalférdelning. Statistiska test som
anvandes vid jamforelser var Mann-Whitney test for icke-normalférdelade data,
two-sample T-test for normalférdelade data och chi-tva-test vid jamforelse av tva
kategoriska variabler. Statistiska utrakningar utfordes i programmet Minitab. Skill-
nader mellan grupper bedémdes som statistiskt signifikanta om p <0,05. For att
beskriva dverlevnad anvandes Kaplan-Meier-kurvor. Vid jamférelse av tid fran di-
agnostillfélle for katter med/utan DKA, insulinbehandling, azotemi, férhdjda lever-
varden, alder, vikt och jamforelse mellan foder anvandes Mann-Whitney test. Vid
jamforelse av remission baserat pa alder, kon, kastration anvandes chi-tva-test. Vid
jamfdrelse av remission avseende neuropati, insulinbehandling i hemmet och tidi-
gare glukosbehandling anvindes Fisher’s exact test. Vid jamforelse av forekomst
av kliniska tecken i hemmet avseende kroppskondition, méngd kolhydrater i foder
och insulinbehandling anvandes chi-tva-test.
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4. Resultat

4.1. Overgripande

Det var 171 katter som hade nagon av diagnoskoderna kopplade till DM vid besok
ett. Medelaldern i studien var 11,7 ar. Totala medelvikten (tabell 1) och medelvik-
ten vid tidpunkt for diagnos var 4,9 kg. Det var 26 raskatter och 145 huskatter, den
vanligaste rasen var norsk skogkatt (tabell 2). Det var 70 honor (41 %) och 101 var
hanar (59 %). Av 171 katter hade 50 (29 %) tidigare diagnostiserats med DM. An-
talet remitterade katter var 54 katter (32 %), varav 22 redan hade diagnostiserats
med DM. Av de 50 katter som hade diagnos stod 33 pa insulinbehandling och fem
pa Mindiab behandling. Majoriteten, 134 av 171 katter (78 %) var forsakrade. In-
formation om antal katter i hemmet fanns for 42 av 171 katter. Av dessa levde 35 i
ett hushall med mer &n en katt vid tidpunkt for diagnos. Information om ute/inne-
vistelse fanns for 90 av 171 katter. Av dessa var 40 ute- och 50 innekatter.

Tabell 1. Sighalement besok ett till fyra. Vid utrdkning av procentandel har totalantalet katter vid
varje besok anvants.

Besok ett Besok tva Besok tre Besok fyra
Totalantal katter 171 102 78 53
Kastrerade hankatter 85 (50 %) 50 (50 %) 39 (50 %) 24 (45 %)
Kastrerade honkatter 57 (33 %) 33 (32 %) 28 (36 %) 21 (40 %)
Intakta honkatter 13 (8 %) 9 (8 %) 5 (6 %) 4 (8 %)
Intakta hankatter 16 (9 %) 10 (10 %) 6 (8 %) 4 (8 %)

Medelvikt kg (spann) 4,9 (1,4-87)  4,7(1,3-8) 50(2587)  50(28738)
Medelalder &r (spann) 11,4 (0,5-22,7) 12,0 (2,6-20) 12,0 (4,0-205) 12,4 (4,3-21)
DKA 41 (24 %) 2 (2 %) 1(1%) 4 (8 %)

Vid besok ett skrevs 93 av 171 katter (54 %) in for stationarvard. Av de katter som
skrevs in avlivades 22 katter som inneliggande. Medelinskrivningstiden var kortare
for de katter som avlivades jamfort med de katter som skrevs ut, 1,0 dag respektive
3,2 dagar. Vid besok ett hade 41 av 171 katter (24 %) DKA. Av dessa skrevs 36 in
for stationarvard och de 6vriga fem avlivades. Glukokortikoidbehandling innan
diagnos forekom hos 12 av 171 katter (7 %).
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Tabell 2. Kattraser besok ett till fyra. Totalantal, (hankatter), [honkatter].

Kattraser Besok ett Besok tva Besok tre Besok fyra
Abessinier 1(0) [1] 0 0 0

Bengal 2(2) 0 0 0

Burma 2(2) 1) 1(1) 0

Cornish rex 1(2) 0 0 0

Devon rex 1) 1) 1) 1)
Europé 4 (3) [1] 32 [1] 2(2) 1(1)

Helig birma 2 (D) [1] 1) 1(1) 0
Kortharig huskatt 135 (75) [60] 82 (44) [38] 62(32) [30] 45 (22)[23]
Langharig huskatt 6 (4) [2] 3(3) 2(2) 1(0)
Maine coon 1) 0 0 0

Norsk skogkatt 7()[2] 5(4)[1] 5(4)[1] 3(2) [1]
Okand ras 1(0) [1] 10)[1] 1(0) [1] 0

Ocicat 2(2) 1(1) 1(2) 0

Perser 2 [1] 1) 1(0) 0

Ragdoll 1) 10)[1] 1(0) [1] 1(0) [1]
Siames 2 (1) [1] 2 (1) [1] 1(2) 1(2)
Sibirisk Kkatt 1(1) 0 0 0

Medeltiden fran besok ett till besck tva var 45 dagar, medeltiden fran besok tva till
tre var 61 dagar, medeltiden fran besok tre till fyra var 210 dagar.

Notering om urinméngd och torst fanns inte for alla katter, utan enbart for 70
respektive 96 av de 121 katter utan tidigare DM diagnos. Bland de katter utan tidi-
gare diagnos noterades polyuri hos 54 av 70 (77 %) och polydipsi hos 69 av 96 (72
%). Information om neuropati (vinglighet/svaghet) saknades for 76 % av katterna
vid besok ett (tabell 3).

Tabell 3. Kliniska tecken besok ett till fyra. Antal katter. (Procentandel av katter dar information i
journal saknas om aktuellt symptom).

Kliniska Besok ett Besok tva Besok tre Besok fyra
tecken

Polydipsi  89av 129 (19%) 2lav64(37%) 1lav46(41%) 6 av 34 (37 %)
Polyuri 75av 100 (42 %) 20av53(48%) 9av34(56%) 3av26 (50 %)
Vinglig- 39av4l (76 %) 8av13(87%) 3av5 (94 %) 1av5 (90 %)
het/svag-

het

Polyfagi 24av120 (29%) 12av54(47%) 9av43(45%) 4 av 32 (40 %)
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Totalt utfordes 68 bukultraljud dver tidsperioden. Vid 66 ultraljud (97 %) pavisades
avvikande fynd. De tre mest forekommande ultraljudsférandringarna var férstorad
lever (n=20), Ovriga njurférandringar (n=16) och kronisk njursjukdom (CKD)
(n=14). Pankreatit och tecken pa inflammatorisk tarmsjukdom sags vid 11 respek-
tive 12 av bukultraljuden. Totalt togs 101 urinprov, bakteriell vaxt kunde pavisas i
22 av dem, bakterien som pavisades i hogst utstrackning var Escherichia coli (E.
coli) (n=18). Totalt dver hela tidsperioden testades 11 katter for IGF-I (tabell 4).

Tabell 4. Urval biokemi besok ett till fyra. Antalet katter med forhdjda levervarden, kreatinin éver
aktuellt referensintervall, positivt SNAP fPL, forhojt fPL, férhojt IGF-1 och forhojt TT4 av antalet
testade.

