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Einfuhrung

1. Einflhrung

Seit mehr als zehntausend Jahren erfolgt die Domestikation von Tieren durch den Menschen
(vgl. Tabelle 1). Dabei wurden Wildtiere in erster Linie auf Zahmheit, spater auch auf
Widerstandsfahigkeit, Fruchtbarkeit und vielseitige Nutzung und nur indirekt auf hohe
Produktivitat selektiert. Erst die Erkenntnisse von Gregor Mendel tber die Vererbung im
Zusammenhang mit der Evolutionstheorie von Charles Darwin legten im 19. Jahrhundert den
Grundstein fur eine gezielte Zucht auf Nutzleistungen. In der zweiten Halfte des 20.
Jahrhunderts wurden dann flr die verschiedenen Tierarten effiziente Zuchtprogramme zur
genetischen Verbesserung der wirtschaftlich wichtigen Leistungsmerkmale entwickelt. Durch
die Verbesserung der Konstitution und die Eliminierung von Erbkrankheiten hatte die
systematische Tierzucht zundchst vor allem positive Auswirkungen auf die Gesundheit der

Tiere.

Tabelle 1: Chronologie der Domestikation (nach Benecke 1994)

Tierart Urform Zeitpunkt der Domestikation
Schwein Wildschwein 8000 v. Chr.

Rind Auerochse 7000 - 6000 v. Chr.

Huhn Bankivahuhn maogl. 6000 v. Chr. sicher 3000 v. Chr.

1.1 Entwicklungstendenzen in der Tierzucht

Zucht und Haltung landwirtschaftlicher Nutztiere zielen auf Produkte oder Arbeitsleistung fur
den Menschen ab. Entscheidungen unterliegen daher vor allem den GesetzmaRigkeiten der
Marktwirtschaft, und Zuchtziele orientieren sich in erster Linie an Verbraucherwiinschen und
Marktanforderungen. Ellendorff (2003) zufolge befindet sich die Ziichtung dabei immer ,,im
Abwégungsprozess von wirtschaftlich honorierter Leistungszucht und biologischen sowie

gesellschaftlichen Grenzziehungen®.

Tierzucht differenziert sich in Erhaltungszucht und Verbesserungszucht. Ziel der
Erhaltungszucht ist die Konservierung eines Genpools, beispielsweise zur Zlchtung bedrohter
Tierarten. Die Verbesserungszucht strebt dagegen den zichterischen Fortschritt an, welcher in
der Landwirtschaft meist mit Leistungssteigerungen einher geht. Bei der Verbesserungszucht
werden in Leistungsprufungen Daten ermittelt, die als Grundlage fur die spéatere

Zuchtwertschatzung der Zuchttiere dienen. Abhdngig von der Herkunft der Informationen
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unterscheidet man zwischen der Vorfahren-, Eigenleistungs-, Geschwister- oder
Nachkommenprufung. Bei zur Mast bestimmten Tieren stehen in diesen Prifungen Merkmale
der Mastleitung (z. B. tagliche Zunahme) und der Fleischleistung (z. B. Schlachtausbeute) im
Vordergrund. Daneben werden aber beispielsweise auch Daten zur Fruchtbarkeit, zur
Nutzungsdauer oder zu Exterieurmerkmalen registriert. Die Prifungen werden entweder in
Leistungsprufungsanstalten, als sogenannte Stationsprifungen, oder als Feldprifungen in
Zuchtbetriecben  oder anderen von den  zustdndigen Behdrden  anerkannten
Produktionsbetrieben sowie Absatzveranstaltungen der Zuchtorganisationen durchgefuhrt.
Die Durchfithrung und Uberwachung der Leistungspriifungen obliegt in Deutschland den
einzelnen Bundeslandern. Aus den gewonnenen Informationen wird der Zuchtwert der Tiere
geschatzt, welcher dann die Basis fur die Selektion der besten ménnlichen und weiblichen
Zuchttiere liefert. Der Selektionserfolg bzw. der Zuchtfortschritt wird anhand der Differenz

der durchschnittlichen Leistungen der Eltern und Nachkommengeneration gemessen.

Durch den flachendeckenden Einsatz moderner Reproduktionsmethoden konnten in der
Tierzucht Leistungssteigerungen nicht nur erheblich beschleunigt, sondern auch weltweit
verbreitet werden. Es handelt sich dabei in erster Linie um die kiinstliche Besamung, daneben
gewinnt aber auch der Embryotransfer zunehmend an Bedeutung.

Die kinstliche Besamung wird in der Tierzucht routinemaRig angewandt. In Deutschland
werden heute etwa 80 % der Kihe kinstlich besamt (Arbeitsgemeinschaft deutscher
Rinderziichter e.V., ADR 2008), und mehr als 80 % der Ferkel werden mit Hilfe der
kinstlichen Besamung erzeugt (Zentralverband der Deutschen Schweineproduktion, ZDS
2008a). Das Sperma wird in sogenannten Besamungsstationen gewonnen, untersucht,
portioniert, tiefgefroren und verschickt. Vorteil der kinstlichen Besamung ist vor allem die
Kosteneffizienz, da im Vergleich zur natirlichen Besamung nur ein Bruchteil der Vatertiere
notig ist. Des Weiteren zéhlen die Verhinderung von Krankheiten (sog. Deckseuchen), die
weltweite Verfligbarkeit von Sperma und die groRe Anzahl der Nachkommen (v. a. bei
Spitzenvererbern) zu den Vorteilen der kiinstlichen Besamung. So gibt es beispielsweise
heute Bullen, die durch diese Reproduktionsmethode mehr als eine Million Nachkommen
gezeugt haben (HOrning 2008). Zudem kann Uber die kunstliche Besamung der
Zuchtfortschritt beschleunigt werden.

Der Embryotransfer wird in der Nutztierzucht bislang vor allem beim Rind vorgenommen
und spielt im Vergleich zur kinstlichen Besamung derzeit noch eine relativ unbedeutende

Rolle. Ziel dieser Methode ist es, viele Embryonen von zichterisch wertvollen Kiihen zu
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gewinnen und diese spater von Kiihen austragen zu lassen, die selbst zur Zucht nicht wertvoll
genug sind. Die Embryonen konnen auch tiefgefroren werden und sind dann weltweit

verfugbar.

Im Vergleich zur traditionellen Tierzuchtung durch natirliche Befruchtung erfordern die
modernen Zuchttechniken eine noch grof3ere Sorgfalt bei der Auswahl der Zuchttiere und bei
der Festlegung der Zuchtziele, denn sie bergen neben den genannten Vorteilen auch Risiken.
Zum einen kommt es zu einer nicht unerheblichen Einschrankung der genetischen Vielfalt
und zum anderen werden Erbfehler oder unerwinschte Nebeneffekte der

Leistungssteigerungen in gleichem MaRe verbreitet wie die Leistungssteigerungen selbst.

1.2 Entwicklung der Leistung landwirtschaftlicher Nutztiere

Mit Hilfe der modernen, selektiven Tierzucht sowie der Optimierung der Haltungs- und
Futterungsbedingungen konnten im Laufe der Zeit erhebliche Leistungssteigerungen bei
landwirtschaftlichen Nutztieren erreicht werden. Deren Ausmaf lasst sich durch den
Vergleich der Produktivitat heutiger Nutztiere mit ihrer Urform quantifizieren.

Die heutigen Fleischschweinerassen erreichen beispielsweise bereits im Alter von sechs
Monaten ein Korpergewicht von etwa 100 Kilogramm, das Wildschwein bendétigt dagegen
drei bis vier Jahre, um dieses Gewicht zu erreichen (Empel 1999; vgl. auch Tabelle 2 und
Tabelle 3). Die enorme Leistungssteigerung in der Schweinemast wird in Abbildung 1
sichtbar, welche die durchschnittlich erreichten taglichen Zunahmen der letzten Jahrzehnte
darstellt.
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Abbildung 1: Leistungssteigerung in der Schweinemast 1961 — 2007 (Werte s. Tabelle)
(Sachsische Landesanstalt fir Landwirtschaft 2003; Landwirtschaftskammer Niedersachsen
2001 - 2006; ZDS 2008b).
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Tabelle 2: Ergebnisse der Eigenleistungspriifung von Ebern verschiedener Rassen im Feld fur
das Jahr 2007 (ZDS 2008b).

Rasse DL Pi DE Du
@ Alter (Tage) 196 208 198 198
@ Gewicht (kg) 128 142 140 144

DL= Deutsche Landrasse, Pi= Piétrain, DE= Deutsches Edelschwein, Du= Duroc

Tabelle 3: Ergebnisse der Eigenleistungsprifung von Sauen verschiedener Rassen im Feld fir
das Jahr 2007 (ZDS 2008b).

Rasse DL Pi DE Du
@ Alter (Tage) 197 201 185 189
@ Gewicht (kg) 109 129 114 117

DL= Deutsche Landrasse, Pi= Piétrain, DE= Deutsches Edelschwein, Du= Duroc

Auch bei Puten konnte durch die selektive Zucht eine enorme Steigerung der
Wachstumsleistung erreicht werden. So erreichen Mastputenhahne heute tagliche Zunahmen
von 160 (Horning 2008) oder sogar 190 Gramm (Buddiger und Albers 2007). Wildputen
erreichen dagegen nur Zunahmen von 30 bis 40 Gramm (HOrning 2008). Das Korpergewicht
ausgewachsener mannlicher Wildputen (Canadian wild turkeys) betrdgt mit etwa zehn
Kilogramm (Haase et al. 2006) nur etwa die Hélfte des Gewichts von auf Mastleistung
gezlichteten mannlichen Puten. Zudem werden die Leistungssteigerungen mit deutlich

weniger Futteraufwand** erreicht (s. Abbildung 2).

Abbildung 2: Leistungsverbesserung bei Puten der Rasse B.U.T.-Big 6* (Hahne 22 Wochen,
Hennen 16 Wochen) (Branscheid et al. 2004).

—&— Hahne LG (kg) —— Hennen LG (kg) LG = _

—e— Hihne Futteraufw . —0— Hennen Futteraufw . Lebendgewicht
Futteraufw. =
Futteraufwand*

Lebendgewicht (kg)
Futteraufwand (1: )

1984 1988 1993 1997 1999 2002

! Die mit dem Symbol ,,*** gekennzeichneten Begriffe sind im Glossar erklart.
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Bei Masthihnern stiegen die taglichen Zunahmen in den letzten Jahrzehnten ebenfalls
erheblich an. So ist ihre durchschnittliche Wachstumsrate in den letzten 50 Jahren um uber
300 % gestiegen (Knowles et al. 2008). Die durchschnittliche Mastdauer verkirzte sich
dadurch von ca. 40 Tagen in den 80er Jahren auf etwas mehr als 34 Tage im Jahr 2006 (vgl.
Jahrbicher des Zentralverbandes der Deutschen Gefllugelwirtschaft, ZDG). Abbildung 3 zeigt
die Steigerung der taglichen Zunahmen bei Broilern von 1984 bis 2006. Im gleichen Zeitraum
stiegen auch die durchschnittlichen Tierverluste an (s. Abbildung 4). Die Universitat von
Arkansas, USA (University of Arkansas 2006) veranschaulichte das enorme
Wachstumsvermogen der heutigen Masthiihner auf einer Internetseite fir Kinder mit der
Aussage: Wenn Du so schnell wachsen wirdest, wie ein Huhn, wirdest Du im Alter von zwel
Jahren (umgerechnet) 158,3 kg wiegen (,,if you grew as fast as a chicken, you’d weigh 349

pounds at age 2*).

Abbildung 3: Leistungssteigerung in der Broilermast 1984 — 2006 (Werte s. Tabelle)
(Jahrbiicher des ZDG).
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Abbildung 4: Entwicklung der Tierverluste in der Broilermast 1984 — 2006 (Werte s. Tabelle)
(Jahrbiicher des ZDG).

7,00
O Verluste in %
6,00 ]
5,00 ] — —
4,00 — — 1 —— — — — 1
3,00 A
2,00 +— +— —— — — — —— — — — 1
1,00 +— — —— — — — —— — — — 1
0,00 T T T T T T T T T T T T T
v > %) > o) © A o \ &) &) > > » © ©
\9% \9% @q @q \99 @q qq)\q \99 {LQQ @Q q/QQ be\g q/QQ N @Q q/QQ
S P P e P
Ort/Region Grofhitten- | GroBhitten- ? ? ? (@von9 | Baus4dt. [(?)D von 138
dorf dorf Betrieben Bundes- Praxis-
landern betrieben
Mast-/Produktions-/ @von9 @ mehrerer 360 310 301 (1,9 Mio |2 1705 Mast{ 777 Mast-
Versuchs- Versuchs- Versuchs- | Produktions- | Produktions- | Produktions- | Mastkiiken) | durchgdnge | durchgénge
durchgénge (Tiere) | durchgédngen| durchgédnge | durchgénge | durchgange | durchgénge (32 Mio
(3.500 Tiere | (2.500-3.000 Kken)
je Tiereje
Durchgang) | Durchgang)
Bezugsjahr 1984 1988 1993 1994 1995 1996 1996/97 1999
Quelle Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch
GeflUgelw. | Geflugelw. | Gefligelw. | Gefligelw. | Geflugelw. | Gefligelw. | Gefligelw. | Geflligelw.
1985 1989 2000 2000 2000 1999 2000 2002
@ Zunahme/Tagin g 38,83 39,25 4461 44,45 47,30 46,88 46,34 49,47
@ Verluste in % 2,50 5,00 3,56 3,88 3,71 5,48 4,81 4,42
Ort/Region Baden Nieder- Sud/Nord- Nieder- Siud/Nord- Nieder- Nieder- Sudbayern u.
Wiirttem- sachsen bayern @ sachsen bayern sachsen sachsen Baden
berg Wirttem-
berg @
Mast-/Produktions-/ 74 425 @ 54,5 213 97 529 506 @111
Versuchs- Durchgénge | Durchgange | Durchgange | Durchgénge | Durchgiange | Durchgange | Durchgénge | Durchgédnge
durchgénge (Tiere)
Bezugsjahr 2002 2002/03 2003 2003/04 2004 2004/05 2005/06 2006
Quelle Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch Jahrbuch
GeflUgelw. | Geflugelw. | Gefligelw. | Gefligelw. | Geflugelw. | Gefligelw. | Gefligelw. | Geflligelw.
2005 2005 2005 2006 2006 2007 2008 2008
@ Zunahme/Tag in g 51,90 50,90 5045 50,70 52,00 52,20 53,40 54,15
@ Verluste in % 6,40 4,40 511 5,00 5,39 4,63 4,86 6,21




Einfuhrung

1.3 Leistung und Tiergesundheit

Gemeinhin wird haufig angenommen, dass Hochleistung nur von einem gesunden
Organismus erbracht werden kann. Damit erfolgt implizit eine Gleichsetzung von Leistung
und Gesundheit. Ein hohes Leistungsniveau ist jedoch nicht zwingend mit einer guten
Gesundheit des Tieres verbunden, ebenso wenig wie ein niedriges Leistungsniveau Ausdruck
einer Erkrankung sein muss. Auf den ersten Blick mag es vielleicht widerspriichlich
erscheinen, dass hohe Produktionsraten sogar hdufig mit bestimmten Krankheiten und
Syndromen verbunden sind.

Jede Selektion auf ein Leistungsmerkmal geht mit Veranderungen der physiologischen
und/oder anatomischen Verhaltnisse einher und belastet den tierischen Organismus in seinem
Streben nach Homd@ostase*. Dadurch zeichnet sich ein in der Tendenz zunehmender
Antagonismus zwischen einseitiger Leistungssteigerung und der Tiergesundheit ab. Die
Deutsche Gesellschaft fir Zichtungskunde (DGfZ 2001) geht davon aus, dass die
effizientesten Zuchtprogramme zum Teil zu ,,negativen Veranderungen in anderen, meistens
dem Bereich Fitness zuzuordnenden Merkmalen* geflihrt haben, und dass ,,antagonistische
genetische Korrelationen* die Ursache dafir sind. Bickhardt (1996; 1998) zufolge sind
»aktuelle Leistungskrankheiten der Nutztiere in hochproduktiven Betrieben am hdufigsten
anzutreffen. Der Veterinarpathologe Bergmann (1994) fiihrt dieses Phanomen darauf zurtick,
»,dass Nutzleistungen nicht organische Leistungen schlechthin, sondern zlchterisch
stimulierte Partialleistungen des Organismus sind, die ihm teilweise entgegen seiner
Prédestination abverlangt werden (z. B. ist Muskel Bewegungsapparat, nicht

Proteinspeicher)*,

Fur die negativen Begleiterscheinungen der Leistungszucht hat Bergmann (1992) den Begriff
der leistungsabhéangigen Gesundheitsstérungen gepragt. Er definiert diese als ,katabole
Phé&nomene und krankhafte Prozesse [...], die mit hoher Nutzleistung verbunden oder von ihr
verursacht sind“ (ebd.). Im englischen Sprachgebrauch wird fur diesen Sachverhalt in der
Regel der Begriff ,,production diseases“? (Giesecke 1980; Blood und Studdert 1988; Blood et
al. 2007) verwendet. Julian (2005) spricht von ,,production related disorders* und Rauw et al.
(1998) von unerwinschten Nebeneffekten (,,undesirable side effects*) der Selektion auf hohe

Produktivitat (ahnlich Greger 2010). Der ethisch bedeutsame Unterschied zwischen

2 Production diseases: diseases caused by systems of management, especially feeding and the breeding of
high-producing strains of animals and birds, in which production exceeds dietary and thermal input“ (Blood
und Studdert 1988; Blood et al. 2007).
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leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen und klassischen Erbkrankheiten besteht darin,
dass es sich bei den leistungsabhéngigen Gesundheitsstérungen um anthropogene
Krankheitsbilder handelt, also solche, die auf menschliches Handeln zurickzufiihren sind
(Luy 2006).

Bergmann (1992) unterteilt die leistungsabh&ngigen Gesundheitsstorungen in ,,spezielle* und
»allgemeine“. Bei den speziellen leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen bedingt die
Art der geforderten Nutzleistung die Pathogenese* der hervorgerufenen Storung. Diese
Storung duRert sich durch ,,definierte Syndrome und Organschéden, die sich im Gefolge
hoher Arbeits-, Milch-, Fleisch- und Reproduktionsleistungen entwickeln* (Bergmann 1992).
Die allgemeinen leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen hingegen zeichnen sich durch
eine ,,Destabilisierung von Konstitution und Kondition, Einengung der Adaptationsfahigkeit
und Anfélligkeit fir Reaktionsentgleisungen und bestimmte Krankheiten* aus (ebd.). Oft
treten die beiden Kategorien leistungsabhangiger Gesundheitsstérungen gemeinsam auf.

Die speziellen leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen lassen sich weiter unterteilen;
denn entweder handelt es sich um ein zum Problem gewordenes Zuchtziel (z. B. mdglichst
hoher Fleischanteil am Schlachtkdrper, maximale tagliche Zunahmen), welches auf direktem
Wege die Gesundheitsstorung hervorruft, oder um eine korrelierte aber unerwinschte
Selektionsfolge des angestrebten Zuchtziels. Ein Paradebeispiel der erstgenannten Kategorie,
welche von Idel und Mathes (2004) auch als ,,gezielte[s] Selektieren auf Abnormitaten, auch
wenn diese als Erbfehler gelten missen* beschrieben wird, ist das sogenannte
»,Doppellenderrind“, welches eine deutlich erhdhte Muskelfulle aufweist (s. Kapitel 3.1.1).
Krankheitsbilder aus der Kategorie der korrelierten unerwinschten Selektionsfolgen sind in
der Nutztierzucht allerdings weitaus haufiger zu finden. Diese Gesundheitsstérungen
entstehen aufgrund ihrer genetischen Kopplung an gewinschte Eigenschaften und werden
daher offensichtlich hé&ufig in Kauf genommen. Hierzu zahlen beispielsweise die
Osteochondropathien bei Mastschweinen, die im Zusammenhang mit friihem schnellen
Wachstum auftreten (s. Kapitel 3.3.1), oder die Osteoporose bei Legehennen, welche eine

Folge lang anhaltender, hoher Legeraten ist.

Zuchtbedingte Gesundheitsstérungen treten nicht nur bei landwirtschaftlichen Nutztieren auf,
auch Heimtiere konnen von ihnen betroffen sein. Da Heimtiere in der Regel nicht auf eine
bestimmte Leistung, sondern vielmehr auf ein bestimmtes Erscheinungsbild selektiert werden,
sind diese Defekte meist Ausdruck einer gezielten Zucht auf gewiinschte anatomische bzw.

optische Merkmale. Ein bekanntes Beispiel zuchtbedingter Gesundheitsstorungen bei
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Heimtieren ist die extreme Kurzkopfigkeit (Brachyzephalie) bestimmter Hunde- und
Katzenrassen (z. B. Mops, Perserkatze). Hier ist die Zucht auf runde Kopfe und kleine
Stupsnasen regelmaRig mit Problemen des Atmungsapparates verbunden (schnarchende
Atmung bis hochgradige Atemnot), zudem neigen diese Tiere zu Schwergeburten. Die
wichtigsten zuchtbedingten, tierschutzrelevanten Krankheitsbilder der Heimtiere wurden im
sogenannten ,»Qualzuchtgutachten* des damaligen Bundesministeriums  fur

Verbraucherschutz, Ernahrung und Landwirtschaft (BMVEL 1999) zusammengefasst.

Kaum eine leistungsabhéngige Gesundheitsstorung ist allein auf ein hohes
Leistungsvermdgen zurlckzufihren. In den meisten Féllen liegen genetische Dispositionen*
der Hochleistungstiere zugrunde, die in unterschiedlichem Male von Umweltfaktoren
beeinflusst werden. Diese Zusammenhénge werden in der Tierzucht als Gen-Umwelt-
Interaktion bezeichnet. Veranderte erbliche Eigenschaften gehen nicht selten mit einer
veranderten Sensibilitdt fir Umwelteinflusse einher, und die GroRe des Einflusses der
verschiedenen Faktoren fur ein bestimmtes Krankheitsbild wird oft kontrovers diskutiert.

Fest steht jedoch, dass sich in allen Nutztierpopulationen mit der genetisch bedingten
Leistungssteigerung die Anspriiche der Tiere an ihre Umweltgestaltung (Haltung, Fitterung,
Management) kontinuierlich erhéht haben (DGfZ 2001). Dies bedeutet fur die Tierhalter
einen Mehraufwand an Betriebsmitteln und Betreuung. So sind beispielsweise bei
Hochleistungsmilchkihen innerhalb eines Jahres etwa funf verschiedene, an ihre jeweilige
Stoffwechselsituation angepasste Futterrationen notig (vgl. Spiekers und Potthast 2004), um
einerseits  ithr  Leistungspotential ~ auszuschOopfen und  sie  andererseits  vor
Stoffwechselentgleisungen zu bewahren. Gleichzeitig muss jedoch, um in der Landwirtschaft
angesichts des niedrigen Preisniveaus ©0konomisch produzieren zu konnen, der
Arbeitsaufwand pro Tier so gering wie mdglich gehalten werden, was meist nur durch eine

Erhohung der Tierzahl oder eine Rationalisierung der Haltungsform realisiert werden kann.

1.4 Rechtliche Grundlage: § 11b TierSchG (,,Qualzuchtparagraph®)

1986 wurde mit 8 11b erstmals eine Vorschrift zum Verbot von sogenannten
Qualziichtungen in das deutsche Tierschutzgesetz (TierSchG) aufgenommen. Dieser
Paragraph wurde 1998 neu formuliert und 2004 geringfiigig gedndert. Der 8 11b des heute

geltenden Tierschutzgesetzes lautet:
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»(1) Es ist verboten, Wirbeltiere zu zichten oder durch bio- oder gentechnische
Malinahmen zu veréndern, wenn damit gerechnet werden muss, dass bei der Nachzucht,
den bio- oder gentechnisch veranderten Tieren selbst oder deren Nachkommen erblich
bedingt Korperteile oder Organe fir den artgemaRen Gebrauch fehlen oder untauglich
oder umgestaltet sind und hierdurch Schmerzen, Leiden oder Schéden auftreten.

(2) Es ist verboten, Wirbeltiere zu ziichten oder durch bio- oder gentechnische
MaRnahmen zu verandern, wenn damit gerechnet werden muss, dass bei den
Nachkommen

a) mit Leiden verbundene erblich bedingte Verhaltensstérungen auftreten oder

b) jeder artgemélle Kontakt mit Artgenossen bei ihnen selbst oder einem Artgenossen zu
Schmerzen oder vermeidbaren Leiden oder Schaden fiihrt oder

c) deren Haltung nur unter Bedingungen maglich ist, die bei ihnen zu Schmerzen oder
vermeidbaren Leiden oder Schaden fiihren.

[...]

(5) Das Bundesministerium wird ermdchtigt, durch Rechtsverordnung mit Zustimmung
des Bundesrates

1. die erblich bedingten Verdnderungen und Verhaltensstorungen nach den Absétzen 1
und 2 ndher zu bestimmen,

2. das Zichten mit Wirbeltieren bestimmter Arten, Rassen und Linien zu verbieten oder
zu beschrénken, wenn dieses Zichten zu VerstdfRen gegen die Absatze 1 und 2 flhren

kann*.

Dieser Paragraph wird allerdings ,,- geduldet vom zustdndigen Bundesministerium - von der
Landwirtschaft nicht beachtet” (Luy 2006). Diesem Vollzugsdefizit widmet sich im Jahr 2006
die rechtswissenschaftliche Dissertation ,,Das Qualzuchtverbot. Ein Beispiel fir das
Vollzugsdefizit im deutschen Tierschutzrecht” (Tropitzsch 2006). Auch in dieser Arbeit wird
beanstandet, dass das Qualzuchtverbot ,,trotz seines erheblichen Anwendungsbedarfs in der
Praxis nicht angewendet und vollzogen [wird]“ (ebd.). In Bezug auf die Zucht
landwirtschaftlicher Nutztiere hat das in 8 11b enthaltene Verbot, ,durch Ziichtung
leistungsabhangige Gesundheitsstérungen herbeizufihren, [...] in den zwanzig Jahren seines
Bestehens noch keine einzige Verurteilung zur Folge gehabt“ (Luy 2006). Dabei ist das
Problem der Qualziichtungen bekannt und wird in den Tierschutzberichten der
Bundesregierung im Zusammenhang mit 8 11b TierSchG schon seit 1993 angesprochen. Die

Anwendung des Paragraphen wird dabei stets als ,,unbefriedigend* (Bundestagsdrucksachen,
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BT Dr 12/224; 12/4242; 13/350; 13/7016) bzw. ,,problematisch* (BT Dr 14/600; 14/5712;
15/723) bewertet.

Auf dem Gebiet der Heimtierzucht ist es in dem genannten Zeitraum in zwei Féllen zu
gerichtlichen Verhandlungen von Verbotsverfligungen gekommen.

So wurde durch das Urteil des Amtsgerichts Kassel (Az. 626 Js 11179.8/93 99 OWi) vom 5.
November 1993 einer Zichterin die Zucht von weien Perserkatzen mit blauen Augen
untersagt, da diese bei einem Teil der Tiere mit Taubheit bzw. Schwerhorigkeit verbunden ist.
Ferner wurde die verantwortliche Person zu einer GeldbuRle verurteilt. Dieses Urteil wurde
rechtskraftig durch Beschluss des Oberlandesgerichts Frankfurt am Main (Az. 2Ws (B)
209/94 OWIG) vom 24. April 1994. Diese Entscheidung zeigt erstmals, dass der 8 11b
TierSchG vollziehbar ist.

Im zweiten Fall handelt es sich um einen langeren Rechtsstreit zwischen einem Haubenenten-
Zichter und dem Land Hessen, der bis dato noch nicht abgeschlossen ist. Hier kam es durch
Beschluss des Verwaltungsgerichts GieBen (Az. 10 G 417/03) vom 14. April 2003 zur
Untersagung der Zucht von sogenannten Landenten mit Haube, da diese bei einem Teil der
Tiere mit Hirndeformationen und neurologischen Problemen einhergeht. Diese Entscheidung
wurde vom Verwaltungsgerichtshof Kassel mit Beschluss (Az. 11 TG 1262/03) vom 26. Juni
2003 bestatigt und somit rechtskraftig. Ein Widerspruch seitens des Zichters wurde
abgewiesen. Die daraufhin erhobene Klage wurde durch das Urteil des Verwaltungsgerichts
Giellen (Az. 10 E 1029/05) vom 26. September 2005 ebenfalls abgewiesen. Mit dieser
Entscheidung bestétigte das Gericht die Rechtmaligkeit des Zuchtverbots nach § 11b
TierSchG nun auch im Hauptverfahren. Gegen dieses Urteil ging der Ziichter in Berufung,
welche er vor allem damit begriindete, dass eine arttypische Beeintrachtigung der Tiere nicht
wissenschaftlich belegt sei und dass im Vergleich zu anderen Hausentenrassen keine
vermehrten Ausfallerscheinungen zu beobachten seien. Mit dem Urteil (Az. 8 A 1194/06)
vom 5. Februar 2009 wies der Verwaltungsgerichtshof Kassel die Berufung des Klagers
zuriick. Zu den Entscheidungsgrinden fuhrt das Gericht an, dass es fur die Annahme der
Verbotswidrigkeit nach 8§ 11b Abs. 1 TierSchG keiner ,abschlieBend gesicherten oder
unumstrittenen wissenschaftlicher Erkenntnisse* bedarf, es genlige, ,,dass mit dem Auftreten
der genannten Merkmale ,gerechnet werden muss’*. Dies sei der Fall, wenn es sich um ,,nicht
fernliegende, sondern realistische Mdoglichkeiten* handele. Gegen dieses Urteil richtete sich
die Revision des KI&gers, welches in der nédchsten Instanz durch das Urteil des
Bundesverwaltungsgerichts (Az. 7 C 4.09) vom 17. Dezember 2009 aufgehoben und an den

Verwaltungsgerichtshof zurlickverwiesen wurde. Das Bundesverwaltungsgericht fuhrt an,
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dass entgegen der Auffassung des Verwaltungsgerichtshofes eine ,,naheliegende Moglichkeit,
dass es zu derartigen Schaden kommen wird®“ fir das Verbot der Zucht nicht ausreiche. Die
Voraussetzungen unter welchen mit derartigen erblich bedingten Schaden gerechnet werden
musse, seien dann erflllt, ,wenn es nach dem Stand der Wissenschaft Uberwiegend
wahrscheinlich ist, dass solche Schéden signifikant hdufiger auftreten, als es zufallig zu
erwarten ware“. Ob dies bei Enten mit Federhaube der Fall ist, wurde am 20. Januar 2011
vom Hessischen Verwaltungsgerichtshof (Az. 8 A 167/10) gepriift. Dieser sah sich, ,,aufgrund
der nunmehr verbindlichen VVorgaben des Bundesverwaltungsgerichts [...] nicht mehr in der

Lage, das ausgesprochene Verbot der Qualziichtung zu bestatigen“ (ebd.).

Vor allem das Verwaltungsgericht Giel3en erldutert in dem Beschluss (Az. 10 G 417/03) vom
14. April 2003 die Grunde fur ein Verbot nach 8 11b TierSchG ausfiihrlich, wobei es
zundchst darauf verweist, dass ,,durch die Erhebung des Tierschutzes zum Staatsziel [...]
eindrucksvoll die Reichweite auch von 8§ 11b TierSchG belegt [wird]®“. Das Gericht
argumentiert, dass durch die Inkorporation des Tierschutzes in Art. 20a GG und die dadurch
erfolgte Formulierung des Staatsziels Tierschutz, dem Behdrden und Gerichte Folge zu leisten
haben, ,,bereits die Moglichkeit des Vorliegens einer Qualziichtung® tierschutzrechtlich nicht
hingenommen werden kann. Auch das Nichtvorliegen von Qualzuchtmerkmalen bei einzelnen
Zuchtern belege nicht, dass die generelle Einschatzung in Zweifel gezogen werden musste,
vielmehr gentigt die ,,sachverstandig festgestellte generalisierbare Gefahr des Vorliegens einer
Qualziichtung, um die entsprechende Zucht zu untersagen®. Zudem kann es nach Ansicht des
Gerichts ,,nicht angehen, quélende Zichtungen als ,Erhaltung’ von Zuchtmerkmalen
anzusehen“. Zum Einwand des betreffenden Zichters, dass die tatbestandsméaRigen
Qualzuchtmerkmale auch in natiirlichen Lebensraumen auftraten, fihrt das Gericht an:
»Soweit durch Mutation oder natirliche Selektion Geschdpfe entstehen, bei denen die
Merkmale des 8 11b Abs. 2 TierschG vorliegen, ist dies als naturgegebener VVorgang einer
rechtlichen Waurdigung nicht zugdnglich. Entstehen derartige tatbestandsmaRige
Voraussetzungen jedoch durch das aktive Einwirken von Menschen in Form der Zucht, muss
dies tierschutzrechtlich zur Untersagung flhren, unabhéngig davon, ob das Zuchtergebnis in
Zichterkreisen oder der Bevolkerung als schon oder wiinschenswert erachtet wird oder nicht.
Tierschutz orientiert sich namlich nicht an den Wiinschen der Zichter oder der Bevolkerung,
sondern daran, dass auch tierisches Leben nur in solchen Formen durch Menschenhand
hervorgebracht oder beeinflusst wird, das es lebenswert und frei von angeziichteten Leiden

oder Qualen ist*.
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Zur Frage der Beweislast kommt das Gericht zu dem Schluss, dass, bei ,Vorliegen
sachverstandiger Ausfiihrungen, die auf eine Qualzucht schlieRen lassen, [...] zu fordern [ist],
dass der Betreffende seinerseits diese Ausfiihrungen im Sinne eines widerlegbaren Beweises
durch  Vorlage entsprechender anders lautender  Forschungsergebnisse  oder
Sachverstandigengutachten tatséchlich widerlegt®. Es obliegt in diesem Fall also dem Ziichter
,»ZU belegen und nachzuweisen, dass die von ihm konkret betriebene Zucht gerade nicht unter
den Begriff der Qualziichtung im Sinne des § 11b TierSchG fallt".

Zur Begrindung des bestehenden Vollzugsdefizits beim 8 11b TierSchG wird in den
Tierschutzberichten der Bundesregierung regelméllig die scheinbar ungekléarte Frage
angefihrt, wann ,,die Grenze zur Qualzucht* erreicht bzw. tberschritten sei (BT Dr 13/350;
13/7016; 14/600; 14/5712). Der Bundesrat (Bundesratsdrucksache, BR Dr 36/03) hat in
diesem Zusammenhang am 14. Mdrz 2003 einen Beschluss gefasst, in dem es in Bezug auf 8
11b TierSchG heif3t: ,,Die allgemeinen Formulierungen des Tierschutzgesetzes flihrten bisher
nicht zu einer konsequenten Umsetzung dieses Verbots“. Der Bundesrat bittet daher die
Bundesregierung ,,zeitnah von ihrer Regelungskompetenz gemal & 11b des
Tierschutzgesetzes Gebrauch zu machen und durch Rechtsverordnung [...] erblich bedingte
korperliche Verénderungen und Verhaltensstorungen bei Wirbeltieren ndher zu bestimmen
sowie das Zichten mit Wirbeltieren bestimmter Arten, Rassen und Linien zu verbieten oder
zu beschrénken, sofern dieses Ziuchten nach gesicherten wissenschaftlichen oder sonstigen
Erkenntnissen zu Schmerzen, Leiden oder Schaden bei den Nachkommen fihrt“. Auch
Tropitzsch (2006) vertritt die Auffassung, dass die Absétze 1 und 2 des Qualzuchtverbots
nach §11b TierSchG dem rechtsstaatlichen Bestimmtheitsgebot® nicht geniigen und dies die
Hauptursache fur das bestehende Vollzugsdefizit darstelle.

Die Bundesregierung schliet sich in ihrer Mitteilung vom 10. September 2004 (BR Dr
739/04) in dieser Frage allerdings der Feststellung des Verwaltungsgerichts GielRen
(Beschluss vom 14. April 2003) an, in der es heif3t: ,,Der Verbotstatbestand ist in 8 11b
TierSchG hinreichend konkret genannt und es obliegt der ausfihrenden Verwaltung auf

Landerebene, bestimmte Zuchtformen unter den ,Qualzuchttatbestand’ zu fassen*. Zudem

% Das Rechtsstaatsprinzip gebietet, grundrechtsrelevante Vorschriften in ihren Voraussetzungen und ihrem
Inhalt so klar zu formulieren, dass die Rechtslage fiir den Betroffenen erkennbar ist und er sein Verhalten
danach einrichten kann (BverfGE 21, 79; 31, 264; 37, 142; 62, 183; 75, 341; 78, 212; 108, 52, 75; vgl.
ferner BVerfGE 114, 1, 53). Die Anforderungen des rechtsstaatlichen Bestimmtheitsgebotes sind umso
strenger, je intensiver der Grundrechtseingriff ist (BVerfGE 86, 311 unter Hinweis auf BVerfGE 59, 114;
49, 133; 75, 342)* (Burghart 2010, Art. 20 GG Rn. 681).
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besteht der Bundesregierung zufolge ,,mit einer Konkretisierung der Bestimmungen von §
11b TierSchG durch eine Rechtsverordnung, welche Merkmale, Rassen und Linien benennt,
die Gefahr, dass die Zielsetzung und die Verbotstatbestdnde von 8 11b TierSchG eingeengt
werden. [...] AuRerdem wirde die Form der Rechtsverordnung die Flexibilitat bezglich der
Einbeziehung neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse erheblich einschranken®.

Um den Nichtvollzug des § 11b TierSchG abzustellen, wurde vom Ausschuss fir Tierzucht
und Biotechnologie der Bundestierdrztekammer (BTK 2001) und vom 23. Deutschen
Tierdrztetag (2003) ein Gutachten zur Auslegung des 8 11b TierSchG fir die Nutztierzucht
gefordert. In diesem Zusammenhang macht der Leiter der Abteilung Lebensmittelsicherheit
und Veterindrwesen im  Bundesministerium fir Erndhrung, Landwirtschaft und
Verbraucherschutz (BMELV) Bernhard Kilhnle bei der Tagung ,Aspekte der Zucht
landwirtschaftlicher Nutztiere® im April 2008 jedoch deutlich, dass ,,die Regierung nicht
beabsichtige, ein Gutachten [...] oder gar eine Verordnung nach 8§ 11b TierSchG zu
veroffentlichen bzw. zu erlassen, da die Probleme zu schwer zu fassen seien“ (zitiert nach
Fikuart 2008). Dies wurde auch in der Antwort der Bundesregierung auf eine kleine Anfrage
der Fraktion Bindnis 90/Die Grinen deutlich (BT Dr 17/3798 vom 17. November 2010).
Dort wird unter anderem argumentiert, dass die Festlegung der Zuchtziele Aufgabe der
Zuchtorganisationen sei und die Feststellung von Qualzucht Aufgabe der zustdndigen
Landesbehorden.  Darlber  hinaus  fehlten  wissenschaftliche  Ergebnisse  fir

»Kausalzusammenhéange zwischen Zucht und eingetretenem Schaden nach 8 11 b TierSchG*.

1.5 Aufgabenstellung

Um die vorgenannten schwer zu fassenden Probleme strukturierter diskutieren zu kénnen,
besteht die Aufgabe der vorliegenden Dissertation darin, den derzeitigen wissenschaftlichen
Kenntnisstand zu den negativen Folgen der Zucht auf Mast- bzw. Schlachtleistung
zusammenzutragen und den Handlungsbedarf zu skizzieren. Ziel ist es, die
wissenschaftliche Literatur zu Krankheitsbildern und Syndromen, die mit zichterisch
gesteigerter Mast- bzw. Schlachtleistung in Zusammenhang gebracht werden und im
Verdacht stehen fur 8 11b TierSchG relevant zu sein, zu recherchieren, allgemeinverstandlich
zusammenzufassen und tierschutzfachlich zu diskutieren. Gegenstand der Untersuchung sind
Mastschweine, Mastrinder, Masthihner und Mastputen.

Durch Auswertung der Primarliteratur soll einerseits der Kausalzusammenhang der

aufgefuhrten Krankheiten mit der Leistung und anderseits ihre Tierschutzrelevanz dargestellt
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werden. Die ergénzende Beschreibung des klinischen Bildes soll die Gesundheitsstorungen
veranschaulichen und konkrete Empfehlungen sollen zu einer wirksamen Bekampfung
beitragen.

Die Empfehlungen/Lésungsvorschlage richten sich  einerseits an  Tierzuchter,
Zuchtorganisationen, Genetiker und Tierérzte, sowie andererseits an die zustandigen
Behorden und die mit der Rechtsetzung befassten politischen Fachgremien. Nicht zuletzt
sollen auch die zustandigen Gerichte bei der Beurteilung konkreter Falle unterstltzt werden.
Im Vordergrund stehen sachverstandige Ausfiihrungen, die auf eine Qualzucht schlie3en
lassen, und laut VVerwaltungsgericht Gieen (Beschluss vom 14. April 2003) notwendig sind,
um eine Zucht nach 8§ 11b TierSchG untersagen zu konnen. Aus diesem Grund werden viele

relevante Passagen als wortliche Zitate wiedergegeben (vgl. Kapitel 2).

Diese Dissertation hatte ihr gesellschaftliches Ziel erreicht, wenn sie vom Leser als Hilfe bei
der Bewertung der Tierschutzrelevanz der aufgefiihrten Krankheiten und Syndrome in Bezug
auf 8 11b TierSchG wahrgenommen und als Basis flir zukinftige Zuchtentscheidungen, aber

auch fur den Vollzug von § 11b TierSchG genutzt wiirde.
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2. Methodik

2.1 Untersuchungsgegenstand

Die Untersuchungen wurden im Hinblick auf die Tierarten Schwein, Rind, Huhn (Broiler)
und Pute durchgefuhrt, da diese die wichtigsten Masttiere in der konventionellen
Landwirtschaft darstellen.

Beriicksichtigung fanden Krankheitsbilder und Syndrome, deren Darstellung in der
Literatur zum Zeitpunkt der Bearbeitung eine Einordnung in die leistungsabhéngigen
Gesundheitsstorungen mit Tierschutzrelevanz nach 8 11b TierSchG eindeutig zulie. Es
wurden nur Erkrankungen thematisiert, die in der wissenschaftlichen Literatur ausreichend
beschrieben sind und einen eindeutigen Zusammenhang zur Leistung aufweisen. Die Liste der

Gesundheitsstérungen darf daher nicht als abschlieBend verstanden werden.

2.2 Literaturrecherche

Es wurden insgesamt 641 Literaturquellen berlcksichtigt. Dabei handelt es sich fast
ausschlieBlich um wissenschaftliche Veroffentlichungen und einschldgige Artikel aus
veterindrmedizinischen, medizinischen oder naturwissenschaftlichen Fachzeitschriften.
Zudem wurden veterindrmedizinische Monographien und Sammelbande (insbesondere
Standardwerke), elektronische Quellen sowie Gerichtsentscheidungen und
Veroffentlichungen des deutschen Bundestages bzw. der Bundesregierung ausgewertet. Beli
der Literaturrecherche wurden die folgenden bibliographischen Datenbanken herangezogen:
a) CABI (Commonwealth Agricultural Bureau International)
* Veterinary Science Database (vormals Vet-CD)
» Animal Production Database (vormals Beast-CD)
b) BIOSIS
* Biosis
¢) IFIS (International Food Information Service)
* Food Science and Technology Abstracts (FSTA)

d) ELSEVIER Science

« ScienceDirect
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e) NLM (United National Library of Medicine)
* Medline
* Pubmed

f) OMIA (Online Mendelian Inheritance in Animals)

Es handelt sich dabei um die einschlagigen wissenschaftlichen Datenbanken auf den Gebieten
Veterindrmedizin, Medizin, Landwirtschaft bzw. Tierzucht und Tierhaltung.
Weiterhin wurden die Quellenverzeichnisse jeder bearbeiteten Publikation ausgewertet und

alle relevant erscheinenden Texte im Original recherchiert.

