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Sammanfattning

Diabetes mellitus ar en vanligt forekommande endokrin sjukdom hos hund som framst
drabbar medelalders till dldre hundar. Sjukdomsférloppet yttrar sig i insulinbrist eller
insulinresistens och symtomen kan vara allvarliga med ketoacidos men vanligast ar 6kad torst,
okad urinproduktion, viktminskning och sjukdomen kraver ibland livslang insulinbehandling.
Rapporten behandlar didstrusdiabetes, dréktighetsdiabetes och typ 1 diabetes. Diabetes &r
aven vanligt hos manniskor, rapporten tar upp typerna som liknar sjukdomsférloppen hos
hund, typ 1 diabetes och graviditetsdiabetes. Didstrusdiabetes &r vanligt hos aldre intakta
tikar och vanligare i Sverige &n manga andra lander pa grund av den laga andelen kastreringar
som utfors. Forekomsten av de olika typerna av diabetes hos tikar varierar mellan raser och i
vissa raser som utvecklar diabetes ar det néstan bara tikar som drabbas. Dréaktighetsdiabetes ar
ovanligt hos hund och det finns endast ett fatal studier pa detta. Typ 1 diabetes hos méanniskor
ar en autoimmun sjukdom medan studier pa hund indikerar att den typen av diabetes inte
verkar forekomma hos hundar. Mer studier kravs for att sdkert identifiera om autoimmun
diabetes kan drabba hundar. Behandlingarna hos hundar skiljer sig fran varandra men den
vanligaste atgarden &r kastration pa intakta tikar. Mer forskning kravs for att forbattra
behandlingsformerna fér hundar med diabetes.

Abstract

Diabetes mellitus is a common disease in dogs that mainly affects middle-aged to older dogs.
The development of the disease expresses in insulin deficiency or insulin resistance and the
symptoms may be severe with ketoacidosis but most common are increased thirst, increased
urination, weight loss and sometimes results in lifelong insulin treatment. The report covers
diestrus diabetes, gestation diabetes and type 1 diabetes. Diabetes is also common in humans,
the report covers the types similar to the diseases developed in dogs, type 1 diabetes and
gestational diabetes. Diestrus diabetes is common in older intact bitches and occurs more
often in Sweden than in many other countries because of the low percentage of castration
performed. The prevalence of diabetes with females varies between breeds and in certain
breeds which develop diabetes, it is almost only females affected. Gestation diabetes is
uncommon in dogs and there are only a few studies on this. Type 1 diabetes in humans is an
autoimmune disease, but it does not appear to be so with dogs. Further studies are required to
identify if autoimmune diabetes can affect dogs. The treatments with dogs are different from
each other but the most common measure is castration in intact bitches. More research is
required to improve treatment forms for diabetic dogs.

Introduktion

Diabetes mellitus & en komplex sjukdom som kan uppkomma i olika former och
klassindelningen ar svar men hundar kan tex. drabbas av draktighetsdiabetes och
ditstrusdiabetes (efterlopsdiabetes) (Fall et al. 2007; Fall et al. 2008a). Hundar kan &ven
drabbas av typ 1 diabetes (Rand et al. 2004) men etiologin verkar skilja sig fran typ 1 diabetes
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hos ménniskor och det &r oklart om det &r en autoimmun sjukdom (Ahlgren et al. 2014; Fall et
al. 2007). Det ar medelalders till dldre hundar som ar mer utsatta for sjukdomen (Rand et al.
2004). Diabetes ar dven ett omfattande problem hos manniskor som drabbar bade unga och
gamla ddr de vanligaste typerna ar typ 1, typ 2 och graviditetsdiabetes. Diabetes kannetecknas
av hyperglykemi till foljd av bristfallig insulinutsondring och/ eller insulininaktivitet (ADA,
2012).

Tabell 1. Klassindelning av diabetestyperna som behandlas i arbetet

Typer som drabbar Beskrivning Typer som drabbar Beskrivning
hundar ménniskor
Typ 1l Troligen inte Typ 1l Autoimmun,
autoimmun, insulinberoende, drabbar
insulinberoende framst unga
Didstrusdiabetes Insulinberoende LADA(Latent Drabbar vuxna, ej
autoimmune diabetes insulinberoende de
in adults) forsta sex manaderna
Dréktighetsdiabetes Ovanligt, Graviditetsdiabetes Ibland insulinberoende

