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Inte enbart vara avelsrad utan dven jag som ordférande kontaktas emellandt av mer eller
mindre aggressiva medlemmar fér att “ingenting gérs” nar man (tror att man har) hittat en
4rftlig sjukdom i en kull. Genom dren har olika sjukdomar varit aktuella i detta sammanhang,
och under de senaste ren har sarskilt von Willebrands sjukdom orsakat en del aktiviteter. Det
4r mot denna bakgrund vardefullt att Svensk Vorsteh fatt formanen att publicera den foljande
artikeln, forfattad av en av vdra absolut framsta hundgenetiker, f statsagronomen, professor
Per-Erik Sundgren. Vi hoppas att artikelns innehdll manar till eftertanke!

Anders Eriksson

Kan skadliga gener utrotas?

Den birande idén bakom omfattande s.k. genetiska halsoprogram ar att det ar mgjligt att
befria en hundstam fran skadliga gener. En diskussion kring utformning av program for att
minimera érftliga problem maste darfor borja med att granska om den férestaliningen ar
realistisk. Dessutom maste man forsta varfor skadliga gener alls har fatt nagon stérre sprid-
ning i de aktuella hundraserna.

Alla djurstammar utan undantag, liksom alla krivs for att bygga upp kroppens alla organ-

enskilda individer, #r birare av flera gener . system. Generna, eller arvsanlagen, drabbas
som har nigon negativ verkan pa djurens ibland av tillflliga férdndringar, s.k. muta-
livskraft. Orsaken #r enkel. Geners grundldg- tioner. Dessa mutationer leder vanligen till
gande funktion ir att béra pa den information att det protein dndras som genen skall svara
som krivs for att skapa de proteiner som for att producera. Ibland blir férandringen s&




kraftig att proteinet inte lingre kan fullgéra
sin funktion i kroppen. Sadana genskador
upptréader hos varje enskild individ. Men
naturen har genom armiljonerna byggt ett
effektivt skydd sa att genetiska skador inte
skall drabba enskilda individer. Alla hégre
organismer har dubbla gensystem bestiende
av tusentals par av arvsanlag. I varje par
kommer ett anlag frin mamman och ett frin
pappan. Om de bada forildrarna var for sig
har genskador, men inte i samma anlagspar,
s4 kommer avkomman normalt att f4 ett fung-
erande anlag i varje anlagspar. Darmed fér
kroppens celler minst ett anlag med ett kor-
rekt ’recept” i varje genpar och for nédvin-
diga proteiner och individen kommer dé inte
att drabbas av ndgon irftlig skada. Men om
bada generna i samma anlagspar #r skadade
pa samma sitt finns inget sitt for cellerna att
ersitta det odugliga proteinet och en érftlig
defekt eller sjukdom blir oundviklig.

Sa lange forildrarna inte dr néra slikt 4r
risken mycket liten att bida foriildrarna bir
exakt samma skadade arvsanlag. Risken att
avkomman skall fa skadade gener dubble-
rade i anlagsparen 4r.da liten. I naturen finns
enrad olika system for att begréinsa parning
mellan néirbesliktade individer. Ddrmed upp-
ritthalls det skydd som det dubbla gensys-
temet ger varje individ. Inom husdjursavel,
och numera frimst inom séllskapsdjursaveln,
bryter man ofta systematiskt ned det skydd
som det dubblerade gensystemet normalt
ger. Genom att para nira sldktingar blir viss
gendubblering helt enkelt oundviklig. Detta
dr den huvudsakliga orsaken bakom de gene-
tiska problem som i dag &r vanliga i manga
hundraser. Utbredningen av érftliga defekter
och sjukdomar inom hundaveln &r siledes
helt och hallet ett problem skapat till foljd

av bristande insikter om hur skyddet mot
arftliga skador 4r konstruerat hos alla djur.

Nu har det, som en foljd av 6kade genetiska
kunskaper om DNA, blivit populirt att forsd-
ka hitta 16sningar pa problemet med irftliga
sjukdomar och defekter genom att skapa s.k.

genetiska hélsoprogram. Man tinker sig att
det skall g4 att den vigen bli kvitt skadliga
gener och dterstilla hundrasernas hilsa. Des-
sa forestidllningar grundas aterigen pé bris-
tande insikter om hur det genetiska systemet
egentligen 4r uppbyggt och fungerar. Varje
individ har ca 30 000 genpar enligt modern
DNA-forskning. I ett antal av dessa paren
finns skadade gener. Vi upptiicker bara dem
som dubbleras och sitter igdng program for
att reducera dem. De 6vriga vet vi ingenting
om. Men bland dem finns med mycket stor
sikerhet andra skadade gener i ett ritt bety-
dande antal i alla hundraser. Inga individer 4r
helt fria frdn genskador. Vilken individ som
man &n viljer att anviinda for mycket i avel
kommer att sprida just sina defekta gener i
overmitt. Efter nagra fa generationer visar
det sig vilka skadade gener individen bar pa
genom att vi far nya érftliga defekter i ra-
serna nir. Losningen pa #rftliga problem och
defekter ar darfor inte att forsoka bekdmpa
enskilda gener utan att skapa avelsprogram
som, liksom i naturen, forhindrar att enskilda
gener dubbelras i ndgon alltfor hog frekvens.

