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SAMMANFATTNING

Detta arbete ér en retrospektiv fallstudie av journaler frdn 14 hundar som drabbats
av draktighetsdiabetes. Journalerna har samlats in fran sex olika kliniker i Sverige.
Fallstudien har kompletterats med en litteraturstudie.

Driktighetsdiabetes dr en ovanlig sjukdom som drabbar vissa driktiga tikar.
Koncentrationen i blodet av progesteron dkar under driaktigheten. Progesteron kan
1 sin tur orsaka en okning av den juverrelaterade tillvixthormonkoncentrationen 1
blodet. Bdde tillvdxthormon och progesteron ger insulinresistens vilket kan leda
till att en diabetes utvecklas, troligen 1 kombination med genetiska faktorer.

I studien ségs att draktighetsdiabetes drabbar hundar vid en yngre alder an hundar
som drabbas av andra former av diabetes (median 6 ar jimfort med 9 ér).
Hundarna var framfor allt av raser som tidigare beskrivits som predisponerade for
diabetes med en Overvikt av rasen jamthund. Hundarna drabbades samtliga
tidigast 1 vecka fyra av driktigheten vilket korrelerar med nédr hundarnas
progesteronkoncentrationer anses nd maximala nivder. D& flera av hundarna 1
studien rapporterades ha sldktingar som drabbats av diabetes bor en eventuell
genetisk komponent i sjukdomen utredas vidare.

Av de 14 hundarna i studien gick sju i remission efter behandling. Det sdgs att
chansen for att hunden ska gi remission verkar 6ka om tiken diagnostiseras tidigt
efter symtomdebut, om hon fétt diagnosen vid en ung dlder och om hon behandlas
snabbt med avbrytande av draktigheten.

ABSTRACT

This article presents a retrospective case study combined with a review of the
current literature concerning canine gestational diabetes. A total of 14 cases have
been collected from six different clinics in Sweden. There are few previously
published reports on canine gestational diabetes.

Gestational diabetes is a disease that rarely occurs in pregnant bitches. The
condition is due to the rise of progesterone that occurs during the estrus cycle. The
progesterone causes an increase of mammary-derived growth hormone. Together
growth hormone and progesterone cause insulin resistance. The insulin resistance,
most likely in combination with genetic factors, causes gestational diabetes.

The study shows that gestational diabetes has an earlier onset than other forms of
diabetes (median age 6 years compared to 9 years). The breeds seen in this study
were mostly breeds that have previously been reported to have a predisposition for
diabetes. All dogs affected had an onset of the disease no earlier than week four of
the pregnancy, which is also after when progesterone is presumed to have reached
its maximum concentration. A genetic factor, influencing which dogs are affected
and not, needs to be further investigated as several dogs in the study were reported
to have relatives with diabetes.

Seven of the fourteen dogs went into remission after treatment. The chance of
remission seems to increase with an early diagnosis, a younger dog and immediate
treatment with termination of the pregnancy.
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INLEDNING

Sjukdomen diabetes mellitus dr sedan ldnge vil kdnd inom bade human- och
veterindrmedicinen. Ungefér en av tjugo graviditeter hos kvinnor dr associerade
med diabetes mellitus. Bakgrunden till sjukdomen &r komplex och flera olika
typer har beskrivits. Vad som &r mindre kint &r att &ven hundar kan utveckla
diabetes under driaktighetstiden.

Syftet med denna uppsats &r att sammanstélla tillgdnglig information om
driktighetsdiabetes hos hund samt att retrospektivt sammanstélla journaler fran
hundar i Sverige som drabbats.

LITTERATUROVERSIKT
Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) dr en samling av flera olika metaboliska sjukdomar vilka
karaktédriseras av forhdjda nivder av glukos 1 blodet. Nyckelhormonet i
glukosmetabolismen &r insulin. Insulin produceras 1 pankreas endokrina del, de
Langerhanska 6arna. Dessa 6ar utgors av fyra olika celltyper av vilka betacellerna
ar de som producerar insulin

Kroppens olika celler dr beroende av energi for sin verksamhet. I de flesta celler
krdvs ndrvaro av insulin for upptag av glukos. Insulin paverkar &ven
levercellernas kolhydratupplagring. Utan insulin kan cellerna varken fa tillgdng
till glukos for sin metabolism eller lagra in energi 1 levercellerna. Glukoshalten 1
blodet kommer da att 6ka samtidigt som de perifera cellerna far brist pé energi.
Vid en for hog glukoshalt 1 blodet borjar glukos ldcka ut via njurarna och da ses
en osmotisk diures. I ett ldngt framskridet stadium av insulinbrist produceras hoga
koncentrationer av ketonkroppar och patienten kan drabbas av ketoacidos, vilket
ar ett livshotande tillstdnd.

Vanliga symptom pa diabetes hos hundar &r att de dricker mycket, urinerar mer én
vanligt och magrar av. Om inte glukoshalten i blodet korrigeras kan
komplikationer sdsom ketoacidos och 6gonproblem tillstota.

Olika former av diabetes hos hund

Orsakerna till att hundar far diabetes ar inte helt utredda. Sjukdomen verkar dock
bero antingen pd en brist pé insulin eller pd att perifera celler inte reagerar som de
ska pé insulinet. Catchpole (2005) foreslar utifran detta att diabetes hos hund ska
delas in 1 tva olika klasser:

Insulinbristdiabetes

Hundar som har insulinbristdiabetes (IDD) har en otillrdcklig insulinproduktion
och far hyperglykemi pa grund av hypoinsulinemi, det vill sdga utan
insulinproduktion blir glukosmolekylerna kvar i blodet. Detta beror oftast pa att
patienten har forlorat betaceller i pankreas. En forlust av betaceller kan till
exempel bero pa en pankreatit, en autoimmun reaktion mot betacellerna eller en
idiopatisk reaktion. Det hinder dven att en hund f6ds med for lite betaceller. Den
exakta orsaken till en forlust av betacellerna &r ofta okdnd men vid obduktion kan
det pévisas att pankreas innehaller for fa eller onormala betaceller jamfort med
normala hundar.



Insulinresistensdiabetes

Det 4r mer ovanligt att hundar drabbas av insulinresistensdiabetes (IRD) én IDD.
Vid insulinresistens har patienten hyperglykemi trots samtidigt hyperinsulinemi,
det vill sdga kroppen producerar insulin men &r av ndgon anledning inte mottaglig
for dess inverkan. Orsaker kan vara olika endokrina sjukdomar som
hyperadrenokortisism eller akromegali, mediciner innehallande glukokortikoider
eller andra hormoner, eller péverkan av konshormoner sdsom progesteron
(Catchpole, 2005). En obehandlad IRD kan efter en tid leda till en IDD da en
langvarig hyperglykemi (>14 mmol/L) &r toxisk for betacellerna (Imamura, 1988).
Frekvensen IRD 1 ett land paverkas av andelen kastrerade tikar (Fall, 2007) och
omfattningen av hormonbehandlingar.

