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Abstract

This is a study of some risk factors for Diabetes Mellitus (DM) in dogs. As a pilot study it is
meant to give information to be used in a planned later, larger and better controlled study.
The present study hypothesized that suboptimal feeding (high percentage of homemade and
table foods), lack of activity and overweight contribute to the risk of DM. Twenty
consecutive dogs diagnosed with DM at the Veterinary University Clinic in Uppsala
between 2000 — 2003 were chosen as the experimental group. A control group of 40
matched for age, breed and gender was recruited from the files of the Swedish Kennel Club.
The owners received an inquiry with questions about feeding, activity and weight. A semi-
structured telephone interview explored these variables in more detail.

The results showed no significant differences between groups in the proportion of
homemade food and table foods in the diet, but the owners of the DM-dogs gave treats
significantly more regularly. It was a difference between the groups in activity and training:
Fewer dogs that developed DM received high intensity training and they received it less
often. These differences were statistically significant. A difference was also found in weight
as evaluated by the owners: The DM-dogs were significantly more often overweight at the
age of symptom debut and more often had a history of lifetime overweight.

The findings indicate that regular high intensity training and normal weight may contain
some protective and preventive mechanisms that reduce the risk of DM. These factors do
not eliminate the risk: Even the DM-group contains some dogs with normal weight that
receive high intensity training and the control group consists of some overweight dogs that
receive little high intensity training. The findings are preliminary and must be reproduced
and refined in a later more extensive and better controlled study.

Sammanfattning

Studiens syfte &r att identifiera riskfaktorer for diabetes mellitus (DM) hos hund. Detta 4r en
pilotstudie som ir tdnkt att ge information till senare, strre och béttre kontrollerade studier.
Studiens hypoteser dr att suboptimal utfodring, brist pd motion och 6vervikt okar risken for
DM. Fallgruppen bestod av 20 hundar som hade fatt diagnosen DM vid Institutionen for
kirurgi och medicin pé Ultuna mellan 2000-2003. En kontrollgrupp p& 40 hundar togs frén
Svenska Kennel Klubbens register och var matchade for alder, ras och kén. Agarna fick en
enkdt med fragor om utfodring, aktivitet och vikt som sedan f6ljdes upp med en
semistrukturerad telefonintervju.

Det var inga signifikanta skillnader mellan grupperna i utfodring, men DM-hundarna fick
oftare hundgodis. Det var signifikanta gruppskillnader i motion: Farre DM-hundar fick
intensivtrdning och de som fick intensivtrining, fick den mer séllan. Signifikant flera DM-
hundar var dverviktiga vid symptomdebut och hade varit det hela livet. Resultaten indikerar
att intensivtraning och normalhull kan ha en skyddande effekt mot DM, men eliminerar inte
risken: Aven i DM-gruppen finns det hundar som fir intensivtrining och har normalhull.
Studien bor reproduceras och utokas.
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Inledning

Syfte

Diabetes dr en mycket allvarlig sjukdom hos hund som dr ganska vanligt
forekommande bland svenska hundar. Det dr dérfor viktigt att ha en god kunskap
om sjukdomens etiologi s& att den i sd hog grad som mdjligt kan forebyggas
och/eller lindras. Syftet med denna studie dr att underséka om skillnader i kost,
motion och hull paverkar sannolikheten for att hundar ska utveckla diabetes. Detta
arbete dr en pilotstudie infor en storre studie vid Institutionen for kirurgi och
medicin, smadjur pad Ultuna. Arbetet ska darfor ocksd ge indikationer pa vilka
faktorer som bor tas hinsyn till vid senare studier och hur en sadan studie bor
laggas upp. Detta arbete kan dérfor inte forvéntas ge nagra definitiva svar.

Hypoteser
Foljande hypoteser stélldes upp :

. Hypotes 1: Hundar som utvecklar diabetes har i hogre grad &n kontroll-
hundarna blivit utfodrat med matrester och hemlagat.

. Hypotes 2: Hundar som utvecklar diabetes motionerar mindre &n kontroll-
hundarna.

. Hypotes 3: Hundar som utvecklar diabetes &r oftare dverviktiga &n kontroll-
hundarna.

Diabetes i korta drag

Det finns mycket forskning om diabetes och riskfaktorer pd humansidan. Den
foljande texten beskriver sjukdomen diabetes i korta drag, och redovisar kénda och
mojliga riskfaktorer for utvecklande av diabetes pa human- och djursidan.

Sjukdomen diabetes mellitus (DM) beror pa en absolut eller relativ avsaknad av
insulin. Glukoshalten i blodet styrs av ett samspel mellan katabola hormoner (t.ex.
glukagon, kortisol, katekolaminer och vixthormon) och det anabole hormonet
insulin (Herrtage, 1998).

Insulin produceras av de langeranska Oarna i1 pankreas (bukspottkorteln).
Hormonet utsondras i blodet vid hdoga plasmakoncentrationer av glukos. Insulin
har manga effekter. For det forsta dr insulin nédvandig for att cellorna ska kunna ta
upp glukos fran blodet. Insulin hdmmar ocksa nedbrytningen av kroppseget fett
och protein. Vidare hdmmar insulin glukoneogenesen (Zicker et al., 2000).
Glukoneogenesen dr en biokemisk process som bildar glukos fran olika
precursorer.

Vid brist pa insulin far man hyperglykemi i blodet pa grund av okontrollerad
glukoneogenes och forsdmrat glukos upptag i cellorna. Nir plasmakoncentrationen



ar hogre dn 10 — 12 mmol/l utsdndras glukos i urinen och man far en osmotisk
diures (polyuri). Genom att dka intaget av vatten (polydipsi) kan dehydrering
motverkas. Perifera vdavnader kan emellertid inte utnyttja glukos i blodet och borjar
istéllet bryta ner fett och protein. Detta medfor att hunden forlorar vikt (Herrtage,
1998). Insulin paverkar ocksd hundens aptit. Aptiten regleras i hypotalamus.
Insulin ar nodvandigt for cellernas upptag av glukos. Brist pd insulin gor att
glukoshalten i hypotalamus sjunker och nir glukoshalten i reglerande celler i
hypotalamus sjunker far man okad aptit (polyfagi) (Nelson, 2000). De fyra
klassiska kliniska symtomen vid diabetes dr som f6ljd av detta: polyuri, polydipsi,
polyfagi och avmagring

Urinvégsinfektioner och acetondoft fran utandningsluften dr ocksa ganska vanligt
hos hundar med diabetes. I kroniska fall ser man ofta katarakt och i enskilda fall
perifer neuropati. Med laboratorietester pavisas hyperglykemi, glucosuri och ofta
ketonuri (Nelson, 2000).

Diabetesformer

Diabetes indelas i tva former i humanmedicinsk litteratur:

. Insulin Dependent Diabetes Mellitus (IDDM) — ocksé kallat diabetes typ 1.
. Non Insulin Dependent Mellitus (NIDDM) - ocksa kallat diabetes typ 2.
(Panciera et al., 1990. )

Enligt denna indelning &r IDDM den vanligaste formen av diabetes hos hund.
Studier pa hund har visat att 80 % é&r drabbade av denna form (Robertson, Feldman
& Polonsky, 1989). Nar mer dn 75 % av betacellerna i pankreas &r forstorda kan
hunden inte ldngre producera tillrickligt med insulin (Porte, 1991). Hunden har
ddrmed permanent hypoinsulinemi och &r i behov av exogent tillférd insulin.
Bristen pa insulin kan t.ex. bero pa en autoimmun destruktion av betacellerna i
pankreas, pankreatit eller sekundér utmatning (Herrtage , 1998).

