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SAMMANFATTNING

Glukosmetabolism &r ett viktigt omrade inom djursjukvarden. For att diagnosticera olika
sjukdomstillstand relaterade till glukosmetabolismen kan man mata glukos-, insulin- eller
fruktosaminkoncentrationen i blodet. Koncentrationen av dessa parametrar paverkas av olika
fysiologiska faktorer.

Faktorer som Okar glukoskoncentrationerna i blodet hos bade hundar och katter &r stress och
kolhydratinnehallande maltid. Valpar har hégre blodglukoskoncentration dn vuxna hundar,
medan gamla hundar har hogre insulinkoncentration i blodet &n yngre hundar. Hundens kon
paverkar varken glukos- eller insulinkoncentrationen.

Fruktosamin speglar den medelkoncentration av glukos som djuret haft i blodet de senaste 1-
3 veckorna. Fruktosamin &r glykerade blodproteiner och blodkoncentrationen av dessa
paverkas huvudsakligen av den medelkoncentration av blodglukos djuret haft de senaste
veckorna samt av blodproteinernas komposition och koncentration.

Pa grund av att det finns flera faktorer som tillfalligt paverkar djurets
blodglukoskoncentration kan det vara osékert att enbart mata ett djurs
blodglukoskoncentration vid utvardering av dess glukosmetabolism. Mer tillforlitliga resultat
kan fas vid kombination av flera analysparametrar sia som glukos- och
fruktosaminkoncentrationen, men hansyn maste fortsatt tas till paverkande faktorer och
individuella variationer.



SUMMARY

Glucose metabolism is an important area in veterinary medicine. Different blood parameters
can be measured to diagnose abnormalities in glucose metabolism, for example glucose,
insulin and fructosamine. These parameters are affected by a range of physiological factors.

Factors that elevate the blood glucose concentration in both dogs and cats are stress and a
meal rich in carbohydrates. Puppies generally have higher blood glucose concentration than
adult dogs. Old dogs have higher blood insulin concentration than young dogs. Neither
glucose- nor insulin concentration is affected by the gender of the dog.

Fructosamines reflect the concentration of blood glucose the animal has had the last 1-
3 weeks. Fructosamines are glycated serum proteins. The main factors affecting blood
concentration of fructosamine is the average glucose concentration over the last few weeks
and the concentration and composition of blood proteins.

Solely measuring the blood glucose concentration when evaluating an animal’s glucose
metabolism can be a risk, because several factors affect the blood glucose concentration.
More adequate result can be obtained when combining several parameters, such as glucose
and fructosamine, but affecting factors and individual variation must still be taken into
consideration.



INLEDNING

Glukosmetabolismen &r ett stort omrade inom djursjukvarden. Om glukosmetabolismen inte
fungerar kan djuret drabbas av diabetes mellitus. Hundar och Kkatter har liknande incidens av
diabetes mellitus, omkring 1 pa 100 till 1 pa 500 djur (Feldman & Nelson, 2004; Panciera et
al., 1990). Som Kliniker finns det flera olika blodparametrar man kan analysera for att
undersbka om det finns rubbningar i glukosmetabolismen. Glukos- och
insulinkoncentrationen i blodet & bada parametrar som ar av vikt vid diagnostik av bland
annat diabetes mellitus och insulinom (Feldman & Nelson, 2004). Fruktosamin &r ytterligare
en viktig parameter som anvands for att ta reda pa hur ett djurs glukoskoncentration har sett ut
de senaste veckorna (Jensen, 1992).

Vanligtvis sa tolkar man sitt analyserade matvarde med ett for populationen framtaget
referensintervall. Detta &r det enda séttet att utvérdera resultatet vid en forsta provtagning hos
en individ. Det finns dven andra metoder for att tolka en hunds provsvar, till exempel att
anvanda djuret som sin egen kontroll men detta kraver flera pa varandra féljande
provtagningar (Jensen & Aaes, 1992).

Syftet med denna litteraturstudie ar framst att undersoka hur olika fysiologiska variationer sa
som alder, stressniva och foderintag kan paverka glukos- och insulinkoncentrationerna hos
hundar. Dessutom undersoks vad som paverkar fruktosaminkoncentrationerna och en
redogorelse gors for vad kritisk differens & och hur man kan anvédnda sig av det vid
provsvarstolkning. Jamforelser med katt kommer ocksa att goras.

