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SAMMANFATTNING

Katter far toxiska effekter av vissa ladkemedel vid avsevirt ldgre doser dn andra djur. Syftet
med denna litteraturstudie dr att ta reda pd vad det beror pé. Paracetamol, acetylsalicylsyra
och permetrin &r tre substanser som ger ir eller ger upphov till enkla plana fenoler, och som ér
kénda for att orsaka problem hos katt.

Likemedel behdver metaboliseras for att kunna utsondras ur kroppen, och det ar har katter
skiljer sig frdn de andra djuren. Alla djur i Felidae-familjen har begridnsad forméga att
glukuronsyrakonjugera ldkemedel och andra xenobiotika, framfor allt fenoler. Detta beror pa
att de har lagre nivéer av eller helt saknar en grupp av UGT-transferaser. UGT-transferaser
katalyserar dverforingen av glukuronsyra till likemedelsmolekylen. Den transferasgrupp som
katter saknar eller har 1ag aktivitet av heter UGT1.6 och har preferens for enkla plana fenoler.

Den okade toxiciteten av paracetamol, acetylsalicylsyra och permetrin hos katt beror pd att
alla dessa tre substanser normalt sett huvudsakligen metaboliseras genom glukuronsyra-
konjugering. Nér inte detta kan ske i samma utstrickning maste ldkemedlet metaboliseras via
andra metaboliska vigar med lagre kapacitet dn glukuronsyrakonjugeringen, vilket i slutindan
leder till att 1ikemedlet ger upphov till reaktiva metaboliter som ger de toxiska effekterna.

Den framsta exponeringsvagen for de tre substanserna som tagits upp &r att djurdgare sjélva
forsoker behandla sina katter, och inte kidnner till att substanserna ar toxiska for katten. En
stor del av problemen skulle dérfér kunna undvikas genom att nd ut med information till
djurégare.



SUMMARY

Cats get the toxic effects of some drugs at significantly lower doses than other animals. The
purpose of this literature review is to find out what causes this. Acetaminophen,
acetylsalicylic acid and permethrin are three substances that are or generate simple planar
phenols, and that are known to cause problems in cats.

Drugs need to be metabolized to be able to be excreted from the body, and this is where the
cat differs from other animals. All animals in the family of Felidae have a limited ability to
metabolize drugs and other xenobiotics by glucuronidation, especially phenols. This is
because they have lower levels of or completely lack a group of UGT-transferases. UGT-
transferases catalyze the transfer of glucuronic acid to the drug molecule. The group of
transferases that cats lack or have a low activity of is called UGT1.6 and has affinity to simple
planar phenols.

The higher toxicity of acetaminophen, acetylsalicylic acid and permethrin in cats is because
all of these three substances are normally mainly metabolized by glucuronidation. When this
can’t be done at the same extent the drug must be metabolized by other metabolic pathways
with lower capacity than the glucuronidation, which in the end leads to the drug generating
reactive metabolites that gives the toxic effects.

The main route of exposure for the three substances that have been addressed is that the
owners try to treat their cats by themselves, because they are not aware that the substance is
toxic to the cat. The problems could therefore be avoided to large extent by getting
information out to the owners.



INLEDNING

Katter har visat sig vara mer kinsliga mot vissa ladkemedel 4n vad andra djur dr, vilket innebdr
att de far toxiska effekter av ldkemedlet vid doser som rekommenderas till andra djur
(Shrestha et al, 2011). Syftet med den hér litteraturstudien ar att ta reda pa vad som ligger
bakom den hir kinsligheten. Varfor dr just katter sa kénsliga mot dessa ldkemedel som vi
utan problem anvénder till oss sjédlva, vdra spadbarn och andra husdjur?

Manga djurdgare kinner inte till att katter &r mer kdnsliga, utan tror att det gar bra att anvinda
samma receptfria preparat som de har till sig sjidlva och sina andra djur dven till sina katter.
Detta leder till att katten 16per stor risk att raka illa ut till foljd av déligt kunskap (Boland &
Angles, 2010).

Négra ldkemedel som &r kdnda for att ge problem &r paracetamol, acetylsalicylsyra och
permetrin. Dessa tre substanser, och deras toxicitet hos katt, kommer att tas upp och
diskuteras 1 uppsatsen.