Auswahlkriterien fir die Literatur

Zeitrahmen

Zum Problem der leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen wird in wissenschaftlichen
Veroffentlichungen der Veterindrpathologie seit 1988 publiziert. In dieser Arbeit wurde daher
die zu diesem Thema relevante wissenschaftliche Literatur der letzten 22 Jahre (1988 — 2010)
bericksichtigt (im Einzelfall auch &ltere Aufsétze).

Sprache
Es wurden in erster Linie Veroffentlichungen in deutscher und englischer Sprache
recherchiert. In einigen Fallen sind aber auch Texte in anderen Sprachen bzw. ihre englische

Zusammenfassung berticksichtigt worden.

Suchbegriffe (Deskriptoren)

Die Recherche erfolgte unter Verwendung von Deskriptoren bzw. Schlagwortern (NLM:
Subject Headings), welche sich auf die einzelnen Erkrankungen bzw. Syndrome oder aber das
Themengebiet der ,,leistungsabhdngigen Gesundheitsstérungen® bzw. ,,production diseases”
beziehen. Der jeweilige thematische Deskriptor wurde meist ber die Boolesche Verknipfung
»AND* mit dem Deskriptor fir die betreffende Spezies verknipft, um die Suche zu

prézisieren.

2.3 Literaturauswertung

Die relevanten Aussagen und Erkenntnisse wurden nach Mdglichkeit in Form von wortlichen

Zitaten zusammengetragen. Dabei wurden sie den Themenbereichen Vorkommen und
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Bedeutung, Pathologie, Krankheitsbild, Diagnose, Tierschutzrelevanz und Empfehlungen
zugeordnet. Diese Kategorien bilden auch die Gliederung der einzelnen Kapitel.

Fur Verdffentlichungen, die nicht in deutscher Sprache vorlagen, wurden die relevanten Zitate
unter Verwendung der Online Worterbiicher ,,LEO* und ,,Babel Fish* (http://dict.leo.org;
http://de.babelfish.yahoo.com) sowie des ,Worterbuch[s] der Veterind&rmedizin und
Biowissenschaften, Deutsch-Englisch, Englisch-Deutsch” (Mack et al. 2000) ins Deutsche
ubersetzt.

Um die Texte auch fur veterindrmedizinische Laien verstandlich zu gestalten, sind die
wichtigsten Fachbegriffe mit ,,** gekennzeichnet und im Glossar erklart. Weitere Begriffe,
die zum Teil auch im normalen Sprachgebrauch verwendet werden und in den Texten haufig
vorkommen, sind ebenfalls (teilweise tierschutzfachlich) im Glossar definiert, es wird aber
darauf verzichtet, diese zu kennzeichnen, um den Lesefluss nicht zu storen.

Damit sich die Literatur und die Gesundheitsstérungen einander leicht zuordnen lassen,
werden die Quellen im Literaturverzeichnis fiir jede Gesundheitsstorung separat gelistet. Auf
diese Weise entstehen krankheitsspezifische Literaturlisten, wobei sich einige wenige
Doppelnennungen  als  unvermeidbar  erweisen.  Ebenfalls aus Grinden der
Benutzerfreundlichkeit werden innerhalb der Literaturlisten vier Kategorien unterschieden.
Die erste Kategorie umfasst Originalarbeiten und (statistische) Erhebungen von
Zentralverbanden, Zuchtorganisationen oder Prifungsstationen. Die zweite enthélt
systematische Ubersichtsarbeiten (Reviews), Metaanalysen, Stellungnahmen, Beschliisse,
Monographien, Sammel- und Nachschlagewerke. In der dritten Kategorie finden sich
amtliche oder juristische Publikationen und in der vierten Veroffentlichungen von

Tierschutzorganisationen.
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3. Literaturauswertung zu leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen
3.1 Muskulatur

3.1.1 Doppellendigkeit (Mastrinder)

Definition

Als ,,Doppellendigkeit* wird bei Mastrindern eine ,,von Fall zu Fall unterschiedlich stark
ausgepragte Umfangsvermehrung der Skelettmuskulatur® (Dirksen 1994) bezeichnet, die
primér auf einer Genmutation beruht (Grobet et al. 1997; Kambadur et al. 1997; McPherron
und Lee 1997; Noakes 1997; Fahrenkrug et al. 1999; Karim et al. 2000; Herzog 2001;
Bellinge et al. 2005). ,Das &uRere Bild solcher Tiere kommt in den mannigfaltigen
Bezeichnungen dieses Merkmales zum Ausdruck® (Dirksen 1994), darunter ,,Doppellender*

bzw. ,,Doppellendigkeit*, ,,muscular hypertrophy (mh)“

, »double-muscling” (engl.: doppelt
bemuskelt), ,,culard* (frz.: ,,Hinterteil*), ,,groppa doppia“ (ital.: doppeltes ,Hinterteil*) oder
»groppa di cavallo® (ital.: ,,Pferdehinterteil) (vgl. Rieck und Aehnelt 1978; Boccard 1981,
Shahin und Berg 1985; Shahin et al. 1991; Dirksen 1994; Arthur 1995; Smith et al. 1997,
Bellinge et al. 2005).

Die Abkirzungen fir die verschiedenen Genotyp-Gruppen lauten: mh/mh fir den
homozygoten* Merkmalstrager, mh/+ fur den heterozygoten* Genotyp und +/+ fir den
homozygot* normalen Genotyp (Charlier et al. 1995; Casas et al. 1998; 1999; Keele und
Fahrenkrug 2001; Hanset 2002; Ménissier et al. 2002).

Im Folgenden werden Rinder, die dieses Merkmal aufweisen, als Doppellender bezeichnet,

demgegeniber werden Tiere, die es nicht zeigen, normale Rinder genannt.

Vorkommen und Bedeutung

Die Doppellendigkeit kann weltweit bei verschiedenen Rinderrassen beobachtet werden
(Arthur 1995; Dunner et al. 1997). ,,,Doppellender’-Kalber sind bei den auf Fleischansatz
gezlichteten Mastviehrassen relativ haufig [...], kommen gelegentlich aber auch bei
Niederungsrassen vor* (Dirksen 1994; &hnlich: Herzog 2001). Zu den Rassen, die gezielt auf
Doppellendigkeit selektiert werden, bzw. bei denen dieses Erscheinungsbild inzwischen zur
Norm gehort, zéhlen vor allem die WeilRblauen Belgier (,,Blanc-bleu-belge” bzw. ,,Belgian

* Obwohl es sich bei der Volumenzunahme der Muskulatur von Doppellendern um eine Hyperplasie*
handelt, werden in der Literatur gelegentlich die Begriffe Hypertrophie* bzw. ,musular hypertrophy*
verwendet.
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Blue®) (Wegner 1997; Bartels und Wegner 1998; Wegner 2000; Gothe 2002; Uystepruyst et
al. 2002; Muller 2003; Nicholas 2005), die italienischen Piemontese (Wegner 2000;
Uystepruyst et al. 2002; Miller 2003; Di Stasio und Rolando 2005; Nicholas 2005) und die
spanischen Asturiana de los Valles (Wegner 2000). Auch bei den englischen Stddevon-
Rindern tritt die Doppellendigkeit laut Wiener et al. (2002) mit einer Frequenz von etwa 37 %
auf. Weitere Rassen, die das Merkmal gelegentlich aufweisen, sind unter anderem Charolais,
Limousin und Blonde d’Aquitaine (vgl. Karim et al. 2000; Ménissier et al. 2002; Dunner et al.
2003; Sifuentes-Rincon et al. 2006).

Innerhalb der Rasse der Weillblauen Belgier haben sich im Laufe der Zeit zwei verschiedene
Zuchtrichtungen mit unterschiedlichen Selektionskriterien entwickelt; zum einen der
Fleischtyp (,,meaty type”) und zum anderen der Zweinutzungstyp (Fleisch- und
Milchleistung) (Hanset 1998; 2002). Bei dem Fleischtyp gilt die genetische Verénderung,
welche zur Doppellendigkeit fihrt (mh/mh) als fixiert (Hanset 1998; 2002). Die Rinder der
Zweinutzungsrichtung weisen in dem verantwortlichen Gen hingegen eine Heterogenitét auf,
welche alle drei moglichen Genotypen umfasst (+/+, mh/+, mh/mh) (Hanset 2002).

Die Anzahl der WeiRblauen Belgier Herdbuchtiere in Deutschland ist bislang gering, so
waren im Jahr 2009 nur vier Betriebe mit insgesamt 21 Herdbuchtieren dem Bundesverband
Deutscher  Fleischrinderzichter und  -halter (BDF 2009) angeschlossen. In
Gebrauchskreuzungen spielt die Rasse allerdings eine gréfere Rolle. So wurde laut
Jahresbericht des BDF (2009) das Sperma der Weifl3blauen Belgier bei Erstbesamungen mit
Fleischrindersperma — ohne Unterscheidung im Einsatz bei Milch- oder Mutterkiihen —
insgesamt am h&ufigsten eingesetzt.

Einige Autoren berichten von einer Disposition* ménnlicher Tiere fur den verantwortlichen
genetischen Defekt. So fiel in Studien von Arthur et al. (1989a; 1989b) das
Geschlechterverhaltnis der Kélber von Doppellenderkiihen verschiedener Rassen 2,1:1 bzw.
1,7:1 zugunsten der mannlichen aus, unabhangig davon, ob die Kihe mit Doppellenderbullen
oder normalen Bullen angepaart wurden. Auch in einer Untersuchung durch Van Soom et al.
(1994), bei der in vitro* hergestellte Weillblaue Belgier-Kalber von Empféangerkiihen aus
Milchrassen ausgetragen wurden, waren diese zu 71,4 % maénnlich. Der Grund flr dieses
Ungleichgewicht ist allerdings unklar (Arthur et al. 1989b). Wegner (1993) vermutet eine
,vermehrte embryonale Sterblichkeit der weiblichen Homozygoten“ (s. homozygot*). Auch
Arthur (1995) zieht eine etwaige natlrliche Auslese gegen weibliche Nachkommen in der

frihen Trachtigkeit in Betracht.
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Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™

Der Doppellendigkeit der Mastrinder liegt eine Mutation im Myostatin-Gen zugrunde (vgl.
Grobet et al. 1997; Kambadur et al. 1997; McPherron und Lee 1997; 1998; Fahrenkrug et al.
1999; Karim et al. 2000; Herzog 2001; Miranda et al. 2002; Bunger et al. 2004; Bellinge et al.
2005; Cassar-Malek et al. 2007). Myostatin, auch bekannt als ,,growth differentiation factor
8“ (GDF-8) (McPherron et al. 1997; Bass et al. 1999a; Hamrick et al. 2000; Bellinge et al.
2005; Grisolia et al. 2009) gehort zu den Wachstumsfaktoren (Smith et al. 1997; Lee und
McPherron 1999; Hamrick et al. 2000; Miranda et al. 2002; Dunner et al. 2003) und fungiert
als Inhibitor* des (Skelett)Muskelwachstums (Kambadur et al. 1997; McPherron et al. 1997,
Smith et al. 1997; Bass et al. 1999a; Hamrick et al. 2000; Thomas et al. 2000; Berry et al.
2002; Nishi et al. 2002; Bunger et al. 2004; Bellinge et al. 2005; Cassar-Malek et al. 2007).
Der Verlust der Myostatinfunktion fiihrt daher zu einer Erhéhung der Muskelmasse (vgl.
Bass et al. 1999a; Lee und McPherron 1999; Keele und Fahrenkrug 2001).

McPherron et al. (1997), sowie McPherron und Lee (1998) konnten in diesem
Zusammenhang demonstrieren, dass der Phanotyp von Mausen, deren Myostatin-Gen
inaktiviert wurde (,,myostatin null mice* bzw. , myostatin-deficient mice”) durch eine
drastische Erhohung der Skelettmuskelmasse, &hnlich dem Doppellender-Phanotyp
charakterisiert ist. Diese genetisch verdnderten M&use sind ausgewachsen 25 - 30 % schwerer
als normale Mause (Lee und McPherron 1999) und einzelne Muskeln, vor allem an Schultern
und Huften, wiegen sogar das zwei- bis dreifache des Wildtypmuskels (vgl. McPherron et al.
1997; Lee und McPherron 1999; Hamrick et al. 2000). Die Ahnlichkeit der Phanotypen von
Doppellenderrindern und Mausen, deren Myostatin-Gen experimentell inaktiviert wurde,
weist darauf hin, dass dieses Gen bei beiden Tierarten die gleiche biologische Funktion hat
(Kambadur et al. 1997; McPherron und Lee 1997; Lee und McPherron 1999) und einen

hemmenden Effekt auf das Skelettmuskelwachstum ausubt.

Die Deutsche Gesellschaft fir Zuchtungskunde (DGfZ 2001) bezeichnet die Erhéhung der
Doppellenderfrequenz bei Fleischrindern als ,,korrelierte unerwiinschte Selektionsfolge* bei
der ,,Selektion auf Fleischleistung“. Diese erscheint dem Zichter jedoch offenbar haufig nicht
unerwunscht, denn der Gendefekt gehdrt mittlerweile bei bestimmten Mastrinderrassen zum

normalen Erscheinungsbild (s. Vorkommen und Bedeutung). Auch Grobet et al. (1998)
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zufolge sind durch die lange Historie der Selektion auf fleischreiche Rinder Mutationen im
Myostatin-Gen wahrscheinlich bevorzugt worden.

Erblichkeit und Umwelteinflisse

Das Myostatin-Gen liegt beim Rind auf dem Chromosom 2 (Kambadur et al. 1997; Smith et
al. 1997; Casas et al. 1999; Kocamis und Killefer 2002). Die Anzahl der bekannten
Mutationen in diesem Gen ist Miranda et al. (2002) zufolge steigend. Grobet et al. (1998)
wiesen 1997 unter 32 Doppellendern sieben Polymorphismen* der DNA-Sequenz nach,
wovon flnf die Myostatinfunktion aufheben. Auch Casas et al. (1999), Lee und McPherron
(1999), sowie Keele wund Fahrenkrug (2001) bestdtigen, dass bis dato finf
Myostatinmutationen beschrieben waren, die den Doppellender-Phanotyp determinieren.
Karim et al. (2000) sprachen bereits von sechs beschriebenen Mutationen im Myostatin Gen
und laut Miranda et al. (2002) waren im Jahr 2002 neun Mutationen bekannt, von denen sechs
das Protein inaktivieren. In einer Untersuchung von Dunner et al. (2003) wurden unter 28
europdischen Rinderrassen alle bis dahin bekannten, sowie sieben weitere Polymorphismen*
identifiziert. Es existiert also eine beachtliche Vielgestaltigkeit flir das bovine Myostatin-Gen,
wobei einige Haplotypen* ausschlieBlich auf eine bestimmte Rasse beschrankt zu sein
scheinen, andere wiederum bei verschiedenen Rassen beobachtet werden (vgl. Miranda et al.
2002; Dunner et al. 2003).

Bei den Weillblauen Belgiern (Grobet et al. 1997; Kambadur et al. 1997; McPherron und Lee
1997; Grobet et al. 1998; Fahrenkrug et al. 1999; Smith et al. 2000; Kocamis und Killefer
2002; Nishi et al. 2002; Wiener et al. 2002; Martyn et al. 2004; Nicholas 2005), den Asturiana
de los Valles (Grobet et al. 1997; 1998; Nicholas 2005) und den Suddevon Rindern (Smith et
al. 2000; Wiener et al. 2002) liegt beispielsweise eine Deletion* und bei den Piemontese
Rindern eine Transition* (Kambadur et al. 1997; Casas et al. 1999; Fahrenkrug et al. 1999;
Berry et al. 2002; Nishi et al. 2002; Di Stasio und Rolando 2005; Nicholas 2005; Grisolia et
al. 2009) in diesem Gen vor, um beispielhaft nur einige Mutationen zu nennen.

Die genetische Ursache der Doppellendigkeit ist seit langem bekannt, der genaue
Vererbungsmodus ist allerdings umstritten (Arthur 1995; Charlier et al. 1995; Dunner et al.
1997; Grobet et al. 1997). Weitgehende Ubereinstimmung herrscht dariiber, dass das
Merkmal durch ein autosomales Einzelgen verursacht wird (vgl. Ménissier 1982a; Hanset und
Michaux 1985a; 1985b; Arthur 1995; Charlier et al. 1995; Bass et al. 1999a). Die meisten
Autoren unterstltzen die Hypothese, dass es sich — zumindest in Bezug auf die Rassen
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Weiliblaue Belgier, Asturiana de los Valles und Piemontese — um einen rezessiven* Erbgang
handelt (vgl. Boccard 1981; Hanset 1982; Dunner et al. 1997; Grobet et al. 1997; Kambadur
et al. 1997; Grobet et al. 1998; Herzog 2001; Nicholas 2005). Demgegeniiber sind Ménissier
(1982a) und Ménissier et al. (2002) der Ansicht, dass nur eine unvollstandige Rezessivitét (s.
rezessiv*) fur den Doppellender-Charakter vorliegt, da der Ph&notyp von heterozygoten*
Anlagetrégern ebenfalls Anzeichen von Doppellendigkeit aufweist.

Es lassen sich in der Literatur keine konkreten Umweltfaktoren mit Einfluss auf die

Doppellendigkeit finden.

Krankheitsbild
Klinisches Bild

Uber den Entwicklungsverlauf der Doppellendigkeit sind die Aussagen in der Literatur nicht
einheitlich. Einige Autoren sind der Ansicht, dass das Merkmal schon beim Fotus oder bei der
Geburt beobachtet werden kann, andere vertreten die Auffassung, dass es erst einige Wochen
post partum auftritt (Ubersicht bei Arthur 1995). Nach Dirksen (1994) kann die
Doppellendigkeit entweder angeboren sein, oder ,,seltener auch erst wenige Tage nach der
Geburt in Erscheinung treten“. Goyache et al. (2002) sind ebenfalls der Meinung, dass das
Merkmal nicht immer bei der Geburt offensichtlich ist, die Autoren halten es jedoch fur
allgemein anerkannt, dass die Auspragung der Doppellendigkeit vom ersten bis zum 18.
Monat ansteigt. In einer Untersuchung von Nott und Rollins (1979) war bei einem Teil der
Tiere die typische Doppellenderkonformation bereits bei der Geburt erkennbar, bei den

ubrigen Doppellendern manifestierte sich diese innerhalb des ersten Lebensmonats.

Doppellenderrinder zeigen eine grof3e phanotypische Variabilitat (Ménissier 1982b; Shahin
et al. 1991; Arthur 1995; Goyache et al. 2002). Die Auspragung der Muskulatur eines Kalbes
variiert zum Beispiel abhangig vom Geschlecht des Tieres, dem Alter der Kuh und der
Bemuskelung der Elterntiere (Goyache et al. 2002).

Von der Umfangsvermehrung ist vor allem die Skelettmuskulatur der Kruppe,
Hinterbacken, Oberschenkel und Lende betroffen (Dirksen 1994; Herzog 2001). Dabei ist in
erster Linie die periphere Muskulatur mit groRer Oberflache vergroRert (Ménissier 1982b;
Martyn et al. 2004). Die massiven Muskeln werden ,,wegen des Fehlens eines subkutanen
Fettpolsters durch tiefe Furchen voneinander abgegrenzt” (Dirksen 1994; &hnlich: Ménissier
1982b; Arthur et al. 1988; Arthur 1995) (s. subkutan*), ,welche Lende und Kruppe einen
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beiderseits langsgespaltenen, also scheinbar ,doppelten’ Eindruck [...] verleihen® (Dirksen
1994). Zudem wolbt sich, von der Seite gesehen ,,die Hinterbacke halbkugelformig [...] vor
(ebd.) (s. Abbildung 5).

Meénissier (1982b), Arthur et al. (1989b) und Arthur (1995) berichten von einem genitalen
Infantilismus* bei Doppellendern und auch Smith et al. (1997) stellen eine reduzierte GroRe
der externen Genitalien fest. Ein kleiner Hodensackumfang bzw. kleine Hoden (Hoflack et al.
20064a; 2008) scheinen typisch flr die WeilRblauen Belgier zu sein.

Bei Doppellendern sind in der Regel keine Bewegungsstorungen festzustellen, doch neigen
die Tiere Dirksen (1994) zufolge ,,zu haufigerem Liegen®. Demgegentiber konnten Nicks et
al. (1988) und Vandenheede et al. (1991) jedoch keine signifikanten Unterschiede im

Ruheverhalten zwischen Weiblauen Belgier-Bullen und den Bullen einer Milchrasse

feststellen.

Abbildung 5:
Weil3blauer
Belgier
(Zuchtbulle)
(Wikimedia
Commons 2009).

Korrelierte Selektionsfolgen

Fruchtbarkeit

Die Fruchtbarkeit von Doppellenderkuhen ist erheblich reduziert und reicht bis hin zu volliger
Sterilitat (vgl. Ménissier et al. 1974; Rieck und Aehnelt 1978; Ménissier 1982b; Wegner
1986; Arthur et al. 1989b; Dirksen 1994; Arthur 1995; Herzog 2001). So wurden in einer
Untersuchung von Chupin (1982), trotz Ovulationsinduktion* und kinstlicher Besamung
nach der ersten Besamung nur 25 % der Doppellenderkiihe tragend. Die niedrige

Fruchtbarkeit bzw. das gestdrte Reproduktionsvermdgen der Kihe ist Ménissier (1982b),
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sowie Bartels und Wegner (1998) zufolge direkt auf die Selektion auf Muskelentwicklung
zurlckzufuhren. Die genaue Pathogenese* der herabgesetzten Fruchtbarkeit ist allerdings
nicht geklért. Es scheinen vor allem ein haufig verzogerter Eintritt der Doppellenderférsen (s.
Farse*) in die Geschlechtsreife (Ménissier 1982b; Arthur 1995), sowie ein hohes AusmaR an
Schwergeburten (s. u.) eine Rolle zu spielen (Ménissier 1982b).

Auch Doppellenderbullen weisen Fruchtbarkeitsprobleme auf. So stellten Hoflack et al.
(2006b) bei Doppellenderbullen der Rasse Weiliblaue Belgier im Vergleich zu Holstein
Friesian-Bullen (milchbetont) deutlich mehr Fruchtbarkeitsprobleme fest. Als Hauptursachen
fir die Fruchtbarkeitsprobleme dieser Tiere werden die reduzierte HodengrofRe und
Veranderungen der Spermienmorphologie angesehen (Hoflack et al. 2006a; 2006b). Auch der
Anteil lebender Spermien und ihre Geschwindigkeit waren in einer weiteren Untersuchung
von Hoflack et al. (2006a) bei den Weillblauen Belgier-Bullen im Vergleich zu Holstein
Friesian-Bullen herabgesetzt. Die Doppellenderbullen weisen zudem, wie auch die
Doppellenderfarsen (s. Farse*) einen verzogerten Eintritt in die Pubertat auf (Michaux et al.
1982; Arthur 1995). Die Libido der WeiRblauen Belgier-Bullen unterscheidet sich Hoflack et

al. (2006b) zufolge allerdings nicht von der einer Milchrasse.

Schwergeburt / Kaiserschnitt

Die Neigung zu Schwergeburten bzw. Geburtsstorungen gilt bei Dopellendern bzw.
Weiliblauen Belgiern als gesichert, und wird von zahlreichen Autoren bestatigt (Ménissier et
al. 1974; Rieck und Aehnelt 1978; Hanset und Jandrain 1979; Hanset 1981; Ménissier 1982b;
Wegner 1986; Arthur et al. 1988; Arthur et al. 1989a; 1989b; Wegner 1993; Arthur 1995;
Noakes 1997; West 1997; Casas et al. 1998; Grobet et al. 1998; Mijten 1998; Casas et al.
1999; Fahrenkrug et al. 1999; Karim et al. 2000; Smith et al. 2000; Fiems et al. 2001; Keele
und Fahrenkrug 2001; Lips et al. 2001; Scientific Committee on Animal Health and Animal
Welfare, SCAHAW 2001; Uystepruyst et al. 2002; Wiener et al. 2002; Muller 2003; Bellinge
et al. 2005; Nicholas 2005).

Die Selektion auf Doppellendigkeit ist als Hauptursache fir die Dystokie* und das gestorte
Fortpflanzungsvermdgen anzusehen (Hanset und Jandrain 1979; Hanset 1981; Meénissier
1982b; Fiems et al. 2001). In diesem Zusammenhang berichten Arthur et al. (1988) von einer
mehr als dreifachen Dystokie-Inzidenz (s. Inzidenz*) bei Doppellenderkiihen im Vergleich zu
normalen Kiihen. Die Schwergeburten sind hauptséchlich auf zwei Faktoren zurlickzufiihren:
die Konformation des Kalbes und die Beckenmal3e des Muttertieres (vgl. Arthur et al.
1987; 1988; 1989b). Es besteht ,ein Antagonismus zwischen Abkalbeeigenschaften und
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Bemuskelungsmerkmalen oder Wuchs* (Wegner 1993). Dies verwundert nicht, da ,,schon bei
Feten und Kalbern diese Veranlagung zur Hypertrophie stark ausgepragt ist* (Wegner 1986)
(s. Hypertrophie*) und das Geburtsgewicht von Doppellenderkalbern um bis zu 30 % hdher
ist als das normaler Kalber (vgl. Nott und Rollins 1979; Michaux et al. 1982; Ménissier
1982b; Arthur 1995; Casas et al. 1999; Kocamis und Killefer 2002). Dass Doppellenderkiihe
bzw. WeilRblaue Belgier-Kiihe zudem relativ kleine Beckenmale aufweisen, wird ebenfalls
von diversen Autoren bestétigt (Hanset und Jandrain 1979; Ménissier 1982b; Wegner 1986;
Arthur et al. 1988; 1989a; Wegner 1993; Noakes 1997; West 1997). Laut Kolkman et al.
(2009) hat die stetige Selektion auf bermaRige Bemuskelung bei Weiltblauen Belgier-Kihen
zu einer Reduktion der Gesamtkorpergréfle und damit auch der Beckenweite gefiihrt. Diese
feto-maternale UnverhéltnismaRigkeit (Noakes 1997) bzw. Inkompatibilitat zwischen fétaler
Bemuskelung und dem Beckenkanal der Kuh (Kolkman et al. 2009) macht die Tiere
besonders anfallig fur Schwergeburten und ein deutlich héheres MalR an mechanischer
Zughilfe und Schnittentbindungen erforderlich. Seit 1960 stieg die Anzahl Abkalbungen per
Kaiserschnitt bei den WeilRblauen Belgiern parallel zur Anzahl der Doppellenderkalber an
(Hanset 2002). Laut Lips et al. (2001) variieren die Angaben (ber die durchgeflhrten
Kaiserschnitte bei Weillblauen Belgiern, liegen aber immer tber 80 %. Tabelle 4 gibt die
Ergebnisse zweier Untersuchungen zur Kaiserschnittrate bei Doppellenderkihen der
Weiliblauen Belgier wieder, die diese Aussage bestétigen. Fir die Zuchtrichtung Fleisch der
Weiliblauen Belgier hat die Zahl der Schnittentbindungen sogar schon fast 100 % erreicht (s.
Tabelle 5). Hanset et al. (1989) berichten von 83 % Kaiserschnitten bei Doppellender
Erstkalbinnen der WeiRblauen Belgier, im Vergleich zu 49 % bei normalen Tieren der
gleichen Rasse. Auch der Vergleich der Anzahl Schnittentbindungen zwischen Farsen* einer
Doppellenderrasse und einer milchbetonten Rasse kommt zu einem eindeutigen Ergebnis, so
stellten Hanset und Jandrain (1979) bereits fir das Jahr 1975 eine Kaiserschnittinzidenz (s.
Inzidenz*) von 48 % bei Weillblauen Belgier Farsen*, im Gegensatz zu 2,6 % Dbei
Schwarzbunten Farsen* (milchbetont) fest. Allgemein liegt die Auftrittshaufigkeit far
Dystokie* bei Milchkiihen bei unter 5 % (Mee 2008).

Bei Suddevon-Rindern stellten Wiener et al. (2002) fest, dass 45 % der homozygot* das
mutierte Myostatin-Gen tragenden Kalber geburtshilfliche MalRnahmen bendtigten im
Vergleich zu 11 % der heterozygoten* und 7 % der homozygot* normalen Kalbern.
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Tabelle 4: Untersuchungen zur Kaiserschnittrate bei Doppellenderkiihen der WeiRblauen
Belgier

Autor, Jahr Land Untersuchungs- Kaiserschnitte
umfang

Michaux und Leroy (1997) Belgien 40 125 Abkalbungen 91,5%

Fiems et al. (2001) Belgien 493 Abkalbungen 89,5 %

Tabelle 5: Anteil der Geburten durch Kaiserschnitt bei Kihen der Weillblauen Belgier
(Zuchtrichtung Fleisch) nach Geschlecht der Kalber (nach Hanset 2002)

Anzahl Untersuchungsumfang Kaiserschnitte
Abkalbungen
1 32192 98,74 %
X = 2 19 954 98,24 %
=2 3 11713 97,69 %
<= 4 6113 96,78 %
5 2587 96,06 %
1 22 452 99,21 %
X 3 2 15 857 99,03 %
=5 3 10 262 98,69 %
] = 4 5508 98,66 %
5 2478 97,94 %

Gesundheit der Doppellenderkalber und -rinder

Doppellenderkélber weisen eine schlechtere Lebensfahigkeit bzw. eine hohere Mortalitat als
normale Kélber auf (vgl. Ménissier et al. 1974; Ménissier 1982b; Arthur et al. 1987; 1989a;
1989Db; Arthur 1995; Casas et al. 2004; Coopman et al. 2005). Die perinatale Mortalitat lag in
einer Studie von Arthur et al. (1988) bei Kéalbern die aus der Kreuzung zweier Doppellender
verschiedener Rassen entstanden bei 12,5 % im Vergleich zu 3,5 % bei Kalbern deren Eltern
dieses Merkmal nicht aufwiesen. Die schlechtere Lebensfahigkeit der Kélber scheint vor
allem das Resultat einer schlechten Adaptation nach Schwergeburten und unzureichender
Leistung des Muttertieres zu sein (Ménissier 1982b; Arthur 1995). Zudem fiihrt Dystokie* zu
einer herabgesetzten Milchproduktion des Muttertieres (Makarechian et al. 1982), aber auch
unabhéngig von Geburtstorungen reduziert Doppellendigkeit die Milchproduktion der Kiihe
um 15 - 30 % (Ménissier 1982b).

Doppellenderkélber bzw. -rinder zeigen zudem eine groRere Anfalligkeit gegentber

respiratorischen Erkrankungen (vgl. Gustin et al. 1987a; 1987b; 1988a; Amory et al. 1992;
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Lekeux et al. 1994; Webster 2002) und eine geringere Toleranz gegenuber Hypoxie* (Rollin
et al. 1997; Cambier et al. 2000) als normale Kélber bzw. Rinder. Auch Bartels und Wegner
(1998) stellen fest, dass Doppellender ,,vermehrt unter Atmungs- und Kreislaufinsuffizienzen
leiden”. Verschiedene Untersuchungen kommen weiterhin zu dem Ergebnis, dass
Doppellender einen héheren Lungenwiderstand (Gustin et al. 1987a; 1987b; 1988a; Amory et
al. 1994; Reinhold et al. 1996) und eine hohere Dichte an Muskarinrezeptoren in den
Luftwegen (Roets et al. 1992) aufweisen als Rinder der Rasse Schwarzbunte. Eine
Stimulation dieser Rezeptoren fuhrt beim Menschen zu einer Bronchokonstriktion (s.
Konstriktion*) (Nijkamp et al. 1992) und hat vermutlich beim Rind die gleiche Wirkung
(Genicot et al. 1994).

Doppellenderkélber weisen zudem vermehrt Missbildungen auf (Arthur 1995). So konnten
Coopman et al. (2005) feststellen, dass bei Weillblauen Belgiern im Zusammenhang mit
erheblichen Steigerungen der Muskelmasse die Pravalenz* von Erbkrankheiten anstieg. Es
treten in erster Linie Falle von Makroglossie* auf (Hanset und Michaux 1978; Boccard 1981,
Ménissier 1982b; Arthur et al. 1988; 1989b; Wegner 1993; Lips et al. 2001), aber auch andere
Missbildungen wie z. B. Brachygnathie* werden beobachtet (Hanset und Michaux 1978;
Wegner 1993). Diese angeborenen Fehlbildungen tragen ebenfalls zur Lebensschwéche der
Kélber bei, da sie das Saugen erschweren (Arthur et al. 1988; 1989b; Lips et al. 2001).

Insgesamt lasst sich feststellen, dass die hohere Kalbersterblichkeit zusammen mit der
schlechteren Fruchtbarkeit der Kiihe zu einer signifikant niedrigeren Reproduktionsrate der
Doppellender im Vergleich zu normalen Rindern flihrt (Ménissier 1982b).

Belastbarkeit

Doppellenderrinder sind verglichen mit normalen Rindern schneller erregbar bzw.
stressanfélliger (vgl. Holmes et al. 1973; Ménissier et al. 1974; Strath und Thompson 1979;
Boccard 1981; Ménissier 1982b; Arthur et al. 1989a; 1989b; Wegner 1993; Lekeux et al.
1994; Arthur 1995). Grandin (1994) ist beispielsweise der Ansicht, dass eine einseitige
Selektion auf schnelles Wachstum und hohen Magerfleischanteil allgemein zu leicht
erregbaren Tieren fuhrt. Diese Sensibilitadt gegentiber Stress ist laut Lekeux et al. (1994) bei
Doppellendern der WeiBblauen Belgier einer nicht ausreichenden Reservekapazitét
(,.functional reserve capacity”“) des Herz-Kreislaufsystems zuzuschreiben. Dem

wissenschaftlichen Veterindrausschuss der EU-Kommission (Scientific Committee on Animal
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Health and Animal Welfare, SCAHAW 2001) zufolge scheinen Doppellender auch mehr
Schwierigkeiten zu haben, mit ihrer Umwelt zurechtzukommen als normale Rinder.

Weiterhin weist ein signifikant hoheres Verhaltnis von anaeroben zu aeroben Muskelfasern
bei Doppellendern darauf hin, dass die Stoffwechselbedurfnisse dieser Tiere bei Stress friher
durch anaeroben Stoffwechsel gedeckt werden missen, als bei normalen Rindern (Ménissier
1982b; Amory et al. 1994). Dies ist moglicherweise die Ursache fir die vom SCAHAW
(2001) attestierte verminderte korperliche Belastbarkeit der Doppellender. Zudem kann es
durch die groRe Muskelmasse der Tiere, vor allem bei hohen AuRentemperaturen, zu einer

ubermaRigen Wérmeproduktion kommen (Ménissier 1982b; Bellinge et al. 2005).

Pathologische und histologische* Veranderungen

Die Muskelmasse von Doppellendern ist um 20 bis 25 % groRer als bei normalen
Fleischrassen (vgl. Grobet et al. 1997; McPherron und Lee 1997; Herzog 2001; Muller 2003).
Damit geht eine hohere Schlachtausbeute (Ménissier 1982b; Wegner 1986; Dirksen 1994;
Arthur 1995; Herzog 2001; Miller 2003; Nicholas 2005), ein hoherer Anteil wertvoller
Fleischteile (Wegner 1986; Arthur 1995; Miller 2003; Nicholas 2005) und ein hoherer
Verkaufserlés (Amory et al. 1994; Dirksen 1994; Arthur 1995) einher. Der Verkaufspreis pro
Kilogramm betragt bei der Doppellender Schlachtkérpern um bis zu 40 % mehr als bei
normalen Schlachtkorpern (Goyache et al. 2002).

Gleichzeitig ist die Fleischqualitat (v. a. Zartheit und Magerfleischanteil) hervorragend und
meist derjenigen normaler Rinder deutlich tiberlegen (vgl. Rieck und Aehnelt 1978; Wegner
1986; 1993; Amory et al. 1994; Arthur 1995). Aufgrund dieser Eigenschaften werden die
Doppellender-Schlachtkérper meist ,,mit einer exorbitanten Handelsklassifizierung honoriert*
(Wegner 2000).

Obwohl es sich bei der Volumenzunahme der Muskulatur von Doppellendern um eine
Hyperplasie* handelt (Boccard 1981; Hanset und Michaux 1982; Wegner 1986; 1993; Smith
et al. 1997; Bass et al. 1999a; 1999b; Thomas et al. 2000; Wegner 2000; Herzog 2001;
Kocamis und Killefer 2002; Martyn et al. 2004; Albrecht et al. 2006) werden in der Literatur
(und daher auch in einigen Zitaten dieses Kapitels) die Begriffe Hypertrophie* bzw. ,,musular
hypertrophy (mh)* verwendet. Unter histologischen* Gesichtspunkten erweist sich
Doppellendigkeit als Hyperplasie* (Grobet et al. 1998). Es ist allerdings umstritten, ob
zusatzlich muskuldre Hypertrophie* eine Rolle spielt. Einige Autoren schlielen die
Beteiligung einer Hypertrophie* bei der Doppellendigkeit aus (Dirksen 1994; Herzog 2001),
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nach Auffassung von Arthur (1995) und des wissenschaftlichen Veterindrausschusses der EU-
Kommission (SCAHAW 2001) sind jedoch sowohl Hyperplasie* als auch Hypertrophie* fir
das Merkmal verantwortlich. Nishi et al. (2002) postulieren demgegenuber, dass verschiedene
Formen des mutierten Myostatin-Gens entweder eine Hypertrophie* oder eine Hyperplasie*
zur Folge haben.

Die Veranderungen in der Muskulatur der Doppellender bedingen weiter eine signifikante
Erhéhung der Anzahl anaerober Muskelfasern (Boccard 1981; Lekeux et al. 1994; Stavaux
et al. 1994) und eine Verringerung des Verhaltnisses zwischen Kapillaren* und
Muskelfasern (Stavaux et al. 1994). Cassar-Malek et al. (2007) stellen fest, dass die
Muskulatur der Doppellender zu einem glykolytischen (s. Glykolyse*) Stoffwechsel neigt.
Bei Mausen, die Tréger des Gendefekts sind, konnten Bunger et al. (2004) ebenfalls eine
Erhéhung der weissen, glykolytischen (s. Glykolyse*) Muskelfasern auf Kosten der roten,
oxidativen Fasern und eine niedrigere Kapillarendichte (s. Kapillaren*) als bei normalen
Mausen feststellen. Die Gesamtzahl der Muskelfasern war bei diesen Tieren um 24 % groler
(Hyperplasie*), der Faserdurchmesser jedoch nicht signifikant verandert (ebd.).

Mit der Erhéhung des Muskelgewebes geht bei den Doppellendern auch eine Reduzierung
von Knochen-, Fett- und Bindegewebe einher (vgl. Ansay und Hanset 1979; Hanset und
Jandrain 1979; Shahin und Berg 1985; Wegner 1986; Arthur et al. 1988; 1989a; 1989b; 1990;
Arthur 1995; Kocamis und Killefer 2002). Die Reduktion des Skelettgewichts fiihrt dazu, dass
die betroffenen Tiere ein feines Skelett (vgl. Rieck und Aehnelt 1978; Hanset und Jandrain
1979; Dirksen 1994; Bartels und Wegner 1998; Herzog 2001) mit einer erhdhten Fragilitat
(Dirksen 1994; Herzog 2001) aufweisen. Die Bemuskelung geht aber auch zu Lasten der
inneren Organe (vgl. Boccard 1981; Lekeux et al. 1994; Charlier et al. 1995; Kambadur et
al. 1997; Smith et al. 1997; Hoflack et al. 2006b). Nach Untersuchungen von Ansay und
Hanset (1979) sind im Vergleich zwischen Doppellendern der WeiRblauen Belgier und
normalen Rindern der gleichen Rasse und Gewichtsklasse Thymus (-51,1 %), Milz (-37,3 %),
Lunge (-19,4 %), Herz (-14,9 %) und Verdauungstrakt (-17,2 %) deutlich kleiner. Vor allem
das Herz-Kreislaufsystem der Doppellender ist im Verhdltnis zur Kd&rpermasse
unterentwickelt (Lips et al. 2001). Auch Amory et al. (1994) kommen zu dem Ergebnis, dass
die allgemeine Herzleistung bei Doppellenderkélbern signifikant niedriger ist als bei
normalen Kalbern und dass die Doppellenderkonformation mit einer Reduktion des
Verhdltnisses von Herz- zu Korpergewicht einhergeht. Aufgrund der verringerten
LungengrélRe sind bei Doppellendern auch die Lungenventilation (Ménissier 1982b) und das

Atemzugvolumen (Gustin et al. 1988a) herabgesetzt. VVor allem bei korperlicher Belastung
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oder respiratorischen Erkrankungen sto3t somit das Herz-Kreislaufsystem der Doppellender
schnell an seine Grenzen, mit der Folge eines unzureichenden Gasaustausches (vgl. Gustin et
al. 1988b; Lekeux et al. 1994).

Zudem weisen WeilRblaue Belgier-Bullen haufig eine reduzierte GroRe der externen

Genitalien auf (s. klinisches Bild).

Diagnose/Selektionskriterien

Die Identifikation der Doppellender basierte lange allein auf einer subjektiven Bewertung der
Muskulatur, der Anwesenheit von intermuskuldren Furchen und anderen &ufBerlichen
Merkmalen (vgl. Arthur 1995; Bellinge et al. 2005). Aus diesem Grund war ,,die sichere
Abgrenzung leichterer Formen der Doppellendigkeit von normalen, aber besonders gut
ausgemaésteten Kaélbern und Jungrindern mitunter schwierig® (Dirksen 1994). Es wurden
verschiedene Versuche unternommen, objektive biologische Tests zur Diagnose zu
entwickeln (Ubersicht bei Arthur 1995), beispielsweise durch Bestimmung des Kreatinins*
im Blut (Ansay und Hanset 1979; Masoero 1982; Dirksen 1994). Diese Tests erwiesen sich
jedoch als nicht verlasslich (Arthur 1995). Mittlerweile konnten allerdings Methoden zur
einwandfreien Genotypisierung entwickelt werden.

Mit Hilfe der ,,Fluorescent polymerase chain reaction” (PCR-Verfahren) ist es Fahrenkrug et
al. (1999) gelungen, bei bestimmten Myostatin Allelen* zu unterscheiden, ob es sich um
einen homozygot* normalen (,homozygous normal®), einen heterozygoten* oder einen
homozygot* mutierten (,,homozygous mutant®) Genotyp handelt. Auch Smith et al. (2000),
sowie Di Stasio und Rolando (2005) konnten durch die PCR die fur die Doppellendigkeit
verantwortlichen Mutationen im Myostatin-Gen nachweisen. Daneben existiert eine weitere
Methode zur Genotypisierung in Form eines Oligo-Ligationsassay (,,0ligonucleotide ligation
assay*) (Karim et al. 2000; Miranda et al. 2002; Dunner et al. 2003). Der Vorteil dieser
Technik liegt darin, dass sie simultan mehrere verschiedene Myostatinmutationen detektieren
kann (Karim et al. 2000; Miranda et al. 2002) und dass bei der Prozedur ,,zu jedem Zeitpunkt
neue Mutationen hinzugefiigt oder weggelassen werden kénnen* (Miranda et al. 2002). Sie
wird daher von Miranda et al. (2002) als eine effektives Werkzeug zur Untersuchung der

wichtigsten Myostatin-Polymorphismen* in Rinderpopulationen angesehen.
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Bewertung der Tierschutzrelevanz

Bevor sich die Schnittentbindung in der Praxis durchsetzte, wurden Doppellenderkélber als
unerwuinschte genetische Missbildungen (,,malformation®) angesehen, von denen die meisten
nur tot und durch Fetotomie* aus dem Multtertier geholt werden konnten (Mijten 1998). Seit
uber zehn Jahren ist dieses Phanomen jedoch Gegenstand einer kontroversen Debatte. So wird
die Doppellendigkeit Wegner (2000) zufolge ,,von den einen als tierqualerische Abnormitat,
von den anderen als angestrebter Phénotyp apostrophiert” (&hnlich: Dunner et al. 1997).