insulinberoende

Typ 2 Ovanligt Typ 2 Vanligast, kan vara
insulinberoende,
drabbar vuxna

Anledningen till att jag valde att skriva min kandidatuppsats om diabetes hos hund var att jag
fick upp 6gonen for sjukdomen forra aret nar min hund insjuknade i diabetes. Hon var nio ar
vid insjuknandet och i &vrigt helt frisk. Hon fick en typ av diabetes som Kkallas
efterlopsdiabetes, didstrusdiabetes vilken &r vanligt forekommande hos aldre intakta tikar och
denna typ av diabetes kommer jag att beskriva i denna uppsats. Nagra dagar efter att
symtomen okad torst och 6kad urinméngd intréffade uppsokte jag djursjukhuset och hon
sattes omedelbart under behandling. Hon kastrerades med 50 % chans att hon skulle bli helt
frisk efter ingreppet. Efter det att hon fatt insulininjektioner i ett par veckor innan aterbesoket
visade det sig gladjande nog att hon aterhamtat sig helt fran sjukdomen.

Syftet med arbetet var att jag ville fa mer kdnnedom om och fa en Gverblick om de genetiska
riskfaktorerna bakom didstrusdiabetes och &ven dréktighetsdiabetes och jamféra det med
liknande tillstand hos méanniskor. Texten kommer att belysa bakomliggande férhallanden och
utlésande faktorer till diabetes, saval hos hund som manniska.

Fragestallningarna ar: Vad &r den genetiska bakgrunden till didstrusdiabetes och
draktighetsdiabetes? Drabbas vissa raser oftare an andra och finns det olika gener hos hund
och ménniska som orsakar diabetes? Vilka skillnader och likheter mellan utveckling och
behandling finns det av diabetes mellan hundar jamfort med ménniskor?



Diabetes mellitus

Fysiologi

Kroppens alla celler far sin huvudsakliga kélla av energi fran glukos forutom hjart- och
skelettmuskulaturen (Johnson, 2008). Diabetes utvecklas ndr de insulinproducerande
betacellerna i pancreas (bukspottskorteln) av nagon anledning forstors och far forsamrad
funktion och darmed orsakar insulinbrist eller resistens mot insulin. Insulinbristen eller
resistensen orsakar i sin tur hyperglykemi, forhojt blodsockervarde (glukosvarde) (Alberti &
Zimmet 1998). Kronisk hyperglykemi kan orsaka allvarliga skador som nedsatt funktion av
6gon, hjarta, blodkarl och nerver, det kan dven leda till tillvaxtrubbningar och mer
mottaglighet for infektioner. Hyperglykemi med ketoacidos (syraférgiftning som beror pa
insulinbrist), &r livshotande och kan férekomma som en konsekvens av en okontrollerad
diabetes (ADA, 2012). Utveckling av insulinresistens kan orsakas av till exempel genetiska
defekter, miljofaktorer, aldrande och fetma. Diabetes utvecklas inte sa lange betacellerna
kanner av blodglukosnivaerna och darefter utsondrar tillrackligt med insulin for att
kompensera for insulinresistensen (Kim & Ahn 2004). Typ 1 diabetes intraffar nar det sker en
autoimmun destruktion av betacellerna vilket kan orsakas av flera genetiska faktorer men
ocksa pa grund av miljéfaktorer men de ar annu daligt angivna. Sjukdomen &r progressiv och
leder i slutfasen till absolut insulinbrist. Typ 2 diabetes finns det manga olika orsaker till och
leder till insulinresistens, gentetiken bakom &r komplex och inte helt definierat men fetma &r
en tydlig riskfaktor (ADA, 2012).

Diabetes hos hund

En av de vanligaste endokrina sjukdomarna hos hund &r Diabetes mellitus. Sjukdomen
drabbar framst medelalders och &ldre hundar (Rand et al. 2004) och forekomsten okar med
stigande alder (Fall et al. 2007). Det finns inget internationellt accepterat
klassificeringssystem for diabetes hos hund men etiologin gor att sjukdomen i stort kan delas
in i primdr insulinresistens eller primar insulinbrist (Ahlgren et al. 2014). Typ ldiabetes &r
insulinberoende och ar vanligt hos hund. Typ 2-diabetes &r ovanligt hos hund men vanligast
hos katt och ar daremot inte insulinberoende (Rand et al. 2004). Hos manniska finns bade typ
1 och 2 diabetes. Hundar kan drabbas av draktighetsdiabetes men det &r ovanligt (Fall et al.
2008a). Manniskor kan ocksa fa graviditetsdiabetes, (Xiong et al. 2001; Casey et al. 1997) dar
det hos hund &r jamforbart med didstrusdiabetes (Rand et al. 2004).

