
Informasjonshefte om Demodikose 1

Informasjonshefte om 
Demodikose  - demodex canis

Rasegruppe i Norsk Terrie
r K

lu
b

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

Rasegruppen for Staffordshire Bull Terrier presenterer:



Informasjonshefte om Demodikose 3Informasjonshefte om Demodikose 2 Informasjonshefte om Demodikose 3Informasjonshefte om Demodikose 2

Denne informasjonen inneholder publisert informasjon om emnet Demodikose og representerer på 
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VI BEHÖVER DIN HJÄLP! 
 

Mops 
Staffordshire bullterrier 

Amerikansk staffordshire terrier  
 

Har Du en hund som har eller har haft demodikos?  
Har Du en hund som är ÖVER 3 ÅR och INTE har haft demodikos? 

 
Demodikos är ett sjukligt tillstånd i huden orsakad av demodexkvalster. 
Demodexkvalstren lever nere i hårsäckar och talgkörtlar. Symtom på demodikos 
är hårlösa områden, men ibland blir huden också  inflammerad och infekterad. 
På hundar som utvecklar demodikos före 18 månaders ålder betecknas 
demodikosen som juvenil (ungdomsform). Juvenil demodikos kan vara lokal  
(fåtal, relativt små områden) eller generell (utbredda eller många områden). De 
hundar som har demodexkvalster på tassarna hänförs till gruppen generell 
demodikos. Hundar som först varit friska i sin hud och sedan som vuxna 
utvecklar demodikos (adult form), har som regel en annan sjukdom eller 
medicinering som orsak till att immunförsvaret inte lyckas hindra 
demodexkvalstren att föröka sig. 
 
Immunförsvaret hos hunden ska normalt göra att demodexkvalstren inte kan 
föröka sig. På hundar som utvecklat demodikos har detta inte fungerat 
tillräckligt bra. Hundar med juvenil demodikos kan ha en genetisk bakgrund till 
sin bristande förmåga att kontrollera förökningen av kvalstren. Vissa hundraser 
har visat sig ha mycket högre risk att utveckla juvenil demodikos jämfört med 
andra raser. En amerikansk studie visade att bland andra amerikansk 
staffordshire terrier och mops tillhörde riskraserna. Idag finns möjlighet att 
kartlägga och jämföra genetiskt material hos hundar. Genetiska studier har gjort 
det möjligt att för vissa sjukdomar kunna erbjuda tester för att se om en individ 
är anlagsbärare för sjukdomen. Exempel på sådana sjukdomar eller tillstånd är 
t.ex. PRA, cerebellär ataxi, degenerativ myelopati och ivermektinkänslighet hos 
collie.  
 
En studie för att undersöka genetisk koppling till den bristande förmågan att 
hindra förökning av demodexkvalster hos hund skall genomföras. För denna 
undersökning behöver vi kontakt med ägare till hundar av raserna amerikansk 
staffordshire terrier, staffordshire bullterrier och mops. 
 
 
Känner Du att Du vill hjälpa till, kontakta gärna veterinär Kerstin Bergvall, 
Kerstin.Bergvall@kv.slu.se adress Avd för Kliniska Vetenskaper, SLU, Box 7054, 750 07 
Uppsala eller veterinär Susanne Åhman, susanne.ahman@bredband.net, adress Djurakuten, 
Kungstensgatan 58, 113 29 Stockholm. 
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Generell demodikos
Vid generell demodikos har hunden antingen sex eller fler små 
välavgränsade hårlösa fläckar, eller ett större område med håravfall 
(t. ex. stora delar av huvudet), eller är tassarna involverade, eller så 
påträffas demodex i skrap från till synes icke påverkad hud. Ett djur 
med generell demodikos kan med andra ord se ut på många olika 
sätt. Generell demodikos kan avläka spontant, men kräver vanligen 
behandling. Tassdemodikos kan vara mycket besvärande och 
smärtsamt för hunden och läker som regel inte utan omfattande 
behandling. Tassdemodikos kan i vissa fall vara svår att få bort helt 
och kan kräva en ständig behandling för att inte blossa upp.

Behandling av demodikos
Om hunden har en lindrig lokal juvenil demodikos kan man i många 
fall avvakta behandling och se om djuret kan självläka. Det är dock 
viktigt att man låter en veterinär undersöka hunden och ta flera 
skrapprov så att diagnosen är säker. Eftersom demodexangrepp kan 
leda till sekundära bakterieinfektioner i huden, är det ofta lämpligt att 
schamponera med bakteriedödande schampo i förebyggande syfte.

Om demodikosen sprider sig eller är generell och behöver behandlas 
är det utomordentligt viktigt att man behandlar tillräckligt 
länge eftersom risken för återfall annars är stor. En generell 
rekommendation är att man behandlar tills man vid två tillfällen, med 
minst 4 veckors mellanrum, fått enbart negativa skrap dvs parasiten 
inte kan hittas i skrapprover tagna på flera olika ställen. Detta innebär 
att en behandlingstid på cirka 4 - 6 månader inte är ovanligt. 

Många hundar som utvecklar demodikos kan drabbas av en samtidig 
hudinfektion som ofta orsakar klåda. Det brukar räcka med att 
bada hunden med ett antibakteriellt schampo men ibland krävs 
antibiotika för att bli av med infektionen. Infektioner i tassarna vid 
tassdemodikos kan vara mycket besvärliga och smärtsamma för 
hunden. 

Pågående forskning
En kartläggning av de gener som styr utvecklingen av juvenil generell 
demodikos vore önskvärd då man på detta sätt dels kunde få fram ett 
blodtest för genanalys av presumtiva avelsdjur. Både de gener som 
utgör skyddande faktorer respektive gener som medför ökad risk för 
sjukdomen är av intresse. Sådana gentest finns tillgängliga för en rad 
andra sjukdomar bland annat för progressiv retinal dysplasi (PRA), 
cerebellär ataxi och degenerativ myelopati (DM). 

Ett forskningsprojekt i syfte att kartlägga den genetiska bakgrunden 
till juvenil generell demodikos har nyligen startats i Sverige. Målet 
är att genom ett enkelt blodprov kunna avgöra vilka djur som ligger 
i farozonen för att nedärva benägenheten att utveckla demodikos. 
Ett sådat skulle komma att bli värdefullt för alla de strävsamma och 
duktiga uppfödare som arbetar med avel inom drabbade raser. 

Text & Illustrasjon: Veterinär Susanne Åhman,
Specialist i dermatologi hund och katt,

CertSAM, CertVD, DiplECVD, MRCVS

Demodikos hos hund
av: Susanne Åhman, susanne.ahman@bredband.net

Demodex
Demodex är ett litet 
kvalster som lever nere i 
hårsäckar och talgkörtlar. 
Det är osynligt för blotta 
ögat och betraktas i 
motsats till de flesta 
andra parasiter inte 
som smittsamt. Ett fåtal 
demodex överförs från 
tiken till valpen under 
dess första levnadsdagar. 
Man vet inte exakt hur 
överföringen går till, men 
valpar som förlösts med 
kejsarsnitt och föds upp 
artificiellt, utan kontakt 
med mamman, har inte 
demodex. 

Hos en frisk hund ser immunförsvaret till att parasiterna aldrig får 
möjlighet att föröka sig. Demodex kan alltså finnas i ett mycket lågt 
antal på en frisk hunds kropp, men utan att någonsin ge symptom 
och utan att man kan påvisa dem i prover. Ibland klarar kroppens 
immunförsvar inte av att hålla parasiterna i schack och de kan 
då börja föröka sig fort. Hunden får då symptom på sjukdom, så 
kallad demodikos. I dagligt tal säger man ofta att hunden ”har fått 
demodex”, vilket alltså inte är helt riktigt. Hundens demodex har 
i stället förökat sig och finns i ett onormalt högt antal vilket ger 
symptom på sjukdom.

Vid demodikos är symptomen i första hand håravfall utan klåda. 
Drabbade hundar kan dock klia sig till exempel om en hudinfektion 
tillstöter, eller om djuret samtidigt har problem med allergi. 
Demodikos uppträder i olika former, var och en med väldigt 
skiftande behandling och prognos. Till följd av demodexangreppet 
uppstår ofta en sekundär bakteriell infektion i huden som ytterligare 
förvärrar tillståndet.

Man delar först och främst in demodikos i juvenil (”ungdomlig”) och 
adult (”vuxen”) baserat på hur gammal hunden är då sjukdomen 
startar. Vidare skiljer man på lokal och generell demodikos 
beroende på hur utbredd sjukdomen är. Man kombinerar sedan 
beteckningarna och talar om ”juvenil lokal” respektive ”juvenil 

generell” alternativt ”adult lokal” respektive ”adult generell” 
demodikos. De olika grupperna har både mycket varierande 
prognos och olika bakgrund till varför sjukdomen utvecklats.

Juvenil demodikos
Vid juvenil demodikos utvecklas hårlösa fläckar innan 18 månaders 
ålder, vanligen mellan 6 och 9 månaders ålder. Detta är den 
vanligaste typen av demodikos och inom vissa raser ser man många 
drabbade individer. Denna form har en tydlig ärftlig komponent och 
det pågår idag forskningsprojekt för att få mer exakt kunskap om 
problemet.

Många raser, däribland american staffordshire terrier, staffordshire 
bullterrier, mops och dvärgpinscher, är drabbade av juvenil 
demodikos. Det är vanligt att flera valpar från samma kull utvecklar 
sjukdomen även om debutåldern kan variera. Prognosen för 
juvenil demodikos är numera god, tack vare bättre mediciner och 
behandlingsprotokoll jämfört med förr. I vissa fall läker sjukdomen 
till och med spontant, utan någon behandling. I dessa fall har 
djurets immunförsvar bara haft ett tillfälligt problem med att 
kontrollera kroppens demodexkvalster men kommer sedan ”ifatt” 
och sköter därefter kontrollen av demodex på ett normalt sätt.

Adult demodikos
Adult demodikos innebär att hunden utvecklar symptom som 
vuxen, vanligen betydligt senare än efter 3 års ålder. Denna form 
av sjukdomen är mer ovanlig än den juvenila och har inte någon 
ärftlig bakgrund. Den bakomliggande orsaken är i stället att 
immunförsvarets förmåga att hålla demodexkvalstren i schack har 
satts ur spel på grund av ett allmänt försämrat immunförsvar eller 
på grund av viss medicinering. Man bör hos dessa djur alltid aktivt 
leta efter orsaken genom en utökad utredning, till exempel med 
blodprov, urinprov och röntgen. Prognosen för adult demodikos 
är mycket varierande och beror helt och hållet på bakomliggande 
orsak.

