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Tiivistelma
Katariina Maki' ja Riitta Kempe?

' Luonnonvarakeskus, vieraileva tutkija
% Luonnonvarakeskus, Myllytie 1, 31600 Jokioinen

Selvityksessa maaritellaan eldinten hyvinvointilainsaadannon vaatimukset tayttavia valvonta-
kriteereja ja raja-arvoja merkittavaa hyvinvointihaittaa aiheuttaville koirien perinndllisille sai-
rauksille. Nyt kasiteltavat sairaudet ja ongelmat ovat sellaisia, jotka jaivat vuonna 2020 julkais-
tun ensimmaisen selvityksen ulkopuolelle tai joiden valvontakriteerien laatimisen todettiin
tarvitsevan lisdselvitysta. Esitettyjen valvontakriteerien ja raja-arvojen mukaan jalostuskoi-
ralla ei saa olla vakavia, merkittaville hyvinvointihaitoille altistavia perinnollisia sairauk-
sia ja piirteita.

Perinnollisten sairauksien esiintyvyys lisdantyy sukusiittoisissa eldinkannoissa, kun pe-
rinndllinen vaihtelu supistuu. Sukusiittoisuus lisaa sairastavuutta koiran koko elaman ajan ja
lyhentaa merkitsevasti myds elinikaa. Se aiheuttaa lisddntymisvaikeuksia, pentukuolleisuutta,
pentujen epamuodostumia, vastustuskyvyn heikkenemista seka tulehdusalttiutta. Selvityk-
sessa kehotetaan sdilyttamaan ja tarvittaessa lisaamaan jalostuspopulaatioiden perinndllista
vaihtelua ja esitetaan, ettei pentuja saisi teettaa lahisukulaisten kesken.

Voimakas pelko rajoittaa suuresti koiran ja sen omistajan elamaa ja aiheuttaa merkittavaa
hyvinvointihaittaa. Voimakas pelko on elimistdn vakava stressitila, jossa koko elimisté on ha-
lytystilassa. Jatkuvana tallainen tila altistaa sairauksille ja liséd muun muassa pakko-oireisen
kayttaytymisen mahdollisuutta. Pelko on usein syyna my6s purematilanteissa. Koska geneetti-
nen alttius pelokkaaseen ja/tai aggressiivisen kayttaytymiseen on suuri, jalostuksessa tulee
kayttaa toimintakykyisia ja rohkeita koiria, jotka selviytyvat jokapaivaisesta, aktiivisesta ela-
masta ilman vakiintuneita pelon tai liiallisen aggression kohteita.

Atooppinen ihottuma on tulehduksellinen ja kutiseva ihosairaus, joka periytyy vahvasti ja ai-
heuttaa hoitamattomana koiralle merkittavaa hyvinvointihaittaa. Ihmisilla pitkittyneen kutinan
katsotaan olevan vakava oire, ja koettu haitta voidaan rinnastaa pitkdkestoiseen kipuun. Vali-
tettavan usein koiranomistajat eivat kuitenkaan hahmota atopian koiralle aiheuttaman hyvin-
vointihaitan vakavuutta. Atopia rasittaa myos omistajia, silla atopian hoito kestaa koiran koko
elinian, vie aikaa ja kuormittaa seka psyykkisesti etta taloudellisesti. Tama voi heijastua nega-
tiivisesti omistajan sitoutumiseen sairauden hoitoon. Hyvan hoidon avulla koira voidaan kui-
tenkin saada oireettomaksi, joskaan se ei poista riskia, etta koira voi periyttaa sairauden jalke-
laisilleen. Kaiken kaikkiaan jalkeldisten riski sairastua atopiaa tulee saada pienemmaksi kiinnit-
tamalla enemman huomiota siihen, etta jalostuskoira on iholtaan terve.

Atopia on lisaksi ensisijainen koirien tassujen ihottuman eli pododermatiitin taustasyy. Po-
dodermatiitti on monisyysairaus, johon vaikuttaa myo6s koiran rakenne. Tassujen poikkeavan
asennon ja muodon seurauksena syntyva krooninen ja eteneva ihotulehdus voi olla rampaut-
tava ja elaméanlaatua huomattavasti heikentava sairaus.

Sydansairaudet ovat maailmanlaajuisesti merkittava sairastavuuden ja kuolleisuuden syy koi-
rapopulaatiossa. Niiden aiheuttama hyvinvointihaitta aiheutuu yleensa sydamen
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vajaatoiminnasta. Vajaatoiminnassa sydan ei pysty yllapitamaan normaalia verenkiertoa, mika
aiheuttaa elimiston hapensaannin heikkenemisen seka nesteen kertymisen kudoksiin. Vajaa-
toiminta etenee vabhitellen ja voi lopulta johtaa kuolemaan. Osa sydansairauksista saattaa ai-
heuttaa nuoren koiran dkkikuoleman. Useimmat koirien yleisimmista sydansairauksista ovat
kroonisia, eika niihin ole parantavaa hoitoa. Sydansairauksien esiintyvyyden vahentamiseksi
useiden rotujen jalostusohjelmissa tarvitaan kliinisia sydantutkimuksia terveiden jalostuseldin-
ten [6ytamiseksi.

Monet hammasongelmat liittyvat kallon ja leukojen rakenteeseen. Hammasviat ja -sairaudet
voivat kivuliaisuudestaan huolimatta jaada koiran omistajalta kokonaan huomaamatta. Ne
saattavat esimerkiksi tuhota leukaluuta ja johtaa jopa sen murtumiseen. Koirien jalostuksessa
tulee suosia ulkomuoto- ja rakenneominaisuuksia, jotka vahentavat suun ja hampaiston vaka-
via ongelmia niin, etta koirilla olisi terveet hampaat ja toimiva purenta.

Tuki- ja liikkuntaelimiston osalta selvitys tdydentaa edellista selvitysta kondrodystrofian, lyhyt-
raajaisuuden, polvilumpion sijoiltaanmenon, polven eturistisidevammojen seka osteokond-
roosin osalta.

Kondrodystrofisiksi kutsutaan koiria, joiden selan nikamavalilevyilld on taipumus rappeu-
tua ennenaikaisesti. Rappeutumisen aiheuttaa niin sanottu retrogeeni koiran kromosomissa
numero 12. Valilevyn rappeutuminen altistaa sen tyraytymiselle selkdydinkanavaan ja jopa re-
peytymiselle. Seurauksena ovat selkdydin- ja hermovauriot, jotka aiheuttavat kipua ja hal-
vausoireita. Pahimmassa tapauksessa koira on lopetettava. Valilevytyrille alttiilla koirilla voi
olla elamansa aikana useita valilevytyria eri nikamavaleissa.

Jalostuksessa tulisi ensisijaisesti ehkaista valilevyjen varhainen rappeutuminen, joka on valile-
vytyran ja selkdydinvaurion suurin riskitekija. Tama tarkoittaa, etta altistavaa retrogeenia tulee
valttaa jalostuksessa. Toinen mahdollisuus on jalostuskoirien réntgenseulonta valilevytyrien
vahentamiseksi. Pitkan aikavalin jalostusstrategia saattaa vaatia dna-testauksen ja roturistey-
tysten yhdistamisen.

Koirien lyhytraajaisuutta aiheuttava retrogeeni kromosomissa numero 18 aiheuttaa raajojen
kasvulevyjen sulkeutumisen liian aikaisin, mika voi johtaa etu- ja takaraajojen eriasteiseen
kiertymiseen ja taipumiseen sekd kyynarnivelen osien yhteensopimattomuuteen (in-
kongruenssi). Hyvin lyhyissa ja vadntyneissa raajoissa virheasennot aiheuttavat myos raajo-
jen hankautumista rintakehaan. Raajojen virheasennoista aiheutuu nivelrikkoa ja kroonista ki-
pua seka altistus my0s tassutulehduksille. Virheasennoista johtuvat nivelongelmat ja -kivut
ilmenevat usein selkedmmin vasta koiran ikadntyessa ja kun sairaus on edennyt pitkalle. Ja-
lostuksessa tulee suosia koiria, joilla etu- ja takaraajojen rakenne ja asento ovat normaalit.

Polvilumpion sijoiltaanmeno, eturistisidevaurio, osteokondroosi ja nivelrikko kuuluvat koirien
yleisimpiin tuki- ja liikuntaelinsairauksiin. Suurin osa naista sairauksista on kivuliaita, alkavat
nuorena tai keski-idssa ja etenevat usein kroonisiksi, aiheuttaen hyvinvointihaittaa huomatta-
van pitkan ajanjakson sairastuneiden yksildiden elamasta.

Polvilumpion sijoiltaanmenolle eli patellaluksaatiolle altistavat polvinivelen rakenteelliset
heikkoudet. Sijoiltaanmeno altistaa puolestaan eturistisidevaurioille. Sijoiltaanmenoa esiintyy
suhteellisen runsaasti kaapiokoirilla seka myds sellaisilla suuremmilla koirilla, joilla on suora
takajalka. Suomalaisissa jalostusta varten tehtyjen seulontatutkimusten tilastoissa
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polvilumpion sijoiltaanmenoa esiintyy joissain roduissa lahes joka toisella koiralla. Jalostuk-
sessa olisi hyva kayttaa vain koiria, joilla ei esiinny polvilumpion sijoiltaanmenoa.

Polven eturistisidevaurio on voimakkaan perinnéllinen sairaus, vaikka ilmeneekin yleensa
trauman yhteydessa. My0s altistavista tekijoista moni on perinnéllinen. Koiralla, jolla todetaan
ja hoidetaan ristisidevaurio, on noin 50 % todennakoisyys kehittad sama vaurio myds toiseen
polviniveleen seuraavan vuoden kuluessa. Ristisidevaurioita voitaisiin vahentaa jalostuksellisin
keinoin kerdamalla tietoja sairaista koirista, jattamalla ne jalostuksen ulkopuolelle, asettamalla
jalostustavoitteeksi terve ja toimiva rakenne seka hyddyntamalla sukulaistietoihin ja/tai geno-
miin perustuvia riskiennusteita (jalostusindeksit, dna-testaus).

Silmasairauksien osalta selvitys tdydentaa edellisen selvityksen listaamia jalostusrajoituksia
koskien kipua tai epamukavuutta aiheuttavia, nakéa uhkaavia ja leikkaushoitoa tai jatkuvaa
laakitysta vaativia silmasairauksia.

Osa koirien toivotuista rotuominaisuuksista aiheutuu geenimuunnoksista, jotka samalla ai-
heuttavat hyvinvointihaittaa tai altistavat sille. Néama geenimuunnokset eivat karsiudu pois ro-
duista, koska niita valitaan rotupiirteiden sailyttamiseksi. Selvityksessa kasitellaan esimerkiksi
tiettyja turkin vareja, nahan poimuuntumista, hannan lyhentymista seka karvattomuutta ai-
heuttavia geenimuunnoksia.

Selvityksen perusteella voidaan todeta, ettd useimmat koirien perinndlliset sairaudet ja
ongelmat ilmenevit kolmeen ikdvuoteen mennessa. Olisi tarkeaa pidattaytya tata nuo-
rempien koirien laajamittaisesta jalostuskaytosta, jotta jalostuskoiran terveydesta ehditaan
saada nayttoa.

Useat hyvinvointihaittaa aiheuttavat sairaudet ja viat liittyvit koirien rakenteeseen. Ra-
kenneominaisuuksien periytymisasteet ovat tyypillisesti korkeita, joten niiden vahentaminen
jalostuksen avulla on suhteellisen helppoa — etenkin, jos jalostuksessa otetaan kayttoéon kaikki
laajan jalostuspohjan mahdollistavat keinot.

Selvityksessa esitetaan jalostusrajoitusten saannollista tarkistamista ja paivitysta. Siirtymaajan
jalkeen tulisi selvittaa, tarvitaanko toimenpiteita kondrodystrofiaa ja lyhytraajaisuutta aiheut-
tavien retrogeenien vahentamiseksi roduista. Samoin tulisi selvittaa esimerkiksi koirien koon

ja turkin maaran aaripaiden yhteytta hyvinvointihaittoihin.

Asiasanat: koira, perinndllisyys, kotieldinjalostus, eldinten hyvinvointi, lainsaadanto, eldinsuo-
jelu, perinndlliset sairaudet, terveys
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1. Selvityksen tausta ja tavoite

Selvityksen tavoitteena on luoda edellytyksia haitallisesta eldinjalostuksesta johtuvien hyvin-
vointiongelmien lievittamiselle koirilla. Selvityksessa maaritellaan eldinten hyvinvointilain vaa-
timukset tayttavia valvontakriteereja ja raja-arvoja merkittavaa hyvinvointihaittaa aiheuttaville
koirien perinndllisille sairauksille. Nama on tarkoitettu tilanteisiin, joissa viranomaisen on arvi-
oitava, onko eldinsuojelulainsadadantoa jalostuksen osalta rikottu ja mitka ovat toimenpiteet
rikostapauksessa. Tyokalut tulevat maa- ja metsatalousministerion (MMM), Ruokaviraston ja
valvontaeldinladkarien kayttoon. Selvitysta kaytetaan myds uuden eldinten hyvinvointilainsaa-
dannon valmisteluun, jota johtaa MMM.

Selvitys taydentaa vuonna 2020 julkaistua selvitysta “Eldinjalostukseen liittyvan eldinsuojelu-
lainsdadannon toimeenpanon tehostaminen. Selvitys koirien jalostukseen liittyvista ongel-
mista ja puuttumiskeinoista”. Aiempi selvitys keskittyi lyhytkalloisten koirien sellaisiin merkit-
tavaa hyvinvointihaittaa aiheuttaviin perinndllisiin ominaisuuksiin, jotka vaativat eldinsuojelu-
lain kiireellisinta toimeenpanoa. Nyt kasiteltavat sairaudet ja ongelmat ovat sellaisia, jotka jai-
vat tuon ensimmaisen selvityksen ulkopuolelle tai joiden valvontakriteerien laatimisen todet-
tiin tarvitsevan lisaselvitysta:

e sukusiitos

e kayttaytymishairiot

¢ vakaville hyvinvointihaitoille altistavat geenivirheet
¢ ihosairaudet

e sydansairaudet

e silmasairaudet

e suun ja hampaiston viat ja sairaudet
¢ kondrodystrofia

¢ liioiteltu lyhytraajaisuus

e polven eturistisiteen repeama

e polvilumpion sijoiltaanmeno

e osteokondroosi.

Selvittamatta jaa edelleen aiheita, joilla mahdollisesti on merkitysta koirien hyvinvoinnille ja
joita siten on syyta selvittaa tulevaisuudessa. Tallaisia ovat esimerkiksi koirien koon ja turkin
maaran aaripaat seka pysyvat aukileet. Lisaksi nyt esitettyja valvontakriteereja on syyta paivit-
taa saanndllisesti esimerkiksi viiden vuoden valein.

Hankkeen ohjausryhma

Maa- ja metsatalousministerid: erityisasiantuntija, ELL, M.Sc. Susanna Ahlstrédm ja erityisasian-
tuntija, ELL, OTM Tiina Pullola

Luonnonvarakeskus: tutkija, MMT Riitta Kempe (projektipaallikkd); vieraileva tutkija, MMT Ka-
tariina Maki; ryhmapaallikkd, MMT Nina Schulman

Ruokavirasto: erityisasiantuntija, FM Taina Mikkonen ja erityisasiantuntija, ELL Sari Salminen
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Kiitokset

Selvityksen teossa ovat ystavallisesti auttaneet seuraavat asiantuntijat: ELL, DECVN Sigitas
Cizinauskas; FT, dos. (molekyyligenetiikka) Marjo Hytdnen; FT, dos., (eldinten fysioterapia) Heli
Hyytidinen; ELT, pieneldinsair. erikoiselainladkari Mirja Kaimio; ELL Juha Kallio; FT, erikoistut-
kija Tarja Koistinen; ELL, pieneldinsair. erikoiselainladkari, DipAVDC, DipEVDC, EBVS® Vete-
rinary Specialist in Dentistry, Board Certified Veterinary Dentist TM Helena Kuntsi; ELT, dos.
(pienelainradiologia), pienelainsair. erikoiseldinlaakari Anu Lappalainen; ELL, pieneldinsair. eri-
koiseldinlaakari, DipECVO Elina Pietila; ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlaakari Lotta Pankala;
M.Sc. yo Heta Rautiainen; ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlaakari Vilma Reunanen; FT, dos. (ke-
hitysbiologia) Kirsi Sainio; ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlaakari, CertVD, DipECVD Kirsti
Schildt; ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlaakari, DipECVD Riitta Seppanen ja FT, dos. (eldinten
kayttaytymistiede) Katriina Tiira.
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2. Koirilla esiintyvien sairauksien ja vikojen
perinnollisyys

Koirien sairauksien ja vikojen perinndllisyyden arviointiin voidaan kayttaa esimerkiksi Euroo-
pan silmasairauseldinlaakarien (European College of Veterinary Ophthalmologists, ECVO) laa-
timaa ohjeistusta. Ohjeistus on laadittu silmasairauksille, mutta se soveltuu myds muihin sai-
rauksiin ja vikoihin. Ohjeistuksen mukaan silmasairaus luokitellaan perinnélliseksi, jos

e siita l0ytyy vertaisarvioituja tieteellisia julkaisuja, joissa perinnéllisyys on todistettu
ja/tai
e sairautta aiheuttava geenivariantti on tiedossa ja saatavilla on dna-testi.

Silmasairaus luokitellaan perinndlliseksi oletetuksi, jos

e esiintyvyys on tietyssa rodussa suurempi kuin koirissa keskimaarin

e esiintyvyys lisdantyy tietyssa rodussa

e esiintyvyys on suurempaa tietyn sukuisissa koirissa rodun sisalla

e muutokset, niiden sijainti, imenemisika ja eteneminen ovat sairaudelle luonteen-
omaisia

e muutoksia ja niiden perinnéllisyys on todettu jossain toisessa rodussa.

Silmasairaus luokitellaan perinndlliseksi oletetuksi my®&s, jos

e sairauden esiintyvyys on > 1 % tutkituista koirista ja/tai sairautta on todettu vahintaan
5 koiralla 5 vuoden aikana. Riippumatta tutkittujen koirien maarasta, sairaus luokitel-
laan perinndlliseksi oletetuksi, jos sita on todettu yli 50 koiralla 5 vuoden aikana.

e ECVOn Hereditary Eye Disease (HED) Committeen jasenten kesken vallitsee selkea yk-
simielisyys siitd, etta jokin sairaus on oletettavasti perinndllinen jossain rodussa, vaikka
selkeda todistetta tasta ei olisi ECVOn tietokannassa, ECVOn alaisissa kansallisissa tie-
tokannoissa tai Orthopedic Foundation for Animals (OFA) Companion Animal Eye Re-
gistry (CAER) raporteissa.

¢ rotuyhdistys havaintojensa perusteella pyytaa sairautta listattavaksi perinndlliseksi ole-
tetuksi silmasairaudeksi rodussa. Pyynnot kasitellaan kriittisesti ja HED Committeen ja-
senten enemmiston taytyy kannattaa pyyntoa.
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3. Riskirotujen ja -koiratyyppien maarittaminen

Riskirotujen ja -koiratyyppien maarittaminen on tarkeaa, kun arvioidaan, tulisiko sairauden
periytymisen riski kartoittaa ennen astutusta jalostuskoirien seulontatutkimusten tai sukulais-
tietojen avulla. Tassa, kuten edellisessakin selvityksessa (Kempe ja Maki 2020) on listattu kir-
jallisuudessa mainittuja riskirotuja, mutta listauksia ei tule pitaa kaikenkattavina. Listaukset
riippuvat rodun esiintyvyydesta kyseisessa maassa tai tutkimuspopulaatiossa. Harvalukuiset
rodut puuttuvat tutkimusaineistoista, vaikka niiden riski olisi korkeakin. Toisaalta, jos samat
rodut esiintyvat useassa eri maissa tehdyssa tutkimuksessa, voidaan rotujen riskia pitaa todel-
lisena.

Epidemiologista tietoa Suomessa esiintyvista, jalostuksesta poissulkevista perinnéllisista sai-
rauksista saadaan lahitulevaisuudessa tietokannasta, joka kertyy eldinlaakarien ilmoitusvelvol-
lisuuden myaota.

Rotujen alttiutta perinndllisiin sairauksiin kasitelldadan my6s Goughin, Thomasin ja O'Neillin kir-
jassa '‘Breed predispositions to disease in dogs and cats'.
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4. Sukusiittoisuuden vaikutus perinnéllisten
sairauksien esiintyvyyteen

Eldinten hyvinvointilain luonnoksen mukaan Perinndllisten sairauksien esiintyvyys lisdantyy
usein etenkin sisasiittoisissa eldinkannoissa. Luonnoksessa todetaan: Tarkedaa on myos huo-
lehtia eldinkannan riittavasta geneettisesta koosta sairauksien liséantymisen ja elinvoiman
heikkenemisen estamiseksi.

Sisasiitos eli sukusiitos tarkoittaa toisilleen sukua olevien eldinten lisédntymista keskenaan.
Yleisena rajana koirien sukusiitokselle pidetaan serkusten tai tata laheisempien sukulaisten
yhdistelmia. Sukusiitosta mitataan sukusiitosasteen avulla.

Yksilon sukusiitosaste

Yksilon sukusiitosaste on todennakaisyys sille, ettd sen satunnaisesti valittu geenipari sisaltaa
kaksi identtista kopiota, joista yksi on kulkeutunut yksil6lle isan ja toinen eman kautta. Ky-
seessa on siis tietyn esivanhemman yksi ja sama geenimuoto, jota on yksilolla kaksin kappa-
lein. Tallainen geenipari on aina samaperintdinen eli homotsygoottinen.

Sukusiitosaste voidaan laskea seka sukupuusta ettd dna-naytteesta. Sukupuusta laskettuina
sukusiitosasteet ovat yleensa aina jopa 5-10-kertaisia aliarvioita (mm. Dreger ym. 2016, Maki
2010), ellei aineisto ulotu rodun kantakoiriin asti.

Yksilon sukusiitosaste lasketaan jakamalla sen vanhempien valinen sukulaisuussuhde kahdella
(Taulukko 1). Yksiléiden valinen sukulaisuussuhde kuvaa niiden todennakdista yhteisten gee-
nimuotojen osuutta. Mitda enemman ja mita lahempana sukutaulussa uroksella ja nartulla on
samoja esivanhempia, sita Iaheisempi on niiden sukulaisuus ja sen myota korkeampi pentujen
sukusiitosaste.

Taulukko 1. Sukusiitosaste lahisukulaisyhdistelmissa (ns. nopea sukusiitos).

Yhdistelma Sukulaisuussuhde (%) Sukusiitosaste (%)
Vanhempi x jalkeldinen 50 25
Tayssisarukset 50 25
Isovanhempi x jalkeldinen 25 12,5
Puolisisarukset 25 12,5
Serkukset 12,5 6,25

Eldinkannan sukusiitosaste

Eldinkannan sukusiitosaste on tiettyna ajanjaksona syntyvien yksildiden sukusiitosasteiden
keskiarvo. Jos elainkanta on suljettu eli siihen ei tule uusia, lisdaantyvia yksiloita ulkopuolelta,
eldinten valinen sukulaisuus lisadntyy sukupolvi toisensa jalkeen. Sukulaisuuden kasvu lisaa
todennakoisyytta, etta lisaantyvat yksilot ovat keskendan sukua. Samalla lisaantyy myds suku-
siitos.

Mita nopeammin sukusiitos kertyy, sita haitallisempaa se on (mm. Hedrick 1994, Wang ym.
1999, Doekes ym. 2019, Yordy ym. 2020). Sukusiitosnopeutta kuvaa eldinkannan tehollinen
koko (Wright 1931, 1933). Mita pienempi tama tehollinen populaatiokoko on, sita

12



Luonnonvara- ja biotalouden tutkimus 16/2023

nopeammin sukusiitosaste kasvaa ja sitd enemman rotu menettaa geneettisesta monimuotoi-
suudestaan sukupolvien vaihtuessa. Tehollinen populaatiokoko on niiden yksildiden luku-
maara kannassa, jotka tuottavat jalkelaisia seuraavan sukupolven aikana. Se on lisdantyvien
yksiloiden lukumaara, joka tarvitaan selittdmaan tietyn sukupolven monimuotoisuutta. Yksin-
kertaistettuna voidaan sanoa, etta tehollinen koko kertoo, kuinka monen yksilon genomista
kannan geenivarasto koostuu.

Tehollinen populaatiokoko lasketaan sukusiitosasteen kasvunopeudesta. Tarkimmin se saa-

daan maaritettya dna-analyysien avulla, mutta myds kantakoiriin ulottuvia rotujen sukupuita
voidaan kayttaa. Muussa tapauksessa tuloksena on 5-10-kertaisia aliarvioita, kuten sukusii-

tosasteiden laskennassa.

Niin sanottu "50/500"-sdaanto (Franklin 1980) on muodostunut yleiseksi ohjeeksi lajien sailyt-
tamiseen pyrkivassa suojelugenetiikassa. Tehollisen koon tulisi olla vahintaan 50-100, jotta
kanta voisi valttya sukusiitoksen valittomilta haittavaikutuksilta. Tehollinen koko 50 vastaa ti-
lannetta, jossa kannan keskimaardinen sukusiitosaste nousee yhden prosentin sukupolvea
kohden. Tehollisen koon ollessa 100, sukusiitosaste nousee 0,5 % sukupolvessa. Vaikka eldin-
kannat saattavatkin toisinaan laskea taman suuruusluokan lukuihin ilman haitallisia vaikutuk-
sia, valmius sopeutua ymparistooloihin pidemmalla aikavalilla vaatii runsaasti geneettista
vaihtelua, keskimaarin yli 500 tehollisia kokoja. Naita lukuja sovelletaan yleisina kriteereina
madritettaessa lajien suojelutarvetta.

Sukusiitoksen haitat

Kuten Sydneyn yliopiston yllapitamasta Online Mendelian Inheritance in Animals (omia.org) -
tietokannasta voidaan havaita, useimmat haitalliset geenivirheet ovat vaistyvia. Tama tarkoit-
taa, ettd ne eivat aiheuta haittaa esiintyessaan eriperintaisessa eli heterotsygoottisessa muo-
dossa. Talldin toinen geeniparin geeneista on ns. villityypin geeni, joka toimii normaalisti ja
estaa geenivirheen ilmentymisen. Sukusiitos vahentaa heterotsygoottisten geeniparien
osuutta jokaisessa sukupolvessa sukusiitosasteen verran. Esimerkiksi puolisisarten lisaanty-
essa keskenaan jalkeldisten geenien sukusiitoksesta johtuva homotsygotia lisaantyy (ja hete-
rotsygotia vahenee) vanhempiin verrattuna 12,5 %. Yksilon homotsygoottisten geeniparien
osuus kaikista geenipareista (homotsygotia-aste) on siis samalla my6s todennakoisyys haital-
listen, vaistyvien geenivirheiden esiintuloon.

Yleisesti hyvaksytty raja sukusiitoksen haittojen ilmenemiselle on 5-10 %. Sukusiitos aiheuttaa
elinvoimaan liittyvien ominaisuuksien heikkenemista (esim. Falconer & Mackay, 1996, Kristen-
sen ym. 2015). Nahdaan esimerkiksi lisaéantymisvaikeuksia, pentukuolleisuuden nousua, pen-
tujen epamuodostumia, vastustuskyvyn heikkenemista seka tulehdusalttiutta. Ilmi6ta kutsu-
taan sukusiitostaantumaksi. Taustalla on lisaantynyt homotsygotia ja immuunijarjestelman
alueen geenien eli ns. DLA-geenien yksipuolistuminen. DLA-lyhenne tulee sanoista dog leu-
kocyte antigen.
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Sukusiitostaantumaa on tutkittu paljon. Muutamia esimerkkeja:

e |hmisilla melko alhaistenkin sukusiitosasteiden (3—6 %) on osoitettu olevan yhteydessa
lisddntyneeseen sairastavuuteen sekd muihin sukusiitostaantuman merkkeihin (Rudan
ym. 2003).

o Hiirilla sukusiitosasteen ollessa 25 % olivat elinvoimaominaisuudet 57 % huonommat
verrattuna hiiriin, joiden sukusiitosaste oli 0 (Meagher ym. 2000).

e Lypsylehmilla prosentin nousu sukusiitosasteessa aiheutti 36 kilon laskun 305-paivan
maidontuotantoon (Doekes ym. 2019).

e Koirilla sukusiitos pienensi pentuekokoa ja heikensi narttujen hedelmallisyytta seka
syntyneiden pentujen selviamista luovutusikaan (Leroy ym. 2015, Chu ym. 2019,
Schrack ym. 2017, Windig ym. 2022).

e Bannaschin ym. (2021) laajassa koiratutkimuksessa todettiin sukusiitoksen lisadvan sai-
rastavuutta koiran koko elaman ajan.

e Donner ym. (2022, vertaisarvioimaton artikkeli) totesivat, etta koirien yksigeenisten sai-
rauksien aiheuttama tautikuorma kasvoi, kun genominlaajuinen heterotsygotia vaheni.

e Sukusiitos lyhensi merkitsevasti koirien elinikaa (laaja suomalaisaineisto: Kraus ym.
2022; irlanninsusikoira: van Gemert ym. 2022).

Bouvier-rodulla lisadntynyt homotsygotia on yhdistetty edellisten lisaksi my6s osteokondroo-
siin, kurkunpaan halvaukseen ja normaalia kapeampaan henkitorveen (Ubbink ym. 2011).

Immuunijarjestelman hairididen ja sairauksien esiintyvyys on monissa koiraroduissa korkea
(Pedersen 1999, Tournebize ym. 2022). Pedersenin (1999) mukaan sukusiitos on naiden sai-
rauksien tarkein yksittainen riskitekija. Koirilla on tutkimustuloksia lisédntyneen homotsygo-
tian yhteydesta autoimmuunitauteihin (Pedersen ym. 2015a, 2015b, ks. luku 4.2) ja tulehdus-
alttiuteen (Ricketts 2022). Samanlainen yhteys nayttaa koskevan myos allergioita ja syopia
(Ujvari ym. 2018).

Krausin ym. (2022) tutkimuksessa todettiin sydvan olevan kuolinsyyna yleisempi niilla roduilla,
joiden monimuotoisuus oli keskimaaraista vahaisempaa. Siihen my&s kuoltiin varhaisemmalla
ialla. Monimuotoisuuden suojaava vaikutus tuli esiin jo Dornin ym. (1968) tutkimuksessa,
jossa puhdasrotuisten koirien riski sydpasairauksiin oli monirotuisia suurempi. Italialaisessa
Vascellarin ym. (2009) tutkimuksessa seka puhdasrotuisilla kissoilla etta koirilla oli lahes kak-
sinkertainen riski sairastua verrattuna monirotuisiin.

Sukusiittoisuus on lisannyt joidenkin koirarotujen riskia sairastua tiettyihin syopatyyppeihin,
joiden puhkeamisika vaihtelee (ks. luku 4.1). Monimuotoisuuden haviaminen voi vaikuttaa
syopariskiin suoraan (syopaa aiheuttavien geenimuutosten kasautumisen kautta) tai epasuo-
raan, immuunijarjestelman heikentyneen toiminnan myéta (Ujvari ym. 2018).

Sukusiitos voi johtaa my6s edullisiin alleeliyhdistelmiin ja suojata joiltakin sairauksilta (Moo-
ney ym. 2021). Sukusiittoisuuden kokonaisvaikutus on kuitenkin yleensa negatiivinen, sen ai-
heuttaman yleisen elinvoiman heikkenemisen vuoksi.

Koirarotujen sukusiittoisuus

Nykyaikaisin genomisin menetelmin maaritetyt sukusiitosasteet ovat koiraroduissa tyypilli-
sesti korkeita, keskimaarin 25 % (mm. Bannasch ym 2021, Dreger ym. 2016). Sukusiitosaste
voi nousta korkeaksi my®s missa tahansa muussa suljetussa jalostuslinjassa. Sen sijaan
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maatiaistyyppisilla roduilla seka roduilla, joissa on vastikaan tehty roturisteytyksia, sukusiitos-
aste on matalampi (esim. barbet, eskimokoira ja australianlabradoodle; Mellanby ym. 2013,
Bannasch ym. 2021). Kummassakin tilanteessa kantaan on otettu uusia jalostusyksil6ita ulko-
puolelta, mika on laskenut kannan sisdista sukulaisuutta.

Sukusiitosta on kertynyt koiriin jo domestikaation aiheuttaman geneettisen pullonkaulan ai-
kana. Toinen merkittava geneettinen pullonkaula on aiheutunut rotujen muodostamisesta ja
kehittamisesta yhdenmukaisiksi (Ostrander & Kruglyak 2000, Ostrander & Wayne 2005, Cal-
boli ym. 2008, Mellanby ym. 2013 Marsden ym. 2015, Mooney ym. 2021). Gray ym. (2009) ar-
vioivat domestikaation havittaneen 5 % ja rotujen muodostamisen 35 % alkuperaisesta moni-
muotoisuudesta.

Moni rotu on saanut alkunsa vain muutamasta yksildsta, joita on sukusiitetty ominaisuuksien
yhtenaistamiseksi. Rotuja on yhdenmukaistettu karsimalla jalostuskoiria rakenteen, ulkomuo-
don, koon ja varityksen perusteella.

Tournebize ym. 2022 tutkivat 40 koirarodun genomisekvensseja maarittadkseen missa vai-
heessa nykyrodut ovat alkaneet eriytya afrikkalaisista kyldkoirista, joiden sukusiitos on kaik-
kein vahaisinta. Tutkijat vahvistivat, etta useimmissa roduissa on nahtavissa aarimmaisen voi-
makkaita perustajatapahtumia (founder events) viimeisten 25 sukupolven aikana eli 75-125
vuotta sitten. Tulos sopii rotujen historiatietoon: monet koirarodut luotiin viktoriaanisena ai-
kana.

Rotujen historiassa on tapahtunut geneettisia pullonkauloja my&s sotien seurauksena: rodun
lisaantyvien yksildiden lukumaara on sodan aikana romahtanut ja geenivarasto kaventunut
(mm. Larson ym. 2012). Myds suosittujen urosten runsas jalostuskayttd, niin sanottu matado-
rijalostus, on geneettinen pullonkaula, joka vahentaa vaihtelua ja nostaa sukusiitosastetta
suurilukuisissakin roduissa. Lisaksi matadoriurosten genomeista tulee rodussa yliedustettuja,
mika aiheuttaa my0s haitallisten geenimuunnosten levidamisen laajalle rotuun (Calboli ym.
2008, Leroy 2011, Pedersen ym. 2015a).

Jalostus

Yksittaisten pentueiden sukusiitosasteet

Suunniteltaessa yksittaisia pentueita sukusiitosaste tulisi laskea vahintaan viiden polven pe-
rusteella. Lahimmissa polvissa esiintyvat yhteiset esivanhemmat aiheuttavat kaikkein haital-
lisinta, nopeaa sukusiitosta. Kun otetaan huomioon my®és rotuihin sukupolvien kuluessa ker-
tynyt hidas sukusiitos, voi todellinen sukusiitosaste silti nousta korkeaksi. Paras nyrkkisaanto
onkin pidattaytya myos serkusyhdistelmista, joissa nopean sukusiitoksen taso on 6,25 %. Suo-
rien serkusten valinen sukulaisuus nakyy jo kolmen polven sukutaulussa, mutta olisi hyva, etta
tuo 6,25 % ei ylittyisi viidenkaan polven sukutaulussa.

Suomen Kennelliitto toimii lahisukulaisyhdistelmien osalta seuraavasti:

e [Ldhisukulaisyhdistelmid (isG/emd*jdlkeldinen ss % 25, tdyssisarukset ss % 25) ei tule
tehdd. Tdllaisista yhdistelmistd syntyvid pentuja voidaan rekisteréidd ainoastaan EJ-re-
kisteriin [jalostuskiellolla].

e Muita ldhisukulaisyhdistelmid (isoisé/isoemd*jdlkeldinen ss % 12,5, puolisisarukset ss %
12,5 sekad tdti/eno*jdilkeldinen ss % 12,5) ei suositella (Suomen Kennelliitto 2018).
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Naissa yhdistelmissa sukusiitosaste on aina vahintaan 25 % tai 12,5 %.

Koko rodun sukusiitosaste

Parhaat keinot eldinkantojen perinndllisen vaihtelun sailyttamiseen ja sukusiitosasteen nou-
sun hillitsemiseen ovat (mm. Marsden ym. 2015, Woolliams 2022):

e kayttaa jalostukseen mahdollisimman montaa erisukuista yksiloa ja
e pitaa jalostusyksildiden jalkeldaismaarat tasaisina.

Suomen Kennelliiton yleinen jalostusstrategia (Suomen Kennelliitto 2018) linjaa seuraavaa:

¢ Yleinen suositus on, ettd yhdenkaan koiran elinikdinen jalkeldismaara ei ylitd 5 % ro-
dun populaatiossa yhden sukupolven (4 v) jaksolla rekisterdidyista pennuista. Urosten
jalkelaismaaran tulee jakautua mahdollisimman tasaisesti eri vuosille.

e Jos rodun keskimaarainen tehollinen koko viimeisen 3—4 sukupolven aikana ulkomailla
olevat populaatiot huomioiden on sukusiitosasteen kasvunopeuden perusteella lasket-
tuna 50 tai taman alle tai jalostuskoirien lukumaaraan perustuvalla kaavalla laskettuna
200 tai taman alle, rotuun tulisi hankkia lisaa perinnéllista vaihtelua roturisteytyksilla
ja/tai maatiaiskoirien rotuun otolla.

Suositus yksilon jalkeldisten enimmaismaaralle mainitaan jokaisen Kennelliiton alaisen rodun
jalostuksen tavoiteohjelmassa.

4.1. Syopadsairaudet

Syopa aiheuttaa 15-27 % kaikista rotukoirien kuolemantapauksista (Adams ym. 2010, Bron-
son 1982, Proschowsky ym. 2003, Michell 1999). Schifman ja Breen (2015) arvioivat, etta koi-
rilla esiintyy sydpasairauksia kymmenkertaisesti verrattuna ihmispopulaatioon.

Syopa on yleensa ikaantymiseen liittyva sairaus (Bonnett & Egenvall 2010). Ikdantymiseen liit-
tyvat syovat johtuvat usein sellaisista geenimuutoksista, jotka eivat periydy jalkelaisille. Var-
hain alkavien syOpien kehittymiseen taas vaikuttavat todennakdisemmin perinndlliset geeni-
muutokset (Nunney 2013).

Syopia esiintyy niin rotukoirilla kuin monirotuisillakin. Joissakin roduissa syopien ja erityisesti
tiettyjen sydpatyyppien riski on keskimaaraista korkeampi, mika on merkki perinnéllisyydesta.

Esimerkiksi siledkarvaisellanoutajalla ja berninpaimenkoirilla esiintyy varhaisella ialla ilmene-
vaa ja elinikaa alentavaa histiosyyttista sarkoomaa (Dobson 2013, Ostrander ym. 2019, Rowell
ym. 2011). Histiosyytit ovat eras veren valkosolutyyppi. Kun koira sairastuu histiosytoosiin,
nama solut lisadntyvat epanormaalisti ja tunkeutuvat eri kudoksiin. Histiosyyttista sarkoomaa
esiintyy myos esimerkiksi rottweilerilla ja kultaisellanoutajalla (Affolter & Moore 2002, Shaiken
ym. 1991, Hayden ym. 1993, Hédan ym. 2021). Belgianpaimenkoirilla on raportoitu vat-
sasyopaa (Scanziani ym. 1991). Irlanninsusikoirilla, skotlanninhirvikoirilla, tanskandoggeilla ja
muilla suurikokoisilla roduilla on perinnéllinen riski aggressiiviseen luusydpaan (osteosar-
kooma; Letko ym. 2021, Momen ym. 2021, Phillips ym. 2007). Aivojen ja keskushermoston
syOpia taas esiintyy Songin ym. (2013) tutkimuksen mukaan erityisesti bokserilla, kultaisel-
lanoutajalla, ranskanbulldoggilla, bostoninterrierilla ja rottaterriereilla. Schifmanin ja Breenin
(2015) artikkelissa on kattava taulukko eri koirarotuihin liittyvista syopatyypeista.
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Bonnettin ym. (1997) ruotsalaistutkimuksessa eniten syopakasvaimiin liittyvia kuolemia oli
berninpaimenkoiralla, irlanninsusikoiralla, siledkarvaisellanoutajalla, bokserilla ja bernhardin-
koiralla. Myohemmassa samasta tietokannasta tehdyssa tutkimuksessa karkirotuja olivat ber-
ninpaimenkoira, irlanninsusikoira ja leonberginkoira (Bonnett ym. 2005). Berninpaimenkoira,
siledkarvainennoutaja, kultainennoutaja ja rottweiler olivat viisi rotua, joilla sydpakuolemien
osuus Tanskassa oli yli 20 % (Proschowsky ym. 2003). Adamsin ym. (2010) brittitutkimuksessa
karkiviisikko oli irlanninvesispanieli, sileakarvainennoutaja, karkeakarvainen unkarinvizsla, ber-
ninpaimenkoira ja rottweiler (Taulukko 2). Adamsin tutkimuksessa selvitettiin myos syopa-
kuolemien keski-ikaa, joka oli alhaisin englanninbulldoggeilla ja leonberginkoirilla (Taulukko
3).

Periytymismuoto

Perinndllisen syopaalttiuden taustalla voi olla erilaisia mekanismeja. Joissakin roduissa kyse
voi olla yksittdisesta geenimuutoksesta, joka aiheuttaa tietyn syopatyypin. Esimerkiksi saksan-
paimenkoirien munuaissyopaoireyhtyma on harvinainen, vallitsevan geenimuutoksen mukana
periytyva sairaus (Lingaas ym. 2003). Ihmisilla esiintyy vastaavaa sairautta nimella Birt-Hogg-
Duben oireyhtyma.

Syopaalttius voi liittya myos perinndlliseen toimintahairiodn sydpasolujen syntya estavissa
kasvunrajoitegeeneissd, mika altistaa voimakkaasti jo nuorella ialla ilmeneville, useille erilai-
sille sydpatyypeille. Koirillakin tunnetaan esimerkkeja samanaikaisista kasvaimista eri puolella
kehoa (Nakagawa ym. 2009 ja Rebhun & Thamm 2010). IThmisilla tallainen toimintahairié on
esimerkiksi harvinainen Li-Fraumenin oireyhtymé, joka periytyy vallitsevasti.

Perinndllisen syovan genetiikka voi muistuttaa myods ihmisten BRCA1-geenimuutoksia, jotka

aiheuttavat sairastumisalttiuden. Riski sairastua rinta- ja munasarjasyovan kaltaiseen syopaan
on suurempi sairastuneiden sukulaisilla sen sijaan, etta tietty sydpasairaus periytyisi suoravii-
vaisesti. Rivera ym. (2009) osoittivat merkittavan yhteyden BRAC1/2-geenien mutaatioiden ja
englanninspringerspanielien maitorauhaskasvainten valilla.

Periytymisasteita on koirilla laskettu ainakin osteosarkoomalle:

¢ irlanninsusikoira 0,65 (Momen ym. 2021)
¢ skotlanninhirvikoira 0,69 (Phillips ym. 2007)

o periytymismuodoksi esitettiin suurivaikutteista vallitsevaa geenimuotoa
e |eonberginkoira 0,21 (Letko ym. 2021)

o osteosarkooman esiintyvyys oli tassa tutkimuksessa 20 %.

Histiosytooman periytymismuodoksi on esitetty monigeenista (Padgett ym. 1995a, Abadie
ym. 2009) ja periytymisasteeksi on berninpaimenkoirilla arvioitu 0,30 (Padgett ym. 1995a).
Monet muutkin sydpatyypit ovat todennadkdisesti monigeenisia.
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Taulukko 2. Koirarodut, joilla sydpakuolleisuus oli Adamsin ym. (2010) brittitutkimuksessa suu-
rinta. Tutkimusaineistossa oli 15881 koiraa 165 rodusta. Sydpakuolleisuus oli koko aineistossa
keskimaarin 27 %.

Syopa kuolinsyyna joka toisella tai useammalla koiralla (= 50 %)
Irlanninvesispanieli
Siledkarvainennoutaja

Noin 45 prosentilla koirista:
Karkeakarvainen unkarinvizsla
Berninpaimenkoira
Rottweiler

Spinone

Leonberginkoira
Staffordshirenbullterrieri
Walesinterrieri

Noin 40 prosentilla koirista:
Suursnautseri
Airedalenterrieri
Kultainennoutaja

Bokseri

Briardi

Ranskanbulldoggi

Bullmastiffi

Noin 35 prosentilla koirista:
Alaskanmalamuutti

Saluki

Novascotiannoutaja

Basset Griffon Vendéen
Beagle

Englanninsetteri

Harmaa norjanhirvikoira
Siperianhusky

Keeshond

Tiibetinterrieri

Basset hound
Labradorinnoutaja

Noin 30 prosentilla koirista:
Afgaaninvinttikoira
Rhodesiankoira
Punavalkoinen irlanninsetteri
Isovillakoira

Lyhytkarvainen saksanseisoja
Cockerspanieli

Fieldspanieli

Welsh corgi pembroke ja cardigan
Gordoninsetteri
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Taulukko 3. Keskimaarainen elinika syopaan kuolleilla koirilla (Adams ym. 2012)

Alle 7 vuotta:
Englanninbulldoggi
Leonberginkoira

7-8 vuotta:
Bullmastiffi
Novascotiannoutaja
Berninpaimenkoira

8-9 vuotta:

Skotlanninhirvikoira (deerhound)
Rottweiler

Ranskanbulldoggi

Spinone

Irlanninvesispanieli

9-10 vuotta:
Newfoundlandinkoira
Siledkarvainennoutaja
Suursnautseri

Karkeakarvainen saksanseisoja
Bullterrieri

Bokseri

4.2. Autoimmuunitaudit

Autoimmuunitaudissa elimistd kaynnistaa vasta-ainemuodostuksen omia solujaan ja kudoksi-
aan kohtaan. Se tunnistaa omia rakenteitaan vieraaksi kudokseksi, jota kehon puolustusme-
kanismi (immuunipuolustus) alkaa vahitellen tuhota. Autoimmuunitaudit voivat olla esimer-
kiksi ihon, silmien, aivojen, munuaisten, nivelten, luuytimen tai veren sairauksia.