MATERIAL OCH METODER

En litteraturstudie som genomfordes genom sokning efter relevanta artiklar i foljande
databaser: Web of knowledge, Scopus, Google Scholar och PubMed.

Sokord, med olika &ndelser, som anvints dr: paracetamol, acetaminophen, permethrin,
pyrethrin, glukuronosyltransferase, glucuronidation, acetylsalicylic acid, salicylate, aspirin,
NSAID, toxicity, intoxication, toxicosis, toxic, cat, kitten, feline i olika kombinationer.

Ytterligare artiklar hittades utifrdn kdllhdnvisningar i relevanta publikationer. Dessutom anvindes
flera larobdcker i toxikologi och farmakologi.

LITTERATUROVERSIKT
Lakemedelsmetabolism

For att ldkemedel och andra xenobiotika ska kunna utsdndras ur kroppen sa behover det ofta
metaboliseras pa ndgot sitt for att kunna utsondras via njurar eller lever (se fig. 2).
Metabolismen sker i tva steg; fas 1 och fas 2, och ér framst till for att 6ka vattenlsligheten s
att xenobiotikat kan g ut via njurarna (Rang et al., 2012).

Fas |

I fas 1 sker en oxidation, reduktion eller hydrolys av xenobiotika, frimst med hjélp av
cytokrom P450-enzymer, for att t.ex. koppla pé eller friligga en funktionell grupp gor att ett
lipofilt &mne kan konjugeras till en vattenldslig endogen molekyl i fas 2. Ménga géanger blir
dmnet farmakologiskt inaktivt redan i fas 1, men ibland kan metaboliten fran fas 1 vara mer
reaktiv och/eller toxisk &n ursprungssubstansen (Rang et al., 2012).

Fas Il

I fas 2 kommer xenobiotika bli vattenldsligt och, om det inte redan blivit det i fas 1, dven
farmakologiskt inaktivt. Detta sker genom konjugering av en vattenloslig endogen molekyl
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till den funktionella gruppen pé fas 1-metaboliten. Konjugeringen sker genom glukuronsyra-
konjugering, sulfatering, acetylering eller metylering. Dessa reaktioner katalyseras av
transferaser som kopplar pa den endogena gruppen. Eventuella reaktiva metaboliter fran fas 1
kan @ven konjugeras till reducerat glutation (GSH) for att detoxifieras (Rang et al., 2012).

For att kunna konjugera till glukuronsyra kréivs ett UDP-glukurontransferas (forkortas UGT-
transferas) som katalyserar reaktionen. Det behdvs ocksd UDPGA (uridine diphosphate
glucuronic acid), en mycket energirik fosfat, som donerar en glukurongrupp till
lakemedelsmolekylen (se fig. 1) (Rang et al., 2012).
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Figur 1. Exempel pa glukuronsyrakonjugering av en fenol (Timbrell, 2008).

UGT-transferaser ar en stor grupp, med mer dn 26 olika isoenzymer med olika specificitet for
olika substratgrupper (Court & Greenblatt, 1997). Dessa transferas ér av stor betydelse for att
konjugera minga bade endogena och exogena substanser. Exempel pa endogena substanser
som konjugeras pé det hir séttet dr bilirubin och kortikosteroider (Rang et al., 2012).

Lakemedel Figur 2.
Oversikt av fas I- och II-metabolism
Fas I- Fas II- och hur dessa kan leda till eliminering
metabolism metabolism av ett ldkemedel (Rang et al., 2012).

Oxidering

Reducering Konjugering
Hydrolysering

Kattens formaga att metabolisera ldkemedel

Alla djur 1 Felidae-familjen har jamfort med andra djur begrinsad forméga att
glukuronsyrakonjugera xenobiotika, framfor allt fenolderivat med 1&g molekylvikt. Detta
leder till att likemedel som normalt sett konjugeras pa det hir sittet metaboliseras
langsammare eller via andra metaboliska vdgar @n det skulle ha gjort hos andra djur (Court &
Greenblatt, 1997).



Kattens begridnsade formaga till konjugering av fenoler beror pa att de har lagre nivaer av,
eller till och med eventuellt helt saknar, en grupp av UGT-transferas som man kallar for
UGT1.6. UGT1.6 har preferens for just enkla plana fenoler, och &r det viktigaste transferaset
vid konjugering av den hir typen av fenoler som t.ex. vid konjugering av paracetamol (Court
& Greenblatt, 1997).

