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SAMMANFATTNING

Pemphigus foliaceus och pemphigus vulgaris & tvda mycket allvarliga, autoimmuna
blashildande sjukdomar som kan drabba bla. hund. Blasorna Gvergar till erosioner,
ulcerationer och krustor allt eftersom sjukdomen fortskrider. Sjukdomsforloppet skiljer sig
nagot mellan de bada pemphigusvarianterna. Pemphigus foliaceus &r en mer ytlig form som
oftast borjar symmetriskt i ansiktet och sen blir mer generaliserad Over hela huden.
Pemphigus vulgaris ar en djupare form som bildar blasor i framfor allt slemhinneepitel som
kan aterfinnas i munnen och mukokutana Gvergadngar som lappar, vulva och anus. Aven
Pemphigus vulgaris sprider sig éver kroppen men blir inte lika generaliserad som pemphigus
foliaceus. Prognosen for de bada sjukdomarna skiljer sig inte namnvart at — den anses vara
relativt god om djuret far adekvat behandling, svarar pa denna och inte drabbas alltfor mycket
av biverkningar. Om djuret daremot inte svarar pa de behandlingsformer som finns eller
reagerar kraftigt mot behandlingen sa &r prognosen mycket dalig.



SUMMARY

Pemphigus foliaceus and pemphigus vulgaris are two very severe, autoimmune blistering
diseases that can affect dogs. The blisters transition into erosions, ulcerations and crusts as the
disease progresses. The two forms of pemphigus develop slightly differently. Pemphigus
foliaceus is a more shallow form of blistering disease that often commences symmetrically in
the face and then progresses on to become more generalised across the entire body of the
animal. Pemphigus vulgaris is a deeper, more severe form that induces blistering in the
mucous epithelium, such as the mouth, and in mucocutanous junctions such as lips, vulva and
anus. Pemphigus vulgaris also spreads somewhat but usually does not become as generalised
as pemphigus foliaceus. The prognosis of the two diseases is fairly similar. If the animal is
treated, responds well to the treatment and isn’t affected by too many side effects of the
treatment, then the prognosis is fairly good. However, if the animal doesn’t respond to the
treatment or is highly affected by side effects, then the prognosis is quite poor.



INLEDNING

Pemphigus ar ett ord som kommer fran grekiskans pemphix och som betyder bubbla eller
blasa.

Pemphigus ar en mycket allvarlig autoimmun sjukdom som leder till blasbildning i huden hos
manniska och vissa av vara séllskapsdjur som hund, katt och hést. Lidandet for den som
drabbas &r avsevart och sjukdomen &r an idag, 35 ar efter att den upptacktes pa sallskapsdjur,
fortfarande dodlig i manga fall &ven om den behandlas (Zaraa et al., 2007). Darfor ar det
intressant att lyfta fram denna sjukdom och belysa problematiken runt etiologin,
sjukdomsforloppet och behandlingsalternativen. Fokus kommer i denna litteraturstudie att
ligga pa hund da jag har en personlig anknytning och ett speciellt intresse for just hundens
hudsjukdomar.

Det finns ett flertal olika typer av pemphigus men endast tva former kommer att tas upp i
denna uppsats for jamforelse av patogenens och prognos och det ar pemphigus foliaceus (PF)
och pemphigus vulgaris (PV).

Pemphigus foliaceus &r den variant av pemphigus som anses vara vanligast och utgor ca 2%
av alla hudsjukdomsfall som presenteras for specialister (Rosenkrantz, 2004). Det ar en ytlig
form av blashildande sjukdom dar de Gversta lagren av epidermis drabbas av akantolys vilket
innebdr att keratinocyternas (hudcellernas) cell-cell kontakter slapper (Olivry & Linder,
2009). Se figur 1. Cellagren i huden tappar kontakten med varandra och blasor samt var- eller
vatskefyllda vesikler bildas. Dessa bildar sedan krustor, sarskorpor och ibland aven erosioner
i huden.
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Figur 1. Attackpunkt for pemhigus foliaceus. Blasorna bildas subcornealt (under stratum corneum)
eller intragranulart (i stratum granulosum). Bild fran Wikicommons.



