Rasegruppen for Staffordshire Bull Terrier presenterer:
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Demodikose - demodex canis

Informasjonsheftet er laget for a samle publisert informasjon om emnet og representerer pa ingen mate Rasegruppen eller
Norsk Terrier Klub’s synspunkter eller anbefalinger rundt demodikose.



VI BEHOVER DIN HJALP!

Hjelp Demodex Prosjektet
Forskningsgruppen i Sverige ber om dna prover av rammede oq friske hunder. MOpS

Demodikos hos hund Staffordshire bullterrier
Generelt om demodikos hos hund av Susanne Ahman Amerikansk StaffOrdShire terrier

Demodikos ar inte arftlig av Berit Wallin Hakansson -
Av Berit Wallin Hdkansson, sakset fra Hundesport.se Har Du en hund som har eller har haft demodikos?

Har Du en hund som dr OVER 3 AR och INTE har haft demodikos?

Oppet brev - Ett bemétande av artikeln "Demodikos ir inte drftlig”
Et svar pd artikkelen fra Berit W. Hdkansson av Swedish Veterinary Dermatology Study Group

Demodikos é&r ett sjukligt tillstind 1 huden orsakad av demodexkvalster.
Demodexkvalstren lever nere 1 hdrsdckar och talgkortlar. Symtom pa demodikos
ar harlésa omraden, men ibland blir huden ocksa inflammerad och infekterad.
P& hundar som utvecklar demodikos fore 18 maéanaders &lder betecknas
Oppet brev som svar pa Berndt Klingeborns artikel demodikosen som juvenil (ungdomsform). Juvenil demodikos kan vara lokal
Et svar pa artikkelen fra Berndt Klingenborn av Swedish Veterinary Dermatology Study Group (fatal, relativt sma omraden) eller generell (utbredda eller ménga omrdden). De
hundar som har demodexkvalster pad tassarna hénfors till gruppen generell
Generalisert demodicosis demodikos. Hundar som forst varit friska i sin hud och sedan som vuxna
- et problem hos adskillige racer i Danmark. Sakset fra Dansk Kennel Klub utvecklar demodikos (adult form), har som regel en annan sjukdom eller
medicinering som orsak till att immunférsvaret inte lyckas hindra
demodexkvalstren att foroka sig.

Ar demodicos en arftlig sjukdom?
Infestation med Demodex canis hos hund — Av Berndt Klingenborn

Behandlingsmetoder
Behandlingsmetoder som norske veterinaerer far anbefalt av Dr. Baddaky.
Her vil du ogsd finne de svenske avelsanbefalingene oversatt til norsk.

Immunforsvaret hos hunden ska normalt gora att demodexkvalstren inte kan
foroka sig. P4 hundar som utvecklat demodikos har detta inte fungerat
tillrackligt bra. Hundar med juvenil demodikos kan ha en genetisk bakgrund till
sin bristande forméga att kontrollera forokningen av kvalstren. Vissa hundraser
har visat sig ha mycket hogre risk att utveckla juvenil demodikos jamfort med
andra raser. En amerikansk studie visade att bland andra amerikansk
staffordshire terrier och mops tillhorde riskraserna. Idag finns mojlighet att
kartlagga och jamfora genetiskt material hos hundar. Genetiska studier har gjort
det mojligt att for vissa sjukdomar kunna erbjuda tester for att se om en individ
Informasjonsheftet presenteres av Helsekomiteen. ar anlagsbérare for sjukdomen. Exempel pa séddana sjukdomar eller tillstind ar
t.ex. PRA, cerebelldr ataxi, degenerativ myelopati och ivermektinkdnslighet hos
Helsekomiteen per april 2011 bestdr av: collie.
@ystein Aalbu, Leder
Stian Simonsen En studie for att undersdka genetisk koppling till den bristande formagan att
Aina Halvorsen hindra forokning av demodexkvalster hos hund skall genomf6ras. Fér denna

Stine Leira Kollstuen undersokning behdver vi kontakt med dgare till hundar av raserna amerikansk

Mette Skansen Kjaereng . : . :
Camilla Berger staffordshire terrier, staffordshire bullterrier och mops.

Kinner Du att Du vill hjilpa till, kontakta gidrna veterindr Kerstin Bergvall,

] ] ] ] ] ] ] ] Kerstin.Bergvall@kv.slu.se adress Avd for Kliniska Vetenskaper, SLU, Box 7054, 750 07
Denne informasjonen inneholder publisert informasjon om emnet Demodikose og representerer pa Uppsala eller veterinir Susanne Ahman, susanne.ahman@bredband.net, adress Djurakuten,
ingen mate Rasegruppen eller Norsk Terrier Klub's synspunkter og /eller meninger om emnet. Hver artik- Kungstensgatan 58, 113 29 Stockholm.

kel's forfatter er selv ansvarlig for sitt innhold. Denne informasjonen er satt sammen i april 2011. Det kan
falge oppdateringer til heftet, se rasegruppens websider for mer informasjon. www.norskterrierklub.no.
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Demodikos hos hund

av: Susanne Ahman, susanne.ahman@bredband.net

Demodex

Demodex ér ett litet
kvalster som lever nerei
harsdckar och talgkortlar.
Det &r osynligt for blotta
Ogat och betraktas i
motsats till de flesta
andra parasiter inte

som smittsamt. Ett fatal
demodex 6verfors fran
tiken till valpen under
dess forsta levnadsdagar.
Man vet inte exakt hur
overfoéringen gar till, men
valpar som forlésts med
kejsarsnitt och fods upp
artificiellt, utan kontakt

med mamman, har inte
demodex.

Hos en frisk hund ser immunfdrsvaret till att parasiterna aldrig far
mojlighet att foroka sig. Demodex kan alltsa finnas i ett mycket lagt
antal pa en frisk hunds kropp, men utan att ndgonsin ge symptom
och utan att man kan pavisa dem i prover. Ibland klarar kroppens
immunforsvar inte av att halla parasiterna i schack och de kan

da borja foroka sig fort. Hunden far da symptom pa sjukdom, sa
kallad demodikos. | dagligt tal sdger man ofta att hunden "har fatt
demodex’, vilket alltsa inte &r helt riktigt. Hundens demodex har

i stéllet forokat sig och finns i ett onormalt hogt antal vilket ger
symptom pa sjukdom.

Vid demodikos ar symptomen i férsta hand haravfall utan klada.
Drabbade hundar kan dock klia sig till exempel om en hudinfektion
tillstoter, eller om djuret samtidigt har problem med allergi.
Demodikos upptrader i olika former, var och en med valdigt
skiftande behandling och prognos. Till féljd av demodexangreppet
uppstar ofta en sekundar bakteriell infektion i huden som ytterligare
forvarrar tillstandet.

Man delar forst och framst in demodikos i juvenil ("ungdomlig”) och
adult ("vuxen”) baserat pa hur gammal hunden &r da sjukdomen
startar. Vidare skiljer man pa lokal och generell demodikos
beroende pa hur utbredd sjukdomen &r. Man kombinerar sedan
beteckningarna och talar om “juvenil lokal” respektive “juvenil
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generell” alternativt "adult lokal” respektive "adult generell”
demodikos. De olika grupperna har bade mycket varierande
prognos och olika bakgrund till varfor sjukdomen utvecklats.

Juvenil demodikos

Vid juvenil demodikos utvecklas harlsa flackar innan 18 manaders
alder, vanligen mellan 6 och 9 manaders alder. Detta &r den
vanligaste typen av demodikos och inom vissa raser ser man manga
drabbade individer. Denna form har en tydlig arftlig komponent och
det pagar idag forskningsprojekt for att fa mer exakt kunskap om
problemet.

Manga raser, daribland american staffordshire terrier, staffordshire
bullterrier, mops och dvérgpinscher, ar drabbade av juvenil
demodikos. Det &r vanligt att flera valpar fran samma kull utvecklar
sjukdomen dven om debutaldern kan variera. Prognosen for
juvenil demodikos ar numera god, tack vare battre mediciner och
behandlingsprotokoll jamfort med forr. | vissa fall Iaker sjukdomen
till och med spontant, utan nagon behandling. | dessa fall har
djurets immunforsvar bara haft ett tillfalligt problem med att
kontrollera kroppens demodexkvalster men kommer sedan “ifatt”
och skoter darefter kontrollen av demodex pa ett normalt satt.

Adult demodikos

Adult demodikos innebér att hunden utvecklar symptom som
vuxen, vanligen betydligt senare &n efter 3 ars alder. Denna form
av sjukdomen ar mer ovanlig &n den juvenila och har inte ndgon
arftlig bakgrund. Den bakomliggande orsaken ar i stéllet att
immunforsvarets formaga att halla demodexkvalstren i schack har
satts ur spel pa grund av ett allmant férsamrat immunforsvar eller
pa grund av viss medicinering. Man bor hos dessa djur alltid aktivt
leta efter orsaken genom en utdkad utredning, till exempel med
blodprov, urinprov och réntgen. Prognosen for adult demodikos
ar mycket varierande och beror helt och héllet pd bakomliggande
orsak.

Lokal demodikos

Vid lokal demodikos har hunden en till h6gst fem sma val
avgransade harlosa flackar. Vanligen ses dessa flackar pa huvud eller
framben, men de kan upptrada var som helst pa kroppen. Man kan
ofta se ett morkt, blasvart, pigment i den harlésa huden och mycket
tydliga pormaskar. Lokal demodikos har ofta en god chans att ldka
av spontant utan behandling.

Demodikos hos hund av Susanne Ahman

Generell demodikos

Vid generell demodikos har hunden antingen sex eller fler sma
vélavgransade harlosa flackar, eller ett storre omrade med haravfall
(t. ex. stora delar av huvudet), eller &r tassarna involverade, eller sa
patraffas demodex i skrap fran till synes icke paverkad hud. Ett djur
med generell demodikos kan med andra ord se ut pa manga olika
satt. Generell demodikos kan avldka spontant, men kraver vanligen
behandling. Tassdemodikos kan vara mycket besvarande och
smartsamt for hunden och laker som regel inte utan omfattande
behandling. Tassdemodikos kan i vissa fall vara svar att fa bort helt
och kan krava en standig behandling for att inte blossa upp.

Behandling av demodikos
Om hunden har en lindrig lokal juvenil demodikos kan man i manga

fall avvakta behandling och se om djuret kan sjalvldka. Det ar dock
viktigt att man later en veterinar undersdka hunden och ta flera
skrapprov sa att diagnosen ar saker. Eftersom demodexangrepp kan

Manga hundar som utvecklar demodikos kan drabbas av en samtidig
hudinfektion som ofta orsakar klada. Det brukar racka med att

bada hunden med ett antibakteriellt schampo men ibland kravs
antibiotika for att bli av med infektionen. Infektioner i tassarna vid
tassdemodikos kan vara mycket besvarliga och smartsamma for
hunden.

Pagaende forskning
En kartldaggning av de gener som styr utvecklingen av juvenil generell

demodikos vore 6nskvard da man pa detta satt dels kunde fa fram ett
blodtest for genanalys av presumtiva avelsdjur. Bade de gener som
utgor skyddande faktorer respektive gener som medfor 6kad risk for
sjukdomen ar av intresse. Sadana gentest finns tillgangliga for en rad
andra sjukdomar bland annat for progressiv retinal dysplasi (PRA),
cerebelldr ataxi och degenerativ myelopati (DM).

leda till sekundéara bakterieinfektioner i huden, ar det ofta lampligt att Ett forskningsprojekt i syfte att kartlagga den genetiska bakgrunden

schamponera med bakteriedodande schampo i forebyggande syfte.