Hormonspelet under honliga reproduktionscykeln

Detta examensarbete avhandlar diabetes under dréktigheten och dirfor presenteras
hir en genomging av de hormoner hos tikar som kan vara relevanta for
sjukdomen. Tikens reproduktion styrs av en hormonell cykel som har en
genomsnittlig lingd av sju manader. Ostralcykeln bestér av fyra olika faser:

Prooéstrus

Den forsta fasen av ett 16p dr prodstrus. Under den tiden borjar tiken droppa blod
fran vagina och attrahera hanhundar men stéller inte upp sig. Forlopet varierar
mellan 3 till 21 dagar. Anledningen till att tiken borjar 16pa &r en Okning av
Ostrogen som initieras av en mindre frisdttning av follikelstimulerande hormon
(FSH) och luteiniserande hormon (LH) 1 slutet av andstrus. I slutet av prodstrus
ndr Ostrogenet sin maximala niva.

Ostrus

Nasta fas dr Ostrus som bdorjar nér tiken ar villig att stédlla upp sig for parning med
en hanhund. Detta sker ofta i samband med att dstrogennivaerna borjar sjunka pa
grund av en dkande progesteronkoncentration. Nér relationen mellan dstrogen och
progesteron dndras orsakar det en frisdttning av FSH och ger en LH-topp vilket
leder till dgglossning hos tiken. Progesteron produceras av gulkroppar och
gulkroppsliknande celler 1 4ggstockarna och fortsétter att stiga under hela strus.

Diostrus

Under diostrus fortsitter tiken att ha hoga progesteronnivaer men ar ointresserad
av att para sig. Tva till tre veckor in i1 didstrus ndr progesteronet sin maximala niva
och haller sig sen pa en jamn niva under ett par veckor. Om tiken &r draktig ar det
progesteronet som dr driktighetsbevarande och vid valpningen sker en abrupt
sankning av hormonet medan det hos icke dréktiga tikar blir en gradvis nedgang
av progesteron under nagra veckor fran slutet av didstrus in i andstrus.

Hormonnivéerna skiljer sig mycket lite mellan en icke drdktig tik och en driktig
tik. Vid métning av progesteronkoncentrationen hos en tik i didstrus nédr hon ar
draktig och nir hon inte dr driktig kan man se en nagot hdgre koncentration i
samband med driktighet. P4 grund av alltfor stora individuella variationer i
progesteronvdrden gir det &ndd inte att konfirmera driktighet med hjilp av
progesteronprov. Ostrogen &kar nigot under slutet av didstrus hos driktiga tikar
jamfort med icke driktiga tikar.



Under den sista halvan av en driktighet kan en kraftig 6kning av prolaktin ses
som dr signifikant hogre @n den hos icke-driktiga tikar. Samtidigt som
progesteron sjunker infér en valpning stiger prolaktinet ytterligare for att sedan
kraftigt sjunka under en till tvd dagar efter valpningen innan det stiger till en
hogre koncentration igen. Prolaktinet ligger sedan kvar pd en hogre nivd under
hela digivningen fram till avvinjningen (Concannon, 1986).

Ett hormon som har visats skilja sig tydligt mellan dréktiga tikar och icke-draktiga
tikar &r relaxin. Hos en dréktig tik ses en maximal koncentration av relaxin under
de tva till tre sista veckorna av driktigheten och den kvarstar sedan under cirka
fyra till nio veckor efter valpningen. Flera studier har visat att relaxin produceras i
placentan (Klonisch, 1999).

Anéstrus

Efter diostrus foljer en vilofas i reproduktionscykeln som i medeltal varar fem
manader och kan variera mellan tv4 till tio ménader. Under dessa méanader kan
man se smd fluktuationer av ldga Ostrogenkoncentrationer men dven mindre LH
toppar med oregelbundna intervall. LH-koncentrationen kulminerar till sist 1 den
LH-topp som initierar dstrus. Aven FSH &kar under andstrus for att sedan sjunka
strax innan proostrus. Progesteron héller sig vid en mycket 1ag koncentration
under hela fasen (Concannon, 1986).
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Figur 1. Hormonspelet under en normal ostralcykel. Ur Concannon, 1986.
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Figur 2. Hormonspelet under en normal drdiktighet. Ur Concannon, 1986.

Normal draktighet

Nér en tik har genomgétt sitt forsta 10p kan hon paras fran och med nésta 16p. Det
rekommenderas att tiken ska vara mellan tvd och sju ar gammal. Efter sju ars
alder oOkar risken for till exempel medfédda missbildningar och
forlossningsproblem. Normalt fortsétter en tik att I6pa med jimna mellanrum
under hela sin livstid.

En normal driktighet dr ungefar 65 dagar lang réknat fran det att tiken hade sin
LH-topp. Dréktighetstiden ar dock ofta svar att avgdra exakt d& man séllan vet nir
LH-toppen infoll 1 forhallande till parningen. Tiden kan dirfor variera frdn 55 —
72 dagar (Concannon, 1986).

Normala glukosvérden under draktigheten

Normalt har hundar ett blodglukosvdrde mellan 3,9 — 5,6 mmol/L (fastande)
(angivna referensvirden vid avdelningen for klinisk kemi, Institutionen for
kliniska vetenskaper, Sveriges Lantbruksuniversitet). Tikar 1 slutet av dréktigheten
har visats ligga kring samma glukosvirde som normala icke-driaktiga hundar
(Connolly, 2000). Hos tikar som drabbas av primér varksvaghet har glukosvérden
mellan 5,2-9,0 mmol/L uppmiéitts fore behandling (Bergstrom, 2006).



Progesteron och diabetes

Progesteronkoncentrationerna dr hoga under didstrus och dréktighet. Flera studier
har undersokt om, och 1 sa fall hur, progesteron paverkar kolhydratmetabolismen
hos hund (Concannon, 1986; Connolly, 2000; Connolly, 2004; Batista, 2005).
Resultaten frén studierna varierar 4&ven om de flesta tyder pd att progesteron ger
insulinresistens. De varierande resultaten skulle kunna bero pa att man i manga av
studierna anvénder olika former av syntetiskt progesteron och 1 flera fall olika
behandlingstider (Batista, 2005). Trots att flertalet artiklar pekar pd att
progesteron inducerar insulinresistens hos tikar &r mekanismen for progesteronets
paverkan inte klart definierad.

En studie pa rattor visade att progesteron inte paverkade cellernas insulinberoende
glukosupptag men didremot huruvida insulin kunde minska kroppens egen
glukosproduktion (Nelson, 1994). En undersokning av Connolly (2004) pa hundar
visar att driktiga tikar utvecklar en insulinresistens i slutet av driktigheten.
Fynden  kopplades dock inte samman med en mitning av
progesteronkoncentrationen hos hundarna.

