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. I metodi di prevenzione della displasia dell’anca
nell’ottica di un allevatore
Tullio Mille

L, allevatore, se cosciente dell’importanza del suo
ruolo cinotecnico ¢ del suo operato in relazione
alla tutela della salute animale, & sempre molto inte-
ressato dalla possibilitd di prevenire le anomalie e le
malattie ereditarie che sono “nocive” per il cane. Talora,
tuttavia, l’allevatore ha qualche dubbio sulla effettiva
necessita ed efficacia dei programmi di prevenzione che,
di volta in volta, gli vengono proposti.

E spesso i risultati che si ottengono dimostrano che lo
scetticismo dell’allevatore non & del tutto fuori luogo.
Talora, infatti, ad alcune anomalie congenite viene
attribuita una base ereditaria che & ben lungi dall’essere
dimostrata o, comunque, non si conosce la modalita di
trasmissione del difetto genetico e neppure I’incidenza
della malattia nel cane o nelle singole razze. In altri casi,
inoltre, i presupposti su cui si basa il programma di
prevenzione e controllo si rivelano infondati o scientifi-
camente non esatti o non aggiornati di fronte ai problemi
che sorgono via via che il programma va sviluppandosi.

L’elevata produzione di cani di razza pura unitamente
ai progressi della medicina veterinaria in campo infetti-
vologico, grazie ai quali il problema delle malattie
infettive, oggi, & in gran parte risolto, consente agli
studiosi di focalizzare la loro attenzione sulle anomalie
congenite ed ereditarie nel cane e di analizzare i problemi
ad esse connessi pilt a fondo di quanto fatto sino ad ora.

Di conseguenza & probabile che in un prossimo futuro,
in tema di malattie ereditarie nel cane, si possa disporre
di una pit adeguata informazione, di esami anatomici e
patologici pit approfonditi, di analisi genetiche scienti-
ficamente corrette su casistiche pilt numerose, non
preselezionate e rappresentative della realta.

1l problema ¢& tanto importante che, in occasione della
4* Conferenza Mondiale dei Kennel Clubs nel 1986, ¢
stato oggetto di una relazione da parte di F. Jackson,
allora presidente dell’American Kennel Club, il quale ha
proposto un miglior sistema di raccolta e di elaborazione
deidati da parte dei Kennel Clubs nazionali in cuisi tenga
conto delle piut recenti acquisizioni scientifiche e dei
problemi specifici di ogni razza in ogni nazione.

Infatti, poiché le anomalie ereditarie che si presentano
con una incidenza elevata, configurando un quadro di
malattia vera e propria, non sono uniformemente distri-
buite nella popolazione canina ma possono concentrarsi
in determinate razze o linee genealogiche di razza, &
necessario conoscere la reale incidenza di ciascuna
anomalia razza per razza, linea genealogica per linea
genealogica, in ogni nazione. Ogni razza in ogni nazione
richiede una indagine conoscitiva autonoma in quanto i
dati relativi ad una data razza in un paese non sono
trasferibili alla stessa razza in un altro paese. Un esempio

clamoroso di questo fatto & dato dal Dobermann che in
USA presenta in elevatissima percentuale una grave
malattia genetica della coagulazione del sangue mentre la
stessa razza in altri paesi & esente o quasi da tale malattia.

Alla luce di quanto detto, ¢ evidente quanto siano
numerosi i problemi di non facile soluzione che si
presentano nella progettazione e nella realizzazione di
sistemi e metodi di prevenzione e controllo delle malattie
ereditarie, in particolare se si tratta di malattie ereditarie
su base poligenica e polifattoriale. D’altra parte le
precedenti esperienze pilt 0 meno negative, se criticamente
riesaminate, possono essere di grande aiuto in quanto,
comunque, hanno fornito utilissimi dati, un tempo
ignoti, di cui si deve tener conto se non si vuole di nuovo
incorrere negli errori del passato.

I vari programmi di controllo della displasia dell’anca
adottati nei vari paesi rappresentano un esempio molto
significativo delle cose giuste ¢ degli errori, dei motivi di
certezza e di perplessita, delle possibilita e dei limiti, delle
garanzie e delle illusioni che si possono ritrovare in un
programma di prevenzione di una malattia ereditaria.

11 primo motivo di perplessita dell’allevatore & rappre-
sentato dal fatto che l’obiettivo del programma che
riguarda la displasia non & definito in modo inequivoca-
bile. Per esempio, non & chiaro se si tratta di un
programma di studio o di un programma di prevenzione;
se si vuole ridurre I’incidenza della displasia o se si vuole
arrivare a produrre solo soggetti sani; quali sono i tempi
ed i vari stadi di attuazione del programma; fino a che

Cualibro per la misurazione dell’angolo di Norberg e calibro
applicato su di un bacino sano (da Leoffler).
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Federation Cynologique Internationale - FCI
Commissione scientifica per la Displasia dell’anca
W. Brass & S. Paatsama, Helsinki 1983

International certificate and evaluation of radiographs
Nessun segno di displasia - Grado 0

La testa del femore e 'acetabolo sono congruenti e I’angolo
acetabolare secondo Norberg & di 105° o pidi. La rima cranio-
laterale appare netta e lievemente arrotondata. Lo spazio
articolare & stretto ed uniforme. Nei casi eccellenti, la rima
craniolaterale circonda un po’ di pit la testa femorale in
direzione latero-caudale.
Articolazioni limite o di transizione - Grado 1 o quasi normale o
sospetta HD

La testa del femore ¢ 'acetabolo sono leggermente incongruenti
¢ I'angolo acetabolare secondo Norberg & di 105° o pili, oppure
Pangolo di Norberg ¢ inferiore a 105° ma la testa femorale €
Tacetabolo sono congruenti.
Lieve displasia dell’ anca - Grado 2

La testa del femore ¢ ’acetabolo sono congruenti, I"angolo
acetabolare secondo Norberg & maggiore di 100° ¢/o la rima
craniolaterale & leggermente appiattita. Possono essere presenti
delle irregolarita oppure lievissimi segni di modificazioni osteo-
artritiche sul margine acetabolare craniale, caudale o dorsale, o
sulla testa ¢ sul collo femorale.
Media displasia dell’anca - Grado 3

Evidente incongruenza tra la testa femorale e 'acetabolo con
sublussazione. Angolo acetabolare secondo Norberg maggiore
di 90°. Appiattimento della rima cranio-laterale e/o segni
osteoartritici.
Grave displasia dell' anca - Grado 4

Marcate alterazioni displasiche dell’articolazione come su-
blussazione od accentuata sublussazione, angolo acetabolare
secondo Norberg minore di 90°, evidente appiattimento della
rima acetabolare craniale, deformazione della testa femorale -
a forma di fungo od appiattita - od altri segni di osteoartrosi.

punto I'allevatore e la selezione operata sul fenotipo pud
intervenire nel variare il genotipo. E indispensabile
chiarire se ’essere “‘esente” costituisce una garanzia di
ottenere una buona conformazione delle anche nella
prole; se il certificato serve solo a non produrre displasici
gravi; se aiuta a produrre soggetti geneticamente sani; se
¢ possibile ed in quante generazioni ed a che prezzo in
termini di qualitd e tipicitd & possibile ottenere solo
soggetti sani.