Besok ett  Besoktvd Besok tre  Besok fyra

Forhojda levervarden 43av105 8avl17 10 av 18 10 av 21
Azotemi 25av111l 7av19 6 av 22 8 av 23
Antal fPL positiva/férhojda 25 av 57 5av 10 9av 15 9av 12
Forhojt SAA 12 av 60 lav13 3av18 3av 12
Forhojt IGF-I lav6 - 2avh -
Forhojt TT4 0av 56 0av6 Oav9 lav4

4.2. Besok ett

4.2.1. Klinisk undersokning

Allmantillstandet (AT) var noterat for 152 av 171 katter. Av dessa bedémdes 62 ha
opaverkat AT, 22 lindrigt, 21 mattligt och 15 katter kraftigt nedsatt AT. Gradering
saknades for 32 katter med paverkat AT. Av katter med kraftigt nedsatt AT hade
nio katter (60 %) DKA.

Hjértauskultation var noterad for 147 katter. Av dessa hade 18 (12 %) anmark-
ningar: systoliskt blasljud (n=7), bradykardi (n=11), arytmi (n=4), takykardi (n=2),
pulsdeficit (n=1) och extraslag (n=1). Bukpalpation var noterad for 143 katter. Av
dessa hade 31 (22 %) avvikelser: dm/spand/obekvam (n=19), bukig (n=8), degig
(n=4) och prominenta tarmar (n=1).

Neurologisk status var noterad for 30 katter varav 25 (83 %) hade neuropati:
”gér pd hasorna” (n=14), nedsatt proprioception i bakben (n=3), nedsatt rittnings-
reflex bakben (n=3), nedsatt hotrespons (n=3), vinglig/svag bakdel (n=2), ej med-
veten status epilepticus (n=1), 6vrig neuropati (n=1), svag blinkreflex (n=1), kotar
Over med framtassar (n=1), ataxi alla fyra ben (n=1) och ataktiska bakben (n=1).

Muskelansattning var noterad for 37 katter varav 34 (92 %) bedémdes som mus-
kelatrofiska. For 99 katter var kroppskondition noterad varav 48 var i éverhull (48
%), 20 i normalhull (20 %) och 31 i underhull (31 %). Ingen signifikant skillnad i
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kroppskondition sags mellan kdnen (p=0,649). For 64 katter var palskvalité noterad
varav 49 katter (80 %) hade andringar: skivig (n=23), mjallig (n=15), matt/glans-
16s/livlos (n=17), tufsig/tovig (n=6), fet (n=6), lokal alopeci (n=2), ful i péls (n=1)
och torr (n=1).

Tandsten och/eller gingivit sags hos 61 av 73 katter (84 %). Det var 98 av 171
katter (57 %) som saknade notering om tandsten och gingivastatus.

4.2.2. Klinisk-kemisk diagnostik

Prov for analys av kreatinin togs fran 111 av 171 katter varav 25 Katter (25 %) hade
ett varde over aktuell referens. En katt hade ett kreatininvarde Overstigande hogsta
mojliga matvarde. Levervarden analyserades i prov fran 105 katter varav 43 katter
(41 %) hade ett varde over aktuell referens.

Ingen katt som provtogs hade ett forhojt T4, men tva katter hade tidigare dia-
gnostiserats med hypertyreos. En av dessa hade diagnostiserats med hypertyreos
tva ar tidigare och stod pa behandling med Felimazole, den andra katten hade jodbe-
handlats och friskforklarats tre ar tidigare.

Fruktosamin analyserades i prov fran 73 katter utan tidigare DM diagnos och var
forhojt hos samtliga. Av de 50 katterna med redan konstaterad DM provtogs 31
katter for fruktosamin varav 23 (74 %) hade en forhgjd koncentration. Fyra katter
hade en fruktosaminkoncentration 6ver hogsta métbara varde.

Urinprov togs fran 65 katter och bakteriell véaxt pavisades i 18 av proven (28 %).
Den vanligaste bakterien var E. coli vilken pavisades hos 15 katter (83 %), 6vriga
bakterier som pavisades var Klebsiella oxytoca (n=1), Proteus mirabilis och En-
terococcus fecalis. Notering om urindensitet fanns for 49 katter, medeldensitet var
1,033 kilo/liter (kg/l) med SD 0,011 kg/I.

Bukultraljud utfordes pa 41 katter varav avvikande fynd patraffades hos alla
utom en: hyperekoisk forstorad lever (n=18), évriga njurférandringar (n=15), CKD
(n=11), kronisk pankreatit (n=6), fortjockat muskularislager i tunntarm (n=5), no-
dulér hyperplasi i pankreas (n=4), pankreatit (n=5), ascites (n=3), levercysta (n=2),
peritonit/steatit (n=2), kronisk cystit (n=1), hyperekoiska strukturer i mjéalten (n=1),
kolangit (n=1), kolelitiasis (n=1) och framtradande mukosa magsack (n=1).

4.2.3. Behandling

Information om insulinbehandling efter besok ett fanns for 124 katter varav 99 kat-
ter (80 %) behandlades med insulin i hemmet. De insulintyper katterna stod pa efter
besok ett var Lantus (92 %, n=92), Prozink (5 %, n=5) och Caninsulin (2 %, n=2),
utover detta stod en katt pa behandling med Mindiab. Det var 24 katter som hade
notering om vidare behandling i hemmet och som inte stod pa insulin eller Mindiab
behandling. Av dessa 24 katter rekommenderades foderbyte till ett foder med lag
kolhydrathalt for sex katter, fem katter skulle paborja insulinbehandling vid nasta
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besok, tre djuragare behdvde fundera kring insulinbehandling, fem katter skulle pa-
bdrja behandling hos remittent, en katt hade en djurédgare som var veterinar och
saknar information om vidare behandling och fyra katter sattes inte in pa nagon
behandling for DM.

4.3. Besok tva

4.3.1. Klinisk undersdkning

Totalt hade 102 katter ett andra besok, AT var noterad fér 90 av dessa, varav 82
katter (91 %) bedomdes ha opaverkat/gott AT. Palskvalité var noterad for 39 katter
varav 24 katter (61%) hade anmarkningar. Neurologisk status var noterad for 18
katter varav neuropati noterades for nio (50 %): gar pa hasor (n=8) och trampar
igenom karpus (n=1). Muskelansattning noterades for 22 katter varav 16 (72 %)
beddmdes vara muskelatrofiska. Kroppskondition var noterad for 48 katter varav
25 var i 6verhull (52 %), 15 i normalhull (31 %) och 18 i underhull (38 %). Tand-
status var noterad for 52 katter varav tandsten sags hos 30 (58 %) och gingivit hos
23 katter (44 %). Hjartauskultation var noterad for 77 varav nio (12 %) hade an-
markningar pa hjartauskultation: blasljud (n=7), extraslag (n=1) och bradykardi
(n=1). Lungauskultation var noterad for 71 katter varav fyra katter (6 %) hade an-
markningar: dkade andningsljud (n=4) och snarkande missljud fran évre luftva-
garna (n=1). Bukpalpation var noterad for 72 katter och for sex av dem noterades
avvikelser: spand/om (n=3), resistens kranialt (n=1), fértjockade tarmslingor (n=1)
och volumindés (n=1).

4.3.2. Klinisk-kemisk diagnostik

Fruktosamin analyserades i prov fran 53 katter och 42 katter (79 %) hade ett forhojt
varde. For en katt angavs inget referensintervall. Kreatinin analyserades i prov fran
19 katter och var forhojt hos sju (39 %). Levervarden analyserades i prov fran 17
katter och var forhojt hos atta (47 %). TT4 togs pa 6 katter och deras koncentrat-
ioner var alla inom referensintervall. Ingen katt provtogs for IGF-I.

