Oppet brev som svar pa Berndt Klingeborns artikel “Infestation med
Demodex canis hos hund — Ar demodicos en arftlig sjukdom?”

Ovanstaende artikel dr publicerad i1 nagra svenska rastidningar och diskuterar
huruvida demodikos ska anses som en érftlig sjukdom eller som en infektios och
didrmed 1 forsta hand smittsam sjukdom. Med detta brev vill vi, 2009 ars styrelse for
Swedish Veterinary Dermatology Study Group (SVDSG - en sammanslutning av
svenska veterindrer med specialistkompetens 1 dermatologi* eller starkt intresse och
fordjupad kunskap i d&mnet), samt Birgit Holm, Specialist i dermatologi hund och katt
och Kerstin Bergvall, Specialist 1 dermatologi hund och katt och ordférande 1
styrkommittén for specialistutbildningsprogrammet, forklara varfor var standpunkt
fortsatt dr att sjukdomen har en arftlig bakgrund.

Orsaken till demodikos #r en parasit, hos hund vanligen Demodex canis." Aven andra
sorters demodex som Demodex injaii* pavisas regelbundet av undertecknade och
kortsvansad demodex™* har pavisats i Sverige dtminstone en gdng under 2009. Hos
hund lever demodexkvalstren 1 harsdckarna och 1 mindre utstrackning 1 talgkortlarna.
Hela parasitens livscykel sker pd djuret.' Demodex #r hos hund, sisom hos vildigt
manga andra diaggdjur inklusive méanniska, en del av individens sa kallade
“normalflora”."” Med normalflora avses att kroppen hirbérgerar ett visst antal
frimmande organismer utan att de dr sjukdomsframkallande, bl a bakterier, jastsvamp
och demodex. Kroppens immunforsvar ser till att hdlla dessa organismer 1 “schack”
och later dem aldrig foroka sig ohdmmat eller orsaka besviar. Vid provtagning pa frisk
hud pavisas darfor ytterst séllan nagot demodexkvalster.

Man anser att Demodex canis overfors fran tiken till valpar under de forsta
levnadsdagarna. Exakt hur denna 6verforing gar till ar inte helt klarlagt, men det ar
mycket svart att dverféra demodexkvalster mellan vuxna individer med normalt
immunfdrsvar.' Hundar med generell demodikos dverfor inte sjukdomen till andra
hundar i samma hushall, hunddagis, utstéillningar eller liknande.' Den teknik for
overforing mellan hund- respektive hamsterhud till moss som Klingeborn refererar till
ir inte ett bevis for dess eventuella smittsamhet.*” Mossen, en typ av kraftigt
immunoinkompetenta forsoksdjur, sk SCID-moss**, fick demodexbirande hud frén
hund- eller hamster transplanterad till ryggen. Inte ens pa dessa extremt
infektionskansliga moss lyckades demodexkvalstret sprida sig utanfor den
transplanterade huden eller smitta till SCID-mdss som fatt demodexfri hundhud
transplanterad.®’

Demodikos upptrader ndr demodexkvalstren av en eller annan anledning forokar sig 1
onormalt antal och ddrmed orsakar symptom pé sjukdom, vanligen i form av haravfall
och sekundira bakteriella hudinfektioner.'” Beroende pa djurets &lder dd sjukdomen
debuterar delar man in den i juvenil (“ungdoms-*) eller adult (“vuxen-*) demodikos.
Vidare klassificerar man sjukdomen sdsom lokal eller generell med avseende pa
utbredning. Juvenil demodikos &r en vanlig sjukdom med en tydlig érftlig komponent,
medan den adulta formen #r mer ovanlig och saknar #rftlig komponent.'” Hos gamla,
tidigare helt friska hundar, som utvecklar adult demodikos finns som regel en icke
arftlig bakomliggande orsak sasom cellgiftsbehandling, tumorsjukdom eller
Cushing’s sjukdom.' I denna text kommer fortséttningsvis endast juvenil demodikos
att diskuteras.



