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SAMMANFATTNING

Osteochondros (OC) och osteochondrosis dissekans (OCD) ar en stérning i den indirekta,
endochondrala bentillvaxten hos unga snabbt vaxande hastar. Nar prestationskraven pa hasten
okar vid en hogre alder kan det leda till att den utvecklar halta. Flera studier har visat att
ostechondros har en genetisk komponent. Syftet med foreliggande litteraturstudie &r att ta
reda pa hur osteochondros nedarvs, hur olika selektionsstrategier paverkar prevalensen samt
hur problemet kontrolleras inom aveln. Arvbarheten for OC och OCD i femorpatella leden var
0,07 respektive 0,02. For tarsocrural leden varierade arvbarheten fér OC mellan 0,04 och 0,52
och for OCD mellan 0,17 och 0,37. For metacarpophalangeal/metatarsophalangeal lederna
varierade arvbarheten for OC mellan 0,08 och 0,16 och for OCD mellan 0,06 och 0,21. Den
additiva genetiska korrelationen mellan OCD i tarsocrural och
metacarpophalangeal/metatarsophalangeal lederna var negativ. Antalet QTL visade att flera
gener kan vara involverade i utvecklingen av osteochondros. Indikationer fanns pa att OC
kunde nedérvas bade genom modern och fadern samt att &ven avkommor efter fenotypiskt fria
individer kunde utveckla OC. Vid val av avelsstrategi maste tre saker beaktas. Samtliga leder
som har hdg prevalens av OC och OCD bor rontgas for att ta hansyn till negativa genetiska
korrelationer mellan leder. Bade hingstar och ston med OC och OCD hor tas ut ur aveln. For
att identifiera fenotypiskt fria individer som bér pa de genetiska anlagen kan identifierade
QTL for OC eller avkommeprovningar anvéndas. Inom den svenska varmblodiga hastaveln
sker selektion mot hingstar med OC. Inom den varmblodiga travaraveln rontgas alla hingstar.
Om hingsten beddms som tillrackligt god for att kunna prestera inom travsporten godkanns
han med angivande av att han har osteochondros.

SUMMERY

Osteochondrosis (OC) and osteochondrosis dissekans (OCD) is a disturbance of
endochondral ossification in rapidly growing horses. As a horse grows older, and the
performance expectations increase, lameness may develop. Several studies have shown that
osteochondrosis has a genetic component. The purpose of this study is to find out how
osteochondrosis is passed on to the progeny, how the various selectionstrategies affect the
prevalence of the disease, and how the problem is managed within breeding programs.
Heredity for OC, and OCD in the femorpatella joint was 0.07 and 0.02 respectively. For the
tarsocrural joint the heredity of OC ranged from 0.04 to 0.52 and for OCD from 0.17 to 0.37.
For the metacarpophalangeal/metatarsophalangeal joint heredity of OC ranged from 0.08
to 0.16 and for OCD from 0.06 to 0.21. The additive genetic correlation between OCD in the
tarsocrural and the metacarpophalangeal joints was negative. The number of QTLs indicated
that several genes may be involved in the development of osteochondrosis. Indications
suggested that OC and OCD may be passed on from either parent and that progeny of
fenotypic-free parents may develop OC. In the selection of breeding strategy it is important to
take the following three things into account. All joints that have high prevalence of OC and
OCD should be x-rayed in order to take the negative genetic correlations between the joints
into account. Both stallions and mares with OC and OCD should be taken out of breeding. In
order to identify individuals free from OC and OCD, but still carrying the genes for it,
identified QTLs for OC and OCD or progeny-tests should be used. In the Swedish warmblood
saddlehorse breeding there is an OC screening program in place. In the Swedish warmblood
trothorse breeding all stallions are x-rayed. If the stallion passes all performance
requirements, and is diagnosed with osteochondrosis of the tarsal joint, he is marked as such.



