Kapitel ¢
Ko6nskortelhypoplasin

Vill man skriva en bok om fjillrasens avelshistoria gir

det inte att utelimna avsnittet om kénskortelhypoplasin.
Vi ska borja med att titta pd vad det dr och sen diskutera
varifrdn det kom och vad som ska goras for att hypoplasin
aldrig igen ska bli ett problem f6r rasen.

”Redan de gamla grekerna...”. Nja, si gamla ir inte de
forsta iakttagelserna om tjurar med en testikel, men enligt
olika killor ska det ha funnits tjurar med bara en testikel i
Jamtland redan fore forra sekelskiftet. Man fir vil anta att
det var premieringsverksamheten som i s fall uppdagade
detta, eftersom det var dd man for forsta gingen fokuse-
rade ordentligt pi tjurarna i aveln. Men var och nir detta
fenomen forst "uppticktes” fir vi nog aldrig veta, de som
skulle ha kunnat beritta ir sen linge borta. Men ett fak-
tum som vi har att jobba med ir att anlaget inte forsvunnit
ur rasen och att vi sd linge man avlar med fjillkor miste
ha det under uppsikt och en strategi for att motverka det.
Hyp, hypoplaster, hypoplasi, ja man frestas siga “kirt barn
har minga namn”, men vad ir det fér ndgonting?

Tjurens hypoplasi

Hypoplasi kommer frin grekiskan och betyder "underut-
vecklad kroppsdel”, s& man kan ha en hypoplastisk nisa om
den nistan inte finns eller ndgot annat om man har otur.
Men den for fjillrasen speciella hypoplasin dr konskor-
telhypoplasin. Det innebir att en tjur av fjillras kan helt
sakna en eller bida testiklarna eller ha dem mycket kraftigt
tillbakabildade. Samt, dven som ir lite lurigare, ha en helt
normal testikel och den andra négot mindre. Det forsta
kallas for enkel eller dubbelsidig totalhypoplasi och det
sista for partiell hypoplasi. Det virsta ur bestimnings-
synpunkt dr om tjuren har dubbel partiell hypoplasi. Man
kan se det om man har andra tjurar i samma dlder och

storlek di testiklarna i det fallet ir mycket smé f6r aldern
och storleken pé tjuren. Spermaprov ir ett sikert sitt att
avgora om dubbel partiell hypoplasi foreligger.

Kinnetecknande for konskortelhypoplasi hos handjur
och hondjur ér en minskning av antalet kénsceller. Hos
en tjur kan man om man dger ett bra mikroskop se tre
olika grupper av testikelhypoplasi. Den forsta dr fullstin-
digt outvecklade testiklar utan konsceller. De kan inte
producera konsceller. I dubbel upplaga blir en sin tjur
steril men kan ha en stark konsdrift och beticka som en
symaskin. Den andra har ungefir hilften av sideskanalerna
outvecklade medan resten visar olika stadier av utveckling.
Spermier kan produceras men i lga tal och hog halt av
onormala spermier. Den tredjes sideskanaler visar utveck-
ling mot att producera spermier men i ligre antal dn hos
normala testiklar och fortfarande med en hég halt onor-
mala spermier.

Men de hir tre grupperna forutsitter att man har tagit
ihjil tjuren for att kunna skira itu testiklarna och ”fi dem
under lupp”. Vad ir det de brukar siga pd TV, “do not try
this at home”. Men de tre olika grupperna visar vad kons-
kortelhypoplasin i praktiken orsakar for skada hos tjuren.

Kvigans/kons hypoplasi

Hos hondjur dr det ju omgjligt for en lekman att konstatera
konskortelhypoplasi om det inte ir en dubbelsidig totalhy-
poplasi. Dé innehéller de sma underutvecklade dggstock-
arna inga dggblasor och producerar dirfor inget hormon.
Dirfor utvecklas inte de sekundira konskaraktirerna,
kvigan bli aldrig "tondring”. Konsorganen blir kvar pi ett
outvecklat stadium och hon blir aldrig brunstig. Det blir lite
av kastrat 6ver henne och hon fir héga ben och ett tringt
bicken. Juvret finns inte och spenarna blir hirda och sma.