MATERIAL OCH METODER

For att hitta artiklar anvande jag mig av databaserna CAB Abstracts och PubMed och gjorde
en del sokningar i Google Scholar. Funna artiklars referenslistor utnyttjades for att hitta
ytterligare information. Sokord som anvandes var framst dog, canine, cat, feline, postprandial
glucose, blood glucose, stress-induced hyperglycemia, fasting glucose och fructosamine.
Kurslitteratur till veterinarprogrammet har jag hittat pa veterinarbiblioteket vid klinikcentrum,
Uppsala. Litteraturen har begransats genom att bara anvanda artiklar pa engelska samt till
studier som gjorts pa friska individer.

LITTERATUROVERSIKT

Bakgrund — glukosmetabolism
Absorption

Kolhydrater finns i olika former, fran monosackarider, exempelvis glukos och fruktos, till
storre komplex av polysackarider som stérkelse, glykogen och cellulosa. Med hjalp av
enzymet amylas fran pankreas bryter hundar ned polysackarider till mindre komplex som i sin
tur slutligen bryts ner till monosackarider med hjalp av enzymer fran tunntarmens epitelceller.
Véxternas cellulosa kan dock inte brytas ned av dessa enzymer (Sjaastad et al., 2010).
Absorptionen av glukos till epitelcellerna sker sedan genom aktiv transport med en natrium-
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glukos symport. Glukosmolekylerna forflyttas sedan till portavenen via ytterligare en
transportor, Glut-2 (Harvey & Ferrier, 2010).

Upplagring

Metabolismen hos karnivorer skiftar mellan tvd olika stadier, det absorptiva och det
postabsorptiva. Under det absorptiva stadiet utnyttjar kroppen energi som kommer till blodet
via upptag frdn tarmen medan man i det postabsorptiva maste utnyttja energi som finns
upplagrad i kroppen. Via portavenen ir levern det forsta organet som nds av den glukos som
tas upp 1 tarmen. I levern lagras en del glukos som glykogen medan en del gors om till lipider.
Glukos transporteras ocksa till muskelceller, d&ven dér lagras det som glykogen. Fettvdv kan
ocksa ta upp glukos och da gors det om till triglycerider. Levern mottar och processar
glukoset som tas upp ur tarmen, innan det nar systemcirkulationen. Detta leder till att
blodglukoskoncentrationen kan héllas nere till viss grad dven direkt efter en maltid.
Glykogenbildningen péagéar under tiden som det finns hog glukoskoncentration i blodet och
fram tills dess att glykogenets massa utgdér ca fem procent av leverns massa. Om
koncentrationen av blodglukos fortfarande ar forhojd gor levern triglycerider av detta glukos
och producerar very-low-density lipoproteins (VLDL). Dessa kan sedan frigora fria fettsyror

som kan tas upp i fettviven eller anvindas som energi av olika vdvnader (Sjaastad et al.,
2010).

Frisattning

I det postabsorptiva stadiet anvénder sig djuren av de forrdd av glykogen och lipider som
byggdes upp efter maltiden. For att frigbra energi bryter man dven ner vdvnadsproteiner. Att
behélla en jimn glukoskoncentration i blodet dr nddvindigt da vissa organ dr helt beroende av
glukos som energi, till exempel hjdrnan, erytrocyter och njurens mirg. Levern ar dven nu ett
mycket viktigt organ d& den bland annat kan frisdtta glukos genom glykogenolys och
glukoneogenes.  Glykogenforrdden  d4r  bara  tillrdckliga  for  att  uppritthélla
glukoskoncentrationerna i ndgra timmar. Dérefter blir glukoneogenesen allt viktigare
(Sjaastad et al., 2010). Glukoneogenesen sker framst i levern men efter en ldngre period av
fasta kommer dven njurarna att spela en viktig roll. Under glukoneogenesen anvénds
intermedidrer av glykolysen och citronsyracykeln till att producera glukos. De viktigaste
prekursorerna &r glycerol, laktat och a-ketosyror (Harvey & Ferrier, 2010). Under det
postabsorptiva stadiet borjar de védvnader som kan, att anvinda lipider som framsta
energikilla. Detta d& man vill sédkerstilla tillgingen pd glukos for de vdvnader som ar
beroende av det (Sjaastad et al., 2010).

