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Insulinresistens hos katt
Vid typ 2-diabetes mellitus (DM) hos katt kan sjukdomen vara svår att kontrollera på grund av annan samtidig 
sjukdom som orsakar insulinresistens. Insulinresistens är även en del i patogenesen vid typ 2-DM hos katt. I den 
här litteraturgenomgång tas koexisterande faktorer och samtidiga sjukdomar upp. Fokus för dessa är patogenes, 
prevalens samt utmaningar vid diagnostik och behandling av katt med DM och den samtidigt komplicerande faktorn 
eller sjukdomen. Syftet med det här arbetet, som är författarens skriftliga vetenskapliga arbete för specialistkompetens 
i sjukdomar hos hund och katt, är att göra en systematisk genomgång av orsaker till insulinresistens hos katt med 
förhoppningen att det ska underlätta vid utredning av en svårinställd DM patient där insulinresistens misstänks.  
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LITTERATURSTUDIE 

INLEDNING 
Diabetes mellitus (DM) hos katt är en vanlig 
endokrin sjukdom. Enligt amerikanska 
siffror har sjukdomen ökat de senaste 30 
åren (33). Katter med DM drabbas till  
80 % av typ 2-liknande diabetes (18, 27). 
Benämningen ”typ 2-liknande” används 
eftersom likheterna med människans DM 
typ 2 är många. DM definieras som en 
kvarstående hyperglykemi orsakad av en 
relativ eller absolut insulinbrist. Insulin 
produceras av β-celler i de Langerhanska 
cellöarna i pankreas. Utvecklingen av DM 
involverar allt från autoimmun destruk-
tion av β-cellerna (absolut insulinbrist) 
till processer som orsakar resistens mot 
insulinets verkan (relativ insulinbrist) 
(10). Vid typ 2-DM hos katt samspelar 
de båda processerna. β-cells dysfunktion 
ger en minskad syntes och sekretion av 
insulin. Orsaker till dysfunktion föreslås 
kunna bero på glukostoxicitet (19, 27, 34), 
lipotoxicitet (27), oxidativ stress (27, 50) 
och toxiska molekylstrukturer av amylin 
(14, 27, 34, 52). Amylin, även kallat islet 
amyloid polypeptide (IAPP) är ett hormon 
som produceras av β-cellerna. Det förvaras 
och utsöndras tillsammans med insulin 
(27). Resistens mot insulinets verkan föreslås 
kunna orsakas av att insulinsignalerande  
gener minskar och glukostransport 
nedregleras, samtidigt som fettvävnadens 
sekretion av cytokiner förändras (18, 27). 

Att få DM under god kontroll kan 
ibland vara utmanande på grund av att 
insulinresistens kan uppstå (42).  

Insulinresistens finns med både i patogenes 
för sjukdomen liksom som en komplicerande 
faktor vid behandling av DM. Hos katter 
med DM och annan samtidig sjukdom är 
blodglukoskontrollen sämre jämfört med 
katter som enbart har DM (11).  

Syftet med det här arbetet är att göra 
en systematisk genomgång av orsaker till 

insulinresistens hos katt. Förhoppningen 
är att arbetet ska kunna underlätta vid 
utredning av en svårinställd DM patient 
där insulinresistens misstänks. Genom 
arbetet får läsaren en djupare förståelse av 
vad insulinresistens innebär, vilka orsaker 
som finns hos katt och hur behandling av 
DM kan påverkas av dessa.  
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Typ 2-diabetes mellitus hos katt kan vara svårkontrollerad på grund av annan samtidig sjukdom 
som ger insulinresistens. Artikeln syftar till att underlätta vid utredning av dessa fall. 
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LITTERATURGENOMGÅNG  
Insulinresistens vid pågående  
behandling av DM
Termen insulinresistens vid pågående 
behandling av DM är ett tillstånd där en 
normal mängd insulin inte ger ett förväntat 
biologiskt svar. Graden av insulinresistens 
varierar och beror delvis på underliggande 
orsak. När insulindos överstiger 1,5 
internationella enheter (IE) per kilo var 
12:e timme för adekvat glukoskontroll 
bör insulinresistens misstänkas (42). 
Detsamma gäller katter där insulinbehovet 
varierar kraftigt eller ökar signifikant över 
tid (6). Det är dock viktigt att skilja insulin-
resistens från andra orsaker som ger förhöjd 
blodglukoskoncentration över dygnet så 
som problem med insulinterapi, somogyi- 
effekt och stressinducerad hyperglykemi. 
För att kontrollera att insulinterapin är kor-
rekt görs en genomgång av hur insulinet 
förvaras och administreras samt en kontroll 
av insulindos och tidpunkt för insulingiva 
(6, 42). Somogyieffekt är en rekylorsakad 
kvarstående hyperglykemi som uppstår 
på grund av en hypoglykemi. Hypogly-
kemin har i sin tur orsakats av en för hög 
insulindos. Effekten kan felaktig tolkas 
som insulinresistens om den föregående 
hypoglykemin missas. En stressinducerad 
hyperglykemi orsakas av en frisättning 
av glukos till blodbanorna på grund av 
stress. Även detta kan felaktigt tolkas som 
att blodglukoset är förhöjt på grund av 
bristande svar på insulinbehandling eller 
begynnande insulinresistens (6). 