Juvenil lokal demodikos sjélvldker i manga fall, men hos vissa hundar utvecklas den
vidare till generell demodikos. Aven vid juvenil generell demodikos kan ibland en
sjilvlikning forekomma, men mer vanligt ir att det krivs medicinering.'” 1
sjalvldkande former dr demodikos inte nodvandigtvis plagsamt for djuret (under
forutséttning att de inte utvecklat en sekundér bakteriell hudinfektion). I flertalet fall
med generell demodikos krdvs emellertid behandling, vilken brukar resultera 1 god
avldkning. Tassdemodikos klassificeras alltid som generell demodikos och kan vara
mycket svirbehandlad, smirtsam och besvirlig for individen."®

Man har ldnge ansett att det krdvs en érftlig belastning for att utveckla juvenil generell
demodikos."** Den stindpunkten grundar sig dels pa att fallen av juvenil demodikos
forekommer betydligt oftare inom vissa raser varav méanga har nira sliktskap, dels pa
ett antal studier som pa olika sitt stodjer drftligheten. For att fortydliga: Det ar inte
parasiten 1 sig som dr arftlig, utan individens bendgenhet att utveckla sjukdomen
demodikos.

Ett antal studier fran 1970- och 80-tal fokuserade pa olika aspekter av lymfocyters***
funktion och dess relation med utveckling av demodex.”'* Slutsatsen man drog var att
hundar som utvecklar juvenil generell demodikos maste ha en defekt 1 T-
lymfocyterna. Denna slutsats var baserad pa den tidens kunskap om lymfocyter och
dess funktioner inom immunforsvaret. Immunologi &r ett forskningsomréade som
utvecklas extremt snabbt. Det man vet idag, som inte var sjélvklart for 20 ar sedan, ar
att en T-lymfocyt inte bara &r en typ av cell. T-lymfocyter indelas numera 1 ett antal
grupper t ex Thelperl, Thelper2, Tregulatory etc. Inom varje sddan grupp finns det
sedan ytterligare undergrupper med varianter av &mnen pé ytan (ytreceptorer), som
kan innebira att cellernas funktioner skiljer sig 4t."> Dessa ytreceptorer dr mer Vil
definierade hos ménniska #n hos hund.” De olika T-lymfocyternas undergrupper och
varianter har alltsd nagot olika egenskaper, och en individ med dominans av ena eller
andra receptorn kan ha en 6kad eller minskad kéinsligheten for en viss sjukdom. Hos
maénniska har forskningen natt langre dn pa hund. Studier frdn 2003 och 2005 har
visat att bendgenheten att utveckla demodikos hos méinniska &r kopplat till
ytreceptorer hos en viss undergrupp av lymfocyter, dvs en variant av lymfocyter, som
ar mindre kapabla att motverka forokningen av demodexkvalster, snarare dn en defekt
lymfocyt.'®"” Vilka typer av ytreceptorer och varianter av lymfocyter en viss individ
har &r till stora delar genetiskt betingat."”” Undertecknade foreslar dirfor att baserat pa
dagens kunskap begreppet “sjukdomsassocierad T-cells-variant” kan anvindas 1
stéllet for “T-cells-defekt” eftersom det senare antyder ett stérre, mer generellt
problem i immunforsvaret.

Ett problem vad giller demodikos hos hund ar att trots att det dr en vanlig sjukdom sa
har forvanansvart lite forskning bedrivits pa detta omrade. Exempelvis har ingen
studie dnnu publicerats om arvsgangen for bendgenheten att utveckla demodikos.