Autoimmuniteetti voi kohdistua tiettyyn elimeen, kuten tyypin 1 diabeteksessa haimaan ja kil-
pirauhasen vajaatoiminnassa kilpirauhaseen. Autoimmuniteetti voi kohdistua myo6s koko eli-
mistoon, kuten systeemisessa lupus erythematosuksessa (SLE), jossa lahes kaikki elimet voivat
sairastua.

Koirien autoimmuunitaudit voivat olla erityisen haastavia diagnosoida ja hoitaa. Jotkut niista
vaativat elinikdista hoitoa.

Esiintyvyys

On arvioitu, ettd sadasta ihmisesta noin viidelld on jokin autoimmuunitauti (Duodecim Ter-
veyskirjasto 2022). Autoimmuunitautien esiintyvyydesta eri koiraroduissa on melko niukasti
tietoa.

Addisonin tauti eli lisamunuaisen vajaatoiminta on yksi koirien tutkituimmista autoimmuuni-
taudeista. Addisonin taudin oireet johtuvat aineenvaihdunnassa tarvittavien hormonien puut-
teesta, joita vaurioitunut tai tuhoutunut lisamunuaisen kuorikerros ei pysty tuottamaan. Ad-
disonin tautia esiintyy useissa roduissa seka myds monirotuisilla (mm. Boag & Catchpole
2014, Oberbauer ym. 2006, ks. myds omia.org). Koko koirapopulaatiossa esiintyvyys vaihtelee

valilla 0,06-0,4 % (Decoéme & Blais 2017, Bellumori ym. 2013, Hanson ym. 2016, Wiles ym.
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2017). Joillain roduilla esiintyvyydeksi on raportoitu jopa 9 % (Oberbauer ym. 2002 ja 2006,
Famula ym. 2003, Hughes ym. 2007). Lisaantynyt riski Addisonin taudille on tunnistettu esi-
merkiksi partacolliella, portugalinvesikoiralla, isovillakoiralla, valkoisella lansiylamaanterrierilla,
leonbergerinkoiralla, vehnaterrierilld ja novascotiannoutajalla (Oberbauer ym. 2002 ja 2006,
Famula ym. 2003, Hughes ym. 2007, Klein & Peterson 2010, Boag & Catchpole 2014, Van La-
nen & Sande 2014, Hanson ym. 2016).

Partacolliella on raportoitu erityisen suuresta autoimmuunitautien esiintyvyydesta: 11,2 pro-
sentilla yhdysvaltalaisista koirista on yksi tai useampi autoimmuunitauti (Bearded Collie Foun-
dation for Health 2018). Naista yli puolella on Addisonin tauti tai SLO. SLO eli symmetrical lu-
poid onychodystrophy on autoimmuuni kynnen sarveista irrottava, kivulias sairaus, jota esiin-
tyy useilla roduilla. Kirjallisuudessa mainitaan esimerkiksi partacollie, gordoninsetteri, englan-
ninsetteri, suursnautseri, labradorinnoutaja, welsh corgi, bokseri seka lyhytkarvainen saksan-
seisoja (Auxilia ym. 2001, Mueller ym. 2003, Scott ym. 1995, Wilbe ym. 2010a, 2010b, Ziener &
Nadtvedt 2014, ks. myds omia.org).

Myds novascotiannoutajalla esiintyy autoimmuunitauteja merkitsevasti enemman kuin muilla
koirilla (Bremer ym. 2015).

Periytymismuoto

Alttiutta autoimmuunitaudeille saatelevat seka perintotekijat etta ymparistd (Friedenberg ym.
2017, Pedersen ym. 2012a, 2012b, Wilbe ym. 2010a, 2010b). Pedersenin (1999) mukaan paa-
tekija koirien immuunijarjestelmaan liittyvien sairauksien synnyssa on perinnéllinen alttius.
Monet autoimmuunitaudit ovat rikastuneet tiettyihin rotuihin. Ymparistotekijat toimivat usein
laukaisevana tekijana taudin puhkeamiselle geneettisesti alttiilla yksil6illa. Autoimmuunitau-
teja aiheuttavat myds mm. sy6pataudit, punkkien valittamat taudit ja 1adkkeiden sivuvaikutuk-
set.

Ihmisilla autoimmuunitautien periytymisasteet ovat vaihdelleet Iahes nollasta yhteen, keskilu-
vun ollessa 0,60 (Selmi ym. 2012). Koirilla tutkimuksia on tehty melko niukasti. Periytymisas-
teet ovat kuitenkin olleet hyvin korkeita, vaihdellen valilla 0,50-0,75 (Greer ym. 2009, Famula
ym. 2003, Oberbauer ym. 2002, 2006).

DLA-alueen geenit

Perintotekijoista erityisesti immuunipuolustusta saateleva DLA-geenialue on tarkea autoim-
muunisairauksiin liittyva geneettinen tekija. DLA tulee sanoista dog leukocyte antigen.

DLA-alue koodaa proteiineja, jotka tunnistavat erilaisia taudinaiheuttajia sekd elimistélle va-
hingollisia solutyyppeja (mm. sydpdsolut) ja erottavat ne elimistén omista soluista. Kyky erottaa
oma rakenne vieraasta on elintdrked, jotta immuunipuolustusreaktio pystytddn kohdistamaan
Juuri vieraaseen, oman kehon ulkopuolisiin soluihin. Joskus kuitenkin kehon normaali toiminta
hdiriintyy ja hylkimisreaktio kohdistuu virheellisesti kehon omiin soluihin. Seurauksena on au-
toimmuunitauti, jossa keho hyékkdéd omia solujaan vastaan. DLA-alue onkin kokonaisuudes-
saan merkittévd toimija koiran immuniteetin kannalta: mitd monimuotoisempi tuo alue on ge-
notyypiltadn, sitd laajempaan proteiinituotantoon se kykenee ja sitd laajempi on my®6s niiden
sairauksien ja ongelmien kirjo, joita vastaan elimistd pystyy menestyksekkddsti puolustautu-
maan (Maki & Mujunen 2018).
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Ihmisilla lahes kaikki autoimmuunitaudit ovat yhteydessa DLA-aluetta vastaavan HLA-alueen
geeneihin. Myos koirilla DLA-alueen geenit ovat yhteydessa useisiin immunologisiin ongel-
miin ja erityisesti autoimmuunitauteihin (mm. Tsai ym. 2013, Barrientos ym. 2013, Short ym.
2014, Jokinen 2011, Massey ym. 2014). Tietyt DLA-alueen geenimuodot ovat autoimmuuni-
tautien riskitekijoita, toisten on todettu suojaavan sairastumiselta. Samakin geenimuoto voi
suojata yhdelta sairaudelta ja altistaa toiselle.

Gershony ym. (2019) paattelivat omaan tutkimukseensa seka muuhun julkaistuun kirjallisuu-
teen perustuen, etta kaksi tiettya joukkoa DLA-alueen geenimuotoja (haplotyyppid) liittyy eri-
laisiin autoimmuunitauteihin useissa koiraroduissa. Vaikka sairauden puhkeamiseen tarvitaan
myds muita geeneja, tama kahden geenijoukon malli voi olla tarkea sairastumisalttiuden
osoittaja. Peritty alttius koskisi siis autoimmuuniteettia yleisesti, ja muut geenit maarittaisivat,
mihin elimeen sairaus kehittyy.

Joissain tapauksissa sairastumisriski on suurin, kun yksilélla on kaksi erilaista riskigeenijouk-
koa. Koirilla korkein Addisonin taudin riski ndyttaa olevan niilla yksil6ill3, joilla on seka Ad-
disonin taudin riskihaplotyyppi 1 etta SLO:n riskihaplotyyppi 5 (Gershony ym. 2019). Saman-
lainen ilmi6 on havaittu ihmisten Addisonin taudissa seka tyypin 1 diabeteksessa. Hetero-
tsygoottisten yksildiden sairastumisriski on suurempi kuin niiden, jotka ovat homotsygootteja
jommankumman riskigeenijoukon osalta (Myhre ym. 2002, Noble &Valdes 2011, Skanes ym.
1986).

Jalostus

DLA-alueen geenien yhteys autoimmuunitauteihin on monimutkainen, eika pelkkaa DLA-gee-
nitestausta voida kayttaa jalostuksen apuna.

Jalostukseen ei saa kayttaa koiraa, jolla on todettu autoimmuunitauti.

Perinndllisen monimuotoisuuden lisaamisen pitdisi vahentaa naiden sairauksien seka muiden
perinndllisten sairauksien esiintyvyytta.
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5. Merkittavaa hyvinvointihaittaa aiheuttavia koirien

perinnollisia sairauksia ja ongelmia

5.1. Kayttaytymishairiot

Hallituksen esityksessa eduskunnalle laiksi eldinten hyvinvoinnista ja erdiksi siihen liittyviksi
laeiksi todetaan seuraavaa:

“Psyykkistd toimintakykyd heikentdvdt esimerkiksi erilaiset kdyttdytymishdiriot, joista osan on
todettu olevan perinnollisia.”

seka:

"Myds eldimen luonteen periytyminen olisi otettava huomioon jalostuseldinten valinnassa. Eri-
tyisen arkoja tai aggressiivisia eldimid ei tulisi kdyttdd jalostukseen. Liiallinen arkuus ja aggres-
siivisuus atheuttavat eldimelle stressid, ja eldimen on usein vaikea sopeutua ympdiristoonsd ja
eldmddn ihmisten ja toisten eldinten kanssa. Arat ja aggressiiviset eldimet voivat kdyttdytymi-
selldén aiheuttaa turvallisuusriskin myds muille eldimille sekd hoitajilleen ja muille eldinten
kanssa tekemisissd oleville henkiléille.”

Psyykkista toimintakykya heikentavia kayttaytymishairidita ovat esimerkiksi liiallinen pelok-
kuus ja aggressiivisuus, eroahdistus seka pakko-oireet.

Sanna Immosen eldinladketieteen lisensiaatin tutkielma vuodelta 2013 kasittelee kattavasti
koirien eroahdistuksen, aanipelon ja pakko-oireiden taustoja. Katriina Tiiran kirja Koirien kayt-
taytyminen ja persoonallisuus (2019) on niin ikaan kattava, myos koirien kayttaytymishairioita
ja niiden geneettista taustaa kasitteleva teos. Naita teoksia kaytetaan tassa selvityksen osassa
paaasiallisina lahteina, pidemmat lainaukset esitetdan kursiivilla.

Kayttaytymishairididen taustalla on usein pelokkuutta, ahdistuneisuutta ja kroonista stressia,
jotka ovat merkittavia hyvinvointihaittoja. Lisaksi epatoivottu kayttaytyminen vaikuttaa omis-
tajan kiintymykseen koiraansa kohtaan ja lisaa koirasta luopumisen ja lopetuksen todennakaoi-
syytta.

Rotujen valilla on suuria eroja ahdistuneisuuteen liittyvien ominaisuuksien yleisyydessa, mika
viittaa perinnollisyyden vahvaan rooliin (Salonen ym. 2020). Suurin osa kayttaytymishairidista
ilmenee koiran kolmen ensimmaisen elinvuoden aikana.

Stressi ja muut hyvinvointihaitat

Yleistynyt ja voimakas pelko rajoittaa suuresti koiran ja omistajan elamaa ja aiheuttaa merkit-
tavaa hyvinvointihaittaa.

Voimakas pelko on elimiston vakava stressitila, jossa seka kortisoli etta syke nousevat, ja koko
elimistd on halytystilassa (Tiira 2019a). Jatkuva stressi altistaa sairauksille ja lisaa pakko-oirei-
sen kayttaytymisen mahdollisuutta (Sulkama ym. 2022). Vakava pakko-oireinen kayttaytymi-
nen saattaa heikentaa koiran hyvinvointia merkittavasti ja aiheuttaa myos fyysisia vammoja.
Vakavista peloista ja eroahdistuksesta karsivilla koirilla on useammin ja vakavampioireisia
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ihosairauksia (Dreschel 2010). Thmisilld ja oletettavasti myds koirilla pitkittynyt stressi altistaa
masennukselle.

Normaali stressi kertoo tilanteesta, jossa eldin joutuu normaalin rajoissa mukautumaan ympd-
riston vaatimuksiin. Liiallinen stressi sen sijaan vaatii paljon energiaa ja sellaisia sopeutumis-
ponnistuksia, ettd muut biologiset toiminnot, kuten kasvu ja lisGédntyminen hdiriintyvdt ja eldin
usein kdrsii (Mariti ym. 2012). Stressireaktiosta tulee ongelmallinen, kun eldin ei kykene hallit-
semaan tilannetta tai silld ei ole kdytettdvissddn tilanteen ratkaisevaa kdytosmallia (Weiss
1972). Hallinnantunteen onkin havaittu pienentdvdn stressireaktiota (Weiss 1968). Stressireak-
tion kroonistuessa se muuttuu haitalliseksi sekd fysiologisesti ettd emotionaalisesti (Casey
2002). (Immonen 2013)

Akuutista stressitilasta kertovia kéytoksid ovat huulten nuoleskelu, haukottelu, Gdhditys, ddn-
tely, kyyristyminen ja ravistelu (Beerda ym. 1997, Stephen & Ledger 2005). Kroonistuneesta
stressistd kertovia oireita ovat toistuvat kéytdkset (stereotyyppinen kéyttdytyminen), lisddntynyt
aktiivisuus, nendlld tokkiminen, itsensd puhdistus, tassujen nostelu, ulosteiden syéminen ja
ddntely (Hetts ym. 1992, Hubrecht ym. 1992, Beerda ym. 1999). (Immonen 2013)

Monet akuuttiin stressitilaan liittyvat kaytokset ovat koiran normaalia kdyttaytymista, vaikka
liiallisina kertovatkin stressista. Rajanveto sille, milloin havaittava kaytds on normaalia ja mil-
loin stressista johtuvaa, on vaikeaa.

5.1.1. Pelokkuus

Pelko on luonnollinen reaktio ja valttamaton selviytymiselle. Luonteenpiirteena se kuitenkin
rajoittaa normaalia elamaa ja aiheuttaa haittaa seka koiralle ettd omistajalle. Vieraiden asioi-
den, ihmisten tai tilanteiden pelko voi vaikeuttaa normaalia arkista elamaa. Koira voi esimer-
kiksi pelata ulkona vastaan tulevia ihmisia tai kotona kodinkoneiden aania. Koiraa kutsutaan
pelokkaaksi, jos sen omistaja havaitsee silla usein pelkoa osoittavia eleita eli pelon tunnetiloja.
Koiran hyvinvointi vaarantuu sita vakavammin, mita enemman koira kokee paivittain pelkoa
elamassaan.

Pelko voidaan jakaa tilanteen ja pelon kohteen mukaan sosiaaliseen ja ei-sosiaaliseen pel-
koon. Koira voi pelata esimerkiksi vieraita ihmisia ja koiria, yksinoloa (eroahdistus), uusia tilan-
teita, kovia aania, korkeita paikkoja seka liukkaita lattioita (Tiira 2019a).

Pelokkaiden koirien osuudeksi on suomalaistutkimuksissa arvioitu 26-28 % (Tiira ym. 2016,
Salonen ym 2020).

Eroahdistus

Eroahdistukseksi kutsutaan koiran ahdistuneisuutta, kun se on yksin tai erotettuna tietysta
sille tarkeasta ihmisesta (Tiira 2019a). Kaikki yksinolon ongelmat eivat kuitenkaan ole ero-
ahdistusta, vaan koira voi pelkastaan pelata yksinolemista. Toisinaan koiran yksinolon ongel-
mat johtuvat turhaumasta.

Eroahdistuksen synty on laheisessa yhteydessa koiran luonteenlaatuun, fysiologiaan ja ge-
neettiseen perimaan. Ymparistotekijoita kontrolloimalla ei yleensa voida ehkaista eroahdis-
tuksen syntymista (Immonen 2013).
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Eroahdistus voidaan jaotella oireiden vakavuuden ja taustalla olevan tilan (epamukavuus, ah-
distuneisuus, pelko) mukaan (Palestrini ym. 2010 ja Taulukko 4) seka sen mukaan millaista
kayttaytymista koiralla havaitaan (Taulukko 5).

Taulukko 4. Eroahdistuskaytdsten jaottelu taustalla olevan tilan ja oireiden vakavuuden mu-
kaan (Immonen 2013).

Epamukavuusoireet Huulten nuoleminen, haukottelu ja tassun nostaminen

Ahdistusreaktiot Ympdiristodn suuntautuminen, ddntely (Palestrini ym.
2010)

Pelkoreaktiot Yliaktiiviset | Stereotyyppinen kdytds, kuten hyppiminen oven edessd,

ylenmddrdinen juominen (Lund & Jorgensen 1999),
nuoleminen, jossa koira myds vahingoittaa itseddn
(Simpson 2000)

Jahmettyvat
Muita oireita Vetdytyminen, ruokahaluttomuus, kuolaaminen, hyper-
ventilaatio ja ruuansulatuskanavan oireet, kuten oksen-
taminen ja ripuli (Takeuchi ym. 2000).

Taulukko 5. Eroahdistuskaytdsten jaottelu kayttaytymistyypin mukaan.

Tutkimiskayttaytyminen Kdvely ympdri asuntoa haistellen ovella tai
sen ldheisyydessd (Lund & Jorgensen 1999)

Tavaroilla leikkiminen, sisaltaen metsas-
tyskayttiytymisen piirteita

Tuhoaminen Esim. huonekalujen, mattojen, vaatteiden,
ovenpilelien ja ikkunoiden repiminen, raapi-
minen ja pureskelu (Lund & Jorgensen 1999)
Aantely Koiranpennun ddntelyd muistuttava haukku-
minen, vinkuminen, ulvominen (Overall ym.
1999, Lund & Jorgensen 1999, Ibanez & An-

zola 2009)
Tarpeiden tekeminen sisdlle seka oksen- (Lund & Jorgensen 1999, Ibanez & Anzola
taminen 2009, Simpson 2000)

Kaikkia naita oireita voi esiintya myos muista syista; kaikki yksinolo-ongelmat eivat ole ero-
ahdistusta, vaan voivat johtua esimerkiksi tylsistymisesta tai sairaudesta.

Eroahdistukseen liittyvd akuutti stressireaktio johtaa siihen, ettd eldin yrittdd joko paeta, puo-
lustautua tai vdlttdd tilannetta passivoitumalla (Ogata & Dodman 2011). Eroahdistuksesta kdir-
sivdt koirat vaikuttavat hyvin ahdistuneilta (Horwitz 2002) ja koira voi vahingoittaa itseddn
yrittdessddn paeta asunnosta (Simpson 2000). Jo pelkkd eron ennakointi voi johtaa ahdistumi-
seen (Gray 1987). (Immonen 2013)

Tanskalaisessa tutkimuksessa eroahdistus oli toiseksi yleisin koirien kdytésongelma (Lund ym.
1996). Erddssd kyselytutkimuksessa 34 % koirista osoitti jonkinlaisia eroahdistuksen merkkejé
yksin jétettdessd (Blackwell ym. 2008), kun taas espanjalaistutkimuksessa noin 20 % koirista
kdrsi eroahdistuksesta (Martinez ym. 2011). (Immonen 2013)
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Suomalaistutkimuksessa yksinolonongelmia oli noin 17 prosentilla koirista (Tiira ym. 2016).
Salosen (2020) tutkimuksessa vakava-asteista eroahdistuskayttaytymista havaittiin viidella
prosentilla koirista.

Eroahdistuksen esiintymisessa on selvia rotukohtaisia eroja. Yksinolon ongelmien alkamisika
on keskimaarin 1,5 vuotta.

Aanipelko

Aznipelossa pelkoreaktio kohdistuu koviin ja yllattaviin aaniin, kuten ukkoseen, ilotulitukseen
ja laukaukseen. Aanipelko voi myds yleistya erilaisiin arkipaivaisiin daniin (Tiira 2019a). llotulit-
teita pelkddvistd koirista 68 % pelkési myds muita kovia ddnid, kuten ukkosta, ampumista ja
auton pakoputken pamauksia (Dale ym. 2010). Ukkos-, ilotulitus- ja ampumispelon esiintymi-
nen usein yhdessé kertoo myos ddnipelkojen herkdstd yleistymisestd samankaltaisiin édniin
(Blackwell ym. 2013).

Pelko ei aina kohdistu pelkkddn dédneen, vaan koira voi pelditd myds ilotulitteisiin tai ukkoseen

liittyvid valdhdyksid, ilotulitteiden hajua ja pelko voi yleistyd myds pimenevddn taivaaseen. Uk-
koseen liittyen koira voi herkistyd myds ilmanpaineen muutoksille ja muille myrskyyn liittyville
tekijoille (Mills 2005).

Adinipelko voi aiheuttaa lievdd ahdistusta, pelkoa tai ilmetd vakavana fobiana muiden pelkojen
tapaan (Overall 2002). (Immonen2013)

Tyypillista on, etta danipelko pahenee ian myo6ta ja se saattaa ilmeta vasta keskimaarin pari-
vuotiaana tai jopa vanhempana (Tiira 2019a).

Immosen tutkielmassa (2013) todetaan aanipelon tyypillisimpien kayttaytymisoireiden olevan
taring, 1aahatys, aantely, edestakaisin kulkeminen, piiloutuminen ja huomionhaku. Koira voi
my®&s tuhota tai tehda tarpeensa sisalle. Adniaran koiran pelkoreaktio voi pahimmillaan kestaa
kuukausia (Riemer 2019). Taipumus tallaisiin pelkoreaktioihin on hyvin vakava hyvinvointion-
gelma, jota tulee laakita ja ndin helpottaa koiran oloa.

Adinipelkoon liittyvé akuutti stressireaktio johtaa puolustuskdyttéytymiseen, jolloin eléin yrittddi
paeta, puolustautua tai se jahmettyy yrittdessddn vilttyd pelottavalta drsykkeeltd (Ogata &
Dodman 2011). Ndin ollen koirat voivat reagoida pelottavassa tilanteessa joko aktiivisesti tai
passiivisesti (Mills 2005). Passiivisesti reagoivan eldimen pelko voi jdddd omistajalta helposti
huomaamatta tai ainakaan se ei usein atheuta haittaa omistajalle, jolloin ongelmaan ei
yleensd haeta apua (Mills 2005). Kuitenkin pienemmditkin oireet, kuten nuoleminen, ravistelu ja
tassujen nostelu kertovat koiran lisédntyneestd stressistd (Hetts ym. 1992, Beerda ym. 1999 ja
2000). (Immonen 2013)

Salosen ym. (2020) tutkimuksessa selvitettiin ahdistuneisuuteen liittyvia ominaisuuksia, naista
aanipelko oli yleisin. Aanipelkoja esiintyy tutkimusten mukaan noin 20-50 % koirista, Suo-
messa 32-39 % (Salonen ym. 2020, Tiira 2019a, Tiira ym. 2016). Adinipelot ovat kuitenkin ali-
diagnosoituja ja —hoidettuja, joten niiden todellinen yleisyys ei ole tiedossa (Mills 2005).

Useissa tutkimuksissa on havaittu eroa rotujen vdlilld ddnipelon esiintyvyydessd (McCobb ym.
2001, Mills 2005, Blackwell ym. 2013). (Immonen 2013).
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5.1.2. Aggressiivisuus

Koiran aggressiivinen kayttaytyminen kohdistuu yleisimmin omistajaan ja perheenjaseniin,
vieraisiin ihmisiin, saman perheen koiriin tai vieraisiin koiriin. Kaytos sisaltaa esimerkiksi tuijo-
tusta, murinaa, haukkumista, naykkimista ja puremista (Mikkola ym. 2021).

Aggressiiviset eleet ovat osa koiran normaalia kommunikaatiota, ja niitd esiintyy myos ag-
gressiivisten tilanteiden ulkopuolella, kuten esimerkiksi leikin yhteydessa. Aggressiivinen kay-
tds voi olla kuitenkin liiallista, jolloin koira on terveysuhka niin ihmisille kuin muillekin elai-
mille (Mikkola ym. 2021).

Tiira (2019) jakaa koirien aggressiiviset hyokkaykset eri luokkiin niiden kohteen ja vakavuuden
mukaan:

1) Koiran hyokkaykset toisia koiria kohtaan (vakava vamma tai kuolema)

2) Koiran ihmisiin kohdistamat puremat, joista syntyneet vammat eivat ole
vakavia ja

3) Koirien ihmiselle aiheuttamat kuolemat tai vakavat ladketieteellistd hoitoa
vaativat vammat.

Luokittelu tulee tehda nimenomaan pureman, ei sen sekundaaristen seurausten perusteella.
Joskus pienikin purema saattaa tulehtua jopa hengenvaarallisesti, jolloin kuolema tai vakava
laaketieteellista hoitoa vaativa vamma on pureman sekundaarinen seuraus eika niinkaan
kerro koiran aggression vakavuudesta. Taman lisaksi aggressiivisesta kdytoksesta puhuttaessa
on tarkeda huomioida kohde, silla toisiin koiriin, vieraisiin ihmisiin ja omistajiin/perheenjase-
niin kohdistuvia aggressioita motivoivat usein hieman erilaiset asiat, ja omistajaan kohdistuva
aggressio saattaa olla muista aggressiolajeista poiketen eri geenialueiden maaraamaa (K.
Tiira, sahkopostitiedonanto).

Aggression esiintyminen ja eri muodot ovat erilaisia eri roduissa. Joissakin roduissa aggressii-
visuutta on enemman, toisista se puuttuu lahes kokonaan. Esimerkiksi vartiointitehtaviin ja-
lostetuissa roduissa aggressiivisuutta on vahvistettu.

Varsinkin ihmisia kohtaan osoitetun aggressiivisen kaytoksen taustalla on usein pelko (Tiira
ym. 2016, Mikkola ym. 2021). Talldin kyseessa on ns. pelkoaggressiivisuus. Pelokas koira voi
oppia kayttamaan aggressiota paastakseen eroon pelottavasta asiasta, esimerkiksi ihmisesta.
Aggressiivisuutta vieraita ihmisid, muita koiria ja omistajaa kohtaan esiintyy my6s ilman pel-
koa, esimerkiksi resursseja (ruoka, lelut, makuupaikka) ja reviiria puolustaessa. My6s kipu ai-
heuttaa aggressiivista kaytosta.

5.1.3. Pakko-oireet ja stereotyyppinen kayttaytyminen

Stereotypioihin kuuluu tiettyjen motoristen mallien toistaminen ilman mitaan tavoitetta tai
tehtavaa. Pakko-oireet ovat tietyn epasopivan toiminnon toistoja (Salonen 2020). Pakko-oi-
reet ja stereotyyppinen kayttaytyminen eivat siis ole sama asia, mutta koska niita on vaikea
erottaa toisistaan, niita kasitellaan tassa selvityksessa yhdessa.

Pakko-oireilla tai stereotyyppiselld kdyttdytymiselld tarkoitetaan aikaa kuluttavia, toistuvia
kdytoksid, jotka muistuttavat normaaleja kdytoksid, mutta esiintyvdt ylen mddirin tai védrdssé
yhteydessd (Dodman ym. 2010). Stereotyyppisen kdéyttdytymisen ajatellaan olevan sijaiskdyt-
tdytymistd ristiriita-, turhautumis- tai stressitilanteessa (Luescher 2003).
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Stereotyyppisen kdyttdytymisen esiintyminen ahdistavissa tilanteissa viittaisi kdytdksen olevan
erddnlainen selviytymisstrategia (Moon-Fanelli ym. 2007). (Immonen 2013)

Tiira (2019) kuvaa stereotyyppiseksi kayttaytymiseksi ja pakko-oireiksi koiran samanlaisena
toistuvaa, ilman selkedd funktiota tai pddmddrdd olevaa kéytostd, johon todenndkéisesti vai-
kuttavat sekd ympdristotekijét ettd perimd. Joillain elaimilld voi olla hieman suurempi geneet-
tinen alttius, mutta yleensa stereotyyppisen kayttaytymisen syyna on kayttaytymistarpeiden
kannalta puutteellinen ymparistd, varhainen vieroitus tai muu tekija, joka saa eldimen hake-
maan helpotusta tai toiminnan tarpeen purkuvaylaa johonkin muuhun kohteeseen (H. Rauti-
ainen, sahkdpostitiedonanto).

Stereotyyppisen kayttaytymisen jaottelu (Luescher 2003 — Immonen 2013):

Liikunnallinen Ympdiri pyoriminen, hdnnén jahtaaminen,
steppaaminen, paikallaan hyppiminen, valo-
kuvioiden jahtaaminen, jGhmettyminen

Oraalinen (suuhun liittyva) Itsensd, ilman tai kirsun nuoleminen, jalan
pureskelu, kupeen imeskely, hampailla rap-
suttaminen, esineiden nuoleminen tai pures-
kelu, yleton syéminen tai juominen, vieras-
esineiden syominen ja ilman ndykkiminen
("kdrpdsten pyydystdminen”)

Aggressiot Itseen kohdistuva aggressiivisuus (takaosalle,
takajaloille tai hdnndlle muriseminen tai pu-
reminen), elottomien kohteiden kuten ruoka-
kupin kimppuun hydékkddminen, arvaamaton
aggressiivisuus thmisié kohtaan*

Aantelyt Rytmikds haukkuminen tai vinkuminen

Hallusinaatiot Varjojen tuijottaminen, valokuvioiden jahtaa-
minen, dkillinen peldstyminen tai herddmi-
nen ilman ulkoista nékyvdad syytd

Monia edella mainittuja kaytoksia voi aiheuttaa myos esimerkiksi kipu.

Pakko-oireiden ja stereotyyppisen kayttaytymisen yleisyydesta koirilla ei ole juurikaan tietoa.
Tietyissa koiraroduissa pakko-oireista kayttaytymista esiintyy selvasti enemman kuin toisissa.
Eri rotujen tyypilliset pakko-oireet eroavat toisistaan. Esimerkiksi paimenkoirilla, kuten bor-
dercollieilla, on korkea alttius pakonomaiseen tuijottamiseen ja “nakymattdmien” karpasten
nappailuun, staffordshirenbullterriereilld sen sijaan tyypillisin pakko-oireinen kaytds on han-
nanjahtaus (Sulkama ym. 2022).

Pakko-oireita ja stereotyyppista kayttaytymista voi ilmeta vain silloin talloin, mutta joillakin
koirilla oireet ovat niin vakavat, ettei koiraan saa kontaktia sen jaadessa jumiin kaytokseen.
Vakavimmissa tapauksissa koirilla diagnosoidaan pakko-oireinen hairio (Tiira 2019a).

Stereotyyppinen kayttaytyminen voi toimia stressia lieventavana sijaistoimintona silloin, kun
oikean tarpeen tyydyttaminen on estetty. Eldin voi esimerkiksi hakea puuttuvaa palkitsevuu-
den tunnetta imeskelysta (H. Rautiainen, sahkdpostitiedonanto). Asiaa on tutkittu ainakin
minkeilla ja hevosilla, joilla stereotyyppisen kayttaytymisen estdaminen esimerkiksi
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mekaanisilla apuvalineilla saattaa aiheuttaa stressia ja muuta hyvinvointihaittaa (Hemmann
2014). Stereotyyppinen kayttdaytyminen on eldimen reaktio selvita haastavasta tilanteesta.
Eldimella on siis keino selvitd, ja siksi sen hyvinvointi voi olla parempi kuin sill3, joka ei ole
keksinyt mitadn oloaan helpottavaa keinoa kyseiseen tilanteeseen (T. Koistinen, sahkoposti-
tiedonanto).

5.1.4. Kayttaytymishairididen perinnollisyys

Eri koirarotujen aivojen rakenne on jalostuksen mydta muuttunut ja korreloi niiden kaytok-
seen (Hecht ym. 2019). Rotujen valiset erot kertovat mahdollisuudesta jalostaa naité ominai-
suuksia.

Kayttaytyminen ja luonteenpiirteet syntyvat geenien ja ymparistotekijoiden yhteisvaikutuk-

sesta. Geenit saatelevat aivojen valittajaaineita, joista esimerkiksi serotoniinin puutteen tiede-
taan altistavan ahdistuneisuudelle, pelokkuudelle ja masennukselle. Tietynlainen geeniperima
voi lisata alttiutta; toisaalta tietyt geeniyhdistelmat voivat myds suojata kayttaytymishairioilta.

Eroahdistus ja pakko-oireet seka aanipelot ja muut pelko- ja ahdistusoireet ja pelosta johtuva
aggressiivisuus esiintyvat usein yhdessa (Salonen ym. 2020, Tiira 2019a, Immonen 2013), jo-
ten niihin vaikuttanevat ainakin osin samat geenit. Koirat, jotka pelkaavat vieraita ihmisia seka
uusia tilanteita, ovat useammin myo6s adniarempia seka eroahdistuneempia kuin rohkeat koi-
rat (Salonen ym. 2020, Tiira 2019a). Sulkaman ym. (2021 ja 2022) tutkimuksissa pakko-oireet,
pelokkuus ja aggressiivisuus olivat yhteydessa yliaktiiviseen ja impulsiiviseen kaytokseen ja
keskittymiskyvyttomyyteen (ADHD). Samanlaisia yhteyksia on |6ydetty myds ihmistutkimuk-
sissa. Naiden piirteiden taustalla saattaakin olla yhteisia neurobiologisia reitteja ja aivoraken-
teita.

Pelokkuus

Pelokkuudelle ja aaniarkuudelle lasketut periytymisasteet ovat vaihdelleet valilla 0,16-0,80
(mm. Friedrich ym. 2019, llska ym. 2017, Arvelius ym. 2014, van der Waaij ym. 2008, Lindberg
ym. 2004, Ruefenacht ym. 2002, Goddard & Beilharz 1982, 1983, 1985). Salonen 2020

Pelokkuudelle ja eroahdistukselle on tunnistettu my6s geenialueita (Zapata ym. 2016, Fried-
rich ym. 2019). Sarviaho ym. (2019) tunnistivat saksanpaimenkoirilla geenialueita, jotka olivat
yhteydessa aaniarkuuteen seka vieraisiin ihmisiin ja uusiin tilanteisiin liittyvaan pelokkuuteen.
Nama sijaitsivat eri kromosomeissa. Pelokkuuteen liittyva geenialue on ihmisella liitetty usei-
siin neuropsykiatrisiin sairauksiin, kuten skitsofreniaan ja kaksisuuntaiseen mielialahairioon;
aaniarkuuden alueella on mm. kuuloon liittyvia kandidaattigeeneja seka ahdistuneisuuteen,
stressiin ja sosiaaliseen kayttaytymiseen liittyva OXTR-geeni (Kis ym. 2014).

Tanskandoggeilla on tunnistettu pelokkuuteen liittyva geenialue kromosomista 11. Ihmisilla
vastaava geenialue on liitetty harvinaiseen syndroomaan, johon kuuluu seka neurologisia oi-
reita etta esimerkiksi kiihtynyt kasvu lapsuudessa (Sarviaho ym. 2020).

Aggressiivisuus

Aggressiivisuuteen ja pelokkuuteen ndyttavat vaikuttavan samat geenialueet, ja niiden valille
on ldydetty myds geneettisia korrelaatioita. Tutkittaessa toisiin koiriin ja tuntemattomiin ihmi-
siin kohdistuvaa aggressiota huomattiin aggressiivisuuden lisaantyessa myos pelokkuuden
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lisaantyvan (Duffy ym. 2008; tilastollisesti merkitsevat geneettiset korrelaatiot 0,36-0,41 ja
0,31-0,32, tietolahteen mukaan). Lisaksi on |6ydetty omistajaan seka perheen muihin koiriin
kohdistuvaan aggressiivisuuteen liittyva erillinen geenialue (Zapata ym. 2016).

Vieraita ihmisia, muita koiria sekd omistajaa ja perheenjasenia kohtaan osoitettu aggressio
voivat olla geneettisesti eri ominaisuuksia (Liinamo ym. 2007, Zapata ym 2016).

Pakko-oireet ja stereotyyppinen kdyttaytyminen

Tutkimuksissa on havaittu selked geneettinen pakko-oireille altistava tekijd, silla pakko-oireisen
koiran sukulaisilla on usein myds todettu pakko-oireita (Overall & Dunham 2002, Tiira ym.
2072). (Immonen 2013)

Pakko-oireisiin (kupeen tai peiton imeskely) on dobermanneilla yhdistetty niille altistava
CDH2-geeni (Dodman ym. 2010). Sama geeni on yhdistetty myds ihmisten pakko-oireisiin.
Belgianpaimenkoira malinoiseilla pakko-oireita (ympyran pydriminen) esiintyi erityisesti hy-
villa tyokoirilla, jotka olivat homotsygootteja CDH2-geenin muunnoksen suhteen (Cao ym.
2014). My0ds bordercolliella esiintyva pakonomainen tuijottaminen, nakymattémien karpasten
napsiminen ja/tai valon jahtaaminen ovat todennakdisesti tehokkaan kayttdominaisuuksia va-
likoivan jalostuksen seurausta (Salonen 2020).

Muista eldinlajeista stereotyyppisen kayttaytymisen periytymisasteita on laskettu ainakin min-
keille, joilla se on kohtalainen (noin 30 %; Hansen ym. 2010). Minkkia, jolla esiintyy stereo-
tyyppista kayttaytymista, ei suositella jalostukseen (Hernesniemi 2016).

5.1.5. Muut kayttaytymishairioille altistavat tekijat

Pelkojen syntymista voivat edesauttaa esimerkiksi varhaiset pelkoa aiheuttavat kokemukset,
puutteellinen sosiaalistaminen, huono emonhoiva (Tiira ym. 2016), yksittdinen traumaattinen
tapahtuma seka toistuva altistuminen lievalle arsykkeelle (herkistyminen). Stressaantuneessa
tilassa oleva eladin voi myds kehittaa pelon jo aiemmin hyvaksymaansa danta kohtaan (Mills
2005).

Yleisesti kayttaytymishairidihin vaikuttavia tekijoita ovat esimerkiksi luonteenlaatu, sukupuoli,
ika, rotu, sterilointi/kastrointi, omistajan kokeneisuus koiranpidossa, lajitoverien puuttuminen,
stressia aiheuttavat ymparistotekijat seka vahainen likkunnan ja aktiviteettien maara. Kayttay-
tymishairididen syyna voi olla myos jokin ladketieteellinen ongelma, erityisesti jos ongelma-
kaytos kehittyy koiralle ennestaan tuttua asiaa kohtaan. Krooninen kipu ja kutina voivat vai-
kuttaa kayttaytymiseen. Pakko-oireiden kaltaista kaytosta voi liittya myds epileptisiin koh-
tauksiin. Lisaksi epileptisten koirien on havaittu ilmentdvan muita koiria enemman ahdistunei-
suutta ja pelkoa (Levitin ym. 2019). Vanhoilla koirilla pakonomainen oirehdinta saattaa olla
dementian seurausta (Mills 2005, Tiira 2019a, Puurunen ym. 2020, Sulkama 2022).

Mikkolan ym. (2021) tutkimuksessa vanhemmat koirat kayttaytyivat nuoria koiria todennakoi-
semmin aggressiivisesti. Taman taustalla voi olla esimerkiksi sairaudesta johtuva kipu. Aistien
heikentyminen voi osaltaan vaikeuttaa lahestyvien ihmisten havaitsemista ja koiralle akilliset
tilanteet voivat aiheuttaa aggressiivisen reaktion. Uroskoirat kayttaytyivat aggressiivisemmin
kuin nartut; steriloinnilla ei sen sijaan ollut vaikutusta aggressiivisuuteen. Omistajilleen ensim-
maiset koirat kayttaytyivat todenndkodisemmin aggressiivisesti, kuin koirat, joiden omistajilla
oli jo aiempaa koirakokemusta. Pienikokoiset koirat kayttaytyivat todennakdisemmin
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aggressiivisesti kuin keskikokoiset tai suuret koirat. Zapata ym. 2016 esittavat pienta kokoa
aiheuttavan geenin liittyvan pikkukoirien kaikkiin kdaytésongelmiin.

5.1.6. Kayttaytymishairididen vakavuusasteen maarittaminen

Ihmisilla liiallinen pelko ja ahdistus maaritellaan tilaksi, jossa oireet ovat niin vakavia, etta ne
aiheuttavat merkittavaa haittaa toimintakyvylle (World Health Organization 2018). Samaa
madritelmaa voitaneen kayttaa koirille.

Koirille on olemassa erilaisia luonnetesteja ja -kuvauksia seka jalostustarkastuksia, joissa selvi-
tetdan potentiaalisten jalostuskoirien ominaisuuksia. Kaikissa naista tehdaan havaintoja myos
pelokkuuden ja aggressiivisuuden varalta.

Luonnetestin tarkoitus on arvioida ja kirjata koiran kayttaytyminen tilanteissa, joissa sen her-
mosto joutuu rasitetuksi (Suomen Palveluskoiraliitto 2019). Testissa mitataan esimerkiksi koi-
ran toimintakykya (vastaa ihmisilla rohkeutta) seka hermorakennetta. Testiohjeiden mukaan
hermorakenteella tarkoitetaan koiran synnynndisté heikko- tai vahvahermoisuutta sen joutu-
essa voimakkaisiin ja vaihteleviin sisdisiin jannitystiloihin. Hyvdlld hermorakenteella tarkoite-
taan kykyd hallita jédnnitystiloja ilman luonnotonta uupumusta, hysteriaa tai muita merkkejé
sisdisen tasapainon jédrkkymisestd.

Luonnetestin ohjeissa mainitaan koiran hermostuneisuuden oireiksi muun muassa voimakas
rauhattomuus, kehon varina, kohonnut pulssi, joka ei johdu ruumiillisesta rasituksesta, lisaan-
tynyt nieleskely, aiheettomat ja epatarkoituksenmukaiset liikkeet, turvan etsiminen (pyrkimi-
nen ohjaajan luo), ripuli tai oksentelu. Koiran reaktion, teon tai mielentilan maarittaminen
hermostuneeksi edellyttaa, etta sen toiminta on epanormaalia suhteessa arsykkeisiin
ja/tai @rsytykseen. Koira luokitellaan rauhattomaksi tai hermostuneeksi seuraavin kriteerein:

¢ Hieman rauhaton (tulos +1) - Koira selviytyy kaikista testin osasuorituksista. Siina on
havaittavissa lievia merkkeja rauhattomuudesta, se rasittuu henkisesti testin edetessa.
Palautumisajan pituus eri osasuoritusten valilla vaihtelee.

¢ Vadhan hermostunut (-1) - Koirassa on havaittavissa selvaa rauhattomuutta ja se ha-
kee osasuorituksissa ohjaajansa tukea. Se vaatii pidemmat palautumisajat osasuoritus-
ten valilla ja sen hermostuneisuudesta johtuva epdajohdonmukainen kayttaytyminen on
selvasti havaittavissa. Koira liikehtii ja adntelee tarpeettomasti.

e Hermostunut (-2) - Koiralla esiintyy testin aikana voimakasta rauhattomuutta, kehon
varinaa, lisaantynytta nieleskelya, aiheettomia ja epatarkoituksenmukaisia liikkeita. Se
saattaa oksennella ja ripuloida. Koira hakee turvaa itselleen. Silla on suuria vaikeuksia
selviytya kaikista osakokeista eika se pysty keskittymaan.

e Erittdin hermostunut (-3) - Kaikki edella mainitut piirteet ilmenevat erittain voimak-
kaina. Koiran sisaiset jannitystilat ovat niin voimakkaat, ettei pysty selviytymaan testin
kaikista osasuorituksista.

MH-luonnekuvauksessa (Mentalbeskrivning Hund) tarkkaillaan samankaltaisia asioita kuin
luonnetestissa, vaikka itse testin suorituksessa on eroja (Suomen Palveluskoiraliitto 2020).

Suomen Kennelliitto on laatinut ohjeet koiran kayttaytymisen jalostustarkastukseen. Tama
tarkastus keskittyy erityisesti arkipaivaisiin tilanteisiin ja asioihin kuten kasiteltavyyteen,
alusta-arkuuksiin ja aaniherkkyyteen. Tarkastuksessa hylkaavia kohtia ovat erityisesti voimak-
kaat pelot ja aggressiot (Suomen Kennelliitto 2021a).
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Kayttaytymisen jalostustarkastuksessa havainnoidaan, miten koira suhtautuu testiavustajaan
ja kasittelyyn, kauempana kavelevaan vieraaseen koiraan, epatavallisiin alustoihin, ihmisjouk-
koon ja aaniin. Lisaksi tarkkaillaan vakavaan stressiin liittyvaa tai stereotyyppista kayttayty-
mistd. Rohkeuden yleiskuvasta koira voi saada jonkin seuraavista arvioista:

e rento, ei merkkeja epavarmuudesta

e PO ajoittain lievasti epavarma

e P1 lievasti epavarma, voi nakya myos levottomuutena tai sulkeutumisena
e P2 epavarma

e P3 pelokas

Eri osatestien kohdalla kuvataan, millainen koira on lievasti epavarma, epavarma, pelokas ja
voimakkaasti pelokas (Taulukko 6).

Taulukko 6. Kayttaytymisen jalostustarkastuksen lomakkeen kuvailut epavarmasta ja pelok-
kaasta kaytoksesta (Suomen Kennelliitto 2021a).

Luokitus Kaytos
Lievasti epa-
varma (P1) e Havaittavissa lievia merkkeja huolestumisesta tai rauhattomuu-

desta: voi aannelld, likkkua edestakaisin, liikkkua hidastetusti ja jan-
nittyneesti, lipoa suupielidan, vinkua, hanta voi laskea tai sen liike
VoI jannittya.

e Koira voi hieman vaistaa, mutta antaa koskea.

e Voi my6s muuttua eleettomammaksi tai alkaa korostetusti hakea
katsekontaktia ohjaajaan.

e Niiaa ja/tai sapsahtaa, jaykistyy hetkeksi, lipoo suupieliaan, hau-
kottelee. Liikkumisnopeus ja/tai -asento muuttuu, voi hetkellisesti
siirtya lahemmas ohjaajaa tai ohjaajan taakse, pysahtya hetkeksi,
hidastaa, jannittya tai kaartaa. Voi vilkuilla avustajia, lipoa suupieli-
aan, ryhti madaltuu, hanta laskee. Voi aannella ja/tai hyppia ohjaa-
jaa vasten.

e Vieraan koiran tai ihmisjoukon havaitessaan voi my&s nuuhkia
maata, katsella poispain, haukotella, nostaa toistuvasti jalkaa, is-
tahtaa, kaantya selin, ottaa remmin suuhunsa tms.

e Epatavallisilla alustoilla: hyvin lievia merkkeja huolestumisesta tai
valttelysta (ryhti lievasti matala, jaykka tai takakenoinen, lilkkuu hi-
taasti, voi pysahdella hetkeksi, voi lipoa suupielidan, hieman taakse
vetdytyneet suupielet tms.)

