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

 
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 T-
lymfocyterna. 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.  
 
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.  
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* 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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