Det luriga blir om det ir en enkelsidig total eller par-
tiell konskortelhypoplasi. D4 har kvigan/kon en normalt
utvecklad dggstock och kan fi ro-15 kalvar pé regelbunden
tid utan problem. Frin och med 10-12 méinaders &lder
kan man oftast undersoka dggstockarna. Vid enkelsidig
total dggstockshypoplasi, som nistan alltid dr vinstersidig,
kinns en mycket tydlig skillnad i storlek mellan dggstock-
arna. Den underutvecklade dggstocken kinns ibland tunn,
spolformad och fast, andra ginger platt och mjuk. Men det
blir aldrig ndgra dggblisor eller gula kroppar pé den. Om
den undersoks flera ginger si kinns den alltid likadan.

I vissa fall finner man ena sidan av en dggstock, vanli-
gen den inre polen, helt underutvecklad. Men resten av
dggstocken kan vara ndgot uppdriven och irtstor. En sin
dggstock kallas partiellt hypoplastisk. Tyvirr finns flera
overgingsformer frin partiellt hypoplastisk till helt nor-
mal. Man kan se i gamla auktionskataloger att de karakti-
riseras som mojligen, troligen och sannolikt funktionsdug-
lig. Sddana dggstockar har dilig storlek pé dggblasor och
gula kroppar men de finns dir.

Sa det som varje ansvarskinnande fjillkodgare bor
gora dr att kolla upp att avelsdjuren i besiittningen har tvd
normalt utvecklade dggstockar. Hjilp med det fir man fran
seminveterinir eller semindrer.

Sen 1943 giller kravet att for att fi inforas i stambo-
ken si ska djuren ha normalt utvecklade kénskortlar. For
gjur giller dven att hans moder ska ha normalt utvecklade
dggstockar. Det ricker inte att bara att tjuren ser juste ut.
Sirskilda ”hypintyg” finns att {3 frin fjillrasféreningen
som ska medf6lja tjurens och kons besiktningsunderlag vid
stamboksforing.

Sambandet med firgen
Det finns ett samband mellan firgen pé djuren och ut-
bredningen av hypoplasin i rasen. En av avelsminnen som
var med vid den tiden, Nils Selander, Mo Lit, berittade
for mig att han ett tag dkte med veteriniren som gjorde
besiktningarna i Jimtland nir undersokningarna borjade
1935. Han uppgav att han till veteriniren pipekat att det
bara var de nistan helt vita djuren som var hypoplastiska.
Undersokningarna leddes av Professor Nils Lagerlof

och veterinir Ingemar Settergren. Nir man gjort ett nog
stort antal undersokningar i avelsbesittningarna si mirkte
man mycket riktigt att helsvarta och helréda djur hade som
regel mycket stora och vilutvecklade dggstockar. Man bor-
jade d& anteckna firgen pd djuren som undersoktes for att
se om det var sant att vitare djur oftare var hypoplastiska.

Som tabellen frin 1950-talet visar var si fallet. 618
av 620 djur som haft nigon form av totalhypoplasi hade
kroppsfirgen vg-vro. Intressant ir dven att ett liknande
samband finns mellan utbredningen av firg pa 6ronen pa
hypoplastiska djur. Inget totalhypoplastiskt djur hade 6ron
som var helt firgade dnda ned till basen.

Som synes av samma tabell s var hypoplastiska djur
med firg pa kroppen ytterligt sillsynta. Antalet lite firgade
djur dr i tabellen 5555 st varav ca 10 % har nigon form av
overgangsform och ca 10 % nigon form av totalhypoplasi.
S4 8o % av de mycket vita djuren ir helt ok. Medan 6ver
99 % av de mer firgade djuren ir felfria. Detta faktum
som giller dn idag ger oss en 10sning pa problemet. Vi ska
ta den sist i kapitlet.

Nir man klart sdg sambandet mellan utbredningen
av hypoplasin och firgen si behovdes det inte mycket
tankearbete for att koppla ihop detta med den i efter-
hand exempell6st olyckliga firgaveln som kinnetecknade
statskonsulent Ekelunds AC-verksamhet. Den totala
inriktningen pd att fi en neddrvning av vita djur visade sig
vara en katastrof. Minns passusen om att man inte fick silja
sidiga djur fran ett AC.

Légnen om Tarning

Eftersom jag sjilv haft fjillkor i snart 18 ar och litit géra
hundratals hypoplasiundersokningar pd mina egna djur,
varit avelsansvarig i fjillrasforeningen i sju ar och hittills
stambokfort 74 egna kor och 6ver trettiotalet egna tjurar
sd har jag milt sagt varit intresserad av frigan om varifran
hypoplasin kom.

