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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 
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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, 
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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 
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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).  
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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 
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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 
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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, 
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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 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 
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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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