Övervikt
Övervikt är en erkänd riskfaktor för 
katter att utveckla DM (25, 33, 37). Dess 
patogenes studeras för att bättre förstå 
uppkomst och patogenes för DM i stort. 
Övervikt ökar insulinresistens och minskar 
glukoseffektivitet. Glukoseffektivitet är 
förmåga att minska glukosproduktion från 
levern samt öka glukosupptag vid basal 
insulinkoncentration. Regleringen görs av 
glukoset självt. När en katts kroppsvikt 
normaliseras, återfår den känsligheten för 
insulin igen det vill säga att insulinresistens 
upphör (1, 16, 17). Känslighet för insulin 
hos överviktiga katter minskar med  
52–80 % (1, 16). För varje kilo övervikt 
minskar insulinkänslighet samt glukos- 
effektivitet med 30 % (17). Kliniskt anses 
dock insulinresistens kopplad till övervikt 
vara en mildare form av resistens. Endast 
mindre ökningar av insulindos brukar  

krävas för att återfå behandlingskontroll (7). 
Insulinresistens som uppstår vid 

övervikt orsakas delvis av omfördelning 
av fettsyror från fettväv till muskler. 
Den insulinkänsliga glukostransportör 
4- (GLUT4) receptorn nedregleras och på 
så vis minskar glukostransporten i muskler 
och fettväv. Metabolismen förändras, det 
sker en minskad produktion av hormonet 
adiponektin och en ökad produktion av 
leptin. Adiponektin verkar genom att öka 
känsligheten för insulin och har anti- 
inflammatorisk effekt. Vid minskning blir 
effekten motsatt. Leptin är ett hormon 
som är en viktig regulator av fettmassa 
men hos överviktiga katter verkar leptinets 
regleringen vara satt ur funktion (18). 

Infektion, inflammation
Bakteriella infektioner
Problematiken vid DM och samtidig 
bakteriell infektion är väldokumenterad 
hos människor. En samtidig bakteriell 
infektion ökar mortaliteten (4). Även vid 
DM hos katt är bakteriella infektioner 
problematiskt, även om patogenesen 
inte är fullständigt känd. Hos människor 
sker en nedreglering av immunförsvaret, 
troligen genom att blodgenomströmning i 
kärlen sjunker på grund av mikroangiopati 
och arteroskleros. Detta minskar transport 
av syre, fagocyter och antikroppar till 
en infektionsplats. Dessutom minskar 
antikroppsproduktionen och en försäm-
ring av chemotaxis, fagocytos och den 
cellmedierade immuniteten sker (6). Ur ett 
kliniskt perspektiv förbättrar behandling 
av samtidig bakteriell infektion glukos- 
kontroll. Vanliga infektionsfoki är hud, 
munhåla samt urinvägar (6).

Urinvägsinfektion
Urinvägsinfektion (UVI) är en vanlig 
samtidig sjukdom vid DM hos katt, studier 
visar en prevalens på 6–13 % (2, 11, 24). 
Det kan jämföras med andelen friska katter 
med bakterieväxt i urinen som anges 

till 1–6 % (23, 26). Många katter med 
DM och samtidig UVI är asymtomatiska 
(2). Odling på urin från katter som inte 
har några kliniska sjukdomstecken från 
urinvägarna rekommenderas generellt inte 
då behandlingsindikation då saknas. Före- 
kommer oklarheter om sjukdomstecken 
kommer från en påvisad cystit rekommen-
deras en kortare antibiotikabehandling på 
3–5 dagar (47).       