Eftersom att risken for att drabbas av diabetes 6kar med aldern beraknas det att 1,2 % av alla
hundar utvecklar diabetes innan 12 ars alder, det motsvarar 1 pa 100 (Fall et al. 2007). Studien
av Fall et al. (2007) visar att vissa raser, kon (vanligast hos tikar) och att tidigare drabbats av
hyperadrenokorticism &r riskfaktorer for att utveckla diabetes. Resultatet att det finns olika
genetiska skillnader mellan raser och att vissa loper storre risk for att utveckla diabetes stods
aven av studien av Fall et al. (2010). I studien av Fall et al. (2007) visades att 72 % av
diabeteshundarna var tikar. Catchpole et al. (2013) menar att det &ven finns skillnader i
diabetesforekomst mellan olika lander, att det finns variationer mellan olika raser i risk att
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utveckla diabetes. Skillnad i diabetesrisk mellan raser ar en stark indikation att det finns
genetiska riskfaktorer for att utveckla diabetes. Det finns dven regionala skillnader i
raspopularitet och kulturella skillnader i val av kastrering eller ej. Boxer, Schafer och Golden
retriever verkar vara sarskilt resistenta mot att utveckla diabetes medan Samojeder,
Cairnterrier och Tibetansk terrier har storre benagenhet for att fa sjukdomen (Fall et al. 2007;
Davison et al. 2005). Det finns stora skillnader mellan risken att utveckla diabetes mellan
raserna med en oddskvot som stracker sig mellan 17,3 hos Samojeder till 0,07 hos Boxer
(Kennedy et al. 2006).

Diabetes typ 1

Typ 1 diabetes ar insulinberoende, det orsakas av att de insulinproducerande betacellerna i
bukspottkorteln har brutits ner vilket leder till att kroppen slutar producera tillrackligt med
insulin (Rand et al. 2004). Miljofaktorer som kan utldsa diabetes &r insulinantagonistiska
sjukdomar eller lakemedel och pankreatit (Nelson & Reusch, 2014).

Det har foreslagits att typ 1 diabetes hos hund &r en autoimmun sjukdom liksom den hos
méanniska (Rand et al. 2004). Studien av Ahlgren et al. (2014) visar daremot inga bevis som
styrker en autoimmun etiologi i typ 1 diabetes hos hund. | studien testades diabeteshundar for
forekomst av antikroppar riktade mot proteinet GADG65 och antikroppar riktade mot de
Langerhanska cellarna vilka bada anses vara goda indikatorer pa autoimmun diabetes.
Resultatet jamfordes med friska hundar. Inga skillnader fanns i forekomst av GADG65
antikroppar mellan kontrollhundarna och de sjuka hundarna och inga hundar testades positivt
for antikropparna riktade mot de Langerhanska celldarna vilket sammantaget visar att
hunddiabetes inte har en autoimmun etiologi (Ahlgren et al. 2014).

Genetiska markorer

MHC (Major Histocompatibility Complex) &r en region i arvsmassan som innehaller en grupp
gener som kodar for antigenpresenterande glykoproteiner som har en central
immunreglerande funktion i immunsystemet. Hos hund kallas MHC for DLA (dog leucocyte
antigen) och det ar jamforbart med HLA (human leucocyte antigen) hos manniskor (Kennedy
et al. 2007). MHC gener grupperas i tre olika typer och hos hund kallas de fér DLA klass I, 11
och Ill. MHC klass I och Il gener & de mest polymorfa gener som finns och klass Il genen
DRBL1 ar den med flest k&nda alleler. Typ 1 diabetes som &r autoimmun hos manniskor har
stark HLA klass Il association vilket framst &r kopplat specifika alleler hos DLA- DQA och
DQB generna men aven viss paverkan av DRB gener i risk att utveckla typ 1 diabetes (ADA,
2012). Genetiska riskfaktorer for att utveckla typ 1 diabetes hos ménniskor ar haplotyperna
HLA DR3-DQ2 och/eller DR4-DQ8 (Kumar et al. 2013). Det kénda antalet DLA alleler &r
100 DLA-DRB1, 26 DLA-DQAL och 60 DLA-DQB1 och det finns ca. 300 DLA-DRB1
alleler, 50 DQAL alleler och 150 DQB1 alleler. Det finns manga olika haplotyp
kombinationer (Kennedy et al. 2007) och det har visats att tre olika DLA haplotyper &r
associerade till 6kad risk att utveckla diabetes hos hundar da det visades att dessa forekom i



storre utrackning hos diabeteshundarna an hos kontrollhundarna utan diabetes (Kennedy et al.
2006).

