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Vitamin B12-brist (kobalaminbrist) ar vanligt forekommande vid kronisk enteropati eller exokrin pankreas-
insuffisciens hos hund och katt. Denna brist kan ge en rad olika kliniska manifestationer och ar dessutom en
negativ prognostisk faktor vid olika sjukdomstillstand. Det ar darfor viktig att uppméarksamma och behandla
kobalaminbrist. Den traditionella behandlingen vid kobalaminbrist innebar multipla injektioner, men nya studier
visar att oral behandling ar ett fullvardigt, enkelt och kostnadseffektivt alternativ till injektioner. Denna over-
siktsartikel presenterar de senaste forskningsronen inom diagnostik och behandling av kobalaminbrist.

Linda Toresson, leg. veterinar, VMD, specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomar, specialist i internmedicin steg 2

Inledning
Vitamin B12 ir ett vattenlosligt
vitamin som finns i proteinrik kost
av animaliskt ursprung. Alla celler i
diggdjurskroppen behover vitamin B12
for en normal metabolism och protein-
syntes (5). Bristtillstind kan dérfor
fa omfattande konsekvenser. Vitamin
B12-brist ar ett viilként fenomen inom
human- och veterindrmedicinen. Den
korrekta medicinska termen ir kobal-
amin, eftersom benimningen vitamin
B12 &ven omfattar kobalaminanaloger
(51). Dessa ir kemiskt liknande struk-
turer som inte har nagot niringsmissigt
vérde hos diggdjur. Kobalamin kommer
darfor att anviindas i foljande text.
Inom humanmedicinen ér nirings-
brist till foljd av fattigdom den absolut
vanligaste orsaken till kobalaminbrist
(206). I viistviirlden upptiicks brist oftast
hos vegetarianer, veganer, patienter
med olika sjukdomar i mag-tarm-
kanalen, pernicios anemi eller olika
neurologiska sjukdomstillstand (32).
Hos miinniska tar kobalaminbrist lang
tid att utveckla da kobalamindepaerna
ilevern kan taflera ar att tomma ut.
Undantaget ir spiddbarn vars modrar
har bristande kobalamindepaer och
som inte far kobalaminberikad kost
under forsta levnadsaren. Dessa

spidbarn kan fa allvarliga neurologiska
skador pa bade grov- och finmotorik
och éven utveckla kramper (32).

Flera fall har uppmiirksammats i
media under de senaste aren (se till
exempel Sydsvenskan 24 december
2018 sydsvenskan.se/2018-12-24/
flera-fall-med-b12-brist-hos-babis-
ar-ammande-veganmamma-en). De
neurologiska skador som kan uppsta
sekundért till kobalaminbrist kan hivas
om supplementering inleds inom ett ar
efter att bristen uppstatt (1). Om liingre
tid gar fore supplementering inleds kan
permanenta skador pa nervsystemet
uppsta.

Hos hund och katt ir olika gastro-
intestinala sjukdomstillstand de
vanligaste orsakerna till vitamin B12-
brist. Prevalensen kobalaminbrist hos
hund med kroniska enteropati varierar
markant mellan 6-73 % i olika studier
(2,7,14, 21, 33). Vid exokrin pankreas-
insuffisciens (EPI) ses kobalaminbrist
hos 74-82 % av de drabbade hundarna
(3,29). Hos hund finns éven familjir
(kongenital) kobalaminbrist beskrivet
hos border collie, risenschnauzer, beagle,
australian shepherd och shar pei (4, 10,
17,18, 24, 27,30, 39,40, 43) Hos de fyra
forstnimnda raserna motsvarar detta
Imerslund-Grisbecks syndrom (IGS)

Figur 1. Shar Pei med recidiverande kobal-
aminbrist sekundart till kronisk eosinofil
gastroenterit. Till foljd av sitt temperament
var hunden svar att behandla med upprepade
injektioner, och blev darfor den férsta hund
artikelforfattaren behandlade med oral kobal-
amin. Behandling med kobalamin pagick under
tio 4r med gott resultat.

hos ménniska. Detta syndrom ér séillsynt
hos bade ménniska och hund.