Da das Doppellendermerkmal vor allem bei den Weiliblauen Belgiern, aber auch bei den
Piemontese und Asturiana de los Valles inzwischen zum Rassemerkmal bzw. zum Zuchtziel
gehort (s. Vorkommen und Bedeutung) hat man, nach Auffassung von Wegner (2000) ,,eine
pathologische Muskelfiille* zur Norm erhoben. Auch Herzog (2001) spricht im
Zusammenhang mit der Doppellendigkeit von einer ,,krankhaft erhéhten Muskelfulle®.
Obwohl die Doppellendigkeit nur statistisch und nicht zwangslaufig fiir jedes betroffene
Individuum mit Schmerzen oder Leiden verbunden ist, stellt sie im Vergleich zum normalen
Genotyp aufgrund der beschriebenen Merkmale doch in jedem Fall einen Schaden (im Sinne
des Tierschutzgesetzes) fur das betroffene Tier und nicht selten auch fur das Muttertier dar.
Vor allem das signifikant hoéhere Mall an (schmerzhaften) Schwergeburten und
Schnittentbindungen besitzt Tierschutzrelevanz. In diesem Zusammenhang kritisiert Hanset
(1981), dass bei den Doppellendern die Kalbefahigkeit im Interesse der Selektion auf extreme
Bemuskelung aufs Spiel gesetzt wurde. Wegner (1997) kommt zu dem Schluss: Wenn
»anstelle der Kalbigkeit eine Abnormitat zum Selektionsmerkmal erhoben wird, dann besitzt
dieser Vorgang zweifellos Tierschutzrelevanz®. Grandin und Deesing (1998) sehen das
Wohlergehen von weiblichen Tieren als schwer beeintrachtigt (,,severely compromised®),
wenn diese nicht in der Lage sind, auf natlrliche Weise zu gebdren und gezwungen sind,
starke Dystokie* zu ertragen. Auch die Bundestierdrztekammer (BTK 2001) erachtet ,,die
Fahigkeit zur artgemalien Fortpflanzung ohne technische Hilfsmittel als Kriterium, das bei
der Gewichtung der Zuchtziele eine lbergeordnete Rolle spielen sollte”. Blumer und Wolf
(1997) zufolge ist es auch aus ethischer Sicht nicht zul&ssig, durch ziichterische Selektion
Tierrassen zu schaffen, ,,deren Fortpflanzung nur noch durch operative Eingriffe moglich ist®.
Der chirurgische Eingriff einer Schnittentbindung wird bei den Weiblauen Belgiern bereits
als eine Managementmethode (Coopman et al. 2004) bzw. als eine notwendige Zuchttechnik
(Uystepruyst et al. 2002) angesehen und Kaiserschnitte werden bei diesen Tieren mittlerweile
routinemaRig durchgefihrt (vgl. Hanset 1998; Lips et al. 2001; Hanset 2002; Coopman et al.
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2004). So hat sich Hanset (2002) zufolge der Kaiserschnitt bei dieser Rasse im Verlauf der
erfolgreichen Selektion auf Bemuskelung vom ,letzen Ausweg“ (,last resort”) zur ,ersten
Wahl* (,,first option”“) gewandelt. Laut Lips et al. (2001) wird der Eingriff bei den
Weiliblauen Belgiern so systematisch durchgefiihrt, dass sich die zlichterische Selektion nicht
einmal mehr an der Mdglichkeit einer normalen Abkalbung orientiert. Auch Mijten (1998) ist
in Bezug auf Weiliblaue Belgier der Ansicht, dass die Rasse berhaupt nur durch den
Kaiserschnitt (,,by the grace of the caesarean section) existieren kann. Die Ergebnisse einer
Studie von Coopman et al. (2004) weisen ebenfalls darauf hin, dass in der ,,DL-WBB-Rasse
[Doppellender-Weil3blaue-Belgier-Rasse; Anm. d. Verf.] die Schnittentbindung die einzige
Methode flr einen erfolgreichen Verlauf des Abkalbens ist“. Die Weil3blauen Belgier sind
laut Hanset (2002) eine Rasse, fur die eine natiirliche Abkalbung kaum noch existiert
(,,calving naturally has almost totally ceased to exist”). Dem Autor zufolge betrachten sowohl
die belgischen Zichter als auch die Verbraucher einen Kaiserschnitt als eine normale
veterinarmedizinische Intervention, die dazu dient, das Wohlbefinden des Tieres zu
garantieren (ebd.). Sambraus (2001) zufolge werden bei den Weillblauen Belgiern sogar
»Kaiserschnitte [...] haufig vom Besitzer selbst durchgefiihrt®, was in Deutschland durch das
Tierschutzgesetz verboten ist.

Die Frage, ob die Notwendigkeit eines Kaiserschnitts ein tierschutzrelevantes Ma an Leiden
induziert, ist noch nicht abschlieRend geklart (Webster 2002). Lips et al. (2001) zufolge kann
allerdings angenommen werden, dass Schnittentbindungen fur das betroffene Tier mit
erheblichen Leiden verbunden sind (,,it [is] believed that caesareans cause a lot of suffering to
the animal®). Demgegeniber vertritt Hanset (2002) die Ansicht, dass ein friher chirurgischer
Eingriff nur mit einem Minimum an Leiden und Stress fur die Kuh und das Kalb verbunden
ist (,,a minimum of suffering and stress*). Auch die Frage, ob ein Kaiserschnitt oder eine
natlrliche Geburt bei Weil3blauen Belgiern mit mehr Schmerzen und Unwohlsein verbunden
ist, konnte von Kolkman et al. (2010) nicht abschlieend geklart werden. Die Autoren
kommen jedoch zu dem Ergebnis, dass es nach einer Schnittentbindung zu einem geringfugig
grolReren Unwohlsein (,,discomfort®) bei der Kuh kommt als bei einer nattrlichen Geburt
(ebd.). Auf der anderen Seite sind Untersuchungen von Mijten (1998) zu erwéhnen, die
nahelegen, dass Doppellenderkihe nach dem Eingriff zu deutlich weniger postoperativen
Komplikationen wie Wundinfektion, Fieber oder Peritonitis* neigen als Milchkihe (22 %

gegeniber 42 %).
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Ein weiterer tierschutzrelevanter Aspekt im Zusammenhang mit der Doppellendigkeit besteht
in der verkirzten Nutzungs- bzw. Lebensdauer der Kiihe, da die Anzahl der Kaiserschnitte
pro Tier laut Lips et al. (2001) auf maximal flinf begrenzt ist.

Weiterhin besitzt das Zuchtziel Doppellendigkeit Tierschutzrelevanz, weil die betroffenen
Tiere ,,vermehrt unter Atmungs- und Kreislaufinsuffizienzen leiden* (Bartels und Wegner
1998) und als Kélber haufiger Missbildungen, sowie eine verminderte Vitalitat aufweisen (s.
korrelierte Selektionsfolgen).

Aufgrund der Vielgestaltigkeit der Probleme ,,stellt die Anlage ,Doppellender’ nicht nur aus
geburtshilflicher Sicht ein Subvitalgen dar* (Wegner 1993). Laut Webster (2002) ist die
Zucht von Doppellendern als Auferlegung unnétigen Leidens (,,imposition of unnecessary
suffering™) zu betrachten, da diese fir die Rindfleischproduktion nicht notwendig ist, und
Herzog (2001) sowie die Bundestierarztekammer (BTK 2001) stellen fest, dass die gezielte
Zucht von Doppellendern gegen § 11b des Tierschutzgesetzes verstoft.

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phanomen der Doppellendigkeit bestéatigen, dass es
uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen Schéden beim Zichten mit Tieren,
deren Muskelmasse aufgrund einer Mutation im Myostatin-Gen erhoht ist, signifikant

haufiger auftreten, als es zufallig zu erwarten waére.

Empfehlung

Die Zucht von Doppellendern ist gem&lR 8 11b Tierschutzgesetz eigentlich bereits verboten
(BTK 2001). Seit der Entwicklung wvon Tests zur Genotypisierung (S.
Diagnose/Selektionskriterien) ist eine gezielte Selektion gegen dieses Merkmal mdglich. Die
Bundestierdarztekammer (BTK 2001) fordert daher, dass ,,sowohl Merkmalstrager als auch
Anlagetréger aus der Zucht eliminiert werden und nur mit defektgenfreien (= homozygot
gesunden) Tieren geziichtet wird“ (s. homozygot*).

Auch wenn einige Autoren die Erzeugung von heterozygoten* Tieren — durch Verpaarung
von Doppellenderbullen mit normalen Kihen — als Kompromiss mit weniger Dystokien*
diskutieren oder empfehlen (vgl. Arthur et al. 1987; 1989a; Wegner 1993; Arthur 1995),
bedeutet dies weiterhin eine Zucht mit einem Defektgen. Diese Vorgehensweise beruht
Webster (2002) zufolge auf der bewussten Produktion einer Population von im Grunde
kranken Zuchttieren. Tierdrzte sollten laut Noakes (1997) in der Mastrinderzucht aktiv vom

Einsatz von Rassen mit einem hohen Grad an Muskelhyperplasie (s. Hyperplasie*) abraten.
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Coopman et al. (2004) zufolge kann sich ,die Zahl der Schnittentbindungen [...] nur
verringern, indem man ein niedrigeres Geburtsgewicht und keine ausgepragte Bemuskelung
zum Zeitpunkt der Geburt anstrebt [...]. AuBerdem sollte man auch die Enge des Beckens des
Multtertieres berlcksichtigen”. Kolkman et al. (2009) stellen in Bezug auf die Weil3blauen
Belgier ebenfalls fest, dass die Selektion auf gréliere Beckenmafe und die Verwendung von
Bullen, die Kalber mit niedrigerem Geburtsgewicht hervorbringen, mdglicherweise die
einzige Losung fur diese Rasse ist. Die Beurteilung der Beckenmalie am lebenden Tier ist
dabei Murray et al. (2002) und Kolkman et al. (2009) zufolge eine praktikable Methode.
Allerdings hat eine Reduktion des Geburtsgewichtes laut einer Untersuchung von Hanset
(2002) bei Weiliblauen Belgiern auch einen negativen Einfluss auf das spétere Gewicht der
Tiere. Dem Autor zufolge ist der ,,mh/mh* Genotyp prinzipiell ungunstig fir die Abkalbung,
und diese Pradisposition* kann ohne den Verzicht auf das ,,mh-Gen* nicht eliminiert werden
(ebd.).
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3.1.2 Myopathie der tiefen Brustmuskulatur (Broiler/Mastputen)

B = Autor bezieht sich v. a. auf Broiler
P = Autor bezieht sich v. a. auf Puten
G = Autor bezieht sich auf Broiler und Puten bzw. auf Geflligel im Allgemeinen

Definition

Die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur ist eine bei Broilern und Mastputen auftretende
ischamische (s. Ischdmie*) Nekrose* des Musculus supracoracoideus (tiefer Brustmuskel)
(vgl. Wight et al. 1979a G; Jodas 1997 P; Bergmann 2001 G; Bianchi et al. 2006 G), welche
vor allem auf muskulére Belastung zuriickzufiihren ist (Riddell 1997 G; Bergmann 2001 G;
Julian 2005 G; Bianchi et al. 2006 G).

Die Erkrankung wird auch als ,,Nekrose des tiefen Brustmuskels* (Kirchhoff 1993 B) (s.
Nekrose*) und bei Puten als ,,Pektoral-Myopathie” (Jodas 1997 P; Behr und Luders 2005 P)
bezeichnet. Im englischen Sprachgebrauch lassen sich die Bezeichnungen ,,deep pectoral
myopathy (DPM)*, ,degenerative myopathy of the Musculus supracoracoideus”,
»degenerative myopathy of the deep pectoral muscle* ,,green muscle disease* und ,,Oregon
disease” finden (vgl. Siller und Wight 1978 P; Wight et al. 1979a G; Richardson et al. 1980
B; Wight und Siller 1980 B; Siller 1985 G; Kirchhoff 1993 G; Bergmann 2001 G;
Georgopoulou et al. 2005 B; Bianchi et al. 2006 G).

Im Folgenden wird fir die Erkrankung der Begriff Myopathie der tiefen Brustmuskulatur

verwendet.

Vorkommen und Bedeutung

Die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur ist bei Puten seit mehr als 40 Jahren bekannt
(Dickinson et al. 1968 P). Lange wurde angenommen, dass die Erkrankung nur bei
Zuchtbroilern und -puten auftritt (Wight et al. 1981a G; 1981b G), sie kommt jedoch ebenso
bei Masthiihnern und -puten vor (Siller 1985 B; Hess und Bilgili 2000 B; Behr und Liders
2005 G; Bianchi et al. 2006 G). Die Myopathie ist Bergmann (1992 B) zufolge ,bei
Legehuhnern weitgehend unbekannt®. Laut Siller (1985 G), Hunton (1993 G) und Kirchhoff
(1993 B) ist ausschlieRlich Geflugel, welches auf groRe Brustmuskulatur selektiert wurde,
betroffen. Demgegeniiber vertreten Behr und Liders (2005 P) die Auffassung, dass die
Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bei ,,Puten aller genetischen Herkiinfte* zu beobachten
ist. Crespo und Shivaprasad (2008 P) zufolge ist die Inzidenz* der Erkrankung bei
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Zuchtputenhennen hoch, demgegeniiber gibt das Putenzuchtunternehmen Hybrid Turkeys
(2010 P) an, dass sie in der Putenzucht keine Rolle (mehr) spiele.

Starke Bemuskelung, vor allem an der Brust, wirkt als pradisponierender (s. Pradisposition*)
Faktor (vgl. Siller et al. 1979a G; Kirchhoff 1993 B; Riddell 1997 G; Yost et al. 2002 P;
Hafez und Hauck 2005 G; Julian 2005 B; Hafez 2006 G). Weiterhin nimmt die Anfalligkeit
fiir die Myopathie mit steigendem Alter zu (vgl. Siller 1985 G; Kirchhoff 1993 B; Julian 2005
B).

Bei Broilern sind laut Wight und Siller (1980 B), sowie Grunder et al. (1984 B) beide
Geschlechter gleich anfallig fir die Erkrankung. Demgegentber konnte in Studien der
Auburn University (USA) bei mannlichen Broilern eine hohere Vorkommensh&ufigkeit fiir
die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur festgestellt werden (Bilgili et al. 2000 B; Hess und
Bilgili 2000 B; Bilgili und Hess 2002 B). Diese Ergebnisse stehen im Gegensatz zu
Beobachtungen bei Puten, wo weibliche Tiere ofter betroffen sind (Harper et al. 1975 P;
Hollands et al. 1980 P; Harper et al. 1981 P; 1983 P; Hunton 1993 P).

Die Angaben Uber die Auftrittshaufigkeit der Myopathie gehen in der Literatur auseinander,
da sie je nach Alter, Geschlecht und Rasse der Tiere, sowie den individuellen
Umweltbedingungen variiert und die Erkrankung in der Regel symptomlos verlduft (s.
klinisches Bild).

Laut Hess und Bilgili (2000 B) liegt die Inzidenz* der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur
bei Broilern zwischen 2,5 und 17 %. Bilgili et al. (2000 B) stellten bei acht Wochen alten
Broilern in einem Versuch, der wochentliches ,Handling“ (s. Erblichkeit und
Umwelteinflisse) der Tiere vorsah, sogar eine durchschnittliche Inzidenz* von 19,05 % fest.
Bianchi et al. (2006 B) ermittelten bei der Untersuchung von Schlachtkdrpern kommerzieller
mannlicher Roaster* aus intensiven Haltungsbedingungen allerdings eine deutlich niedrigere
durchschnittliche Inzidenz* von 0,84 %. In einer Untersuchung von Georgopoulou et al.
(2005 B) wurde die Erkrankung bei 0,5 bis 1 % der Schlachtkérper von kommerziellen
Broilern im Alter von sieben bis acht Wochen festgestellt.

Wie verschiedene Untersuchungen zeigen liegen die Auftrittshéufigkeiten der Myopathie der
tiefen Brustmuskulatur bei Elterntieren hoher. Dies liegt vermutlich daran, dass die Tiere in
einem Alter untersucht wurden, welches ihre in der Mast eingesetzten Nachkommen (die in
der Regel mit maximal 40 Tagen geschlachtet werden) nicht erreichen. So lag in einer

Untersuchung von Grunder et al. (1984 B) die Inzidenz* der Myopathie bei den mannlichen

> Schreiben vom 16. Marz 2010 an die Verfasserin: ,,Deep pectoral myopathy is not a problem in turkey
breeding”.
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Tieren einer kommerziellen Zuchtbroilerherde im Alter von 49 bis 68 Wochen zwischen 0
und 43 % und bei den weiblichen zwischen 0 und 22 %. Die Autoren schétzen die
durchschnittliche Inzidenz* der Erkrankung bei adulten kommerziellen Zuchtbroilerherden
auf bis zu 17 %. Eine vergleichbare Auftrittshdufigkeit von etwa 19 % konnten auch Wight
und Siller (1980 B) bei zwei kommerziellen Zuchtbroilerlinien im Alter zwischen 35 und 63
Wochen feststellen.

Bei weiblichen Puten im Alter zwischen 16 und 79 Wochen beobachteten Hollands et al.
(1980 P) eine Inzidenz* von 15,7 %, wohingegen keines der untersuchten mannlichen Tiere
von der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur betroffen war. Bei den untersuchten Puten
handelte es sich um die erste Nachkommengeneration zweier kommerzieller Herden, die von
der Erkrankung betroffen waren. In einem zlchterischen Selektionsexperiment von Harper et
al. (1981 P) lieB sich die Auftrittshdufigkeit der Erkrankung bei Puten bis zum Alter von 72
Wochen bei weiblichen Tieren von anfangs 2,5 auf 90 % und bei ménnlichen Tieren von
anfangs 0 auf 80 % steigern.

Siller (1985 G) gibt die Inzidenz* der Erkrankung bei geschlachteten Zuchtputen und -
broilern mit rund 10 % an.

Dass das Potential fir die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bei einer deutlich gréReren
Zahl von Broilern und Puten vorhanden ist, als tatsachlich diese Erkrankung entwickeln,
zeigen Inzidenzen* von 73 bzw. 89 % nach experimentell forcierter Muskelbelastung (Siller
etal. 1979b P; Wight et al. 1979b B).

Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™

Der Musculus supracoracoideus, welcher friher auch als Musculus pectoralis profundus
(tiefer Brustmuskel) oder Musculus pectoralis minor (kleiner Brustmuskel) bezeichnet
wurde, zahlt zu den Flugmuskeln und fungiert als Heber des Fliigels (vgl. Wight et al. 1981b;
Vollmershaus 1992; Bilgili und Hess 2002; Julian 2004). Dieser Muskel liegt bei Vdgeln in
einem nicht ausdehnbaren Raum, der durch das Sternum* und eine starke, nicht-elastische
Faszie* begrenzt wird, welche ihn vom oberflachlichen Brustmuskel trennt (s. Abbildung 6)
(vgl. Siller et al. 1979b G; Wight et al. 1981b G; Siller 1985 G; Jodas 1997 P; Bilgili und
Hess 2002 B; Julian 2005 B; Bianchi et al. 2006 G). Dieser geschlossene Raum wird auch als
Kompartiment* (,,compartment®) bezeichnet (Siller et al. 1979b G; Wight et al. 1981b G;
Siller 1985 G; Kirchhoff 1993 B; Bilgili und Hess 2002 B). Durch die rdumliche Einengung
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wird, vor allem bei stérker bemuskelten Rassen die Ausdehnung des Muskels eingeschrénkt
oder verhindert (vgl. Siller et al. 1979a G; Bergmann 2001 G; Bilgili und Hess 2002 B; Behr
und Luders 2005 P; Julian 2005 B). Die Beanspruchung des Musculus supracoracoideus,
beispielsweise durch Flugelschlagen, fiuhrt zu vermehrtem Blutfluss und groler
Flissigkeitsaufnahme (vgl. Martindale et al. 1979 B; Bilgili und Hess 2002 B; Bianchi et al.
2006 G). Der Muskel schwillt an (Bergmann 2001 G; Bilgili und Hess 2002 B) und sein
Gewicht nimmt um etwa 20 % zu (Martindale et al. 1979 B; Bilgili und Hess 2002 B; Bianchi
et al. 2006 G), dies gilt ebenso fir seine Grole (Siller 1985 G). Da der Raum sich aber nicht
ausdehnt, ist ein Druckanstieg innerhalb des Muskels bzw. des Kompartiments* die Folge
(Martindale et al. 1979; Bergmann 2001 G; Julian 2004 B; Behr und Liders 2005 P; Julian
2005 B; Bianchi et al. 2006 G; Thorp 2008 B). Der Muskel wird stranguliert, es kommt zu
einer Kompression der Blutgefale und nachfolgend zu ischdmischen (s. Ischamie*)
Nekrosen* (vgl. Martindale et al. 1979 B; Wight und Siller 1980 B; Siller 1985 G; Kirchhoff
1993 B; Bilgili et al. 2000 B; Bilgili und Hess 2002 B; Bianchi et al. 2006 G; Bilgili und Hess
2008 B). Diese Vorgénge fiihren zu vielféaltigen nicht reversiblen Verénderungen im
Muskelgewebe (s. pathologische und histologische* Veradnderungen) und wirken sich negativ

auf die Qualitat des Fleisches aus.

Abbildung 6: Anatomie des Schultergurtels beim Vogel (nach Bilgili und Hess 2002 G,
erganzt)

Scapula*
Sehne

\Qﬂumerus*

M. supra-
coracoideus

Coracoid*

M. pectoralis
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Dass die bei der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur entstehenden Nekrosen* eindeutig aus
der muskuléren Beanspruchung resultieren (Siller et al. 1979b G; Bilgili und Hess 2002 B)
zeigen verschiedene Studien, in denen die Erkrankung experimentell, durch direkte oder
indirekte Stimulation des Musculus supracoracoideus bzw. durch forciertes Flugelschlagen
hervorgerufen werden konnte (Martindale et al. 1979 B; Siller et al. 1979b G; Wight et al.
1979b B; Kirchhoff 1993 B). Zudem wiesen Martindale et al. (1979 B) und Siller et al. (1979a
B) die &tiopathogenetische Rolle des nicht dehnbaren Raumes nach, indem sie die Myopathie
durch eine Faszienspaltung (s. Faszie*) vor der experimentellen Stimulation verhinderten.

Die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur entspricht daher einer ,,konstitutionell bedingten
Belastungsmyopathie* (Kirchhoff 1993 B).

In ihrer Pathogenese* weist die Erkrankung deutliche Analogien zum Kompartmentsyndrom
beim Menschen auf (z. B. ,march gangrene®, ,anterior tibial compartment syndrome®)
(Martindale et al. 1979 B; Siller et al. 1979a G; 1979b G; Wight et al. 1981b G; Wilson 1990
G; Genetic Resources Conservation Program 1999 G; Julian 2004 B), bei dem vor allem der
Musculus tibialis anterior (vorderer Schienbeinmuskel) geschéadigt wird. Sowohl beim
Menschen, als auch beim Vogel ist der betroffene Muskel in einem nicht-elastischen Raum
eingeschlossen, welcher seine Expansion (beispielsweise infolge ungewohnter Belastung)
verhindert und zu ischdmischen (s. Ischamie*) Nekrosen* flihrt (Siller et al. 1979a G; 1979b
G). Bei betroffenen Menschen reduziert eine Faszienspaltung (s. Faszie*) den Druck (Wight
et al. 1981b) und minimiert die Ischdmie* im Muskel (Green und Crowley 2001), ebenso wie
beim Broiler (s. 0.).

~Puten werden auf schnelles Wachstum, hohes Endgewicht und Uberbetonung der
Brustmuskulatur geziichtet* (Hirt et al. 2007), &hnliches gilt auch ftr Masthihner (ebd.). So
hat beispielsweise ein B.U.T. Big 6* Truthahn bei Mastende ,,einen Brustmuskelanteil (ohne
Haut und Knochen) von 23 - 28 % seines Lebendgewichts* (Hirt et al. 2007 P; dhnlich: Hirt
1997 P; 1998 P). Kirchhoff (1993 G) zufolge ist durch diese ,,Selektion auf Muskelfulle,
insbesondere der Brustmuskulatur, [...] eine hereditare Disposition zur Nekrose des Musculus
supracoracoideus als Merkmalsantagonismus bei Mastputen und Masthuhnern entstanden® (s.
Disposition*; s. Nekrose*). Auch Bilgili und Hess (2008 B) stellen fest, dass die erwiinschte
Effizienz im Wachstum und in der Anatomie der heutigen Broiler die Mdglichkeit der
Entstehung der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur mit sich bringt. Zahlreiche Autoren

bestatigen einen Zusammenhang zwischen der Myopathie und groRer Brustmuskelmasse bzw.
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schnellem Wachstum (vgl. Richardson et al. 1980 B; Dransfield und Sosnicki 1999 G; Bilgili
und Hess 2002 B; Velleman et al. 2002 P; Yost et al. 2002 P; Georgopoulou et al. 2005 B;
Hafez und Hauck 2005 P; Hafez 2006 P). Auch Grunder et al. (1984 B) und Hollands et al.
(1986 B) konnten bei Broilern eine positive Korrelation zwischen erwiinschten Merkmalen
wie Wachstumsrate, Korpergewicht oder Brustwinkel und der Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur feststellen. Zudem steigt die Inzidenz* der Erkrankung bei Broilern mit dem
Kaorpergewicht (Bilgili et al. 2000 B; Bilgili 2002 B; Bianchi et al. 2006 B).

Es kann angenommen werden, dass sich im Verlauf der Selektion das Kompartiment* bei
schweren Rassen nicht im gleichen Malie vergrollert hat, wie der darin eingeschlossene
Musculus supracoracoideus (vgl. Martindale et al. 1979 B; Siller 1985 G), und dass dadurch
das normale Funktionieren des Muskels verhindert wird (Siller 1985 G). Auch Grunder et al.
(1984 B) vermuten aufgrund ihrer Untersuchungsergebnisse, dass die Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur die Konsequenz einer erfolgreichen Steigerung der Wachstumsrate und eines
veranderten Korperbaus darstellt. Das ,,Genetic Resources Conservation Program* (1999 G)
sieht in der Erkrankung den Preis der intensiven Selektion auf groRe Brustmuskulatur (,,one
price of intensive selection®) und Siller (1985 G) bezeichnet die Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur sogar als ,Strafe”“ (,penalty”) fir eine erfolgreiche Selektion auf
breitbristige (,,large-breasted”) Puten und Broiler. Bergmann (1994 G) zufolge ist sie ein
»Paradebeispiel fur eine leistungsabhéngige Gesundheitsstérung®. Laut Siller (1985 G) ist
offensichtlich, dass die Erkrankung von Menschenhand geschaffen (,,man made*) ist, und
Richardson et al. (1980 B) bemerkten bereits 1980, es sei ,,paradox”, dass Produzenten auf
hohe Brustmuskelmasse selektieren und dabei Broiler hervorbringen, deren Musculus
supracoracoideus zu groR fir die Faszie* ist, die ihn bedeckt.

Auch der Vergleich der Kompartimentdriicke (s. Kompartiment*) zwischen Broilern und
Legehennen unterstitzt diese Hypothese. So kann Bilgili und Hess (2002 B) zufolge der
Druck in dem vom Sterum™* und der Faszie* des tiefen Brustmuskels gebildeten Raum nach
nervaler Stimulation bei Broilern auf bis zu 600 mm Hg*, bei Legehennen jedoch lediglich
auf 100 bis 160 mm Hg* ansteigen. Kirchhoff (1993 B) stellt in diesem Zusammenhang fest,
dass bei Masthahnchen ,,eine ungehinderte Durchblutung [...] nur im entspannten Muskel
maoglich [ist]“.

Ein weiterer Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen einer einseitigen zichterischen
Selektion und der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur ist der Umstand, dass die
Erkrankung bei wilden Puten nicht auftritt (Harper et al. 1981 P; Siller 1985 P; Bianchi et al.

2006 P) und auch durch forciertes Fligelschlagen nicht hervorzurufen ist (Harper et al. 1981
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P). In verschiedenen Studien konnten auch bei leichten, nicht auf Wachstum und
Fleischproduktion geziichteten Hiihnerrassen selbst nach Belastung, keine Anzeichen einer
Myopathie festgestellt werden (Martindale et al. 1979 B; Siller et al. 1979b B; Wight et al.
1979b B; Grunder et al. 1984 B). Kirchhoff (1993 B) gelang es zwar bei der Urform des
Haushuhnes durch forciertes Flugelschlagen Muskelfaserveranderungen im Musculus
supracoracoideus auszuldsen, allerdings waren diese nur bei vereinzelten Tieren vorhanden
und in der Regel geringgradig ausgeprégt. In seiner Untersuchung entwickelten unter der
gleichen Belastung ,lediglich die auf Brustmuskelmasse selektierten Masthahnchen [...]
Massennekrosen im M. supracoracoideus (ebd.) (s. Nekrose*). Der Autor kommt daher zu
dem Schluss, dass fur die Pathogenese* der Erkrankung die Brustmuskelmasse entscheidend
ist (ebd.).

Weiterhin wird von Harper et al. (1975 P; 1983 P) vermutet, dass die intensive Selektion auf
MuskelgrolRe bei Puten das Verhéltnis zwischen der Blutgefaldversorgung und der
Muskulatur veréndert hat und dadurch die Versorgung des Musculus supracoracoideus
beeintrachtigt sein kénnte. Auch Kirchhoff (1993 B), sowie Hahn und Branscheid (2003 P)
zufolge ist die Kapillarisierung (s. Kapillare*) der Brustmuskulatur bei Masthdahnchen bzw.
Mastputen relativ schwach. Wegner (2000 P) stellt in diesem Zusammenhang recht drastisch
fest, dass bei Mastputen durch ,rein profitorientierte Selektion auf maximale Schnitzel-
,Ermte’ eine [...] exzessiv vergroRerte, schlecht durchblutete Pectoralismuskulatur
entstanden ist.

Zudem wird die ,,0,-Versorgung der Brustmuskulatur [...] dadurch beeinflusst, dass bei den
Mastrassen die Vermehrung der Brustmuskelmasse mit einer Dickenzunahme der weilien
Fasern einhergeht, so dass sich durch die Verldngerung der Diffusionsstrecke Kapillare -
Muskelfaser und die geringere Anzahl von Kapillaren der Zustand einer relativen Hypoxie
einstellen kann* (Kirchhoff 1993 B) (s. Kapillare*; s. Hypoxie*). Hahn und Branscheid (2003
P) sowie Berri et al. (2007 B) kommen ebenfalls zu dem Ergebnis, dass die Selektion auf
hohen Brustmuskelanteil zu einer VergroRerung der Muskelfaserdurchmesser gefihrt hat.
Auch im Vergleich zu Legehybriden ist die Muskelfaserflache der Masthybriden signifikant
vergroRert (Stephan und Dzapo 1997 B), dies ,konnte ein Hinweis daftr sein, dass die
intrazellulare Sauerstoffdiffusion zum stoffwechselbegrenzenden Faktor werden kann* (ebd.).
»Andererseits wird die Entstehung der degenerativen Muskelfaserverdnderungen noch
dadurch beginstigt, dass die Brustmuskulatur aus weiRen Muskelfasern besteht* (Kirchhoff
1993 B). Die weilRen Muskelfasern zeichnen sich durch Energiegewinnung mittels anaerober
Glykolyse* mit der Entstehung von Laktat* aus (ebd.) (vgl. Kapitel 3.2.1). Auch Yost et al.
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(2002 P) kommen zu dem Ergebnis, dass die Selektion auf grofie Muskelmasse bei Mastputen
zu einer grolReren anaeroben Kapazitdt der Muskulatur gefuhrt hat. Aufgrund dieser
Gegebenheiten kann es, vor allem bei Belastung, zu einer verminderten Sauerstoffversorgung
der Brustmuskulatur, einem verzdgerten Abtransport von Stoffwechselprodukten (Kirchhoff
1993 B; Hahn und Branscheid 2003 P) und dadurch zu einer Laktatanreicherung (s. Laktat*)
im Gewebe kommen (Kirchhoff 1993 B; Bergmann 1994 G).

Zusammenfassend stellt Bergmann (1994 B) fest, dass ,die erhohte Anfalligkeit des
Muskelgewebes flr Reaktionsentgleisungen und katabole Reaktionen bei Masthiihnern als
Ergebnis einer zichterisch stimulierten speziellen Nutzleistung (Muskelansatz)“ anzusehen

ist.

Erblichkeit und Umwelteinflisse

Harper et al. (1975 P) zufolge ist die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bei Hausputen
eine erblich bedingte Anomalie. Auch von nachfolgenden Autoren wird ein genetischer
Hintergrund bei Broilern wie auch bei Puten, fiir wahrscheinlich gehalten (Hunton 1993 G;
Jodas 1997 P; Bergmann 2001 G; Behr und Liders 2005 P; Bianchi et al. 2006 B). Daftr
spricht vor allem das gute Ansprechen der Erkrankung auf genetische Selektion, wie Harper
et al. (1975 P; 1981 P) zeigen konnten. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass es sich
um ein polygenes* Merkmal handelt (ebd.) und auch Wilson (1990 G) sieht in der Myopathie
der tiefen Brustmuskulatur bei Broilern und Puten eine polygene* Abnormalitat (,,polygenic
abnormality*). Henrichs et al. (1979 P) sind der Ansicht, dass die Anfélligkeit der modernen
Puten fur die Erkrankung wahrscheinlich das Ergebnis genetischer Faktoren im
Zusammenhang mit Umweltfaktoren ist.

Als Hauptausloser bzw. ,Realisationsfaktor” (Kirchhoff 1993 G) fur das Anschwellen des
Musculus supracoracoideus gilt das Fltgelschlagen, welches meist infolge von Handhabung
(,,handling™) der Tiere auftritt (vgl. Siller et al. 1979b G; Richardson et al. 1980 B; Jodas 1997
P; Bilgili et al. 2000 B; Bergmann 2001 G; Behr und Liders 2005 P; Thorp 2008 B). Hierzu
gehoren Routinemanahmen wie das Einfangen, das Wiegen oder die kinstliche Besamung
(Siller et al. 1979b G), denen die Tiere zu entkommen versuchen. Dies ist mdglicherweise
auch der Grund fiir ein vermehrtes Auftreten der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bei
weiblichen Zuchtputen (Hunton 1993 P; Riddell 1997 P; Crespo und Shivaprasad 2008 P),
trotz ihrer geringeren Bemuskelung. Bereits eine normale Arbeitsbelastung bzw. eine geringe

Anzahl von Kontraktionen der Brustmuskulatur reicht bei den modernen Mastrassen aus, um
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die beschriebene Kaskade (s. Atiologie* und Pathogenese*) in Gang zu setzen (vgl. Siller et
al. 1979b G; Wight et al. 1979b B; Bergmann 1994 G; Bilgili und Hess 2002 B). Daneben
kdénnen auch Traumata oder intramuskulére Injektionen zum Anschwellen des Musculus
supracoracoideus fihren (Behr und Liders 2005 P).

Hollands et al. (1980 P) sind aufgrund ihrer Untersuchungen allerdings der Ansicht, dass das
Handling keinen wichtigen Faktor flr die Vorkommenshdufigkeit der Erkrankung darstellt.
Ein weiterer umweltbedingter Faktor in der Pathogenese* der Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur kann die relative Inaktivitat der Mastbroiler und -puten sein (Henrichs et al.
1979 P; Siller 1985 G; Bilgili et al. 2000 B; Bilgili und Hess 2002 G; Bianchi et al. 2006 G).
Da unter kommerziellen Bedingungen aufgezogene Broiler und Puten wahrend der
Wachstumsphase relativ inaktiv sind, wird der Musculus supracoracoideus nicht oder
unzureichend trainiert (Siller 1985 G; Bilgili und Hess 2002 G; Bianchi et al. 2006 G) und
schwillt normalerweise nicht zu seiner vollen GrolRe an (Siller 1985 G). Dies konnte
bedeuten, dass der Stimulus fehlt, durch den das Kompartiment* gedehnt wird (Siller 1985 G;
Bilgili und Hess 2002 G). Fiir diese Hypothese spricht, dass in Untersuchungen von Siller et
al. (1979b B) in Kafigen gehaltene Broiler fast doppelt so anfallig fur die Myopathie der
tiefen Brustmuskulatur durch forciertes Flugelschlagen waren, wie der gleiche Broilertyp, der
in Buchten gehalten wurde.

Unter den Futterungsfaktoren hat Corzo et al. (2002 B; 2006 B) zufolge bei Broilern eine
Lysin-Uberversorgung Einfluss auf die Inzidenz* der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur;

der Wirkungsmechanismus ist jedoch unklar.

Krankheitsbild

Klinisches Bild

Da die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur meist erst nach der Schlachtung festgestellt
wird (Jodas 1997 P; Riddell 1997 G; Georgopoulou et al. 2005 B; Bianchi et al. 2006 B;
Crespo und Shivaprasad 2008 G), variieren die Angaben Uber das Auftreten der ersten
Lasionen* in der Literatur betréchtlich.

Bei Masthdahnchen konnen Massennekrosen (s. Nekrose*) im tiefen Brustmuskel laut
Kirchhoff (1993 B) bereits ab der vierten Lebenswoche auftreten. Richardson et al. (1980 B)
stellten die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bei Masthdhnchen ab der siebten
Lebenswoche fest und von Siller (1985 B) wird die 26. Woche fiir spontane L&sionen* und

die achte Lebenswoche fiir experimentell induzierte Lasionen* angegeben.
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Bei Puten beobachteten Harper et al. (1975 P) das friheste Auftreten der Erkrankung mit
zwoIf Wochen und Hollands et al. (1980 P) mit 20 Wochen. Henrichs et al. (1979 P) zufolge
sind vorrangig Puten ab der 40. Lebenswoche betroffen, und Hollands et al. (1980 P) geben
das durchschnittliche Alter der Puten mit Myopathie der tiefen Brustmuskulatur mit 48,8

Wochen an.

Die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur verlauft meist klinisch symptomlos (vgl. Jodas
1997 P; Bergmann 2001 G; Bilgili und Hess 2002 B; Behr und Liders 2005 P; Georgopoulou
et al. 2005 B; Hafez und Hauck 2005 P; Hafez 2006 P; Bilgili und Hess 2008 B). Chronische
Lasionen* fihren allerdings zu einer Atrophie* des Musculus supracoracoideus (.
pathologische und histologische* Verénderungen), welche in manchen Fallen durch Einfallen
bzw. Abflachen der Brustmuskulatur sichtbar wird (Riddell 1997 G; Bergmann 2001 G).

Pathologische und histologische* Veranderungen

,Die pathologisch-anatomischen Verénderungen werden meist erst bei der Schlachtung bzw.
Zerlegung festgestellt“ (Jodas 1997 P; &hnlich: Riddell 1997 G; Behr und Liders 2005 P;
Bianchi et al. 2006 B). Die auftretenden Veranderungen beschrénken sich ausschlief3lich auf
einen oder beide Musculi supracoracoidei (vgl. Siller und Wight 1978 P; Siller et al. 1979b G;
Wight und Siller 1980 G; Wight et al. 1981b G; Bergmann 2001 G; Georgopoulou et al. 2005
B; Bianchi et al. 2006 B) und sind bei Broilern und Puten vergleichbar (Wight und Siller 1980
G; Riddell 1997 G; Crespo und Shivaprasad 2008 G).

Histologisch* zeigen die Lasionen* der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur die
charakteristischen Merkmale einer ischamischen (s. Ischdmie*) Nekrose* (Wight und Siller
1980 B; Wight et al. 1981b G; Siller 1985 G; Kirchhoff 1993 B; Georgopoulou et al. 2005 B),
die sich im Verlauf der Myopathie wie folgt darstellen. Im akuten Stadium ist der Musculus
supracoracoideus ddematés (s. Odem*) geschwollen und blass (Siller und Wight 1978 P;
Wight et al. 1981a B; Jodas 1997 P; Riddell 1997 G; Bilgili und Hess 2002 B; Behr und
Liders 2005 P; Hafez und Hauck 2005 P; Hafez 2006 P). Auch die dariiber liegende Faszie*
ist haufig geschwollen und verdickt (vgl. Siller und Wight 1978 P; Siller 1985 G; Jodas 1997
P). ,.Nachfolgend klingt die Odematisierung ab und das Muskelgewebe nekrotisiert
zunehmend* (Behr und Liiders 2005 P; ahnlich: Riddell 1997 G) (s. Odem*; s. Nekrose*). Es
bilden sich griine Verfarbungen (Harper et al. 1975 P; Henrichs et al. 1979 P; Richardson et
al. 1980 B; Wight et al. 1981a B; Grunder et al. 1984 B; Siller 1985 G; Jodas 1997 P; Riddell
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1997 G; Behr und Liders 2005 P; Hafez und Hauck 2005 P), die dem Abbau von
H&moglobin* zuzuschreiben sind (Harper et al. 1975 P; Bergmann 2001 G; Bilgili und Hess
2008 B). Aus diesem Grund wird die Erkrankung auch ,,green muscle disease” genannt (s.
Definition). Chronische Lasionen* stellen sich trocken und briichig dar (vgl. Siller 1985 G;
Jodas 1997 P; Riddell 1997 G; Bilgili und Hess 2002 B; Behr und Liders 2005 P;
Georgopoulou et al. 2005 B). Im Verlauf der Erkrankung erfolgt eine Kapselbildung um das
nekrotische (s. Nekrose*) Gewebe (Siller und Wight 1978 P; Wight und Siller 1980 B; Wight
et al. 1981a B; 1981b G; Riddell 1997 G; Behr und Liders 2005 P) und der Musculus
supracoracoideus verfallt einer mehr oder weniger ausgepragten Atrophie* (Hollands et al.
1980 P; Richardson et al. 1980 B; Grunder et al. 1984 B; Hollands et al. 1986 B; Bilgili und
Hess 2002 B; Bergmann 2001 G) (s. klinisches Bild).

Diagnose/Selektionskriterien

Da bei der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur charakteristische klinische Symptome
fehlen, ist die Erkrankung zuverléssig nur postmortem (Hafez und Hauck 2005 P; Hafez 2006
P) durch makroskopische Adspektion oder histologisch* zu diagnostizieren (Jodas 1997 P).
Eine Diagnose allein durch Palpation der Brustmuskulatur ist nicht zu empfehlen, da diese nur
nach einem ausgepréagten Verlust von Muskelgewebe und erst in einem fortgeschrittenen
Stadium der Erkrankung maoglich ist (Hollands et al. 1980 P).

Ein moglicher Indikator fur die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur bzw. fir die
Anfélligkeit von Masthihnern und -puten ist die Aktivitat der Kreatinkinase* im Plasma
(vgl. Hollands et al. 1980 P; 1981 P; Siller 1985 G; Hollands et al. 1986 B; Kirchhoff 1993
B), welches ,,als Leitenzym fiir die Diagnose von Muskelerkrankungen [gilt]“ (Kirchhoff
1993). So stellte Kirchhoff (1993 B) fest, ,,dass bei den fleischreichen Hihnerrassen mehr
Tiere hohere Enzymaktivitdten aufwiesen als die Bankivahihner [Urform des Haushuhnes;
Anm. d. Verf.], was als ein Indikator fur die Myopathieempfindlichkeit angesehen wird*.
Allerdings kann dem Autor zufolge ,,von der Kreatinkinase-Aktivitat nicht auf das Ausmaf
der Muskelschaden geschlossen werden® (ebd.). Bei Puten konnten Hollands et al. (1981 P)
zeigen, dass die Kreatinkinase*-Werte nach Belastung bei Tieren mit Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur deutlich héher waren, als bei nicht betroffenen. Zudem erzielten Hollands et
al. (1986 B) den grofiten Selektionserfolg durch eine indirekte Selektion mit Hilfe der

Messung der Kreatinkinase*. Die Messung der Enzymaktivitdt nach induziertem
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Fliigelschlagen wird daher von Siller (1985 G) und Hollands et al. (1986 B) zur Selektion von

Zuchttieren empfohlen.