Un altro motivo di perplessita € legato al fatto che non
esiste un criterio universalmente accettato per definire e
classificare la displasia dell’anca dal punto di vista radio-
logico per cui ogni Paese o gruppo di Paesi ha una sua
particolare regolamentazione: in Europa, la FCI adotta
una classificazione in 5 gruppi valida per i cani di tutte le
razze di almeno 12 mesi di et (Tab. 1); negli Stati Uniti,
la Orthopedic Foundation for Animals, per descrivere la
morfologia dell’articolazione dell’anca prevede una scala
di 7 gradi in cui i primi tre gradi sono considerati nei limiti
radiografici normali per etd e per razza se il cane al
momento della radiografia aveva almeno 24 mesi di etd
(Tab. 2); in Inghilterra, lo schema della BVA/KC prevede
una valutazione con punteggio da 0 a 6 di nove distinti
aspetti radiografici con riferimento finale al punteggio
totale medio della razza (vedi Tabella a pag. 18).

A causa della difformita dei criteri di classificazione,
¢ possibile che un cane dichiarato “esente” in un Paese
non sia considerato “esente” in un altro Paese o che la
relativa certificazione non sia ritenuta valida ed inoltre,

fatto molto pili importante, i dati rilevati in un Paese non
sono confrontabili con quelli di un altro Paese: le varie
tabelle in cui & riportata I’incidenza della displasia dell’anca
nelle varie razze in diversi Paesi hanno soltanto un valore
puramente indicativo della situazione di quel paese in quel
momento secondo i criteri ivi adottati (Fig. 12).

Esiste anche un altro fatto per cui quasi tutte le tabelle
periodicamente pubblicate sulla incidenza della displasia
non hanno alcun valore tecnico-scientifico: il gruppo di
soggetti esaminati, anche se & molto numeroso, non & un
campione rappresentativo della popolazione canina di
quella razza poiché non & stato scelto a caso, come si
dovrebbe fare, ma & stato preventivamente selezionato
con I’esclusione di tutti o quasi i soggetti displasici (Figg.
1,2,°3,4,5,).

Percid quasi tutte le statistiche in cui si dimostrerebbe
che, grazie ai programmi di controllo della displasia, la
percentuale dei soggetti “esenti da displasia” € in costante
aumento, purtroppo dimostrano soltanto che sono in
costante aumento i soggetti esenti da displasia che si
sottopongono all’esame radiografico! E possibile o pro-
babile che il numero deisoggetti esenti sia aumentato cosi
come potrebbe essere effettivamente diminuita la percen-
tuale dei displasici gravi ma quelle statistiche non possono
essere considerate una prova di questo.

Puo darsi, quindi, che sia tuttora valida ’affermazione
fatta da Corley nel 1983 ““...non ¢’¢ stato alcun cambia-
mento nella incidenza della displasia dell’anca negli
ultimi decenni mentre si sono registrate solo alcune
modeste modificazioni nella classificazione dell’incidenza
nelle razze interessate”

Non ci sarebbe, peraltro, alcun motivo per cui stupirsi
di questo fatto dal momento che i vari programmi e
metodi di prevenzione si sono solo in parte modificati
adeguandosi alle nuove acquisizioni scientifiche sulla

Tab. 2

Orthopedic Foundation for Animals - OFA

Classificazione della Displasia dell’anca

Per descrivere la conformazione dell’articolazione dell’anca la
OFA utilizza i seguenti 7 gradi: i primi tre sono considerati nei
limiti radiografici normali per etd e per razza e si prestano
all’assegnamento di un numero OFA in funzione della specifica
razza se il cane al momento della radiografia ha almeno 24 mesi
di eta.

1) Eccellente conformazione. Superiore conformazione delie
anche se confrontata con quella di altri individui della stessa
razza ed etad.

2) Buona conformazione. Buona conformazione delle anche se
confrontata con quella di altri individui della stessa razza ed eta.
3) Discreta conformazione. Lieve irregolarita della conformazione
delle anche se confrontata con quella di altri individui della
stessa razza ed eta.

Sono escluse dall’assegnazione di un numero OFA in funzione
della razza le seguenti categorie:

4) Conformazione al limite: conformazione dubbia delle artico-
lazioni, stato in quel momento indeterminabile nei confronti
della displasia. Si consiglia di ripetere I'indagine entro 6-8 mesi.
5) Lieve displasia: evidenza radiografica di lievi modificazioni
displasiche delle articolazioni coxo-femorali.

6) Moderata displasia: evidenza radiografica di nette modifica-
zioni displasiche delle articolazioni coxo-femorali;

7) Grave displasia: evidenza radiografica di marcate modificazioni
displasiche delle articolazioni coxo-femorali
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Fig. 1

Fig. 3

eziopatogenesi della displasia. Per certi aspetti, alcuni
programmi sono rimasti ancorati a quanto si ipotizzava
negli anni ’50 quando Schales, semplificando eccessiva-
mente il problema in maniera certamente non corrispon-
dente alla realta, scriveva che “¢ cosa relativamente facile
ridurre 'incidenza della displasia dell’anca fino al punto
in cui essa diventa una malattia rara”. Ed accade tuttora
che, a causa di una “entusiastica” disinformazione,
alcuni allevatori la pensino alla stessa maniera.

La displasia dell’anca dopo essere stata attribuita ad un
gene recessivo € poi ad un autosoma dominante con
penetranza incompleta, oggi ¢ considerata una tipica
malattia ereditaria poligenica-multifattoriale, cio¢ deter-
minata da numerosi fattori genetici ereditabili e da vari
fattori ambientali non ereditabili, interagenti con i fattori
genetici, con un tasso di ereditabilita compreso, secondo i
diversi autori ed in diversi studi tra lo 0,60 e 1o 0,20.

In altre parole, lo studio della displasia dell’anca si
pone non piti nel campo della classica genetica mendeliana
dei caratteri qualitativi (posti sotto il controllo di uno
solo o di pochissimi geni con nessuna o poche modifica-
zioni ambientali) facilmente classificabili in categorie
fenotipiche separate e ben distinte bensi nel campo ben
pitt complesso della genetica dei caratteri quantitativi
determinati da un gran numero di geni (ciascuno dei quali
contribuisce al fenotipo con una entita cosi piccola che
il suo effetto individuale non pud essere reperito con i
metodi mendeliani) con l'intervento di fattori ambientali.