Diostrusdiabetes

Diostrusdiabetes drabbar intakta tikar (Fall et al. 2007) och det visades i studien av Fall et al.
(2007) att det troligen orsakas av en hogre halt av progesteron. Resultat fran studien Fall et al.
(2010) visar daremot att diabetes ar associerat med lagre halter progesteron och hogre halter
tillvaxthormon (GH) jamfért med kontrollhundar i samma skede efter 6strus. Fall et al. (2010)
argumentar for att progesteronhalterna anda ar hoga eftersom det stimulerar GH avsondring
och att halterna var betydligt hdgre an andstrus koncentrationerna. | Sverige ar det inte lika
vanligt att kastrera tikar som det &r i andra lander i vastvérlden dér de Kkastreras i tidigt skede
(Fall et al. 2007). Progesteronrelaterad diabetes har ett samband med det hoga antalet av
intakta tikar eftersom att didstrusdiabetes &r relativt vanligt bland okastrerade tikar (Fall et al.
2010).

Hundar med diabetes har hogre koncentrationer av glukos, c-peptid och fruktosamin (Fall et
al. 2010). Insulin utsondras tillsammans med C-peptid fran betacellerna i bukspottskorteln. C-
peptid kan anvandas som markor for insulinutséndring, eftersom att den inte andras av oralt
intag av glukos gor att C-peptiden &r battre markor an att méata sjalva insulinet dessutom har
C-peptid en langre halveringstid (Polonsky et al. 1984).

Resultatet av studien av Fall et al. (2010) visar att utvecklingen av diabetes hos dlghundar &r
beroende av draktighet och den luteala fasen av 6struscykeln. Studien av Fall et al. (2007)
visar att forekomsten av diabetes hos tikar varierar mellan raser. Studien visade att hos vissa
raser som utvecklar diabetes &r det nastan bara tikar som drabbas, de utsatta raserna &r Border
collie, Beagle och Svensk- och Norsk alghund.

| studien Fall et al. (2010) testades hundarna for GADG65- antikroppar vilket visades negativt
vilket indikerar en icke autoimmun etiologi. Dessa antikroppar har tidigare antagits funnits
hos hundar med autoimmun diabetes och barn med typ 1 diabetes men att de inte skulle finnas
hos kvinnor med graviditetsdiabetes eller hos manniskor med typ 2 diabetes.

| studien av Fall et al. (2007) undersoktes det om diabetes utvecklas oftare under olika
arstider, resultatet visade en Okning av utvecklingen under varen (april-juni), vilket kan
forklaras av att progesteron inducerad diabetes kan utlésas av en Okad 6strogenberoende
aktivitet.

Dréaktighetsdiabetes

Graviditetsdiabetes ar ett vanligt tillstand under graviditeten hos kvinnor (Sibai & Ross, 2009)
men det ar betydligt mer sallsynt hos tikar dar det enbart finns ett fatal studier (Norman et al.
2006; Fall et al. 2008a). | studien av Norman et al. (2006) beskrivs tva fall av
draktighetsdiabetes, en Labrador retriever pa sex ar och en Siberian husky ocksa pa sex ar. |
studien av Fall et al. (2008a) forekom 13 fall och dér visas att dréktighetsdiabetes utvecklas
framst hos medelalders hundar i den andra hélften av draktigheten, ungefar 50 dagar efter



parning. Nordiska spetsar (Svensk- och Norsk &lghund, Alaskan malamute) visade hégre
prevalens att utveckla dréaktighetsdiabetes vilket indikerar att hundar fran vissa raser drabbas
oftare men for fa studier har gjorts for att faststalla hypotesen (Fall et al. 2008a).