Vid NIDDM gor viavnadsfaktorer eller hormonella faktorer att behovet for insulin
ar hogre dn normalt. Pankreas producerar fortfarande insulin, men det behdvs
storre mangder insulin pa grund av insulinresistens eller pa grund av cirkulerande
hormoner med antiinsulineffekt. Denna form &r vanligare hos katt &n hos hund
(Nelson, 2000 ).

Kénda riskfaktorer for diabetes mellitus

Syftet med detta arbete ar att ge information om i vilken grad typ av utfordring,
motion och vikt paverkar sannolikheten for att hundar ska drabbas av diabetes.
Andra faktorer som ras, kon och alder ar redan kinda riskfaktorer for diabetes. I
denna studie har vi darfor valt att matcha fall och kontroller parvis med tanke pa
ras, kon och alder.

Nedan f6ljer en sammanfattning av forskningen pa kénda riskfaktorer for diabetes
hos hund:



Ras

Det &r skillnad pa risken for att utveckla diabetes mellan olika raser. Négra raser
har i utlindska studier visats 16pa hogre risk for att fa diabetes t.ex. pudel,
keeshonden, alaskan malmute, engelsk springer spaniel, cairn-, fox- och
manchesterterrier, miniatyr schnauzer, miniatyr pinscher och finsk spets (Marmor
et al., 1982). Andra raser som t ex boxer, collie och schéfer har visats ha en lag
risk for att fa sjukdomen (Marmor et al., 1982). Hos keeshonden har man hittat en
arftlig defekt som ger hypoplasi av pankreasdarna. Denna defekt har man visat har
autosomal recessiv nedarvning (Kramer et al., 1988). Hos andra raser har man inte
hittat den genetiska orsaken till den dkade risken for diabetes. Eftersom ras &r en
kand riskfaktor for diabetes matchar vi i denna studie varje diabeteshund med tva
kontrollhundar av samma ras.

Kon

Tikar har hogre risk for att drabbas av DM &n hanhundar (Marmor ef al., 1982).
Detta kan forklaras av att tikarna paverkas av progesteron under Gstrus, didstrus
och driktighet. Progesteronet leder till forhdjda koncentrationer av tillvaxt-
hormoner. Tillvixthormonerna har en antiinsulineffekt. Kroppen maéste da
producera stérre mangder insulin for att fd samma blodsockerreglerande effekt.
Detta kan ge utmatning av betacellerna pé sikt och leda till utvecklande av DM.
Om tiken blir kastrerad innan detta hander kan hon bli kurerad. Det ar emellertid
ovanligt att detta upptédcks i tid. Tiken blir déarfor oftast beroende av livslang
insulinbehandling, men kastrationen ger en mer stabil blodsockerniva (Herrtage,
1998). Texten ovan visar att kon dr en kénd riskfaktor for diabetes. I detta arbete
matchas darfor varje diabeteshund med tva kontrollhundar av samma kon.

Alder

Diabetes drabbar oftast medeldlders hundar. Hundar mellan 7 och 14 ar har hogst
risk for att drabbas av sjukdomen (Marmor ef al., 1982). Studier har dven visat att
dldre hundar har 6kad insulinresistens i forhallande till yngre hundar och att de
utsondrar hogre méngder insulin (Sundvold & Hayek, 1998). Motsvarande studier
pd minniskor har visat att blodsockerregleringen forsimras med okande élder
(Chen et al., 1985). En annan faktor som kan medverka till 6kad diabetesfrekvens
med Okande &lder kan vara Overvikt. Hundar i adldern 6-8 &r &r ockséd oftare
overviktiga &n andra hundar (Burkholder & Toll, 2000). Denna studie matchar
hundarna for alder. Detta for att ge indikationer pd om det finns ett samband
mellan 6vervikt och diabetes hos hundar matchade for élder.

Kastration

Kastrerade hundar far oftare diabetes &n andra hundar (Guptil, Glickman &
Glickman, 1999). Detta kan bero pé att kastrerade hundar kan ha en 6kad risk for
overvikt (Edney & Smith, 1986). Vid kastrering far man bortfall av 6strogen.
Ostrogen gor att aptiten sjunker och som en foljd av detta kan aptiten stiga vid



kastration. Pa katt har man sett att metabolismen sjunker efter kastration och vidare
att energibehovet reduceras till 75-80 % (Root, Johnston & Olson, 1996).

Det ar fortfarande ganska ovanligt att kastrera friska hundar i1 Sverige, sé kastration
som riskfaktor for diabetes spelar troligen inte lika stor roll i Sverige som i en del
andra ldnder. Statistiken dver kastrerade tikar och DM frekvens maste emellertid
lasas med en viss forsiktighet dd kastrering &r en del av behandlingen vid DM
(Guptill, Glickman & Glickman, 1999).

Andra sjukdomar

Manga sjukdomar - t.ex. inflammatoriska, infektiosa, hormonella och neoplastiska
kan ge insulinresistens ved att stimulera till utsondring av diabetogena hormoner.
Exempel pa siddana hormoner &r glukagon, efedrin, kortisol och tillvixthormon
(Nelson, 2000)

Likemedel

Det dr ként att behandling med progesteron okar risken for att utveckla DM
(Herrtage, 1998). Behandling med kortison dkar ocksa risken for att hundar ska
utveckla diabetes (Herrtage, 1998).

Majliga riskfaktorer for diabetes hos hund

Nedan foljer en sammanstéllning av forskningsresultat pd sambandet mellan
diabetes och utfodring, motion och 6vervikt.

Utfodring

Anpassad utfodring spelar en viktig roll i behandlingen av hundar med diabetes.
Det dr daremot oklart om utfodring kan vara en riskfaktor for utvecklande av
diabetes hos hund.

En forskningsgrupp (Guptill, Glickman & Glickman, 1999) har diskuterat denna
frégan. De sdg att hundar som vager mindre &dn 14 kg har en hogre risk att insjukna
i diabetes &n hundar 6ver 14 kg. Detta kan bero pa tillsvidare okidnda genetiska
faktorer. En annan mdjlighet ar att detta &r ett resultat av ett annorlunda foderintag.
Det &r vanligare at sma hundar konsumerar en hogre andel burkmat och matrester
an storre hundar. Detta gor att en hogre energiandel stammar fran fett och en
mindre andel fran kolhydrater ( Glickman et al., 1995). Forskningsgruppen stéller
dirfor frigan: Ar det mojligt at en hog fett/lag kolhydrat ration i fodret disponerar
smé hundar for diabetes?

En studie utférd av Sallander visar att 75 % av svenska hundar primért &ter
torrfoder. Medan 16 % av hundarna primért dter hemlagat foder eller matrester.
Studien visade ocksd att matresterna generellt hade en hogre fetthalt &n
kommersielle foder (Sallander, 2001).



Det ér dérfor av interesse att titta pA om hundar som utvecklar diabetes i hogre
grad dn andra hundar har blivit utfodrat med matrester och hemlagat. Detta ar
hypotes 1 i var studie.

Motion

Regelbunden motion &r en viktig del av behandlingen vid diabetes. Motion sidnker
blodsockret och stimulerar till mobilisering av insulin frén injektionsstdllet
(Fernquist et al., 1986).

Det har emellertid inte gjorts nagra studier pd sambandet mellan motionsméangd
och risken for diabetes hos hund. Men pd humansidan har man sett att inaktivitet dr
en riskfaktor for utvecklande av insulinresistens och diabetes hos mén. Orsaken till
detta &r att inaktivitet ger okat risk for dvervikt och forsdmrad insulinsensitivitet
(Regensteiner et al., 1991).