Bukultraljud utfordes pa tio katter och hos nio (90 %) pavisades onormala fynd:
hyperekoisk forstorad lever (n=7), fortjockat muskularislager i tunntarm (n=3),
pankreatit (n=2), tecken pa diures (n=2), pankreatit med cystor/abscesser (n=1),
urolit (n=1), degenerativa/inflammatoriska forandringar njure (n=1), akutiserad
kronisk pankreatit (n=1), CKD (n=1), steatit (n=1) och njurcysta (n=1). Urinprov
togs fran 17 katter och fran tre (18 %) kunde bakteriell vaxt pavisas: E. coli (n=2)
och Staphylococcus (n=1). Urindensitet fanns noterat hos 13 katter, deras medel-
varde var 1,032 kg/l och SD 0,283 kg/I.
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4.3.3. Behandling

Efter besok tva stod 82 av 101 katter (80 %) pa insulinbehandling i hemmet och en
katt avlivades i samband med besoket. Bland de 19 katter som inte paborjade insu-
linbehandling behandlades en katt med foderbyte, tva katter skulle pabarja insulin-
behandling vid nésta besdk, tre djurdgare behévde fundera kring insulinbehandling
och information saknades for 13 katter. Lantus var den vanligaste insulintypen
(n=72, 88 %), atta katter behandlades med Prozink (11 %), en med Caninsulin (1
%) och en med Glargin (1 %). Uppféljande information kring dosférandring mellan
besok ett och tva fanns for 59 katter: for 24 katter (41 %) ékades insulindosen, for
nio (15 %) minskades dosen och dosen bibeholls for 26 katter (44 %). Djurégare
till 40 katter utférde glukoskurvor i hemmet, av dessa 40 hade 37 lagsta och 32
hogsta uppmatta glukosvarde i hemmet angetts i journalen. Medelvardet for Iagsta
och hogsta uppmatta glukosvarde var 12 mmol/l respektive 20 mmol/I.

For 26 djurédgare var upplevelser av behandling i hemmet noterade. Det gick bra
att behandla med insulin for atta djuragare (31 %), ingen av dessa djuragare utforde
blodglukosmatning i hemmet. Det fungerade bra med insulinadministrering och
glukosmatning i hemmet for fyra djuragare (15 %). Det var svart att administrera
insulin for fem djurdgare (19 %), en av dessa djurégare matte aven glukos och upp-
gav svarigheter med insulininjektioner pa grund av kattens péls. Det var nio djur-
agare (35 %) som upplevde att det gick bra med insulininjektioner men upplevde
att det var svart med blodglukosmaétning.

Information om foder fanns for 71 av 102 katter: 19 katter (26 %) at ett foder
med ultraldg kolhydrathalt, 20 katter (28 %) at ett foder med lag kolhydrathalt, sju
katter (10 %) at okant DM foder och 25 katter (35 %) at 6vrigt foder. Foder som
ansags vara ovrigt foder var Hills seniorfoder (n=1), njurfoder (n=4), whiskas torr-
och blétfoder (n=2), Royal Canin gastrointestinal (n=1) och foder av okant marke
fran matvaruaffar (n=17).

4.4. Besok tre

4.4.1. Klinisk undersokning

Totalt kom 78 katter till ett tredje besok, for 71 av dessa var AT noterad: 64 katter
(91 %) hade opaverkat AT, fem katter (7 %) lindrigt nedsatt, en katt (1 %) hade
kraftigt nedsatt AT och en katt (1 %) saknade gradering. Katten med kraftigt nedsatt
AT inkom med DKA. Neurologisk status var noterad for sju katter varav tre (43 %)
hade neuropatier: gar pa haserna (n=2), svag och vinglig bak (n=1) och kotar dver
lite med framtassar (n=1). Kroppskondition var noterad for 48 av 78 katter, 20 var
I 6verhull (42 %), tio i underhull (21 %) och nio i normalhull (19 %). Muskelan-
séattning var noterad for 18 katter varav 14 (78 %) hade muskelatrofi. Palskvalité
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var noterad for 36 katter varav 21 (58 %) hade anmarkningar. FOrbattring av péls-
kvalitet var noterad for tva katter.

Hjértauskultation var noterad for 65 varav sju katter (11 %) hade anmarkningar:
systoliskt blasljud (n=5), intermittent blasljud (n=1) och extraslag (n=1). Lungaus-
kultation var noterad pa 61 varav tio katter (16 %) hade anméarkningar: lindrigt for-
starkta andningsljud (n=6), rosslar laryngealt (n=2), takypné (n=1) och tydliga
bronkiella andningsljud (n=1). Bukpalpation var noterad pa 51 katter varav nio kat-
ter (18 %) hade anmérkningar: bukig (n=4), 6kad konsistens i kraniala buken (n=1),
stort framtradande tunntarmspaket (n=1), 6m/spand (n=1), knélig i buken (n=1) och
okand resistens (n=1).

4.4.2. Klinisk-kemisk diagnostik

Levervarden analyserades i prov fran 18 katter varav tio katter (56 %) hade férhojda
levervarden. Kreatinin analyserades i prov fran 22 katter varav sex katter (27 %)
hade azotemi.

Fruktosamin analyserades i prov fran 51 katter och var forhojt hos 39 (76 %), en
katt saknade referensvérde for fruktosamin.

Urinprov togs fran tio katter, i ett urinprov kunde bakteriell véaxt pavisas: riklig
vaxt av hemolyserande E. coli i renkultur. Urindensitet fanns noterat hos atta katter,
medeldensitet 1,032 kg/l och SD 0,013 kg/I. En katt med azotemi provtogs och dess
urindensitet 6versteg 1,050 kg/l.

Samtliga av de 13 bukultraljud som utfordes hade avvikelser: hyperekoisk hepa-
tomegali (n=7), intrahepatiska mineraliseringar (n=1), fortjockat muskularislager i
tunntarm (n=4), njurforéandringar (n=4), ascites (n=1), nodulér hyperplasi i pank-
reas (n=4), pankreatit (n=1), multipla heterogena massor (n=1), och uroliter (n=1).

4.4.3. Behandling

Vid besok tre stod 56 av 76 katter (74 %) pa insulinbehandling i hemmet, tva katter
avlivades vid besoket. Av de 20 katter som inte stod pa insulinbehandling hade
insulinbehandling satts ut for fyra katter och information om vidare behandling sak-
nades for 16 katter. Bland de katter som stod pa insulin, var den vanligaste insulin-
typen Lantus (n=49, 88 %), fyra katter (7 %) stod pa Prozink, tva (3 %) pa Canin-
sulin och en (2 %) pa Glargin. Information om dosférandring mellan besok tva och
tre fanns for 51 katter, dosen 6kades for 22 (43 %), minskades for tio (20 %) och
bibeholls for 19 katter (37 %).

Glukosmatningar i hemmet utfordes hos 45 av 78 katter (57 %). Lagsta och
hogsta glukosmedelvarde som uppméttes i hemmet var 9 mmol/l respektive 17
mmol/l. Fér 12 av 78 katter fanns det information i journalen om hur djurégaren
upplevde att det gick att ge insulin och utféra blodglukosmatningar i hemmet. Det
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gick bra att ge insulin och mata glukos for fem djuragare (42 %), fem djurégare (42
%) upplevde att det gick bra att ge insulin men att det var svart med blodglukos-
matningarna. For en djuragare (8 %) var det svart att ge insulin och for en (8 %)
gick det bra att ge insulin, ingen av dem maétte blodglukos i hemmet.