Lokal demodikos
Vid lokal demodikos har hunden en till högst fem små väl 
avgränsade hårlösa fläckar. Vanligen ses dessa fläckar på huvud eller 
framben, men de kan uppträda var som helst på kroppen. Man kan 
ofta se ett mörkt, blåsvart, pigment i den hårlösa huden och mycket 
tydliga pormaskar. Lokal demodikos har ofta en god chans att läka 
av spontant utan behandling.
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Av: Berit Wallin Håkansson, sakset fra Hundesport.se

–Tja, kanske en liten släng av Demodex, säger jag lätt. Upp-
födaren pekar på en kal fläck under vorstehvalpens vänstra öga.

–Den där också. Och där en till. Jag pekar hjälpsamt ut några 
pyttesmå hårlösa fläckar, lika små som min kortklippta lillfinger-
nagel.

Reaktionen är helt oväntad. Märtas pekfinger fryser till is och 
hon fortsätter att peka stelt på fläcken på hundens nos. Inte bara 
fingret har frusit utan hela hennes kropp har stelnat. Förvånad 
försöker jag förtydliga:

–Det är en parasit som brukar gå bort av sig själv, ganska snabbt. 
Först blir det litet värre om man gnuggar på fläckarna men sen 
läker det ut, och då brukar det inte komma tillbaka. Blir det mer kan 
man behandla med ohyremedel. Men det behövs inte så ofta här i 
Sverige.

Jag talar som jag har förstånd till. Uppfödaren hör inte. Hon har 
förlorat medvetandet. Hon har slutat blinka. Bara kroppen med den 
glasiga blicken står kvar i rummet. Hjärnan är inte närvarande.
–Vad tar det åt henne?
Jag vänder mig till kennelpryan som står med en knippa kopplade 
vorstrar i ena handen och en bunt stamtavlor i den andra. Vi har just 
röntgat några blivande avelsdjur med strålande resultat. Lillebror på 
bordet åkte med av bara farten när det ändå bar iväg till kliniken.

–Avelsförbud. Man får inte avla på dom. Eller på föräldrarna. Eller 
syskonen, säger pryan tyst.
Jag tappar hakan.

Olika sorters Demodex

Demodex är hudparasiter, pyttesmå kvalster som lever hela sitt liv i 
hårsäckar och talgkörtlar på ett värddjur. De äter talg, döda hudcel-
ler och annat avfall. Varje art har sin egen variant; både får och kor, 
hästar, katter och hundar.

Även vi människor har våra egna sorter. Många har kvalster runt 
nosen – förlåt näsan – eller i ögonfransarna. Både du och jag kan ha 
dem. Amerikanska entomologer (insektskännare) anser att nästan 
alla vuxna äldre personer bär på symtomfri Demodex. Särskilt an-
gripna är åldringar och de som har sjukdomar eller mediciner som 
sänker immunförsvaret. Hos dem kan kvalstren ge symtom i form av 
klåda och små plitor.

Över hela världen

Enligt utländska undersökningar från mitten av nittonhundratalet 
fanns Demodex hos tio till femtio procent av alla hundar. Den lägre 
siffran gäller hundar helt utan hudsymtom. För bara några år sedan 
hade var fjärde mexikansk gathund kvalster i hårsäckarna. Många 
visade symtom från huden.

Vanligen är det varianten Demodex canis som påvisas hos hundar. 
Vi vet inte hur vanlig den är i dag hos friska hundar här i Sverige. 
Kanske har många kärnfriska hundar kvalster i sina hårsäckar, precis 
som många människor bär på den humana sorten.

Olika indelningar

Hudsymtom som orsakas av Demodex kallas för demodikos. Det 

finns två indelningar av sjukdomen. Den ena baseras på ålder: 
ungdoms- och vuxenform. Den exakta åldersgränsen mellan de två 
formerna är flytande.
Den andra indelningen baseras på mängden symtom: lokal eller 
generell form. Har hunden upp till fem hårlösa fläckar blir diagnosen 
lokal demodikos, men har den sex fläckar eller en större hårlös yta 
på ben eller ansikte har den generell demodikos.

Denna indelning kan tyckas enkel och praktisk. Men skall man följa 
våra hudveterinärers råd är just den konstlade skillnaden mellan fem 
och sex fläckar också den stora 
skillnaden mellan avelsdebut och 
avelsförbud (nedan).

I USA är det i stället hundens ålder 
vid symtomdebut som avgör. Är 
en 18 månader gammal hund ”un-
gdom” eller ”vuxen”? Anses den 
vara unghund avråder man från 
avel, för unghundsformen anses 
vara ärftlig. Men om man i stället 
betraktar samma 18 månader 
gamla hund som vuxen går det 
bra att avla. Vuxenformen anses 
inte vara ärftlig(!).

Symtom

En valp eller unghund kan visa till-
fälliga tecken på Demodex i form 
av små hårlösa fläckar i ansiktet 
eller på benen. Det är de lindriga 
och vanligaste fallen.

I Sverige är en utbredd, generell, 
demodikos sällsynt. Det är en 
riktigt otrevlig sjukdom. Huden 
blir svullen, förgrovad, kliande och 
röd med stora kala fläckar som 
kan breda ut sig över ansikte, ben 
och kropp. Besvären förvärras ofta 
av att huden blir infekterad med 
bakterier och svampar. Symtomen 
kan vara envisa och svårbehand-
lade och trotsa även de starkaste 
insektsmedel.

Fel om immunförsvaret

I två experiment förstörde ameri-
kanska forskare lymfocyterna hos 
valpar. Lymfocyter är små celler 
som ingår i immunförsvaret. 
Oväntat fick valparna ett rejält 
utbrott på demodikos. Deras obe-
handlade kullsyskon insjuknade 
inte. Det tolkades som tecken på 
att sjukdomen berodde på fel i 
lymfocyterna. Nu kläcktes idén att 
klena lymfocyter var den ärftliga 
grundorsaken till demodikos, 
ärftlig eftersom ju sjukdomen 
främst förekommer i vissa familjer.

Hypotesen ”demodikos orsakas av en ärftlig lymfocytdefekt” ham-
nade i en lärobok och blev till en tes. Den slog rot och blommade ut 
som sanning. Sen spred den sig över hela världen som en veterinär 
vandringslegend. Trettio år senare är detta hela beviset för en ärftlig 
bakgrund till demodikos.
Avelsförbud

Teorin om den ärftliga lymfocytdefekten lever kvar än i dag och lig-
ger till grund för en rigorös genetisk rådgivning. Sedan år 2000 ger 
hudveterinärerna i den svenska grupp som kallas Skinnklubben råd 
för bekämpning av demodikos. Enligt dessa skall en hund som har 
haft demodikos med fler än fem fläckar inte användas i avel, även 
om den har tillfrisknat spontant. Dessutom skall båda föräldrarna 
och alla helsyskon tas ur avel.

Dessa råd skulle få Gregor Mendel, genetikens fader, att rulla oroligt 
i sin grav och kanske rentav gå igen och börja spöka.

Inga bevis

Den här skribenten kan inte hitta några bevis för att demodikos har 
genetisk bakgrund. Nyligen kom ett arbete för specialistkompetens i 
hundens och kattens sjukdomar. Den författaren visar inte heller att 
sjukdomen är ärftlig.

Förra året gjordes en noggrann utvärdering av befintlig vetenska-
plig litteratur av den förre laboratorn vid Statens veterinärmedicins-
ka anstalt, Berndt Klingeborn, som även han avskriver den genetiska 
hypotesen: www.sshk.a.se/Demodex2008.pdf

Andra förklaringar

Det finns alltså ingen vetenskaplig grund för att påstå att demodikos 
beror på ett ärftligt lymfocytfel. Man har inte heller hittat någon 
annan genetisk defekt i samband med Demodex. Numera diskuteras 
helt andra teorier:

* Kvalstren själva slår ihjäl lymfocyterna hos de sjuka hundarna
* Olika stammar av kvalster är olika aggressiva
* Kvalstren skadar värddjuret av misstag. En parasit behöver ha en 
frisk värd annars blir den hemlös
* Baciller inuti kvalstren irriterar huden. Den tesen prövas för rosa-
cea, en hudsjukdom hos människor.
I USA backar många

Uppfödarna på andra sidan Atlanten tycks numera ha blivit skep-
tiska till en eventuell ärftlighet. Även veterinära hemsidor i USA 
tonar ner de genetiska råden för lindrig demodikos. Man anger för-
siktigtvis att demodikos kan (may/can) eller tros (believed/thought) 
vara ärftlig och garderar för säkerhets skull med ”av vissa”.

I landet där man kan bli stämd på sexsiffriga belopp för ”malprac-
tice” måste man ha belägg för sina påståenden.
Råd

På kliniken lyckas den sträva valpen väcka sin uppfödare ur för-
lamningen. Den börjar gnaga på det förstenade pekfingret. Märta 
lämnar kliniken, vacklande, kritvit och robotlik.

Sen tar det mig att par dagar att få fram det du just läst. Märta 
har svävat fritt under tiden, förankrad endast vid datorn, med ena 
handen på tangentbordet och den andra på telefonluren. Hela 
hennes avelsarbete balanserar på en knivsudd. När jag ringer rycker 
hon upp luren i första signalen och raspar:
–Det är Märta.
Dom där gamla råden, börjar jag trevande.
–Ingen har faktiskt visat att det är ärftligt. Jag tycker att du kan avla 
vidare både på föräldrarna och syskonen, men kanske vara mer 
försiktig med Lillebror tills vidare.

Sen diskuterar vi länge. Under samtalet sjunker Märtas röst en 
hel oktav. Resultatet av trettio års avel är inte längre hotat av akut 
utslagning. Jag hör henne dra ett djupt andetag och gå in för landn-
ing.

För Hundsport.se: Vet. BERIT WALLIN-HÅKANSSON

Demodikos är inte ärftlig
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Öppet brev – Ett bemötande av artikeln ”Demodikos är inte ärftlig”.
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Av:  Swedish Veterinary Dermatology Study Group 
 
Demodikos hos hund är i dagarna ett hett debattämne. Olika 
åsikter uttrycks av veterinärer, uppfödare, avelsråd och enskilda 
hundägare, var och en med olika erfarenhet, bakgrund och 
kunskap. I senaste Hundsport publicerades en artikel där den 
ärftliga aspekten av demodikos inte bara ifrågasattes, utan 
förkastades. Författaren, veterinär Berit Wallin Håkansson 
(BWH), är specialist på ögonsjukdomar, men saknar tyvärr insikt 
i bakgrunden till hundens demodikos, en utpräglad hudsjuk-
dom. Med detta brev vill vi, Swedish Veterinary Dermatology 
Study Group, förklara varför vår ståndpunkt fortsatt är att sjuk-
domen juvenil generell demodikos har en ärftlig bakgrund.