Pemphigus vulgaris &r den allvarligaste formen av de olika pemphigusvarianterna. Det &r en
mycket djupare form av blashildande sjukdom dar blasor, erosioner och ulcerationer bildas
precis ovanfor basalcellslagret i huden. Se figur 2. Dessa blasor och sar bildas framforallt i
mukost epitel, sasom slemhinneepitelet i munhalan, och i de djupare delarna av epidermis.
Mekanismen bakom blasbildningen kan liknas vid akantolysen som ses vid PF da
keratinocyternas adhesionsmolekyler slapper fran varandra men det sker i olika cellager och
har lite olika orsaker. Det ar den ovanligaste formen av pemphigus med ca 0,1% av alla fall
som presenteras for hudspecialister (Rosenkrantz, 2004; Hall et al., 2006).
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Figur 2. Attackpunkt for pemhigus vulgaris. Blasorna bildas precis ovanfor basalcellslagret (stratum
basale), under stratum spinosum.
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- pemphigus AND Carlotti DN
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LITTERATUROVERSIKT

Patogenes pemphigus foliaceus

Pemphigus foliaceus ar en autoimmun, blasbildande sjukdom som &r lokaliserad till de Gvre
hudlagren. Det &r den vanligaste formen av pemphigus hos hund och katt och star for ca 2%
av alla hudsjukdomsfall som remitteras till hudspecialister (Rosenkrantz, 2004; Olivry, 2006).

Blasorna bildas subcornealt eller intragranulart i epidermis och i dessa vétske- eller varfyllda
blasor hittar man akantolytiska keratinocyter och ofta stora méangder neutrofiler. Ibland ses
aven eosinofiler men det anses inte vara karakteristiskt for sjukdomen (Mueller et al., 2006;
Olivry, 2009). Blasorna overgar relativt snabbt till sar och erosioner med sarskorpor och
krustor pa huden (Olivry & Linder, 2009).

Blasor, sar och krustor upptrader vanligen initialt pa nosryggen, nosspegeln, huden runt
6gonen och pa 6ronen (Olivry & Chan, 2001; Mueller et al., 2006). Paverkan &r ofta tydligt
symmetrisk i ansiktet. Sjukdomen Gvergar sedan till en mer generaliserad form dér huden
over hela kroppen affekteras, detta sker 6ver en period av 3-12 manader. De djur som drabbas
av den generaliserade formen har ofta 6dem i extremiteterna, feber och uppvisar letargi,
anorexi och depression (Olivry & Chan, 2001). De uppvisar ofta kraftig klada vid den
generaliserade formen och flertalet hundéagare soker vard just pa grund av detta (Olivry &
Chan, 2001; Mueller et al., 2006). Cirka en tredjedel av alla patienter har sar och sarskorpor
pa benen och tassarna och det gor det till ett tydligt tecken pa PF (Olivry, 2006; Carlotti et al.,
2009). Vissa djur har till och med en form av PF dar enbart tassarna ar paverkade. De djur
som drabbas av formen som &r lokaliserad till tassar och ben har ofta svart att ga och gor det
ogarna pa grund av smarta och obehag. Flertalet hundar ses ocksa med flagnande hud och
alopeci, d.v.s. haravfall (Mueller et al., 2006; Olivry, 2006).

Orsakerna till sjukdomsuppkomsten ar inte helt klarlagda men olika studier (Rosenkrantz,
2004; Mueller et al., 2006; Olivry, 2006) har visat kopplingar till genetiska faktorer, kroniska
hudsjukdomar och lakemedelsintag. UV-ljus har dven presenterats som en utlésande och/eller
forvarrande faktor (Rosenkrantz, 2004; Olivry, 2006).

Sjukdomen &r enligt vissa forskare starkt genetiskt betingad och raserna akita och chow chow
verkar ha en okad risk att drabbas av sjukdomen. Déremot anser inte dessa forskare att det
finns nagon alders- eller kénspredisposition (Rosenkrantz, 2004; Olivry, 2006; Olivry &
Linder, 2009). Andra forskare anser inte att det finns nagon ras-, kons- eller
alderspredisposition alls och menar darmed att sjukdomen inte ar genetiskt betingad (Mueller
et al., 2006; Carlotti et al., 2009).