Pa tikar med draktighetsdiabetes bor det goras ett ultraljud for att se valparnas tillstand och
om valparna dr tillrackligt stora for att orsaka dystoki (valpningsproblem) eller om de redan &r
doda eftersom att det troligtvis kommer paverka behandlingsbeslutet (Johnson 2008). Dystoki
kan vara makrosomia (for stora valpar) (Johnson, 2008) men de tva diabetesfallen som ingick
i studien av Norman et al. (2006) visade inga tecken pa det och i studien Fall et al. (2008a)
kontrollerades inte makrosomia. Atta av tio tikar drabbades av dystoki av andra orsaker i
studien av Fall et al. (2008a). Valpdodligheten ligger lite hogre hos tikar med diabetes under
draktigheten jamfort med friska individer. Den ligger pa ca 27 % fran tikar med
draktighetsdiabetes och normalt brukar valpdddligheten ligga omkring 10-15 % fran en tik
som fott pa ett naturligt satt (Fall et al. 2008a). For att skydda tiken och valparnas hélsa ar det
av stor vikt att behandla diabetes med insulin. Om det finns funktionella betaceller kvar &r det
viktigt att korrigera hyperglykemin sa att fortsatt glukostoxicitet inte helt forstor betacellernas
formaga att producera insulin (Johnson 2008).

Normalt avtar insulinresistensen nagra dagar efter forlossningen, darfor kan det vara lampligt
att avbryta draktigheten tidigare eller att kastrera tiken om hon nastan ar fullgangen eller om
valparna &r doda (Johnson 2008).

Symtom och diagnos

Den genomsnittliga aldern vid diagnosen av diabetes &r ca 8 ar (Ahlgren et al. 2014). Studien
av Fall et al. (2008b) visade att de flesta hundar med diabetes led av insulinbrist. Det finns
nagra vanliga symtom som diagnosen for diabetes baseras pa som polydipsi (6kad torst),
polyuri (6kad urinméngd), glukosuri (6kad sockerhalt i urinen) och en ihallande hyperglykemi
med mer an 8 mml/I (Fall et al. 2008b). For att uppskatta aterstaende insulinproduktion hos
hundar &r ett sa kallat glukagonstimuleringstest en enkel och saker analysmetod. | testet
uppskattas insulinutsondringen (Fall et al. 2008b). Studien av Fall et al. (2008a) tyder pa att
raserna Border collie och Svenska- och Norska dlghundar I6per storre risk for att utveckla
diabetes under draktigheten.

Polyfagi (6kad aptit) och viktminskning ar symtom pa draktighetsdiabetes men kan ofta
forbises eftersom att det dven ar tecken pa dréktighet (Johnson 2008).

Behandling

Med stdd av studien Fall et al. (2010) om didstrusdiabetes ar det viktigt att behandla en hund
sa snart symtom pavisas for att minska risken for permanent utveckling av diabetes. Det &r
lampligt att kastrera hunden som diagnosticerats men det &r endast ca 50 % chans att hunden
blir helt frisk (Fall et al. 2010). Studien gjordes pa intakta Alghundstikar dar de forsta kliniska
symtomen visades ca. 30 dagar efter 6strus och diagnos stélldes ca. 45 dagar efter dstrus. En
del tikar kastrerades och fick insulininjektioner och nagra genomgick inte kastrering. Insulin
som anvands &r vanligen svininsulin eller humaninsulin (NPH). Av de tikar som kastrerades
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fick ungefar hélften normala glukosvarden ca. elva dagar efter kastreringen. Av de som inte
opererades blev endast en tik frisk men fick efter nasta 16p tillbaka sjukdomen (Fall et al.
2008b).

Enligt Fall et al. (2008a) &r den lI6nsammaste behandlingen av draktighetsdiabetes att avbryta
draktigheten genom  kejsarsnitt eller medicinsk abort. Genom avbrottet sénks
graviditetshormoner som ar relaterade till utvecklingen av diabetes och om det finns kvar
dugliga betaceller kan hunden aterhdamta sig fran sin diabetes. Insulinbehandling ar inte lika
effektiv och det ar viktigt att en god glykemisk kontroll uppnas for att inte hyperglykemi och
glukotoxicitet ska uppsta (Fall et al. 2008a). | studien av Fall et al. (2008a) tillfrisknade endast
en hund fran diabetes och ingen av hundarna var under glykemisk kontroll.
Dréaktighetsdiabetes kan forsvinna inom ett fatal dagar till nagra veckor efter att dréaktigheten
tagit slut (Fall et al. 2008a).

Hypoglykemi hos en dréktig tik kan behandlas med intravendst glukos for att undvika stora
svangningar i blodglukoskoncentrationerna. For att bibehalla lamplig glukosniva bor
blodsockret dvervakas noga och kontrolleras ofta, varannan till var 4:e timme. Det ar sarskilt
viktigt om fodointaget och aptiten inte atergar till det normala. Uttorkning maste ocksa
bevakas och korrigeras, nar vatskenivan och aptiten dr normala kan det intravendsa
glukosintaget minskas och avslutas under noga uppsikt (Johnson 2008).