¥ S "

Fig. 4

La variabilita fenotipica dei caratteri quantitativi non si
adatta ad una classificazione in classi fenotipiche separate
ma forma invece uno spettro di fenotipi che si fondono
passando impercettibilmente da un tipo ad un altro.

Per quanto riguarda la displasia, cid significa, innan-
zitutto, che accanto ad una variabilita fenotipica dovuta
a fattori genetici & presente una variabilitd dovuta a
fattori ambientali e, in secondo luogo, che soggetti che
hanno lo stesso genotipo possono essere fenotipicamente
diversi a causa di fattori ambientali. Da cid deriva che,
come & stato dimostrato da vari Autori tra cui Lust et al.
(1978), anche un cane con genotipo quasi perfettamente
“normale”, se sottoposto a condizioni ambientali molto
avverse, all’esame radiografico, puo presentare un quadro
di displasia dell’anca!

Scrive Neal King, presidente della British Veterinary
Association Small Animal Committe, “Se un animale ha
una predisposizione genetica verso la displasia dell’anca
e viene messo in condizioni ambientali che evitano
Pinsorgere della malattia, 'esame radiografico potra
essere negativo. Al contrario, un animale con predispo-
sizione genetica verso anche sane, sottoposto ad avverse
condizioni ambientali, all’esame radiografico potrebbe
rivelare la presenza di displasia dell’anca”.

La possibilitd che un cane pressocché perfetto dal
punto di vista genotipico per quanto riguarda la confor-
mazione delle anche possa sviluppare un quadro di di-

continua a pag. 19
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Criteri per la valutazione della Displasia dell’ anca in soggetti di 12 mesi o piil di etd

Si adotta un punteggio da 0 a 6 per indicare tutte le varie anomalie osservabili in ciascuno dei 9 aspetti presi in esame, fatta eccezione per
Paspetto numero 7 per il quale si usa un punteggio da 0 a 5.
11 punteggio aumenta con I'aumento della anomalia. Il punteggio totale & compreso tra 0 ¢ 106.

e

Aspetto 1 = Angolo di Norberg
0= 105° 0 pid; 1 = da 104° a 100% 2= da 99° 2 95% 3 = da 94° 2 90° 4 = da 89° a 85°% 5 = da 84° a 80° 6 = 79° o meno.

Aspetto 2 = Sublussazione

0 = La testa femorale & ben centrata nell’acetabolo; 1 = Il centro della testa femorale si trova alPinterno del margine acetabolare dorsale
¢ lo spazio articolare mediale ¢ leggermente aumentato; 2= Il centro della testa femorale si proietta sul margine acetabolare dorsale o spazio
articolare mediale ¢ aumentato in maniera evidente; 3 =1l centro della testa femorale si trova appena lateralmente al margine acetabolare dorsale
¢ circa meta della testa femorale ricopre il margine acetabolare dorsale; 4 = 1l centro della testa femorale & posto lateralmente al margine
acetabolare dorsale in maniera netta e solo un quarto della testa ricopre il margine acetabolare dorsale; 5 = Il centro della testa femorale &
molto laterale al margine acetabolare dorsale e il margine della testa tocea il margine acetabolare dorsale; 6= Dislocazione patologica completa.

Aspetto 3 = Margine acetabolare craniale (Cr.A.E.)

0 = La curva del margine acetabolare craniale liscia ed uniforme decorre parallcla alla testa femorale; 1 = Il margine acetabolare craniale
mostra un appiattimento nel suo quarto laterale; 2 = Il margine acetabolare craniale si mostra appiattito per la maggior parte della sua
lunghezza; 3 = Il margine acetabolare craniale ¢ molto appiattito e leggermente inclinato lateralmente (lieve bilabiazione) (n.d.t. = conil termine
“bilabiazione™, nel 1963, Lawson descrive il nuovo lembo o labbro che si forma sul margine acetabolare); 4 = Il margine acetabolare craniale
¢ appiattito con una moderata bilabiazione; 5 = deformazione ad $ di grado modesto del margine acetabolare craniale con grossolana
bilabiazione; 6 = Tutto il margine acetabolare craniale & inclinato cranialmente.

Aspetto 4 = Margine acetabolare dorsale

0 = Normale, con leggera curva a S; 1 = Assenza della curva a S; 2 = Modestissima esostosi del margine acetabolare dorsale; 3 = Esostosi
evidente del Margine acetabolare dorsale in particolare cranialmente ¢/o leggera erosione del margine dovuta ad usura dal basso verso I'alto;
4 = Bsostosi che si proietta lateralmente al margine acetabolare dorsale e/o moderata erosione del margine; 5 = Esostosi marcata lungo tutto
il margine acetabolare dorsale e/0 grossolana erosione del margine; 6 = Modificazioni massive con neoformazione ossea lungo tutto il margine
acetabolare dorsale dall’estremita caudale alla craniale dello stesso.

Aspetto 5 = Bordo acetabolare craniale effettivo (Cr.E.A.R.)

0 = La congiunzione del margine acetabolare dorsale con il margine craniale ¢ ben distinta, netta e pulita; 1 = Esostosi molto piccola a
carico del bordo acetabolare craniale effettivo; 2 = Bilabiazione ed esostosi molto piccola del bordo acetabolare craniale effettivo; 3 =
Sfaccettatura /o piccola esostost del bordo acetabolare craniale e/o marcata bilabiazione; 4 = Sfaccettatura ben evidente e/o evidente esostosi
del bordo acetabolare craniale ¢ /o marcata bilabiazione; 5 = Grossolana esostosi e/o sfaccettatura o grossolana bilabiazione; 6 = Completo
rimodellamento del bordo acetabolare craniale con massiva sfaccettatura ed esostosi.