Om demodikosen sprider sig eller ar generell och behéver behandlas
ar det utomordentligt viktigt att man behandlar tillrackligt

lange eftersom risken for aterfall annars ar stor. En generell
rekommendation &r att man behandlar tills man vid tva tillfallen, med
minst 4 veckors mellanrum, fatt enbart negativa skrap dvs parasiten
inte kan hittas i skrapprover tagna pa flera olika stallen. Detta innebar
att en behandlingstid pa cirka 4 - 6 manader inte ar ovanligt.

till juvenil generell demodikos har nyligen startats i Sverige. Malet
ar att genom ett enkelt blodprov kunna avgora vilka djur som ligger
i farozonen for att nedarva bendagenheten att utveckla demodikos.
Ett sadat skulle komma att bli vardefullt for alla de stravsamma och
duktiga uppfodare som arbetar med avel inom drabbade raser.

Text & lllustrasjon: Veterindr Susanne Ahman,
Specialist i dermatologi hund och katt,
CertSAM, CertVD, DiplECVD, MRCVS
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Demodikos ar inte arftlig

Av: Berit Wallin Hakansson, sakset fra Hundesport.se

—Tja, kanske en liten sling av Demodex, sdger jag Idtt. Upp-
fédaren pekar pd en kal ficick under vorstehvalpens vénstra éga.

-Den ddr ocksa. Och ddr en till. Jag pekar hjdlpsamt ut nagra
pyttesmd hdrlésa fldckar, lika sma som min kortklippta lillfinger-
nagel.

Reaktionen dr helt ovéntad. Mdrtas pekfinger fryser till is och
hon fortsdtter att peka stelt pa fidicken pa hundens nos. Inte bara
fingret har frusit utan hela hennes kropp har stelnat. Férvanad
forséker jag fortydliga:

—Det ar en parasit som brukar ga bort av sig sjalv, ganska snabbt.
Forst blir det litet varre om man gnuggar pa flackarna men sen
laker det ut, och da brukar det inte komma tillbaka. Blir det mer kan
man behandla med ohyremedel. Men det behdvs inte sa ofta har i
Sverige.

Jag talar som jag har forstand till. Uppfodaren hor inte. Hon har
forlorat medvetandet. Hon har slutat blinka. Bara kroppen med den
glasiga blicken star kvar i rummet. Hjarnan ar inte narvarande.

-Vad tar det at henne?

Jag vénder mig till kennelpryan som star med en knippa kopplade
vorstrar i ena handen och en bunt stamtavlor i den andra. Vi har just
rontgat nagra blivande avelsdjur med stralande resultat. Lillebror pa
bordet akte med av bara farten nar det anda bar ivag till kliniken.

—Avelsférbud. Man far inte avla pa dom. Eller pa foraldrarna. Eller
syskonen, sager pryan tyst.
Jag tappar hakan.

Olika sorters Demodex

Demodex ar hudparasiter, pyttesma kvalster som lever hela sitt liv i
harsackar och talgkortlar pa ett varddjur. De ater talg, doda hudcel-
ler och annat avfall. Varje art har sin egen variant; bade far och kor,
héstar, katter och hundar.

Aven vi ménniskor har véra egna sorter. Manga har kvalster runt
nosen - forlat nasan - eller i 6gonfransarna. Bade du och jag kan ha
dem. Amerikanska entomologer (insektskannare) anser att nastan
alla vuxna éldre personer bar pa symtomfri Demodex. Sarskilt an-
gripna ar aldringar och de som har sjukdomar eller mediciner som
sanker immunforsvaret. Hos dem kan kvalstren ge symtom i form av
kldda och sma plitor.

Over hela virlden

Enligt utlandska undersékningar fran mitten av nittonhundratalet
fanns Demodex hos tio till femtio procent av alla hundar. Den ldgre
siffran galler hundar helt utan hudsymtom. For bara nagra ar sedan
hade var fjarde mexikansk gathund kvalster i harsackarna. Manga
visade symtom fran huden.

Vanligen ar det varianten Demodex canis som pavisas hos hundar.
Vi vet inte hur vanlig den ar i dag hos friska hundar har i Sverige.

Kanske har manga karnfriska hundar kvalster i sina harsackar, precis
som manga manniskor bar pa den humana sorten.

Olika indelningar

Hudsymtom som orsakas av Demodex kallas for demodikos. Det
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finns tva indelningar av sjukdomen. Den ena baseras pa alder:
ungdoms- och vuxenform. Den exakta aldersgransen mellan de tva
formerna ar flytande.

Den andra indelningen baseras pa mangden symtom: lokal eller
generell form. Har hunden upp till fem harlésa flackar blir diagnosen
lokal demodikos, men har den sex flackar eller en stérre harlos yta
pa ben eller ansikte har den generell demodikos.

Denna indelning kan tyckas enkel och praktisk. Men skall man félja
vara hudveterinarers rad ar just den konstlade skillnaden mellan fem
och sex flackar ocksa den stora

skillnaden mellan avelsdebut och

avelsférbud (nedan).

| USA &r det i stéllet hundens alder
vid symtomdebut som avgér. Ar
en 18 manader gammal hund "un-
gdom”eller "vuxen”? Anses den
vara unghund avrader man fran
avel, fér unghundsformen anses
vara arftlig. Men om man i stéllet
betraktar samma 18 manader
gamla hund som vuxen gar det
bra att avla. Vuxenformen anses
inte vara arftlig(!).

Symtom

En valp eller unghund kan visa till-
falliga tecken pa Demodex i form
av sma harldsa flackar i ansiktet
eller pa benen. Det ar de lindriga
och vanligaste fallen.

| Sverige ar en utbredd, generell,
demodikos séllsynt. Det dr en
riktigt otrevlig sjukdom. Huden
blir svullen, forgrovad, kliande och
rod med stora kala flackar som
kan breda ut sig 6ver ansikte, ben
och kropp. Besvéren forvarras ofta
av att huden blir infekterad med
bakterier och svampar. Symtomen
kan vara envisa och svarbehand-
lade och trotsa dven de starkaste
insektsmedel.

Fel om immunforsvaret

| tva experiment forstérde ameri-
kanska forskare lymfocyterna hos
valpar. Lymfocyter dr sma celler
som ingar i immunforsvaret.
Ovantat fick valparna ett rejalt
utbrott pa demodikos. Deras obe-
handlade kullsyskon insjuknade
inte. Det tolkades som tecken pa
att sjukdomen berodde pa fel i
lymfocyterna. Nu kldcktes idén att
klena lymfocyter var den arftliga
grundorsaken till demodikos,
arftlig eftersom ju sjukdomen
framst forekommer i vissa familjer.

Demodikos &r inte arftlig av Berit Wallin Hakansson

Hypotesen "demodikos orsakas av en arftlig lymfocytdefekt” ham-
nade i en larobok och blev till en tes. Den slog rot och blommade ut
som sanning. Sen spred den sig 6ver hela varlden som en veterindr
vandringslegend. Trettio ar senare dr detta hela beviset for en arftlig
bakgrund till demodikos.

Avelsforbud

Teorin om den arftliga lymfocytdefekten lever kvar &n i dag och lig-
ger till grund for en rigords genetisk radgivning. Sedan ar 2000 ger
hudveterindrerna i den svenska grupp som kallas Skinnklubben rad
for bekdampning av demodikos. Enligt dessa skall en hund som har
haft demodikos med fler an fem flackar inte anvéndas i avel, dven
om den har tillfrisknat spontant. Dessutom skall bada féraldrarna
och alla helsyskon tas ur avel.

Dessa rad skulle fa Gregor Mendel, genetikens fader, att rulla oroligt
i sin grav och kanske rentav ga igen och borja spoka.

Inga bevis

Den hér skribenten kan inte hitta nagra bevis for att demodikos har

genetisk bakgrund. Nyligen kom ett arbete for specialistkompetens i
hundens och kattens sjukdomar. Den forfattaren visar inte heller att
sjukdomen ér arftlig.

Forra aret gjordes en noggrann utvardering av befintlig vetenska-
plig litteratur av den forre laboratorn vid Statens veterindrmedicins-
ka anstalt, Berndt Klingeborn, som dven han avskriver den genetiska
hypotesen: www.sshk.a.se/Demodex2008.pdf

Andra forklaringar

Det finns alltsa ingen vetenskaplig grund for att pasta att demodikos
beror pa ett arftligt lymfocytfel. Man har inte heller hittat ndgon
annan genetisk defekt i samband med Demodex. Numera diskuteras
helt andra teorier:

* Kvalstren sjalva slar ihjal lymfocyterna hos de sjuka hundarna

* Olika stammar av kvalster &r olika aggressiva

* Kvalstren skadar varddjuret av misstag. En parasit behéver ha en
frisk vérd annars blir den hemlés

* Baciller inuti kvalstren irriterar huden. Den tesen provas for rosa-
cea, en hudsjukdom hos manniskor.

| USA backar manga

Uppfédarna pa andra sidan Atlanten tycks numera ha blivit skep-
tiska till en eventuell drftlighet. Aven veterindra hemsidor i USA
tonar ner de genetiska raden for lindrig demodikos. Man anger for-
siktigtvis att demodikos kan (may/can) eller tros (believed/thought)
vara arftlig och garderar for sakerhets skull med "av vissa”.

I landet dar man kan bli stdmd pa sexsiffriga belopp for "malprac-
tice” maste man ha beldgg for sina pastaenden.
Rad

Pa kliniken lyckas den strava valpen vécka sin uppfddare ur for-
lamningen. Den borjar gnaga pa det forstenade pekfingret. Marta
lamnar kliniken, vacklande, kritvit och robotlik.

Sen tar det mig att par dagar att fa fram det du just last. Marta

har svévat fritt under tiden, férankrad endast vid datorn, med ena
handen pa tangentbordet och den andra pa telefonluren. Hela
hennes avelsarbete balanserar pa en knivsudd. Nar jag ringer rycker
hon upp luren i forsta signalen och raspar:

—Det &r Marta.

Dom dar gamla raden, borjar jag trevande.

-Ingen har faktiskt visat att det ar &rftligt. Jag tycker att du kan avla
vidare bade pa forédldrarna och syskonen, men kanske vara mer
forsiktig med Lillebror tills vidare.

Sen diskuterar vi lange. Under samtalet sjunker Martas rost en
hel oktav. Resultatet av trettio ars avel ar inte langre hotat av akut
utslagning. Jag hor henne dra ett djupt andetag och ga in for landn-

ing.