Vilket foder katten at fanns beskrivet for 55 av 78 katter. Foder med ultralag
kolhydrathalt ats av 12 katter (22 %), 16 katter (29 %) at ett foder med lag kolhyd-
rathalt, atta katter (15 %) at okant DM foder och 19 katter (45 %) at 6vrigt foder.
Foder som ansags vara dvrigt foder var Hills seniorfoder (n=1), whiskas bl6t- och
torrfoder (n=1), njurfoder (n=2) och foder av okéant marke fran matvaruaffar (n=15).

4.5. Besok fyra

4.5.1. Klinisk undersokning

Totalt fanns noteringar fran ett fjarde besok for 53 katter. Notering om allmantill-
stand fanns for 49 av dessa varav 43 (88 %) hade opaverkat/gott AT. Den enda
katten med kraftigt nedsatt AT hade DKA. Hjartauskultation var noterad for 45
katter och sju (16 %) hade avvikelser: arytmi (n=3), blasljud (n=2) och bradykardi
(n=2). Lungauskultation var noterad for 38 katter varav tre (8%) hade avvikelser:
forstarkta andningsljud (n=2) och biljud fran évre luftvagarna (n=1). Bukpalpation
var noterad for 42 katter och avvikelser var noterad fér fem (12 %): spand/ém (n=3),
degig (n=1), bukig (n=1) och hard avféring i kolon (n=1). Kroppskondition var no-
terad for 35 katter: 16 var i 6verhull (46 %), 12 i normalhull (34 %) och sju i un-
derhull (20 %). Ingen signifikant skillnad mellan kon, kastrationsstatus och alder
sags for kroppskondition. Muskelansattning var noterad for fem katter varav fyra
(80 %) var muskelatrofiska.

Notering om neurologisk status fanns for fyra katter varav en hade neuropati i
form av lite tecken till hasgang. Tandstatus var noterad for 28 katter varav 24 katter
(86 %) hade anmarkningar pa tander och tandkott.

Notering om pals fanns for 26 katter och avvikelser noterades for 15 katter (58
%).

4.5.2. Klinisk-kemisk diagnostik

Kreatininkoncentrationen analyserades i prov fran 23 katter varav atta hade azotemi
(35 %). Levervarden analyserades i prov fran 21 katter och tio (48 %) hade forhojda
levervarden. Fruktosamin analyserades i prov fran 43 katter och var forhojt hos 32
(74 %).

Urinprov togs fran nio katter och inga bakterier pavisades i nagot av proven.
Urindensitet var noterad for fem katter, medelvarde 1,030 kg/l och SD 0,013 kg/I.
Bukultraljud utfordes pa fyra katter, samtliga var avvikande: CKD (n=2), hyper-
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ekoisk forstorad lever (n=2), nodular hyperplasi i pankreas (n=1), pankreatit (n=1)
och kronisk pankreatit (n=1).

4.5.3. Behandling

Efter besok fyra stod 38 av 51 Katter (74 %) pa insulinbehandling i hemmet och tva
katter avlivades i samband med besoket. Av de 13 katter som inte stod pa insulin-
behandling avslutades insulinbehandling for tre katter och information saknas for
tio katter. Av de 38 katter som stod pa insulinbehandling behandlades 37 (97 %)
med Lantus och en katt med Prozink. Information om dosforéandring fanns for 37
katter: dos minskades for tio (27 %), bibeh6lls for 13 (36 %) och 6kades for tio (27
%). Glukosmatningar i hemmet utfordes av 29 djurégare (55 %). Lagsta och hogsta
glukosmedelvarde i hemmet var 9 mmol/I respektive 18 mmol/I.

For atta katter (15 %) fanns uppgifter i journalen om djuragarens upplevelser av
behandling i hemmet. Insulin gick bra att ge for tre djurdgare medan en djurégare
upplevde att det var svart att injicera insulin. Ingen av dem maétte glukos i hemmet.
Tre djurdgare upplevde att det var svart att mata blodglukos och en djuragare upp-
levde att det gick bra bade med insulingiva och glukosmatningar.

Information om foder fanns for 27 katter varav nio (33 %) at ett foder med ultra-
lag kolhydrathalt, tio (37 %) at ett foder med |ag kolhydrathalt, tre (11 %) at okant
DM foder och fem katter (19 %) 6vrigt foder. Foder som ansags vara 6vrigt foder
var mjau blét- och torrfoder (n=1), njurfoder (n=1) och foder av okant méarke fran
matvaruaffar (n=3).

4.6. Akromegali och glukokortikoidbehandling

Totalt 6ver hela tidsperioden provtogs 11 av 171 katter (6 %) for IGF-1, samtliga
katter provtogs enbart en gang. Forhojt IGF-I varde sags hos tre katter nagon gang
under tidsperioden, bilddiagnostik av hypofysen utfordes inte pa nagon katt. Alla
tre katter med forhojt IGF-1 var kastrerade huskattshonor. En katt avlivades nar
forhojt IGF-1 varde konstaterades eftersom veterinar misstankte akromegali, de 6v-
riga tva lever enligt journalerna. De tva katterna som inte avlivades hade glukos
over 15 mmol/l vid varje méatning i hemmet och en av katterna hade kliniska tecken
i hemmet. Ingen katt med forhojt IGF-I gick i remission eller uppvisade muskel-
atrofi.

Katten med forhojt IGF-1 som avlivades obducerades och ett acidofilt adenom i
hypofysen kunde pavisas. Denna katt var fyra ar vid tidpunkt for diagnos, vagde
4,9 kg och beddmdes vara i normalhull (BCS 4/9). Kliniska tecken i hemmet vid
tidpunkt for diagnos var polyfagi, polyuri och polydipsi. Katten hade ett kreatinin-
varde pa 77 umol/I (referensintervall 70-160 umol/l), ett fruktosaminvarde pa 523
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umol/l (referensintervall 190-350 pumol/l) och ett IGF-1 vérde pa 3059 ug/l. Kli-
niska tecken i hemmet férsvann efter insatt insulinbehandling men blodglukosni-
vaerna i hemmet sjonk aldrig under 15 mmol/Il. Katten stod initialt pa Lantus 2 IE
var 12e timme som sedan hojdes till 4 1E var 12e timme vid besok tre. Katten avli-
vades efter tredje besoket, information saknas om varfor.

Den andra katten med forhojt IGF-1 varde (1623 pg/l), var drygt tio ar nar DM
diagnostiserades, vagde 5,6 kg och uppvisade vinglighet/svaghet, polyfagi och po-
lydipsi. Katten var i normalhull vid klinisk undersékning, hade lindrigt forstarkta
andningsljud samt uppvisade typiska fenotypiska tecken pa akromegali (stora tassar
och bred nos). Fruktosaminvérdet var 821 umol/l (referensintervall 190-340
umol/l), efter insatt insulinbehandling forsvann kliniska tecken i hemmet men blod-
glukos i hemmet sjonk aldrig under 15 mmol/I. Dosen Lantus hojdes fran 0,5 IE var
12e timme till 4 IE var 12e timme vid besok fyra. Ingen uppféljande information
finns efter detta. Katten har fyra registrerade besdk och uppgift om avlivning sak-
nas.