Aspetto 6 = Cavita acetabolare

0= La parete pelvica mediale alla cavita acetabolare ¢ sottile. Si pud identificare una sottile linea ossea a partenza dali’estremo caudale
del margine acetabolare craniale che si incurva medialmente e caudalmente. L’estremita posteriore del margine acetabolare ventrale &
chiaramente visibile. L’incisura acetabolare mediale al margine acetabolare caudale ¢ uniforme e netta; 1 = Aumento molto leggero della densita
della parete pelvica mediale alla cavitd acetabolare. La linea ossea mediale al margine acetabolare craniale & indistinta od invisibile. L’incisura
al margine acetabolare caudale ¢ visibile ¢ chiara. Il margine acetabolare ventrale & visibile; 2 = Condensazione della parete pelvica mediale
alla fossa acetabolare. La sottile linea ossea non & pil visibile. L’area della cavita acetabolare & indistinta e il margine acetabolare ventrale &
difficile da visualizzare a causa dell’osso neoformatosi nella fossa acetabolare. Liincisura al margine acetabolare caudale & tuttora visibile; 3
= Rimodellamento incompleto dell’acetabolo con la faccia mediale posta lateralmente rispetto alla cavita acetabolare originale. Il margine
acetabolare ventrale non & visibile e la cavita acetabolare & indistinta, L’incisura al margine acetabolare caudale & ristretta od irregolare; 4 =
11 rimodellamento dell’acetabolo & pilt accentuato, con la faccia mediale posta molto lateralmente rispetto alla cavitd acetabolare originale.
11 margine acetabolare ventrale non & pit identificabile. L’incisura al margine acetabolare caudale & parzialmente invisibile o distorta; 5 = Il
rimodellamento dell’acetabolo & grossolano con presenza di 0s50 neoformato abbastanza denso, lateralmente alla cavita acetabolare originale.
L’incisura al margine acetabolare caudale & obliterata. Tutta la cavita acetabolare & resa invisibile dall’osso neoformato; 6 = I rimodellamento
dell’acetabolo & completo con una nuova faccetta articolare di aspetto denso e posta ben lateralmente alla fossa acetabolare originale.

Aspetto 7= Margine acetabolare caudale

0=Linea ben distinta e pulita; 1 = Modesta esostosi all’estremita laterale del margine acetabolare caudale; 2 = Modesta esostosi alle estremit
laterale ¢ mediale del margine acetabolare candale; 3 = Evidente esostosi e accentuata riduzione della incisura al margine acetabolare caudale;
4= Marcata esostosi ed incurvamento ad uncino dell’estremita laterale del margine acetabolare caudale; 5 = Grossolana distorsione del margine
acetabolare caudale dovuto ad una massiva neoformazione ossea nell’acetabolo ed obliterazione dell’incisura.

Aspetto 8 = Testa e collo femorale

0= Profilo normale, liscio ed arrotondato; 1 = Lieve esostosi in “ring formation”; 2 = Lieve esostosi /0 addensamento del lato mediale
della testa femorale; 3 = Evidente esostosi in ring formation; 4 = Esostosi ben evidente ¢ ad anello completo; 5 = Esostosi massiva con
aspetto *“a fungo” della testa; 6 = Esostosi massiva che determina il riempimento della fossa trocanterica ¢ distorsione al di sotto della
testa femorale.

Aspetto 9 = Rimodellamento della testa femorale

O =Normale; 1 = La testa femorale non & ben arrotondata a causa di esostosi o di erosione ossea; 2 = La testa femorale presenta erosione
ossea e/o la testa od il collo femorale mostra esostosi ad anello; 3 = La evidente erosione ossea e I'esostosi conferiscono un aspetto quasi conico
alla testa; 4 = 1 grossolano rimodellamento con ben evidente erosione ossea ed esostosi dorso-laterale e ventro-mediale conferiscono alla testa
un marcato aspetto “‘a fungo” o conico; 5 = Il rimodellamento & molto grossolano ed a carico della testa femorale si nota una marcata erosione
ossea ¢/0 cospicua apposizione di osso neoformato. In molti casi & presente una marcata incisura tra la testa femorale ed il piccolo trocantere
del femore; 6 = La testa femorale & malformata per mancato sviluppo del centro di ossificazione. E presente solo una piccola “testa” conica.
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splasia quasi esclusivamente per ’azione negativa eserci-
tata da fattori ambientali va tenuta sempre ben presente.
Peraltro non & “corretto” partire da questa possibilita
per affermare, come fanno alcuni, che la displasia non ha
una base genetica ma & esclusivamente dovuta a fattori
ambientali.

11 punto da discutere e da chiarire ¢, invece, quanto la
displasia sia ereditabile! e quanto siano ereditabili i vari
gradi di displasia.

Ereditabilita della displasia dell’anca

Ben sapendo che la maggior parte dei caratteri metrici-
quantitativi non & molto ereditabile, un fattore molto
importante di cui un allevatore tiene conto nella formu-
lazione di programmi di allevamento efficaci & I’eredita-
bilitd di un carattere cio¢ il contributo relativo che i geni
danno al carattere preso in esame ovvero la parte di
varianza fenotipica totale dovuta agli effetti del gene o
complesso di geni.

L’ereditabilitd o ereditarietd di un dato carattere pud
essere una qualsiasi frazione compresa tra zero ed uno:
se tutta la variabilita fenotipica ¢ dovuta esclusivamente
a fattori genetici, lereditabilita ¢ uguale a uno; se tutta
la variabilitd fenotipica & di origine ambientale, I’eredi-
tabilita ¢ uguale a zero.

Inoltre Iallevatore sa che, in un programma di selezione
per un carattere poligenico-multifattoriale, via via che le
generazioni si succedono 'una all’altra, gli individui tendono
a divenire sempre pil uniformi genotipicamente per quel
carattere, onde I’ereditabilitd non resta costante durante la
selezione ma diminuisce progressivamente tendendo allo 0.
a 1, tanto pitt la media della progenie in rapporto con la
media dei genitori tende a spostarsi all’indietro, cio¢ a
regredire verso la media della generazione precedente.
L’entitd di questa regressione & direttamente proporzio-
nale all’ereditabilita del carattere: quando I’ereditabilita
£0,5, la media della progenie regredisce del 50%; quando
£0,25, regredisce del 75% e cosi via secondo la curva della
percentuale di regressione.

Inoltre, se Iereditabilita & 1 (pilt precisamente se il
“coefficiente statistico di regressione” & uguale alla
ereditabilitd che & uguale a uno) la progenie dovrebbe

Fig. 6

avere lo stesso valore fenotipico del valore fenotipico
medio dei due genitori; se I’ereditabilita & 0,5, per ciascun
cambiamento unitario nel fenotipo medio dei due genitori,
ci si deve aspettare solo un aumento pari alla meta nella
prole; se lereditabilitd & zero allora non ci si deve
aspettare che la prole produca di pitt della media della
popolazione, indipendentemente dal valore del fenotipo
medio dei due genitori.

Tutto questo &scientificamente accertato ed il parame-
tro dell’ereditabilitda dovrebbe trovare un completo ed
adeguato riscontro sia nei progetti di studio che nei
programmi di controllo della displasia. Ma, purtroppo,
questo non accade.

Dopo la prima valutazione dell’ereditabilita della
displasia compiuta da Henricson et al. nel ’66 in Svezia
nel pastore tedesco con il riscontro di valori tra 0,42 ¢
0,60, lo stesso Autore, nel 1973, su una casistica pilt
numerosa, riscontra valori di 0,20-0,30. Nel 1976, Hed-
hammar in 2404 pastori tedeschi rileva valori di 0,40-0,45
¢ pil: tardi, nel °79, precisa che il valore dell’ereditabilita
& di e 044 + 8. Lindsted e coll., nel ’86, nei pastori
tedeschi dell’esercito svedese valutano Pereditabilita at-
torno a 0,30.