Nir jag pratat med avelsfolk sd har alla vetat att "det var
Tirning” som kom med problemet. Jag har aldrig riktigt
forstitt detta. Man hivdar att ca 30 % av korna i avelsbe-
sittningarna hade ndgon form av dggstockshypoplasi nir
undersokningarna startade 1935. Det bestrider jag inte
alls, det later troligt men eftersom vi
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ordentligt firgade 6ron verkar hilla tillbaka frekvensen.
Hur i all viirlden kunde di anlaget sprida sig si snabbt via
Tirning att tre av tio kor skulle ha haft Térning bade pd
moderne och fiderne och utvecklat hypoplasi.

Annu mer otroligt blir det nir vi vet att just Tirning-
linjen var den som drvde mest firg av alla i AC-aveln. Den
var ju illa sedd pa grund av detta faktum och man hade till
och med forbjudit forsiljning av sidiga djur frin AC-na.
N3, jag har letat med ljus och lykta efter ndgon skrift el-
ler uppsats som skulle kunna visa hur man kunde visa att
det var Tirning som kom med hypoplasin, men icke. Jag
har aldrig hittat nigot. Jag har inte ens kunnat hitta en
lista 6ver vilka tjurar som man valde att slakta ut nir man
forstod hur problemet drvdes. I slutet pa 30-talet betalade
staten ersittning for nedslaktade avelstjurar eftersom man
insdg sin skuld i frigan, det var ju en statligt ledd avel
som kapsejsat. Men som sagt, ingenstans har jag hittat ens
minsta lilla hint om hur man kunde skylla T4rning for
elindet. Det ska finnas, enligt minga, men jag har inte
lyckats hitta den dnnu.

Jag har varit pd arkiv och letat efter nagot skrivet i
hushallningssillskapets skrifter. Alexis Osterman, som var
landets forsta husdjurskonsulent och anstilld i Norrbotten
sen strax efter sekelskiftet, och som vi minns delaktig i av-
elsarbetet, borde ju ha nimnt om det, men icke det heller.
Det ir totalt kndpptyst om dessa problem till allting brise-
rar 1935. D4 dr det Isidor Tingdal som hésten 1935 skriver
foljande i Norrbottens lantmannablad: "Héirav framkallade
svdrigheter ba i fraga om fjillrasen under senare dr ytterligare
Sforsvdrats diirigenom att avelsmaterialet i stor utstrickning
visat sig vara barare av drftlign anlag for sterilitet. Utovare av
avel med kullig boskap syns icke heller ha ddalagt sig det intresse
och den skicklighet pa busdjursskotselns omride som dr nodviin-
diga forutsattningar for ett framgingsrikt arbete”.

N4, det var vil en bredsida om nit! Vad menade han?
Var det slarviga och okunniga bonders fel? Ja, det dr inte
litt att veta. Lids om det och kom med ett eget forslag. Hur
linge hade man pratat om problemen i en inre krets? Fanns
det en irritation hos vissa (lis Tingdal) 6ver att alla inte
hade tagit allvarligt pd problemet. Hade man diskuterat det
kloka i att behalla enstenade tjurar som fitt hog andel total-
hypoplastisk avkomma (vilket hade varit ett accelererande
problem). Kanhinda fanns det de som pratat om att det
vore klokt att slakta ut och vissa AC-n dnd4 inte velat byta
gjur. Ja, man fir minga frigor men lite svar pd dem.

Det enda ytterligare som nimnes om "hypfrigan” ir
hosten 1936 di det annonseras att det vid drsmotet for
fjallrasforeningen 1936 ska hallas ett féredrag omkring
frigan. Dessutom pdpekas att man “redan sen ett par ir
tillbaka utmonstrat hypoplastiska tjurar frin tjurauktio-
nerna”.

Inte ens i den sista av redogérelserna for AC-verksam-
heten som utkom 1941 stir ndgot matnyttigt om hypopla-
sin. Helge Ryde ir forfattare likavil som till den forra
redogorelsen, nir han ska beskriva avelsarbetet siger han
foljande:

“Avelsarbetet har lidit starkt avbriick genom bristande till-
gang pa limpliga stamtjurar. Tjuranskaffningen bar framfo-
rallt forsvirats dirigenom att sterilitet i ganska stor omfattning
forekommit inom det till forfogande stiende materialet.”