Epavarma
(P2) e Eianna koskea

e Saikahtaa

e Peraantyy, vaistaa, pakenee

e Pysahtyy, kieltaytyy etenemasta

e Valttelee (esim. alustalle mennessa pysahtyy, yrittaa kiertaa tai hy-
pata alustan yli, heittaytyy selalleen tai tarjoaa oheistoimintoja
valttaakseen alustalle menon, kuten istuu, menee maahan, kierii,
antaa tassua tms.)

e Pyrkii poispain avustajasta tai ohjaajansa syliin
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e Selvia lilkkkumisnopeuden tai asennon muutoksia (kuten vaistaa
kaartamalla, siirtyy tai pyrkii ohjaajan taakse, aloittaa "“stressive-
don” ddnesta poispain, painautuu ja/tai hyppii ohjaajaa vasten)

e Hanta painuu alas

e Ryhti madaltuu voimakkaasti

e Palyilee, 1adhattaa tai haukkuu

e Sulkeutuu tai passivoituu

Pelokas
(P3) e Peraantyy, pakenee tai kieltdytyy etenemasta
e Eianna koskea
e Pyrkii voimakkaasti ohjaajan syliin
e Kyyristelee
e Hanta tiukasti koipien valissa
e Tarisee
e Laadhattaa
Voimakkaasti
pelokas (P4) e Yrittaa paeta paniikinomaisesti

e Voimakas pelko voi ilmeta myds paikoilleen lyyhistymisena.

Aggressiivinen kayttaytyminen jaetaan jalostustarkastuslomakkeessa viiteen paaluokkaan, ja
sita kuvaillaan eri osioissa hieman eri tavoilla (Taulukko 7).

Taulukko 7. Kayttaytymisen jalostustarkastuksen lomakkeen kuvailut aggressiivisesta kaytok-
sesta (Suomen Kennelliitto 2021a).

Luokitus | Kaytos
A1 asento jaykka, etupainoinen, tuijottaa, karvat voivat nousta
tuijottaa, karvat voivat nousta, murisee ja/tai haukkuu, napsii ilmaa ja/tai nayt-
taa hampaita, ei hyokkaa kohti
murisee ja/tai haukkuu, napsii ilmaa ja/tai ndyttaa hampaita, ryntailee ihmisia
A3 C T .
kohti, hyokkaa kohti
hyokkaa voimakkaasti ihmisia, vierasta koiraa tai aanta kohti, kiihtynyt, ei rau-
hoitu, voi haukkua, karvat pystyssa, hyokkaa ja puree niin, ettei jaa jalkea
AG vihainen (tilanteeseen nahden suhteetonta hydkkaamista tai hallitsematonta
raivoa), hyokkaa ja puree niin, etta jaa jalki, hyokkaa ja puree ohjaajaansa

Varsinaisten pidempien kayttaytymis- ja luonnetestien ohella koiran mahdollinen pelokkuus
voidaan havaita nopealla ja yksinkertaisella testilld, jossa havainnoidaan koiran kayttayty-
mistd, kun se tapaa vieraan ihmisen ja toisaalta sen padstessa vapaasti tutustumaan vieraa-
seen tilaan. Pelokas koira vdistda vierasta ihmista hanta koipien vilissa, eika poistu
omistajan vieresta tutkiakseen tilaa (K. Tiira, suullinen tiedonanto).

Salosen tutkimuksessa (2020) kaytettiin omistajakyselyd, jossa keskityttiin seitsemaan ei-toi-
vottuun kayttaytymiseen: aaniherkkyys, pelko, pintojen pelko ja korkeanpaikankammo, epa-
normaali toistuva kayttaytyminen, aggressiivisuus seka eroahdistukseen liittyva

32



Luonnonvara- ja biotalouden tutkimus 16/2023

kayttaytyminen. Kyselylomakkeen pelko-osio oli aiemmin validoitu kayttaytymiskokeilla ja
meluherkkyys-, pelko- ja pelkotestien avulla. Koirat luokiteltiin korkean, kohtalaisen ja mata-
lan tason ryhmiin kaikkien ominaisuuksien osalta sen mukaan, kuinka usein koira osoitti ky-
seista kayttaytymista:

e Aina (100 % kerroista)

e Melkein aina (60—-100 %)
e Usein (40-60 %)

e Joskus (20—40 %)

e Harvoin (0-20 %).

Esimerkiksi koirat, jotka osoittivat pelkoa dania kohtaan usein, melkein aina tai aina (va-
hintaan 40 % kerroista, muodostivat korkean aanipelkoryhman.

5.1.7. Jalostus

Koska tassa esitellyt kayttaytymishairiot, ml. pelkoaggressiivisuus, ovat yhteydessa toisiinsa,
voidaan jalostusvalinnoilla vaikuttaa samanaikaisesti niiden kaikkien esiintyvyyteen. Jalostuk-
sessa on hyva ottaa huomioon my®os koiran lahisukulaisten kayttaytymistaipumukset.

Suomen Kennelliiton jalostusstrategian (Suomen Kennelliitto 2018) mukaan jalostukseen kay-
tettavalla koiralla on oltava hyva hermorakenne ja rodunomainen toimintakyky, jotta sen to-
dennakdisyys periyttaa jalkeldisilleen jokapaivaista elamaa hankaloittavia ja hyvinvointia alen-
tavia luonneominaisuuksia, kuten arkuutta, on mahdollisimman pieni. Liialliset pelot tai ag-
gressiiviset reaktiot eivat ole toivottuja missaan rodussa. Koira voi pelastya yksittaisissa epata
vallisissa tai yllattavissa tilanteissa, mutta jos tallaiset tilanteet saavat koiran jatkuvasti pelok-
kaaksi tai vihaiseksi sen normaaliarjessa tai koiralla ei ole kykya kasitella ja palautua kiihty-
neista tunteistaan, pitaa se tulkita liialliseksi reagoinniksi.

Jalostuksessa on valtettava yhdistelmia, joilla olemassa olevan tiedon mukaan on keskimaa-
raista suurempi riski periyttaa epatasapainoista luonnetta. Tallaisen periytymisen riski on kes-
kimaaraista suurempi, jos koira on itse arka, heikkohermoinen tai vihainen (Suomen Kennel-
liitto 2014).

Jalostuksessa tulisi siis kayttaa toimintakykyisia ja rohkeita koiria, jotka selviytyvat jokapaivai-
sestd, aktiivisesta elamasta ilman vakiintuneita pelon tai liiallisen aggression kohteita. Tallaista
selviytymis- ja sopeutumiskykya nimitetaan resilienssiksi. Koiranpennulle kehittyvaa resiliens-
sia voidaan tukea varhaisen elaman aikana sosiaalistamalla pentua ja mahdollistamalla sille
useita myonteisia kokemuksia erilaisista ymparistotekijoista (Tiira 2019b). On myos jonkin
verran nayttoa siita, ettd omistajan persoonallisuus, turvallinen kiintymyssuhde ja positiivinen
vuorovaikutus koiran kanssa (leikki, lilkkunta, koulutus, ruokavalio) ovat tarkeita resilienssia tu-
kevia tekijoita. Myos eman antama hyva hoiva lisaa resilienssia, joten eman hoivaominaisuu-
det on hyva huomioida jalostuksessa.
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5.2. lho-ongelmat
Kirsti Schildt, ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlaakari, CertVD, DipECVD

5.2.1. Atooppinen ihottuma

Atopia voi aiheuttaa koiralle iho-oireita, harvemmin silma- tai hengitystieoireita. Tassa kirjoi-
tuksessa kasitelladn atooppista ihottumaa. Koiran atooppisen ihottuman yleisyyden katsotaan
olevan noin 10-15 % populaatiosta, mutta tarkka esiintyvyys ei ole tiedossa (Mazrier 2016).

Koiran atooppisen ihottuman maaritelma on: geneettisen alttiuden omaavalla yksilolld tavat-
tava tulehduksellinen ja kutiseva ihosairaus, johon liittyy sairaudelle tyypillinen kliininen kuva
Ja IgE-vasta-aineet, useimmiten ympdriston allergeeneja kohtaan (Halliwell 2006). Nykykasityk-
sen mukaan maaritelman koetaan olevan turhan yksinkertainen kuvaus atooppisen ihottuman
monimutkaisesta ja yksil6llisestd taudinkuvasta ja aiheuttajista. Osalla atooppista ihottumaa
sairastavista koirista (14-25 %) ei ole atooppista allergiataipumusta eli IgE-valitteisia allergi-
oita tai herkistymista tavallisimpia allergeeneja kohtaan. Tasta atooppisen ihottuman muo-
dosta on kaytetty nimitysta atopic-like dermatitis eli atopian kaltainen ihottuma (Botoni 2019,
Prelaud 2007).

Koiran atooppinen ihottuma on immuunivalitteinen sairaus tai oireyhtyma. Alussa immuu-
nijarjestelma suuntautuu ns. T-auttaja 2-vasteeseen, joka edistaa inflammaation syntya. In-
flammaatio on elimiston tulehdustila, johon ei valttamatta liity elimistdon paasseita taudinai-
heuttajia kuten viruksia tai bakteereja.

Atooppiseen ihottumaan liittyva ihon suojamuurin/lapaisyesteen heikentyminen edistaa nes-
tehukkaa ihon kautta seka allergeenien paasya ihon kautta elimistdon, missa ne kohtaavat
immuunijarjestelman solut. Lisaksi ihon normaalisti monipuolinen mikrobiomi yksipuolistuu.

Atooppisen ihottuman laukaisevia tekijoita voivat olla ymparistdallergeenit kuten siitepdlyt tai
polypunkit, ruoka-aineet tai mikrobit (Nuttall 2019, Marsella 2021). Atooppiselle ihottumalle
altistavia ja silta suojaavia ymparistotekijoita on tutkittu useissa maissa. Altistavia tekijoita
ovat mm. kasvaminen kaupunkioloissa, korkea hygieniataso kodissa ja koiran saanndllinen
pesu. Suojaavia tekijoita ovat mm. asuminen monikoiraperheessa, eman ruokavalio imetyksen
aikana (osittain muu kuin kaupallinen ruoka) seka metsassa ulkoilu (Ngdtvedt 2006, 2007,
Harvey 2019, Meury 2011, Rostaher 2020).

Oireet ja hyvinvointihaitat

Atooppisen ihottuman oireet jaetaan ensisijaisiin/primaareihin ja toissijaisiin/sekundaarisiin.
Primaareja ovat kutina ja punoitus. Favrotin tutkimuksessa 61 %:lla ensioire oli kutina (Favrot
2010a).

Sekundaariset oireet ovat seurausta kutinasta (koiran itsensa aiheuttamia ihovaurioita), kroo-
nisesta inflammaatiosta ja heikentyneesta ihon suojakerroksesta. Sekundaarisia oireita ovat
itseaiheutettu karvanlahto, ihorikot, ihon paksuuntuminen ja tummuminen seka ihon ja kor-
vien mikrobitulehdukset (Favrot 2010a, Bizikova 2015a, Hensel ym. 2015). Sidekalvontuleh-
dusta on havaittu 21-30 %:lla atooppisista koirista (Bizikova 2015a).

Oireilla on tyypilliset esiintymispaikat. Koiralla oireita on tavallisimmin korvissa, silmien ympa-
rilld, huulissa, korvissa, kyynartaipeissa, raajojen karkiosissa, kainaloissa, mahan alla ja
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perdaukon seudulla (Kuva 1) (Favrot 2010a, Jaeger ym. 2010, Bizikova 2015a, Hensel ym.
2015). Jaegerin ym. tutkimuksessa (2010) 62 %:lla koirista oli oireita tassuissa, ja 50 %:lla oli
korvatulehdus. Eri roduissa on todettu osittain toisistaan poikkeavat oireiden tyyppipaikat
(Wilhelm ym. 2011, Jaeger ym. 2010).

' Y

Fig. 8 Common distribution of clinical lesions and pruritus associated with canine AD and food allergy

Kuva 1. Tyypillinen oireiden sijainti koiran atooppisessa ihottumassa (Hensel ym. 2015).

Koirille on kehitetty arviointimenetelmia atooppisen ihottuman ja muiden ihosairauksien hait-
tojen arvioimiseksi (Noli 2011a, 2011b, Favrot 2010b, Linek & Favrot 2010). Menetelmat pe-
rustuvat omistajan arvioon omasta ja koiransa kokemasta hyvinvointihaitasta.

Julkaisuissa todettiin omistajien kokevan, ettd vakavammin sairaiden koirien vuoksi tarvittiin
enemman aikaa, ja psyykkinen ja taloudellinen kuormitus oli suurempaa. Erityisesti oireiden
vaikutus uneen koettiin raskaaksi (Favrot 2010b, Noli 2011b). Vaikea-asteisten oireiden lisaksi
omistajat voivat kokea monimutkaisen hoidon olevan rasite (Spitznagel 2021).

Suomalaisessa tutkimuksessa havaittiin, etta oireiden vakavuus ei valttamatta korreloi omista-
jien kokeman koiran tai oman hyvinvointihaitan kanssa (Seppanen ym. 2019). Omistaja ei
valttamatta osaa tulkita koiran oireiden aiheuttavan haittaa. Osa omistajista ei hyvaksy tai ei
ole ymmartanyt, etta atooppinen ihottuma on elinikdinen sairaus ja etta hoitoon on sitoudut-
tava koiran elinidksi (Linek & Favrot 2010).

Ihmisilla pitkittyneen kutinan katsotaan olevan vakava oire, ja koettu haitta voidaan rinnastaa
pitkakestoiseen kipuun (Kini 2011).

Diagnoosi ja tyypillinen potilas

Atooppinen ihottuma on kliininen diagnoosi eli diagnostiikkaan ei ole olemassa erillista testia
(Hensel ym. 2015). Diagnoosi tehdaan tyypillisten oireiden perusteella ja poissulkemalla muut
vastaavia oireita aiheuttavat sairaudet, kuten loistartunnat. Tyypillisessa kliinisessa kuvassa voi
esiintya diagnostiikkaa vaikeuttavaa vaihtelua.

Atooppisen ihottuman oireet ovat samankaltaiset riippumatta siitéd onko taustalla allerginen
herkistyminen vai ei, tai onko laukaiseva tekija ymparistdallergeeni tai ruoka-aine. Ymparisto-
allergeenien laukaiseman atooppisen ihottuman oireet alkavat 75 %:lla koirista 6 kuukauden -
3 vuoden ikdisena ja voivat vaihdella eri vuodenaikoina (Favrot 2010, Bizikova 2015a). Ruoka-
aineyliherkat koirat saattavat sairastua nuorempana tai vanhempana kuin muut. Osalla on
my6s maha-suolikanavan oireita. Eliminaatiodieetti provokaatiovaiheineen tarvitaan erottelu-
diagnostiikassa (Favrot 2010a, Bizikova 2015a, Hensel ym. 2015).
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Narttujen ja urosten valilla ei paasaantoisesti ole havaittu eroja sairastumisessa (Favrot
2010b). Yksittaisissa tutkimuksissa on havaittu urosten tai narttujen suurempi riski sairastua
joissakin roduissa (Rostaher 2020, Bizikova 2015b).

Minka tahansa rodun edustaja voi sairastua atooppiseen ihottumaan, mutta tietyt rodut ovat
erityisen alttiita. Alttiit rodut vaihtelevat eri maissa ja maanosissa tehdyissa tutkimuksissa. Kul-
tainennoutaja, labradorinnoutaja, valkoinen lansiylamaan terrieri, saksanpaimenkoira, bokseri,
cockerspanieli ja ranskanbulldoggi ovat yleisimmat alttiit rodut suurimmassa osassa tutki-
muksia (Bizikova 2015b).

Ruotsissa analysoitiin vakuutettujen koirien tietoja, ja herkimmin atooppiseen ihottumaan sai-
rastuvaksi roduksi osoittautui bullterrieri (N@dtvedt 2006). Jaegerin ym. tutkimuksessa (2010)
rotualttiutta selvitettiin kolmessa maanosassa. Herkemmin sairastuvista kultainennoutaja ja
saksanpaimenkoira olivat alttiita Iahes kaikilla tutkimuspaikkakunnilla. Australialaisessa tutki-
muksessa havaittiin kolme roturyhmas, joilla oli suurempi riski sairastua atopiaan: mastiffi-
tyyppiset koirat, terrierit ja noutajat (Mazrier 2016).

Favrot (2010b) on kehittanyt kahdeksan kriteeria diagnostiikan avuksi (lista alla). Tayttamalla
viisi naista kriteereista on diagnoosin herkkyys (sensitiivisyys) 0,85 ja tarkkuus (spesifisyys)
0,79 (Favrot 2010b). Herkkyys tarkoittaa niiden potilaiden osuutta tutkittavista, joiden diag-
noosi on positiivinen ja joilla todella on atopia (ns. oikea positiivinen). Tarkkuus tarkoittaa nii-
den potilaiden osuutta, joiden diagnoosi on negatiivinen ja joilla ei ole atopiaa (oikea negatii-
vinen). Diagnoosimenetelma on sitéd parempi mita lahempana luvut ovat yhta. Henselin ym.
artikkelissa (2015) on kaytannonlaheiset ohjeet atooppisen ihottuman diagnostiikkaan.

Favrotin kriteerit atooppisen ihottuman diagnostiikkaan (set 1) (Favrot 2010b):

Oireet alkaneet alle kolmen vuoden idssa
Koira elaa paaasiassa sisatiloissa

Kutina vastaa kortisonilaakitykseen
Krooninen tai toistuva hiivatulehdus
Etujaloissa oireita

Korvalehdissa oireita

Korvalehtien reunat normaalit
Dorso-lumbaalialue (takaselkd) normaali

© NV AWN =

Hoito ja ennuste

Puhjettuaan atooppinen ihottuma aiheuttaa koiralle oireita yleensa loppueldman ajan. Atoop-
pinen ihottuma on parantumaton sairaus, mutta valtaosalle sairastuneista koirista |8ytyy te-
hokas hoitomuoto (Nuttall 2019).

Atooppisen ihottuman hoito on monitahoista. Hoidossa pyritaan valttamaan pahenemisvai-
heiden aiheuttajia, ehkdisemaan tulehduksia seka hoitamaan kutinaa ja inflammaatiota. Valta-
osa koirista tarvitsee jatkuvan ladkityksen kutinan ja inflammaation ehkaisemiseksi. Siedatys-
hoito on tehokas osalle koirista. Se on myds ainoa hoitomuoto, jolla sairauden etenemista voi
estaa (Nuttall 2019).
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Periytymismuoto

Atooppinen ihottuma syntyy ymparisto- ja perintdtekijoiden yhteisvaikutuksen seurauksena.
Sairauden taustalla olevat geenit eivat valttamatta ole tdysin samat eri roduilla tai maantie-
teellisilla alueilla (Bizikova 2015b, Wood 2010, Tengvall ym. 2020). Geenitutkimuksissa on ha-
vaittu useita kandidaattigeeneja, jotka vaikuttavat mm. immuunijarjestelman ja ihon suojaker-
roksen toimintaan (Bizikova 2015b, Nuttall 2019).

Vahvat rotualttiudet tukevat periman osuutta sairastumisessa. Brittildisilla opaskoirilla periyty-
misaste oli korkea (47 %). Riski sairastua oli suurin (65 %), jos molemmilla vanhemmilla on
atooppinen ihottuma. Riski oli pienempi, jos vain toinen vanhemmista oli sairas, ja pienin, jos
vanhemmat olivat terveet (Shaw ym. 2004).

Sveitsildisessa tutkimuksessa seurattiin valkoisia lansiylamaanterriereitd syntymasta kolmen
vuoden ikaan. Naista 52 % sairastui atooppiseen ihottumaan. Periytymisaste oli 31 %. Riski
sairastua oli selvasti suurempi, jos emalla oli atooppinen ihottuma (Rostaher 2020).

Saksanpaimenkoirilla osoitettiin yhteys atooppisen ihottuman ja plakophilin 2:ta (PKP2) oh-
jaavan geenin valilla. Plakophilin 2 on osa keratinosyyttien liitosrakenteita desmosomeja ja
todennakoisesti osa ihon suojamuuria/lapaisyestetta (Tengvall ym. 2016).

Jalostus

Valtaosalla koiria atooppisen ihottuman oireet alkavat viimeistaan kolmen vuoden ikdisena.
Riskiroduissa on turvallisinta valita jalostukseen terveita koiria, jotka ovat tata vanhempia.

Atooppinen ihottuma periytyy vahvasti ja aiheuttaa koiralle merkittavaa hyvinvointihaittaa.
Huomionarvoista on, etta laakityksen avulla oireettomaksi saatu koira voi kuitenkin periyttaa
atooppista ihottumaa jalkelaisilleen.

5.2.2. Tassujen asentovirheet ja pododermatiitti (tassujen ihottuma)

Pododermatiitti tarkoittaa tassujen ihottumaa. Varpaiden valinen iho, anturat, kynsivallit ja
kynnet voivat sairastua. Pododermatiitti on monisyinen ongelma, jonka taustalla voi olla lu-
kuisia iho- tai yleissairauksia (Duclos 2013). Tavallisimmin pododermatiittia aiheuttavat
atooppinen ihottuma ja rakenneongelmat (Nuttall 2019), jotka molemmat ovat perinnéllisia.
Tassa kirjoituksessa kasitellaan tassujen rakenteellisista ongelmista eli niiden asentovirheista
ja muodosta (konformaatio) johtuvaa ihosairautta.

Altistavat tekijat ja taustasyyt

Pododermatiitti on monisyysairaus, jonka syntyyn vaikuttavat tekijat voidaan jakaa ensisijai-
siin, altistaviin, toissijaisiin ja ylldpitdviin (Gow 2015a, Nuttall 2019).

Yleisin ensisijainen taustasyy pododermatiitille on atooppinen ihottuma.

Altistavat tekijéit harvoin aiheuttavat sairautta yksinaan, mutta edesauttavat sairauden syntya.
Pododermatiitille altistavia tekijoita ovat lyhyt karva (vaurioittaa karvatuppea helpommin kuin
pitka, pehmea karva), ylipaino ja nivelsairaudet (Nuttall 2019, Kovacs 2005, Paterson 2012).
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Rajanveto altistavien ja ensisijaisten syiden valilla ei aina ole selva. Tassun virheellisen rakenteen
ja/tai asennon voidaan katsoa olevan joko altistava tai ensisijainen tekija (Gow 2015a, Nuttall
2019).

Toissijaiset taustasyyt ovat infektioita. lhon bakteeri- ja hiivainfektioille taas altistaa muuttunut
tassun anatomia.

Ylldpitdvdit tekijét syntyvat jatkuvan tulehduksen ja ihovaurioiden seurauksena, ja estavat ihon
paranemista. Yllapitavia tekijoita ovat ihon paksuuntuminen ja arpeutuminen, syvien taskujen
muodostuminen tassunpohjiin, sisdan kasvaneet karvat ja fistelit. Nama muutokset johtavat
lian ja eritteiden kertymiseen seka infektioihin. (Duclos 2008, Nuttall 2019).

Valeanturat ja furunkuloosi

Erityisesti raskasrakenteisilla ja ylipainoisilla koirilla, seka koirilla, joilla on levea tassumalli,
nahdaan painonkannon siirtymista anturoilta osittain karvaiselle iholle. Karvainen iho ei ole
tehty kestamaan tallaista rasitusta, ja alkaa paksuuntumaan ja muistuttamaan anturaa. Pak-
suuntunutta karvatupellista ihoa anturan vieressa kutsutaan valeanturaksi (Duclos 2008, Nut-
tall 2019).

Valeanturoiden karvatupet jatkavat toimintaansa ja tuottavat karvaa, ihosoluja, talia ja hikea.
Karvatupen sisalto ei paase ulos, silla aukko on ahtautunut paksuuntuneen pinnan vuoksi.
Karvatuppi pullistuu ja saattaa rikkoontua ihon sisalla. Verinahkaan paastessaan karvatupen
sisalto aiheuttaa ihon sisdan voimakkaan vierasainereaktion ja inflammaation. Inflammaatio
on elimistdn tulehdustila, johon ei valttamatta liity elimistdon paadsseita taudinaiheuttajia ku-
ten viruksia tai bakteereja. Tama nakyy ensin pattina tai rakkulana, ja puhjettuaan fistelina.
Tulehtunutta ja rikkoutunutta karvatuppea nimitetaan furunkkeliksi. Furunkkeleita voi esiintya
missa tahansa karvaisella iholla.

Furunkuloosilla tarkoitetaan puhekielessa yleensa tulehdusta, joka esiintyy varvasvaleissa.
Muodostuva voimakas inflammaatio ei paase purkautumaan paksuuntuneen valeanturan
kautta, vaan kulkeutuu toiseen suuntaan eli varvasvaliin. Varvasvalien furunkuloosi on siis
seurausta tassunpohjien ihon ongelmasta (Duclos 2008, Bajwa 2016, Nuttall 2019).
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Kuva 2. Eriasteisia valeanturoita englanninbulldoggeilla: a) ei valeanturoita b) lieva, c) kohta-
lainen, d) vakava (Seppanen ym. 2019).

Esiintyvyys
Tassujen asentovirheista johtuvien tulehdusten ja furunkuloosin tarkkaa yleisyytta ei tunneta,
mutta ne ovat erittain tavallisia vaivoja ihosairauksia hoitavien eldinladkareiden vastaanotolla.

Suomalaisessa tutkimuksessa 93 %:lla 27:sta 2-5 vuoden ikaisesta englanninbulldoggista oli
eriasteisia valeanturoita, ja yhdeksalla oli tutkimushetkelld furunkuloosia varvasvaleissa (Sep-
panen ym. 2019). Valeanturat pahenevat ian myota, joten on oletettavaa, ettd nuorilla koirilla
ne ovat vahaisempia ja harvinaisempia kuin vanhemmilla. Kovacsin ym. (2005) tutkimuksessa
noin 15 %:lla koe-eldimina kasvatetuista beaglerotuisista koirista oli furunkuloosia. Esiintyvyys
nousi 55 %:iin, kun arvioitiin yli 4-vuotiaita koiria.

Riskirodut

Tassujen rakenne- ja asentovirheista karsivat erityisesti suurikokoiset rodut. Ducloksen tutki-
muksessa (2008) oli 28 koiraa, joiden furunkuloosia hoidettiin laserkirurgialla. Labradorin-
noutaja oli selvasti yleisin rotu (46 %) mutta myos muut hoidetut koirat edustivat suurikokoi-
sia rotuja (mm. irlanninsetteri, bernhardinkoira, malamuutti, bullmastiffi, pyreneittenkoira,
rottweiler, dobermanni, englanninbulldoggi).

Tassujen painonkantoa on tutkittu labradorinnoutajilla, joilla on leveammat tassut ja pidempi
valimatka varvasanturoiden valilla kuin vinttikoirilla. Tama altistaa painonkannon siirtymiselle
anturoilta osittain karvaiselle iholle (Besancon 2004). Koska koirat kantavat enemman painoa
etuosallaan, ovat valeanturat tavallisempia etu- kuin takatassuissa (Besancon 2004, Kovacs
2005, Duclos 2008, Schwarz ym. 2017, Seppanen ym. 2019). Labradorinnoutajien on todettu
kantavan enemman painoa tassujen ulkosyrjill, jolloin valeanturat ja niiden seurauksena fu-
runkuloosi syntyvat tassujen ulkolaidoille (varpaiden 4 ja 5 valeihin; Duclos 2008, Schwarz ym.
2017). Monilla raskasrakenteisilla koirilla valeanturat syntyvat varpaiden 3 ja 4 kohdalle, jotka
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ovat tarkeimmat painoa kantavat varpaat. Tama johtaa furunkuloosiin keskimmaisissa varvas-
valeissa (Seppanen ym. 2019, Besancon 2004).

Myds pienikokoisilla koirilla tavataan valeanturoita ja furunkuloosia. Pienikokoisilla koirilla ku-
ten pekingeesilla ja valkoisella lansiylamaanterrierilla voi olla levea tassumalli ja alttius pai-
nonkannon siirtymiselle karvaiselle iholle (Whitney 1970).

Oireet ja hyvinvointihaitat

Konformaatio-ongelmiin liittyvdn pododermatiitin oireita ovat tassujen ihon kutina tai kipu,
punoitus, turvotus, karvanlahto, haavaumat seka patit, jotka voivat rikkoutua ja vuotaa veren-
sekaista tai markaista eritetta (furunkkeli). Tassut voivat olla voimakkaasti turvonneet. Kipu voi
ilmetd mm. ontumisena tai kosketusarkuutena. Furunkkelit voivat arpeutua, jolloin ne eivat
valttamatta ole kivuliaita, mutta vastaavat huonommin hoitoon. Oireita voi olla yhdessa tai
useammassa tassussa (Bajwa 2016, Gow 2015a, Nuttall 2019).

Aiheuttamansa furunkuloosin lisdksi valeanturat ahtauttavat tassunpohjia ja aiheuttavat han-
kausvaurioita. Varpaiden valinen iho on altis tulehdukselle ja arka.

Tassujen rakenne- ja asentovirheet saattavat aiheuttaa huomattavaa kipua ja siten vaikeuttaa
muutoin elamaniloisen koiran lilkkkumista tai aiheuttaa suoranaista lilkuntahaluttomuutta. Pa-
himmillaan tassutulehdus rampauttaa koiran taysin ja tekee siita liikuntakyvyttoman (Gow
2015b, Bajwa 2016, Nuttall 2019).

Hoito ja ennuste

lhon inflammaation ja kivun hoito on tarkeaa koiran elamanlaadun kannalta. Hoidossa pyri-
taan tunnistamaan valeanturoiden ja furunkuloosin taustasyyt ja puuttumaan niihin, jos mah-
dollista. Mikali taustasyyna on kroonista inflammaatiota aiheuttava sairaus kuten atooppinen
ihottuma, taustasairauden aikainen hallinta voi estaa kroonisen inflammaation seurauksena
syntyvia palautumattomia, hoitoon huonosti vastaavia muutoksia tassujen ihossa.

Jos koiralla on seka atooppinen ihottuma etta tassun asentovirhe, voi tassutulehdus olla erit-

tain vaikea-asteinen. Rakenteellisiin taustasyihin voi vaikuttaa osalla koirista; esimerkiksi nive-
longelmiin on oireita helpottavia hoitokeinoja. Rakenteellisten ongelmien korjaaminen oireet-
tomiksi ei aina ole mahdollista (Paterson 2012, Bajwa 2016, Nuttall 2019, Gow 2015b).

Valeanturoiden kirurginen hoito on mahdollista vaikea-asteisissa tapauksissa. Valeanturat
voidaan poistaa kirurgisella laserilla (Duclos 2008). On kuitenkin huomioitava ongelman taus-
tasyy, joka korjaamattomana helposti johtaa valeanturoiden uusiutumiseen (Nuttall 2019,
Gow 2015b). Fuusiopodoplastiassa poistetaan varpaidenvélinen karvainen iho kokonaan, jol-
loin valeanturoita tai furunkuloosia ei enda synny (Swaim 1991, Papazoglou 2011, Lilja 2016).

Periytymismuoto

Tassujen rakenne- ja asentovirheet ovat taustaltaan monisyisia. Aiheuttajina voivat olla esi-
merkiksi nivel- ja selkdongelmat, joista suuri osa on selkeasti periytyvia. Kaikki nivel- ja selka-
ongelmat eivat kuitenkaan johda tassujen iho-ongelmiin. Rakenteeseen liittyvat altistavat te-
kijat, kuten raskasrakenteisuus ja levea tassumalli, ovat monessa rodussa toivottavia ominai-
suuksia ja jalostuksella edistettyja.
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Jalostus

Tassujen rakenteelliset ongelmat ovat haasteellisia, koska niita ei laheskdan aina voi hoidolla
parantaa. Pahimmillaan ne rampauttavat nuoria, muutoin terveita ja elamaniloisia koiria. Siksi
on tarkeaa kayttaa jalostukseen ainoastaan koiria, joilla on terveet tassut.

Valeanturoille altistavista rotukohtaisista rakennetekijoista/-virheista tarvitaan lisaa tutki-
musta. Rotukohtaisiin riskitekijoihin paastaan kasiksi keradmalld ongelmasta koirakohtaista
tietoa. Tietoa tarvitaan seka sairastuneista koirista etta terveista yksildista, jotta riskitekijat
voidaan tunnistaa. Tietoa voidaan kerata paitsi eldinlaakarikaynneista, myos tarkastamalla tas-
sut ja rakenne nayttelyissa ja jalostustarkastuksissa. Myds mahdollisesti altistavia nivel- ja sel-
kasairauksia tulee jalostuksen avulla vahentaa.

Koska tassujen iho-ongelmat alkavat ian mydéta ja harvoin nakyvat nuorilla koirilla, allergiaoi-
reita lukuun ottamatta, on erityisesti riskiroduissa tarkeaa siirtaa jalostusvalintaa hieman myo-
hemmalle ialle.

5.3. Sydinsairaudet

Sydansairaudet ovat maailmanlaajuisesti merkittava sairastavuuden ja kuolleisuuden syy koi-
rapopulaatiossa. Bonnettin ym. (2005) tutkimuksen mukaan ne ovat vakuutetuilla ruotsalais-
koirilla neljanneksi yleisin kuolinsyy.

Hyvinvointihaitat

Sydansairauksien aiheuttama hyvinvointihaitta aiheutuu yleensa sydamen vajaatoiminnasta.

Vajaatoiminnassa sydan ei pysty yllapitamaan normaalia verenkiertoa, mika aiheuttaa elimis-
ton hapensaannin heikkenemisen seka nesteen kertymisen kudoksiin. Vajaatoiminta etenee

vahitellen ja johtaa lopulta kuolemaan. Vajaatoiminnan oireita ovat mm. yska, hengenahdis-
tus, vahentynyt rasituksen sieto, heikkous ja pyortyily seka levottomuus disin.

Osa sydansairauksista saattaa johtaa nuoren koiran akkikuolemaan.

Hoitomahdollisuudet

Useimmat koirien yleisimmista sydansairauksista ovat kroonisia eika niihin ole parantavaa
hoitoa. Poikkeuksena tasta ovat ainakin keuhkovaltimoahtauman pallolaajennus seka avoi-
men valtimotiehyen korjaaminen kirurgisesti. Rytmihairidihin on olemassa estolaakitys, mutta
sen teho vaihtelee. Laakkeiden avulla voidaan lievittaa sydamen vajaatoiminnan oireita ja pa-
rantaa koiran elaman laatua ja kestoa.

Riskirodut/-koiratyypit

Koirien sydédnsairauksien yleisyydesta on tehty useita tutkimuksia. Alttiimpien koirarotujen
lista vaihtelee jonkin verran tutkimusten valilla, koska sydansairaudet ovat koirapopulaatiossa
yleisia ja tutkittavien rotujen listat erilaisia eri tutkimuksissa.

Ruotsalaiseen vakuutusyhtidaineistoon perustuvassa Egenvallin ym. (2006) tutkimuksessa sel-
vitettiin sydansairauksien yleisyytta alle 10-vuotiaiden koirien kuolinsyyna eri roduissa. Riski
oli suurin irlanninsusikoiralla, cavalier kingcharlesinspanielilla, tanskandoggilla,
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bernhardinkoiralla, newfoundlandinkoiralla, leonberginkoiralla, dobermannilla, suomenajokoi-
ralla, bokserilla, suursnautserilla, cockerspanielilla ja siledkarvaisellanoutajalla (Taulukko 8).

Muita rotuja, joilla on keskimaaraista suurempi sydansairauksien riski ovat muun muassa
amerikanstaffordshirenterrieri, chihuahua, saksanpaimenkoira, ranskanbulldoggi, englannin-
bulldoggi, weimarinseisoja, maltankoira, rottweiler, labradorinnoutaja, kultainennoutaja, villa-
koira, kadpiopinseri, snautseri, yorkshirenterrieri, australianpaimenkoira, bordercollie, mayra-
koira, bordeauxindoggi seka bullterrieri (mm. Hunt ym. 1990, Tidholm 1997, Baumgartner &
Glaus 2003, Egenvall ym. 2006, MacDonald 2006, Oliveira ym. 2011, Brambilla ym. 2020, Lu-
cina ym. 2021).

Taulukko 8. Koirarodut, joiden riski kuolla syddnsairauteen kymmeneen ikdvuoteen men-
nessa on suurin (Egenvall ym. 2006).

Table 2. The number of dog-years at risk (DYAR) represented by each of 12 higher-risk breeds.*

Number of Deaths Mortality (95% CI)
With With
Breed MMVD* DCM: Age, Median
(Rank-Model Rank) DYAR Total Male Female (% of all) (% of all)  (Range) Total Male Female

Irish Wolfhound (1: 1) 2,390 85 53 32 3(4) 38 (45) 7.5(1.0-10) 356 (280-431) 459 (336-583) 259 (169-349)
Cavalier King Charles 33977 840 525 315 309 (37) 32(4) 8.3(0.6-10) 247 (231-264) 309 (283-336) 185 (165-206)
Spaniel (2; 2)

Great Dane (3; 3) 4.357 78 55 23 1(1) 43 (55) 6.4 (0.3-9.5) 179 (139-219) 279 (206-353) 96 (57-136)
St Bernard (4; 4) 2,518 38 29 9 0(0) 23 (61) 7.6(2.3-10) 151 (103-199) 251 (160-342) 66 (23-109)
Newfoundland (5; 5) 8.086 117 76 41 0(0) 73(62) T7.5(1L.2-10) 145 (118-171) 202 (157-248) 95 (66-124)
Leonberger (6: 6) 6,993 74 43 31 1(1) 29 (39) 7.4 (0.3-9.9) 106 (82-130) 124 (87-162) 88 (57-119)
Dobermann (7; 7) 7.714 61 39 22 1(2) 36(59) 7.8(43-99) 79(59-99) 108 (74-142) 54 (31-76)
Finnish Hound (8: 8) 12,534 66 44 22 2(3) 20 (30) 6.3 (0.5-10) 53 (40-65) 74 (52-96) 33 (19-47)
Boxer (9; 9) 13,269 61 39 22 0(0) 27 (44) B.1(0.2-10) 46 (34-538) 59 (41-78) 33 (19-47)

Giant Schnauzer (10; 11) 6,984 28 19 9 0(0) 10 (36) 7.4 (0.6-9.6) 40 (25-55) 58 (32-83) 24 (8-40)
English Cocker Spaniel 24596 98 51 47 4(4) 42 (43) 7.6 (0.9-9.9) 40 (32-48) 44 (32-56) 36 (26-47)

(115 10)

Flat-Coated Retriever 21.818 57 40 17 2(4) 21 (37) 7.8 (0.4-10) 26 (19-33) 38 (26-50) 15 (8-22)
(125 12)

Total 145,236 1,603 1,013 590 323 (20) 394(25) 8.0 (0.2-10) 110 (105-116) 145 (136-153) 78 (72-85)

*The total number of cardiac deaths, the cardiac deaths by sex, myxomatous valve disease (MMVD), and cardiomyopathy (DCM) are
shown. Also shown is the age distribution at cardiac death, and breed-specific, and sex and breed—specific cardiac mortality (cardiac deaths
per 10,000 DY AR), with 95% confidence intervals (CIs). Breeds were eligible if either =25 dogs had life claims of cardiac diagnosis or there
were =>8,000 DYAR. The study population was life-insured dogs during 1995 to 2002 in Sweden. Breeds are ranked by decreasing order of
cardiac mortality. Included is the rank from the Cox proportional frailty model. Data are based on a total of 43,335 dogs.

" Included in the MMVD classification.

¢Included in the DCM classification.

5.3.1. Koirien yleisimpia perinnollisia sydansairauksia

Koirien yleisimpiin perinndllisiin sydansairauksiin kuuluvat sydéanlappien ja sydanlihaksen rap-
peumat seka erilaisia sydamen kehityshairidita. Kehityshairiot ovat synnynnaisia sairauksia,
rappeumasairaudet taas kehittyvat ian myota, joskus varhainkin.

Sydamen rappeumasairaudet

Myksomatoottinen lapparappeuma (MMVD) (https://omia.org/OMIA000654/9615/)

e Useita nimityksia: lapparappeuma, endokardoosi, "lappavika”

¢ Yleensd vasemmassa, joskus myos oikeassa eteiskammioldpassa

e Kehittyy yleensa hitaasti, alkuvaiheessa ei kliinisia oireita. Johtaa vahitellen sydamen
vajaatoimintaan.
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e Rappeutunut lappa vuotaa, mista seuraa sivuaani. Sivuaanen voimakkuus kertoo lap-
parappeuman asteesta ja ennustaa sydamen vajaatoiminnan etenemista (mm. Hagg-
strom ym. 1995).

o Esiintyy tyypillisesti pienilla ja keskikokoisilla koirilla. lImenee useimmilla roduilla van-
hemmalla idlla ja etenee hitaasti. Poikkeuksena cavalier kingcharlesinspanieli, jolla eri-
tyisen yleinen ja epatavallisen varhaisella idlla ilmeneva.

O Brittildiseen Vetcompass-elainlaakariaineistoon merkityilla cavalier kingcharle-
sinspanieleilla yleisin hoidettava sairaus/oire oli sivuaani (30,9 % tutkimusai-
neiston koirista; Summers ym. 2015, 1749 koiraa).

O Ruotsalaisen vakuutusaineiston mukaan sairaus on cavalier kingcharlesinspa-
nielilla 20 kertaa yleisempi verrattuna muihin aineiston koiriin (Bonnett ym.
2005, Egenvall ym. 2005). Rodulla on myds muita rotuja suurempi riski tasta
sairaudesta johtuvaan kuolemaan (Egenvall ym. 2006, Mattin ym. 2019). Sai-
raus aiheutti noin 50 % alle 10-vuotiaiden ja 23 % alle kahdeksanvuotiaiden
koirien kuolemista (Bonnett ym. 2005, Egenvall ym. 2005). Iso-Britanniassa 43
% rodun kuolinsyista kasitti sydanvian (The Kennel Club 2013).

e Periytymismuoto monigeeninen. Periytymisaste sivudaanen olemassaololle 0,33 ja voi-
makkuusasteelle 0,67 (Lewis ym. 2011; brittildainen cavalier kingcharlesinspanieliai-
neisto).

Sydanlihasrappeumat

Laajentava sydanlihasrappeuma eli dilatoiva kardiomyopatia (DCM) (https://omia.org/-
OMIA000162/9615/)

e Sydanlihaksen eteneva rappeuma

e Esiintyy kaikenikaisilla koirilla, kuitenkin yleisin keski-ikaisilla ja tata vanhemmilla koi-
rilla.

e Aiheuttaa sydamen (erityisesti vasemman kammion) laajentumisen, sydanlihaksen hei-
kon supistumiskyvyn ja sydamen vajaatoiminnan. Oireet voivat ilmaantua akillisesti.

¢ Esiintyy tyypillisesti isoilla koirilla. Alttiita rotuja ovat mm. bokseri, dobermanni, irlan-
ninsusikoira, tanskandoggi, newfoundlandinkoira, cockerspanieli, amerikancockerspa-
nieli, portugalinvesikoira ja weimarinseisoja (omia.org). Esim.

o Dobermanneilla erityisen yleinen ja vakava; sairautta esiintyy 20-50 prosentilla
koirista (Wess ym. 2010, Heikkinen 2013).

o Tanskandoggeilla Iso-Britanniassa esiintyvyys 36 % (Stephenson ym. 2012).

o Irlanninsusikoirilla esiintyvyys n. 20-26 % (Distl ym. 2007, Vollmar 2000). Ro-
dun todennakdisyys kuolla sydanperaisiin syihin oli 29 kertaa keskimaaraista
suurempi (Egenvall ym. 2005; ruotsalainen vakuutusaineisto). Verrattuna ai-
neiston kaikkiin koiriin, rodulla oli suurin todennakdisyys kuolla 5, 8 ja 10 ika-
vuoteen mennessa (91 % rodun vakuutetuista koirista kuoli 10 ikdvuoteen
mennessa).

¢ Sairauteen liittyy kammioperaisia rytmihairidita seka eteisvarinda. Kammioperaiset ryt-
mihairiot pahentavat ennustetta ja saattavat johtaa akkikuolemaan ilman edeltavia oi-
reita (Vollmar 2000, Brownlie 1991, Vollmar ym. 2019, Simpson ym. 2016).

o Brownlie ja Cobb (1999): 12 prosentilla oireettomista irlanninsusikoirista ol
eteisvarinaa. 46 prosentilla koirista, joilla diagnosoitiin DCM, havaittiin ensitut-
kimuksessa eteisvarina. Kaikilla niilla yksil6illa, joille oli ehtinyt kehittya
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sydamen vajaatoiminta, oli eteisvarinda. Vollmar (2000) ja Martin ym. (2009):
88-94 %: lla DCM-koirista oli eteisvarinaa.

