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Inledning

Hos miénniska har ett samband mellan kutana fododmnesreaktioner och atopisk
dermatit konstaterats men hos hund har man &nnu inte bevisat ett liknande
samband. I Sverige har ingen studie gjorts dver samtidig forekomst av atopisk
dermatit och kutana fédodmnesreaktioner. Genom att g igenom journaler fran tva
djursjukhus &r detta arbete tinkt att ge en bild av hur manga atopiska hundar i
Sverige som lider av kutana fododmnesreaktioner. En kutan icke-diagnostiserad
fododmnesreaktion skulle kunna leda till att effekten av eventuell behandling mot
atopisk dermatit ej ger det forviantade behandlingsresultatet. Fér en hund vars
symptom ¢j forbdttras sa pass mycket att den kan leva ett dragligt liv kan avlivning
vara det enda slutgiltiga alternativet. Pavisandet av en hog frekvens kutana
fododmnesreaktioner hos hundar med atopisk dermatit skulle saledes visa
betydelsen av att utfora en eliminationsdiet hos samtliga av dessa hundar vilket
inte sker idag. Att fullf6lja en eliminationsdiet kan vara péfrestande for djurdgaren
dé hunden endast far ges speciellt foder under 6-8 veckor och tanken med denna
studie var darfor dven att kartldgga hur manga djurdgare som inte utfort ett korrekt
fododmnestest trots rekommendationer.

Allergier

Overkiinslighetsreaktioner sker nir kroppens immunforsvar reagerar onormalt pa
ett apatogent dmne och ger upphov till inflammation och vévnadsskada. En
upprepad kontakt med allergenet behovs for att skapa det abnorma immunsvaret
och séledes kan Overkinslighetsreaktioner ej fas mot ett &mne som djuret aldrig
tidigare stott pa. Overkinslighetsreaktionerna brukar delas upp i fyra olika typer
(Fig.1). Vid en typ I reaktion binder IgE till mastceller samt basofiler och orsakar
en degranulering av cellerna (Roitt, Brostoff & Male, 2001). Typ II reaktionen fas
av att antikroppar (IgG eller IgM) binder till antigen extracellulirt men det
forekommer dven att antikroppar faster till intracelluldra antigen. Denna reaktion
leder till fagocytos, komplementaktivering och aktivering av NK-celler. En typ III
reaktion beror pa att antikroppar och antigen bildar immunkomplex som kroppen
inte lyckas avlidgsna. Komplexen kan sétta sig fast i kroppens vdvnader och
aktiverar d& komplementsystemet. Typ IV reaktionen &r en fordr6jd reaktion
vilken tar mer dn 12 timmar att utveckla. Nar T-celler triaffar pa ett antigen som de
kint igen tidigare frisitter de cytokiner vilka bidrar till utvecklingen av en
inflammatorisk reaktion (Roitt, Brostoff & Male, 2001).
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Fig 1. De fyra olika dverkédnslighetsreaktionerna enligt modeller frén Coombs och Gells.

Det finns ménga olika allergiformer och inom veterindrmedicinen &r de fyra
vanligaste typerna atopi, loppallergi, foder- och kontaktallergi (Ohlén & Bergvall,
1999). For att stilla diagnosen allergi pa ett djur krdvs mycket arbete av bade
veterindr och djurdgare for att eliminera differentialdiagnoser och komma fram till
orsaken bakom Overkénslighetsreaktionen. Det hela kompliceras ytterligare av att
flera olika typer av allergier kan upptrida samtidigt (Ohlén & Bergvall, 1999). Att
vara dgare till en allergisk hund kan ménga génger vara bade jobbigt och kostsamt
dé utredningen kan ta lang tid och olika behandlingsalternativ méste provas. Trots
den moderna teknik och ldkemedel som finns pa marknaden idag kan allergier vara
komplicerade att f4 under kontroll och det finns fall dér beslut om avlivning av
hunden méste tas.

Atopisk dermatit (AD)

Med atopi menas en genetiskt predisponerad Overkdnslighet mot framforallt
luftburna dmnen (Ohlén & Bergvall, 1999; Olivry, DeBoer & Griffin, 2001). P4
humansidan ses hosnuva, astma eller atopisk dermatit hos atopiska patienter
(Reedy, Miller & Willemse, 1997) medan hos hund &r atopisk dermatit den fraimsta
manifestationen (Olivry, DeBoer & Griffin, 2001). Enligt Griffin férekommer
atopi hos troligtvis 10-15% av hundpopulationen (Grifffin, Kwochka &
MacDonald, 1993). I en studie av Scott et al. utgjorde hundarna med atopisk
dermatit 12,7% av patienterna som sokte till smadjurskliniken vid universitetet i
Montreal for hudproblem (Scott & Paradis, 1990). Forskning har visat att atopisk
dermatit ar arftligt (Frick & Brooks, 1983; de Weck et al., 1997) och att vissa raser
4r predisponerade for att utveckla sjukdomen (Scott, 1981; Ohlén, 1992; Carlotti &
Costargent, 1994). Alla avkommor till atopiska hundar utvecklar dock ej sjilva



denna 6verkénslighetsreaktion (Schwartzmann, 1984) eftersom dven miljofaktorer
har betydelse for sjukdomens utveckling.

Patogenes

Den typiska reaktionen vid atopier dr en omedelbar typ I reaktion (Roitt, Brostoff
& Male, 2001). Allergenet tas upp av antigenpresenterande celler i huden som
processar och presenterar antigenet for T-lymfocyter. Allergenet kommer pa sé sétt
att aktivera T-lymfocyterna och stimulera till ett TH2-svar vilket i sin tur for med
sig en Okad produktion av IgE och i viss mén dven IgG fran B-cellerna (Tizard,
2000; Scott, Miller & Griffin, 2001). IgE-molekyler féaster till mastcellen via
hogaffinitetsreceptorer (FceR1-receptorn). Nar allergenet korsbinder tva IgE-
molekyler pa mastcellens yta sker en aktivering och degranulering av cellen vilken
da frisdtter olika inflammatoriska mediatorer som exempelvis histamin, heparin
och olika proteaser (Reedy, Miller & Willemse, 1997). Vid mastcellens
degranulation fordndras celllmembranet vilket medfor produktion av bland annat
prostaglandiner och leukotriener. Det dr bland annat dessa &mnen som ger upphov
till de direkta kliniska symptom man ser vid en O&verkénslighetsreaktion
exempelvis vasodilatation, klada, inflammation och 6dem (Griffin, Kwochka &
MacDonald, 1993). Det ar dven mojligt att utveckla en fordrdjd reaktion 6-24
timmar efter att patienten utsatts for allergenet. Denna reaktion beror pé att
mastcellens degranulation attraherar olika inflammatoriska celler vilka ger en
fortjockning av huden, 6dem och erythem. (Solley et al., 1976; Olivry et al,
2001). Hill ef al. menar att de celler som ses vid den sena reaktionen pa ménniskor
efter ett intradermaltest liknar cellkompositionen som ses i lesioner vid atopisk
dermatit pd hund. De menar darfor att den sena reaktionen pa hund eventuellt &r
mer kliniskt relevant &n den snabba reaktionen ndr veterindren skall utvérdera
patienten (Hill, Hillier & Olivry, 2001). I dagsldget &r dock den sena reaktionen
efter intradermaltest av okdnd betydelse (Hill, Hillier & Olivry, 2001; Scott, Miller
& Griffin, 2001).