F6r Hundsport.se: Vet. BERIT WALLIN-HAKANSSON
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Oppet brev - Ett bemotande av artikeln "Demodikos ér inte arftlig”

Av: Swedish Veterinary Dermatology Study Group

Demodikos hos hund dr i dagarna ett hett debattdmne. Olika
dsikter uttrycks av veterindrer, uppfédare, avelsrad och enskilda
hunddgare, var och en med olika erfarenhet, bakgrund och
kunskap. | senaste Hundsport publicerades en artikel dér den
dgrftliga aspekten av demodikos inte bara ifrdgasattes, utan
foérkastades. Forfattaren, veterindir Berit Wallin Hdkansson
(BWH), dr specialist pd 6gonsjukdomar, men saknar tyvdirr insikt
i bakgrunden till hundens demodikos, en utprédglad hudsjuk-
dom. Med detta brev vill vi, Swedish Veterinary Dermatology
Study Group, forklara varfér var stdndpunkt fortsatt dr att sjuk-
domen juvenil generell demodikos har en drftlig bakgrund.

Orsaken till demodikos &r en parasit, hos hund vanligen Demodex
canis. Demodexkvalstren lever i harsackar och talgkortlar. Hela
parasitens livscykel sker pa djuret. Demodex &r hos hund, sdsom
hos manga andra daggdjur inklusive manniska, en del av individens
s k“normalflora”. Med normalflora avses att kroppen harbargerar
ett visst antal frammande organismer utan att de &r sjukdomsfram-
kallande, bland annat bakterier, jastsvamp och demodex. Immun-
forsvaret ser till att halla organismerna i “schack” och later dem
aldrig foroka sig namnvart. Vid provtagning pa frisk hud pavisas
darfor ytterst séllan ndgot demodexkvalster. Studien pd mexikanska
gatuhundar som BWH tar som bevis for att demodex pavisas hos
hundar i allménhet, korrelerar forekomst av demodex med under-
ndring och hudsjukdom. Parasitférekomst pa sjuka och undernarda
djur dr inte nagot bevis for att demodexkvalster &r ett normalt fynd
pa friska och vélnarda séllskapshundar. Sjukdomen demodikos
upptrader ndr demodexkvalstren av ndgon anledning férokar sig
kraftigt och da orsakar sjukdom. Vanligen ses haravfall och hudin-
fektioner. Beroende pa djurets alder skiljer man pa juvenil (“ung-
doms-“) eller adult (“vuxen-") demodikos. Beroende pa utbredning
klassificerar man sjukdomen sasom lokal eller generell. Juvenil ge-
nerell demodikos &r, i motsats till vad BWH pastar, en vanlig sjukdom
med en tydlig arftlig komponent. Adult demodikos ses hos gamla,
tidigare helt friska hundar med en icke arftlig orsak t ex cellgiftsbe-
handling eller tumorsjukdom. BWH kritiserar denna indelningen da
det finns en grazon dar det kan vara svart att helt sdkert bestdmma
kategori. Det dr dock séllan ett problem att avgora vilken hund som
har en bakomliggande immunférsvarsnedsattande sjukdom och
vilken som inte har det. Gransdragningen mellan lokal och generell
demodikos kan ddremot vara svarare.

Juvenil lokal demodikos sjalvldker i manga fall, men hos vissa
hundar utvecklas den vidare till generell demodikos. Aven juvenil
generell demodikos kan ibland sjélvldka, men oftast kravs [ang-
varig medicinering, och manga far svara bakteriella hudinfektioner.
Generell demodikos i tassar ar speciellt svarbehandlad och ofta
smartsam for hunden. BWH kopplar pa ett oférklarligt sétt ihop

det faktum att sjukdomen demodikos kan ha ett milt férlopp med
att sjukdomen inte skulle ha en &rftlig komponent, tva saker som
totalt saknar samband. En &rftlig sjukdom maste inte vara grav eller
livshotande.

Man har lange ansett att det kravs en arftlig belastning for att
utveckla juvenil generell demodikos. Den standpunkten grundar
sig dels pa att fallen av juvenil generell demodikos férekommer
betydligt oftare inom vissa raser, dels pa ett antal studier som pa
olika satt stodjer teorin om éarftlighet. Det &r alltsa inte parasiten
som &r arftlig, utan individens bendgenhet att utveckla sjukdomen
juvenil generell demodikos. Under 1970- och 80-tal forskades det
pa lymfocyters funktion vid demodikos. Slutsatsen man drog var att
hundar som utvecklar juvenil generell demodikos hade en defekt i
T-lymfocyterna. Denna slutsats var baserad pa den tidens kunskap
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om lymfocyter och dess funktioner i immunférsvaret. Immunologi ar
ett dmne som utvecklas extremt snabbt. Fér 20 ar sedan visste ingen
att en T-lymfocyt inte bara &r en typ av cell. T-lymfocyter har ett antal
grupper t ex Thelper1, Thelper2, Tregulatory etc. Inom varje grupp
finns sedan ytterligare undergrupper med olika av ytreceptorer, som
innebdr att cellernas funktioner skiljer sig at. Dessa ytreceptorer ar
bast kartlagda hos ménniska. De manga olika T-lymfocyterna har
alla nagot olika egenskaper, och en individ med dominans av ena
eller andra receptorn kan ha en 6kad eller minskad kansligheten for
en viss sjukdom. Studier fran 2003 och 2005 visar att bendgenheten
att utveckla demodikos hos ménniska ar kopplat till ytreceptorer
hos en viss grupp av lymfocyter, dvs en typ av lymfocyter, som &r
mindre kapabla att halla demodexkvalster i “schack’, snarare dn

en defekt lymfocyt. Vilka typer av ytreceptorer och varianter av
lymfocyter en viss individ har &r till stora delar genetiskt betingat.
Undertecknade foreslar darfor att baserat pa dagens kunskap be-
greppet “sjukdomsassocierad T-cells-variant” kan anvandas i stallet
for “T-cells-defekt” eftersom det senare antyder ett stérre problem

i immunférsvaret. Aven utvecklingen av ménga andra sjukdomar
styrs av en kombination av en organism och den genetiska uppsatt-
ningen hos individen, dédr den genetiska komponenten vanligen
anses ha storst betydelse. Drabbade individer har generellt sett inte
en 6kad kanslighet for andra infektioner, och har inte ett generellt
nedsatt immunforsvar.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam sjuk-
dom utan en betydande arftigt komponent sa skulle 6verféringen
folja ett normalt forlopp for ett smittférande agens, som t ex ravs-
kabb eller kennelhosta. Det gor den emellertid inte. En hund med
generell demodikos kan leva tatt samman med andra hundar, leka
och ga pa hunddagis utan att smitta andra. Fallen av juvenil generell
demodikos anhopar sig istallet inom vissa raser varav ett antal, i syn-
nerhet terrierraserna, ar narbeslaktade. En amerikansk studie fran
2009 med ndstan 1,2 miljoner hundar visar med stor tydlighet att
vissa raser har betydligt 6kad risk for att drabbas av juvenil generell
demodikos. AmStaff har t ex drygt 21 gédnger hogre risk for att drab-
bas av juvenil generell demodikos dn den genomsnittliga hunden.
Andra hogriskraser var t ex dvargpinscher, mops och shar pei vilka
visade mellan 6 och 21 génger hégre odds. En kartldggning av de
gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos vore
onskvard da man dels kunde fa ett blodtest for genanalys av ténkta
avelsdjur och dels en gang for alla kunde tydligt bevisa arftligheten.
Planer for detta finns i Sverige, men finansiering ar, som ofta inom
veterindrmedicin, ett problem. Gentest finns tillgdngliga for en rad
andra sjukdomar och ett dylikt skulle vara vérdefullt for alla som
arbetar inom avel av demodikosdrabbade raser.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam sjuk-
dom utan en betydande arftigt komponent sa skulle 6verféringen
folja ett normalt forlopp for ett smittférande agens, som t ex ravs-
kabb eller kennelhosta. Det gor den emellertid inte. En hund med
generell demodikos kan leva tatt samman med andra hundar, leka
och ga pa hunddagis utan att smitta andra. Fallen av juvenil generell
demodikos anhopar sig istéllet inom vissa raser varav ett antal, i syn-
nerhet terrierraserna, ar narbeslaktade. En amerikansk studie fran
2009 med ndstan 1,2 miljoner hundar visar med stor tydlighet att
vissa raser har betydligt 6kad risk for att drabbas av juvenil generell
demodikos. AmStaff har t ex drygt 21 gédnger hogre risk for att drab-
bas av juvenil generell demodikos dn den genomsnittliga hunden.

Andra hogriskraser var t ex dvargpinscher, mops och shar pei vilka
visade mellan 6 och 21 gédnger hégre odds. En kartldaggning av de
gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos vore
onskvard da man dels kunde fa ett blodtest for genanalys av ténkta
avelsdjur och dels en gang for alla kunde tydligt bevisa arftligheten.

Oppet brev - Ett bemétande av artikeln “Demodikos r inte &rftlig”

Planer for detta finns i Sverige, men finansiering &r, som ofta inom
veterindrmedicin, ett problem. Gentest finns tillgangliga fér en rad
andra sjukdomar och ett dylikt skulle vara vardefullt for alla som
arbetar inom avel av demodikosdrabbade raser.

Veterindra dermatologer varlden 6ver anser fortfarande, i motsats
till vad BWH héavdar, att en arftlig belastning kravs for att utveckla ju-
venil generell demodikos hos en i 6vrigt frisk hund. Forskningen gar
standigt framat och det ar givetvis viktigt att kritiskt granska bade
den information som redan finns och nya forskningsresultat, som
da och da faktiskt omkullkastar tidigare vedertagna “sanningar”. Det
ar likaledes oerhort viktigt att inte forlita sig pa foraldrade studier,
da metoderna och teknikerna utvecklas. BWH, och likaledes Berndt
Klingeborn vars hart kritiserade artikel BWH forlitar sig pa, grundar
sitt resonemang pa i delar 6ver 60 ar gamla studier med tvivelaktigt
varde. BWH har uteslutit nyare och modernare publikationer och

i de fall som nya studier refereras till misstolkas dessa gravt. Det

ar olyckligt att en i 6vrigt kompetent veterindr sa kategoriskt och

i nedlatade ordalag avfardar den samlade nationella och inter-
nationella expertisen pa omradet utan att forst kontrollera fakta.

Ett sddant utspel i Sveriges storsta hundtidning dr domt att skapa
forvirring och ar inte till hjélp fér de manga duktiga och stravsamma
uppfddare som brottas med sjukdomen.

SVDSG utarbetade &r 2000 rekommendationer fér hur avel idealt
kan bedrivas om malet &r att snabbt fa bort demodikos fran en ras.
Dessa generella rekommendationer géller fortfarande och i enlighet
med SKK'’s principer bor man endast avla pa friska och sunda djur.
Inom manga raser har man dock inte bara demodikos att ta hansyn
till. Man strévar efter flera mal samtidigt och balanserar mellan han-
syn till inavelsgrad, exteridr och mentala egenskaper samt arbetar
bort fran halsoproblem som ar frekventa i rasen varav demodikos
kanske ar ett av flera.
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Susanne Ahman, leg.vet, specialist i dermatologi hund och katt, Cert-
SAM, CertVD

Marianne Mellgren, leg vet, specialist i dermatologi hund och katt.
Rebecka Frey, leg vet, specialist i dermatologi hund och katt. Robert
Cikota, leg vet, specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomatr.
Mila Laago, leg vet.

Kerstin Bergvall, leg vet, specialist i dermatologi hund och katt, Diplo-
mate ECVD.

Birgit Holm, leg vet, specialist i dermatologi hund och katt.