In USA, usando il sistema di classificazione del’OFA
(vedi oltre) Jessen e Spurrel (1973), nel pastore tedesco,
evidenziano una ereditabilitd di 0,25 £ 0,07, cio¢ un
valore molto simile a quello che, nel 77, ottengono
Leighton et al. secondo i quali I’ereditabilita oscilla tra
0,20 € 0,24 con un errore standard di 0,8-0,10 calcolandola
usando sia una classificazione in due categorie, displasici
¢ non displasici, sia una distribuzione in nove classi.

Willis analizza l’ereditabilita in quattro razze, Pastore
tedesco, Golden Retriever, Labrador Retriever e Rott-
weiler, adottando la vecchia classificazione inglese in tre
categorie -normale, ammesso, patologico- € lo schema
BVA/KC (vedi oltre) attualmente in uso in Inghilterra
riscontrando una ereditabilita nelle quattro razze rispet-
tivamente di 0,25, 0,13, 0,22 € 0,25 con il vecchio sistema
¢di0,40, 0,18, 0,28 € 0,39 con il sistema BVA/KC. In tale
studio e con tali risultati Willis dimostra anche che
P’attuale sistema BVA/KC, da lui ideato, & pilt preciso del
sistema precedente. Ad analoghe conclusioni sulla mag-
gior efficacia della suddivisione in numerose categorie,
pervengono anche Andersen et al., nel 1988, in uno studio
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[image: image6.jpg]su 2674 pastori tedeschi danesi in cui riscontrano una
ereditabilita della displasia di 0,35.

Nel 1985, Distl et al. stimano I’ereditabilitd della
displasia nel Hovawart e nel Boxer ottenendo valori
rispettivamente di 0,34 e 0,20% mentre Krempl (1988),
nel Hovawart ottiene una ereditabilita da 0,36 a 0,60.

In conclusione gli studi effettuati sulla ereditabilita
non sono molto numerosi, riguardano poche razze ed i
risultati riferiti non sono univoci. Inoltre il loro valore &
in parte inficiato dalla diversita dei sistemi diagnostici
adottati nei vari paesi: una stima dell’ereditabilita fatta
in USA non ¢ valida in Europa od in Inghilterra, cosi
come una stima dell’ereditabilita della displasia nella
razza da pastore tedesco non & valida per un altra razza.

Non esistono, per quanto ci consta e tranne quello di
Lust e Farrell del 1977 che, peraltro, ci risulta incompren-
sibile, lavori scientifici sulle variazioni dell’ereditabilita
in corso di un programma di selezione della displasia e
sulla diversa ereditabilitd dei vari gradi di displasia: in
quale misura percentuale giocano i fattori ambientali ed
i fattori genetici nel determinare la comparsa di un
quadro di lieve displasia? e di un quadro di grave
displasia?

Non si tiene in considerazione il fatto che; se la
selezione per giungere al genotipo sano fosse fatta in
maniera corretta, ereditabilitd della displasia non do-
vrebbe restare costante durante la selezione ma dovrebbe
diminuire progressivamente tendendo a zero indicando
cosi che la variabilitd ancora esistente & in gran parte di
origine ambientale.

Ancora oggi, non & accertato se la selezione genetica
sta procedendo nella direzione giusta e non si sa se il
valore dell’ereditabilita tende a 0, come & molto probabile
che stia accadendo, o se, al contrario, aumenti verso 1,
indicando in tal maniera che la selezione non sta dimi-
nuendo la componente genetica bensi diminuisce solo o
prevalentemente quella ambientale.

Henricson et al., gia nel 1972, controllando i risultati
ottenuti in Svezia nel periodo 1959-1969, basandosi sulle
radiografie di 11.036 pastori tedeschi, osservd che I'inci-
denza della displasia non era diminuita. Tali risultati
indussero alcuni Autori a ritenere che, in conclusione, la
selezione fosse inadeguata a causa della bassa ereditabilitd
del fattore displasia, mentre secondo altri, tra cui Paat-
sama, il fattore dell’ereditabilitd & sufficientemente alto
da indurre ad aspettarsi risultati positivi. Considerando
il livello calcolato di ereditabilita (ma a quale valore ci si
riferisce?) avrebbe dovuto verificarsi una diminuzione
dell’incidenza della displasia di circa il 5-10%. Poiché
questo non si era verificato, si avanzd ipotesi che stava
avendo luogo una selezione positiva per i cani con
displasia! e, anche oggi, non & esclusa la possibilita che
si stia lavorando solo o prevalentemente sui fattori
ambientali e non sulla componente genetica.

Falsi “esenti” e falsi “normali”
(Figg. 7, 8,9, 10, 11)

Dapprima, nel *70, Jenny-Gredig et al. e poi, nel *79,
Hedhammar A. e coll. dimostrano che la frequenza
delladisplasia nella progenie di maschi normali si esprime

Incidenza razziale secondo i dati OFA nel periodo 1974-84.

A Percentuale
Nogeies e tisr oo
Razza esaminati Displasici Normali Al limite
S. Bernardo 873 46,9 52:1 0,9
Terranova 2190 325 65,2 22
Bullmastiff 477 30,4 66,1 34
Bovaro del Bernese 792 30,3 68,1 1.5
Setter Inglese 1801 26,5 78,1 2.3
Setter Gordon 1310 242 74,3 14
Elkhound Norwegian 1128 23,9 74,3 1,6
Schnauzer gigante 1115 238 74,2 2,0
Golden Retriever 20804 23,1 74,6 2,3
Rottweiler 9272 23,1 74,8 2,2
Old English Sheepdog 5183 23,0 75,9 1,1
Pastore Tedesco 14458 20,7 12 2,0
Brittany Spaniel 3043 20,4 78,6 4
Springer Spaniel Inglese 2080 20,1 78,5 14
Akita Inu 2609 17,5 80,7 18
Setter Irlandese 4167 14,9 84,2 0,9
Labrador Retriever 17432 14,4 84,6 1,1
Alaskan Malamute 4149 13,8 85,4 0,8
Samoiedo 4651 13,4 85,1 14
‘Weimaraner 1842 11,9 87,0 1,0
Rhodesian Ridgeback 1373 1.7 87,9 0,4
Vizsla 1768 10,1 89,1 0,7
Dobermann 2619 8,1 90,3 1,6
Kurzhaar 1525 74 92,2 0,4
Levriero Afgano 2778 5.3 94,5 0,2
Flat-coated Retriever 452 3,7 95,3 0,9
Siberian Husky 4982 2.7 96,8 0,4

Tratto da Corley and Hogan, 1985.

in valori molto vari, compresi, secondo Hedhammar, tra
i121% ed i1 69% ed inoltre che un maschio “normale” pud
generare il 29% di figli displasici mentre un secondo
maschio anch’esso dichiarato “normale”, accoppiato
con le stesse femmine con cui & stato accoppiato il primo,
pud generare addirittura il 60% di displasici. In prece-
denza, nel *74, Riser descrive la diversa incidenza di
displasia, il 65% contro il 6,2% di displasia, nella
progenie di due maschi “normali” di pastore tedesco
accoppiati alle stesse femmine.