Orsaken till att desmosomerna slapper fran varandra ar inte helt klarlagd och dsikterna gar har
isar bland forskarna. Man trodde lange att det var som hos manniska déar ett transmembrant
protein i desmosomen kallat desmogelin-1(dsg-1) attackeras av IgG1 autoantikroppar (Olivry
et al., 2004; Amagai, 2009). | flera tester har man forsokt pavisa forekomst av dsg-1
autoantikroppar hos sjuka hundar men deras narvaro har inte kunnat styrkas i mer an ett fatal
fall (ca 10%). Man har inte heller kunnat faststalla att det faktiskt &r dsg-1 som &r
malantigenet for autoantikropparna (Olivry et al., 2008). Teorin ar dock inte helt forkastad
hos hund, rollerna som 1gG1 och dsg-1 spelar i sjukdomsuppkomsten kan vara avgdrande,
man har bara inte kunnat visa det i samtliga fall av sjukdomen. Etiologin ar alltsa inte lika
tydlig som hos manniska dar dsg-1 autoantikroppar kan pavisas i varje fall och desmoglein-1
ar faststallt som malantigen (Amagai, 2009).

Tva forskningsrapporter kom senast 2008 med olika teorier om hur akantolysen kan tankas ga
till. Yabuzoe et al. (2008) presenterar i rapporten en teori om att neutrofilerna, som aterfinns i
blasorna och vesiklerna, kan ha en avgorande roll i dissociationen mellan keratinocyterna.
Genom att de ansamlas i stora méngder vid desmosomernas bindningsplatser anses de kunna
orsaka blasbildningen i epidermis. Forskargruppen menar att det kanske inte ar IgG
autoantikropparna som &r den avgorande faktorn utan att neutrofilerna som aterfinns i
vesiklerna spelar den stora rollen i keratinocyternas brist pa adhesion.

Den andra forskningsrapporten undersokte vilka autoantikroppar som attackerar
desmosomerna under sjukdomen och menar att det kan vara auto- 1gG4 som &r det mest
intressanta att titta pa och inte auto-1gG1 som har varit den gangse teorin hittills. De vidhaller
alltsd att det ar autoantikroppar som orsakar akantolysen men vill omrikta fokus pa
forskningen. De efterlyser ytterligare forskning pa omradet och menar att det ar viktigt att en
gang for alla identifiera det faktiska antigen som attackeras under sjukdomsforloppet for att
kunna forsta sjukdomen battre och forbattra prognosen for de djur som drabbas (Olivry et al.,
2008).

Prognos pemphigus foliaceus

Diagnos for pemphigus foliaceus stélls framforallt histologiskt dar man soker efter
akantolytiska keratinocyter och narvaro av neutrofiler i vesikler subcornealt eller
intragranulart (Olivry et al., 2004; Mueller et al., 2006; Carlotti et al., 2009).

Pemphigus foliaceus behandlas med immunosupprimerande lakemedel. Framforallt ges orala
glukokortikoider foér att hindra immunforsvarets produktion av autoantikroppar och
darigenom lindra symptomen for djuret. Behandlingen sker ofta i kombination med
cytotoxiska lakemedel sasom azatioprin, som attackerar snabbdelande celler sa som
immunforsvarsceller, och det leder till minskad autoantikroppsproduktion och lindring av
symptom. Anvandandet av azatioprin beror i de flesta fall pa att djuret inte svarar pa enbart
steroiderna eller pa bieffekter fran kortikosteroiderna. Azatioprin minskar behovet av
steroider och dérmed bieffekterna (Olivry et al., 2004; Mueller et al., 2006; Carlotti et al.,
2009).