I en annan studie av normala friska tikar 1 andstrus som behandlades med enbart
naturligt progesteron och ostradiol kunde effekten av dessa tvd konshormoner pa
insulinfunktionen undersdkas. Hormonbehandlingen ledde till att tikarna
uppvisade samma koncentrationer av progesteron och dstradiol som en dréktig tik
gor under de tre sista veckorna av driaktigheten. Vid dessa koncentrationer kunde
en perifer insulinresistens ses, framfor allt 1 skelettmuskulaturen. De
hormonbehandlade tikarna fick ocksd hogre koncentrationer av insulin 1 blodet vid
en kontinuerlig insulininfusion. Insulinkdnsligheten minskade med 35 % vilket
jamfors med Connollys resultat om 24-35 % minskad insulinkdnslighet hos
draktiga tikar. Det tycks som att en forhojd halt av progesteron och Gstradiol
péaverkar bdde glukosanvindningen och insulinnedbrytningen (Batista, 2005).
Ytterligare en effekt av progesteron under driktigheten dr att det stimulerar
produktion av tillvixthormon (Eigenmann, 1983).

Tillvaxthormoner och diabetes

Ett hormon som anses ha betydelse vid vissa former av diabetes &r
tillvaxthormonet growth hormone (GH). Produktionen av GH sker normalt i
adenohypofysen under paverkan fran hypotalamus. Det finns dock dven rapporter
om att GH kan produceras pa andra platser 1 kroppen (se vidare nedan). Hormonet
utsondras pulsativt under dygnet efter paverkan av GH-releasing hormone
(GHRH) och somatostatin (SS) (Bhatti, 20006).

GH har en anti-insulin aktivitet och himmar cellernas glukosupptag vilket leder
till att ett minskat utnyttjande av kolhydrater ses (Bhatti, 2006). Anti-
insulinaktiviteten bestdr av en nedreglering av insulinreceptorer samt en
postreceptorpaverkan (Linde-Forsberg, 2005). Enligt Pierluissi (1980) péaverkar
GH &ven betacellernas sekretion.

GH har aven en tillvixtbeframjande paverkan vilken bland annat sker genom
stimulering av flera andra hormoner i kroppen. GH stimulerar bland annat till
produktion av IGF-I (Insulin-like growth factor 1). Produktionen av IGF-I styrs av
GH och sker framforallt 1 levern men kan produceras i de flesta vdvnader i



kroppen. Vid den lokala produktionen i olika vdvnader sker en parakrin paverkan
av cellerna runt omkring och man tror dérfor att storre delen av det IGF-I som
forekommer 1 cirkulationen hirror fran levern (Bhatti, 2006).

IGF-I liknar insulin och proinsulin. De ér till cirka 50 % homologa (Bhatti, 2006).
IGF-I binder till en receptor som ar mycket lik insulinreceptorn och kan oka
insulinkénsligheten i1 de perifera cellerna samt minska leverns glukosutsondring.
Det anses dérfor att IGF-I har en antidiabetogen och glukossdnkande effekt. Vid
insulinresistens kan IGF-I motverka effekterna genom att paverka beta-cellerna
(Conchillo, 2007).

Diabetes under draktigheten

Det finns f& publicerade artiklar om diabetes som utvecklats under draktigheten
hos hundar (Norman, 2006). P& humansidan bedrivs mycket forskning om
graviditetsdiabetes vilket anses vara en komplex sjukdom med flera samverkande
faktorer och orsaker.

Graviditetsdiabetes hos madnniskor

Inom humanmedicinen har det beskrivits hur insulinkdnsligheten minskar med
27% under sista trimestern (Homko, 2000). Detta anses bero pd en 6kande méngd
fettvdvnad och hormoner fran placentan. Betacellerna kan normalt under dessa
forhdllanden O6ka insulinproduktionen s& mycket att kroppen trots
insulinresistensen bibehdller en normal glukoskoncentration (Buchanan och
Xiang, 2005). Hos kvinnor som utvecklat diabetes under graviditeten ses en
forsdmrad formaga att 6ka insulininsondringen hos betacellerna (Homko, 2000).
Vad detta orsakas av dr dnnu inte klarlagt men ett fatal mindre studier tyder pa
defekter 1 betacellernas glukosreceptorer (Buchanan och Xiang, 2005). P4 senare
tid har intresset 0kat for hundars dréktighetsdiabetes d& den visar sig i minga
avseenden vara metaboliskt mycket lik manniskors graviditetsdiabetes (Connolly,
2004).

Dréaktighetsdiabetes hos hund

Under slutet av driktigheten utvecklar hundar, precis som ménniskor, en
insulinresistens perifert 1 vdvnaderna trots samtidig hyperinsulinemi (Connolly,
2004; McCann, 1983). Insulinresistensen kan uppkomma fran och med dag 35 i
dréktigheten men dven ses runt dag 25 av digivningen (Concannon, 1986). Det dr
dock oklart vad som orsakar denna insulinresistens.

En studie frdn 1983 (Eigenmann) visar att den diabetes som drabbar icke draktiga
dldre tikar under didstrus verkar orsakas av en GH-stimulerad &verproduktion av
progesteron. Totalt undersoktes 21 hundar med tecken péa akromegali eller
diabetes. Det sdgs att en hogre koncentration av GH korrelerade med ett behov av
hogre insulindoser vid behandling av dessa hundar @n av hundar som hade
normala nivder av GH. Overproduktionen av tillviixthormon hos tikarna i studien
visade sig inte kunna hindras med normalt GH-hdmmande hormoner.

Genom att kastrera tikarna eller 1 samband med en spontan minskning av
progesteron, kunde en signifikant minskning av GH visas och hos manga av
tikarna ledde detta till remission. Dérfor drogs slutsatsen att det dr progesteron
som orsakar Overproduktion av GH hos tikar som utvecklar diabetes eller



akromegali under didstrus. Vid analys av GH-nivderna hos 45 friska, driktiga
tikar sdgs dock forhdjda virden endast hos en hund (Eigenmann, 1983).

Senare publikationer har visat att ett progesteroninducerat GH-6verskott verkar
bero pé ett autonomt utsondrande. Det har setts att koncentrationen av bdde GH
och IGF-I i1 plasma ar signifikant hogre 1 didstrus dn under andstrus och att detta
overrensstimmer med 6kningen av progesteron (Selman, 1991).

Platsen for denna autonoma produktion av GH &r juvervdvnaden. Detta har visats
genom att inducera GH-produktion hos kastrerade tikar med hjélp av syntetiska
progesteroner for att sedan operera bort all juvervivnad. Nér vivnaden opererats
bort sjonk GH i plasma inom tva timmar efter operationen. I fokala omrdden med
hyperplastiskt epitel 1 juvret sdgs den hogsta GH-koncentrationen varfor man
misstinkte att det var ddr den autonoma GH-utsondringen skedde (Selman, 1994).