O Eteisvarinan periytymisaste irlanninsusikoirilla Pohjois-Amerikassa oli 0,69
(Fousse ym. 2019).

e 1990-luvulla tutkittiin, kuinka pitka elinaika koirilla oli diagnoosin jalkeen. Mukana oli
useita rotuja. Vuoden elossa olon todennakdisyys oli kahden vuoden kohdalla 38 % ja
yhden vuoden kohdalla 28 %. Sydamen vajaatoimintadiagnoosin jalkeen todennakdi-
syydet olivat 18 % ja 8 % (Monnet ym. 1995, Tidholm ym. 1997). Nykyisin elossa-
oloaikaa pystytaan jonkin verran pidentamaan laakkeiden avulla.

e Sydanlihasrappeuman periytymismuodoksi on erilaisia ehdotuksia, joista monigeeni-
nen on todennakdisin (Distl ym. 2007, Philipp ym. 2012, Simpson ym. 2016). Yhdessa
rodussa saattaa esiintyd useampia suurivaikutteisia variantteja.

o Portugalinvesikoiralla on tunnistettu juveniilin muodon aiheuttava variantti,
joka periytyy vaistyvasti. Siihen on olemassa dna-testi (Dambach ym. 1999, Al-
roy ym. 2000, Sleeper ym. 2002).

o Walesinspringerspanielilla on tunnistettu tietyssa sukulinjassa vallitsevasti pe-
riytyva variantti, jonka mutaatio tapahtunut pentueen isalla (Yost ym. 2019).

O Snautserilla on tunnistettu vaistyvasti periytyva variantti (Leach ym. 2014). 1,5
prosenttia testatuista koirista oli homotsygoottisia (sairaita). Joka viides tes-
tattu koira kantoi varianttia vahintdan yhtena kopiona. Homotsygooteilla oli
korkea sairastumisriski ja keskimaarin 80 % lyhyempi elinika. Varianttia tavat-
tiin myo6s suursnautserilla, jolla se oli yhta lailla yhteydessa tdhan sairauteen ja
ennenaikaiseen kuolemaan (Leach ym. 2022).

o Dobermannilla tunnistettu kaksi tahan sairauteen liittyvaa varianttia (Mausberg
ym. 2011, Meurs ym. 2012). Nama eivat selita kaikkia tapauksia, joten taustalla
on todennakoisesti useampi variantti.

Oikeaan kammioon keskittyva rytmihairidinen sydanlihasrappeuma (right ventricular car-
diomyopathy tai arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; ARVC) (https://omia.org/-
OMIA000878/9615/)

¢ Esiintyy bokserilla ja englanninbulldoggilla (Meurs ym. 2010, Holdt ym. 2022).

e Esiintyy kaiken ikaisilla koirilla, yleisimmin keski-ikaisilla ja tatd vanhemmilla.

e Rytmihairi6 voi kehittya kammiovarinaksi, joka on kuolemaan johtava rytmihairio. Oi-
reena voi olla akkikuolema, joten monet koirat kuolevat ilman diagnoosia.

e Periytymismuoto on monigeeninen. Tunnistettu sairauteen vahvassa yhteydessa oleva
variantti, joka ei kuitenkaan selita kaikkia tapauksia (Meurs ym. 2010, Cattanach ym.
2015). Variantti on vahvassa yhteydessa my6s bokserien laajentavaan sydanlihas-
rappeumaan (Meurs ym. 2013).

Kammioperaiset rytmihairiot ja akkikuolema (https://omia.org/OMIA001040/9615/)

e Kuvattu nuorilla saksanpaimenkoirilla, leonberginkaoirilla, rhodesiankoirilla ja bokse-
reilla, joilla ei ole muita kliinisia merkkeja sydamen poikkeavuudesta (mm. Moise ym.
1994, Jesty ym. 2013, Meurs ym. 1999 ja 2019, Wiberg ym. 2019). My6s patologisessa
tutkimuksessa sydan on normaali (Moise ym. 1994).

e Moisen ym. tutkimuksissa (1994, 1997a-c, 1999) kuvataan ilmiéta saksanpaimenkoi-
rilla. Rytmihairidita esiintyy 3—24 kuukauden idssa, ja niiden vakavuusaste vaihtelee.
Yhdessa aaripaassa ovat harvoin ilmenevat rytmihairidt, jotka eivat ole henkea
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uhkaavia. Toisessa aaripaassa koira kuolee akillisesti, yleensa noin 5-9 kuukauden
idssa. Rytmihairiot haviavat 24 kuukauden ian jalkeen, ja koira on niiden osalta terve.
Se voi silti periyttaa rytmihairioita jalkelaisilleen (Cruickshank ym. 2009).
e Boksereilla on ehdotettu autosomaalista vallitsevaa periytymismuotoa (Meurs ym.
1999) ja saksanpaimenkoirilla monigeenista (Cruickshank ym. 2009).
o Yhdysvaltalaisilla saksanpaimenkoirilla periytymisaste oli 0,46-0,52 (erikseen
kolmelle vakavuusasteelle; Cruickshank ym. 2009).
o Rhodesiankoirilla on tunnistettu vaistyvasti periytyva variantti, joka on yhtey-
dessa tietyssa sukulinjassa esiintyviin rytmihairidihin (Meurs ym. 2019).

Yleisimmat sydamen kehityshdiriot (synnynndiset sydansairaudet)

Aortan ahtauma (subaorttastenoosi, SAS) (https://omia.org/OMIA000952/9615/)

¢ llmenee erilaisilla voimakkuusasteilla (lieva, kohtalainen, vakava). Lievissa tapauksissa
oireita ei ole. Mita voimakkaampi ahtauma, sitd vakavammat oireet ja lyhyempi elinika.
Havaittavat oireet vaihtelevat pyortyilysta heikkouteen ja hengitysvaikeuksiin (syda-
men vajaatoiminnan oireet) ja taysin terveelta vaikuttavan koiran akkikuolemaan.

o Alttiita rotuja: bokseri, bouvier, bullterrieri, pitbullterrieri, bullmastiffi, saksanpaimen-
koira, bordeauxindoggi, kultainennoutaja, newfoundlandinkoira, rottweiler (Ontiveros
ja Stern 2021, Ontiveros ym. 2019, Oliveira ym. 2011, Ohad ym. 2013, Bussadori ym.
2009, Chetboul ym. 2006).

e Periytymismuodosta on useita erilaisia ehdotuksia, mika viittaa monigeeniseen periy-
tymiseen:

o Monigeeninen tai autosomaalinen vaistyva — ehdotettu kultaisellanoutajalla
(Stern ym. 2012, Ontiveros ym. 2019).

o Autosomaalinen vaistyva — ehdotettu bordeauxindoggilla, bullmastiffilla, kul-
taisellanoutajalla ja rottweilerilla (Ontiveros ym. 2019, Ohad ym. 2013).

o Autosomaalinen vallitseva epataydelliselld penetranssilla — joka itse asiassa
viittaa monigeenisyyteen — ehdotettu ihmisilla ja newfoundlandinkoiralla (Pyle
ym. 1976, Stern ym. 2014, Petsas ym. 1998).

o Newfoundlandinkoirilla sairauteen on liitetty variantti PICALM-geenissa (Stern
ym. 2014), mutta yhteys on heikko, eika variantti ole dna-testina kayttdkelpoi-
nen Drogemdller ym. (2015).

o Newfoundlandinkoirilla tehdyssa tutkimuksessa vanhempien sairauden vaka-
vuusaste ei ennustanut jalkeldisten sairauden vakavuusastetta eli lievaasteinen
ahtauma vanhemmalla saattaa merkita vakava-asteista ahtaumaa jalkelaisella
(Pyle ym. 1976).

Keuhkovaltimon ahtauma (pulmonaalistenoosi, PS) (https://omia.org/OMIA000842/9615/)

¢ llmeneminen ja oireet kuten aortan ahtaumassa.

e Esiintyy usein samanaikaisesti aortan ahtauman kanssa (26,4 % tapauksista Oliveiran
ym. 2011 tutkimuksessa)

o Alttiita rotuja: bokseri, bouvier, bullterrieri, bullmastiffi, englanninbulldoggi, pinseri,
pitbullterrieri, ranskanbulldoggi, saksanpaimenkoira, snautseri, bordeauxindoggi, kul-
tainennoutaja, newfoundlandinkoira, rottweiler, amstaffi, westie, chihuahua (mm.
Oliveira ym. 2011, Ontiveros ym. 2019, Bussadori ym. 2001 ja 2009).
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e Periytymismuoto monigeeninen (beagle, Patterson ym. 1981). Englanninbulldoggilla
ehdotettu myos autosomaalista vaistyvaa periytymismuotoa (Ontiveros ym. 2019). Voi
esiintya eriasteisena samassa pentueessa (Ontiveros ym. 2019; Patterson ym. 1981).

Avoin valtimotiehyt (patentti ductus arteriosus, PDA) (https://omia.org/OMIA000779/9615/)

¢ Aortan ja keuhkovaltimon valiin jaanyt sikikautinen verisuoniyhteys, oikovirtaus. Nor-
maalisti yhteys sulkeutuu heti syntyman jalkeen.
¢ Voidaan korjata kirurgisesti. Hoitamattomana johtaa useimmilla koirilla sydamen va-
jaatoimintaan jo ensimmaisen elinvuoden aikana (Eyster ym. 1976, Stanley ym. 2003).
o Alttiita rotuja: stabyhoun, dobermanni, saksanpaimenkoira, newfoundlandinkoira, mal-
tankoira, villakoira, cavalier kingcharlesinspanieli, bordercollie, chihuahua, australian-
paimenkoira (Oliveira ym. 2011, den Toom ym. 2016, Brambilla ym. 2020).
o Hollantilaisilla stabyhouneilla esiintyvyys oli 1,05 % vuosina 2009-2012. Sairaus
on siis 7-13 kertaa yleisempi kyseisessa rodussa kuin muussa koirapopulaati-
ossa (den Toom ym. 2016).
e Periytymismuoto monigeeninen kynnysominaisuus; perinndllisyys osoitettu kaapiovil-
lakoiralla 1970-luvulla (Patterson ym. 1971).
o Periytymisaste stabyhounilla on 0,41-0,51 (den Toom ym. 2016).

Reidt kammioiden / eteisten valiseindmissa

e Mita suurempi reika, sen todennakdisemmin siita aiheutuu oireita. Pieni reikd on usein
oireeton.

e Kammioiden vélinen reika (ventricular septal defect, VSD;
https://omia.org/OMIA001041/9615/):

o Kammiovaliseinassa oleva reikd mahdollistaa veren virtaamisen suoraan kam-
mioiden valilla ohittaen keuhkoverenkierron. Tasta seuraa hapenpuutetta,
hengenahdistusta ja huonoa rasituksensietokykya.

O Lahes joka toisessa tapauksessa (48 %) tahan kehityshairioon liittyi jokin muu
kehityshairio, useimmiten keuhkovaltimon ahtauma tai avoin valtimotiehyt
(Oliveira ym. 2011).

o Alttiita rotuja: pinseri, ranskanbulldoggi, saksanpaimenkoira, maltankoira (mm.
Oliveira ym. 2011, Lucina ym. 2021)

o Periytymismuoto monigeeninen.

e Eteisten vdlinen reika (atrial septal defect, ASD) https://omia.org/OMIA000089/9615/
© Harvinainen

o Periytymismuoto ei tiedossa

Eteiskammioldppien kehityshairiot/rakenneviat

e Vasemman eteiskammioldapan rakennevika: mitraalidysplasia (MD tai MVD)

¢ Oikean eteiskammioldpan rakennevika: trikuspidaalidysplasia (TD tai TVD;
https://omia.org/OMIA001345/9615/)

e Kumpikin rakennevika aiheuttaa lappavuodon ja altistaa siksi sydamen vajaatoimin-
nalle.

o Alttiista roduista 16ytyy tietoa oikean eteiskammiolapan rakennevian osalta: labrado-
rinnoutaja, englanninbulldoggi, kultainennoutaja, bordeauxindoggi (Famula ym. 2002,
Ohad ym. 2013, Oliveira ym. 2011)
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e Oikean eteiskammioldpan rakennevian (TVD) periytymismuodoksi on esitetty auto-
somaalista vaistyvaa (Ohad ym. 2013, bordeauxindoggi) seka vaistyvaa suurivaikut-
teista geenia (Famula ym. 2002). Myods autosomaalista vallitsevaa periytymista epatay-
delliselld penetranssilla — eli monigeenista — on ehdotettu (Andelfinger ym. 2003).

o  TVD:n periytymisasteen suuruus labradorinnoutajilla Yhdysvalloissa (0,71,
Famula ym. 2002), viittaa suurivaikutteiseen geeniin.

Koirien perinnéllisten sydansairauksien diagnosointi

Auskultaatio eli sydankuuntelu

Auskultaatiossa selvitetaan, onko koiran sydamessa kuultavissa sivuaani ja jos on, milla voi-
makkuudella dani kuuluu. Sivuaanen perusteella ei voida tehda diagnoosia, vaan tahan tarvi-
taan ultradanitutkimus. Sivuaani voi olla myds harmiton, ns. fysiologinen sivudani. Tamakin
voidaan todeta luotettavasti vain ultradanitutkimuksessa.

Sivudanen voimakkuudelle on kaytdssa 6-portainen asteikko, joka on yleisesti kaytdssa eri
maissa (Suomen Kennelliiton sydantyéryhma 2014):

e Aste | - Hyvin pehmea sivuaani, jolla matala intensiteetti ja kuuluu vain rauhallisessa
ymparistdssa

e Aste Il - Paikallinen pehmea sivuaani, joka kuitenkin kuuluu valittdmasti

e Aste lll - Keskitasoinen sivuaani, kuuluu myds laajemmalta alueelta, omat sydanaanet
kuultavissa

e Aste IV - Voimakas sivuaani, joka kuuluu laajalta alueelta, omat sydanaanet peittyvat,
ei liity palpaatiotrillia

e Aste V - Voimakas sivuaani, johon liittyy palpaatiotrilli, ja joka on kuultavissa heti, kun
stetoskooppi on lahelld koiran rintakehaa

e Aste VI - Voimakas sivuaani, johon liittyy palpaatiotrilli, ja joka on kuultavissa jopa, kun
stetoskooppi nostetaan rintakehasta irti.

Sivuaanen voimakkuus ei ole staattinen ja ehdottomasti kategorisoitavissa, vaan se voi vaih-
della eri aikoina. Esimerkiksi aortan ahtauman tai kammioiden valisen reian aiheuttaman sivu-
aanen voimakkuus voi ajan mydta myos kokonaan muuttua — voimistua tai laskea (Suomen
Kennelliiton sydantyéryhma 2014).

Ultradanitutkimus

Ultradanitutkimuksessa nahdaan sydamen rakenne ja voidaan arvioida sydamen toimintaa.
Ultradanitutkimuksen avulla voidaan tehda diagnoosi ja selvittaa sairauden vakavuusaste. Tut-
kimus tehdaan aina sydanfilmiseurannassa (Wiberg 2016a).

Ultradanitutkimuksella kartoitetaan samanaikaisesti kaikki mahdolliset sydansairaudet (Wi-
berg 2016a). Esimerkiksi kammioiden valinen reika esiintyy usein samanaikaisesti muiden sy-
damen kehityshairididen, kuten keuhkovaltimon ahtauman ja avoimen valtimotiehyen kanssa.
Taman takia mm. Oliveira ym. (2011) pitavat ultradanitutkimusta tarkeana roduissa, joilla
esiintyy sydamen kehityshairioita, vaikka kliiniset |dydokset mahdollisesti selittava poik-
keavuus olisi jo tunnistettu.
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Sydanfilmi

Sydanfilmitutkimuksessa selvitetdan sydamen sahkdista toimintaa sekd mahdollisia rytmihairi-
oita. Tavallisimmin sydanfilmia nauhoitetaan viiden minuutin ajan (5 min EKG). Joitakin het-
kellisesti esiintyvia rytmihairioita ei valttamatta saada lyhyessa nauhoituksessa esille. Tallin
kaytetaan 24 tunnin pitkaaikaisrekisterdintia (Holter-tutkimus).

Sydansairaudet jalostuksessa

Jalostusohjelmien vaikutuksesta koirien sydédnsairauksiin on tehty muutamia tutkimuksia:

e Auskultaatio- ja ultradanitutkimuksiin perustuva pakollinen jalostusohjelma vahensi 8-
10 vuoden aikana merkittavasti lapparappeuman esiintyvyytta tanskalaisilla cavalier
kingcharlesinspanieleilla (Birkegard ym. 2016).

¢ Auskultaatioon perustuvan jalostusohjelman noudattaminen naytti siirtavan lapparap-
peumaan liittyvan sivuddnen ilmenemisen myohaisemmalle idlle (Iso-Britannia, Swift
ym. 2017). Tahan vapaaehtoiseen ohjelmaan sitoutuminen oli kuitenkin heikkoa.

e Ultradanitutkimuksiin perustuva pakollinen jalostusohjelma vahensi erityisesti vakavia
keuhkovaltimon ja aortan ahtaumia italialaisilla boksereilla vuosien 1999-2004 valilla
(Bussador ym. 2009).

Vaikka koirien sydansairauksiin on I6ydetty riskigeeneja, ne eivat selita kaikkia kyseisissa ro-
duissa ilmenevia tapauksia. Siksi jalostusohjelmissa tarvitaan kliinisia sydantutkimuksia.

Tutkimus- ja jalostusika

Sydamen kehityshairiot pystytaan yleensa toteamaan vuoden ikddn mennessa. Kehityshairioi-
hin liittyy sivuaani, joka on usein kuultavissa jo pikkupennulla, ahtaumissa ei kuitenkaan aina

(Wiberg 2016b). Toisaalta pennun sivuaani ei aina merkitse sydansairautta, vaan kyseessa voi
olla ian myo6ta katoava, harmiton sivuaani.

Useimmissa sydamen rappeumasairauksissa koirien ika diagnoosihetkella on yli kaksi vuotta
(Oliveira ym. 2011). Roduissa ja suvuissa, joissa rappeumasairaudet ja nuoruusian rytmihairiot
ovat yleisia, tulisi koiria kayttaa jalostukseen vasta taman ian jalkeen. Lisaksi yksittaisen koiran
pentuemaaran tulisi olla maltillinen, jotta piilevat, sydansairautta aiheuttavat haitalliset geeni-
muodot eivat levia koko kantaan.

Keski-idssa ilmenevien sydansairauksien osalta tulisi jalostuspaatoksissa huomioida myos ja-
lostuskoiran vanhempien terveys ja jalostukseen kayttaa vain koiria, joiden vanhemmat on
tutkittu vahintaan 5-vuotiaina ja todettu talldin terveiksi.

Eri sairauksille soveltuvat tutkimusmenetelméat

Auskultaatiota voidaan kayttaa karkeana seulontatestind myksomatoottisessa lapparap-
peumassa seka synnynnaisissa sydansairauksissa (Wiberg 2016b). Jos auskultaatiossa kuuluu
sivuaani, tulee sydan tutkia ultradanitutkimuksella ja tarvittaessa nauhoittaa myos sydanfilmi.

Varmin tutkimus jalostuskoiran sydantilanteen selvittamiseksi on ultradani. Ultradanitutkimus
on ainoa sydanlihasrappeumien (DCM ja ARVC) seulontaan soveltuva tutkimus. Jos rodulla
esiintyy sairauteen liittyvid rytmihairioita, tarvitaan lisaksi sydanfilmi (5 min tai 24 h). ARVC
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vaatii yleensa 24 h sydanfilmin. Myo6s akkikuolemia aiheuttavat nuoruusian kammioperaiset
rytmihairiot vaativat yleensa 24 h sydanfilmin.

Suomen Kennelliiton sydantydryhma koostuu sydansairauksiin perehtyneista asiantuntija-
elainlaakareista. Tydryhma on maaritellyt millaisia tutkimuksia jalostuskoirille tulisi sydansai-
rauksien osalta tehda. Sairauksien diagnoosikriteerit perustuvat tieteellisiin, vertaisarvioituihin
julkaisuihin. Yhtenaisen kriteeriston varmistamiseksi tydryhma suosittelee, etta jalostuskoirien
ultradanitutkimuksen tekee tydryhman hyvaksyma eldinlaakari. Naita elainlaakareita on talla
hetkelld Suomessa 16 (26.10.2022).

Sydantyéryhma on koonnut tietoa sydamen seulontatutkimuksista osoitteisiin
https://www.kennelliitto.fi/kasvatus-ja-terveys/koiran-terveys/koiran-terveystutkimukset/sy-
dansairauksia-kartoitetaan-sydankuuntelun-ja-ultraaanitutkimuksen-avulla ja

https://www.kennelliitto.fi/kasvatus-ja-terveys/koiran-terveys/koiran-terveystutkimukset/sy-
danlausunto/mita-sydantutkimus-tutkii.

Se on my6s antanut pyynndsta suosituksia jalostuskoirien tutkimiseen roduissa, joissa esiintyy
sydansairauksia:

https://www.kennelliitto.fi/kasvatus-ja-terveys/koiran-terveys/koiran-terveystutkimukset/sy-
danlausunto/kennelliiton-sydantyoryhman-ohjeistuksia-eri-roduille.

Tutkimustuloksen voimassaolo

Rappeumasairauksien osalta terveiksi todetut jalostuskoirat tulisi tutkia vuosittain, koska sai-
raus voi jo vuodessa kehittya paljon. Muutoksia voidaan yleensa havaita jo ennen oireita,
mika on jalostusta ajatellen tarkeaa. Esimerkiksi sydanlihasrappeumassa muutokset ovat to-
dettavissa jo 2-3 vuotta ennen oireiden ilmenemista (Wiberg 2016a).

Sydamen kehityshairididen osalta riittaa yksi ultradanitutkimus koiran elinaikana, jos koira on
tutkittaessa ollut vahintaan 12 kk ikainen. Jos koira on tutkittu vain auskultaatiolla, tulisi tama
tutkimus uusia vahintaan 24 kk valein.

5.4. Hampaisto ja suu

Koirilla esiintyy suun ja hampaiston sairauksia, joista osa liittyy pieneen kokoon ja lyhytkuo-
noisuuteen.

Lyhytkuonoisten koirien tyypillisia hampaistoon liittyvia ongelmia on kasitelty Kempen ja
Maen (2020) tekemassa edellisessa selvityksessa. Lyhytkuonoisilla koirilla leukojen suhteelliset
pituudet ovat muuttuneet ja ylaleuattomuus vaikuttaa myds hampaiden asettumiseen. Ham-
paiden maara on kuitenkin sama kuin mesokefaalisilla ja dolikokefaalisilla koirilla. Lisaksi pie-
nilla koirilla on suuremmat hampaat suhteessa leuan kokoon. Nama seikat johtavat varsinkin
pienilla lyhytkalloisilla koirilla paén ja suun rakenteiden kehityshairioihin, erilaisiin hammassai-
rauksiin seka virheelliseen purentaan, jossa yla- ja alaleuan hampaat eivat kohtaa toisiaan
normaalisti. Hampaat eivat aina mahdu kunnolla lyhyeen leukaan ja saattavat kiertya ja/tai
siirtya paikaltaan.
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Lyhytkuonoisten koirien hammasongelmiin kuuluvat myds maitohampaiden irtoamattomuus
(Kuva 3), vain osittain puhjenneet tai kokonaan puhkeamattomat hampaat, hammasperaiset
kystat seka eteneva parodontiitti eli hampaan kiinnityskudoksen tulehdus.

Lyhytkuonoisten koirien tyypillisten ongelmien lisaksi monet muutkin suun ja hampaiston on-
gelmat liittyvat koiran rakenteeseen. Tallaisten sairauksien ja vikojen periytymismuoto on mo-
nigeeninen. Rakenneominaisuuksilla on tyypillisesti korkeat periytymisasteet, joten vikojen
vahentaminen jalostuksella on suhteellisen helppoa.

Kuva 3. Irtoamattomat maitohampaat (Gawor 2013).

Koiran normaaliin hampaistoon kuuluu 42 hammasta seuraavasti:
e 12 etuhammasta (inkisiivat, ),
e 4 kulmahammasta (caninukset, C),

e 16 valihammasta (premolaarit, P) seka
e 10 poskihammasta (molaarit, M).

Hampaiston ongelmia, jotka tulee huomioida jalostuksessa

(lahteet, ellei muita mainita: Kuntsi 2021 seka H. Kuntsi, sahkdpostitiedonanto)

Muissa kuin rakenteeseen liittyvissa ongelmissa periytymismuoto on mainittu, jos siita on jul-
kaistu tutkimuksia.

Erityisesti lyhytkuonoisilla koirilla esiintyvat

e kiertyneet hampaat (etenkin ylaleuan toinen, kolmas ja neljas premolaari; Déring ym.
2018, Selba ym. 2020),

e ahtaus hampaistossa seka

e hampaiden siirtyminen paikoiltaan. Hammas voi olla esim. kitalaessa.

Vakava-asteinen hampaan kiinnityskudoksen tulehdus (parodontiitti)

¢ Mahdollinen ongelma kaikilla alle 5 kg painavilla koirilla seka lyhytkuonoisilla koirilla,
joilla hampaiston ahtaus aiheuttaa plakin kertymista.
e Ahtaat hammasvalit ja pehmea ruoka lisaavat riskia.
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e Hampaan pinnalle kertyva bakteerimassa (plakki) aiheuttaa ensin ientulehduksen, joka
edetessaan kehittyy parodontiitiksi. Plakin poisto parantaa ientulehduksen; poistettava
saanndllisesti, jotta tulehdus ei uusiudu.

e Parodontiitti tuhoaa hammasta ymparoivaa leukaluuta > hampaan liikkuvuus lisaantyy
> kipu

o voi aiheuttaa hampaan irtoamisen, hammasjuuripaiseen ja pahimmillaan leu-
kaluun murtumisen

o hoitamaton juuripaise voi puhjeta ihon lapi, suun sisaan tai sierainonteloon

O altistaa my0s sairauksille muualla elimistossa, esimerkiksi sydamessa, maksassa
ja munuaisissa

O parantumaton tila

o0 eteneminen voidaan pysayttaa huolellisella hammashoidolla ja joskus kirurgi-
alla, esimerkiksi syventyneen ientaskun madaltaminen; pitkalle edenneessa pa-
rodontiitissa ainoa hoito on hampaan poisto.

(Chrons & Kuntsi-Vaattovaara 2006, sis. myds havainnollistavia kuvia)

Hammasjuuret |dhelld kriittisia rakenteita

e Hampaiden poistoissa oltava hyvin varovainen.
e Kriittisia rakenteita, jotka sijaitsevat lahella hampaita ja joihin hampaiden juuret voivat
ulottua: sierainontelo, hermokanava (infraorbitaalikanava) ja silmakuoppa.
© mahdollinen juuren ymparille kehittyva tulehduspesake voi puhkaista silman
alla olevan luun
o hermokanava voi kulkea hampaan juurien lapi, jolloin hampaan poisto on han-
kalaa
e Alle 5 kg painoisilla koirilla ensimmainen alaposkihammas (M1) on suhteettoman suuri
leukaluun paksuuteen nahden ja alaleuan suurten hampaiden juuret muodostavat
suuren osan alaleuan tukirakenteesta. Nailla koirilla yleinen parodontiitti aiheuttaa ris-
kin: jos parodontiitti tuhoaa leukaluuta, on hampaan juuren ympaérilla niin ohuesti
luuta, etta se saattaa murtua. Leuka saattaa murtua myds hampaanpoiston yhteydessa
tai myohemmin esimerkiksi trauman tai jopa normaalin pureskelun aikana (Chrons ja
Kuntsi-Vaattovaara 2006).

Puhkeamattomat tai vajavaisesti puhjenneet hampaat

e Myohainen hampaiden puhkeaminen: esim. lhasa apso, shih tzu. Koiralta saattaa puut-
tua hampaat viela luovutusiassa.

¢ Vajavaisesti puhjenneet hampaat, joihin liittyy syventynyt ientasku: esim. chihuahua.

e Puhkeamattomat hampaat tyypillisia boksereilla ja muilla lyhytkuonoisilla koirilla

o tavallisin puhkeamaton hammas on alaleuan ensimmainen premolaari (P1)

o lyhytkuonoisille koirille suositellaan 1-2 vuoden idssa, esim. lonkkakuvauksen
yhteydessa suoritettavaa hampaiden rontgenkuvausta, koska puhkeamatto-
miin hampaisiin liittyy suuri riski niiden ymparille muodostuviin follikulaarikys-
tiin ("hammasaihekysta”, dentigerous cyst). Follikulaarikysta on nesteen tayt-
tama rakkula, jota ymparoi ohut sidekudoskapseli (Kuva 4). Kysta tuhoaa leu-
kaluuta ja ymparoivia hampaita aiheuttaen joskus myos leukamurtuman. Usein
kystan viereisten hampaiden juuret syopyvat painevaurion vuoksi. Kystat voi-
vat laajentua suuriksi jo alle vuoden idassa. Hoito on helpompaa, jos pystytaan
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poistamaan pelkkd puhkeamaton hammas eika tarvitse hoitaa kystaa. Kystan
hoitoon kuuluvat seka kystan ja puhkeamattoman hampaan ettd vakavasti
syopyneiden viereisten hampaiden poisto. Vanhemmalla koiralla (10 v) kystan
kehittyminen ei enda ole todennakdista.

Kuva 4. Hammaskysta (Gawor 2013).

Suhteettoman suuret hampaat leukojen kokoon ndhden

e Pienet koirat ja pitkdkuonoiset (dolikokefaaliset) koirat, joilla paan kuono-osa on pi-
dempi kuin kallo-osa

e Leukaluu pieni verrattuna alakulmahampaan kokoon, murtuu helposti juuren vieresta,
jos hammas joudutaan poistamaan.

Virheasentoiset hampaat

e Esim. kulmahampaiden mesioversio eli sapelihammas (lanced canine). Eteenpain sojot-
tava ylakulmahammas.

O

tyypillinen shetlanninlammaskoirilla. My&s esim. kaapidpinsereilla, kaapios-
nautsereilla ja pienikokoisilla terriereilla.

suositellaan poistoa, joka voi kuitenkin olla hankala, koska hampaan juuri on
yleensa yhteydessa nendonteloon.

oikomista ei suositella, ylakulmahammas paasee harvoin ohittamaan alakulma-

hampaan.

Synnynnaiset kiillepuutokset (amelogenesis imperfecta -sairausryhma)

¢ Yhdessa hampaassa olevan paikallisen kiillevaurion/-puutteen syy on yleensa ulkoinen;
perinndllisessa kiillepuutoksessa kiillettd puuttuu lahes kaikista hampaista.

O

esim. akita, amerikanakita, lancashirenkarjakoira, parsonrussellinterrieri, isovil-
lakoira (Kuva 5), bordercollie, alaskanmalamuutti, novascotiannoutaja, grey-
hound, samojedinkoira

nuoren koiran hampaat ovat kiilteen puuttuessa hyvin alttiita ytimen tulehduk-
selle (pulpiitti). Toinen kiillepuutoksesta aiheutuva riski on parodontiitti: kiille-
vaurioinen, karhea hammas keraa helpommin plakkia.

periytymismuoto akitalla, amerikanakitalla, greyhoundilla, parsonrussellinter-
rierilld, isovillakoiralla ja samojedinkoiralla autosomaalinen vaistyva (Gandolfi
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ym. 2013, Hyténen ym. 2019, Mannerfelt & Lindgren 2019, Pedersen ym.
2017).

* akita ja amerikanakita: kausaalinen variantti ACP4-geenissa. Kummalla-
kin rodulla kantajien osuus 22 % (Hytonen ym. 2019). Dna-testi saa-
tavilla.

* greyhound ja parsonrussellinterrieri: ENAM-geenin variantti (Gandolfi
ym. 2013, Hytonen ym. 2019). Kantajien osuus parsonrussellinterrierilla
9 %; dna-testi saatavilla (Hytonen ym. 2019).

Kuva 5. Kiillepuutos (Gawor 2013).

Lyhyt ja/tai kapea alaleuka

e Pitka, kapea kuono: vinttikoirat, mayrakoirat, villakoirat

¢ Alakulmahammas osuu pehmytkudokseen ja aiheuttaa kipua. Vaatii hoitoa (oikomis-
hoito, hampaan lyhennys ja pulpa-amputaatio, tai hampaan poisto).

¢ Jos ongelma havaitaan jo maitohampaissa, voidaan maitoalakulmahampaat poistaa
ennaltaehkaisevasti (Chrons & Kuntsi-Vaattovaara 2006).

Airimmaisen kydmy kuono-osa

e Esim. bullterrieri — normaali purenta harvinainen.

e Alakulmahammas ei mahdu sille tarkoitettuun ylakulmahammasvaliin.

e Hampaat kuluttavat toisiaan, kuluvat tikuiksi, joudutaan myohemmin poistamaan/juu-
rihoito

Massiivinen ikenien ylikasvu

e Esim. bokseri, berninpaimenkoira, collie, valkoinen lansiylamaanterrieri

Eosinofiilinen granuloomakompleksi

¢ Eosinofiilisten solujen aiheuttama tulehdus suun ja nielun limakalvolla.
e Limakalvon haavautuminen ja arpeutuminen
o Erityisesti siperianhuskyilla ja cavalier kingcharlesinspanieleilla
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CMO = craniomandibular osteopatia

e kallon ja alaleuan luiden liikakasvu

e 4-8 kuukauden idssa

e oireet vaihtelevat lievista vakaviin ja haviavat yleensa kasvun paatyttya.

e kipu, leuan turvotus, suun avaamisen ja sydmisen vaikeus, johon liittyy joskus ajoit-
taista kuumetta.

e kuvattu monella rodulla, tutkittu erityisesti valkoisella lansiylamaanterrierilla, cairnter-
rierilla, skotlanninterrierilld, australianterrierilld, weimarinseisojalla, karkeakarvaisella
saksanseisojalla ja basset houndilla.

e Hytdnen ym. (2016) ehdotti autosomaalista vallitsevaa periytymismuotoa epataydelli-
sella penetranssilla valkoisella lansiylamaanterrierilld, cairnterrierilla ja skotlanninter-
rierilla, mutta ei sulkenut pois muita periytymismuotoja. Letko ym. (2020) raportoi ta-
han liittyvan, mahdollisesti kausaalisen variantin basset houndilla.

Adrimmaisen suuri suu ja hampaat

o liittyy rakenteeseen: suuret hampaat ja leukojen rakenne —ison koiran paa pienessa
koirassa

e johtaa suun epatdydelliseen aukeamiseen

e esim. skotlanninterrieri

Hampaiden ja suun tutkiminen ja hoito

Koiran ollessa hereilla voidaan arvioida purentaa ja hammaskiven maaraa seka havaita naky-
via hammasvaurioita. Perusteellinen tutkimus voidaan tehda vain nukutuksessa. Rontgenku-
vauksen avulla voidaan havaita esimerkiksi tulehduksen leviaminen hampaan juuren ymparille
tai luukato leukaluussa Esimerkiksi hampaan juuren murtumat ja puhkeamattomat hampaat
voidaan havaita ainoastaan hammasréntgenkoneella tehtavalla tutkimuksella (Chrons &
Kuntsi-Vaattovaara 2006).

Useimpia hampaiden ja suun ongelmia voidaan hoitaa menestyksekkaasti, mutta joissain ta-
pauksissa hoito on aikaa vievaa ja kallista (Gawor 2013).

Jalostus

Pohjoismaisten kennelliittojen laatimat yhteispohjoismaiset ohjeet liioiteltujen rotupiirteiden
valttamiseksi (RKO) sisaltavat listan koirandyttelyissa tarkkailtavista piirteistd (Pohjoismainen
Kennelunioni 2018). Purennasta ja hampaista todetaan yleisesti, etta kaikilla koirilla tulee olla
terveet hampaat ja rotumddritelmdn mukainen, toimiva purenta. Virheasentoiset hampaat voi-
vat vahingoittaa ikenid. Leukojen tulee sulkeutua normaalisti. Ikenissd ei saa nédkyd merkkejé
vammoista, drsytyksestd tai vaurioista. Tdllaiset oireet voivat olla kliinisid merkkeji heikenty-
neestd terveydestd ja niihin on suhtauduttava sen mukaisesti.
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Yksittdisissa roduissa RKO mainitsee erityisesti seuraavat suun ja hampaiston tarkkailtavat
riskit:

o Bullterrieri: Kapea alaleuka ja kitalakeen painuvat kulmahampaat. Ainutlaatuinen paan
muoto selittdad taipumuksen virheelliseen purentaan.

e Chihuahua: Heikosti kehittynyt kuono-osa ja siita johtuva virheellinen purenta, ham-
paisto ja leuat. Lisaksi kitalakeen painuvat kulmahampaat.

e Colliet: Kapea alaleuka, jolloin kulmahampaat painuvat kitalakeen. Rotumaaritelman
vaatimus: "Vahvat leuat, selva alaleuka”.

e Shar pei: Suu: Alahuuli saattaa kiertya hampaiden paalle (Kuva 4). Alahuuli, joka kiertyy

jatkuvasti hampaiden valiin niin etta se haittaa purentaa, on rotumaaritelman mukaan

hylkaava virhe. (Jatkuvasti kirea huuli vaikuttaa alaleuan kehitykseen).

Staffordshirenbullterrieri: Kitalakeen painuvat alakulmahampaat.

Kuva 6. Alahuulen kiertyminen hampaiden paalle (Gawor 2013).

Gaworin (2013) artikkelissa ‘Hereditary oral disorders in pedigree dogs. Proposals for their
evidence and assessment’ kasitellaan rotukoirien perinndllisia suu- ja hammassairauksia, nii-
den tunnistamista, tutkimista seka vaikutusta elamanlaatuun. Artikkelissa on lukuisia havain-
nollisia kuvia eri sairauksista. Lisaksi artikkelissa listataan 49 rotua, joilla naita suun ja ham-
paiston sairauksia esiintyy yleisimmin. Artikkelissa esitetdaan seulontatestiprotokolla jalostusta
varten seka valmiit, Puolassa kadytossa olevat kaavakkeet sairauksien arvioimiseksi ja kirjaa-
miseksi. Artikkeli on kirjoitettu FECAVA:n (Federation of European Companion Animal Vete-
rinary Associations) tilauksesta ja 10ytyy osoitteesta https://www.fecava.org/wp-con-
tent/uploads/2019/09/autumn-2013.pdf.

Gawor (2013) kuvaa puolalaista tutkimusprotokollaa:

e tutkimuksen suorittaa PSAVA:n valtuuttama eldinlaakari, jolla on tahan tarkoitukseen
tarvittava lupa. Auktorisointi on tarkistettava saanndllisesti, ja huomiota kiinnitetaan
eldinladkarin tdydennyskoulutus- ja CE-rekisteriin. Lisatietoja on saatavilla osoitteessa
http://www.pslwmz.org.pl/index.php/stomatologia (my6s englanniksi).

o tutkimuksessa noudatetaan sovittuja menetelmia, jotka ovat rotu- ja sairauskohtaisia.

e jalostukseen hyvaksytyt koirat saavat rodunomaisia sairauksia koskevan todistuksen:
'Ei merkkeja suun ja leukojen alueen perinndllisista ja/tai rodunomaisista sairauksista.’
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Kaikki tutkitut sairaudet ja viat pisteytetaan seuraavasti:

e 1 —vahainen vaikutus elaméanlaatuun, hoitoa ei aina tarvita

e 2 —vakavampi ongelma

e 3 —eldin suljetaan pois jalostuksesta, koska sairaus vaikuttaa vakavasti sen terveyteen,
toimintakykyyn ja elamanlaatuun.

Koiralle voidaan antaa pisteita useammasta kuin yhdesta sairaudesta. Jos pisteiden kokonais-
maara ylittaa kolme, koiraa ei hyvaksyta jalostukseen. PSAVA kay tutkimusprotokollan lapi
vuosittain.

5.5. Lyhytraajaisuus ja kondrodystrofia

Kaapidkasvuisuutta (kondrodysplasiaa) on raportoitu usealla eri koirarodulla. Jos vain raajat
ovat normaalia lyhyemmat, on kyse lyhytraajaisuudesta. Lyhytraajaisuus ei ole koiraeldaimelle
normaali rakenne, mutta joillakin roduilla se on toivottu, jalostusvalinnalla yllapidettava omi-
naisuus. Parker ym. (2009) totesivat, etta lyhytraajainen ilmiasu maarittaa ainakin 19 koiraro-
tua, kuten basset hound, mayrakoirat ja corgit. Parker ym. (2009) maarittelivat lyhytraajaisiksi
koirat, jotka tayttavat seuraavat kriteerit:

o Sakakorkeus alle 15 tuumaa (38,1 cm) ja sakakorkeuden ja ruumiin pituuden valinen
suhdeluku alle yksi.

e Koiran kokoon suhteutettuna raajojen luuston rakenne on raskas ja suuri.

e Eturaajat taipuneet, kaareutuneet ja/tai tassut kaantyneet ulospain.

Periytymistapa

Lyhytraajaisilla koirilla on ylimaarainen kopio, niin sanottu retrogeeni, FGF4-nimisesta kasvu-
tekijageenista. FGF4-kasvutekijageeni toimii kudosten kasvun edistdjana yksilonkehityksen ai-
kana. Ylimaarainen kopio aiheuttaa geenin liiallisen ilmentymisen ja saa aikaan raajojen pit-
kien luiden kasvuprosessin ajoittumisen sikiokauden vaaraan kohtaan. Raajojen luiden kas-
vulevyt sulkeutuvat liian aikaisin, jolloin luut eivat kehity normaaliin mittaansa, ja raajoista tu-
lee lyhyet seka etenkin eturaajoista kayrat (Parker ym. 2009).

Raajoja lyhentavia FGF4-retrogeeneja on tunnistettu kaksi:

1. Kromosomissa 18 (CFA18) sijaitseva FGF4-retrogeeni lyhentaa raajoja voimakkaasti. Ta-
man retrogeenin aiheuttama lyhytraajaisuus (kondrodysplasia, CDPA) on epataydelli-
sesti vallitseva ominaisuus: koirat, joilla on kaksi kopiota retrogeenista, ovat matalam-
pia kuin koirat, joilla on vain yksi kopio (Parker ym. 2009).

2. Kromosomissa 12 (CFA12) sijaitseva FGF4-retrogeeni lyhentda raajoja vdhemman kuin
kromosomin 18 retrogeeni (Brown ym. 2017). Koiria, joilla on yksi tai kaksi kopiota tasta
retrogeenistd, nimitetdan myos kondrodystrofisiksi (CDDY).

Koirilla, joilla on yksi FGF4-retrogeenin kopio (CFA12 tai CFA18), on lyhyehkét raajat. Yhdessa
esiintyessaan CFA12- ja CFA18-retrogeenit saavat aikaan selvasti lyhyemmat raajat kuin kum-
pikaan retrogeeni yksindan (Brown ym. 2017, Kuva 1).
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Kuva 7. Normaalit raajat (siperianhusky), CFA12 (beagle), CFA18 (valkoinen lansiylamaanter-
rieri), CFA12 ja CFA18 (mayrakoira). Kuvat: Sanni Hanninen (siperianhusky); Pixabay: José So-
movilla (beagle), Morten Hjerpsted (westie), Congerdesign (mayrakoira).

FGF4-retrogeenien esiintyminen eri koiraroduissa

Kromosomin 12 FGF4-retrogeenia on raportoitu esiintyvan 40 rodussa ja kromosomin 18 ret-
rogeenia 32 rodussa. Kumpaakin retrogeenia esiintyy ainakin 23 rodussa (Batcher ym. 2019,
Taulukko 9).

Parker ym. (2009) raportoivat kromosomin 18 retrogeenin olevan fiksoitunut (esiintymisfrek-
venssi 0,1 eli 100 %) seuraavissa 15ssa lyhytraajaisessa rodussa: basset hound, cairnterrieri,
dandiedinmontinterrieri, kiinanpalatsikoira, lancashirenkarjakoira, lansigdtanmaanpysty-
korva, mayrakoirat, norwichinterrieri, petit basset griffon vendéen, shih tzu, skyenterrieri, tii-
betinspanieli seka valkoinen lansiylamaanterrieri, welsh corgi cardigan ja pembroke.

Kromosomin 12 retrogeeni on fiksoitunut amerikkalaisessa aineistossa beaglella, cavalier
kingcharlesinspanielilla ja clumberinspanielilla sekd Iahes fiksoitunut (esiintymisfrekvenssi yli
90 %) mayrakoirilla, cockerspanielilla, amerikancockerspanielilla ja ranskanbulldoggilla (Bat-
cher ym. 2019; Taulukko 9). Donnerin ym. laajassa tutkimuksessa (2022, vertaisarvioimaton
artikkeli) kromosomin 12 retrogeenin esiintymisfrekvenssi oli monirotuisilla koirilla 11,4 % ja
rotukoirilla 13,9 %. Retrogeenia havaittiin 89 rodussa tai rotumuunnoksessa yli 1 % frekvens-
silla.
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Taulukko 9. FGF4-retrogeenien esiintymisfrekvensseja eri roduilla (Batcher ym. 2019, ks. koko
taulukko: https://www.frontiersin.org/files/Articles/562649/fvets-07-00431-HTML/image m/-
fvets-07-00431-t001.jpg).

CFA12 FGF4 Retrogene CFA18 FGF4 Retrogene
Breed Total 0 1 2 Frequency 0 1 2 Frequency
Beagle 29 0 0 29 1.00 19 0 0 0
Cavalier King Charles 25 0 0 25 1.00 6 0 0 0
Spaniel
Clumber Spaniel 6 0 0 6 1.00 6 0 0 0
Dachshund 509 0 30 479 0.97 3 9 482 0.98
Cocker Spaniel, American 13 0 1 12 0.96 6 0 0 o}
Cocker Spaniel, English 14 0 1 13 0.96 14 0 0 0
Bulldog, French 113 0 14 99 0.94 71 2 0 0.01
Dandie Dinmont Terrier 28 1 5 22 0.88 0 1 27 0.98
Welsh Corgi, Pembroke 63 3 15 45 0.83 0 2 61 0.98
Welsh Corgi, Cardigan T 1 1 5 0.79 0 2 4 0.83
Skye Terrier 13 2 2 9 0.77 0 0 9 1.00
Basset Hound 38 3 20 15 0.66 1 4 27 0.92
Pekingese 32 5 16 12 0.61 1 1 22 0.94
Coton de Tulear 14 3 6 5 0.57 0 1 12 0.89
Poodle, Miniature and Toy 119 28 46 45 0.57 38 10 5 0.19

Taulukon tulkinta: esimerkiksi pekingeeseista viidella ei ollut kromosomin 12 retrogeenia, 15
oli heterotsygootteja (yksi normaali alleeli ja yksi kopio retrogeenistad) ja 12 oli homotsygoot-
teja (kaksi kopiota retrogeenistd). Rodun kaikista tutkituista geenimuodoista tassa geenissa
61 % oli retrogeenia (esiintymisfrekvenssi). Kromosomin 18 retrogeenin osalta yhdella koiralla
ei ollut retrogeenia, yksi oli heterotsygootti ja 22 homotsygootteja. Rodun kaikista tutkituista
geenimuodoista tassa geenissa 94 % oli retrogeenia.