Diabetes hos manniska

Ménniskor kan drabbas av flera olika sorters diabetes, den vanliga indelningen &r typ 1
diabetes, typ 2 diabetes, graviditetsdiabetes och latent autoimmune diabetes in adults
(LADA). Typ 1 diabetes ar en autoimmun sjukdom och sjukdomen innebér att en absolut
insulinbrist uppkommer och den diagnostiseras vanligen i tidig alder. En annan form av
autoimmun diabetes ar LADA som drabbar vuxna (Fall et al. 2007). Den identifieras hos
patienter med GADG65 antikroppar som inte behdver insulinbehandling de forsta sex
manaderna (Cosentino et al. 2002). Det har foreslagits att denna typ av diabetes ar mer lik typ
1 diabetes hos hund &n typ 1 diabetes hos méanniska eftersom att de bada drabbar &ldre
(Kennedy et al. 2006; Fleeman &Rand, 2001). Detta stoéds déremot inte av Fall (2009)
eftersom att hundar oftast krdver insulinbehandling medan manniskor med LADA inte
behdver insulin de forsta sex manaderna (Cosentino et al. 2002). Typ 2 diabetes &ar den
vanligaste typen och klassas som vuxendiabetes eftersom att risken 6kar med stigande alder.
En stor riskfaktor &r fetma vilket kan leda till insulinresistens (Alberti & Zimmet, 1998).
Graviditetsdiabetes ar ett tillstdind som kvinnor kan drabbas av under graviditeten och den
réknas in i kategorin typ 2 (ADA, 2012).

Symtom pa diabetes kan vara viktminskning, polydipsi, polyuri, aterkommande infektioner
och dimsyn. Allvarligare tillstdnd kan vara ketoacidos, koma och utebliven behandling kan
vara livsavgorande. Personer med diabetes I6per dven storre risk for att drabbas av hjart- och
kérlsjukdomar, cirkulationsrubbningar och sjukdomar i hjarnans blodkarl som innefattas av
hjarnblédning och stroke (Alberti & Zimmet 1998).



Genetiska riskfaktorer for att utveckla typ 1 diabetes hos manniskor &r som tidigare ndmnt
haplotyperna HLA DR3-DQ2 och/eller DR4-DQ8 (Kumar et al. 2013). Det finns manga olika
riskfaktorer for att utveckla diabetes typ 2 och det &r bland annat monogena defekter i
betacellens funktion. Dessa former av diabetes kannetecknas genom uppkomsten av
hyperglykemi oftast fore 25 ars alder. De nedéarvs vanligen autosomalt dominant och kallas
maturity-onset diabetes mellitus of the young (MODY). Avvikelser pa sex genetiska loci pa
olika kromosomer har hittills identifierats (ADA, 2012).

Typ 1 Diabetes

Typl diabetes ar en autoimmun sjukdom som oftast drabbar barn och ungdomar (Alberti &
Zimmet 1998). Endast 5-10 % av alla diabetespatienter lider av typ 1 diabetes. Sjukdomen
orsakas av att betacellerna i bukspottskorteln forstérs vilket leder till insulinbrist.
Betacellsnedbrytningen varierar mellan individer, men den &r vanligen snabbare hos unga
jamfort med vuxna. Forstoringen beror pa bade genetiska riskfaktorer och pa miljéfaktorer
(ADA, 2012). Symtomen brukar vara allvarliga med hoga glukosvarden, glukosuri och
ketonuri. Diagnosen stélls fort med hjalp av blodsockermatningar och behandlas med
insulininjektioner (Alberti & Zimmet 1998). Det finns vissa patienter som far symtom som en
mildare hyperglykemi men som kan utvecklas till svarare hyperglykemi och/ eller ketoacidos
vid en infektion eller nagon annan pafrestning. Ketoacidos kan uppvisas som forsta symtom
hos vissa individer, speciellt hos barn och ungdomar. Framst hos vuxna kan tillrackligt manga
betaceller vara dugliga for att forhindra ketoacidos under manga ar, men sa smaningom blir
aven de beroende av insulin for att 6verleva och hamnar i riskzonen for ketoacidos (ADA,
2012).

Personer med typ 1 diabetes ar aven i storre risk for att fa andra autoimmuna sjukdomar
sasom Addisons sjukdom, Graves sjukdom och celiaki med flera (ADA, 2012).