Questi ed altri dati noti a tutti dimostrano inequivo-
cabilmente che esiste il problema dei “falsi esenti” cio&
che alcuni cani dichiarati ‘“esenti” in realtd, come
genotipo, probabilmente sono “displasici”’ dal momento
che nella loro prole compare una percentuale di displasici
uguale a quella che compare nella prole di un genitore
displasico. Inoltre, & possibile anche se improbabile che,
al contrario, esistano dei soggetti qualificati come
“sospetto displasico” o “‘displasico lieve” che come
genotipo siano molto meglio di alcuni soggetti qualificati
“esenti”.

Eppure, nulla ¢ stato fatto e ben poco ¢ stato proposto
per tentare di risolvere (ma ¢& risolvibile?) il grave
equivoco rappresentato dai “falsi esenti” e dei “falsi
normali” anche se questo fatto & molto dannoso, sotto
ogni punto di vista, per ’allevatore. L’unica proposta di
cui si ha notizia & rappresentata dalla esclusione dalla
riproduzione dei soggetti classificati come “lieve displa-
sia” o “ grado 1.

A prescindere dal fatto che, per le considerazioni su
esposte, questa limitazione non eliminerebbe il proble-
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ma, resterebbe comunque immodificato il problema ben
pin grave del soggetto dichiarato ““normale” che produce
soggetti displasici. Non esiste solo il problema diagnostico,
di cui tanto si parla, dei soggetti “al limite” o “borderline”
o “lievemente displasici” o della “zona di transizione”
““zona grigia” ma esiste ed & ben pil grave e difficile il
problema dei “normali” che normali non sono.
Tuttora accade che un allevatore si affanni a trovare
uno stallone che sia “esente da displasia” o “normale”
con una progenie sana e, dopo un anno, scopra che era
meglio se usava come stallone quel soggetto che aveva
scartato perché affetto da lieve displasia. E non consola
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P’allevatore il sentirsi dire “che cosa vuoi farci...succede!
e neppure il leggere “anche se il cane viene giudicato
normale sulla base del fenotipo, il suo genotipo continua
a rimanere un mistero”!

Nessuno dovrebbe criticarlo se in successive occasioni
quell’allevatore non attribuisce molta importanza al
certificato di esenzione da displasia.

Eta utile per la diagnosi di displasia (Fig. 13)

Un altro motivo di perplessitd per allevatore, in
quanto sicuramente limita la individuazione pilt precisa
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dei “normali”, & rappresentato dall’etd minima che un
cane deve avere per poter essere sottoposto ufficialmente
all’esame radiografico e dal fatto che un cane pud essere
ufficialmente valutato una sola volta.

Si ¢ gia visto che la OFA prevede un etd minima di 24
mesi mentre la FCI e la BVA/KC prevedono un eta
minima di 12 mesi, salvo rare eccezioni. In nessun caso
¢ ammesso che la conformazione delle anche di un cane
possa essere valutata una seconda volta a distanza di
tempo dal primo esame.

Non esiste un momento ottimale per la valutazione
delle anche ai fini della determinazione della displasia.

Ad eccezione di casi straordinari, una diagnosi radio-
grafica precoce ¢ difficile e non attendibile prima di sei
mesi. La cartilagine articolare & spessa e radiotrasparente,
causando un apparente aumento di ampiezza dello
spazio articolare che potrebbe condurre ad una falsa
diagnosi positiva di sublussazione. Al contrario, la
possibilita di una falsa diagnosi negativa deriva dalle
iniziali alterazioni della malattia articolare secondaria
che interessano solo la cartilagine, la capsula articolare
ed il legamento rotondo della testa femorale non identi-
ficabili radiograficamente. Il quadro delle alterazioni
ossee si rendera evidente solamente successivamente.

Percio, sebbene sia possibile fare una diagnosi positiva di
displasia dell’anca nel cane di etd inferiore ad un anno, si
deve ricordare che la valutazione radiografica di nermalita
prima che il cane sia adulto & da ritenersi provvisoria.

Uno studio condotto su Pastori Tedeschi displasici ha
riportato la diagnosi radiografica definitiva di displasia nel
15,8% a 6 mesi, nel 68,9% a 12 mesi, nell’82,7% a 18 mesi,
nel 95,4% a 24 mesi, e nel 97,5% a 36 mesi (Jessen 1970). Uno
studio sui Vizslas ha segnalato un accertamento di displasia
nel 32,4% a 6 mesi, 62,5% a 12 mesi, 72,5% a 18 mesi, 92,5
a 24 mesi, 97,5 a 30 mesi. La valutazione radiografica di un
gruppo di levrieri afgani ha accertato la displasia nel 29%
a 6 mesi, nel 67% a 12 mesi, nel 90 % a 18 mesi, 95% a 30
mesi e nel 100% a 36 mesi (Ackerman 1982).

“Dal momento che solo il 65% circa dei cani displasici
manifesta alterazioni radiograficamente riconoscibili ad
1 anno di etd, mentre oltre il 97% le evidenzia solo a
partire dal terzo anno di vita, I’etd migliore per un
accertamento definitivo e duraturo nel tempo dello stato
delle anche sembra essere chiaramente quella dei 3 anni,

sebbene I’esame a 2 anni garantisca una precisione del
90% (fonte OFA).

E quindi definitivamente accertato e da tutti ammesso
che la possibilita di diagnosticare la displasia dell’anca
aumenta con 'aumentare dell’etd ¢ che a due anni la
percentuale di diagnosi ¢ significativamente superiore a
quella ottenibile a 12 mesi, tuttavia si ritiene che sarebbe
troppo gravoso per I’allevatore rimandare I’esame fino a
quando il cane ha 24 mesi e non sapere fino a quell’epoca
se potra usarlo come riproduttore.

Certamente un etd minima di 24 mesi costituisce un
grosso problema per Iallevatore tuttavia & altrettanto cer-
to che anche un cane “esente” ma produttore di displasia
¢ un grosso problema per I'allevatore coscienzioso.