Hyvinvointihaitat

Valtaosalla kondrodystrofisista koirista selan nikamavalilevyt rappeutuvat ennenaikaisesti
(Hansen 1952). Valilevyn rappeutuminen altistaa sen tyraytymiselle selkdydinkanavaan tai
jopa repeytymiselle. Kondrodystrofia altistaa siis voimakkaasti vélilevytyrille (Batcher ym.
2019). Se myds madaltaa sairastumisikaa: kondrodystrofiset koirat olivat kirurgiseen hoitoon
tullessaan merkitsevasti muita koiria pienempia (mediaanipaino 8,1 vs. 25,0 kg) ja nuorempia
(5,5 vs. 9,0 vuotta; Batcher ym. 2019).

Lyhytraajaisilla koirilla raajojen kasvulevyt sulkeutuvat liian aikaisin, mika aiheuttaa etu- ja ta-
karaajojen eriasteista taipumista seka kyynarnivelen osien yhteensopimattomuutta (inkong-
ruenssi). Tyypillisia hyvinvointihaittoja on esitetty Taulukossa 10.
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Taulukko 10. Hyvinvointihaittoja, joille kromosomien 12 ja 18 FGF4-retrogeenit altistavat.

Mahdollisia hyvinvointi-

nen

rappeutuminen

FGF4-retrogeeni | limiasu/termi Aiheuttaa/altistaa el

haittoja
CFA12 (kromo- Kondrodystrofia, | Valilevytyra Kipu ja halvausoireet
somi 12), vallit- | valilevyjen en- Valilevyn repeytymi- Selkaydin- ja hermovau-
seva periytymi- | nenaikainen nen riot

Pysyva selkdydinvaurio

CFA18 (kromo-
somi 18),

epatdydellisesti
vallitseva periy-

Lyhytraajaisuus

Kyynarnivelen osien
yhteensopimattomuus
(inkongruenssi)

Raajojen taipuminen ja

Epdanormaalit liikkeet
Nivelrikko ja kipu
Raajojen virheasentoihin
ja taipumiseen liittyvat
hankautumiset seka tas-
sujen callus-muodostus ja

tyminen asentovirheet tulehdukset
Olkanivelen kuormittumi-
nen
5.5.1. Ennenaikainen vililevyjen rappeuma ja vililevytyrat

Koiralla on normaalisti seitseman kaulanikamaa, 13 rintanikamaa, seitseman lannenikamaa

seka kolme yhteen kasvanutta ristinikamaa. Jokaisen selkdnikaman valissa on valilevy; tama ei
kuitenkaan koske ristinikamia eika ensimmaisen ja toisen kaulanikaman valia. Valilevy koostuu
ulkokehasta (annulus fibrosus) ja ytimesta (nucleus pulposus).

Kondrodystrofisilla koirilla nikamavalilevyjen ennenaikainen rappeutuminen alkaa jo ensim-
maisena elinvuotena (Hansen tyyppi | valilevysairaus; Hansen 1952). Koiran varttuessa rap-
peutuminen jatkuu. Valilevyn hyytelémainen ydin kovettuu ja kalkkeutuu, jolloin sen iskun-
vaimennuskyky heikkenee eika se kykene suojaamaan selkarankaa siihen vaikuttavilta voimilta
(Braund 1993, Cappello ym. 2006). Muilla kuin kondrodystrofisilla koirilla tavattava valilevyjen
rappeutuminen tapahtuu myéhemmin, ian myo6ta (Hansen tyyppi Il valilevysairaus; Hansen
1952 ja 1959, Ghosh ym. 1976).

Kalkkeumia saattaa ian myo6ta kadota esimerkiksi oireettoman tyraytymisen seurauksena
(Lappalainen 2021). Stigenin ym. (2019) histopatologinen tutkimus paljasti kaikkien tyrayty-
neiden valilevyjen olevan myds kalkkeutuneita.

Vililevyjen tyrdytymiseen vaikuttaa kondrodystrofiaan liittyvan valilevyjen rappeutuneisuuden
liséksi my6s koiran rakenteeseen ja elinymparistoon liittyvia tekijoita seka mita ilmeisimmin
my06s pienempivaikutteisia geeneja (mm. Bergknut ym. 2012, Dorn & Seath 2018, Jensen &
Ersboll 2000, Packer ym. 2013 ja 2016). Yksi ndistd pienempivaikutteisista geeneista saattaa
olla kromosomin 18 FGF4-retrogeeni (Batcher ym. 2019). Packer ym. (2016) totesivat esimer-
kiksi ylipainon ja selan suhteellisen pituuden olevan yhteydessa tyrariskiin (mita pidempi
selka, sita suurempi riski).
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Oireet

Valilevytyran oireet ovat seurausta selkdydin- ja hermovaurioista. Rontgenissa, tietokoneto-
mografiassa tai magneettikuvissa nahdaan nikamavalin kaventuminen seka kalkkeutuneen
materiaalin esiintyminen nikamien valisissa aukoissa. Tyraytynyt valilevymateriaali aiheuttaa
painetta selkaytimeen ja sita kautta kipua ja halvausoireita. Oireet voivat vaihdella muutaman
paivan kestavista selkakivuista taydelliseen takajalkojen halvaantumiseen. Jos valilevytyra on
kaularangan alueella, oireina ovat voimakas kaulan alueen kipu ja joskus etu- ja takajalkojen
halvausoireet. Osalla koirista on oireita vain kerran, toisilla ne uusiutuvat. Vakavimmillaan tyra
voi johtaa pysyvaan selkdydinvaurioon ja koiran eutanasiaan (Lappalainen 2021).

Hoito

Valilevytyraa hoidetaan joko konservatiivisella hoidolla tai leikkaushoidolla. Konservatiivinen
hoito sisaltaa taydellista lepoa, tulehduskipuldakkeita ja fysioterapiaa. Konservatiivisella hoi-
dolla on lievemmissa tapauksissa yleensa hyva hoitovaste. Toistuvien tai jatkuvien kipujen ja
halvausoireiden suositeltu hoito on leikkaus, jossa selkdydinta painava tyraytynyt valilevyma-
teriaali poistetaan. Ennuste on useimmiten hyva, mutta toipuminen vakavasta halvauksesta
voi kestaa pitkaan. Myos leikatuilla koirilla sairaus voi uusia (Lappalainen 2021).

Vililevytyran esiintyvyys kondrodystrofisilla koirilla

Vililevytyran aiheuttama puristus on koirien yleisin neurologinen selkdydinsairaus (Bray ym.
1998). Bergknutin ym. (2012) ruotsalaista vakuutusyhtidaineistoa hyddyntaneessa tutkimuk-
sessa oli 665 249 sairauksien varalta vakuutettua ja 552 120 henkivakuutettua koiraa. Valilevy-
tyran korvaustapahtumia oli 0,3 prosentilla kaikista aineiston koirista (myds muut kuin kond-
rodystrofiset koirat). Sairautta esiintyi enemman uroksilla seka vanhemmilla koirilla.

Roduista valilevytyria esiintyy eniten mayrakoirilla (mm. Bergknut ym. 2012), ja mayrakoiria on
my®0s tutkittu eniten.

Tyrasta johtuva kipu ja halvaantuminen voivat johtaa koiran eutanasiaan. Valilevytyra oli vii-
denneksi yleisin kuolinsyy kaikilla Bonnettin ym. (2005) vakuutusyhtidaineiston koirilla Ruot-
sissa vuosina 1995-2000. Mayrakoirilla se oli yleisin kuolinsyy. Uudempi aineisto vuosilta
2011-2016 nayttaa valilevytyran olevan edelleen yleisin kuolinsyy ainakin normaalikokoisilla
mayrakoirilla (DogWellNet.com, Agrian rotuprofiilit). Mayrakoirien kokonaiskuolleisuus tar-
kastelujakson aikana oli kuitenkin muihin rotuihin verrattuna keskitasoa matalampi.

Tanskalaisessa eldinladketieteen maisterintutkielmassa (Marck Andersen & Marx 2014) arvioi-
tiin valilevytyran esiintyvyydeksi karkeakarvaisilla mayrakoirilla 16,0 %, pitkakarvaisilla 17,4 %
ja lyhytkarvaisilla 21,6 %. "Kotikoirien” riski valilevytyraan oli merkitsevasti suurempi verrat-
tuna kayttokoiriin. Koirista, joilla oli ollut valilevytyra, 44 % oli lopetettu tyran vuoksi. Kar-
keakarvaisissa mayrakoirissa on myds kromosomin 12 retrogeenin osalta heterotsygootteja
koiria, mika voi aiheuttaa hieman alhaisemman sairastuvuuden verrattuna muihin muunnok-
siin.

Bruunin ym. (2020) tutkimuksessa valilevytyrariski ei eronnut merkittavasi mayrakoiran eri
muunnosten valilla. Noin joka viides (18 %) koira sairastui ja ndista joka kolmas jouduttiin
siksi lopettamaan. Kun mukaan luettiin kaikki oireilevat koirat, sairautta tavattiin joka neljan-
nella (26 %) mayrakoiralla (Bruun ym. 2020).
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Eldinsairaaloiden aineistoista tehdyissa tutkimuksissa merkitsevasti lisadantynyt alttius valilevy-
tyriin on beaglella, cockerspanielilla, kiinanpalatsikoiralla, Ihasa apsolla, mayrakoirilla, pem-
broke welsh corgilla, ranskanbulldoggilla ja shih tzulla (Brown ym. 2017). Mayoussen ym.
(2017) tutkimuksessa havaittiin ranskanbulldoggien sairastuvan keskimaarin nuorempina

(4,1 v) kuin muut rodut. Batcher ym. (2019) toi esiin, etta kyseessa voi olla kromosomin 12
FGF4-retrogeenin seka ranskanbulldoggien DVL2-muunnoksen yhteisvaikutus.

Vililevytyrien merkitys

Valilevytyrille alttiilla koirilla voi olla elamansa aikana useita valilevytyria eri nikamavaleissa
(Mayhew ym. 2004). Kyseessa on kivulias ja voimakkaasti periytyva sairaus. Siihen liittyy kor-
kea kuolleisuus, ja kirurgisesta hoidosta aiheutuu suuria kustannuksia. Sairauden pitkakestoi-
nen jalkihoito heikentaa osaltaan koiran elamanlaatua. Konservatiivisessa hoidossa useita
viikkoja kestava liikkunnan rajoittaminen ja hakkilepo ovat koiralle hyvin rajoittavia, aiheuttaen
seka psyykkista etta fyysista hyvinvointihaittaa.

Useat kromosomin 12 retrogeenia kantavat, valilevysairaudelle alttiit koirarodut ovat hyvin
suosittuja. Nain ollen sairaudesta karsivia koiria on maapallolla miljoonia. Valilevytyrien ter-
veydelliset ja taloudelliset seuraukset ovat valtavat.

Riskiroduilla on jalostusohjelmien avulla ehkaistava valilevytyrien esiintymista (Bruun ym.
2020). Tasta on pitkalla tahtaimella enemman etua kuin edistyneella kirurgisella tai laaketie-
teelliselld hoidolla (Brown ym. 2017).

Jalostus

Jalostuksessa tulisi ensisijaisesti ehkaista valilevytyran ja selkdaydinvaurion suurin riskitekija:
valilevyjen varhainen rappeutuminen. Siksi jalostuksen ensisijainen keino on vahentaa kromo-
somin 12 FGF4-retrogeenin esiintymista roduissa ja lopulta karsia se kokonaan pois.

Dna-testaus

Kromosomin 12 FGF4-retrogeeni kopiomaarineen (0, 1 tai 2) voidaan todeta koiran geno-
mista kaupallisella dna-testilla. Suosimalla jalostuksessa koiria ja yhdistelmig, joilla ei ole ky-
seista retrogeenia, valtetaan tuottamasta sairaudelle alttiita yksildita (Dickinson & Bannasch
2020).

Kromosomin 12 retrogeenin annoksen vaikutus ei ole viela taysin tiedossa. Jos hete-
rotsygoottisten (yksi kopio retrogeenistd) ja homotsygoottisten (kaksi kopiota retrogeenista)
koirien valilla olisi eroa sairastumisriskissa, saattaisi heterotsygoottisten koirien jalostuskaytto
hieman parantaa tilannetta roduissa, joissa retrogeenin esiintyvyys on korkea.

Lahes kaikissa tutkituissa roduissa on havaittu alleelivaihtelua, jota voidaan kayttaa jalostus-
valinnassa; joissakin roduissa vaihtelu on tosin hyvin vahaista. Roduissa, joissa kromosomin
12 retrogeenin esiintyvyys on suhteellisen alhainen, pitaisi olla mahdollista vahentaa retro-
geenin yleisyytta selvasti tai kokonaan poistaa se. Samalla tyypin | valilevysairaus haviaisi 13-
hes kokonaan (Brown ym. 2017, Dickinson & Bannasch 2020). Kromosomin 12 retrogeenin
havittaminen roduista ja jalostuslinjoista ei juurikaan muuttaisi koirien ilmiasua: lyhytraa-
jaisuutta aiheuttaa ensisijaisesti kromosomin 18 retrogeeni, joka voidaan sailyttaa, jos sen ai-
heuttamia terveysriskeja saadaan vahennettya jalostusohjelmien avulla.
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Bannasch ja Bellone (2021) suosittelevat vahentamaan retrogeenia varovasti, koska sen vaiku-
tustapa on vallitseva ja esiintymisfrekvenssi tietyissa roduissa korkea. Nopea karsiminen joh-
taa kannan perinndllisen vaihtelun liialliseen kapenemiseen. Bannasch ja Bellone (2021) suo-
sittelevat seuraavaa:

e Roduissa, joissa alleelin esiintymisfrekvenssi on alhainen (alle 0,25), retrogeeni voidaan
karsia pois yhdessa sukupolvessa dna-testauksen avulla.

e Roduissa, joissa esiintymisfrekvenssi on valilla 0,25-0,5, karsiminen on suositeltavaa
tehda vahitellen useiden sukupolvien aikana, kayttamalla yhdistelmissa toisena osa-
puolena koiria, joilla on kaksi kopiota normaalista alleelista.

e Rodut, joissa esiintymisfrekvenssi on korkeampi (yli 0,5), hyotyvat paljon hitaammasta
karsinnasta, joka tehdaan useiden sukupolvien aikana.

e Roduissa, joissa alleeli on fiksoitunut eika normaalialleelia esiinny ollenkaan, ei ole
mahdollista karsia retrogeenia tai vahentaa sen esiintymista ilman roturisteytyksia. Ny-
kytiedon mukaan retrogeenin esiintyvyyden vahentamisen tulisi kuitenkin olla jalos-
tuksen prioriteettina (Dickinson & Bannasch 2020, Batcher ym. 2019).

UC Davisin eldinlaaketieteen laboratorio on laskenut kromosomin 12 retrogeenin esiintymis-
frekvensseja eri koiraroduille. Aineisto paivittyy jatkuvasti, kun koiria testataan lisaa. Aineis-
toon paasee tutustumaan tasta linkista.

Pitkan aikavalin jalostusstrategia saattaa vaatia dna-testauksen ja heterotsygoottisten koirien
jalostuskayton seka roturisteytyksen yhdistamisen — joissain roduissa mahdollisesti myds ro-
tumaaritelmien muutoksen (Dickinson & Bannasch 2020).

Roduissa, joissa retrogeeni on fiksoitunut, kuluu roturisteytystenkin kanssa kaksi sukupolvea
ennen kuin retrogeenin aiheuttama valilevysairauden riski pienenee. Kun yhdistetdan ho-
motsygootti koira sellaisen koiran kanssa, jolla ei ole retrogeenia ollenkaan, kaikki jalkeldiset
ovat kondrodystrofisia retrogeenin kantajia. Jos ndita ensimmaisen polven (F1) risteytyksia on
tehty useita, voidaan niista syntyneita koiria yhdistaa seuraavassa sukupolvessa (F2) keske-
naan, jolloin jalkelaisista neljasosalla ei ole retrogeenia eika sen tuomaa riskia. Nama F2-suku-
polven koirat ovat perimaltaan 50 % alkuperaisrotua.

Jos taas F1-polven heterotsygootti koira yhdistetaan sellaisen koiran kanssa, jolla ei ole retro-
geenid, on jalkelaisista noin joka toinen retrogeenista vapaa.

Takaisinristeytyksella alkuperaiseen rotuun heti F1-sukupolven jalkeen ei saada aikaan retro-
geenista vapaita jalkelaisia.

Réntgenseulonta

Selkarangan rontgenkuvauksella ei pystyta selvittamaan varsinaisen valilevyrappeuman laa-
juutta. Rontgenissa havaittujen kalkkeutuneiden valilevyjen lukumaaran 24-48 kuukauden
iassa on kuitenkin useassa tutkimuksessa esitetty olevan yhteydessa valilevytyrariskiin ja koi-
ran oireiluun (Stigen ym. 2019; Lappalainen ym. 2014; Marck Andersen & Marx 2014; Jensen
ym. 2008; Mayhew ym. 2004). Osassa tutkimuksia oireilua on tosin selvitetty vain omistajaky-
selyin eika tarkempaa tyradiagnoosia ole tehty. Jos omistajalla on ollut tiedossa koiran kalk-
keutuneiden valilevyjen lukumaara, on tama saattanut vaikuttaa hanen arvioihinsa koiran oi-
reilusta (ELL Sigitas Cizinauskas, sahkdpostitiedonanto 13.12.2021).
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Rontgenilla pystytdaan havaitsemaan noin 50-70 % kaikista kalkkeutumista (histopatologisella
tutkimuksella 100 %; Rohdin ym. 2010; Stigen ym. 2019). Koirilla, joilla havaittiin > 5 kalkkeu-
tunutta valilevya, todettiin 14-18-kertainen riski saada oireita verrattuna koiriin, joilla havait-

tiin alle 5 tai ei yhtaan kalkkeumaa (Lappalainen ym. 2014, Bruun ym. 2020). Ensin mainituilla

my0s oireet olivat vakavammat. Koirat, joilla havaittiin vahemman kalkkeumia, oireilivat myds
iakkaampina kuin koirat, joilla kalkkeutumia havaittiin enemman (Lappalainen ym. 2014).

Kromosomin 12 retrogeenilld on yhteys rontgenilla havaittaviin kalkkeumiin: koirilla, joilla oli
kaksi kopiota retrogeenistd, havaittiin 2,5-kertaa niin paljon valilevyjen kalkkeutumia kuin koi-
rilla, joilla oli retrogeenista yksi kopio (Batcher ym. 2019).

Sairauden perinndllinen aiheuttaja on siis rappeuma ja kalkkeutuminen on rappeuman seu-
raus. Arvioimalla ja mittaamalla havaittavaa kalkkeutumista saatetaan paasta epasuorasti
kiinni siihen, mita retrogeeni aiheuttaa. Jalostuskoirien réntgenseulonta on ainoa keino tehda
rodun sisdista jalostusvalintaa, jos retrogeeni on rodussa hyvin yleinen tai fiksoitunut niin,
ettei siita vapaita koiria ole (Bruun ym. 2020). On kuitenkin epaselvaa, kuinka tehokkaasti
tama lahestymistapa vahentaa sairausriskia, jos koirilla kuitenkin on valilevyjen rappeutumi-
sen aiheuttava retrogeeni. Rontgenseulonnalla voidaan vahentda vain pienivaikutteisten gee-
nimuotojen esiintyvyytta.

Havaittujen kalkkeutumien lukumaaran korkeat periytymisasteet viittaavat siihen, etta ainakin
kalkkeutumien vahentaminen jalostuksen avulla voi olla suhteellisen nopeaa. Periytymisasteet
ovat vaihdelleet mayrakoirilla 0,15-0,87 valilla (Stigen & Christensen 1993, Jensen & Christen-
sen 2000, Lappalainen ym. 2015). 0,87 on harvinaisen korkea periytymisaste, joka yleensa viit-
taa suurivaikutteisen geenin olemassaoloon — tassa tapauksessa tdma geeni nayttaa olevan
kromosomin 12 retrogeeni.

Suomalaisessa yli 1500 mayrakoiran rontgentulokseen perustuvassa tutkimuksessa selvitettiin
perinnollista edistymista kalkkeutumien vahentamisessa vuosina 1997-2013 (Lappalainen ym.
2015). Edistymista oli tapahtunut vain hieman. Syina tahan tutkijat pitivat kuvattujen koirien
alhaista lukumaaraa (< 10 % rekisterdidyista koirista) ja pienta valintapainetta, silla jalostuk-
seen kaytettiin my0s koiria, joilla havaittiin paljon kalkkeutuneita valilevyja.

Standardoitu rontgenseulonta

Hyvinvointihaittojen vahentamiseksi tulee selvittaa, vahentaako rontgenseulonta valilevy-
tyrien esiintyvyytta riittavan tehokkaasti siitymakauden aikana. Tama edellyttaa tutkimusten
pakollisuutta jalostuskoirille seka riittavan tehokkaita jalostusrajoituksia. Edellytyksena on
myds tiedon keruu sairastavuudesta eri roduissa/jalostuslinjoissa. Muutokset sairastavuu-
dessa kertovat jalostusohjelman tehosta.

Rontgendiagnostiikkaan perehtynyt eldinlaakari voi antaa koiralle lausunnon réntgenilla ha-
vaittujen kalkkeumien lukumaarasta. Suomen Kennelliitto antaa talla hetkella (1.7.2022) lau-
suntoja seuraaville roduille: coton de tuléar, havannankoira, kiinanpalatsikoira (pekingeesi),
lansigddtanmaanpystykorva, mayrakoirat, ranskanbulldoggi, skyenterrieri, tiibetinspaniel
seka welsh corgi pembroke ja cardigan.
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Rontgenkuvauksen suositeltu ikd on 24-42 kuukautta (Lappalainen 2021). Suomessa kayte-
tdan seuraavaa asteikkoa (Suomen Kennelliitto 2020a):

e |IDDO, puhdas - Ei muutoksia

e IDD1, lieva - 1-2 osittain tai kokonaan kalkkeutunutta valilevya

e |IDD2, keskivaikea - 3—4 osittain tai kokonaan kalkkeutunutta valilevya

e |DD3, vaikea - 5 tai enemman osittain tai kokonaan kalkkeutunutta valilevya.

Jalostuksessa tulee suosia koiria, joilla havaittuja kalkkeumia on mahdollisimman vahan (Lap-
palainen ym. 2014, Rohdin ym. 2010, Chai ym. 2018, Jensen ym. 2008). Varsinkin koirat, joilla
havaitaan enemman kuin viisi kalkkeutumaa (IDD3-tulos), tulee karsia pois jalostuksesta.

5.5.2. Kasvulevyjen ennenaikainen sulkeutuminen

Lyhytraajaisilla koirilla esiintyy seka etu- etta takaraajojen taipumista, joiden syyna on kas-
vulevyjen ennenaikainen sulkeutuminen.

Saariluun kasvulevyn liian aikainen sulkeutuminen aiheuttaa takajalan taipumisen kin-
tereesta sisaanpain (ns. pes varus). Saariluun ulkoreuna kasvaa sisareunaa pidemmaksi ai-
heuttaen jalan alaosan taipumisen saariluun ja kintereen telaluun valisesta nivelesta sisaan-
pain kohti keskilinjaa. Tila kehittyy noin puolen vuoden idssa (Ramadan ja Vaughan 1979). Pes
varukseen voi liittya my6s polvilumpion sijoiltaanmeno. Englannissa vuonna 2015 tehdyssa
terveyskyselyssa pes varus -diagnoosi oli 0,9 prosentilla mayrakoirista. Lievat tapaukset jaavat
kuitenkin todennakdisesti diagnosoimatta (Dachshund Health UK).

Kyynarluun alap&aan kasvulevyn ennenaikainen sulkeutuminen (premature closure of the
distal ulnar physis, PCDUP) johtaa liian aikaiseen kyynarluun kasvun tyrehtymiseen. Tasta taas
aiheutuu kyynar- ja varttindluiden epasynkroninen kasvu. Varttinaluun jatkaessa kasvuaan lui-
den mittasuhteet muuttuvat epanormaaleiksi. Kyynarluuhun nahden liian pitka varttinaluu
muodostaa portaan nivelpintaan tai varttindluusta tulee liioitellun kayra (Kuva 8). Se kiertyy
kyynarluun ymparille ja aiheuttaa raajan kiertymisen ulospain keskiakselista. Nain muodostuu
lyhytraajaisille koirille tyypillinen, ns. valgus-asento: tassut kiertyvat ulospain ja ranteet taipu-
vat sisaanpain (ks. mayrakoira Kuvassa 7 s. 53). Joskus varttindluun yldpaa menee osittain si-
joiltaan.

Kyynarnivelessa kasvulevyjen ennenaikainen sulkeutuminen aiheuttaa nivelen osien keski-
naista yhteensopimattomuutta eli inkongruenssia. Inkongruenssi on yksi kyynarnivelen kehi-
tyshairion eli kyynarniveldysplasian muoto. Inkongruentissa kyynarnivelessa olka- ja kyynar-
luun vélinen nivelrako on leventynyt, eika kyynarluun telalovi myotaile tiiviisti olkaluun telaa,
kuten sen pitdisi tehda. Kyynar- ja varttindluun valilla voi myds olla porras.

Kyynarnivelen inkongruenssin etiologiaa, hyvinvointihaittoja ja hoitomahdollisuuksia on kasi-
telty kattavasti Ollilan kirjallisuuskatsauksessa (2015) ja Koskisen lisensiaatintutkielmassa
(2016), joita on tassa kaytetty paaasiallisina lahteina.

Lappalaisen ym. (2023) tutkimuksessa kolmella rodulla inkongruenssia esiintyi suurimmalla
osalla tutkituista koirista: mayrakoirilla 92 %, skyenterriereilld 96 % ja glen of imaalinterrie-
reillda 73 %. Kahden vakavimman asteen esiintyvyys oli mayrakoirilla 13 %, skyenterriereilla 39
% ja glen of imaalinterriereilla 5 %. Otos ei kuitenkaan ollut satunnaistettu, joten lukuja ei voi
yleistaa rotuihin.
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Jo 1970-luvulla inkongruenssin osoitettiin olevan yhteydessa lyhytraajaisuuden lisaksi yksilon
perinndlliseen alttiuteen (Rasmussen ja Reimann 1977). Skyenterriereilla on esitetty resessii-
vista periytymismuotoa epatdydelliselld iimenemiselld (Lau 1977); tama kuvaus sopii myds
monigeeniseen, etujalan rakenteeseen liittyvaan periytymismuotoon.

Kuva 8. Kyynarnivelen inkongruenssi. Kuva: Anu Lappalainen.

Hyvinvointihaitat

Kyynarnivelen inkongruenssin ensimmaiset kliiniset oireet ovat yleensa kipu ja ontuminen.
Lappalaisen tutkimuksessa (2016) skyenterrierilld noin kolmasosa pennuista ontui kasvun ai-
kana ja osa my0s aikuisena. Koirat, joilla havaittiin réntgenkuvissa kohtalainen tai voimakas
inkongruenssi olivat niita, jotka ontuivat pentuina tai aikuisina. Tutkimuksessa oli mukana 50
koiraa, joista kaikki aikuisina ontuneet olivat ontuneet my&s kasvuidssa.

Inkongruenssin takia kyynarnivel ei ojennu kunnolla, ja osalle koirista kyynarnivelen taivutus
tuottaa kipua. Raajan koukistus ja ojennus tuotetaan pelkastaan olkanivelesta (Lau 1977, Ra-
madan ja Vaughan 1978), joka kuormittuu. Lappalaisen ym. (2023) tutkimuksessa runsaalla
neljanneksella (27 %) mayrakoirista havaittiin olkanivelessa kipua. Skyenterriereilla tama
osuus oli 10 % ja glen of imaalinterriereilla 5 %.

Kun koira ei normaalista askeltavasta poiketen taivuta kyynarnivelta juuri lainkaan, liike jaa
matalaksi ja melovaksi. Tama aiheuttaa etenkin iakkailla koirilla etutassujen keskimmaisten
varpaiden kynsien ylapinnan kulumisen tassujen raahatessa maahan, kun jalkaa viedaan eteen
(ELL Juha Kallio, sahkopostitiedonanto 5.1.2022).

Kyynarnivelen inkongruenssi ja raajojen kiertyminen ja taipuminen aiheuttavat nivelrikkoa,
kroonista kipua ja ontumista seka rajoittavat raajan liikkkeita (Lappalainen ym. 2023). Inkong-
ruenssi rajoittaa olkanivelen ojentumista. Lappalaisen ym. (2023) tutkimuksessa koirilla, joilla
oli vakavampiasteinen inkongruenssi, oli my6s lyhyemmat eturaajat verrattuna koiriin, joilla
inkongruenssi oli lievempaa.

Knappin ym. (2016) tutkimuksen mukaan inkongruenssin aiheuttaman kyynarnivelsairauden
todennakdisyys on lyhytraajaisilla koirilla 3,5-kertainen normaaliraajaisiin koiriin verrattuna.

Lyhytraajaisuuden aiheuttamat muutokset siind, miten koira kayttaa raajojaan, voivat aiheut-

taa mekaanista rasitusta luissa, nivelissa, nivelsiteissa, janteissa ja lihaksissa. Lisaantyva valgus
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on yhteydessa olkanivelen kipuun ja omistajan havaitsemaan ontumiseen; myds ranteen kou-
kistuminen seka kyynarnivelen ja olkanivelen ojentuminen on vahdisempaa, kun valgus li-
saantyy (Lappalainen ym. 2023). Eturaajojen kiertyminen taas vaikuttaa etenkin ranteeseen
aiheuttaen kipua ja ontumista seka rajoittaen ranteen koukistumista ja ojentumista.

Jos raajojen virheasennot muuttavat myos tassun asentoa, tassujen iho ja pehmytkudokset
voivat kulua. Virheasentojen ja vaaranlaisen painonkannon myo6ta tassuihin voi muodostua
callusta: iho paksuuntuu ja halkeilee. Tassut saattavat tulehtua (ks. luku 5.2.2). Hyvin lyhyissa
ja vaantyneissa raajoissa virheasennot aiheuttavat myos raajojen hankautumista rintakehaan
(Kirsti Schildt, suullinen tiedonanto).

Takaraajojen pes varus aiheuttaa lievimmillaan koiran lankisaarisyyden. Vakavimmillaan koi-
ralla on liikkkumisvaikeuksia. Hoitamattomana vakava tila johtaa kipua aiheuttavaan, invalidi-
soivaan nivelrikkoon (Dachshund Health UK).

Raajojen virheasennoista johtuvat nivelongelmat ja -kivut ilmenevat usein selkeammin vasta
koiran ikaantyessa ja kun sairaus on edennyt pitkalle.

Hoitomahdollisuudet

Kyynarnivelen inkongruenssi vaatii usein oireilevien koirien kirurgista hoitoa. Yleisin leikkaus-
menetelma on kyynarluun alaosan katkaisu. Leikkaus tulisi tehda riittavan ajoissa, jolloin kyy-
narvarren luiden nivelpintojen porrastus voi vield korjaantua.

Useista leikkaustekniikoista on raportoitu kohtalaisia tai hyvia tuloksia, tosin kondrodystrofis-
ten koirien lukumaara on tutkimuksissa ollut pieni. Nivelrikon kehittymis- ja etenemisennus-
teeseen vaikuttaa ennen leikkausta kliinisesti havaittavista asioista paaasiassa inkongruenssi
ja valgus-asennon voimakkuus.

Asentovirheista johtuvan tassutulehduksen hoito on usein haastavaa, eika parantavaa hoitoa
valttamatta ole. Jos asentovirhe voidaan korjata kirurgisesti, poistuu myds tulehduksen ai-
heuttaja.

Takaraajojen pes varus -diagnoosi varmistetaan rontgenkuvauksella. Vakava pes varus hoide-
taan kirurgisesti. Ajoissa tehdyn leikkauksen ennuste on hyva (Johnson ym. 1989, Dachshund
Health UK).

Jalostus - etu- ja takaraajojen rakenne

Raajojen taipumista ja kiertymista voidaan vahentaa suosimalla jalostuksessa koiria, joilla etu-
ja takaraajojen rakenne ja asento ovat normaalit (kuvaesimerkkeja esim. (Mujunen 2015).
Runsasturkkisilla roduilla rakenteen arvostelu voi olla haastavaa, koska etujalkojen rakenne ja
kulmautuminen eivat ndy turkin alta. Myos trimmaus voi peittda nakyvista asentovirheet ja
jalkojen kayryyden. Lappalainen ym. (2023) ovat kehittaneet mittausmenetelman, jolla seiso-
valta koiralta voidaan mitata ranteiden taipumista ja tassujen uloskiertymista.

Koirien pes varukselle ja pes valgukselle ei ole arvioitu periytymisasteita; siniketuilla pes val-
guksen periytymisasteen arvio on 0,11 (Kempe ym. 2021).

Kromosomin 18 FGF4-retrogeenin osalta heterotsygooteilla koirilla on homotsygoottisia koi-
ria pidemmat raajat ja ndin ollen todennakdisesti myos pienempi rakennevikojen riski. Suurin
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riski taas on todennakoisesti kummankin retrogeenin osalta homotsygooteilla koirilla. Retro-
geenit kopiomaarineen (0, 1 tai 2) voidaan todeta koiran genomista kaupallisella dna-testilla.

Ollilan kirjallisuuskatsauksessa (2015) kiinnitettiin huomiota joidenkin lyhytraajaisten koiraro-
tujen rotumaaritelmiin. Niissa luonnehditaan toivottuina ominaisuuksia, joita edelld on lue-
teltu kyynarnivelen kasvuhairidsta johtuviksi, kipua aiheuttaviksi tai niista johtuviksi piirteiksi.

Ollila (2015) toteaa: Esimerkiksi eturaajojen liikkeet “matalat” tai "ei liioitellun korkeat” (Ken-
nelliitto 2014) ovat yhtenevidiiset Laun (1977) kuvailemien oireiden kanssa: kasvulevyn ennenai-
kaista sulkeutumista sairastavien skyenterriereiden eturaajojen liikkeet olivat matalat, koska
raajan koukistus ja ojennus tuotettiin pelkdstddn olkapddstd. Rotumddiritelmdt kuvaavat osalla
lyhytraajaisista roduista ihanneyksiléd myds seuraavasti:

e eturaajat "kdyrdt” tai "hieman kaarevat”,

e kyyndrvarret "edestd katsottuna yldosastaan hieman kaarevat” tai "hieman kaareutu-
neet”

e etutassut "hieman ulospdin kddntyneet” tai "hieman ulkokierteiset” (Kennelliitto 2014).

Ollila toteaa, etta edelld kuvatut rotumaaritelman vaatimukset ovat kasvulevyjen ennenaikai-
seen sulkeutumiseen liittyvia ominaisuuksia. Inkongruenssi nakyy nimenomaan koiran eturaa-
jojen liikkeessa: liike on melova, kun koira heilauttaa eturaajat ulkokautta eteen.

Lappalainen ym. (2023) kehottaa tarkastelemaan lyhytraajaisten koirien rotumaaritelmia ja
muuttamaan kohdat, joissa nyt tavoitellaan hyvinvointihaittoja aiheuttavaa eturaajan raken-
netta.

Jalostus - rontgenseulonta

Kyynarnivelen inkongruenssi diagnosoidaan réntgenkuvista. Inkongruenssi tulee parhaiten
esille kyynarniveleen kohdistetussa mediolateraalikuvassa, jossa kyynarnivel on 90 asteen kul-
massa ja koko kyynarvarsi nakyy (Lappalainen 2020).

Inkongruenssin ehkaisemiseen on kehitetty rontgenseulontamenetelma (Lappalainen ym.
2016), joka on kaytdssa Suomen Kennelliitossa (Suomen Kennelliitto 2021b). Inkongruenssi-
lausuntoja annetaan talla hetkella (1.7.2022) seuraaville roduille: alppienajokoira, kaikki basse-
tit paitsi basset hound ja grand basset bichon frisé, griffon vendeen, cairnterrieri, ceskyterrieri,
coton de tuléar, dandiedinmontinterrieri, dreeveri, glen of imaalinterreri, havannankoira, kii-
nanpalatsikoira, lhasa apso, lansigdotanmaanpystykorva, lancashirenkarjakoira, maltankoira,
mopsi, mayrakoirat, norfolkinterrieri, norwichinterrieri, pieni portugalinpodengo, ranskanbull-
doggi, sealyhaminterrieri, shih tzu, skyenterrieri, skotlanninterrieri, tiibetinspanieli, valkoinen
lansiylamaanterrieri, vendjanbolonka seka welsh corgit.

Jalostusta varten tutkittavan koiran on oltava idltaan vahintaan 12 kk; koiran nivelten normaali
rakenne voidaan siis todeta aikaisintaan tassa idssa. Asteikko perustuu olkakyynarluunivelen
nivelraon leveimman kohdan mittaamiseen ja luupiikkien esiintymiseen. Nivelen epayhden-
mukaisuus arvioidaan asteikolla INCO-INC3 seuraavasti (Lappalainen ym. 2016):

e [INCO (normaali)
o Nivelrako on kapea ja tasainen, kyynar- ja varttindluun valilla ei ole porrasta. Ei
nivelrikkoon viittaavia muutoksia.
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e INC1 (lieva)

o Nivelrako ei ole tdysin kapea ja tasainen: kyynar- ja varttinaluun valilla on pieni
porras tai nivelraossa olka- ja kyynarluun valilla on korkeintaan 2 mm levea
rako. Ei nivelrikkoon viittaavia muutoksia.

e [NC2 (kohtalainen)

o Nivelrako ei ole kapea ja tasainen: kyynar- ja varttinaluun valilld on porras tai
nivelraossa (incisura trochlearis) olka- ja kyynarluun valilla on 2-3 mm levea
rako.

e |INC3 (vaikea)

o Nivelraossa olka- ja kyynarluun valilla 3 mm tai sita leveampi rako tai kyynar-

ja varttinaluun valilla on porras, tai nivel on muuten selvasti epamuotoinen.

INC2- ja INC3-kyynarnivelet ovat selvasti epanormaaleja ja altistavat kyynarnivelen nivelri-
kolle.

5.6. Polvinivel

Koirien polvinivelen sairauksia ovat esimerkiksi ristisidevaurio, polvilumpion sijoiltaanmeno
(patellaluksaatio), osteokondroosi ja nivelrikko, jotka kaikki kuuluvat koirien yleisimpiin tuki-
ja liikuntaelinsairauksiin (Johnson ym. 1994). Suurin osa naista sairauksista on kivuliaita, alka-
vat nuorena tai keski-idssa ja etenevat usein kroonisiksi, aiheuttaen hyvinvointihaittaa huo-
mattavan pitkan ajanjakson sairastuneiden yksildiden eldamasta (mm. Guthrie ym. 2012,
Taylor-Brown ym. 2015, O'Neill ym. 2016).

Ristisidevaurion esiintyvyydeksi koirilla on arvioitu 0,56-2,55 % (Taylor-Brown ym. 2015,
Witsberger ym. 2018, Adams ym. 2011, Necas ym. 2000), osteokondroosin 0,02-0,06 % (John-
son ym. 1994, LaFond ym. 2002) ja polvilumpion sijoiltaanmenon 1,3 prosentista tiettyjen ro-
tujen 12-52 prosenttiin. Nama arviot perustuvat ulkomaisiin eldinlaakariaineistoihin seka ja-
lostusta varten tehtaviin seulontatutkimuksiin (O'Neill ym. 2016, LaFond ym. 2002, Lavrijsen
ym. 2013, Wangdee ym. 2014, Nilsson ym. 2018, Suomen Kennelliitto jalostustietojarjes-
telma).

Engdahl ym. (2021) tutkivat ruotsalaista vakuutusyhtitaineistoa, johon kuului Iahes 600 000
vakuutettua koiraa ja yli 1,7 miljoonaa koirariskivuotta. Koirariskivuosissa on huomioitu todel-
linen aika, jonka kukin aineiston koira oli vakuutettu (yhden vuoden ajan vakuutettu koira =
1,0 koirariskivuosi; 6 kk ajan vakuutettu koira = 0,5 koirariskivuotta). Aineisto sisalsi yhteensa
93 erilaista polviniveleen liittyvaa diagnoosia 9624 koiralla vuosina 2011-2016. Polviongel-
mien esiintyvyys oli 55,4 tapausta 10000 koirariskivuotta kohden. Mediaani-ika ensimmaiselle
polvidiagnoosille oli 5,6 vuotta.

Engdahlin ym. (2021) aineistossa yleisimmat korvaustapahtumiin liittyvat polvidiagnoosit oli-
vat:

e ristisidevauriot (osuus polvitapahtumista 43,5 %)
¢ polvilumpion sijoiltaanmeno (29,8 %)

e kipu tai maarittelemattomat polvioireet (21,2 %)
e rappeuttavat muutokset (11,6 %) ja

e nivelrikko (6,8 %).
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Lisaksi seuraavia diagnooseja tavattiin yleisesti, mutta niiden kunkin osuus kaikista polvita-
pahtumista oli alle 5 %:

e trauman myota syntyneet vammat

¢ nivelkierukkavammat

e osteokondroosi

e murtuma

e kasvain

e muut epamuodostumat ja kasvuhairiot seka
e immuunivalitteinen ja tulehdus.

Ristisidevaurioiden ja polvilumpion sijoiltaanmenon osuudet ovat todennakdisesti esitettya
suurempia, koska osa tapauksista lienee mennyt luokkaan ‘kipu tai maarittelemattomat pol-
vioireet'. Esimerkiksi ristisidevauriossa polvi oireilee yleensa jo ristisiteen rappeutuessa ja pet-
taessa asteittain, ja varsinainen diagnoosi saattaa selvita vasta siteen katketessa lopullisesti.

Ristisidevaurio oli kolmen yleisimman diagnoosin joukossa kaikissa niissa 12 rodussa, jotka
muodostivat suurimman osan polviin liittyvista korvaustapahtumista. Naista 12 rodusta kai-
killa pienikokoisilla polvilumpion sijoiltaanmeno oli kahden yleisimman diagnoosin joukossa,
mutta suurikokoisilla ei edes viiden yleisimman joukossa.

Roturyhmittain tarkasteltuna kolmella ryhmalla oli suurempi suhteellinen riski polvisairauksiin
kuin kaikilla aineiston koirilla keskimaarin:

e pinserit, snautserit ja molossit
o terrierit seka
e seura- ja kaapiokoirat.

Muilla roturyhmilld suhteellinen riski oli pienempi kuin kaikilla aineiston koirilla keskimaarin.

Korkein suhteellinen polvisairauksien riski oli englanninbulldoggilla, boerboelilla, kanarian-
doggilla, bordeauxindoggilla ja amerikanbulldoggilla (Taulukko 11). Suhteellinen riski oli 25
rodulla merkitsevasti suurempi ja 24 rodulla pienempi kuin kaikilla koirilla keskimaarin. Joillain
roduilla, kuten rottweiler ja labradorinnoutaja, esiintyi etupaassa ristisidevaurioita, kun taas
toisilla, kuten chihuahualla, polvilumpion sijoiltaanmenoa. Toisaalta oli rotuja, esimerkiksi kaa-
pio- ja toyvillakoirat, bichon frise ja yorkshirenterrieri, joilla esiintyi kumpaakin.
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Taulukko 11. Rodut, joilla polviongelmien suhteellinen riski oli korkein ja matalin (Engdahl ym.
2021). RR = 0.5 tarkoittaa kaksinkertaisesti pienempaa riskia kuin kaikilla aineiston koirilla kes-
kimaarin, RR = 0.125 kahdeksan kertaa pienempaa riskia, jne. (Cl = luo luottamusvali, DYAR =
koirariskivuosi). Saksanpaimenkoira, jackrussellinterrieri, kultainennoutaja ja labradorinnoutaja
puuttuvat taulukosta, koska niilla tilastolliset merkitsevyydet eivat tayttaneet tutkijoiden aset-

tamia kriteereja.