Orsaken till demodikos är en parasit, hos hund vanligen Demodex 
canis. Demodexkvalstren lever i hårsäckar och talgkörtlar. Hela 
parasitens livscykel sker på djuret. Demodex är hos hund, såsom 
hos många andra däggdjur inklusive människa, en del av individens 
s k “normalflora”. Med normalflora avses att kroppen härbärgerar 
ett visst antal främmande organismer utan att de är sjukdomsfram-
kallande, bland annat bakterier, jästsvamp och demodex. Immun-
försvaret ser till att hålla organismerna i “schack” och låter dem 
aldrig föröka sig nämnvärt. Vid provtagning på frisk hud påvisas 
därför ytterst sällan något demodexkvalster. Studien på mexikanska 
gatuhundar som BWH tar som bevis för att demodex påvisas hos 
hundar i allmänhet, korrelerar förekomst av demodex med under-
näring och hudsjukdom. Parasitförekomst på sjuka och undernärda 
djur är inte något bevis för att demodexkvalster är ett normalt fynd 
på friska och välnärda sällskapshundar. Sjukdomen demodikos 
uppträder när demodexkvalstren av någon anledning förökar sig 
kraftigt och då orsakar sjukdom. Vanligen ses håravfall och hudin-
fektioner. Beroende på djurets ålder skiljer man på juvenil (“ung-
doms-“) eller adult (“vuxen-“) demodikos. Beroende på utbredning 
klassificerar man sjukdomen såsom lokal eller generell. Juvenil ge-
nerell demodikos är, i motsats till vad BWH påstår, en vanlig sjukdom 
med en tydlig ärftlig komponent. Adult demodikos ses hos gamla, 
tidigare helt friska hundar med en icke ärftlig orsak t ex cellgiftsbe-
handling eller tumörsjukdom. BWH kritiserar denna indelningen då 
det finns en gråzon där det kan vara svårt att helt säkert bestämma 
kategori. Det är dock sällan ett problem att avgöra vilken hund som 
har en bakomliggande immunförsvarsnedsättande sjukdom och 
vilken som inte har det. Gränsdragningen mellan lokal och generell 
demodikos kan däremot vara svårare.

Juvenil lokal demodikos självläker i många fall, men hos vissa 
hundar utvecklas den vidare till generell demodikos. Även juvenil 
generell demodikos kan ibland självläka, men oftast krävs lång-
varig medicinering, och många får svåra bakteriella hudinfektioner. 
Generell demodikos i tassar är speciellt svårbehandlad och ofta 
smärtsam för hunden. BWH kopplar på ett oförklarligt sätt ihop 
det faktum att sjukdomen demodikos kan ha ett milt förlopp med 
att sjukdomen inte skulle ha en ärftlig komponent, två saker som 
totalt saknar samband. En ärftlig sjukdom måste inte vara grav eller 
livshotande.

Man har länge ansett att det krävs en ärftlig belastning för att 
utveckla juvenil generell demodikos. Den ståndpunkten grundar 
sig dels på att fallen av juvenil generell demodikos förekommer 
betydligt oftare inom vissa raser, dels på ett antal studier som på 
olika sätt stödjer teorin om ärftlighet. Det är alltså inte parasiten 
som är ärftlig, utan individens benägenhet att utveckla sjukdomen 
juvenil generell demodikos. Under 1970- och 80-tal forskades det 
på 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 på den tidens kunskap 

om lymfocyter och dess funktioner i immunförsvaret. Immunologi är 
ett ämne som utvecklas extremt snabbt. För 20 år sedan visste ingen 
att en T-lymfocyt inte bara är 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 
innebär att cellernas funktioner skiljer sig åt. Dessa ytreceptorer är 
bäst kartlagda hos människa. De många olika T-lymfocyterna har 
alla något olika egenskaper, och en individ med dominans av ena 
eller andra receptorn kan ha en ökad eller minskad känsligheten för 
en viss sjukdom. Studier från 2003 och 2005 visar att benägenheten 
att utveckla demodikos hos människa är kopplat till ytreceptorer 
hos en viss grupp av lymfocyter, dvs en typ av lymfocyter, som är 
mindre kapabla att hålla demodexkvalster i ”schack”, snarare än 
en defekt lymfocyt. Vilka typer av ytreceptorer och varianter av 
lymfocyter en viss individ har är till stora delar genetiskt betingat. 
Undertecknade föreslår därför att baserat på dagens kunskap be-
greppet “sjukdomsassocierad T-cells-variant” kan användas i stället 
för “T-cells-defekt” eftersom det senare antyder ett större problem 
i immunförsvaret. Även utvecklingen av många andra sjukdomar 
styrs av en kombination av en organism och den genetiska uppsätt-
ningen hos individen, där den genetiska komponenten vanligen 
anses ha störst betydelse. Drabbade individer har generellt sett inte 
en ökad känslighet för andra infektioner, och har inte ett generellt 
nedsatt immunförsvar.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam sjuk-
dom utan en betydande ärftigt komponent så skulle överföringen 
följa ett normalt förlopp för ett smittförande agens, som t ex rävs-
kabb eller kennelhosta. Det gör den emellertid inte. En hund med 
generell demodikos kan leva tätt samman med andra hundar, leka 
och gå på hunddagis utan att smitta andra. Fallen av juvenil generell 
demodikos anhopar sig istället inom vissa raser varav ett antal, i syn-
nerhet terrierraserna, är närbesläktade. En amerikansk studie från 
2009 med nästan 1,2 miljoner hundar visar med stor tydlighet att 
vissa raser har betydligt ökad risk för att drabbas av juvenil generell 
demodikos. AmStaff har t ex drygt 21 gånger högre risk för att drab-
bas av juvenil generell demodikos än den genomsnittliga hunden. 
Andra högriskraser var t ex dvärgpinscher, mops och shar pei vilka 
visade mellan 6 och 21 gånger högre odds. En kartläggning av de 
gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos vore 
önskvärd då man dels kunde få ett blodtest för genanalys av tänkta 
avelsdjur och dels en gång för alla kunde tydligt bevisa ärftligheten. 
Planer för detta finns i Sverige, men finansiering är, som ofta inom 
veterinärmedicin, ett problem. Gentest finns tillgängliga för en rad 
andra sjukdomar och ett dylikt skulle vara värdefullt för alla som 
arbetar inom avel av demodikosdrabbade raser.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam sjuk-
dom utan en betydande ärftigt komponent så skulle överföringen 
följa ett normalt förlopp för ett smittförande agens, som t ex rävs-
kabb eller kennelhosta. Det gör den emellertid inte. En hund med 
generell demodikos kan leva tätt samman med andra hundar, leka 
och gå på hunddagis utan att smitta andra. Fallen av juvenil generell 
demodikos anhopar sig istället inom vissa raser varav ett antal, i syn-
nerhet terrierraserna, är närbesläktade. En amerikansk studie från 
2009 med nästan 1,2 miljoner hundar visar med stor tydlighet att 
vissa raser har betydligt ökad risk för att drabbas av juvenil generell 
demodikos. AmStaff har t ex drygt 21 gånger högre risk för att drab-
bas av juvenil generell demodikos än den genomsnittliga hunden. 

Andra högriskraser var t ex dvärgpinscher, mops och shar pei vilka 
visade mellan 6 och 21 gånger högre odds. En kartläggning av de 
gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos vore 
önskvärd då man dels kunde få ett blodtest för genanalys av tänkta 
avelsdjur och dels en gång för alla kunde tydligt bevisa ärftligheten. 

Planer för detta finns i Sverige, men finansiering är, som ofta inom 
veterinärmedicin, ett problem. Gentest finns tillgängliga för en rad 
andra sjukdomar och ett dylikt skulle vara värdefullt för alla som 
arbetar inom avel av demodikosdrabbade raser.

Veterinära dermatologer världen över anser fortfarande, i motsats 
till vad BWH hävdar, att en ärftlig belastning krävs för att utveckla ju-
venil generell demodikos hos en i övrigt frisk hund. Forskningen går 
ständigt framåt och det är givetvis viktigt att kritiskt granska både 
den information som redan finns och nya forskningsresultat, som 
då och då faktiskt omkullkastar tidigare vedertagna “sanningar”. Det 
är likaledes oerhört viktigt att inte förlita sig på föråldrade studier, 
då metoderna och teknikerna utvecklas. BWH, och likaledes Berndt 
Klingeborn vars hårt kritiserade artikel BWH förlitar sig på, grundar 
sitt resonemang på i delar över 60 år gamla studier med tvivelaktigt 
värde. BWH har uteslutit nyare och modernare publikationer och 
i de fall som nya studier refereras till misstolkas dessa gravt. Det 
är olyckligt att en i övrigt kompetent veterinär så kategoriskt och 
i nedlåtade ordalag avfärdar den samlade nationella och inter-
nationella expertisen på området utan att först kontrollera fakta. 
Ett sådant utspel i Sveriges största hundtidning är dömt att skapa 
förvirring och är inte till hjälp för de många duktiga och strävsamma 
uppfödare som brottas med sjukdomen.

SVDSG utarbetade år 2000 rekommendationer för hur avel idealt 
kan bedrivas om målet är att snabbt få bort demodikos från en ras. 
Dessa generella rekommendationer gäller fortfarande och i enlighet 
med SKK’s principer bör man endast avla på friska och sunda djur. 
Inom många raser har man dock inte bara demodikos att ta hänsyn 
till. Man strävar efter flera mål samtidigt och balanserar mellan hän-
syn till inavelsgrad, exteriör och mentala egenskaper samt arbetar 
bort från hälsoproblem som är frekventa i rasen varav demodikos 
kanske är ett av flera.

För Swedish Veterinary Dermatology Study Group, 
Susanne Åhman, 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 sjukdomar. 
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.

Öppet brev – Ett bemötande av artikeln ”Demodikos är inte ärftlig”
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Orsak till sjukdomen demodicos 
Sjukdomen demodicos hos hund orsakas av en parasit, Demodex 
canis. Hos de flesta däggdjur inklusive människa finns motsvarande, 
artegna parasiter. Demodex canis är ett kvalster tillhörande leddjuren 
(Fylum Arthropoda), familj Demodicidae, genus Demodex. Demodex 
canis förekommer på hundens hud och ytteröra och kan påvisas 
hos friska hundar (Nutting and Desch, 1978) med en incidens 
mellan 10% och 52,9% (Unsworth, 1946; Koutz, 1960). Storleken 
på parasiten varierar från 40 till 300 μm. Förutom Demodex canis 
har två varianter av parasiten beskrivits hos hund, en kort- och en 
långsvansad variant (Chen, 1995; Hiller and Desch, 1997). Dessa 
varianter har inte påvisats i Sverige (Dan Christensson, personligt 
meddelande 2008). Parasitens hela livscykel sker i hudens hårsäckar 
(Sako, 1964). Fyra stadier av parasiten kan identifieras i 2 hudskrap: 
ägg, sexbenta larver, åttabenta nymf och åttabenta vuxna kvalster 
(Nutting and Desch, 1978). Kvalster från alla stadier kan ibland 
finnas i blodet och många organ (lever, njurar, lymfkörtlar m.fl.). 
Dessa kvalster är oftast döda och anses vara ett dränage från 
huden via blod och lymfa. Demodex canis infestation diagnosticeras 
genom skrapprov, som skall tas djupt för att få med material från 
hårsäckarna. Prevalensen av infestation är inte känd, då det inte 
finns någon serologisk metod att påvisa antikroppar mot parasiten 
(Dan Christensson, personligt meddelande 2008). 

