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Kolangit hör till de vanligaste lever-
sjukdomarna hos katt. Sjukdomen
förekommer i tre former: neutrofil
respektive lymfocytär kolangit och
kolangit orsakad av leverflundra.
Neutrofil kolangit anses ha en
ascenderande infektion som bak-
grund medan immunologiska orsa-
ker diskuteras som bakomliggande
faktorer till lymfocytär kolangit. 
Litteraturöversikten belyser preva-
lens, etiologi, patogenes, kliniska
symtom, diagnostiska undersök-
ningar och behandlingsalternativ
för sjukdomen.

Artikeln utgör författarens skrift -
liga arbete för specialistkompetens 
i sjukdomar hos hund och katt.

INLEDNING
Katter med ospecifika symtom som ano-
rexi, ikterus och onormala blodlevervär-
den är en vanlig patientgrupp. Olika
problem i lever och gallgångar, bland
annat kolangit, kan vara orsak till detta.
Genom decennier har olika forskare
bestämt egna klassifikationer av kolangit
och dess undergrupper. Syftet med detta
arbete är att klargöra den aktuella klassi-
fikationen och belysa diagnostik och
behandling samt kolangitens koexistens
med andra sjukdomar.

PREVALENS, ETIOLOGI OCH 
PATOGENES
Kolangit är den näst vanligaste lever-
sjukdomen hos katt efter hepatisk lipi-
dos enligt engelsk litteratur (50). Denna
prevalens stämmer väl överens med den
svenska statistiken utifrån leverbiopsier
(Sivert Graff, BioVet, personlig kommu-
nikation 2015). 

Etiologin bakom kolangit hos katt är
inte klarlagd.  

Kattens gallgång ansluter sig till
pankreas utförsgång precis innan de
gemensamt tömmer sig i duodenum vid
papilla major ca 3 cm kaudalt om mag-
säckens pylorus (Figur 1). I papillan
finns Oddis sfinkter, som ska förhindra
att tarminnehåll passerar i retrograd
riktning upp i gallgången (7). Kattens
duodenum innehåller i friskt tillstånd
både anaeroba och aeroba bakterier (23).
Flera studier visar på att en ascenderande
bakteriell infektion från duodenum är
orsak till neutrofil kolangit (14, 18, 44,
47, 49). Det kan förklaras av att tarm-
bakterier som bland annat Escherichia
coli och clostridier har påvisats i gallblå-
san. I gallgången och levervävnaden är
även infektion med Enterococcus faecium
beskriven (3, 22, 30, 35, 47). Lymfocy-

tär kolangit misstänks ha en immunrela-
terad patogenes, en teori som presente-
rades i en immunhistokemisk studie
från 1998 (15). Här visades en markant
infiltration av antigenpresenterande T-
och B-lymfocyter i portala områden. 

I en studie avseende prevalensen mel-
lan inflammatory bowel disease (IBD),
pankreatit och kolangiohepatit, så kallad
triadit, visades att 83 procent av katter
med kolangiohepatit dessutom hade
IBD (n=78). I samma studie visade 50
procent av katterna med kolangiohepatit
samtidigt pankreatit. Så många som 39
procent av kolangiohepatitkatter hade
både IBD och pankreatit (48). I denna
studie motsvarar kolangiohepatit det
som numera benämns som neutrofil
kolangit. Begreppet ”triadit” har dock
ifrågasatts eftersom det kan förekomma
histopatologiskt olika inflammatoriska
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FIGUR 1. Kattens gallgång ansluter sig till pankreas utförsgång precis innan de gemensamt
tömmer sig i duodenum vid papilla major.

SVT 2 –16 Fi:Layout 1  16-01-23  12.30  Sida 11



förändringar i de tre organsystemen
samt att även andra organ, t ex njurar,
kan vara påverkade. Kritik har också rik-
tats mot att begreppet använts slentrian-
mässigt som lite av ett ”modeord” utan
att inkluderade diagnoser fastställts. Ter-
men ”feline inflammatory disease”
(FID) har föreslagits som mer passande
(38, 39). Vidare diskuteras kolangit
kunna vara orsak till extrahepatisk gall-
gångsobstruktion (extrahepatic bile duct
obstruction, EHBO), eller uppstå som
följd av denna (29).