Efter en ldngre tids behandling med syntetiska progesteronpreparat har man sett
hojda koncentrationer i plasma av GH, IGF-I, IGF-II och IGF-bindande proteiner
(IGFBP). Det ar &dven visat att progestiner stimulerar en gen for GH 1
juvervdvnaden och man tror dirfor idag att progesteron kan aktivera den genen
(Mol, 1996). GH inducerar i sin tur IGF samt IGFBP och tillsammans ger de en
proliferation av juvervdvnad (Mol, 1997). Vid en jamfOrelse av GH fran
hypofysen och GH frdn juvervdvnaden visar det sig att de har en till 100 %
homolog struktur (Mol, 1996).

Ytterligare forskning har fokuserat pd huruvida utsondringen av GH éar en
variation av smd olika pulser eller en jimnare sekretion. Dar har det setts att under
paverkan av progesteron blir utsondringen av GH jdmnare (icke pulsativ) och
totalt hogre dn under andstrus. En forklaring till detta kan vara att det
progesteroninducerade tillvixthormonet fran juvret utovar en negativ feedback pa
hypofysen som minskar sitt pulsiva utsldpp av GH (Kooistra, 2000).

Rapporter om dréktighetsdiabetes hos hund

I en studie rapporteras om tva hundar som drabbats av dréiktighetsdiabetes
(Norman, 2006). I det ena fallet var det en sexdrig labrador retriever som inkom
till kliniken p& grund av svullet ansikte tva veckor innan berdknad forlossning.
Tiken hade haft en kull med nio valpar tre ar tidigare och dérefter parats fyra
ganger men gatt tom varje gang. Tiken visade tecken pd akromegali. Vid
provtagning sdgs lindrig hyperglykemi 8,6 mmol/L (referens 3,9-6,1 mmol/L)
men ingen glukosuri. Hyperglykemin forvirrades och glukosuri samt en
urinvégsinfektion uppstod under den efterfoljande veckan. Behandling med
insulin sattes in men det gick inte att normalisera glukosviardena varfor valparna
forlostes med kejsarsnitt pd dag 61-63 av drédktigheten. Tiken kastrerades
samtidigt. Tvad valpar under normalvikt forlostes levande men avled trots
intensivvardsbehandling inom 36 timmar. Blodprovsvérden frdn valparna var pa
gransen till hypoglykemi. Tiken behandlades fortsittningsvis med insulin (>18
manader) men tecknen pa akromegali gick tillbaka inom tvd méanader.

Det andra fallet som rapporteras var en sexarig siberian husky tik som inkom till
kliniken pa grund av misstinkt dystoki. Tiken hade haft en kull med fem valpar
ett ar innan. P& kliniken fick tiken en valp men dérefter slutade tiken krysta varfor
det beslutades om kejsarsnitt. Vid snittet togs ytterligare tre valpar ut och da



blodningar uppstod kastrerades tiken samtidigt. Efter operationen gick tiken hem
med sina valpar da allt verkade normalt. Efter tva dagar aterkom tiken till kliniken
och hade da utvecklat ketos. Hon hade svart att std, nedsatt allméntillstand, feber,
tachypné, blodig avforing samt var kraftigt dehydrerad och kréktes. Tiken hade da
36,8 mmol/L 1 glukos (referens 4,3-6,9 mmol/L) samt forhojt urea, kreatinin,
alaninaminotranferas, alkaliskt fosfatas, kolesterol och fosfat. Blodbilden visade
kraftig leukocytos och anemi utan tecken pa regeneration. Urinen innehdll ketoner
och glukos. Vid en nirmare anamnes upptdcktes att tiken hade haft 6kad torst de
senaste tvd veckorna. Hon behandlades med blodtransfusion, dropp (med tillsatt
kalium), insulin, bredspektrum antibiotika och antiemetika. Tiken &verlevde och
efter sju dagar kunde insulinbehandlingen avslutas. 18 maénader senare visar
hunden inga tecken péd glukosuri eller annan sjukdom. Valparna dog inom fem
dagar fran forlossningen trots forsok att handmata dem

I en annan studie jamfordes tio driktiga tikar med tre tikar som var driktiga och
hade forhdjda glukosviarden. Resultatet visade att de driktiga tikarna med hogre
glukoskoncentration (9,7 mmol/L 1 median jamfort med normalgruppens 4,4
mmol/L) hade mycket hdgre progesteronkoncentration (median 90,3 ng/ml
jamfort med normalgruppens 17,1 ng/ml) och insulinkoncentration (median 131,0
mlU/ml jamf{ort med 5,6 mIU/ml) (Thuéczy, 2006).

I litteraturen anges att en hogre frekvens dodfodda valpar ses hos tikar med
diabetes (Norman, 2006). De valpar som fods levande ér ofta storre &n normalt
(Johnston, 2001). Valparna drabbas ofta av hypoglykemi postpartum pa grund av
att valparna verkar ha en Overaktiv pankreas som ett resultat av sin tillvixt i en
hyperglykemisk fostermiljo (Feldman, 2004). Enligt litteraturen aborterar ocksa
tikar som drabbas av diabetes ofta valparna.

Rekommendationen é&r att kastrera tikar som drabbas av driktighetsdiabetes da det
annars blir svart att kontrollera glukosnivaerna trots insulinbehandling nér tiken &r
under péverkan av progesteron (Feldman, 2004). Linde-Forsberg (2005) anger att
en diabetes pa grund av progesteron och GH paverkan under driktigheten eller en
progesteronfas ofta dr overgdende. Sjukdomen anges drabba frimst medelalders
till dldre tikar. Snabb behandling med bland annat avbrytande av driktigheten
rekommenderas dels for att forhindra att permanenta skador pa pankreas uppstér
men ocksé for att sjukdomen kan vara livshotande.

MATERIAL OCH METOD

Inklusionskriterier

De hundar som inkluderats i studien har alla varit dréktiga tikar (konfirmerat
genom ultraljud, rontgen, laparatomi eller valpning) som diagnostiserats med
diabetes mellitus under dridktigheten. Diagnosen har baserats pd anamnes,
symptom och hogt blodglukos och/eller glukosuri.

Materialinsamling

Foljande tillvigagingssitt har anvénts for materialinsamling:

= Journalarkivet pa Universitetsdjursjukhuset, SLU och Regionsdjursjukhuset
Bagarmossen har genomsokts efter tikar med diagnosen diabetes fran och
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med 1997 till 2007. Dérefter har dessa journaler genomlésts och tecken pa
driktighet i samband med insjuknandet har eftersokts.