Pankreatit 
Inflammation i bukspottkörteln (pan-
kreatit) anses försämra glukoskontroll vid 
DM (6). Blodprover från katter med DM 
avseende feline pancreatic lipase immuno-
reactivity (fPLi) och fruktosamin har 
jämförts i studier (8, 11, 38). Dessa har haft 
svårt att påvisa något samband mellan grad 
av inflammation (fPLi-värde) och glukos- 
kontroll (fruktosaminvärde). Katter med 
DM har inte mer uttalade tecken på pan-
kreatit histologisk jämfört med friska katter. 
Inte heller katter som utvecklar ketoacidos 
har några ökade tecken på pankreatit 
histologiskt jämfört med friska katter (49). 
En pankreatit som läker av, vilket bekräftas 
med ett normaliserat fPLI, kan dock leda till 
att katter med DM går i remission (34).

Vid pankreatit är det ibland svårt att 
ställa diagnos på sjukdomen då många 
katter endast har vaga eller subkliniska 
sjukdomstecken. Detsamma gäller vid DM 
och samtidig pankreatit. Histopatologiskt 
sågs pankreatit (akut eller kronisk) hos 51 % 
av totalt 37 katter med DM, men endast 
8 % hade sjukdomstecken som gjorde att 
diagnosen misstänktes (11). 

Andel katter med DM och pankreatit 
samt diagnostisk metod jämförs i tabell 
nedan.  

Samtidig inflammation i pankreas, lever 
och tunntarm så kallad triadit är vanligt 
hos katt (39). Triadit är komplicerande vid 
DM. Inappetens, illamående, kräkningar 
och diarré är vanliga sjukdomstecken vilka 
ofta leder till ett varierat insulinbehov. 

Källa, diagnostisk metod Andel katter med DM och samtidig 
pankreatit

Andelen friska katter med 
pankreatit (om undersöktes)

Forcada et al 2008, fPLI 83 % 66 %

Schaefer et al 2017, fPLI 44 %

Zini et al 2015, fPLI 33 % (ökade med ytterligare 17 % under 
en 6 månaders period)

Goosen et al 1998, histopatologi 51 %

Zini et al 2016, histopatologi 57 % 60 %



Inflammationen triadit orsakar bidrar 
samtidigt till insulinresistens (34).  

 
Inflammation i munhålan
Tandlossning (parodontit) är vanligt 
förekommande hos katt. I en studie på 147 
katter hade 72 % tecken på någon grad av 
parodontit och 67 % hade tandresorption 
(TR) (20). Inflammation vid tandens 
rotspets (apikal parodontit) hos människor 
har visats vara vanligare hos diabetiker 
jämfört med icke-diabetiker. Prevalensen 
av apikal parodontit är dessutom högre hos 
diabetiker med sämre blodglukoskrontroll 
jämfört med de som har en god glukoskon-
troll (41). Studier på katter med DM där 
effekt av samtidig parodontit utvärderas 
saknas då detta arbete skrivs. Klinisk 
uppfattning är dock att parodontit hos katt 
bidrar till insulinresistens och att behand-
ling bidrar till bättre glukoskontroll (6). 

Läkemedel
Glukokortikoider
Glukokortikoider används flitigt inom 
veterinärmedicin, men behandling med 
glukokortikoider har visat sig vara en 
riskfaktor för att utveckla DM hos katt 
(11, 12, 25). Glukokortikoiders verknings-
mekanism på metabolismen är bred och 
sker på cellreceptornivå bland annat i lever 
och perifer vävnad. Effekterna kan leda 
till insulinresistens och potentiellt DM. I 
levern är glukokortikoider en antagonist 
till insulin och ökar leverns glukosproduk-
tion via en ökad glukoneogenes samt en 
stimulering av glykogensyntesen. I perifer 

vävnad minskar glukostransport in i 
cellerna samtidigt som fettvävnad ökar sin 
lipolys. Detta leder till ökad gluko- 
neogenes samt minskat glukosupptag (21). 
Glukokortikoider har även visats inhibera 
insulinsekretionen från betacellerna i 
pankreas (22, 28). 

Den diabetogena effekten av dexame-
tason är större jämfört med prednisolon. 
Behandling med dexametason resulterar 
i högre fruktosamin, minskad insulin-
känslighet, minskad insulinsekretion 
från pankreas och en högre prevalens av 
glukosuri (22). 