Smittspridning 
Överföring av parasiten sker från tiken till nyfödda valpar genom 
kontakt de första 2–3 dagarna efter födelsen (Gaafer and Greeve, 
1966). Kvalster kan då påvisas hos valparna i hårsäckarna. Hos tikar 
som kejsarsnittats har kvalster inte påvisats hos valparna, vilket 
talar för att överföring av parasiten till valparna inte sker i fosterlivet 
(Scott et al., 1974). Smitta kan ske mellan vuxna hundar, men 
orsakar sällan några kliniska symtom (Scott et al., 1974). Parasitens 
patogenes är i stora delar okänd då det inte har funnits metoder 
att odla och hålla den vid liv i laboratoriet. Relativt nyligen har det 
utvecklats en teknik att transplantera hund– respektive hamsterhud 
till nakenmöss, på vilka parasiten lever och förökar sig (Caswell et al., 
1996; Tani et al., 2005). 

Sjukdomen demodicos 
Sjukdomen indelas i juvenil och adult form. Den juvenila formen 
uppträder vanligast från valpåldern till ca 2 års ålder. Den adulta 
formen uppträder hos äldre hundar ofta sekundärt till andra 
sjukdomar, t.ex. hypotyreos, tumörer eller behandling av sjukdomar 
med medel som kan nedsätta immunsvaret (Owen, 3 1969). Hos ca 
50% av fallen med adult demodicos kan inte någon bakomliggande 
orsak påvisas när demodicos diagnosticeras (Lemarie et al., 1996). 
Juvenil demodicos kan i sin tur indelas i en lokal eller generell 
form. Vid lokal demodicos ses enstaka, väl avgränsade, små 
runda rodnade, hårlösa och fjälliga partier i huden. Den generella 
formen uppträder på mer omfattande områden av huden och kan 
kompliceras med sekundära bakterieinfektioner i huden. Generell 
demodicos kan vara en svårbehandlad och allvarlig sjukdom. Vid 
infestationen finns tre möjligheter för utveckling av demodicos: 1. 
Lokal demodicos som avläker och parasiten försvinner. 2. Lokal 

demodicos som avläker men parasiten finns kvar; dessa hundar är 
smittbärare. 3. Generell demodicos (Baker and Thomsett, 1990). 
Lokal och generell demodicos definieras enligt en internationell 
överenskommelse (Bilaga 1). Ca 10–36% av all demodicos är den 
generella formen (Baker and Thomsett, 1990). Generell demodicos 
betraktas som en ärftlig sjukdom (Scott, Miller, and Griffin, 2001; 
Bilaga 1). 

Immunsystemets reaktion vid infestation med 
Demodex canis 
Liksom vid andra infektioner med mikroorganismer, så aktiveras 
immunsystemet både i form av den snabba medfödda (naturliga) 
immuniteten och den mer långsamma adaptiva (förvärvade) 
immuniteten vid infestation med Demodex canis (Scott, Miller, and 
Griffin, 2001). Orsaken till varför demodicos uppträder sporadiskt 
och i olika former fick en förklaring i en studie där Owen (1972) 
rapporterade att åtta valpar behandlade med anti–lymfocytserum 
utvecklade generell demodicos medan fem icke behandlade 
kullsyskon förblev friska. Studien kunde senare upprepas (Healey 
and Gaafar, 1977). Dessa resultat tolkades som att en suppression 
av immunsvaret föregår, och är en viktig faktor för uppkomsten 
av generell demodicos (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Ett flertal 

studier visar emellertid att både vid lokal demodicos, men framför 
allt vid generell demodicos utvecklas också en immunsuppression 
som induceras av parasiten eller av immunsystemets reaktion på 
parasiten, och 4 immunsuppressionen förvärras vid sekundära 
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 där kan en aktiv immunreaktion 

påvisas (Day, 1997). Hos människa ses, vid infestation med 

Demodex folliculorum och Demodex brevis, en programmerad 
celldöd (apoptos) av lymfocyter som ökar i takt med det ökande 
antalet kvalster i huden (Akilov and Mumcuoglu, 2004). Speciellt 
intressant är en studie genomförd av Caswell et al. (1997). Sju 
hundar med generell demodicos och en med lokal demodicos 
följdes sekventiellt under sjukdomförloppet med kliniska data 
samt biopsiprovtagning för histopatologi och immunhistokemi. 
Resultatet av studien visade bl.a. att hårsäckepitelet var infiltrerat 
med CD3+ och CD8+ T lymfocyter. Dessa celler är cytotoxiska T– 
celler, som kan ha del i uppkomsten av skadan i hårsäcksepitelet. 
Ett annat alternativ är att CD8+ T–cellerna spelar en skyddande roll i 
immunsvaret mot parasiten eller representerar en felaktig aktivering 

av immunsystemet.  

Är demodicos en ärftlig sjukdom? 
Scott, Miller, and Griffin (1989, 2001) har fört fram att generell 
demodicos har en ärftlig bakgrund. Vid en kritisk granskning av 
källmaterialet, så kan varken vetenskapliga studier eller några 
andra bevis uppvisas som stöder detta påstående. Snarare förs en 
diskussion där hypotesen är att en ärftlig, Demodex canis-specifik 
T–cellsdefekt gör att vissa individer, som bär på defektgenen 
i dubbel uppsättning, drabbas av generell demodicos (Scott, 
Miller and Griffin, 1989, 2001). Denna hypotes har fått ett kraftigt 
genomslag både internationellt och nationellt (Bilaga 1). Flera 
studier har ifrågasatt teorin om en ärftlig bakgrund till generell 
demodicos, men har inte fått något gehör (Barta et al., 1983; 
Barriga et al., 1992; Caswell et al., 1997). 5 Över 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 
genuppsättning 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 återkommande infektioner och död före ett års 
ålder. Orsaken är mutationer i IL-2 cytokinreceptorns gen. En 
annan välkänd primär immundefektsjukdom är ”canine leukocyte 
adhesion deficiency” (CLAD) hos irländsk setter och irländsk röd och 
vit setter (Kijas et al., 1999). Sjukdomen orsakas av en mutation i 
genen för den s.k. beta-2 integrinmolekylen som därmed inte bildas. 
Molekylen är nödvändig för att leukocyter skall kunna klibba fast 
vid kärlväggen och vandra ut till en vävnadsskada som ett försvar 
mot främmande ämnen. Hos hund har immundefekter inte påvisats 
orsakade av mutationer i gener som kodar för immunoglobuliner 
eller T-cellsreceptorer (Giger, Sargan and McNiel, 2006). Orsaker 
till detta kan vara att hundratals gener är involverade och för att 
öka repertoaren nästan till det oändliga sker rekombinationer och 
translokationer av gener samt användning av posttranskriptionella 
mekanismer såsom s.k. splitsning av budbärar-RNA (mRNA). 
Mutationer i gener kan också repareras genom s.k. konversion (Roitt, 
1991). Det är osannolikt att en Demodex canis–specifik T–cellsdefekt 
skulle få ett genomslag som orsak till generell demodicos. Snarare 
skulle en allvarlig T-cellsdefekt inte vara specifik för Demodex canis 
utan sannolikt vara letal på grund av stor mottaglighet för alla typer 
av infektioner. Infektionssjukdomar betraktas generellt inte som 
genetiska sjukdomar. Hos hund kan vissa raser vara mer mottagliga 
än andra för utveckling av demodicos, vilket kan vara tecken på en 
ärftlig disposition (Baker and Thomsett, 1990). Det kan också vara 
så att infestationen med Demodex canis är vanligare i vissa raser än 
andra. Som nämns ovan, finns det idag ingen metod för att fastställa 
6 prevalensen av infestation med Demodex canis hos hund (Dan 
Christensson, personligt meddelande 2008). En immundefekt som 
är specifik för en infektionssjukdom är mycket ovanlig. Hos hund 
beskrevs nyligen en genetisk känslighet för infektion med parasiten 
Leishmania (Altet et al., 2002). Gendefekten har lokaliserats till genen 
för ett transportprotein i makrofager. Defekten orsakar en förändrad 
eller utebliven funktion av transportproteinet. Proteinets funktion är 
nödvändig för att förhindra förökningen av parasiten efter att den 
har fagocyterats av makrofagen. Defekten har påvisats främst hos 
boxer (Sanchez–Robert et al., 2005). Hos människa beskrevs helt 
nyligen att personer som får en encefalit av herpes simplex virus typ 
1 (HSV–1) infektion har en defekt i en gen för ett protein (UNC-93B), 
som är viktigt för aktiveringen av en typ av receptormolekyler som 
finns på vita blodkroppar, s.k. ”Toll–like receptors” (TLR) (Casrouge 
et al., 2006). Dessa TLR är evolutionärt konserverade och är del 
av den signalering i det naturliga immunsystemets celler som 
utlöser produktion av antimikrobiella substanser. HSV–1 encefalit 
är sällsynt, ca 1 patient per 250.000 patienter per år, men för de 
personer som drabbas är det en allvarlig sjukdom. Defekten följer 
en autosomal recessiv nedärvning, och personer som bär den 
defekta genen i dubbel uppsättning bildar inte proteinet UNC-93B. 
Demodicos förekommer, vad som är känt, hos alla raser (Baker 
and Thomsett, 1990) och även hos blandraser och s.k. ”stray dogs” 
(Rodriguez-Vivas et al., 2003). Det är svårt att få en uppfattning 
om hur vanlig demodicos är i olika hundpopulationer. I en studie 