KLASSIFIKATION
Äldre litteratur är motsägelsefull angående
benämning av olika kolangitformer (7,
14, 18, 20, 47, 50). Enligt WSAVA
Liver Standardization Group 2006 delas
numera kattens kolangit in i tre grupper: 

1. Neutrofil kolangit, kännetecknad
av neutrofiler i lumen och/eller gall-
gångarnas epitel. Inflammation kan fin-
nas i angränsande leverparenkym, ibland
med ödem och neutrofiler i portala
områden (44). Denna form anges enligt
en del författare som mindre vanlig än
den lymfocytära formen (17, 47). 

2. Lymfocytär kolangit som karakteri-
seras av lymfocyter i portala områden.
Det kan finnas tecken på portal fibros

samt proliferation av de små gallgångarna
(44). 

3. Kronisk kolangit i samband med
leverflundra orsakad av en parasit av
familjen Opisthorchiidae (44). Kattens
leverflundra har ännu inte påvisats i 
Sverige (Dan Christensson, SVA, person-
lig kommunikation 2014).

KLINISKA SYMTOM 
De vanligaste symtomen vid kolangit är
ospecifika såsom trötthet, anorexi, kräk-
ningar, viktminskning, uttorkning och
varierande grad av ikterus (4, 7,10, 17,
47, 50). Katter med neutrofil kolangit
kan ha feber (7, 20, 50). Även ”fragile
skin syndrome” har setts hos en katt
med kolangiohepatit och hepatisk lipi-
dos (13). Vid bukpalpation kan ibland
leverförstoring kännas hos katter med
lymfocytär kolangit (7, 20).

Ingen könsdisposition har påvisats (5,
7, 14). I en studie var norsk skogkatt
(Figur 2) överrepresenterad (32) medan
andra studier inte har kunnat påvisa
någon raspredisposition (5, 7, 14). Vidare
har man sett kolangit respektive gallsten
hos somalikatter i Australien och Belgien
vilka led av pyruvat-kinasbrist (26, 45).
Orsaken anses vara ökad bilirubinpro-
duktion på grund av hemolys. 

Det råder motsägelsefulla uppgifter
om vid vilken ålder katter vanligen in -
sjuknar i neutrofil respektive lymfocytär
kolangit (5, 7).

DIAGNOSTIK
Klinisk kemi
Det finns inget specifikt biokemiskt värde
som uttalar sig om leverfunktionen.
Återkommande förändringar i särskilda
leverenzymgrupper kan ge indikation
om leversjukdom, dock bör diagnosen
inte ställas enbart grundad på biokemisk
analys (50).

Kattens alkaliska fosfatas (ALP) har
en halveringstid på cirka sex timmar, vil-
ket är mycket kortare än de 72 timmar
som är halveringstid för hundens (3, 6,
50). Detta betyder att även en lindrig till
måttlig stegring hos katt har signifikant
klinisk betydelse. (8, 50). ALP är ett
kolestatiskt enzym, dvs det frisätts i 
blodet vid gallstas, oavsett intra- eller
extrahepatisk kolestas. Enzymet finns i
hepatocytmembran och är bland annat
ansvarigt för cellmembranförnyelse.
Serum-ALP stiger vid hepatocytnekros.
Även en ökad mängd passerande gallsy-
ror orsakar mer frisättning av ALP från
de kanalikulära hepatocyterna. Kattens
ALP är i motsats till hundens inte käns-
ligt för prednisolon (6, 8, 9).

Gammaglutamyltransferas (GGT)
finns i många vävnader, exempelvis lever
och njurar. Dock anses serum-GGT
enbart komma från levern, mer specifikt
från gallgångarnas membran, och
bedöms därför kunna vara en indikator
för kolestas (6). Enzymet katalyserar
produktion av glutathion (GSH), som
är viktig för hepatocyternas redox-status.
Oxidativ skada leder till ökad frisätt-
ning. GGT och ALP bör tolkas i kom-
bination för bäst sensitivitet angående
kolestas (6, 8). 