Har hundar som far lite motion hogre risk for att utveckla diabetes dn andra
hundar? Detta ar vér andra hypotes i detta arbete.

Overvikt

Forskning pa humansiden och pa katt har visat ett klart samband mellan diabetes
och dvervikt. Hos bada ménniska och katt dr Diabetes typ 2 relativt vanlig. Det &r
ett klart samband mellan denna diabetesform och Overvikt, medan sambandet
mellan diabetes typ 1 och dvervikt dr mera osdkert. Hundar drabbas vanligtvis av
diabetes typ 1.

P& humansiden har man sett ett klart samband mellan 6vervikt och okad
diabetesfrekvens. Estimat visar att dverviktiga kvinnor har 13 ganger hogre risk dn
normalviktiga att drabbas av diabetes (Rand & Appleton, 2001). Graden av
overvikt och varigheten pa den &verviktiga perioden péverkar sannolikheten att
drabbas avsevirt (Colditz et al., 1995; Everhart et al., 1992).

Studier pa katt har ocksa visat ett klart samband mellan &vervikt och diabetes
(Scarlett & Donoghue, 1998; Panciera ef al., 1990).

Overvikt #r vildigt vanligt bland hundar. En stor studie visar att 24 % av hundarna
i Storbritannien dr dverviktiga (Edney & Smith, 1986). P4 human sidan har man
sett att dvervikt i hog grad &r &rftlig. Detta beror troligen pa att genetik bestimmer
mingden och aktiviteten till enzymer och receptorer som styr metabolismen.
(Borgardus, Lillioja & Ravussin, 1986). Det ar troligt att dvervikt ocksa &r arftligt
till en viss grad pa hund, da ndgra hundraser oftare dr dverviktiga &dn andra. Nagra
exempel pa sddana hundraser dr labrador, cairn terrier och cocker spaniel (Edney
& Smith, 1986).

Forskning pa overviktiga hundar har visat att dvervikt péaverkar glukosmeta-
bolismen. Mattheeus ef al. (1984) hittade att glukos metabolismen var onormal hos
overviktiga hundar. Utsondringen av insulin var direkt korrelerat till graden av



overvikt. De sdg ocksd att kliniskt friska, men Overviktiga hundar var bade
glukosintoleranta och hade hyperinsulinemi. En svensk studie har tidligare visat att
det finns ett samband mellan diabetes och Overvikt. Studien blev utfort pa
obduktionsmaterial (Krook, Larsson & Rooney, 1960).

Samband 6vervikt och diabetes typ 2 hos médnniska

Overvikt ger enligt Truglia et al. (1985 ) paverkan pa glukosmetabolismen via
reversibel insulinresistens. Insulinresistens kan orsakas av: minskad antal insulin
receptorer, nedsatt receptor bindning eller postreceptordefekter (Bell, 1991;
Olefsky & Kolterman, 1981). Postreceptordefekter &r troligen den vanligaste
orsaken till insulinresistens. Man ser da nedsatt stimulering av nyckelenzym i
glykogensyntesen och glykolysen (Bell, 1991). Detta ar biokemiska reaktioner som
ska reducera blodsockret nir det blir for hogt. Resultatet av den minskade
stimuleringen &r darfor att insulinmédngden maste 6ka for att ha samma effekt pa
blodsockret. Resultatet blir forsdmrad reglering av glukosméngden i blodet och
ddrmed léngre perioder med hyperglykemi och hyperinsulinemi. Flera studier har
visat att hyperinsulinemi &r en riskfaktor for NIDDM (Hamman et al., 1990;
Knowler & Benett, 1983). En hypotes &r att forsdmrad glukostolerans och diabetes
utvecklas nér beta cellerna inte kan producera sa hoga insulinméngder lédngre pga.
utmattning (Herrtage, 1998).

Nér man vet att manga hundar ar 6verviktiga, dr det darfor av interesse att titta pa
om Overviktiga hundar oftare far diabetes 4n andra hundar. Hypotes 3 i denna
studie dr att overviktiga hundar har hogre risk for diabetes.



Metoder och material

Projektet blev utformat som en fall- kontrollstudie.

Selektion av fallhundar

Fallen togs frén journalregistret pa Institutionen for kirurgi och medicin, smadjur
pa Ultuna. Fallen var hundar som hade fétt diagnosen diabetes under aren 2000,
2001, 2002 och 2003. Totalt var detta 44 hundar varav 36 var tikar och 8
hanhundar. Av dessa blev nedanstdende hundar inte med i studien av foljande
orsaker:

. Hundar som var avlivade enligt journalen (15).

. En hund som nyligen hade bytt dgare blev exkluderad fran studien da
frégorna i enkidten handlar om utfodring, vikt och motion genom hela
livet (1).

. Blandrashundar blev uteslutna dérfor att man inte kan matcha dessa efter ras
).

. Avsaknad av journaluppgifter (1).

Veterindrens bedomning av hundens hull vid diagnostidpunkten blev ocksa
antecknat vid journalgenomgéngen.

Hundar med diagnosen diabetes mellitus vid djursjukhuset pa Ultuna anses i denna
studie tillrackligt representativa for hundar med diabetes generellt. Initialt blev 20
hundar inkluderat i studien som fall — 16 tikar och 4 hanhundar. Tva av
fallhundarna utgick senare ur studien av olika orsaker. Dessa fallen blev ersatt av
tva kontrollhundar som hade fatt diagnosen diabetes pa andra kliniker ( Karlstad
djursjukhus och Kalix).

Selektion av kontrollhundar

Kontrollhundarna blev utvalda fran SKK's register. Varje fall skulle ha kontroller
av samma ras, kon och alder. Som beskrivet i teoridelen ér detta faktorer som
forskning har visat paverkar sannolikheten for att fa diabetes. Vidare blev endast
hundar med fullstédndig dgarinformation (adress och telefonnummer) medtagna. Av
de hundarna som uppfyllde kraven ovan blev var 25: e utvald.

Falltillgangen var en begrinsande faktor. Genom att 6ka antalet kontrollhundar i
studien kunde detta delvis kompenseras. Totalt var maélet att 20 fall och 40
kontroller skulle besvara enkéten. For att uppné detta blev foljande gjort. Totalt tre
kontrollhundar per fall fick enkéten per post. I nagra fall fick vi inte tva kontroller
per fall som besvarade enkédten ur detta material. SKK tog dérfor fram ytterligare
kontrollhundar och pga. tidsbrist blev dessa djurdgare kontaktade direkt per
telefon. Totalt 12 kontroller besvarade enkiten utan foregdende utskick per post
med f6ljebrev och enkit.



Datainsamling

De aktuella hundigarna fick per post en forfradgan om att delta i undersékningen. |
tilligg fick samtliga en presentation av studien och en enkédt. Ungefér en vecka
senare blev dgarna uppringda av forfattaren, Hanna Klinkenberg. Tiden mellan
utskick och uppringning blev vald utifrdn erfarenhet vid en liknade enkitstudie
(Trogen, 2003).