Kliniska symptom

De flesta hundar med AD uppvisar symptom mellan 1 och 3 érs alder men kliniska
symptom kan dven forekomma tidigare (Scott, 1981; Willemse & Van den Brom,
1983; Griffin, Kwochka & MacDonald, 1993). De vanligaste symptomen &r klada,
erythem i huden, konjunktivit, otit och sekundira pyodermier (Ohlén och Bergvall,
1999). Symptomen visar hos en del hundar sdsongsbunden variation. En studie
visade att 42% av hundarna med AD hade sdsongsbundna symptom och 58% icke
sdasongsbundna symptom i boérjan av sjukdomsperioden. Oberoende av om de
allergiska hundarna visade sdsongsbundenhet eller ej uppvisade majoriteten av de
hundar som ingick i studien initiala problem under perioden var till host (78%) och
de ovriga (22%) under vintern (Scott, 1981). Da sjukdomen fortskrider verkar
sdasongsbundenheten avta och hunden har i stéllet symptom aret runt (Scott, 1981;
Griffin, Kwochka & MacDonald, 1993; Grifffin & DeBoer 2001). Hundar med
AD far klada som dominerande symptom, antingen utan primira hudférédndringar
eller med erythem pé affekterade hudomraden (Griffin & DeBoer, 2001). Generell
kléda har setts hos 42% av hundar med AD (Scott, 1981). Vid icke generell klada



ar det framforallt ansikte, 6ron, tassar, armveck, ljumskar och ventrala delen av
hunden som verkar vara affekterade av kladan.

Hudlesioner som ses vid AD édr oftast sekunddra till foljd av kronisk
inflammation 1 huden, att hunden kliar sig samt bakterie- eller
malasseziainfektioner. Lesionerna bestdr framforallt av papler, pustler,
lichenfikation, hyperpigmentering, alopeci och fargfordndring av pélsen dér
hunden slickat sig (Griffin, Kwochka & MacDonald, 1993; Reedy, Miller &
Willemse, 1997; Scott, Miller & Griffin, 2001). Sekundér ytlig pyodermi har i tva
studier setts hos 33% av hundarna med atopisk dermatit (Scott, 1981;
Saridomichelakis ez al., 1999). Enligt Griffin &r dock denna siffra troligtvis hogre
da de kliniska symptom som ses vid pyodermier latt kan misstolkas och tas for
priméra fordndringar orsakade av atopin i sig. Frekvensen av sekundér pyodermi ar
enligt hans erfarenheter istdllet cirka 68% (Griffin, Kwochka & MacDonald,
1993).

Studier visar att &terkommande otitis externa, pododermatit och konjunktiviter &r
vanliga problem hos hundar med AD. Otitis externa har observerats hos 47,3-55%
av hundar med AD (Scott, 1981; Saridomichelakis et al., 1999). Griffin et al.
hanvisar i ”ACVD task force on canine atopic dermatitis™ till en opublicerad studie
dér 86% av hundarna med AD uppvisade otitis externa (Griffin & DeBoer, 2001).
Lesioner pa tassar dr frekvent forekommande och har i1 andra studier setts hos 72-
73% av hundarna (Willemse & Van den Brom, 1983; Saridomichelakis et al.,
1999). Hundar med AD kan dven uppvisa konjunktivit vilket rapporteras hos 30-
50% av hundarna i studier av Scott samt Willemse et al. (Scott, 1981; Willemse &
Van den Brom, 1983).

Diagnos

For att stdlla diagnosen atopisk dermatit bor de typiska kliniska symptomen
foreligga och differentialdiagnoser med liknande klinisk bild uteslutas vilket i
vissa fall dr svart dd hundens kliniska fordndringar medfor en lang differentiallista.
DeBoer et al. menar att de diagnoser som kanske ar viktigast att utesluta ar skabb
och andra ektoparasiter, loppallergi, fododmnesreaktion, bakteriell follikulit,
malasseziadermatit, kontaktdermatit och seborré (DeBoer & Hillier, 2001a). Nar
en stark klinisk misstanke om AD foreligger kan intradermaltester, serumbaserade
specifika IgE-tester och biopsier anvéndas for att styrka den kliniska diagnosen.
DeBoer et al. papekar i ACVD task force on canine atopic dermatitis” pa vikten
av att inget allergitest ensamt far anvindas for faststidllande av diagnosen AD utan
maste anvindas som ett komplement nér kliniska symptom tyder pé atopi samt alla
differentialdiagnoser uteslutits (DeBoer & Hillier, 2001a). Forsok har gjorts for att
sammanstélla de kliniska symptom som tyder pd AD och dédrmed gora det léttare
for klinikern att stélla rétt diagnos. Willemse satte 1986 upp de kriterier som han
ansag ligga till grund for en forsta klinisk misstanke. De kliniska symptomen
spaltade han upp i “huvudkriterier” och “bikriterier” varav patienten skulle uppvisa
minst tre kliniska symptom ur varje grupp (Willemse, 1986).



Tabell 1. Diagnostiska kriterier for AD enligt Willemse

HuvudKkriterier Bikriterier

Klada. Symptomdebut innan 3 é&rs
alder.

Kronisk eller kroniskt dterkommande dermatit. | Erythem pa ansikte och cheilit.
Typisk  distribution och  wutseende  av | Bakteriell konjunktivit.
fordndringarna:  Ansikte  och/eller  tassar
involverade eller lichenfikation av tarsalledens
flexoryta och/eller karpalledens extensoryta.
Historia av atopi hos hundens sldktingar | Ytlig stafylokockpyodermi.
och/eller en predisponerad ras.

Hyperhidros.

Positivt  intradermaltest mot
inhalationsallergener.

Forhgjd serumbhalt av specifikt
IgE-allergen.

Forhojd serumhalt av specifikt
IgG-allergen.

Dessa kriterier har tyvérr aldrig utvérderats for sin specificitet (andel patienter
med negativt testresultat utan AD) och sensitivitet (andel patienter med positivt
testresultat som har AD) men ar de kriterier som manga dermatologer anvander for
sin utvédrdering av hundar med atopisk dermatit (DeBoer & Hillier, 2001a). I
Sverige anses bland andra foxterrier, boxer, west highland white terrier, schéfer,
dalmatiner, flat coated retriever, airedaleterrier, springer spaniel, labrador, golden
retriever, new foundland och cairnterrier vara predisponerade raser for atopisk
dermatit (Ohlén, 1992). 1998 utforde Prélaud et al. en studie dar de lit sex
veterindrer undersoka hundar med kl&da och jimf6ra de hundar som uppvisade AD
med hundar utan AD. Gruppen ansag att fem nya kriterier kunde faststillas for att
diagnostisera AD. Dessa nya kriterier skulle ge en sensitivitet och specificitet pa
cirka 80%. (Prélaud et al., 1998):

Tabell 2. Huvudkriterier for AD enligt Prélaud et al. (1998)

Forsta symptom mellan 6 méan och 3 ars alder.
Klada som svarar pa kortikosteroider.

Erythem pa orats dronlappar.

Erythematds pododermatit pa bégge framtassarna.
Cheilit.

Av de allergitest som finns pd marknaden idag dr det intradermaltestet och
métning av halten allergenspecifika IgE-antikroppar som anvands for att pavisa de
allergener patienten reagerar mot vid atopisk dermatit. Vid intradermaltest (IDT)
injiceras allergenextrakt, positiv kontroll (histamin) och negativ kontroll
(natriumklorid) intradermalt. Det hudomrade som brukar anvdndas vid testet &r
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laterala thorax. Vid positivt svar reagerar mastcellerna pa allergenet vilket leder till
att kvaddeln okar i storlek, hudomradet uppvisar erythem och blir fortjockat dér
man injicerat allergenet. Vid positiv reaktion skall kvaddeln ha en diameter som é&r
lika stor eller storre dn hélften av skillnaden mellan positiva och negativa
kontrollen. For att kunna utfora intradermaltestet rétt och tolka reaktionerna bor
man ha erfarenhet av IDT sedan tidigare och utfoéra testet frekvent och
regelbundet. Om mojligt bor séledes patienter med misstdnkt AD remitteras till
dermatolog for IDT (Scott, Miller & Griffin, 2001).