Bewertung der Tierschutzrelevanz

Die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur beeinflusst Riddell (1997 G), Bianchi et al. (2006
B), sowie Crespo und Shivaprasad (2008 G) zufolge die allgemeine Gesundheit betroffener
Tiere nicht. Trotzdem ist laut Julian (2004 B) die akute Phase der Erkrankung, aufgrund von
Schwellung und Druckanstieg wahrscheinlich sehr schmerzhaft. Fir diese Annahme spricht
auch die von verschiedenen Autoren bestatigte Analogie der avidren Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur zum Kompartmentsyndrom des Menschen (s. Atiologie* und Pathogenese*).
Da die beim Menschen auftretende Form zweifellos mit teilweise starken Schmerzen
verbunden ist (vgl. Stollsteimer und Shelton 1997; Heinrichs et al. 2000; Green und Crowley
2001; Bambach et al. 2006) und der avidre Schmerz sowie das Schmerzempfinden dem von
Saugetieren entspricht (Gentle 1992; Machin 2005), kann vermutet werden, dass Schmerzen
im Zusammenhang mit der Myopathie auch beim Gefliigel auftreten, und dass diese
Schmerzen eine dem menschlichen Schmerz vergleichbare Qualitét besitzen.

Ein weiterer Aspekt der Tierschutzrelevanz der Erkrankung betrifft den Umstand, dass der
artgemalRe Gebrauch des Musculus supracoradoideus (zum Fligelschlagen) bei
pradisponierten (s. Pradisposition*) Tieren ohne Gefahr fiir ihre Gesundheit offensichtlich
nicht mehr mdglich ist. Dies bedeutet, dass die Tiere nicht in der Lage sind, normale
Verhaltensweisen auszuleben, ein laut ,Farm Animal Welfare Council® (FAWC 1993)
essentieller Faktor fir ihr Wohlbefinden. Zudem ist das Flugelschlagen der EU-Kommission
(1998) zufolge bei Legehennen ein Grundbedurfnis, gleiches kann daher zumindest auch fur
die Masthihner angenommen werden, welche der gleichen Art angehoren. Auch die
Bundesregierung (2010 G) (Bundestagsdrucksachen, BT Dr 17/3798) bestatigt, ,,dass das
Flugelschlagen zum artspezifischen Verhaltensmuster bei Masthiihnern und Puten und damit
zu den Grundbedirfnissen dieser Tierarten gehort“. Der Europarat (2006) sieht im
Flugelschlagen ebenfalls ein Komfortverhalten (,,comfort behaviour®), zu dessen Ausleben
Hihner hoch motiviert sind.

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phadnomen der Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur bestétigen, dass es iberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen
Schéden beim Zuchten mit Tieren, die eine genetische Disposition* zur Myopathie der tiefen

Brustmuskulatur besitzen, signifikant hdufiger auftreten, als es zufallig zu erwarten ware.
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Empfehlung

Zuchterische MalRnahmen sind zur Bekdmpfung der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur
geeignet und erforderlich. Laut Harper et al. (1975 P) spricht das Merkmal leicht auf
genetische Selektion an. Es ist in verschiedenen Studien bei Broilern und Puten gelungen, ihre
Vorkommenshaufigkeit durch eine gerichtete Selektion zu beeinflussen (Harper et al. 1975 P;
1981 P; Hollands et al. 1986 B).

Sowohl aus Tierschutzgriunden, als auch aus ékonomischen Gesichtspunkten ist es allerdings
winschenswert, die Anfalligkeit potenzieller Zuchttiere ohne eine experimentelle Forcierung
der Myopathie beurteilen zu konnen. Die Berlcksichtigung der Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur bei Selektionsprogrammen héngt daher nicht zuletzt von einer verlasslichen
und friihzeitigen Dianose ab (vgl. Siller 1985 G; Hunton 1993 G). Wilson (1990 G) und das
,»Genetic Resources Conservation Program* (1999 G) sehen die Losung des Problems in der
Zucht von Broilern und Puten mit besserer Blutzirkulation und anderem Brustmuskelbau. Hirt

et al. (2007 P) fordern eine Beschrankung des Brustmuskelanteils.

Da das Handling der Tiere als Ausloser flr die Myopathie der tiefen Brustmuskulatur gilt, ist
zudem ein sachgerechter, schonender Umgang mit den Tieren notwendig (Jodas 1997 P;
Yost et al. 2002 P).

,»Bislang ist noch nicht gesichert, ob mdglicherweise bei Mastputen und bei Masthiihnern ein
Training der Brustmuskulatur einen protektiven Effekt auf das Auftreten der tiefen
Brustmuskelnekrose hat” (Kirchhoff 1993 G; dhnlich: Henrichs et al. 1979 P) (s. Nekrose*).
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3.2 Herz-Kreislaufsystem

3.2.1 Belastungsmyopathie (Mastschweine)

Definition

Die Belastungsmyopathie der Schweine ist gekennzeichnet durch eine beschleunigte anaerobe
Glykolyse* und Laktatbildung (s. Laktat*) in der weiRBen Skelettmuskulatur (Wendt et al.
2000; Herzog 2001; Bickhardt 2004). Sie beruht primér auf einer Genmutation (vgl. Fujii et
al. 1991; Otsu et al. 1991; Harbitz et al. 1992; Houde et al. 1993; Claus 1996; Martens 1998;
Heinritzi 2006; Martens et al. 2006; O'Brien und Ball 2006), es spielen aber auch
morphologische Veranderungen der Muskelfasern eine Rolle (vgl. Martens 1998; Wendt et al.
2000; Wendt 2004; Heinritzi 2006). Ausgeldst wird die Belastungsmyopathie durch physische
und psychische Belastungssituationen (Bickhardt 2004). Man unterscheidet drei
Erscheinungsformen der Belastungsmyopathie: 1. die latente Belastungsmyopathie (bzw.
PSE-Syndrom); 2. die akute Belastungsmyopathie (bzw. Transporttod); 3. die akute
Rickenmuskelnekrose (s. Nekrose*) (vgl. Bickhardt 1980; Herzog 2001; Bickhardt 2004).
Bei der am haufigsten auftretenden, latenten  Belastungsmyopathie  stehen
Fleischqualitatsmangel im Vordergrund.

Die Bezeichnungen ,,Stressanfélligkeit” (Bickhardt 1983; Glodek 1988; Smidt et al. 1988;
Falkenberg et al. 1993; Claus 1996), ,,Stressempfindlichkeit* (Fiedler et al. 1993; Wendt et al.
2001; Wendt 2004) oder ,,porcine stress syndrome* (Webb et al. 1982; Smidt et al. 1988;
O'Brien et al. 1993; Bickhardt 2004; O'Brien und Ball 2006) sind fur diese Erkrankung
ebenfalls gebrauchlich. Der Begriff ,,Malignes Hyperthermie-Syndrom (MHS)* wird streng
genommen heute nur noch fir die experimentell auslésbhare Belastungsmyopathie verwendet
(Bickhardt 2004), bei der durch Inhalation des Narkosegases Halothan* bei prédisponierten
(s. Préadisposition*) Tieren eine akute Belastungsmyopathie ausgeltst wird. Die Bezeichnung
bzw. ihre Abkirzung ,,MHS“ (z. B. MHS-Gen, MHS-Genotyp, MHS-negativ/positiv) ist
jedoch weit verbreitet und wird auch flr den der Belastungsmyopathie zu Grunde liegenden
genetischen Defekt verwendet (vgl. Schmitten 1993; Scholz und Hardge 1994; Martens 1998;
Wendt et al. 2000; Kusec et al. 2007). Im englischen Sprachgebrauch wird hier vor allem der
Begriff ,halothane gene* (Halothan*-Gen) verwendet (Leach et al. 1996; Murray und
Johnson 1998; Gispert et al. 2000; Fabrega et al. 2002).

Im Folgenden werden Tiere, die den Defekt tragen, als MHS-positiv oder stressanféllig/-

empfindlich bezeichnet. In Bezug auf das verantwortliche Gen gesunde Schweine werden
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dagegen als MHS-negativ bezeichnet. Haufig werden in der Literatur (und daher auch in
einigen Zitaten dieses Kapitels) fir MHS-negative Schweine auch die Begriffe stressstabil
oder -resistent verwendet, obwohl auch diese Tiere Stress erleiden konnen (s. Atiologie* und
Pathogenese*). Die Abkurzungen fiir die verschiedenen Genotyp-Gruppen lauten: nn oder PP
fir den homozygot* MHS-positiven, Nn oder NP flr den heterozygoten* und NN fur den
homozygot* MHS-negativen Genotyp.

Vorkommen und Bedeutung

,Die mutierte Variante (P) des MHS-Genes ist in allen in der Praxis anzutreffenden
Schweinerassen, allerdings in unterschiedlicher Verbreitungsdichte vorzufinden. Bei den
Rassen, die intensiv und aulerst erfolgreich auf Fleischftille geziichtet worden sind [...] ist
[...] die Genvariante fur Stressempfindlichkeit sehr viel starker verbreitet (Lindner 1992). Es
sind primdr Schweinerassen betroffen, ,die sich durch einen hohen Magerfleischanteil
auszeichnen und vor allem eine erhebliche Zunahme der Muskelzelldurchmesser aufweisen*
(Martens 1997). Rassen, die besonders zur Belastungsmyopathie neigen, sind beispielsweise
die Piétrain-Schweine (Bickhardt 1980; Lindner 1992; O'Brien et al. 1993; Bickhardt 1997;
Wendt et al. 2000; Sambraus 2001; China et al. 2005) oder die Landrasse (Bickhardt 1980;
O'Brien et al. 1993; Bickhardt 1997; China et al. 2005). Wendt et al. (2000) zufolge erscheint
die verantwortliche Mutation in den Rassen ,,Piétrain und Belgische Landrasse mehr oder
weniger fixiert“. O'Brien et al. (1993) stellten bei den von ihnen untersuchten Piétrain-
Schweinen eine Prévalenz* des Gendefekts von 97 % und bei den Landrasseschweinen von
35 % fest.

Tabelle 6 gibt eine Ubersicht ber den Umfang genetisch stressempfindlicher Schweine in
verschiedenen Landern. Die in dieser Ubersicht héchsten Werte, aus der Untersuchung von
China et al. (2005), sind vermutlich darauf zurtickzuftihren, dass belgische Piétrain-Schweine,
welche aufgrund ihrer hervorragenden Konformation und Magerfleischausbeute oft fir
Kreuzungen benutzt werden, ,,naturgemal* stressanféllig (,,naturellement sensible au stress*)
sind (ebd.). Auch in der Untersuchung der Landwirtschaftskammer Nordrhein-Westfalen
(2007) in welcher ausschliellich Piétrain-Schweine berlicksichtigt wurden, finden sich
entsprechend hohe Werte (s. Tabelle 6). In Spanien zielte Fabrega et al. (2002) zufolge ein
Zuchtprogramm darauf ab, die Haufigkeit der homozygoten* Schweine zu verringern,
gleichzeitig jedoch die Haufigkeit der heterozygoten* zu erhéhen. Dies kann eine mdgliche
Ursache fir die relativ hohe Frequenz des Defektallels (s. Allel*) in der spanischen Studie
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von Gispert et. al (2000) sein (s. Tabelle 6). In den Vereinigten Staaten ist die Mutation Ritter
et al. (2008) zufolge, trotz der von ihnen festgestellten, vergleichsweise niedrigen
Vorkommenshaufigkeiten (s. Tabelle 6) relativ weit verbreitet. So waren in ihrer
Untersuchung insgesamt etwa 11 % der reprasentierten Betriebe betroffen (ebd.). Auch
O'Brien et al. (1993) kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass tber 10 % aller
nordamerikanischen Schweine von der Belastungsmyopathie betroffen waren. Werner et al.
(2005) stellten fir das Jahr 1999 fest, dass in Deutschland insgesamt 0,15 % der
Mastschweine auf dem Transport oder im Wartestall des Schlachthofes verendeten
(Transporttod). Diese Zahl sank den Autoren zufolge bis zum Jahr 2003 auf 0,08 % (ebd.).
Der erhebliche Rickgang der Mortalitatsraten beim Transport von Schlachtschweinen kann
vor allem rechtlichen Rahmenbedingungen, einer verbesserten Transporttechnik und der
»Stresssanierung® der Zuchtschweinebestande zugeschrieben werden (ebd.). Bickhardt (2004)
zufolge waren in Deutschland im Jahr 2004 bis zu 10 % der Schlachtschweine von der
latenten und etwa 0,5 % von der akuten Belastungsmyopathie betroffen.

Im Hinblick auf die wirtschaftliche Bedeutung der Belastungsmyopathie ist auch der Anteil
der einzelnen Genotyp-Gruppen bezogen auf alle auf dem Transport oder kurz vor der
Schlachtung verendeten Schweine interessant. So waren in einer Studie von Murray und
Johnson (1998) von 401 auf dem Transport oder kurz vor der Schlachtung verendeten Tieren
27,7 % homozygote* Trager des Defekts (nn) und 25,2 % heterozygote* Trager (Nn). In einer
Untersuchung von Fabrega et al. (2002) waren von 107 auf dem Transport oder in den
Wartebuchten des Schlachthofes verendeten Tieren 71,0 % homozygote* Trager des Defekts
(nn) und 24,3 % heterozygote* Trager (Nn). Die relative Anzahl der Todesfalle innerhalb der
drei Genotyp-Gruppen kann Tabelle 7 entnommen werden. Es fallt auf, dass die Todesrate der
homozygot* MHS-positiven Tieren gegenuber den homozygot* MHS-negativen in beiden
dargestellten Studien um mehr als das Hundertfache erhoht ist. Murray und Johnson (1998),
sowie Fabrega et al. (2002) kommen aufgrund dieser Ergebnisse zu dem Schluss, dass das
MHS-Gen (,,halothane gene®) einen bedeutenden negativen Effekt auf die vor der
Schlachtung (im Schlachthof oder auf dem Transport) auftretenden Todesfélle hat. Dies gilt
sowohl fur den homozygoten* Genotyp (nn), als auch fur den heterozygoten* Genotyp (Nn)
(ebd.). O'Brien und Ball (2006) geben die Mortalitdtsrate von homozygot*
stressempfindlichen Schweinen aufgrund von Belastungsmyopathie mit bis zu 15 % an.
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Tabelle 6: Ubersicht Gber den Umfang genetisch stressempfindlicher Schweine in

verschiedenen Landern

Quelle Land Probenumfang | Homozygot* | Heterozygot*
(Betriebe), (=reinerbig) (=mischerbig)
Rassen stressempfind. | (NIn) oder
(nn) oder (PP) | (NP)
Wittmann et al. (1993) | Deutschland | 229 (2 LPA), 18,4 % 51,5%
DL Kastraten
Landwirtschafts- Deutschland | 573 (1 LPA), Pi | 4,5% 45,5 %
kammer Nordrhein-
Westfalen (2007)
China et al. (2005) Belgien 505 (5), LW, L, | 22,4 % 63,4 %
Pi, X
Gispert et al. (2000) Spanien 1331 (5 55 % 49,9 %
Schlachthofe),
LW, L, Du, Pi
O'Brien et al. (1993) USA, 10 245 (129), ca.1% ca. 20 %
Kanada, Zuchtschweine
Gross- versch. Rassen
britannien
Murray und Johnson Kanada 1006 (2 0,3% 9,4 %
(1998) Verarbeitungs-
betriebe),
kommerzielle
Schweine
Ritter et al. (2008) USA 130 000 (454), |0,45% 2,3%
kommerzielle
Schweine
Bastos et al. (2000) Brasilien 179 (1), LW, L, | 2,0% 28,0 %
Du, Pi

LW= Large White, L= Landrasse, DL= Deutsche Landrasse Du= Duroc, Pi= Piétrain, X= Kreuzungen der
Rassen
LPA= Landespriufungsanstalt(en)

Tabelle 7: Anzahl , Transporttote” innerhalb der Genotypgruppen: nn, Nn und NN

Quelle, Land untersuchte Transporttote Transporttote Transporttote

Transporttote innerhalb der innerhalb der innerhalb der
nn-Gruppe Nn-Gruppe NN-Gruppe

Murray und 401 9,2% 0,27 % 0,05 %

Johnson (1998),

Kanada

Fabrega et al. 107 2,29 % 0,09 % 0,02 %

(2002), Spanien
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Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™

Die Leistungen der Schweine sind in den letzten Jahrzehnten erheblich gesteigert worden
(vgl. Kapitel 1 Abbildung 1; Schworer et al. 1995). Dabei ist es ,,der Schweinezucht
gelungen, den Fleischanteil von Schlachtschweinen bis 60 % des Gewichts zu steigern®
(Bickhardt 1996; 1997; 1998). Allerdings konnten ,,Organe wie Herz, Leber, Niere oder das
Geféalisystem [...] den morphologischen Verdnderungen durch das verénderte Fleisch-Fett-
Verhaltnis und das enorm rasche Muskelwachstum nicht ausreichend angepasst werden*
(Horning 2008). Gegenuber der Wildform ist das relative Herzgewicht beim Hausschwein um
etwa die Halfte verringert (Hansen 1999) und das Herz-Kreislaufsystem ist wesentlich
weniger effizient (Klein 1997). Diese ,,unglinstigeren Verhéltnisse beim Hausschwein sind
unter anderem durch die forcierte Korpermasseentwicklung zu erklaren* (Klein 1997). Beim
Schwein zeigen daher ,artspezifisch insbesondere das Herz-Kreislauf-System und die
Thermoregulation Schwéchen [...]. Bei erhohtem Fleischreichtum wirken sich diese
besonders schnell negativ aus” (Ender 1986). Auch Klein (1997) stellt fest, dass ,,das Schwein
allgemein als besonders herzanfallig anzusehen [ist]“.

Das ,,schneller Uberlastbare Herz-Kreislauf-System des Schweines fuhrt dazu, dass sich bei
Uberbelastung die Sauerstoffnachlieferung verringert und der Organismus auf eine anaerobe
Glykolyse umschalten muss“ (Ender 1986) (s. Glykolyse*), welche mit starker
Milchsaurebildung verbunden ist. ,,UbermaRige Milchsaureproduktion fiihrt beim lebenden
Schwein zur Schadigung der Muskelfasern (Muskeldegeneration) sowie zur Steigerung der
Wasserstoffionenkonzentration des Blutes (Senkung des pH-Wertes, sogenannte metabolische
Azidose)“ (Bollwahn 1982). ,,Die Abgabe der im Uberfluss produzierten Temperatur (iber die
Lunge sowie die Verstoffwechselung der Milchsdure in Herz, Leber, Niere und Fettgewebe
reichen vielfach nicht aus, um die Entstehung einer todlichen Herz- und Kreislaufinsuffizienz
infolge Hyperthermie und metabolischer Azidose (Transporttod) oder die Entwicklung einer
ortlichen Muskelfaserzerstorung (akute Rickenmuskelnekrose) wegen Milchsdureanhdufung
zu verhindern® (ebd.) (s. Nekrose*).

Die Belastungsmyopatie bzw. der zu Grunde liegende Gendefekt weist einen Zusammenhang
mit schnellem Wachstum (vgl. Bickhardt 1996; Sommer 1996; Bickhardt 1997; Martens
1997; Bickhardt 1998; Hirt et al. 2007; Park et al. 2009) und Fleischftlle (vgl. Bollwahn
1982; Bickhardt 1983; 1984; Falkenberg et al. 1993; O'Brien et al. 1993; Schworer et al.
1995; Bickhardt 1996; 1997; 1998; Kalm 2006; Hirt et al. 2007; Park et al. 2009) bzw.
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Magerfleischanteil (vgl. Fujii et al. 1991; Lengerken et al. 1992; O'Brien et al. 1993; Martens
1997; Hirt et al. 2007) auf. Laut Bickhardt (1998) ist die Ziichtung auf Schnellwiichsigkeit
und hohe Fleischleistung als unmittelbare Ursache der Belastungsmyopathie beim Schwein
seit langem bekannt. Auch Horning (1997) zufolge existieren ,,Merkmalsantagonismen
(negative Beziehungen) zwischen Magerfleischanteil und Fleischfille auf der einen Seite und
der Stressanfalligkeit auf der anderen Seite”, der Autor bezeichnet die Belastungsmyopathie
daher als leistungsbedingte Krankheitserscheinung. Wenzlawowicz (1998) stellt fest, dass die
»einseitige Selektion auf hohen Magerfleischanteil und extreme Muskelausformung zu
drastisch gestiegener Stressanfalligkeit extremer Fleischrassen gefiihrt [hat], die mit hoheren
Tierverlusten in der Mast und beim Tiertransport und stark erhohter Frequenz von PSE
verbunden ist“ (&hnlich: Matzke et al. 1985; Lengerken et al. 1992). Der hohe Anteil
stressanfalliger Tiere in Rassen wie Piétrain, Landrasse und anderen sind laut Fujii et al.
(1991) die Folge einer Selektion auf hohen Magerfleischanteil und Bemuskelung. In diesem
Zusammenhang konnten Gispert et al. (2000) feststellen, dass der durchschnittliche
Magerfleischanteil bei homozygot* den Defekt tragenden Schweinen 58,9 % betrug, bei
homozygot* MHS-negativen Schweinen dagegen nur 55,8 %. Auch Claus (1996) ist der
Ansicht, dass durch die ,,Steigerung der Muskelfulle [...] ein Fleischreifungsproblem (PSE)
sowie ein pathologisches Syndrom, die ,Stressanfalligkeit” eingetreten [ist]*.

Fur einen kausalen Zusammenhang zwischen der Zucht auf Hochleistung und der
Belastungsmyopathie spricht auch, dass Wildschweine oder urspriingliche Rassen wie das
Schwabisch-Hallische ~ Schwein  bzw. das Meishan-Schwein  kaum unter  der
Belastungsmyopathie leiden (Wendt et al. 2000). Weiterhin stellten Knyazev et al. (1996) mit
Hilfe molekulargenetischer Untersuchungen fest, dass sibirische Wildschweinepopulationen
frei von der fur die Belastungsmyopathie verantwortlichen Mutation sind.

Rauw et al. (1998) kommen zu dem Schluss, dass die Domestikation der Schweine zu einer
reduzierten F&higkeit, umweltbedingten Stress zu verarbeiten, gefihrt hat, und Bickhardt
(1984) ist der Auffassung, dass die ,gezielte Zichtung auf fleischreiche Schweine mit
besonderer Betonung von Kotelett und Schinken [...] zu einer Kontraselektion gegen
Stressresistenz  und Vitalitdt gefuhrt [hat]“. Dass es sich um ein ,zweifelsfrei
menschenverschuldetes Problem* handelt, wird von Bickhardt (1996; 1997; 1998) bestétigt.

Ryanodin-Rezeptor-Mutation
Fujii et al. (1991) konnten erstmals eine Punktmutation des Ryanodin-Rezeptor-Gens

identifizieren, welche (neben Verénderungen der Muskelfasern s. u.) fur die
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Belastungmyopathie verantwortlich ist. Dieses Ergebnis konnte von Otsu et al. (1991),
Harbitz et al. (1992) und Houde et al. (1993) bestatigt werden und gilt mittlerweile als
allgemein anerkannt. Der Ryanodin-Rezeptor (RYR-1) ist eine kanalartige Struktur, die die
Freisetzung von Kalziumionen aus dem endoplasmatischen  Retikulum*  der
Skelettmuskelfasern kontrolliert. Die Mutation im Ryanodin-Rezeptor-Gen fiihrt zu einer
erleichterten Aktivierbarkeit, sowie einer erschwerten oder nicht mehr mdglichen
Inaktivierung des mutierten Rezeptors (vgl. Fujii et al. 1991; Martens 1997; 1998; Wendt et
al. 2000; Martens et al. 2006). Es kommt zu Uberschielenden Muskelkontraktionen, die
aufgrund einer unzureichenden negativen Ruckkopplung nicht mehr, oder nur verzbgert
beendet werden konnen (Martens 1997; Wendt et al. 2000). Die defekten Kandle befinden
sich vor allem ,,in den reich mit weiRen Muskelfasern ausgestatteten Skelettmuskeln (z. B.
dem M. longissimus, M. semimembranosus und M. semitendinosus)* (Kolb und Seehawer
2000).

Es besteht Martens (1998) zufolge ,,uberhaupt kein Zweifel mehr, dass die Mutation des
Ryanodin-Rezeptors in einem engen kausalen Zusammenhang mit dieser bekannten
Stressanfalligkeit der Schweine und den Fleischqualitatsméngeln (PSE) steht* (ahnlich:
Wendt et al. 2000; Martens et al. 2006).

Muskelhypertrophie, Muskelfasertypen

Neben der Mutation des Ryanodin-Rezeptor-Gens spielen bei der Belastungsmyopathie auch
morphologische Veranderungen in der Muskulatur fleischreicher Schweine eine Rolle.
Die Fleischfillle beruht ,,auf groReren Kalibern der einzelnen Muskelzellen vom Typ der
sogenannten weiRen IIB-Fasern“ (Bickhardt 1996; 1997; 1998; ahnlich: Bollwahn 1982;
Fewson et al. 1993; Schmitten 1993; European Food Safety Authority, EFSA 2007). Bereits
1983 kam Bader zu dem Schluss, dass die ,,Steigerung der Mastleistung [...] nicht nur zu
einem enormen Kaliberwachstum vor allem der Typ II-Fasern in den auf Masse selektierten
wertvollen Fleischanteilen Kotelett und Schinken gefiihrt [hat], sondern auch eine
Verschiebung der Fasertypenteile zugunsten der Typ IIB-Fasern [bewirkte]“. So wiesen
Bader (1983) bei modernen Hausschweinen im Vergleich zu Wildschweinen sowohl eine
GroRenzunahme der einzelnen Muskelfasern, als auch eine Verschiebung der
Fasertypenanteile zugunsten der Typ 1I1B-Fasern im M. longissimus dorsi nach. Szentkuti und
Schlegel (1985) stellten weiterhin fest, dass der Anteil der 11B-Fasern in diesem Muskel bei
Hausschweinen auch bei geforderter Bewegungsaktivitat signifikant hoher blieb als bei

Wildschweinen, welche bewegungsarm gehalten wurden. Die Fasertypenverteilung scheint
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daher bei Schweinen nicht auf den Trainingszustand der Muskulatur zurtickzufiihren, sondern
genetisch determiniert zu sein (ebd.). Fewson et al. (1993) vertreten ebenfalls die Auffassung,
dass ,,die Domestikation und die Ziichtung leistungsfahiger Tiere vor allem zu einem erhéhten
Anteil von weiRen und vermindertem Anteil intermedidren Muskelfasern gefiihrt hat“ und
dass ,,die Muskelfasern im Vergleich zum Wildschwein groRer geworden sind*. Auch Fiedler
et al. (1993) beobachteten, dass ,,die halothanpositiven Tiere bei anndhernd gleichem
Lebendgewicht [...] im Muskel dickere Fasern als die halothannegativen Tiere aufwiesen* (s.
Halothan*). Fiedler et al. (1999) kamen weiterhin zu dem Ergebnis, dass der Musculus
longissimus dorsi bei stressanfélligen Schweinen nicht nur durch einen groéleren
Faserdurchmesser als bei normalen Tieren charakterisiert war, sondern auch durch eine
reduzierte Anzahl Kapillaren*. Van den Maagdenberg et al. (2008) konnten demgegentiber
allerdings keine Unterschiede in den Muskelfasercharakteristiken zwischen Tieren mit Defekt
im Ryanodin Rezeptor und Tieren ohne diesen feststellen.

,Die Ubermé&Rig dicken weillen I1B-Muskelfasern zeichnen sich durch hohe Kontraktilitat
aber schlechte Blutversorgung, grof’e Sauerstoff-Diffusionsstrecken, geringe intrazellulére
Sauerstofftransportkapazitat [...] und geringe Mitochondrienzahl aus® (Bickhardt 1996; 1997;
1998). Die durch den vergroRerten Faserdurchmesser bedingten, langeren Sauerstoff-
Diffusionsstrecken (Bader 1983; Wicke et al. 1991; Lengerken et al. 1992; Schworer et al.
1995; Horning 1997; Martens 1998) konnen zu einer Beeintrachtigung der
Sauerstoffversorgung der Muskelzellen (Bader 1983; Fewson et al. 1993; Martens 1997;
Bickhardt 2004), sowie zu Storungen im Abtransport von Metaboliten (wie z. B. Laktat*)
flhren (Bader 1983; Martens 1997). Zudem findet die Energiegewinnung in den weilien
Muskelzellen bei Belastung hauptsachlich durch anaerobe Glykolyse* statt, welche zu einer
Akkumulation von Milchsaure fiihrt (vgl. Bollwahn 1982; Heinritzi et al. 1993; Bickhardt
1996; Claus 1996; Bickhardt 1997; 1998; Martens 1998). Der Uberméallige Anfall von
Milchsdure fuhrt ,,zur Schadigung der Muskelfasern und verursacht im Schlachtkorper die
Denaturierung (s. denaturieren*) von Muskelprotein (Bollwahn 1982) (s. Fleischqualitét).
Zudem kommt es zu einer vermehrten Warmebildung (Bollwahn 1982; Heinritzi et al. 1993).
Diese Veranderungen sind der Grund, weshalb auch Tiere, die den genetischen Defekt nicht
oder nur heterozygot* tragen, von der Belastungsmyopathie betroffen sein kdnnen. Auch
Martens (1998) zufolge kdnnen heterozygote* Trager der Mutation im Ryanodin-Rezeptor-
Gen ,,muskelphysiologisch nicht als gesund angesehen werden* bzw. sind laut Wicke et al.
(2000) ,,nicht als ,stressstabil’ einzustufen“. Zudem vererben diese Tiere den genetischen

Defekt im Ryanodin Rezeptor bei entsprechender Anpaarung weiter. Wenzlawowicz (1998)
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zufolge durfen selbst MHS-negative Tiere ,,deshalb nicht als stressunempfindliche Tiere
bezeichnet werden [...], da auch bei diesen Tieren ab einem gewissen Magerfleischanteil, bei
gleichzeitig hohem Kdrpergewicht, schon geringe korperliche Belastungen nicht mehr
kompensiert werden kénnen®. Bickhardt (1996; 1997; 1998) spricht daher auch bei ,,MHS-
freien Zuchtlinien* von ,,EinbulRen der Stressresistenz bei Uberzogener Weiterziichtung auf
Fleischfulle®.

Demgegeniber bezeichnen Enzfelder (1993) und Wittmann et al. (1993) heterozygote* Tiere
als ,,stressresistent und auch Lindner (1992) sieht in diesem Genotyp ein ,stressstabiles,

MHS-mischerbiges Schwein®.

Zusammenfassend stellt Martens (1998) fest, dass zwei Befunde als wichtige
Voraussetzungen fiir die Belastungsmyopathie angesehen werden; es handelt sich hierbei ,,um
das gehéufte Auftreten der UbermaRig verdickten I1B-Fasern in Verbindung mit der erhohten
Aktivierbarkeit durch den mutierten RYR-1“ (s. auch Abbildung 7). Besonders
schwerwiegend ist die Stressanfalligkeit daher bei Tieren, die sowohl das MHS-Gen tragen,

als auch eine grofRe Anzahl I1B-Muskelfasern aufweisen.

Abbildung 7: Zur genetischen Atiologie* und Pathogenese* der Belastungsmyopathie beim
Schwein (Bickhardt 2004)

Genotyp Ryanodin-R-Gen MHS
Streg- ? ? ? PP, NP Gentest
empfindlichkeit

groRe
Durchmesser

7

Phanot weiler (11B-)
anotyp Muskelfasern
wenig
Blutkapillaen
Hoherer Ca-Release
des sarkoplasmatischen

physische und Retikulums (SR)

psychische Belastung /
Belastungsmyopathie <4— schnelle anaerobe Glykose, CK-
Rickenmuskelnekrose <4— Laktat- und CK-Freisetzung Test
PSE- und DFD-Fleisch D bei Belastung
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Erblichkeit und Umwelteinfliisse

Das Ryanodin-Rezeptor-Gen (RYR-1) liegt beim Schwein auf dem Chromosom 6pl11-g21
(Fujii et al. 1991; Lengerken et al. 1992; Kolb und Seehawer 2000; Wendt et al. 2000). Der
erhohten Aktivierbarkeit des mutierten Rezeptors liegt ein autosomal-rezessiver (s.
rezessiv*) Erbgang zu Grunde (Fujii et al. 1991; Brenig und Brem 1992; Vogeli et al. 1992;
Reiner et al. 1993; Scholz und Hardge 1994; Martens 1997; Herzog 2001; Heinritzi 2006), der
eine unvollstandige Penetranz* aufweist (Glodek 1985; Brenig und Brem 1992; Vogeli et al.
1992; Houde et al. 1993; Scholz und Hardge 1994; Wendt et al. 2000; Wicke et al. 2000;
Herzog 2001). Die Penetranz* liegt Wendt et al. (2000) zufolge populationsspezifisch
zwischen 85 und 100 %. Laut Glodek (1985) betragt sie beispielsweise fur die Deutsche

Landrasse etwa 85 %.

Die Ausldsung der Belastungsmyopathie bedarf eines Stressfaktors (Bickhardt 2004; China et
al. 2005). Dazu gehoren Belastungssituationen wie ,Transport, Umgruppierung,
Rangordnungskampfe, Fixation, Deckakt, Samenentnahme oder Geburt* (Wendt et al. 2000;
vgl. auch Bickhardt 1980; Matzke et al. 1985; Bickhardt 2004; Heinritzi 2006). Bickhardt
(1996; 1997; 1998) stellt in diesem Zusammenhang fest, dass ,die auf extreme
Fleischleistung geziichteten Vaterlinien sowie Hybridmastschweine [...] bei physiologischen
Belastungen bereits mit todlicher Belastungsmyopathie reagieren [kénnen]*.

Weiterhin kann die Belastungsmyopathie der Mastschweine durch das Narkosegas Halothan*

ausgelost werden.

Krankheitsbild
Klinisches Bild

Es existieren drei unterschiedliche Manifestationsformen der Belastungsmyopathie:

a) Latente Belastungsmyopathie, auch als ,,PSE-Syndrom* bezeichnet (Bickhardt et al.
1975; Bickhardt 1980) (s. Fleischqualitdt). Diese ist die héufigste Form der
Belastungsmyopathie. Sie ist — wie der Name schon sagt — klinisch latent und wird erst durch
den Schlachtvorgang ausgelost (Bickhardt 1980; 2004; Wendt 2004). Die latente
Belastungsmyopathie ist vor allem durch Fleischqualitdtsméngel charakterisiert. ,,Starke
Erregung unmittelbar vor dem Schlachten und unvermeidliche Muskelexzitationen bei der

Betdubung sowie der anschlielende Blutentzug haben eine maximale Beschleunigung der
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anaeroben Glycogenolyse zur Folge* (Bickhardt 2004). Es kommt zu einer starken
Milchsdureanreicherung in den Muskeln, welche ,,nach dem Tode zu einem raschen Abfall
des pH-Wertes [fuhrt]. Da zu diesem Zeitpunkt die Temperatur im Schlachtkérper noch hoch
ist, kommt es zu einer partiellen Denaturierung der Muskelproteine” (Augustini 1983;
ahnlich: Claus 1996; Wendt et al. 2000; Bickhardt 2004) (s. denaturieren®).

b) Akute Belastungsmyopathie, auch als ,, Transporttod* bezeichnet (Bickhardt et al. 1975;
Bollwahn 1982; Heinritzi 2006). Sie tritt innerhalb einer Stunde nach Belastungssituationen
auf (Bickhardt et al. 1975; Wendt et al. 2000; Herzog 2001) und ist ,,durch akutes Versagen
der Atmungs- und Herz-Kreislauffunktion gekennzeichnet* (Bollwahn 1982). Die akute
Belastungsmyopathie flihrt Gber Laktatazidose (s. Laktat*) und kardiogenen Schock zum Tod
des Tieres (vgl. Bickhardt et al. 1975; Bickhardt 1996; 1998; Wendt et al. 2000; Bickhardt
2004; Heinritzi 2006).

Die klinische Symptomatik ist geprdagt von Zyanosen*, Hautbldsse, Ohrvenenstauung und
Tachykardie* (Wendt et al. 2000; Herzog 2001; Bickhardt 2004; Heinritzi 2006). Es besteht
eine ausgepragte Hyperthermie (Bickhardt 1980; 2004; Heinritzi 2006), wobei die
Korpertemperatur tber 41° C steigt (Bollwahn 1982; Bickhardt 2004). Aullerdem zeigen
erkrankte Tiere oft eine ,,hochgradige Atemstorung (Maulatmung)* (Bollwahn 1982; &hnlich:
Wendt et al. 2000; Bickhardt 2004). ,,Unter zunehmender Versteifung der Muskulatur bleiben
die Tiere bewegungsunfahig in Seitenlage” (Bollwahn 1982). Charakteristisch fir die akute
Belastungsmyopathie ist eine sehr schnell eintretende Totenstarre (Wendt et al. 2000; Herzog
2001; Bickhardt 2004).

Diese Erscheinungsform kann experimentell durch das Narkosegas Halothan* ausgeldst
werden (Malignes Hyperthermie-Syndrom), dann beherrschen vor allem Muskelkrampfe das
Klinische Bild (Kolb und Seehawer 2000; Bickhardt 2004).

¢) Akute RuUckenmuskelnekrose (s. Nekrose*), wegen der teilweise ausgepragten
Muskelschwellung und Wirbelsdulenkrimmung umgangssprachlich als ,,Bananenkrankheit*
bezeichnet (Bickhardt 1980; Bollwahn 1982; Bickhardt 2004). Sie entsteht, wenn die
Uberlebenszeit bei akuter Belastungsmyopathie zwei Stunden iiberschreitet (Bickhardt 1980;
Wendt et al. 2000; Herzog 2001; Bickhardt 2004). Das Energiedefizit und die lokale Azidose
fihren zum Versagen der Natriumpumpe und zum Einstrom von Wasser und Natrium in die
betroffenen Muskelzellen (vgl. Wendt et al. 2000; Herzog 2001; Bickhardt 2004; Heinritzi

2006). Die Muskelfasern schwellen an und behindern die Blutversorgung der direkt
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betroffenen, sowie der benachbarten Fasern, Degenerationen und Nekrosen* sind die Folge
(Wendt et al. 2000; Herzog 2001).

Klinisch zeigen die Schweine, wenn sie Uberhaupt in der Lage sind aufzustehen, ,.einen
klammen Gang, hdufiges Ausruhen im Stand und Muskelzittern. Beim Auftreiben schreien sie
haufig® (Bickhardt 1980; 2004; d&hnlich: Herzog 2001; Heinritzi 2006). Diese
Erscheinungsform kann in ihrem Verlauf ,,im Bereich des M. longissimus dorsi in
Extremféllen eine deutlich sichtbare Schwellung bewirken [...], die eine temporére
Verbiegung der Wirbelséule herbeiftihren kann“ (Wendt et al. 2000; ahnlich: Bollwahn 1982;
Bickhardt 2004). Bei einigen Tieren bildet sich ,im betroffenen Riickengebiet eine
Muskelatrophie aus“ (Bickhardt 1980; dhnlich: Heinritzi 2006) (s. Atrophie*). Nicht selten
beschrénken sich die Muskelnekrosen (s. Nekrose*) jedoch auf so kleine Areale, dass nur eine
»undeutliche Bewegungsstorung* (Bickhardt 1980) festgestellt werden kann.

Die akute Rickenmuskelnekrose (s. Nekrose*) flihrt Grosse Beilage und Bollwahn (1990)
zufolge ,,in etwa 10 % der Falle zum Tod".

Korrelierte Selektionsfolgen
Fruchtbarkeit

,Die durch das MHS-Gen hervorgerufene Destabilisierung der Konstitution fihrt [...] zur
Reduktion der Fortpflanzungsleistung” (Wendt et al. 2000). Martens (1997) zufolge ist
eindeutig belegt, dass ,,sowohl MH+-Eber als auch MH+-Sauen eine verringerte Fertilitat
aufweisen* (vgl. auch Webb et al. 1982; Falkenberg et al. 1993). Sowohl fir die Wurfgrolie
(Willeke et al. 1984; Reiner et al. 1993; Wendt et al. 2000; Herzog 2001) als auch fir die
Ferkel- und Wurfgewichte (Reiner et al. 1993; Wendt et al. 2000; Herzog 2001) besteht eine
signifikante Uberlegenheit der Wirfe MHS-negativer (iber die MHS-positiver Sauen.
Weiterhin weisen MHS-positive Eber eine herabgesetzte Spermienqualitat auf (Martens 1997,
Wendt et al. 2000).

Gesundheit

MHS-positive Schweine weisen im Vergleich zu MHS-negativen eine groRere
Krankheitsanfalligkeit und eine hohere Mortalitat auf (vgl. Webb et al. 1982; Smidt et al.
1988).
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Fleischqualitat

Durch die Anh&ufung von Milchséure in der Muskulatur kommt es zu einer teilweisen
Denaturierung (s. denaturieren*) von Muskelprotein (Augustini 1983), wodurch sich das
Wasserhaltevermdgen des Fleisches verringert (Wendt et al. 2000). Grol3e Faserquerschnitte
wirken sich ebenfalls negativ auf das Wasserhaltevermdgen aus (Horning 2008). Das Fleisch
betroffener Schlachtkorper ist blass (,,pale®), weich (,,soft“) und wassrig (,,exudative*) und
wird mit dem Begriff ,,PSE-Fleisch* bezeichnet (Bickhardt 1980; Bollwahn 1982; Vigeli et
al. 1992; Schwarer et al. 1995; Kolb und Seehawer 2000). Laut Gispert et al. (2000) existiert
eine unmittelbare Beziehung zwischen der Inzidenz* von PSE-Schlachtkérpern und der
Frequenz des Defektallels (s. Allel*). Wittmann et al. (1993) stellten in ihrer Studie fest, dass
bei den untersuchten reinerbig MHS-negativen Tieren keine PSE-Mangel auftraten, bei den
reinerbig MHS-positiven dagegen zu 46,2 %.

Maak et al. (2003) zufolge kann allerdings trotz ,,der engen Beziehung zwischen RYR1-
Genotyp und dem Auftreten von PSE-Fleisch [...] dieses auch bei homozygot
stressunempfindlichen Schweinen auftreten* (s. homozygot*). Der Grund fiir die
Fleischqualitaitsméangel bei MHS-Gen freien Tieren liegt in den Veranderungen der
Muskelfasern der fleischreichen Schweine (Biedermann 2000; Wicke et al. 2000) (s.
Muskelhypertrophie, Muskelfasertypen).

Ein weiterer Fleischqualitatsmangel, der jedoch seltener auftritt, ist das sogenannte ,,DFD-
Syndrom®. Dabei ist das Fleisch dunkel (,,dark®), fest (,,firm“) und trocken (,,dry*) (Bickhardt
2004). Es entsteht bei ungeniigender Fleischsduerung (Heinritzi 2006), wenn das
Muskelglycogen nach langerer Belastung bereits vor der Schlachtung aufgebraucht wurde
(vgl. Augustini 1983; Bickhardt 2004).

