Rynkig hund nyckeln till
nytt spar inom forskning

En internationell forskargrupp ledd fran Uppsala universitet och Broad Institute vid MIT och Harvard har
upptackt genen bakom hundrasen Shar-Peis karakteristiskt rynkiga hud.

Samma gen visade sig vara kopplad till en kronisk febersjukdom som ofta drabbar rasen. R6nen publiceras idag i
PLoS Genetics och har medicinsk betydelse dven for manniskors hélsa.

Rashundar ar avlade pa specifika fysiska och beteendemassiga egenskaper och detta selektiva val 6kar
forekomsten av vissa genvarianter och ibland dven risken for ovantade hélsokonsekvenser.

Det rynkiga skinnet hos Shar-Pei har ett éverskott av hyaluronsyra, vilket troligen beror pa att en av de gener
som styr produktionen av hyaluronsyra, HAS2-genen, ar éveraktiverad.

Denna ras &r ocksa drabbad av perioder av oférklarlig feber och inflammation, en sjukdom som liknar
autoinflammatoriska febersjukdomar hos méanniska.

Jamforde raser

Forskarna jamforde rasens arvsmassa med andra rasers. De jamforde ocksa arvsmassan hos friska och sjuka
Shar-Peihundar. Bada studierna visade intressanta resultat i den region i DNA dar HAS2-genen finns.

Néra denna gen forekom ett DNA-segment i flera extra kopior hos Shar-Pei, som hos andra raser bara finns i
enkel uppsattning.

- Att sjukdomen och rynkorna hade samma genetiska bakgrund, vilket var jattespdnnande att upptacka. Flera
kopior av den aktuella regionen dkar risken for sjukdomen, som sannolikt orsakas av ett dverskott av
hyaluronsyra, sdger Mia Olsson, doktorand och forsteforfattare till studien.

- Upptackten bor gora det mojligt for uppfodare av rasen Shar-Pei att undvika avel p& hundar med manga kopior,
vilket borde minska risken for avkomman att drabbas av dessa manga ganger livshotande febertillstand, sager
medférfattaren veterinar Ake Hedhammar, professor vid institutionen for kliniska vetenskaper vid SLU.

Nytt ljus éver sjukdom

Studien kastar ocksa ljus 6ver hyaluronsyrans generella betydelse for inflammatoriska sjukdomar. Den genetiska
bakgrunden till febersjukdomar hos manniska ar okand i cirka 60 procent av fallen, s& sambandet mellan
febersjukdomen och stord reglering av HAS2-genen &r mycket intressant.

- Resultaten Gppnar ett helt nytt forskningsfalt for inflammatoriska sjukdomar bade hos hund och manniska. Vi
har borjat leta efter samma mutation hos patienter, séger i Kerstin Lindblad Toh, director for Science for Life
Laboratory Uppsala och forskningsledare vid Broad Institute.

Detta projekt ingar i forskarsamarbetet Science for Life Laboratory (SciLifelLab) vid Uppsala universitet. |
studien har man &ven samarbetat med Sveriges lantbruksuniversitet, SLU.

For mer information,
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