Hundars leder och hofter

Historik: Professor S. Paatsama var en av de mest insatta i komplexet hoftleder pa hund.
Under ett halvt sekel var han den officiella HD-avlasaren och senare dven utbildare pa Finska
Kennelklubben. Han var grundmedlem pa FCI: s Veterinarmedicinska styrelse och professor
emeritius. Han var dven foresprakare och grundare till Veterinarhdgskolan i Finland. Hans
doktorsavhandling pa 1950-talet var Finlands forsta avhandling som berérde hundar.
Dessutom en oerhort produktiv bok- och artikelforfattare inom @mnet hund , sdsom
artikelforfattare 1 ”Stora finska Hundboken”. Utomlands var han mycket aktad och kind for
sina kunskaper i hundens sjukdomar. Skelettfordndringar och HD var hans “hjartefrdgor” men
han var ocksa bland de forsta foresprakarna for finska PEVISA = Bekampningsprogrammet
for &rftliga sjukdomar.

I sin sista artikel “&ngrar han bittert sin entusiasm - PEVISA blev en tvangstroja for
uppfodarna i stallet for ett upplysnings- och kunskapsunderlag.

Prof. Paatsama skriver:

"Det ar nodvandigt att ga till botten med HD och OD (Osteokondhros) bekampningens
bakgrund och dvervaga nutidens tillvagagangssétt. Liksom i den dvriga vérlden borjade vi
aven i Finland i slutet av 1960-talet att rontga haltande hundar. Vi blev da forskrackta av
forandringar i hoftlederna hos ett flertal av hundarna. Nar undersokningar, dock i sma och
begransade populationer, som bland annat gjordes av Svenska Arméskolan pavisade att
sjukdomen var starkt &rftlig, borjade vi i Skandinavien med ett omfattande
bekampningsprogram. HD-rontgen blev obligatorisk forst for importer och for erhallande av
godkénd championattitel. Dessutom fick FKK (Finska Kennelklubben) befogenhet ett ’syna”
de kennlars verksamhet som producerade “’sjuka hundar”

Nar jag 1964 lade fram en omfattande undersokning angaende forandringar i leder (oskopisk
undersokning) relaterat till HD, foref6ll detta understddja uppfattningen att skada i lederna
beroende pa dysplasin paverkar hunden sa svart att HD maste bekampas. | stora kennellander
visade sig detta redan da omdjligt att genomféra. Enligt motstandarna fanns det annu inte
tillracklig grund for att kunna hévda dysplasins hdga arftlighet procentuellt. Av det
undersokningsmaterial, som ansags vardefullt, kunde jag inte heller jag dra fram tillrackligt
langtgaende slutsatser pa grund av bristande forskningsunderlag som behandlade sjélva
skelettutvecklingen.

Enligt den senaste forskningen paverkar en rubbning i skelettillvéxten i tillvaxtzonerna till
utveckling av dysplasi och forsvaras av slapphet i héften som i sin tur kan orsaka
benpalagringar.

OD-forandringar syns béttre i frambenen och &r vanligast hos stora snabbvéxande raser.
Enligt somliga forskare har vi forlorat bade formagan att se hur ett friskt ben skall se ut och



aven att beddoma hundens normala rorelser.

Insikten om dessa ting hade langt tidigare kunnat avsl&ja att nagot maste vara fel och galet i
uppfédningen av hundar. Snabbt férandrad kost och férandringar i hundens narmiljo,
hundhallning avseende djurets tillgang till rérelse mm borde langt tidigare ha undersokts och
beaktats inom forskningen.

Denna strdvan och beundran av valpar med stor massa som belastar skelett och leder hos
valparna i hog grad hade uppméarksammats i ett tidigare skede. Dysplasin &r en
utvecklingsstorning och forandringarna ar varst i hofter, armbagaroch hasleder eftersom dessa
leder sammanfogas av flera skadade tillvaxtzoner.

Pa 1960-talet faste man sig inte speciellt vid att bota dysplasier. 1964 gick vi tillsammans med
ortopeder ut med en pd manniskor utprovad operationsmetod. Denna metod anvands till
manga svart haltande ledarhundar som hade inforskaffats ur efterkrigstidens population med
bristsjukdomar. Efter knaledsoperationer (s.k Paatsama operation 1952) kunde man nu bevisa
att HD-operationer ocksa var mojliga.

1982 gavs det i USA ut en omfattande undersokning om i Norden brukade
bekampningsatgarder. Enligt den, &ven om den finska bekampningsatgarden enligt ovan
ansags vara bast, kunde dess formaga att begransa dysplasins spridning inte bevisas.