Den tredje katten med forhojt IGF-1 (2454 ng/l) var knappt nio ar vid tidpunkt
for DM diagnos och var remitterad till UDS for reglering av DM. Normal BCS
(5/9), inga avvikelser vid lungauskultation, fruktosamin 749 umol/l (referensinter-
vall 280 — 445 umol/l). Behandling pabérjades med Lantus 5 IE g 12 timmar och
héjdes darefter till 6 IE g 12 timmar eftersom adekvat behandlingssvar uteblev.
Katten hade fortsatt kliniska tecken i hemmet och blodglukosnivaer Gverstigande
15 mmol/l. Uppgift om avlivning saknas.

Dokumenterad glukokortikoidbehandling fanns for totalt 13 av 171 katter. For
12 av 171 (7 %) katter skedde glukokortikoidbehandling fyra manader fére diagno-
stillfallet. Sju katter stod pa oral glukokortikoidbehandling med prednisolon, tre
katter fick Depo-Medrol en till fem manader fore diagnos, en katt hade behandlats
oralt med glukokortikoider en manad fére diagnos och information om nér gluko-
kortikoidbehandling skedde saknades for en katt. Uppfoljande information fanns
for tio av de tolv katterna med dokumenterad glukokortikoidbehandling. Totalt gick
fem (50 %) av dessa tio i remission, samtliga hade statt pa oral prednisolonbehand-
ling. En av dem recidiverade.

4.7. Behandlingsresultat

Uppfoljning som mojliggjorde bedémning av kliniska tecken i hemmet fanns for
59 katter varav 27 (46 %) uppvisade kliniska tecken i hemmet. Av de katter som
uppvisade kliniska tecken i hemmet stod 18 katter (66 %) nagon gang pa insulinbe-
handling. Forekomst av kliniska tecken i hemmet skiljde sig inte signifikant mellan
katterna beroende pa deras kroppskondition (p=0,704), kolhydrathalten i fodret
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(p=0,608) eller om de fick insulinbehandling (p=0,452). Uppfdljande blodglukos-
varden i hemmet som mdjliggjorde beddmning av behandlingsresultat for de katter
som stod pa insulinbehandling fanns for 54 katter. Av dessa hade 20 (37 %) glukos-
varde under 15 mmol/l och 34 Kkatter (63 %) hade ett blodglukosvérde 6verstigande
15 mmol/I.

Uppféljande information om foder fanns for 124 katter. Efter besok ett bytte 28
av 124 katter (22 %) till ett foder med Iag eller ultralag kolhydrathalt. Totalt 6ver
hela tidsperioden bytte 37 av 124 katter (29 %) over till ett foder med lag eller
ultraldg kolhydrathalt.

Information om orsak till avlivning fanns noterat for 62 katter. Av dessa avliva-
des 30 (48 %) uttryckligen pa grund av DM, noteringar som fanns i journalen in-
Kluderar: djurégare vill inte utsétta sin katt for behandling (n=6), avvaktande prog-
nos (n=6), for stort ekonomiskt atagande med akut och langtidsbehandling (n=5),
mycket sjuk katt som djurdgare inte vill ska lida (n=5), djurdgare avbojer vidare
behandling (n=3), svarigheter med behandling i hemmet (n=2) och svarar inte pa
insatt behandling (n=2).

Det var 32 av 62 katter (52 %) som avlivades med DM men primért pa grund av
annan sjukdom eller problematik: andndd (n=5), CKD (n=4), kramp (ej hypogly-
kemisk) (n=3), arteriell tromboembolism (n=3), tumoér i munhdla (n=2), lymfom
(n=2), urinstopp (n=2), adenokarcinom (n=1), astma (n=1), restriktiv kardiomyo-
pati (n=1) uroliter (n=1), kroniska gastrointestinala besvar (n=1), nybildning i hud
(n=1), formaksseptumdefekt (n=1), bolder som inte laker (n=1), gallsten (n=1), kro-
nisk kattsnuva (n=1), akut halta (n=1), inappetens (n=1) och akuta krakningar som
inte svarar pa understodjande behandling (n=1).

4.7.1. Tid fran diagnos till avlivning

Vid tidpunkt for diagnos avlivades 43 av 121 katter (35 %) utan tidigare diagnos,
sju av dessa inkom med DKA. Av de katter som avlivades vid tidpunkt for diagnos
var sju oforsakrade och 33 forsakrade. En katt avled pa IVA med DKA trots be-
handling, en annan katt avled i hemmet, katten som avled i hemmet rdknades inte
med i gruppen av katter som avlivades/dog vid diagnos. Totalt fanns information
om tidpunkt for avlivning for 104 katter (figur 1). Medianantalet dagar fran diagnos
till avlivning for de katter (n=88) som inte avlivades vid diagnos och déar informa-
tion om avlivning fanns var 485 dagar med ett spann fran 10 till 3390 dagar. Katter
med DKA hade i medeltal signifikant farre dagar (425) fran diagnos till avlivning
an katter utan DKA (484 dagar, p=0,016).

Medelantalet dagar fran diagnos till avlivning for katter som stod pa foder med
ultraldg kolhydrathalt (n=17) var 632 dagar. For katter som at foder med lag kol-
hydrathalt (n=18) var medeltalet 829 dagar och for katter som at 6vrigt foder (n=31)
var medeltalet 435 dagar fran diagnos till avlivning. Antalet dagar fran diagnos till
avlivning var signifikant fler for de katter som vid nagot besok bytte 6ver till foder
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med ultraldg kolhydrathalt (n=17, p=0,035) eller lag kolhydrathalt (n=18, p=0,007)
jamfort med de katter som inte konsekvent at ett foder lagt pa kolhydrater (n=31).
Majoriteten av katterna (80 %) som fullfoljde ett foderbyte gjorde det efter besok
ett.

Medelantalet dagar fran diagnos till avlivning for katter som vid nagot tillfalle
stod pa insulinbehandling i hemmet (n=52) var 786 dagar. Medelantalet dagar fran
diagnos till avlivning for de katter som aldrig behandlades med insulin i hemmet
(n=6) var 299 dagar. Antalet dagar fran diagnos till avlivning var signifikant fler
for katter som vid nagot tillfalle behandlats med insulin i hemmet jamfort med de
katter som aldrig behandlades med insulin i hemmet (p=0,015).

Tid fran diagnos till avlivning skiljde sig inte signifikant mellan katter som ald-
rig utvecklat azotemi (n=62) och katter som nagon gang under tidsperioden utveck-
lade azotemi (n=16, p=0,452). Tid fran diagnos till avlivning skiljde sig inte for de
katter som inkom vid besok ett med forhojda levervérden (n=27) jamfort med katter
med levervérden inom aktuellt referensvérde (n=41, p=0,611).

Katter tio ar och dldre (n=71) hade signifikant fler dagar fran diagnos till avliv-
ning jamfort med katter under tio ars alder (n=50, p=0,036). Skillnaden i antalet
dagar fran diagnos till avlivning mellan katter 6ver och under fem kg eller katter
med olika hull skiljde sig inte signifikant fran varandra. Ingen signifikant skillnad
i antalet dagar fran diagnos till avlivning sags mellan katter som uppvisade polyuri
och polydipsi vid tidpunkt for diagnos och katter utan dokumenterade kliniska
tecken (p=0,101).