Det &r viktigt att de allergen som véljs ut for IDT &r de mest relevanta for den
miljé dir hunden vistats. Aven vid IDT forekommer falskt negativa och falskt
positiva svar och darfor far inte heller detta test enbart anvéndas for diagnos av
AD. Falskt positiva svar kan exempelvis fis om allergenet injicerats i for hog
koncentration eller varit kontaminerat. Falskt negativa reaktioner ses bland annat
vid for lag koncentration av allergenet, fel allergenval eller vid paverkan av
lakemedel som till exempel antihistaminer och kortison. Nar IDT utfors enligt
rekommendationerna anses det dock vara till bra hjélp vid faststdllande av vilka
allergener som orsakar AD (Hillier & DeBoer, 2001) och &r det test som manga
dermatologer foredrar (Reedy, Miller & Willemse, 1997; Scott, Miller & Griffin,
2001).

P& humansidan kan hog halt av totalt IgE vara till hjalp vid diagnosstéllandet av
atopier (Roitt, Brostoff & Male, 2001) men dr av foga intresse vad géller atopisk
dermatit pa hund eftersom dven normala hundar uppvisar en hog koncentration av
totalt IgE i serum (Hill, Moriello & DeBoer, 1995). Det diskuteras om detta kan
bero pa att den parasitbdrda som vara hundar utsétts for ger upphov till hoga IgE-
halter i serum och péd sa sétt gor det omojligt att avgéra om den hoga
koncentrationen IgE beror pa ett allergensvar (Reedy, Miller & Willemse, 1997).
Aven vaccineringsrutiner (Frick & Brooks, 1983) och genetisk bakgrund (Griot-
Wenk et al., 1999) paverkar totala IgE-halten i serum och gor déarfor detta test ¢j
anvandbart vid diagnostiserande av AD pa hund (DeBoer & Hillier, 2001b).

Serumbaserade tester dir man tittar efter specifika IgE antikroppar mot allergen
anviands av manga veterindrer (DeBoer & Hillier, 2001b). Att ta ett blodprov
istéllet for att utfora ett intradermaltest medfor vissa fordelar da hunden ej behover
sederas, gar snabbt att utfora, mindre risk att ldkemedel péverkar testresultatet samt
kan anvéndas pa patienter med kraftig dermatit (Scott, Miller & Griffin, 2001).
Problemet med anvdndandet av serumbaserade tester har varit att dven manga
normala hundar uppvisat positivt resultat nér allergenspecifikt IgE testats
(Kleinbeck et al., 1989; Miller et al., 1993; Bond, Thorogood & Lloyd, 1994). For
att undkomma den hoga frekvensen av falskt positiva svar har man utvecklat en
ELISA-metod diar man anvénder sig av hogaffinitetsreceptorn for IgE (FceRla-
receptorn) istdllet for mono- eller polyklonala anti-IgE antikroppar. Enligt en
studie utford av Wassom et al undersoktes formagan att diagnostisera
overkdnslighet mot loppsaliv mellan intradermaltestet och hogaffinitetstestet
(Heska TM Allercept TM Detection system). For hundarna som ej var
laboratoriedjur utan vistades i hemmiljé visade hogaffinitetstestet en sensitivitet pa
78% och en specificitet pa 91% da IDT anviandes som “’gold standard” (Wassom &



Grieve, 1998). En senare undersokning med 265 hundar visade att ELISA utfort
med hogaffinitetsreceptorn (Allercept TM Definitive Allergen Panels) visade lika
manga eller fler positiva resultat &n IDT for de flesta allergenen med undantag for
husdammskvalstren  Dermatophagoides  farinae  och  Dermatophagoides
pteronyssinus. 1 undersokningen visade en jimforelse av ELISA med IDT som
”gold standard test” en sensitivitet mellan 19,3-67,9% och en specificitet mellan
64,2-96,6%. Studien visar en signifikant skillnad av testresultaten mellan ELISA
utfort med hogaffinitetsreceptorn och IDT for 16 av de 22 allergen som testades.
(Foster et al., 2003).

I Sverige ar det vanligaste allergenet som ger upphov till atopisk dermatit
Dermatophagoides farinae. Pollen och mdgelsvampsporer anses inte vara en
vanlig orsak till atopi hos hund i Sverige (Ohlén & Bergvall, 1999). Samma
resultat ses i en grekisk studie dir 84,6% av de atopiska hundarna uppvisade
reaktion mot dammkvalster vid IDT. Av dammkvalstren var det framforallt D.
farinae som gav de flesta positiva reaktionerna (70,3%). Inte heller i den hér
studien var pollen en vanlig orsak till atopi (Saridomichelakis et al., 1999).

Behandling

En allergisk hund maste i de allra flesta fall medicineras livet ut, men detta brukar
kunna fungera tillfredsstéllande hos cirka 90% av hundarna med atopisk dermatit
(Scott, Miller & Griffin, 2001). Det allergen som hunden ir dverkdnslig mot bor
om mojligt undvikas men i de flesta fall dr detta svart och hunden maste da
medicineras. De ldkemedel som ger bést resultat vid behandling &r de som bade
hammar den omedelbara och fordréjda reaktionen efter [gE-medierad aktivering av
mastcellerna exempelvis cyklosporin och kortikosteroider. Enligt Olivry et al
finns det goda grunder for att behandla atopisk dermatit med prednisolon och
cyklosporin, men for fa studier med dubbelblind design och angivelse av grad av
forbattring hos patienten ar gjorda for att kunna stodja behandling med bland annat
de flesta antihistaminer, leukotrienhdmmare, tricykliska antidepressiva eller
cyroheptadin. Avseende misoprostol, pentoxifyllin och kombination av
klorfeniramin/hydroxyzin finns studier med ovanstdende design och resultat som
stodjer behandling. Det finns dock behov av fler studier med ett stdrre antal
patienter och som utfors under ldngre tid (Olivry & Mueller, 2003).

Allergen-specifik immunoterapi (hyposensibilisering) &r en annan form av
behandling dér man forsoker omprogrammera kroppens immunforsvar genom att
gradvis ge okade doser av det allergen som djuret reagerar pa (Reedy, Miller &
Willemse, 1997). Durham ef a/. menar i en sammanfattning av immunologiska
forandringar som setts vid allergen-specifik immunoterapi (ASIT) pa humansidan
att behandlingen medfor fordndringar av antikroppsproduktionen, antalet
inflammatoriska celler och T-cellernas cytokinproduktion (Durham & Till, 1998).
Hos hund dr mekanismen bakom ASIT som behandling mot AD fortfarande ej
klarlagd (Griffin & Hillier, 2001). Behandling med ASIT bor e ske
slentrianmissigt hos alla patienter med diagnostiserad AD utan reserveras for de
hundar vars symptom ej svarar tillfredsstillande pa medicinering, dér kostnad och
bieffekt av medicinering blir for stor, ddr kliniskt relevanta IgE antikroppar
pavisats samt ddr allergenet ej kan undvikas och &dgaren ar inforstddd med att
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behandlingen kréver tid, pengar och ett stort engagemang av dgaren (Olivry &
Sousa, 2001).