Hos katt anges prevalensen kobala-
minbrist vid kroniska enteropatier till
29-01% (36, 41,49, 52), och vid EPI
till 65-100 % (53, 54, 61). Ett fall av
misstinkt kongenital kobalaminbrist
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finns ocksa beskrivet hos katt (59). Ko-
balaminbrist finns dessutom beskrivet
hos katter med olika leversjukdomar
och kronisk pankreatit (51). Detta tros
dock bero pa att de drabbade katterna
har en bakomliggande odiagnostiserad
tarmsjukdom. Det finns inga pub-
licerade fallrapporter om spontant
uppkommen kobalaminbrist pa grund
av bristande diet hos varken hund

eller katt. Ddremot finns en studie déir
kobalaminbrist framkallats hos katter
genom utfodring med en diet som helt
saknade kobalamin (44).

Kobalaminupptag, transport

och uppkomst av brist
Kobalaminupptaget dr vildigt kom-
plext och involverar flera bararpro-
teiner (51). Kobalamin intas bundet till
animaliskt protein, spjilkas fran detta i
magsicken och binder till haptokorrin.
I duodenum spjilkar pankreasenzymer
kobalamin fran haptokorrin. Kobala-
min binds direfter till intrinsisk faktor
(IF). Detta bararprotein produceras
till storsta del av exokrina pankreas
hos hund, medan det hos méinniska
endast produceras i magsicksslemh-
innan. Hos katt sker produktion av [ FF
uteslutande i exokrina pankreas. Ko-
balamin-IF komplexet transporteras

direfter till specifika receptorer i ileum
for absorbtion. Efter att enterocyterna
i ileum har absorberat kobalamin sker
vidare transport i blodcirkulationen
med transkobalamin I (vilket utgor den
storsta delen i cirkulationen hos mén-
niska) och transkobalamin I1. Endast
kobalamin bundet till transkobalamin
11 kan absorberas (32).

Kobalamin lagras framforalltilevern,
men dven i njurar, hjarna och musku-
latur. Som tidigare nimnts varar detta
lager i flera &r hos méinniskor under
normala omstindigheter.

Hos hund anges halveringstiden av
kobalaminilevern till 16 veckor, men
det saknas uppgifter om halverings-
tiden vid kronisk enterit (23). Hos katt
ir halveringstiden mycket kort — endast
13 dagar hos friska katter och 5 dagar
vid kronisk enteropati (52). Ett paral-
lellt upptag av kobalamin oberoende av
receptorernaiileum har pavisats hos
méinniska (8). Genom att ge radioaktivt
inmirkt kobalamin peroralt har ett
direkt upptag av kobalamin lings med
hela tunntarmen pavisats. Detta upptag
utgor endast ca 1 % av den totala méngd
som absorberas, men fungerar lika bra
till patienter med brist pa IF eller ska-
dade receptorer iileum som hos friska
individer om en tillriickligt stor méngd

Figur 2. Schematisk bild 6ver den
intracelluldra forbrukningen av
kobalamin. | mitokondrien behdvs
adenosylkobalamin som kofaktor till
metylmalonyl-CoA-mutas, ochicyto-
plasman beh6vs metylkobalamin som
kofaktor till metioninsyntas.

kobalamin ges peroralt. Den foreslagna
mekanismen bakom detta parallella
upptag ir passiv diffussion.

Mekanismerna bakom kobala-
minbrist hos hund och katt anses
framforallt vara skadade receptoreri
ileum, oftast till f6ljd av kronisk inflam-
mation, nedsatt produktion av IF vid
EPI, samt intestinal dysbios ("rubbning
av tarmfloran”). Vid IGS ér proteinerna
som bygger upp receptorernaiileum
defekta till foljd av defekt genexpression
(19,20,47).