Hormonreglering
Insulin

I Langerhans celldar 1 pankreas finns B-celler som producerar insulin samt a-celler som
producerar glukagon. Dessa hormoner verkar for att upprétthdlla en jimn koncentration av
glukos i blodet. Utsondring av insulin stimuleras frimst av hoga blodglukoskoncentrationer.
Ett forhojt blodglukos till f6ljd av en maltid leder till 6kad insulin- och minskad
glukagonfrisattning. Stimulerad insulinfrisdttning far man &ven efter ett proteinrikt fodointag,
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d& man far forh6jd aminosyrakoncentration i blodet. Gastrointestinala hormoner, till exempel
gastric-inhibitory polypeptide (GIP) som frisétts fran tunntarmen efter fodointag, bidrar ocksé
till att insulin utsondras. Insulinfrisdttningen hdmmas déremot ndr det rader brist pd
energisubstrat i blodet. Frisdttningen dampas dven under perioder av stress, da stimulering av
sympatiska nervsystemet ger frisdttning av adrenalin, vilket motverkar insulinfrisdttning.

Insulin verkar genom att binda till en specifik kinas-ldnkad receptor. Denna receptor finns i
cellmembranet i de flesta vivnader och signalering leder till en kinaskaskad och slutligen till
diverse olika biologiska effekter. De snabbaste effekterna dr okat intag av glukos i muskel-
och fettvdv, vilket intrdffar bara ndgra sekunder efter att insulin bundit till sin receptor. Detta
sker genom att 0ka antalet glukos transportorer (GLUT-4) i cellmembranen. Insulin har
anabola effekter pa kolhydratmetabolismen dé& den stimulerar syntes av glykogen i lever och
muskler samt hdmmar glykogenolysen och glukoneogenesen. Fettvdven svarar dven pa
insulin genom att minska utsondringen av fettsyror och 6ka uppbyggnaden av triglycerider. I
de flesta vivnader stimulerar insulin ett 6kat upptag av aminosyror och 6kad proteinsyntes
(Harvey & Ferrier, 2010). De flesta vivnader har GLUT-4 och é&r alltsd “insulinberoende” for
att kunna ta upp storre mangder glukos, medan en del vidvnader har andra glukostransportdrer
vilka inte krdver insulin for glukosupptag. Exempel pa ”insulinoberoende” vévnader é&r
hjarnan, levern och erytrocyterna (Sjaastad et al., 2010).

Glukagon

Glukagon har motsatt effekt jamfort med insulin. Utsondring av glukagon stimuleras primért
av ldga blodglukoskoncentrationer. Aminosyror i blodet stimulerar till utsondring av bdde
insulin och glukagon. Om enbart insulin stimulerades skulle det kunna leda till hypoglykemi
hos strikta karnivorer som via fodan néstan uteslutande far 1 sig proteiner.
Glukagonfrisittning hdmmas frimst av forhdjd blodglukoskoncentration och insulin.
Glukagon har katabola effekter som striavar efter att hoja blodglukoskoncentrationen. Levern
ar glukagons framsta malorgan, men glukagon har dven effekt pa fettviven dir lipolys
stimuleras (Sjaastad et al., 2010). Via en G-proteinkopplad receptor stimuleras glykogenolys
och glukoneogenes i levern (Harvey & Ferrier, 2010).

Adrenalin och sympatiska nervsystemet

Adrenalin och det sympatiska nervsystemet har kraftigast effekt pd metabolismen under stress
och hog fysisk anstringning. Effekterna av adrenalin liknar glukagons, det vill sdga
glykogenolytisk och lipolytisk.

Glukokortikoider

Glukokortikoider krivs i1 1ag koncentration bade for att glukoneogenesen och lipolysen ska
fungera. Detta dd hormonerna krivs for att enzymer, nddvéindiga 1 dessa tva processer, ska
kunna syntetiseras. Aven kortisol har motsatt effekt mot insulin (Sjaastad et al., 2010).



Fruktosamin

I blodet binds glukos till hemoglobin och serumproteiner via en icke-enzymatisk reaktion.
Dessa glykerade proteiner speglar den glukoskoncentration som wvarit i blodet under
proteinernas livslangd. Glykerat serumprotein kallas fruktosamin. Métning av detta gor det
mojligt att genom enbart en provtagning utvirdera den genomsnittliga glukoskoncentrationen
djuret haft de senaste veckorna eller ménaderna, beroende pad valt proteins livsldngd
(Kawamoto et al., 1992). Hemoglobin har en halveringstid pd 120 dagar hos hundar medan
serumproteiner har ca 8-10 dagars halveringstid. Glykerat hemoglobin kan ocksd métas men
det ar fruktosamin som vanligtvis méts hos hundar och katter och da kan man alltsa utvirdera
glukoskoncentrationen som djuret haft de senaste 1-3 veckorna (Jensen, 1992).