Det finns idag ingen standardiserad behandlingsregim for ASIT pa hund utan
rekommendationerna varierar (Reedy, Miller & Willemse, 1997; Griffin & Hillier,
2001; Scott, Miller & Griffin, 2001). Ett antal olika studier har gjorts pa effekten
av ASIT och resultaten tyder pa en signifikant forbattring mellan 52-100% for de
hundar som erhallit behandling (Scott, 1981; Willemse, Van den Brom &
Rijnberk, 1984; Scott, White & Rosychuck, 1992; Park et al., 2000). Scott et al.
sag dven att hundar som var allergiska i mer an tre &r innan ASIT sattes in eller
som var dldre dn 5 ar vid insjuknandet hade simre forutsattningar att bli battre med
ASIT. Tyvirr ar det bara Willemse et al. som utfort undersékningarna genom
blindstudier med placebo- och kontrollgrupper. En forbattring med minst 51% sags
hos 59,3% av hundarna som getts allergen och hos 20,8% av hundarna som fatt
placebo (Willemse, Van den Brom & Rijnberk, 1984).

Fodoamnesreaktioner

En reaktion efter att ett apatogent fododmne intagits kan dels bero pa en allergi dér
kroppens immunf6rsvar reagerar onormalt eller pd en intolerans dir det inte sker
ett immunologiskt svar. Reaktioner till foljd av intolerans mot foder kan
exempelvis bero pd fargimnen, emulgeringsmedel, smakédmnen eller kemikalier
som utdvar en farmakologisk effekt pd djuret (Brown, Armstrong & Globus,
1995). I praktiken dr det svart att avgdra om kutana fododmnesreaktioner beror pa
foderintolerans eller immunologiska reaktioner da man kliniskt bara utviarderar om
djuret reagerar pa fodret och inte vilken som &r den underliggande mekanismen.
Hillier ef al. anser att uttrycket fododmnesreaktion skall anvindas om en onormal
reaktion uppstétt efter att ett fododmne intagits och man inte analyserat om en
immunologisk reaktion skett eller ej. I de fall d& dermatologiska symptom uppstar
anviands uttrycket kutan fododmnesreaktion (Hillier & Griffin, 2001). Pa
humansidan ar fédodmnesintolerans vanligare forekommande dn fododmnesallergi
men huruvida detta dven &r fallet pd veterindrsidan &r ej klarlagt (Reedy, Miller &
Willemse, 1997).

Hur vanligt fododmnesreaktioner ar hos sméadjurspopulationen dr oként (Reedy,
Miller & Willemse, 1997). Enligt McDonald anser de flesta dermatologer att
foderallergi utgoér 10-20% av de allergiska reaktionerna som ses hos hundar
(Griffin, Kwochka & MacDonald, 1993). I en undersdkning frén Canada utgjorde
foderreaktioner 4,8% av de diagnoser som stilldes hos hundarna som kom till
klinken for dermatologiska besvér (Scott & Paradis, 1990).

Patogenes

Vid foderallergier har 6verkénslighetsreaktioner av typ I och IV observerats. Det
finns &ven studier som antyder att typ III rektioner kan medverka men detta &r ej
helt klarlagt (Reedy, Miller & Willemse, 1997). Kroppens forsta forsvar bestar av
gastrointestinala enzymer vilka normalt bryter ned de antigen som tillfors
mag/tarmkanalen och tarmens peristaltik som minskar upptaget genom att avlagsna
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antigen (Scott, Miller & Griffin, 2001). Ytterligare ett forsvar mot antigen ar
tarmens slemlager samt de epitelceller med tight junctions som linjerar
mag/tarmkanalen. Plasmaceller i lamina propria producerar IgA som binder till
antigenet och for bort det med slemmet (Scott, Miller & Griffin, 2001). Det finns
dven en mekanism dar antigen bundet till IgA tas upp av tarmen och transporteras
till levern dér det utsondras med gallan (Halliwell, 1992). Ett protein som helt
bryts ned till aminosyror och sma peptider utgor troligtvis inget potent allergen
utan féormagan att ge upphov till en Sverkénslighetsreaktion ses istillet hos storre
molekyler. Detta medfor att foder med 1ag sméltbarhet har storre forméga att starta
en allergisk reaktion (Roudebush, Gross & Lowry, 1994). Om
fododmnesmolekyler passerar samtidigt som tarmens normala skyddsbarriér ar satt
ur funktion kommer detta sannolikt att padverka vilka molekyler som blir antigen/er
(Scott, Miller & Griffin, 2001).

Kliniska symptom

Inget signifikant samband har setts mellan alder, kon eller ras och foderallergi pa
hund (White, 1986; Carlotti, Remy & Prost, 1990; Reedy, Miller & Willemse,
1997; Scott, Miller & Griffin, 2001). Dock bér ndmnas att manga hundar uppvisar
kliniska symptom i ung alder (Rosser, 1993; Scott, Miller & Griffin, 2001) och i
en studie uppvisade 52% av hundarna kliniska symptom vid ett ars alder eller
tidigare (Harvey, 1993). Majoriteten av de foderallergiska hundarna far kldda som
ej &ar sdsongsbunden och som svarar bra, mattligt eller inte alls pa
kortisonbehandling (Reedy, Miller & Willemse, 1997; Scott, Miller & Griffin,
2001). I en studie av Carlotti et al. visade 100% av de foderallergiska hundarna
kldda men primdra hudférdndringar var sillsynt. Primdra hudf6réndringar
utgjordes av erythem (15%) samt urticaria (3%). Sekundéra hudféréandringar sags
mer frekvent och i studien var follikulit (39%), seborré (27%) och otitis externa
(18%) de vanligaste forekommande (Carlotti, Remy & Prost, 1990). Ytterligare
undersokningar visar pa klada som det mest forekommande symptomet (97-100%)
men i dessa studier sags dven erythem hos manga av hundarna (50-63%). Papler
sags hos 37-43% av de hundar som ingick i undersdkningarna (White, 1986;
Rosser, 1993). Rosser observerade dven att kladan framforallt affekterade Gron
(80%), tassar (61%), ljumskar (53%) och axiller (37%) (Rosser 1993). De
hudférdandringar som ses vid foderallergi paminner saledes om AD och det &r
omdjligt att skilja dessa tvé sjukdomar at enbart via klinisk undersdkning.

Aven gastrointestinala storningar och krampanfall finns rapporterade hos hundar
med kutana fododmnesreaktioner (Reedy, Miller & Willemse, 1997).
Gastrointestinala storningar &r ovanliga och rapporter visar siffror pa att 0-6% av
hundarna med kutana fododmnesreaktioner uppvisar detta symptom (White, 1986;
Carlotti, Remy & Prost, 1990; Harvey, 1993; Rosser, 1993). Antalet defekeringar
verkar vara Okat hos hundar med foderallergi. Griffin har observerat att hundar
med kladda som defekerar mer dn tre ganger per dag har storre sannolikhet att ha
foderallergi som en del av problemet till klddan @n de med férre antal
avforingstillfallen (Scott, Miller & Griffin, 2001). I en studie utford av Paterson
hade 60% av hundarna med foderallergi avforing mer 4n sex ganger per dag. Nar
hundarna sattes pa eliminationsdiet sjonk antalet defekeringar till tre eller féarre per
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dag. Da provokation med det gamla fodret gjordes aterkom béade klddan och det
hoga antal avforingstillfallen (Paterson, 1995). Kramper kan férekomma hos
hundar med foderallergi men &r sdllsynt och finns i en studie beskrivet hos 3%
(2/51 hundar) (Rosser, 1993). Aven Scott et al. rapporterar krampanfall associerat
till foderallergiska hundar men refererar dock ej till ndgon utférd studie (Scott,
Miller & Griffin, 2001). Anafylaktisk chock har rapporterats hos méanniska efter
intag av allergent fododmne men finns ej rapporterat hos hund (Reedy, Miller &
Willemse, 1997).