utförd i Mexico undersöktes 200 ”stray dogs” på förekomst av bl.a. 
demodicos. Av dessa uppvisade 68 hundar kliniska symtom på 
hudinfektion varav 46 stycken orsakade av Demodex canis, vilket 
är en prevalens på 23% (Rodriguez–Vivas et al., 2003). Infestation 
med Demodex canis har också påvisats hos varg (Phillips, Henry, 
and Kelly, 2003). En genetisk defekt kan förekomma hos alla hundar, 
men de allra flesta har endast påvisats i en familj eller en ras (Giger, 
Sargan and McNiel, 2006). Orsaken är den s.k. foundereffekten. 
När hundraserna skapades för ca 100–200 7 år sedan användes ett 
fåtal hundar, founders, ofta 5–10 stycken per ras i avel. Metoden 
för att utveckla rasen var en kraftig inavel och den genuppsättning 
som dessa hundar bar på var utgångspunkten. Alla hundar bär 
på defektanlag och en eller några founders var bärare av gener 
för en specifik eller flera specifika sjukdomar. Dessa ofta recessiva 
anlag kunde sedan öka i frekvens på grund av inavel. Hunden 
har i sin utveckling genomgått två flaskhalsar; den första för ca 
27.000 år sedan vid domesticeringen av hunden från varg, och 
den andra för ca 100–200 år sedan vid rasbildningen (Wade et 
al., 2006). Sannolikheten för att en konserverad defektgen för 
generell demodicos skulle finnas kvar hos alla raser efter att hunden 
passerat dessa två flaskhalsar i utvecklingen måste betraktas som 
obefintlig. Det finns defektgener som troligen är av gammalt 
datum, t.ex. ivermectinkänslighet hos collie och närbesläktade 
raser (Giger, Sanger, and McNiel, 2006) och progressiva retinala 
atrofier (PRA) som förekommer hos många raser och skiljer sig i 
klinisk manifestation mellan raserna men också genetiskt mellan 
flera raser. Forskning talar för att PRA kan ha orsakats av samma 
gendefekt i alla raser och den observerade variationen beror på den 
genetiska bakgrunden som är rasspecifik, men också att mutationer 
i multipla genloci som orsakar PRA har uppstått under den långa 
tidsperioden sedan hundens domesticering (Aguirre and Acland, 
2006). Att demodicos förekommer också hos varg är inget bevis 
för att sjukdomen är genetiskt betingad. På grund av det nära 
släktskapet mellan varg och hund så kan i princip alla hundens 
infektionssjukdomar förekomma hos varg, t.ex. rabies, valpsjuka, 
smittsam leverinflammation, parvovirus typ 2, etc. 

Sannolik patogenes av demodicos 
Senare tids forskning talar för att demodicos är en 
infektionssjukdom som följer vanliga, naturliga infektionsbiologiska 
principer. Parasiten kan påvisas hundar utan kliniska symtom 
(Underworth, 1946; Koutz, 1960; Nutting and Desch, 1978), vilket 
visar att en persisterande infektion i hårsäckarna föreligger, 8 
sannolikt underhållen av en lokal immunsuppression initierad av 
parasiten. Vad som utlöser demodicos är okänt (Tani et al., 2002). 
Ett scenario kan vara att lokal demodicos är en primär infektion 
hos en mottaglig individ, framför allt hos valpar och unga hundar. 
Den avläker när ett specifikt, cellförmedlat immunsvar har bildats 
(Roitt, 1991), men kan hos vissa individer övergå i en generell 
demodicos (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Det är också inte känt 
varför juvenil demodicos manifesterar sig vanligast mellan ca 3 
till 18 månaders ålder (Scott, Miller, and Griffin, 2001). Kan den 
maternala immuniteten, som valpen får med modersmjölken 
från tiken, vara av betydelse för när kliniska symtom uppträder? 
Har infektionsdosen vid smitta från tiken betydelse? Kan en 
rekurrent infektion föreligga, d.v.s. återkommande kliniska symtom 
när balansen mellan parasitinfestationen och lokal immunitet 
rubbas? Hur övergår lokal demodicos till generell? Vilka faktorer 
avgör att ett ökat antal parasiter kan ansamlas samt att en kraftig 
immunreaktion lokalt i huden utvecklas, som i sig kan orsaka 
vävnadsskadan/inflammationen? Är infiltrationen av cytotoxiska 
T-celler i hårsäckarnas vägg en onormal immunreaktion som inte 
har förmåga att påverka parasitens förökning (Caswell et al., 1997)? 
Det finns idag inga svar på ovanstående frågor. Demodicos har 
en slående likhet med coronavirusinfektion hos katt (Kiss et al., 
2000; Horzinek and Lutz, 2001). Kattungar smittas av mamman 
medelst kontakt vid ca 6–12 veckors ålder. Virus förekommer som 
en persisterande infektion i tarmen hos mamman och utsöndras 
via avföringen. Vid smitta får kattungarna en lindrig diarré som är 
övergående. Flera av kattungarna blir smittförande, kroniska 
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smittbärare, och utsöndrar stora mängder virus i avföringen lång tid, 
ofta i åratal. Infektionen är mycket vanlig hos raskatter, ca 80–100% 
av katterna är eller har varit infekterade. Hos ca 10% av infekterade 
unga katter under ett års ålder uppträder en dödlig sjukdom, felin 
infektiös peritonit (FIP). Orsaken är mutationer hos det persisterande 
virus som ger virus egenskaper som kattens immunsystem inte 
kan hantera. Virus kan ohämmat 9 förökas, cirkulerande antikropp-
antigenkomplex orsakar skador i kärlväggar, njurar och andra organ 
med död/avlivning som följd. Generell demodicos illustreras bäst 
av konsekvenser av ett smittämne som lyckas undgå 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 celldöd (apoptos) eller proliferativ utmattning 
(anergi) (Caswell et al., 1997; Akilov and Mumcuoglu, 2004). 

Sammanfattning 
Generell demodicos anses som en ärftlig sjukdom och 
avelshygieniska åtgärder rekommenderas för att om möjligt 
bekämpa sjukdomen. Några vetenskapliga studier eller andra bevis 
som bekräftar denna uppfattning finns inte. Istället visar senare tids 
forskning i ett flertal studier att demodicos är en infektionssjukdom 
som följer vanliga, naturliga infektionsbiologiska principer.   
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Av: Swedish Veterinary Dermatology Study Group

Ovanstående artikel är publicerad i några svenska rastidningar och 
diskuterar huruvida demodikos ska anses som en ärftlig sjukdom 
eller som en infektiös och därmed i första hand smittsam sjukdom. 
Med detta brev vill vi, 2009 års styrelse för Swedish Veterinary 
Dermatology Study Group (SVDSG - en sammanslutning av svenska 
veterinärer med specialistkompetens i dermatologi* eller starkt 
intresse och fördjupad kunskap i ämnet), samt Birgit Holm, Specialist 
i dermatologi hund och katt och Kerstin Bergvall, Specialist i 
dermatologi hund och katt och ordförande i styrkommittén för 
specialistutbildningsprogrammet, förklara varför vår ståndpunkt 
fortsatt är att sjukdomen har en ärftlig bakgrund. 

Orsaken till demodikos är en parasit, hos hund vanligen Demodex 
canis.1 Även andra sorters demodex som Demodex injaii2 påvisas 
regelbundet av undertecknade och kortsvansad demodex3,4 
har påvisats i Sverige åtminstone en gång under 2009. Hos hund 
lever demodexkvalstren i hårsäckarna och i mindre utsträckning i 
talgkörtlarna. Hela parasitens livscykel sker på djuret.1 Demodex 
är hos hund, såsom hos väldigt många andra däggdjur inklusive 
människa, en del av individens så kallade “normalflora”.1,5 Med 
normalflora avses att kroppen härbärgerar ett visst antal främmande 
organismer utan att de är sjukdomsframkallande, bl a bakterier, 
jästsvamp och demodex. Kroppens immunförsvar ser till att hålla 
dessa organismer i “schack” och låter dem aldrig föröka sig ohämmat 
eller orsaka besvär. Vid provtagning på frisk hud påvisas därför ytterst 
sällan något demodexkvalster. 

Man anser att Demodex canis överförs från tiken till valpar under 
de första levnadsdagarna. Exakt hur denna överföring går till är inte 
helt klarlagt, men det är mycket svårt att överföra demodexkvalster 
mellan vuxna individer med normalt immunförsvar.1 Hundar med 
generell demodikos överför inte sjukdomen till andra hundar i 
samma hushåll, hunddagis, utställningar eller liknande.1 Den 
teknik för överföring mellan hund- respektive hamsterhud till möss 
som Klingeborn refererar till är inte ett bevis för dess eventuella 
smittsamhet.6,7 Mössen, en typ av kraftigt immunoinkompetenta 
försöksdjur, sk SCID-möss**, fick demodexbärande hud från hund- 
eller hamster transplanterad till ryggen. Inte ens på dessa extremt 
infektionskänsliga möss lyckades demodexkvalstret sprida sig 
utanför den transplanterade huden eller smitta till SCID-möss som 
fått demodexfri hundhud transplanterad.6,7 

Demodikos uppträder när demodexkvalstren av en eller annan 
anledning förökar sig i onormalt antal och därmed orsakar symptom 
på sjukdom, vanligen i form av håravfall och sekundära bakteriella 
hudinfektioner.1,5 Beroende på djurets ålder då sjukdomen 
debuterar delar man in den i juvenil (“ungdoms-“) eller adult 
(“vuxen-“) demodikos. Vidare klassificerar man sjukdomen såsom 
lokal eller generell med avseende på utbredning. Juvenil demodikos 
är en vanlig sjukdom med en tydlig ärftlig komponent, medan den 
adulta formen är mer ovanlig och saknar ärftlig komponent.1,5 Hos 
gamla, tidigare helt friska hundar, som utvecklar adult demodikos 
finns som regel en icke ärftlig bakomliggande orsak såsom 
cellgiftsbehandling, tumörsjukdom eller Cushing’s sjukdom.1 I 
denna text kommer fortsättningsvis endast juvenil demodikos att 
diskuteras. 

Juvenil lokal demodikos självläker i många fall, men hos vissa 
hundar utvecklas den vidare till generell demodikos. Även vid 
juvenil generell demodikos kan ibland en självläkning förekomma, 
men mer vanligt är att det krävs medicinering.1,5 I självläkande 
former är demodikos inte nödvändigtvis plågsamt för djuret 
(under förutsättning att de inte utvecklat en sekundär bakteriell 
hudinfektion). I flertalet fall med generell demodikos krävs 

emellertid behandling, vilken brukar resultera i god avläkning. 
Tassdemodikos klassificeras alltid som generell demodikos och 
kan vara mycket svårbehandlad, smärtsam och besvärlig för 
individen.1,8 

Man har länge ansett att det krävs en ärftlig belastning för att 
utveckla juvenil generell demodikos.1,5,8 Den ståndpunkten 
grundar sig dels på att fallen av juvenil demodikos förekommer 
betydligt oftare inom vissa raser varav många har nära släktskap, 
dels på ett antal studier som på olika sätt stödjer ärftligheten. För att 
förtydliga: Det är inte parasiten i sig som är ärftlig, utan individens 
benägenhet att utveckla sjukdomen demodikos. 