Gallsyrorna kan vara förhöjda (9, 14,
25). Gallsyror bildas i kanalikulära hepa-
 tocyter från kolesterol. De konjugeras
hos katt enbart till aminosyran taurin,
vilket är ett särdrag för detta djurslag.
Vid leverskada minskar konjugation av
gallsyrorna och koncentrationen i cellerna
stiger. Detta leder till en ökad transport
tillbaka till det hepatiska blodsystemet,
sinusoiderna. Även ökat tryck vid gall-
stas i de intrahepatiska gallgångarna or -
sakar en återtransport till sinusoiderna.
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FIGUR 2. I en studie var norsk skogkatt som ras överrepresenterad att drabbas av kolangit.
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Höga gallsyrekoncentrationer skadar
leverceller genom membranolys och
bidrar därmed direkt till leverskada (9).

Katter med kolangit får ofta lågt
kobalamin, vitamin B12, varför även
detta bör analyseras (40). Kobalamin är
en viktig kofaktor för metioninsyntesen
och resorberas från tunntarmen kopplad
till ”intrinsic factor” (IF). Hos katt pro-
duceras IF enbart i pankreas medan det
hos hund produceras även i magsäcken.
Transport till levern sker genom portal-
venen, varefter det tas upp av hepato -
cyterna och frisätts i gallsaften (entero-
hepatiska kretsloppet). Hos katter med
biliär sjukdom kan upptaget i levern och
recirkulationen vara störd. Vid multi -
faktoriell sjukdom, som pankreatit och
IBD, kan även den intestinala reabsorp-
tionen av kobalamin minskas, vilket kan
leda till ett lågt serumvärde (40). Katter
med lågt vitamin B12 lider ofta av ano-
rexi, diarré och avmagring (37).

Serumproteinet albumin produceras i
levern. Hypoalbuminemi kan orsakas av
ökad förlust genom njurar och tarmar
eller vid kraftig hepatocellulär dysfunk-
tion och anses i det senare fallet ha nega-
tivt prognostiskt värde (50). Betraktas
andra serumproteiner, gammaglobuliner,
så ses ofta en stegring av dessa vid lymfo-
cytär kolangit (7, 15). 

Hypoglykemi och stigande laktatvär-
den kan ses, framför allt i samband med
långt gången anorexi. Hos hund anger
hypoglykemi vid leversvikt dålig prognos
och terapiresistent hyperlaktatemi rela-
teras till högre dödlighet (41, 50). Huru-
vida dessa samband råder hos katt är
inte lika väl studerat.

Alla koagulationsproteiner bortsett
från faktor III, ”tissue factor”, och faktor
VIII produceras i levern. Fördröjd par -
tiell tromboplastintid (PT) och aktive-
rad partiell tromboplastintid (aPTT)
tyder på multipla störningar i koagula-
tionskaskaden. Detta kan ses vid lång -
varigt nedsatt leverfunktion eller DIC
(dis seminerad intravasal koagulation)
och kan därmed användas både diagnos-
tiskt och prognostiskt vid leversjukdom
(43).

Hematologi
De hematologiska förändringar som kan
ses är exempelvis anemi, vilken kan före-
ligga vid samtliga kolangitformer (50).

Anemin är oftast normocytisk, normo-
krom och icke-regenerativ på grund av
en nedsatt proteinmetabolism och en
minskad överlevnad av erytrocyterna
orsakad av oxidativ skada. Katter med
neutrofil kolangit kan visa neutrofili
med vänsterförskjutning (7, 47).

Röntgen och magnetresonans-
kamera (MR)
Röntgenutvärdering av buken i sam-
band med diagnostik av kolangit är
begränsad till gallgångssystemet. Rönt-
gentäta konkrement i gallgångarna eller
gallblåsan kan upptäckas (7, 33). En för-
storad nodus lymfaticus sternalis crania-
lis vid toraxröntgen är vanligt hos katter
med kolangit (7). 

En studie med tio katter jämförde
användning av ultraljud och MR vid
diagnostik av pankreatit och kolangit.
MR är enligt studien mindre beroende
av användarens skicklighet jämfört med
ultraljud. Inga specifika förändringar på
MR eller ultraljud kunde dock påvisas
för diagnostik av kolangit (27).

Ultraljud
Ultraljud är värdefullt för att undersöka
leverns storlek, parenkym och gallgångs-
system (24). De flesta katter med kolangit
har normal leverstorlek, normal ekogeni -
citet och inga förändringar i gallgångs-
systemet. Om det finns ultraljudsföränd-
ringar är de inte patognomoniska för
specifika kolangitformer (28) eller andra
diffusa leversjukdomar (16). 