Faktorer som paverkar glukosmetabolismen
Foderintag

Starkelse ar den komponent i fddan som huvudsakligen avgér blodglukoskoncentrationen
postprandialt, det vill saga efter en maltid (Nguyenet al., 1998). Starkelse som finns i véxter
bestar av ett stort antal glukosmolekyler sammanlinkade med a-glykosidbindningar (Sjaastad
et al., 2010).

Elliott et al. (2012) visade att foder som har lagre innehall av kolhydrater ger bade lagre topp-
samt snittkoncentration av glukos i blodet efter foderintag jamfért med foder innehallande
hogre nivaer av kolhydrater. Med ett lagre innehall av kolhydrater menas har 25 % av
metaboliserbar energi (ME) i fodret jamfort med 45 % samt 55 %. Av hundarna som at fodret
med lagst innehdll av kolhydrater fick drygt en tredjedel ingen forhojning av
blodglukoskoncentrationen jamfort med basalkoncentrationen. Vid intag av de évriga fodren
fick alla hundar i studien forhéjda glukoskoncentrationer. Tolv timmar efter en maltid med
nagot av de tva kolhydratfattiga fodren var det totalt en femtedel av hundarna som fortfarande
inte fatt ner sina glukoskoncentration till basalnivan. Efter att hundarna é&tit fodret som
inneholl mest kolhydrater hade alla glukoskoncentrationen nere vid basalnivan inom samma
period. Fodret med lagst kolhydratinnehall gav ocksa lagst toppkoncentration av insulin.
Samma foder gav ocksa den hdgsta insulinkoncentrationen 12 timmar efter foderintaget. For
drygt en tiondel av hundarna sjonk inte insulinkoncentrationerna till basalnivan inom
12 timmar efter fédointaget, detta oavsett foder.

Hundar som far mat en gang per dag kommer hinna fa lagre blodglukoskoncentration innan
nasta maltid, jamfort med hundar som éater tva mal mat per dag. Basalnivaerna av insulin
skiljer sig daremot inte. Under ett dygn varierar bade glukos- och insulinkoncentrationerna
hos en individ mycket, men hundar som far sin mat uppdelad pa tva tillfallen haller sin
glukoskoncentration generellt narmare sin basala niva sett Over hela dygnet.
Insulinkoncentrationen daremot har stérre fluktuationer hos de djur som utfodras tva ganger
per dag (Lubbs et al., 2010).

Katters glukosmetabolism skiljer sig fran hundars. Efter en glukosladdad maltid nar hundar
sin toppkoncentration av blodglukos efter 60 minuter. Redan da har katter hogre
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glukoskoncentrationer jamfort med hundar men forst 120 min efter maltiden intraffar katters
toppkoncentration. Detta tros bero pa ett langsammare upptag fran tarmen hos katter samt ett
langsammare upptag i cellerna fran blodet. Hundar far ett kraftigt insulinsvar med forhojda
koncentrationer 30 — 120 minuter efter maltiden. Katter far en betydligt mindre 6kning av
insulinkoncentrationerna, med en lag topp 210 minuter efter fodointaget (Hewson-Hughes et
al., 2011a).

Om Kkatters och hundars glukosmetabolism jamfors efter intag av ett torrfoder med hogt
innehall av starkelse (total starkelse 31,7 g/100 g) ses stora skillnader mellan djurslagen.
Katter har da forhojd glukoskoncentration fran 11 timmar efter foderintaget och det haller sig
hogt till atminstone 19 timmar har passerat. Hundar daremot har en mindre 6kning av
glukoskoncentrationen och det &r enbart 7 timmar efter fodointaget som man kan mata en
signifikant skillnad fran basalnivan. Hundarnas insulinkoncentration var forhojd mellan 2-
och 8 timmar efter maltiden medan katterna hade forhojt insulin under perioderna 3 - 8 och 11
- 17 timmar efter maltiden (Hewson-Hughes et al., 2011b).