Diagnos

Differentialdiagnoser som maste uteslutas vid diagnosstillande av
foderallergi/foderintolerans &r atopi, 6verkdnslighet mot loppor och endoparasiter,
lusangrepp, skabb, kutana ldkemedelsreaktioner, malasseziadermatit, bakteriell
follikulit och seborré (Scott, Miller & Griffin, 2001). Diagnos stélls genom att
utfora en eliminationsdiet dar man utfodrar hunden med en proteinkélla som den
aldrig tidigare stott pa samt kolhydrater for att dédrefter provocera med det gamla
fodret (Ohlén & Bergvall, 1999).

Hur ldnge en eliminationsdiet skall pagéd rader det viss oenighet om. Tidigare
studier rekommenderar minst tre till fyra veckor med eliminationsdieten (White,
1986; Carlotti, Remy & Prost, 1990; Fadok, 1994) men senare resultat och
rekommendationer tyder pa att dieten bor fortgd i minst 8-10 veckor (Rosser,
1993; Paterson, 1995; White, 1998). Efter dessa 8-10 veckor bérjar man en
provokation genom att tillsdtta ett fododmne i taget av det hunden at innan den
borjade eliminationsdieten. Vanligen sker en reaktion mot det allergena fododmnet
inom 3-7 dagar (Scott, Miller & Griffin, 2001) men kan ta léngre tid och darfor
rekommenderas att provokationen for varje fododmne pagéar i 10-14 dagar
(Harvey, 1993; Rosser, 1993; Reedy, Miller & Willemse, 1997; Scott, Miller &
Griffin, 2001). I studien av Harvey ségs att hundarna reagerade pa spannmal efter i
genomsnitt 8 dagar medan det bara tog 4 dagar att fi en reaktion pa
mjolkprodukter (Harvey, 1993). Att provocera med ett fodermedel i taget kan ta
mycket 1dng tid och man kan istéllet provocera samtidigt med alla fododmnen som
hunden &t fore eliminationsdieten. Provokationen skall dven i detta fall paga i 14
dagar och det dr mycket viktigt att dgaren verkligen ger allt som hunden fick fore
eliminationsdieten. Pa detta sdtt kan man konstatera om hunden é&r
fododmnesreaktiv eller inte, men inte mot vilket eller vilka fododmnen. For de
hundar som inte har en foderallergi/foderintolerans har man dock sparat atskilliga
utredningsveckor pé detta sétt (personligt samtal med leg. vet. Kerstin Bergvall).
For att ta reda pa vilket/vilka fododmnen hunden inte tal provocerar man sedan
med enskilda fododmnen. Om hundens kldda forvirras efter provokationen ar
foderintolernas/foderallergi en trolig diagnos. Hunden skall d& aterga till
eliminationsdieten igen och om klddan minskar &nnu en géng &r diagnosen
foderoverkanslighet stdlld. (Reedy, Miller & Willemse, 1997; Scott, Miller &
Griffin, 2001). Om kléddan forbattras men ej forsvinner helt pd dieten kan detta
bero pé ytterligare en sjukdom hos den foderintoleranta/foderallergiska hunden
exempelvis atopisk dermatit eller loppallergi (Reedy, Miller & Willemse, 1997).
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I en undersdkning av Harvey hade 48% av de foderallergiska hundarna
reaktioner mot mer &n ett fodoamne medan 52% uppvisade reaktion mot endast ett
amne. Mjo6lkprodukter var i denna studie det vanligaste fododmnet som gav
upphov till en reaktion (44%) och darefter spannmal (32%), n6tkott (24%) och dgg
(16%) (Harvey, 1993). Andra studier visar hogre siffror for antalet hundar som
reagerar pa notkott (60-70%) men ddremot en lagre siffra for reaktionerna mot
mjolkprodukter (5-28%) (Carlotti, Remy & Prost, 1990; Paterson, 1995; Jeffers,
Meyer & Sosis, 1996). Det finns dven rapporterat att ett fatal hundar reagerat pa ris
och potatis (Carlotti, Remy & Prost, 1990; Scott, Miller & Griffin, 2001).

Det finns kommersiella foder att kopa speciellt framtagna for hundar med
allergiska problem men de flesta dermatologer rekommenderar hemlagat foder
(Reedy, Miller & Willemse, 1997; Ohlén & Bergvall, 1999). Manga kommersiella
foder med ett fatal proteinkédllor har tagits fram for att anvdndas at
fododmnesallergiska hundar men de flesta av dessa foder har ej genomgatt nigra
studier for att se hur bra effekt de har. De fa undersdkningar som gjorts dver
effekten av dessa foder visar att inget foder dr 100% effektivt (Roudebush, 2001;
Scott, Miller & Griffin, 2001). I en studie av White hade sex hundar med
foderdverkinslighet blivit bittre pd hemkokt lamm och ris. Nar hundarna sedan
gavs ett fardigfoder innehallande lamm och ris (Prescription Diet lamb & rice) fick
alla sex hundarna tillbaka sin klada (White, 1986).

I de nya hydrolyserade fodren framtagna for eliminationsdieter har tillverkarna
minskat proteinkedjornas ldngd till den storlek att kroppen har svarare att reagera
immunologiskt pd dem. Hos barn med mjélkallergi anses hydrolysat med en
molekylvikt under 3000 dalton kunna fungera som substitut for den vanliga
mjolken men dven vid dessa laga molekylvikter finns fododmnesreaktioner
raporterade (Chandra, 2002). Liknande studier &r dnnu ej utforda pa hund och
saledes saknas kunskapen om effekten av olika hydrolyseringsgrader. Ett
hydrolyserat foder for hund bor enligt Willemse innehélla polypeptider med en
molekylvikt under 10 000 dalton for att verka hypoallergent men papekar dven att
fler studier behovs for att dokumentera effekten av de hydrolyserade fodren
(Willemse, 2001). I en studie av Jackson et al. gavs 14 hundar med diagnostiserade
overkianslighetsreaktioner mot soja och majs ett hydrolyserat foder baserat pa
dessa produkter. Hos majoriteten av hundarna (11/14) gav det hydrolyserade fodret
ej upphov till kliniska symptom. Hos tre stycken hundar gav dock hydrolysatet
upphov till kutana fododmnesreaktioner. Hydrolyseringsgraden pa detta foder var
12 200 dalton (Jackson ef al., 2003). I Sverige marknadsfor bade Hill’s och Royal
Canine hydrolyserade foder. I Hill’s Z/D lag molekylvikten under flera ars tid i
medeltal pad 6 000 dalton men dr numera dndrat till en hdgsta molekylvikt pa 3000
dalton. Royal Canine hypoallergenic diet har i medeltal en molekylvikt pd 9 000
dalton (samtal med tillverkarna). Nér djurdgaren sjélv lagar fodret brukar ris eller
potatis fungera bra som kolhydratkélla. Ren, get eller dlg brukar inte ingd i
kommersiellt hundfoder och om inte djurdgaren sjdlv har bjudit hunden pa detta
kan dessa utgéra en limplig proteinkilla (Ohlén & Bergvall, 1999).

Att ha en hund pé eliminationsdiet kan vara arbetsamt for dgaren och det ar
darfor viktigt att informera om varfor man vill utféra en eliminationsdiet. Chesney
papekar vikten av att veterindren dgnar mer tid &t att forklara och motivera &dgaren
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infor en eliminationsdiet for att de skall fullfélja proceduren (Chesney, 2002). Det
ar viktigt att djurdgaren forstar att endast det utvalda fodret och inget annat far ges
under eliminationsdieten. En del djurdgare ger eliminationsdieten men later dven
hunden ha tillgang till tuggben eller godis vilket gor eliminationsdieten vardelos ur
diagnostisk synvinkel.