INLEDNING

Osteochondros

Osteochondros (OC) &r en storning i den endochondrala bentillvaxten hos unga snabbt
vaxande djur. Vid den endochondrala bentillvaxten skall rorbenen i skelettet vaxa till pa
langden. Denna tillvéaxt sker i tillvaxtzonerna som sitter pa djupet av ledbrosken samt i
andarna av mittstycket, vid metafysen. Vid OC uteblir blod- och néringsférsérjningen lokalt
till en liten del av broskvévnaden. | broskvavnaden med utebliven néringsforsérjning kan
nekros férekomma. Férbeningen uteblir och ett mycket tjockt brosklager bildas. Kroppen
forsoker ofta reparera den lokala broskskadan och da kan 6ar av ben kan bildas inne i det
fortjockade brosket. Dessa Gar av ben ser pa rontgen ut som sma benbitar som inte faster in
till resten av benet. Nar den lokalt uteblivna néringsférsorjningen drabbar tillvaxtbrosket vid
djupet av ledytorna kan djuret visa symptom, t.ex. gallor eller hélta. Det fértjockade brosket
med 6ar av ben kan lossna ifran det underliggande benet och ligga fritt i ledkapseln. I leden
sker da en allman ledreaktion och inflammation. Det fortjockade brosket kan lossna nar
prestationskraven pa hasten okar vid en hogre alder och leda till att hasten utvecklar halta.
Osteochondrosférandringen kan aven laka ut innan djuret har vuxit fardigt (Dalin, 2009).

Nar delar av eller hela det fortjockade brosket dar OC har utvecklats har borjat lossna ifran
det underliggande benet kallas tillstandet osteochondrosis dissekans (OCD) (Dalin, 2009).

Idag diagnostiseras OC och OCD ofta genom rontgen. Redan hos fol kan
osteochondrosférandringar visa sig pa rontgen (Hoppe, 1984; Carlsten et al., 1993).

Osteochondros har en multifaktoriell bakgrund. Ofta drabbas stora och shabbt véxande
individer (Dalin, 2009). Flera studier har visat att ostechondros har en genetisk komponent
(van Grevenhof et al., 2009; Wittwer et al., 2007a; Grondahl & Dolvik, 1993; Philipsson et
al., 1993; Stock et al., 2005; Stock & Distl, 2006; Schougaard et al., 1990).

Syftet med foreliggande litteraturstudie ar att ta reda pa hur OC och OCD nedérvs, hur olika
selektionsstrategier paverkar prevalensen samt hur problemet kontrolleras for inom aveln.

METOD

Databas: web of knowledge. Sokord: osteochondros, heritability, horse, horses, mare, mares
and foel. Antal traffar: 29

Databas: web of knowledge. Sékord: osteochondrosis, genetics, horse, horses, mare, mares,
foel and trotter. Antal tr&ffar: 87

Sokmotor: google. Sokord: osteochondros, l6sa benbitar. Traff: Osteochondros och ldsa
benbitar, forfattare Dalin, Goran.

Sokmotor: google scholar, sékord: osteokondros och hast. traff Johansson 2005 bl.a.

Artiklarna: Schougaard et al., 1990; Stock & Distl, 2006; Hoppe, 1984; Carlsten et al., 1993
soktes pa web of knowledge genom forfattarnamn och @mnesordet osteochondros. Dessa
artiklar anvandes som referens i artiklar jag laste.



LITTERATURSAMMANSTALLNING

Arvbarhet for osteochondros och osteochondrosis dissekans

Flera studier har undersokt arvbarheten for OC samt OCD foér femorpatella (FP), tarsocrural
(TC) samt metacarpophalangeal och metatarsophalangeal (MP) lederna. Resultaten av sju
studier &r sammanstéllda i1 tabell 1. Populationerna som ingick i studierna var Danska
varmblod, Hannoveraner varmblod, Sydtyska kallblod samt norska och svenska varmblodiga
travare. Storleken pa populationerna varierade. En studie skattade arvbarheten genom tre olika
analysmetoder. Analysmetoderna varierade aven mellan studier.

Tabell 1: Popuplation, led, stickprovetsstorlek (n), antal hingstar populationen harstammar fran, fynd
(OC eller OCD), arvbarhet (h%), analysmetod och forfattare

Population och led n (hingstar) Fynd h? Analysmetod Forfattare

Femorpatella (FP)
Danska VB 811 (32) OC 0,07 LAM (REML) 1
Danska VB 811 (32) OCD 0,02 LAM (REML) 1

Tarsocrural (TC)
Danska VB 811 (32) OoC 015 LAM (REML) 1
Danska VB 811 (32) OCD 0,26 LAM (REML) 1
Sydtyska kallblod 167 (30) OoC 0,04 LAM(REML,DL) 2
Norska varmblodiga travare 644 (39) OC 052 STM (REML) 3
Svenska varmblodiga travare 793 (24) OoC 027 LSM 4
Hannoveraner VB 3.725 OoCcD 0,37 LAM(REML,DL) 5
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,28 LAM (REML,DL) 6
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,27 LSM (REML,DL) 6
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,17 STM (GS) 6
Danska travare 325 (9) OCD 0,26 STM 7

