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Introduksjon

Sebaceous adenitis (SA) er en hud lidelse som fines hos Akita og flere andre raser. Meget typisk for denne lidelse kan ses som flekkvis, pelsløs og flassende hud med kronisk inflammasjon som destruerer sebaceous kjertlene (red. hårrotens talgkjertel. En hund med SA lukter nesten som sure gamle strømper). Bakgrunnen til SA er stort sett ukjent, men en autoimmune prosess har diskuterts som en mulighet.  Hundenes “Major Histocompatibility Complex” (MHC) spiller en viktig rolle i cellenes immune reaksjon. (red: Her dannes bl.a. T-lymfosytene som er komponenter av immunforsvaret). Mange individuelle DLA-gener (red: inngår i MHC) har blitt beskrivne molekylært. MHC-complekset I alle utavlede dyrearter oppviser en høy grad av genetisk variasjon. Fordelene med MHC heterozygote (red: heterozygote er to forskjellige gener i et genpar) har vært foreslått for å øke resistensen mot parasitter i fritt levende populasjoner. Derfor virker det å være viktig å opprettholde en maksimal varisajon av den genetiske oppsettet av MHC. Slik variasjon kan bli begrenset gjennom selektiv avl for spesifikke fenotypiske rasetrekk (red: raseavl basert på ytre trekk). Selektiv avl i sannsynligvis størst i forskjellige raser av den domestiserte hunden. Inavl kan få enorm effekt på immunforsvaret som gjør den mer mottaglig for immunforsvarsfeil som en autoimmun sykdom. Ikke uventet så er autoimmune sykdommer et alvorlig problem i enkelte hunderaser. 
Målsetningen med denne delen av forskningen var for å fastslå utbredeslen av polymorphism blant alleler hos MHC kandidat gener for å undersøke om det fantes spesielle alleler som kunne assosieres med forekomsten av sebaceous adenitis hos Akita.
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Resultat
Interim undersøkelsen av vår studie viser metoden med å sekvens basere er en rask og tilforlitlig metode for å finne alleler på flere MHC-kandidat gener. Den høye graden av homozygosis (red: homozygot er to like gener i et genpar) for MHC type gener hos SA-affekterte var forbausende. Det markante tapet av mangfoldet av DLA hos SA-syke Akitaer krever ytterligere studie med et større prøvematerial av ubeslektede SA-positive hunder. Det kan finnes sammenhang mellom den økte MHC homozygotism, som en polarisering av immunreaksjonene avhengig av antigenet det presenteres for. Disse inngående studiene, som vil bli utført i en nær fremtid (red: og gjørs samtidig med blod og biopsiprøvene), burde kunne sammenligne sykdommens forekomst hos bærere og ikke bærere hos Akitaen. 