= Diabetesprojektet med leg vet Tove Fall pa institutionen for Kliniska
Vetenskaper, Sveriges Lantbruksuniversitet har bidragit med journaler frén
redan insamlat material. Projektets nyhetsbrev till medverkande kliniker har
innehallit flera uppmaningar om att skicka in journaler pd dréktiga tikar som
drabbats av diabetes. Inom ramen for Diabetesprojektet skickades dven ett
informationsbrev ut till alla kliniker med HD-rontgen i Sverige. I brevet
inkluderades en forfrdgan om journaler pé tikar med dréktighetsdiabetes.

* Vid en nationell kurs for veterindrer och djursjukvérdare om diabetes i maj
2007 pé Universitetsdjursjukhuset efterlystes fall.

= [ de fall uppgifter om kullnummer, 6verlevnadstid, valpoverlevnad och ev.
aterfall saknas 1 journaler och annan tillgénglig information har djurdgaren,
om mojligt, kontaktats for kompletterande information.

Materialanalys

For varje hund noterades foljande uppgifter: ras, fodelsedatum, datum for diagnos,
behandlande klinik, behandlingsval, datum for start av eventuell
insulinbehandling, valpnings- och/eller kastrationsdatum, datum for eventuell
remission, draktighetsnummer, dréktighetstid vid diagnos, dverlevnad for tik och
valpar, antal valpar, viktuppskattning, senaste kontakt med djurdgaren, om hunden
avlivats och varfor, blodprovssvar och symptom i1 anamnesen som tydde pa
diabetes. Utifrdn uppgifterna berdknades alder vid diagnos, tid fran diagnos till
valpning/kastration och uppfoljningstid ut. I de fall djurdgaren kontaktades for
denna studie berdknades uppfoljningstiden fram till dagen for kontakt om hunden
fortfarande levde. For variablerna é&lder vid diagnos, dréktighetsnummer,
driktighetstid, antal valpar och glukosvirde vid diagnos rdknades median-,
maximum- och minimumvérde ut.

RESULTAT

Totalt gav materialinsamlingen tillgang till 14 fall frdn &r 1997 till 2007. Av dessa
14 journaler var nio stycken fran hundar av rasen jimthund och &vriga fem var
gréhund, alaskan malamute, schéfer, border collie och drever med ett fall vardera.
Journalerna kom fran sex olika kliniker. Ytterligare en journal pa en gréhundstik
som varit drabbad av driktighetsdiabetes ska enligt uppgift finnas pd Universitets-
djursjukhuset men har tyvirr inte kunnat aterfinnas och ingar darfor inte i studien.

Alla hundar har f6ljts till avlivning eller november 2007 vilket gav en
uppfoljningstid pa mellan 2,5 till 53 ménader med en mediantid pd 24 ménader for
de 12 hundar som 6verlevde mer in en dag efter diagnos. Aldern vid diagnos
varierade mellan 2,1 till 8,2 &r med en medianalder p4 5,9 ar.

Den enda hund som behandlades med nagon medicin utdver antibiotika vid
diagnos var schifertiken som behandlades med prednisolonacetat (cirka 1,4
mg/kg) for svarigheter att 6ppna munnen och exopthalmus.

Driktighetstiden vid diagnos varierade frn 28 till 64 dygn efter parning med en
median av 50 dygn. Sex av fallen uppticktes mellan dag 60-64 i driktigheten.
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Hundarna hade haft symptom mellan 2 till 62 dygn med en median pa 4 dygn. I
tva fall saknades uppgift. Dréktighetstillfillen varierade mellan en till fyra
driktigheter med en median pa tre driktigheter, hos tvad av tikarna saknades

uppgift.

Glukoskoncentrationen vid diagnos varierade mellan 11,3 till 32,6 mmol/l med ett
medianvérde pd 18,9 mmol/L. Hos en av hundarna noterades ej blodglukos vid
forsta besoket men den var glukospositiv pa urinsticka. Vid denna hunds nésta
besok efter 12 dagar 1&g sockervérdet pa 24 mmol/l trots insulinbehandling. Detta
varde har ej inkluderats 1 ovanstdende medianvérde.

Hos sju tikar avbrots driktigheten inom tva dygn frén diagnos med antingen
kejsarsnitt eller ovariehysterektomi. En av dessa sju hundar avled inom ett dygn
efter operation. En tik behandlades med medicinsk abort (aglépriston, Alizin vet)
fyra dygn efter diagnos. Fem tikar behandlades med insulin fram till
valpning/kejsarsnitt under 12 till 31 dygn med en median av 18 dygn. En tik
avlivades direkt efter stilld diagnos.

Av studiens totalt fjorton tikar gick sju i remission inom 1 till 21 dagar efter
dréktighetens avslutande, med ett medianvérde pé nio dagar. Fem av tikarna gick
inte 1 remission utan krdvde fortsatt insulinbehandling. Medianélder for de sju
tikar som gick 1 remission var 4,8 dr medan den var 7,0 ar for de fem tikar som ej
gick 1 remission.

Av de sju Overlevande hundarna som behandlades med avbrytande av
draktigheten inom fyra dygn fran diagnos har sex hundar gétt i remission. Utav de
fem hundar som behandlades med insulin fram till att valparna forléstes har
endast en hund gétt i remission.

Hos nio tikar varierade antalet valpar mellan en till tolv stycken med ett
medianvirde pé nio valpar. For tre tikar &r antalet valpar inte dr kint pa grund av
att de aborterades antingen genom ovariehysterektomi eller medicinsk abort. For
tva tikar saknas helt uppgift om antal valpar trots att de fodde upp valpar. Nio av
tikarna kejsarsnittades/fodde fram levande valpar, av dessa fodde atta tikar upp
levande valpar till avvinjning. Av totalt 58 levande fodda valpar fran sju kullar
uppges 44 stycken (cirka 75%) ha klarat valptiden.

En valp frn en av tikarnas tidigare kullar drabbades av diabetes och ketos vid
fyra ménaders alder och avlivades. Tre av hundarna anges ha nira sldaktingar med
diabetes. En av dessa tikar dr efter en tik som avled i driktighetsdiabetes.

Sju av de 12 tikar som 6verlevde forsta dygnet efter diagnos lever inte idag. En av
hundarna avlivades 2,5 manad efter diagnosen pa grund av svarigheter med
insulinbehandlingen. Ytterligare en hund avlivades efter drygt ett ar av samma
orsak. En tik avled nagra ér efter diagnos i en olycka. Tvé av hundarna avlivades
efter ndgra dr pd grund av tecken pd cancer. En tik levde 6ver fem ér innan hon
avlivades pa grund av fordtning. Den sjunde hunden omplacerades och darfor
saknas uppgift om avlivningsorsak. Ytterligare en av de tolv hundarna lever
troligtvis inte idag men djurdgaren har ej kunnat kontaktas for uppfoljning. Idag ér
fyra av de 12 tikarna fortsatt i livet och mar bra. Dessa fyra tikar tillhor samtliga
remissionsgruppen. Samtliga resultat redovisas dven i Tabell 1 nedan.
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DISKUSSION

Ett flertal studier har visat en kraftig skillnad mellan olika raser i risken att
utveckla diabetes vilket tyder pad att genetiska riskfaktorer har betydelse for
sjukdomens utveckling (Fall, 2007; Guptil, 2007; Marmor, 1982). Inom
humanmedicinen har man sett att de kvinnor som kommer att drabbas av diabetes
under graviditeten verkar vara mer insulinresistenta och har en betacellsdefekt
jamfort med friska gravida kvinnor (Homko, 2000). Hundar med en genetisk
komponent for diabetes som ger defekta betaceller skulle pad samma sétt kunna ha
en 1 grunden svag insulinproduktion och ddrmed littare utveckla manifest diabetes
under draktigheten da hormoner som progesteron och GH orsakar en ytterligare
insulinresistens. En genetisk defekt skulle kunna vara orsaken till att betacellerna
inte klarar av att kompensera for insulinresistensen eller att dessa hundar har
hogre hormonnivaer én andra.