Metacarpophalangeal/

Metatarsophalangeal(MP)
Danska VB 811 (32) ocC 0,08 LAM (REML) 1
Danska VB 811 (32) OCD 0,06 LAM (REML) 1
Sydtyska kallblod 167 (30) oC 016 LAM(REML,DL) 2
Sydtyska kallblod 167 (30) OCD 0,08 LAM (REML,DL) 2
Norska varmblodiga travare 644 (39) OCD 0,21 STM (REML) 3
Svenska varmblodiga travare 793 (24) OCD 0,17 LSM 4
Hannoveraner VB 3.725 OCD 0,19 LAM (REML,DL) 5
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,17 LAM (REML,DL) 6
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,17 LSM (REML,DL) 6
Hannoveraner VB 5.231(569) OCD 0,12 STM (GS) 6

VB = Varmblod; ATM = animal treshold model; LSM = liner sire model; LAM liner animal model;
STM = sire treshold model; DL = dempster-lerner transformation (Dempster and Lerner, 1950);
REML = Residual Maximum Likelihood; AIREM = average information REML; GS = gibbs
sampling 1 = E. M. van Grevenhof et al., (2009); 2 = C. Wittwer et al., (2007a); 3 = Grondahl och
Dolvik (1993); 4 = Philipsson et al., (1993); 5 = Stock et al., (2005); 6 = Stock och Distl (2006); 7 =
Schougaard et al., (1990).
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Som tabell 1 visar ar arvbarheten fér OC och OCD i FP leden 0,07 respektive 0,02. For TC
leden varierar arvbarheten fér OC mellan 0,04 och 0,52 och fér OCD mellan 0,17 och 0,37.
For MP lederna varierar arvbarheten for OC mellan 0,08 och 0,16 och for OCD mellan 0,06
och 0,21.

En studie av Dik et al., (1999) visade att OC i femorpatella leden sallan visar sig direkt efter
fodseln, utan visar sig mellan tre och atta manaders alder. Den senare utvecklingen av OC i
femorpatella leden kan visa pa en stark miljopaverkan (Dik et al., 1999).

Genetisk korrelation

Nagra studier har undersokt den additiva genetiska korrelationen mellan OC i olika leder samt
OCD i olika leder. Enligt en undersokning av Wittwer et al., (2007a) var den additiva
genetiska korrelationen for OC i TC och MP lederna 0,57. For OCD i TC och MP lederna var
den additiva genetiska korrelationen — 0,27 enligt en studie av Stock et al., (2005) och -0, 82
enligt an studie av Stock och Distl (2006).

Vid val av avelsstrategi for att minska prevalensen av genetiska defekter maste genetiska
korrelationer beaktas. Vid en positiv korrelation mellan tva genetiska defekter minskar
prevalensen av bada defekterna nar selektion sker mot den ena av de genetiska defekterna.
Vid en negativ korrelation mellan tva genetiska defekter sker en genetisk férsamring av den
defekt som det inte selekterats mot (Stock & Distl, 2006).

Quantitative trait loci (QTL)

Aven om det idag inte finns ndgot direkt gentest for att testa for OC eller OCD kan olika
markdrer och SNPs anvéndas for att testa for forekomsten av gener som med stor sannolikhet
bidrar till utvecklingen av OC samt OCD (Mabinti Busche, 2005)

For hannoveraner varmblod

| en studie av Dierks et al., (2007) kartlades hastens genom med avseende pa OC samt OCD.
Quantitative trait loci (QTL) for OC och OCD i TC samt MP lederna hittades pa atta olika
kromosomer. Dessa QTL satt pa equine chromosomes (ECA) 2, 3, 4, 5, 15, 16, 19, and 21.
Antalet QTL visar att flera gener kan vara involverade i utvecklingen av OC. Pa ECA 2, 3,
4,5 och 16 satt QTL for OC och OCD i MP lederna. Pa fyra av dessa kromosomer, 2, 4, 5, 16
satt &ven QTL for OC och OCD i TC leden. QTL pa ECA 2, 4, 5 och 16 for TC samt MP
overlappade helt eller delvis varandra. P4 ECA 3 fanns QTL som endast var signifikant for
MP leden och pa ECA 15 och 21 fanns QTL som endast var signifikant for TC leden. Detta
visar att utvecklingen av OC och OCD i MP och TC leden delvis beror pa samma gener och
delvis pa olika gener. Detta kan forklara den negativa genetiska korrelationen som namnts
tidigare mellan OC i TC och MP lederna (Dierks et al., 2007).