Denna genetiska defekt dterfinns i Felidae-familjen, och dven hos brun hyena och nordlig
sjoelefant (Shrestha et al., 2011). Shrestha et al. (2011) redogor i sin publikation for teorier
om att den kan ha uppkommit till f6ljd av kattens hyperkarnivorism. De har inte haft ndgot
behov av att skydda sig mot véxtgifter och liknande substanser, i kombination med att katten
genomgatt perioder av genetiska flaskhalsar som gett mojlighet for den hdr typen av
mutationer att kvarstd genom generationer.

Paracetamol
Metabolism

Paracetamol dr en NSAID (Non Steroidal Anti-Inflammatory Drugs) som &r vanligt
forekommande som verksam substans i ménga receptfria likemedel som t.ex. alvedon och
panodil. Substansen metaboliseras genom tre olika végar: glukuronsyrakonjugering,
sulfatering eller oxidering via cytokrom P-450 (se fig. 3) (Davis, 1986). Den frimsta
djurslagskillnaden i metabolismen av paracetamol &r i vilken utstrdckning de anvénder sig av
de olika metaboliska vdgarna (Savides et al., 1984).

Vid normal dosering metaboliserar de flesta djur paracetamol frimst genom
glukuronsyrakonjugering och sulfatering, vilket ger vattenlosliga metaboliter som kan
utsondras 1 urin och galla, och det &r bara smd méngder som metaboliseras via oxidering.
Oxideringen med cytokrom P-450 ger upphov till en reaktiv metabolit; N-acetyl-p-
benzoquinonimin (NAPQI). Denna metabolit kan antingen inaktiveras genom att konjugeras
med glutation eller ge toxiska effekter genom att interagera med proteiner i kroppen om det
inte finns tillrdckligt mycket glutation (Davis, 1986).

Kattens metabolism av paracetamol

Katter ar mer kénsliga mot paracetamol dn ménga andra djur, och far de toxiska effekterna vid
en tiondel s& hoga doser jimfort med andra djur (Peterson & Talcott, 2006). Detta beror pa att
katter har begridnsad forméga till glukuronsyrakonjugering, och att deras &terstdende
mojlighet, sulfatering, dr en méttnadsbar reaktion. Istéllet kommer den reaktiva metaboliten
som bildats via cytokrom P-450-bioaktivering av paracetamol att borja ackumuleras vid légre
doser dn hos andra djur (Savides et al., 1984). Det NAPQI som bildas kommer till en borjan
att detoxifieras av glutation, glutationkonjugeringen forbukar snabbt kroppens forrdd av
reducerat glutation, vilket leder till att det inte lingre kan detoxifieras pd det hér sittet utan
istéllet borjar ackumuleras (Davis, 1986).

Néar NAPQI ackumuleras sd kommer det att borja binda kovalent till celluldra proteiner som
enzymer och strukturella och regulatoriska protein, och stéra den normala funktionen hos
dessa. Eftersom glutationet dr forbrukat, s kan det nu inte heller ldngre skydda celler mot

oxidativ stress som det normalt sett gor (Peterson & Talcott, 2006).
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Toxiska mekanismer

Den oxidativa stressen blir mest pataglig hos de roda blodkropparna hos katt, som &r mycket
kinsliga for oxidativa skador da deras hemoglobin har 8 reaktiva sulthydrylgrupper jaimfort
med 4 hos hund och 2 hos ménniska. Detta leder till att stora médngder methemoglobin bildas.
Methemoglobin bildas ndr jirnet i hemoglobin oxideras fran Fe** till Fe’*, och har inte
formaga att binda och transportera syre. Det dr normalt att det alltid bildas en viss mingd
methemoglobin som sedan reduceras tillbaka till hemoglobin med hjilp av
methemoglobinreduktas (Sjaastad et al., 2010). Normalt sett utnyttjas erytrocyternas glutation
for att hjélpa methemoglobinreduktas om methemoglobinnivierna blivit sa hoga att reduktaset
inte hinner halla hemoglobinet reducerat, men vid paracetamolforgiftning hos katt sjunker
glutationnivaerna i erytrocyterna. Detta gor att de stora méngder methemoglobin som bildats
ackumuleras (Anvik, 1984).