Sen berittar han om de av staten stddda undersékning-
arna och att “respektive avelscenterigare sjilvmant avligsnat
alla djur med defekta kinsorgan ur sina besittningar”. Det
ddr med att avlidgsna ska inte tolkas som att alla gick till
slakt, en del var sd oseritsa att man till liv f6rsilde djur
frin sin egen besittning till andra som inte var insatta i
fragan.

Men inte ndgonstans i skriften nimns namnet pd en
enda hypoplastisk tjur eller antyds pd minsta sitt vilka djur
som varit drabbade. Var inte det niistan snudd pa tjinstefel
av en statskonsulent att ”slarva” 6ver en sin 6desfriga for
rasen pi ett par meningar utan att pa ndgot sitt peka pa
vad som varit fel med den férda aveln. Vi ska komma ihég
att man redan dé anade/visste om sambandet med firgen
pa korna och férekomsten av hypoplasin.

I férordet anges att man haft ett utférligt manuskript
firdigt men att "pd grund av rddande utomordentliga forhal-
landen befanns det nodvindigt att frangd den ursprunglign
planen”. Vad det var ir vil svirt att veta exakt, var det
fiaskot med hypoplasin eller var det faktumet att andra
virldskriget brutit ut och att det fattades pengar pa grund
av alla resurser som satsades pd mobiliseringen och upp-
rustningen av forsvaret? Jag vet inte!

Erik Arwidsson

Vem ir Erik Arwidsson? Jo, han var den som eftertridde
Alexis Osterman som husdjurskonsulent i Norrbot-

ten. 1950 utgav Hushallningssillskapet i Norrbotten

en minnesskrift 6ver verksamheten 1850-1950. Med i
redaktionskommittén och ansvarig f6r husdjursdelen var
Erik Arwidsson. I stycket om nétboskapsskotseln i linet
kommer han in pa hypoplasin och jag vill citera ett stycke
ur artikeln.

"Hypoplasin bar, som tidigare nimnts, inkommit genom im-
porter frin Fimtland. Pi grund av den under tidigare skeden,
och speciellt di under avelscentrainstitutionen ofta forekom-
mande matadoraveln, exempelvis med sidana tjurar som Elit
R3430 och Imbach R2991, vilka pi grund av sina i ovrigt
virdefulla egenskaper kommit till mycket stor anvindning, kom
bypoplasin att hastigt spridas. Krabat R2958, en av vira storsta
matadorer, anses ocksd tyvirr varit bebiftad med hypoplasi. En
annan matador, vilken diiremot ej sjilv bade bypoplasi och som
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limmnat ett synnerligen virdefullt material efter sig var emel-
lertid Import av Nytorp R2566.”

Ja, nu har ni list det enda stycke i de fjorton hyllmeter
litteratur och kopapper som jag har som jag hittat na-
got som liknar en angivelse av vilka tjurar som det varit
problem med. Genast som jag fick se detta si skyndade
jag mig och gjorde upp hirstamningar pi Elit, Imbach
och Krabat eftersom de tva forsta drvt hypoplasin till sin
avkomma och den siste som jag fattar det varit hypoplas-
tisk. Elit var en Zaren son och Zaren hade Glans R2316
som morfar s& dir fanns Téirning med, men det intressanta
var att bide Imbach och Krabat helt saknade Térning i
stammen, det finns heller inte ndgot av Térnings fader
Oden eller halvbror Nisen. Diremot finns Puke 28 ginger
i Imbachs stam och 24 ginger i Krabats stam.

Nu blir det dnnu svarare att skylla Tédrning for hypopla-
sin. Om Tiérning var den som férde fram anlaget sa skulle
han ha funnits med i stammen pa Imbach och Krabat. Det
spelar heller ingen roll huruvida Krabat var hypoplastisk
eller ej, for att kunna fi hypoplastisk avkomma miéste du
sjilv ha anlaget och det hade Krabat inte fitt via Térning.

Na varifrin kom dé anlaget?

Ja, detlogiska ir att det kom endera via Puke eller via
Mutterfamiljen. Att sirskilja dem gér inte eftersom de djur
som satte iging spridningen av Puke-linjen var en bland-
ning av de bida. Kommer ni ihdg att jag tyckte att det ver-
kade trassligt med fertiliteten hos Mutterfamiljen Om det
var sé att flera av dem bara hade en fungerande dggstock sa
ir det naturligtvis en forklaring pé sakernas tillstind.