Framtidsutsikterna for djuren ar svar att vardera enbart utifran det faktum att de har
diagnosticerats med PF. | en retrospektiv studie av 44 hundar med olika allvarlighetsgrad
behandlades vissa enbart med glukokortikoider medan andra behandlades med en
kombination av glukokortikoider och cytotoxiska likemedel. Overlevnadsgraden okade inte
med kombinationsterapin. Aven efter klar forbattring hos vissa djur och mindre forbattring
hos andra kravdes det i 93% av fallen fortsatt kortikosteroidbehandling for att halla
sjukdomen i schack. Efter 6 manader levde 79% av hundarna och efter 2 ar levde endast 44%
av djuren. Forskarna drar slutsatsen att ca 50% av hundarna som drabbas av PF kan hjélpas av
denna typ av behandling (Carlotti et al., 2009).

| en annan retrospektiv studie av 91 hundar med PF behandlades 88 av dem pa liknande satt
som i studien med 44 hundar. Inte heller har sags nagon statistiskt signifikant skillnad i
overlevnadsgrad, daremot sags oftare bieffekter vid kombinationsterapin. Resultatet av
behandlingarna var att 46 hundar (ca 52%) blev sa bra att de ansags vara i remission, 31
hundar (ca 35%) forbattrades namnvart men hade fortfarande en del lesioner kvar och 11
hundar (ca 13%) avlivades. Avlivningarna berodde pa brist pa svar pa behandling (4 hundar),
bieffekter av behandling (2 hundar) eller orelaterade orsaker (5 hundar). I studien kom man
aven fram till att det inte férelag nagon tydlig skillnad i svar pa behandling, det vill séga hur
mycket battre djuren blev, mellan den generaliserade formen och den lokala formen av
sjukdomen (Mueller et al., 2006).

Patogenes pemphigus vulgaris

Pemphigus vulgaris (PV) ar den allvarligaste formen av pemphigus. PV var den forsta
pemphigus varianten som diagnosticerades pa hund och det gjordes 1975 (Olivry et al., 2003).
Sjukdomen var redan vélkand pa humansidan men forst nu hittade man samma typ av
problematik hos ett av vara husdjur. Sjukdomen ar mycket ovanlig hos hund, den star for ca
0,1% av alla hudsjukdomsfall som hénvisas till dermatologiska experter (Rosenkrantz, 2004;
Hall et al., 2006). Utan behandling &r sjukdomen dddlig men &ven med behandling och
vardinsatser ar utgangen ofta fatal (Carlotti et al., 2000; Olivry & Linder, 2009).

Sjukdomen karakteriseras av suprabasal blasbildning i det mukdsa epitelet och epidermis.
Blasorna, som innehaller akantolytiska celler (keratinocyter som slappt fran varandra) bildas
alltsa precis ovanfor basalcellslagret i slemhinnor och epidermis. Kvar i basalcellslagret kan
det histologiskt ses utdragna keratinocyter som liknar gravstenar (Carlotti et al., 2000; Hall et
al., 2006). Dessa blasor innehaller inte neutrofiler eller eosinofiler som &r fallet med PF, man
ser alltsa ingen inflammatorisk reaktion. Det man daremot kan pavisa ar autoantikroppar mot
keratinocyternas desmosomer (Olivry & Chan, 2001; Olivry & Linder, 2009). IgG
autoantikropparna attackerar ett av desmosomens transmembrana protein kallad desmoglein-3
(dsg-3). Néar dessa adhesionsproteiner attackeras sa slapper cell-cell kontakterna och akantolys
uppstar (Olivry et al., 2003; Hall et al., 2006; Nishifuji et al., 2007). Blasorna sprider sig
sedan over huden och Overlappar till slut varandra och det kan leda till att hudens barriéar
slutar fungera och infektioner kan fa faste (Olivry & Chan, 2001).

Sjukdomen fortskrider genom att blasorna spricker och det leder till erosioner och
ulcerationer i framforallt munhalan och vid mukokutana évergangar sasom lappar, 6gonlock,
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forhud, vulva och anus. Aven klofals, inguinalregion (ljumskar), armhalor, érongdngar och
trampdynor affekteras. PV ger djupa lesioner, erosioner och ulcerationer i huden och ofta ses
sekundara infektioner som leder till systemisk paverkan i samband med sjukdomen. Allt
eftersom sjukdomen fortskrider bildas sarskorpor, krustor och huden fjallar. Djur med PV
visar ofta tecken pa anorexi, depression och feber (Olivry & Chan, 2001; Rosenkrantz, 2004;
Hall et al., 2006). Blasbildningen i munnen kan leda till kraftig salivering och halitosis — dalig
andedrakt (Rosenkrantz, 2004).