Bakterier kan normalt sett inte
adherera till kobalamin bundet till IF,
men vissa anaerober (Clostridiale och
Bacteroides spp.) anses kunna gora det
(22). Attintestinal dysbios verkligen
kan ge upphov till vitamin B12-brist
ir dock inte klarlagt med moderna
genetiska analyser av den intestinala
mikrobiotan. Var forskargrupp bedriver
for narvarande ett projekt om eventuel-
la skillnader av mikrobiotan hos hundar
med kronisk enteropati med eller utan
kobalaminbrist.

Kliniska symtom och effekter av
kobalaminbrist hos hund och katt
Kobalaminbrist kan i viirsta fall bli
fatal om inte supplementering inleds i
tid. Detta har beskrivits hos hund med
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IGS liksom hos ménniskor med lang-
variga och uttalade bristsymtom (13,
20). Hos hundar med kobalaminbrist
pa grund av IGS ses anorexi, trotthet,
nedsatt tillvixt samt intermittent
diarré och/eller krikningar (4, 16-20,
24, 40. Ibland ses é#ven encefalopati.
Vanliga biokemiska och hematologiska

non-regenerativ anemi, neutropeni,
hypoglykemi, hypoproteinemi forhojda
ammoniakkoncentrationer och mild
proteinuri (4, 16-20, 24, 40, 43). Vid
kronisk enteropati och/eller EPI hos
hund fés oftast inte lika kraftig kobal-
aminbrist som vid IGS. Da kobalamin-
brist oftast forekommer sekundirt

till gastrointestinal sjukdom hos hund
ir det svart att skilja tecken pa kobal-
aminbrist fran den bakomliggande
sjukdomen, men ofta beskrivs anorexi,
viktnedgang och trotthet, samt séimre
svar pa insatt behandling av den ba-
komliggande sjukdomen (51). Kobal-
aminbrist ir en negativ prognostisk
faktor vid bade kronisk enteropati och
EPI hos hund (2, 3, 60).

Hos katt med kobalaminbrist ses
ofta kraftig anorexi, viktnedgang och
trotthet samt typiska gastrointestinala
symtom som kriikningar och /eller
diarré (34, 50, 52). I en studie dir
kobalaminbrist framkallades hos unga
katter genom att tillfora en diet som
helt saknade kobalamin siags avstannad
tillvixt och avmagring, progressivan-
orexi, dalig pilskvalitet samt pica (44).
Kobalaminsupplementering till katter
med kobalaminbrist utan annan be-
handling eller dietforindring ledde till
signifikant viktokning och minskning
avsjukdomsaktivitet i en studie (50). 1
en annan studie av katter med kobala-
minbrist och gastrointestinal sjukdom
sags ocksa minskad sjukdomsaktivitet,
vilken tkade igen nir kobalaminsup-
plementeringen upphorde utan annan
forindring avbehandling eller diet
(34). I enstudie av katter med EPI
ségs bittre effekt av medicinering med
pankreasenzymer hos de katter som
fick kobalamin parallellt (61). Liknande
studier har inte utférts hos hund.

Picakan vara ett kliniskt tecken pa
B12-brist &ven hos hund. I tva olika
studier fran var forskargrupp var pica

det dominerande symtomet hos 6
respektive 9 % av hundarna med ko-
balaminbrist (55, 57). Agarna till dessa
hundar misstinkte inte att hundarna
led av mag-tarmsjukdom; de upplevde
bara att hundarna var mer eller mindre
beniigna att dta frimmande foremal. Ett
flertal av dessa hundar diagnostiserad-
es med kobalaminbrist i samband med
laporatomi pga en frimmande kropp i
tunntarmen.