Total éverlevnad, samtliga individer
— Samtliga individer
100% 1

75% A

50% 1

Figur 1. Kaplan-Meier kurva éver total dverlevnad for de 104 katter déar information fanns om
diagnostillfalle och tidpunkt for dod/avlivning (samtliga individer). Total Gverlevnadstid 9,3 ar.
Gron linje representerar sannolikheten for 6verlevnad 6ver tid for samtliga individer. Den gréna
skuggan representerar 95 % konfidensintervall.
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4.7.2. Remission

Uppfdljande information som strackte sig 6ver minst en manads tid fanns for 80
katter, 29 av dessa (36 %) gick i remission. Av de tio katter som inkom med neu-
ropati vid tidpunkt for diagnos gick sex katter (60 %) i remission, vilket inte var
signifikant farre dn de katter som inte hade neuropati (p=0,538). Bland de katter
som hade behandlats med glukokortikoider gick 5 av 10 i remission. Detta var inte
signifikant fler &n de som inte hade behandlats med glukokortikoider (p=0,159). Av
de 29 katter som gick i remission, fick tio katter recidiv och fyra katter fick recidiv
men gick ater i remission. Det var inte signifikant fler katter som nagon gang under
tidperioden behandlades med insulin (n=67) jamfort med katter som aldrig behand-
lades med insulin (n=8) som gick i remission (p=0,245). Det sags ingen signifikant
skillnad (p=0,478) i remission mellan katter som at ett foder med ultraldg och lag
kolhydrathalt (n=40) och katter som at 6vrigt foder (n=35).

Katter 12 ar och aldre (n=24) hade inte signifikant 6kad chans till remission jam-
fort med katter nio ar och yngre (n=19, p=0,246). Tid fran diagnos till remission
fanns angivet for 23 av de 29 katter som gick i remission och varierade fran 6 till
455 dagar med en medeltid pa 125 dagar. Fortsatt behandling och monitorering som
rekommenderades for katter som gatt i remission var: foder med ultraldg kolhyd-
rathalt (n=13), kontroll av blodglukos i hemmet (n=10), viktminskning (n=2), kon-
troll av glukos i urin (n=1) och professionell tandrengéring (n=1).

4.7.3. Obduktionsutlatande

Sju katter obducerades, varav fyra pa grund av DM och tre med DM men primart
pa grund av annan sjukdom eller problematik. Ingen av katterna som vid nagon
tidpunkt behandlats med Mindiab-behandling (n=5) obducerades.

Sektionsdiagnoserna for de fyra katterna som avlivades pa grund av DM var:
kraftig leverlipidos (n=3), acidofilt adenom i hypofys (n=1), avsaknad/forlust av
langerhanska cell@ar i pankreas (n=1), multifokal subakut exokrin pankreatit (n=1)
och membrands glumerulinefrit (n=1). Sektionsfynden utdver det som innefattas i
sektionsdiagnoserna var: amyloidos i langerhanska celléar (n=3), multipla noduléra
hyperplasier i exokrina pankreas (n=2), noduldr binjurebarkshyperplasi (n=2), kro-
nisk interstitiell pankreatit (n=1), kronisk interstitiell nefrit med akut tubulér nekros
(n=1), ikterus (n=1), adipositas (n=1), nodular hyperplasi i pankreas (n=1) och he-
matom urinblasa (n=1).

Sektionsdiagnoserna for de tre katterna som avlivades med DM men primart pa
grund av annan sjukdom eller problematik var: avsaknad/forlust av langerhanska
celldar i pankreas (n=1), multifokal subakut exokrin pankreatit (n=1), kronisk in-
terstitiell nefrit med akut tubul&r nekros (n=1), kraftig leverlipidos (n=1), hypertro-
fisk kardiomyopati (n=1) och kronisk staslunga (n=1). Sektionsfynd utdver det som
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innefattas i sektionsdiagnoserna var: kronisk interstitiell pankreatit (n=2), for-
lust/avsaknad av langerhanska celldar (n=2), amyloidinlagring i langerhanska celler
(n=1), papillart adenom i lunga, interstitiell nefrit (h=1) och noduldr hyperplasi av
exokrina pankreas (n=1).
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5. Diskussion

Detta examensarbete syftade till att utvardera fenotyp, samt att undersdka fore-
komst av samsjuklighet och behandlingsresultat for katter med DM.

5.1. Fenotyp

Fler hankatter &n honkatter ingick i studien, 59 % respektive 41 %, vilket ar i linje
med att hanligt kon anses vara en riskfaktor for DM. | tidigare studier har liknande
fordelning mellan kon setts fran 60 % hankatter och 40 % honkatter (Lederer et al.
2009) till 68 % hankatter och 32 % honkatter (McCann et al. 2007).

Medeldldern i studien var 11,7 ar vid tidpunkt for diagnos vilket ar liknande
alder som har setts i tidigare studier, 11,9 ar (Lederer et al. 2009) och 12 ar
(Marshall et al. 2009) vid tidpunkt for diagnos. For fa raskatter var med i studien
for att kunna dra slutsatser om raspredisposition och DM.

Fetma och dvervikt ar associerat med 6kad risk att utveckla DM (Panciera et al.
1990; O’Neill et al. 2016) men i den hér studien sags inte signifikant fler katter i
overhull vid diagnostillfalle jamfort med normal och underhull. Det skulle kunna
bero pa att kroppskondition bedomdes pa for fa katter, enbart 34 % av totalantalet
katter hade graderats enligt BCS. Medelvikten i O’Neill och medarbetares (2016)
studie var 5,4 kg vilket &r nagot hogre &n i den hir studien, 4,9 kg. I O’Neill och
medarbetares (2016) studie ingick katter med DKA men det finns ingen angivelse
om hur stor andel av studiepopulationen dessa utgjorde. Katter med DKA har setts
kunna minska i vikt som ett resultat av sin sjukdom (Rucinsky et al. 2010; Rudloff
2017). Skillnaden i medelvikt mellan studierna skulle darfor kunna bero pa att fler
katter med DKA ingick i den h&r studien &n i O’Neill och medarbetares (2016)
studie.

Okad torst och urinmangd ségs hos 72 % respektive 77 % av katterna vid diag-
nostillfallet, vilket ar nagot lagre an de 88 % som sags i tidigare studie (Goossens
et al. 1998). Siffran kan vara falskt 1ag eftersom information om torst och urin-
méngd saknades for en betydande andel katter.
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5.2. Samsjuklighet

Det &r svart att uttala sig om sann prevalens av tandsten och gingivit da 98 av 171
katter (57 %) saknade notering om detta. Tandsten och/eller gingivit férekom vid
besok ett hos majoriteten av de undersokta katterna, 61 av 73 undersokta katter (84
%).

Fa katter testades for IGF-I (n=11) och ingen verifierades med bilddiagnostik for
akromegali. Katter med forhojda koncentrationer IGF-1 var 4-10 ar vid tidpunkt for
diagnos vilket &r i samma storleksordning som i Niessen och medarbetares studie
dar aldern var 6 ar till 17 ar (Niessen et al. 2015). Provmaterialet ar for litet och en-
dast en katt verifierades ha akromegali (postmortem) for att i den har studien kunna
dra nagra slutsatser om akromegali och DM.

Mycket information i den hér studien var begrénsad, till exempel togs urinprov
endast pa 38 % av katterna och enbart 34 % av katterna bedomdes avseende BCS
vid studiens start. Detta gor att det ar svart att dra nagra slutsatser av forekomsten
av samsjuklighet.

5.3. Behandlingsresultat

Behandlingsresultat kan utvarderas pa flera satt bland annat andel som gar i remis-
sion, andel som har blodglukosnivaer under 15 mmol/l, andel som visar kliniska
tecken i hemmet och tid fran diagnos till avlivning.