| en senare studie av Lampe et al., (2009a) kartlades ECA 16 med hjélp av microsatteliter och
single nucleotide polymorphisms (SNPs). Sex microsatteliter och en SNP kunde associeras
med OCD i TC leden i ett QTL omrade mellan 24,26 och 42,41 Mb. Fér OC i TC leden lag
QTL omradet mellan 33,36 och 42,41. Detta visar att OC och OCD i TC leden delvis styrs av
samma gener, men fler gener verkar vara inblandade i OCD an i OC. OCD kan darfor antas
vara en starkare form av OC. Fér OC i MP leden lag QTL omradet mellan 6,55 och 24,26 Mb.
Detta 6verlappar inte QTL omradet for OCD i MP leden. Detta indikerar att olika gener pa
ECA 16 styr utvecklingen av OC i de olika lederna (Lampe et al., 2009a).

Pa ECA 18 kunde QTL for OC i MP och/eller TC samt OCD i TC begrénsas till mellan 74,94
och 82,25 Mb (Lampe et al., 2009b).



| en annan studie av Lampe et al., (2009¢) begransades QTL pa kromosom 5 for OCD i MP
leden till mellan 78,03 och 90,23 Mb. Inom detta omrade kunde collagen typ XXIV alpha 1
identifieras som en majlig major gene” som paverkar utvecklingen av OC.

For sydtyska kallblod

I en studie av Wittwer et al., (2007b) kartlades QTL for OC och OCD i TC och MP lederna
hos sydtyska kallblod. Markorer pa ECA 15, 18 och 31 var signifikanta for OC i TC leden.
For OC i MP leden identifierades QTL omraden pa ECA 1, 15, 16, 17, 23, 25, 27 och 28 och
QTL for OCD i MP leden identifierades pa ECA 1, 13, 18, 22 och 25.

| en senare studie av Wittwer et al., (2009) visade sig XIRP2 pa ECA 18 vara en gen som med
stor sannolikhet styr utvecklingen av OC och OCD i TC och MP lederna.

Nedarvning, selektion och prevalens

Nedarvning av OC har studerats med hjalp av avkommor efter bade OC positiva och OC
negativa ston. | en tysk studie var prevalensen av OC i kotlederna 28% hos avkommor efter
ston med OC i kotlederna. Prevalensen av OC i kotlederna hos avkommorna efter ston utan
OC i kotlederna var 19,8%. Motsvarande siffror for haslederna var 27,9% respektive 11,7%
(Schober, 2003). Detta indikerar att OC kan neddrvas genom modern samt att &ven avkommor
efter fenotypiskt fria individer kan utveckla OC.

Ett examensarbete av Johansson, (2005) indikerade dven att kotledsosteochondros kunde
nedarvas fran bade fadern och morfadern samt att samma individ kan nedarva OC i flera leder
hos avkomman.

| en studie av Pieramati et al., (2003) studerades OCD i femorpatella, tibiatarsal samt
metacarpo-phalangeal lederna. OCD i samtliga leder slogs samman till en bindr 0 1 variabel.
Tva olika analysmetoder anvandes for att skatta arvbarheten som utféll till 0,09 och 0,14. |
samma studie simulerades minskningen i prevalens efter fem generationer givet tre olika
avelsstrategier och arvbarheterna 0,09 och 0,14. Nar bade hingstar och ston med
osteochondrosférandringar selekterades bort ifran aveln och arvbarheten 0,09 anvéandes sjénk
prevalensen fran 16,6% till 2%. Nar arvbarheten 0,14 anvandes istallet for 0,09, givet samma
avelsstrategi sjonk prevalensen fran 16,6% till 1,8%. Vid nasta avelsstrategi selekterades
endast hingstar med OC bort ifran aveln vilket resulterade i en sankning av prevalensen fran
16,6% till 6,1% respektive 16,6% till 5,8%, givet arvbarheterna 0,09 och 0,14. Vid den tredje
avelsstrategin selekterades hingstar med osteochondrosférandringar samt hingstar vars modrar
hade osteochondrosforandringar bort ifran aveln. Nu blev motsvarande forandring i
prevalensen 16,6% till 5,9% samt 16,6% till 5,5%, givet arvbarheterna 0,09 och 0,14
(Pieramati et al., 2003).