Diagnostik och markorer
for intracellular brist
Intracellulér kobalaminmetabolism
[ diggdjursceller finns tva biologiskt
aktiva och naturligt forekommande
former av kobalamin: adenosylkoba-
lamin och metylkobalamin (32; Figur
2). I cellen kan konvertering mellan
de olika formerna av kobalamin ske
vid behov. Adenosylkobalamin ér en
kofaktor till metylmalonyl-CoA-
mutas, som krivs for konverteringen av
metylmalonyl-CoA till succinyl-CoA.
Kobalaminbrist kan leda till nedsatt
aktivitet av metylmalonyl-CoA-mu-
tas, vilket leder till ackumulering av
metylmalonyl-CoA. Detta konverteras
sedan till metylmalonsyra (MMA), och
medfor forhojda MM A-koncentrationer
i serum och urin. Hos ménniskor kan
ackumulering av metylmalonyl-CoA
medfora bl nedsatt myelinsyntes och
inkorporering av defekta fettsyror i
neuron och neuronens stodjevivnad (10).
Kobalamin i form av metylkobalamin
behovs som kofaktor nidr homocystein
(HCY) ska konverteras till metionin
(Figur 2). Vid otillriicklig miingd
kobalamin kan darfor HCY ackumu-
leras och metioninbrist uppsta. Hoga
intracellulidranivaer av HCY kan dock
dven elimineras genom konvertering
till cystein. Eftersom metionin ar
startkodonen for all proteinsyntes
kan kobalaminbrist leda till nedsatt
proteinsyntes och proteinbrist. For-
hojda HCY-koncentrationer har dven
kopplats till 6kad risk for kardiovasku-
lar sjukdom och 6kad trombrisk inom
humanmedicinen (11).

Diagnostik av kobalaminbrist
inom humanmedicinen
Det ir ett vilkint faktum att det inte

finns nagot test som ér tillriickligt
tillforlitligt for att stilla diagnosen
kobalaminbrist inom humanmedicinen
(11, 32). For det forsta avspeglar inte
serumkobalaminkoncentrationen de
intracellulira nivaerna av kobalamin,
vilket diaremot biomarkorerna HCY
och MM A gor. For det andra méits all
kobalamin tillgiinglig i blodcirkula-
tionen nir serumkobalaminkoncentra-
tionerna mits. Hos ménniska ér den
storsta miangden kobalamin i cirku-
lationen bundet till transkobalamin 1
och dr biologiskt inaktivt. Det forsta
steget vid uppkomst av kobalaminbrist
dr minskad méingd av biologiskt aktivt
kobalamin (holotranskobalamin)

(32). I denna fas ir ofta den totala
serumkoncentrationen av kobalamin
fortfarande normal. Holotranskobala-
min verkar vara en lovande biomarkor
vid kobalaminbrist hos ménniska,
men anvinds dnnu inte lika ofta som
MMA eller HCY. Hos hund har bade
transkobalamin 1 och 2 péavisats, men

i vilka proportioner de forekommer

ir inte klarlagt (48). En kombination
av lagt serumkobalamin och minst en
att stiilla diagnosen kobalaminbrist
hos miinniska. Inom humanmedicinen
anses 10 % av alla patienter med kobal-
aminbrist ha normala serumkoncen-
trationer (32). Motsatsen forekommer
ocksa, med subnormala serumkobal-
aminkoncentrationer men normala
biomarkorer.

Forhojda koncentrationer av MM A i
serum eller urin anses mer specifikt fér
kobalaminbrist hos ménniska én sub-
normalt serumkobalamin eller forhojda
HCY-koncentrationer (1). Serum-
koncentrationerna av MMA kan dock
bli falskt forhojda hos patienter med
njursjukdom, intestinal dysbios eller
vid hemokoncentration (15). Dessutom
maste MM A analyseras med gaskro-
matografi-masspektrometri (GC-MS).
Denna metod dr tekniskt kriavande, dyr
och forknippad med mycket manuellt
arbete, vilket okar risken for felkiillor.