Informasjonshefte om Demodikose




Infestation med Demodex canis hos hund -

Av: Berndt Klingenborn

Berndt Klingeborn leg. veterindr, veterindrmedicine
doktor, docent, f.d. laborator och avdelningschef,
avdelning for virologi, Staten Veterindrmedicinska
Anstalt, Uppsala Sammankallande, Svenska Sennen-
hundklubbens avelsrdd

Orsak till sjukdomen demodicos

Sjukdomen demodicos hos hund orsakas av en parasit, Demodex
canis. Hos de flesta daggdjur inklusive ménniska finns motsvarande,
artegna parasiter. Demodex canis &r ett kvalster tillhérande leddjuren
(Fylum Arthropoda), familj Demodicidae, genus Demodex. Demodex
canis forekommer pa hundens hud och ytteréra och kan pavisas
hos friska hundar (Nutting and Desch, 1978) med en incidens
mellan 10% och 52,9% (Unsworth, 1946; Koutz, 1960). Storleken

pa parasiten varierar fran 40 till 300 um. Férutom Demodex canis
har tva varianter av parasiten beskrivits hos hund, en kort- och en
ldngsvansad variant (Chen, 1995; Hiller and Desch, 1997). Dessa
varianter har inte pavisats i Sverige (Dan Christensson, personligt
meddelande 2008). Parasitens hela livscykel sker i hudens harsackar
(Sako, 1964). Fyra stadier av parasiten kan identifieras i 2 hudskrap:
dgg, sexbenta larver, attabenta nymf och attabenta vuxna kvalster
(Nutting and Desch, 1978). Kvalster fran alla stadier kan ibland
finnas i blodet och manga organ (lever, njurar, lymfkortlar m.fl.).
Dessa kvalster ar oftast doda och anses vara ett dranage fran

huden via blod och lymfa. Demodex canis infestation diagnosticeras
genom skrapprov, som skall tas djupt for att fa med material fran
harsackarna. Prevalensen av infestation ar inte kand, da det inte
finns nagon serologisk metod att pavisa antikroppar mot parasiten
(Dan Christensson, personligt meddelande 2008).

Smittspridning

Overféring av parasiten sker fran tiken till nyfédda valpar genom
kontakt de forsta 2-3 dagarna efter fodelsen (Gaafer and Greeve,
1966). Kvalster kan da pavisas hos valparna i harsackarna. Hos tikar
som kejsarsnittats har kvalster inte pavisats hos valparna, vilket
talar for att 6verforing av parasiten till valparna inte sker i fosterlivet
(Scott et al., 1974). Smitta kan ske mellan vuxna hundar, men
orsakar sallan nagra kliniska symtom (Scott et al., 1974). Parasitens
patogenes dr i stora delar okdnd da det inte har funnits metoder

att odla och halla den vid liv i laboratoriet. Relativt nyligen har det
utvecklats en teknik att transplantera hund- respektive hamsterhud
till nakenméss, pa vilka parasiten lever och forokar sig (Caswell et al.,
1996; Tani et al., 2005).

Sjukdomen demodicos

Sjukdomen indelas i juvenil och adult form. Den juvenila formen
upptrdder vanligast fran valpaldern till ca 2 ars alder. Den adulta
formen upptrader hos aldre hundar ofta sekundart till andra
sjukdomar, t.ex. hypotyreos, tumdérer eller behandling av sjukdomar
med medel som kan nedsatta immunsvaret (Owen, 3 1969). Hos ca
50% av fallen med adult demodicos kan inte ndagon bakomliggande
orsak pavisas nar demodicos diagnosticeras (Lemarie et al., 1996).
Juvenil demodicos kan i sin tur indelas i en lokal eller generell

form. Vid lokal demodicos ses enstaka, val avgrdansade, sma

runda rodnade, harldsa och fjdlliga partier i huden. Den generella
formen upptrader pa mer omfattande omraden av huden och kan
kompliceras med sekundara bakterieinfektioner i huden. Generell
demodicos kan vara en svarbehandlad och allvarlig sjukdom. Vid
infestationen finns tre maojligheter fér utveckling av demodicos: 1.
Lokal demodicos som avlaker och parasiten férsvinner. 2. Lokal
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Ar demodicos en arftlig sjukdom?

=

demodicos som avldaker men parasiten finns kvar; dessa hundar ar
smittbarare. 3. Generell demodicos (Baker and Thomsett, 1990).
Lokal och generell demodicos definieras enligt en internationell
overenskommelse (Bilaga 1). Ca 10-36% av all demodicos ar den
generella formen (Baker and Thomsett, 1990). Generell demodicos
betraktas som en arftlig sjukdom (Scott, Miller, and Griffin, 2001;
Bilaga 1).

Immunsystemets reaktion vid infestation med

Demodex canis

Liksom vid andra infektioner med mikroorganismer, sa aktiveras
immunsystemet bade i form av den snabba medfédda (naturliga)
immuniteten och den mer langsamma adaptiva (férvarvade)
immuniteten vid infestation med Demodex canis (Scott, Miller, and
Griffin, 2001). Orsaken till varfér demodicos upptrader sporadiskt
och i olika former fick en forklaring i en studie dér Owen (1972)
rapporterade att atta valpar behandlade med anti-lymfocytserum
utvecklade generell demodicos medan fem icke behandlade
kullsyskon forblev friska. Studien kunde senare upprepas (Healey
and Gaafar, 1977). Dessa resultat tolkades som att en suppression
av immunsvaret féregar, och &r en viktig faktor for uppkomsten
av generell demodicos (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Ett flertal

studier visar emellertid att bade vid lokal demodicos, men framfor
allt vid generell demodicos utvecklas ocksa en immunsuppression
som induceras av parasiten eller avimmunsystemets reaktion pa
parasiten, och 4 immunsuppressionen forvarras vid sekundara
bakterieinfektioner, pyoderma (Barriga et al., 1992; Paulik et al.,

1996a; Paulik et al., 1996b; Toman et al., 1997; Mojzisova, Paulik,
and Baranova, 1999; Tani et al., 2002). Immunsvaret lokalt i huden
vid demodicos har studerats och dar kan en aktivimmunreaktion

pavisas (Day, 1997). Hos méanniska ses, vid infestation med

Demodex folliculorum och Demodex brevis, en programmerad
celldéd (apoptos) av lymfocyter som okar i takt med det 6kande
antalet kvalster i huden (Akilov and Mumcuoglu, 2004). Speciellt
intressant ar en studie genomférd av Caswell et al. (1997). Sju
hundar med generell demodicos och en med lokal demodicos
foljdes sekventiellt under sjukdomférloppet med kliniska data

samt biopsiprovtagning for histopatologi och immunhistokemi.
Resultatet av studien visade bl.a. att harsackepitelet var infiltrerat
med CD3+ och CD8+ T lymfocyter. Dessa celler &dr cytotoxiska T-
celler, som kan ha del i uppkomsten av skadan i harsacksepitelet.
Ett annat alternativ ar att CD8+ T—cellerna spelar en skyddande roll i
immunsvaret mot parasiten eller representerar en felaktig aktivering

avimmunsystemet.
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Ar demodicos en arftlig sjukdom?

Scott, Miller, and Griffin (1989, 2001) har fért fram att generell
demodicos har en arftlig bakgrund. Vid en kritisk granskning av
kallmaterialet, sa kan varken vetenskapliga studier eller nagra

andra bevis uppvisas som stoder detta pastaende. Snarare fors en
diskussion dar hypotesen ar att en arftlig, Demodex canis-specifik
T-cellsdefekt gor att vissa individer, som bar pa defektgenen

i dubbel uppsattning, drabbas av generell demodicos (Scott,

Miller and Griffin, 1989, 2001). Denna hypotes har fatt ett kraftigt
genomslag bade internationellt och nationellt (Bilaga 1). Flera
studier har ifragasatt teorin om en arftlig bakgrund till generell
demodicos, men har inte fatt ndgot gehor (Barta et al., 1983;

Barriga et al., 1992; Caswell et al., 1997). 5 Over 1000 genetiska
sjukdomar har beskrivits hos hund (http://www.vet.cam.ac.uk/

idid) och alltfler beskrivs i rask takt efter det att hundens hela
genuppsattning har kartlagts (Lindblad-Toh et al., 2005). Flera
genetiska immundefekter finns beskrivna hos hund, t.ex. "severe
combined immunodeficiency” (SCID) hos basset (Henthorn et

al., 1994) och hos Pembroke Welsh corgi (Somberg et al., 1995).
Denna leder till aterkommande infektioner och dod fore ett ars
alder. Orsaken ar mutationer i IL-2 cytokinreceptorns gen. En

annan valkand primar immundefektsjukdom &r “canine leukocyte
adhesion deficiency” (CLAD) hos irlandsk setter och irlandsk rod och
vit setter (Kijas et al., 1999). Sjukdomen orsakas av en mutation i
genen for den s.k. beta-2 integrinmolekylen som darmed inte bildas.
Molekylen ar nédvandig for att leukocyter skall kunna klibba fast
vid karlvaggen och vandra ut till en vavnadsskada som ett forsvar
mot frammande amnen. Hos hund har immundefekter inte pavisats
orsakade av mutationer i gener som kodar forimmunoglobuliner
eller T-cellsreceptorer (Giger, Sargan and McNiel, 2006). Orsaker

till detta kan vara att hundratals gener ar involverade och for att
Oka repertoaren nastan till det odndliga sker rekombinationer och
translokationer av gener samt anvandning av posttranskriptionella
mekanismer sasom s.k. splitsning av budbarar-RNA (mRNA).
Mutationer i gener kan ocksa repareras genom s.k. konversion (Roitt,
1991). Det adr osannolikt att en Demodex canis-specifik T-cellsdefekt
skulle fa ett genomslag som orsak till generell demodicos. Snarare
skulle en allvarlig T-cellsdefekt inte vara specifik fér Demodex canis
utan sannolikt vara letal pa grund av stor mottaglighet for alla typer
av infektioner. Infektionssjukdomar betraktas generellt inte som
genetiska sjukdomar. Hos hund kan vissa raser vara mer mottagliga
an andra for utveckling av demodicos, vilket kan vara tecken pa en
arftlig disposition (Baker and Thomsett, 1990). Det kan ocksa vara

sa att infestationen med Demodex canis ar vanligare i vissa raser an
andra. Som namns ovan, finns det idag ingen metod for att faststalla
6 prevalensen av infestation med Demodex canis hos hund (Dan
Christensson, personligt meddelande 2008). En immundefekt som
ar specifik for en infektionssjukdom ar mycket ovanlig. Hos hund
beskrevs nyligen en genetisk kanslighet for infektion med parasiten
Leishmania (Altet et al., 2002). Gendefekten har lokaliserats till genen
for ett transportprotein i makrofager. Defekten orsakar en férandrad
eller utebliven funktion av transportproteinet. Proteinets funktion ar
nodvandig for att forhindra forokningen av parasiten efter att den
har fagocyterats av makrofagen. Defekten har pavisats framst hos
boxer (Sanchez-Robert et al., 2005). Hos manniska beskrevs helt
nyligen att personer som far en encefalit av herpes simplex virus typ
1 (HSV-1) infektion har en defekt i en gen for ett protein (UNC-93B),
som dar viktigt for aktiveringen av en typ av receptormolekyler som
finns pa vita blodkroppar, s.k. “Toll-like receptors” (TLR) (Casrouge
et al,, 2006). Dessa TLR &r evolutionart konserverade och ar del

av den signalering i det naturliga immunsystemets celler som
utléser produktion av antimikrobiella substanser. HSV-1 encefalit

ar sallsynt, ca 1 patient per 250.000 patienter per ar, men for de
personer som drabbas ar det en allvarlig sjukdom. Defekten foljer
en autosomal recessiv nedarvning, och personer som bdr den
defekta genen i dubbel uppsattning bildar inte proteinet UNC-93B.
Demodicos forekommer, vad som &r kant, hos alla raser (Baker

and Thomsett, 1990) och dven hos blandraser och s.k. “stray dogs”
(Rodriguez-Vivas et al.,, 2003). Det ar svart att fa en uppfattning

om hur vanlig demodicos ar i olika hundpopulationer. | en studie

utford i Mexico undersdktes 200 “stray dogs” pa férekomst av bl.a.
demodicos. Av dessa uppvisade 68 hundar kliniska symtom pa
hudinfektion varav 46 stycken orsakade av Demodex canis, vilket

ar en prevalens pa 23% (Rodriguez-Vivas et al., 2003). Infestation
med Demodex canis har ocksa pavisats hos varg (Phillips, Henry,
and Kelly, 2003). En genetisk defekt kan forekomma hos alla hundar,
men de allra flesta har endast pavisats i en familj eller en ras (Giger,
Sargan and McNiel, 2006). Orsaken &r den s.k. foundereffekten.