Inom aveln

Enligt hingstreglemente fasststallt 2009 skall hingstar som skall medverka i svensk
varmblodig ridhastavel vara frirontgade med avseende pa OC i has och knaleder bak.
Rontgenbilderna far vara tagna tidigast den 1/7 det ar hasten fyller 2 ar (ASVH, 2009).

Inom den varmblodiga travaraveln réntgas alla hingstar. Om hingsten bedéms som tillrackligt
god for att kunna prestera i travsporten godkdnns han. Det anges att han har diagnosen
osteochondros och stoagaren far sedan sjalv ta stallning till om hingsten skall beticka dennes
sto. (Dalin, 2009).



DISKUSSION

Varfor varierar arvbarheten mellan olika studier?

Som tabell 1 visar varierar arvbarheten mellan olika studier. Det kan ha flera orsaker. Olika
studier har anvant olika projektioner nar lederna har rontgats for OC och OCD, vilket kan leda
till att arvbarheten varierar mellan studierna. Storleken samt aldern pa populationerna varierar
vilket ocksa kan ha betydelse for arvbarheten.

Sex olika raser anvandes i de olika studierna: Danska varmblod, Hannoveraner varmblod,
Danska travare, Sydtyska kallblod samt Norska och Svenska varmblodiga travare.
Arvbarheten varierar med ras. For OC i TC leden &r arvbarheten 0,52 for norska varmblodiga
travare och 0,04 for sydtyska kallblod. Det ar stor skillnad mellan dessa resultat, 0,04 raknas
som lag arvharhet medan 0,52 raknas som hog arvbarhet. Den stora skillnaden kan inte bero
pa att olika analysmetoder har anvants, da analysmetoden som anvandes vid 0,04 skattningen
i 6vriga fall har gett hogre varden &n analysmetoden som anvandes for att skatta 0,52. Aven
arvbarheten for OCD i MP lederna ar hdgre for norska varmblodiga travare an for sydtyska
kallblod, vilket indikerar att skillnaden beror pa de olika raserna.

Olika studier anvander &ven olika analysmetoder. Studien av Stock och Distl (2006) anvander
tre olika metoder for att skatta arvbarhetkoefficienten fér OCD i MP lederna. Arvbarheten
varierar mellan 0,12 och 0,17 beroende pa vilken metod som anvéands. Detta visar att
arvbarhetens storlek ar beroende av vilken analysmetod som anvénds.

Hur varierar arvbarheten mellan olika leder och OC och OCD?

For OC i femorpatella leden ar arvbarhetkoefficienten 0,07 for danska varmblod. Fér OC i TC
leden ar arvbarhetskoefficienten 0,15 for danska varmblod, d.v.s hogre &n 0,07. Den lagre
arvbarheten i FP leden indikerar att andra faktorer &n genetiska har en starkare paverkan i
denna led an i TC leden. Detta styrks av Dik et al. (1999) som visade att OC i femorpatella
leden sallan visar sig direkt efter fodseln, utan visar sig mellan tre och atta manaders alder.
Den senare utvecklingen av OC i femorpatella leden kan visa pa en stark miljépaverkan.

Arvba.r_heten for OCD i FP for danska varmblod ar 0,02. Motsvarande varde i TC leden ar
0,26. Aven detta visar pa en starkare miljopaverkan i FP leden.

I MP lederna varierar arvbarhetskoefficienten mellan 0,08 och 0,16 for OC och mellan 0,06
och 0,21 for OCD. For samtliga raser utom sydtyska kallblod &r arvbarhetskoefficienten i MP
lederna for OC och OCD lagre an i TC leden, givet att population och analysmetod halls
konstant.

For samtliga raser och leder med undantag av TC leden hos danska varmblod &r arvbarheten
lagre for OCD an for OC givet att population och analysmetod halls konstant. Detta kan visa
pa en starkare miljépaverkan pa OCD an pa OC. Enligt Dalin (2009) kan t.ex. det fortjockade
brosket lossna nar prestationskraven pa hasten okar och leda till OCD.