Insgesamt zeigt sich eine enge negative Kopplung des Defektallels (s. Allel*) mit der
Fleischbeschaffenheit, und es besteht kein Zweifel daran, dass ,,halothannegative Schweine
[...] den halothanpositiven in den Fleischqualitatsparametern (berlegen [sind]*
(Wenzlawowicz 1998; dhnlich: Willeke et al. 1984; Schmitten 1993; Scholz und Hardge
1994; Leach et al. 1996; Martens 1997; Biedermann et al. 1998; Biedermann 2000; Wendt et
al. 2000) (s. Halothan*).

Neben der PSE-Problematik hat die Zucht auf Fleischfiille und Magerfleischanteil beim
Schwein auch auf den Genusswert des Fleisches einen negativen Einfluss durch einen
geringeren Anteil an intramuskuldarem Fett (vgl. Schworer et al. 1995; Hoérning 1997;
Biedermann 2000).
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An dieser Stelle ist zu erwahnen, dass auch beim Mastgeflliigel durch die intensive Selektion
auf Wachstum und Fleischanteil zunehmend Fleischqualitdtsmangel, ahnlich dem PSE-
Fleisch der Mastschweine festgestellt werden (vgl. Wicke et al. 2000; Maak et al. 2003).

Mast-/Schlachtleistung

In den Mast- und vor allem in den Schlachtleistungsmerkmalen sind die MHS-positiven
allerdings den MHS-negativen Schweinen meist deutlich Gberlegen (vgl. Scholz und Hardge
1994; Biedermann et al. 1998; Wenzlawowicz 1998; Biedermann 2000; Wendt et al. 2000).
Wittmann et al. (1993) verzeichneten in ihrer Untersuchung bei reinerbig MHS-negativen
Schweinen im Vergleich zu reinerbig MHS-positiven bzw. den mischerbigen Tieren
schlechtere tégliche Zunahmen, hohere Speckmafe mit vergrofRerter Fettflache und einen
verringerten Fleisch- und Schinkenanteil. Leach et al. (1996) konnten auch im Vergleich
zwischen heterozygoten* Anlagetrdgern und homozygot* MHS-negativen Schweinen eine
Uberlegenheit der ersteren in den Eigenschaften Futterverwertung*, Schlachtausbeute und
Magerfleischanteil feststellen. Demgegentber kamen Kusec et al. (2007) in ihrer
Untersuchung zu dem Ergebnis, dass mischerbige Tiere keine signifikant besseren
Muskelwachstumseigenschaften oder Fettanteile aufweisen als MHS-negative. Biedermann
(2000) stellte bei homozygot* MHS-negativen Schweinen die hdchste Wachstumsleistung im
Vergleich zu den beiden anderen Genotypen fest, allerdings war diese mit einer schlechteren
Futterverwertung* und schlechteren Schlachtleistungsmerkmalen verbunden (z. B. 2,4 %

weniger Fleischanteil am Schlachtkorper).

Pathologische und histologische* Veranderungen

,Das pathologisch-anatomische Bild weist Stauungserscheinungen in den Organen, eine
Herzdilatation und ein Lungenddem auf. Die Muskelfaserstruktur ist aufgelockert, in Riicken-
und Schinkenmuskulatur bestehen blasse, weiche und wéssrige Areale” (Wendt et al. 2000;
ahnlich: Kolb und Seehawer 2000) (s. Dilatation*; s. Odem*).

Histologisch™* ist die Belastungsmyopathie vor allem durch Muskelfaserschwellungen und je
nach Zeitpunkt des Todes Muskelfaserdegenerationen oder -nekrosen* gekennzeichnet (vgl.
Wendt et al. 2000; Herzog 2001; Bickhardt 2004). Das Interstitium* der Muskulatur ist
zudem haufig édematds (s. Odem™) verbreitert (Bickhardt 1980; Wendt et al. 2000; Herzog
2001; Bickhardt 2004) und es lassen sich Muskelfaserhypertrophien (s. Hypertrophie*)
nachweisen (s. Atiologie* und Pathogenese™).
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Diagnose/Selektionskriterien

,Die Diagnose der Anfélligkeit kann am besten durch die gendiagnostische Erkennung der
Merkmalstrager (MHS-Test) ermittelt werden* (Heinritzi 2006). Das Diagnoseverfahren des
MHS-Gentests wird seit 1992 in der Bundesrepublik von mehren Gendiagnosezentren
durchgefuhrt und stellt das ziichterische Instrumentarium zur ,,Selektion auf Stressstabilitét
und Verbesserung der Fleischqualitat” dar (Schmitten 1993). ,,Der Test ist unter der
Bezeichnung ,Toronto Hal-1843 DNA-Test’ [...] in der praktischen Tierzucht patentiert*
(Wendt et al. 2000). Es handelt sich dabei um eine PCR-Analyse (polymerase-chain-reaction)
der DNA, die aus einer Gewebeprobe (vgl. Fujii et al. 1991; Enzfelder 1993; Wittmann et al.
1993; Scholz und Hardge 1994; Horning 1997; Murray und Johnson 1998; Gispert et al.
2000; Fabrega et al. 2002; China et al. 2005; Ritter et al. 2008), einer Blutprobe (vgl. Fujii et
al. 1991; O'Brien et al. 1993; Leach et al. 1996; Horning 1997) oder aus Haarfollikeln (vgl.
Nakajima et al. 1996; Bauerova et al. 1999; Bastos et al. 2000) gewonnen wird. Durch den
Gentest ist es mdoglich, die verschiedenen Genotypen zuverldssig voneinander zu
differenzieren (Lindner 1992; Vdgeli et al. 1992; Reiner et al. 1993; Wittmann et al. 1993;
Biedermann et al. 1998; Biedermann 2000; Wendt et al. 2000; O'Brien und Ball 2006).

Der Halothan*-Test, bei dem durch Inhalation des Narkosegases Halothan* beli
pradisponierten (s. Pradisposition*) Tieren eine akute Belastungsmyopathie ausgeldst wird,
unterscheidet im Gegensatz zum MHS-Gentest nicht zwischen homozygot* MHS-negativen
Tieren und heterozygoten®* Anlagetragern. Bei diesem Verfahren ist daher immer noch eine
»Nachkommenpriifung notig, um die mischerbig stressfreien Tiere herauszufinden* (HOrning
1997). Die Vorteile des MHS-Gentests gegentiber dem Halothan*-Test sind, dass es sich um
einen Eigenleistungstest handelt (Lengerken et al. 1992; Lindner 1992; Biedermann et al.
1998; Biedermann 2000), der zuverldssig und relativ gunstig ist (MacLennan und Phillips
1992). ,,Mit der Verfligbarkeit eines molekulargenetischen Eigenleistungstests besteht die
Madglichkeit einer effektiven Ausmerzung des Defektgens” (Lengerken et al. 1992; dhnlich:
MacLennan und Phillips 1992).

Neben dem MHS-Gentest und dem Halothan*-Test existiert weiterhin der Creatin-Kinase-
Test (CK-Test) (s. Kreatinkinase*). Dieser ,erfasst die ph&notypische Ausprédgung der
Stressempfindlichkeit durch eine Bestimmung der Kreatinkinase-Enzym-Aktivitdt im
Blutplasma 24 Stunden nach einer standardisierten Testbelastung” (Bickhardt 2004) (s.
Kreatinkinase*). Der Test ist laut Bickhardt (1996; 1997; 1998) langfristig unentbehrlich, da
er ,auch in MHS-freien Zuchtlinien EinbuBen der Stressresistenz bei Uberzogener
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Weiterziichtung auf Fleischfiille aufdecken kann®. Auch die Bundestierdrztekammer (BTK
2001) fordert, den CK-Test weiterhin als ein Selektionskriterium einzusetzen. Allerdings
bewerten O'Brien und Ball (2006) den Test als nicht eindeutig, da die Kreatinkinase-Aktivitat
(s. Kreatinkinase*) bei Schweinen durch viele Faktoren erhéht sein kann.

Weiterhin schlagen Wicke et al. (2000) zur ,,Erfassung der Belastungsanfalligkeit [...] fur
MHS-genfreie Populationen“ die ,,Einbeziehung von Merkmalen der Muskelstruktur und -
funktion in die Selektion“ vor. Dabei wird vor allem ,,der Faseranzahl pro Flacheneinheit als

indirekter reziproker Ausdruck des Faserdurchmessers Bedeutung beigemessen* (ebd.).

Bewertung der Tierschutzrelevanz

Glodek (1996) zufolge handelt es sich bei dem mutierten Ryanodin-Rezeptor-Gen um ein
tierschutzrelevantes Defektgen, dem die Schweineziichter ,,einen hohen Stellenwert in ihren
Gebrauchskreuzungsprogrammen einrdumen®. Auch Wendt (2004) bezeichnet die
pathomorphologischen Verdnderungen bei der Belastungsmyopathie als ,,tierschutzrelevante
Probleme [...], besonders hinsichtlich des § 11b des Tierschutzgesetzes”. Die unter
Tierschutzaspekten besondere Bedeutung dieses Krankheitsbildes wird auch durch den
Vorwurf der Verwendung ,,genetisch kranker* (Wendt et al. 2000; Martens et al. 2006) bzw.
»muskelkranker” (Martens 1998) Tiere flir die Mast deutlich. ,,Der Vorwurf, dass im Interesse
eines hohen Magerfleischanteils eine Geféahrdung der (Muskel)Gesundheit in Kauf
genommen wird, l&sst sich schwer entkraften® (Martens 1998). Biedermann (2000) zufolge
,S0llte ohnehin daran gedacht werden, dass bei einem Fleischanteil von mehr als 60 % das
biologisch vertretbare MalR Uberschritten sein durfte”. Es ist Martens et al. (2006) zufolge
Uberraschend, ,,dass trotz sehr gut gesicherter Kenntnisse Uber die durch den mutierten
Ryanodinrezeptor bedingte Stressanfélligkeit mit dem Risiko von Todesfallen oder schlechter
Fleischqualitat heterozygote Merkmalstrdger weiterhin in der Schweinemast Verwendung
finden* (s. heterozygot*). Die Autoren betonen allerdings auch, ,dass in der Mast
homozygote Schweine keine Verwendung mehr finden“ (s. homozygot*), ebenso nimmt die
Zahl der heterozygoten* Mastschweine seit 2003 ab (ebd.). Heinritzi (2006) zufolge hat die
Belastungsmyopathie ,,durch eine auf Stressresistenz aufgebaute Zucht (MHS-Test) sehr stark
an Bedeutung verloren®. Auf der Sauenseite hat laut Hérning (2008) bereits eine ,,starke
Selektion mit dem MHS-Gentest stattgefunden*, auch Wicke et al. (2000), sowie Idel und
Mathes (2004) zufolge ist das Defektgen in den Mutterrassen weitestgehend ausgemerzt. Auf

der Vaterseite ist die Selektion gegen Stressempfindlichkeit allerdings noch nicht
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entsprechend weit fortgeschritten. So sind beispielsweise unter den ersten 50 vom
Bayerischen Staatsministerium fur Ernahrung, Landwirtschaft und Forsten (2010) gelisteten
Piétrain-Zuchtebern zehn homozygot* stressempfindliche Tiere vertreten. Dabei ist ,,auch die
Piétrain-Rasse einer Stresssanierung zuganglich® (Biedermann et al. 1998), allerdings miissen
,LeistungseinbulRen in der Mastleistung sowie insbesondere der Schlachkdrperqualitét [...] in
Kauf genommen werden* (ebd.).

Wendt et al. (2000) zufolge wird den Merkmalstragern durch die Mutation ,,ohne Zweifel
Schmerzen oder Schaden zugefigt”. Sommer (1996) bezeichnet Belastungsmyopathien als
»auBerst schmerzhafte Erkrankungen® und Wendt et al. (2000) zufolge besteht ,,kein Zweifel,
dass die ,Bananenkrankheit’ erheblich schmerzhaft“ ist. Verschiedene Autoren berichten
weiterhin von SchmerzéaulRerungen beim Aufstehen und Niederlegen bei Schweinen, die von
der akuten Rickenmuskelnekrose (s. Nekrose*) betroffen sind (Wendt et al. 2000; Herzog
2001; Bickhardt 2004). Oft sind diese Tiere Uberhaupt nicht in der Lage aufzustehen
(Bickhardt 2004; Heinritzi 2006). Martens (1998) stellt fest, dass ,,Muskelzellschadigungen
oder Muskelnekrosen [...] mit Sicherheit Schmerzen [verursachen], die [...] aus Griinden des
Tierschutzes von Wichtigkeit sind“ (s. Nekrose*). Weiterhin kommt der Autor zu dem
Schluss, dass spatestens wenn als Folge einer unkontrollierten Aktivierung gréRerer Muskeln
eine generelle Azidose ausgeldst wird, die zum Tod der Tiere flhrt, ,,das Leiden dieser Tiere
fir jeden sichtbar* wird (ebd.). Auch Wendt et al. (2001) sind der Auffassung, dass der
kreislaufbedingte Tod  zahlreicher ~ Schweine ,als eklatante  Verletzung des
Tierschutzgedankens® angesehen werden muss. Die Belastungsmyopathie ist ,eine der
wichtigsten Todesursachen von Schweinen wahrend der Aufzucht und Mast* (Wendt et al.
2000) und es ,,ist doch der Tod infolge der vorhergehenden Leidensphase als grofitméglicher
Schaden anzusehen“ (ebd.). ,,Der Tod erfolgt beim akuten Kreislaufversagen durch
,Ertrinken” in Folge eines Lungenddems, ein Vorgang der ebenfalls mit erheblichen
Schmerzen verbunden ist* (Wendt et al. 2000) (s. Odem*).

Zudem kann festgestellt werden, dass Tiere mit der Disposition* zur Belastungsmyopathie in
ihrem Anpassungsvermogen Uberfordert sind (Wendt et al. 2000). Matzke et al. (1985)
kommen ebenfalls zu dem Schluss, dass ,,die Selektion auf Fleischfille [...] bei Schweinen
der verschiedensten Rassen zu einer Verminderung der Anpassung an Umweltbelastungen
[...] geflihrt [hat]“. Dies zeigt sich in ,,Belastungsreaktionen, z. T. auch mit Todesfolge [...]
wenn die Schweine mehr oder weniger uUblichen Situationen [...] ausgesetzt sind“ (Wendt et
al. 2000). Auch Bickhardt (1996; 1997; 1998) zufolge kénnen die auf extreme Fleischleistung

Schweine geziichteten Schweine ,,bei physiologischen Belastungen bereits mit tédlicher
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Belastungsmyopathie reagieren” (s. Erblichkeit und Umwelteinflisse). Wendt et al. (2000)
sind der Ansicht: ,Wenn ein normaler Deckakt mit dem artgleichen Sexualpartner in
Todesgefahr fuhrt, dann ist die Anpassungsfahigkeit des Tieres in tierschutzrelevanter Weise
uberschritten”. Auch die Bundestierdrztekammer (BTK 2001) erachtet die Fahigkeit zur
artgemaflen Fortpflanzung ohne technische Hilfsmittel als ein Kriterium, ,,das bei der
Gewichtung der Zuchtziele eine libergeordnete Rolle spielen sollte*.

»,Da nach Belastung bei den homozygot das mutierte Ryanodin-Rezeptorgen tragenden
Schweinen klinische Befunde und/oder pathologisch-morphologische Schéden stets auftreten
und auch bei heterozygoten Tieren Schaden nachweisbar sind, ist die Zucht mit Anlagetragern
nach 8§ 11b Tierschutzgesetz als unzuldssig zu beurteilen* (Wendt et al. 2000) (s.
homozygot*; s. heterozygot*). Die Bundestierarztekammer (BTK 2001) fihrt ebenfalls an,
dass es ,,bereits verboten* sein muss, mit Anlagetrdgern zu zichten, ,,was mit Hilfe eines
Gentests moglich ist®.

Da die maligne Hyperthermie auch beim Menschen eine lebensbedrohliche Erkrankung
darstellt (Ubersicht bei Rosenberg et al. 2007), deren Atiologie*, Pathogenese* und
Klinischen Symptome mit der des Schweins vergleichbar sind (vgl. Rosenberg et al. 2007;
Deutsche Gesellschaft fir Andsthesiologie und Intensivmedizin, DGAI 2008) liegt es nahe
diese auch beim Schwein als einen Schaden flir das betroffene Tier anzusehen.

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phanomen der Belastungsmyopathie der Schweine
bestétigen, dass es Uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen Schaden beim
Zichten mit Tieren, die homozygot* oder heterozygot* das mutierte Ryanodin-Rezeptor-Gen

besitzen, signifikant hdufiger auftreten, als es zuféllig zu erwarten waére.

Empfehlung

»,Die Prophylaxe kann nur auf ztchterischem Wege erfolgen®* (Heinritzi 2006; &hnlich:
Bickhardt 1980; 2004). Die wichtigste MalBRnahme bei der Bekampfung der
Belastungsmyopathie ist die vollstdndige Beseitigung des MHS-Gens aus der Schweinezucht
(vgl. Glodek 1996; Martens 1997; 1998; Biedermann 2000; Wendt et al. 2000; BTK 2001;
Wendt et al. 2001; Wendt 2004; Hirt et al. 2007). Auch Herzog (2001) fordert: ,,Keine Zucht
mit Tieren, die homozygot oder heterozygot den mutierten Ryanodin-Rezeptor aufweisen™ (s.
homozygot*; s. heterozygot*). Besonders bei den , Vaterrassen ist [...] eine entsprechende
Selektion erforderlich* (Wicke et al. 2000), wie sie auf der Sauenseite bereits weitestgehend
stattgefunden hat (s. Bewertung der Tierschutzrelevanz).
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Eine weitere wichtige MaRRnahme zur Bekdmpfung der Belastungsmyopathie und des damit
einhergenenden PSE-Syndroms ist eine ,Begrenzung der Fleischfulle und des
Magerfleischanteils auf ein vernlnftiges Mal* (Hirt et al. 2007; vgl. auch Claus 1996;
Wenzlawowicz 1998; Wendt et al. 2001; Wendt 2004), da auch MHS-negative Tiere
Probleme im Zusammenhang mit der Belastungsmyopathie aufweisen konnen (s. Atiologie*
und Pathogenese*). Auch Bickhardt (1984) rét, ,,zugunsten von Vitalitat und Fleischqualitat
auf extreme Fleischfllle zu verzichten*. Hier erscheint der von Wicke et al. (2000)
vorgeschlagene Ansatz der ,,Einbeziehung von Merkmalen der Muskelstruktur und -funktion
in die Selektion“ vielversprechend; auch Ho6rning (1997) erachtet eine Selektion auf
Merkmale der Fleischbeschaffenheit als sinnvoll. Vor allem dem intramuskuldren Fettanteil
kommt dabei Bedeutung zu, da durch dessen Anhebung eine Reduzierung der
Stressanfalligkeit, sowie eine Verbesserung der Fleischqualitidt und des Geschmacks erreicht
wird (ebd.).

Glodek (1996) =zufolge sollten sich die deutschen Schweineziichter sowohl ,aus
wettbewerbspolitischen als auch aus ethischen Griinden [darauf einstellen], ein reinerbig
stressstabiles ~ Endprodukt  anbieten  zu  kodnnen“.  ,,Andere  konkurrierende
Schweineerzeugerldnder haben sich langst auf die Erzeugung reinerbig stressresistenter
Mastschweine bzw. die Verwendung ausschlieBlich MHS-genfreier Vaterlinien eingestellt*
(Biedermann 2000). Nicht zuletzt kann bei MHS-negativen Schweinebestanden auch mit
verringerten Tierverlusten gerechnet werden, wie Biedermann (2000) in Bezug auf Piétrain-
Schweine feststellt. Martens (1998) zufolge ,,kann die Empfehlung nur lauten, in Zukunft
muskelgesunde, stressstabile Schweine fiir die Zucht in Deutschland zu verwenden®.

Auch im Interesse einer Verbesserung der Fleischqualitat, kann ,,rasseunabhangig allein die
konsequente Nutzung der homozygoten stressstabilen NN-Genotypen sowohl auf der Mutter-
als auch auf der Vaterseite zum Ziel fuhren“ (Scholz und Hardge 1994) (s. homozygot™).
Zudem mussten sich ,,Qualitatsstandards (EUROP-System) [...] viel mehr auch nach der
Fleischqualitat ausrichten“ (Wenzlawowicz 1998).

Das zu dieser Problematik vorhandene Wissen ,lasst nur die Schlussfolgerung zu, alle
Anstrengungen zu unternehmen, diese Mutation durch konsequente Selektion aus der Zucht
zu entfernen” (Martens 1998; Martens et al. 2006). Es bedarf dazu allerdings
verantwortungsvoller politischer Entscheidungen (vgl. Glodek 1988) und staatlicher Auflagen
(Martens 1997).
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3.2.2 Aszites-Syndrom (Broiler)

Definition

Das Aszites-Syndrom der Broiler stellt eine metabolische Stérung dar, die auf Bluthochdruck
im Lungenkreislauf (pulmonale Hypertonie) und daraus resultierender Rechtsherzinsuffizienz
beruht (vgl. Julian et al. 1987; Julian 1993; Mirsalimi et al. 1993; Shlosberg und Bellaiche
1996; Lister 1997; Julian 1998; 2000a; Bergmann 2001; Baghbanzadeh und Decuypere 2008).
Der Begriff Aszites (,,Bauchwassersucht*) beschreibt die Akkumulation von Flussigkeit in
der Abdominalhohle, die im Rahmen dieser Erkrankung auftritt (vgl. Scheele et al. 1991;
Silversides et al. 1997; Olkowski et al. 1999; Julian 2000b; Thorp und Luiting 2000).
Betroffene Tiere verenden im Verlauf des Aszites-Syndroms durch Herzversagen (Odom
1993; Griffin und Goddard 1994; Maxwell 1999; Cisar et al. 2005).

Die Begriffe ,,Lungenhochdruck-Syndrom* (Bergmann 1992) und ,,pulmonary hypertension
syndrome (PHS)* (Huchzermeyer und De Ruyck 1986; Wideman et al. 1997; Roush 1998;
Wideman und French 1999; 2000; Julian 2000a; Wideman 2001; Balog 2003; Arce-Menocal
et al. 2005; Closter et al. 2009) werden ebenfalls fur dieses Krankheitsbild verwendet. Die
friher gebréuchliche Bezeichnung ,,altitude disease” (dt.: ,,HOohenkrankheit®) ist irrefiihrend
(Huchzermeyer und De Ruyck 1986), da das Aszites-Syndrom heute weltweit bei Broilern
unabhéngig von der Hohenlage auftritt (Scientific Committee on Animal Health and Animal
Welfare, SCAHAW 2000; Balog 2003).

Im Folgenden wird auch unter dem Begriff Aszites ausschlieRlich das Aszites-Syndrom
verstanden, welches infolge von Lungenhochdruck entsteht. Die Bezeichnung pulmonale
Hypertonie bzw. Lungenhochdruck wird synonym zu Bluthochdruck im Lungenkreislauf

verwendet.

Vorkommen und Bedeutung

Das Aszites-Syndrom wurde lange als Erkrankung von Broilern in groBen Hohenlagen
angesehen (Huchzermeyer und De Ruyck 1986; Hernandez 1987), es ist mittlerweile aber zu
einem weltweiten, wirtschaftlichen Problem herangewachsen (Olkowski et al. 1996; Balog
2003). Hohenlagen wirken jedoch nach wie vor pradisponierend (s. Pradisposition*) (s.
Erblichkeit und Umwelteinflisse) (Julian 1998; Pakdel 2004; Pakdel et al. 2005a;
Baghbanzadeh und Decuypere 2008).

Das Krankheitsbild wurde Neubert et al. (1999) zufolge ,,bei Jungtieren der Legerichtung*

noch nicht beschreiben. Auch Mirsalimi et al. (1993) stellten fest, dass Legehennnen der weit
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verbreiteten Rasse Leghorn* keine pulmonale Hypertonie infolge eines reduzierten
atmospharischen Drucks entwickeln. Laut Decuypere et al. (2000) existieren auch keine
Berichte Gber spontane Ausbriiche des Aszites-Syndroms bei Enten oder Gansen.

Schnell wachsende Broiler sind fir pulmonale Hypertonie bzw. das darauf folgende Aszites-
Syndrom pradisponiert (s. Pradisposition*) (vgl. Julian et al. 1987; Hoerr 1988; Decuypere et
al. 1992; Julian 1993; Odom 1993; Acar et al. 1995; Maxwell und Robertson 1998; Neubert et
al. 1999; Maxwell 1999; Luger et al. 2000; Martinez-Lemus et al. 2000; De Greef et al. 2001,
Deeb et al. 2002; Balog et al. 2003; Pakdel 2004; Arce-Menocal et al. 2005; Luger et al.
2005; Pakdel et al. 2005a; 2005b).

Weiterhin sind ménnliche Tiere héaufiger betroffen bzw. anfélliger als weibliche (Hoerr 1988;
Squires und Summers 1993; Griffin und Goddard 1994; Grashorn et al. 1997; Lister 1997;
Gonzales et al. 1998; Maxwell und Robertson 1998; Olkowski und Classen 1998a; Grashorn
1999; Maxwell 1999; Neubert et al. 1999; Summers 1999; Hoérning 2000; Julian 2000a;
Moghadam et al. 2001; Pakdel et al. 2002).

Maxwell und Robertson (1998) untersuchten die durchschnittliche Inzidenz* der
aszitesbedingten Todesfélle bei Broilern in GroRbritannien: diese stieg demnach von 0,7 % im
Jahr 1991 auf 1,4 % im Jahr 1993. Weltweit stellten Maxwell und Robertson (1997) fur das
Jahr 1996 eine Aszitesinzidenz (s. Inzidenz*) von 4,7 % fest. Laut Grashorn (1999) wird
weltweit von einer ,,durchschnittlichen Aszites-Haufigkeit von 1,4 % ausgegangen®. Bei
mannlichen Elterntieren liegt diese laut Julian (1989) héufig tber 10 % und in schwereren
Roasterherden (s. Roaster*) konnen sich die aszitesbedingten Abgénge auf bis zu 20 %
summieren (Balog 2003; Liders und Siegmann 2005). Bei kommerziellen Broilerherden liegt
die Aszitesinzidenz (s. Inzidenz*) bzw. die Mortalitat aufgrund von Aszites jedoch selten tber
5 % (vgl. Balog 2003; Druyan et al. 2007a). Unter aszitesauslésenden Bedingungen (.
Erblichkeit und Umwelteinfliisse) wurden in Studien von Olkowski und Classen (1998b) und
Druyan et al. (2007b) allerdings Auftrittshdufigkeiten von 48 bzw. 44 % festgestellt.

Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™*

Die erfolgreiche zilichterische Leistungssteigerung hat Broiler mit einem im Vergleich zum
Wildtyp relativ kleinen respiratorischen und kardiovaskuléaren* System bzw. einer
langsameren Entwicklung dieser Systeme im Verhaltnis zur Korpergrofie hervorgebracht (vgl.
Jones 1995; Simantke und Trieschmann 1995; Neubert et al. 1999; Havenstein et al. 2003;
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Hafez und Hauck 2005; Hassanzadeh et al. 2005a; Druyan et al. 2007b). Vor allem das
Lungenwachstum und infolgedessen die Lungenkapazitdt konnen mit dem rapiden
Muskelwachstum nicht Schritt halten (vgl. Bergmann 1994; Riddell 1997; Horning 2000;
Julian 2000b; Bergmann 2001; Luders und Siegmann 2005; Horning 2008). So ist das
Lungenvolumen des modernen Haushuhns im Verhaltnis zum Korpergewicht um 20 bis 33 %
kleiner als das des Wildvogels (vgl. Vidyadaran et al. 1990; Lister 1997; Grashorn 1999).
Auch verglichen mit Leghorns* sind die Lungen von Broilern im Verhaltnis zum Korper
deutlich kleiner (Julian 2000a), dies gilt ebenso fir das Herz (Martinez-Lemus et al. 1998).
Aufgrund dieser Gegebenheiten liegt die Vermutung nahe, dass die absolute Lungenkapazitét,
und/oder der maximale Blutfluss durch die Lunge bei mordernen Broilern niedriger ist, als fur
eine effiziente Funktion notig wére (vgl. Julian 1993; Currie 1999; Julian 2000a; Julian 2005).
Laut Mohammadpour (2007) tragen bei heutigen Masthdhnchenherkiinften vor allem die
kleine KorpergroRe, die grolle Brustmuskelmasse, der Druck der Abdominalorgane auf die
Luftsacke und das geringe Lungenvolumen zur hohen Inzidenz* von Lungenhochdruck bei.
Zudem ist die Vogellunge relativ steif und an der Thoraxwand befestigt: sie expandiert bzw.
kontrahiert sich nicht mit jedem Atemzug, wie dies bei Saugetieren der Fall ist (vgl. Julian
1998; 2000a; 2000b; Balog 2003; Mohammadpour 2007). Auch die Kapillaren* kdnnen bei
Vogeln nur sehr bedingt gedehnt werden, um sich einem erhohten Blutfluss anzupassen
(Julian 1993; 1998; Mohammadpour 2007). Hinzu kommt, dass diese relativ steifen
Kapillaren* groRe, kernhaltige Erythrozyten* transportieren missen (Julian 2000a; Balog
2003). Weiterhin besitzen domestizierte Huhner eine dickere Blut-Gas-Schranke als andere
Vogel, und Broiler wiederum besitzen eine dickere Blut-Gas-Schranke als Legerassen
(Mitchell 1997; Julian 2000a; Baghbanzadeh und Decuypere 2008). Daher konnte die
Fahigkeit von Broilern, Hamoglobin* mit Sauerstoff zu sattigen, im Vergleich zu anderen
Vogeln, reduziert sein (Julian 2000a).

Auch diese Veranderungen sind auf die genetische Selektion zurtickzufuhren, denn beim
Haushuhn ist die Blut-Gas-Schranke um ca. 28 % dicker als die seines wilden Vorfahrens
(Bankivahuhn) (Vidyadaran et al. 1990). Dies fiihrt weiter zu einer um 25 % niedrigeren
Diffusionskapazitat fir Sauerstoff pro Einheit Kérpergewicht (ebd.).

Mirsalimi und Julian (1991) stellten in ihrer Untersuchung zudem eine schlechtere
Erythrozytenverformbarkeit (s. Erythrozyt*) bei Broilern im Vergleich zu Leghorns* fest. Die
Ursache kann in der grofReren Wachstumsrate vermutet werden (ebd.).

Es gilt als allgemein anerkannt, dass hohe Wachstumsraten bzw. die Selektion auf hohes

Korpergewicht bei Masthdhnchen in Zusammenhang mit dem Aszites-Syndrom stehen (vgl.
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Hunton 1993; Julian 1993; Odom 1993; Griffin und Goddard 1994; Grashorn et al. 1997;
Gonzales et al. 1998; Maxwell und Robertson 1998; Neubert et al. 1999; Julian 2000a; De
Greef et al. 2001; Moghadam et al. 2001; Wideman 2001; McMillan und Quinton 2002;
Balog 2003; Balog et al. 2003; Bessei 2005; Pakdel et al. 2005; Tona et al. 2005b; Bessei
2006; Druyan et al. 2007b; Mohammadpour 2007; Baghbanzadeh und Decuypere 2008;
European Food Safety Authority, EFSA 2010a). Auch Bergmann (2001) stellt in Bezug auf
die Atiologie* des Aszites-Syndroms fest: ,Basis ist die genetisch verankerte hohe
Wachstums- und Stoffwechselintensitat bei Mastlinien, die mit einem hohen Sauerstoffbedarf,
aber andererseits mit einer langsamen, unproportionalen Lungenentwicklung verbunden ist*.
Die Konsequenz ist ein Ungleichgewicht zwischen den Stoffwechselanforderungen fir
schnelles Wachstum und der Leistungsfahigkeit von Herz und Lunge (vgl. Odom 1993;
Shlosberg und Bellaiche 1996). Bergmann (1994) zufolge gilt es als sicher, dass ,die
Leistungsfahigkeit des Herz-Kreislaufsystems beim Mastgefligel — &hnlich wie beim
Mastschwein — hinter der allgemeinen Kdérpermasseentwicklung defizitér zurtickbleibt* (vgl.
Kapitel 3.2.1). Fir einen Zusammenhang zwischen hoher Mastleistung und dem Aszites-
Syndrom spricht auch, dass laut einer Studie von Gonzales et al. (1998) sogenannte ,,Label
Rouge* Broiler, die nicht auf schnelle Wachstumsraten selektiert werden, nicht anfallig fir
das Syndrom sind. Zudem reduzieren langsamere Wachstumsraten die Aszitesinzidenz (s.
Inzidenz*) bei Broilern (Hoerr 1988; Roush 1998). Moghadam et al. (2005) wiesen ebenfalls
eine positive genetische Korrelation zwischen dem Aszites-Syndrom und dem Lebendgewicht
der Tiere nach und Pakdel (2004) stellten fest, dass einseitige (,,single-trait”) Selektion auf
hohes Korpergewicht zu einer erhohten Inzidenz* der Erkrankung fihrt. Auch Van
Middelkoop et al. (2002) kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass die Mortalitat aufgrund
von Aszites bei einer langsam wachsenden Broilerlinie im Vergleich zu einer schnell
wachsenden, kommerziellen Linie deutlich geringer ausfiel. Vor allem die Kombination aus
schnellem Wachstum und einer niedrigen Futterverwertungsrate (Futterverwertung*)
pradisponiert (s. Pradisposition*) fir das Aszites-Syndrom (vgl. Flock 1993; Julian 1993;
Jones 1995; Buys et al. 1998; Gonzales et al. 1998; Buys et al. 1999a; Pakdel et al. 2002;
Balog et al. 2003; Scheele et al. 2003; Pakdel et al. 2005b; Pavlidis et al. 2007; Baghbanzadeh
und Decuypere 2008). Dies liegt Decuypere et al. (2000) zufolge daran, dass die verbesserte
Futterverwertung* moderner Broiler zu einem niedrigeren Erhaltungsstoffwechsel gefiihrt
hat, welcher mdglicherweise nicht mehr in der Lage ist, eine ausreichende

Sauerstoffversorgung des Organismus zu garantieren.
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Das Aszites-Syndrom gehort zweifellos zu den unerwiinschten Nebeneffekten einer Selektion
auf hohe Produktivitat (,,undesirable side effect) (Rauw et al. 1998) bzw. auf Wachstum
(Griffin und Goddard 1994, SCAHAW 2000). Auch die Deutsche Gesellschaft fur
Zuchtungskunde (DGfZ 2001) bezeichnet Aszites bei Masthihnern als ,korrelierte
unerwinschte  Selektionsfolge® einer einseitigen  Selektion auf ,Zuwachs und
Brustbemuskelung® und  Pfirtner (1995) z&hlt das Aszites-Syndrom zu den
,Hochleistungskrankheiten“. Auch Horning (2008) und Julian (1993; 1998) betrachten das
Aszites-Syndrom als leistungsbedingte Krankheit bzw. ,,production-related disease*”.

Obwohl die meisten Autoren einen Zusammenhang zwischen schnellem Wachstum und
Aszites-Syndrom bestétigen, konnten Dale und Villacres (1988) diesen nicht feststellen, und
auch Druyan et al. (2008) gehen nicht von einer direkten genetischen Assoziation zwischen

der potenziellen Wachstumsrate von Broilern und deren Anfalligkeit fir das Syndrom aus.

Eine Sauerstoffunterversorgung gilt als auslosender Faktor fur die Ereignisse, die zum
Aszites-Syndrom fuhren (Grashorn 1999; Decuypere et al. 2000; Julian 2000a; Luger et al.
2001; Balog 2003; Hadad et al. 2006). Schnelles Wachstum geht mit einem hohen
Sauerstoffbedarf des Organismus einher (Scheele et al. 1991; Hafez und Hauck 2005; Hadad
et al. 2006; Druyan et al. 2007a). Wenn die Tiere nicht in der Lage sind diesen zu decken,
resultiert eine Diskrepanz zwischen Sauerstoffbedarf und tatséchlicher Sauerstoffversorgung
(vgl. Kwakernaak et al. 1998; Decuypere et al. 2000; Luger et al. 2001; Deeb et al. 2002;
Balog 2003; Arce-Menocal et al. 2005; De Smit et al. 2005; Pakdel et al. 2005b). Diese
Sauerstoffunterfersorgung zieht eine Reihe von Ereignissen nach sich, welche die
Pathophysiologie des Aszites-Syndroms charakterisieren (s. Abbildung 8).

Der Organismus versucht die auftretende Sauerstoffunterversorgung durch ,,eine Erhéhung
des Herzminutenvolumens, der Atemfrequenz sowie eine Steigerung der Erythropoese zu
kompensieren“ (Neubert et al. 1999; &hnlich: Grashorn 1999; Julian 2000a) (s.
Herzminutenvolumen*; s. Erythropoese*). Betroffene Tiere weisen in der Folge einen
erhdhten Hamatokrit* auf (vgl. Maxwell et al. 1992; Julian 1993; Fedde und Wideman 1996;
Silversides et al. 1997; Olkowski und Classen 1998b; Luger et al. 2001; 2003; 2005). Die
Erhohung der Anzahl Blutzellen verursacht eine erhohte Blutviskositdt (Odom et al. 1991;
Maxwell et al. 1992; Julian 1993; Fedde und Wideman 1996; Riddell 1997; Julian 2000a),
und die Hypoxie* fiihrt zu einer Konstriktion* der Arterien (Odom et al. 1991; Julian 2000a).
Diese beiden Faktoren bedingen einen groReren FlieBwiderstand des Blutes. Durch die hohere

Herzauswurfleistung wird zusétzlich der intravaskulére (s. vaskulér*) Druck erhoht (Druyan
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et al. 2007b; Baghbanzadeh und Decuypere 2008). Da aber vor allem die Gefallkapazitat der
Lunge nicht ausreicht, um den erhohten Blutfluss zu transportieren, entwickelt sich ein
Bluthochdruck im Lungenkreislauf (Julian 1993; 2000a). Die Induktion dieses
Bluthochdrucks muss als Primarléasion (s. L&sion*) bei der Entstehung des Aszites-Syndroms
betrachtet werden (vgl. Julian 1993; Maxwell 1995; Shlosberg und Bellaiche 1996; Mitchell
1997; Wideman et al. 1998; Wideman und French 2000). Sie tritt ohne Hinweis auf eine
vorherige Herz- oder Lungenerkrankung auf (Julian 1993). Die chronische pulmonale
Hypertonie fihrt zur Erhohung der Arbeitslast fur das rechte Herz und dadurch zu einer fir
das Aszites-Syndrom charakteristischen Rechtsherzvergrofierung (Hypertrophie*) (Odom
1993; Silversides et al. 1997; Balog 2003; Mohammadpour 2007; Baghbanzadeh und
Decuypere 2008) (s. pathologische und histologische* Veranderungen). Sobald die rechte
Herzkammer sich verdickt und erweitert, kommt es zu einem ungeniigenden Klappenschluss
(Insuffizienz) (Julian 1993; 1998; Balog 2003; Mohammadpour 2007; Baghbanzadeh und
Decuypere 2008). Das Blut flieRt zurilick in die Vena cava (Hohlvene) und es entwickelt sich
eine Leberstauung (Silversides et al. 1997). Durch den steigenden Druck tritt Blutplasma aus
den Lebersinusoiden (s. Sinusoide*) in die abdominale Kérperhohle aus (Julian 1993; 1998;
2000a; Mohammadpour 2007). Ist die Menge dieser Sickerflissigkeit grofer, als die
viszeralen* Membranen absorbieren kdnnen, entwickelt sich Aszites (Silversides et al. 1997).
Allerdings sterben einige Broiler auch ohne eine bemerkenswerte Akkumulation von
Flussigkeit (vgl. Julian 1993; Odom 1993). Die Todesursache ist in beiden Féllen ein
Rechtsherzversagen (Odom 1993).

Die Mehrheit der Autoren teilt die hier dargelegte Auffassung, dass die Kardiomyopathie*
beim Aszites-Syndrom eine Konsequenz des Bluthochdrucks im Lungenkreislauf ist (Julian
1993; Mitchell 1997; Wideman et al. 1998; Martinez-Lemus et al. 2000; Julian 2000a;
Wideman und French 2000; Chapman und Wideman 2001; Wideman 2001; Balog 2003;
Arce-Menocal et al. 2005; Mohammadpour 2007). Es gibt allerdings auch Autoren, die eine
primdr kardiogene Ursache fur die pulmonale Hypertonie, in Form von pathologischen
Verdnderungen am Herzen oder Herzbeutel vermuten (Olkowski et al. 1998; Olkowski und
Classen 1998b; Olkowski et al. 2003; 2005; Olkowski 2007). Zudem ziehen Olkowski et al.
(2003) eine Pradisposition* der modernen Broiler flr kardiale Arrhythmien als Ursache fir
das Aszites-Syndrom (wie auch fir den plétzlichen Herztod der Broiler, s. Kapitel 3.2.3) in
Betracht.
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Abbildung 8: Die Pathophysiologie des Aszites-Syndroms

Schnelles Wachstum <+——— genetische Veranlagung, energiereiches,
l pelletiertes Futter, lange Lichtphasen
Erhohter Stoffwechsel <«—— niedrige Umgebungstemperaturen

}

Erhohter Sauerstoffbedarf

!

Steigerung des Herzminutenvolumens* ———  Hypoxie* z.B. durch Héhenlagen oder
Steigerung der Erythropoese* unzureichende Lungenkapazitat

Bluthochdruck im Lungenkreislauf
(pulmonale Hypertonie)

!

Rechtsherzhypertrophie

!

Klappeninsuffizienz

Rechtsherzversagen

}

Aszites

Die Aussagen uber die Bedeutung der Herzfrequenz bei der Entwicklung des Aszites-
Syndroms sind in der Literatur nicht einheitlich. So stellen Olkowski und Classen (1998b),
Currie (1999) und Olkowski et al. (1999) eine verlangsamte Herzfrequenz bei préaszitischen
und aszitischen Broilern fest. Diese kann Olkowski und Classen (1998b), sowie Olkowski et
al. (1999) zufolge ein Ausloser fir die Hypoxie* bei schnell wachsenden Broilern sein.
Demgegentiber sprechen Hoerr (1988) und Silversides et al. (1997) von einer Erhohung der
Herzfrequenz als Reaktion auf die unzureichenden Sauerstoffversorgung. Auch Druyan et al.
stellten (2009) fest, dass die Herzfrequenz von Broilern einer aszitesanfalligen Linie in der
ersten Lebenswoche signifikant hoher war, als die Herzfrequenz von aszitesresistenten Tieren.
Weitere Autoren sind der Auffassung, dass der Organismus betroffener Tiere, durch
Erhdhung  des  Herzminutenvolumens*  bzw. des  Blutflusses auf  eine
Sauerstoffunterversorgung reagiert (Julian 1993; 1998; Neubert et al. 1999; Julian 2000a;
Wideman 2001; Luger et al. 2005).

Ein weiterer pradisponierender (s. Prédisposition*) Faktor flir das Aszites-Syndrom kann eine
Beeintrachtigung der Schilddrise oder eine niedrige Schilddriisenhormonaktivitat sein (vgl.
Malan et al. 2003; Luger et al. 2005). Decuypere et al. (2000) stellen die Hypothese auf, dass
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eine Selektion auf gunstige Futterverwertungsraten (Futterverwertung*) bei Broilern zu einer
Schilddrusenunterfunktion fhren kann. Auch Buys et al. (1999a) kommen zu dem Ergebnis,
dass Schilddrisenunterfunktionen, welche bei Broilern im Zusammenhang mit einer
gunstigen Futterverwertung* und schnellem Wachstum beobachtet wurden, mit einem
vermehrten Auftreten von Aszites verbunden sind. Daflr spricht, dass mehrere Studien
niedrigere Schilddrisenhormonaktivitdten bzw. -konzentrationen bei aszitischen bzw.
aszitesanfalligen Tieren nachweisen konnten als bei nicht erkrankten bzw. resistenten Tieren
(Scheele et al. 1992; Dewil et al. 1996; Luger et al. 2000; 2001; Hassanzadeh et al. 2005a).
Diese niedrigen Konzentrationen traten vorrangig im Zusammenhang mit Kkalten
Umgebungstemperaturen auf, wenn eine hohe Stoffwechselrate nétig und somit ein hoher

Bedarf an den Schilddriisenhormonen (T3 bzw. T4) fur die Warmeproduktion vorhanden ist.