Quale problema & pilt grosso? Sembra strano che un ge-
netista come M. Willis sostenga che & necessaria una rapida
identificazione anche a discapito della precisione diagno-
stica. “Convengo col fatto che I'esame dell’anca diventi pilt
accurato col progredire dell’etd ma, come genetista, intra-
vedo la necessita di una identificazione precoce.

Si deve scegliere precoce, seppur con qualche pecca, od
una piu tardiva, probabilmente pill accurata, ma che ha
impegnato I’allevatore in un’attesa maggiore, pill costosa,
oltre che a dar luogo ad una selezione pill prioritaria”.

Come si deve comportare allevatore di fronte ad un
cane che “esente” a 12 mesi & palesemente displasico a 24
036 mesi? B lecito e corretto che si faccia scudo della “A”
sul pedigree e faccia finta di niente oppure lo dovrebbe
escludere dalla riproduzione? E, se per verificare il
sospetto di displasia comparsa dopo I’esame, volesse
ripetere I’esame, per quale motivo non gli & consentito?

Eppure, se ¢ vero che i fattori ambientali giocano un
ruolo importante e talora determinante nel determinismo
della displasia e che questi fattori possono agire anche
dopo il primo anno di vita, sembrerebbe logico non solo
non proibire ma addirittura consigliare o imporre la
ripetizione dell’esame, in ogni caso di “esente”, a due-tre
anni in modo da avere un controllo o una conferma
dell*‘esente” o “normale” diagnosticato a 12 mesi.

Perché no?

Attualmente ’esame radiografico & il solo metodo ben
documentato e largamente accettato per la diagnosi di
displasia e, probabilmente, il principale motivo per cui
questa indagine riveste la massima importanza & rappre-
sentato dal fatto che la radiografia rappresenta una
registrazione permanente dello stato delle strutture ossee
che compongono ’articolazione in esame al momento
dell’indagine. Un singolo esame, anche se esso include
tanto la radiografia quanto la palpazione, non fornisce
sufficienti informazioni per elaborare diagnosi di displa-
sia, per esprimere un giudizio prognostico o per guidare
la selezione dei riproduttori.

Perché non ¢ consentito di utilizzare la radiografia per
richiedere opinioni di conferma oppure per effettuare
ripetute valutazioni a distanza di tempo?

I vari programmi di prevenzione e controllo
della displasia

1l programma ufficiale di controllo della displasia
della FCI, introdotto ed adottato anche in Italia esclu-
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[image: image9.jpg]sivamente per merito della Societd specializzata del
Pastore Tedesco (SAS), & stato sicuramente utile ed ha
prodotto ottimi risultati sotto molti aspetti. Tuttavia,
probabilmente, ora & necessario che venga perfezionato
od integrato con un altro programma in modo da
rispondere meglio alle attuali esigenze degli allevatori ed
alle questioni di ordine genetico che si sono presentate
nella fase di attuazione del programma stesso.

Concepito per cani di tutte le razze, salvo alcune
eccezioni, di almeno 12 mesi di etd quando ancora non
era ben evidente il ruolo dei fattori ambientali, prevede
una rigida divisione in cinque classi separate che male si
concilia con la natura poligenica e multifattoriale della
displasia che, da parte sua, richiederebbe un sistema di
classificazione molto pili esteso ed elastico che copra
tutta la gamma di variazioni. Infatti “...i caratteri
quantitativi hanno la proprietd di variare in modo
continuo. Dagli individui di statura pil bassa ai giganti
del basket, sono rappresentate tutte le stature ed &
possibile osservare individui che variano gradualmente
in modo quasi impercettibile, coprendo la gamma di
variazione. Pertanto, & impossibile classificare gli indivi-
dui in classi separate, perché la capacita di misurare una
differenza tra due individui dipende dalla finezza dello
strumento che adoperiamo. “ (I. Barrai, Genetica, 1987,
ed. Piccin).

Non ¢’¢ dubbio che lo strumento di misurazione che si
usa nella valutazione della conformazione delle anche,
per sua natura, non & né molto preciso né obiettivo, ben
diverso dai classici strumenti di misura come il centimetro
od il grammo, mentre per progredire ulteriormente nello
studio dei meccanismi sottesi alla displasia sarebbe molto
pilt utile disporre di strumenti di misurazione e di sistemi
di classificazione piu fini e selettivi.

Il ristretto numero delle classi in cui vengono distribuite
le diverse conformazioni delle anche previsto nello
schema della FCI, non permette di ottenere alcuni dati
che sono fondamentali per il proseguimento del pro-
gramma di prevenzione della displasia nelle singole
razze. Tali dati sono rappresentati da:
® tipo di distribuzione del carattere displasia nelle singole
razze. Lo studio di un carattere quantitativo in una
popolazione rivela che di solito pochi sono gli individui
che possiedono i fenotipi estremi mentre un numero
progressivamente crescente di individui si trova verso i
valori medi di quella popolazione. Questo tipo di distri-
buzione simmetrica ha una caratteristica forma a cam-
pana ed & chiamata distribuzione normale (Curva di
Gauss).
® tendenza centrale espressa dalla media aritmetica. Il
valore fenotipico medio di un carattere con distribuzione
normale si esprime come la media aritmetica data dalla
somma delle singole misure divisa per il numero degli
individui misurati.
© variabilita della distribuzione espressa dalla deviazione
standard. Se si confrontano due popolazioni per lo stesso
carattere quantitativo, non basta conoscere le medie
perché i valori medi non dicono quanto siano variabili le
due popolazioni: le medie possono essere identiche ma
una popolazione pud essere molto pill variabile dell’altra.

La deviazione standard & la misura della variabilitd di
una popolazione ed & tipico di ogni distribuzione normale
che circa i due terzi delle misure, il 68%, si trovino entro
pilt 0 meno una deviazione standard della media e circa
i diciannove ventesimi delle misure, il 95%, si trovino
entro due deviazioni standard dalla media.

Pit idonea, sotto il profilo della possibilita di una
analisi genetico-statistica, anche se sono previsti solo
sette gradi di valutazione, ¢ la classificazione dell’Ortho-
pedic Foundation for Animals (OFA) adottata negli Stati
Uniti in quanto prevede nelle prime tre classi una
conformazione qualificata rispettivamente “‘eccellente”,
“buona” e “discreta” delle anche per confronto con
quella di altri individui della stessa razza ed etd. Vale a
dire che la OFA tiene conto, per confronto fra i cani di
ciascuna razza, della “media” e della “variabilita” della
conformazione delle anche in quella razza, in quel
momento. Inoltre, & prevista una etd minima di 24 mesi.