D. Scott och W. Miller (tvé av forfattarna till boken Muller & Kirk’s Small Animal
Dermatology) rapporterar att en analys av drabbade djur vid tva kennlar stodjer en
autosomal recessiv arvsging.' Redan 1981 utfirdade AAVD (the American Academy
of Veterinary Dermatology) en uppmaning att kastrera samtliga hundar med juvenil
generell demodikos for att spridningen av anlagen for sjukdomen pé sikt skulle
minska. En helt ny studie som presenterades 1 april 2009 rapporterar resultaten av den
1 sérklass storsta sammanstdllningen av drabbade raser och hur stor risk respektive ras
har.'® Néstan 1,2 miljoner (!) amerikanska hundars veterinirjournaler fran ett och



samma ar granskades 1 jakt pa hundar med diagnosen juvenil generell demodikos. I
denna studie visades med stor tydlighet att vissa raser har patagligt mycket hogre risk
for att drabbas av demodikos. Amerikansk staffordshire terrier och shar pei hade drygt
21 ganger hogre odds for att drabbas av juvenil generell demodikos dn den
genomsnittliga hunden. Andra raser som tydligt framtrddde som hogriskraser var till
exempel dvargpinscher, mops och boston terrier vilka visade mellan 6 och 12 ginger
hogre odds for att utveckla generell juvenil demodikos &n genomsnittet.

Klingeborn framhivdar i sin artikel att demodikos kan ses som en smittsam sjukdom.
Sasom argument anvands hur andra infektiosa sjukdomar sprids och Klingeborn drar
paralleller med coronavirus, orsaken till sjukdomen FIP (feline infectious peritonitis),
hos katt. Argumentet dr daligt dd man redan 1996 tydligt visade att bendigenheten att
utveckla FIP dr till drygt 50% dirftlig."” Vidare refererar Klingeborn sjilv till en studie
som aterigen dokumenterar en arftlig bendgenhet for att utveckla en annan
parasitsjukdom, nimligen Leishmanios.”” Det finns #ven exempel pa hundraser som
pa grund av sin genetiska uppsittning inte kan halla andra delar av normalfloran 1
“schack”. Exempelvis har basset hound en stark genetisk och drftlig predisposition for
att utveckla infektioner 1 huden pa grund av jastsvamp, en organism som precis som
demodex ér att betrakta som ofarlig, harmlos och en del av normalfloran hos de allra
flesta hundar.”'** Hos ménga basset hounds kan dérfor jastsvamp foroka sig ohimmat
och leda till hudsjukdom, sannolikt pa grund av ndgon liten arvbar “variant” i deras
immunforsvar. Basset hound har, sdésom motsvarande for demodexdrabbade raser,
inte 6kad kénslighet for andra infektioner, och har inte ett generellt nedsatt
immunforsvar. Hos ménniska finns dven dokumenterat virusinfektioner som drabbar
individer med vissa genetiskt betingade varianter av olika receptormolekyler.” I
samtliga dessa exempel &r det alltsd en kombination av en organism och den genetiska
uppséttningen hos individen som gor att sjukdomen kan utvecklas och dir den
genetiska komponenten anses ha storst betydelse. Aterigen: Det #r inte parasiten i sig
som ar arftlig, utan individens bendigenhet att utveckla sjukdomen demodikos.

Om demodikos hos hund vore att betraktas som en smittsam sjukdom skulle
overforingen folja ett normalt forlopp for ett smittforande agens, sdsom exempelvis
smittspridning av 16ss, loppor, rdvskabb eller virusorsakade krikningar och
diarrésjukdomar. Det gor den emellertid inte. En hund med generell demodikos kan
leva titt ssmman med andra hundar, leka tillsammans, ga pd samma hunddagis etc
utan att smitta andra hundar. Fallen av juvenil generell demodikos anhopar sig istéllet
inom vissa raser varav ett antal, i synnerhet terrierraserna, ir nirbesliktade."'®
Risknivaer for att utveckla sjukdomen pa mer dn 20 ganger genomsnittet talar sitt
tydliga sprék.' En kartliggning av de gener som styr utvecklingen av juvenil generell
demodikos vore onskvird dd man pé detta sétt dels kunde fa fram ett blodtest for
genanalys av presumtiva avelsdjur och dels en gang for alla kunde tydligt bevisa
arftligheten. Sddana gentest finns tillgangliga for en rad andra sjukdomar bland annat
for PRA (progressiv retinal dysplasi), Cerebellédr ataxi och DM (degenerativ
myelopati). Det finns planer pa en studie for kartliggning av den genetiska
bakgrunden till juvenil generell demodikos 1 Sverige, men de ligger dnnu 1
startgroparna och finansiering dr, som ofta ér fallet inom veterindrmedicin, ett
problem. Resultatet av en sddan studie skulle vara oerhort vardefullt for alla som
arbetar inom avel av drabbade raser. Malet dr att genom ett enkelt blodprov kunna
avgora vilka djur som ligger i farozonen for att nedirva bendgenheten att utveckla
demodikos. I dagsldget finns som sagt inget sadant test tillgangligt.