Leverskadorna som uppstar till foljd av paracetamolforgiftning uppstar nir den reaktiva
metaboliten binder in kovalent till leverproteiner och stér deras normala funktion (Davis,
1986). Hundar 4r mer mottagliga for de levertoxiska effekterna av paracetamol dn katter ér,
men det dr oklart exakt varfor. En teori som ldggs fram av Savides et al. (1984) &r att det
skulle kunna bero pa att katten kan konjugera den reaktiva metaboliten med GSH snabbare dn
hundar. Detta skulle i sa fall innebéra att den elektrofila metaboliten har mindre chans att
orsaka leverskador.

De kénsliga erytrocyterna, och avsaknaden av glutationkonjugering gor att katter utvecklar
methemoglobinemi tidigare &n andra djur, vilket 1 sin tur leder till att methemoglobinemin far
storre klinisk betydelse. Hos hund, vars rdda blodkroppar inte dr lika kinsliga dr det
uppkomsten av leverskador som far den storsta kliniska betydelsen (Peterson & Talcott,
2006).

H Figur 3.
Glukuronisering \”/
\[( o —> De olika metaboliska
Fas Il vdgarna for
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CYP-medierad | (| Sulfatering 1986).

oxidering Fas Il

NAPQI NY \\// O Y_)
g 0O
(0)

GSH-konjugering H
Fas Il NY
Toxiska reaktioner 0O —
med proteiner och HO
nukelinsyror GSH




Kliniska och patologiska fynd

En katt med paracetamolforgiftning kan uppvisa symptom redan 1-4 timmar efter intag. De
kliniska symptom man kan se &r att djuret blir cyanotiskt till foljd av methemoglobinemi, far
tecken pd depression, ddem i ansikte och tassar, hypotermi och krdkningar (Peterson &
Talcott, 2006). Katterna féar syrebrist eftersom de roda blodkropparna inte ldngre klarar av att
transportera ut syre till kroppens olika vdvnader, vilket kan jamforas med att kvdvas inifran
(Anvik, 1984). I ett tidigare skede yttrar sig detta som en hdjd andnings- och hjértfrekvens.
Ibland kan man ocksa se tecken pa leverskada i form av ikterus och sdnkt aktivitet av
alanintransaminas (ALT) i serum. En katt med paracetamolforgiftning kan uppvisa symptom
redan 1-4 timmar efter intag (Davis, 1986).

Vid en eventuell obduktion kan man, beroende av dos och svérighetsgrad, se ikterus,
skumfyllda luftviigar och lung- och subkutana 6dem. Aven tecken pi hemolys i lever, mjilte
och urinvégar, t.ex. morkt fargade njurar och urin, sk. fenol-urin kan ses. (Anvik, 1984).

Exponering

Den storsta anledningen till att katter fir i sig paracetamol ar att djurdgarna tror att det dr
sakert att ge till sin katt nér de har ont eller feber, eftersom det &r ett receptfritt 1ikemedel och
ménga inte kinner till att kattens metabolism skiljer sig frdn méinniskans. De kan ocksé réka
fa det 1 sig av misstag om de dter tabletter som ligger framme, men det dr framfor allt ett
problem hos hund (Jones et al., 1992).

Acetylsalicylsyra

Acetylsalicylsyra var det forsta kommersiellt silda NSAID-preparatet, och ar fortfarande
vanligt 1 ménga receptfria ldkemedel som t.ex. treo, aspirin och magnecyl (Peterson &
Talcott, 2006).

Metabolism

Acetylsalicylsyra absorberas snabbt frdn mag-tarmkanalen och hydrolyseras i levern till
salicylsyra, den aktiva formen av acetylsalicylsyra, innan det gér ut i cirkulationen. (Peterson
& Talcott, 2006). Salicylsyran konjugeras sedan med antingen glukuronsyra till
fenolglukuronid och esterglukuronid eller med glycin till salicylursyra (se fig. 4) (Timbrell,
2009). Glukuronsyrakonjugering &r den huvudsakliga eliminationsmekanismen (Peterson &
Talcott, 2006).

Kattens metabolism av acetylsalicylsyra

Precis som for de andra exemplen som tagits upp tidigare i uppsatsen sé ér det kattens daliga
formaga till glukuronsyrakonjugering av fenolféreningar som gor att den dr mer kénslig for
acetylsalicylsyra dn andra djur (Jones et al., 1992; Khan & McLean, 2012).