Ras och alder

Av de 14 journaler som samlades in avsdg nio jamthundar vilket dr en kraftig
Overrepresentation av rasen i studiens begridnsade material. Det har tidigare visats
att rasen har en av de hogsta incidenserna av diabetes mellitus 1 Sverige. Vidare
har det setts att hos raserna jimthund, grahund och border collie dr det néstan
uteslutande tikar som drabbas av diabetes (Fall, 2007). Overrepresentationen av
jamthund 1 denna studie tyder pa en genetisk faktor hos jamthundar som
bidragande orsak till driktighetsdiabetes. Vidare forskning behdvs dock for att
kunna verifiera vad som ses 1 det begrinsade och nagot selekterade
utgangsmaterialet.

Samtliga raser som forekommer 1 studien, utom schéfer och eventuellt alaskan
malamute, dr raser med en viss predisposition for diabetes. Grdhund, border collie
och drever &r raser som forutom jamthund rapporterats ha en hogre forekomst av
diabetes dn genomsnittet 1 en svensk studie (Fall, 2007). Det har rapporterats att
rasen schifer 4r en av de raser som mer séllan drabbas av diabetes én
genomsnittshunden (Guptil, 2003). Det har dock visats att de schifrar som
drabbas oftast dr tikar (Fall, 2007). Alaskan malamute har i vissa utldndska studier
ansetts ha en predisposition for diabetes (Marmor, 1982) och 1 andra inte (Guptil,
2003).

Medianvérdet for hundarnas alder vid insjuknande var 5,9 ar. Detta ar lagre dn det
medianvéirde pd 9 &r som man sett hos hundar i Storbritannien som drabbas av
diabetes (Catchpole, 2005) och 8,6 &r som sdgs i en stor svensk studie (Fall,
2007). Att sjukdomen drabbar dréktiga tikar vid en yngre alder &n andra tikar kan
bero pa att man sillan rekommenderar avel pa tikar som &r 6ver sju ars dlder eller
pd den pafrestning som en driktighet innebdr. En annan mdjlighet ar att
upprepade Ostralcykler hos tikarna som &r predisponerade for diabetes gor att
sjukdomen debuterar tidigare 4n den hade gjort hos en hanhund med samma
gener.

I Sverige har det ldnge varit mycket mer ovanligt att kastrera tikar jamfort med i
andra véstlidnder (Fall, 2007). Detta gor att det 1 Sverige finns manga icke-dréktiga
tikar med progesteronrelaterad diabetes av samma raser som sigs i denna studie
av dréktiga tikar.
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Sjukdomsdebuten

Utifrdn det som anges 1 litteraturen om progesteroninducerad diabetes skulle det
kunna antas att ju fler ganger en hund gér igenom en fas med hoga
progesteronnivder ju storre blir risken att hunden utvecklar en Okande
insulinresistens. [ slutindan skulle det kunna leda till att den utvecklar en
hyperglykemi som ir toxisk for betacellerna och om denna far kvarstd Gvergér
hundens IRD 1 en IDD. Det ér da inte ldngre mojligt for hunden att ga i remission.

Utifrédn detta antagande undersoktes antalet driaktigheter hunden hade genomgatt
(inklusive den drdktighet da de drabbades av diabetes). Medianvardet var tre
draktigheter vilket antydde mdjligheten att det &r vanligare hos hundar som
genomgatt flera driktigheter. Hos tvd av de 14 hundarna saknades dock uppgift
om antal dréktigheter och av de tolv kvarvarande drabbades fyra under sin forsta
driktighet och en under sin andra driktighet. Resultatet &r darfor inte entydigt och
det gdr inte att sdkert avgora huruvida tikar drabbas oftare utifrdn antalet
dréktigheter de genomgatt. Detta skulle kunna bero pd att en genetisk faktor avgor
hur kraftig insulinresistens och hyperglykemi hunden klarar av eller pa att
selektionen till studien inte ar tillrackligt kontrollerad. Det dr d&ven mojligt att
sjukdomsdebuten snarare hor ithop med hur manga Ostralcykler tiken har gétt
igenom &n antalet dréktigheter d progesteronnivderna som ndmnts tidigare inte
skiljer sig sa mycket ddremellan. Antalet Ostralcykler ses bdttre genom hundens
alder.

Driéktighetstiden vid diagnos i studien varierade fran 28 till 64 dygn efter parning
med en median pd 50 dygn. Progesteron anses nd sin maximala nivd 15 till 30
dygn efter LH-peaken (Concannon, 1986). Omkring dag 12-28 i dréktigheten
borde dirfor tecken pa progesteroninducerad driaktighetsdiabetes kunna borja
anas. Det anges 1 litteraturen att insulinresistens kan ses frdn dag 35 1
driktigheten. Vid en analys av héndelseforloppet omkring symptomdebuten kan
man dock anta att nér tiken uppndr sin maximala progesteronnivé under didstrus
tar det lite tid innan insulinresistensen utvecklas. Direfter bor det rimligen ta
ytterligare ett tag innan hyperglykemin utvecklas och symptomen kan ses. Det kan
dessutom antas att det tar ytterligare tid innan djurdgaren uppticker symptomen
och kommer till en veterindrklinik. Beroende av hur lang tid denna process tar,
vilket kan vara mycket individuellt, kan man f6rvénta sig en viss spridning av
tiden for diagnos och dven for nér djurdgaren anger att de forst sdg symptom.