Enkitutformning

Enkéten var indelad i tre delar. Den forste delen handlade om allvarliga sjukdomar
och utfodring medan del tva innehdll fragor om motion. Den sista delen var négot
mindre och stéllde fragor om idealvikt. Enkéten forekom i tvé varianter. Hundarna
med diabetes fick en variant av enkéten (Appendix I) och kontrollhundarna fick en
annan variant med motsvarande fragor (Appendix II). Skillnaden var att i
kontrollernas enkét var tid angett med alder pa hunden, medan man hos hundarna
med diabetes ibland fragar om perioden innan hunden fick diabetes. Detta blev
gjort for att kunna jamfora olika faktorer mellan hundarna vid tidpunkten da
diabeteshundarna fick symtom pa diabetes. Om diabeteshunden fick symtom vid
tio ars alder, fick kontrollhunden frdgor om utfodring, motion och vikt vid tio érs
alder.

Typ av studie

Studien 4r en kombination av enkdt och strukturerad telefonintervju. Denna
kombination av tva olika metoder blev vald av f6ljande orsaker:

Svarsprocent pa en enkit dr ofta ldg. Man kan ofta inte rdkna med att de som
svarar &r ett representativt urval ur gruppen. Detta gor det svart att generalisera
eventuella fynd. Fordelen med att skicka ut en enkit till djurdgarna innan
telefonintervjun dr emellertid att de far tid till at tdinka och minnas information som
ligger langt tillbaka i tid.

Bortfallet blir ocksé reducerat nir man foljer upp en enkét med en telefonintervju
(Trogen, 2003). Vid en strukturerad intervju har man ocksa mdjligheten till att
forklara och fortydliga fragorna. Pa detta sétt 6kar sannolikheten for att djurdgarna
forstar fragorna och svarar som syftet dr (validitet).

Enkatens konstruktion

Enkéten blev konstruerad i augusti och utskickad till fallen 18 september.
Telefonintervjuer med fallen blev genomfort i september. Fallen fick en fraga om
nir hunden fick symtom pa diabetes. Alder vid denna tidpunkt blev anvind i
enkéten till respektive kontrollhund for att kunna jamféra utfodring, vikt och
motion mellan kontroller och fall vid symtomdebut. Enkéten blev utskickat till
kontrollerna i tvad grupper: 4 oktober och 8 oktober. Telefonintervjuer med
kontrollerna blev genomford under de sista tre veckorna i oktober.



Statistik

Vara resultat blev indelat i tvd grupper. De fragorna som hade tva eller tre
alternativ rdknades som kategoriska. Frdgorna som besvarades med numeriska
virden blev behandlat som kontinuerliga.

Kategoriska data med tvé alternativ blev analyserat med chi-2 analys i Excel och
p-virden blev ocksd berdknat i Excel. Kategoriska data med tre alternativ blev
raknat manuellt. Forvintat fordelning om det inte var en skillnad mellan de tva
grupperna blev berdknat. Sedan blev ett viarde for Chi-konstanten berdknat med
foljande formel: ¥ (Observed — Expected )*/ Expected

P-virdet blev sedan berdknat i Microsoft Excel.

Kontinuerliga data i denna studie blev analyserat med students t - test i Microsoft
Excel.

P-vérdet blev alltsé berdknat for alla kategoriska data och en kontinuerlig variabel.
Resultatet bedoms som statistisk signifikant vid p<0.05. Nar p<0.05 star det exakta
vérdet pa p alltid i texten.



Resultat

Svarsprocent och representativitet

I fallgruppen besvarade 19 av 20 (95 %) enkéten per telefon. En av hundédgarna
var inte mojlig att nd. Svarsprocenten var hog och bittre 4n i rena enkétstudier. |
kontrollgruppen besvarade 40 av 59 (68 %) enkidten. Av de som inte besvarade
enkéten var 9 inte antriffbara, 4 dnskade inte svara och 6 hade hundar som avlidit.
Orsaken till den ldgre svarsprocenten i kontrollgruppen i dr flera. De flesta hundar
registreras i SKK under det forsta levnadséaret. Uppgifterna i registret blir oftast
inte uppdaterade av djurdgarna vid eventuell flytt eller byte av telefonnummer.
Diabetes debuterar vid hog alder och négra av kontrollhundarna hade dérfor
avlidit. Vi forutsag problemet och hade fira kontroller per diabetesfall. Vidare hade
vi mojlighet till att komplettera med ytterligare kontrollhundar fran SKK vid
behov. Kontrollhundarna kan darfor antas vara representativa for den generella
populationen av hundar av samma ras, kon och alder i Sverige.

Symptomdebut och diagnostidpunkt

Medelvirdet for élder vid symptomdebut hos diabeteshundarna var enligt
hundégarna 9.2 ar. Variationen var fran 4 till 13.5 ar. Detta bekréftar tidligare
undersokningar som visar att diabetes primért drabbar &ldre hundar (Marmor ef al.,
1982). Medelvirdet for &lder vid diagnostidpunkten var 9.5 ar. I undersékningen
var det i genomsnitt fyra maénader frdn hunddgarna upptickte de forste
symptomena tills diagnosen blev stilld.

Allvarliga sjukdomar

Atta (40 %) av hundiigarna rapporterar att diabeteshunden har haft andra allvarliga
sjukdomar innan den fick diabetes. Sjukdomarna var: sjuk vid 16p 4, tumér 3,
gastroenterit 1 och hudproblem 1 (langtidsbehandlat med kortison). Tio av 40 (25
%) hundigare i kontrollgruppen rapporterade att hunden hade haft en allvarlig
sjukdom vid motsvarande élder. Sjukdomarna var: pyometra 5, epilepsi 2,
hypotyreos 1, diskbrack 1 och njursjukdom 1. Skillnad i férekomst av allvarliga
sjukdomar mellan grupperna var inte signifikant. (p > 0.05)

Utfodring

Figur 1 (nédsta sida) visar den procentvis férdelning mellan olika fodertyper i fall
och kontrollgrupp. Det &r ingen signifikant skillnad mellan fall- och
kontrollhundarna i typ av utfodring. Hypotes 1 var f6ljande: Diabeteshundarna har
fatt mer matrester och hemlagat dn kontrollhundarna. Hypotesen stods inte med
nagon signifikans.

Svenska hundar utfodras priméirt med torrfoder. I genomsnitt fick fallhundarna
74.5 % torrfoder medan kontrollhundarna fick 83.5 %. Enbart en hund i
kontrollgruppen och en hund i fallgruppen fick inte als ndgon form av torrfoder.
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Att svenska hundar primért dter torrfoder dverensstimmer med tidligare studier.
(Sallander, 2001). I genomsnitt fick fallhundarna 16.8 % matrester medan
kontrollhundarna fick 14.5 %. Tva diabeteshundar (10 %) och en kontrollhund (2.5
%) fick hemlagat. Endast tva (10 %) av diabeteshundarna och ingen av kontroll-
hundarna fick burkmat. Matrester i ndgon form gavs till 16 hundar
(80 %) i fallgruppen och 31 hundar (78 %) i kontrollgruppen.

Fordelning fodertyper

100

90 835

80 74,5 0O Diabeteshundar

70 1 Kontrollhundar
= 60+
3
2 50 +—
a 40—

30 +—

20 +— 168 145
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Figur 1: Procentvis fordelning mellan olika typer av foder i fall och kontrollgrupp.

Tabell 1 nedan ger ytterligare information om utfodring och eventuella skillnader i
utfodring i de tvé grupperna.

Tabell 1: Procentvis fordelning av andra fodervariabler i fall- och kontrollgrupp

Parameter Alternativ Andel i procent
Fall Kontroll
Fri tillgdng foder Ja/Nej 0 3
Hundgodis * Varje dag 20 18
2-6 ggr/v 45 15
<1ggriv 35 67
Vitamin/mineraltillskott Ja/Nej 20 15
Utfordrats pa samma sétt hela Ja/Nej 90 93
livet?
Utfodring > 90 % torrfoder Ja/Nej 55 63
> 20 % matrester Ja/Nej 35 35

* Fallgruppen fick oftare hundgodis. Skillnaden ar signifikant (p= 0.03). Ingen andra
skillnader i tabellen &r signifikanta.