Förändringar som kan ses vid kolan-
git är en förstorad lever, hyperekoiskt
leverparenkym eller hyperekoiskt inne-
håll i gallblåsan (28, 33). Leverförsto-
ringen anses enligt flera författare bero
på fettinfiltrat på grund av anorexi (7,
28). Kombination av normalt eller dif-
fust hypoekogent leverparenkym, tydliga
portalkärl och förändringar i gallgångs-
systemet (dilatation) kan tyda på hepato -
biliär sjukdom (31). Förstorad pankreas
har också påvisats i samband med kolan-
git (5, 28).

Vid utvärdering av leversjukdom har
mycket uppmärksamhet i litteraturen
fästs vid bedömningen av gallblåsans
innehåll och vägg (7, 19, 21, 28). Så 
kallad sludge i gallblåsan, hyperekogent
innehåll som består av bland annat
kolesterolkristaller och kalciumsalter

blandade i mukus, anses bero på anorexi
eller kolestas (19, 28). Det har påvisats
samband mellan sludge och förhöjt ALP,
ALT och totalbilirubin (19). 

Gallblåsans vägg har analyserats med
ultraljud hos friska katter och katter
med hepatobiliär sjukdom (21). En
tjocklek av mer än 1 mm anses tala för
biliär sjukdom. Så kallad ”dubbel-rim”,
hyper-hypo-hyperekogen vägg, anses
vara kännetecken för akut inflammation
av gallblåsan och beror på ödem i blå-
sans väggepitel (21). Diametern av den
gemensamma gallgångens lumen för
friska katter bör vara maximalt 4 mm.
Större diameter än 5 mm tyder på post-
hepatisk obstruktion. Vid icke-obstruktiv
hepatobiliär sjukdom anses diametern
vara normal i de flesta fall (24).

Biopsitagning för cytologi och 
histopatologi
Leverbiopsi och histopatologisk under-
sökning är mycket viktiga för att dia-
gnostisera kolangit hos katt och för att
skilja mellan sjukdomens olika former
(Figur 3). Många författare anser detta
vara det enda säkra sättet att ställa dia-
gnosen (14, 16, 28, 31, 36, 44, 50). 

Allmän anestesi rekommenderas vid
leverbiopsitagning hos katt på grund av
lägre samarbetsvilja från patienten vid
enbart lokalbedövning (36). Narkos -
risken måste beaktas hos katter med
nedsatt allmäntillstånd (50) och koagu-
lationsrubbningar bör uteslutas före
ingreppet (36, 50).

Biopsier kan tas laparoskopiskt, via
laparatomi genom guillotine- eller for-
cepstekniken som ger större leverparen-
kymprover, så kallade wedges, eller
genom ultraljudskontrollerad, perkutan
nålprovtagning. Vid det sistnämnda kan
man välja mellan automatisk eller semi -
automatisk pistol som skär ett prov ur
parenkymet eller ”Menghinitekniken”,
där levervävnad aspireras genom en
Menghininål i en spruta med koksalt.
Denna nål kan användas blint, dvs utan
ultraljudsövervakning (36).

Användning av en automatisk biopsi-
pistol medför risk för komplikation hos
katt. Den plötsliga chockvågen från
pistolen kan orsaka en vagal stimulering
som leder till kraftig hypotension, chock
och inte sällan död (36).

Finnålsaspiration (FNA) är ytterligare ➤
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ett provtagningssätt. Här aspireras lever-
celler utan histomorfologisk kontext i en
tom spruta. Analys av koagulationspara-
metrar är inte nödvändig vid denna
provtagningsform (36). 

Säkerheten för diagnostisering av
leversjukdomar hos hund och katt anses
vara större vid wedgebiopsi utförd via
laparatomi än vid nålprovtagning (12). 

Den patognomoniska histopatologiska
bilden beskrivs i stycket ”Klassifikation”,
WSAVA standards, i detta arbete. För att
skilja mellan lymfocytär kolangit och
hepatiskt lymfom krävs immunhistopa-
to logisk undersökning (46).

BEHANDLING
Antiiflammatorisk behandling
Lymfocytär kolangit behandlas med pred-
 nisolon i en initialt immunsuppressiv
dos som sedan trappas ner i sex till tolv
veckor (14, 20, 47, 50). Vissa författare
rekommenderar antibiotikaterapi även
för denna form av kolangit (7), vilket
inte överensstämmer med svensk anti-
biotikapolicy. 