Glukos fran blodet tas via aktiv transport in i cellerna. Denna transport uppratthalls av en
koncentrationsgradient av glukos, da intracellulart glukos gors om till glukos 6-fosfat.
Fosforylering sker med hjélp av glukokinas och/eller hexokinas (Hewson-Hughes et al.,
2011a). Hexokinas har hog affinitet for glukos men ett l1agt Vimax. Glukokinas daremot har en
lagre affintiet men ett hogt Vmax (Harvey & Ferrier, 2010). Glukokinas ar alltsa effektivt vid
hoga glukoskoncentrationer, som efter en maltid, och kan snabbt fosforylera och “fanga”
glukoset inne i cellerna och pa det viset sdnka blodglukoskoncentrationen (Hewson-Hughes et
al., 2011a). Katter saknar i motsats till hundar, glukokinasaktivitet (Ballard, 1965).

Alder och kon

Hos unga hundar paverkas blodglukoskoncentrationen av aldern. I en japansk studie visade
man att hundvalpar vid ndgra manaders alder har hogre glukoskoncentrationer an hundar som
ar omkring ett ar gamla. Hundarna i den yngsta aldersgruppen (4-5 manader) hade de hogsta
blodglukoskoncentrationerna. Glukoskoncentrationen sjonk sedan for varje aldersgrupp och
var lagst hos den aldsta gruppen i studien, vilket var hundar som var 10 - 11 manader gamla
(Sako et al., 2011). I en annan, &ldre, undersdkning har man sett liknande resultat, att unga
valpar hade hogre glukoskoncentrationer jamfort med hundar vid cirka ett ars alder
(McKelvie et al., 1966). Mori et al. (2012) visade ocksa att den yngsta aldersgruppen (0-2 ar)
hade de hogsta glukoskoncentrationerna. Dessutom sags att glukoskoncentrationen sedan
verkade ha en tendens att sjunka med okad alder. Skillnaderna var dock inte signifikanta.
McKelvie et al. (1966) fick resultat som i motsats till detta visade att 10-ariga hundar har
hogre glukoskoncentrationer an 1-ariga.

Alder péverkar dven insulinkoncentrationen i blodet. | en studie s&g man att &ldre hundar har
hogre insulinkoncentrationer &n yngre hundar. Bade medelalders (6-10 ar) och gamla hundar
(>10 ar) hade hogre insulinkoncentration jamfort med unga hundar (<2 ar) (Mori et al., 2012).



Varken glukos- eller insulinkoncentrationerna paverkas av hundens kén (Sako et al., 2011;
Mori et al., 2012; McKelivie et al., 1966).

Stress

Stressorsakad hyperglykemi &r resultatet av en synergistisk effekt mellan flera anti-
insulinhormoner, sa som glukagon, adrenalin och kortisol. Enbart glukagon leder till snabb
okning av blodglukoset men koncentrationen har efter nagon timme ater natt sin basala niva
trots fortsatt hoga koncentrationer av glukagon. Adrenalin ensamt ger langsammare 6kning av
blodglukoskoncentrationen och koncentrationen stabiliseras pa en forhojd niva. Enbart
kortisol leder inte till nagon forandring alls i blodglukoskoncentrationerna. Alla
kombinationer av tva av dessa tre hormoner leder till okade glukoskoncentrationer men
kraftigast 6kning far man vid kombination av alla tre hormoner (Eigler et al., 1979).

Mc Guiness et al. (1993) visade att en langre tids, 70 timmars, infusion av stresshormonerna
glukagon, adrenalin, noradrenalin och kortisol leder till forhéjda glukos- och
insulinkoncentrationer hos hundar. Stresshormonerna nadde i kroppen fem ganger hogre
koncentrationer &n normalt, vilket kan ske i mycket stressade situationer.
Glukoskoncentrationen steg till tvd ganger det normala och insulinkoncentrationen till tre.
Tarmens upptag av glukos paverkades inte av stresshormonerna. Okningen av glukos i blodet
skedde mestadels pa grund av en okad glukoneogenes medan glykogenolysen var av mindre
betydelse. Glukoneogenesen stod for 70 % av leverns 6kning i glukosproduktion. Okningen
av glukoneogenesen astadkoms av ett okat upptag av prekursorer, sa som laktat fran muskler
och glycerol fran fettvavnad, samt dven av en forhojd effekt i de glukoneogenetiska
processerna. Leverns blodflode paverkades inte av stresshormonerna men njuren fick daremot
ett nagot okat blodflode.