Den som funderar lite extra skall snabbt inse
att det dr den enda i lingden framkomliga
vigen. Dessutom innebir den ett samtidigt
skydd for alla tusentals genpar och inte

bara for ett enda, som vi rakar kinna till.
Varfor dr det da inte effektivt att bekdmpa
enskilda gener? Det verkar ju #nd4 vara
vettigt att kontrollera och ta bort alla kiinda
anlagsbirare. Problemet ligger i kostnaden
for att verkligen utrota en enskild gen ur en
djurstam. I borjan 4r program med DNA-
analys effektiva, om frekvensen av den
skadliga genen ér relativt hog, och sinker
frekvensen av aktuella gener relativt snabbt
forutsatt att ocksd avelsplaneringen i grunden
dr sund. Men vad hinder nir en skadad gen
minskar alltmer i frekvens? S4 linge andelen
hundar som visar sig vara anlagsbérare #r

" relativt hog forfaller ju undersokningarna vil

motiverade. Men vad gor man nir man méste
undersoka kanske 100 individer for att hitta
en enda anlagsbirare? Kostnaden for att ta
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bort den individen blir ju lika med kostnaden
for att DNA-analysera 100 hundar. Var och
en inser snabbt att den typen av kostnader for
att ta bort enskilda sillsynta arvsanlag snabbt
blir orimliga. Konsekvensen &r att man av
rent ekonomiska skil maste avbryta den
typen av kostsamma bekédmpningsprogram
langt innan man kan vara séker pa att den
sista skadade genen i rasen &r borta. Dess-
utom #r det ju si att inga testmetoder dr 100
% tillforlitliga. En och annan anlagsbérare
kommer dirfor oundvikligen att slinka ige-
nom trots omfattande tester. I slutinden star
man dé dir med det faktum att man med stor
sannolikhet har enskilda anlagsbérare kvar
trots att uppfodarna tillsammans kanske har
satsat manga miljoner kronor pa att bekdmpa
en viss gen. Dessutom &r det s att man
ingenting vet om vilka andra skadliga gener
de hundar bir pa som har blivit friférklarade
for en enda specifik gen avi flera tiotusentals
gener. Det enda vi vet med stor sakerhet dr
att den gen som bekdmpats inte kan vara den
enda skadade genen som finns bland rasens
alla individer. Tillimpar man da samma
avelsprinciper som tidigare varit vanlig och
orsakat det forsta drftliga problemet sd kom-
mer oundvikligen nya skadliga gener att 6ka
i frekvens och s star man dér med krav pa
ett nytt genetiskt hilsoprogram. Den risken
okar i samma mén som uppfddare tror att det
4r riskfritt att massproducera avkomma efter
fritestade hundar.

Utan en grundliggande avelsplanering som
tar till vara de skyddsmekanismer mot gen-
dubblering som naturen har skapat genom
grmiljonerna 4r varje forsok till att med
genetiska hilsoprogram bekdmpa enskilda
gener bade meningslost och oerhort kost-
samt.

Alla uppfodare kinner dock till en enkel
atgird som ér forvanansvart effektiv nér det
giller att begrénsa genetiska skador. Ingen
hundras har nagonsin gétt under i sterilitet
som en f6ljd av kryptorkism. I sjdlva verket
4r det sillsynt att skadan drabbar mer @n

hogst ca 10-15 % av hanarna trots de ofta
bristfilliga avelsprogram som tillimpats. Vad
4r orsaken? Varfor kan denna genskada inte
spridas i storre omfattning? Forklaringen dr
enkel. Total kryptorkism ér steriliserande
hos handjuren. Det virsta som nigonsin kan
hinda #r ddrfor att alla anvinda hanhundar

i aveln #r anlagsbdrande. Enligt genetikens
lagar kan inte frekvensen av en gen i det ena
konet i lingden avvika frén den i det andra
konet annat 4n i de konsbestimmande X-
och Y-kromosomerna. Det virsta som kan in-
triffa dr diarfor att alla hanar dr anlagsbérare
for kryptorkism och att alla tikar i genom-
snitt har anlaget till 50 % i sina anlagspar.
Vad hinder dd med avkomman? Den kom-
mer att fordelas s4 att %4 -del blir helt fria
fran anlaget, hilften blir liksom forédldrarna
anlagsbirare och Y4-del far defektanlaget
dubblerat. Av den sista fjiardedelen blir samt-
liga hanar sterila. De fertila hanarna i ndsta
generation kommer dérfor att till 1/3-del
besti av hanar som ir helt fria frin defekt-
anlaget och 2/3-delar som dr anlagsbirare.
Efter en enda generation har man darfor fatt
en ritt hog frekvens helt fria hanar dven om
man inte vidtagit nigra speciella atgérder for
att bekimpa defekten. Steriliserande gener dr
alltid sjilvrensande i en djurstam.