Behandling

Bésta behandlingen mot foderdverkénslighet dr att undvika det allergena dmnet.
Detta forutsétter att provokation gjorts sa att allergenen identifierats. De flesta
foderoverkinsliga hundarna tolererar ett kommersiellt foder om det inte innehéaller
nagot av de d&mnen som hunden reagerat mot. Far hunden reaktioner mot ett
kommersiellt foder som ej innehaller de &mnen hunden é&r allergisk mot har man
antingen missat nagot allergen vid provokationen eller s& reagerar hunden pa
fardigfodrets tillsatsimnen, konserveringsmedel eller proteiner som blivit
forandrade vid tillverkningsprocessen (Reedy, Miller & Willemse, 1997; Hill,
2002). I en studie av Rosser kunde inte 3,9% av de foderdverkinsliga hundarna
hitta ndgot fardigfoder de tdlde utan var hénsvisade till att fortséitta pa hemlagad
mat (Rosser, 1993). Man bor observera att utfodring under en ldngre tid med
hemkokt mat kraver tillsats av fetter, vitaminer och mineraler for att tillgodose
hundens niringsbehov (Reedy, Miller & Willemse, 1997).

Nir man av nagon anledning ej har mdjlighet att ge en hypoallergen diet kan
man prova att behandla hunden allmént med glukokortikoider och/eller
antihistaminer men det kan ibland wvara svart att kontrollera
fodoamnesdverkanslighet med dessa preparat (Scott, Miller & Griffin, 2001). I tva
studier visar dock glukokortikoider pa god effekt i 39-48% av fallen (Harvey,
1993; Rosser, 1993).

Material och metoder

Studien utférdes genom att journaler fran tva djursjukhus granskades for att se hur
manga av hundarna med diagnostiserad atopisk dermatit som samtidigt uppvisade
kutana fododmnesreaktioner. De djursjukhus som valdes ut och som ville bista
med journaler var Universitetsdjursjukhuset, SLU, och DjurAkuten i Stockholm.
P& DjurAkuten anvénds ett manuellt journalsystem dédr hundarna journalfors efter
ras. Dé det ej gick att soka hundar efter diagnoskod ldstes samtliga av DjurAkutens
journaler frén négra raser som i Sverige anses vara predisponerade for AD
(foxterrier, boxer, west highland white terrier, schéfer, dalmatiner, flat coated
retriever, airedaleterrier, springer spaniel, labrador, golden retriever, new
foundland, soft coated wheaten terrier och cairnterrier). Informationen om vilka
raser som dr predisponerade for AD baserar sig, med undantag for soft coated
wheaten terrier, pa resultat fran “Projekt allergitester i Sverige” som utfordes
mellan 1985 och 1991 (Ohlén, 1992). P4 senare &r verkar en viss dndring i denna
predisponering ha skett och efter samtal med leg. vet. Kerstin Bergvall vid
Universitetsdjursjukhuset valdes att dven inkludera soft coated wheaten terrier
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bland de predisponerade raserna d& denna upplevs vara dverrepresenterad bland
hundarna med AD. Ytterligare hundraser kan misstidnkas vara predisponerade for
AD, exempelvis bullterrier, men da inga nyare studier finns publicerade anvéndes
den éldre informationen med undantag for soft coated wheaten terrier. Vad géller
selektionen av fall fran DjurAkuten bor inte val av raser paverka resultatet dd man
ej sett raspredisposition for kutana fododmnesreaktioner (White, 1986; Carlotti,
Remy & Prost, 1990; Reedy, Miller & Willemse, 1997; Scott, Miller & Griffin,
2001). Hundarna med atopisk dermatit som besokt DjurAkuten diagnostiserades
mellan 1995 och juni 2003. P& Universitetsdjursjukhuset utférdes sedan en
databaserad sokning Over antalet hundar som fatt diagnosen atopisk dermatit
mellan samma tidsperiod som hundarna fran DjurAkuten. Journaler fran alla dessa
hundar léstes igenom for att se vilka som uppfyllde studiens kriterier for AD.

De villkor som sattes upp for att hundarna skulle fa ingé i studien baserades pa
Willemses kriterier for diagnostiserande av AD fran 1986 (Willemse, 1986). Till
skillnad fran Willemses kriterier betraktades dven konjunktiviter och pyodermier
oberoende av agens, liksom dven erythem i Oronen som bikriterier. Hundarna
skulle uppfylla minst tre av de uppsatta huvudkriterierna och minst tva av studiens
bikriterier. For att f4 ingd i studien krdvdes dessutom att hunden uppvisat ett
positivt intradermaltest eller ett positivt test for analys av allergenspecifikt IgE
utfort med hogaffinitetsreceptorn (FceR1a).

Tabell 3. Inklusionskriterier for AD wutéver IDT och/eller serumhalt av
allergenspecifikt IgE.

Huvudkriterier Bikriterier

Klada. Symptomdebut innan 3 Aars
alder.

Kronisk eller kroniskt dterkommande dermatit. Erythem pa ansikte och/eller

oron och/eller cheilit.

Typisk distribution och utseende av fordndringarna: | Konjunktivit.
Ansikte, oron och/eller tassar involverade eller
lichenfikation av tarsalledens flexoryta och/eller
karpalledens extensoryta.

Forekomst av atopi hos hundens sliktingar | Pyodermi.
och/eller en predisponerad ras.

Hyperhidros.

Av de hundar som uppfyllt ovanstdende kriterier kartlades hur manga som utfort
en eliminationsdiet under 6-8 veckor och dérefter genomfort provokation. Bade
hemlagat och kommersiellt foder godtogs som eliminationsdiet om det innehdll en
for hunden helt ny proteinkélla eller var hydrolyserat. Utover den uppsatta
eliminationsdieten fick inget annat ges till hunden. Provokationen skulle utforas
med antingen ett fododmne i taget eller med alla fododmnen samtidigt som hunden

15




at fore eliminationsdieten. Den allménna uppfattningen bland de veterindrer som
fort journalanteckningarna pa Universitetsdjursjukhuset och DjurAkuten &r att
provokation skall paga i 14 dagar eller tills reaktion sker. Da det i en del journaler
var svért att utldsa hur linge provokationen pagatt godtogs det svar som den
behandlande veterindren skrivit utan att narmare efterforskning gjorts avseende hur
lange provokationen péagatt. De hundar som inte fullf6ljt eliminationsdieten enligt
dessa kriterier exkluderades fran studien. Orsakerna till att hundarna exkluderades
var att dgaren misslyckats med att fullfélja dieten i 6-8 veckor, att provokation
utforts samtidigt som symptomatisk behandling satts in, att provokation aldrig
utforts, att patienten aldrig kom tillbaka till kliniken eller pa4 grund av att resultat
av diet och provokation saknades i journalanteckningarna.

D& man kliniskt ej utvirderar om besvdren har varit medierade via
immunologiska  mekanismer eller e kommer bendmningen kutan
fododmnesreaktion att anvidndas pa alla hundarna vars symptom minskade med
eliminationsdieten och foérvarrades vid provokationen.

Skillnaden 1 frekvens av kutana fododmnesreaktioner mellan hundar med
hemlagad diet respektive kommersiellt foder jamfordes med hjdlp av y2-analys.