11



Enbart en av hundarna i studien hade fri tillgang pa foder. Vidare hade 20 % av
fallen och 15 % av kontrollerna fétt vitamin eller mineraltillskott ndgon géng. Bada
grupperna blev utfodrade pd ungefar samme sétt hela livet (90 % och 93 %).
Femtiofem % av fallhundarna och 63 % av kontrollerna hade fatt 90 % eller mer
torrfoder. Tretiofem % av fallhundarna och 35 % av kontrollhundarna hade fatt 20
% eller mer matrester.

Den enda signifikanta skillnaden i utfodring som blev pévisad i var studie var att
hundarna som sedan fick diabetes oftare hade fatt hundgodis. Det var ungefar lika
manga hundar i grupperna som fick hundgodis varje dag. Den storsta skillnaden
var att langt flera fall (45 %) fick hundgodis 2-6 génger per vecka, medan endast
15 % av kontrollhundarna fick hundgodis 2-6 ganger per vecka. Flertalet (67 %)
av kontrollhundarna fick hundgodis en géng per vecka eller mindre. Av fallen fick
som jamforelse enbart 35 % av hundarna hundgodis en gang per vecka eller
mindre. Skillnaderna mellan grupperna ar signifikanta (p= 0.03).

Motion

Tabell 2 visar att fallhundarna i genomsnitt promenerade 74 minuter per dag,
medan kontrollhundarna promenerade 64 minuter per dag. Fallhundarna var losa
utan koppel i 53 minuter per dag av denna tid. I jimfOrelse med detta var
kontrollhundarna 16sa i genomsnitt 44 minuter per dag under promenaden.
Skillnaderna &r inte signifikanta.

Tabell 2: Olika motionsvariabler i fall- och kontrollgrupp

Parameter Matt Fall | Kontroll
Promenad min/dag 74 64
Del av promenad 16s min/dag 53 44
% av hundarna som far intensiv traning* grupp % 30 58
Dager med intensivtraning** dager/ar 41 145

Skillnaden mellan fall- och kontrollgrupp i antal hundar som har fatt

intensivtrdning &r signifikant (p= 0.04). Med intensivtraning menas 16pning, cykling,
vallning, agility, skidtur och jakt.

**  Skillnaden mellan fall- och kontrollgrupp i antal intensiva dagar per ér &r

signifikant. (p=0.001)

Det var diaremot langt fler kontrollhundar (58 % dvs. 23/40) som fick intensiv
traning an fallhundar (30 % dvs. 6/20). Skillnaden &r signifikant (p=0.04). Figur 3
visar skillnaden mellan grupperna i intensivtrining. De 23 kontrollhundarna fick
ocksé oftare intensivtraning (145 dagar/ar) &n de 6 fallhundarna (41 dager/ar). Se
figur 4. Sammanfattningsvis fick fler kontrollhundar intensivtrining och de fick
dven oftare intensivtrining. Béda skillnaderna ar signifikanta.

Hypotes 2 var foljande: Hundar som utvecklar diabetes motionerar mindre &n

kontrollhundarna. Denna hypotes far négot stod 1 studien, sédrskilt fér
diabeteshundarna mindre intensiv motion &n kontrollhundarna.
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Figur 3: Procent av hundarna i fall och kontrollgrupp som fér intensivtraning. Skillnaden
mellan grupperna ar signifikant (p=0.04).
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Figur 4: Antal dagar per &r med intensivtrining i fall och kontrollgrupp. Skillnaden mellan
grupperna &r signifikant (p=0.001).
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Overvikt

Figur 5 visar procent av hundarna i de tva gruppen som enligt djurdgarna var
overviktiga vid tidpunkten for symptomdebut och vid motsvarande alder for
kontrollhundarna.

Overvikt vid x ar
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©
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§ 20
a 20
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Diabeteshundar Kontrollhundar

Figur 5: Procent av hundarna som enligt hunddgarna var Overviktiga i fall- och
kontrollgruppen vid symptomdebut och vid motsvarande alder. Skillnaden mellan grupperna
ar signifikant (p=0.006)

Femtiofem % av dgarna till diabeteshundarna rapporterade att hunden var over
idealvikt nér den fick symtom pa diabetes. Enligt dgarna var endast 20 % av
kontrollhundarna &ver idealvikt vid samma tidpunkt. Detta verensstimmer med
tidligare studier (se diskussionen). Mer 4n dubbelt s& manga av diabeteshundarna
var over idealvikt vid den aktuella tiden. Denna skillnad &r signifikant (p=0.006).
Ingen av hunddgarna i ndgon av grupperna tyckte att hunden var under idealvikt.

Figur 6 (nidsta sida) visar procent av hundarna i de tvd grupperna som enligt
djurdgarna hade varit 6verviktiga sammantaget under hela livet.

Fyrtio % av dgarna till diabeteshundarna tyckte att hunden hade varit Over
idealvikt sammantaget under hela livet. Medan 12.5 % av é&garna till
kontrollhundarna tyckte att hunden hade varit 6ver idealvikt hela livet. Skillnaden
mellan grupperna ir signifikant (p=0.01). Ingen av hundigarna tyckte att hunden
hade varit under idealvikt hela livet.

Hypotes 3 var foljande: Hundar som utvecklar diabetes dr oftare dverviktiga &n
kontrollhundarna. Hypotesen far signifikant stod i denna studie.
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Figur 6: Procent av hundarna som enligt hunddgarna hade varit overviktiga i fall- och
kontrollgruppen sammantaget under hela livet.
Skillnaden mellan grupperna ar signifikant (p=0.01).
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Diskussion

Evaluering av metoder

Metoden som blev vald for att studera sambandet mellan utfodring, motion, vikt
och risk for diabetes i denna studie har ett antal svagheter:

. Antalet fall i studien ar for lite. Detta medfor att det kan vara mycket svért att
hitta statistisk signifikanta skillnader och att generalisera.

. All information ar hdmtat retrospektivt. Fragorna ror sig om saker langt
tillbaka i tid och kan péaverkas av minnesfel. Systematiska minnesfel kan
heller inte uteslutas: Mojligtvis rapporterar man i mindre grad eget beteende
som kan ha okat risken for sjukdom hos egen hund. Olika djurdgare bedomer
ocksa olika.

Det basta sittet att belysa dessa fragor dr en longitudinell, prospektiv studie. Detta
ar mycket svart dd incidensen for sjukdomen é&r relativt 1&g och sjukdomen ofta
debuterar sent. Till en longitudinell, prospektiv studie skulle det darfor behdvas en
mycket stor grupp och uppfoéljning under manga ar. Detta &r sjalvklart inte mdojligt
med sma resurser och nér tiden ar begrénsad till 10 veckor.

Metoden som blev anvénd for insamling av information i denna studie fungerar.
Det ar emellertid viktigt att man f6ljer upp med telefonintervju. Méanga djurdgare
hade tappat bort enkédten, men svarade gérna vid telefonintervjun. Telefonintervju
ar darfor viktig for att 6ka svarsprocenten. Vidare far man vid en telefonintervju
mojlighet till att fortydliga fragorna. Kontrollhundens namn bor ocksa sta i enkéten
dé ménga hundégare har flera hundar.