Blasorna och sarens lokalisation kan héarledas till distributionen av dsg-3 i vavnaderna. Dsg-3
uttrycks allra mest i de djupare delarna av epidermis, de basala och parabasala lagren, och i
slemhinneepitel. Dsg-1, som &r en annan del av keratinocyternas cell-cell kontakter, uttrycks i
hela epidermis men framforallt i de ytliga cellagren. Bada uttrycks i slemhinneepitelet men
det finns mycket mindre av dsg-1 &n dsg-3 dar. En teori som presenterats &r att forlusten av en
av desmogleinerna kan kompenseras for av den andra desmogleinen som fortfarande &r
funktionell. Se figur 3. | fallet med PV sa tappar dsg-3 proteinerna sin adhesionsférmaga pa
grund av att autoantikroppar binder in till dem. Detta leder till blasbildning djupt nere i
epidermis da det finns en storre andel dsg-3 dar och inte tillrackligt med dsg-1 for att
kompensera for forlusten av dsg-3 proteinet. Detsamma sker i den mukdsa vdvnaden som
domineras av dsg-3 proteiner. Det forklarar ocksa varfor dessa individer inte far ytliga blasor
eller sar pa huden — dar finns tillrackligt med dsg-1 proteiner for att kompensera for forlusten
av dsg-3 (Nishifuji et al., 2007; Amagai, 2009).
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Figur 3. Illustration dver kompensationsteorin. Om tva olika desmoglein-isoformer uttrycks sa kan
den ena kompensera for forlusten av den andra. Inspirerad av och gjord utifran M. Amagai (2009).

Etiologin for pemphigus vulgaris ar inte helt klarlagd. Vissa forskare anser inte att det finns
nagra tydliga genetiska samband eller predisponerande faktorer for sjukdomen da de inte sett
nagra orsakssamband vad galler alder, ras eller kon (Hall et al., 2006). Andra forskare havdar
att det finns en genetisk predisposition hos vissa raser som drabbas oftare an andra (schéfer,
collie) och att hanar drabbas oftare &n honor (Olivry & Linder, 2009). De hundar som drabbas
ar oftast nagot aldre men det finns fall rapporterade dar djuret varit yngre an ett ar vid
sjukdomens uppkomst (Olivry & Chan, 2001). Det finns en teori om att PV skulle kunna vara



ldkemedelsinducerad men sambandet har endast rapporterats hos ett mycket litet antal hundar
med diagnosen (Hall et al., 2006).

Prognos pemphigus vulgaris

Diagnos for pemphigus vulgaris stélls framférallt histologiskt dar man undersdoker om det
finns suprabasala blasor fyllda med vétska eller var och akantolytiska celler (Rosenkrantz,
2004; Hall et al., 2006). | basalcellslagret kan man i vissa fall observera de karakteristiska
gravstensliknande cellerna (Carlotti et al., 2000; Hall et al., 2006).

Behandling av PV &r densamma som for PF. PV anses dock vara en allvarligare form av
pemphigus och darmed svarare att behandla och halla under kontroll (Rosenkrantz, 2004).
Aggressiv behandling med orala glukokortikoider, ibland i kombination med cytotoxiska
lakemedel sasom azatioprin, anses ge bast resultat (Rosenkrantz, 2004; Hall et al., 2006;
Olivry & Linder, 2009). Fortsatt understodjande behandling med glukokortikoider, mojligtvis
alternerat med azatioprin, kan behovas livet ut for att halla djuren symptomfria eller
atminstone vid god hélsa (Rosenkrantz, 2004).