Homocystein kan analyseras med
flera olika metoder, bland annat GC-
MS (15). Homocystein stiger forutom
vid kobalaminbrist dven vid brist pa
B-vitaminerna folsyra, riboflavin och
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Figur 3. Serum metylmalonylkoncentrationer (MMA) hos 36 hundar med laga kobalaminkon-
centrationer. Horisontella réda linjer visar referensintervall. En signifikant sdnkning av MMA
sags efter fyra veckors behandling med bade oral (PO) och parenteral (PE) behandling. Ingen
signifikant férandring av MMA-koncentrationerna sdgs mellan 28 och 90 dagars behandling.
Fran Linda Toressons avhandling ”Oral cobalamin supplementation in dogs with chronic en-
teropathies and low serum cobalamin concentrations” (https://helda.helsinki.fi/bitstream/
handle/10138/253101/ORALCOBA.pdf?sequence=1&isAllowed=y).

Bo. Fordndrade folsyranivaer ger dock
mer markant paverkan pa homocyste-
inkoncentrationen in kobalaminbrist.
Veganer med kobalaminbrist har till
exempel ofta normala homocystein-
nivaer pa grund av hogt intag av folsyra i
kosten. Sjukdomar som hypotyreos och
njursjukdom kan ocksa medfora falskt
forhojda HCY-nivaer. Homocysteinkon-
centrationerna stiger dessutom snabbt
om inte blodkropparnaiserumprov
avskiljs omedelbart efter koagulation.
Om mer dn 30 minuter har gatt fran
blodprovstagning till separation stiger
homocysteinkoncentrationerna med 10
% per timme, vilket snabbt kan medfora
falskt forhoja virden (45).

Diagnostik av kobalaminbrist

hos hund och katt

Serumkobalamin

Hos hund och katt anviinds i forsta
hand serumkobalaminkoncentrationen
for att diagnostisera kobalaminbrist.
Sannolikt dr dock situationen likadan
som pa humansidan, det vill séiga att det
inte finns ett enstaka test som ger en
heltickande bedomning om kobala-
minbrist foreligger. Referensvirden for
kobalamin kan skilja avsevirt mellan
olika labb som anvinder exakt samma
analysmetod och labbmaskin. Det
innebér att kobolaminkoncentrationen
i ett blodprov som skickas till labb

A kan anges som helt normal, men

hade diagnostiserats som kobal-
aminbrist vid labb B. Likasa kan
serumkobalaminniviaerna tommas
snabbt nir de vil har borjat sjunka.
Artikelforfattaren har erfarenhet

av flera hundar vars kobalamin-

nivaer har sjunkit fran lagt inom
referens till subnormala eller till och
med icke detekterbara koncentrationer
inom loppet av nagra veckor. Det dr med
andra ord viktigt att kritiskt granska
sitt provsvar och inte bedéma allt som
ligger inom referens som "normalt”,
framforallt inte viirden néra ligsta
grans.

Metylmalonsyra

Metylmalonsyra analyseras i nuliget
framforallt i forskningssyfte och
erbjuds sillan avkommersiella labo-
ratorier. Om analysen erbjuds ir det
viktigt att kontrollera om laboratoriet
har validerat sin metod.

Forhojda serum MM A-koncentra-
tioner har rapporterats hos 25-46 %
av hundar med subnormala serumko-
balaminkoncentrationer (5-6). Nir
endast serumprover fran hundar med
icke detekterbara koncentrationer
av kobalamin analyserades hade 63
% forhojda MM A-koncentrationer.
Dessutom sags forhojda MM A-kon-
centrationer hos 19 % av de hundar som
hade kobalaminkoncentrationer inom
lagstanormalintervall. Detta kan tyda

Day 0

Cobwlamin (rglL)

Day 28

T
Bersatinn:

Figur 4. Serumkobalaminkoncentrationer hos 51
hundar med laga kobalaminkoncentrationer till
foljd av kronisk enteropati fére och efter behan-
dling med oral kobalamin. Fran Linda Toressons
avhandling "Oral cobalamin supplementation in
dogs with chronic enteropathies and low serum
cobalamin concentrations”.