Vilket r nu det enklaste sittet pa vilket vi
kan sterilisera avelsdjur? Det beh6vs inga
dyra laboratorier for att klara det. Varje indi-
vid som inte anvinds i avel blir i praktiken
steril, d.v.s. den far aldrig ndgra avkommor.
Naturens system for rensning av skadliga ge-
ner ir helt enkelt konstruerat si enkelt och ef-
fektivt att det ricker vil med att inte anvdnda
djur med drftliga defekter eller sjukdomar i
avel for att inga allvarliga defektgener skall )
kunna spridas och astadkomma problem.
Forutsittningen r dock att man ocksa til-
limpar naturens forsiktighet och inte anvinda
nirbesliktade individer i avel och att inte 1ata
enskilda individer f4 ett stort antal avkom-
mor. Bryter man mot dessa regler s& kommer
med stor sikerhet nya genskador att folja i
bekimpningsprogrammets Spér.




Det kvarstar naturligtvis 4nda en invéndning.
Hur skall vi veta om de individer vi anvin-
der &r friska och normala nér vissa defekter
inte visar sig forrdn hundarna &r vuxna? De
analyser som jag har gjort i manga hundraser
visar att det inte &r sirskilt ovanligt, framfor
allt inte inom rena sillskapshundsraser, att
enskilda hanar och tikar sitts i avel mycket
tidigt, langt innan man med rimlig séker-

het och enklare metoder kan kontrollera
bade fysisk och mental hilsa. En relativt
enkel 4tgird &r att i sddana raser helt enkelt
uppskjuta avelsdebuten till ca 3 rs dlder da
flertalet drftliga skador kan upptickas med
enkla medel.

Fundera direfter avslutningsvis pé vad
uppfodare skall géra nidr man féar infor-
mation om samtliga ca 30 000 genpar och
samtliga tdnkbara skador i enskilda genpar.
Den dagen dé detta blir méjligt ér troligen
inte sérskilt avldgsen. Man kommer dé att
kunna konstatera att det inte finns en enda
genetiskt felfri individ att vilja till avel. Skall
man starta genefiska hilsoprogram mot
varje enskilt genpar som visar sig innehélla
defekta gener dven i 1ag frekvens? Eller skall
man vilja den alternativa végen att utnyttja
de skyddsmekanismer som finns inbyggda

i gensystemet och som med enkla dtgirder
héller frekvensen av skadliga gener sa 13g

i samtliga genpar att rasens hilsa inte dr
hotad, s& som vilda djurpopulationer klarat
sig fran allvarliga genskador i alla tider. De
enda undantag vi kdnner fran naturen 4r nir
individantalet i djurstammar av andra skél
minskat s kraftigt att inavel inte lingre kan
undvikas och naturens inbyggda skydd mot

arftliga defekter och sjukdomar didrmed sitts
ur spel.

Sammanfattningsvis méste ett avelsprogram
som skall skydda en djurstam fran genetiska
skador bygga pa foljande enkla grundregler:

1. Individantalet far inte bli alltfor litet

2. Enbart friska och vuxna individer
anvands i avel

3. Parningar far inte ske mellan nira
slaktingar

4. Inga enskilda djur fér tillatas att producera
ett stort antal avkommor.

Kan alla de villkoren uppfyllas behovs inga
kostsamma DNA-analyser. Det ricker bra
med de hilsokontroller som i dag kan utforas
av veterindrer och hunduppf6darna sjélva.
For hundrasernas framtid dr det ocksa viktigt
att de avgorande besluten om vilka hundar
som skall gé i avel kan fattas av uppfodarna
sjdlva pa grundval av information som var
och'en verkligen helt forstar. Varje steg man
avligsnar de egentliga besluten frén dem
som kénner de enskilda hundarna person-
ligen innebir avsevirt storre risker for att
avelsarbetet skall gé fel. Vi kommer aldrig
nagonsin att kunna forstd hur 30 000 genpar
samspelar med varandra hur mycket DNA-
analyserna &n utvecklas. Besluten i aveln
maste dirfor bygga pé vad vi vet om de
enskilda hundarna s som vi moter dem som
individer med deras brister och fortjénster.

Alunda den 15 juli 2007
Per-Erik Sundgren

SVKs fullmaktigemote

ager rum 16-17 maj 2009
Plats : Scandic Hotel, Upplands Vasby
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