Det finns preparat innehdllande denna substans som anvénds till katt t.ex. for analgesi vid
artrit eller antitrombotiskt vid hypertrofisk eller restriktiv kardiomyopati (Plumb, 2002). Om
man ska behandla en katt med acetylsalicylsyra krdvs dock betydligt ldgre doser én for t.ex.



hund; den rekommenderade dosen for katt dr 10-20 mg/kg var 48e timme, jaimfort med 10-20
mg/kg tva ganger om dagen till hund (Khan & McLean, 2012).

OCOCH3 OH .
Hydrolysering > Figur 4.
De olika metaboliska
COOH o AOON vagarna for
Acetylsalicylsyra Salicylsyra acetylsalicylsyra

(Timbrell, 2009).
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Toxiska mekanismer

Den huvudsakliga toxiska effekten av acetylsalicylsyra dr att den gér in i elektrontransport-
kedjan och minskar ATP-produktionen. Detta leder till en 6kad anvéndning av syre och okar
produktion av koldioxid, vilket gor att katten borjar hyperventilera. Detta leder i sin tur till att
katten fir en respiratorisk alkalos, dvs. en pH-hdjning i blodet som kroppen sedan forsoker
ritta till genom att utsondra bikarbonat i urinen for att sinka pH i blodet. Vid kraftig
overdosering kommer den hir utsondringen leda till att pH sjunker for mycket, vilket leder till
en metabolisk acidos. Den metaboliska acidosen for sedan med sig att salicylatet, som &r en
syra, inte ldngre kan utsondras i urinen eftersom aterupptaget i njurarna okar. Dessutom
kommer vévnadsdistributionen fordandras, och mer salicylat kommer att gé ut i framfor allt
hjérnan och ge dnnu storre paverkan pa mitokondrierna dér (Timbrell, 2009).

Den exakta mekanismen bakom ataxin och kramperna &r inte klarlagd, men man tror att de
kan bero pé att djuren hyperventilerar eller att de far minskade hjarnglukoskoncentrationer
(Peterson & Talcott, 2006).

Kliniska fynd

Vid acetylsalicylsyraforgiftning kan man se symptom sdsom respiratorisk alkalos, foljt av en
metabolisk acidos som ger upphov till de huvudsakliga kliniska symptomen. Man kan ocksé
se illaméende, krikningar, andningsdepression, hepatit, kramper, ataxi och koma. (Peterson &
Talcott, 2006).



Man kan ocksd vid mildare dverdosering se de typiska NSAID-biverkningarna i form av
gastrointesinala problem, njurproblem och minskad trombocytaggregation till foljd av
prostaglandin- och tromboxaninhibering (Khan & McLean, 2012).

Exponering

Katten kan naturligtvis fi i sig acetylsalicylsyra om den fétt det utskrivet for ndgon av
ovanstdende dkommor, men det dr framst ndr djurdgare utan veterindrs ordination ger katten
humanpreparat innehallande for hoga doser av acetylsalicylsyra som man kommer upp i
saddana nivaer att man far toxiska effekter (Jones et al., 1992).

Permetrin

Permetrin dr en insekticid som anvinds i minga receptfria spot-on-preparat mot fastingar pa
hund, t.ex. i exspot. Det framstédlls fran pyretroider som dr en mer stabil och potent syntetisk
analog av pyretriner; ett naturligt forekommande neurotoxin fran krysantemumblomman
(Boland & Angles, 2010).

Metabolism

Permetrin har blivit populdrt darfor att det har lag toxicitet for de flesta ddggdjur, pa grund av
att det metaboliseras och utsondras snabbt efter absorption. (Boland & Angles, 2010) Oralt
absorberas det mycket snabbt, via huden varierar upptaget mer (Linnett, 2008).

Efter att permetrinet absorberats hydroxyleras det och glukuronsyrakonjugeras eller sulfateras

for att sedan kunna utsondras i urinen enligt samma princip som paracetamol (Boland &
Angles, 2010).