Ursodeoxikolsyra (UDS) är en hydro-
fil gallsyra som används inom human-
medicin, dels för att lösa upp gallstenar
och dels för dess hepatoprotektiva (cell-
membranskyddande) effekt (32). Stora
mängder gallsyra, som finns vid kolestas,
är cytotoxiskt för levercellerna (25).

UDC som ges peroralt förtränger de
skadliga, hydrofoba gallsyrorna. UDC
anses dessutom ha en kolerektisk effekt,
dvs ökar flödet av gallsaft. Det bör där-
för ges med försiktighet vid obstruktion
av gallgångarna. Det diskuteras även en
immunmodulatorisk och antiinflamma-
torisk effekt av UDC (32).

Understödjande behandling vid
båda formerna av kolangit
S-adenosylmetionin (SAMe) produceras
framför allt i hepatocyter från amino -
syran metionin och spelar en viktig roll i
leverns metabolism. Substansen är bland
annat ansvarig för detoxifierings- och
konjugeringsmekanismer och ökar den
antioxidativa förmågan hos hepatocy -
terna. Även SAMe anses ha en kolerek-
tisk effekt. Användningen är ofarlig (11).

Vätsketerapi och nutrition krävs för
regeneration av levercellerna. Vid ano-
rexi ska placering av en matningsond
övervägas, eftersom långvarig svält kan
leda till fettleversyndrom och/eller hepa-
tisk encefalopati (2). Kräkningar be -
hand las med antiemetika. Även kobala-
min (vitamin B12) och vitamin K kan
ges (47, 50).

Behandlingsresultatet bör följas upp
med ultraljud och histologi av leverväv-
nad om kliniska sjukdomstecken eller
klinisk kemi inte visar förbättring (7).

Antibiotikabehandling
Neutrofil kolangit behandlas i första
hand med antibiotika (7, 14, 42, 47,
50). Substansen bör passera gallgångs-
systemet i en aktiv form, den bör vara
verksam mot aeroba och anaeroba bakte-
rier och den bör inte vara hepatotoxisk.
Amoxicillin, ampicillin, metronidazol,
cefalexin, amoxicillin med klavulansyra
och enrofloxacin uppfyller dessa krav.
De sistnämnda två preparaten är i Sverige
dock avsedda för humant bruk och
kinoloner får enkom användas (enligt
Jordbruksverkets föreskrifter) när resi-
stensbestämning visar att ingen annan
antibiotika är verksam (SJVFS 2013:42,
11§). Behandlingstiden anges till två till
fyra veckor (50), längre behandlings -
tider finns i utländsk litteratur (7, 47).
Med hänsyn till resistensläget och svensk
antibiotikapolicy bör således valet av
antibiotika ske efter odling av leverväv-
nad och/eller gallsaft.

PROGNOS
Prognosen beror på sjukdomens svårig-
hetsgrad. Den försämras om det förelig-
ger sludge i gallblåsan eller gallgångarna
(50). En studie som pågick över tio år
anger att 47 procent av de drabbade 
katterna överlever i upp till ett år, 40
procent mellan ett till fem år och 13
procent mer än fem år efter fastställd
diagnos (n=175) (47). Behandling med
prednisolon vid lymfocytär kolangit 
verkar inte bota sjukdomen men kan
fördröja utvecklingen (50). Andra för-
fattare beskriver prognosen för katter
med lymfocytär kolangit som sämre i
fall med ascites än i fall med ikterus (20)
(Figur 4). 

DISKUSSION
Kolangit är en vanlig leversjukdom hos
katt. Studier är gjorda avseende betydel-
sen av korrekt diagnostisering, samband
med eventuell triadit och behandling
men det finns motsättningar som tål att
diskuteras.