Materialet visar att det dr viktigt att matcha for ras, kon och alder. Mer én 80 % av
hundarna som hade fatt diagnosen DM under &ren 2000-2003 var tikar och 89 %
var mellan 7 och 14 ar. Studien ger dven indikationer om att ndgra hundraser oftare
far DM &n andra (se s.19).

Nagra av fragorna bade i enkiten och i telefonintervjun bor fortydligas vid en
senare studie. Detta forklaras ndrmare under avsnitten om utfodring och motion.

Allvarliga sjukdomar

Fyra av diabeteshundarna hade haft sjukdomstecken t.ex. polyuri, polydipsi och
viktvariationer vid flera 16p innan diagnosen diabetes blev stélld. Detta var
symptom som normaliserades efter 16pet. Symptomen é&r troligen tidliga tecken pa
DM och beror antagligen pa progesteronpéverkan.

Fem av kontrollhundarna hade haft pyometra och var kastrerade. Kastration kan ha
en skyddande effekt pa tik mot DM p.g.a. reduktion av progesteronpiverkan. A
andra sidan kan kastration eventuellt disponera hunden for 6vervikt (Edney &
Smith, 1986). Overvikt ger 6kad risk for DM (Krook, Larsson & Rooney, 1960).
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Det dr darfor svart att virdera effekten av kastration péa tik, men det ar inte
sannolikt at denna faktor ar orsaken till de signifikanta skillnaderna nedan.

Utfodring

Studien fann inga signifikanta skillnader mellan de tvd grupparna i fordelning
mellan olika typer av foder. Hypotes 1 — att hundar som utvecklar DM i hogre grad
an andra har blivit utfodrat med matrester och hemlagat — verkar emellertid fa ett
visst stod i undersdkningen. Man kan inte dra nagra slutgiltiga konklusioner. Det
4r flera olika orsaker till detta. Agarna tyckte att det var svért att uppskatta
méngden av olika fodertyper retrospektivt. Studien tar vidare inte hdnsyn till den
totala méngden foder hunden faktisk fick och heller inte torrsubstanshalten i de
olika typerna av foder. Detta &r klara felkdllor. I senare studier borde man bade i
enkiten och intervjun forsoka att minimera dessa felkdllorna, men det &r svart i
praktiken.

I genomsnitt hade DM hundarna en niagot hdgre andel matrester, hemlagat och
burkmat i fodret 4n kontrollhundarna. Detta indikerar att diabeteshundarna hade ett
foderintag med hogre fetthalt/energikoncentration. Om detta enbart leder till en
hogre kroppsvikt eller ocksd skulle kunna vara en direkt orsak till flera diabetes
fall bor analyseras i uppfoljande studier.

Studien visade att fallhundarna oftare hade fétt hundgodis. Skillnaden var
signifikant. Tolkning av denna skillnad maste emellertid goras med forsiktighet.
Det blev inte nedtecknat méngd och vilken typ av hundgodis hundarna fick. Alla
typer av hundgodis blev dérfor rdknade som statistiskt ekvivalenta. Det kan heller
inte uteslutas att hur ofta djurdgarna ger hundgodis aterspeglar olika hundigares
forhallningssatt till hunden. I sa fall kan skillnaden moéjligen forklaras med faktorer
som &r korrelerade med forhéllningssittet till hunden utan att de i sig sjdlva &r
orsaksfaktorer. I senare studier maste man ta hinsyn till vilken typ och vilken
méngd hundgodis hunden faktisk far.

Motion

Det var inte nagra stora skillnader mellan de tva grupperna i tiden for promenad
per dag. Vidare var det liten skillnad pa i vilken grad hundarna var 16sa utan
koppel under promenaden. Den stora skillnaden var emellertid att ldngt fler av
kontrollhundarna hade fatt intensivtraning (se tabell 2). De aktuella kontroll-
hundarna hade ocksa fitt fler dagar med intensivtraning. Skillnaderna &r stora och
signifikanta. Detta kan indikera att intensivtraning kan vara en skyddande faktor
for DM for nagra hundar i de aktuella raserna. I studien férekommer det emellertid
DM-hundar som har fétt intensivmotion och kontrollhundar som inte har fatt det.
Detta kan bero pa att manga andra faktorer ocksd paverkar sannolikheten for
utvecklingen av DM. Intensivtrdning eliminerar inte risken, men resultaten kan
tyda pa att risken reduceras for enskilda hundar och hundraser.
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Studien tyder vidare pé att det inte 4r miangden motion som eventuellt reducerar
risken. Det verkar som en promenad, d&ven om hunden gér 10s, inte kan ersétta
intensiv traning. Detta kan forklaras med att manga hundar inte tar ut sig pd samma
sétt under en promenad.

Det ar dessutom mojligt att fragorna i enkat och telefonintervju i for liten grad kan
méta hundens reella aktivitet och motion under promenaden. I studien forsokte vi
att f& information om detta vid att friga om hundens medelaktivitet under
promenaden. Hundédgarna besvarade detta, men det dr mycket svart att tolka
svaren. Det dr manga former for trav och manga former for galopp. De ger
sjdlvklart inte ekvivalent motion. Det dr dnskvért att i hdgre grad kunna méta och
kvantifiera aktivitets- och traningsintensitet mer exakt i uppfoljningsstudier.

Uppfoljningsstudier behdvs for att reproducera studiens resultat med hansyn till
intensivtrining. 1 senare studier &r det dven Onskvirt att bade fallhundarna och
kontrollhundarna viljs fran samma ursprungspopulation. P& detta sétt kan man
undvika att resultaten paverkas av eventuella skillnader i motions och jakt vanor i
olika delar av landet. Om senare studier ger samma resultat, kan man gé vidare och
forsoka att identifiera bakomliggande mekanismer.

Vara resultat dverensstimmer med studier gjord pd ménskor. Det dr sedan ldnge
kant att trdning Okar energibehovet och darmed reducerar risken for dvervikt. 1
humanmedicin ar det emellertid ocksa visat att hog aktivitet reducerar risken for
hyperinsulinemi hos mén. Flera studier har visat att hyperinsulinemi dr en risk-
faktor for NIDDM (Hamman et al/, 1990; Knowler & Benett, 1983). Triningens
positiva effekt pa insulinnivderna &r oberoende av traningens skyddande kapacitet
mot dvervikt. Regensteiners studie har darmed visat att trining kan skydda mot
diabetes bade genom & reducera risken for Gvervikt, men ocksd via en direkt
paverkan pa insulinnivderna (Regensteiner et al., 1991).

Hypotes 2 var f6ljande: Hundar som utvecklar DM motionerar mindre &n
kontrollhundarna. Denna hypotes far ett visst stéd i studien, men studien indikerar
att denna hypotes mojligen maste preciseras. Inte all motion &r ekvivalent. Nagra
hundar och hundraser kan behdva intensiv trdning. Avsaknad av intensiv tréning
kan mdjligen i interaktion med andra faktorer 6ka diabetesrisken for dessa raser.

Overvikt

Denna studie bekriftar att det &r ett klart samband mellan 6vervikt och diabetes
hos hund. Diabeteshundarna var oftare overviktiga bade vid tidpunkten for
symptomdebut och sammantaget under hela livet. Vid béada tillfillen var det
ungefdr tre ganger s& ménga diabeteshundar som var dverviktiga enligt djurdgaren.
Béda skillnaderna var signifikanta.