Kattens metabolism av permetrin

Katter dr extremt kédnsliga mot permetrin, och flera olika publikationer sdger att det dr hogst
sannolikt men ej bevisat, pa grund av att de har nedsatt formaga till konjugering enligt samma
princip som beskrivits tidigare i uppsatsen (Boland & Angles, 2010; Linnett, 2008; Malik et
al., 2010). I de preparat innehéllande permetrin som dr godkénda for anvidndning till katt i
bland annat i Australien ir permetrinkoncentrationerna 0,05-0,1%, jamfort med
permetrinpreparaten till hund som har koncentrationer mellan 45-65% (Linnett, 2008).

Toxiska mekanismer

Pyretriner verkar genom att binda reversibelt till och blockera ett litet antal natriumkanaler pé
excitatoriska celler som muskel- och nervceller efter att aktionspotentialen passerat genom
cellen. Genom att binda pé det hdr séttet kan natrium foras in i cellen under ldngre tid, dven
efter att aktionspotentialen dr 6ver. Detta gor att cellens signal inte kan fortsétta overforas,
eftersom cellerna inte depolariseras normalt utan man far en stindig urladdning av cellen som
ger upphov till de kliniska symptomen (Boland & Angles, 2010).

Kliniska fynd

Katter som blivit forgiftade med permetrin kan uppvisa symptom som kramper, ryckningar
och darrningar i muskler, 6kad salivproduktion, hyperestesi(6verkénslighet), ataxi, feber och
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pupillvidgning. De kan ibland ocksa fa kriakningar, diarré, anorexi, och andra typer av CNS-
symptom som t.ex. tillfdllig blindhet, oro och hallucinationer, men det forekommer mer
sdllan. Biokemiska och hematologiska virden brukar vara normala (Boland & Angles, 2010).

Katter dr kédnsliga for vildigt sma doser av permetrin, och man har inte kunnat se nigot
samband mellan allvarsgraden pd de kliniska symptomen och méngden permetrin katten har
fatt 1 sig. Symptomen uppkommer oftast inom ett par timmar, men det kan ta upp till 72
timmar innan man kan se nigra symptom (Boland & Angles, 2010).

Exponering

I en stor retrospektiv fallstudie sdg man att den absolut vanligaste exponeringsvigen for katt
ar att de pa nagot sitt kommer i1 kontakt med fastingpreparat for hund innehéllande permetrin.
Oftast dr det djurdgare som felaktigt anvént preparaten till katt, men &ven i de fall dér katter
bara kommit i kontakt med hundar som nyligen blivit behandlade eller i enstaka fall slickat pa
tomma forpackningar och liknande har katten fétt tydliga symptom (Boland & Angles, 2010).

Man ser ocksé en tydlig sdsongsvariation; det dyker upp betydligt fler fall under sommar och
host nér fastingproblemen dr som storst (Boland & Angles, 2010).

DISKUSSION

Alla referenser som hittats och anvints 1 det hédr arbetet &r eniga om att det dr kattens
avsaknad av fenolspecifika UGT-transferaser som gor att de dr kédnsliga mot ldkemedel som
bildar fenolderivat. De kan inte som andra djur anvénda sig av glukuronsyrakonjugering for
att eliminera dessa ldkemedel, utan fir forlita sig pd sin formaga att sulfatera och i sista hand
detoxifiera reaktiva metaboliter genom glutationkonjugering (Anvik, 1984; Court &
Greenblatt, 1997; Savides et al., 1984; Jones et al., 1992; Shrestha et al., 2011).