Ett antal studier från 1970- och 80-tal fokuserade på 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 måste ha en defekt i Tlymfocyterna. 
Denna slutsats var baserad på den tidens kunskap om lymfocyter 
och dess funktioner inom immunförsvaret. Immunologi är ett 
forskningsområde som utvecklas extremt snabbt. Det man vet idag, 
som inte var självklart för 20 år sedan, är att en T-lymfocyt inte bara 
är en typ av cell. T-lymfocyter indelas numera i ett antal grupper t ex 
Thelper1, Thelper2, Tregulatory etc. Inom varje sådan grupp finns 
det sedan ytterligare undergrupper med varianter av ämnen på ytan 
(ytreceptorer), som kan innebära att cellernas funktioner skiljer sig 
åt.15 Dessa ytreceptorer är mer väl definierade hos människa än hos 
hund.15 De olika T-lymfocyternas undergrupper och varianter har 
alltså något olika egenskaper, och en individ med dominans av ena 
eller andra receptorn kan ha en ökad eller minskad känsligheten 
för en viss sjukdom. Hos människa har forskningen nått längre än 
på hund. Studier från 2003 och 2005 har visat att benägenheten att 
utveckla demodikos hos människa är kopplat till ytreceptorer hos 
en viss undergrupp av lymfocyter, dvs en variant av lymfocyter, som 
är mindre kapabla att motverka förökningen av demodexkvalster, 
snarare än en defekt lymfocyt.16,17 Vilka typer av ytreceptorer 
och varianter av lymfocyter en viss individ har är till stora delar 
genetiskt betingat.15 Undertecknade föreslår därför att baserat på 
dagens kunskap begreppet “sjukdomsassocierad T-cells-variant” kan 
användas i stället för “T-cells-defekt” eftersom det senare antyder ett 
större, mer generellt problem i immunförsvaret.

Ett problem vad gäller demodikos hos hund är att trots att det är 
en vanlig sjukdom så har förvånansvärt lite forskning bedrivits på 
detta område. Exempelvis har ingen studie ännu publicerats om 
arvsgången för benägenheten att utveckla demodikos. D. Scott och 
W. Miller (två av författarna till boken Muller & Kirk’s Small Animal 
Dermatology) rapporterar att en analys av drabbade djur vid två 
kennlar stödjer en autosomal recessiv arvsgång.1 Redan 1981 
utfärdade AAVD (the American Academy of Veterinary Dermatology) 
en uppmaning att kastrera samtliga hundar med juvenil generell 
demodikos för att spridningen av anlagen för sjukdomen på sikt 
skulle minska. En helt ny studie som presenterades i april 2009 
rapporterar resultaten av den i särklass största sammanställningen 
av drabbade raser och hur stor risk respektive ras har.18 Nästan 
1,2 miljoner (!) amerikanska hundars veterinärjournaler från ett 
och samma år granskades i jakt på hundar med diagnosen juvenil 
generell demodikos. I denna studie visades med stor tydlighet 
att vissa raser har påtagligt mycket högre risk för att drabbas av 
demodikos. Amerikansk staffordshire terrier och shar pei hade drygt 
21 gånger högre odds för att drabbas av juvenil generell demodikos 
än den genomsnittliga hunden. Andra raser som tydligt framträdde 
som högriskraser var till exempel dvärgpinscher, mops och boston 
terrier vilka visade mellan 6 och 12 gånger högre odds för att 
utveckla generell juvenil demodikos än genomsnittet. 

Öppet brev som svar på Berndt Klingeborns artikel 
“Infestation med Demodex canis hos hund – Är demodicos en ärftlig sjukdom?” 
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Öppet brev som svar på Berndt Klingeborns artikel

Klingeborn framhävdar i sin artikel att demodikos kan ses som en 
smittsam sjukdom. Såsom argument används hur andra infektiösa 
sjukdomar sprids och Klingeborn drar paralleller med coronavirus, 
orsaken till sjukdomen FIP (feline infectious peritonitis), hos 
katt. Argumentet är dåligt då man redan 1996 tydligt visade att 
benägenheten att utveckla FIP är till drygt 50% ärftlig.19 Vidare 
refererar Klingeborn själv till en studie som återigen dokumenterar 
en ärftlig benägenhet för att utveckla en annan parasitsjukdom, 
nämligen Leishmanios.20 Det finns även exempel på hundraser 
som på grund av sin genetiska uppsättning inte kan hålla andra 
delar av normalfloran i “schack”. Exempelvis har basset hound en 
stark genetisk och ärftlig predisposition för att utveckla infektioner 
i huden på grund av jästsvamp, en organism som precis som 
demodex är att betrakta som ofarlig, harmlös och en del av 
normalfloran hos de allra flesta hundar.21,22 Hos många basset 
hounds kan därför jästsvamp föröka sig ohämmat och leda till 
hudsjukdom, sannolikt på grund av någon liten arvbar “variant” 
i deras immunförsvar. Basset hound har, såsom motsvarande för 
demodexdrabbade raser, inte ökad känslighet för andra infektioner, 
och har inte ett generellt nedsatt immunförsvar. Hos människa finns 
även dokumenterat virusinfektioner som drabbar individer med 
vissa genetiskt betingade varianter av olika receptormolekyler.23 
I samtliga dessa exempel är det alltså en kombination av en 
organism och den genetiska uppsättningen hos individen som gör 
att sjukdomen kan utvecklas och där den genetiska komponenten 
anses ha störst betydelse. Återigen: Det är inte parasiten i sig som är 
ärftlig, utan individens benägenhet att utveckla sjukdomen demodikos. 

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam 
sjukdom skulle överföringen följa ett normalt förlopp för 
ett smittförande agens, såsom exempelvis smittspridning 
av löss, loppor, rävskabb eller virusorsakade kräkningar och 
diarrésjukdomar. Det gör den emellertid inte. En hund med 
generell demodikos kan leva tätt samman med andra hundar, leka 
tillsammans, gå på samma hunddagis etc utan att smitta andra 
hundar. Fallen av juvenil generell demodikos anhopar sig istället 
inom vissa raser varav ett antal, i synnerhet terrierraserna, är 
närbesläktade.1,18 Risknivåer för att utveckla sjukdomen på mer än 
20 gånger genomsnittet talar sitt tydliga språk.18 En kartläggning 
av de gener som styr utvecklingen av juvenil generell demodikos 
vore önskvärd då man på detta sätt dels kunde få fram ett blodtest 
för genanalys av presumtiva avelsdjur och dels en gång för alla 
kunde tydligt bevisa ärftligheten. Sådana gentest finns tillgängliga 
för en rad andra sjukdomar bland annat för PRA (progressiv 
retinal dysplasi), Cerebellär ataxi och DM (degenerativ myelopati). 
Det finns planer på en studie för kartläggning av den genetiska 
bakgrunden till juvenil generell demodikos i Sverige, men de ligger 
ännu i startgroparna och finansiering är, som ofta är fallet inom 
veterinärmedicin, ett problem. Resultatet av en sådan studie skulle 
vara oerhört värdefullt för alla som arbetar inom avel av drabbade 
raser. Målet är att genom ett enkelt blodprov kunna avgöra vilka 
djur som ligger i farozonen för att nedärva benägenheten att 
utveckla demodikos. I dagsläget finns som sagt inget sådant test 
tillgängligt. 

Veterinära dermatologer världen över anser att det är otvivelaktigt 
att en ärftlig belastning krävs för att utveckla juvenil generell 
demodikos hos en i övrigt frisk hund. Forskningen går ständigt 
framåt och det är givetvis viktigt att kritiskt granska både den 
information som redan finns och nya forskningsresultat, som då 
och då faktiskt omkullkastar tidigare vedertagna “sanningar”. Det 
är likaledes oerhört viktigt att inte förlita sig på föråldrade studier, 
då metoderna och teknikerna utvecklas. Den äldsta studien 
som Klingeborn refererar till är från 1946, och man kan i detta 
sammanhang ifrågasätta värdet av en drygt 60 år gammal studie. 
Samtidigt är delar av problemet att det många gånger saknas 
aktuella studier, men det förhindrar inte att resultaten i mycket 
gamla studier ska tolkas oerhört försiktigt. 

SVDSG utarbetade år 2000 rekommendationer för hur avel idealt  

borde bedrivas om målet är att få bort demodikos från rasen. Dessa 
generella rekommendationer gäller fortfarande och i enlighet med 
SKK’s principer bör man endast avla på friska och sunda djur. Inom 
många raser har man dock inte bara demodikos att ta hänsyn till. 
Man strävar efter flera mål samtidigt och balanserar mellan hänsyn 
till inavelsgrad, exteriör och mentala egenskaper samt arbetar bort 
från hälsoproblem som är frekventa i rasen varav demodikos kanske 
är ett av flera. 

Undertecknat av 2009 års styrelse i Swedish 
Veterinary Dermatology Study Group, 
Susanne Åhman, 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 = läran om hudens sjukdomar, dess orsaker och 
behandlingar. 
**SCID-möss = Severe combided immunodeficency mice. Möss som 
avlats fram speciellt ur forskningssyfte och saknar helt både T- och 
B-lymfocyter, och har ett kraftigt sänkt antal natural killer cells, dvs 
har ett på flera sätt mycket kraftigt generellt nedsatt immunförsvar. 
*** lymfocyter är en typ av vit blodkropp som ingår i kroppens 
immunförsvar. Det finns olika sorters lymfocyter med olika 
funktioner, bl a T- och B-lymfocyter samt Natural Killer (NK) celler. 
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Man behøver ikke at studere dyrelivet ret 
længe, før man fascineres af de forskellige 
arter, og hvordan de har udviklet sig. Tænk 
blot på muldvarpen og flagermusen. De le-
ver deres liv på hver sin specialiserede måde. 
Tilsvarende har hårsækmider gennemført en 
imponerende specialisering. Disse små cigar-
formede mider, som er ca. 0,5 mm lange, har 
udviklet sig til at kunne leve deres liv i hår-
sækkene hos pattedyr (Figur 1). Udviklingen 
er oven i købet gået så langt, at den enkelte 
hårsækmideart har sit eget værtsdyr. Hun-
dens hårsækmide, demodex canis, lever kun 
i hårsækkene hos hund. På samme måde har 
mennesker, geder, køer, katte, mus etc. deres 
egne hårsækmider. 

Demodex canis og hunden

Som nævnt lever demodex canis (Figur 2) i 
hundens hårsække (og talgkirtler), og så længe 
miderne ikke beskadiger hårsækkene, sker der 
ingenting. Til gengæld vil hundens immunfor-
svar reagere, hvis midernes opformering fører 
til ødelæggelse af hårsækkene. Under normale 
omstændigheder fører det til, at miderne bliver 
nedkæmpet og skaderne bragt til standsning. 
Med andre ord: Der er en fin balance mellem 
antal hårsækmider og immunforsvarets kon-
trol af deres population, indtil en forstyrrelse 
indtræffer.