Ancor pil idoneo anche di quello statunitense, per
P’ampiezza della scala di valutazione e la conseguente
possibilita di quantificare con maggior precisione la
conformazione delle anche, ¢ lo schema della British
Veterinary Association/Kennel Club (BVA/KC) adottato
in Inghilterra nel 1983. Di ciascuna articolazione coxo-
femorale, si valutano i seguenti nove distinti aspetti
morfologici: 1) angolo di Norberg; 2) sublussazione; 3)
margine acetabolare craniale; 4) margine acetabolare
dorsale; 5) rima acetabolare craniale; 6) fossa acetabolare;

Nomenclatura

. margine acetabulare craniale
. margine acetabulare craniolaterale
. margine acetabulare dorsale
. margine acetabulare caudale
margine acetabulare ventrale
incisura acetabulare

. fossa acetabulare

. testa del femore

. collo del femore

J. fovea capitis

k. fossa trocanterica B

1. limite testa/collo.
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[image: image10.jpg]7) margine acetabolare caudale; 8) esostosi testa/collo
femorale; 9) contorno testa/collo femorale. A ciascuno di
essi, tranne che all’aspetto del margine acetabolare
caudale, si attribuisce un punteggio da 0 (normale) a 6
(patologico al massimo grado) con un punteggio massimo
di 53 per la singola articolazione e di 106 per ambedue
le articolazioni. (vedi Tabella a pag. 18).

Questo sistema sembra molto adatto per sviluppare
analisi genetiche, anche complesse, mediante calcolatore
e dovrebbe dimostrarsi particolarmente adatto per il test
della progenie in ragione della possibilita di una pilt
rigorpsa elaborazione statistica di base. Ed i primi dati
pubblicati, ad es. ereditabilitd del punteggio totale attorno
20,27, con ereditabilita diversa di un aspetto rispetto ad
un altro, per quanto parziali ed’incompleti, sembrano
confermare la validita di tale schema valutativo.

E gia sono incominciate le discussioni tra i sostenitori
del metodo FCI ed i sostenitori del metodo BVA/KC.
Inoltre ¢’¢ chi contesta gli aspetti morfologici che vengono
presi in esame, chi ritiene che vengano sopravalutati gli
aspettilegati alla lassita articolare, chi vuole sapere entro
quale punteggio si colloca il soggetto “0” o il soggetto
“esente” dello schema FCI ¢ cosi via.

E evidente che &, in ogni caso possibile, un confronto
tra le valutazioni fatte su questi due schemi (¢ stato fatto
dallo stesso ideatore dello schema BVA/KC, Malcolm
Willis) o sullo schema vecchio e lo schema nuovo della
BVA/KC (un punteggio tra 0 € 4 con non pit1 di 3 in una
anca equivale al vecchio certificato di “normale”, un
punteggio tra 5 e 8 con non pil di 6 in una anca equivale
al vecchio certificato di “quasi normale” o “breeder’s
letter) ma, a nostro avviso, il confronto non ha alcun
senso poiché i due sistemi di valutazione hanno una
finalita diversa e vanno visti in funzione della loro diversa
finalita.

Semplificando in modo, forse, eccessivo, si pud dire
che lo schema FCI ¢ utile per diagnosticare la displasia
mentre lo schema BVA & potenzialmente utile per diagno-
sticare la quantitd di normalita.

1l protocollo BVA/KC, infatti, grazie all’ampiezza del
punteggio totale, da 0 a 106, e di ogni articolazione, da
0a 53, consente una quantificazione globale pil differen-
ziata dei vari quadri osservabili e, grazie al punteggio, da
0 a 6, attribuito a ciascuno dei nove aspetti presi in
esame, consente di quantificare con buona precisione i
vari fenotipi rilevabili nelle varie razze.

Questa possibilita, a nostro avviso, ¢ di estrema
importanza. Fermo restando che un soggetto con lussa-
zione o sublussazione dell’anca ¢ “malato”, “displasico”
qualunque sia la razza cui appartiene, non va sottovalu-
tato il fatto che la condizione di “normalitd” varia da
razza a razza.

Entro una razza, la gamma di variabilita dei caratteri

quantitativi ¢ limitata in quanto la selezione, mediante la
quale si ¢ creata, perpetuata e perfezionata negli anni la
razza, ha riunito e “fissato” una ben determinata
collezione di geni dalla quale non si pud prescindere ed
al di fuori della quale non si pud andare. Sebbene tali geni
siano ancora tanto numerosi e diversi che non esistono
due animali di una stessa razza che abbiano lo stesso
corredo genetico, tuttavia la variazione & molto minore
di quella che si osserva in un ibrido interrazziale. D’altra
parte se la variazione fosse ampia significherebbe che la
razza non ¢ ancora una razza e cio¢ che non si sono
sufficientemente ristretti gli ambiti di variabilitd ed i
valori medi dei caratteri che tipicizzano una razza.

Per tutti questi motivi di ordine genetico quando si
tratta di caratteri multifattoriali e della loro espressione
fenotipica, come accade nel caso della displasia, la
valutazione della loro “normalitd” va fatta avendo come
punto di riferimento non la presenza od assenza di quel
carattere in quel soggetto ma la “quantitd” media di quel
carattere nella razza di quel soggetto, in quel momento
storico, in quel determinato paese.

Lo schema BVA/KC ¢ in grado di fornire il dato
““valore medio” con relativa “deviazione standard” sia
globale che di ogni singolo aspetto in ogni fase del
programma di controllo.

Per concludere, una nota a margine.

E noto a tutti quanti si interessano di displasia che le
radiografie dei cani displasici non vengono inviate, se
non per errore, a chi di competenza per la valutazione
ufficiale e conseguente registrazione. Di conseguenza
risulta che tutti o quasi tutti i cani di ogni razza sono
esenti da displasia e, valutando quelle radiografie con il
metodo BVA/KC, il punteggio medio di ogni razza & su
valori molto bassi. Se, un domani, per valutare la
idoneita alla riproduzione di un cane di una certa razza
per quanto riguarda la conformazione delle anche, si
facesse riferimento al “valore medio” di quella razza ma
quel “valore medio” fosse un valore fasullo, molto pilt
basso di quello che realmente & il “valore medio” della
razza, come ¢ fasullo il valore medio che si potrebbe
ricavare oggi dagli esami fatti su un gruppo preselezio-
nato, & evidente che ben pochi sarebbero i cani ritenuti
idonei. Per evitare che il “valore medio” sia fasullo
perché ottenuto da un gruppo preselezionato, & necessario
che il gruppo da cui si ottiene il dato sia veramente
rappresentativo della razza e percid sarebbe necessario,
ed in questo caso vantaggioso per tutti gli allevatori di
quella razza, che vengano inclusi nella casistica anche
tutti i soggetti affetti da displasia. E interesse di tutti gli
allevatori che il “valore medio” di una razza a cui far
riferimento sia quello vero e percid & interesse di tutti gli
allevatori far radiografare ufficialmente tutti i cani da
loro prodotti.
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