Samtliga hundar i var studie diagnostiserades efter vecka tre i driaktigheten vilket
ar efter att progesteronnivderna natt sin maximala koncentration. For tva av de
fjorton hundarna saknades uppgift om nir symptomen borjade och for tvd av
hundarna angavs det att de haft symptom under hela driktigheten. For de 6vriga
tio hundarna hade symptomen debuterat efter vecka tre av driktigheten och
symptomtiden varierade mellan 0-14 dagar. Detta tyder pa ett samband hos dessa
tio hundar mellan att progesteronnivaerna hos hunden natt sin maximala nivé och
att de utvecklar symptom pa dréktighetsdiabetes. Av de tvd hundarna som haft
symptom under hela driktigheten hade en haft symptom &dven tidigare driktigheter
och det dr darfor svart att avgora ndr symptomen egentligen borjade visa sig hos
hunden. Det var d&ven samma hund som behandlades med prednisolonacetat ett par
dagar kring insjuknandet men dd anamnesen avslojade tydliga symptom pa
dréktighetsdiabetes redan innan detta inkluderades tiken i studien.
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Av de fyra hundar som upptécktes 1 fjirde draktighetsveckan (dygn 28 — 35) hade
tre endast visat symptom 1 ndgra dagar. Den fjirde tiken var den som behandlades
med prednisolonacetat och visat symptom under flera dréktigheter.

Fem av hundarna diagnostiserades mellan dag 45 och 50 i dréktigheten. Av dessa
fem fall &r det 1 tva fall okdnt hur lange hundarna visat symptom och hos de andra
tre fallen varierar angiven tid mellan ndgra dagar till ndgon vecka

Av de fem hundar som diagnostiserades efter dag 60 1 drédktigheten var
symptomtiden vid diagnos allt ifrdn inga symptom alls (en hund) till att ha haft
symptom under hela dréktigheten (en hund).

Driktighetstiden vid diagnos liksom tiden for symptomdebuten &r mycket
varierad 1 denna studie. Bada dessa tidpunkter d&r mycket beroende av dgaren till
hunden och ir svara att kontrollera i en retrospektiv studie. Den enda tendens som
kan ses 1 detta material &r att ingen tik har blivit diagnostiserad innan vecka fyra i
draktigheten och av 14 hundar har 12 stycken inte heller visat symptom innan i
vecka fyra av driktigheten. Det verkar som att tidpunkten stimmer vél Gverrens
med nér progesteron nar sin maximala nivad men eftersom tidsuppgifterna i ménga
fall ar mycket vaga och det inte kan ses nagra tydliga tidsgrénser i materialet kan
vi inte dra nigra definitiva slutsatser utan vidare forskning pa omrédet.

Glukosvarde vid insjuknande

I manga fall har endast ett enstaka blodglukosvirde lett till att diagnosen
driktighetsdiabetes stéllts. I dessa fall har det vid analysen av materialet tagits
extra hinsyn till att &ven anamnes och vidare utveckling i fallet tytt pa att det var
en driktighetsdiabetes som drabbade hunden och inte en tillfillig glukoshdjning
pd grund av andra orsaker. Symptom i anamnesen sidsom Okad torst/urinering,
krdkningar, nedsatt allméntillstind och avmagrande har ansetts bekréfta
diagnosen. Hormonella orsaker som bakgrund till hundens diabetes, sdsom till
exempel akromegali eller Cushings sjukdom har enligt journalerna och eventuella
djurdgaruppgifter inte utretts hos nagon hund vid diagnos men ej heller pavisats
hos hundarna senare 1 livet.

De tre ldgsta glukosvirdena hos hundarna i1 studien var 11,3 12,9 och 13,1
mmol/L. Hundarna med 11,3 och 13,1 mmol/L i glukosvéirde hade bada haft
tydliga symptom pa polydipsi de senaste dagarna respektive senaste veckorna
samt matt daligt varfor diagnosen driktighetsdiabetes anses vara mycket trolig.
Hunden med 12,9 mmol/L hade enligt journalen ej visat symptom pa dkad torst
men hade péaverkat allméntillstdnd nér den inkom till kliniken for en dystoki dér
den forsta valpen 14g i ett tvérldge. Ett glukosvirde pd 12,9 mmol/L anses vara
kraftigt forhdjt vid jamforelse med ett uppmaitt glukosvdrde om 5,2-9,0 mmol/L
hos tikar med primér virksvaghet (Bergstrom, 2006) och 3,9-5,6 mmol/L hos
normala hundar (angivna referensvirden vid avdelningen for klinisk kemi,
Institutionen for kliniska vetenskaper, Sveriges Lantbruksuniversitet). Ett forhojt
glukosvirde pd grund av stressen vid dystoki kan dock inte uteslutas.

Samtliga hundar med de tre ligsta glukosvéirdena lag under grinsen for nér
hyperglykemi uppges bli toxiskt for betacellerna (>14 mmol/L) (Imamura, 1988).
Alla de tre hundarna diagnostiserades precis innan valpning och behandlades
omgaende med kejsarsnitt. Alla tre gick i remission inom tio dygn. Det kan darfor
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vara troligt att betacellerna 1 dessa fall inte hunnit bli sa skadade utan att pankreas
dven fortsdttningsvis kunde producera tillrdckligt med insulin for att uppritthalla
hundens glukoshomeostas.

Dédremot &r resultatet mindre tydligt ndr man ser till de tre hundar som
diagnostiserades med de hogsta glukosvardena: 32,6, 31,0 och 29,0 mmol/L. Av
dessa tre avlivades den hund med hogst glukosvirde, en gick i remission och en
avlivades drygt tvd ménader senare pa grund av svarigheter med
insulinbehandlingen och svéarkontrollerad diabetes. Eventuellt skulle ett ldgre
glukosvirde ge en béttre prognos for remission men samtidigt verkar hundar med
kraftigt forhojt glukosvirde ocksd kunna ga i remission.

Remission eller inte

Uppf6ljningstiden hos hundarna har i samtliga fall varit fram till avlivning eller
Over atta manader efter diagnos. De hundar som tagits med i1 berdkningen av
remission eller inte dr de 12 tikar som Overlevde forsta dygnet efter diagnos. Av
dessa har samtliga f6ljts upp efter minst 2,5 manader. Samtliga sju tikar 1 studien
som gétt i remission har gjort detta inom 21 dagar varfor det dr rimligt att anta att
det antal hundar som noterats 1 kolumnen “’icke-remission” ar sant.

Det gick inte att faststdlla ndgon skillnad mellan olika raser f6r huruvida de gick i
remission eller inte. Vid en ndrmare undersokning av &aldern sigs det att
medianaldern for de sju tikar som gatt i remission var 4,8 ar (2,1-5,9 ar) medan
den var 7,0 ér (6,1-8,0 &r) for de fem tikar som ej gatt i remission. Denna skillnad
tyder pd att dldern kan vara en faktor som péverkar tikens chanser till remission.
Detta kan hdra samman med antalet dstralcyklar som tiken har genomgatt. Aldre
tikar kan ha gatt med en oupptickt subklinisk diabetes under flera
progesteronfaser vilket 1 sa fall skulle ha hunnit ge stérre beta-cellsskador &n om
diabetesen upptickts tidigare.

Antalet kullar tiken hade haft innan diagnosen verkar inte paverka huruvida tiken
gér 1 remission eller inte. Inte heller gir det att avgéra om mojligheten till
remission paverkas av nér i draktigheten som sjukdomen upptécks.