Breed

Bulldog

Boerboel

Presa Canario

Dogue de Bordeaux
American bulldog
Chow chow
Pomeranian

Boxer

Bullmastiff

Dobermann

Cane corso
Staffordshire bull terrier
Bichon frise

Yorkshire terrier
Rottweiler

Bolognese

Cairn terrier

Boston terrier

Prazsky krysarik
French bulldog
Bernese mountain dog
American staffordshire terrier
Bichon havanais
Chihuahua

Poodle, miniature & toy
Mixed breed

English cocker spaniel
Jamthund
Danish-Swedish farmdog
Border collie

Collie, rough

Welsh springer spaniel
Shih tzu

Schnauzer, miniature
English springer spaniel
Poodle, standard
Parson Russell terrier
Chinese crested dog
Dalmatian

Siberian husky
Rhodesian ridgeback
Bearded collie

Drever

German hunting terrier
Norwegian elkhound, grey
Dachshund, standard
Norrbottenspitz
Icelandic sheepdog
Basenji

Incidence
per 10,000 DYAR
(95%Cl)

355 (278 - 448)
344 (200 - 551)
331 (181 - 556)
305 (218 - 415)
236 (148 - 358)
234 (143 - 361)
208 (173 - 248)
195 (166 - 227)
196 (131 - 281)
177 (139 - 222)
175 (135 - 223)
167 (145 - 192)
167 (143 - 192)
163 (142 - 187)
162 (145 - 180)
163 (116 - 222)
160 (137 - 186)
156 (111 - 215)
152 (100 - 222)
130 (113 - 150)
129 (107 - 155)
122 (100 - 146)
106 (89.9 - 123)
93.8 (84.5-104)
82.0 (70.5 - 94.9)
50.7 (48.6 - 53.0)
32.9(26.0 -41.0)
30.8 (25.5 - 36.8)
30.6 (23.3 - 39.6)
30.5(24.7 - 37.3)
27.3(18.7 - 38.6)
25.7 (16.1 - 38.9)
24.7 (16.0 - 36.5)
24.4 (18.9-31.1)
24.3 (18.1 - 32.1)
24.1 (16.9 - 33.4)
24.0 (14.0 - 38.4)
23.7 (16.8 - 32.3)
23.0 (13.4 - 36.9)
17.3 (8.95 - 30.3)
16.3 (9.31-26.5)
15.3 (6.99 - 29.0)
12.9 (8.07 - 19.5)
11.4 (3.71-26.7)
10.4 (6.14 - 16.4)
9.59 (7.17 - 12.6)
9.05 (1.87 - 26.5)
6.65 (0.81 - 24.0)
0(0-14.7)

0.016 0.031 0062 0.125 0250 0500 100 200 4.00
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8.00

RR
(95%Cl)

6.45 (5.04 - 8.15)
6.22 (3.62 - 9.96)
5.98 (3.27 - 10.0)
5.52 (3.94 - 7.52)
4.27 (2.68 - 6.47)
4.22 (2.58 - 6.53)
3.79 (3.15 - 4.53)
3.56 (3.04 - 4.15)
3.54 (2.37 - 5.09)
3.21 (2.52 - 4.04)
3.18 (2.45 - 4.05)
3.06 (2.64 - 3.52)
3.04 (2.61 - 3.52)
2.99 (2.59 - 3.42)
2.98 (2.66 - 3.33)
2.94 (2.09 - 4.03)
2.93 (2.50 - 3.41)
2.83(2.00 - 3.88)
2.76 (1.81-4.01)
2.38 (2.05 - 2.74)
2.35(1.94 - 2.82)
2.21 (1.82 - 2.66)
1.92 (1.63 - 2.25)
1.72 (1.55 - 1.91)
1.49 (1.28 - 1.73)
0.89 (0.85 - 0.94)
0.59 (0.47 - 0.74)
0.55 (0.46 - 0.66)
0.55 (0.42 - 0.71)
0.55 (0.44 - 0.67)
0.49 (0.34 - 0.69)
0.46 (0.29 - 0.70)
0.45 (0.29 - 0.66)
0.44 (0.34 - 0.56)
0.44 (0.32 - 0.58)
0.43 (0.30 - 0.60)
0.43 (0.25 - 0.69)
0.42 (0.30 - 0.58)
0.41 (0.24 - 0.66)
0.31(0.16 - 0.54)
0.29 (0.17 - 0.48)
0.28 (0.13 - 0.52)
0.23 (0.14 - 0.35)
0.21 (0.07 - 0.48)
0.19 (0.11 - 0.29)
0.17 (0.13- 0.22)
0.16 (0.03 - 0.48)
0.12 (0.01 - 0.43)
0(0-0.27)
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mediaalisesti (sisadnpain), lateraalisesti (ulospain) tai kumpaankin suuntaan. Pienikokoisilla
koirilla lumpio luistaa yleensa sisaanpain (Lappalainen 2016) ja suurikokoisilla ulospain.

Polvinivel on koiran syntyessa tyypillisesti normaali (mm. LaFond ym. 2002), mutta ongelmia
kehittyy koiran kasvaessa. Aluksi sairaus voi olla oireeton, mutta myéhemmin koiralle voi ke-
hittya nivelrikkoa seka kroonista kipua ja ontumista. Polvilumpion liukuminen pois ja takaisin
uralleen estaa koiraa taivuttamasta polveaan ja voi aiheuttaa voimakasta kitkaa ja nivelten
pintojen hankausta, mika johtaa nivelrikkoon. Joillakin koirilla polvilumpio on pysyvasti poissa
urastaan, mika aiheuttaa pysyvan invaliditeetin (O'Neill ym. 2016).

Kun polvilumpio on sijoiltaan, koiralle voi aiheutua kipua johtuen nivelsiteiden venymisesta ja
luun epanormaalista asennosta. Kivun voimakkuus riippuu luksaation luonteesta, vakavuusas-
teesta ja kestosta seka taustalla olevien rakennevikojen luonteesta. Suurimmalla osalla luksaa-
tiokoirista on pidempiaikaisesti vahintaan lievaa kipua ja liilkkumisvaikeutta (UFAW 2011). Pol-
vilumpion sijoiltaanmenoon liittyva polvinivelen toiminnallinen asennonmuutos altistaa myds
ristisidevaurioille.

Koirien hyvinvointia ajatellen nuorella idlld puhkeavat krooniset sairaudet, jotka eivat selvasti
lyhenna elinikaa, voivat olla merkittava hyvinvointihaitta, varsinkin jos niiden esiintyvyys ja va-
kavuusaste ovat korkeita (Collins ym. 2010). Polvilumpion sijoiltaanmenoa tavataan tyypilli-
sesti nuoresta iasta lahtien (O'Neill ym. 2016, Bound ym. 2009, Hayes ym. 1994). Vaikka sai-
raus voi aluksi olla oireeton, saattaa koiralle kuitenkin sen seurauksena kehittya nivelrikkoa,
kroonista kipua ja ontumista (Gibbons ym. 2006, Hulse 1981, Vidoni ym. 2006).

Hyvinvointihaittojen osalta polvilumpion sijoiltaanmenoa on esitetty yhdeksi viidesta tarkeim-
masta koirien perinndllisesta sairaudesta (Priester 1972, Hodgman 1963). Tutkimukset ovat
vanhoja, mutta niiden luettelot koirien yleisimmista perinndllisista sairauksista ovat tanakin
paivana ajankohtaisia.

Esiintyvyys

Polvilumpion sijoiltaanmenon esiintyvyys on tietyilla koiraroduilla korkea, ja oireet alkavat
nuorena. Sijoiltaanmenoa esiintyy suhteellisen runsaasti kaapiokoirilla seka myds sellaisilla
suuremmilla koirilla, joilla on suora takajalka (mm. LaFond ym. 2002, Vidoni ym. 2006, Lappa-
lainen 2016).

Esiintyvyys on raportoitu korkeaksi muun muassa seuraavilla roduilla:

e pomeranian (O'Neill ym. 2016, Hodgman 1963, Priester 1972, LaFond ym. 2002, OFA
2021: tutkituista sairaita 30 %)

e chihuahua (Engdahl ym. 2021a, O'Neill ym. 2016, Hodgman 1963, Priester 1972)

e australianterrieri (OFA 2021: tutkituista sairaita 18 %)

e cainrterrieri (Hodgman 1963)

o silkkiterrieri (LaFond ym. 2002)

o yorkshirenterrieri (Engdahl ym. 2021a, O'Neill ym. 2016, Hodgman 1963, Priester 1972,
OFA 2021: tutkituista sairaita 18 %)

e kaapiopinseri (LaFond ym. 2002)

¢ villakoirat (Engdahl ym. 2021a, Hodgman 1963, Priester 1972)

e bostoninterrieri (Priester 1972)

¢ ranskanbulldoggi (Engdahl ym. 2021a, O'Neill ym. 2016)
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e bichon frisé (Engdahl ym. 2021a)
e jackrussellinterrieri (Engdahl ym. 2021a)
e labradorinnoutaja (Gibbons ym. 2006, Bound ym. 2009).

Vertailtaessa sairauden esiintymista eri koiraroduilla ja -tyypeilla tulee absoluuttisten tapaus-
lukujen sijaan kayttaa suhteellista riskia. Suhteellisessa riskissa huomioidaan rodun/tyypin yk-
sildiden lukumaara aineistossa, jolloin suosittujen rotujen suuri yksilomaara ei ndennaisesti
kasvata niilla esiintyvien, sindnsa harvinaisten sairauksien merkitysta koirapopulaatiossa.

O’Neill ym. (2016) raportoivat 12 rodun olevan monirotuisia koiria alttiimpia hoitoa vaativalle
polvilumpion sijoiltaanmenolle (Taulukko 12).

Taulukko 12. Polvilumpion sijoiltaanmenon esiintyvyys englantilaisessa eldinlaakariaineistossa
(O'Neill ym. 2016). Vertailutasona monirotuinen.

Rotu Koirien lkm aineistossa Esiintyvyys (%)
Pomeranian 1040 6,5
Yorkshirenterrieri 6980 54
Chihuahua 4619 49
Ranskanbulldoggi 1280 4,0
Lhasa apso 1686 3,8
Cavalier kingcharlesinspanieli 4461 3,8
Bichon frisé 2839 3,8
Mopsi 1998 3,5
Englanninbulldoggi 1786 29
Valk. lansiylamaanterrieri 5275 2,5
Jackrussellinterrieri 13520 1,7
Shih tzu 4151 1,4
Monirotuinen 47300 1,2
Staffordshirenbullterrieri 16746 0,5

Suomalaisissa jalostusta varten tehtyjen seulontatutkimusten tilastoissa polvilumpion sijoil-
taanmenoa esiintyy joissain roduissa lahes joka toisella koiralla. Esimerkiksi vuosina 2014-
2018 syntyneista, tutkituista pomeranianeista sijoiltaanmeno todettiin 44, yorkshirenter-
riereista 52 ja chihuahuoista 31 prosentilla (Kennelliiton jalostustietojarjestelma). Seulontatut-
kimusaineistojen esiintymisfrekvenssit ovat tyypillisesti eldinladkari- ja vakuutusyhtidaineistoja
korkeammat, koska jalkimmaisissa ovat mukana vain hoidetut ja/tai eldinlaakarikuluvakuutuk-
sen omavastuun ylittaneet tapaukset.

Polvilumpion sijoiltaanmenon esiintyvyys on monella rodulla varsinkin seulontatutkimuksiin
perustuvien tilastojen valossa huomattavan korkea. Pahimmat tapaukset eivat aina edes
paady naihin tilastoihin: sairaus oireilee tyypillisesti jo ennen seulontaikaa, jolloin se hoide-
taan kirurgisesti, eika koira saa virallista lausuntoa ollenkaan. Tiedetaan myds tapauksia, joissa
koira on viety seulontatutkimukseen sen toivuttua polvilumpion korjaavasta leikkauksesta,
jolloin sen tulos ei enda kuvaa alkuperaista tilannetta.
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Periytymismuoto

Polvilumpion sijoiltaanmeno on monitekijdinen sairaus, johon vaikuttavat seka geenit etta

ymparistd. Sairaudelle on paikannettu joitakin geenilokuksia ja kandidaattigeeneja genomi-
sen jalostuksen toivossa (Lavrijsen ym. 2014, Soontornvipart ym. 2013, Srinarang ym. 2018).
Minkaanlaisia dna-testeja ei kuitenkaan viela ole tarjolla. Mediaalinen ja lateraalinen muoto
voivat olla geneettisesti eri sairauksia, jolloin niihin vaikuttaisivat eri geenit (Ruotanen 2016).

Arvioidut periytymisasteet ovat vaihdelleet hyvin matalasta kohtalaiseen tai korkeaan, riip-
puen rodusta seka kaytetysta tilastollisesta arviointimallista:

e siledkarvainennoutaja 0,17 (Lavrijsen ym. 2013)

e chihuahua 0,18-0,25 (Nilsson ym. 2018, Ruotanen 2020, Zanders 2014)

e bichon frisé 0,18-0,21 (Nilsson ym. 2018, Zanders 2014)

e kooikerhondje 0,27 (Wangdee ym. 2014)

e pomeranian 0,03-0,44 (Ruotanen 2020, Zanders 2014, Wangdee ym. 2017)
¢ ranskanbulldoggi 0,03 (Zanders 2014)

e suomenpystykorva 0,17 (Ruotanen 2020)

e japaninpystykorva 0,06 (Ruotanen 2020).

Matala periytymisaste voi tarkoittaa, ettei rodussa ole juurikaan alleelivaihtoehtoja ominai-
suuden muuttamiseksi jalostusvalinnan keinoin. Se voi myds tarkoittaa, ettei ominaisuuden
mittaus- tai luokittelusysteemi ole soveltuva koirien valisten erojen havainnointiin.

Ruotanen (2020) selvitti maisterintutkielmassaan myos vasemman ja oikean polven geneet-
tista korrelaatiota, joka oli kaikissa neljdssa rodussa 1. Tama viittaa siihen, etta geneettisesti
kyseessa on sama ominaisuus.

Altistavat tekijat

Polvilumpion sijoiltaanmeno on yhteydessa pieneen kokoon ja erityisesti pieniin raajoihin:
pienikokoisten koirarotujen sairastumisriski verrattuna suurempiin rotuihin on raportoitu 12-
kertaiseksi (Priester 1972, Hayes ym. 1994, Hulse 1981, Asher ym. 2009). Pienikokoisuuden ja
patellaluksaation yhteydesta ovat raportoineet myds Priester (1972), Vidoni ym. (2006) ja
Chase ym. (2009). Chase ym. (2009) I6ysivat yhteyden IGF1-geenin (insulin-like growth factor
1) ja patellaluksaation valilta. IGF1 koodaa proteiinia, joka edistda kasvua. Jalostusvalinta
pienta kokoa suosivasti on siis voinut lisata myos patellaluksaatiota.

Sijoiltaanmenolle altistavat polvinivelen rakenteelliset heikkoudet, joissa jalka-asento on vir-
heellinen ja polvilumpion telaurat lilan matalat (Lappalainen 2016). Koirarotujen rakenteen ja-
lostus tietynlaiseksi on saattanut tahattomasti aiheuttaa esimerkiksi reisi- ja saariluiden asen-
tovirheita, jotka ovat lumpion sijoiltaanmenon tarkein syy (O'Neill ym. 2016).

Lankisaarisissa takaraajoissa nelipainen reisilihas aiheuttaa polven ojentamisen lisaksi voiman,
joka vetaa lumpiota pois paikoiltaan sisaan pain. Pihtipolvinen asento taas altistaa ulospain
tapahtuvalle sijoiltaanmenolle. Saariluun asentovirheista yleisin on saariluun alaosan kiertymi-
nen ulospain. Lumpion sivusiteet voivat pitaa lumpiota paikoillaan huolimatta sivulle veta-
vasta epanormaalista voimasta, mutta aikaa mydten sivusiteet venyvat ja lumpio alkaa liikkua
pois urastaan (Eskelinen 2018, Soparat ym. 2012, Fitzpatrick ym. 2012).
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Vakavimpia sijoiltaanmenon asteita sairastavilla pomeranianeilla on raportoitu yha monimut-
kaisempia raajan epamuodostumia, kuten reisiluun lisddntynytta kiertymista (Soparat ym. 2012).

Muiksi riskitekijoiksi on tunnistettu mm. sukupuoli (nartuilla uroksia enemman; O'Neill ym.
2016, Bound ym. 2009, Daems ym. 2009, Priester 1972), kastrointi/sterilointi (Vidoni ym. 2006,
O’Neill ym. 2006) seka paino alle rodun keskitason (O'Neill ym. 2016).

Sijoiltaanmenon arviointi

Polvilumpion sijoiltaanmeno arvioidaan tunnustelemalla ja manipuloimalla polvinivelta. Suo-
men Kennelliiton voimassa olevat arviointiohjeet perustuvat niin kutsuttuun Putnamin (1968)
arvosteluasteikkoon:

e Aste O - Polvilumpio ei luksoidu.

e Aste | - Polvinivel on Iahes normaali. Polvilumpiota voidaan liikutella helpommin kuin
normaalisti ja se saadaan luksoitumaan, mikali polvea samalla ojennetaan. Polvilumpio
saattaa luksoitua ajoittain, mutta se palautuu itsestaan paikoilleen. Polvilumpion suo-
ran siteen kiinnityskohta saattaa olla lievasti kiertynyt.

e Aste Il - Polvilumpio on tavallisesti paikoillaan raajan ollessa ojennettuna. Lumpio luk-
soituu polvea koukistettaessa tai kierrettaessa ja pysyy poissa telaurasta, kunnes se
asetetaan takaisin paikoilleen. Saariluun ylaosa on kiertynyt jopa 30 astetta sisdanpain
(pienet koirat).

e Aste lll - Polvilumpio on yleensa luksoituneena. Lumpio saadaan asetettua tilapdisesti
paikoilleen. Saariluun ylaosa on kiertynyt jopa 30-60 astetta.

e Aste IV - Polvilumpio on pysyvasti sijoiltaan, eika se pysy telaurassa ilman leikkausta.
Saariluun ylaosa kiertynyt jopa 90 astetta.

Kliinisten haittojen riski nousee selkeasti, kun luksaatio yleistyy ja polvilumpio alkaa olla
enemman sijoiltaan kuin paikallaan. II- ja lll-asteen luksaatioissa koiralla havaitaan selvia liik-
kumisvaikeuksia. Ravatessaan koira koukistaa hetkittdin raajaansa sen sijaan, etta tukeutuisi
silla maahan (polvilumpio on luiskahtanut pois paikoiltaan) ja jatkaa sitten normaalia ravia
(polvilumpio on palautunut paikoilleen; Lappalainen 2016). Vakavimman asteen luksaatiossa
polvilumpio on pysyvasti pois paikoiltaan.

Luksaatio voi ajan myo6ta edeta vakavammaksi, eika nuorella ialla saatu tutkimustulos ole lo-
pullinen. Kennelliiton ohjeissa tutkimustulos katsotaan lopulliseksi vasta koiran taytettya
kolme vuotta. Tata ennen saatu tulos on voimassa kaksi vuotta (Suomen Kennelliitto 2020b).
Jos koiralla on asteikon huonoin tulos, Kennelliitto rekisterdi sen jalkeldiset jalostuskieltoon
(Kennelliiton Koirarekisteriohje 2023).

Rontgentutkimuksesta seulontamenetelmana on saatu lupaavia tuloksia muutamassa tutki-
muksessa (Mortar ym. 2009 ja Marttinen 2016). Rontgentutkimuksella voidaan kaytanndssa
mitata luotettavasti telauran suhteellista syvyytta suhteessa patellaan. Telauran mataluus al-
tistavana tekijana on kuitenkin sekundaarinen muille rakennevirheille, eikd sen mittaaminen
sulje pois muita polvilumpion luksaatiolle altistavia toiminnallisia vikoja.

Putnam-asteikko soveltuu hyvin rakennevirheen asteen arviointiin ja sen perusteella leikkaus-
menetelman valintaan, mutta ei koiralle aiheutuvan hyvinvointihaitan eika kirurgisen hoidon
tarpeen arviointiin.

74



Luonnonvara- ja biotalouden tutkimus 16/2023

Hyvin nuorella ialld alkaneessa vakava-asteisessa luksaatiossa polvikulmaus on ldhes suora ja
telaura olemattoman matala, koska polvi on jo kasvuaikana rakenteellisesti sopeutunut sijoil-
taanmenoon. Telauran mataluus on tyypillinen seuraus puutteellisesta kontaktista kasvuai-
kana (suora polvi): talldin polvilumpio luksoituu edestakaisin ilman isompia vaurioita tai muo-
dostaa sidekudoksisen kourun telauran sivulle. Vaikka isompia vaurioita ei aiheudu, vaivaa
kulmautumisvirheen aiheuttama toiminnallinen haitta koiraa (Kallio, séhkopostitiedonanto
21.9.2021).

Putnam-asteikolla arvioidut lievaasteiset luksaatiot oireilevat usein kaikkein voimakkaimmin,
ja niissa syntyy myds eniten ja nopeimmin rustovaurioita seka niiden my6ta nivelrikkoa.
Naissa polvissa polvikulma on normaalimpi, jolloin paine polvilumpion ja telauran valilla on
isompi. My0ds telaura on tavallisesti syvempi ja telauran harjanteet korkeammat, jolloin satun-
nainenkin lumpion sijoiltaanmeno vaurioittaa rustopintoja voimakkaasti. Korjaamattomina lie-
vaasteiset sijoiltaanmenot etenevat ajan myota usein lll-asteeseen, koska koira hyvaksyy mie-
luummin lumpion olevan pysyvasti sijoiltaan kuin sen jatkuvan napsumisen yli telaharjanteen
rikkoutuneen rustoreunan (Kallio, séhképostitiedonanto 21.9.2021).

Hoitomahdollisuudet

O’'Neillin ym. (2016) epidemiologiseen katsaukseen liittyvassa aineistossa 39 % tapauksista
hoidettiin laakkeilla, 13 % leikattiin ja 4 % lahetettiin erikoislaakarille. Erikoisladkariaineistosta
puolestaan on raportoitu leikkauksen lapikayneiksi 83 % tapauksista (Alam ym. 2007). On to-
dennakdistd, etta tallaiseen aineistoon valikoituu erityisesti vakavampia tapauksia.

Hoito voi vaatia useita leikkauksia, ja ennuste voi olla huono. Leikkaus ei ole yksinkertainen
eika riskiton; komplikaatioita on raportoitu jopa 18-29 prosentissa tapauksia (Gibbons ym.
2006, Arthurs & Langley-Hobbs 2006). Toipuminen vie muutaman kuukauden ja vaatii polven
systemaattista kuntouttamista.

Wangdeen ym. (2013) tutkimuksessa patellaluksaatiota esiintyi leikkauksen jalkeenkin joka
kymmenennella koiralla. Asteen Il luksaatioissa leikkaustulos oli onnistunut kaikissa tapauk-
sissa. Sairaus uusi lll-asteen luksaatiossa noin joka kymmenennella ja IV-asteen luksaatioissa
useammalla kuin joka kolmannella koiralla. Putnam-asteikolla lieviksi arvioitujen luksaatioiden
leikkaushoidon ennuste taas on hyva: kipu poistuu, nivelrikko estyy ja normaali mekaniikka
palautuu (Kallio, sahkdpostitiedonanto 21.9.2021).

Jalostus

Ruotasen (2020) tutkielman mukaan yksilén omaan tulokseen perustuva jalostusvalinta ei ole
ollut tehokasta. Zanders (2014) esitti eldinladkareiden valisen vaihtelun aiheuttavan koirien
tutkimustuloksiin merkittavaa hajontaa. Koiran tutkimustulos voi kuitenkin muuttua paivien-
kin aikana, koska koira saattaa kivun vuoksi tasapainottaa tilannetta lihaksistollaan (Kallio,
sahkdpostitiedonanto 21.9.2021):

e Kun nivelsiteet pettavat ensimmaista kertaa, polvessa on turvotusta, mutta myods kipua
ja nivelsidevaurio. Jos koira jannittaa reisilihaksia kivun takia, se voi onnistua tasapai-
nottamaan polvilumpion paremmin telauraan, jolloin lumpio tuntuu todellista vakaam-
malta. Kun kipu ajan my6ta helpottaa, lumpio voi taas menna hyvinkin helposti sijoil-
taan, vaikka koira ei enaa oireile.
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e Jos koiran takajalka on hyvin suora eli koiralla on voimakas luustorakenteen kulmaus-
virhe, lihasjannitys voikin pahentaa sijoiltaanmenotaipumusta, ja lievaasteinenkin polvi
voi kivun takia hakautua tiiviisti sijoiltaan olevaan asentoon.

Polvilumpion sijoiltaanmenolle on siis tyypillista, ettd samankin koiran tilanne vaihtelee. Polvi-
lumpiomekanismiin kuuluu luustorakenteen lisaksi paljon muitakin tekijoita, ja mekanismi
reagoi esimerkiksi kipuun, nivelen turvotukseen, kulmaukseen, jalan liikerataan ja lonkan toi-
mintaan. Edelld todettiin, etta nivelsiteiden venyessa ja telaharjanteen madaltuessa luksaatio-
aste liséksi ajan mydta voimistuu. Sairauden luonne aiheuttaa seulontatutkimuksiin hailyvai-
syytta, joka lienee suurin syy mataliin periytymisasteisiin ja sita kautta tehottomaan jalostuk-
seen. Jalostuksellinen edistyminen vaatisi kaikkien sairaiden koirien systemaattisen rajaamisen
jalostuksen ulkopuolelle.

Rotukoirilla lievaasteinen luksaatio hyvaksytaan talla hetkella jalostukseen kaikissa roduissa
(Suomen Kennelliitto, PEVISA-ohjelmat). Kuitenkin vain 0-aste on terve nivel, jossa lumpio py-
syy paikoillaan. Kun tiedetaan, etta sijoiltaanmenon asteen on taipumus muuttua ajan myota
vakavammiksi, on nuorten koirien, joilla astutushetkelld on vasta lieva sijoiltaanmeno, jalos-
tuskayttd todennakdisesti yllapitanyt koirakannassa sairautta.

Nartuilla tiineyden aikainen painorasituksen kasvu seka rasituksen ja mahan kasvaessa tapah-
tuva polven asennon muuttuminen tuovat lisariskeja — talldin jo Il-asteen mediaalinen sijoil-
taanmeno aiheuttaa ongelmia luksaation voimistumisen suhteen.

Edella esitetyn perusteella polvilumpion sijoiltaanmenoa voitaisiin véhentada seuraavin kei-
noin:

e Keraamalla tietokantaan tiedot polvilumpion sijoiltaanmenon vuoksi oireilevista ja ki-
rurgisesti hoidetuista tai tallaisen hoidon tarpeessa olevista koirista seka tallaisten koi-
rien jattaminen jalostuksen ulkopuolelle.

e Kayttamalla jalostukseen vain koiria, joiden tulos Putnam-asteikolla on O (polvilumpio
ei luksoidu).

e Pidattaytymalla koirien jalostuskaytosta ennen kolmen vuoden ikaa.

¢ Jalostamalla koirien rakennetta terveemmaksi ja toimivammaksi. Rakenneominaisuu-
det ovat yleensa voimakkaasti perinndllisia, mika tarkoittaa, ettd niiden muuttaminen
jalostusvalinnan keinoin on suhteellisen helppoa.

e Kayttamalla avuksi sukulaistietoihin ja/tai genomiin perustuvia riskiennusteita (jalos-
tusindeksit, mahdollinen dna-testaus tulevaisuudessa).

o0 BLUP-jalostusindeksit tai yksinkertaisemmat riskiennusteet (vrt. epilepsiain-
deksi suomenpystykorvalla).

o Indekseihin ja riskiennusteisiin voitaisiin yhdistaa eri tietolahteita: oireilevat
ja/tai kirurgisesti hoidetut koirat, rakenteen mittaustulokset korreloituneista
ominaisuuksista, seulontatutkimustulokset sekd mahdolliset genomiset riskiar-
vot.

5.6.1. Polven eturistisidevaurio

Ristisiteet ovat vahva, lyhyt siderakenne polvinivelen keskella reisiluun ja saariluun valilla. Etu-
ristiside on toiminnallisesti takaristisidetta tarkeampi, koska se tukee reisiluun paan saariluun
nivelpinnalle takajalan tyontovaiheen aikana. Eturistiside rajoittaa myos polvinivelen
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kiertoliiketta. Kun eturistiside pettaa, polvinivel 18ystyy ja reisiluu paasee liukumaan taakse-
pain saariluun nivelpinnalla. Liike vaurioittaa nivelkierukoita ja rustopintoja. Ristisidevaurion
seurauksena polviniveleen kehittyy nopeasti tulehdusreaktion seurauksena rappeuttava nivel-
rikko (Kallio 2018).

Eturistisidevaurioita pidettiin aiemmin akillisena trauman aiheuttamana vammana. Nykyaan
tiedetaan, etta noin 80 % eturistisidevaurioista on aluksi osittaisia (Griffon 2010, Kallio 2018).
Polvinivel voi aluksi olla tukeva tai 18ysyys on lievaa. Vahitellen vaurio etenee, kun ristiside ei
parane, vaan pettaa asteittain rappeutuessaan. Polveen kehittyy usein nivelrikkomuutoksia jo
ristisidevaurion ja nivelen |6ysyyden edetessa (Kallio 2018).

Hoitomahdollisuudet

Ristisidevaurio aiheuttaa koiralle kipua ja ontumista; ristisiteen katketessa koira ei yleensa va-
raa painoa jalalle ollenkaan.

Pienilla koirilla voidaan kokeilla konservatiivista hoitoa eli kipulaakitysta, fysikaalista kuntou-
tusta seka painonhallintaa, vaikka leikkaus onkin suositeltavampi vaihtoehto — Bogen ym.
(2020) tutkimuksessa kirurgisesti hoidettuja koiria oli jouduttu lopettamaan harvemmin kuin
konservatiivisesti hoidettuja. Konservatiivisen hoidon yhteydessa polveen kehittyy yleensa ni-
velrikkomuutoksia. Lisaksi riskind on polven sisemman nivelkierukan takahaaran rikkoutumi-
nen ja sen aiheuttama kipu. Nivelkierukkavamma vaatii usein kirurgisen hoidon.

Isommilla koirilla eturistisidevaurio hoidetaan aina kirurgisesti. Pikainen hoito on tarpeen ni-
velrikon etenemisen estamiseksi. Leikkausmenetelmia on useita kymmenia (Bergh ym. 2014).
Hoitotulos on yleensa hyva, mutta leikkauskaan ei taysin esta nivelrikon kehittymista polvi-
niveleen (Kallio 2018). Toipuminen leikkauksesta kestaa viikkoja tai kuukausia ja vaatii maara-
tietoista kuntouttamista. Yleensa tarvitaan myos kuntoutumista tukevaa, saannéllista fysikaa-
lista hoitoa.

Kehittyva nivelrikko aiheuttaa kroonista kipua. Omistajakyselyn mukaan pitkaaikaista kroo-
nista kipua havaittiin leikkauksen jalkeen noin 30 prosentilla koirista (M&lsa ym. 2013).

Vaikka ristisidevaurion pitkan aikavalin hoitotulokset ovat yleensa onnistuneita, sairaus johtaa
usein nivelrikkoon ja krooniseen kipuun, mika voi vaikeissa tapauksissa johtaa eutanasiaan.
Bogen ym. (2020) eldinsairaala-aineiston 333:ta ristisidevaurion vuoksi hoidetusta ruotsalais-
ja norjalaiskoirasta 18,3 % oli lopetettu ristisidevammaan liittyvien syiden vuoksi. Konservatii-
visesti hoidetuilla koirilla osuus oli tata suurempi (29 %). Yleisin syy ristisidevaurioon liittyvaan
eutanasiaan oli sairaan raajan jatkuva ontuminen.

Engdahlin ym. (2021b) ruotsalaisessa, runsaan 600000 koiran vakuutusyhtidaineistossa 17 %
koirista, joilla oli korvaustapahtumia ristisidevaurion hoidosta, oli lopetettu. Joka toisessa
naista tapauksista lopetussyyna olivat nimenomaan ristisidevaurioon liittyvat seikat. Lopetetut
koirat olivat idltadan 0—4,25-vuotiaita. Mélsa ym. (2013) raportoi ristisidevamman vuoksi lope-
tettujen koirien osuudeksi vain 2 %. Erot johtunevat erilaisista tutkimusaineistoista: Molsan
ym. aineistona oli omistajakysely (253 suomalaistapausta), joka tehtiin keskimaarin 2,7 vuo-
den kuluttua koiran diagnoosista.
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Esiintyvyys

Eturistisidevaurio on yksi yleisimmista koirien ortopedisista sairauksista (Johnson ym. 1994) ja
yleisin kirurgista hoitoa vaativa polvinivelsairaus (Griffon 2010, Guthrie ym. 2012, Kallio 2018).
Takaristisiteen repeama ilman eturistisidevauriota on paljon harvinaisempi, ja sen aiheutta-
jana on usein trauma (Johnson ym. 1994, Johnson ja Olmstead 1987).

Taylor-Brownin ym. (2015) tutkimuksessa 171522 englantilaiskoiran eldinlaakariaineistosta ris-
tisidevauriota esiintyi hieman useammalla kuin joka 200. koiralla (0,56 %). Engdahlin ym.
(2021b) ruotsalaisessa vakuutusyhtidaineistossa esiintyvyys oli 23,8 tapausta kutakin 10 000
koira-riski-vuotta kohden. Kaikkiaan 181 rodussa vahintaan yhdella koiralla oli hoitovakuutus-
tapahtuma ristisidevaurion vuoksi. Naista roduista 26:lla suhteellinen riski oli merkitsevasti
suurempi ja 18:lla pienempi kuin yksi.

Sairauden esiintyvyys vaihtelee voimakkaasti roduittain ja jopa pentueittain, mikd on merkki
perinndllisyydesta. Suurten ja jattirotujen koirilla ristisidevaurio ilmenee yleensa nuoremmalla
ialla ja koirat my0os lopetetaan nuorempina kuin pienempien rotujen edustajat (Engdahl ym.
2021b).

Koiraroduista ristisidevaurioita on raportoitu esiintyvan erityisesti seuraavilla roduilla:

e rottweiler (Guthrie ym. 2012, Necas ym. 2000, Whitehair ym. 1993, Witsberger ym.
2008; viisinkertainen riski muihin rotukoiriin nahden: Adams ym. 2011, Taylor-Brown
ym. 2015)

¢ labradorinnoutaja (Guthrie ym. 2012, Witsberger ym. 2008, Necas ym. 2000)

¢ newfoundlandinkoira (Whitehair ym. 1993, Witsberger ym. 2008)

e kultainennoutaja (Guthrie ym. 2012, Taylor-Brown ym. 2015)

e bokseri (Guthrie ym. 2012, Necas ym. 2000)

¢ valkoinen lansiylamaanterrieri (Adams ym. 2011, Taylor-Brown ym. 2015)

e yorkshirenterrieri (Adams ym. 2011, Taylor-Brown ym. 2015)

e staffordshirenbullterrieri (Whitehair ym. 1993, Taylor-Brown ym. 2015)

e bichon frisé (Engdahl ym. 2021b)

e jackrussellinterrieri (Engdahl ym. 2021b).

Necas ym. 2000 lisasi luetteloon myos amerikanstaffordshirenterrierin, fila brasileiron, ameri-
kancockerspanielin, chow chown, lyhytkarvaisen saksanseisojan, bernhardinkoiran ja bull-
mastiffin. Sairautta esiintyy paljon myds monirotuisilla koirilla (Bellumori ym 2013).

Altistavat tekijat

Suurin osa eturistisidevauriolle altistavista tekijoista liittyy koiran rakenteeseen tai muihin sai-
rauksiin ja niiden aiheuttamaan toimintahairioon polvinivelessa (Griffon 2010, Comerford ym.
2011, Kallio 2018).

Rakenne

Rakenteen osalta tarkea ristisidevammalle altistava tekija ovat suorat takakulmaukset eli si-
vusta katsottuna liian suora polvi. Polvikulmalla tarkoitetaan polven taakse jaavaa reisiluun ja
saariluun valista kulmaa, jonka tulisi olla normaalirakenteisella koiralla noin 135 astetta. Kun
polvi on rakenteellisesti liian suora, polvikulma kasvaa ja pahimmillaan saariluu ja reisiluu voi-
vat olla lahes yhdensuuntaiset, mika aiheuttaa eturistisiteelle lisarasitusta.
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Muut polvinivelen sairaudet

Muut polvinivelen sairaudet, kuten pienten koirien tyypillinen polvilumpion sijoiltaanmeno ja
isompien osteokondroosi, johtavat usein ristisidevaurioon (Gibbons ym. 2006, Campbell ym.
2010, Nganvongpanit ym. 2011, Boge ym. 2020). Polvilumpion luksaatioon liittyy tulehdusre-
aktion ja nivelrikkomuutosten lisaksi polvinivelen toiminnallinen asennonmuutos. Etenkin hoi-
tamaton mediaalinen sijoiltaanmenotaipumus, johon liittyy saariluun kiertyminen sisaanpain,
vaurioittaa ristisidetta (Kallio 2018, Comerford ym. 2011).

Campbellin ym. tutkimuksessa (2010) 41 prosentilla mediaalisen sijoiltaanmenon koirista oli
samanaikaisesti myos ristisidevaurio. Erityisesti pahimmanasteisen (IV) polvilumpion luksaa-
tion on todettu olevan yhteydessa ristisiteen pettamiseen (Campbell ym. 2010, Nganvongpa-
nit ym 2011).

Engdahlin tutkimuksessa (2021a) polvilumpion sijoiltaanmeno oli yleisin polveen liittyva diag-
noosi chihuahualla, yorkshirenterrierillg, villakoiralla (kaapio ja toy) ja ranskanbulldoggilla ja
ristisiteen repedaman jalkeen toiseksi yleisin diagnoosi bichon frisélla ja jackrussellinterrierilla.
Kaikilla nailla roduilla on kohonnut riski mediaaliseen sijoiltaanmenoon. Ristisiteen repeama
oli kaikkien naiden rotujen kolmen yleisimman polvidiagnoosin joukossa.

Osteokondroosi voi hairita eturistisiteen normaalia kehittymista kasvuaikana ja myéhemmin
osteokondroosiin liittyva rustovaurio, nivelen tulehdusreaktio ja nivelrikkomuutokset johtavat
eturistisiteen pettamiseen (Kallio 2018).

My®6s lonkkien kipeytyminen lisaa polvinivelten kuormitusta ja saattaa altistaa ristisidevau-
riolle (Kallio 2018).

Muut altistavat sairaudet

Engdahlin tutkimuksessa (2021b) tietyt diagnoosit, kuten tuki- ja lilkuntaelinten, ihotautien,
maha-suolikanavan, virtsateiden, silmien ja maksan diagnoosit sekd muut, koko kehon yleis-
diagnoosit (kuten vasymys), olivat yleisempia koirilla, joilla oli ristisidevaurio. On mahdollista,
etta jotkut naista sairauksista tai niihin liittyvista hoidoista toimivat ristisidevauriolle altistavina
tekijoina. Esimerkiksi atooppista ihosairautta hoidetaan yleisesti pitkdaikaisella kortisonihoi-
dolla, ja nivelsiteen repedama on yksi kortisonihoidon aiheuttaman Cushingin taudin ilmen-
tyma.

Bogen ym. (2020) tutkimuksessa 40,2 prosentilla ristisidevaurion vuoksi hoidetuista koirista oli
samanaikaisesti jokin muu sairaus. Yleisimmat naista sairauksista olivat ortopedisten sairauk-
sien osalta polvilumpion sijoiltaanmeno seka muista sairauksista ihosairaudet.

Ristisidevaurioita tavataan kaikenikaisilla koirilla, mutta tyypillinen esiintymisika voi antaa viit-
teita sairauden taustasyysta rodussa. Osteokondroosin yhteydessa ristisidevaurio voi oireilla
jo ennen kasvun paattymista. Joillakin pienilla roduilla valtaosa ristisidevaurioista ilmenee
vanhuusvuosina, jolloin rappeuttavat yleissairaudet voivat olla merkittava taustasyy (Kallio
2018). lakkailla koirilla yleiskuntoon vaikuttavat sairaudet altistavat, erityisesti kilpirauhasen
vajaatoiminta ja kortisolin liikaeritys (Cushingin tauti).

Koiralla, jolla todetaan ja hoidetaan ristisidevaurio, on noin 50 % todennakoisyys kehittaa etu-
ristisidevaurio my6s toiseen polviniveleen seuraavan vuoden kuluessa (Buote ym. 2009, Muir

79



Luonnonvara- ja biotalouden tutkimus 16/2023

ym. 2011). Tamakin havainto korostaa rakenteen, yksilollisen alttiuden ja perinndllisen taipu-
muksen merkitysta vaurion synnylle yksittdisen trauman sijaan.

Myds ylipaino on merkittava ristisidevauriolle altistava tekija. Taylor-Brownin ym. katsauk-
sessa vakuutusyhtidaineistosta (2015) todettiin riskien liittyvan koiran rotuun, ylipainoon ja
ikaan (yli 3-vuotiailla riski oli suurempi kuin tata nuoremmilla). Steriloiduilla nartuilla diagnoo-
sin todennakdisyys oli 2,1-kertainen verrattuna steriloimattomiin. Samanlaisia tuloksia on ra-
portoinut myds mm. Whitehair ym. 1993.

Periytymistapa ja jalostus

Eturistisidevaurio on monitekijainen sairaus, jonka syntyyn vaikuttaa geenien lisdksi joukko
muita, edelld lueteltuja tekijoita. Myos altistavista tekijoista moni on perinnéllinen. Jalostusta
ajatellen tarkeimpia altistavia tekijoita ovat nykytiedon mukaan rakenne, polvilumpion luksaa-
tio ja osteokondroosi.

Ristisidevaurion riskivariantteja on todettu olevan lahes sata (Baker ym. 2017, tutkimus labra-
dorinnoutajalla). My6s newfoundlandinkoirilla on paikannettu sairauteen yhteydessa olevia
genomin kohtia (Wilke ym. 2006).

Sairaudelle on arvioitu kohtalaisia tai korkeita periytymisasteita, riippuen rodusta seka kayte-
tysta mallista ja menetelmasta (genominen analyysi, regressioanalyysi):

e bokseri 0,28 (Nielen ym. 2003)
¢ labradorinnoutaja 0,48-0,89 (Baker ym. 2017, Cook ym. 2020)
¢ newfoundlandinkoira 0,27 (Wilke ym. 2006).

Edella esitetyn perusteella ristisidevaurioita voitaisiin vahentaa seuraavin jalostuksellisin kei-
noin:

1. Keraamalla tietokantaa ristisidevaurion sairastaneista koirista seka naiden koirien jatta-
minen jalostuksen ulkopuolelle.

o Poikkeuksena tapaukset, joissa ristiside on katkennut hyvin voimakkaan ulkoisen voi-
man seurauksena. Tallainen tilanne voi seurata esimerkiksi voimakkaan tormayksen,
kuten auto-onnettomuuden, yhteydessa. Tallaisessa tapauksessa polvessa on
yleensa aina muitakin rakenteita rikki. Perinndllisesti vahva ristiside ei katkea leik-
kiessa eika myoskaan normaalissa tai raskaassakaan, koiralle ominaisessa liikunnassa.

o Koirakohtainen tieto kirurgisen hoidon tarpeesta on erityisen tarkeaa, koska ristiside-
vaurioille ei ole olemassa seulontamenetelmaa, ja ristisiteiden pettdessa koiraa on
yleensa ehditty jo kayttaa jalostukseen.

2. Jalostamalla koirien rakennetta terveemmaksi ja toimivammaksi (Anderson ym. 2020,
Griffon 2010, Wilke 2010).

o Rakenteen seulontamittaukset ominaisuuksissa, joilla on vahva yhteys ristisidevauri-
oihin seka niihin liittyviin genomin riskialueisiin.

o Rakenneominaisuudet ovat tyypillisesti voimakkaasti perinnéllisia, mika tarkoittaa,
ettd nilden muuttaminen jalostusvalinnan keinoin on suhteellisen helppoa.

3. Vahentamalla muita perinndllisia riskitekijoita.

o Erityisesti patellaluksaatio, osteokondroosi ja lonkkanivelen kasvuhairié; myos yli-

paino.
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4. Kayttamalla avuksi sukulaistietoihin ja/tai genomiin perustuvia riskiennusteita (jalos-
tusindeksit, dna-testaus).

o BLUP-jalostusindeksit ja yksinkertaisemmat riskiennusteet (vrt. epilepsiaindeksi suo-
menpystykorvalla).

o Bakerin ym. (2017) tutkimuksessa ristisidevaurioihin yhteydessa olevia genomin koh-
tia kaytettiin yksilokohtaisen riskin arvioimiseen. Genomiset riskiarvot erosivat sel-
vasti sairaiden ja kontrollikoirien valilla. Genomitesti on saatavilla yhdysvaltalaistaus-
taisille labradorinnoutajille ja kehitteilld laajemmalle populaatiolle seka muille riski-
roduille.

o Indekseja ja riskiennusteita voitaisiin laskea yhdistamalla eri tietolahteita: tiedot sai-
rastuneista koirista, rakenteen mittaustulokset, seulontatutkimustulokset patella-
luksaatiosta ja lonkkanivelen kasvuhairiosta seka mahdolliset genomiset riskiarvot.

5.7. Osteokondroosi

Osteokondroosi (OC) on kasvuaikainen ruston alaisen luutumisen hairi®, jossa hairiokohtaan
syntyy rustovaurio. Osteokondroosia esiintyy seka ihmisilla etta useilla muilla lajeilla, tyypilli-
simmin sioilla, hevosilla ja koirilla.

Koirilla osteokondroosia esiintyy erityisesti olka-, kyynar-, polvi- ja kinnernivelissa (Olsson
1987). Tassa selvityksen osassa kasitelladn padasiassa olkanivelen osteokondroosia, joka on
koirien yleisin osteokondroosin esiintymispaikka ja jolle on olemassa jalostuksessa kayttokel-
poinen seulontamenetelma.

Suuri osa polven osteokondroosimuutoksista diagnosoidaan todennakdisesti sekundaarisai-
rauksien, kuten polven ristisidevaurioiden ja nivelrikon muodossa (ks. Polven eturistisidevau-
rio). Kasvuidssa polven osteokondroosin diagnosoiminen rontgenkuvilla on haastavaa ja edel-
lyttaisi usein CT-kuvausta. Kyynarnivelen osteokondroosi on usein seurausta nivelen osien yh-
teensopimattomuudesta tai murtuneesta varislisakkeesta. Kyynarnivelessa osteokondroosia
voi olla hankala tai mahdoton kuvantamalla osoittaa erillisena sairautena. Kinnernivelen os-
teokondroosi on koirilla suhteellisen harvinaista (ELL J. Kallio, henkildkohtainen tiedonanto
10.1.2022).

Osteokondroosi on sama sairaus esiintymispaikasta huolimatta, joten tieto kaikista oireilevista
ja lopetetuista koirista on jalostuksessa arvokasta ja lisaa sukulaisista kertyvaa tietoa ja siten
varmuutta, jolla jalostukseen valitaan sairauden vahentamisen kannalta oikeat koirat.

5.7.1. Olkanivelen osteokondroosi

Olkanivelen osteokondroosi diagnosoidaan yleensa rontgentutkimuksella. Réntgenkuvissa
osteokondroosi nakyy rontgenharvana kuoppana tai tasaantumana, jonka alla luun tiiviys on
yleensa paikallisesti lisadntynyt (Reunanen 2021).
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Osteokondroosista tunnetaan kolme eri muotoa/vaihetta (Ytrehus 2007):

e latens: toiseen luuhun niveltyvan luun paan (epifyysin) rustossa oleva paikallinen kuol-
leiden solujen alue.

e manifesta: em. kuolleiden solujen alue jaa luun ymparoéimaksi luutumisrintaman saa-
vuttaessa muutosalueen, eika normaalia rustovalitteista luutumista tapahdu. Tama
alue on herkkd mekaaniselle rasitukselle ja nivelrustoon voi muodostua halkeamia.