Erblichkeit und Umwelteinfllsse

Eine genetische Pradisposition* der Broiler fur das Aszites-Syndrom (vgl. Wideman und
French 1999; Grashorn 1999; Maxwell 1999; Balog 2003; Pakdel et al. 2005a; Druyan et al.
2007a; EFSA 2010b), welche durch Umweltfaktoren beeinflusst wird (Flock und Seemann
1993; Grashorn 1999; SCAHAW 2000; Balog 2003; Pakdel et al. 2005a), wird allgemein
anerkannt. Laut Moghadam et al. (2001) handelt es sich um ein polygenes* Erbmerkmal und
Wideman und French (2000) zufolge scheint das Gen oder die Gene, die mit der
Aszitesanfélligkeit verknupft sind, dominant* zu sein.

In verschiedenen Studien konnte durch gezielte Selektion innerhalb kurzer Zeit eine
signifikante Zunahme der Aszitesinzidenz (s. Inzidenz*) bzw. -resistenz erzielt werden
(Wideman und French 1999; 2000; Druyan et al. 2007a; Pavlidis et al. 2007). Aus diesem
Grund kommen Balog (2003), Druyan et al. (2007a) und Pavlidis et al. (2007) zu dem
Schluss, dass ein einzelnes oder nur wenige Hauptgene fir das Aszites-Syndrom
verantwortlich sind.

Bei den umweltbedingten Faktoren, welche die Auftrittshaufigkeit des Aszites-Syndroms
erhdhen, handelt es sich um solche, die die Stoffwechselrate steigern (Decuypere et al. 1992;
1994; Julian 1998; Buys et al. 1999b; Decuypere et al. 2000), wie zum Beispiel niedrige
Umgebungstemperaturen (Julian et al. 1989; Scheele et al. 1991; Julian 1993; Griffin und
Goddard 1994; Lister 1997; Gonzales et al. 1998; Kwakernaak et al. 1998; Maxwell 1999;
Julian 2000a; Wideman 2001; Balog 2003; Malan et al. 2003; Pakdel 2004; Pakdel et al.
2005a; Baghbanzadeh und Decuypere 2008). So konnten mehrere Untersuchungen feststellen,
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dass die Exposition der Tiere gegenlber kalten Temperaturen mit einer Erhohung der
Aszitesrate verbunden ist (Julian et al. 1989; Acar et al. 1995; Shlosberg und Bellaiche 1996).
Neben der Umgebungstemperatur kann auch das Futter- oder Lichtregime die
Vorkommenshaufigkeit der Erkrankung beeinflussen (vgl. Gonzales et al. 1998; Grashorn
1999; Decuypere et al. 2000; Julian 2000a; Hassanzadeh et al. 2005b). So erhoht
beispielsweise eine energiereiche, pelletierte oder eine ad-libitum* Futterung den
Stoffwechselumsatz, die Wachstumsrate und die Haufigkeit des Aszites-Syndroms (vgl. Dale
und Villacres 1988; Mirsalimi et al. 1993; Squires und Summers 1993; Olkowski und Classen
1998b; Decuypere et al. 2000; Julian 2000a; Balog 2003).

Demgegenuber sind MafRnahmen, welche die Stoffwechselrate und die Wachstumsrate
herabsetzen, in der Lage das Auftreten des Aszites-Syndroms zu reduzieren oder sogar zu
verhindern (vgl. Julian 1993; 2000a; Druyan et al. 2007b). Es handelt sich dabei in erster
Linie um die Futterrestriktion (Acar et al. 1995; Olkowski und Classen 1998b; Grashorn
1999; Balog et al. 2000; Julian 2000b; Balog 2003; Hadad et al. 2006; Baghbanzadeh und
Decuypere 2008), aber auch um eine weniger energiereiche Fltterung oder langere
Dunkelphasen (vgl. Julian 2000b; Balog 2003; Hassanzadeh et al. 2005b; Druyan et al.
2007b), welche zu einer reduzierten Futteraufnahme fuhren. Laut Acar et al. (1995) reduziert
ein  restriktives  Futterregime die  Asziteshdufigkeit jedoch auf Kosten des
Brustmuskelwachstums.

Des Weiteren wirken Hohenlagen (Julian 1998; Balog 2003; Pakdel 2004; Pakdel et al.
2005a; Baghbanzadeh und Decuypere 2008) oder respiratorische Erkrankungen (Julian 1998;
Malan et al. 2003) fur das Aszites-Syndrom pradisponierend (s. Prédisposition*). Diese

Faktoren wirken, indem sie den Stromungswiderstand des Blutes vergrofiern.

Krankheitsbild
Klinisches Bild

Der HOhepunkt der Aszitesinzidenz (s. Inzidenz*) liegt in der funften bis sechsten
Lebenswoche bzw. am Ende der Mast (vgl. Decuypere et al. 2000; Julian 2000b; Luger et al.
2003; De Smit et al. 2005).

Betroffene Broiler zeigen Zyanose* der Haut des Kopfes und der Kopfanhange (vgl.

Bergmann 1992; Julian 1993; 2000a), dabei sind die Venen meist gestaut (Julian 1993;
Squires und Summers 1993; Julian 2000b) und das Abdomen* der Tiere durch die

77



Literaturauswertung

Aszitesflissigkeit gedehnt (vgl. Maxwell et al. 1986; Julian 1993; Grashorn et al. 1997;
Riddell 1997; Summers 1999). Die fluktuierende (s. Fluktuation*) Flussigkeitsansammlung in
der Leibeshohle flhrt zu einer pinguindhnlichen Stellung der Tiere (Bergmann 1992; 2001).
Betroffene Broiler sind meist kleiner als ihre Herdengenossen, da das Wachstum stagniert,
sobald sich ein Rechtsherzversagen entwickelt (Julian 2000b). Der Druck der
Aszitesflissigkeit behindert die Aktivitat der abdominalen Luftsédcke und verschlechtert die
bereits bestehende Sauerstoffunterversorgung des Organismus (Scheele et al. 1991). Die Tiere
zeigen Atemnot (Bergmann 2001; Julian 2005) und eine schlechte Toleranz gegeniber
Belastung (Julian 1993; Squires und Summers 1993). ,,Der Tod tritt im allgemeinen 1-3 Tage
nach Auftreten deutlicher klinischer Symptome ein* (Bergmann 1992).

Pathologische und histologische* Veranderungen

»Im Vordergrund der pathomorphologischen Organveranderungen steht die hochgradige
Fullung der aufgetriebenen Leibeshohle mit mehr oder weniger eiweilireichem Transsudat*
(Bergmann 1992) (s. Transsudat*). Es kann sich ein Erguss von 300 bis 500 ml entwickeln
(vgl. Maxwell et al. 1986; Bergmann 1992; Riddell 1997; Maxwell 1999; Bergmann 2001).
Dabei handelt es sich um klare, gelbe Lymphflussigkeit, die Fibrinflocken enthalten kann
(Julian 1993; Riddell 1997; Julian 2000b). ,,Hochgradige vendse Blutstauungen kdnnen in der
Lunge, den Abdominalorganen und im Gekrose des Darmes beobachtet werden* (Bergmann
1992). Besonders die Leber ist von Stauungserscheinungen betroffen (Silversides et al. 1997;
Julian 2000b; Balog 2003). Das Herz ist vergrof3ert, weist eine Dilatation* der rechten
Kammer und eine Hypertrophie* der rechten Kammerwand auf (vgl. Squires und
Summers 1993; Riddell 1997; Maxwell 1999; Julian 2005). Es besteht zudem meist eine
Erweiterung der Vena cava (Hohlvene) (Julian 1993; 2000b). ,,Auch der Herzbeutel ist
erweitert und oft prall mit wassriger Flissigkeit gefillt (Hydroperikard)* (Bergmann 1992;
ahnlich: Julian 1993; Odom 1993; Riddell 1997; Luders und Siegmann 2005). Zusétzlich zu
dem Erguss lassen sich laut Olkowski et al. (2003) am Herzbeutel betroffener Tiere oft noch
weitere L&sionen* wie Adhé&sionen* oder Verdickungen feststellen. Die pathologischen
Veranderungen am Herzen flihren zu seiner charakteristischen, ,,kugelige[n] Deformation*
(Bergmann 1992).

Anhaltspunkte fur charakteristische histologische* Veranderungen lassen sich in der Literatur

nicht finden.
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Diagnose/Selektionskriterien

Die in der Praxis gebréuchlichste Methode zur Diagnose des Aszites-Syndroms ist die
Durchfiihrung einer Sektion (vgl. Owen et al. 1995; Lister 1997; SCAHAW 2000). Laut
Julian (2005) ist hierbei allerdings die Hypertrophie* der rechten Kammerwand die einzige
Lasion*, die spezifisch flir das Syndrom ist.

Als ein zusatzliches diagnostisches Mittel bei der Sektion kann der ,,arterial pressure index
(APD)“, beschrieben von Huchzermeyer und De Ruyck (1986), errechnet werden. Dieser ist
ein Mal} zur Bewertung der Rechtsherzhypertrophie (s. Hypertrophie*) bzw. der pulmonalen
Hypertonie (vgl. Maxwell et al. 1995; Wideman et al. 1997). Es handelt sich dabei um das
Verhaltnis der Masse des rechten Ventrikels* (RV) zur gesamten (= totalen) Ventrikelmasse
(TV) (Lubritz et al. 1995; Maxwell 1999; Wideman und French 1999; Chapman und
Wideman 2001). Aszitische Vogel weisen hohere APl Werte als nichtaszitische auf
(Huchzermeyer und De Ruyck 1986; Mirsalimi et al. 1993; Lubritz et al. 1995; Wideman et
al. 1998; Wideman und French 1999; 2000). Laut Balog et al. (2000; 2003) ist allgemein
anerkannt, dass ein Index von mehr als 0,30 ein Indikator fiir eine Rechtsherzhypertrophie (s.
Hypertrophie*), eine pulmonale Hypertonie und letztendlich fir das Aszites-Syndrom ist.
Julian (2005) zufolge spricht bereits ein AP1 Wert tber 0,25 fir eine Rechtsherzhypertrophie
(s. Hypertrophie*). Verschiedene Studien stiitzen diese These, da bei allen untersuchten
aszitischen Tieren ein RV/TV Verhaltnis tber diesem Richtwert festgestellt werden konnte
(Gonzales et al. 1998; Druyan et al. 2007b; Mohammadpour 2007).

Diese Methoden konnen jedoch zur Bewertung der individuellen Aszitesanfalligkeit nicht
herangezogen werden (Owen et al. 1995). Fir eine erfolgreiche Selektion gegen das Aszites-
Syndrom sind vor allem mdglichst schon am Jungtier erfassbare Richtwerte fir die
Anfélligkeit von Broilern wichtig. Dabei gehen die Meinungen uber die Verlasslichkeit und
Praktikabilitat der verschiedenen Parameter in der Literatur auseinander.

Von verschiedenen Autoren wird die Blutgasanalyse oder die Oxymetrie* zur
nichtinvasiven Bestimmung einer Hypoxamie* als mdoglicher Indikator fur die
Aszitesanfélligkeit angesehen (Julian und Mirsalimi 1992; Mitchell 1997; Wideman et al.
1998; Balog 2003; Scheele et al. 2003; Arce-Menocal et al. 2005; Navarro et al. 2006). Die
Pulsoxymetrie (s. Oxymetrie*) wird laut Wideman et al. (2007) bereits von
Broilerzuchtunternehmen erfolgreich genutzt, um hypoxische (s. Hypoxie*) Tiere aus ihren
Zuchtlinien zu eliminieren. Allerdings sehen Closter et al. (2009) aufgrund ihrer

Untersuchungsergebnisse in den verschiedenen Blutgasparametern, gemessen in der dritten
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oder vierten Lebenswoche, kein verlassliches Merkmal =zur Selektion gegen die
Aszitesanfélligkeit der Broiler.

Weiterhin ist einigen Autoren zufolge das Elektrokardiogramm ein geeignetes Hilfsmittel,
um Aussagen Uber die Aszitesanfalligkeit zu treffen (Odom et al. 1991; 1992; Olkowski et al.
1995; Owen et al. 1995; Wideman et al. 1998; Balog 2003; Arce-Menocal et al. 2005).

Eine andere Methode zur Beurteilung der Aszitesanfélligkeit, ist die Bestimmung des
Hamatokrit* der Tiere (Shlosberg und Bellaiche 1996; Silversides et al. 1997; Luders und
Siegmann 2005; Pakdel et al. 2005a). Ein hoher Wert geht dabei mit einer erhthten
Aszitesanfalligkeit einher (s. auch Atiologie* und Pathogenese*).

Auch die Schilddrisenhormonaktivitat kann einen Indikator darstellen, allerdings nicht zu
einem friihen Zeitpunkt im Leben der Broiler (Luger et al. 2001).

Verschiedene Autoren empfehlen weiterhin die Messung von Troponin T (herzspezifisches
Protein) als Verfahren zur Bewertung der Anfalligkeit von Broilern bzw. als Marker in
Selektionsprogrammen oder ziehen diese zumindest in Betracht (Maxwell et al. 1994,
Maxwell 1995; Maxwell et al. 1995; Grashorn et al. 1997; Bautista-Ortega et al. 1999). Auch
Thorp und Luiting (2000) halten diese Methode fiir vielversprechend und Maxwell (1999)
sient in der Messung von Troponin T die einzig verfligbare spezifische, biochemische
Untersuchung fir das Aszites-Syndrom.

Dem ,,Scientific Committee on Animal Health and Animal Welfare* der EU-Kommission
(SCAHAW 2000) zufolge finden diese Methoden in der Praxis allerdings kaum Anwendung,
obwonhl sie wertvolle Hilfsmittel sein kdnnen, um Aszites unter experimentellen Bedingungen
vorherzusagen und zu diagnostizieren. Laut Balog (2003) sind alle minimal invasiven Tests

auch weniger effektiv als die Sektion.

Bewertung der Tierschutzrelevanz

Das Aszites-Syndrom wirkt sich negativ auf das Wohlergehen der Tiere aus (Pakdel et al.
2005a; Tona et al. 2005; EFSA 2010b). Vor allem die respiratorischen Symptome, die durch
den chronischen Sauerstoffmangel hervorgerufen werden, und der durch den
Flissigkeitserguss wachsende Druck auf die Luftsdcke miissen, nach Ansicht der Verfasserin
als tierschutzrelevant angesehen werden. Zudem zwingt die Flissigkeitsansammlung die
Tiere dazu, eine aufrechte, fur sie untypische pinguindhnliche Stellung einzunehmen
(Bergmann 1992; 2001).
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Auch das Anpassungsvermogen aszitesanfalliger Broiler gegentiber externen Faktoren ist
herabgesetzt, denn aufgrund der Defizite in threm kardiopulmonalen System kann jeder
Faktor, der den Sauerstoffbedarf oder die Blutviskositdt erhoht, eine Gefahr fir die
Gesundheit oder das Leben der Tiere darstellen (vgl. Griffin und Goddard 1994; Balog 2003;
Pakdel 2004). Da das Aszites-Syndrom letztendlich zum Verenden der betroffenen Tiere
fuhrt, demonstrieren die beschriebenen Auftrittshaufigkeiten auch unabhangig von Schmerzen
oder Leiden in der chronischen Phase die Tierschutzrelevanz der Erkrankung.

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phanomen des Aszites-Syndroms der Broiler
bestatigen, dass es Uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen Schaden beim
Zuchten mit Tieren, welche eine Pradisposition* fir das Syndrom besitzen, signifikant

haufiger auftreten, als es zufallig zu erwarten waére.

Empfehlung

Zur langfristigen Losung des Problems des Aszites-Syndroms werden bereits seit langem
zUchterische MaRnahmen fur erforderlich gehalten (Flock und Seemann 1993; Hunton
1993; Maxwell 1999). Wideman und French (1999; 2000) ist es gelungen, Broiler zu zlchten,
die hochresistent gegen Bluthochdruck im Lungenkreislauf, verursacht durch schnelles
Wachstum, sowie Exposition gegenuber kalten Temperaturen sind. Auch Druyan et al.
(2007a; 2009) und Pavlidis et al. (2007) konnten durch gezielte Selektion innerhalb von
kurzer Zeit signifikante Zunahmen in der Aszitesinzidenz (s. Inzidenz*) bzw. -resistenz
erzielen. Silversides et al. (1997) vertreten aufgrund ihrer Ergebnisse ebenfalls die
Auffassung, dass es maoglich ist, Broilerlinien zu erstellen, die sauerstoffarmen
Umweltbedingungen gegenlber resistent sind, und Hadad et al. (2006) sind der Ansicht, dass
genetisch resistente Broiler auch bei schnellen Wachstumsraten und unter aszitesauslosenden
Bedingungen (s. Erblichkeit und Umwelteinfliisse) nicht erkranken. Druyan et al. (2008)
zufolge ist eine Selektion auf hohe Wachstumsraten auch in aszitesresistenten Linien moglich.
Eine Aszitesresistenz konnten Wideman und French (1999) ohne EinbulRen in der
Wachstumsrate erzielen. Bei Pavlidis et al. (2007) war die Selektion auf Resistenz allerdings
mit EinbulRen im Korpergewicht verbunden.

Bislang scheint die Exposition der Tiere gegenlber aszitesauslosenden Faktoren die
erfolgreichste Methode zu sein, um die Anfélligkeit potenzieller Zuchttiere zu beurteilen (vgl.
Wideman und French 2000; Wideman 2001; Balog 2003; Druyan et al. 2007a; 2008). Aus
Grinden des Tierschutzes ist allerdings eine Selektion mit Hilfe von indirekten Merkmalen,
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also solchen, die auf das Provozieren der Erkrankung verzichten, anzustreben. Um das
Syndrom aus den Broilerzuchtpopulationen entfernen zu kénnen, mussen zuverlassige, leicht
anwendbare diagnostische Indikatoren identifiziert werden, die in der Lage sind, die
individuelle Aszitesanfalligkeit vorherzusagen (vgl. Balog 2003; Arce-Menocal et al. 2005;
Closter et al. 2009). Allerdings scheint Druyan et al. (2007b) zufolge bis heute kein Merkmal
unter Standard-Aufzuchtbedingungen friihzeitig in der Lage zu sein, resistente Tiere von
anfalligen mit Signifikanz zu differenzieren. Balog (2003) sieht das grofite Potential bei der
Bekampfung des Aszites-Syndroms in der Entwicklung genetischer Marker, die mit der
Resistenz bzw. Anfélligkeit gekoppelt sind. Auch Pakdel (2004) zufolge konnte die Marker-
gestutzte Selektion in Zukunft dazu beitragen, aszitesresistente Tiere zu zichten.

Es sollte zudem dafiir Sorge getragen werden, dass in zukunftigen Selektionsprogrammen fur
Masthahnchen nicht nur das Korpergewicht und das Muskelwachstum eine Rolle spielen,
sondern auch das Wachstum der inneren Organe (Hassanzadeh et al. 2005a). Hier ist vor
allem die Selektion auf ein groRReres Lungenvolumen zu nennen (Julian 1989).

Da das Aszites-Syndrom durch umweltbedingte Faktoren beeinflusst wird, sind weiterhin
angemessene Haltungs- und Futterungsbedingungen notwendig. Vor allem hohe
Besatzdichten, Stress und niedrige Umgebungstemperaturen sollten vermieden werden. Bei
der Rationsgestaltung sollte eine moderate Energiezufuhr eingehalten werden, um ein zu
schnelles, frihes Wachstum zu unterbinden. Auf eine erhebliche Futterrestriktion sollte
allerdings verzichtet werden, um die Tiere nicht dem Leiden chronischen Hungers
auszusetzen (vgl. Kapitel 5). Liders und Siegmann (2005) empfehlen, Mehlfutter anstelle von
Pellets einzusetzen und Currie (1999) empfiehlt die Fltterung einer Ration mit wenig Protein
und Energie waéhrend der ersten 14 Tage. Das Lichtregime sollte eine 12-stiindige
Dunkelperiode oder natirliches Tageslicht einschliefen (vgl. Julian 2000a), um die
Futteraufnahme und damit die Wachstumsrate zu regulieren. Auch wirtschaftlich ist es
sinnvoll, aszitesresistente Broilerbestdnde anzustreben, weil dadurch eine Reduktion der
Wachstumsrate Uber Fitterungs- und Haltungsfaktoren Gberfliissig wiirde (Hadad et al. 2006;
Druyan et al. 2007a).

Es muss allerdings davon ausgegangen werden, dass eine fortgesetzte, einseitige Selektion auf
schnelles Wachstum bzw. hohes Kdorpergewicht das Problem des Aszites-Syndroms bei
Broilern weiter verschlimmern wird (vgl. Griffin und Goddard 1994; Grashorn 1999;
Moghadam et al. 2001; 2005; Pakdel et al. 2005a). Auch Liders und Siegmann (2005)
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zufolge ist die Tendenz fir das Vorkommen von Aszites bei Jungmasthiihnern weltweit

steigend.
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3.2.3 Plotzlicher Herztod (Broiler)

Definition

Der plotzliche Herztod ist ein Syndrom gut entwickelter, scheinbar gesunder Broiler, bei dem
der Tod plétzlich, aufgrund von Herzkreislaufversagen eintritt (vgl. Hulan et al. 1980;
Bergmann 1992a; Grashorn 1994; Reiner et al. 1995; Olkowski und Classen 1997; Scientific
Committee on Animal Health and Animal Welfare, SCAHAW 2000; Horning 2008). Seine
Atiologie* und Pathogenese* sind noch weitgehend unklar (Newberry et al. 1987; Mohan
1992; Bergmann 1994; Imaeda 2000).

Das Krankheitsbild wird auch als ,pl6tzliches® oder ,akutes Herz-Kreislaufversagen®
bezeichnet (vgl. Bergmann 1992a; Neubert et al. 1999). Im englischen Sprachgebrauch
werden flr das Syndrom die Begriffe ,,sudden death syndrome (SDS)“, ,,flip-over®, ,acute
death syndrome* und ,,heart attack verwendet (vgl. Ononiwu et al. 1979a; 1979b; Steele und
Edgar 1982; Mohan 1992; Riddell 1997; Summers 1999; Moghadam et al. 2005; Crespo und
Shivaprasad 2008).

Im Folgenden wird die Erkrankung als plétzlicher Herztod oder Herztod bezeichnet.

Vorkommen und Bedeutung

Der plotzliche Herztod der Broiler ist ein weit verbreitetes Phd&nomen von wesentlicher
wirtschaftlicher Bedeutung (Bowes und Julian 1988; Olkowski und Classen 1995; 1997). In
den meisten Lé&ndern stellt er die Hauptabgangsursache nichtinfektioser Genese in der
intensiven Broilermast dar (vgl. Steele und Edgar 1982; Ginther et al. 1988; Mohan 1992;
HOrning 1994; 2008). In einer Untersuchung von Grashorn (1994) wurden beispielsweise bis
zu 55 % aller Abgénge bei Masthiihnern als Herztod eingestuft.

Das Syndrom tritt bei scheinbar gesunden, schnell wachsenden Broilern auf (vgl. Ononiwu et
al. 1979a; Hulan et al. 1980; Bowes und Julian 1988; Blair et al. 1990; Mohan 1992,
Mohapatra 1993; Simantke und Trieschmann 1995; Olkowski und Classen 1997; Imaeda
1999). Bei Legehiihnern ist es dagegen weitgehend unbekannt (Bergmann 1992a; 1992b;
1994) bzw. ,,noch nicht beschrieben” (Neubert et al. 1999). Es existieren laut Decuypere et al.
(2000) auch keine Berichte Uber spontane Ausbriiche des plétzlichen Herztodes bei Enten
oder Génsen. Fur das Syndrom herrscht eine Geschlechtsdisposition (s. Disposition*) mit
Bevorzugung ménnlicher Tiere vor (Grashorn 1987; Bergmann et al. 1988; Bowes et al. 1988;
Mohapatra 1993; Squires und Summers 1993; Grashorn 1994; Badin 1997; Grashorn et al.
1997; Gonzales et al. 1998; Olkowski und Classen 1998; Neubert et al. 1999; Summers 1999;
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Zhang et al. 2008). So sind etwa 70 bis 80 % der betroffenen Broiler mannlich (Ononiwu et
al. 1979a; Steele und Edgar 1982; Riddell und Springer 1985; Bergmann et al. 1988; Bowes
und Julian 1988; Bergmann 1992a; Mohan 1992; Reiner et al. 1995; Olkowski und Classen
1995; Zhang et al. 2008). Da es sich beim plétzlichen Herztod — wie der Name schon sagt —
um eine ,,stets zum Tod fihrende Erkrankung“ handelt (Bergmann 1992a), ist die Inzidenz*
gleichzusetzen mit der Mortalitdt. In Europa liegt die angenommene Inzidenz* fiir den
plétzlichen Herztod Hafez und Hauck (2005) zufolge zwischen 0,1 und 3 %, weltweit liegt
diese laut Riddell (1997) zwischen 0,5 und 4 %. Auch in anderen wissenschaftlichen
Veroffentlichungen liegen die Mortalitatsraten innerhalb dieser Grenzen (Riddell und
Springer 1985; Newberry et al. 1987; Bowes und Julian 1988; Mohapatra 1993; Grashorn
1994; Maxwell und Robertson 1998). Eine etwas hohere Mortalitdt von 3 bis 6 % stellten
Olkowski et al. (2008) fest. Reiner et al. (1995) zufolge kann diese sogar bis zu 16 %
erreichen und laut Hopkinson et al. (1992) sind bei Broiler-Elterntieren in Australien
Mortalitétsraten von bis zu 30 % beobachtet worden.

Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™*
Seit den 70er Jahren haben die Verluste durch den plotzlichen Herztod stark zugenommen
(Neubert et al. 1999). Atiologisch (s. Atiologie*) und pathogenetisch (s. Pathogenese*)
scheint das Phanomen allerdings immer noch unklar (Newberry et al. 1987; Mohan 1992;
Bergmann 1994).
Grashorn (1989) fasst die Hypothesen Uber die moglichen Ursachen des plotzlichen
Herztodes wie folgt zusammen:

.- Herzinfarkt (bisher nicht bestatigt);

- Hypoxamie (Sauerstoffmangel) bedingt durch die hohe Stoffwechselrate fiihrt zur
Insuffizienz der rechten Herzkammer und zu Aszites (Bauchwassersucht) (in der
Diskussion);

- Hohe Wachstumskapazitét als Stress fiir das Kreislaufsystem und das Herz; hierdurch
kommt es zu Arrhythmien und zu Vorhof- oder Kammerflimmern

(Arbeitshypothese)* (s. Hypoxamie*).
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Die erste, ,,naheliegendste Hypothese eines Herzinfarkts* (Grashorn 1989) konnte dem Autor
zufolge nicht bestatigt werden, da ,typische nekrotische Verédnderungen am Herzen post

mortem nicht nachzuweisen waren® (s. Nekrose*).

Die zweite Hypothese ,,geht davon aus, dass ein Zusammenhang bestehen kdnnte zwischen
Aszites (Bauchwassersucht) und dem ploétzlichen Herztod* (Grashorn 1989). So sehen auch
Nakamura et al. (1999) in der Ahnlichkeit der pathologischen Veranderungen beider
Syndrome einen Hinweis darauf, dass sie in einem engen Zusammenhang stehen, oder sogar
den gleichen Zustand charakterisieren. Grashorn (1989) zufolge ist es denkbar, dass Broiler,
die ,,ohne Anzeichen von Aszites verendet sind und daher als Ausfallursache Herztod
angenommen wurde, vor der Auspragung der klinischen Symptome von Aszites gestorben
sind“. Auch Squires und Summers (1993), sowie Grashorn et al. (1998) unterstiitzen die
Hypothese einer gemeinsamen Ursache beider Erkrankungen. Dabei wird der plotzliche
Herztod als die akute Form und Aszites als das Resultat einer chronischen Hypoxie*
angesehen, welche durch hohe Wachstumsraten und durch Umweltfaktoren ausgeldst wird
(Squires und Summers 1993; Grashorn et al. 1998).

Die Annahme, dass eine Hypoxie* in der Pathogenese* dieses Krankheitshildes, wie schon
beim Aszites-Syndrom, eine Schlisselrolle spielt, ist allerdings umstritten. So gibt es laut
Julian (2000) keine wissenschaftlichen Beweise fiir eine gemeinsame Ursache von Aszites
und dem plétzlichen Herztod. Auch Grashorn (1999) erachtet diese Hypothese in einer
spateren Veroffentlichung als veraltet. Summers (1999) zufolge sehen auch die meisten
Pathologen keinen direkten Zusammenhang zwischen den beiden metabolischen Stérungen.
Die Todesursache ist allerdings bei beiden Syndromen ein Herzversagen (Nakamura et al.
1999) (vgl. Kapitel 3.2.2).

Die dritte Hypothese, der durch hohe Wachstumsleistung bedingten Herzarrhythmien, weist
gewisse Parallelen zur Zweiten auf. Bei dieser Hypothese ,,wird davon ausgegangen, dass der
gesteigerte Stoffwechsel eine bessere Sauerstoffversorgung fir die Syntheseleistungen
erfordert. Hierzu ist eine hohere Herzaktivitat notwendig, die aber zu einer Belastung des
Herzens fuhren kann. Als Folge kénnen Arrhythmien auftreten, gefolgt von Vorhof- oder
Kammerflimmern und dem Exitus® (Grashorn 1989). Fir diese Hypothese spricht, dass in
verschiedenen Studien Hinweise auf eine genetische oder erworbene Prédisposition*
moderner Broiler fir kardiale Arrhythmien gefunden wurden, die zu einem letalen

Kammerflimmern ausarten konnen (Olkowski und Classen 1997; 1998; Korte et al. 1999;
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Olkowski et al. 2003; Olkowski 2007). Auch Mohan (1992) ist der Ansicht, dass der hohe
Sauerstoffbedarf schnell wachsender Broiler und die damit einhergehende Belastung fiir das
Herz einen Faktor darstellt, der zu Arrhythmien und somit zum Herztod fihrt. Olkowski und
Classen (1997; 1998) und Olkowski et al. (2008) kommen zu dem Schluss, dass kardiale
Arrhythmien unter Broilern verbreitet vorkommen. Zudem konnten Olkowski und Classen
(1998) in ihrer Studie Hinweise dafir finden, dass schnell wachsende Broiler empféanglicher
fir Arrhythmien sind als andere Hihner. Auch Greenlees et al. (1989) stellten fest, dass
Broiler, die ein schnelles und friihes Wachstum aufweisen (im Alter von drei Wochen) eine
hohere myokardiale (s. Myokard*) Erregbarkeit aufweisen, als langsam wachsende. Zhang et
al. (2008) konnten weiterhin nachweisen, dass die Herzkammern mannlicher Broiler eine
grolere Anfélligkeit fiir stressbedingte Arrhythmien aufweisen als die weiblicher Broiler.
Was moglicherweise die Ursache fir die Pradisposition* méannlicher Tiere darstellt (ebd.).

In einer Untersuchung von Olkowski et al. (1995) zeigten 7 % der getesteten
Broilerpopulation mindestens einmal arrhythmische Episoden und aus den Daten einer
Langzeituntersuchung ebenfalls von Olkowski et al. (2008) geht hervor, dass zwischen 17 und
35 % der Testpopulation im Untersuchungszeitraum kardiale Arrhythmien aufwiesen. Bei
Grashorn (1994) zeigten ca. 34 % der untersuchten Broiler — allerdings unter Belastung —
Herzarrhythmien.

Grashorn et al. (1997) zufolge ist eine ,,entwicklungsbedingte Modifikation der adrenergen
Rezeptoren [...], die die Sensitivitdt des Herzens erhéht und hierdurch Kammerflimmern
beginstigt” (s. adrenerg*) als Ursache des plotzlichen Herztodes anzusehen.

Bergmann et al. (1988) sehen allerdings ,keine Anhaltspunkte* fir eine ,priméare
Herzerkrankung® in der Pathogenese* des plotzlichen Herztodes.

Des Weiteren werden eine mangelnde Kontrolle der Herzaktivitdt durch das
Zentralnervensystem und metabolische Funktionsstérungen, die zu einer letalen Arrhythmie
fiihren konnen, als mogliche Ursachen diskutiert (Olkowski und Classen 1997; Blanchard et
al. 2002).

Wie bereits erwahnt ist die Pathogenese* des plétzlichen Herztodes noch nicht genau geklért,
es kann allerdings davon ausgegangen werden, dass kardiale Arrhythmien bzw.
Kammerflimmern eine Rolle spielen (vgl. Mohan 1992; Mohapatra 1993; Grashorn et al.
1997; Olkowski und Classen 1997; Riddell 1997; Olkowski und Classen 1998; Julian 2000;
Blanchard et al. 2002; Nain et al. 2007; Olkowski 2007; Morrow 2008; Olkowski et al. 2008).

Als allgemein anerkannt gilt, dass der Tod der Broiler bei diesem Syndrom infolge eines
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Herzversagens bzw. Herzkreislaufversagens eintritt (Hulan et al. 1980; Reiner et al. 1995;
Neubert et al. 1999; Summers 1999).

Fest steht ebenfalls, dass das Auftreten des plotzlichen Herztodes mit hohem
Wachstumsvermdégen und hoher Mastleistung in Zusammenhang steht (vgl. Bowes et al.
1988; Gunther et al. 1988; Grashorn 1989; Bergmann 1992a; 1994; Grashorn et al. 1997;
1998; Neubert et al. 1999; Bessei 2005; 2006; Olkowski 2007; European Food Safety
Authority, EFSA 2010a). Auch Bergmann (1992b) zufolge bestehen bei dem Syndrom
Lunubersehbare Beziehungen zur Mastleistung”. So hat sich mit der Zichtung von
»fronwuchsigen Broilerlinien mit hohem Fleischansatz [...] das pl6tzliche Herz-Kreislauf-
Versagen zu einer der Hauptverlustursachen in L&ndern mit intensiv betriebener Broilermast
entwickelt“ (Bergmann 1992a). Grashorn (1994) sieht die Ursache fir den plétzlichen
Herztod ebenfalls in der genetischen Veranlagung der Masthiihner fur ,,hohe[s]
Wachstumsvermogen, das zudem durch die zlchterische Bearbeitung in einen friihen
Lebensabschnitt verlagert wurde* (&hnlich: Grashorn et al. 1997). Van Middelkoop et al.
(2002) konnten in diesem Zusammenhang nachweisen, dass die Mortalitat aufgrund des
plotzlichen Herztodes bei einer langsamer wachsenden Broilerlinie im Vergleich zu schnell
wachsenden, kommerziellen Linien deutlich geringer ausfiel. Die bei der Erkrankung von
Grashorn (1989) registrierte ,,deutliche negative Beziehung zwischen Wachstumskapazitat
und Vitalitat” bezeichnet der Autor als ,,Antagonismus im zichterischen Sinne* (ebd.) und
Pfirtner (1995) zahlt das Syndrom zu den ,,Hochleistungskrankheiten®. Weiterhin ist die
Deutsche Gesellschaft fur Zuchtungskunde (DGfZ 2001) der Auffassung, dass der plotzliche
Herztod der Masthuhner eine ,korrelierte unerwiinschte Selektionsfolge® einer einseitigen
»Selektion auf Zuwachs und Brustbemuskelung® darstellt. Zu diesem Schluss kommt auch der
wissenschaftliche Veterindrausschuss der EU-Kommission (Scientific Committee on Animal
Health and Animal Welfare, SCAHAW 2000). Moghadam et al. (2005) konnten ebenfalls
positive genetische Korrelationen zwischen dem plétzlichen Herztod und dem Korpergewicht
nachweisen.

Ein weiterer Beleg fiir einen Zusammenhang zwischen hoher Produktivitdt und dem
plétzlichen Herztod ist, dass das Syndrom laut einer Studie von Gonzales et al. (1998) bei
sogenannten ,Label Rouge® Boilern, die nicht auf schnelle Wachstumsraten selektiert
werden, nicht auftritt. Zudem sind betroffene Tiere in der Regel schwerer als der
Herdendurchschnitt (Ononiwu et al. 1979b; Bergmann et al. 1988; Bergmann 1992a; Badin
1997; Grashorn et al. 1997).
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Die Diskrepanz zwischen der Korpermassezunahme und der Entwicklung des Herz-
Kreislaufsystems bei Broilern in den ersten Lebenswochen kann laut Grashorn (1987),
Simantke und Trieschmann (1995), sowie Neubert et al. (1999) ein mdglicher Grund fur den
Zusammenhang des plétzlichen Herztodes mit der Wachstumsgeschwindigkeit sein. Daflr
spricht auch, dass ,,schnellwichsige Linien in der intensiven Wachstumsphase [...] sowie
vorzugsweise mannliche Tiere, die sich gegenlber weiblichen durch eine hohere
Wachstumsintensitat auszeichnen [betroffen sind]“ (Bergmann 1992b). Zudem berichten
verschiedene Autoren von einem Anstieg der Todesfélle durch den plétzlichen Herztod kurz
nach der Einfiihrung von Broilerlinien mit einer hohen Wachstumsintensitat (Steele und
Edgar 1982; Gunther et al. 1988; Mohan 1992). Bergmann (1994) zufolge gilt als sicher, dass
»die Leistungsfahigkeit des Herz-Kreislaufsystems beim Mastgefligel — dahnlich wie beim
Mastschwein — hinter der allgemeinen Kdrpermasseentwicklung defizitar zuriickbleibt™ (s.
Kapitel 3.2.1). Ein weiterer Hinweis auf eine Beziehung zwischen der Wachstumsrate und
dem plé6tzlichen Herztod ist das Ergebnis einer Untersuchung von Bergmann (1992b) in der
»Mit einer Steigerung der taglichen Zuwachsrate bei unterschiedlichen Linien im gleichen
Betrieb und unter gleichen Futterungs- und Haltungsbedingungen die Rate der Todesfalle
infolge Herz-Kreislauf-Versagens deutlich ansteigt®. Gardiner et al. (1988) konnten ebenfalls
einen signifikanten Anstieg der Mortalitdt aufgrund des Syndroms mit steigendem
Kaorpergewicht feststellen und Bergmann et al. (1988) beobachteten im Zusammenhang mit
dem plétzlichen Herztod ,,signifikante Unterschiede in den Verlustraten zweier Broilerlinien
mit unterschiedlicher Wachstumsrate*.

Obwohl die meisten wissenschaftlichen Veroffentlichungen einen Bezug des Syndroms zur
Wachstumsrate der Tiere bestatigen, konnten Blair et al. (1990) diesen nicht feststellen. In
ihrem Versuch reduzierte sich die Auftrittshaufigkeit der Erkrankung sogar mit steigendem
Korpergewicht (ebd.). Riddell und Springer (1985) sehen in der Wachstumsrate ebenfalls
keinen bedeutenden Faktor fur den plotzlichen Herztod, und Mollison et al. (1984) kamen zu
dem Ergebnis, dass auch eine reduzierte Wachstumsrate keinen Effekt auf die Inzidenz* der
Erkrankung hat. Allerdings handelt es sich hier um Publikationen, die 20 Jahre oder &lter sind.
Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass das Herzkreislaufsystem der Broiler relativ
anfallig ist, und dass jeder Faktor, der zu einer erhohten Belastung fir das System fiihrt, zum
Auftreten des plotzlichen Herztodes beitragen kann (Reiner et al. 1995). Schnelles Wachstum
kann eine solche Belastung darstellen (Olkowski und Classen 1998; SCAHAW 2000), denn
eine ,,hohe Syntheseleistung fordert hypoxische Zustande* (Grashorn 1994; SCAHAW 2000)
(s. Hypoxie™).
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Erblichkeit und Umwelteinfliisse

Eine genetische Disposition* fiir den plétzlichen Herztod ist allgemein anerkannt (Grashorn
1987; Bergmann et al. 1988; Gunther et al. 1988; Bergmann 1992a; Mohan 1992; Grashorn
1994; Moghadam et al. 2005; EFSA 2010b). Allerdings kann das laut Grashorn (1994)
»primér genetische Problem* durch verschiedene Umweltfaktoren wie z. B. Flitterungs- oder
Haltungsbedingungen beeinflusst werden (Grashorn 1987; SCAHAW 2000).

Insbesondere Fitterungsfaktoren kénnen die Auftrittshaufigkeit des plétzlichen Herztodes
verandern (Grashorn 1994; Decuypere et al. 2000; Morrow 2008). So kann die Erkrankung
verstarkt werden, indem pelletiertes Futter (Proudfoot und Hulan 1982; Mohan 1992;
Bergmann 1992a; Squires und Summers 1993; Gonzales et al. 1998), Futter mit hohem
Né&hrstoffgehalt (Grashorn 1987; Gonzales et al. 1998) oder ad libitum* (Bowes et al. 1988;
Mohan 1992; Olkowski und Classen 1998) gefiittert wird. Problematisch ist dabei vor allem
die ,,mogliche Ausschopfung der Wachstumskapazitat, die das Verhaltnis von Herzgewicht zu
Lebendgewicht zu Ungunsten des Kreislaufsystems verandert* (Grashorn 1987), zudem wird
durch das schnelle Wachstum der Sauerstoffbedarf erhoht.

Nain et al. (2007) kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass bei Broilern eine
Uberversorgung mit Vitamin D3, welches vor allem zur Pravention von Beinschwéchen (s.
Kapitel 3.3.2) eingesetzt wird, das Risiko kardialer Arrhythmien erhoht und die Inzidenz* des
plotzlichen Herztodes vergroRert. Auch eine Uberversorgung mit Kalzium und Phosphor kann
Scheideler et al. (1995) zufolge zu einer erhéhten Anfalligkeit fur den plotzlichen Herztod
fihren. Weitere umweltbedingte Faktoren konnen ein ununterbrochenes Lichtregime bzw.
lange Lichtphasen sein (Ononiwu et al. 1979b; Gonzales et al. 1998; Shah und Petersen 2001;
Scott 2002). Die Wirkung der unnattrlich langen Lichtphasen ist vor allem auf eine langere
Futteraufnahme und ein dadurch mdogliches schnelleres Wachstum zuriickzufuhren. Ein
bedeutender Einfluss des Lichtregimes auf die Erkrankung wird allerdings von Riddell und
Springer 1985) bestritten.

Weiterhin wird Olkowski (2007) und Olkowski et al. (2008) zufolge umweltbedingter Stress
als ein moglicher Ausloser fir kardiale Arrhythmien und den pl6tzlichen Herztod angesehen.
In diesem Zusammenhang konnte Imaeda (2000) nachweisen, dass die Mortalitat aufgrund
des plétzlichen Herztodes bei einer Besatzdichte von 18 Broilern pro m2 im Vergleich zu
Besatzdichten von 12 bzw. 15 Tieren pro m2, unabhéngig von der Wachstumsrate, signifikant

erhoht war.
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Krankheitsbild
Klinisches Bild

Der plotzliche Herztod kann schon bei Broilern im Alter von zwei bis drei Tagen beobachtet
werden (Bowes et al. 1988; Mohan 1992; Olkowski und Classen 1995; Julian 2005; Zhang et
al. 2008). Das Syndrom tritt jedoch Uber die gesamte Wachstumsphase auf (Bowes et al.
1988; Bowes und Julian 1988). Den Hohepunkt erreicht es zwischen der dritten und flinften
Lebenswoche (vgl. Ononiwu et al. 1979b; Grashorn 1987; Bergmann et al. 1988; Gardiner et
al. 1988; Mohan 1992; Reiner et al. 1995; Grashorn et al. 1997; Maxwell und Robertson
1998). Diese Phase entspricht der intensiven Wachstumsphase der Broiler (Grashorn 1987;
Bergmann 1992b).