Graviditetsdiabetes

Mellan 1-14 % av alla graviditeter ar forenade med graviditetsdiabetes vilken arligen
resulterar i mer &n 200 000 fall globalt (ADA, 2012). Graviditetsdiabetes tenderar att 6ka med
stigande alder, sarskilt 6ver 35 ar. Fetma Okar dven risken for att utveckla diabetesen (Xiong
et al. 2001). Graviditetsdiabetes kan ocksa vara arftligt. Andra riskfaktorer &r tidigare
graviditetsdiabetes och tidigare fodsel av ett storre spadbarn (Macrosomia), 6ver 4000 g och
glukosuri (Casey et al. 1997). Diabetesen ¢kar risken for fortidig fodsel, men det &r inte storre
risk for fosterddd (Xiong et al. 2001). Ett déverhdngande problem dr att fostret ar for stort
vilket vanligen ger forlossningskomplikationer sa som dystoki dar huvudet kommit ut men
axeln fastnar. Det ar darmed vanligare att kvinnor med graviditetsdiabetes behdver kejsarsnitt
vid forlossning (Casey et al. 1997). | vissa fall behandlas kvinnor med insulin under
graviditeten (Casey et al. 1997). Det har visats att kvinnor med latinamerikanskt ursprung
I6per storre risk for att utveckla graviditetsdiabetes &n kvinnor med europeiskt ursprung och
detta kan ha ett orsakssamband med att de oftare ar glukosintoleranta vilket i sin tur kan leda
till diabetes (Casey et al. 1997).



Kvinnor som har haft graviditetsdiabetes riskerar att senare i livet utveckla typ 2 diabetes,
risken beréknas att vara minst sju ganger storre an hos kvinnor som haft en normal glukos
reglering under graviditeten (Bellamy et al. 2009).

Gravida kvinnor som inte har nagon kénd diabetes rekommenderas att underga ett sa kallat 75
g OGTT (oral glucose tolerance test) vid vecka 24-28 under graviditeten déar plasmaglukosen
mats efter en och tva timmar. Kontrollen bor goras pa morgonen efter minst atta timmars
fasta. Diagnosen for graviditetsdiabetes stalls om plasmaglukosvardena éverskrider 1h >180
mg/dl (10.0 mmol/l) eller 2 h >153 mg/dl (8.5 mmol/l) (ADA, 2012).

Diskussion

Den storsta skillnaden mellan diabetes hos hund och ménniska ar att typ 2 diabetes ar den
vanligaste typen hos manniskor medan den knappt existerar hos hundar. Det finns daremot
liknande tillstand hos hund som hos manniska. Det forsta ar typ 1 diabetes som &r beroende av
insulinbehandling hos bada parter. Skillnaden ar att typ 1 diabetes framforallt drabbar barn-
och ungdomar medan den framst drabbar dldre hundar. Det har foreslagits av Kennedy et al.
(2006) och Fleeman & Rand (2001) att den formen av typ 1 diabetes som drabbar vuxna,
LADA, ér ett battre jamforbart tillstdnd med typ 1 diabetes som drabbar hundar. Fall (2009)
menar daremot att det inte &r en bra indelning eftersom att de flesta manniskor med LADA
inte nodvandigtvis behdver insulin under de forsta sex manaderna av sjukdomen medan
nastan alla hundar med diabetes ar insulinberoende fran start. Skillnaden mellan typ 1
diabetes och aven LADA mellan hundar och manniskor verkar ocksd vara att den é&r
autoimmun hos manniskor vilket Rand et al. (2004) menar &ven &r fallet hos hund men
studien av Ahlgren et al. (2014) visar inget som styrker detta. | studien testades hundarna
negativt for GADG65- antikroppar och antikroppar mot de langerhanska Garna vilket visar pa
en icke autoimmun etiologi vilket dven Fall et al. (2010) kom fram till i deras studie.

Det finns fa rapporter om draktighetsdiabetes pa hund men det finns ett stort antal pa
manniskor. Fall et al. (2008a) diskuterar i sin rapport att det troligen finns manga forklaringar
till varfor det &r sa. En &r att kvinnor brukar ga pa kontroller under graviditeten och att
diabetes pa sa vis upptacks men det ar det inte vanligt att hundar gér och om hunden inte visar
symtom pa diabetes sa upptéacks det inte. En orsak till att det inte finns sa mycket studier
gjorda om draktighetsdiabetes tror jag har att géra med att det mest ar medelalders hundar
som far sjukdomen under dréktigheten och att det darmed inte intraffar sa ofta eftersom att de
flesta hundar ar yngre nar de far sina valpar. Det kan darfor vara sa att det inte ses som ett sa
omfattande problem och det ar darfor det inte har forskats sa mycket pa sjukdomen hos hund.