¢ |opulta paikallisen luutumishairion paalla oleva rustokudos murtuu ja nivelpinnalle
syntyy rustolappa, joka voi irrota nivelensisaiseksi irtopalaksi: dissecans (OCD).

Esiintyvyys

Lavikan (2016) aineistossa bordercollieilla (129 hoidettua koiraa) osteokondroosia esiintyi
yleisimmin olkanivelissa (93,9 % potilaista). Necasin ym. (1999) 112 koiran eldinlaakariaineis-
tossa 76 % hoidetuista tapauksista koski olkanivelid, loput polvia (16 %), kintereita (4,4 %) ja
kyynarnivelta (3,6 %).

Necasin ym. (1999) aineistossa muutokset olivat molemminpuolisia 25 prosentissa tapauk-
sista. Rochat (2012, viitattu lahteessa Lavikka 2016) mainitsee muutosten olevan molemmin-
puolisia 27-68 prosentilla koirista.

Osteokondroosia esiintyy erityisesti suurilla ja jattiroduilla. Riskirotuina on kirjallisuudessa
(Ohlert ym. 2016, Maddox ym. 2013, McKee & Macias 2004, La Fond ym. 2002, Morgan ym.
1999, Necas ym. 1999, Padgett ym. 1995b, Knecht ym. 1977) mainittu ainakin seuraavat:

e berninpaimenkoira

e bokseri

e bordercollie

e bouvier

e bullterrieri

e dalmatiankoira

e englanninsetteri

e fila brasileiro

e irlanninsusikoira

e isosveitsinpaimenkoira
¢ newfoundlandinkoira
¢ labradorinnoutaja

e rottweiler ja

e tanskandoggi.

Lavikan (2016) tutkimusaineiston perusteella laskettu hoitoa vaatineen osteokondroosin
esiintyvyys bordercollieilla Suomessa vaihteli noin 2,5-3,8 %:n valilla vuosina 2011-2015. Ken-
nelliiton jalostustietojarjestelmaan on kertynyt vuodesta 2018 marraskuun 2022 alkuun men-
nessa seulontatutkimustuloksia 1006 bordercolliesta, joista 98:lla (9,7 %) on todettu os-
teokondroosi. Muita paljon tutkittuja rotuja ovat esim. rhodesiankoira (sairaiden osuus tutki-
tuista 7,6 % eli 9/119) ja saksanseisoja, jonka karkeakarvaisella muunnoksella sairaiden osuus
on ollut 11,1 % (7/63) ja lyhytkarvaisella 19,0 % (29/153). Osteokondroosin seulontatutkimus
on ollut Suomessa tarjolla vasta muutamia vuosia.
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Sveitsissa jalostusta varten tehdyissa seulontatutkimuksissa olkanivelen osteokondroosin
esiintyvyydeksi on havaittu isosveitsinpaimenkoiralla 14 % ja bordercolliella 8 % tutkituista
351 ja 511 koirasta (Ohlert ym. 2016). Belgiassa esiintyvyys on seulontatutkimuksissa vaihdel-
lut nollan ja kymmenen prosentin valilla (isosveitsinpaimenkoira, berninpaimenkoira, labrado-
rinnoutaja, kultainennoutaja; Coopman ym. 2008).

Seulontatutkimukset koskevat lahtokohtaisesti terveita koiria, joten esiintyvyys ei kuvaa koko
populaatiota. Ontuvien osteokondroosikoirien rontgenkuvat lahetetaan vain harvoin lausutta-
viksi ja kirjattaviksi seulontaohjelmaan (Ohlert ym. 2016). Tama olisi kuitenkin jalostusta aja-
tellen tarkeaa.

Periytymismuoto

Osteokondroosi on monigeeninen, perinnéllinen sairaus. Sioilla ja hevosilla on I6ydetty riski-
lokuksia tai ehdokasgeenejd, mutta yksittdista selittavaa geneettista tekijaa ei ole. Periytymis-
asteita on arvioitu niin ikaan sioilla ja hevosilla, ja ne vaihtelevat valilla (0,14-0,52; (Grondahl
& Dolvik 1993, Reiland ym. 1978, van Grevenhof ym. 2009).

Koirien osteokondroosille on arvioitu periytymisasteita berninpaimenkoirilla ja labradorin-
noutajilla, ja arviot ovat olleet hyvin vaihtelevia (0-0,77; Hartmann ym. 2010, Guthrie &
Pidduck 1990, Morgan ym. 1999).

Oireet, hoito ja ennuste

Osteokondroosin lievat muodot latens ja manifesta ovat usein oireettomia. Nivelen sisalla
oleva irtopala (dissecans-muoto) ja/tai nivelnesteen kontakti luun pintaan aiheuttaa yleensa
steriilin tulehdusreaktion (-> lammin, turvonnut, kipea nivel; Johnston 1998, Reunanen 2021).

Osteokondroosin yleisin oire on epamaarainen ontuma noin 3-9 kuukauden idssa. Ontuma
voimistuu rasituksessa ja vahenee levossa. Valilla ontumaa voi olla vaikea huomata, etenkin
jos se on lieva tai molemminpuolinen. Tall6in voidaan havaita lyhentynyt askelpituus seka
kipu raajan koukistuksessa tai ojennuksessa. Joskus oireilu alkaa vasta aikuisiassa.

Osteokondroosimuutos (latens ja manifesta) voi kasvun myota parantua, pysya ennallaan tai
johtaa rustopalan irtoamiseen (dissecans; Reunanen; Grgndalen 1974). Nuorilla sioilla mani-
festa-muotoja I6ytyi 70 prosentilta tutkittuja eldaimia, mutta kliinista sairautta vain seitsemalla
prosentilla (Ytrehus ym. 2004a). Ihmisilla noin joka toinen rontgenissa nakyva juveniili os-
teokondroosimuutos parani konservatiivisella hoidolla (Cahill 1995), koirilla potilasmateriaa-
lissa tilanne vaikuttaa samansuuntaiselta (ELL Juha Kallio, sahkopostitiedonanto 10.1.2022).

Irtopalamuutokseksi edennyt osteokondroosi (dissecans) johtaa usein selviin nivelrikkomuu-
toksiin (Grgndalen 1974, Ohlert ym. 2016, Reunanen 2021). Pahimmassa tapauksessa kehittyy
vakava nivelrikko ja/tai olkanivelessa hauisjanteen tulehdus, liittyen olkanivelen tulehdusreak-
tioon tai nivelrikkoon (Reunanen 2021; Juha Kallio séhkopostitiedonanto 10.1.2022). Nivel-
rikko aiheuttaa kroonista kipua.

Osteokondroosin varhainen havaitseminen ja hoito antaa yleensa paremman ennusteen ja hi-
dastaa nivelrikon kehittymista. Ennusteeseen vaikuttavat osteokondroosimuutoksen sijainti,
valittu hoitomuoto seka koiran ika (Biezynski ym. 2012, Johnston 1998, Olivieri ym. 2007; ELL
Juha Kallio, sahkdpostitiedonanto 10.1.2022).
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Olkanivelen osteokondroosilla, jossa muutos on olkaluun paan takaosan sisareunalla, on nive-
lista paras hoitoennuste. Ennuste on huonompi, jos:

¢ koiralla havaitaan oireiden alkaessa vakavat muutokset

e koira on kooltaan suuri

e vakavaksi edenneen muutoksen operatiivinen hoito myohastyy tai jaa tekematta
¢ nivelessa on jo ennestaan nivelrikkoa

e osteokondroosi sijaitsee kinnernivelessa, kyynarnivelessa tai polvessa.

Oireettomille tai lievaoireisille koirille voi sopia konservatiivinen hoito eli painonhallinta, lepo
ja kipulaakitys. Muussa tapauksessa nivel hoidetaan kirurgisesti.

Olkanivelen osteokondroosin kirurgisessa hoidossa ennuste on hyva.

Lavikan (2016) lisensiaatintutkielmassa Suomessa hoidetuilla 129:11a bordercollieilla os-
teokondroosi (valtaosin olkanivelessa sijaitseva) hoidettiin useimmiten kirurgisesti (73,6 %
potilaista). Lieva tai kohtalainen nivelrikko kehittyi osteokondroosin seurauksena 40,5 %:lle
potilaista, mutta tasta huolimatta 80 % koirista kuntoutui omistajan arvion mukaan fyysisesti
raskasta tai kohtalaisen raskasta tyo- tai harrastuskayttoa kestaviksi. Pian oireiden alkamisen
jalkeen leikatut koirat kestivat paremmin fyysista rasitusta kuin myohemmin leikatut.

Altistavat tekijat

Osteokondroosia esiintyy enemman uroksilla kuin nartuilla. IImié on sama myos ihmisilla ja
sioilla, ei kuitenkaan hevosilla.

Sukupuolen ohella ainoastaan kahdesta osteokondroosin riskitekijasta vallitsee tutkijoiden
kesken yksimielisyys: ndama ovat perinnéllinen alttius seka nivelen epasuotuisa rakenne, joka
niin ikaan on perinnollista. Epasuotuisa rakenne aiheuttaa normaalia suuremman rasituksen
tietylle alueelle nivelpinnalla ja saattaa siten altistaa osteokondroosille (Grgndalen 1974). Pih-
tipolvisuus altistaa polven osteokondroosille, koska pihtipolvissa suurempi painorasitus koh-
distuu reisiluun ulommalle nivelnastalle (Olsson 1987). Kyynarluun ja varttindluun epatasainen
kasvu altistaa kyynarnivelen osteokondroosille (Olsson 1987).

Muiksi riskitekijoiksi on esitetty liiallisen energiaruokinnan aiheuttamaa nopeakasvuisuutta,
ylipainoa, ulkoista traumaa, verenkiertohairiita ja hormonaalisia tekijoita. Trauma ei kuiten-
kaan riita selittajaksi, koska osteokondroosimuutokset esiintyvat tietyissa kohdissa ja ovat
usein molemminpuolisesti symmetrisia (De Lahunta ym. 1974, Grgndalen 1974, Woodard ym.
1987, Ytrehus ym. 2004b, 2007).

Kaytannon potilasmateriaalissa olkanivelen osteokondroosin suurimpina riskitekijéind nousee
esille perima, lonkkanivelen kasvuhairio seka kasvuikaan (n. 4-8 kk) ajoittuva traumaattinen
liikunta, jota edesauttavat vilkkaus, ylipaino ja kuormittavat koulutus- ja palkkausmenetelmat
(ELL Juha Kallio, sahképostitiedonanto 10.1.2022).

Osteokondroosin arviointi

Osteokondroosin perinndllisen luonteen vuoksi sen véhentaminen systemaattisin jalostusva-
linnoin on mahdollista. Jalostuksessa voidaan kayttaa koiran omia seka lahisuvun seulontatut-
kimustuloksia seka tietoja koirien sairastavuudesta.
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Olkanivelen osteokondroosille laadittiin suomalainen seulontatutkimusohje vuonna 2016
(Suomen Kennelliitto). Olkanivel on koirien yleisin osteokondroosin esiintymispaikka, joten
sita tutkimalla l0ydetdan suurin osa koirien osteokondroositapauksista.

Suomen Kennelliiton ohjeiden mukainen olkanivelen osteokondroosilausunto voidaan antaa
alle 12 kuukauden ikaiselle koiralle, jos nivelessa todetaan osteokondroosimuutos (OC sairas).
Terve-lausuntoa ei voida antaa ennen 12 kuukauden ikaa.

Arvosteluasteikko on kolmiportainen (Suomen Kennelliitto 2022):

e OC terve (ei todettu osteokondroosimuutoksia). Olkaluun paan takareuna on muodol-
taan pyored ja pinnaltaan tasainen.

e OC tulkinnanvarainen. Hyvin lievat tai epatyypilliset muutokset.

e OC sairas (todettu osteokondroosimuutoksia). Olkaluun paan takapinnassa nakyy ta-
saantuma tai rontgenharva alue.

5.8. Silmasairaudet

Elina Pietild, ELL, pieneldinsair. erikoiseldinlddkdri, DipECVO

Koiria on tutkittu perinndllisten silmasairauksien varalta ja niiden karsimiseksi jalostuksen
avulla 50-luvulta saakka, jolloin irlanninsettereilla todettiin etenevaa, sokeuttavaa verkkokal-
vosairautta. Vuosikymmenia huomiota kiinnitettiin 1dhinna sokeuttavaan perinnélliseen verk-
kokalvorappeumaan (progressive retinal atrophy, PRA), potentiaalisesti sokeuttaviin kaihi-
muutoksiin (hereditary cataract, HC) ja verkkokalvon kehityshairidihin (retinal dysplasia, RD).
Nykyaan tiedetaan ja listataan myos lukuisia muita perinndlliseksi tiedettyja/oletettuja muu-
toksia silmien eri osissa. Osa naista muutoksista on eldimen hyvinvoinnin kannalta vahamerki-
tyksellisia. Perinndllisia tai perinndlliseksi oletettuja sairauksia on lueteltu ja kuvailtu mm. Eu-
roopan silmasairauseldinladkarien (European College of Veterinary Ophthalmologists, ECVO)
julkaiseman ohjeiston 6. luvussa (ECVO Manual, Chapter 6 Guidelines).

ECVO antaa koiranomistajille ja —kasvattajille neuvoja silmasairauksien merkityksellisyydesta
yksilon hyvinvoinnille ja jalostukselle (ECVO Manual, Chapter 8 Vet Advice). Jalostusvalinnoilla
tulee pyrkia estamaan/vahentamaan vakavien, nakda uhkaavien ja/tai kipua tai leikkaushoi-
toa/jatkuvaa laakitystarvetta aiheuttavien sairauksien ilmenemista. ECVOn antamat jalostus-
suositukset liittyvat suoraan silman terveyteen, ja jalostusvalintoja tehtdessa on etenkin lie-
vempien silméasairauksien kohdalla aina otettava huomioon my®s rodussa esiintyvat muut
sairaudet.

Osa silmasairauksista ilmenee vasta nuorella aikuisella tai keski-idssa. Jotta saataisiin kattavaa
tietoa perinndllisten silmasairauksien esiintymisesta ja mahdollisesti periytymismallista, suo-
sittaa ECVO virallisen silmatarkastuksen tekemista jalostukseen kaytettaville elaimille vuosit-
tain, muille 3—4 kertaa elamassa, esim. 1, 3, 6 ja 9-vuotiaina. Gonioskopia eli silman kam-
miokulman tutkiminen ahdaskulmaglaukoomalle altistavien muutosten varalta tulisi tehda ro-
duilla/koiratyypeilld, joilla esiintyy kyseista sairautta. Gonioskopiaa suositellaan kolmen vuo-
den valein (ECVO Manual, Chapter 8 Age and frequency recommendations).

Rekisterdityjen rotukoirien jalostuksessa koiria tutkitaan silmasairauksien varalta vaihtelevan
laajuisesti eri maissa ja mantereilla. Lausuntoja perinnéllisten silmasairauksien varalta saavat
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antaa siihen erikseen hyvaksytyt eldinladkarit. Lausunnot kerataan ja tallennetaan mait-
tain/maanosittain eri tavalla rekistereihin, osassa maista (kuten Suomessa) ne ovat julkisia.

Suomessa nailla lausunnoilla on vaikutusta pentujen rekisterdintiin Suomen Kennelliitossa
vain niissa roduissa, joissa on Perinndllisten vikojen ja sairauksien vastustamisohjelma
(PEVISA) ja niissakin vain PEVISA-ohjelmassa mainittujen sairauksien osalta. Muissa roduissa
jalostusvalintoja ohjataan jalostuksen tavoiteohjelman avulla, mutta paatdksen tekee kuiten-
kin aina kasvattaja. Koska koira toistaiseksi lainsaagdanndllisesti on tavara, voi omistaja halu-
tessaan estaa lausunnon julkaisemisen Kennelliiton jalostustietojarjestelmassa, mikali tulos on
epamieluisa ja rotu ei kuulu PEVISA-ohjelmaan. Tallaisia koiria saatetaan siis myds kayttaa ja-
lostukseen, ja niiden pennut rekisterdidaan Kennelliittoon normaalisti. Toisaalta kokonaisuu-
tena terveitd koiria saatetaan jattaa kayttamatta jalostukseen vahapatoisten silmamuutosten
takia.

ECVO pitaa sivuillaan ylla myos listaa olemassa olevista dna-testeista silmasairauksien osalta
(ECVO Manual, Chapter 10: DNA tests for Hereditary Eye Disease, Chapter 10.1: Known Genes-
Mutations and Genetic Testing). Tietoa tunnetuista geenimuunnoksista ja saatavilla olevista
dna-testeista 16ytyy kootusti my0s sivuilta omia.org ja rotukohtaista tietoa sivulta
https://dogwellnet.com/ctp/ (genetic testing). Dna-testien teettamista tulisi mainituissa riski-
roduissa ja/tai rotuyhdistelmissa edellyttaa jalostukseen kaytettavilta eldimilta. Testit eivat
kuitenkaan korvaa kliinisia silmatutkimuksia, koska testit eivat kerro silmien kokonaistilan-
teesta. Lisaksi samaa perinndllista silmasairautta saattaa rodussa aiheuttaa useampikin geeni-
muutos.

ECVO suosittelee jattamaan jalostuksesta pois yksilot, joilla on kipua/epamukavuutta aiheut-
tava ja/tai nakéa uhkaava silmasairaus tai leikkaushoitoa ja/tai jatkuvaa laakitysta vaativa sil-
masairaus. Suositus koskee seka perinndlliseksi tiedettyja etta oletettuja sairauksia. Kempen ja
Maen (2020) selvityksessa listattiin jalostusrajoitukset erityisesti lyhytkalloisuuteen liittyville
silmien ja silmanymparyskudosten sairauksille ja vioille. Naita taydentava, ECVO:n suositusten
mukainen listaus on seuraava:

Kipua/epdmukavuutta aiheuttavia perinnoéllisid/perinndlliseksi oletettuja silmasairauksia
ovat/voivat olla esimerkiksi seuraavat:

e kovat, silman pintaa hankaavat ylimaaraiset ripset (distichiasis ja ektooppinen cilia, va-
kava)

e sisaanpain kiertyneet luomet (entropion)

e immunologisesta kyynelrauhasen tulehduksesta (tai muusta syysta johtuva) kyynelnes-
teen vahyys ja siita johtuva side- ja sarveiskalvon tulehdus eli nk. kuivasilma (kerato-
konjunktivitis sicca)

e sarveiskalvon haavaumia aiheuttava punktaattikeratiitti (hoitamattomana)

¢ vakavat silman kammiokulmamuutokset, jotka altistavat glaukoomalle

¢ silmanpainetauti eli glaukooma (ahdas- tai avokulmaglaukooma)

¢ linssiluksaatio

¢ pitkalle edennyt kaihi aiheuttamansa sekundaarisen uveiitin kautta (hoitamattomana)

e ocular melanosis, jossa melanosyyttien epanormaali lisdantyminen suonikalvostossa
voi johtaa etukammionesteen ulosvirtausrakenteiden tukkeutumiseen ja sekundaari-
seen glaukoomaan.
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Nakoa uhkaavia perinnoéllisia/perinnélliseksi oletettuja silméasairauksia ovat/voivat olla mm.:

silmakuopan mataluudesta johtuva silman liiallinen ulkonevuus (brakykefaaliset koirat)
o -> sarveiskalvon pigmentaatio ja haavat +/- silman puhkeaminen, silmdamunan
ulospullahdus silmakuopasta
krooninen pinnallinen sarveiskalvontulehdus eli pannus (hoitamattomana)
pigmentoiva sarveiskalvon tulehdus (hoitamattomana)
macular corneal dystrophy labradorinnoutajalla
immunologisesta kyynelrauhasen tulehduksesta (tai muusta syysta johtuva) kyynelnes-
teen vahyys ja siita johtuva side- ja sarveiskalvon tulehdus, nk. kuivasilma (keratokon-
junktivitis sicca, KCS) hoitamattomana
vakava-asteinen sarveiskalvon rappeuma eli korneadystrofia (stromaalinen tai endote-
liaalinen)
kaihi
linssiluksaatio
vakava-asteiset sikiokautisten kudosten jaanteet (persistoiva pupillamembraani el
PPM iiris-kornea ja iiris-linssi tai lamina) ja persistoiva hyperplastinen alkulasiainen ja
persistoiva tunica vaskulosa lentis eli PHTVL-PHPV aste 3-6)
vakavat silman kammiokulmamuutokset, jotka altistavat glaukoomalle
silmanpainetauti eli glaukooma (ahdas- tai avokulmaglaukooma)
ocular melanosis, jossa melanosyyttien epanormaali lisddntyminen suonikalvostossa
voi johtaa etukammionesteen ulosvirtausrakenteiden tukkeutumiseen ja sekundaari-
seen glaukoomaan.
synnynnainen verkkokalvon irtauma
vakava-asteinen nakéhermon kudospuutos eli coloboma
etenevat verkkokalvon rappeumaa aiheuttavat sairaudet
o0 PRA ja osa muista perinndllisista verkkokalvosairauksista
silman peittavat ihopoimut (esim. chow chow ja shar pei)
luomiraon valahtaminen silman alapuolelle
O syyna runsas paanahka, raskaat korvat ja liian suuri luomirako (monet spanielit,
vihikoirat, bassetit)

Leikkaushoitoa vaativia perinndllisia/perinnélliseksi oletettuja silméasairauksia ovat/voivat olla

mm.

luomien asentovirheet:
O entropion
* spanielit, noutajat, molossit ja niiden tyyppiset koirat: lateraalinen ala-
luomi +/- luomien ulkokulma
* brakykefaaliset ja pyéredkalloiset koirat, joilla pieni kuono ja jyrkké
stoppi: mediaaliset luomen reunat ja sisGnurkka
o ektropion ja liian suuri luomirako eli makroblefaron: mm. spanielit, vihikoira,
bernhardilainen, tanskandoggi ja niiden tyyppiset koirat
o matala silmakuoppa ja ulkoneva silma: brakykefaaliset koirat
silman peittavat ihopoimut
luomiraon valahtaminen silman alapuolelle johtuen 16ysasta otsanahasta ja suurista,
raskaista korvista
luomien synnynnaiset kudospuutokset (coloboma)
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e aukeamattomat kyynelkanavien aukot (puncta aplasia), jos niistd aiheutuu hairitsevaa
kyynelvuotoa

o ylimaaraiset ripset (distichiasis, ektooppinen cilia)

o laatu usein verrannollinen karvanlaadun kanssa: jéykdt aiheuttavat vihemmdn
haittaa kuin pehmedit

e vilkkuluomen kyynelrauhasen ulospullahdus, nk. cherry eye

e vilkkuluomen ruston kiertyma

¢ virhesijaintinen kudossaareke silman alueella (dermoidi)

e punktaattikeratiitti (hoitamattomana, jos johtaa syviin sarveiskalvohaavoihin / silman
puhkeamiseen)

e immunologisesta kyynelrauhasen tulehduksesta (tai muusta syysta johtuva) kyynelnes-
teen vahyys ja siita johtuva side- ja sarveiskalvon tulehdus, nk. kuivasilma (keratokon-
junktivitis sicca)

o sylkirauhastiehyeen siirto alaluomen alle, jos ladakehoito ei auta

e iirismelanoma

¢ linssiluksaatio

e kaihi

¢ glaukooma.

Kirurgisia toimenpiteitd, joiden ei tarvitse johtaa jalostuskieltoon: punktan avaus, cherry eye,
rustokiertyma, dermoidi. Haitta yleensa vahainen, korjaantuu kerralla, periytyminen epaselva.

Jatkuvaa laakitysta vaativia perinndllisia/perinnolliseksi oletettuja silmasairauksia ovat/voivat
olla mm.

e krooninen pinnallinen sarveiskalvontulehdus eli pannus

e pigmentoiva sarveiskalvontulehdus eli keratiitti

e punktaattikeratiitti

¢ lymfosyyttinen-plasmasyyttinen vilkkuluomen tulehdus (plasmooma, usein yhdessa
pannuksen kanssa)

e macular corneal dystrophy labradorinnoutajalla

e immunologisesta kyynelrauhasen tulehduksesta (tai muusta syysta johtuva) kyynelnes-
teen vahyys ja siita johtuva side- ja sarveiskalvon tulehdus, nk. kuivasilma (keratokon-
junktivitis sicca)

e kaihi (pitkalle edetessaan aiheuttamansa hiljaisen silman sisdisen tulehduksen eli uveii-
tin takia) seka

e ocular melanosis sekundaarisen glaukooman takia

e glaukooma.

Bedfordin (2013) artikkelissa ‘Hereditary Ocular Disease in the dog’ on havainnollistavia kuvia
koirien silméasairauksista. Artikkeli on kirjoitettu FECAVA:n (Federation of European Compan-
ion Animal Veterinary Associations) tilauksesta.
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5.9. Yksittdisten geenimuunnosten aiheuttamat
hyvinvointiongelmat

Koirilla on tunnistettu satoja geenimuunnoksia (mutaatioita), jotka ovat yhteydessa perinnélli-
siin sairauksiin. Suurimmalle osalle nadistda muunnoksista on olemassa kaupallinen dna-testi.
Tunnetut geenimuunnokset, niihin liittyvat tutkimukset, muunnosten vaikutus ilmiasuun seka
mahdollisten dna-testien olemassaolo on listattu Sydneyn yliopiston yllapitamaan OMIA-tie-
tokantaan (omia.org).

Donner ym. (2022, vertaisarvioimaton artikkeli) tutkivat runsaan miljoonan koiran naytteita yli
150 maasta ja havaitsivat, etta 57 % koirista kantoi vahintaan yhta tutkituista 242 geenimuun-
noksesta joko hetero- tai homotsygoottina. Naiden geenimuunnosten merkitys saattaa vaih-
della eri roduissa hyvinkin paljon.

Osa geenimuunnoksista aiheuttaa tietyn sairauden aina esiintyessaan tietyssa genotyypissa,
toiset taas toimivat riskitekijoing, ollen osa laajempaa, sairastumiseen johtavaa kokonaisuutta.

Kausaaliset geenimuunnokset aiheuttavat ominaisuuden/sairauden

Kun geenimuunnos aiheuttaa ominaisuuden aina esiintyessaan yhtena tai kahtena kopiona,
muunnosta nimitetdan kausaaliseksi. Jos tallainen, perinndlliseen sairauteen liittyva geeni-
muunnos on vallitseva, jo yksi kopio riittda aiheuttamaan sairauden. Jos muunnos on vaistyva,
on kopioita oltava kaksi kappaletta, jotta sairaus puhkeaa.

Geenimuunnosta nimitetaan letaalitekijaksi, jos se aiheuttaa yksilon kuoleman esiintyessaan
kaksinkertaisena (homotsygoottisena). Muunnos on semiletaali, jos se homotsygoottisena
johtaa yli 50 % mutta alle 100 % kuolleisuuteen. Esimerkiksi kiinanharjakoiran rotuominaisuus
on vallitsevasti periytyva karvattomuus, jossa FOXI3-geenin vallitseva geenimuunnos on ho-
motsygoottisena letaali. Muunnos aiheuttaa kantajilleen ihosairauden nimelta ektodermaali-
nen dysplasia, joka nakyy muun muassa karvattomuutena tai hyvin harvana karvoituksena
sekd hammaspuutoksina ja hampaiden epamuodostumina. Koiralla on normaali turkki vain,
jos silla on kaksi vaistyvaa ns. villityypin geenimuotoa.

Letaalitekijan vaikutus nakyy normaalia pienempana pentuekokona. Risteytettdessa kaksi kar-
vatonta kiinanharjakoiraa, keskimaarin joka neljas (25 %) jalkeldinen on FOXI3-letaalitekijan
osalta homotsygootti ja kuolee. Loput jalkeldiset ovat letaalitekijan kantajia eli karvattomia
heterotsygootteja seka normaalikarvaisia koiria. Letaalitekijan kantajia on keskimaarin kaksi
kolmesta eli 67 % ja normaalikarvaisia koiria keskimaarin yksi kolmesta eli 33 %. Tama on tyy-
pillinen jalkelaisten genotyyppien suhde, kun kyseessa on letaalitekijan osalta heterotsygoot-
tien valinen risteytys.

Riskitekijoina toimivat geenimuunnokset

Osa koirilla tunnetuista geenimuunnoksista on riskitekijoita, jotka altistavat jollekin tietylle
sairaudelle. Esimerkiksi vaistyvasti periytyva muunnos geenissa SLC2A9 aiheuttaa ho-
motsygoottisille koirille virtsahappopitoisuuden nousun virtsassa ja veressa (hyperurikosuria;
HUU), altistaen virtsakivitaudille.

Riskitekijoiden aiheuttaman sairastumisriskin suuruus vaihtelee ja voi olla eri roduissa/koira-
tyypeissa erilainen.
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Geenimuunnokset, jotka liittyvat rotuominaisuuksiin

Osa koirien toivotuista rotuominaisuuksista aiheutuu geenimuunnoksista, jotka samalla ai-
heuttavat hyvinvointihaittaa tai altistavat sille. Osa naistda muunnoksista on letaaleja, kuten
esimerkiksi ylla kuvattu vallitsevasti periytyva, karvattomuutta aiheuttava geenimuunnos.
Muista haitallisista geenimuunnoksista poiketen rotuominaisuuksista vastuussa olevat tai nii-
hin kytkeytyneet muunnokset eivat karsiudu pois roduista, koska niita valitaan tiettyjen rotu-
piirteiden sailyttamiseksi, huolimatta oheissairauksista ja -vioista.

Turkin viria saiteleviin geenimuotoihin liittyvat hyvinvointihaitat

Joihinkin koiran turkin vareihin liittyy hyvinvointihaittaa tai ne altistavat hyvinvointihaitoille.
Tallaisia ovat esimerkiksi turkin merlekuviointi, sinidiluutio seka valkoiseen variin liittyva kuu-
rous.

Dna-testien luotettavuus

Jotkut geenit ovat osoittautuneet hankaliksi testata. Testattaessa esimerkiksi degeneratiivisen
myelopatian (https://omia.org/OMIA000263/9615/) riskigeenid, ovat koirat ja niiden vanhem-
mat saaneet tuloksia, jotka eivat periytymisen lainalaisuudet huomioiden ole voineet pitaa
paikkaansa. Turba ym. (2017) ja Santos ym. (2020) selvittivat ilmion syita, ja heidan tutkimus-
tensa perusteella voidaankin todeta, ettei SOD 7-geeniin liittyva dna-testi valttamatta ole talla
hetkella luotettava.

Riskitekijoita testattaessa on tarkeaa tietdd myds aiheuttaako testattava tekija merkittavan hy-
vinvointiriskin vai onko yhteys hyvinvointihaittaan heikko. Riskitekijoita ei kannata testata ro-
duissa tai koiratyypeissa, joissa niiden ei ole todettu liittyvan merkittavaan sairastumisriskiin.

Gershony ja Oberbauer (2020) ovat kirjoittaneet hyvan ja kattavan tietopaketin koirien dna-
testeista ja -testauksesta.

Tietokanta "Harmonization of Genetic Testing for Dogs’ dogwellnet.com-sivustolla (Internati-
onal Partnership For Dogs 2021) arvioi testilaboratorioita ja eri testien kayttokelpoisuutta eri
roduissa. Sivustolta saa tarvittaessa myds neuvontaa.

5.9.1. Rotu- ja ulkomuoto-ominaisuuksiin liittyvia ja/tai fiksoituneita haitallisia
geenimuunnoksia

*Tahdella merkityt: Lemmikkieldinten suojelua koskevassa Euroopan Neuvoston paatoslausel-
massa (1995) kehotetaan valttamaan tai kokonaan lopettamaan jalostus, jollei vakavien hait-
tojen poistaminen ole mahdollista.

Lyhytraajaisuus ja kondrodystrofia

Ks. luku 5.5.

Merletekija*

Merletekija aiheuttaa koiran turkkiin niin sanotun marmorointivarityksen, jossa eri puolilla
turkkia nakyy muuta turkin varia haaleampia laikkuja (Kuva 9).
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Kuva 9. Merle-varinen koira. Kuva: Pixabay.

Merle periytyy epataydellisesti vallitsevasti (Clark ym. 2006, Langevin ym. 2018, Murphy ym.
2018). Osa merlen genotyypeista aiheuttaa eriasteisia silman ja korvan kehityshairioita. Koiran
toinen tai molemmat korvat voivat olla kuuroja. Silmat voivat aaritapauksessa olla epanormaa-
lin pienet ja puutteellisesti kehittyneet (mikro-ophthalmia). Silma voi myds puuttua kokonaan.
Mikro-ophthalmiaan voi liittya my&s silman muiden osien kehityshairidita, minka takia silma
voi olla sokea tai huonosti nakeva.

PMEL-geenin alleelit

Merlevarityksen saa aikaan niin sanottu SINE-elementin (Short Interspersed Element) kiinnitty-
minen pigmentaatiota saatelevaan PMEL-geeniin (Clark ym. 2006). Tama vaikuttaa solujen ky-
kyyn tuottaa normaalia pigmenttia. SINE-elementilla on ns. poly-A-hanta, jossa on pitka jono
toistuvia emaspareja. Taman hannan pituus vaihtelee, ja saa aikaan merle-kuvioinnin seka ter-
veyshaittojen vakavuusasteen vaihtelun. Alleelit voidaan jakaa neljaan paaluokkaan (Langevin
ym. 2018, Murphy ym. 2018):

e kryptinen merle (Mc) — Ei yleensa nay koiran ilmiasussa, ei yleensa terveysongelmia

e epdtyypillinen merle (Ma) — tasaisen teraksenharmaa turkki; joissain lahteissa nimitys
diluutiomerle (Md)

e klassinen merle (M) — marmorointivaritys; muuta turkin varia haaleampia laikkuja

e harlekiinimerle (Mh) — mustat laikut valkoisella pohjalla (valkoisista kohdista puuttuu
pigmentti). Huomioitavaa: tata alleelia ei tule sekoittaa PSMB7-geenin (harlekiinilokus,
H) muunnokseen.

Mité pidempi alleeli, sitd voimakkaammin se nakyy koiran ilmiasussa ja sita voimakkaampia
terveysongelmia siihen liittyy. Suurimmat riskit ovat ns. tuplamerlegenotyypeilla Mh/Mh, M/M,
Mh/M, Mh/Ma, M/Ma, harlekiinimerlen osalta myds heterotsygooteilla. Jo yksi harlekiinimer-
lealleeli riittaa siis aiheuttamaan ongelmia. Koirat, joilla on vakavia oireita, ovat yleensa lahes
kokonaan valkoisia, kuuroja ja sokeita. Muun muassa Clarkin ym. (2006) seka Langevinin ym.
(2018) tutkimusjulkaisuissa on kuvaesimerkkeja eri genotyyppien vaikutuksesta koiran ilmi-
asuun.

Merlevaritysta esiintyy muun muassa shetlanninlammaskoirilla, australianpaimenkaoirilla, bor-
dercollieilla, chihuahuoilla, mayrakoirilla ja beaucenpaimenkoirilla (ks. https://omia.org/-
OMIA000211/9615/). My6s tanskandoggien harlekiinikuvio on merletekijan aikaansaama, yh-
dessa PSMB7-geenin (harlekiinilokus, H) muunnoksen kanssa. Tama PSMB7-geenin muunnos
on homotsygoottisena letaali (Clark ym. 2011; https://omia.org/OMIA001454/9615/). Harle-

91



Luonnonvara- ja biotalouden tutkimus 16/2023

kiinivariset tanskandoggit ovat heterotsygootteja seka merlen ettd PSMB7-geenin harlekiinite-
kijan osalta.

Hevosilla PMEL17-geenin muunnos aiheuttaa hopeavarityksen ja silmasairausoireyhtyman
(MCOA-syndrooma: multiple congenital ocular anomalies; Andersson ym. 2013). Muunnoksen
osalta homotsygooteilla yksil6illa on monenlaisia silmavikoja, heterotsygoottien ilmiasu on lie-
vempi.

Koiran genotyyppi ei aina ndy ilmiasussa

Tietyt turkin varit voivat peittada merletekijan nakyvyyden koiran ilmiasussa. Tallaisia ovat esi-
merkiksi keltainen (ee) seka soopeli (Ay-; koira on varitykseltdaan enimmakseen kelta- tai puna-
ruskea). Jos koiralla ei ole ruskeaa tai mustaa pigmenttia (eumelaniini), merletekija ei ndy sen
ilmiasussa. Tallaista genotyyppiyhdistelmaa nimitetaan piilomerleksi. Ballifin ym. (2021) tutki-
muksessa koira, jolla ei ollut merleilmiasua, testattiin dna-testilla harlekiinimerlealleelin (Mh)
kantajaksi. Se periytti tuon alleelin jalkeldiselleen, joka sai myds toiselta vanhemmaltaan mer-
letekijan, ja tuloksena oli pentu, jolla ei ollut silmia.

Merlealleeleilla esiintyy myds epatavallisen runsaasti mosaikismia. Mosaikismi tarkoittaa, etta
yksilon eri solut saattavat sisaltaa eri alleelit; osassa soluja voi olla yhdenlainen merlegeno-
tyyppi ja toisissa toisenlainen. Nain yksilolla voi olla my&s useampaa kuin kahta laatua merleal-
leeleja. Syyna mosaikismiin ovat poly-A-hantaa lyhentavat spontaanit mutaatiot, joita tapahtuu
usein. Lahes joka viidennella tutkitulla merlekoiralla (tutkittuja yhteensa 181) esiintyi mosaikis-
mia (Langevin ym. 2018).

Mosaikismin vuoksi merlen dna-testauksessa kaytettava poskisolundyte ei valttamatta kuvaa
niita alleeleja, joita yksilo periyttaa. Periytyvat alleelit nakyvat varmasti vain ituradan soluissa
(yksilon ns. 1ahtosolut, joista kaikki kudokset saavat alkunsa). Uroksilta ituradan solujen geno-
tyypin pystyy maarittamaan siittidsoluista.

Jalostus

Suomen Kennelliitto ei rekister6i kahden merlevarisen koiran yhdistelmasta syntyvia pentuja
(Suomen Kennelliitto, Koirarekisteriohje 2023). Seuraavat variyhdistelmat ovat Kennelliiton
saantdjen mukaan kiellettyja kaikilla roduilla, arviointi tapahtuu koiran ilmiasun perusteella:

e merle - merle
¢ harlekiini — harlekiini (harlekiinilla merlen lisaksi PSMB7-geenin muunnos)
e harlekiini - merle.

Langevinin ym. (2018) tutkimuksessa suositellaan testaamaan merlerotujen kaikki jalostuskoirat
ja varsinkin urokset, joita kaytetaan tiheasti. Urokset tulisi testata siemennesteestd. Nartuilla
ituradan genotyyppia ei pystyta helpoin menetelmin testaamaan. Niille Langevin ym. (2018)
suosittelevat poskisolunaytteen lisaksi merlealueen karvanaytetta.

Pelles ym. (2019) suosittelee jalostuskoirien dna-testausta, jotta my&s piilomerlegenotyypit tu-
levat esiin ja voidaan valttaa tuplamerleyksildiden syntyminen. Ballif ym. (2021) kuvaa testaus-
tarvetta kriittiseksi, mainiten piilomerlen ohella myds kryptiset ja mosaiikkimerlet, joiden tay-
dellinen genotyyppi ei ndy ilmiasussa.
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Lyhyt tai topo hanta*
Muunnos: T (T-Box) (https://omia.org/OMIA000975/9615/)

Periytymismuoto: vallitseva (Haworth ym. 2001, Indrebg ym. 2007, Hyténen ym. 2009).

Heterotsygooteilla on lyhyt tai tépd hanta (3% hannan normaalipituudesta hyvin lyhyeen topo-
hantaan).

Rodut: useita, ks. OMIA:

Letaali homotsygoottisena, vakavia kehityshairioita: aiheuttaa vakavan kaudaalidysplasian ja
johtaa kuolemaan varhaisella sikiokaudella tai syntyman jalkeen.

Shar pein aarimmainen ihon poimuisuus

Muunnos: HAS2 (https://omia.org/OMIA001561/9615/)

Periytymismuoto: additiivinen (Olsson ym. 2011, 2013, 2016). Muunnosalleeli, jossa koiralla on
yhden kopion sijasta viisi kopiota samasta dna-alueesta (copy number variant, CNV, jossa
CNV=5). Mita suurempi CNV, sita poimuisempi iho.

Muunnos vaikuttaa hyaluronihapon tuotantoon ja ihon poimuuntumiseen (Kuva 2). Shar pein
poimuinen ihon rakenne/koostumus altistaa yksilot muun muassa tulehduksille, silmavaurioille,
brakykefaaliselle hengitystieoireyhtymalle (BOAS) seka autoinflammatoriselle oireyhtymalle
(Shar pei autoinflammatory disease, SPAID). Mitd poimuisempi iho, sitd suurempi sairastumis-
riski. HAS2-heterotsygooteilla on yli 4-kertainen ja homotsygooteilla 8-kertainen SPAID-oi-
reyhtyman riski (Olsson ym. 2016). SPAID-oireyhtymdssa on muun muassa seuraavia, jaksoit-
tain toistuvia oireita:

e familiaalinen shar pei -kuume (FSF)

¢ niveltulehdukset

o rakkulainen ihotulehdus (ihomusinoosi)
o korvatulehdukset seka

e amyloidoosi.

Kroonisten tai uusiutuvien tulehdusjaksojen my6ta kehoon keraantyy tulehdusproteiineja, mika
saa aikaan sisaelinten, usein munuaisten, vahingoittumisen riskin (amyloidoosi).

SPAID-oireyhtymaan on esitetty vaikuttavan myo6s epataydellisesti vallitseva MTBP-geenin
muunnos (https://omia.org/OMIA001561/9615/). Muunnos vaikuttaa tulehduksellisiin ja
apoptooppisiin prosesseihin. Apoptoosi on solujen jakautumista saatelevien geenien maa-
raama ohjelmoitu solukuolema. Epataydellisesti vallitsevassa periytymismuodossa hete-
rotsygootit ilmentavat ominaisuutta, mutta heikommin kuin homotsygootit. Tassa tapauk-
sessa heterotsygooteilla on 2,13-kertainen riski sairastua SPAID-oireyhtymaan verrattuna yk-
siloon, jolla on kaksi kopiota normaalista geenimuodosta (Metzger ym. 2017).
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Kuva 10. Shar pei. Kuva: Pixabay.

Vallitsevasti periytyva karvattomuus*

Rotuominaisuus karvattomissa roduissa, pois lukien amerikankarvatonterrieri.

Muunnos: FOXI3 https://omia.org/OMIA000323/9615/

Periytymismuoto: vallitseva (Drogemdller ym. 2008, Shirokova ym. 2013).
Homotsygoottisena letaali.

FOXI3-geeni osallistuu useiden eri elinten kehityksen saatelyyn (karvafollikkelit, hampaat,
maito- ja sylkirauhaset, kynnet ja silma). Heterotsygootissa muodossa muunnos aiheuttaa sai-
rauden nimelta ektodermaalinen dysplasia. Ihmisilla ektodermaalinen dysplasia on harvinai-
nen perinndllinen sairaus, joka aiheuttaa hampaiden, hiusten ja muiden karvojen seka ihon
rauhasten vajaakehitysta. Heterotsygooteilla koirilla muunnos aiheuttaa (mm. Wiener ym.
2013):

e hammaspuutoksia, hampaiden epamuodostumia, puuttuvia hikirauhasia

e karvattomuuden tai hyvin harvan karvoituksen — karvan maaran vaihtelua saatelevat
pienempivaikutteiset geenit

¢ vajaakehittyneet karvatupet seka

¢ karvatuppien tukkeutumisia, joista aiheutuu kutinaa seka antibioottihoitoa vaativia tu-
lehduksia — taustasyy on anatominen, joten ongelmaa ei voida ennaltaehkaista laake-
hoidolla.

Jos koirilla on liikaa karvaa, saatetaan sita poistaa nayttelyja varten menetelmilla, jotka aiheut-
tavat koirille ihovaurioita (epilointi, kemiallinen karvanpoisto; Pohjoismainen Kennelunioni
2018).

Karvattomuus itsessaan on aaripiirre, joka vaatii erityistoimenpiteitd, kuten koiran suojaamista
auringolta ja kylmalta. Piirre aiheuttaa koiralle hyvinvointihaittoja, jos koiraa ei hoideta asian-
mukaisesti.

Vastakarvapiirto (harja)

Selan harjakuvio, joka muodostuu vastakarvaan kasvavista karvoista. Kuvio on rotumaaritel-
man vaatima ominaisuus rhodesiankoiralla ja thai ridgebackilla.
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Muunnos: suuri kahdentuma, joka kattaa kolme FGF-geenia (FGF3, FGF4, FGF19) seka geenin
ORAOVT (https://omia.org/OMIA000272/9615/)

Altistaa neurologisia oireita aiheuttavalle kudosmuutokselle (dermoid sinus; Kuva 11).
Harjan periytymismuoto: vallitseva (Hillbertz ja Andersson 2006, Salmon Hillbertz ym. 2007).

Dermoid sinus -altistuksen periytymismuoto: epataydellisesti vallitseva. Esiintyvyys on hete-
rotsygooteilla matala, homotsygooteilla korkeampi.

Dermoid sinus voi johtaa kroonisiin paiseisiin ja infektioihin. Selkdytimeen ulottuvat kudos-
muutokset voivat aiheuttaa kuolemaan johtavia tulehduksia. Kudosmuutos korjataan rhodesi-
ankoirilta kirurgisesti ennen luovutusikaa. Kaikkia pentuja ei kuitenkaan voida onnistuneesti
leikata, ja tallaiset pennut lopetetaan.

Yhdysvalloissa, Ruotsissa ja Saksassa dermoid sinuksen esiintyvyydeksi on raportoitu 2,5-
7,9 % (Miller & Tobias 2003, Salmon Hillbertz 2005, Distl 2022). Suomessa dermoid sinusta
esiintyi vv. 20062015 noin neljalla prosentilla rhodesiankoirista (Jalostuksen tavoiteohjelma
2018-2022).

Dermoid sinuksen periytymisaste rhodesiankoirien saksalaisaineistossa oli 0,78 (Distl 2022).