Kennzeichnend fir den plétzlichen Herztod ist, dass ,,die betroffenen Tiere pl6tzlich ohne
erkennbare Anzeichen verenden* (Grashorn 1994; &hnlich: Riddell 1997; Olkowski 2007;
Crespo und Shivaprasad 2008; Zhang et al. 2008). Es gibt keine Hinweise auf eine
vorangehende Erkrankung (Giinther et al. 1988; Squires und Summers 1993). Die Tiere sind
anscheinend gesund und gut gendhrt, wenn sie an diesem schockartigen Syndrom sterben
(vgl. Ononiwu et al. 1979a; Squires und Summers 1993; Olkowski und Classen 1997).
Unmittelbar vor dem Tod kommt es meist zu einem kurzen Krampfgeschehen mit heftigem
Flugelschlagen, die Broiler verlieren die Balance, fallen auf den Riicken oder die Seite und
sterben (vgl. Newberry et al. 1987; Bowes und Julian 1988; Blair et al. 1990; Bergmann
1992a; Squires und Summers 1993; Olkowski und Classen 1997; Summers 1999; Hafez und
Hauck 2005; Julian 2005). Die Mehrzahl der betroffenen Broiler wird tot auf dem Riicken
liegend in der typischen, sogenannten ,,flip-over” Kdrperhaltung gefunden (Bergmann et al.
1988; Blair et al. 1990; Bergmann 1992a; Horning 1994; Simantke und Trieschmann 1995;
Grashorn et al. 1997; Riddell 1997) (s. Abbildung 9). Vom ersten Anzeichen bis zum Tod
dauert es meist weniger als eine Minute (Newberry et al. 1987; Mohan 1992).

Die auftretenden Symptome sind Olkowski und Classen (1997) zufolge nicht spezifisch, da
diese bei Vogeln auch nach Genickbruch beobachtet werden kdénnen. Newberry et al. (1987)
sind ebenfalls der Ansicht, dass es keine charakteristischen Verhaltensweisen gibt, die zur
Identifizierung der fir den plotzlichen Herztod préadisponierten (s. Prédisposition*) Tiere

genutzt werden koénnen.
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Abbildung 9: Broiler in charakteristischer ,,Flip-over“-Koérperhaltung (Bergmann et al. 1988
umgezeichnet nach Hulan et al. 1980)

Pathologische und histologische* Verénderungen

Das ,,pathomorphologische Bild des pHKV [pl6tzlichen Herz-Kreislauf-Versagens; Anm. d.
Verf.] ist wenig charakteristisch* (Bergmann et al. 1988; &hnlich: Bowes und Julian 1988;
Bergmann 1992a; Olkowski und Classen 1995) und die auftretenden Organveranderungen
konnen generell als nicht-spezifisch angesehen werden (Mohapatra 1993; Squires und
Summers 1993; Olkowski und Classen 1997).

Die auffalligsten Sektionsbefunde sind ein Lungenddem (s. Odem*) (Bergmann et al. 1988;
Mohapatra 1993; Squires und Summers 1993; Riddell 1997; Summers 1999), eine
Lungenstauung (Ononiwu et al. 1979a; Bergmann et al. 1988; Bowes und Julian 1988;
Mohapatra 1993; Squires und Summers 1993; Grashorn 1994; Grashorn et al. 1997; Riddell
1997; Maxwell und Robertson 1998; Summers 1999; Thorp und Luiting 2000) und ein gut
gefiillter Verdauungstrakt (Ononiwu et al. 1979a; Bowes und Julian 1988; Mohapatra 1993;
Squires und Summers 1993; Olkowski und Classen 1995; Riddell 1997; Maxwell und
Robertson 1998; Summers 1999). Des Weiteren sind vor allem Blutstauungen in den
Kopfanhéngen (Bergmann et al. 1988) und in der Leber (Bergmann et al. 1988; Grashorn
1994; Grashorn et al. 1997), sowie eine Blasse der Muskulatur (Bergmann et al. 1988) zu
beobachten. Olkowski (2007) und Olkowski et al. (2008) zufolge finden sich auch
degenerative Veranderungen in den Herzmuskelzellen der linken Herzkammer, allerdings
sind laut Bergmann et al. (1988) ,histopathologische Myokardveranderungen [...] spérlich

und wenig charakteristisch* (s. Myokard*).
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Diagnose/Selektionskriterien

Die Diagnose des plétzlichen Herztodes ist schwierig, da weder die klinischen Symptome
noch die Sektionsbefunde spezifisch fir das Syndrom sind. Es sind daher vor allem
Differentialdiagnosen auszuschlie3en (Bergmann 1992a; Squires und Summers 1993). Des
Weiteren sind ,,zur postmortalen Diagnose [...] die Altersgruppe, das Geschlecht und der
Erndhrungszustand der Broiler, die Stauungserscheinungen in den Kopfanhéngen, den
Herzvorkammern, der Lunge, der Leber und den Mesenterialgefalen sowie die Blasse der
Muskulatur und das Lungenddem heranzuziehen* (Bergmann et al. 1988) (s. Odem*).

Laut Julian (2005) gibt es keine spezifischen, histopathologischen Verénderungen, welche
Broiler, die durch den pl6tzlichen Herztod starben, von solchen unterscheiden, die
euthanasiert wurden.

Um fur das lebende Tier eine Aussage Uber die Anfalligkeit fir das Syndrom treffen zu
konnen, empfehlen Olkowski et al. (1995) die Elektrokardiographie. Das
Elektrokardiogramm (EKG) kann den Autoren zufolge als verléssliches diagnostisches Mittel

zur Vorhersage der Pradisposition* von Broilern fiir den pl6tzlichen Herztod dienen.

Bewertung der Tierschutzrelevanz

Der pl6tzliche Herztod der Broiler ist eine Erkankung, die Tierschutzrelevanz besitzt (EFSA
2010b). Obwohl die Zeitspanne vom Beginn der Symptome bis zum Tod relativ kurz ist, kann
der plotzliche Herztod laut wissenschaftlichem Veterindrausschuss der EU-Kommission
(SCAHAW 2000) erhebliche Auswirkungen auf das Wohlergehen der Tiere haben. So fuhrt
das entstehende Lungenddem (s. Odem*) dazu, dass die Broiler kaum noch in der Lage sind
zu atmen (Ononiwu et al. 1979a).

Der Umstand, dass es sich um eine stets zum Verenden fiihrende Erkrankung handelt, welche
uberdies die Hauptabgangsursache bei Broilern darstellt (s. Vorkommen und Bedeutung) ist
von weiterer Tierschutzrelevanz.

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Ph&nomen des plétzlichen Herztodes der Broiler
bestatigen, dass es Uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen Schaden beim
Zuchten mit Tieren, welche die genetische Disposition* fiir den pl6tzlichen Herztod besitzen,

signifikant haufiger auftreten, als es zuféllig zu erwarten waére.
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Empfehlung

Eine zlchterische Bekdmpfung des ploétzlichen Herztodes der Broiler ist dringend geboten.
Bowes et al. (1988) konnten nachweisen, dass die Mortalitdt der Broiler aufgrund dieser
Erkrankung durch langsamere Wachstumsraten verringert werden kann, und auch Bergmann
et al. (1988) beobachteten in ihrer Untersuchung ,signifikante Unterschiede in den
Verlustraten zweier Broilerlinien mit unterschiedlicher Wachstumsrate* (s. Atiologie* und
Pathogenese*). Zudem tritt der plotzliche Herztod bei nicht auf schnelles Wachstum
selektierten ,,Label Rouge* Broilern nicht auf. Die genetische Selektion auf langsamere
Wachstumsraten und die Zucht mit Tieren, die nicht zu kardialen Arrhythmien neigen, ist

daher zur Bekdmpfung dieses Syndroms zu empfehlen.

Weiterhin ware zu fordern, die Umweltbedingungen so zu gestalten, dass das Risiko einer
zusétzlichen Belastung des Herzkreislaufsystems minimiert wird. Insbesondere der
Né&hrstoffgehalt, die physische Beschaffenheit des Futters und das Lichtregime sollten
optimiert und Stress, beispielsweise im Zusammenhang mit Uberbelegung, sollte vermieden
werden. Die Ubliche stark restriktive Futterung der Elterntiere zur vorbeugenden Reduzierung
der Wachstumsrate ist aus Tierschutzgriinden jedoch abzulehnen (s. auch Kapitel 5).

Fur die Zukunft sind Moghadam et al. (2005) der Ansicht, dass einseitige
Selektionsprogramme die auf hohes Kdrpergewicht abzielen, die Inzidenz* des plétzlichen

Herztodes bei Broilern im besten Fall erhalten, voraussichtlich aber eher erh6hen werden.
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3.3 GliedmaRen/Gelenke

3.3.1 Osteochondrose (Mastschweine)

Definition

Bei der Osteochondrose der Schweine handelt es sich um eine mit degenerativen Knorpel-
und Knochenveranderungen einhergehende Erkrankung (vgl. Bollwahn 1980; 1982;
Waldmann 1987). Sie stellt eine typische Konstitutionsmangelkrankheit dar (Waldmann
1987) und gehort zusammen mit der Epiphysiolyse* und der Apophyseolyse* zum
Osteochondropathienkomplex (Bollwahn 1980; Waldmann 1987). Die Epiphyseolyse* kann
auch als Folgeerscheinung der Osteochondrose auftreten (White 1994; Ebeid et al. 1998;
Herzog 2001).

Die Bezeichnungen ,Arthrosis deformans* (Bollwahn 1980; Loeffler und Marx 1983;
Waldmann 1987; Heinritzi 2006), ,,Arthropathia deformans® (Lahrmann und Plonait 2004)
und ,,Osteochondrose-Syndrom* (Lahrmann und Plonait 2004) werden ebenfalls flr dieses
Krankheitsbild verwendet. Im englischen Sprachgebrauch ist sowohl fur die Osteochondrose,
als auch fir die Osteochondropathien der Begriff ,osteochondrosis® gebréuchlich
(Goedegebuure et al. 1980; Hill 1990a; Kadarmideen und Janss 2005; Dewey 2006). Ist das
klinische Bild betroffener Schweine mit Bewegungsstérungen oder Verdnderungen der
Beinstellung verbunden, kann die Erkrankung auch dem weiter gefassten Begriff der
»Beinschwache” (,,leg weakness*) zugeordnet werden (Nakano et al. 1987; Hill 1990a;
Jorgensen 1995; Ebeid et al. 1998).

Vorkommen und Bedeutung

Osteochondrose gilt als Hauptursache fur Lahmheiten bzw. Beinschwéche beim Schwein
(vgl. Reiland 1975; 1978; Jorgensen 2000; Jorgensen und Andersen 2000; Ytrehus et al.
2004a; Crenshaw 2006). Sie tritt vorwiegend bei schnellwichsigen Schweinerassen auf
(Bollwahn 1980; Waldmann 1987; Heinritzi 2006). Vor allem die Landrasse ist insgesamt
Ofter bzw. schwerer betroffen als andere Rassen (vgl. Bollwahn 1980; Jorgensen und
Andersen 2000). ,,Besonders gefahrdet sind Jungeber in Eigenleistungspriifung bei ad libitum
Futterung* (Herzog 2001; Lahrmann und Plonait 2004) (s. ad libitum*).

Busch et al. (2007) stellten fur die Osteochondrose eine Geschlechtsdisposition (s.
Disposition*) fest, so war in der betreffenden Studie die Auftrittshaufigkeit bei Ebern um 30
% hoher als bei Sauen. Goedegebuure et al. (1988), Ytrehus et al. (2004a), sowie Jorgensen
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und Nielsen (2005) stellten weiterhin bei mé&nnlichen Schweinen hohere Schweregrade der
Osteochondrose-Ldasionen (s. Lasion*) als bei weiblichen fest. Auch in einer Studie von Stern
et al. (1995), in der Eber mit proteinreduzierter Fitterung langsamer wuchsen als Sauen mit
proteinreicher Fltterung, zeigten die mannlichen Tiere héhere Schweregrade der Erkrankung.
Dieses Ergebnis lasst die Autoren darauf schlieRen, dass das Geschlecht einen starkeren
Einfluss auf die Auspragung der Erkrankung hat als die Futterung (ebd.).

Demgegeniuber konnten Jorgensen (1995) und Kadarmideen et al. (2004) keine
Geschlechtsdisposition (s. Disposition*) fur die Osteochondrose feststellen und Ekman und
Carlson (1998) kamen zu dem Ergebnis, dass die Prévalenz* der Osteochondrose beli
Schweinen so hoch ist, dass Geschlechtsunterschiede nicht festzustellen sind.

Die Erkrankung war bereits 1985 so weit verbreitet, dass Hill et al. (1985) sie als
gewohnliches Wachstumsmuster (,,ususal growth pattern®) der kommerziellen Schweine
bezeichneten und auch Nakano et al. kamen 1987 zu dem Schluss, dass die meisten Schweine
kurz vor der Schlachtreife Osteochondrose-Ldsionen (s. Lé&sion*) unterschiedlicher
Schweregrade aufwiesen.

Jorgensen und Andersen (2000) stellten osteochondrotische Verdnderungen an den
Femurkondylen (s. Femur*; s. Kondyl-*) bei 55,8 % der untersuchten Yorkshire-Eber und bei
83,8 % der untersuchten Landrasse-Eber fest. In einer Studie von Ytrehus et al. (2004a)
wurden bei 70 % der untersuchten Tiere (Norwegische Landrasse x Norwegische
Landrasse/Yorkshire) beider Geschlechter Osteochondrose-Lasionen (s. Lasion*) beobachtet.
In einer Studie von Uhlhorn et al. (1995) betrug die Haufigkeit makroskopischer Lasionen*
der medialen* Humerus- und Femurkondylen (s. Humerus*; s. Femur*; s. Kondyl-*) bei
Yorkshire Schweinen 75 %. Laut Arnbjerg (2007) liegt die Morbiditat* innerhalb der
Dénischen Landrasse bei bis zu 90 %, und Goedegebuure et al. (1980) sowie Farnum et al.
(1984) zufolge betrégt die Inzidenz* der Osteochondrose bei modernen Schweinen ab einem

Alter von sechs Monaten fast 100 %.

Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™*

Die Osteochondrose stellt eine Wachstums- bzw. Reifungsstérung des Gelenk- und
Epiphysenknorpels moderner Mastschweine dar (s. Epiphyse*) (vgl. Loeffler und Marx 1983;
Goedegebuure et al. 1988; Yazdi et al. 2000; Herzog 2001).
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Im Gegensatz zum Muskelwachstum konnte beim Mastschwein ,,die Ausreifung des
Knochen-Knorpelsystems [...] nicht akzeleriert werden: sie betrdgt beim modernen
Mastschwein etwa die gleiche Zeit wie beim Wildschwein® (Bergmann 1992). Die
Ausreifung der Skelettstabilitat geschieht in erster Linie altersabhangig (vgl. Bollwahn 1980;
1982; Waldmann 1987; Dewey 2006) und ist erst mit drei bis vier Jahren vollstandig
abgeschlossen (Bickhardt 1997; 1998; Herzog 2001; Lahrmann und Plonait 2004).

Fur die Entwicklung der Osteochondrose ist vor allem das frilhe Wachstum der Mastschweine
entscheidend, da der ,beschleunigte Fleischansatz im 4. und 5. Lebensmonat [...] ein
jugendliches Skelett [belastet]* (Bickhardt 1996; 1997; 1998; dhnlich: Hill 1990a). ,,Das
Skelett kann sich in seiner Belastbarkeit nicht der rapiden Gewichtsentwicklung [...]
anpassen” (Bollwahn 1980) und es kommt bei schnellwiichsigen Rassen zu einem
Missverhaltnis zwischen dem Korpergewicht bzw. den Wachstumsraten und der
Skelettstabilitat (vgl. Bollwahn 1980; Goedegebuure et al. 1980; Bollwahn 1982; Loeffler und
Marx 1983; Waldmann 1987; Deutsche Gesellschaft fir Zichtungskunde, DGfZ 2001;
Herzog 2001; Heinritzi 2006). Auch Wegner (1988) stellt fest, dass ,,Mineralisierung und
qualitative Reifung [der Knochen; Anm. d. Verf.] mit tdglichen Zunahmen und quantitativem
Wachstum nicht immer Schritt halten kénnen®. Aus diesem Grund ist der ,,Knochenbau
junger Schweine [...] sowohl statisch, durch das Unterstiitzen eines relativ schweren Korpers,
als auch dynamisch, durch die Einwirkung tbermaRiger Muskelkréfte, berlastet (Lahrmann
und Plonait 2004). Die Osteochondropathien der Mastschweine sind daher als
»Uberlastungsreaktionen des noch nicht stabilisierten Knorpel-Knochen-Systems auf den
Massezuwachs anzusehen* (Bergmann 1992). Auch Nakano et al. (1981) und Dewey (2006)
sehen in der mechanischen Uberbelastung des unreifen Knorpels bei schweren Schweinen die
Ursache flr die Osteochondrose. Lahrmann und Plonait (2004) stellen fest, dass die Schwere
der Gelenkverénderungen entscheidend vom ,,Grad des Missverhéltnisses von Kérpermasse
und Skelettreife* bestimmt wird. In diesem Zusammenhang konnte Wegner (1988) zufolge im
Tierzuchtinstitut der Tierérztlichen Hochschule Hannover nachgewiesen werden, dass im
Alter von sechs Monaten und mit einem Gewicht von 110 kg die Epiphysenfugen (s.
Epiphyse*) der Metatarsal- und Metakarpalknochen noch nicht abgeschlossen waren, und
dass diese Fugen es waren, die beim Belastungstest rissen.

Ein Zusammenhang zwischen der Osteochondrose der Mastschweine und hohen
Wachstumsraten (Reiland 1975; Goedegebuure et al. 1980; Nakano et al. 1981; Carlson et
al. 1988; Hill 1990a; 1990b; Jorgensen 1995; Bickhardt 1996; Sommer 1996; Bickhardt 1997;
1998; Jorgensen und Andersen 2000; Herzog 2001; Dewey 2006; Hirt et al. 2007) bzw.
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Fleischreichtum (Bickhardt 1998; Herzog 2001; Hirt et al. 2007) ist mittlerweile allgemein
anerkannt und die ,einseitige Zuchtung auf Schnellwichsigkeit und Fleischmengenleistung*
ist laut Bickhardt (1998) als unmittelbare Ursache von Osteochondrose beim Schwein seit
langem bekannt. Auch die Bundesregierung (2010) (Bundestagsdrucksachen, BT Dr 17/3798)
ist der Ansicht, dass ,die Osteochondrose bei der Zucht von Schweinen [...] eine
Fehlentwicklung [ist], die aus einer den Marktanforderungen folgenden Ziichtung auf sehr
schnellwiichsige Rassen resultiert™.

In einer Untersuchung von Carlson et al. (1988) zeigten Jungsauen mit hoheren
durchschnittlichen Tageszunahmen auch eine hohere Prévalenz* und hoéhere Schweregrade
der Osteochondrose. Der Europdischen Behdrde fir Lebensmittelsicherheit (European Food
Safety Authority, EFSA 2007) zufolge besteht zudem eine genetische Korrelation zwischen
der Osteochondrose und dem Magerfleischanteil der Schweine.

Fir einen kausalen Zusammenhang zwischen der Osteochondrose und der zichterischen
Selektion auf Leistungssteigerung spricht auch die Tatsache, dass in einer Untersuchung von
Ehlorsson et al. (2006) keine Anzeichen fir das Vorliegen von Osteochondrose bei
Wildschweinen im Wachstum feststellbar waren. Auch bei der Miniaturschweinrasse
»Yucatan® konnten Farnum et al. (1984) weder klinisch, noch in der Sektion Hinweise auf
Lahmheiten oder Osteochondrose finden.

Aufgrund dieser Zusammenhénge gehort die Osteochondrose zur Kategorie der ,,korrelierten
unerwinschten Selektionsfolgen* (DGfZ 2001; Wendt 2004). Laut Herzog (2001) ist sie als
»konstitutiver Defekt der modernen Schweinetypen“ und ,typische Zuchtkrankheit*
anzusehen und auch der ,,European Food Safety Authority”* (EFSA 2007) zufolge deutet
vieles darauf hin, dass die Erkrankung einen negativen Effekt der Selektion auf hohe
Wachstumsraten und einen hohen Magerfleischanteil darstellt. Wie schon bei der
Belastungsmyopathie der Schweine (s. Kapitel 3.2.1) kommt Bickhardt (1996; 1997) auch in
Bezug auf die Osteochondrose zu dem Schluss, dass es sich um ,ein zweifelsfrei
menschenverschuldetes Problem* handelt.

Die mechanische Belastung durch das hohe Korpergewicht bzw. die Druckintensitét fiihrt zu
Beeintréachtigungen im Knorpel- und Knochenstoffwechsel (Waldmann 1987; Nakano und
Aherne 1994). ,,An besonders druckbelasteten Stellen wird die Knorpelzellproliferation im
Gelenkknorpel oder in der Wachstumszone gestort“ (Lahrmann und Plonait 2004), und es
kommt zu einer Unterbrechung der enchondralen Ossifikation* des Gelenk- und
Epiphysenknorpels (s. Epiphyse*) (vgl. Reiland 1974; Goedegebuure et al. 1980; Hill et al.
1984a; Hill et al. 1985; Nakano et al. 1987; Carlson et al. 1988; Goedegebuure et al. 1988;
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Nakano und Aherne 1994; Jorgensen 1995; Jorgensen et al. 1995; Ebeid et al. 1998; Jefferies
et al. 2002; Crenshaw 2006; Dewey 2006).

Weiterhin sind Stérungen der Blutversorgung des Knorpels in der Pathogenese* der
Osteochondrose wahrscheinlich (vgl. Nakano et al. 1987; Woodard et al. 1987; Carlson et al.
1989; Ekman und Carlson 1998; Ytrehus et al. 2004b; Crenshaw 2006; Ytrehus et al. 2007).
Eine weitere mdgliche Ursache, die allerdings nicht hinreichend untersucht ist, kann laut
Claus (1996) eine mangelnde Differenzierung der Chondrozyten* aufgrund eines
Cortisolmangels bei schnellwiichsigen Schweinen darstellen. So hat die Ziichtung auf hohe
Tageszunahmen dem Autor zufolge =zu einer Erniedrigung der Sekretion von
Nebennierenhormonen gefiihrt, welche mit ,,Konsequenzen fir Fehldifferenzierungen im
Bereich des Skeletts und anderer Organsysteme* (ebd.) verbunden ist.

Obwohl in der groBen Mehrheit der Studien Zusammenhdnge zwischen der
Wachstumsintensitat und der Osteochondrose gefunden wurden, stellten Uhlhorn et al. (1995)
keine signifikanten Unterschiede in der Verteilung, der Frequenz oder dem Ausmall von
osteochondrotischen Lé&sionen* zwischen langsam wachsenden Wildschwein/Schwedisch
Yorkshire Kreuzungen und reinrassigen Schwedisch Yorkshire Schweinen fest. Die Autoren
kommen daher zu dem Schluss, dass andere Faktoren als die Wachstumsrate (genetisch oder
fltterungsbedingt) das Auftreten der Osteochondrose beeinflussen (ebd.). Auch Ytrehus et al.
(2004c) konnten keine uberzeugende Korrelation zwischen der Osteochondrose und dem
Korpergewicht oder der Wachstumsrate von Schweinen feststellen. Nakano et al. (1984)
kommen in ihrer Untersuchung zu dem Ergebnis, dass mechanische Belastung zwar zur
Inzidenz* von Osteochondrose beitrégt, eine hohe Wachstumsrate allerdings keinen direkten

Einfluss ausubt.

Erblichkeit und Umwelteinflisse

Die Osteochondrose ist eine multifaktorielle Erkrankung (vgl. Jorgensen et al. 1995; Ekman
und Carlson 1998; Ytrehus et al. 2004a; 2004b; 2007), fur die eine genetische Veranlagung
als sicher gilt (Loeffler und Marx 1983; Hill et al. 1985; Ekman und Carlson 1998;
Goedegebuure et al. 1988; Jefferies et al. 2002; Crenshaw 2006; Dewey 2006; Ytrehus et al.
2007). Es gibt Kadarmideen und Janss (2005) zufolge Hinweise dafiir, dass die
Osteochondrose beim Schwein einem polygenen* Vererbungsmodus unterliegt und zuséatzlich

durch ein Hauptgen beeinflusst wird.
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Neben der genetischen Veranlagung wirken vor allem die Haltungsbedingungen und die
Fltterungsintensitat als begunstigende Faktoren fur die Erkrankung (vgl. Waldmann 1987;
Herzog 2001). Auch Heinritzi (2006) stellt fest, dass die Schwere der Osteochondrose
abhangig ,,vom Missverhéltnis zwischen Koérpermasse und Skelettreife, von der genetischen
Veranlagung und der Futterungsintensitat [ist]“. Arnbjerg (2007) konnte durch eine reduzierte
Wachstumsrate aufgrund von proteinarmer Fitterung wahrend der Wachstumsphase einen
positiven Effekt auf die Haufigkeit und Schwere osteochondrotischer L&sionen* nachweisen.
Demgegeniber konnten Ekman und Carlson (1998) keine Hinweise auf eine signifikante
Beeinflussung der Pravalenz* von L&sionen* durch restriktive Fltterung finden.

Unter den Haltungsbedingungen sind vor allem eine bewegungsarme Haltung (Bollwahn
1982; Waldmann 1987; Hill 1990b) und glatte, rutschige Bdden (Bollwahn 1982; Waldmann
1987) als begiinstigende Faktoren fir die Erkrankung von Bedeutung.

Der Einfluss der Umweltbedingungen ist allerdings umstritten. Lahrmann und Plonait (2004)
zufolge hat beispielsweise weder die Futterzusammensetzung, noch die Haltungsweise oder
Absetz- /lUmgruppierungsstress einen primaren Einfluss auf die Osteochondrose. Auch Seifert
et al. (1981a) stellten fest, dass selbst bei stroh- und bewegungsreicher Haltung die
phanotypisch festgestellten Merkmalsh&ufigkeiten im gleichen Bereich lagen, wie unter
intensiven Haltungsbedingungen. In einer Untersuchung von Jorgensen (1995) hatten weder

der Energie- noch der Proteingehalt des Futters Einfluss auf die Osteochondrose.

Krankheitsbild
Klinisches Bild

Die Osteochondrose betrifft Schweine in der Wachstumsphase (Reiland 1974; Nakano et al.
1984; Jorgensen et al. 1995; Ebeid et al. 1998; Ekman und Carlson 1998; Yazdi et al. 2000).
Die frihesten osteochondrotischen L&sionen* konnten Bittegeko und Arnbjerg (1994) bei 42
Tage alten Schweinen radiologisch nachweisen. Bollwahn (1980; 1982) zufolge ist ab dem
dritten Lebensmonat mit Knorpelveranderungen und Uberlastungsschaden an den Gelenken
zu rechnen. Histologische* Veranderungen sind laut Hill et al. (1985) allerdings schon bei
Neugeborenen bzw. laut Loeffler und Marx (1983) sowie Smith (1988) bei einer Woche alten
Ferkeln festzustellen, jedoch ohne klinische Symptome.

Klinische Symptome entwickeln sich normalerweise bei Schweinen im Alter zwischen vier
und sechs Monaten und reichen von undeutlicher Beinschwéche bis hin zu schwerer
Lahmheit (Smith 1988). Dewey (2006) beschreibt das klinische Bild der Osteochondrose als
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eine chronisch-progressive wechselnde Lahmheit, die eine oder mehrere GliedmaRen bei
Schweinen zwischen vier und 18 Monaten betrifft. Betroffene Tiere entwickeln im Verlauf
der Erkrankung eine zunehmende Bewegungsstérung mit Bevorzugung der sogenannten
hundesitzigen Stellung (vgl. Bollwahn 1980; Seifert et al. 1981b; Bollwahn 1982; Ebeid et al.
1998; Lahrmann und Plonait 2004). Sie zeigen Aufstehschmerz (Bollwahn 1980; 1982;
Heinritzi 2006), einen steifen Gang (Bollwahn 1980; Seifert et al. 1981b; Bollwahn 1982;
Waldmann 1987; Heinritzi 2006), Hinterhandschwéche und Stellungsanomalien (Bollwahn
1980; Seifert et al. 1981b). Die Schweine scheuen die Bewegung (Loeffler und Marx 1983;
Hill 1990b; Dewey 2006) und ,,schreien dabei oft laut” (Loeffler und Marx 1983). Tiere mit
ausgepragten Lasionen* laufen auf den Zehenspitzen (Hill 1990b; Ebeid et al. 1998) oder
versuchen, bei Lé&sionen* im Ellbogengelenk, sich auf den Handwurzelgelenken
fortzubewegen (Hill 1990b). In extremen Féllen sind die Tiere nicht mehr in der Lage
aufzustehen (Ebeid et al. 1998). Oft bilden sich Umfangsvermehrungen im Bereich der
betroffenen Gelenke (Waldmann 1987; Heinritzi 2006) und die Temperatur kann lokal erhoht
sein (Hill 1990b).

Da die auftretenden Bewegungsstérungen unspezifisch sind (Bollwahn 1982; Herzog 2001;
Wendt 2004; Heinritzi 2006), und Lahmheiten beim Schwein durch viele Faktoren verursacht
sein konnen, ist das klinische Bild zur sicheren Diagnose der Osteochondrose nicht geeignet.

Pathologische und histologische* Veranderungen

Bei der Osteochondrose handelt es sich um eine generalisierte Erkrankung (Goedegebuure et
al. 1980; Farnum et al. 1984; Hill et al. 1985; Goedegebuure et al. 1988; Stern et al. 1995;
Uhlhorn et al. 1995; Dewey 2006), die nahezu alle Gelenke betreffen kann (Waldmann 1987;
Kadarmideen und Janss 2005) (s. Abbildung 10). Auch Bickhardt (1996; 1997; 1998), sowie
Lahrmann und Plonait (2004) sprechen im Zusammenhang mit der Erkrankung von
»generalisierte[n] Skelettveranderungen® bzw. ,,generalisierten Osteochondrosen®.

Jorgensen et al. (1995) und Jorgensen und Andersen (2000) vertreten demgegentber die
Auffassung, dass die Osteochondrose keine generalisierte Erkrankung darstellt, da in ihren
Untersuchungen keine oder nur geringe Korrelationen zwischen den osteochondrotischen
Veranderungen der verschiedenen Gelenke vorlagen.

Die hochste Pravalenz* der Osteochondrose konnten Jorgensen und Andersen (2000) im
Kniegelenk, d. h. in den Femurkondylen (s. Femur*; s. Kondyl-*) ermitteln. Jorgensen
(1995) und Ytrehus et al. (2004a) stellten dagegen im Ellbogengelenk, d. h. an der Trochlea
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humeri (s. Trochlea*; s. Humerus*) die hochste Pravalenz* fest. Insgesamt konnten Stern et
al. (1995) hohere durchschnittliche Schweregrade der Erkrankung im Kniegelenk als im

Ellbogengelenk feststellen.

Abbildung 10: Mdgliche Lokalisationen von Osteochondrose-Lasionen beim Schwein (nach
Kadarmideen et al. 2004; Luther et al. 2007, ergénzt)

: 1%;7%%.-‘*“ N\

HK:  Humeruskopf (= Gelenkkopf des Oberarmknochens)

CMH: condylus medialis* humeri (= Gelenkknorren des Oberarmknochens)
CLH: condylus lateralis* humeri (= Gelenkknorren des Oberarmknochens)
RUP:  radius und ulna proximal* (= Speiche und Elle)

DEU: distaler* Epiphysenknorpel (s. Epiphyse*) der ulna (= Elle)

FK: Femurkopf (= Gelenkkopf des Oberschenkelknochens )

CMF: condylus medialis* femoris (= Gelenkknorren des Oberschenkelknochens)

Betroffene Gelenke konnen eine vermehrte Gelenkfllssigkeit, Rupturen* oder
H&morrhagien* der Gelenkkapsel und Bander, sowie eine Verdickung der Gelenkkapsel
aufweisen (Dewey 2006) und ihre normale Kontur ist meist deformiert (Bollwahn 1982). Das
Krankheitsbild ist generell gepragt von ,,Knorpeldegenerationen, -usuren, -nekrosen und
Epiphyseolysen mit spéteren ossaren proliferativen Reaktionen und Knochenspangenbildung
an den Gelenkrandern* (Bickhardt 1996; 1997; 1998; ahnlich: Bollwahn 1980) (s. Usur*; s.
Nekrose*; s. Epiphyseolyse*). Sobald die Lasionen* eine bestimmte Grole erreichen bleiben
sie als makroskopisch sichtbare ,,Inseln® (,,islands*) aus nekrotischem* Knorpel bestehen, die
in den darunterliegenden Knochen hineinragen (Ytrehus et al. 2004a). Dies fuhrt zu einer
fokalen* Verdickung des Knorpels (Nakano et al. 1981; Nakano et al. 1987; Jorgensen et al.
1995; Jorgensen und Nielsen 2005; Crenshaw 2006).

Demgegeniber berichten Bollwahn (1982), sowie Lahrmann und Plonait (2004) von einer

Abnahme der Knorpeldicke im Verlauf der pathologischen Veranderungen.
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In dem unterhalb des Knorpels liegenden Knochen treten ,,Abbauherde, Wachstumsstérungen
und Gestaltwandel auf* (Bollwahn 1982). Vor allem ,,im Sprunggelenk entwickelt sich dorso-
medial zwischen straffen Tarsalgelenken und MittelfuRknochen [...] eine Verkndcherung der
Gelenksspalten. Diese spatahnliche Knochenzubildung stellt eine diagnostisch wichtige
Eigentiimlichkeit der Polyarthrose dar“ (Bollwahn 1982) (s. Spat*). Es kann letztlich zu
Knorpelabldsungen oder zum Einbrechen des Gelenkknorpels in die Spongiosa* kommen
(Loeffler und Marx 1983). Epiphyseolysen* konnen als Folge der Schwéachung des
Epiphysenknorpels (s. Epiphyse*) durch die Nekrosen* auftreten (Ebeid et al. 1998; Herzog
2001).

Histologisch* sind die frihesten identifizierbaren L&asionen* der Osteochondrose als fokale*
Nekrosen* der Gefalle der Knorpelkanéle (,,cartilage canal vessels*) und des Knorpels der

epiphysaren (s. Epiphyse*) Wachstumszone gekennzeichnet (Ytrehus et al. 2004b).

Diagnose/Selektionskriterien

Traditionell wird die Osteochondrose beim Schwein durch die pathologisch-anatomische
Untersuchung der Schlachtkérper diagnostiziert (White 1994; Jorgensen und Andersen
2000).

Die histologische* und histochemische Bewertung einer Reihe von Schnitten der
Wachstumsknorpel und den darunterliegenden Knochen ist wahrscheinlich die verlasslichste
Methode um osteochondrotische Lé&sionen* zu diagnostizieren (Hill et al. 1984b; 1990a;
1990b).

Mit Hilfe der Réntgenuntersuchung lasst sich Bollwahn (1980; 1982) zufolge aber auch am
lebenden Tier eine ,,gesicherte* bzw. ,,eindeutige” Diagnose stellen. Hill (1990b), Jorgensen
et al. (1995) und Ebeid et al. (1998) erachten die radiologische Untersuchung ebenfalls als
eine praktikable Methode, um die Osteochondrose am lebenden Schwein zu diagnostizieren.
Frihe Stadien der Erkrankung deckt sie allerdings nicht zuverlassig auf (Hill 1990b; Ebeid et
al. 1998; Jorgensen und Nielsen 2005; Heinritzi 2006). Nach einer Studie von Hill et al.
(1984b) ist die rontgenologische im Vergleich zur histologischen* Untersuchung jedoch
relativ ungenau, da in der betreffenden Studie nur etwa 21 % der L&sionen* radiologisch
erfassbar waren.

Das Fehlen von zuverldssigen, diagnostischen Methoden, um frihe Stadien der
Osteochondrose am lebenden Tier identifizieren zu kdnnen, erschwert eine direkte Selektion
gegen die Osteochondrose (vgl. Lahrmann und Plonait 2004; Crenshaw 2006).
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Bewertung der Tierschutzrelevanz

Die Osteochondrose wirkt sich negativ auf das Wohlergehen der Tiere aus (Jefferies et al.
2002). Wendt (2004) zufolge sind bei der Osteochondrose ,,Schmerzen und Schaden fir das
Schwein im Sinne des Tierschutzgesetzes zu erwarten. Weitere Autoren bestatigen, dass die
Erkrankung als schmerzhaft einzustufen ist (Hill 1990b; Sommer 1996; Herzog 2001,
Crenshaw 2006; Heinritzi 2006). Auch Bickhardt (1997) und Wendt et al. (2001) sprechen im
Zusammenhang mit Osteochondropathien von schmerzhaften Gelenkverédnderungen bzw. -
erkrankungen und einer ,,eklatante[n] Verletzung des Tierschutzgedankens®.

Da der Gelenkknorpel selbst nicht innerviert ist, wird der Schmerz hauptsachlich durch eine
gesteigerte Produktion von Gelenkflissigkeit und die folgende Schwellung der Gelenkkapsel
verursacht, die sekundar zu den osteochondrotischen Lasionen* auftritt (Dewey 2006).

Die Tierschutzrelevanz der Erkrankung sollte nach Ansicht der Verfasserin spatestens dann
offensichtlich sein, wenn ,,schwerkranke Tiere [...] gegratscht in der Bucht [liegen] und [...]
keine Nahrung auf[nehmen], weil sie den Trog nicht mehr aufsuchen kénnen* (Loeffler und
Marx 1983). Auch von der Epiphyseolyse* betroffenen Tiere sind kaum mehr in der Lage
sich zu erheben (Smith 1988; Herzog 2001; Lahrmann und Plonait 2004).

Ein weiterer tierschutzrelevanter Aspekt ist, dass durch das schwerfallige Niederlegen
erkrankter Sauen ,,postnatale Ferkelverluste durch Erdriicken auch dem genetischen Faktor
Arthrosen der Sauen anzulasten [sind]* (Bickhardt 1997).

Die Tatsache, dass bei jungen Deckebern aufgrund der ,,Krankheitserscheinungen® im
Zusammenhang mit der Osteochondrose ,,ein ,Natursprung’ oft nicht mehr mdglich ist,
sondern nur die Samengewinnung auf dem ,Absambock’ in geringer Hohe* (Bickhardt 1996;
1997; 1998) (s. Natursprung*) zeigt zudem, dass diese Tiere physisch nicht mehr in der Lage
sind normale Verhaltensweisen auszuleben. Dabei ist laut Bundestierarztekammer (BTK
2001) die Fahigkeit zur artgemaBen Fortpflanzung ohne technische Hilfsmittel ein
Kriterium, ,,das bei der Gewichtung der Zuchtziele eine tibergeordnete Rolle spielen sollte®.
Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phdnomen der Osteochondrose der Schweine
bestatigen, dass es Uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die beschriebenen Schaden beim
Zuchten mit Tieren, welche die genetische Disposition* fir Osteochondrose besitzen,

signifikant haufiger auftreten, als es zuféllig zu erwarten waére.
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Empfehlung

Eine zlchterische Bekampfung der Osteochondrose wird allgemein fur erforderlich
gehalten. ,,Winschenswert ware die Einfuhrung einer Leistungsprifung und einer
Zuchtwertschatzung beziglich der GliedmaRengesundheit unter besonderer Beriicksichtigung
der Osteochondrose” (Wendt 2004; &hnlich: Wendt et al. 2001; Hirt et al. 2007). Auch
Waldmann (1987) und Bollwahn (1980; 1982) sehen in der Auswahl ,,gliedmaliengesunder
Elterntiere” eine geeignete Prophylaxe. Heinritzi (2006) zufolge sollte die ,,Zucht nur mit
Schweinen mit Kkorrekter GliedmalRenstellung und nicht mit einer vorbelasteten
Schweinelinie* erfolgen. Langfristig ist die Selektion von Schweinen mit ,,friihreifem Skelett*
anzustreben (Herzog 2001; Lahrmann und Plonait 2004; Heinritzi 2006).

Eine weitere MaRnahme zur Bekdmpfung der Osteochondropathien ist die ,,Begrenzung der
Fleischfulle auf ein verniinftiges MalR* (Wendt 2004; ahnlich: Wendt et al. 2001) und die
»,Herabsetzung der taglichen Gewichtszunahmen* (Hirt et al. 2007). Glodek (1988) forderte
bereits 1988 ,,extrem bemuskelte[n] Rassen* nicht als Zuchttiere fir die Produktion unter
Praxisbedingungen zu verwenden. Auch Herzog (2001) zufolge ist eine Selektion gegen
Osteochondrose durchzufiihren, ,,da die fortgesetzte Selektion auf tagliche Zunahme und
Fleischfulle in entgegengesetzter Richtung wirkt und schon heute gegen 811b TschG
verstoRt“. Eine anhaltende Selektion auf Fleischquantitat und hohe Wachstumsraten ohne
Bericksichtigung von Osteochondrose- und Beinschwéchemerkmalen wird die Erkrankung
wahrscheinlich noch verstarken (vgl. Stern et al. 1995; Kadarmideen et al. 2004; Lahrmann
und Plonait 2004), denn mit der ,Zielsetzung, den Muskelfleischanteil immer weiter zu
erhohen, erfolgt eine Zichtung auf Anfalligkeit fur [...] Osteochondrosen* (Bickhardt 1996;
1997).

Eine direkte Selektion gegen die Osteochondrose ist allerdings nicht einfach, da nur die
Sektion oder die Rontgenuntersuchung die nétigen Informationen liefern (Luther et al. 2007).
Aus diesem Grund konnte eine Selektion auf Basis von Exterieur-Merkmalen vorteilhaft sein
(ebd.).

Da Umweltbedingungen zum Entstehen der Osteochondropathien beitragen kdnnen, sind auf
diesem Gebiet ebenfalls MalRnahmen zur ihrer Bekampfung zu empfehlen. Es handelt sich
dabei vor allem um die ,,Einrichtung trittsicherer Stallbdden, bewegungsfreie Haltung und

Verfltterung ausbalancierter Futtermischungen (Bollwahn 1982).
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3.3.2 Tibiale Dyschondroplasie (Broiler/Mastputen)

B = Autor bezieht sich v. a. auf Broiler
P = Autor bezieht sich v. a. auf Puten
G = Autor bezieht sich auf Broiler und Puten bzw. auf Geflligel im Allgemeinen

Definition

Die tibiale Dyschondroplasie (TD) stellt eine vorzugsweise genetisch verankerte
Entwicklungsstérung der Skelettreifung beim Mastgefliigel dar (Bergmann 1992a G). Sie ist
charakterisiert durch das Auftreten abnormer Knorpelmassen (,,Knorpelplomben® bzw.
,wcartilaginous plugs®), vor allem im proximalen* Tibiotarsus* (vgl. Bergmann 1992a G; Rath
et al. 1994a G; Farquharson und Jefferies 2000 G; Sanotra et al. 2001 B; Aziz 2005 G; Haase
et al. 2006 P). Im englischen Sprachgebrauch wird fur die Erkrankung der Begriff ,tibial
dyschondroplasia” verwendet.

Ist das klinische Bild betroffener Tiere mit Bewegungsstérungen oder morphologischen
Abweichungen der Beine verbunden, kann die tibiale Dyschondroplasie auch dem weiter
gefassten Oberbegriff ,,Beinschwéche* (bzw. engl.: ,leg weakness*) oder ,,Beinschaden®
zugeordnet werden (Heim et al. 1990 P; Ferket 1992 P; Hafez 1996 P; 1997 P; 1999 P; Haase
2007 G), zu dem auch andere Krankheitsbilder wie Perosis (Fersengelenkserkrankung) und
Varus*- bzw. Valgus*-Deformation (,,twisted leg“) gehdren. Haufig wird allerdings ,,in der
Literatur nicht zwischen diesen Krankheiten differenziert (Horning 1994 B; 2008 B). Auch
die Definitionen der einzelnen Begriffe, sowie der mit ihnen assoziierten Krankheitsbilder

sind in der Literatur zum Teil sehr unterschiedlich (Ubersicht bei Haase 2007 G).