Genetisk korrelation mellan olika leder

Som tidigare visats ar den genetiska korrelationen mellan OCD i TC och MP lederna negativ.
Detta innebor att bada lederna maste tas i beaktande vid val av djur till aveln. Bade TC och
MP lederna bor rontgas och hastar med OCD i nagon eller bada lederna skall tas bort ifran
aveln. Om endas selektion sker for den ena leden minskar prevalensen i denna, samtidigt som
den andra leden férsamras genetiskt.



Nedarvning och QTL

Karlaggning av QTL for OC och OCD visar tydligt att flera gener ar inblandade i
utvecklingen av dessa tillstand och det ar darfor svarare att utveckla ett gentest for att testa for
OC och OCD. Delvis olika QTL styr aven utvecklingen av OC och OCD hos de olika raserna.
Att dven avkommor efter fenotypiskt fria individer kan utveckla OC indikerar att aven
fenotypiskt fria individer kan bara pa anlagen for OC. Genom att anvanda markorer for att
testa for gener som med stor sannolikhet bidrar till utvecklingen av OC samt OCD kan
fenotypiskt fria individer som bér pa anlagen for OC eller OCD identifieras och tas ut ur
aveln. Eftersom det ar ett stort antal gener som bidrar till utvecklingen av OC och OCD sa ar
det svar att med sdkerhet identifiera de individer som bar pa dessa gener, men en viss hjalp
kan det andd vara. Kromosom 16 har visat sig signifikant i flera studier for bade
Hannoveraner varmblod och sydtyska kallblod. Detta indikerar att QTL pa denna kromosom
styr utvecklingen av OC lite mer. Markorer for QTL pa denna kromosom skulle kunna
utvecklas. En gen som med stor sannolikhet styr utvecklingen av OC hos sydtyska kallblod
har aven identifierats. En ide vore dven att utveckla markdrer for QTL pa denna kromosom
som har visat sig signifikanta for utvecklingen av OC.

Det skulle dven vara mojligt att identifiera fenotypiskt fria individer som bar pa de genetiska
anlagen for OC och OCD genom avkommeprévning. Vid avkommeprdévning kan man se
vilka individer som ger avkommer med hog prevalens av OC eller OCD. Dessa tas sedan ut ur
aveln.

Selektionsstrategier

For att sanka prevalensen ar det mycket viktigt att ta bort bade ston och hingstar med OC fran
aveln. Sankningen av prevalensen varierar mera med avelsstrategi (d.v.s. vilka individer som
tas bort ifran aveln) d4n med arvbarheten. Nar bade ston och hingstar med OC togs bort ifran
aveln séanktes prevalensen med 14,8%, da arvbarheten var 0,14, och med 14,6% da
arvbarheten var 0,9. Néar endast hingstar med OC selekterades bort ifran aveln var
motsvarande siffror 10,8% och 10,5%. Detta visar &ven att variationen i arvbarhet for olika
leder som redovisas i tabell ett endast paverkar sankningen i prevalensen marginellt efter flera
generationer. Det viktiga for avelsframsteg inom en egenskap ar den genetiska variationen.
Detta visar dven att det finns en god genetisk variation och mojligheter till framsteg inom
aveln.

Hur ska vi utforma var avelsstrategi?

Vid val av avelsstrategi ar det viktigt att tdnka pa tre saker. Samtliga leder som har hog
prevalens av OC och OCD bor rontgas for att ta hansyn till negativa genetiska korrelationer
mellan leder. Mer forskning pa detta omrade behdvs.

Bade hingstar och ston med OC och OCD hor tas ut ur aveln, da detta paverkar prevalensen i
mycket hogre grad dn da endast hingstar selekterades bort ifran aveln.

For att identifiera fenotypiskt fria individer som bar pa de genetiska anlagen for OC eller
OCD bor identifierade QTL for OC eller avkommeprovningar anvandas.

Hur ser det ut idag?

Tyvéarr sker det mycket lite selektion mot OC idag, framfor allt inom travaveln, dar
prevalensen ar hog, ca. en tiondel har OC i en eller bada haslederna enligt Dalin 2009. Detta
kan bero pa att manga hastar forst utvecklar halta sent i livet nar prestationskraven okar, vilket
medfor att det ar svart att uppskatta den ekonomiska forlusten av OC for hastagaren. Inom
den svenska varmblodiga ridhastaveln sker selektion mot hingstar med OC, vilket sénker
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prevalensen till viss del, men dven selektion mot ston med OC samt avkommeprévning bor
inforas.
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