De tre likemedel som tagits upp i uppsatsen blir mer toxiska for katten dn for andra djur pa
grund av den hidr defekten. Paracetamolet blir toxiskt nér sulfateringen mattats, glutationet
forbrukats och NAPQI borjar binda kovalent till enzymer och proteiner. Vid paracetamol-
forgiftning hos katt ar det frimst methemoglobinemin som fér den storsta kliniska betydelsen
(Peterson & Talcott, 2006). Permetrinet blir hogst sannolikt dven det toxiskt pa grund av
oférmégan att glukuronkonjugera, dven om det &nnu inte bevisats i ndgon av de referenser
som hittats till det hir arbetet (Boland & Angles, 2010; Linnett, 2008; Malet et al., 2010). De
verkar sedan genom att stora den normala funktionen i excitatoriska celler sésom muskel- och
nerveeller (Boland & Angles, 2010). Acetylsalicylsyra &r mindre toxiskt for katten dn vad
paracetamol och permetrin &r, och man kan sannolikt tro att det beror pa att metabolismen av
acetylsalicylsyra ger upphov till en reaktiv metabolit som &r ndgot mindre reaktiv &n de
metaboliter som fas fran metabolismen av permetrin och paracetamol. Inga referenser som
stodjer detta har hittats till detta arbete, men det dr troligt eftersom acetylsalicylsyra normalt
sett glukuronkonjugeras, och kattens dterstdende mojligheter till konjugering dr méttnadsbara,
vilket leder till att den reaktiva metaboliten borjar ackumuleras hos katt vid doser som dr
normala for andra djur (Peterson & Talcott, 2006).
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En mycket viktig faktor i den hdr problematiken &r att djurdgare inte har tillrdcklig kunskap
om kattens kénslighet (Jones et al., 1992; Boland & Angles, 2010; Linnett, 2008). Om man
som djurdgare kdnner till att kattens metabolism skiljer sig pa det hér sittet s blir man mer
uppmaérksam och medveten, och det dr antagligen storre sannolikhet att man kollar upp om
katten tél ett 1dkemedel innan man behandlar den med det. Det &dr darfor mycket viktigt att det
finns god information om de produkter som siljs, och att den ar lattillgénglig. Ett annat sétt att
undvika problem vore att receptbeldgga nagra av de veterindrmedicinska preparat som idag
orsakar stora problem som t.ex. fdstingmedlen innehéllande permetrin. D& skulle man vid
utskrivning av dessa preparat ha storre mojligheter att informera om konsekvenserna av
felaktig anvéndning.

Idag finns receptfria preparat tillgdngliga dven utanfor apoteken, vilket mojligtvis kan oka
problematiken. Man skulle kunna ténka sig att en apotekare med god kidnnedom skulle kunna
stoppa nigra fall, t.ex. genom att de vid forséljning av permetrinprodukter till hund informerar
om att det bara far anvindas till just hund och inte till katt, eller att de talar om for eventuella
kunder som frdgar om det &r mojligt att anvédnda t.ex. alvedon till sin katt att det inte dr
mdjligt. Nér forsdljningen av ldkemedel sker pa bensinmackar och i livsmedelsbutiker gir det
inte att stidlla samma typ av kunskapskrav pa de som séljer det.

De allra flesta problemen med exponering for de olika substanserna som tagits upp 1 den hir
uppsatsen har att gora med att djurdgarna véljer att behandla sjédlva utan att ha kontaktat
veterindr. Det dr mojligt att problematiken inte bara har att géra med kattens kédnslighet, utan
dven att katten lidnge betraktats som ett djur av lidgre virde &n till exempel hunden. Detta
medfor bland annat att katter inte &r forsdkrade i samma utstrickning som hundar. Enligt
SCBs undersokning hundar, katter och andra séllskapsdjur 2012” var 76,5% av hundarna
veterindrvardsforsikrade, jamfort med 35,6% av katterna (Jordbruksverket, 2013). Detta kan i
sin tur medfora att kattégare &r mindre bendgna att &ka in till veterindren for att behandla sin
katt, eftersom det dr dyrt att behandla ett oforsékrat djur, framfor allt under jourtid, och att
man istillet viljer att forsoka behandla katten sjilv.

Forutom att katten riskerar att forgiftas, s& medfor ocksa deras kénslighet att det finns
betydligt farre alternativ for behandling i form av t.ex. smirtlindring och fastingskydd. Idag
finns t.ex. bara ett preparat tillgédngligt for fastingskydd pa katt, i form av spot-on-16sning. Till
hund finns det fler alternativ, bland annat s& kallade féstinghalsband som skyddar under
langre tid och ddrigenom blir bade billigare och léttare att anvénda. Det dr dessutom mycket
lockande for en djurdgare att skaffa fastinghalsband for hund till sina katter om inte
tillrdckligt god information och tydliga mirkningar om konsekvenserna av detta finns att
tillga.

Slutligen kan man sammanfatta det hir som att en stor del av problemen skulle kunna
undvikas om man hade bra sitt att nd ut med information om det hér till djurdgare. Tydliga
mérkningar och varningsmirken, planscher med information pd veterindrmottagningar,
apotek, djuraffiarer och andra dterforsiljningsstéllen och receptbeldggning av vissa preparat
skulle kunna gdra mycket.
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