Arftliga sjukdomar hos pudel
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Bdiste Djurdgare

Vid Sveriges Lantbruksuniversitet (SLU) och Uppsala Universitet pagar for narvarande
forskning om genetiska sjukdomar hos hund. Malet ar att identifiera de férandringar i
arvsmassan som orsakar att hunden drabbas av sjukdom och hur dessa foérandringar
overfors till ndsta generation. Med kunskap om detta kan man férbattra behandlingen av
sjukdomen, utveckla battre mediciner och diagnostiseringsmetoder samt verka radgivande i
aveln for att minska sjukdomsférekomsten i den aktuella hundrasen. For att vi ska lyckas ar
vi beroende av valvilliga djurdgare som tycker att detta ar lika viktigt som vi och som vill
stalla upp med blodprover fran sina hundar. Genom ett enkelt prov utvinner vi DNA som vi
senare analyserar med avancerade molekyldrgenetiska metoder. Férutom blodprover fran
sjuka hundar ar vi dessutom i stort behov av donationer fran friska, dldre hundar som ska
utgora den s.k. kontrollgruppen.

De viktigaste kriterierna for en frisk kontrollhund i Addisonprojektet ar att de ska vara 6ver 7
ar och friska fran Addisons sjukdom och helst inte ha nagon annan autoimmun eller
immunrelaterad sjukdom. De ska inte vara nara beslaktad med en hund som har
diagnostiserats med Addisons sjukdom och heller inte vara inb6rdes beslaktade. D.v.s. om Ni
vill delta med en foralder och en avkomma eller ett syskonpar- kan tyvarr bara den en av
kontrollhundarna komma till anvandning.

Ar Er hund &r av rasen storpudel, bearded collie eller portugisisk vattenhund och stimmer in
pa ovanstaende beskrivning av en kontrollhund ELLER om Din hund har fatt diagnosen
Addisons sjukdom? Vill Ni bidra till svensk hundforskning?

Kontakta undertecknad for mer information! Lds garna mer om projektet har.

For forskargruppen kring hundens och ménniskans hdélsa, SLU & Uppsala Universitet
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Information om Projektet Addisons sjukdom hos hund

Vi tillhér hundgenomgruppen pa SLU/Uppsala Universitet som arbetar med att finna de
gener som orsakar olika sjukdomar hos hundar. Genetiska sjukdomar ”“lagras” och
forekommer i hogre utstrackning i vissa hundraser. Alla raser verkar ha ”sina” sjukdomar
daven om de forekommer i mindre utstrdackning hos flera olika raser. Addisons sjukdom
finner vi i hogre frekvens hos bl.a. Storpudel, Bearded collies och Portugisisk vattenhund.
Vart mal ar att identifiera de genetiska komponenterna som orsakar Addisons sjukdom.

Vad ar Addisons sjukdom?

Addisons sjukdom uppkommer p.g.a. en brist i binjurebarkens hormoner. Orsaken ar
vanligtvis en autoimmun reaktion mot binjurebarkens vavnad. Det leder till att vavnaden
slutligen forstors och darmed mister sin hormonproducerande funktion. Binjurebarkens
hormoner bestar av glukokortikoider, t.ex. kortisol som ar viktig vid stresshantering och
reglering av dygnsrytm, och mineralkortikoider, t.ex. aldosteron som ar viktig vid reglering av
blodtryck och vatskebalans.

Symtomen hos en hund med Addisons sjukdom kan vara muskelsvaghet, anorexi, trétthet,
krakningar, viktforlust, diarré, skakningar/darrningar, bukémhet, 6kad torst mm. Diagnosen
bekraftas genom att man maéter nivaerna av kortisol i blodet fore och efter en s.k. ACTH-
stimulering. ACTH &r det hormon som utsdndras fran hypofysen for att stimulera
binjurebarkens hormonproduktion. Hos en hund med Addisons sjukdom 6kar inte kortisol-
nivaerna som de ska som svar pa ACTH-stimuleringen.

Autoimmunitet

Autoimmunitet intraffar nar kroppens immunférsvar inte kdnner igen sin egen vavnad utan
vander sig mot den. Det kan vara organspecifikt, som i Addisons sjukdom, eller systemiskt
dar flera organ drabbas.

Hur gar forskningen till?

Nar vi studerar genetiken bakom en sjukdom anvander vi DNA (som enklast utvinns ur ett
vanligt blodprov) fran en grupp sjuka individer och en grupp friska individer av samma ras.
Den friska gruppen bor inte ha néra slaktingar som har sjukdomen och ska helst vara sa
gammal som mojligt, eftersom sjukdomen kan komma senare i livet. Vi “laser” sedan med
avancerad genteknik bokstaverna i hela hundens genom och jamfoér var den sjuka gruppen
skiljer sig fran den friska. De delar av genomet som ser olika ut mellan grupperna studerar vi
sedan noggrant for att finna den exakta kombinationen av gener som orsakar sjukdomen.



Vad ska vi anvanda kunskapen till?

Med denna kunskap hoppas vi kunna utveckla ett sa kallat gentest dar man tidigt kan se om
en hund loper storre risk att fa sjukdomen. Har man kdnnedom om att en individ bar pa en
sadan riskfaktor kan man tidigare stalla ratt diagnos och man o6kar hundens chanser till ett
langt och aktivt liv. Raserna som helhet skulle ocksa forbattras avsevart om man tidigt kan
upptacka sjukdomar som kanske inte drabbar hunden forrédn sent i livet och da med diffusa
symtom. En hund som bér pa sjukdomsanlaget/n kan man da undvika att anvanda i avel och
kommande generationer hundar av rasen skulle vara friskare.

Humanforskning

Da liknande sjukdomar forekommer dven i manniskor delar vi med oss av resultaten till
humangenetiker. Forhoppningsvis kan dven kunskapen om manniskans komplexa sjukdomar
fa en skjuts framat av var forskning.

Nedarvning och avelsrekommendationer

Vi att det finns en bakomliggande genetisk faktor till varfor hundar drabbas av Addisons
sjukdom, eftersom vissa raser och vissa familjer I6per hogre risk att drabbas. Resultaten
hittills tyder pa att det sannolikt ar fler gener an en ar involverade i utvecklingen av Addisons
sjukdom hos storpudel . Vi ser dock ingen anledning att med detta underlag férandra nagra
avelsrekommendationer forran allt ar tillrackligt val utrett. Ytterligare prover fran svenska
storpudlar m.fl. raser - bade Addisonsjuka och friska kontroller 6ver 7 ars alder- ar
fortfarande av mycket stor betydelse for att 16sa alla fragor kring denna sjukdom.

Tveka inte att kontakta mig om Ni har vill delta i projektet katarina.stenshamn@kv.slu.se

eller telefon 018-4714383 / 018-671482 !
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