Nar hundraserna skapades for ca 100-200 7 ar sedan anvédndes ett
fatal hundar, founders, ofta 5-10 stycken per ras i avel. Metoden

for att utveckla rasen var en kraftig inavel och den genuppsattning
som dessa hundar bar pa var utgangspunkten. Alla hundar bar

pa defektanlag och en eller nagra founders var bérare av gener

for en specifik eller flera specifika sjukdomar. Dessa ofta recessiva
anlag kunde sedan 6ka i frekvens pa grund av inavel. Hunden

har i sin utveckling genomgatt tva flaskhalsar; den forsta for ca
27.000 ar sedan vid domesticeringen av hunden fran varg, och

den andra fér ca 100-200 ar sedan vid rasbildningen (Wade et

al., 2006). Sannolikheten for att en konserverad defektgen for
generell demodicos skulle finnas kvar hos alla raser efter att hunden
passerat dessa tva flaskhalsar i utvecklingen maste betraktas som
obefintlig. Det finns defektgener som troligen dr av gammalt
datum, t.ex. ivermectinkdnslighet hos collie och narbesldktade
raser (Giger, Sanger, and McNiel, 2006) och progressiva retinala
atrofier (PRA) som férekommer hos manga raser och skiljer sig i
klinisk manifestation mellan raserna men ocksa genetiskt mellan
flera raser. Forskning talar for att PRA kan ha orsakats av samma
gendefekt i alla raser och den observerade variationen beror pa den
genetiska bakgrunden som &r rasspecifik, men ocksa att mutationer
i multipla genloci som orsakar PRA har uppstatt under den langa
tidsperioden sedan hundens domesticering (Aguirre and Acland,
2006). Att demodicos férekommer ocksa hos varg d@r inget bevis

for att sjukdomen &r genetiskt betingad. Pa grund av det nara
slaktskapet mellan varg och hund sé kan i princip alla hundens
infektionssjukdomar forekomma hos varg, t.ex. rabies, valpsjuka,
smittsam leverinflammation, parvovirus typ 2, etc.

Sannolik patogenes av demodicos

Senare tids forskning talar for att demodicos ar en
infektionssjukdom som féljer vanliga, naturliga infektionsbiologiska
principer. Parasiten kan pavisas hundar utan kliniska symtom
(Underworth, 1946; Koutz, 1960; Nutting and Desch, 1978), vilket
visar att en persisterande infektion i harsackarna foreligger, 8
sannolikt underhallen av en lokal immunsuppression initierad av
parasiten. Vad som utléser demodicos &r okant (Tani et al., 2002).
Ett scenario kan vara att lokal demodicos &r en primér infektion
hos en mottaglig individ, framfor allt hos valpar och unga hundar.
Den avlaker nér ett specifikt, cellférmedlat immunsvar har bildats
(Roitt, 1991), men kan hos vissa individer 6verga i en generell
demodicos (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Det &r ocksa inte kant
varfor juvenil demodicos manifesterar sig vanligast mellan ca 3
till 18 méanaders élder (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Kan den
maternala immuniteten, som valpen far med modersmjélken

fran tiken, vara av betydelse for nar kliniska symtom upptrader?
Har infektionsdosen vid smitta fran tiken betydelse? Kan en
rekurrent infektion foreligga, d.v.s. aterkommande kliniska symtom
nar balansen mellan parasitinfestationen och lokal immunitet
rubbas? Hur dvergar lokal demodicos till generell? Vilka faktorer
avgor att ett 6kat antal parasiter kan ansamlas samt att en kraftig
immunreaktion lokalt i huden utvecklas, som i sig kan orsaka
vavnadsskadan/inflammationen? Ar infiltrationen av cytotoxiska
T-celler i harsackarnas vdagg en onormal immunreaktion som inte
har formaga att paverka parasitens forokning (Caswell et al., 1997)?
Det finns idag inga svar pa ovanstaende fragor. Demodicos har
en sldende likhet med coronavirusinfektion hos katt (Kiss et al.,
2000; Horzinek and Lutz, 2001). Kattungar smittas av mamman
medelst kontakt vid ca 6-12 veckors alder. Virus forekommer som
en persisterande infektion i tarmen hos mamman och utséndras
via avforingen. Vid smitta far kattungarna en lindrig diarré som &r
overgdende. Flera av kattungarna blir smittférande, kroniska
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smittbdrare, och utséndrar stora mangder virus i avféringen lang tid,
ofta i aratal. Infektionen &r mycket vanlig hos raskatter, ca 80-100%
av katterna ar eller har varit infekterade. Hos ca 10% av infekterade
unga katter under ett ars alder upptrader en dédlig sjukdom, felin
infektios peritonit (FIP). Orsaken ar mutationer hos det persisterande
virus som ger virus egenskaper som kattens immunsystem inte

kan hantera. Virus kan ohammat 9 forékas, cirkulerande antikropp-
antigenkomplex orsakar skador i kdrlvdggar, njurar och andra organ
med dod/avlivning som foljd. Generell demodicos illustreras bast

av konsekvenser av ett smittdmne som lyckas undga eller bryta ned
vitala delar av det adaptiva immunsystemet. Denna antigenspecifika
suppression av adaptiva immunsvaret kan innefatta felaktig
aktivering av lymfocyter och/eller induktion av tolerans genom
programmerad celldod (apoptos) eller proliferativ utmattning
(anergi) (Caswell et al., 1997; Akilov and Mumcuoglu, 2004).

Sammanfattning

Generell demodicos anses som en arftlig sjukdom och
avelshygieniska atgarder rekommenderas for att om mojligt
bekdampa sjukdomen. Nagra vetenskapliga studier eller andra bevis
som bekraftar denna uppfattning finns inte. Istallet visar senare tids
forskning i ett flertal studier att demodicos &r en infektionssjukdom
som foljer vanliga, naturliga infektionsbiologiska principer.
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Oppet brev som svar pa Berndt Klingeborns artikel
“Infestation med Demodex canis hos hund - Ar demodicos en drftlig sjukdom?”

Av: Swedish Veterinary Dermatology Study Group

Ovanstaende artikel ar publicerad i nagra svenska rastidningar och
diskuterar huruvida demodikos ska anses som en arftlig sjukdom
eller som en infektios och darmed i férsta hand smittsam sjukdom.
Med detta brev vill vi, 2009 ars styrelse for Swedish Veterinary
Dermatology Study Group (SVDSG - en sammanslutning av svenska
veterindrer med specialistkompetens i dermatologi* eller starkt
intresse och fordjupad kunskap i @mnet), samt Birgit Holm, Specialist
i dermatologi hund och katt och Kerstin Bergvall, Specialist i
dermatologi hund och katt och ordférande i styrkommittén for
specialistutbildningsprogrammet, forklara varfor var standpunkt
fortsatt ar att sjukdomen har en arftlig bakgrund.

Orsaken till demodikos ar en parasit, hos hund vanligen Demodex
canis.1 Aven andra sorters demodex som Demodex injaii2 pévisas
regelbundet av undertecknade och kortsvansad demodex3,4

har pavisats i Sverige atminstone en gang under 2009. Hos hund
lever demodexkvalstren i harsackarna och i mindre utstrackning i
talgkortlarna. Hela parasitens livscykel sker pa djuret.1 Demodex
ar hos hund, sasom hos valdigt manga andra dédggdjur inklusive
mainniska, en del av individens sa kallade “normalflora”.1,5 Med
normalflora avses att kroppen hérbérgerar ett visst antal frimmande
organismer utan att de ir sjukdomsframkallande, bl a bakterier,
jastsvamp och demodex. Kroppens immunforsvar ser till att halla
dessa organismer i “schack™ och later dem aldrig foroka sig ohdmmat
eller orsaka besvir. Vid provtagning pa frisk hud pévisas darfor ytterst
sdllan ndgot demodexkvalster.

Man anser att Demodex canis dverfors fran tiken till valpar under
de forsta levnadsdagarna. Exakt hur denna 6verforing gar till &r inte
helt klarlagt, men det dr mycket svart att 6verféra demodexkvalster
mellan vuxna individer med normalt immunforsvar.l Hundar med
generell demodikos verfor inte sjukdomen till andra hundar i
samma hushall, hunddagis, utstallningar eller liknande.1 Den
teknik for 6verféring mellan hund- respektive hamsterhud till moss
som Klingeborn refererar till ar inte ett bevis for dess eventuella
smittsamhet.6,7 Mossen, en typ av kraftigt immunoinkompetenta
forsoksdjur, sk SCID-moss**, fick demodexbarande hud fran hund-
eller hamster transplanterad till ryggen. Inte ens pa dessa extremt
infektionskansliga moss lyckades demodexkvalstret sprida sig
utanfor den transplanterade huden eller smitta till SCID-mdss som
fatt demodexfri hundhud transplanterad.6,7

Demodikos upptrader ndr demodexkvalstren av en eller annan
anledning férokar sig i onormalt antal och dérmed orsakar symptom
pa sjukdom, vanligen i form av haravfall och sekundara bakteriella
hudinfektioner.1,5 Beroende pa djurets alder da sjukdomen
debuterar delar man in den i juvenil (“ungdoms-*) eller adult
(“vuxen-") demodikos. Vidare klassificerar man sjukdomen sasom
lokal eller generell med avseende pa utbredning. Juvenil demodikos
ar en vanlig sjukdom med en tydlig arftlig komponent, medan den
adulta formen ar mer ovanlig och saknar arftlig komponent.1,5 Hos
gamla, tidigare helt friska hundar, som utvecklar adult demodikos
finns som regel en icke arftlig bakomliggande orsak sasom
cellgiftsbehandling, tumérsjukdom eller Cushing’s sjukdom.1 |
denna text kommer fortsattningsvis endast juvenil demodikos att
diskuteras.