Diostrusdiabetes hos hund ar ett liknande tillstdnd med graviditetsdiabetes hos manniskor och
bada verkar ha en icke autoimmun etiologi. Stigande alder ar en stor riskfaktor for dem
liksom draktighetsdiabetes. De skiljer sig daremot pa ett flertal punkter, fetma ar en
overhangande risk for att drabbas av graviditetsdiabetes med sa ar inte fallet hos hund. Det
har visats att kvinnor med latinamerikanskt ursprung loper stérre risk for att utveckla
graviditetsdiabetes och det foreslas att det kan bero pa att de oftare ar glukosintoleranta och
att de darfor ar mer utsatta for att drabbas av diabetes. Det har gjorts fa studier om



draktighetsdiabetes men Fall et al. (2008a) menar att deras studie visar att vissa raser kan
drabbas oftare &n andra. Det behtvs daremot fler studier for att bekrafta detta och for att
faststalla orsaken bakom. Bade dréktighetsdiabetes och graviditetsdiabetes kan orsaka
forlossningsproblem med for stora foster. Den l6nsammaste behandlingen for tikar &r att
avbryta draktigheten antingen genom medicinsk abort eller kejsarsnitt, for kvinnor &r det
vanligast med kejsarsnitt i de fall da det sker forlossningskomplikationer. Att kastrera tiken
som har draktighetsdiabetes ar aven lampligt anser jag sa att hon inte riskerar att bli draktig
igen och fa samma komplikation. Kvinnor som har haft graviditetsdiabetes riskerar att senare
i livet utveckla typ 2 diabetes. Detta samband har inte rapporterats hos hund och jag finner det
heller inte troligt att det skulle ske eftersom att hundar sallan drabbas av typ 2 diabetes.

Fall et al. (2007) visade att progesteronhalten troligen var hogre hos hund med
diostrusdiabetes men en senare studie av Fall et al. (2010) visade det motsatta. |1 den senare
studien hade de friska kontrollhundarna en hégre progesteronhalt &n de med di6strusdiabetes.
Progesteronhalten &r alltsa inte den utldsande faktorn daremot verkar progesteronhalten vara
sa pass hog att den stimulerar GH avsondring. Diabetes i sin tur verkar vara associerat med
hogre koncentrationer av GH jamfort med friska hundar.

Slutsats

Tikar med diostrusdiabetes bor kastreras sa snabbt som mojligt efter faststalld diagnos
eftersom att det dkar chanserna for att hunden ska bli helt aterstalld. Diabetes ar vanligt hos
intakta tikar och i raserna Border collie, Svensk- och Norsk dlghund och Beagle ar det nastan
uteslutande tikar som drabbas av sjukdomen i form av didstrusdiabetes. Boxer, Schéfer och
Golden retriever drabbas séllan av diabetes medan Samojeder, Cairnterrier och Tibetansk
terrier har storre benagenhet for att fa sjukdomen. Detta ar en stark indikation pa att det finns
an sa lange okanda genetiska riskfaktorer for att utveckla diabetes.

Progesteronhalten ar inte avgoérande for att fa diostrusdiabetes, den verkar vara densamma
som for friska hundar.

Har en manniska generna HLA DR3-DQ2 och/eller DR4-DQ8 é&r det storre risk att de
utvecklar typ 1 diabetes. Motsvarigheten till HLA hos ménniska & DLA hos hund och det
finns tre DLA haplotyper som &r kopplade till 6kad risk att drabbas av diabetes hos hund.

Det bor forskas mer pa den genetiska bakgrunden till diabetes hos hund och sékerhetsstélla
varfor vissa raser & mer utsatta for att drabbas av diabetes. Mer forskning kravs om
dréaktighetsdiabetes eftersom att det behdver bekraftas om vissa raser & mer benéagna att fa
diabetes under dréktigheten och &ven sakerhetsstalla vilka risker det finns vid behandling. Det
behovs dven mer forskning kring valpningsproblem och om makrosomia &r ett vanligt
problem. Det behover aven forskas pa om LADA hos manniskor &r ett bra jamforbart tillstand
hos hund med typ 1 diabetes. Anledningen till att detta bor faststéllas &r for att det troligen
kommer leda till battre behandlingsformer for hundar.
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