Resultat

P& de bagge djursjukhusen aterfanns 188 stycken journaler fr&n hundar som
uppfyllde inklusionskriterierna fér AD. Forutom inklusionskriterierna for kliniska
symptom hade 187 stycken av dessa hundar uppvisat ett positivt intradermaltest
(IDT) och 1 hund positivt test vid analys av allergenspecifikt IgE. De vanligaste
forekommande positiva reaktionerna vid IDT utgjordes av dammkvalster (86,7%),
andfjader (22,3%) och pollen (18,6%) (se Tabell 4). I gruppen dammkvalster
utgjorde Dermatophagoides farinae det allergen som gav flest positiva reaktioner
(153/188) foljt av Acarus siro (100/188) och Tyrophagus putrescentiae (93/188). 1
gruppen mogel utgjordes de flesta reaktionerna av Alternaria alternata (10/188),
Cladosporium (9/188) och Mucor reacemosus (8/188). 1 journalen hos en hund
stod antecknat om positiv reaktion mot mdgel men det angavs inte vilken av de tre
sorterna som hunden reagerat pa. 82 hundar (43,6%) uppvisade reaktion mot
endast en grupp av allergener ddr dammkvalstren utgjorde den i sdrklass storsta
gruppen (68/82). 27 hundar (14,4%) reagerade pé endast ett allergen vid IDT. Av
dessa 27 hundar orsakade D. farinae flest reaktioner (14) foljt av anddun (4),
marsvin (2), 4. siro (1), T. putrescentiae (1), Lepidoglyphus destructor (1), Mucor
reacemosus (1), Cladosporium (1), katt (1) och humant epitel (1). Humant epitel
utgick tyvarr fran testpanelen 2001 och alla hundar har saledes inte blivit testade
for detta. Sannolikt skulle antalet positiva reaktioner for humant epitel legat hogre
om allergenet ¢j tagits bort ur panelen.
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Tabell 4. Reaktivitet pad olika allergen for studiens 188 hundar.

Allergen. Antal hundar med | Andel hundar med
positiv reaktion. positiv reaktion (%).

Dammkvalster* 163 86,7

Andfjader 42 22,3

Pollen** 35 18,6

Marsvin 29 15,4

Hast 26 13,8

Maogel*** 21 11,2

Kanin 20 10,6

Humant epitel 18 9,6

Katt 18 9,6

D. pteronyssinus 9 4,8

Farull 5 2,7

L. destructor 2 1,1

Glycophagus 1 0,5

*D. Farinae, A. siro och T. putrescentiae. **Al, alm, bermudagrés, bjork, bok, brannésslor,
ek, grabo, hassel, hundixing, luddatel, rajgrds, svartkdmpar, timotej och vérbrodd.
***Cladosporium, Mucor reacemosus och Alternaria alternata.

Av de 188 hundarna med AD hade 145 stycken journalanteckningar om att
eliminationsdiet skulle paborjas. Vid vidare genomldsning av dessa journaler
kunde bara 86 hundar identifieras dar eliminationsdiet pagatt i 6-8 veckor och dir
provokation utforts. Fordelningen mellan de hundar som fick hemlagat foder
respektive kommersiellt foder redovisas i Tabell 5. Av hundarna som fick
hemlagat respektive kommersiellt foder sdgs ingen signifikant skillnad avseende
forekomst av kutana fododmnesreaktioner vid y2-analys.

Tabell 5. Antal hundar med AD som fick hemlagat respektive kommersiellt foder
under 6-8 veckors eliminationsdiet pd de bdgge djursjukhusen.

Hemlagat foder | Kommersiellt foder | Ej angivet
Foderintolerant 18 19 1
Ej foderintolerant |14 27 7
Totalt 32 46 8

Av studiens 86 hundar som genomgétt eliminationsdieten reagerade 38 stycken
vid provokation vilket ger en frekvens av kutana fododmnesreaktioner hos 44,2%
av hundarna med atopisk dermatit. Antalet hundar som tros pébdrjat
eliminationsdieten men e¢j slutfort den var 40,7% (59/145). Hos 22,9% (43/188) av
hundarna med AD fanns inga anteckningar i journalerna om eliminationsdiet och
dessa klassas darfor som att de ej paborjat dieten.
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Fig. 2. Forekomst av kutana fododmnesreaktioner i procent hos studiens 86 hundar
med atopisk dermatit vilka dven genomgatt en eliminationsdiet.

Pa Universitetsdjursjukhuset var bortfallet fran eliminationsdieten betydligt lagre
dn pd DjurAkuten. Av de 42 hundar som péborjade eliminationsdiet pa
Universitetsdjursjukhuset slutférde aldrig 11 hundar proceduren (26,2%). Pa
DjurAkuten paborjade 103 hundar eliminationsdiet varav 48 hundar ej slutforde
dieten (46,6%). Antalet fodoreaktiva hundar med atopisk dermatit pa
Universitetsdjursjukhuset var 10/31 (32,3%) jamfort med DjurAkutens frekvens av
kutana fododmnesreaktioner hos 28/55 (50,9%) av hundarna med AD.

Diskussion

Den hir studien visar en forekomst av kutana fododmnesreaktioner hos 44,2%
(38/86) av hundarna med AD vilket &r avsevért hogre jamfort med tidigare
undersokningar. Undersokningar gjorda under 90-talet rapporterar en frekvens av
fododmnesreaktioner hos 2,8-13% av hundarna med AD (Carlotti & Costargent,
1994; Saridomichelakis et al., 1999; Hillier, Kwochka & Pinchbeck, 2000).
Tidigare uppgifter anger hogre siffror med en forekomst av kutana
fododmnesreaktioner hos 30% av hundarna med AD (Chamberlain, 1978). Dock
bor ndmnas att forskning efter forekomst av AD hos hundar med kutan
foderdverkinslighet visar pa en hogre siffra. Studier rapporterar en férekomst av
AD hos 18-45% av hundarna med fododmnesreaktioner (Carlotti, Remy & Prost,
1990; Rosser, 1993; Paterson, 1995; Groh & Moser, 1998). Att sa pass mycket
hogre frekvens av AD rapporterats hos hundar med kutana fododmnesreaktioner
an vad kutana fododmnesreaktioner rapporterats hos hundar med AD kan forklaras
av att AD &r vanligare dn fododmnesreaktioner (se Fig. 3).
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Hundar med |
Atopisk dermatit (AD)
Hundar med kutana =
fédodmnesreaktioner

Fig. 3. Tlustration 6ver hundar med AD, kutana fododmnesreaktioner och de som
uppvisar badda formerna av Gverkénslighetsreaktioner. Figuren visar att andelen kutana
fododgmnesreaktioner &r ldgre hos hundar med AD jamfort med vad AD &r hos populationen
hundar med fododmnesreaktioner. Detta beror pa de bada populationernas olika storlek.

I denna studie uppticktes ingen signifikant skillnad mellan hemlagat och
kommersiellt foder. De hundar som utfodrats med kommersiellt foder och ej blivit
kladfria kan bland annat ha reagerat pé tillsatsimnen, proteinfordndringar under
tillverkningsprocessen eller for lag hydrolyseringsgrad. Dessa hundar skulle
troligen blivit kladfria med hemlagad diet och kan dérfor ha bidragit till falskt
resultat. En béttre metod for att avgdra skillnad mellan hemlagat respektive
kommersiellt foder vore att lata alla hundarna genomgé en eliminationsdiet med
hemlagat foder och darefter ge ytterligare en eliminationsdiet bestdende av
kommersiellt foder. Denna metod skulle ge ett mer riktigt virde pa hur bra de
bagge dieterna diagnostiserar kutana fododmnesreaktioner.