Stress-inducerad hyperglykemi kan férekomma hos hundar och &r ett vanligt problem hos
katter (Feldman & Nelson, 2004). Rand et al, (2002) utsatte katter for ett stressmoment i form
av en 5 minuters dusch. Bade glukos- och laktatkoncentrationen i blodet hos katterna dkade
snabbt under forsoket. En forsta hojning av blodglukoskoncentrationen sags redan nar
katterna befann sig pa platsen for duschen, trots att de annu inte blivit bléta. | genomsnitt sa
dubblerades katternas glukoskoncentrationer under forsoket, men det fanns stora individuella
skillnader. De flesta katter hade 30 minuter efter badet aterigen sin ursprungskoncentration av
glukos i blodet. Det fanns dock individer som 100 min efter duschen fortfarande hade
forhojda koncentrationer. Aven insulinkoncentrationerna undersoktes men dar fanns en stor
inter-individuell variation. Stresshormoner som kortisol, noradrenalin och adrenalin mattes,
och  man kunde se en korrelation mellan forandringar i glukos- samt
noradrenalinkoncentrationer. Glukoskoncentrationen 6kade och nadde sin topp nagot innan
noradrenalin men de hade ett liknande monster i sin koncentrationsférandring. Den vanligaste
beteendefdrandringen var att katterna sprattlade.



Fruktosamin
Glukoskoncentration och proteinkoncentration

Fruktosamin speglar blodglukoskoncentrationen hos hunden under de senaste 1-3 veckorna.
En tillfallig, hastig 6kning av blodglukoskoncentrationen paverkar inte koncentrationen av
fruktosamin (Jensen, 1992) men langre tids forh6jd glukoskoncentration leder till hogre
koncentration av  fruktosamin i  blodet.  Huvudfaktorerna ~ som  paverkar
fruktosaminkoncentrationen &r medelkoncentrationen av glukos som varit i blodet under
serumproteinernas livslangd samt koncentration och komposition av serumproteiner. Albumin
ar det vanligaste serumproteinet och darmed det som har storst betydelse i detta fall (Jensen,
1995). En eventuell hyperproteinemi ger hogre koncentration av fruktosamin medan en
hypoproteinemi sanker fruktosaminkoncentrationen (Jensen and Aaes, 1992).

Fruktosaminkoncentrationen har ej visats paverkas av kon eller alder (Coppo & Coppo,
1997).

Individvariationer och kritisk differens

Kritisk differens ar ett hjalpmedel for att kunna avgéra om fordndring i ett djurs
analysparameter mellan tva provtagningstillfallen beror pa normal fysiologisk variation eller
ar orsakad av andra faktorer som exempelvis sjukdom. Ett exempel & om man har tagit tva pa
varandra féljande prover pa en hund och vill jamfora dessa med varandra. Om
fruktosaminkoncentrationen mellan de tva proverna skiljer sig at mindre &n den kritiska
differensen sa beror troligtvis skillnaden pa naturlig variation. Om skillnaden mellan proven i
stallet ar storre an den kritiska differensen sa ar det troligt att andra faktorer, som sjukdom
eller lakemedelsbehandling, har orsakat skillnaden mellan proven (Jensen & Aaes, 1992).

Jensen & Aaes (1992) utforde en studie for att bland annat ta fram en kritisk differens till
fruktosamin ~ vid  maétning  varje  vecka. I undersbkningen  matte  man
fruktosaminkoncentrationen en gang i veckan under fem veckor hos 20 friska beaglar. Alla
hundarna hade en mindre spridning fran sitt lagsta till hogsta uppmatta varde, an bredden pa
populationens referensintervall. Detta innebar att en hund skulle kunna ligga utanfor sitt eget
referensintervall vid en provtagning men trots det hamna inom referensintervallet som ar satt
for hundar generellt. De intra-individuella skillnaderna skilde sig stort, det vill sdga en del
hundar hade véldigt ndara mellan sitt lagsta och hdgsta varde medan andra hade en storre
spridning. Detta gor att man far se den kritiska differensen som riktlinjer, da alla hundar i
verkligheten har olika stora normalvariationer.

DISKUSSION

Det finns flera faktorer som paverkar glukoskoncentrationen i blodet hos hundar och katter.
Inverkan pa glukoskoncentrationen kan dessutom leda till fordndringar i insulin- och
fruktosaminkoncentrationerna. Det dr déarfor viktigt att vid provtagning och tolkning av
analyssvar ha kunskap om dessa faktorer.