pa funktionell (intracellulir) kobala-
minbrist. I en studie publicerad i ar fran
var forskargrupp hade 25 % av hund-
arna med kronisk enteropati och laga
kobalaminnivaer forhojda MM A-kon-
centrationer fore supplementering (58).
Efter fyraveckors supplementering
med kobalamin hade MM A-kon-
centrationerna sjunkit signifikant
(Figur 3). Aven hos de hundar som hade
MM A-koncentrationer inom referens
sags en signifikant siinkning efter fyra
veckors kobalaminsupplementering.
Inom humanmedicinen bedoms detta
som preklinisk kobalaminbrist, och ér
etttecken pa att de intracellulira kobala-
minnivaernaborjar tommas ut (32).

I en annan studie jimfordes
MM A-koncentrationer i serumprover
fran hundar med icke detekterbara
kobalaminkoncentrationer av sju olika
raser (28). Stora variationer mellan de
olikarasernasigs. Allahundar avrasen
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Figur 5. Serumkoblaminkoncentrationer hos 53 hundar med laga kobalaminkoncentrationer behandlade med oral (PO) eller parenteral (PE) kobala-
min. Horisontella réda linjer visar referensintervall. | orala gruppen sags en signifikant 6kning dver tid. | den parenterala gruppen sags en signifikant
6kning mellan tidpunkt 0 och 28, féljt av en signifikant minskning mellan dag 28 och 90. Fran Linda Toressons avhandling “Oral cobalamin supplemen-
tation in dogs with chronic enteropathies and low serum cobalamin concentrations”.

shar Pei hade kraftigt forhojda viirden.
Forhojda MM A-koncentrationer i urin
har ocksa pavisats i fallrapporter och
fallserier fran hundar med familjir
kobalaminbrist (4, 16,1819, 24, 39-40,
43). Hos katt har ett starkt samband
mellan kobalaminbrist och forhojda

MM A-koncentrationer pavisats (50).

Homocystein

Liksom metylmalonsyra analyseras
homocystein i nuliget framforallt i
forskningssyfte och erbjuds séllan av
kommersiella laboratorier. Om analysen
erbjuds ir det viktigt att kontrollera

om laboratoriet har validerat sin metod
korrekt.

Forhojda homocysteinkoncentra-
tioner har pavisats hos riesenschnauzer,
shar pei och border collie med familjir
kobalaminbrist (18, 28, 39-40).
Medianviirdet for homocystein var
diremot normalt hos hundar med icke
detekterbara serumkobalaminkoncen-
trationer av sex andraraser (28).1en
annan studie jimfordes HCY-koncen-
trationerna mellan friska greyhounds
och greyhounds med diarré och/eller
kobalaminbrist. Ingen signifikant skill-
nad kunde pavisas mellan dessa grupper
(3D). I enstudie fran var forskargrupp
hade 11 % av hundarna med kronisk
enteropati och laga kobalaminhalter
forhojda HCY-nivaer (58). Hos dessa
hundar sjonk inte de forhojda nivaerna
efter kobalaminsupplementering, vilket
man hade forviintat sig att de skulle
gora.

Hos katt finns inte forhojda HCY-
koncentrationer vid kobalaminbrist
(50). En mojlig orsak till att HCY-kon-
centrationerna korrelerar diligt med

serumkobalamin hos katter och hundar
med kobalaminbrist avannan orsak

an familjdr brist kan vara en bittre
formaga att konvertera homocystein till
cystein jimfort med manniskor (Figur
2).

Behandling av kobalaminbrist
Supplementering inom
humanmedicinen

Hos minniska anses oral supplement-
ering av kobalaminbrist vara likvirdig
med parenteral behandling (9,12,

35, 38). I de fyra olika jaimforande,
randomiserade studier som publicerats
har ingen signifikant skillnad kunnat
uppmiitas mellan kobalaminnivéer
eller de intracelluliara markorerna for
kobalaminbrist niir effekten av oral och
parenteral behandling har jimforts.