Rosenkrantz (2004) anser att prognosen ar relativt god vid behandling av pemphigus vulgaris.
Manga djur kan klara sig flera manader, till och med ar, med hjalp av understodjande
immunosupprimerande behandling. Dodligheten ar anda relativt hog hos hund. Den ligger
runt 40% enligt Olivry & Linder (2009) och visade sig vara hela 75% i en fallstudie med 8
hundar dér endast 2 dverlevde i mer an ett ar (Carlotti et al., 2000). Den hdga dadligheten
beror oftast pa att djuren inte svarar pa behandlingen och drabbas av sekundara infektioner, att
bieffekterna av medicineringen medfor att de maste avlivas eller av andra, icke-relaterade
orsaker/sjukdomar (Olivry & Linder, 2009). De bieffekter som kan ses hos hundar som
behandlas med glukokortikoider under en langre period &r bl.a. iatrogen cushing, sekundéra
infektioner, blodig diarré och allvarlig polydipsi och polyuri (Rosenkrantz, 2004; Carlotti et
al., 2009).

Prognosen hos manniska har man sett beror pa hur utbredd och omfattande sjukdomen &r vid
insattandet av lakemedel och pa hur snabbt individen svarar pa behandlingen. Ju lindrigare
form och snabbare svar, desto béattre resultat (Olivry et al., 2004). Hos djur har man annu inte
sett ett sa tydligt samband.

DISKUSSION

De bada formerna av pemphigus har flera likheter och en del olikheter vad géller patogenes
och prognos for de drabbade djuren.

Patogenes

Likheterna i patogenes mellan PF och PV &r att bada sjukdomarna framkallar akantolys av
keratinocyter genom att nagot av desmosomernas transmembrana proteiner, kallade
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desmogleiner, attackeras och deras adhesionsformaga forsvinner. Keratinocyterna slapper da
fran varandra och blasor bildas. Av PF och PV finns det generella varianter och det finns mer
lokala varianter som kan affektera enbart ett mindre omrade (Olivry & Chan, 2001, Olivry et
al., 2004).

Asikterna bland forskare inom omrédet gér isér vad galler predisponerande faktorer for bade
PF och PV. Vissa forskare anser att det foreligger genetiska predisponerande faktorer, sdsom
ras och kon (Olivry, 2006; Olivry & Linder, 2009), medan andra inte ser nagra genetiska
samband alls (Hall et al., 2006; Mueller et al., 2006; Carlotti et al., 2009).

Lakemedel anses kunna inducera PF antingen genom att djuret borjar producera
autoantikroppar efter medicinering, eller genom att trigga en latent liggande form av
sjukdomen (Rosenkrantz, 2004; Mueller et al., 2006; Olivry, 2006). Detta samband anses
aven troligt hos hund med diagnosen PV men det ar endast hos ett fatal individer som det har
angetts som mojlig etiologi (Hall et al., 2006).

En skillnad som foreligger mellan PF och PV vad géller patogenes ar att de verkar ha olika
blashildande mekanismer. PV har en narmast faststalld mekanism med autoantikroppar som
attackerar dsg-3 och far dem att slappa fran varandra (Olivry et al., 2003; Hall et al., 2006;
Nishifuji et al., 2007), medan PF fortfarande utreds bade gallande autantikroppar och vilket
autoantigen som faktiskt attackeras (Olivry et al., 2008; Yabuzoe et al., 2008; Amagai, 2009).

En annan skillnad mellan sjukdomarna &r lokalisationen av blasorna och erosionerna pa huden
och i hudlagren. PV affekterar framforallt den mukdsa vavnaden hos djuret varvid mun och
mukokutana dvergangar sasom vulva och anus drabbas (Olivry & Chan, 2001; Rosenkrantz,
2004; Hall et al., 2006). PF borjar ofta symmetriskt i ansiktet och dvergar sedan till en mer
generaliserad form oOver hela kroppen (Olivry & Chan, 2001; Mueller et al., 2006). PV
drabbar de nedersta delarna av epidermis, precis ovanfor basalcellslagret, medan PF drabbar
de 6vre delarna av epidermis, precis under den forhornade huden (stratum corneum) eller i
stratum granulosum.