Juvenil lokal demodikos sjalvldker i manga fall, men hos vissa
hundar utvecklas den vidare till generell demodikos. Aven vid
juvenil generell demodikos kan ibland en sjalvldkning férekomma,
men mer vanligt ar att det krévs medicinering.1,5 | sjdlvidkande
former ar demodikos inte nédvandigtvis plagsamt for djuret
(under forutsattning att de inte utvecklat en sekundar bakteriell
hudinfektion). | flertalet fall med generell demodikos kravs

emellertid behandling, vilken brukar resultera i god avlakning.
Tassdemodikos klassificeras alltid som generell demodikos och
kan vara mycket svarbehandlad, sméartsam och besvarlig for
individen.1,8

Man har lange ansett att det krédvs en arftlig belastning for att
utveckla juvenil generell demodikos.1,5,8 Den standpunkten
grundar sig dels pa att fallen av juvenil demodikos forekommer
betydligt oftare inom vissa raser varav manga har néra slaktskap,
dels pa ett antal studier som pa olika satt stodjer arftligheten. For att
fortydliga: Det ar inte parasiten i sig som ar arftlig, utan individens
bendgenhet att utveckla sjukdomen demodikos.

Ett antal studier fran 1970- och 80-tal fokuserade pa olika aspekter
av lymfocyters*** funktion och dess relation med utveckling av
demodex.9-14 Slutsatsen man drog var att hundar som utvecklar
juvenil generell demodikos maste ha en defekt i Tlymfocyterna.
Denna slutsats var baserad pa den tidens kunskap om lymfocyter
och dess funktioner inom immunférsvaret. Immunologi ar ett
forskningsomrade som utvecklas extremt snabbt. Det man vet idag,
som inte var sjalvklart for 20 ar sedan, ar att en T-lymfocyt inte bara
ar entyp av cell. T-lymfocyter indelas numera i ett antal grupper t ex
Thelper1, Thelper2, Tregulatory etc. Inom varje sadan grupp finns
det sedan ytterligare undergrupper med varianter avamnen pa ytan
(ytreceptorer), som kan innebara att cellernas funktioner skiljer sig
at.15 Dessa ytreceptorer & mer val definierade hos méanniska an hos
hund.15 De olika T-lymfocyternas undergrupper och varianter har
alltsa nagot olika egenskaper, och en individ med dominans av ena
eller andra receptorn kan ha en 6kad eller minskad kadnsligheten

for en viss sjukdom. Hos manniska har forskningen natt langre dn
pa hund. Studier fran 2003 och 2005 har visat att bendgenheten att
utveckla demodikos hos méanniska ar kopplat till ytreceptorer hos
en viss undergrupp av lymfocyter, dvs en variant av lymfocyter, som
ar mindre kapabla att motverka férékningen av demodexkvalster,
snarare an en defekt lymfocyt.16,17 Vilka typer av ytreceptorer

och varianter av lymfocyter en viss individ har ér till stora delar
genetiskt betingat.15 Undertecknade foreslar darfor att baserat pa
dagens kunskap begreppet “sjukdomsassocierad T-cells-variant” kan
anvandas i stallet for “T-cells-defekt” eftersom det senare antyder ett
storre, mer generellt problem i immunférsvaret.

Ett problem vad galler demodikos hos hund ar att trots att det ar

en vanlig sjukdom sa har forvanansvart lite forskning bedrivits pa
detta omrade. Exempelvis har ingen studie annu publicerats om
arvsgangen for bendgenheten att utveckla demodikos. D. Scott och
W. Miller (tva av forfattarna till boken Muller & Kirk’s Small Animal
Dermatology) rapporterar att en analys av drabbade djur vid tva
kennlar stédjer en autosomal recessiv arvsgang.1 Redan 1981
utfardade AAVD (the American Academy of Veterinary Dermatology)
en uppmaning att kastrera samtliga hundar med juvenil generell
demodikos for att spridningen av anlagen for sjukdomen pa sikt
skulle minska. En helt ny studie som presenterades i april 2009
rapporterar resultaten av den i sarklass storsta sammanstéllningen
av drabbade raser och hur stor risk respektive ras har.18 Nastan

1,2 miljoner (!) amerikanska hundars veterinarjournaler fran ett

och samma ar granskades i jakt pa hundar med diagnosen juvenil
generell demodikos. | denna studie visades med stor tydlighet

att vissa raser har patagligt mycket hogre risk for att drabbas av
demodikos. Amerikansk staffordshire terrier och shar pei hade drygt
21 ganger hogre odds for att drabbas av juvenil generell demodikos
an den genomsnittliga hunden. Andra raser som tydligt framtradde
som hogriskraser var till exempel dvargpinscher, mops och boston
terrier vilka visade mellan 6 och 12 ganger hogre odds for att
utveckla generell juvenil demodikos dn genomsnittet.
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Klingeborn framhavdar i sin artikel att demodikos kan ses som en
smittsam sjukdom. Sasom argument anvands hur andra infektiosa
sjukdomar sprids och Klingeborn drar paralleller med coronavirus,
orsaken till sjukdomen FIP (feline infectious peritonitis), hos

katt. Argumentet ar daligt da man redan 1996 tydligt visade att
bendgenheten att utveckla FIP dr till drygt 50% drftlig.19 Vidare
refererar Klingeborn sjalv till en studie som aterigen dokumenterar
en arftlig bendgenhet for att utveckla en annan parasitsjukdom,
namligen Leishmanios.20 Det finns dven exempel pa hundraser
som pa grund av sin genetiska uppsattning inte kan halla andra
delar av normalfloran i “schack”. Exempelvis har basset hound en
stark genetisk och arftlig predisposition for att utveckla infektioner
i huden pa grund av jastsvamp, en organism som precis som
demodex ar att betrakta som ofarlig, harmlés och en del av
normalfloran hos de allra flesta hundar.21,22 Hos manga basset
hounds kan darfor jastsvamp féroka sig ohammat och leda till
hudsjukdom, sannolikt pa grund av nagon liten arvbar “variant”

i deras immunf&rsvar. Basset hound har, sasom motsvarande for
demodexdrabbade raser, inte 6kad kanslighet for andra infektioner,
och har inte ett generellt nedsatt immunforsvar. Hos manniska finns
aven dokumenterat virusinfektioner som drabbar individer med
vissa genetiskt betingade varianter av olika receptormolekyler.23

| samtliga dessa exempel ar det alltsd en kombination av en
organism och den genetiska uppsattningen hos individen som goér
att sjukdomen kan utvecklas och dar den genetiska komponenten
anses ha storst betydelse. Aterigen: Det &r inte parasiten i sig som ar

arftlig, utan individens bendigenhet att utveckla sjukdomen demodikos.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam
sjukdom skulle 6verféringen folja ett normalt forlopp for

ett smittférande agens, sasom exempelvis smittspridning

av 16ss, loppor, rdvskabb eller virusorsakade krdakningar och
diarrésjukdomar. Det gor den emellertid inte. En hund med
generell demodikos kan leva tatt samman med andra hundar, leka
tillsammans, ga pa samma hunddagis etc utan att smitta andra
hundar. Fallen av juvenil generell demodikos anhopar sig istallet
inom vissa raser varav ett antal, i synnerhet terrierraserna, ar
narbeslaktade.1,18 Risknivaer for att utveckla sjukdomen pa mer én
20 ganger genomsnittet talar sitt tydliga sprak.18 En kartlaggning
av de gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos
vore 6nskvard da man pa detta satt dels kunde fa fram ett blodtest
for genanalys av presumtiva avelsdjur och dels en gang for alla
kunde tydligt bevisa arftligheten. Sadana gentest finns tillgangliga
for en rad andra sjukdomar bland annat fér PRA (progressiv

retinal dysplasi), Cerebelladr ataxi och DM (degenerativ myelopati).
Det finns planer pa en studie for kartlaggning av den genetiska
bakgrunden till juvenil generell demodikos i Sverige, men de ligger
annu i startgroparna och finansiering ar, som ofta ar fallet inom
veterindrmedicin, ett problem. Resultatet av en sadan studie skulle
vara oerhort vardefullt for alla som arbetar inom avel av drabbade
raser. Malet ar att genom ett enkelt blodprov kunna avgéra vilka
djur som ligger i farozonen fér att nedarva bendgenheten att
utveckla demodikos. | dagslaget finns som sagt inget sadant test
tillgangligt.

Veterindra dermatologer varlden 6ver anser att det ar otvivelaktigt
att en arftlig belastning kravs for att utveckla juvenil generell
demodikos hos en i 6vrigt frisk hund. Forskningen gar standigt
framat och det ar givetvis viktigt att kritiskt granska bade den
information som redan finns och nya forskningsresultat, som da
och da faktiskt omkullkastar tidigare vedertagna “sanningar”. Det
ar likaledes oerhort viktigt att inte forlita sig pa fordldrade studier,
da metoderna och teknikerna utvecklas. Den éldsta studien

som Klingeborn refererar till ar fran 1946, och man kan i detta
sammanhang ifrdgasatta vardet av en drygt 60 ar gammal studie.
Samtidigt ar delar av problemet att det manga ganger saknas
aktuella studier, men det forhindrar inte att resultaten i mycket
gamla studier ska tolkas oerhort forsiktigt.

SVDSG utarbetade ar 2000 rekommendationer for hur avel idealt
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borde bedrivas om malet ar att fa bort demodikos fran rasen. Dessa
generella rekommendationer galler fortfarande och i enlighet med
SKK's principer bor man endast avla pa friska och sunda djur. Inom
manga raser har man dock inte bara demodikos att ta héansyn till.
Man stravar efter flera mal samtidigt och balanserar mellan hdnsyn
till inavelsgrad, exterior och mentala egenskaper samt arbetar bort
fran halsoproblem som ar frekventa i rasen varav demodikos kanske
ar ett av flera.

Undertecknat av 2009 ars styrelse i Swedish
Veterinary Dermatology Study Group,

Susanne Ahman, leg vet, specialistkompetens i hundens och
kattens sjukdomar, specialist i dermatologi hund och katt, CertSAM,
CertVD, MRCVS. Marianne Mellgren, leg vet, specialistkompetens
i hundens och kattens sjukdomar, specialist i dermatologi hund
och katt. Rebecka Frey, leg vet, specialistkompetens i hundens
och kattens sjukdomar, specialist i dermatologi hund och katt.
Robert Cikota, leg vet, specialistkompetens i hundens och kattens
sjukdomar. Mila Laago, leg vet. och Kerstin Bergvall, leg vet,
specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomar, specialist i
dermatologi hund och katt, Diplomate ECVD Birgit Holm, leg vet,
specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomar, specialist i
dermatologi hund och katt

* dermatologi = laran om hudens sjukdomar, dess orsaker och
behandlingar.