I alla dessa studier har patienter med
kobalaminbrist av olika genes deltagit.
Forskrivningen skiljer sig markant

mellan olika linder. I Nordamerika
anses oral kobalaminsupplementering
tillhora "Medicine’s Best Kept Secret”
(25), medan Sverige iir det land med
hogst forskrivning av oral kobalamin.
70 % av den totala forskrivningen av
kobalamin i Sverige utgors av oral
kobalamin (46).

Supplementering till hund

Parenteral supplementering

Den enda behandling som rekommen-
derats till hundar med kobalaminbrist
fram till for nagot r sedan har varit
upprepade parenterala injektioner.
Flera olika behandlingsprotokoll finns
beskrivna, baserade pa injektioner
varje veckaunder 6-10 veckor (50). Vid
familjiar kobalaminbrist har injektioner

initialts givits med tiitare intervall, for
att sedan ges 1-2 ginger/méanad (16-17,
24,40). Det parenteralabehandling-
sprotokollet har dock inte validerats
systematiskt forriin 2018 (57; tabell 2).

Oral supplementering vid kronisk
enteropati

Var forskargrupp publicerade 2016
den forsta studien om oral behandling
avkobalaminbrist hos 51 hundar med
kronisk enteropati (55). Kobalamin-
koncentrationerna steg signifikant efter
daglig oral supplementering och alla
hundar fick hogre virden efter behan-
dling (Figur 4). Hundarna behandlades
med cyanokobalamin (Behepan (1 mg),
tabell 1). Behandlingstidens lingd vari-
erade markant mellan 20 och 202 dagar
fore uppfoljning i denna retrospektiva
studie. Okningen av serumkobala-
minkoncentrationen (Akobalamin)
efter behandling var lika god oavsett
hur kraftig sjukdomsaktivitet hunden
hade vid inklusion eller om serumko-
balaminkoncentrationen var subnormal
clleriligstareferensintervall. Likasa
var A kobalamin lika stort oavsett om
hunden endast fick kobalamin-supple-
mentering eller om den behandlades
med kobalamin och pabérjade annan
behandling mot kronisk enteropati
parallellt, eller bytte foder till en ny
proteinkiilla eller hydrolyserat foder.

Efter den retrospektiva studien
utfordes en prospektiv block-randomis-
erad studie under 90 dagar dér hundar
med kronisk enteropati och laga kobal-
aminkoncentrationer fick antingen oral
eller parenteral supplementering (57).
Kobalamin doserades enligt tabell 1 och
2.Vid aterbesok dag 28 och 90 gavs inte
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Tabell 1. Protokoll fér oral supplementering vid kobalaminbrist hos hund och katt (55-58).

Vikt (kg): <10 10 < 20

20 < 50 >50

Dos (pg): 250 500

1000 1500

Daglig dos ges under 3 manader. Kontrollera
serumkobalaminkoncentrationen efter
avslutad behandling.

Tabell 2. . Protokoll fér parenteral supplementering vid kobalaminbrist hos hund och katt (34, 50, 56).

Vikt (kg): | <5 5¢10 | 10<20

20<¢-30

30¢-40 | 40«50 | >50

Dos (pg): | 250 400 600

800

1000 1200 1500

oralt kobalamintillskott forrin efter
besoket. Efter 28 dagar hade alla hun-
dar serumkobalaminkoncentrationer

i ovre halvan av referensintervall eller
over referens (Figur 5). Den parenterala
gruppen hade signifikant hogre A ko-
balamin én den orala (p<0.0001). Efter
90 dagar var situationen den omviinda.
Den orala gruppen hade signifikant
hogre viirden (p<0.0001), och en hund i
den parenterala gruppen hade aterigen
kobalaminbrist. I den parenterala grup-
pen hade senaste injektionen givits 3-4
veckor fore blodprovet dag 90. Slutligen
jaimfordes koncentrationernaav MMA
och HCY iserumide bada grupperna
(58). Efter 4 veckors behandling hade
MM A-koncentrationerna sjunkit
signifikant i bade den orala och den
parenterala gruppen (p<0.0001 ibada
grupperna; Figur 2). Ingen signifikant
skillnad avseende séinkningen av