Vanligtvis rekommenderas att ta glukosprov pa ett fastande djur da man inte vill att
fodointaget ska paverka glukoskoncentrationen, men hur lang tids fastande som faktiskt
behdvs beror till stor del pa vilket foder som djuret ater. Det ar inte forvanande att hundar som
ater ett kolhydratrikt foder har hdgre topp- samt snittkoncentrationer av glukos i blodet
jamfort med hundar som éater ett foder med ett lagre kolhydratinnehall. Mindre sjalvklart ar
dock att nagra av de individer som atit fodret med lagst kolhydratinnehdll hade forhéjda
glukoskoncentrationer langst tid, 12 timmar, efter maltiden (Elliott et al., 2012). Slutsatsen
fran detta ar att efter 12 timmars fasta ar risken stérre att den foregaende maltiden paverkar
glukoskoncentrationen om hunden é&tit ett kolhydratfattigt foder. En tdnkbar orsak ar det lagre
insulinsvaret efter intag av den mer kolhydratfattiga maltiden.

Generellt sett raknas katter som striktare karnivorer &n hundar och deras metabolism har
utvecklats att ata foda med mer proteiner och mindre kolhydrater &n hundar. Katter ar sémre
an hundar pa att bryta ned kolhydrater och de kan ha forhdjda bade insulin- och
glukoskoncentrationer i upp mot 17- respektive 19 timmar efter en maltid med hogt innehall
av starkelse (Hewson-Hughes et al., 2011b). Katters avsaknad av glukokinas kan eventuellt
forklara varfor katters blodglukoskoncentration sjunker sa langsamt (Hewson-Hughes et al.,
2011a).

Kon dr nagot man inte behover ta i sarskilt beaktande vid tolkning av analysresultat. Daremot
kan djurets alder i vissa fall behova beaktas. Exempelvis har valpar normalt nagot hogre
glukoskoncentrationer. Om en individ undersoks i vuxen alder ska man inte anvanda de
provresultat som togs hos samma individ i valpalder som “egen kontroll” - i stéllet bér man
jamfdra det nya provet mot populationens referensintervall. Samma sak galler vid tolkning av
resultatet vid provtagning av insulin hos aldre hundar, dar det & normalt att ha nagot hogre
koncentrationer jamfort med yngre hundar. Huruvida gamla hundar har lagre eller hogre
glukoskoncentrationer an unga hundar verkar det inte rada konsensus om (Mori et al., 2012;
McKelvie 1966).

Stress-inducerad hyperglykemi ar ett mycket valként fenomen hos katter medan det finns
betydligt mindre information angdende hundars akuta svar pa stress. Detta ar ett omrade som
borde undersokas vidare da stress ar en viktig faktor att beakta vid bland annat
provsvarstolkning, eftersom man annars kan riskera feldiagnosticering av djuren. Katter
drabbade av stressinducerad hyperglykemi kan fa markant forhojd glukoskoncentration och
om man bara tar hansyn till uppmatt blodglukoskoncentration finns det risk att felaktigt
diagnosticera djuret med diabetes mellitus. Ett annat mojligt scenario kan vara vid
uppfoljande provtagning av en katt med diabetes mellitus som star pa insulinbehandling, dven
hos denna katt kan stressen leda till tillfallig hyperglykemi. Felaktig tolkning av provsvaret,
till exempel att insulinbehandlingen inte fungerar tillfredsstédllande, kan leda till att
veterindren hojer insulindosen, vilket i sin tur kan orsaka att katten utvecklar hypoglykemi i
stallet (Feldman & Nelson, 2004).

Det kan vara svart att bedoma om ett djur ar stressat. En del djur blir uppenbart upprérda
medan andra kan vara latthanterliga trots att de ar stressade (Feldman & Nelson, 2004). En
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indikator pa att katter ar stressade kan vara sprattlande. Férhojda laktatnivaer har ocksa ett
samband med forhojda glukosnivaer (Rand et al., 2002). Laktatnivaerna kan man eventuellt
utnyttja vid bedémning av provsvaret. Om katten bade har férhdjda glukos- och
laktatkoncentrationer &r den formodligen stressad, medan om det enbart &r
glukoskoncentrationen som ar forhojd kan det tyda pa hyperglykemi av annan anledning. |
studien utférd av Rand et al. (2002) hade katterna forhojda glukosvarden redan nar de
placerades pa platsen dar duschen skulle ske, trots att de annu ej blivit utsatta for vattnet.
Detta tyder pa att aven pa en veterinarklinik kan katterna vara stressade och ha forhdjda
varden tidigt, redan nar de placeras pa undersokningsbordet. Detta innebér att a&ven om sjalva
blodprovstagningen gar lugnt och smidigt till kan katten redan innan nalsticket ha utvecklat
stresshyperglykemi.