Senare har jag angrat dessa alltfor radikala atgarder bekdmpningsprogram som redan da
overskred granserna av omfattande forskning och krav. Féljande ar publicerade jag i samband
med nobelpristagaren Konrad Lorenz 80 ars jubileumssymposium, ett lange utrett och
banbrytande forskningsresultat rérande ledarhundens utfordring.

Genom kostforandring, att dverga till mera kotthaltig och for hunden béttre anpassad naturlig
kost samt att se till att alltfor sjuka eller att hundar med okénd bakgrund, utan att de skulle ha
specifika fordelar, inte skulle fa anvandas i aveln, sjonk HD procenten fran 34% till 10-15 %.
Jag tog aven upp de urvalskriterier som var resultatet av Hundskolans utmarkt
forskningsarbete. Ledarhundarna var redan da labradorer, huvudsakligen importerade fran
England. Det fanns bade agnar och vete bland dem, eftersom det fortfarande var brist pa
hundar som passande for ledarutbildning. Aven de forsta narkotikahundarna som Hundskolan
utbildade var labradorer importerade fran England. Den finska metoden att valja och utbilda
hundar anvénds av flera Hundskolor runt om i varlden.

Smala genpooler 6kar risken for dysplasi.

I borjan forstod man inte att ”sjuka” gener som gor individen disponibel for dysplasi dven
kraver miljofaktorer for att leda till sjukdom. I och med genteknikens utveckling fick vi klart
for oss att minskning av genpoolen 6kade risken for sjukdomar. | hela vérlden & man nu
oroad 6ver sma djurpopulationers minskade genpooler vilket darmed &r en fara for rasen. Hur
ar det med sallsynta raser? Ar vi i var iver att utrota nagon speciell sjukdom eller &komma
beredda att minska genpoolen vilket kan leda till en verklig katastrofsituation?

Under senare artionden “upptéckta” och inom humanmedicin mycket utforskade faktorer av
skelettets uppbyggnad har en &hnu mera omstdrtande uppfattning avseende dysplasins
utveckling kommit fram. Med min datida forskning avseende dysplasta leders
broskforédndringar kom jag att ndrma mig dagens vetenskap och forskningsresultat avseende



en kosthallning med mer kott och fett och dess positiva inverkan pa procenten dysplasihundar.
Tyvarr hade jag i min undersokning inte ett tillrackligt antal hundar i mitt forskningsmaterial
som erfordras for en fullstandig dokumentation.

Speciellt tillvaxtstorningar i skelettet har enligt den senaste forskningen samband med
dysplasiférandringar. OD ér en tillvaxtstérning huvudsakligen orsakad av utfordringen.
Bristande faktorer for benets - skelettets normala utveckling orsakas av bristen pa vissa
specifika aminosyror. Sjukdom eller brott i benet forbéattras avsevart nér det har anvants for ett
ben kant d&mne s.k benets mofogen protein. Jag har haft mojlighet, troligen den forsta i
varlden, att i operationer kunna anvanda benets morfogena protein tillverkad pa Hogskolan i
Tammerfors. Kan man ge benets morfogena protein (aminosyror) genom munnen, ar en
intressant fraga for dagens forskning.

| de valpkullar till vilka man under uppvéxten gav mer ratt kott, benmjol och fett uppnaddes
en béttre utveckling av skelettet. Aven under den snabba tillvaxten 10-15 veckors alder,
jamfort med den numera allménna torrfoderutfodringen i vilken kott och benmjél ar upphettat.
Torrfoder kan dock rekommenderas till valpar som en del av kosten och till vuxna helt och
hallet.

Men med den forbéttrade “farskmatsutfodringen” forblev ledernas utveckling fri fran
rubbningar och dysplasi. Valparnas muskulatur utvecklade sig ocksa battre &n med kost
innehallande mycket kolhydrater som torrfodren och en ensidig hemmakost med mycket grot
oftast ar. Vid leverans var valparna muskul6sa, fasta, rorelsetaliga men ej uppgodda broilers.
Kostvanorna daven i hundutfodringen &r enligt mitt tycke helt férvrangda, precis som hos oss
méanniskor. Allt detta har samtidigt dkat risken for sjukdomar.