Katter som behandlats med kortiko- 
steroider inom en sexmånadersperiod 
innan diabetesdiagnos har en större chans att 
gå i remission jämfört med katter som inte 
har behandlats med kortikosteroider (36). 

Progestogener 
Användande av progestogener innebär en 
risk att utveckla DM. I Sverige används 
progestogener framför allt som preventiv-
medel hos katt. För medroxiprogestero-
nacetat (MPA) som är den progestogen 
som finns registrerad i FASS vet anges 
DM som en mycket sällsynt förekom-
mande biverkning (färre än 1 på 10 000). 
Risken för biverkningar av progestogener 
är dosberoende. MPA har en lägre 
affinitet till glukokortikoidreceptorerna 
jämfört med megestrolacetat (MA) vilket 
föreslås vara orsaken till att DM som 
biverkning efter behandling med MPA 
är sällsynt beskrivet. Vid behandling 
med MA i höga doser är dock DM en 
vanligare biverkning (35).   

Hormonella sjukdomar
Hyperadrenokorticism
Få fall av hyperadrenokorticism hos katt 
finns rapporterade. Av de katter som har 
diagnosticeras med hyperadrenokorticism 
har 90 % en okontrollerad DM (46). Då 
insulinresistens bekräftas är alltså hyper-
adrenokorticism en möjlig orsak. Studier 
försvåras tyvärr av det faktum att sjukdo-
men är svår att diagnostisera. Tillgängliga 
tester har dålig specificitet och är omfattande 
i sitt utförande. För att överväga att gå 
vidare med diagnostik bör typiska kliniska 
sjukdomstecken finnas. De tester som finns 
beskrivna är framför allt lågdos dexametason- 
hämning, ACTH-stimulering samt urin-
kortisol/ kreatininkvot (28). Möjligheten 
att använda urinkortisolkreatininkvot 
(UCCR) som diagnostisk metod för 

hyperadrenokorticism har undersökts hos 
katter med DM. Kvoten var förhöjd hos 
18 av 117 katter (15 %), men misstänktes 
i samtliga fall bero på diabetessjukdom. 
Få av katterna hade tecken på samtidig 
hyperadrenokorticism och ingen av dem 
hade en okontrollerad DM (38). 

Verkningsmekanismen vid hyper-
adrenokorticism hos katt är densamma 
som då glukokortikoider tillförs i över-
skott under en längre tid, se avsnitt om 
glukokortikoider.  

Akromegali
På grund av ett adenom i hypofysen ökar 
halten av tillväxthormon (GH) i blodet, 
överskottet orsakar syndromet akrome-
gali (28). Akromegali upptäcks nästan 
uteslutande hos katter med DM. Vid fynd 
av insulinresistens, där insulinbehovet är  
> 1,5 IE/ kg per doseringstillfälle är vidare 
diagnostik för akromegali indicerad (3, 
38, 40). Längre tillbaka har akromegali 
ansetts vara en relativt ovanlig sjukdom. 
I nyare studier, där diagnosen ställts 
med hjälp av både analys av hormonet 
insulin tillväxtfaktor 1 (IGF-1) och 
datortomografi är prevalensen så hög som 
25 %. Få av dessa katter misstänks dock 
ha akromegali utifrån typiska kliniska 
sjukdomstecken (3, 29). 

GH orsakar en defekt på insulin- 
receptorerna i perifer vävnad vilket tros 
ha en del i att DM uppstår. Överskott av 
GH minskar glukosanvändning, minskar 
glukosupptag till cellerna och ökar pro-
duktionen av glukos samtidigt som lipolys 
ökar. Detta bidrar också till utvecklingen 
av DM (28). 