N4 men varfor sa man i s fall inte som det var?

Ja, detdr en bra friga och det finns flera mojliga forkla-
ringar som naturligtvis bara kan bli spekulationer frin min
sida. Men jag tror i alla fall att man mdste ha vetat om att
det inte var Térning som radde for allt. Jag kan inte tinka
mig att det var for att man var slarvig nir det gillde att
gora hirstamningar pd misstinkta tjurar. Nog for att jag
sett en och annan slarvigt agronomhopsatt hirstamning i
skrifterna, men en sin hir sak kan inte ha berott pa att man
slarvade med "researchen”, Ni, man miste haft ett syfte.

En mojlig forklaring och kanske den mest troliga ir
att man antagligen var ridd att rasen inte skulle klara den
negativa debatten kring hypoplasin. Om det visade sig att
det var "portaltjurlinjen”, den som allt byggts kring, som
var orsaken till hypoplasin sé skulle hela grunden for allt
avelsarbete ryckas undan och rasen gi en osiker framtid
till motes. Det diskuterades kring ayrshirerasens limplig-
het efter Norrlandskusten och i de bista dlvdalsbygderna
och hushillningssillskapen stretade emot si mycket man
kunde for att £ behalla Norrland som fjillrasens ter-
ritorium. Man pratade om den "réda faran” dven i andra
sammanhang in om kommunismen.

En annan mojlig forklaring dr agronomskriets karanda.
Lantbruksakademikerkretsen i Sverige ir liten och man
kritiserar inte varandra i onddan. Sociala nitverk byggs
ofta starka i akademikerkretsar. Man kénner till varandra
vil och dr ingifta i varandras slikter, Detta giller faktiskt
in i vira dagar. Varfor reta nigon idag som du kanske ska
jobba med nista ar? Faktum ir att hypoplasifragan var
sd klantigt skott att det hade varit svirt att skriva om den
ordentligt utan att om inte annat indirekt ta "heder och
dra” av de ansvariga. Kom ihdg att enstenade tjurar setts
ett bra tag men fortsatt att anvindas och att det bara var
den starkt 6kande frekvensen av dubbelt totalhypoplastiska
djur som gjorde att man tvingades under galgen att ta tag
i frigan. En sak som ytterligare komplicerade frigan var
att Ekelund avled 1931, fyra ar efter pensionen, och det
kanske skulle se extra illa ut att ”hinga ut” en avliden kol-
lega. Ekelund var inte heller vem som helst. I en biografi
i boken "RSB Historia 1891-1927” finns en upprikning
over alla poster Ekelund innehaft samt avslutas allt med
“samt medverkat vid grundlidggandet av Sveriges notkrea-
tursavel”.

Kontentan blir i alla fall att akademikerna ligger skul-
den pé Sven Jonsson i Boldsen som fott upp Tdrning och
Anders Mattsson i Overbyn som satte honom i avel. Bida
tvd passande nog avlidna och utan méjlighet att forsvara
sig. Alla n6jda och glada.

Vad ska vi gora for att hypoplasin inte ska bli ett pro-
blem framit?

Idag ir inte hypoplasifrekvensen ett problem som ir av
ekonomisk vikt for fjillrasen. Jag har i min egen besitt-
ning totalt av dryga 500 fjillraskalvar hittat dtta konstate-
rade hypoplaster. Det dr mojligt att det funnits fler men
eftersom det dr svirt att se pd smé tjurkalvar si kan jag ha
slaktat ndn ytterligare hypoplast utan att vetat om det. Ur
ekonomisk synpunkt dr avkastning och sjukdomsresistens
oerhort mycket viktigare for rasen. Men om vi slarvar
framdt sd kan dessa saker dndras och tyvirr kan det dven
gd snabbt. Men det finns ett antal glasklara dtgirder som
kan gora att hypoplasin fortsitter att vara av underordnad
betydelse nir vi gor boksluten 6ver fjillrasen.

1. Enstaka vita tjurar ir OK, men avla aldrig i
riktning mot vitare djur!

2. Stambokfor avelsdjuren, framférallt de privat-
anvinda tjurarna!

3. Lat husdjursteknikerna undersoka hondjuren i
besittningen och spara intygen!

4. Var konsekvent och gor korv av alla ”hypdjur”
du kommer pa!