Prognos

Utifran de studier som gjorts pa PF kan man utlasa att behandlingsformerna ar fa och att
resultatet av behandlingen ar svar att forutsdga enbart utifran det faktum att djuret har PF.
Vissa djur svarar snabbt och bra pa behandling medan andra inte svarar alls eller till och med
blir samre av behandlingen och maste avlivas pa grund av bieffekter (Olivry et al., 2004).
Olika behandlingsprotokoll vid olika kliniker och typ och allvarlighetsgrad av PF verkar spela
en stor roll vad géller chanserna for djuret att bli symptomfritt (Olivry, 2006). Olivry (2006)
och forskarna Carlotti et al. (2009) anser dock inte att PF &r en enskild sjukdom utan att dess
pleomorfism gor den till mer av ett syndrom med ett flertal olika immunologiska varianter.
Det kanske kan vara en del i forklaringen att samma behandlingsmetoder ger olika resultat.

Prognosen for PV é&r i stort sett densamma som for PF. Den &r mycket svar att forutsaga da
vissa hundar svarar bra pa behandling medan andra blir séamre och maste avlivas. Det finns
skiftande asikter bland forskarna vad galler djurens prognos nar de diagnosticerats med PV.
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Vissa forskarlag (Hall et al., 2006; Olivry & Linder, 2009) menar att det finns relativt goda
mojligheter for djuren att klara sig bra medan Carlotti et al. (2000) anser att prognosen ar
mycket dyster for hundar med PV. Dessa olika asikter kan bero pa att forskningsmaterialet &r
valdigt litet eftersom sjukdomen ar sa ovanlig som den &r, och att det endast finns ett fatal
artiklar och studier som beskriver PV och dess behandlingsresultat. Manga av djuren som
presenteras i studierna har dven andra sjukdomar som kan spela in i méjligheterna for djuret
att bli battre. De hundar med PV som behandlas kan, i likhet med de hundar som behandlas
for PF, drabbas av kraftiga biverkningar av de immunosupprimerande lakemedlen sasom
iatrogen cushing, blodiga diarréer och kraftig polydipsi och polyuri som leder till att de
avlivas (Carlotti et al., 2009).

Generellt for de bada diagnoserna verkar det vara sa att om djuret far vard snabbt och svarar i
tillracklig omfattning pa behandlingen finns relativt goda majligheter att bli battre eller till
och med symptomfri (Olivry et al., 2004; Rosenkrantz, 2004; Hall et al., 2006; Carlotti et al.,
2009). | de flesta fall kravs det fortsatt livslang stédbehandling med kortikosteroider for att
hélla autoantikroppsproduktionen till ett minimum och forhindra nya episoder av sjukdomen
(Rosenkrantz, 2004).

For att jamféra med humansidan kan man i en forskningsapport fran 2007 (Zaraa et al., 2007)
utlasa att framtidsutsikterna for de bada pemphigusformerna hos méanniska anses vara ungefar
likvardiga a&ven om PV anses vara en allvarligare form av pemphigus an PF. Att PV i
dagslaget har i stort sett samma Overlevnadsgrad som PF tillskrivs framtagandet av
kortikosteroider. Den dddlighet i pemphigus som nu ses verkar mestadels vara kopplad till
bieffekter av behandlingen av sjukdomen. Bieffekterna pa humansidan ar i stort sett samma
som de som drabbar hund.

Slutsats

Att etiologin inte faststallts for hund vad géller PF och PV beror nog pa att det inte finns
nagra entydiga bevis for vilka olika faktorer det a&r som inducerar sjukdomarna. Det stora
problemet med att bevisa ldkemedelsteorin ar att man skulle behova testa den genom att ta
bort lakemedlet och sen satta in det igen for att se om sjukdomen blossar upp igen. Forskarna
som skrivit artiklarna som tar upp fragan har ansett att det ar ett for grymt satt att testa en teori
(Olivry et al., 2004).

| sammanhanget ar det viktigt att tinka pa att endast ett fatal forskare arbetar inom omradet
och att bada sjukdomarna ar ytterst séllsynta hos vara sallskapsdjur. Mer forskning gors idag
pa humansidan men som presenterats i texten gar det inte alltid att Gversatta en
humansjukdom och dess etiologi till hundens sjukdom. Mer forskning krdvs inom det
veterinarmedicinska omradet for att kunna ge de hundar som drabbas en riktig chans att
bek&mpa denna mycket otrevliga och allvarliga sjukdom.
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