Useassa maassa rhodesiankoirapennut, joilla ei ole harjaa tai joiden harja on puutteellinen,
lopetetaan. Suomessa ne rekisterdidaan jalostuskiellolla ja myydaan ns. kotikoiriksi (rodun
JTO). 20 % kannasta karsiutuu jalostuksesta puutteelliseen harjakuvioon liittyvien syiden
vuoksi.

Puutteellinen harja ei aina ndy ilmiasussa; koiralla voi olla harjan aiheuttava geenimuunnos,
vaikka ilmiasu nayttaa muuta.

Dermoid sinus

Dermoid sinus
(dermoidinen kysta,
karvakysta tai

Afrikan kysta)

okahaarakkeita

ihoa
| <—— ihonalaiskudoksia
| <— lihaksia
| <——— okahaarakkeiden kudoksia
selkiydin
— selkiydinhermo
rintarangan nikamat

Kuva 11. Dermoid sinus (Maki ja Mujunen 2018).
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Hyperurikosuria (virtsan ja veren korkea virtsahappopitoisuus)

Muunnos: SLC2A9 (https://omia.org/OMIA001033/9615/)

Periytymismuoto: vaistyva (Bannasch ym. 2008)

Rodut: esim. dalmatiankoira, mustaterrieri, englanninbulldoggi. Dalmatiankoirilla fiksoitunut
(kaikki homotsygootteja); periytymisaste kliiniselle sairaudelle 0,87 (Bannasch ym. 2004). Gee-
nimuunnosta on tavattu pienemmalla frekvenssilla kymmenessa muussa rodussa (Karmi ym.
2010a; ks. OMIA).

Alttius uraattikiviin, virtsakivitautiin. Dalmatiankoirauroksista virtsakivia oli 34 prosentilla (Ban-
nasch ym. 2004). Dalmatiankoirilla on 5-9-kertainen riski virtsakiviin verrattuna muihin koiriin
(Agrian ruotsalaiset vakuutustilastot). Suomalaisessa kannassa 21,6 prosentilla dalmatiankoi-
rista on ollut uraattikiteita tai -kivia. Koirista 4,3 prosentille niistéa on ollut haittaa elamassa
(omistajan arvio) tai koira on jouduttu leikkaamaan tai lopettamaan ongelman takia (Jalostuk-
sen tavoiteohjelma 2018-2022).

Turkin sinidiluutiovaritys

Muunnos: MLPH (laimennusvari; diluutio- eli D-lokus; https://omia.org/OMIA000031/9615/)

Periytymismuoto: vaistyva (Drogemduller ym. 2007, Bauer ym. 2018, Van Buren ym. 2020).
Rodut: ks. OMIA

Vaistyva alleeli d1, mahdollisesti my6s muut vaistyvat alleelit (talla hetkella |6ydetty d2 ja d3),
altistavat homotsygoottisena tulehdukselliselle ihosairaudelle, ns. sinisen koiran syndroomalle
(CDA; color dilution alopecia, colour mutant alopecia, black hair follicular dysplasia):

e eteneva karvanlahto

o toistuvat karvatuppien bakteeri-infektiot (follikuliitti)
e kuiva ja hilseileva iho

¢ herkkyys auringonvalolle ja kylmalle ilmalle.

Oireet vaihtelevat lievasta (normaalia heikompi turkki) vakavaan (karvaton, vakavat iho-ongel-
mat).

Myds kahden erilaisen vaistyvan alleelin heterotsygoottinen yhdistelma saattaa altistaa sai-
raudelle (d1/d2; Bauer ym. 2018).

Valkoiseen viriin liittyva kuurous

Muunnos: MITF (white spotting, https://omia.org/OMIA000214/9615/)

Periytymismuoto: vaistyva (Karlsson ym. 2007; Bannasch ym. 2010, Strain 2012)
Rodut: esim. dalmatiankoira, bullterrieri, beagle — ks. OMIA.

Alleelit piebald (sp) ja extreme white (sw) ovat yhteydessa kuurousriskiin. Alleelien vaikutus

vaihtelee roduittain. Valkoisuus vaihtelee pienista valkoisista lanteista koko turkin valkoiseen

variin. Valkoisista kohdista puuttuvat pigmenttisolut, jotka ovat tarkeita sisékorvan toimin-

nalle. Mita enemman valkeaa paan alueella on, sen suurempi todennakdisyys kuuroudelle.
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Korkkiruuvihanta (Robinow-tyyppinen oireyhtyma)

Muunnos: DVL2 (https://omia.org/OMIA002186/9615/)

Kuonon lyhentyminen (lyhyempi kova kitalaki ja kallonpohja, pienempi kovan kitalaen ja kal-
lonpohjan suhde seka korkeampi kasvojen indeksi), mika aiheuttaa kohonneen BOAS-riskin.

Hannan lyhentyminen, nikamaepamuodostumat ja fuusiot seka niiden aiheuttama korkkiruu-
vihanta. Korkkiruuvihdnndan muodostumiseen vaikuttaa DVL2-muunnoksen lisaksi todenna-
koisesti myds muita geeneja. Korkkiruuvihdantaan (myos muista kuin DVL2-geenimuunnok-
sesta johtuvaan) liittyy selkdrangan nikamaepamuodostumia, jotka voivat aiheuttaa neurolo-
gisia oireita:

Nikamaepamuodostumat ovat korkkiruuvihantaisilla koirilla yhteydessa kyttyraselkaisyy-
teen (kyfoosi), selkarangan notkoon (lordoosi) seka kayraan selkdrankaan (skolioosi) ja
vaikuttavat eniten rintarangassa (Moissonnier ym. 2011, Gutierrez-Quintana ym. 2014).

Mopseilla, ranskanbulldoggeilla ja englanninbulldoggeilla esiintyvien neurologisten oi-
reiden on havaittu johtuvan nikamaepamuodostumien aiheuttamasta selkdytimen puris-
tumisesta (Moissonnier ym. 2011, Schlensker & Distl 2013, Gutierrez-Quintana ym.
2014).

Periytymismuoto: vaistyva (Mansour ym. 2018), mutta vaikutus kallon mittasuhteisiin additiivi-
nen (Niskanen ym. 2021).

Rodut: fiksoitunut ja saa aikaan rotutyypillisen ulkomuodon englanninbulldoggilla, ranskan-
bulldoggilla ja bostoninterrierilld. Esiintyy padosin heterotsygoottina my6s useassa muussa
rodussa (ks. OMIA).

Kasiteltiin edellisessa selvityksessa (kohdat 7.3.8 ja 9.2.9; Kempe & Maki 2020), jonka jalkeen
on tullut uutta tietoa (em. Niskanen ym. 2021).
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6. Jalostusrajoitukset

Jalostusorganisaatioiden tulisi kartoittaa ja seurata roduissa/-jalostuslinjoissa esiintyvia, koi-
rien hyvinvointia heikentavia perinndllisia sairauksia, vikoja ja rakennepiirteita seka tarvitta-
essa toimia niiden vahentamiseksi.

Kantakirjarekisterit on tarpeen mukaan avattava suunnitelmalliselle, kannan ulkopuolisten
elainten jalostuskaytodlle, jotta perinndllisten sairauksien kasautumista ja sukusiitostaantuman
vaikutuksia voidaan ehkaista ja vahentaa.

6.1. Jalostuskoirien tutkimusvaatimus

Esitetaan sovellettavaksi Kempen ja Maen (2020) selvityksen lukua 9.1:

"Kasvattajan on kyettévd ndyttdmddn toteen, ettd hdnen jalostuksessa kdyttdmdnsd eldimet
tayttdvdt eldinsuojelulainsddddnnon vaatimukset (ks. luku 4.7). Tdmd tarkoittaa, ettd eldinten
tulee olla asianmukaisten, ennen astutusta tehtyjen tutkimusten/mittausten mukaan jalostus-
kelpoisia, jos ne kuuluvat sellaiseen rotuun tai jalostuslinjaan tai jos niiden piirteet vastaavat
rotua tai jalostuslinjaa, jolla keskinkertaista tai merkittdvdd hyvinvointihaittaa aiheuttavaa
ominaisuutta/sairautta esiintyy yleisesti.”

"Asianmukaisessa tutkimuksessa/mittauksessa kdytetddn eldinlddketieteellisesti sopivaksi to-
dettua menetelmdd, ja etenevien sairauksien ja vikojen varalta annettu lausunto on myds tar-
peeksi tuore.

Tutkimuslausunnosta on kdytdvd ilmi, ettd eldin on ollut tutkimushetkelld tunnistusmerkitty ja
ettd eldinlddkdri on tunnistusmerkinndn avulla varmistanut, ettd lausunnon saa oikea yksilo.
Jos vikaan/sairauteen ei ole olemassa yhtendiistd arviointikriteeristdd, on jalostusyhdistelmdn
sisaltdmad riski arvioitava eldinten omien sekd ldhisukulaisten ominaisuuksien perusteella.”

Jalostuskoirille seulontatutkimuksia tekevan eldinladakarin tulee olla my®&s riittavan perehtynyt
kyseisiin tutkimusmenetelmiin ja diagnostiikkaan seka olemassa oleviin yhtenaisiin arviointi-
kriteereihin.

6.2. Ehdotuksia jalostusrajoituksiksi

Tama luku taydentaa Kempen ja Maen (2020) laatiman selvityksen vastaavaa lukua (9.2).
Myds nama jalostusrajoitukset on laadittu yhteistydssa asiantuntijoiden ja viranomaisten
kanssa. Rajoitukset eivat koske trauman aiheuttamia sairauksia, oireita ja piirteita.

Jalostusrajoitukset on syyta tarkastaa saanndllisin valiajoin (esim. 5 vuotta) ja tarvittaessa pai-
vittaa, jos sairauksien ja vikojen periytymisesta on saatavilla uutta tietoa.

Ehdotetuilla jalostusrajoituksilla selvennetadan lainsaadannon vaatimusten rajoja. Varsinaisessa
eldinkannan laadun parantamiseen tahtaavassa jalostuksessa kriteerien tulee olla tiukemmat.
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6.2.1. Yleiset

Yleisia jalostusrajoituksia (Kempe ja Maki 2022 luku 9.2.1) esitetaan tdydennettavaksi seuraa-
villa lihavoiduilla teksteilla:

Jalostukseen ei saa kayttaa

¢ koiraa, jolle on tehty kirurginen toimenpide rakenteellisen vian tai heikkouden korjaa-
miseksi/ennaltaehkaisemiseksi ja/tai oireiden helpottamiseksi tai jolla on todettu
selkea tarve tallaiseen toimenpiteeseen.

e koiraa, jolla on tarve jatkuvaan tai toistuvaan laakitykseen tai siihen verrattava eri-
koisruokavalio perinnéllisen sairauden, vian tai kdyttaytymishairion vuoksi.

6.2.2. Sukusiitos

Jalostukseen ei saa kayttaa yhdistelmia, joissa

e koira yhdistetdaan isansa, emansa, isoisansa, isoemansa, setansa, enonsa tai tatinsa
kanssa tai
e sisarukset tai puolisisarukset yhdistetaan keskenaan.

6.2.3. Kayttaytymishairiot

Jalostukseen ei saa kayttas

e koiria, joiden kayttaytymishairid johtuu perinnéllisesta sairaudesta (esim. kroonista ki-
pua tai kutinaa aiheuttavat sairaudet ja epilepsia)

e koiria, jotka osoittavat jokapaivaisissa tilanteissa (usein tai aina) liiallista, toimintakykya
merkittavasti haittaavaa epavarmuutta tai pelkoa esim. aania, vieraita ihmisia, tilanteita
ja muita eldimia kohtaan

o Esim. perdantyy, pakenee, pyrkii voimakkaasti omistajan/ohjaajan syliin, kyyris-
telee, hanta tiukasti koipien valissa, tarisee, 1dahattaa (luku 5.1.6: luokittelujen
P3 ja P4 esimerkkikuvaukset Taulukossa 3 seka luonnetestin kuvaukset her-
mostuneista ja erittdin hermostuneista koirista). Koskee my6s esim. voimakasta
ukkospelkoa.

o Epavarmoja koiria ei suositella jalostukseen (luku 5.1.6: luokittelujen P2 esi-
merkkikuvaukset Taulukossa 3 seka luonnetestin kuvaus vahan hermostu-
neesta koirasta)

¢ koiria, jotka osoittavat liiallista aggressiivisuutta provosoimattomissa tilanteissa usein
tai aina

o Luku 5.1.6: luokittelujen A3-A5 esimerkkikuvaukset Taulukossa 4

e koiria, joiden epanormaali toistuva kayttadytyminen (pakko-oireilu ja/tai stereotyyppi-
nen kaytds) on vakavaa

o Koira jaa kaytokseen jumiin, eika siihen saada kontaktia
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6.2.4. Atooppinen ihottuma ja konformaatio-ongelmista johtuva tassutulehdus

Riskirotujen/-jalostuslinjojen/-koiratyyppien yksiloita suositellaan kaytettavan jalostukseen
vasta 3-vuotiaasta lahtien.

Ihon terveyteen liittyvat jalostusrajoitukset, ks. Kempe ja Maki (2020) luku 9.2.6. Lisaksi esite-
taan seuraavaa:

Jalostukseen ei saa kayttas

e koiria, joilla on todettu atooppinen ihottuma
o Yksittainen korvatulehdus tai itsekseen ohimeneva ihotulehdus eivat valtta-
matta johda atooppisen ihottuman diagnoosiin. Atooppisessa ihottumassa oi-
reet ovat joko toistuvia tai pitkdkestoisia.
¢ koiria, joilla esiintyy toistuvia tai kroonisia, hyvinvointihaittaa aiheuttavia tassutuleh-
duksia.
o Tarvittaessa koira tulee tutkituttaa eldinlaakarilla ennen astutusta.

6.2.5. Sydansairaudet
Synnynnaiset sydanviat (kehityshairiot):
e Sydantutkimuksen alaikaraja roduissa/jalostuslinjoissa/koiratyypeissa, joissa esiintyy
yleisesti sydamen kehityshairioita, on 12 kk.

¢ Jos koiralle on tehty pelkka auskultaatio, tutkimustulos on voimassa 24 kk. Ultradani-
tutkimukseen perustuva tulos on voimassa koiran loppueldaman ajan.

Sydamen rappeumasairaudet:

e Sydantutkimuksen alaikaraja roduissa/jalostuslinjoissa/koiratyypeissa, joissa esiintyy
yleisesti sydamen rappeumasairauksia, on 24 kk.
e Tutkimustulos on voimassa 12 kk.

Jalostukseen ei saa kayttaa

e koiria, joilla on diagnosoitu perinnéllinen sydansairaus.

6.2.6. Hampaisto ja suu

Jalostuskriteereiksi esitetdan Kempen ja Maen (2020) selvityksen luvussa 9.2.4 esitettyja kri-
teereja paivitettyina (lisatyt kohdat lihavoitu):

Jalostukseen ei saa kayttas

¢ koiraa, jolla on esiintynyt tai esiintyy merkittavia kallon/leuan rakenteesta ja/tai ham-
paistosta johtuvia oireita, esim.
0 leukaluun murtuma
O selvasti havaittavia kipuja/syomisvaikeuksia
o hampaiden asentovirhe, jossa hampailla on epanormaali kontakti pehmyt-
kudoksiin tai toisiin hampaisiin; esim. ikenia vahingoittavat hampaat, kitala-
keen painuvat kulmahampaat
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e koiraa, jolla on selvasti havaittava hampaiden mahtumisongelma liittyen lyhyeen leu-
kaan: hampaat kiertyneet ja/tai siirtyneet paikaltaan

e koiraa, jonka leuat eivat sulkeudu normaalisti

¢ koiraa, jonka kieli on halvaantunut

¢ koiraa, jonka alahuuli kiertyy hampaiden valiin ja haittaa purentaa

¢ koiraa, jolla on muita merkittavia, perinndllisiksi katsottavia suun ja hampaiston oi-
reita tai sairauksia.

6.2.7. Tuki- ja liikuntaelimisto

Tuki- ja liikkuntaelimiston vikoihin ja sairauksiin liittyvat jalostusrajoitukset, ks. Kempe ja Maki
(2020) luku 9.2.6. Lisaksi tai em. rajoituksista poiketen esitetadn seuraavaa:

Kondrodystrofian aiheuttama vililevyrappeuma

Jalostuksessa tulee valttaa koiria, joilla on kromosomin 12 FGF4-retrogeeni. Retrogeenin ja/tai
kalkkeumien esiintyvyytta roduissa/jalostuslinjoissa on vahennettava aktiivisesti.

Roduissa/jalostuslinjoissa, joissa retrogeeni on fiksoitunut, tulee toteuttaa rontgenseulontaan
perustuvaa jalostusohjelmaa. On hyvin mahdollista, ettei kalkkeutumien seulonnalla saada es-
tettya rappeumaa ja vahennettya halvauksia riittavan tehokkaasti, vaan retrogeenin karsimi-
nen on lopulta ainoa tie tehokkaaseen muutokseen. Jos jalostusohjelma ei parin sukupolven
aikana selvasti vahenna sairastavuutta, ovat kontrolloidut risteytysohjelmat ainoa keino karsia
retrogeeniin liittyvia haittoja ja ainoa hyvaksyttava vaihtoehto jalostuksen jatkamiselle.

Jos jalostukseen aiotaan kayttaa koiraa, joka kuuluu rotuun, jalostuslinjaan tai koiratyyppiin,
jossa esiintyy yleisesti kromosomin 12 FGF4-retrogeenia tai jonka taustalla on tallaisia rotuja,
koiralle on ennen astutusta hankittava dna-testitulos tai rontgenlausunto. Jos koiralla on ky-
seisen retrogeenin kopio (1 tai 2 kpl), tulee sille hankkia ennen astutusta myos rontgenlau-
sunto. Jos koiralla ei dna-tuloksen mukaan ole yhtaan kopiota retrogeenista, rontgenlausun-
toa ei tarvita.

Koiran tulee rontgenkuvaushetkelld olla idltaan 24-48 kuukautta.

Jalostukseen ei saa kayttaa

e koiraa, jolla on todettu halvaus tai valilevytyra (Kempe & Maki 2020)

¢ koiraa, jonka tutkimustulos osoittaa sairauden tai vian vakavan asteen (IDD3)
o kahta keskivaikean asteen (IDD2) koiraa ei suositella yhdistettavan keskenaan.
o kriteeri kiristyy tarvittaessa siirtymaajan jalkeen.

Kasvulevyjen ennenaikainen sulkeutuminen

Jalostusta varten tehtavassa tutkimuksessa koiran tulee rontgenkuvaushetkelld olla idltaan va-
hintaan 12 kuukautta.
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Jalostukseen ei saa kayttaa

e koiraa, jolla raajojen kiertyminen ja/tai taipuminen ovat vakava-asteisia ja/tai aiheutta-
vat oireita. Naista rakennevioista on lahivuosina odotettavissa lisatietoa uuden mit-
tausmenetelman (Lappalainen ym. 2023) my6ta, jolloin voidaan myds madrittaa aste-
rajat vakava-asteisille vioille.

¢ koiraa, jonka tutkimustulos osoittaa sairauden tai vian vaikean asteen (INC3; Lappalai-
nen ym. 2016)

o kahta kohtalaisen asteen (INC2) koiraa ei suositella yhdistettavan keskenaan.
o kriteeri kiristyy tarvittaessa siirtymaajan jalkeen.

Siirtymaajan jalkeen on selvitettava, tarvitaanko toimenpiteitda kromosomien 12 ja 18 FGF4-
retrogeenien vahentamiseksi.

Polvilumpion sijoiltaanmeno

Jalostusta varten tehty tutkimus on lopullinen 3-vuotiaalla koiralla. Tatd ennen saatu tulos on
voimassa kaksi vuotta. Riskirotujen/-jalostuslinjojen/-koiratyyppien yksil6ita suositellaan kay-
tettavan jalostukseen vasta 3-vuotiaasta lahtien.

Jalostukseen ei saa kayttaa

¢ koiraa, jonka polvilumpio on yleensa tai pysyvasti sijoiltaan (asteet Ill ja IV)

o Koiraa, jolla on asteen Il sijoiltaanmeno, ei suositella kdytettavan jalostukseen
eika kahta koiraa, jolla on polvilumpion sijoiltaanmeno, suositella yhdistetta-
van keskenaan. Optimaalisinta olisi kayttaa jalostukseen vain koiria, joiden pol-
vilumpio ei luksoidu (Aste 0).

e koiraa, jonka polvikulmaus on lahes suora (180 astetta)

Polven eturistisidevaurio

Jalostukseen ei saa kayttas

e koiraa, joka on hoidettu kirurgisesti eturistisidevaurion vuoksi tai joka on tallaisen hoi-
don tarpeessa
o poikkeuksena tapaukset, joissa ristiside on katkennut hyvin voimakkaan ulkoi-
sen voiman seurauksena, jolloin polvessa on ldhes aina muitakin rakenteita
rikki.

Osteokondroosi

Jalostusta varten tehtavassa tutkimuksessa koiran tulee rontgenkuvaushetkelld olla idltaan va-
hintaan 12 kuukautta.

Jalostukseen ei saa kayttaa

¢ koiraa, jolla on todettu osteokondroosi
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6.2.8. Silmasairaudet

Silmiin ja silmanymparyskudoksiin liittyvat jalostusrajoitukset, ks. Kempe ja Maki (2020) luku
9.2.5.

6.2.9. Geenimuunnokset

Eviran (nyk. Ruokavirasto) nakemyksen mukaan letaalitekijoiden kantajien parittaminen keske-
nddn on sellaista eldinjalostusta, jonka seurauksena voi syntyd yksiloitd, joilla on pysyvid epd-
muodostumia. Téllaisten eldinten ilmiasusta tai perimdstd voidaan katsoa aiheutuvan eldimelle
kdrsimystd tai merkittdvdd haittaa. Eviran ndkemys on, ettd tdllaisen paritusmenetelmdin tietoi-
nen kdyttdminen on eldinsuojelulain 8 §:n ja eldinsuojeluasetuksen 24 §:n vastaista (Evira, nyk.
Ruokavirasto 2008).

Jos rodussa/jalostuslinjassa/koiratyypissa yleisesti esiintyvalle, merkittavaa hyvinvointihaittaa
aiheuttavalle sairaudelle tai vialle on saatavilla dna-testi, tulee sen avulla varmistaa, etteivat
jalkeldisten genotyypit aiheuta niille merkittavaa hyvinvointihaittaa (Taulukko 13). Kaytettavan
dna-testin tulee luotettavasti ennustaa jalkeldisten sairastumisriskia. Edellytyksena on, etta
testi perustuu vertaisarvioituun tutkimusjulkaisuun, jossa kausaalisuus tai merkittava riski on
osoitettu. Dna-testi voidaan tehda minka ikaiselle koiralle tahansa. Testia ei tarvita, jos koiran
genotyyppi voidaan varmuudella nahda sen ilmiasusta tai paatella varmistetun polveutumi-
sen perusteella.

Esimerkiksi silmasairauksissa dna-testi tulisi tehda roduilla, joilla esiintyy yleisesti avokulmag-
laukoomaa ja/tai muita silmasairauksia, jotka ovat sokeuttavia ja/tai merkittavaa hyvinvointi-
haittaa aiheuttavia (esim. primaari linssiluksaatio PLL, PRAt, macular corneal dystrophy) ja
joita aiheuttav(i)a geenimuunnos(ksia) on roduissa selvilla.

Jalostukseen ei tule kayttaa koiraa, jolla on merkittavaa hyvinvointihaittaa aiheuttavia kliinisia
ongelmia, genotyypista riippumatta.

e T/T-Box (lyhyt tai top6 hanta):

o Kantajia ei saa parittaa keskenaan (Evira, nyk. Ruokavirasto 2008).

o Tarvittaessa kaytettava dna-testausta.

e FOXI3 (vallitsevasti periytyva karvattomuus, ektodermaalinen dysplasia):

o Kantajia ei saa parittaa keskenaan (Evira, nyk. Ruokavirasto 2008).

o Jalostukseen saa kayttaa vain koiria, joilla on terve iho.

o Jalostuskoiralla tulee olla suun ja hampaiston tilasta eldinlaakarin lausunto,
jossa todetaan luvun 6.2.6 (Hampaisto ja suu) jalostuskriteerien tayttyvan.

o FOXI3-geenin vallitseva geenimuoto aiheuttaa sairauden, johon liittyy karvat-
tomuuden liséksi my6s hyvinvointihaittoja. Naiden haittojen yleisyytta ja mer-
kitysta tulisi kasitella siirtymaajan jalkeen tarkemmin.

e DVL2 (korkkiruuvihdantd, Robinow-tyyppinen oireyhtyma)

o Sovelletaan lyhytkalloisten ja -kuonoisten koirien ilmiasuun liittyvia jalostusra-

joituksia (Kempe & Maki 2020, luvut 9.2.3-9.2.8).
e HAS2 (@arimmainen ihon poimuisuus seka shar pein autoinflammatorinen oireyhtyma
SPAID):
o Homotsygoottisia koiria ei saa tuottaa.
o Muunnoksen merkitysta tulisi kasitelld siirtymaajan jalkeen tarkemmin.
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e MTBP (shar pein autoinflammatorinen oireyhtyma SPAID):
o Homotsygoottisia koiria ei saa tuottaa.
e FGF3-, FGF4-, FGF19- ja ORAOV1-geenien kahdentuma (selén vastakarvapiirto el

harja):

o Dermoid sinus -koiria ei saa kayttaa jalostukseen.
o Kahta kahdentuman suhteen homotsygoottista koiraa ei saa yhdistaa.
o Villityypin geenimuotoa tulee suosia ja harjattomat koirat hyvaksya jalostuk-

seen.

e SLC2A9 (virtsan ja veren korkea virtsahappopitoisuus eli hyperurikosuria):
o Geenimuodon yleisyytta tulee laskea roduissa/jalostuslinjoissa, joissa se on
korkea ja esiintyy kliinista sairautta.
o Homotsygoottisten koirien tuottamista on valtettava
* siirtymaajan jalkeen voidaan tarvittaessa asettaa jalostusrajoituksia.
e SINE-insertio PMEL17-geenissa (turkin merlekuviointi):
o Riskigenotyyppien esiintyminen pennuissa on estettava.
* Tarvittaessa kaytettava dna-testausta.

o PSMBY7 (turkin harlekiinikuviointi):

o Kantajia ei saa parittaa keskenaan (Evira, nyk. Ruokavirasto 2008).

e MLPH (turkin sinidiluutiovaritys):

o Jos sinisen koiran syndroomaa esiintyy rodussa/koiran suvussa laimennusvari-
silla koirilla yleisesti, tulee vaistyvien geenimuotojen (erityisesti d1) osalta ho-
motsygoottisten jalkeldisten tuottamista valttaa.

e MITF (valkoiseen variin liittyva kuurous):
O Laajaa paan alueen valkoisuutta tulee valttaa jalostuksessa.
o Jalostukseen ei saa kayttaa koiraa, joka on synnynnaisesti molemmin puolin

kuuro (Kempe & Maki 2020).

= Tutkittava tarvittaessa ennen astutusta (BAER-kuulotestaus).

Taulukko 13. Dna-testitulosten kaytto.

Sairauden/vian periytymismuoto

Turvalliset yhdistelmat

Autosomaalinen vaistyva

Vahintaan toinen osapuoli on genotyypil-
taan terve*

X-kromosomaalinen vaistyva

Ema on genotyypiltaan terve*

Vallitseva (autosomaalinen tai x-kromo-
somaalinen)

Kumpikin osapuoli on genotyypiltaan terve*

*terve = kaksi normaalia geenimuotoa
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Liitteet

Liite 1. Eldainsuojelun valvontakriteereja - koiranjalostus

Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

Lisatietoa ks. selvi-

tyksen kohta/luku

Esitettyja kriteereja voidaan soveltaa myds muihin vastaaviin sairauksiin, oireisiin tai piirteisiin. Kriteerit eivat koske trauman aiheuttamia sairauksia, oireita ja piirteita.

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

Jalostuskielto siirtyma-
kauden jdlkeen

Muuta huomioitavaa

YLEISET
Tehty kirurginen toimenpide rakenteellisen vian tai heikkoudenvuoksi tai todettu selkea tarve tallai- 1. Luku 6, Taulukko 2 « «
seen toimenpiteeseen (tarkempi maarittely mychemmin) seka luku 8.1
Tarve jatkuvaan tai toistuvaan ladkitykseen tai siihen verrattava erikoisruokavalio perinnéllisen sairau- . 6.2.1 « «
den, vian tai kdyttaytymishdirion vuoksi A
Ei kieltoa, mutta jos alle 0,33, oltava ennen astu-
*Kuonon suhteellinen pituus (CFR) II. Luku 7.3.1 tusta eldinlaakarin lausunto tahdelld (*) merkityista <0,33
kohdista
*HENGITYS JA LAMMONSAATELY Il Luvut 7.2.1ja 7.3.1
Selvasti havaittavia merkkeja hengitystieoireyhtymasta, esim. selkedsti voimistuneet, epanormaalit « «
ylahengitysaanet hereilld levossa
Muita selkeitd merkkeja hengitysvaikeuksista (esim. sinertymistd, pyortymista, kroonisia ruuansulatus- « «
kanavan oireita)
A . s .. . . Testauksen alaikaraja 18 kk.
*Riskiryhmaan kuuluvat koirat: ennen astutusta pentueen isdlle ja emalle tehty kdvelytestaus tai vas- . . . ) .
. . Hylatty Hylatty Alle 3-vuotiaana suoritettu tes-
taava rasitustesti .
taus on voimassa 24 kk.
*Koiran oma BOAS-luokka 3 2-3
*Yhdistelman BOAS-luokat Ks. Kuva 1 Kiristetadn tarvittaessa
. Ema
Isa
1

0
Kuva 1. Sallitut yhdistelmat vihreélld ja kielletyt raidoitetulla punaisella. 1

2

3

*Sierainten ahtauma 3 2-3
*Yhdistelmén sierainten ahtauma Ks. Kuva 2 Kiristetadn tarvittaessa
. Ema
Isa
0 1 2

Kuva 2. Sallitut yhdistelmat vihrealla ja kielletyt raidoitetulla punaisella. Oranssi (2+2) sallitaan, jos yhdistelman molempien

koirien BOAS-luokka on 0.

BOAS 0+0
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Lisdtietoa ks. selvityk-
sen kohta/luku

Jalostuskielto siirtymdkauden

Jilkeen Muuta huomioitavaa

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

TUKI- JA LIIKUNTAELIMISTO

Il. Luvut 7.2.3 ja 7.3.2

Selvid rakenteesta johtuvia kipuja ja/tai liikkumisvaikeuksia X X
. . S . . . - II. Luku 6, Taulukko 2
Muita merkittavia, perinnolliseksi katsottavia luusto- tai niveloireita .. X X
sekd Luku 8.1
Tiukasti perdaaukon ympdrille tai sisadnpdin kiertyva, ulostamista vaikeuttava hanta X X

Riskiryhmaan kuuluvat koirat: ennen astutusta pentueen isélle ja emalle tehty tutkimus/mittaus

Ks. Kuva 3 (vasen)

Ks. Kuva 3 (oikea)

Testauksen alaikaraja 18 kk.
Alle 3-vuotiaana suoritettu tes-
taus on voimassa 24 kk.

kauden krlteerit ja oikealla kriteerit siirtymakauden jalkeen.

Kuva 3. Sallitut yhdistelmat vihrealld, kielletyt raidoitetulla punaisella. Oranssia (lieva+lieva) ei suositella. Vasemmalla siirtyma-

Isa

Terve/Rajatap Lievd

Terve/Rajatap.

Lieva
Kohtal.
Vakava

Ema

Kohtal. Vakava

Ema
Kohtal.

Isd L
Terve/Rajatap Lievd

Terve/Rajatap.
Lieva

Kohtal.
Vakava

Vakava

Riskiroduilta ja -koiratyypeilta
vaaditaan dna-testitulos kro-

isifem3 IDDO IDD1 IDD2 mosomin 12 FGF4-retrogee-
Kromosomin 12 FGF4-retrogeeniin eli kondrodystrofiaan liittyvat rontgentulokset, sarake C: sallitut IDDO . L . " nista tai IDD-réntgenlausunto.
} fe s s o . o ) . . kriteeri kiristyy tarvittaessa siir- . " .
yhdistelmat vihredlld, kielletyt raidoitetulla punaisella. Oranssia ei suositella. Hermosto-oireet, ks. sa- | lll. Luvut 5.5 ja 6.2.7 IDD1 tymaaian islkeen Retrogeenin kantajilta (1 tai 2
rake A, rivi 63. DD2 4 Jan) kopiota) vaaditaan rontgenlau-

sunto. Koiran ian tulee ront-

IDD3
genkuvaushetkelld olla 24-48
kk.
isi/femd IINCO [INC1 1INC2
Kasvulevyjen ennenaikaisesta sulkeutumisesta johtuva vakava-asteinen tai oireita aiheuttava raajojen INCO Kriteeri kiristyy tarvittaessa siir Alaikiraia rénteenkuvaushet
kiertyminen ja/tai taipuminen. Sarake C: inkongruenssi-rontgentulosten osalta sallitut yhdistelmat vih- | lll. Luvut 5.5 ja 6.2.7 INC1 e VY .. | g
A - X o X tymaajan jalkeen kelld on 12 kk.
redll3, kielletyt raidoitetulla punaisella. Oranssia ei suositella. INC2

teikon osalta sallitut yhdistelmat vihrealla, kielletyt raidoitetulla punaisella. Oranssia ei suositella.

Aste 11

Aste IV

tymaajan jalkeen

INC3
Alle 3-vuotiaalle koiralle tehty
isi/fema |Aste 0 |Aste| |Astell Astelll Aste IV tutkimus on voimassa 2 vuotta.
Aste 0 3-vuotiaalle tai vanhemmalle
Polvilumpion sijoiltaanmeno: altistava, lahes suora (180 astetta) polvikulma. Sarake C: Putnam-as- . Aste ] kriteeri kiristyy tarvittaessa siir- | koiralle tehty tutkimus on lo-
1. Luvut 5.6 ja 6.2.7 Aste Il

pullinen. Riskirotujen ja -koira-
tyyppien yksiloitad suositellaan

kaytettdvan jalostukseen vasta
3 vidsta lahtien.

Kirurgisesti hoidettu eturistisidevaurio tai tallaisen hoidon tarve

ll. Luvut 5.6 ja 6.2.7

Osteokondroosi

Ill. Luvut 5.7 ja 6.2.7

Alaikdraja rontgenkuvaushet-
kelld on 12 kk.
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Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

Lisatietoa ks. selvityk-
sen kohta/luku

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

Jalostuskielto siirtymdkauden
jalkeen

Muuta huomioitavaa

*HAMPAISTO JA SUU IIl. Luvut 7.2.4 ja 7.3.3

Kallon/leuan rakenteesta ja/tai hampaistosta johtuvat merkittévat oireet, esim. selvasti havaittavia « .

kipuja/syémisvaikeuksia, leukaluun murtuma

*Hampaiden asentovirhe, jossa hampailla on epanormaali kontakti pehmytkudoksiin tai toisiin ham- « «

paisiin; esim. ikenid vahingoittavat hampaat, kitalakeen painuvat kulmahampaat

*Selvasti havaittava hampaiden mahtumisongelma liittyen lyhyeen leukaan, hampaat kiertyneet ja/tai « «

siirtyneet paikaltaan

*Leuat eivat sulkeudu normaalisti, leukojen voimakas epasuhta X X

Veltto, halvaantunut kieli X X

Hampaiden valiin kiertynyt alahuuli, joka haittaa purentaa X X
. T L . . . . . - . 1. Luku 6, Taulukko 2

Muita merkittavia, perinnélliseksi katsottavia suun ja hampaiston oireita tai sairauksia sek‘: L:ku 3 1u u X X

*SILMAT JA SILMANYMPARYSKUDOKSET II. Luvut 7.2.5ja 7.3.4

*Arsytyksesta, kuivasilméaisyydesta ja/tai kivusta kertovia merkittavia silméoireita, esim. sarveiskalvon « «

hankautumista aiheuttavia ylimaaraisia ripsia tai luomenkiertymia

*Silmiin osuva tai silmat peittava ihopoimu X X

*Kirsun peittavd nendpoimu X X

*Silméaluomien sulkeutuminen

Epatdydellinen

Epatdydellinen

*Luomirefleksit

Puutteelliset

Puutteelliset

*Silman valkuaiset ndkyvissa koiran katsoessa suoraan eteenpdin

Kahdessa tai useammassa neljanneksessa

Muualla kuin silméan ulkosivulla
ja enemman kuin minimaalisesti

Silmd@muna on aiemmin tullut ulos kuopastaan X X
Sokeus nartulla X X
Muusta kuin perinnéllisesta
A syystd johtuvasta sokeutumi-
Perinnéllinen sokeus uroksella X X yystd) d lmmps o
sesta oltava eldinladkarinlau-
sunto tai hoitokertomus
Todettu merkittavaa hyvinvointihaittaa aiheuttava perinndlliseksi katsottava silméasairaus, esim. PRA Il. Luku 6, Taulukko 2 « «

tai linssiluksaatio

seka Luku 8.1
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Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

Lisatietoa ks. selvityk-

sen kohta/luku

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

Jalostuskielto siirtymdkauden

jalkeen

Muuta huomioitavaa

Riskiryhmaan kuuluvat koirat: ennen astutusta pentueen isélle ja emalle tehty tutkimus/mittaus, esim.
luomenkiertymat

Ks. Kuva 4 (vasen)

Ks. Kuva 4 (oikea)

Isd Ema Isd Ema
. ) L e X L i Normaali Lievd Kohtal. ~ Vakava Normaali Lieva Kohtal.  Vakava
Kuva 4. Sallitut yhdistelmat vihrealld ja kielletyt raidoitetulla punaisella. Normaali Normaali
Lieva Lievd
Kohtal. Kohtal.
Vakava Vakava
*IHO Il. Luvut 7.2.6 ja 7.3.5
Atooppinen ihottuma ll. Luvut 5.2 ja 6.2.4 X X
*Saannollisesti toistuvia tai kroonisia ihotulehduksia, esim. korvatulehdukset, furunkuloosi, pododer- « « Tarvittaessa eldinlaakarintar-
matiitti kastus ennen astutusta
*Havaittavissa hoitoa vaativa ihottuma poimuissa (esim. hantd, nend, huulet, perdaukko, vulva) X X
*Liian runsas iho tai ihopoimuja, jotka voivat aiheuttaa silma-, korva- tai iho-ongelmia; esim. syvat iho- « «
poimut, jotka eivat tuuletu tai iho, joka peittaa silmat
*Hant3 painaa hannan tyve aiheuttaen vaikeasti hoidettavan ahtauman ja/tai ongelmia ulostami- « «
sessa
HERMOSTO Il. Luvut 7.2.7 ja 7.3.6
Koiralla on todettu halvaus/valilevytyra X X
Synnynndinen kuurous (kumpikaan korva ei kuule) X X
Selvasti havaittavia syringomyelian oireita 1. Luku 9.2.7 X X
Riskiryhmaan kuuluvat koirat: ennen astutusta pentueen isélle ja emélle tehty tutkimus/mittaus, syrin Tutkimuksen alaikaraja 18 kk.
om Zelia ’ P ! ¥ » SY ks. Kuva 5 ks. Kuva 5 Alle 3-vuotiaana saatu lau-
somy sunto on voimassa 24 kk.
SM-aste. 1k& (vuosina Yhdists koiraan, jonka tulos on
0Oa (normaali) yli 5 Mikd vain paitsi 2¢ (SM)
Ob (normaali) 3-5 SM Oa, Ob, Oc, 1a
0Oc (normaali) 1-3 SM Oa, Ob, 1a
Kuva 5. Jalostusohjeet ja -rajoitukset syringomyelian vilttdmiseksi e e Mkdvan
1c (CCD) 1-3 SM Oa, 1a
2a (SM) yli 5 SM Oa, 1a
2b (SM) 3-5 5M Oa, la
2c (SM) 1-3 Ei jalostukseen
SM/CM kliinisid oireita Mika vain Ei jalostukseen

Muita merkittavia, perinndlliseksi katsottavia hermosto-oireita

1. Luku 6, Taulukko 2
seka Luku 8.1
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Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

Lisatietoa ks. selvityk-
sen kohta/luku

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

Jalostuskielto siirtymdkauden
jalkeen

Muuta huomioitavaa

LISAANTYMINEN JA LISAANTYMISKYKY

Il. Luvut 7.2.8 ja 7.3.7

Vika, sairaus tai ominaisuus, joka estda luonnollisen lisddntymisen; esim.oma/jalkeldisten ruumiinra-
kenne tai eméattimen valiseing, jonka poistaminen vaatisi kirurgisen toimenpiteen

X (myos keinosiemennys kielletty)

x (myos keinosiemennys kiel-
letty)

Vika, sairaus tai ominaisuus, jota lisddntyminen pahentaa tai jonka kliinisten oireiden puhkeamisen

X (myos keinosiemennys kielletty)

X (myos keinosiemennys kiel-

lisddntyminen voi aiheuttaa letty)
Narttu ei ole riittavan hyvdakuntoinen pennutukseen X X
Astutus pakottamalla X X

Keisarileikkaus, lukumaara

Jos tehty aiemmin kaksi

Jos tehty aiemmin kaksi

GEENIMUUNNOKSET (jalostuskiellot sarakkeissa C ja D)

1. Luku 6, Taulukko 2
seka Luku 8, 8.1

T/T-Box, lyhyt tai tépd hanta

ll. Luvut 5.9 ja 6.2.9

Kantajia ei saa parittaa keskendan

Kantajia ei saa parittaa keske-
naan

Tarvittaessa kaytettava dna-
testausta

FOXI3, vallitsevasti periytyva karvattomuus, ektodermaalinen dysplasia

.Luvut5.9ja6.29

Kantajia ei saa parittaa keskendan

Kantajia ei saa parittaa keske-
naan

1) Suu ja hampaisto: eldinlaa-
karinlausunto, jossa todetaan
jalostuskriteerien (rivit 32-39)
tayttyvan. 2) Jalostukseen saa
kayttaa vain koiria, joilla on
terve iho.

Luvut 5.9 ja 6.2.9

Homotsygoottisia koiria ei saa

HAS2, darimmainen ihon poimuisuus seka shar pein autoinflammatorinen oireyhtyma SPAID Homotsygoottisia koiria ei saa tuottaa tuottaa
. . . . . . Homotsygoottisia koiria ei saa
MTBP, sh toinfl t ht SPAID Il. Luvut 5.9 ja 6.2.9 - L
» shar pein autointlammatorinen olreyhtyma uvu Ja Homotsygoottisia koiria ei saa tuottaa tuottaa

FGF3-, FGF4-, FGF19- ja ORAOV1-geenien kahdentuma, seldn vastakarvapiirto eli harja

Luvut 5.9 ja 6.2.9

Dermoid sinus -koiria ei saa kdyttaa jalos-
tukseen. Homotsygoottisia koiria ei saa pa-
rittaa keskendan.

Dermoid sinus -koiria ei saa kayt-

tad jalostukseen. Homotsygoot-
tisia koiria ei saa parittaa keske-
naan.

SINE-insertio PMEL17-geenissa, turkin merlekuviointi

Luvut 5.9 ja 6.2.9

Riskigenotyyppien esiintyminen jalkeldisilla
estettdva

Riskigenotyyppien esiintyminen
jalkelaisilla estettava

Tarvittaessa kaytettava dna-
testausta

PSMB?7, turkin harlekiinikuviointi

Luvut 5.9 ja 6.2.9

Kantajia ei saa parittaa keskendan

Kantajia ei saa parittaa keske-
naan

MITF, valkoiseen variin liittyva kuurous

Luvut 5.9 ja 6.2.9

Jalostukseen ei saa kayttaa koiraa, joka on
synnynnaisesti molemmin puolin kuuro

Jalostukseen ei saa kayttaa koi-
raa, joka on synnynnaisesti mo-
lemmin puolin kuuro

Tarvittaessa BAER-kuulotes-
taus ennen jalostuskadyttoa.
Laajaa paan alueen valkoi-
suutta tulee valttaa jalostuk-
sessa.
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Lisatietoa ks. selvityk- Jalostuskielto siirtymédkauden

Muuta huomioitavaa

Sairaus, vika, ominaisuus tai toimenpide

Jalostuskielto siirtymékaudella (esim. 5 v)

sen kohta/luku jalkeen

SUKUSIITOS

Koiran parittaminen isdnsd, emansa, isoisdnsd, isoemansd, setdnsa, enonsa tai tatinsa kanssa Ill. Luku 4. ja 6.2.2 X X

Téyssisar- ja puolisisarparitukset lll. Luku 4. ja 6.2.2 X X

KAYTTAYTYMISHAIRIOT

Kaytta.ytymlshalrlo., jOk? johtuu perinnéllisestd sairaudesta (esim. kroonista kipua tai kutinaa aiheutta- Il Luku 5.1.5 ja 6.2.3 « «

vat sairaudet ja epilepsia)

Jokapalvals!ssa tilanteissa (usein tai aina) esiintyva liiallinen, toimintakykya merkittavasti haittaava epa- . Luku 5.1.1ja 6.2.3 « «

varmuus tai pelko

Liiallinen aggressiivisuus provosoimattomissa tilanteissa usein tai aina Il. Luku 5.1.2 ja 6.2.3 X X

Epanormaali toistuva kdyttaytyminen (pakko-oireilu ja/tai stereotyyppinen kéytés), joka on vakavaa Il. Luku 5.1.3 ja 6.2.3 X X

SYDANSAIRAUDET
Sydantutkimuksen alaikéraja
riskiroduissa ja -koiratyy-

R . . peissa on 12 kk. Pelkkd aus-
ka (kehitysh Il. 5. 2.

Synnynnainen sydanvika (kehityshairio) 5.3ja6.2.5 X X kultaatiotulos on voimassa 24
kk. Ultradanitutkimuksen tu-
los on lopullinen.
Sydantutkimuksen alaikéraja
riskiroduissa ja -koiratyy-

Syddmen rappeumasairaus 1l.5.3ja6.2.5 X X peissa on 24 kk.
Tutkimustulos on voimassa
12 kk.

AUTOIMMUUNITAUTI . 4.2 X X
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