MM A-koncentrationen siags mellan

de bada grupperna. Detta innebiir att
den parenteral och orala behandlingen
hade lika god effekt pa de intracellulira
kobalaminnivaerna. Ingen ytterligare
séinkning av MM A sags efter 90 dagar i
nagon grupp. Sannolikt hade intra-
celluéir homeostas av kobalamin upp-
stitt redan efter fyra veckor. Oral
behandling av kobalaminbrist &r av-
seviirt mycket billigare och enklare for
djurigaren dnupprepade injektioner.

Oral supplementering vid 1GS

Oral kobalaminsupplementering har
anvintsifallstudier av 1 respektive 3
border collies med IGS (37,42). Den ena
hunden behandlades med oral kobala-
min fran diagnos; de andra 3 hundarna
overgick fran parenteral till oral un-

derhallsbehandling. Behandlingen var
framgangsrik i bada fallstudierna.

Parenteral supplementering till katt
Det finns tva validerade parenterala
behandlingsprotokoll till katt med
kobalaminbrist (34, 50). I bade stud-
ierna sjonk serumkoncentrationerna av
MMA signifikant efter kobalaminsup-
plementering. Katterna behandlades
med 250 pug kobalamin parenteralt en
gang/veckaifyrarespektive sex veckor.,
I den ena studien foljdes katterna under
tio veckor efter avslutad kobalamin-
supplementering (34). Sex veckor efter
avslutade supplementering hade 4/20
katter aterigen kobalaminbrist. Fyra
veckor senare hade 11/20 katter kobal-
aminbristigen. Dessaresultat visar att
det ar viktigt att folja upp katter med
kobalaminbrist efter avslutad behan-
dling.

Oral supplementering til katt

2017 publicerade var forskargrupp
enretrospektiv studie om oral ko-
balaminbehandling av 25 katter med
kobalaminbrist (56). Dessa katter hade
flera olika sjukdomstillstand sasom
kronisk enteropati, EPI, leversjukdom
och intestinalt lymfom med mera. Alla
katter behandlades med % tablett cya-
nokobalamin (Behepan, 1 mg) dagligen
under 27-94 dagar. Fore supplement-
ering var kobalaminkoncentrationerna
<111-250 pmol/l (medianviirde 128
pmol/1). Efter supplementering hade
kobalaminkoncentrationerna stigit
signifikant till 738-16 359 pmol /1
(medianvirde 2 701; p<0.0001). D4
studien var retrospektiv kunde serum
MMA-koncentrationer endast métas

En injektion/vecka ges under 6,
veckor, foljt av en sista injektion
fyra veckor senare. Kontrollera
serumkobalaminkoncentrationen
efter avslutad behandling.

hos tva katter. Hos dessa katter sjonk
MM A-koncentrationerna efter kobala-
minbehandling.

Sammanfattningsvis innebir
oral kobalaminsupplementering ett
kostnadseffektivt, enkelt och sikert
behandlingsalternativ till de traditio-
nella kobalamininjektionerna hos hund
och katt.

Summary

Cobalamin (cbl) is a water-soluble
vitamin found in proteins of animal
origin. Itis a vital co-factor for DNA
and protein synthesis. Consequently, all
cellsin the body need cbl. Cobalamin
deficiency is a prevalent condition in
canine and feline chronic enteropa-
thies (CE) and exocrine pancreatic
insufficiency (EPI). This deficiency
is associated with various clinical
manifestations, and is further associ-
ated with a negative prognosis in dogs
with CE and EPI. Multiple parenteral
injections has been the only recom-
mended route of supplementation until
very recently, when several studies in
dogs and one study in cats have demon-
strated the effect of oral cobalamin
supplementation in CE. This review
paper shares the latest publications on
diagnostics and treatments of canine
and feline cobalamin deficiency.
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