Bortfallet i denna undersokning utgjordes av hundar som exkluderats ur studien
pd grund av att dgaren misslyckats med att fullfolja dieten i 6-8 veckor, att
provokation utforts samtidigt som symptomatisk behandling satts in, att
provokation aldrig utforts, att patienten aldrig kom tillbaka till eller pa grund av att
resultatet av diet och provokation saknades i journalanteckningarna. Den
sistndimnda orsaken kan dels bero pa att dgaren aldrig utférde provokation eller att
veterindren glomt att fora anteckningar dver resultatet. Studien uppvisar en siffra
pa 40,7% (59/145) av hundarna som tros ha paborjat eliminationsdiet men som av
ovanstaende anledningar ej kan anvindas i denna studie. Chesney visar i en studie
att 37% av hundarna som rekommenderades eliminationsdiet ej genomférde denna
(Chesney, 2002). Han beskriver e¢j om denna grupp hundar paborjade dieten och
sedan slutade, om de aldrig startade dieten Gver huvudtaget eller om bagge dessa
kategorier dr medrdknade i de 37% som e¢j genomforde dieten. Av de 188 journaler
fran hundar med diagnostiserad AD fanns inte journalanteckning om
eliminationsdiet i 43 stycken journaler (22,9%). Om dessa djurdgare valt att inte
paborja dieten eller om veterindren ¢j ansett det nodvéandigt gar ej att utréna fran
journalanteckningarna. Om vi i denna studie rdknar samman de hundar som av
nagon anledning ej pabdrjade eller genomforde eliminationsdietendieten enligt de
uppsatta kriterierna far vi en siffra pa 54,3% (102/188). Aven om denna siffra
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troligtvis skulle kunnat minska om journalanteckningar forts nogrannare uppvisar
resultatet ett mycket stort bortfall.

Det stora bortfallet som ses i denna studie kan ha paverkat resultatet i tva
riktningar. Dels finns resonemanget om att djurdgare vars hundar svarar positivt pa
eliminationsdieten ej vill provocera da de inte vill att hunden skall fa tillbaka sina
symptom. Bortfallet av denna grupp hundar skulle kunna paverka studiens resultat
genom att andelen hundar negativa for kutana foédodmnesreaktioner dkar bland de
som fullfoljt eliminationsdieten. En annan anledning till att svaret pa provokation
ej finns antecknat kan vara att provokationen var negativ vilket medfor att
djurdgare och veterindr inte tar sd stort allvar i att dokumentera resultatet.
Bortfallet av denna grupp skulle kunna péverka resultaten genom att andelen
positiva hundar for kutana fododmnesreaktioner okar bland de som fullfoljt
eliminationsdiet/provokation. ~ Att  dgaren  misslyckats med  fullfdlja
eliminationsdieten i 6-8 veckor eller att de aldrig paborjat dieten borde inte ha gett
inverkat pa resultatet d& dessa béagge grupper troligtvis innehéller hundar som ar
bade positiva och negativa avseende kutana fododmnesreaktioner. Endast en hund
exkluderades fran studien pa grund av att symptomatisk behandling sattes in
samtidigt som provokation paborjades. Detta exklusionskriterium borde séledes
inte paverkat resultatet. Om vi antar att alla hundar i gruppen som péabdorjat
eliminationsdieten men sedan forsvunnit ur statistiken var negativa avseende
kutana fododmnesreaktioner kommer vi dnda att fa ett resultat som &dr hogre &n de
tidigare rapporterade siffrorna. Om alla hundar i bortfallsgruppen betraktas som
negativa avseende kutana fododmnesreaktioner far vi en frekvens av kutana
fododmnesreaktioner hos 26,2% (38/145) av hundarna med AD. Det troliga ar
dock att nagra av hundarna 1 bortfallsgruppen uppvisade kutana
fododmnesreaktioner och darfor bér man antaga att forekomst av kutana
fododmnesreaktioner hos hundar med AD é&r minst 26,2%.

Skillnaden i bortfallsfrekvens mellan Universitetsdjursjukhuset (26,2%) och
DjurAkuten (46,6%) kan bero pa att det forstndmnda fungerar som remissinstans.
De djurdgare som remitteras till Universitetetsdjursjukhuset kan antas vara mer
bendgna att ldgga ner arbete for att komma till klarhet med vad som orsakar
hundens problem. DjurAkutens bortfallsfrekvens hos hundarna som péborjade
eliminationsdiet bor kunna gélla for fler kliniker ute i landet.

Dermatophagoides farinae (153/188), Acarus siro (100/188) och Tyrophagus
putrescentiae (93/188) gav de flesta positiva reaktionerna. De hundar som ingatt i
studien har inte blivit testade med exakt samma testpanel da panelerna &ndras av
foretagen som producerar extrakten. Humant epitel togs bort ur testpanelen 2001
trots att det verkade vara ett relativt vanligt allergen. Detta kan ha haft effekten att
hundar som testats efter 2001 kan ha varit reaktiva for humant epitel men &nda
exkluderats ur studien. Forekomsten av positiva reaktioner mot humant epitel ar
séledes underrepresenterad i denna studie. I vissa fall har det dven varit svart att
kontrollera vilka allergener som hundarna testats for vid IDT. Jamforelse av
positiva reaktioner mellan de olika allergenen skall darfor ses med en viss
forsiktighet. Tidigare uppgifter om de vanligaste allergenerna pa hund i Sverige ar
husdamm (75%), humant epitel (60%), D. farinae (47%) och kattepitel (36%)
(Ohlén, 1992).
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I denna studie uppvisar 85,6% av hundarna med AD reaktion mot mer dn ett
allergen. I de flesta fall reagerade hundarna dé pa flera olika kvalsterallergen vilket
delvis kan vara orsakat av korsreaktivitet mellan olika kvalster. I tidigare
undersokningar varierar multisensitiviteten hos undersokta hundar mellan 59,1-
66% (Willemse & Van den Brom, 1983; Saridomichelakis et al., 1999). 1 ”Projekt
allergitester i Sverige” som utfordes 1985-91 sags en multisensitivitet hos 92% av
hundarna med AD (Ohlén, 1992). De vanligaste allergenen som i denna studie
forekom hos hundar med endast en positiv reaktion var D. farinae (14), anddun (4)
och marsvin (2). Testallergen baserat pd marsvin dr mer retande &n Ovriga
allergenextrakt och dessa positiva utslag skall darfor tolkas med forsiktighet om de
ej spads innan anvdndning. Om detta gjorts gar ej att utldsa fran journalerna. I
journalen fran en av hundarna som endast reagerade pa marsvin fanns dock
notering om att dgaren dven hade gnagare. 1 det andra fallet fanns ingen
journalanteckning angdende forekomst av gnagare i hundens miljo men
behandlande veterindr klassade den som Overkédnslig mot marsvin och darfor
valdes dven denna hund att inkluderas i studien. Hos de fyra hundar som endast
reagerade pa anddun fanns journalanteckning i ett fall om att hunden brukade sova
pa dunticke.

Resultatet fran denna studie visar att det inte &r ovanligt att hundar med AD
dessutom har kutana fododmnesreaktioner. Det dr darfor viktigt att atopiska hundar
utreds  ordentligt med eliminationsdiet och provokation. Atgirdas
fododmnesreaktionen hos en hund med AD kommer sannolikt kladtroskeln att
paverkas i positiv riktning. Pa detta sétt skulle eventuell symptomatisk behandling
med till exempel kortison kunna minskas och effekten av ASIT bittre kunna
uppfattas kliniskt. Detta vore gynnsamt for att minimera biverkningarna av
symptomatisk behandling och dessutom mer ekonomiskt fordelaktigt.

Summary

There is no clear connection between cutaneous adverse reactions and atopic
dermatitis in dogs, however, reports show a prevalence of cutaneous adverse
reactions in 2-30% of atopic dogs. The purpose of this study was to record how
many atopic dogs that also were diagnosed with cutaneous adverse reactions.
Journals of atopic dogs in two Swedish animal hospitals, diagnosed between 1995
and June 2003, were examined. In the two animal hospitals, 188 journals were
selected to match the criteria of atopic dermatitis according to this study. Of these
dogs, 86 were put on a strict food elimination dietary trial. The results showed a
prevalence of cutaneous adverse reactions in 44,2% of the atopic dogs.
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