Överskott av GH orsakar en ökad 
produktion av IGF-1. Analys av IGF-1 
har därför studerats närmare som dia- 
gnostisk metod för akromegali. Niessen 
et al (2015) undersökte katter med DM 
och eventuell akromegali med IGF-1 
och datortomografi (DT). För IGF-1 
värden > 1000 ng/ml var säkerheten att 
påvisa akromegali så hög som 95 %. I en 
svensk studie av Strage et al (2017) hade 
ungefär motsvarande andel katter (33 %) 
ett IGF-1 över 1000 ng/ml, men av dessa 
hade studien svårt att konfirmera någon 
katt med faktisk akromegali. Försiktig-
het gällande IGF-1 och cut-off-värdet 
rekommenderades. Andra studier ger stöd 
för användandet av IGF-1 framför allt vid 
typiska kliniska sjukdomstecken, men 
föreslår en försiktighet vid tolkning av 
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Vanliga hjälpmedel för behandling och över-
vakning av diabetes.
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värdet då risk för både falskt positiva och 
falskt negativa värden finns (3, 31, 43). 
IGF-1-värdet påverkas av insulin- 
behandling. Vid en nylig diagnostisering 
av DM ligger insulinvärdet lågt. Då tros 
ett flertal underliggande mekanismer göra 
att IGF-1 inte produceras normalt. Därför 
rekommenderas provtagning av IGF-1 
först efter att adekvat insulinbehandling 
har påbörjats (3, 28, 31, 45).  

Hypertyreos
Både hypertyreos och DM är vanligt 
förekommande endokrina sjukdomar. Av 
den totala kattpopulationen drabbas  
4–9 % av hypertyreos (5, 44). Prevalen-
sen hypertyreos hos katter med DM är  
4,5–11 % (9, 11, 38). Hypertyreos bidrar 
till insulinresistens. Katter med hyperty-
reos har ett sämre svar på glukostoleranstest 
med högre värden på både insulin och 
glukos jämfört med friska katter. Även 
efter tyroxinbehandling är svaret på 
glukostoleranstestet sämre, vilket talar 
för att det kan finnas en fortsatt perifer 
insulinresistens på grund av hypertyreos 
(15). I motsats till detta menar Feldman 
& Nelson (2004) att insulinresistensen 
upphör efter det att behandling av en 
hypertyreos har skett.   

Totalt T4 (TT4) i normalintervall kan 
ses i början av insatt insulinbehandling 
samt fortlöpande hos patienter med en 
okontrollerad DM på grund av samtidig 
sjukdom, så kallat euthyroid sick syndrome, 
trots att hypertyreos föreligger (7). 

Fruktosaminvärdet hos katter med 
hypertyreos är lägre jämfört med friska 
katter. Detta medför att katter med 
samtidig DM och hypertyreos behöver 
utvärderas med försiktighet avseende 
fruktosaminvärde. Har katten en okon-
trollerad DM men fruktosaminvärde inom 
normalreferens bör hypertyreos misstänkas 
(9, 13). Orsaken till det lägre fruktosamin- 
värdet är inte klarlagt men antas ha att 
göra med det proteinskifte som sker då 
glukos reagerar med serumprotein och 
bildar fruktosamin. Vid hypertyreos ökar 
proteinskiftet vilket då leder till en minskande 
fruktosaminkoncentration (13). 

Njursvikt
Kronisk njursvikt drabbar 12–44 % av 
katter med DM (11, 32). Hos människa 
är nefropati som utvecklas till följd av 
DM vanligt. Det är oklart om liknande 
förändringar sker hos diabetessjuka katter 

eller om sjukdomarna endast existerar 
samtidigt. Njurarna har undersökts histo- 
patologiskt hos katter med DM jämfört 
med friska katter. Det sågs ingen skillnad 
i andelen skador i glomeruli, tubuliin-
terstitiet eller på kärlen mellan de båda 
grupperna (48). I en annan studie sågs en 
ökad andel kronisk njursjukdom (CKD) 
hos katter med DM (32).

CKD hos människa med samtidig DM 
ger lägre glukos på grund av minskad 
glukoneogenes och minskat clearance 
av insulin via njurarna vilket potentiellt 
kan leda till en allvarlig hypoglykemi. 
Samtidig sjukdom ökar den perifera väv-
nadens insulinresistens. Dessa faktorer gör 
glukos- och insulinbehovet mer svårstyrt. 
Dessutom blir det svårare att tolka polyuri 
och polydypsi som är viktiga indikatorer 
för hur väl DM kontrolleras (6). 

DISKUSSION 
Komplicerande sjukdomar till DM hos 
katt kan finnas med vid diagnos eller 
tillkomma under behandling. Innan 
en katt med DM kan klassificeras som 
insulinresistent ur ett behandlingsperspektiv 
finns det många viktiga orsaker till ett 
inadekvat svar på insulin som bör uteslutas 
(42). Insulinresistens i någon grad är dock 
inte ovanligt, varför det är viktigt för 
klinikern att ha eventuell annan samtidig 
sjukdom i åtanke vid behandling av DM.  