Det hade varit onskvért att kunna se ett samband mellan hur linge hunden har
visat symptom och huruvida hunden gétt i remission eller inte. Detta eftersom
man utifrdn litteraturuppgifterna kan anta att ju ldngre hunden varit
hyperglykemisk desto storre skada pa betacellerna och dirmed mindre chans till
remission. Resultaten i studien dr dock inte tillrdckliga for att kunna visa pa nagot
sadant samband utan vidare forskning pa omradet krivs dven i detta avseende .

Utav de fem hundar som behandlades med insulin fram till att valparna forlostes
(behandlade mer @n 12 dagar) har endast en hund gatt i remission. Denna hund
kom under behandling tidigt i dréktigheten (dag 33) och hade inte visat symptom
mer dn ett par dygn. Samma hund hade en kontrollerad diabetes vid valpningen
med normala glukosvirden under insulinbehandlingen. Ovriga hundar som
behandlades med insulin upptéicktes mellan dag 45 — 50 i driktigheten och hade
haft symptom varierande tid. Alla de fyra hundarna hade svarkontrollerad diabetes
med kraftigt forhojda glukosvirden under hela den resterande driktigheten. Det ar
mojligt att den langvariga hyperglykemin lett till irreversibla betacellsskador da
ingen av dessa tikar gick i remission.
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Av de sju hundar som behandlades med avbrytande av driktigheten inom fyra
dygn frén diagnos har sex hundar gitt i remission. Den hund som inte gick i
remission var schifertiken. Tiken diagnostiserades med diabetes tva dagar efter
insatt prednisolonbehandling och hade did redan haft symptom under hela
driktigheten samt flera tidigare draktigheter vilket gor att skadorna pé
betacellerna troligtvis redan var for stora hos tiken for att hon skulle kunna gé i
remission.

Ett av huvudfynden i denna begrdnsade studie dr att ett snabbt avbrytande av
dréktigheten har betydelse for huruvida tiken tillfrisknar fran sin diabetes eller
inte.

Valpoverlevnad

Hos nio av tikarna forlostes levande valpar. En tik som kejsarsnittades bar tva
doda valpar. Valparna fran de 6vriga fyra tikarna aborterades antingen medicinskt
eller via ovariehysterektomi. Av de nio tikar som fick valpar fodde atta upp ndgon
levande valp till leveransalder. For sju av de nio kullarna anges antalet valpar och
totalt 6verlevde 44 valpar av 58 levande fodda (ca 75%). En normal valpdddlighet
anses vara 20-30% (Johnston, 2001). Det gar dirfor inte att verifiera nagon dkad
valpdddlighet i studien.

Antalet valpar var noterat for nio av tikarna. Medianantalet var nio stycken. I fyra
av kullarna var det dock fyra eller farre valpar varfor det inte i denna studie gér att
se nagot samband mellan ett hogt antal valpar och dréiktighetsdiabetes.

Arftlighet

En av tikarna har i en tidigare valpkull fott upp en valp som utvecklade manifest
diabetes vid en mycket ung alder (fyra manader gammal). For tre andra tikar finns
det uppgifter om att de har valpar som drabbats av diabetes. Hos en av dessa tikar
samt ytterligare tvd andra tikar forekommer uppgifter i journalerna om att de har
en kullsyster/moder som utvecklat diabetes. En av dessa tikar anges ha en mor
som avled 1 driktighetsdiabetes. Det uppges dven att en avkomma (en tik) fran
samma tiklinje har utvecklat diabetes.

Undersokningar pdgar avseende en drftlig komponent vid olika former av
diabetes. Utifrdn vad som indikerats i denna studie verkar ett sddant samband vara
mojligt dven vid driktighetsdiabetes. Det skall dock observeras att en valp som
utsitts for hoga glukosnivéer i1 fosterstadiet kan 16pa storre risk att utveckla
diabetes som vuxen.

Begransningar i material och metod

Det har visat sig svart att retrospektivt hitta journaler fran tikar med
draktighetsdiabetes. Valet blev dérfor att sdka brett och inkludera alla de journaler
som hittades for att se om det direfter gick att utldsa ndgra uppgifter avseende
diabetes 1 samband med dréktighet.

En av de storsta forsvarande faktorerna har varit att diagnosen driktighetsdiabetes
inte finns med 1 Svenska djursjukhusforeningens diagnosregister. Fran ar 2008
kommer diagnosen att finnas med i registret. Avsaknaden av denna diagnos har
gjort att sokandet fitt bedrivas med andra metoder.
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P& Universitetsdjursjukhuset, SLU och Regionsdjursjukhuset Bagarmossen har
alla journaler med diagnosen diabetes genomsokts och mojligheten finns att tikar
med dréaktighetsdiabetes har diagnostiserats med andra diagnoser och darfor inte
aterfunnits vid dessa sokningar. Risken finns dven att journaler saknas i arkiven.
De fyra andra klinikerna som bidragit med journaler till studien har varit de dér
veterindrer har kommit ihdg att de har sett fall av dréktighetsdiabetes och har
kunnat leta upp dem i journalarkiven. Selektionen har blivit begrédnsad av enskilda
ménniskors minne. D4 sex av fjorton journaler i studien kommer fran en klinik &r
materialet inte heller s& geografiskt spritt.

Vid en retrospektiv studie maste det tas i beaktning att vissa kompletterande
uppgifter frdn djurdgare bygger pd minnen fran en lang tid tillbaka och ibland kan
man komma ihdg fel. Tyngdpunkten har darfor varit pa4 den anamnes som anges 1
journalerna snarare dn pa djurdgarens beridttelse vid en uppfoljande kontakt.
Uppgifterna om nir symptomen debuterade far anses vara subjektiva och mycket
osdkra. Det finns en stor osdkerhet kring uppgiften om nér hunden insjuknande till
exempel eftersom olika djurdgare upplever vattenkonsumtionen hos sin hund
olika och uppfattar fordndringar i miangden olika snabbt.

Antalet insamlade fall dr f vilket gor det svért att dra sdkra slutsatser fran
materialet. Sett till tidigare publicerade artiklar (Norman, 2006) och andra
fallstudier pa dmnet ar dock denna studie den storsta fallstudien av @mnet hittills.

Sammanfattning

De tikar som i denna studie drabbades av driktighetsdiabetes fick diagnosen vid
en yngre alder dn hundar som drabbas av andra former av diabetes. Hundarna 1
denna studie var av raser som i Sverige tidigare beskrivits som predisponerade for
diabetes. Hundarna drabbades samtliga efter vecka tre 1 draktigheten.

Chansen for remission frén dréktighetsdiabetes verkar 6ka om tiken diagnostiseras
tidigt efter symtomdebut, om hon fatt diagnosen vid en ung alder och om hon
behandlas snabbt med avbrytande av dréiktigheten.
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