Djurdgarens bedomning av hundens hull vid symptomdebut blev jaimfort med

veterindrens journalanteckning vid diagnostidpunkten. Detta blev gjort for att
kontrollera reliabiliteten 1 djurdgarnas hull bedomning: I nio av tio fall
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overensstimde bedomningen. I ett fall tyckte dgaren att hunden var dver idealvikt
medan veterindren bedémde hunden som normal. Detta kan eventuellt forklaras
med att hunden har tappat vikt i perioden mellan symptomdebut och diagnos. Flera
dgare kommenterade spontant under telefonintervjun att hunden forlorade vikt i
perioden innan sjukdomen upptécktes.

Att det finns ett samband mellan &vervikt och diabetes hos hund har ocksad en
annan svensk studie visat (Krook, Larsson & Rooney, 1960). Detta arbete blev
utfort pa hundar post mortem. Var studie visar det samma pa levande hundar.
Krook och medarbetare fann att 59 % av diabeteshundarna i studien var
overviktiga. Var studie visar att 55 % av diabeteshundarna var &verviktiga vid
symptomdebut. Resultaten 6verensstimmer i hog grad.

Det &r osdkert hur manga procent av den totala svenska hund population som ar
overviktiga. En engelsk studie med mer &n 8000 slumpmassigt valda hundar visade
att 24 % av hundarna var dverviktiga (Edney & Smith, 1986). I véar kontrollgrupp
bedomdes 20 % som Overviktiga vid tidpunkten da DM-hundarna blev
diagnostiserade. Resultaten dverensstimmer dven hér i hog grad och indikerar att
hundar som utvecklar DM oftare dr 6verviktiga dn andra hundar.

Konklusionen &r att hypotes 3 — att hundar som utvecklar diabetes oftare &r
overviktiga dn kontrollhundarna — far signifikant st6d i denna studie. Overvikt &r
en av manga riskfaktorer for diabetes hos hund.

Predisponerade raser

Ras ér en kénd riskfaktor for DM. Vi valde darfor att matcha hundarna efter ras. I
studien fick vi ytterligare indikationer for en rasdisposition.

Totalt 44 hundar hade fatt diagnosen DM vid Institutionen for kirurgi och medicin,
smadjur pa Ultuna under ar 2000 - 2003. Totalt var 21 olika raser samt blandraser
representerade. De sex hundraserna border collie, engelsk springer spaniel,
jémthund, samojed, rottweiler och west highland white terrier utgjorde 44 % av
hundarna. Dessa raser var dverrepresenterade i jamforelse med rasernas forekomst
i Sverige. Materialet &r for lite till sikra konklusioner, men det kan ge mojliga
indikationer om att négra raser oftare far diabetes 4n andra. Négra av dessa har inte
blivit identifierade som diabetespredisponerade tidigare.

Vidare upptéckte vi att 3 av de 59 kontrollhundarna i studien hade fétt diabetes: tva
border collies och en jimthund. Prevalensen for diabetes i hundpopulationen
generellt ligger mellan 1/100 och 1/400 (Nelson, 2000). Séledes ger ocksé antalet
kontrollhundar med DM indikationer om att prevalensen dr hogre i nagra raser.
Till exempel &r det hela 7 border collies och 4 jamthundar med DM i vart material.
Det kan vara intressant for senare studier att se ndrmare pa rasdisposition i den
svenska hundpopulationen.
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Maojliga implikationer for senare studier

Uppfoljningsstudier &r noddviandiga for att bekrdfta vara resultat. Var
forsoksmetodik verkar fungera, men framtida studier bor beakta foljande:

. Gruppstorleken maste vara storre for att kunna dra sékra statistiska slutsatser
och generalisera.
Kontroller och fall bor véljas fran samma geografiska population.
Det dr oOnskvdrt med béttre matt pa- och kvantifiering av utfodring,
hundgodis och motionens méngd- och kvalitet.

. Det &r 6nskvart med béttre kontroll pé arftlighetsfaktorer inom ras.

Mojliga praktiske implikationer

I fall vara resultat bekriftas i senare studier, bor foljande beaktas i klinisk
veterindr praktik:

. Veterindrer bor vara sérskilt uppmérksamma pa overvikt och inaktivitet hos
predisponerade raser.

. Aktuella djurdgare bor fa information om att intensivtraning och normalhull
till en viss grad kan skydda riskraser mot DM.

. Framtida hundégare bor i hdgra grad vélja hund etter levnadssétt. Det &r svart
att ge tillricklig motion under ménga ar om detta inte 4r en naturlig del av
dgarens liv.
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Appendix 1

En undersokning om
sambandet mellan kost, motion och diabetes hos hund

Syftet med studien é&r att undersdka om skillnader i kost och motion paverkar
sannolikheten for att hundar ska utveckla diabetes. Kunskap om orsaker till
sjukdomen é&r viktigt, for att i framtiden kunna ge battre rekommendationer om
utfodring och motion av hundar.

Ni har blivit utvald till att delta i studien darfor att Er hund ar registrerad med
diagnosen diabetes vid djursjukhuset pa Ultuna.

Detta &r en forstudie och sammanlagt kommer ungefar 40 hundar delta. Av dessa har
hilften diabetes och den andra hilften ar friska. Enkdten handlar om utfodring och
motion i olika &ldrar hos hundar med diabetes. Agarna till de friska hundarna far
motsvarande fragor.

Om 1-2 veckor kommer Hanna Klinkenberg, sista ars veterindrstuderande, att ringa
for att gora en telefonintervju baserat pa denna enkét. Detta berdknas ta max 15
minuter. Det dr bra om du fram till dess har fyllt i enkéten, och har den framfor Dig

under intervjun for att enklare kunna svara pa fragorna. All information kommer att
behandlas konfidentiellt.

Om du har nagra frdgor om studien hor av dig till Hanna Klinkenberg pé telefon: 018-
301714/ 0706-972637 eller e-post: hanna_klinkenberg@hotmail.com

Tack for Din medverkan i forskningen om véra hundar.
Uppsala september 2003
Hanna Klinkenberg

Ake Hedhammar
Projekt- och handledare



Appendix 1

Enkait

Vid vilken alder visade din hund f6rst symptom pa diabetes? .............. ar
(Vanliga symptom &r att hunden dricker mer, kissar mer, dter mer, &r trttare 4n
normalt och magrar av)

Nar fick din hund diagnosen diabetes? Vid ......... ars alder.

Har din hund haft ndgra andra allvarliga sjukdomar innan den fick
QIADCLES 7. e e

Utfodring da hunden fick symtom pd diabetes:

1. P4 vilket av foljande sétt blev din hund utfodrad?
1 Hunden hade fti tillging foder

] Hunden fick 4ta en begrinsad miangd/dag

2. Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungefar):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

3. Gav du hunden hundgodis i denna perioden?

00 Varje dag 0 2-6 ggr/v 00 Mindre an 1 g/v

4. Blev din hund utfodrad pa ungefdr samma sitt som ovan fran
valpstadiet (3 manader och uppat) till den fick diabetes?

Ll Ja L] Nej

Om Ja ga till sida 3, fraga 6. Om Nej, vinligen svara pa fraga 5 pa nésta sida. Tycker
du att det ar svart, kan vi ta det 6ver telefon.



Appendix 1
Andringar i utfodringen under olika dldrar

5. a. Hur blev din hund utfodrad under det forsta levnadsaret?
Hur stor andel av fodret utgjorde féljande fodertyper (ungefér):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

Blev din hund utfodrad pa ungefdr samma sitt frin den var ett ar till den
fick diabetes? O Ja O Nej

Om Ja ga till friga 6. Om Nej, vinligen svara pa fragorna nedan.