En langre periods infusion av stresshormoner gav bade Okade glukos- och
insulinkoncentrationer hos hundar. Trots hyperinsulinemi, som normalt motverkar leverns
produktion av glukos, fortsatter levern att producera glukos, vilket tyder pa att levern blivit
kraftigt insulinresistent pa grund av stresshormonerna (McGuinness et al., 1993). Insulin ska
stimulera vavnader att ta upp mer glukos (Sjaastad et al., 2010) men i och med att
blodglukoshalten var hég trots hoga nivaer av insulin tyder det pa att aven perifer vavnad
hade drabbats av ett sénkt insulinsvar. Slutsatser som forskarna drog var att stresshormoner
leder till forandringar i kolhydratmetabolismen. Det kan dock vara svart att extrapolera
forskningsresultat till riktiga fall med kraftig stress som exempelvis sepsis eller trauma, da
svaren pa stress ar heterogena och avgors av bade typen och langden av stress (McGuinness et
al., 1993).

Referensintervall dr ofta det enda verktyg, utover den kunskap som erhallits via erfarenhet, en
kliniker har for att utvdrdera ett forsta provresultat. Referensintervallen dr darfor mycket
betydelsefulla. En risk med anvidndandet av referensintervall vid bedomningen av provsvar ar
dock att man kan missa nagra sjuka individer. En del hundar kan ligga utanfor sitt eget”
referensintervall, det vill séga ha ett for den individen avvikande vdrde, men &ndd hamna
inom populationens referensintervall.

Om en blodparameter upprepade génger analyseras pa en hund dr det av vikt att veta att
skillnader kan bero pa sdvil naturlig variation som pé sjukdom eller likemedelsbehandling. I
de fall man vid forsta provtagningen av ett djur far ett analysresultat, exempelvis
blodglukoskoncentration, som Overskrider det satta referensintervallet sa ar det viktigt att vid
foljande provtagningar inte bara jimfora hunden mot referensintervallet utan dven mot
individens tidigare provsvar. Exempelvis kan insulinbehandling leda till att man sénker
forh6jd glukoskoncentration, kanske inte tillrdckligt for att djuret ska hamna inom
referensintervallet, men &dndd sd pass mycket att behandlingen har effekt. Sma variationer
beror eventuellt inte pa effekt av behandling utan pd normala fysiologiska variationer. Vid
uppfoljning av en individ skulle kritisk differens kunna vara ett hjdlpmedel for att avgéra om
forandring beror pd fysiologiska variationer eller behandlingseffekt. Kritisk differens ar dock
inte ndgot man kan ha full tillforlitlighet till d4 hundar har olika stora intra-individuella
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skillnader, alltsa olika stora variationer beroende pé fysiologiska faktorer (Jensen & Aaes,
1992).

Sammanfattningsvis ar fysiologiska faktorer viktiga att beakta vid tolkning av analyssvar.
Hundars alder, stressniva och foderintag kan alla paverka blodglukoskoncentrationen. Katter
far hyperglykemi av stress och stéarkelserikt foder. En métning av blodglukoset ger enbart svar
pa vilken blodglukoskoncentration djuret har vid just detta provtillfalle (Jensen, 1992). Darfor
kan matning av fruktosamin vara ett tillforlitligare alternativ for bade hundar och katter.
Fruktosaminkoncentrationen kan dock ge ett missvisande svar om djuret lider av nagon
storning i blodets proteinbalans. Det basta alternativet vid provtagning av hundar ar troligtvis
att analysera bade glukos- och fruktosaminkoncentrationen i blodet. Har djuret forhojd
glukoskoncentration men inte fruktosaminkoncentration sa tyder det pa en tillfallig
hyperglykemi, till foljd av exempelvis stress eller foderintag. Ar bade fruktosamin- och
blodglukoskoncentrationerna forhojda sa har djuret haft hyperglykemi under en langre period,
sannolikt pa grund av sjukdom. Kritisk differens kan vara ett hjalpmedel vid tolkning av
analysresultat men pa grund av stora intra-individuella skillnader ar det ej fullt tillforlitligt.
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