5.3.1. Kliniska tecken och blodglukosnivaer i hemmet

Av de katter som behandlades med insulin uppvisade en hog andel katter (46 %)
kliniska tecken i hemmet. Fa djuragare utforde blodglukosmétningar i hemmet. Av
de djuragare som utforde blodglukosmétningar i hemmet hade 35 av 54 katter (64
%) blodglukosmatningar éver 15 mmol/l. Hog andel kliniska tecken och héga blod-
sockernivaer i hemmet ar troligtvis inte representativt for hela kattpopulationen
med DM. De katter som soker vard hos UDS har formodligen i hogre grad svar-
kontrollerad DM och uppvisar i storre utstrackning kliniska tecken i hemmet och
hoga blodglukosnivaer trots adekvat behandling.

5.3.2. Remission

Andelen som gick i remission var 36 % vilket ar hogre an de 17 % som gick i
remission i Tschuor och medarbetares studie (2011) men nagot lagre an flertalet
andra studier (41-64 %) (Hall et al. 2009; Marshall et al. 2009; Roomp & Rand
2009; Zini et al. 2010). Att farre gick i remission skulle kunna bero pa att en bety-
dande mangd information, om bland annat uppféljning, saknas i den hér studien.
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Studien genomférdes pa journaler fran universitetsdjursjukhuset (UDS), till UDS
kan djuragare soka sig om de behover fa mer avancerad vard an den som finns till-
ganglig pa en mindre klinik. Nar de val fatt uppstartsbehandling atergar de ofta till
att besoka sin ordinarie klinik. Detta skulle kunna vara en av orsakerna till att upp-
foljande information saknas i sa stor utstrackning.

Mediantid fran diagnos till remission var 91 dagar vilket ar liknande storleks-
ordning som i tidigare studier (2-3 manader). (Roomp & Rand 2009; Zini et al.
2010; Tschuor et al. 2011)

Flera faktorer har i tidigare studier setts kunna paverka chans for remission. Glu-
kokortikoidbehandling fore diagnos har setts vara en positiv prediktor for remission
(Roomp & Rand 2009). | den har studien gick fem av tio (50 %) katter som var
behandlade med glukokortikoider fére diagnos i remission. Detta &r en hogre andel
an de 22 av 80 (28 %) som inte hade behandlats med glukokortikoider som gick i
remission, men inte en signifikant hogre andel. | studien av Roomp & Rand (2009)
gick betydligt farre katter med neuropati i remission (30 %) an i den har studien,
sex av tio (60 %). Studiematerialet i den har studien var for litet for att kunna dra
nagra slutsatser om neuropati, glukokortikoidbehandling och chanser till remission.

| den har studien hade katter 12 ar och aldre (n=24) inte signifikant 6kad chans
till remission. Det &r ett &r liknande resultat som i en tidigare studie (Tschuor et al.
2011).

Trots att en signifikant skillnad kunde ses i dagar fran diagnos till avlivning mel-
lan katter som at kolhydratsnalt foder jamfort med katter som at ovrigt foder sags
ingen signifikant skillnad i remission mellan grupperna. Detta skulle kunna bero pa
att det fanns uppgift om remission for farre katter (n=80) jamfort med tid fran diag-
nos till avlivning (n=104).

5.3.3. Tid fran diagnos till avlivning

Katter med DKA hade i den har studien signifikant kortare tid fran diagnos till av-
livning &n katter utan DKA. | en tidigare studie dar dverlevnadstid har beraknats
har DKA inte paverkat verlevnadstiden negativt (Callegari et al. 2013). Overlev-
nadstid &r inte detsamma som tid fran diagnos till avlivning. Skillnaden skulle
kunna bero pa skillnader i metod men aven pa skillnader i exklusionskriterier. 1
Callegari och medarbetares (2013) studie uteslots katter vars djurégare inte ville
skriva in sina katter och utféra omfattande diagnostik. Inga sadana exklusionskri-
terier fanns i den hér studien.

Tid fran diagnos till avlivning skiljde sig inte mellan katter som nagon gang un-
der tidsperioden utvecklade azotemi eller som hade férhojda levervarden vid besok
ett jamfort med dvriga katter. 1 tidigare studier har signifikant kortare dverlevnads-
tid setts hos katter med forhojda kreatininkoncentrationer. (Callegari et al. 2013;
Cooper et al. 2015) Totalt 6ver hela tidsperioden provtogs 124 katter for kreatinin
varav 29 nagon gang utvecklade azotemi. En katt med azotemi hade urindensitet
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éver hogsta matvarde, prerenal azotemi gar darfor bara att bekréafta hos en katt som
en bidragande komponent till azotemi. Prerenal azotemi ar en funktionell minsk-
ning i den glomerlulara filtrationshastigheten utan strukturell skada pa njuren och
ar ofta resultat av dehydrering (Harison et al. 2012). Dehydrering &r ett vanligt kli-
niskt fynd hos katter med till exempel DKA (Rudloff 2017). Med stor sannolikhet
ar morkertalet av prerenal azotemi stort vilket gor att det inte gar att dra definitiva
slutsatser kring renal azotemi och dagar fran diagnos till avlivning. I tidigare studier
som forfattaren l&st dar azotemi som prediktor for 6verlevnad studerats har inte typ
av azotemi definierats.

Tid fran diagnos till avlivning var signifikant fler for katter tio ar och aldre. 1 en
tidigare studie av Kraus och medarbetare (1997) sags alder vara negativt associerat
med 6verlevnad (Kraus et al. 1997). Orsaken till att stigande alder associerats med
kortare Gverlevnadstid &r troligen multipla. En av orsakerna skulle kunna vara att
forekomsten av samtidiga sjukdomar Okar vid stigande alder (Prahl et al. 2007;
O’Neill et al. 2016). Skillnader mellan den hér studien och Kraus och medarbetares
(1997) studie skulle darfor kunna bero pa utvecklingar inom veterinarmedicin nar
det kommer till att diagnostisera och behandla samtidiga sjukdomar som kan inter-
ferera med DM behandling. Hos méanniskor med typ 2 DM har langsammare sjuk-
domsutveckling setts dver 65 ars alder (Hubert Kolb et al. 2008). Om liknande
mekanism finns hos Kkatt skulle det kunna vara ytterligare en forklaring till att sig-
nifikant langre tid fran diagnos till avlivning sags hos katter 6ver tio ars alder i den
har studien.

Tid fran diagnos till avlivning var signifikant langre for de katter som at ett foder
med lag eller ultralag kolhydrathalt jamfort med de katter som at 6vrigt foder. I en
studie sags battre glykemisk kontroll och dkad chans till remission for katter som
at en diet med lag mangd kolhydrater (3,5-7,6 %) och hog mangd protein jamfort
med kontroll (Bennett et al. 2006). | en liten studie pa 12 katter sags ingen signifi-
kant skillnad i remission och kliniska tecken mellan gruppen katter som at foder
med Iag kolhydrathalt och hogt proteininnehall jamfort med kontrollgrupp (Hall et
al. 2009). Fler studier pa sambandet mellan diet, remission och dverlevnad behovs.