På humansidan klassificeras flera av 
patologierna beskrivna i arbetet i grup-
pen ”andra specifika typer av DM” istället 
för i gruppen ”typ 2 DM”. Liknande 
klassificeringar bör även kunna göras för 
katt. Då hamnar till exempel en katt som 
har utvecklat DM i samband med läke-
medelsbehandling med glukokortikoider 
inte i gruppen ”typ 2-DM hos katt” 
utan istället i gruppen ”andra specifika 
typer av DM”. Detsamma gäller för flera 
andra av de samtidiga sjukdomar som tas 
upp. En riktig klassificering grundad på 
patogenes är viktig för att kunna utveckla 
diagnostik och behandlingsalternativ 
ytterligare.  

Arbetet täcker inte in alla samtidiga 
sjukdomar som finns vid DM hos katt 
utan de vanligaste där studier finns 
tillgängliga. Studier på katter med DM 
och samtidig parodontit saknas tyvärr då 
detta arbete skrivs. Eftersom prevalensen 
parodontit hos katt är hög (20) kan man 
anta att DM och parodontit är vanligt 
samtidigt förekommande, men detta 

återstår att bevisa. Även påståendet att 
behandling av parodontit hos katt har en 
förbättrande effekt på blodglukoskon-
troll, likt det som är bevisat hos människa 
(41), återstår att bevisa. 

Ett annat exempel på ett område där 
forskning inte verkar ha prioriterats är 
bakterieväxt i urin hos katt med DM. 
Mycket extrapoleras från studier på 
människor trots att bakterieväxt vid DM 
hos katt rapporteras vara relativt vanligt 
(2, 11, 24). Antibiotikaanvändning vid 
DM är, liksom vid övrig djursjukvård, 
viktig att vara restriktiv med framför allt 
ur resistenssynpunkt. Att många katter 
med bakterieväxt i urinen är asymtomatiska 
(2) och inte bör behandlas (47) är viktigt 
att beakta. 

Andelen katter med DM och pankreatit 
varierar en del mellan studier och typ 
av diagnostisk metod. Pankreatit verkar 
dock inte finnas i någon ökad mängd 
hos katter med DM jämfört med friska 
katter (se tabell nr 1) och får därför anses 
som en samtidigt existerande sjukdom. 
Inflammationsprocessen som orsakar in-
sulinresistens och de kliniska tecken som 
sjukdomen ger gör att pankreatit ändå är 
problematiskt vid samtidig DM. Svårig-
heterna att diagnostisera pankreatit samt 
den låga andel som faktiskt visar kliniska 
tecken (11) kan påverka att studier haft 
svårt att bevisa att pankreatit försämrar 
glukoskontroll och påverkar behandlings-
resultat negativt.

Vid insulinresistens och samtidig DM 
bör akromegali inte glömmas bort som 
en möjlig orsak, då sjukdomen verkar 
vara vanligare än vad man tidigare har 
trott (3, 29). En ökning i prevalens av 
akromegali ses hos både människor och 
katter (29). IGF-1 verkar delvis kunna 
användas för diagnostik av sjukdomen 
även om specificiteten och sensitivitet 
varierar mellan studier (3, 29, 31, 43). 

Sammanfattningsvis finns en rad olika 
komplicerande samtidiga sjukdomar som 
kan orsaka insulinresistens och försvåra 
en behandling av DM. Genomgående är 
att studier på katt många gånger saknas 
eller är få till antalet. Hantering och 
behandling extrapoleras från det som 
finns bevisat på humansidan eller baseras 
på klinisk erfarenhet.   

SUMMARY
Type 2 Diabetes mellitus (DM) in the 
cat can be hard to control due to other 
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concurrent disorders that cause insulin 
resistance. Insulin resistance is also a part 
in the pathogeneses for type 2 DM in the 
cat. The coexisting factors and concurrent 
disorders that are discussed in this literature 

review are overweight, bacterial infections, 
pancreatitis, inflammation in the oral 
cavity, drug treatment with glucocorti-
coids or progestogens, hyperadrenocorti-
cism, acromegaly, hyperthyroidism and 

kidney failure. The focus are the patho-
genesis, prevalence and challenges with 
diagnostics and treatment of cats with 
DM and the simultaneous complicating 
factor or disease. 