**SCID-moss = Severe combided immunodeficency mice. Mdss som
avlats fram speciellt ur forskningssyfte och saknar helt bade T- och
B-lymfocyter, och har ett kraftigt sénkt antal natural killer cells, dvs
har ett pa flera satt mycket kraftigt generellt nedsatt immunforsvar.
*** lymfocyter ar en typ av vit blodkropp som ingar i kroppens
immunforsvar. Det finns olika sorters lymfocyter med olika
funktioner, bl a T- och B-lymfocyter samt Natural Killer (NK) celler.
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Harsaekmideproblemer

Generaliseret demodicosis
— et problem hos adskillige racer i Danmark

FIGUR 1:

Harsakkens opbygning. Selve huden
bestar af 3 lag, nemlig overhud
(1), leederhud (2) og underhud (3).
Indersiden af harsaekken er beklaedt
med overhud. Til hver harsaek er
der tilknyttet en talgkirtel (4) og en
svedkirtel (5). Svedkirtler optraeder
dog kun i seerlige omrader hos hund.
Anleegget til et har kaldes et hérleg (6),
og det er vaeksten af dette log, som
forer til dannelsen af et har.

Her bringes nr. 3 af de 5 planlagte artikler om arvelige
hudsygdomme, DKK har fokus pa i et nyt projekt

H Tekst og foto: Flemming Kristensen, www.vet-
hudklinik.dk

Man behgver ikke at studere dyrelivet ret
leenge, for man fascineres af de forskellige
arter, og hvordan de har udviklet sig. Teenk
blot p& muldvarpen og flagermusen. De le-
ver deres liv pa hver sin specialiserede made.
Tilsvarende har harssekmider gennemfert en
imponerende specialisering. Disse sma cigar-
formede mider, som er ca. 0,5 mm lange, har
udviklet sig til at kunne leve deres liv i har-
saekkene hos pattedyr (Figur 1). Udviklingen
er oven i kabet gaet sa langt, at den enkelte
harszekmideart har sit eget veertsdyr. Hun-
dens harseekmide, demodex canis, lever kun
i harsaekkene hos hund. P4 samme méade har
mennesker, geder, kaer, katte, mus etc. deres
egne harsaekmider.

Demodex canis og hunden

Som naevnt lever demodex canis (Figur 2) i
hundens harsaekke (og talgkirtler), og sa laenge
miderne ikke beskadiger harsaekkene, sker der
ingenting. Til gengeeld vil hundens immunfor-
svar reagere, hvis midernes opformering forer
til edelaeggelse af harsaekkene. Under normale
omsteendigheder forer det til, at miderne bliver
nedkeempet og skaderne bragt til standsning.
Med andre ord: Der er en fin balance mellem
antal harssekmider og immunforsvarets kon-
trol af deres population, indtil en forstyrrelse
indtreeffer.

En sadan forstyrrelse finder f.eks. sted hen
imod slutningen af taevens dreegtighed. Her
undertrykkes immunforsvaret naturligt (for at

undgd, at fostrene destrueres af teevens eget
immunforsvar), og det benytter harsaekmi-
derne sig af. De far nu mulighed for at for-
mere sig, og umiddelbart efter fadslen er der
s& mange, at en overforsel fra teeven til de
nyfedte hvalpe finder sted ved fysisk kontakt.
Efterhdnden som hvalpene bliver storre, op-
rettes en ny balance mellem harseekmiderne
og hvalpenes immunforsvar. Det medfgrer, at
mider og hund igen kan leve med hinanden
i sken harmoni, medmindre veertens immun-
forsvar svaekkes.

Demodex canis og den svaekkede hund

Uanset arsagen vil enhver svaekkelse af vaer-
tens immunforsvar ege risikoen for, at har-
saekmiderne formerer sig. Efterhdnden som
antallet af harseekmider stiger, vil det pa et
tidspunkt gribe forstyrrende ind i harseekkenes
naturlige funktioner. Harenes vaekst bringes
til standsning, og de falder ud. Talgkirtlerne
reagerer med en gget produktion, og nar har-
saekkenes bristepunkt er naet, udleser det en
héarsaekbeteendelse. Denne situation benytter
hudens bakterier sig af, og problemet kompli-
ceres med en bakteriel infektion. Skadernes
omfang vil afhaenge af den givne situation og
aragen hertil. Ud fra et praktisk klinisk syns-
punkt kan disse arsager deles op i 5 hoved-
grupper (Figur 3).

Den lokale form for demodicosis

Som tidligere naevnt overfares harssekmider
fra taeven til hvalpene ved direkte kontakt i
labet af hvalpenes forste levedage. Hvis der op-
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FIGUR 2

voksen tager ca. 3 uger.

R\ X

Hundens harseekmide — Demodex canis. Denne mide er cigarformet og har 4 par korte ben (A —
scanningselektronmikroskopisk billede). Saledes har den tilpasset sig livet i en harsaek. Miden laegger &g (B
— billedet er taget med et almindeligt mikroskop), som gennemgar flere udviklingsstadier. Udvikling fra eeg til

Et ikke-faerdigt udviklet immun forsvar hos den nyfadte hvalp

Lokal
demodicosis

kraeft

Et immunforsvar svaekket af sygdom, f.eks. hundesyge eller

Generaliseret
demodicosis

Et immunforsvar svaekket af medicin, som anvendes til
at kontrollere anden sygom. Det klassiske eksempel er
binyrebarkhormoner.

Generaliseret
demodicosis

Svaekkelse pa grund af alderdom

Generaliseret
demodicosis

pa harsaeekmiderne

Arvelig defekt som medferer, at immunforsvaret ikke reagerer

Generaliseret
demodicosis

udbredelse.

FIGUR 3: Sammenhang mellem arsag til harseekmiders opformering og demodicosisens

star synlige skader, sker det forst og fremmest i
hovedet og eventuelt pa poterne. Symptombil-
ledet vil vaere domineret af smé lokale omrader
med hartab (Figur 4), eventuelt kombineret
med radme og harsaekbetaendelse ("bumser”).
Hvis baggrunden er, at hvalpen har en for-
sinket udvikling af sit immunforsvar, hvilket
i gvrigt kan have mange arsager, er der en
reel mulighed for, at hvalpen kan vokse sig fra
problemet, eventuelt ved hjzelp af en kortvarig
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behandling. Man mé dog ikke negligere, at
der kan veere et element af arvelighed i disse
situationer. Saledes optraeder lokal demodico-
sis med @get hyppighed blandt hvalpe, der er i
familie med hunde, som lider af den generali-
serede, arvelige form af demodicosis.

Generaliseret demodicosis

Hvis hundens immunforsvar er svaekket, kan

populationen af demodex canis blive sa stor,
at det giver anledning til alvorlige problemer.
Ikke overraskende starter problemerne i hove-
det (Figur 5), men forandringerne kan hurtigt
brede sig til hele kroppen (Figur 6), inklusive
poterne (Figur 7). Her geelder det om hurtigst
muligt at sege dyrleegeassistance. Er der tale
om en voksen hund, skal man veere forberedt
pa, at der kan ligge en af mange alvorlige
sygdomme bag. Maske har hunden veeret
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TABEL 1:

Hunde med generaliseret demodicosis, diagnosticeret pa Klinik for Veterinaer Dermatologi,

Bagsveerd, i perioden august 2004-august 2007.a

Antal
patienter

Unghundeb

Mops

Fransk bulldog

Amerikansk staffordshire terrier
Skotsk terrier

Dobermann

Engelsk bulldog

West highland white terrier
Dogue de bordeaux
Staffordshire bull terrier
Boxer

Importerede graeske hunde
Rottweiler

Golden retriever

Bullterrier

Hvid schweizisk hyrdehund
(hvid scheefer)

Schaferhund

Jack russell terrier
Dansk/svensk gardhund
Cavalier king charles spaniel
Tibetansk terrier

Broholmer
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Gennemsnitsalder

9.9 mdr.

7.6 ar

a) De 64 patienter omfatter 18 patienter, som blev henvist til vurdering af, om diagnosen gene-

raliseret demodicosis var komplet, og 46 patienter, hvor diagnosen ikke var etableret.

Hunde, somvaryngre end 18 mdneder pa undersagelsestidspunktet, og hvor problemet star-

tede mens de var hvalpe.

Hunde, som var eldre end 18 méneder pa undersegelsestidspunktet (7 af de 10 hunde havde
veeret i langtidsbehandling med binyrebarkhormoner).

behandlet i leengere tid med visse former for
medicin, som har en undertrykkende effekt
p& immunforsvaret. Det klassiske eksempel
er binyrebarkhormoner sasom prednisolon,
medrol eller betamethason. Hvis hunden er
svaekket af alderdom, skal man desveerre
veere indstillet pa, at dyrleegens muligheder
for at hjaelpe er begrzensede. I de fleste til-
feelde er der dog tale om unghunde (Tabel
1), men her kommer der et nyt element ind i
billedet: Der er reel risiko for, at hunden lider
af en arvelig defekt.

Generaliseret demodicosis
og arvelighed

Demodicosis er veesentligt mere udbredt
blandt racehunde end blandingshunde, og
visse racer er langt hardere belastet end an-
dre (Tabel 1). Der kan tillige veere store geo-
grafiske forskelle. Saledes mé& man desveerre
sige, at hvis man anskaffer sig en hund fra
Dsteuropa (specielt mops og bulldogs) eller fra
Graekenland, er der en uforholdsmeessig stor
risiko for, at man keber en hund med demo-
dicosis. Det betyder ikke alene en langvarig
sygdom for hunden, men det bliver ogsa en
kostbar affeere. Det kommer let til at koste
20-40.000 kr. kroner i medicin og dyrlee-
geregninger. Baggrunden for de neevnte ob-
servationer er utvivlsomt, at der foreligger
en arvelig disposition. Selvom der fortsat er
store mangler i vores viden om sygdommen,
tyder flere studier pa, at den arvelige form
for generaliseret demodicosis falger en ikke-
kensbunden vigende arvegang. Samtidigt har
flere rapporter vist, at hvis man etablerer vel-
kontrollerede avlsprogrammer, er det muligt
at reducere problemets omfang, maske endda
at lase problemerne. Forudseetningen er bare,
at alle parter spiller med abne kort, at uvi-
denhed elimineres og at man far etableret et
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"Flere rapporter har vist,
at hvis man etablerer
velkontrollerede avlspro-
grammer, er det muligt at
reducere problemets
omfang, maske endda at
lese problemerne.”

diagnostisk apparat af hej kvalitet. Sker det,
er chancerne for et godt resultat til stede.

Hvordan stilles
diagnosen demodicosis?

Hvis man opdager, at ens hund udvikler et el-
ler flere lokale omrader med markant hartab,
og specielt hvis det drejer sig om en unghund,
ber man have i tankerne, at det kan tyde pa
et begyndende héarszekmideproblem. Der fin-
des adskillige andre lidelser, som kan give sig
til kende p& samme méade, ferst og fremmest
ringorm, men uanset arsag ber man kontakte
sin dyrleege. Hvis dyrleegen har seerlig interesse
i hudlidelser og har den nedvendige rutine i
at undersgge hudskrab, vil diagnosen kunne
stilles meget hurtigt og med stor sikkerhed.
Huis rutinen mangler, vil dyrleegen antageligt
veelge at udtage hudprever og sende dem til
et laboratorium eller at henvise til en kollega,
som har specialiseret sig i hudlidelser.

Hvordan stilles diagnosen
arveligt betinget demodicosis?