For 29 % av katterna i studien gjordes ett byte till ett foder med lagre kolhydrat-
halt. | studien av Roomp & Rand (2009) genomgick betydligt fler katter ett foder-
byte (78 %). Skillnaden skulle kunna bero pa skillnad i studiematerial. I studien av
Roomp & Rand (2009) ingick nagot farre katter (n=55). Det skulle &ven kunna bero
pa att uppfoljande information saknas for en stor andel av katterna i den har studien.
Som vantat sags signifikant langre tid fran diagnos till avlivning for de katter som
vid nagon tidpunkt stod pa insulinbehandling jamfort med katter som aldrig be-
handlades med insulin. Hade studiematerialet i den har studien varit strre och
mindre information saknats hade det varit intressant att jamfora katter som enbart
behandlats med foderbyte med katter som behandlats enbart med insulin.
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5.4. Begransningar och avslutning

Studien genomfdrdes som retrospektiv journalstudie utan kontrollgrupp och det
medfor begrénsningar i form av bland annat informationsbias, recall bias och
confounding bias. Informationsbias i form av avsaknad av information i journaler
samt att veterindrer kanske i hogre grad noterar onormala men inte normala fynd i
journalen. Recall bias kan till exempel uppsta om djurdgare inte minns tecken som
katten uppvisade i hemmet. | och med att kontrollgrupp saknas finns det begrénsad
mojlighet att dra slutsatser om till exempel 6kad risk for vissa kattpopulationer.
Data fordes 6ver fran journalerna manuellt vilket innebar att fel pa grund av den
manskliga faktorn kan ha skett.

Avslutningsvis, eftersom foderbyte var signifikant associerat med langre tid fran
diagnos till avlivning ar det av yttersta vikt att formedla betydelsen av ett foderbyte
till djurdgare med katter som lider av DM. Tyvarr visade studien att ett foderbyte
enbart fullfoljdes for 29 % av katterna efter besok ett. Det finns darmed stor for-
battringspotential i djurdgarkommunikationen avseende detta. Forhoppningsvis kan
information om en langre tid fran diagnos till avlivning vara motiveringen som
kravs for att fullfolja foderbytet. Om fler katter byter over till ett kolhydratsnalt
foder kan férhoppningsvis katter leva langre med sin DM.
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Popularvetenskaplig sammanfattning

Diabetes mellitus (DM) &r en sjukdom som &r vanlig hos katt och karakteriseras av
en relativ brist pa insulin. Insulin ar ett hormon som utsondras fran specifika celler
i bukspottskorteln. Insulin kravs for att forflytta socker fran blodbanan in de flesta
av kroppens celler och sénker darmed blodsockernivaerna. Vid obehandlad DM
svalter kroppens celler trots att hdga nivaer av socker finns i blodet.

Det finns primart tva olika former av DM, vid den ena formen, typ 1, uppstar
brist pa insulin. En bakomliggande orsak till detta ar nar det egna immunforsvaret
orsakar en destruktion av bukspottskorteln och de insulinproducerande cellerna.
Vid DM typ 2 fas i stallet en relativ brist pa insulin, det vill sdga insulin utséndras
fortfarande fran bukspottskorteln men effekten uteblir. Typ 2 ar vanligast hos katt
medan typ 1 &r vanligast hos hund.

Det finns olika faktorer som forknippats med 6kad risk for att utveckla DM.
Fetma, stigande alder, hankatter och vissa kattraser ar exempel pa faktorer som har
forknippats med 6kad risk. Tecken en katt med DM kan uppvisa i hemmet som ett
resultat av sjukdomen &r 6kad torst, 6kad urinméngd och viktminskning trots god
aptit. Behandling i hemmet kan innefatta exempelvis insulininjektioner, byte till ett
kolhydratsnalt foder och viktminskning.

Katter med DM kan ga i remission. Det finns flera definitioner av remission hos
katt. En definition ar nar katten klarar av att uppratthalla jamna blodsockernivaer i
tva till fyra veckor utan insulininjektioner. | vetenskapliga studier varierar andelen
katter med DM som gar i remission fran 17 % till 64 %.

En komplikation av sjukdomen &r diabetesorsakad ketoacidos (DKA) som upp-
star nar kroppens svalttillstandet far fortskrida och ketonkroppar ackumuleras.
Ketonkroppar &r en alternativ energikalla som kroppen anvander vid svalttillstand.
Ketonkroppar &ar syror och leder vid ansamling till att kattens blod blir surt, katten
har utvecklat en sa kallad acidos. Tillstandet & mycket allvarligt och kan bli livs-
hotande om inte katten snabbt far behandling av en veterinar.

Den hér studien genomférdes som en retrospektiv journalstudie. Journalerna
kom fran Universitetsdjursjukhuset vid Sveriges lantbruksuniversitet i Uppsala och
var daterade fran 1 januari 2010 till 16 april 2021. Katter som inkluderades hade
fatt en eller flera diagnoser kopplade till DM och/eller DKA. Alla journaler som
motte dessa kriterier lastes igenom men endast information fran de fyra forsta ve-
terinarbesoken samlades in pa ett standardiserat stt.
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Malet med studien var att forsta hur kliniska tecken hos en typisk katt med DM
yttrar sig, samt om det finns faktorer eller behandlingar som &r férknippade med
battre resultat.

Det ingick 171 katter vid studiens start, 29 % av dem hade redan en DM diagnos.
Det var 24 % av katterna som hade DKA, dvervégande majoritet skrevs in for stat-
ionarvard pa djursjukhuset for vidare behandling och 6vriga var sa sjuka att de be-
hovde avlivas. Totalt avlivades en fjardedel av katterna vid tidpunkt for diagnos.
Manga av dessa var aldre, svart sjuka katter som hade flera olika sjukdomar samti-
digt. Majoriteten av katterna med DM var hankatter, vdgde mer &n 4 kg och var
medelalders. Bland de katter dar det fanns uppfdljande information hade 46 %
tecken pa sin sjukdom i hemmet. En katt som uppvisar tecken pa sin sjukdom i
hemmet ar en katt som av nagon anledning inte svarar som tankt pa behandling. En
sadan katt kraver ytterligare veterinarvard for att utreda orsak och géra andringar i
behandlingsplanen.

Lite drygt en tredjedel av katterna gick i remission. Det var tio katter som ater-
insjuknade i DM efter att de gatt i remission.

Medianantalet dagar fran diagnos till avlivning for de katter som inte avlivades
vid tidpunkt for diagnos var 485 dagar, med ett spann fran 10 till 3390 dagar. Katter
med DKA hade signifikant farre dagar fran diagnos till avlivning jamfort med katter
utan DKA. Detta resultat skiljer sig fran en annan studie dar DKA inte kopplats
med kortare Overlevnadstid. Studierna skiljer sig i metod vilket kan forklara skill-
naden. Skillnaden skulle &ven kunna bero pa att studiernas exklusionskriterier skil-
jer sig. | den tidigare studien exkluderades katter vars djurégare inte ville utféra
omfattande undersokning och behandling. Det fanns inget sadant exklusionskrite-
rium i den hér studien utan alla katter med DKA inkluderades &ven de som var sa
sjuka att de behdvde avlivas nar sjukdomen konstaterades.

Katter tio ar och dldre hade signifikant fler dagar fran diagnos till avlivning jam-
fort med katter under tio ars alder. En langsammare sjukdomsutveckling har setts
hos ménniskor dver 65 ars alder med DM typ 2, en liknande mekanism skulle kunna
finnas hos katt och vara en forklaring till resultatet.

Studien hade manga begréansningar, framfor allt saknades det mycket informat-
ion kring katterna efter och mellan bestken. Ett av studiens huvudfynd var att katter
som at ett kolhydratsnalt foder levde fler dagar efter sin diagnos. Det &r intressant
att en signifikant skillnad sags trots att endast 29 % av katterna fullfoljde ett foder-
byte till ett kolhydratsnalt foder.
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