Risken for minskad genpool hos hundar maste bekdmpas. Detta ar viktigare an motarbetning
av nagon individ eller bekampning av nagon sjukdom eller &komma. For att motarbeta
genpoolens minskning har det av vérldens framsta experter tagits fram ett program som
godkants av FCI:s vetenskapliga veterindrrad: "Bekdmpning av genetiska sjukdomar maste
grunda sig pa epidemiologiska ( laran om de epidemiska sjukdomarna) forskningsron varav
det framgar och klargor betydelsen av en sjukdom for varje ras och land. Vetenskapliga
resultat borde hela vagen komma till kdnnedom till FCI. Problemet ar dock att forskare,villiga
att utfora epidemiologiska forskningar ar fa.

Nar jag samlade ihop underlag fran olika rasklubbar infor 1997 ars vetenskapliga styrelsemote
i FCI rérande forskning om dysplasi fick jag 16 svar, vilket jag tackar for. Jag hade fatt
uppdraget att framlégga orsakerna och grunderna till varfor vi har varldens strangaste
bekampningsprogram — PEVISA och att redovisa erhallna resultat. Tyvarr fick jag inget
kritiskt forsvarbart resultat och statistiken beréttar inte heller om framgangar.

Nar HD resultaten 1989 kordes pa data, var alla rasers HD procent 29, 09 och nu 1997 &r den
29,59

Vi trampar pa en och samma flack, som pa en motionscykel. Jag 6nskar att man i sin iver att
bekdmpa nagot eller nagra enstaka fel och sjukdomar inte minskar genpoolen — genom att
utesluta for rasen i 6vrigt vardefulla individer fran avel.

Vi har sjalva skraddarsytt vara tvangstrojor



Jag tycker att finska uppfodare befinner sig i den ensidiga och av dem sjélva skrdddarsydda
tvangstrojan som Gverskrider varldens framsta vetenskapsmans och forskares,
rekommendationer.

PEVISA som jag var med om att planera och utforma var inte avsedd till en tvangstroja.
Malsattningen var att rekommendera och hjalpa finska uppfodare i ratt riktning.

De basta resultaten i bekdmpning av varldsomfattande sjukdomar far man genom upplysning
och genom frivillighetens vag Forst och framst borde det upplysas mer om uppfédningen och
skotseln av en hund éver huvud taget Hardare och avgdrande krav inférdes 1986. Da var det

ingen som faste sig vid mina synpunkter.

Nya ron fick vi i Birmingham 1997 dar det holls en varldskongress for smadjurspraktiker. Det
konstaterades bland annat att enstaka individers HD-rontgen sasom det sker i dagslaget inte
har nagot storre varde i hundaveln. Situationen kan forbattras nagot om man koncentrerar t.ex.
pa att rontga ndgon speciell hanhunds bakomliggande individer och dennes avkommor.
Rontgen visar ju en individs fenotyp ( en organisms samtliga observerbara egenskaper) och
inte dess genotyp (anlagstyp) En frisk individ kan ldmna sjuka avkommor och en sjuk
individs avkommor kan vara friska.

HD:s arftlighet torde i stora populationer vara 20% eller med andra ord miljofaktorernas
paverkan 80%.

Det har konstaterats att &ven om man alltid skulle anvénda enbart friska, HD-fria foraldrar,
kommer man forr eller senare att hamna i minskning av genpoolen samt i och med
forandringar av miljon daven i dysplasisituationen.

Svarigheten ar, att det till uppfodarna inte formedlas kunskap och information fran veterinarer
som deltar i kongresser och symposium fulla av nya ron.

Nar en vetenskaplig sanning forandras pa sju ar anser jag att det ar nodvandigt att granska och
ifrdgasatta aven vara egna sanningar och uppfattningar. Ett bra exempel ar armbagsdysplasi,
egentligen armbagledens ledbrott (bedomningsskala i-iii) som &r orsakad av flera faktorer.

| senaste tyska boken redogor kanske de framsta experterna i varlden pa detta omrade, olika
sjukdomar som leder till armbagsdysplasi. Det namns inte att sjukdomarna skulle vara
arftliga. Saledes forefaller det att forbud att anvanda sjuka individer i aveln grundar sig pa
FORVARVADE SJUKDOMARS érftliga erkannande. Om det ar sa haller vi pé att ga tillbaka
till det forflutna, tiden fore Darwin.

Nu maste vi ge mer uppmarksamhet pa att eliminera orsakerna till sjukdomar och undervisa
uppfodarna. Om de senaste arens forskningsresultat har jag skrivit ofta. Utan resultat.

Jag fragar mig, kommer det till finska hundavelns fromma avsedda Bekampningsprogrammet,
PEVISA, i stéllet att bli ett hinder i framatskridandet ?

Oversittning Anja Ejerstad



