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Y 
hteinen matka parhaan ystävämme 
kanssa on kestänyt vuosituhansia ja joh
tanut koirien monikäyttöisyyteen oppai

na, etsivinä, paimenina, vartijoina, metsästäjinä 
ja ilahduttavina seuralaisina. Nyt apua tarjotaan 
myös lääketieteeseen. Fysiologinen ja geneetti
nen samankaltaisuus tekee koirasta kliinisesti 
relevantin ihmissairauksien tautimallin, ja peri
män kartoitus on avannut tien molekyylitason 
ymmärtämiseen (1).

Koirista on kuvattu useita satoja perinnölli
siä sairauksia, mikä lienee vasta jäävuoren huip
pu (2). Varsinainen geenivirhe on tunnistettu 
noin 200 yksigeeniseen sairauteen. Komplek
sisten sairauksien, kuten epilepsioiden, auto
immuunisairauksien tai syöpien, geenilöydöt 
ovat toistaiseksi harvinaisempia, mikä johtuu 
pääosin pienikokoisista tutkimusaineistoista 
(3,4,5,6). Sisäsiittoisten koirarotujen perimän 
arkkitehtuuri mahdollistaa kompleksisten 
tautien geenilöydöt jopa sata kertaa suppeam
missa aineistoissa verrattuna vastaaviin ihmis
sairauksiin (1). Tämä näkyy hyvin esimerkiksi 
siinä, että koirien lupuksen taustalta löydettiin 
reilun kahdensadan koiran tutkimusaineistos
sa vain muutama riskigeeni, joiden vaikutus 
oli huomattavan suuri (5). Vastaavaan ihmisen 
lupukseen on liitetty jo useita kymmeniä vai
kutukseltaan hyvin vähäisiä geenejä, ja niiden 
löytämiseksi on analysoitu useiden tuhansien 
potilaiden perimä. Satojen tapausten ja verrok
kien kerääminen ja tulosten varmistaminen on 
kuitenkin usein tutkimuksen haastavin osa ja 
vaatii sitkeää yhteistyötä koiran omistajien ja 
klinikoiden kanssa. 

Tutkimukset vahvistavat käsitystä, että ihmi
set jakavat koirien kanssa pitkälti sekä sairaudet 
että geenit. Koirista löytyvät vastineet harvi
naistauteihin ja yleisempiin monitekijäisiin 
sairauksiin (7). Esimerkiksi lappalaiskoirilla 
esiintyvä vakava neuromuskulaarinen glyko
geenin kertymäsairaus, Pompen tauti, johtuu 
jopa samasta aminohappomuutoksesta alfa glu
ko sidaasientsyymissä kuin ihmisen Pompen 
tauti (glykogenoosi II) (8). Vastaavasti koirien 
rintasyöpään on liitetty ihmiseltä tuttuja geene
jä, kuten BRCA1 ja BRCA2 (9). 

Alun perin koirista tunnistettuja geenejä on 
myöhemmin liitetty myös vastaaviin ihmissai
rauksiin. Äskettäin lagottorodussa kuvaamam
me uusi autofagoosihäiriöön liittyvä ja atak
siaa aiheuttava hermorappeumageeni, ATG4D, 
auttoi diagnosoimaan neljävuotiaan pojan vas
taavan sairauden ja mahdolliset saman geenin 
mutaatiot (10) (Sara Reichert, julkaisematon 
tiedonanto). 

Koirien kliininen taudinkuva ja patologia 
ovat merkittävästi lähempänä ihmisen sairauk
sia kuin jyrsijöiden. Esimerkiksi harvinaisen 
RAB3GAP1geenin virheistä johtuvaa ihmisel
lä ja koiralla samankaltaista Warburgin tautia 
ei kehity hiirelle useankaan geenin yhtaikai
sen poistamisen jälkeen (11). Sairauksia, joita 
on hankala mallintaa lyhytikäisissä jyrsijöissä, 
esiintyy spontaanisti toistakymmentä vuotta 
elävissä koirissa.