En sådan forstyrrelse finder f.eks. sted hen 
imod slutningen af tævens drægtighed. Her 
undertrykkes immunforsvaret naturligt (for at 

undgå, at fostrene destrueres af tævens eget 
immunforsvar), og det benytter hårsækmi-
derne sig af. De får nu mulighed for at for-
mere sig, og umiddelbart efter fødslen er der 
så mange, at en overførsel fra tæven til de 
nyfødte hvalpe finder sted ved fysisk kontakt. 
Efterhånden som hvalpene bliver større, op-
rettes en ny balance mellem hårsækmiderne 
og hvalpenes immunforsvar. Det medfører, at 
mider og hund igen kan leve med hinanden 
i skøn harmoni, medmindre værtens immun-
forsvar svækkes.

Demodex canis og den svækkede hund

Uanset årsagen vil enhver svækkelse af vær-
tens immunforsvar øge risikoen for, at hår-
sækmiderne formerer sig. Efterhånden som 
antallet af hårsækmider stiger, vil det på et 
tidspunkt gribe forstyrrende ind i hårsækkenes 
naturlige funktioner. Hårenes vækst bringes 
til standsning, og de falder ud. Talgkirtlerne 
reagerer med en øget produktion, og når hår-
sækkenes bristepunkt er nået, udløser det en 
hårsækbetændelse. Denne situation benytter 
hudens bakterier sig af, og problemet kompli-
ceres med en bakteriel infektion. Skadernes 
omfang vil afhænge af den givne situation og 
åragen hertil. Ud fra et praktisk klinisk syns-
punkt kan disse årsager deles op i 5 hoved-
grupper (Figur 3).

Den lokale form for demodicosis

Som tidligere nævnt overføres hårsækmider 
fra tæven til hvalpene ved direkte kontakt i 
løbet af hvalpenes første levedage. Hvis der op-

Hårsækmideproblemer
Generaliseret demodicosis

– et problem hos adskillige racer i Danmark

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

Figur 1: 
Hårsækkens opbygning. Selve huden 

består af 3 lag, nemlig overhud 

(1),  læderhud (2) og underhud (3). 

Indersiden af hårsækken er beklædt 

med overhud. Til hver hårsæk er 

der tilknyttet en talgkirtel (4) og en 

svedkirtel (5). Svedkirtler optræder 

dog kun i særlige områder hos hund. 

Anlægget til et hår kaldes et hårløg (6), 

og det er væksten af dette løg, som 

fører til dannelsen af et hår. 
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Figur 2: Hundens hårsækmide – Demodex

canis. Denne mide er cigarformet og har 4 par

korte ben (A – Scanningselektronmikroskopisk

billede). Således har den tilpasset sig livet i en

hårsæk. Miden lægger æg (B – billedet er taget

med et almindeligt mikroskop), som gennemgår

flere udviklingsstadier. Udvikling fra æg til

voksen tager ca. 3 uger.

Figur 2
Hundens hårsækmide – Demodex canis.  Denne mide er cigarformet og har 4 par korte ben (A – 

scanningselektronmikroskopisk billede). Således har den tilpasset sig livet i en hårsæk. Miden lægger æg (B 

– billedet er taget med et almindeligt mikroskop), som gennemgår flere udviklingsstadier. Udvikling fra æg til 

voksen tager ca. 3 uger.          

A Et ikke-færdigt udviklet immun forsvar hos den nyfødte hvalp
Lokal

demodicosis

B Et immunforsvar svækket af sygdom, f.eks. hundesyge eller 
kræft

generaliseret
demodicosis

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

generaliseret
demodicosis

D Svækkelse på grund af alderdom
generaliseret
demodicosis

E Arvelig defekt som medfører, at immunforsvaret ikke reagerer 
på hårsækmiderne

generaliseret
demodicosis

står synlige skader, sker det først og fremmest i 
hovedet og eventuelt på poterne. Symptombil-
ledet vil være domineret af små lokale områder 
med hårtab (Figur 4), eventuelt kombineret 
med rødme og hårsækbetændelse (”bumser”). 
Hvis baggrunden er, at hvalpen har en for-
sinket udvikling af sit immunforsvar, hvilket 
i øvrigt kan have mange årsager, er der en 
reel mulighed for, at hvalpen kan vokse sig fra 
problemet, eventuelt ved hjælp af en kortvarig 

behandling. Man må dog ikke negligere, at 
der kan være et element af arvelighed i disse 
situationer. Således optræder lokal demodico-
sis med øget 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 svækket, kan 

populationen af demodex canis blive så 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 gælder det om hurtigst 
muligt at søge dyrlægeassistance. Er der tale 
om en voksen hund, skal man være forberedt 
på, at der kan ligge en af mange alvorlige 
sygdomme bag. Måske har hunden været 

A B
MideÆg

Figur 3: Sammenhæng mellem årsag til hårsækmiders opformering og demodicosisens 

udbredelse.
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behandlet i længere tid med visse former for 
medicin, som har en undertrykkende effekt 
på immunforsvaret. Det klassiske eksempel 
er binyrebarkhormoner såsom prednisolon, 
medrol eller betamethason. Hvis hunden er 
svækket af alderdom, skal man desværre 
være indstillet på, at dyrlægens muligheder 
for at hjælpe er begrænsede. I de fleste til-
fælde 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 væsentligt mere udbredt 
blandt racehunde end blandingshunde, og 
visse racer er langt hårdere belastet end an-
dre (Tabel 1). Der kan tillige være store geo-
grafiske forskelle. Således må man desværre 
sige, at hvis man anskaffer sig en hund fra 
Østeuropa (specielt mops og bulldogs) eller fra 
Grækenland, er der en uforholdsmæssig stor 
risiko for, at man køber en hund med demo-
dicosis. Det betyder ikke alene en langvarig 
sygdom for hunden, men det bliver også en 
kostbar affære. Det kommer let til at koste 
20-40.000 kr. kroner i medicin og dyrlæ-
geregninger. Baggrunden for de nævnte ob-
servationer er utvivlsomt, at der foreligger 
en arvelig disposition. Selvom der fortsat er 
store mangler i vores viden om sygdommen, 
tyder flere studier på, at den arvelige form 
for generaliseret demodicosis følger en ikke-
kønsbunden vigende arvegang. Samtidigt har 
flere rapporter vist, at hvis man etablerer vel-
kontrollerede avlsprogrammer, er det muligt 
at reducere problemets omfang, måske endda 
at løse problemerne. Forudsætningen er bare, 
at alle parter spiller med åbne kort, at uvi-
denhed elimineres og at man får etableret et 

Antal 
patienter unghundeb Voksnec

Mops 13 13 0

Fransk bulldog 12 12 0

Amerikansk staffordshire terrier  4 4 0

Skotsk terrier 4 2 2

Dobermann 3 3 0

Engelsk bulldog 3 3 0

West highland white terrier 3 1 2

Dogue de bordeaux 3 3 0

Staffordshire bull terrier 2 2 0

Boxer 2 2 0

Importerede græske hunde 2 2 0

Rottweiler 2 1 1

Golden retriever 2 1 1

Bullterrier 1 1 0

Hvid schweizisk hyrdehund 
(hvid schæfer)

1 1 0

Schæferhund 1 1 0

Jack russell terrier 1 1 0

Dansk/svensk gårdhund 1 1 0

Cavalier king charles spaniel 2 0 2

Tibetansk terrier 1 0 1

Broholmer 1 0 1

Antal patienter I ALT 64 53 10

Gennemsnitsalder 9.9 mdr. 7.6 år

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.

b)	 	Hunde,	som	var	yngre	end	18	måneder	på	undersøgelsestidspunktet,	og	hvor	problemet	star-
tede	mens	de	var	hvalpe.

c)	 	Hunde,	som	var	ældre	end	18	måneder	på	undersøgelsestidspunktet	(7	af	de	10	hunde	havde	
været	i	langtidsbehandling	med	binyrebarkhormoner).

TABEL 1: 
Hunde med generaliseret demodicosis, diagnosticeret på Klinik for Veterinær Dermatologi, 

Bagsværd, i perioden august 2004-august 2007.a 

Fagligt   Sygdomsbekæmpelse

A B C
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behandlet i længere tid med visse former for 
medicin, som har en undertrykkende effekt 
på immunforsvaret. Det klassiske eksempel 
er binyrebarkhormoner såsom prednisolon, 
medrol eller betamethason. Hvis hunden er 
svækket af alderdom, skal man desværre 
være indstillet på, at dyrlægens muligheder 
for at hjælpe er begrænsede. I de fleste til-
fælde 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 væsentligt mere udbredt 
blandt racehunde end blandingshunde, og 
visse racer er langt hårdere belastet end an-
dre (Tabel 1). Der kan tillige være store geo-
grafiske forskelle. Således må man desværre 
sige, at hvis man anskaffer sig en hund fra 
Østeuropa (specielt mops og bulldogs) eller fra 
Grækenland, er der en uforholdsmæssig stor 
risiko for, at man køber en hund med demo-
dicosis. Det betyder ikke alene en langvarig 
sygdom for hunden, men det bliver også en 
kostbar affære. Det kommer let til at koste 
20-40.000 kr. kroner i medicin og dyrlæ-
geregninger. Baggrunden for de nævnte ob-
servationer er utvivlsomt, at der foreligger 
en arvelig disposition. Selvom der fortsat er 
store mangler i vores viden om sygdommen, 
tyder flere studier på, at den arvelige form 
for generaliseret demodicosis følger en ikke-
kønsbunden vigende arvegang. Samtidigt har 
flere rapporter vist, at hvis man etablerer vel-
kontrollerede avlsprogrammer, er det muligt 
at reducere problemets omfang, måske endda 
at løse problemerne. Forudsætningen er bare, 
at alle parter spiller med åbne kort, at uvi-
denhed elimineres og at man får etableret et 

Antal 
patienter unghundeb Voksnec

Mops 13 13 0

Fransk bulldog 12 12 0

Amerikansk staffordshire terrier  4 4 0

Skotsk terrier 4 2 2

Dobermann 3 3 0

Engelsk bulldog 3 3 0

West highland white terrier 3 1 2

Dogue de bordeaux 3 3 0

Staffordshire bull terrier 2 2 0

Boxer 2 2 0

Importerede græske hunde 2 2 0

Rottweiler 2 1 1

Golden retriever 2 1 1

Bullterrier 1 1 0

Hvid schweizisk hyrdehund 
(hvid schæfer)

1 1 0

Schæferhund 1 1 0

Jack russell terrier 1 1 0

Dansk/svensk gårdhund 1 1 0

Cavalier king charles spaniel 2 0 2

Tibetansk terrier 1 0 1

Broholmer 1 0 1

Antal patienter I ALT 64 53 10

Gennemsnitsalder 9.9 mdr. 7.6 år

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.

b)	 	Hunde,	som	var	yngre	end	18	måneder	på	undersøgelsestidspunktet,	og	hvor	problemet	star-
tede	mens	de	var	hvalpe.

c)	 	Hunde,	som	var	ældre	end	18	måneder	på	undersøgelsestidspunktet	(7	af	de	10	hunde	havde	
været	i	langtidsbehandling	med	binyrebarkhormoner).