Vid vilken alder dndrade du forsta gangen ditt sitt att utfodra?
Vid ......... ars élder.

5. b. Hur blev din hund utfodrad efter forsta dndringen ?
Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungefir):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

Blev din hund utfodrad p4 detta sétt till den fick diabetes? [ Ja [0 Nej

Om Ja ga till friga 6. Om Nej, vianligen svara pa fragorna nedanfor.

Vid vilken alder dndrade du andra gingen ditt sétt att utfodra?
Vid ......... ars élder.

5. ¢. Hur blev din hund utfodrad efter andra édndringen ?
Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungetir):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

(Om du har gjort flera dndringar i utfodringen tar vi dessa over telefon)

Hur sdker dr du pa dina svar pa denna sidan?
O Mycket sdker O Ganska sédker O Osiker
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Fragor om aktivitet och motion

6. Hur skulle du beskriva din hund?
L] Lugn L] Mattligt aktiv L1 Mycket aktiv

7. Hur motionerade du din hund innan den fick symtom pa diabetes?

a. Promenad (Aven korta kissrundor riknas):

Total antal minuter/dag ..............

Total antal km/dag ~ .............

Hur stor del av promenaden var hunden 16s utan koppel? ......... %
Om hunden var 16s, vilken tempo hade den vanligen da:

L] gang L] trav [ galopp

b. Fick din hund ndgon form av mer intensiv trdning innan den fick
symtom pé diabetes? (t.ex. jakt, viltspar, cykling, annan intensiv sport)

Ungefar antal dagar per ar ...............

Ungefidr antal minuter per arbetsdag ..............

Fragor om vikt.

I f6ljande fragor anvinds uttrycket idealvikt. Med det menas en sammanvagning av
hundens storlek, kroppsform, ras och vikt.

8. Hur anser du att hundens vikt var di den fick symtom pa diabetes?

[0 Under idealvikt ] Idealvikt O Over idealvikt

9. Hur har din hunds vikt sammantaget varit under levnadstiden?

[ Under idealvikt ] Idealvikt O Over idealvikt

Ett stort tack for Din medverkan i detta projekt.
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Uppsala september 2003

En undersokning om
sambandet mellan kost, motion och diabetes hos hund

Syftet med studien ar att underska om skillnader i1 kost och motion paverkar
sannolikheten for att hundar ska utveckla diabetes. Diabetes eller sockersjuka beror pa
brist pa insulin. Sjukdomen gor att blodsockret blir for hogt och socker utsondras 1
urinen. Detta dr en mycket allvarlig sjukdom hos hund som behandlas med
insulinsprutor och diet. Kunskap om orsaker till sjukdomen ar viktigt, for att i
framtiden kunna ge battre rekommendationer om utfodring och motion av hundar.

Detta &r en forstudie och sammanlagt kommer ungefar 40 hundar delta. Av dessa ska
hélften ha diabetes och hélften vara friska. Enkéten handlar om utfodring och motion i
olika aldrar hos hundar med diabetes. Agarna till de friska hundarna fir motsvarande
fragor.

Ni har blivit utvald till att delta i studien dérfor att eran hund é&r registrerad 1 svenska
kennelklubbens register. Vi vill vara mycket tacksamma for svar frén Er. Det enda
séttet vi kan ta reda pa hur skillnader i utfodring och motion paverkar utvecklingen av
diabetes ér att jamfora med friska hundar. Pa detta sétt hoppas vi att kunna forebygga
denna allvarliga hundsjukdom 1 framtiden.

Om 1-2 veckor kommer Hanna Klinkenberg, sistadrs veterindrstuderande, att ringa for
att gora en telefonintervju baserat pa denna enkit. Detta berdknas ta max 15 minuter.
Det ar bra om du fram till dess har fyllt i enkéten och har den framfér Dig under
intervjun for att enklare kunna svara pa frdgorna. All information kommer att
behandlas konfidentiellt.

Tack for Din medverkan i forskningen om véra hundar.

Vid fragor ta girna kontakt med Hanna Klinkenberg pé e-post eller telefon nedan.

Hanna Klinkenberg

Ake Hedhammar
Projekt- och handledare

Telefon E-post
018-301714 hanna klinkenberg@hotmail.com
Mobiltel.

0706972637
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Enkait

Utfodring da hunden var x ar:

1. Pé vilket av foljande sitt blev din hund utfodrad?
] Hunden hade fii tillging foder

L] Hunden fick 4ta en begrinsad mangd/dag

2. Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungefir):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

3. Gav du hunden hundgodis i denna perioden?

L] Varje da 0] 2-6 ggr/v [ Mindre dn 1 g/v
je dag gg

4. Blev din hund utfodrad pa ungefir samma sitt som ovan fran
valpstadiet (3 manader och uppét) till den var x ar ?

L Ja ] Nej

Om Ja gé till sida 4, frdga 6. Om Nej, vinligen svara pa frdga 5 pa nésta sida. Tycker
du att det ar svart, kan vi ta det 6ver telefon.
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Andringar i utfodringen under olika dldrar

5. a. Hur blev din hund utfodrad under det forsta levnadsaret?
Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungefir):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

Blev din hund utfodrad pa ungefdr samma sitt frin den var ett 4r till den
var X &r? OlJa O Ngj

Om Ja ga till friga 6. Om Nej, vinligen svara pa fragorna nedan.

Vid vilken alder dndrade du forsta gangen ditt sitt att utfodra?
Vid ......... ars élder.

5. b. Hur blev din hund utfodrad efter forsta dndringen ?
Hur stor andel av fodret utgjorde foljande fodertyper (ungetir):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

Blev din hund utfodrad p4 detta sétt till den var x ar? O Ja 0 Nej

Om Ja ga till friga 6. Om Nej, vanligen svara pa fragorna nedanfor.

Nar dndrade du ditt sétt att utfodra andra géngen? ..................

5. c. Hur blev din hund utfodrad efter andra @ndringen ?
Hur stor andel av fodret utgjorde féljande fodertyper (ungefér):

Torrfoder.............. %
Matrester.............. %
Konserv............... %
Hemlagat.............. %

(Om du har gjort flera dndringar i utfodringen tar vi dessa dver telefon)

Hur sédker ar du pa dina svar péa denna sidan?
O Mycket sdker O Ganska séker O Oséker
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Frdgor om aktivitet och motion

6. Hur skulle du beskriva din hund?
] Lugn L] Mattligt aktiv ] Mycket aktiv

7. Hur motionerade du din hund fram till x ars alder?

a. Promenad (Aven korta kissrundor riiknas):

Total antal minuter/dag ..............

Total antal km/dag ~ .............

Hur stor del av promenaden var hunden 16s utan koppel? ......... %
Om hunden var 16s, vilken tempo hade den vanligen da:

[ gang L trav 1 galopp

b. Fick din hund négon form av mer intensiv trdning fram till den var x
ar? (t.ex. jakt, viltspdr, cykling, annan intensiv sport)

Ungefiér antal dagar per ar ...............

Ungefér antal minuter per arbetsdag ..............

Frdgor om vikt

I foljande fragor anvinds uttrycket idealvikt. Med det menas en sammanvégning av
hundens storlek, kroppsform, ras och vikt.

&. Hur anser du att hundens vikt fram till den var x ar?
[0 Under idealvikt O Idealvikt O Over idealvikt

9. Hur har din hunds vikt ssmmantaget varit under levnadstiden?

[0 Under idealvikt [ Idealvikt O Over idealvikt

Ett stort tack for Din medverkan i detta projekt.