Erityisen arvokkaita malleja koirat ovat tule
vaisuudessa käyttäytymisgenetiikassa. Sosiaa
lisesti kyvykkäinä kumppaneina ne voivat 
opettaa erityisesti käytöshäiriöihin liittyvistä 
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riskitekijöistä. Eri koiraroduissa on kuvattu 
spontaaneja ihmislääkkeisiin vastaavia neuro
psykiatrisia ja neurodegeneratiivisia ongelmia 
arkuudesta, eroahdistuksesta, ylivilkkaudesta 
ja pakkooireisuudesta aina Alzheimerin tautiin 
(12). Näiden taustalla vaikuttaa samoja elämän 
varhaisvaiheen riskitekijöitä, emon hoidosta 
sosiaalistamiseen, joiden on kuvattu liittyvän 
ahdistuneisuushäiriöihin (13,14). Sairauksien 
rikastuminen tiettyihin rotuihin viittaa alttius
geenien merkittävään osuuteen, ja muun muas
sa pakkooireisuuteen liittyviä ensimmäisiä 
geenilöytöjä on raportoitu  (15). Uudet vielä 
julkaisemattomat havaintomme viittaavat läpi
murtoihin arkuuden ja ääniarkuuden osalta. 
Ahdistuneisuushäiriöihin liittyvän tutkimus
aineiston laajentaminen ja monipuolinen ka
rakterisointi saattaa paljastaa uusia riskigeene
jä, joita voidaan testata myös vastaavissa ihmis
aineistoissa. 

Monien samankaltaisuuksien vuoksi ihmi
sen ja koiran tautimalleja vertaileva tutkimus  
on mielekästä ja tärkeä esimerkki One Health 
konseptin kehittämiseksi lääke ja eläinlääke
tieteen opetuksessa ja tutkimuksessa. Lajien
välinen vertailu voi tuoda uusia oivalluksia, ja 
saatua tietoa voidaan soveltaa lääketieteen ke
hittämiseen. Koirien spontaaneja ihmissairauk
sia ja rakennettua infrastruktuuria kannattaisi 
jatkossa hyödyntää enemmän myös prekliini
sissä hoitokokeiluissa harvinaistautien ja moni
tekijäisten sairauksien osalta. Kun käynnissä 
oleva voimakas eläinlääketieteen konsolidaatio
prosessi yhdistyy järjestäytyneeseen ja herkästi 
osallistuvaan harrastajakuntaan, tarjoutuu Suo
melle etulyöntiasema prekliinisen tutkimuksen 
kehittämisessä. Samalla digitalisaatio luo uusia 
mahdollisuuksia kohderyhmien rekrytointiin, 
seurantaan ja alan yhteistyön kokonaisvaltai
seen kehittämiseen. 

Koirien geenitutkimushanke viettää Suomes
sa tänä vuonna kymmenvuotissyntymäpäivi
ään. Ensimmäiseen vuosikymmeneen on mah
tunut kymmenien eri sairausgeenien tunnista
misen lisäksi merkittävää tutkimus resurssien ja 
työkalujen kehittämistä. Tutkimus on mahdol
listanut myös uusia innovaatioita sairauksien 
diagnostiikan ja jalostusohjelmien kehitt ä mi
sek si. Koiraharrastajien ja eläinlääkärikunnan 

positiivinen yhteistyö on paisuttanut biopankin 
liki 60 000 näytteeseen yli 300 eri rodun koiris
ta. Geeninpaikannustyökalut ovat tarkentuneet 
asteittain kohti yleistyvää perimänlaajuista 
sekvensointia. Perimänlaajuinen tieto tehostaa 
tutkimusta mutta vaatii rinnalleen nykyistä sel
västi tarkempaa koirien geenikarttaa. Sen koirat 
ovat ansainneet. ■
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