Veterindra dermatologer virlden Over anser att det dr otvivelaktigt att en arftlig
belastning krédvs for att utveckla juvenil generell demodikos hos en 1 6vrigt frisk hund.
Forskningen gér stindigt framat och det ar givetvis viktigt att kritiskt granska bade
den information som redan finns och nya forskningsresultat, som da och da faktiskt
omkullkastar tidigare vedertagna “sanningar”. Det ar likaledes oerhort viktigt att inte
forlita sig pa fordldrade studier, da metoderna och teknikerna utvecklas. Den édldsta
studien som Klingeborn refererar till ar fran 1946, och man kan i detta sammanhang
ifragasitta virdet av en drygt 60 ar gammal studie. Samtidigt ar delar av problemet att
det manga ginger saknas aktuella studier, men det férhindrar inte att resultaten 1
mycket gamla studier ska tolkas oerhort forsiktigt.

SVDSG utarbetade ar 2000 rekommendationer for hur avel idealt borde bedrivas om
malet &r att fa bort demodikos fran rasen. Dessa generella rekommendationer géiller
fortfarande och i enlighet med SKK’s principer bér man endast avla pa friska och
sunda djur. Inom manga raser har man dock inte bara demodikos att ta hénsyn till.
Man stravar efter flera mél samtidigt och balanserar mellan hansyn till inavelsgrad,
exterior och mentala egenskaper samt arbetar bort fran hdlsoproblem som é&r frekventa
1 rasen varav demodikos kanske ér ett av flera.

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

Susanne Ahman, leg vet, specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomar,
specialist 1 dermatologi hund och katt, CertSAM, CertVD, MRCVS.
Marianne Mellgren, leg vet, specialistkompetens 1 hundens och kattens sjukdomar,
specialist 1 dermatologi hund och katt.
Rebecka Frey, leg vet, specialistkompetens i hundens och kattens sjukdomar,
specialist 1 dermatologi hund och katt.
Robert Cikota, leg vet, specialistkompetens 1 hundens och kattens sjukdomar.
Mila Laago, leg vet.

och
Kerstin Bergvall, leg vet, specialistkompetens 1 hundens och kattens sjukdomar,
specialist 1 dermatologi hund och katt, Diplomate ECVD
Birgit Holm, leg vet, specialistkompetens 1 hundens och kattens sjukdomar, specialist
1 dermatologi hund och katt

* dermatologi = laran om hudens sjukdomar, dess orsaker och behandlingar.
**SCID-mdss = Severe combided immunodeficency mice. Mdss som avlats fram
speciellt ur forskningssyfte och saknar helt bdde T- och B-lymfocyter, och har ett
kraftigt sankt antal natural killer cells, dvs har ett pa flera sitt mycket kraftigt
generellt nedsatt immunforsvar.

*** lymfocyter dr en typ av vit blodkropp som ingar i kroppens immunforsvar. Det
finns olika sorters lymfocyter med olika funktioner, bl a T- och B-lymfocyter samt
Natural Killer (NK) celler.
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