Diagnosen generaliseret demodicosis kan
stilles ud fra de kliniske undersegelser i @
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FIGUR 4

Lokal demodicosis. Hvis harsaekmider
etablerer sig hos de nyfgdte hvalpe, og det
ferer til forandringer, vil de tidligste laesioner
som regel optraede i hovedet eller pa poterne i
form af hartab (A og C) og redme (B), eventuelt
i kombination med "bumser” (D). Standser
udviklingen pa dette stadium, taler man om
lokal demodicosis.

FIGUR 5

Generaliseret demodicosis — laesioner i hovedet. Der kan veere stor forskel pa, hvordal
huden reagerer pa midernes opformering i harsaekkene. Problemet kan f. eks. vaer
lokaliseret hartab med fa hudforandringer (A: rottweiler), kraftig skael dannels:
(B: importeret graesk hund), kraftig diffus hudbetandelse (C: bullterrier), voldsom
angreb med "bumser” (D: doberman), voldsomt tab af pels (E: dogue de bordeaux
eller sdrdannelser omkring laeber, som man typisk ser hos skotter (F: skotsk terrier,
Laesionerne, som er vist her, kan sagtens optrade hos andre racer end de viste.
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FIGUR 6

Generaliseret demodicosis — lasioner pa kroppen. Principielt er laesioner, som optraeder pa kroppen
af samme type, som optraeder i hovedet. | mange situationer optraeder laesionerne som et stgrre antal
afgraensede omréder (A: fransk bulldog). | andre situationer er forandringerne kompliceret med bakterielle
infektioner (B: rottweiler). Laesionerne kan ogs& veere ensartet fordelt over store dele af kroppen (C:
amerikansk staffordshire terrier; D: fransk bulldog). Laesionerne, som er vist her, kan sagtens optrade
hos andre racer end de viste.

kombination med undersagelserne af hudskrab
(hudprever), men der findes endnu ikke nogen
preve, som kan anvendes til at demonstrere
den arvelige defekt med fuld sikkerhed. Hvis
diagnosen bliver stillet hos en patient, som
hverken viser tegn pa anden sygdom eller er

DKK tager initiativ til, at generalise-

ret demodicosis registreres hos de
8 racer, der er anfort overst i Tabel 1. Pa
DKK's hjemmeside vil man pa racens side
under "Avl og opdreet” - "Avl/sundheds-
restriktioner” finde link til en rekvisition,
der medbringes til dyrlaegen. Dyrlaegen
vil s& udfylde rekvisitionen og folge
den vejledning, der er angivet nederst
pa denne. Dyrlaegen sender blanketten
til DKK. Ejeren indbetaler kr. 45,- til DKK,
hvorefter registreringen foretages.

blevet behandlet med immunsveekkende medi-
cin, @ges sandsynligheden for, at patienten har
den arvelige form. Det er dog vigtigt, at man
far registreret sa mange tilfeelde som overho-
vedet muligt, séledes at familier med hyppig
forekomst af generaliseret demodicosis bliver
identificeret. Herigennem vil man med meget
stor sikkerhed kunne identificere den arvelige
form og samtidig fremskaffe de nedvendige
oplysninger for et forestdende avlsarbejde.

Afsluttende bemaerkninger

Hvis man et gjeblik betragter billederne i denne
artikel, er det ganske abenlyst, at generaliseret
demodicosis er en forfeerdelig sygdom, som
kraever intensiv behandling. Nar dette sammen-
holdes med, at mange af disse patienter aldrig
bliver helbredt, turde det veere indlysende, at
bade hunde og hvalpekabere ber forskanes
for disse problemer - i det omfang det kan
lade sig gare.

Med denne artikel tager Dansk Kennel Klub
nu initiativ til, at hunde, som tilherer de 8 racer,
der stéar gverst i Tabel 1, kan registreres pa fri-
villig basis. Med dette initiativ og en aktiv ind-
sats af DKK’s medlemmer vil det forhabentligt
blive muligt, som et forste skridt, at kortleegge
problemets reelle omfang. [ |

Anbefalet litteratur

Der kan hentes mange gode informatio-
ner pa nettet, hvis man anvender “"demo-
dicosis” eller "generalized demodicosis”
som sggeord. En anden indfaldsvinkel
kan vare, at man indleder sin sggning
via http://www.vet.cornell.edu/library/
Scott et al.: Muller & Kirk’s Small Animal
Dermatology, 6th Edition, W.B. Saunders
Co., Philadelphia, 2001
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Behandlingsmetoder - av Dr. Baddaky

Arsak (til juvenil generalisert demodikose):
Sykdomsassosiert T-celle variant

Genetisk sykdom. Predisponerte raser: Am Staff Terrier, Shar Pei,
Dvergpinscher, Mops, Boston Terrier

Prognose:

Lokalisert: 90% blir bra av seg selv

Generaliset ung hund:

80% lar seg kurere, 10% ser ut til & bli bra men far residiv senere, 10%
blir ikke bra.

Adult onset generalisert demodikose: 50% blir kurert

Lokalisert demodikose behandles konservativ. Det er viktig a
finne ut om dyret generaliserer pga av avls-restriksjoner. Vil en
benytte lokalbehandling anbefales benzoylperoksid (enten i form
av VetriDerm BPerox shampoo eller Panoxyl gel). Sekundaere
bakterielle infeksjoner ma behandles. Ikke stress hunden!

Generalisert demodikose behandles aggressiv, husk ogsa a
behandle pyodermien. Ved "adult onset demodikose” (eldre hunder)
ma en lete etter den underliggende immunosuppressive arsaken for
sykdommen (f. eks. steroidbehandling, cushing, autoimmun sykdom
etc)

Moxidectin + Imidacloprid (AdvocateQ, Bayer) spot on
hund+katt

Registrert for behandling av demodikose (veldig liten studie, ikke
registrert. med denne doseringen som nevnes her)

1 dose med 2 ukers mellomrom (over flere maneder ved behandling
av demodikose). Behandlingen avsluttes etter to kontroller med
negative hudskrap med 3-4 ukers mellomrom.

Sist melding fra VerdensKongressen i HongKong: Gi ukentlige
Advocate doser. Kan fungere enda bedre....

Ikke til kattunger under 9 uker

Ikke til valper under 7 uker

Ingen studier fra drektige/diegivende dyr.

Skal ikke kombineres med andre makrocykliske laktoner.

Milbemycin oxime (Interceptor? tabl.)
2,2 mg/kg/dag (gjennomsnittlig behandlingstid 13 uker) Ikke
Collieraser etc. med denne doseringen!

Ivermectin (lvomeci™)

0,3-0,6mg/kg/dag per os inntil en maned etter siste negative
hudskrap. Start gjerne med lav dosering og gk gradvis (ukentlig) for
a oppdage evt. felsomme pasienter.

(gjennomsnittlig behandlingstid 10-18 uker). OBS: ikke til falsomme
raser, akkumuleres pga lang halveringstid og kan gi bivirkninger
etter lengre tids bruk.

1.uke: 0,3mg/kg/dag per os (injeksjonslasning gis sammen med foret
— eier drar opp selv)

2.uke: 0,4mg/kg/dag per os

3.uke: 0,5mg/kg/dag per os

4. uke og etterfelgende: 0,6mg/kg/dag per os

Hvis hunden under opptrappingen utvikler bivirkninger (salivasjon,
ustehet, nervgse symptomer, oppkast, diare etc) skal behandlingen
avsluttes og et annet preparat velges.

Moxidectin
400 mikrogramm/kg oralt daglig

Amitraz (Ectodex*) produsent: Intervet (obs: Chihuahua).

Denne behandlingen er arbeidskrevende og ikke ufarlig for eieren.

Derfor blir den mindre og mindre brukt og erstattet av systemisk

behandling.

1. Klipp hunden

2. Fjern alle skorper pa huden

3. Bad hunden med vanlig sjampo og terk deretter med et handkle.

4. Bland en flaske (50ml) Ectodex med 5 liter lunket vann. La
hunden sta i en balje eller et badekar i et godt luftet rom. Med

en svamp fordeles Ectodex oppl@sningen over hele hunden.
Opplesningen masseres inn i huden. Den skal forblii pelsen.
Hunden luftterkes (ingen trekk!). Unnga direkte kontakt med
den vate hunden.

En ma bruke hansker og forkle nar en handterer Ectodex. Alt
utstyr skal vaskes ngye etter bruk. Det er ikke lov a spise, drikke
eller rayke mens en vasker hunden med Ectodex opplgsning.
Unnga kontakt med gynene. | tilfelle av s@l til huden skal den
vaskes med sape og vann.

Behandlingen gjentas med ca en ukes intervall inntil hudskrap
ikke paviser parasitten eller dens egg. Deretter fortsetter
behandlingen med en ukes intervall i 1-2 maneder. Alti alt ma
en regne med en behandlingstid pa 5-8 maneder evt. lenger.
(Oversettelse av pakningsbilag, eieren skal ha instruks pa norsk).

Pododemodikose:

Lag en blanding av Ectodex og paraffin eller mineralolje. 10cc
propylenklykol eller lignende + 1cc ectodex blandes og
pasmgres potene hver dag.

Lokalbehandling er ogsa viktig: bruk alltid VetriDerm B-Peroks
shampo 2-3ggr/uke sammen med VetriDerm balsam.

Annen stgtteterapi:

Omega-3 tilskudd (fiskolje)

Evt. immunstimulerende medisiner

Ikke stress hunden (ingen kurs, utstillinger etc)
Tisper ber sterilisieres nar demodikosen er avhelt

Demodikose hos katt

Lime sulfur dip (DermPet) 2% en gang ukentlig er best dokumentert.
Amitraz (Ectodex) vask 0,0125-0.025% en gang ukentlig prgvd i sma
studier

Doramectin 0,6mg/kg s.c. en gang ukentlig prevd i sma studer
Advocate, ingen studier

Rad angaende avl : Demodikose hos hund

Anbefalingene er gitt fra Swedish Veterinary Dermatology Study
Groups arsmgte 17. mars 2000.

(Oversatt av vet. dermatolog Babette Baddaky Taugbal)

Diagnose
Diagnosen demodikose stills ved pavisning av demodexmidd fra
skrappreve. Skrappreven skal tas bade fra forandret og normal hud.

Definisjon
Lokalisert demodikose: ikke flere enn 5 omrader med sma, rade,
flassete og harlgse partier pa ett frembein eller i ansiktet.

Generalisert demodikose: flere enn 5 harlgse partier som angitt
ovenfor eller hvor et helt omrade er affisert, f. eks. hele ansiktet eller
ett helt frembein eller mer enn en pote.

1. Avlisforbud for tispe eller hanhund som selv er frisk men
som har gitt generalisert demodikose i valpekullet eller gitt
lokalisert demodikose hos flere valper i et eller flere kull.
Avlsforbud pa hund som selv har hatt generalisert
demodikose, selv om den er avhelt uten behandling.
Avlisforbud ogsa for helsgsken og foreldrene. (Unntak:
eldre hund med andre underliggende sykdommer som
arsak.)

Avlisforbud pa ung hund med lokalisert demodikose
som er avhelt uten behandling, men hvor generalisert
demodikose er pavist hos beslektede hunder eller hvor
flere helsgsken har hatt lokalisert demodikose.

Babette Taugbgl, Veterinzer dermatolog Cert VD
Svensk specialist i dermatologi
Juni 2009
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