TABEL 1: 
Hunde med generaliseret demodicosis, diagnosticeret på Klinik for Veterinær Dermatologi, 

Bagsværd, i perioden august 2004-august 2007.a 

Fagligt   Sygdomsbekæmpelse

A B C
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Figur 4
Lokal demodicosis. Hvis hårsækmider 

etablerer sig hos de nyfødte hvalpe, og det 

fører til forandringer, vil de tidligste læsioner 

som regel optræde i hovedet eller på poterne i 

form af hårtab (A og C) og rødme (B), eventuelt 

i kombination med ”bumser” (D). Standser 

udviklingen på dette stadium, taler man om 

lokal demodicosis. 

”Flere rapporter har vist, 
at hvis man etablerer 

velkontrollerede avlspro-
grammer, er det muligt at 

reducere problemets  
omfang, måske endda at 

løse problemerne.”

Figur 5 
generaliseret demodicosis – læsioner i hovedet. Der kan være stor forskel på, hvordan 

huden reagerer på midernes opformering i hårsækkene. Problemet kan f. eks. være 

lokaliseret hårtab med få hudforandringer (A: rottweiler), kraftig skæl dannelse 

(B: importeret græsk hund), kraftig diffus hudbetændelse (C: bullterrier), voldsomt 

angreb med ”bumser” (D: doberman), voldsomt tab af pels (E: dogue de bordeaux) 

eller sårdannelser omkring læber, som man typisk ser hos skotter (F: skotsk terrier). 

Læsionerne, som er vist her, kan sagtens optræde hos andre racer end de viste.

diagnostisk apparat af høj 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 områder med markant hårtab, 
og specielt hvis det drejer sig om en unghund, 
bør man have i tankerne, at det kan tyde på 
et begyndende hårsækmideproblem. Der fin-
des adskillige andre lidelser, som kan give sig 
til kende på samme måde, først og fremmest 
ringorm, men uanset årsag bør man kontakte 
sin dyrlæge. Hvis dyrlægen har særlig interesse 
i hudlidelser og har den nødvendige rutine i 
at undersøge hudskrab, vil diagnosen kunne 
stilles meget hurtigt og med stor sikkerhed. 
Hvis rutinen mangler, vil dyrlægen antageligt 
vælge at udtage hudprøver 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 undersøgelser i 

D

A B

C D

E F

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

blevet behandlet med immunsvækkende medi-
cin, øges sandsynligheden for, at patienten har 
den arvelige form. Det er dog vigtigt, at man 
får registreret så mange tilfælde som overho-
vedet muligt, således 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 nødvendige 
oplysninger for et forestående avlsarbejde.

Afsluttende bemærkninger

Hvis man et øjeblik betragter billederne i denne 
artikel, er det ganske åbenlyst, at generaliseret 
demodicosis er en forfærdelig sygdom, som 
kræver intensiv behandling. Når dette sammen-
holdes med, at mange af disse patienter aldrig 
bliver helbredt, turde det være indlysende, at 
både hunde og hvalpekøbere bør forskånes 
for disse problemer – i det omfang det kan 
lade sig gøre. 

Med denne artikel tager Dansk Kennel Klub 
nu initiativ til, at hunde, som tilhører de 8 racer, 
der står øverst i Tabel 1, kan registreres på fri-
villig basis. Med dette initiativ og en aktiv ind-
sats af DKK’s medlemmer vil det forhåbentligt 
blive muligt, som et første skridt, at kortlægge 
problemets reelle omfang.

Fagligt   Sygdomsbekæmpelse

� HUNDEN nr. 10 - Oktober 2007

Figur 6 
generaliseret demodicosis – læsioner på kroppen. Principielt er læsioner, som optræder på kroppen 

af samme type, som optræder i hovedet. I mange situationer optræder læsionerne som et større antal 

afgrænsede områder (A: fransk bulldog). I andre situationer er forandringerne kompliceret med bakterielle 

infektioner (B: rottweiler).  Læsionerne kan også  være ensartet fordelt over store dele af kroppen (C: 

amerikansk staffordshire terrier; D: fransk bulldog). Læsionerne, som er vist her, kan sagtens optræde 

hos andre racer end de viste.

A B

C D

Anbefalet litteratur 
Der kan hentes mange gode informatio-
ner på nettet, hvis man anvender ”demo-
dicosis” eller ”generalized demodicosis” 
som søgeord. En anden indfaldsvinkel 
kan være, at man indleder sin søgning 
via http://www.vet.cornell.edu/library/ 
Scott et al.: Muller & Kirk’s Small Animal 
Dermatology, 6th Edition, W.B. Saunders 
Co., Philadelphia, 2001

DKK tager initiativ til, at generalise-
ret demodicosis registreres hos de 

8 racer, der er anført øverst i Tabel 1. På 
DKK’s hjemmeside vil man på racens side 
under ”Avl og opdræt” - ”Avl/sundheds-
restriktioner” finde link til en rekvisition, 
der medbringes til dyrlægen. Dyrlægen 
vil så udfylde rekvisitionen og følge 
den vejledning, der er angivet nederst 
på denne. Dyrlægen sender blanketten 
til DKK. Ejeren indbetaler kr. 45,- til DKK, 
hvorefter registreringen foretages.



Informasjonshefte om Demodikose 20
Informasjonshefte om Demodikose 

20

Behandlingsmetoder - av Dr. Baddaky

Årsak (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 å bli bra men får residiv senere, 10% 
blir ikke bra.
Adult onset generalisert demodikose: 50% blir kurert

Lokalisert demodikose behandles konservativ.  Det er viktig å 
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).  Sekundære 
bakterielle infeksjoner må behandles.  Ikke stress hunden!

Generalisert demodikose behandles aggressiv, husk også å 
behandle pyodermien. Ved ”adult onset demodikose” (eldre hunder) 
må en lete etter den underliggende immunosuppressive årsaken for 
sykdommen (f. eks. steroidbehandling, cushing, autoimmun sykdom 
etc)

Moxidectin + Imidacloprid (AdvocateÔ, 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 måneder 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 (Interceptorâ tabl.)
2,2 mg/kg/dag (gjennomsnittlig behandlingstid 13 uker)  Ikke 
Collieraser etc. med denne doseringen!

Ivermectin (Ivomecâinj)
0,3-0,6mg/kg/dag per os inntil en måned etter siste negative 
hudskrap.  Start gjerne med lav dosering og øk gradvis (ukentlig) for 
å oppdage evt. følsomme pasienter.  
(gjennomsnittlig behandlingstid 10-18 uker).  OBS: ikke til følsomme 
raser, akkumuleres pga lang halveringstid og kan gi bivirkninger 
etter lengre tids bruk.
1.uke: 0,3mg/kg/dag per os (injeksjonsløsning gis sammen med fôret 
– eier drar opp selv)
2.uke: 0,4mg/kg/dag per os
3.uke: 0,5mg/kg/dag per os
4. uke og etterfølgende: 0,6mg/kg/dag per os
Hvis hunden under opptrappingen utvikler bivirkninger (salivasjon, 
ustøhet, nervøse symptomer, oppkast, diare etc) skal behandlingen 
avsluttes og et annet preparat velges.

Moxidectin
400 mikrogramm/kg oralt daglig

Amitraz (Ectodexâ, ) 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 på huden 
3.	 Bad hunden med vanlig sjampo og tørk deretter med et håndkle.
4.	 Bland en flaske (50ml) Ectodex med 5 liter lunket vann.  La 

hunden stå i en balje eller et badekar i et godt luftet rom.  Med 

en svamp fordeles Ectodex oppløsningen over hele hunden.  
Oppløsningen masseres inn i huden.  Den skal forbli i pelsen.  
Hunden lufttørkes (ingen trekk!).  Unngå direkte kontakt med 
den våte hunden.

5.	 En må bruke hansker og forkle når en håndterer Ectodex.  Alt 
utstyr skal vaskes nøye etter bruk.  Det er ikke lov å spise, drikke 
eller røyke mens en vasker hunden med Ectodex oppløsning.  
Unngå kontakt med øynene.  I tilfelle av søl til huden skal den 
vaskes med såpe og vann.

6.	 Behandlingen gjentas med ca en ukes intervall inntil hudskrap 
ikke påviser parasitten eller dens egg.  Deretter fortsetter 
behandlingen med en ukes intervall i 1-2 måneder.  Alt i alt må 
en regne med en behandlingstid på 5-8 måneder evt. lenger. 
(Oversettelse av pakningsbilag, eieren skal ha instruks på norsk).

Pododemodikose:
Lag en blanding av Ectodex og paraffin eller mineralolje. 10cc 

propylenklykol eller lignende + 1cc ectodex blandes og 
påsmøres potene hver dag.

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

Annen støtteterapi:
Omega-3 tilskudd (fiskolje)
Evt. immunstimulerende medisiner
Ikke stress hunden (ingen kurs, utstillinger etc)
Tisper bør sterilisieres når 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 prøvd i små 
studier
Doramectin 0,6mg/kg s.c. en gang ukentlig prøvd i små studer
Advocate , ingen studier

Råd angående avl : Demodikose hos hund
Anbefalingene er gitt fra Swedish Veterinary Dermatology Study 
Groups årsmøte 17. mars 2000.  
(Oversatt av vet. dermatolog Babette Baddaky Taugbøl)

Diagnose
Diagnosen demodikose stills ved påvisning av demodexmidd fra 
skrapprøve.  Skrapprøven skal tas både fra forandret og normal hud.

Definisjon
Lokalisert demodikose: ikke flere enn 5 områder med små, røde, 
flassete og hårløse partier på ett frembein eller i ansiktet.

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

1.	 Avlsforbud 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.

2.	 Avlsforbud på hund som selv har hatt generalisert 
demodikose, selv om den er avhelt uten behandling.  
Avlsforbud også for helsøsken og foreldrene.  (Unntak: 
eldre hund med andre underliggende sykdommer som 
årsak.)

3.	 Avlsforbud på ung hund med lokalisert demodikose 
som er avhelt uten behandling, men hvor generalisert 
demodikose er påvist hos beslektede hunder eller hvor 
flere helsøsken har hatt lokalisert demodikose.

 
Babette Taugbøl, Veterinær dermatolog Cert VD
Svensk specialist i dermatologi
Juni 2009