Neutrofil eller lymfocytär kolangit
karakteriseras av specifika histomorfolo-
giska kriterier (44) och histopatologisk
analys är nödvändig för säker diagnos.
En laparatomisk provtagning ger möjlig-
het till okulär bedömning och även pal-
pation av levern och övriga bukorgan
(14, 36). Nålbiopsi ger mindre paren-
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FIGUR 3. Histologisk bild (lever, HE-färgning) av lymfocytär kolangit visar ett stort antal
lymfo cyter ansamlade runt och infiltrerade i gallgångarna. Histopatologisk analys är 
nödvändig för en säker diagnos.
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kymprover än wedgetekniken, dock tas
de sistnämnda från leverlobkanten, ett
område som inte behöver vara represen-
tativt för patologiska förändringar (36).
Nackdelen med kirurgisk biopsi är risk
för blödning, leverskada, biopsi av fel
organ och perforation av gallblåsan (14).
Katter med kolangit måste dessutom
betraktas som riskpatienter vid anestesi
och kirurgiska ingrepp på grund av t ex
nedsatt allmäntillstånd och förekomst av
koagulationsrubbningar (50), vilket kan
vara anledning till att välja mindre in -
vasiv perkutan nålprovtagning. FNA är
den minst invasiva tekniken men här
provtas leverceller utan histomorfolo-
giskt sammanhang. En del författare
hävdar att FNA därför enbart är lämplig
för diagnos av neoplasi och hepatisk lipi-
dos (14, 36). 

Att biliär leversjukdom ofta uppträ-
der samtidigt med pankreatit och tarm-
inflammation, så kallad triadit, har
accepterats som faktum inom engelsk
litteratur (1, 5, 48, 50). En nyligen
(2013) publicerad litteraturstudie ifråga -
sätter detta. Primär och framför allt 
neutrofil kolangit förekommer med
pankreatit och/eller IBD, men katter
med primär pankreas- eller tarmsjuk-
dom visar inte statistiskt verifierad benä-
genhet för kolangit (49). En annan för-
fattare föredrar begreppet ”feline inflam-
matory disease” (FID), istället för ”tria-

dit”, med hänseende på att den sist-
nämnda benämningen inte tar hänsyn
till att det kan finnas en kombination av
olika inflammatoriska och neoplastiska
förändringar i lever, tarm och pankreas.
Dessa förändringar har olika etiologier
och kräver individuell utredning och
behandling (38, 39).

Användning av UDC och SAMe har
vetenskapligt bevisad effekt för att för-
bättra leverns metabolism (11, 25). Det
saknas dock kontrollgrupper i studierna
och försöksgrupperna är små. En nyli-
gen publicerad studie (n=26) om lymfo-
cytär kolangit jämför överlevnadstid
efter behandling med prednisolon
respektive UDC. Prednisolongruppen
hade en betydligt längre överlevnadstid
(50 % av patienterna levande vid ca 900
dagar) jämförd med UDC-gruppen
(50% överlevnad vid ca 390 dagar) (32). 

En ren symtomatisk behandling utan
verifierad diagnos kan leda till en 
möjligtvis kontraindicerad användning
av steroider i samband med neutrofil
kolangit. Det kan även leda till en onö-
dig användning av antibiotika vid lymfo-
cytär kolangit. Den engelska litteraturen
betonar inte vikten av bakterieodling
och resistensbestämning före insättning
av antibiotika vid neutrofil kolangit
medan kraven i den svenska antibiotika-
policyn tydligt förespråkar provtagning
före behandling. Komplikationsrisk vid

bakterieprovtagningen, som är jämför-
bar med risken vid biopsitagningen,
måste dock beaktas. 

En svaghet i en del av studierna är ett
lågt antal patienter. Statistiken för Sverige
angiven här grundar sig på datagransk-
ning av ett enskilt laboratorium och är
därför osäker.

SUMMARY
Feline cholangitis
The etiopathogenesis of cholangitis in the
cat is not fully understood. There are
three different forms according to the
WSAVA classification: neutrophilic cho-
langitis, which may begin with an ascen-
ding bacterial infection from the gut,
lymphocytic cholangitis with a possible
immunological background and cholan-
gitis caused by liverfluke. 

Clinical symptoms vary and are un -
specific. Imaging as in x-ray and/or ultra-
sound does not reveal pathognomonic
results. Only histopathology can differen-
tiate different types of cholangitis and 
distinguish between cholangitis and other
types of liver disease. A definitive diagno-
sis is essential for appropriate treatment.
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FIGUR 4. Ikterus är ett av de vanligaste symtomen vid kolangit. Prognosen för katter med
lymfocytär kolangit bedöms som bättre i fall med ikterus än i fall med ascites.
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