Die tibiale Dyschondroplasie wurde in diesem Kapitel stellvertretend auch fir andere
Erkrankungen des Beinschwache-Komplexes gewahlt, da sie ,eine der wichtigsten
Erkrankungen im Komplex des Beinschwéache-Syndroms beim Mastgefliigel* darstellt (Haase
2007 G; &hnlich: Bradshaw et al. 2002 B). Zudem gilt sie zumindest fir die Mastputen als ,,in
ihrer Haufigkeit und Bedeutung reprasentative Erkrankung des Beinschwdache-Syndroms*
(Haase 2007 P). Pines et al. (1995 G) zufolge handelt es sich bei der tibialen
Dyschondroplasie um eine der hdufigsten pathologischen Verédnderung des Skeletts beim
Geflugel, und laut Whitehead (1997 B) ist sie die am hadufigsten beobachtete L&sion* an
deformierten Knochen von Broilern. Da die Erkrankung ,,als Marker flr Untersuchungen zur
Skelettstabilitat besonders geeignet [ist]“ (Bergmann 1994 G), ist sie dementsprechend oft
Gegenstand wissenschaftlicher Untersuchungen. An einigen Stellen dieses Kapitels wird
allerdings auch auf den Oberbegriff Beinschwéche bzw. Beinsch&den verwiesen.
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Vorkommen und Bedeutung

Die tibiale Dyschondroplasie ist eine Erkrankung des Mastgefligels (Bergmann 1992a G;
2001 G; Julian 2004 G; Hafez und Hauck 2005 G), die weltweit Verbreitung findet (Timms et
al. 1986 B; Bergmann 1992a G). Bei Legehuhnern ist sie ,,weitgehend unbekannt* (Bergmann
1992b) bzw. ,.kaum zu beobachten* (H6rning 1994 B). Auch Leach und Lilburn (1992 G)
stellen fest, dass dieses Krankheitsbild bei langsam wachsenden Leghorns* noch nicht
beobachtet wurde. Aziz (2005 G) zufolge ist die tibiale Dyschondroplasie bei Enten
beschrieben. Vor allem schnell wachsende Broiler- und Putenlinien sind prédisponiert (s.
Prédisposition*) (Bergmann 1992a G; HOrning 1994 B; Rath et al. 1994a G; 1994b G;
Whitehead 1995 B; Praul et al. 2000 G; Aziz 2005 G; Gay et al. 2007 G; Leach und
Monsonego-Ornan 2007 G). Allerdings konnten Reinmann (1999 P), Haase (2007 P) und
Haase et al. (2006 P) feststellen, dass auch bei einer leichten, fir die Freilandhaltung
vorgesehenen Putenrasse (,,Kelly Bronze*) eine hohe Pravalenz* fur die Erkrankung
vorherrscht, jedoch mit niedrigeren Schweregraden als bei den schweren, fir die
kommerzielle Mast bestimmten Rassen. Aus diesem Grund stellt Reinmann (2002 P) die
Hypothese auf, die tibiale Dyschondroplasie kdnne ein putenspezifisches (,,turkey-typical®)
Ph&nomen sein. Haase et al. (2006 P) und Haase (2007 P) kommen allerdings zu einem
gegenteiligen Ergebnis. In ihren Untersuchungen zeigten Wildputen (,,Canadian wild
turkeys®), die nicht auf hohes Korpergewicht geziichtet wurden, zu keinem Zeitpunkt
Lasionen* der tibialen Dyschondroplasie.

Ménnliche Broiler sind h&ufiger von der tibialen Dyschondroplasie betroffen als weibliche
(Thorp et al. 1993 B; Kuhlers und McDaniel 1996 B; Yalcin et al. 2000 B), was vermutlich
durch Unterschiede im Kdorpergewicht begriindet ist (Thorp et al. 1993 B). Fur Puten lassen
sich keine Hinweise auf eine Geschlechtsdisposition (s. Disposition*) in der Literatur finden.
Die Préavalenz* der tibialen Dyschondroplasie wird fur Puten allgemein als sehr hoch
angegeben. So beschreibt Reinmann (2002 P) diese fir verschiedene Mastputenlinien im
Alter zwischen 12 und 16 Wochen mit bis zu 100 %. Hirt (1997 P) gibt fur die untersuchten
schweren Putenlinien im Alter von 15 Wochen eine Prévalenz* von fast 90 % an. Weitere
Angaben zur Pravalenz* bei ménnlichen Puten im Alter von 13 bzw. 12 Wochen reichen von
71 % (Hocking et al. 2002 P) bis 89 % (Cherel et al. 1991 P). Haase (2007 P) und Haase et al.
(2006 P) berichten bei verschiedenen Mastputenlinien im Alter von 16 Wochen von

Pravalenzen* zwischen 60 und 100 %, unabhéngig vom Geschlecht der Tiere. Auch das
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Putenzuchtunternehmen Hybrid Turkeys® (2010 P) raumt ein, dass die tibiale
Dyschondroplasie bei Puten haufig auftritt, allerdings nicht immer klinisch offensichtlich ist.
Die Auftrittshdufigkeit der tibialen Dyschondroplasie bei Broilern ist ebenfalls hoch, liegt
aber allgemein etwas niedriger als bei Puten. Bradshaw et al. (2002 B) zufolge ist die
Erkrankung die haufigste Form der Beinschwéache beim Broiler, wobei zwischen 26 und 60 %
der Tiere betroffen sein kdnnen. Die durchschnittliche Pravalenz* bei kommerziellen Broilern
betrug in einer Untersuchung von Sanotra et al. (2001 B) 57,1 %. Whitehead (1995 B)
berichtet von Auftrittshdufigkeiten zwischen 40 und 80 %. Simantke und Trieschmann (1995
B) zufolge ist die tibiale Dyschondroplasie bei Broilern zwar haufig, ,,fuhrt aber in der Regel
nicht zu hohen Verlusten oder Verwirfen*.

Pines et al. (2005 G) berichten von einer Auftrittshdufigkeit der Erkrankung in
Gefllgelbestanden von bis zu 30 % und Cook et al. (1994 G) geben an, dass die Inzidenz* in
stark betroffenen Geflugelbestdnden bis zu 100 % betragen kann. Laut Julian (2004 G; 2005
G) entwickeln 30 bis 50 % des mannlichen Mastgefliigels zumindest eine subklinische tibiale

Dyschondroplasie.

Pathologie

Atiologie* und Pathogenese™

Die genaue Atiologie* der tibialen Dyschondroplasie ist trotz intensiver Forschung bislang
nicht geklart (vgl. Farquharson und Jefferies 2000 G; Bradshaw et al. 2002 B; Haase et al.
2006 P; Rath et al. 2006 G; Haase 2007 G; Rath et al. 2007 G), obwohl die Erkrankung seit
uber 40 Jahren bekannt ist (Leach und Monsonego-Ornan 2007 G).

Fest steht allerdings, dass es sich um eine Stérung der enchondralen Ossifikation* handelt
(Leach und Lilburn 1992 G; Rath et al. 1994a G; Twal et al. 1996 B; Rath et al. 1998 G;
Whitehead 1998 G; Haase 2007 G). Ahnlich wie bei der Osteochondrose der Mastschweine
(s. Kapitel 3.3.1) scheint die Ursache der tibialen Dyschondroplasie in einem Missverhaltnis
zwischen der Entwicklung des Skelettsystem und der Kdérpermasseentwicklung zu liegen. So
stellt Horning (2008 B) in Bezug auf Broiler fest, dass das ,,jugendliche Skelett [...] mit dem
genetisch bedingten (und durch die intensive Fitterung ausgeschopften) schnellen
Muskelwachstum nicht mithalten [kann]“. Die ,,Humane Society of the United States” (HSUS
2008 P) kommt weiterhin zu dem Schluss, dass bei Puten ein schnelles Wachstum und hohes

Korpergewicht die Knochen, Gelenke, Béander und Sehnen belasten und dadurch zu

® Schreiben vom 16. Marz 2010 an die Verfasserin: ,,TD may be present in many normal walking turkeys.
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Beinschéden wie der tibialen Dyschondroplasie fuhren. Butterworth et al. (2002 B) sind der
Auffassung, dass das schnelle Wachstum der modernen, stark selektierten Broilergenotypen
die Fahigkeit des Skeletts tibersteigen kann, das Tier zu stiitzen, und Bradshaw et al. (2002 B)
stellen fest, dass die adulten Broiler dazu neigen, zu schwer fiir eine normale Fortbewegung
zu sein.

Dass die tibiale Dyschondroplasie mit schnellem Wachstum in Zusammenhang steht gilt als
allgemein anerkannt (vgl. Poulos 1978 G; Farm Animal Welfare Council, FAWC 1992 B;
Leach und Lilburn 1992 G; Hunton 1993 G; Wong-Valle et al. 1993a B; Whitehead 1995 B;
Julian 1998 B; Praul et al. 2000 G; Yalcin und Akbas 2001 B; Julian 2004 B; Hafez und
Hauck 2005 G; Pines et al. 2005 G; Hafez 2006 P; Gay et al. 2007 G; Haase 2007 P; Leach
und Monsonego-Ornan 2007 G; Humane Society of the United States, HSUS 2008 P). Fur
diesen Zusammenhang spricht beispielsweise, dass die Vorkommenshaufigkeit der
Erkrankung Lilburn et al. (1989 B) zufolge bei kommerziellen Broilerlinien seit der ersten
Beschreibung, zusammen mit einer signifikanten Steigerung der Wachstumsrate, stark
angestiegen ist. Auch Pines et al. (2005 G) stellen fest, dass die genetische Selektion auf hohe
Wachstumsraten zu einer Erhéhung der Inzidenz* der tibialen Dyschondroplasie gefiihrt hat
und Untersuchungen von Bergmann (1994) bei Mastenten zeigen ebenfalls eine zunehmende
Inzidenz* der Dyschondroplasie in Abhé&ngigkeit von der genetisch gepréagten Mastleistung
der einzelnen Linien. Leach und Lilburn (1992 G) berichten von einer starken positiven
Beziehung zwischen der Wachstumsrate und der tibialen Dyschondroplasie bei allen
betroffenen Gefliigelarten. Auch Haase et al. (2006 P) sehen in der tibialen Dyschondroplasie
eine Folge der genetischen Selektion auf hohe Wachstumsraten und die Deutsche Gesellschaft
fir Zichtungskunde (DGfZ 2001 G) zéhlt die tibiale Dyschondroplasie bei Puten und die
Beinschédden bei Masthihnern zu den ,,korrelierte[n] unerwiinschte[n] Selektionsfolgen®.
Reiter und Bessei (1998a G) zufolge ist mit ,,der Zucht auf hohe Wachstumsintensitat [...] bei
Broilern und Puten eine Zunahme von Konstitutionsschwachen zu beobachten®.

Ein weiterer Hinweis auf eine Beziehung zwischen der Erkrankung und der Mastleistung
bzw. Wachstumsrate der Tiere ist die vorrangige Manifestation der schwersten L&sionen* im
proximalen* Tibiotarsus*, dessen Knorpel das schnellste Wachstum aufweist (Ren et al. 1997
B; Riddell 1997 G; Julian 1998 B). Zudem konnte von Djukic (2006 B) gezeigt werden, dass
durch eine kinstliche Gewichtsentlastung bei schnell wachsenden Broilern eine signifikante
Erhoéhung der Laufaktivitat und eine Verbesserung der Beinkondition mdglich sind.

Yalcin et al. (1995 B) sind demgegenuber allerdings der Auffassung, dass bei Broilern die
genetische Disposition* fir die tibiale Dyschondroplasie unabhangig vom Kaorpergewicht ist.
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Die enchondrale Ossifikation* ist das Ergebnis einer komplexen Reihe von rdumlichen und
zeitlichen Ereignissen in der Epiphysenfuge (s. Epiphyse*) (Twal et al. 1996 G). Eine
Unterbrechung  dieser  synchronisierten  Ablaufe kann  zur  Entstehung von
dyschondroplastischen Lasionen* fuhren (Twal et al. 1996 G; Pines et al. 1998 G; Whitehead
1998 G; Praul et al. 2000 G). Welche Faktoren dabei als Ausldser fungieren sowie ihre
genaue Bedeutung ist allerdings unklar (Berry et al. 1996 G; Aziz 2005 P). Die St6rung der
Epiphysenknorpeldifferenzierung (s. Epiphyse*) fihrt zu einer Akkumulation von
Chondrozyten*, die nicht in der Lage sind zu reifen (vgl. Thorp 1994 G; Farquharson et al.
1995 G; Whitehead 1995 B; Berry et al. 1996 G; Farquharson und Jefferies 2000 G; Praul et
al. 2000 G; Thorp und Luiting 2000 G; Bradshaw et al. 2002 B; Aziz 2005 P; Julian 2005 G;
Crespo und Shivaprasad 2008 G). Das Knorpelgewebe wird bei betroffenen Tieren schneller
produziert, als es die endgiltige Differenzierung durchlaufen kann, und es findet keine
Vaskularisation* statt (Julian 1985 P). ,,Der Mangel an einsprossenden Kapillaren hat zur
Folge, dass die Knorpelhyperplasien nicht abgebaut werden und die primére Verkalkung
sowie der Umbau zu einem metaphysdren Knochenbalkchengerust ausbleiben® (Bergmann
1992a G; ahnlich: Julian 1985 P; Leach und Lilburn 1992 G) (s. Kapillare*; s. Hyperplasie*).
Es entsteht eine Masse aus primitivem Knorpelgewebe in der Hypertrophiezone (s.
Hypertrophie*) des Wachstumsknorpels (Bergmann 1992a G).

Lilburn und Leach (1980 B), sowie Rath et al. (1994a P) konnten eine reduzierte metabolische
Aktivitat in den abnormen Knorpelzellen nachweisen. Rath et al. (1994a P; 1998 B) stellten
eine deutlich groBere Anzahl abgestorbener Chondrozyten* im Gewebe der
Dyschondroplasie-L&sionen (s. Lasion*) im Vergleich zum gesunden Knorpel fest. Dieser
Anteil erhohte sich zudem mit dem Schweregrad der Lasion* (Rath et al. 1994a P). Aufgrund
dieser Ergebnisse vermuten Rath et al. (2006 G), dass ein fruhzeitiges Absterben von
unreifen Knorpelzellen als Ausléser fur die tibiale Dyschondroplasie fungiert.

Farguharson und Jefferies (2000 B), sowie Farquharson (2001 G) zufolge steht die tibiale
Dyschondroplasie dagegen mit einer reduzierten Apoptoserate (s. Apoptose*) in
Verbindung, welche fiir die Akkumulation von unreifen Zellen verantwortlich sein kénnte.
Ein weiterer Faktor in der Atiopathogenese der Erkrankung kann ein Mangel an bestimmten
Wachstumsfaktoren sein (Thorp 1994 G; Thorp et al. 1995 B; Law et al. 1996 B; Twal et al.
1996 B; Ling et al. 2000 B; Julian 2004 B; 2005 G). Da diese Faktoren Aufgaben der Mitose
und der Knorpelangiogenese ubernehmen (Twal et al. 1996 B), kdnnte ein solcher Mangel fur

die Unterbrechung der Differenzierung der Chondrozyten* verantwortlich sein. So konnte in
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betroffenen Chondrozyten* bei Broilern von Thorp et al. (1995 B) ein Mangel an IGF-1” und
TGF-p3%, und von Twal et al. (1996 B) ein Mangel an bFGF® festgestellt werden.

Xu et al. (1993 B) kommen aufgrund ihrer Untersuchungsergebnisse zu dem Schluss, dass
eine Vitamin D-Resistenz bei der Entstehung der tibialen Dyschondroplasie beteiligt ist.
Auch Berry et al. (1996 B) stellten fest, dass in den Chondrozyten* der geschéadigten
Knorpelareale die Anzahl, sowie die Affinitadt der Vitamin D-Rezeptoren reduziert ist. Die
Autoren sehen darin eine mogliche Ursache fir die ausbleibende Reifung (ebd.). Allerdings
fiihren Rath et al. (2007 B) diesen Umstand, wie auch der Mangel an Wachstumsfaktoren auf
einen frihzeitigen Zelltod in den L&sionen* (s. 0.) und nicht auf einen gestorten Vitamin D-

Metabolismus zurick.

Erblichkeit und Umwelteinflisse

Eine genetische Disposition fir die tibiale Dyschondroplasie wird von zahlreichen Autoren
angenommen (Bergmann 1992a G; FAWC 1992 B; Hunton 1993 G; Ren et al. 1997 B;
Reinmann 1999 P; Scientific Committee on Animal Health and Animal Welfare, SCAHAW
2000 B; Bergmann 2001 G; Sanotra et al. 2001 B; Bradshaw et al. 2002 B; Reinmann 2002
P). Auch die Bundesregierung (2010 P) (Bundestagsdrucksachen, BT Dr 17/3798) teilt die
Auffassung, ,dass das Auftreten des Krankheitsbildes Tibiale Dyschondroplasie bei
Mastputen offensichtlich genetisch bedingt ist“. Bislang konnte allerdings noch kein
spezifischer genetischer Defekt fur die Erkrankung identifiziert werden (Praul et al. 2000 G).
Es ist bekannt, dass die tibiale Dyschondroplasie durch genetische Selektion beeinflussbar ist.
So konnten in verschiedenen Studien Broilerlinien mit signifikanten Unterschieden in der
Anfélligkeit fir die Erkrankung selektiert werden (Riddell 1976 B; Wong-Valle et al. 1993a
B; 1993b B; Yalcin et al. 1995 B; 2000 B). Dieses Ergebnis wurde meist sogar ohne Einbul3en
im Korpergewicht erreicht (vgl. Wong-Valle et al. 1993a B; Yalcin et al. 1995 B; 2000 B).
Unter den Umweltfaktoren hat die Fltterung wahrscheinlich den groRten Einfluss auf die
tibiale Dyschondroplasie. Vor allem die Elektrolyt-Balance, das Kalzium-Phosphat-
Verhaltnis, 1,25-dihydroxy Vitamin D3 und Ascorbinsdure sind laut Praul et al. (2000 G) fur
die Erkrankung von Bedeutung. Obwohl die Relevanz einzelner Futterungsfaktoren in der
Literatur sehr unterschiedlich bewertet wird, scheint die Supplementierung von 1,25-

dihydroxy Vitamin D3 die groRten Erfolge bei der Préavention zu erzielen. Dieser Vitamin D-

" insulin-like growth factor-1
® transforming growth factor-beta3
9 basic fibroblast growth factor
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Metabolit ist in der Lage, die Auftrittshdufigkeit der tibialen Dyschondroplasie zu reduzieren
(Elliot et al. 1995 B; Berry et al. 1996 B; Edwards 2000 B; SCAHAW 2000 B). Einige
Studien kamen sogar zu dem Ergebnis, dass 1,25-dihydroxy Vitamin D3 bzw. Vitamin D3 das
Auftreten der Erkrankung bei Broilern verhindern kann (Rennie et al. 1993 B; Thorp et al.
1993 B; Whitehead 1995 B; Xu et al. 1997 B; Whitehead et al. 2004 B). Welcher
Mechanismus dafur verantwortlich ist, ist allerdings nicht bekannt (Thorp et al. 1993 B).
Madglicherweise kann eine reduzierte Anzahl und Affinitat der Vitamin D-Rezeptoren die
Ursache fur diesen positiven Effekt sein (Berry et al. 1996 B) (vgl. Atiologie* und
Pathogenese*). Xu et al. (1997 B) stellten fest, dass eine Broilerlinie mit groler
Préadisposition* fur die tibiale Dyschondroplasie mehr 1,25-dihydroxy Vitamin D3 bendtigte,
um nicht zu erkranken als eine Linie mit einer niedrigen Préadisposition*. Diese Beobachtung
lasst die Autoren darauf schlieRen, dass die Entstehung der tibialen Dyschondroplasie bei
Broilern mit einer herabgesetzten Fahigkeit Vitamin D zu metabolisieren zusammenhangt
(ebd.).

Rath et al. (2007 B) konnten demgegenuber bei Broilern keine gunstige Beeinflussung einer
experimentell induzierten tibialen Dyschondroplasie durch 1,25-dihydroxy Vitamin D3
feststellen.

Widerspriichliche Angaben finden sich auch Uber die Bedeutung der Elektrolytversorgung fir
die Erkrankung. So sehen Lilburn et al. (1989 B) in phosphatreichen Diéten, jedoch nicht in
der Interaktion zwischen Kalzium und verfligbarem Phosphor einen Zusammenhang mit der
tibialen Dyschondroplasie. Auch die Autoren Rath et al. (1994a P) und Hocking et al. (2002
P) konnten keine Abh&ngigkeit zwischen Imbalancen im Kalzium- und Phosphorstoffwechsel
und der Erkrankung feststellen. Dagegen sind Riddell (1997 B) und Yalcin et al. (2000 B) der
Auffassung, dass ein unausgewogenes Kalzium/Phosphor Verhéltnis die Hé&ufigkeit der
tibialen Dyschondroplasie bei Broilern erhéht. Laut Rath et al. (2007 B) gibt es allerdings
weder einen Hinweis auf eine gestorte Kalzium-Homdostase (s. Homdostase*) noch auf einen
gestorten Vitamin D-Metabolismus, denn dann wdre den Autoren zufolge auch mit
pathologischen Veranderungen in nicht gewichtsbelasteten Gelenken zu rechnen (ebd.). Diese
seien aber weder bei experimentell induzierten, noch bei spontan auftretenden Fallen der
Erkrankung beobachtet worden (ebd.).

Weiterhin konnen der Energiegehalt des Futters und die Futtermenge bei der Entstehung der
tibialen Dyschondroplasie eine Rolle spielen. So stellten Haase et al. (2006 P) und Haase
(2007 P) bei reduziertem Energiegehalt in der Futterration von Mastputen einen Rickgang

der H&ufigkeit und der Schweregrade der tibialen Dyschondroplasie fest. Auch das ,,Farm
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Animal Welfare Council“ (FAWC 1992 B) berichtet von einer abnehmenden Inzidenz* der
Erkrankung bei starker Futterrestriktion. Bradshaw et al. (2002 B) sind der Auffassung, dass
eine restriktive Fltterung die Erkrankung nahezu beseitigt und Leach und Lilburn (1992 G)
geben an, dass ein solches Futterregime die einzige Maoglichkeit ist, das Auftreten der tibialen
Dyschondroplasie zu reduzieren. Diese MalRnahmen wirken vor allem durch reduzierte
Wachstumsraten bzw. Zunahmen.

Der Einfluss der Haltungsbedingungen ist verhaltnismaRig gering. So tritt die tibiale
Dyschondroplasie selbst unter den bestmdéglichen Haltungsbedingungen auf (Reinmann 2002
P) und konnte in einer Studie von Reinmann (1999 P) ,,durch HaltungsmalRnahmen hdchstens
etwas entscharft, nicht aber entscheidend verbessert werden®. Die MalRnahmen umfassten
beispielsweise eine geringere Besatzdichte, Tageslicht, erhohte Sitzgelegenheiten,
Wintergarten und Weide (ebd.). Auch (Berk 2006 P) kam zu dem Ergebnis, dass das
LJAuftreten des Krankheitshildes Tibiale Dyschondroplasie [...] sich durch die
Haltungsumwelt praktisch nicht beeinflussen [lieR]*. Weiterhin stellten Berk und Cottin
(2007 P) fest, dass bei Putenhahnen ,,weder die Besatzdichte noch die Haltungsstruktur [...]
die TD-Préavalenz oder die TD-Lasionsflachen in Abhangigkeit von der Lauffahigkeit am
Ende der Mast [beeinflussten]“ (s. Prévalenz*; s. Lasion*).

Horning (2000 B; 2008 B) zufolge kann Bewegungsmangel die Problematik bei Broilern
jedoch fordern, denn es wurden mit Bezug auf &ltere Untersuchungen (Dammrich und
Rodenhoff 1970 B; Rodenhoff und Ddmmrich 1971 B; Haye und Simons 1978 B) ,,weniger
Beinschdden bei H&hnchen in der Reihenfolge Ké&figmast, Bodenhaltung, Auslaufhaltung
festgestellt”. Auch aus Untersuchungen von Reiter und Bessei (1998b B) geht hervor, ,,dass
durch eine Erhoéhung der Bewegungsaktivitat der Masthdhnchen [...] die Beinschaden
reduziert werden kdnnen, ohne dass eine Verringerung des Wachstums damit in Verbindung
steht™.

Hafez (1997 P) fihrt als mogliche exogene Einflussbereiche fir die nichtinfektiose
Beinschwéche bei Puten vor allem die Einstreuqualitdt und die Besatzdichte an. Sorensen et
al. (1999 B) kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass bei Broilern lange
Tageslichtperioden mit einem hohem Kdrpergewicht und einer hohen Pravalenz* von tibialer
Dyschondroplasie verbunden sind. Auch Flock und Seemann (1993 B) zufolge sind ,,die in
den 50er Jahren entwickelte[n] Lichtprogramme, die vor allem auf eine ununterbrochene
Futteraufnahme zielen [...] im Hinblick auf das Auftreten von Beinschaden eher negativ zu
beurteilen“. Unterbrochene Lichtperioden tragen dagegen laut Bessei (1992 B) zu einer

Verminderung von Beinschwéchen bei Broilern bei. Die positiven Effekte sind grofitenteils
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das Resultat eines niedrigeren Korpergewichts (Sorensen et al. 1999 B), da langere
Dunkelphasen die Nahrungsaufnahmeaktivitdat reduzieren. Zudem wirkt sich ein

unterbrochenes Lichtregime positiv auf die Bewegungsaktivitat der Tiere aus (Bessei 1992 B).

Krankheitsbild
Klinisches Bild

Die tibiale Dyschondroplasie tritt ab der zweiten oder dritten Lebenswoche auf (vgl.
Bergmann und Scheer 1977 B; Bergmann 1992a G; Lynch et al. 1992 G; Whitehead 1997 G;
Bergmann 2001 G; Aziz 2005 P).

Laut Reinmann (1999 P) zeigt die Erkrankung bei Puten ,einen ausgeprégten zeitlichen
Verlauf, mit dem Auftreten erster Anzeichen ab etwa der 6. Lebenswoche, einem Maximum
zwischen der 12. - 15. LW [Lebenswoche; Anm. d. Verf.] und einer Abnahme zu Null einige
Wochen nach dem Schluss der Epiphysenfugen in der 18. - 23. LW* (s. Epiphyse*). Nach
Haase et al. (2006 P) und Haase (2007 P) treten die ersten sporadischen Falle von tibialer
Dyschondroplasie bei Puten zwischen der vierten und achten Lebenswoche auf, und die
Erkrankung erreicht ihren Hohepunkt in der 16. Woche. Walser et al. (1982 P), sowie
Buchwalder und Huber-Eicher (2005 P) konnten den Ho6hepunkt der tibialen

Dyschondroplasie bei Puten in der zwélften Lebenswoche feststellen.

Oft zeigen betroffene Tiere keine klinischen Symptome (Riddell 1997 G; Bradshaw et al.
2002 B; Haase 2007 P; Crespo und Shivaprasad 2008 G). Je nach Schweregrad der Lasion*
treten aber mitunter deutliche Krankheitsanzeichen auf, allerdings sind diese wenig spezifisch
(Haase 2007 G). Die Tiere zeigen Bewegungsunlust (Bergmann 1992a B; Haase 2007 G;
Crespo und Shivaprasad 2008 G) und Bewegungsstorungen (vgl. Bergmann und Scheer 1977
G; Bergmann 1992a B; Pines et al. 2005 G), ,,bis hin zur Unféhigkeit zum Laufen* (Haase
2007 G). Bei schweren Erkrankungsformen sind die Femorotibialgelenke (Kniegelenke)
verdickt und nach auf’en gebogen (Bergmann 1992a B; Haase 2007 G; Crespo und
Shivaprasad 2008 G). ,,Durch die Stérung des Langenwachstums an der medialen Tibia
kommt es zu einer Wachstumsretardierung, damit zu Knochenverbiegungen und somit zu
einer Veranderung der Beinstellung”“ (Reinmann 1999 P) (s. medial*; s. Tibia*). Hinzu
kommt, dass ,,unvollstandig verkndcherte Knochen weniger stabil sind, so dass die Kréfte, die
bei schweren Mastputen wirken, wahrscheinlich sekundér zu [...] Knochenverbiegungen
fihren* (Hirt 1998 P). Die tibiale Dyschondroplasie wird von Rath et al. (2006 G) und
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Farquharson (2001 G) als eine der Hauptursachen fiir Lahmheiten beim Mastgefligel
angesehen. Verschiedenen Autoren zufolge kommt es allerdings nur dann zu einer Lahmbheit,
wenn Deformationen, Knochenschwache, Frakturen oder Nekrosen* vorhanden sind (vgl.
FAWC 1992 B; Julian 2004 B; Hafez und Hauck 2005 G; Julian 2005 G). Vor allem bei
Broilern kann die tibiale Dyschondroplasie zu Deformationen wie z. B. einer Varus*- oder
Valgusstellung* fihren (Timms et al. 1986 B; Lynch et al. 1992 B; SCAHAW 2000 B;
Bradshaw et al. 2002 B), aber auch ,,bei Puten kommt es im letzten Mastdrittel [...] verstérkt
zu Beinverformungen (z. B. X- oder O-Beine)* (Horning 2008 P). Hocking et al. (2002 P)
vermuten dass der Schweregrad der Dyschondroplasie Ldsionen* bei Puten eine
ausschlaggebende Rolle fir die Entwicklung von Knochendeformationen spielt. Allerdings
gehen Cherel et al. (1991 P) sowie Hester und Ferket (1998 P) davon aus, dass
Varus*/Valgus*-Deformation und Tibiadrehung bei Puten unabhéngig von der
Dyschondroplasie auftreten.

Durch ausgedehnte Lasionen* kann es bei der tibialen Dyschondroplasie auch zu spontanen
Frakturen kommen (Riddell 1997 B; Bradshaw et al. 2002 B; Aziz 2005 P). Das betroffene
Tier ist dann nicht mehr in der Lage, zu stehen und kann sich nur noch als sogenannter
»creeper” (dt.: ,,Kriecher”) auf den Sprunggelenken fortbewegen (Julian 1998 B; 2005 G).
»Wesentlich hdufiger sind jedoch subklinische Erscheinungsformen der Dyschondroplasie,
die ohne Verbiegung oder Deformation der Extremitaten verlaufen” (Bergmann 1992a G;
ahnlich: FAWC 1992 B; Bergmann 1994 G; 2001 G; Haase 2007 G). Weiterhin zeigen Tiere
mit Beinschwéchen ,,unphysiologisch lange Liegephasen* (Krautwald-Junghanns 2003 P;
ahnlich: Gothe 2002 B; HOrning 2008 B) und neigen zu Brustblasen* (Veltmann und Jensen
1981 B; Estevez 2001 G).

Laut Haase (2007) kann es, je nach GrofRe und Schweregrad der Lasion*, auch zu einer
vollstandigen Ausheilung der tibialen Dyschondroplasie kommen, und auch Whitehead (1997
G), Reinmann (1999 P) und Aziz (2005 P) zufolge ist eine Ruckbildung der Defekte maglich.

Pathologische und histologische* Veranderungen

Die fir die tibiale Dyschondroplasie charakteristischen Knorpelmassen treten im
proximalen* Tibiotarsus* auf (vgl. Timms et al. 1986 B; Bergmann 1992a G; FAWC 1992 B;
Farquharson und Jefferies 2000 G; Julian 2004 B; Crespo und Shivaprasad 2008 G; Thorp
2008 B), aber auch andere Regionen, die ein schnelles Wachstum aufweisen, wie der
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proximale* Metatarsus*, konnen betroffen sein (Thorp 1994 G; Julian 2005 G). Die
Erkrankung tritt meist beidseitig auf (Bergmann 1992a G; Thorp 1994 G).

Durch einen ,sagittalen Anschnitt der Medianseite des Femorotibialgelenkes wird eine
partielle, von medial ausgehende oder totale Ausflllung der proximalen Metaphyse des
Tibiotarsus mit weil3-elastischen Knorpelmassen (sog. Knorpelplomben oder ,,plugs®)
sichtbar* (Bergmann 1992a G) (s. medial*; s. proximal*; s. Metaphyse*; s. Tibiotarsus*).
Diese ,,plugs” sind kennzeichnend fur die tibiale Dyschondroplasie (Pines et al. 1998 G;
Farquharson und Jefferies 2000 G; Haase et al. 2006 P; Rath et al. 2006 G). Sie bestehen aus
nicht kalzifiziertem und avaskuldarem (s. vaskular*) Knorpel (Timms et al. 1986 B; Twal et al.
1996 B; Farquharson und Jefferies 2000 G) und ragen von der Wachstumsfuge ausgehend in
die Metaphyse* hinein (Leach und Lilburn 1992 G; Reinmann 1999 P; Pines et al. 2005 G).
Durch die Knorpelmassen kommt es zu einer ,Verdickung der proximalen Epi- und
Metaphyse des Tibiotarsus® (Bergmann und Scheer 1977 G) (s. proximal*; s. Epiphyse*; s.
Metaphyse*; s. Tibiotarsus*) sowie zum ,,Verlust der Knochenfestigkeit” (Bergmann 1992a
G). Die Grolie der Lasion™ reicht von einer kleinen, fokalen* Chondrozytenakkumulation (s.
Chondrozyt*) bis hin zu einer groRen Masse, die sich Uber den gesamten Epiphysenknorpel
(s. Epiphyse*) erstreckt (SCAHAW 2000 B) (s. Abbildung 11).

Histologische* Verénderungen sind im Wesentlichen durch eine kompakte Ansammlung von
Chondrozyten* der Hypertrophiezone (s. Hypertrophie*) des Epiphysenfugenknorpels (s.
Epiphyse*) charakterisiert, die jegliche Kapillarisierung (s. Kapillare*) vermissen lasst
(Bergmann 1992a G).

Abbildung 11: Dyschondroplasie im proximalen* Tibiotarsus* (hach Bergmann 1992a G)
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Diagnose/Selektionskriterien

Nach Bergmann (1992a G) erfolgt die ,,Feststellung der tibialen Dyschondroplasie [...] durch
eine pathologisch-anatomische Untersuchung beider proximaler Metaphysen des
Tibiotarsus sowie des proximalen Tarsometatarsus® (s. proximal*; s. Metaphyse*; s.
Tibiotarsus*). Allerdings ist Thorp et al. (1991 B) zufolge die Sektion und makroskopische
Beurteilung morphologischer Veranderungen des proximalen* Tibiotarsus* als diagnostisches
Mittel nicht geeignet, da diese oft zu falsch-positiven Ergebnissen fiihrt.

Die Autoren erachten stattdessen die histologische* Untersuchung der Knorpellasionen (s.
Lasion*) als das zuverlassigste diagnostische Mittel fur die Erkrankung (ebd.). Auch
Whitehead (1995 B) =zufolge ist dies die einzige verldssliche Methode, die tibiale
Dyschondroplasie von anderen Epiphysenknorpelverdnderungen (s. Epiphyse*) zu
unterscheiden.

Um Selektionsmalinahmen gegen die tibiale Dyschondroplasie ergreifen zu kénnen, ist jedoch
eine Diagnose am lebenden Tier bzw. ein Indikator fur die Anfalligkeit der Tiere von
Bedeutung. Dabei ist die radiologische Untersuchung das Mittel der Wahl (Riddell 1976 B;
Burton et al. 1981 B; Julian 2004 B; Julian 2005 G). Von Bartels et al. (1989 B) und Thorp et
al. (1993 B) wird das ,Lixiscope** zur rontgenologischen Beurteilung der Gelenke
empfohlen. Dieses technische Hilfsmittel wird Thorp et al. (1997 B) zufolge bereits von
Broilerzuchtorganisationen genutzt. Allerdings stellten Thorp et al. (1997 B) fest, dass das
»Lixiscope** nur grofle Lasionen* zuverldssig aufdeckt und nicht in der Lage ist, kleinere zu
diagnostizieren. Bergmann (1994 G) berichtet, ein ,,R0ntgenverfahren erarbeitet zu haben,
das eine Friherkennung von Dyschondroplasie am lebenden Tier gestattet — ohne dies néher
zu erldutern. Dem Autor zufolge ist ,,damit [...] ein Einsatz dieser Methode in der
Zuchtselektion moglich* (ebd.). Laut Thorp et al. (1997 B) scheint die Nachkommenspriifung
mit Hilfe der post-mortalen Untersuchung allerdings weiterhin notwendig zu sein, um die

Anfélligkeit von potenziellen Zuchttieren fir die tibiale Dyschondroplasie zu minimieren.

Bewertung der Tierschutzrelevanz

Hirt (1998 P) zufolge stellen Beinschwéchen aus Tierschutzsicht eines der Hauptprobleme in
der Mastputenhaltung dar. Diese Ansicht vertreten auch Bradshaw et al. (2002 B) in Bezug
auf Broiler. Knowles et al. (2008 B) erachten die tierschutzrelevanten Probleme im
Zusammenhang mit Beinschwdachen bei Broilern insgesamt fiir tiefgreifend (,,profound®).

Weiterhin wird in der Literatur bestétigt, dass Beinschwachen bzw. Beinschéden, schmerzhaft

117



Literaturauswertung

sind (FAWC 1992 B; Hafez 1997 P; Julian 1998 B; Hafez 1999 P; Haase 2007 P; HOrning
2008 B).

Die tibiale Dyschondroplasie, als Teil des Beinschwache-Komplexes, stellt ebenfalls eine
Erkrankung mit Tierschutzrelevanz dar (DGfZ 2001 P; Pines et al. 2005 G). Das
Wohlbefinden betroffener Tiere ist beeintrachtigt (Sanotra et al. 2001 B) und die Erkrankung
ist mit Schmerzen verbunden (Horning 1994 B). Auch Reinmann (1999 P) zufolge kommt es
bei Puten aufgrund von tibialer Dyschondroplasie ,,zu teilweise schwerwiegenden Schaden,
welche zwangslaufig zu akutem oder chronischem Schmerz fuhren®.

Da die tibiale Dyschondroplasie als eine der Hauptursachen fur Lahmheiten beim
Mastgefliigel angesehen wird (s. klinisches Bild) sprechen auch die Ergebnisse einer Studie
der Universitat Bristol (GroR3britannien) flr die Tierschutzrelevanz der Erkrankung. In der
betreffenden Untersuchung (Kestin et al. 1992 B) konnte festgestellt werden, dass fast 26 %
der untersuchten kommerziellen Broiler in den letzten Wochen ihres Lebens unter
Veranderungen der Lauffahigkeit und des Gangbildes litten, die schwer genug waren um ihr
Wohlbefinden als gestort einzustufen. Den Autoren zufolge ist es wahrscheinlich, dass Tiere
mit offensichtlichen Gangbildverédnderungen unter chronischen Schmerzen leiden (ebd.).

In verschiedenen Untersuchungen konnte zudem gezeigt werden, dass sich die Laufféhigkeit
von Mastgefliigel mit Lahmheiten nach Verabreichung analgetisch wirksamer Medikamente
signifikant verbessert und ihre Laufaktivitat zunimmt (McGeown et al. 1999 B; Danbury et al.
2000 B; Buchwalder und Huber-Eicher 2005 P). Dieser Umstand kann McGeown et al. (1999
B) und Danbury et al. (2000 B) zufolge als Beweis fiir das VVorhandensein von Schmerzen bei
Vogeln mit Lahmheit gewertet werden. Laut Gentle (1992 G) konnten Schmerzrezeptoren in
den Gelenkkapseln von Vogeln identifiziert werden, die denen von Saugetieren ahnlich sind.
Daher ist es dem Autor zufolge wahrscheinlich, dass die Degeneration von Gelenken auch bei
Vdgeln mit Schmerzen verbunden ist (ebd.).

Die Erkrankungen des Beinschwéche-Komplexes fiihren zudem dazu, dass betroffene Tiere
immer weniger in der Lage sind, um Lebensressourcen zu konkurrieren (Kestin et al. 1992 B;
Zhang et al. 1998 B). Spatestens wenn die Tiere aufgrund von Deformationen oder Frakturen
durch die tibiale Dyschondroplasie nicht mehr laufen oder stehen kénnen, sich nur noch als
»creeper” (s. klinisches Bild) fortbewegen kénnen (Julian 1998 B; 2005 G) und in manchen
Fallen nicht mehr in der Lage sind, Futter und Wasser zu erreichen (Julian 1998 B), sollte die
Tierschutzrelevanz der Erkrankung nach Ansicht der Verfasserin offensichtlich sein. Tiere mit
Schwierigkeiten bei der Fortbewegung leiden in der Folge haufiger unter Verletzungen,
Mangelerndhrung und Dehydration (Kestin et al. 1992 B). Butterworth et al. (2002 B) stellten
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in diesem Zusammenhang fest, dass einige der von ihnen untersuchten Broiler mit
Lahmheiten seit mehr als 60 Stunden nicht in der Lage waren zu trinken. In schweren Féllen
von tibialer Dyschondroplasie erliegen die Tiere ,,interkurrenten Erkrankungen oder werden
totgetreten* (Bergmann 1992a G) (s. interkurrent*).

Ein weiterer tierschutzrelevanter Aspekt ist, dass Tiere mit Beinschwachen haufiger Opfer
von Kannibalismus und Federpicken werden als gesunde Artgenossen (Hafez 1999 P).
Bemerkenswert im Bezug auf die Anerkennung der Tierschutzrelevanz der Beinschwache ist
auch, dass der Europarat (2006 B) ausdriicklich davon abrat, schnell wachsende Broiler fur
wissenschaftliche Versuchszwecke zu verwenden, da diese hochanféllig fur Lahmheiten sind
(,,highly susceptible to lameness*).

Die wissenschaftlichen Erkenntnisse zum Phanomen der tibialen Dyschondroplasie von
Broilern und Puten bestdtigen, dass es Uberwiegend wahrscheinlich ist, dass die
beschriebenen Schaden beim Zichten mit Tieren, welche die genetische Disposition* fir die
tibiale Dyschondroplasie besitzen, signifikant haufiger auftreten, als es zufallig zu erwarten

ware.

Empfehlung

Die wichtigste MalRnahme bei der Bekampfung der tibialen Dyschondroplasie ist die
zlchterische Selektion. In zahlreichen Verdffentlichungen konnte bestatigt werden, dass die
Erkrankung durch eine zielgerichtete Selektion beeinflussbar ist (vgl. Timms et al. 1986 B;
Leach und Lilburn 1992 G; Wong-Valle et al. 1993a B; 1993b B; Yalcin et al. 1995 B;
Kuhlers und McDaniel 1996 B; Riddell 1997 G; Zhang et al. 1998 B; Farquharson und
Jefferies 2000 G; Yalcin und Akbas 2001 B; Bradshaw et al. 2002 B; Pines et al. 2005 G).
Horning (2000 B) zufolge ist allerdings die Praxis fragwirdig, gegen die tibiale
Dyschondroplasie zu selektieren, ,,ohne von dem sehr hohen Leistungsniveau abzugehen, da
dies nicht direkt an den Ursachen ansetzt“. Es scheint daher unvermeidbar, die
Wachstumsgeschwindigkeit der Tiere zu reduzieren (vgl. Poulos 1978 G; Bradshaw et al.
2002 B; Hirt et al. 2007 G). Eine erhebliche Futterrestriktion ist aus Tierschutzgriinden
allerdings abzulehnen, da solche Tiere unter chronischem Hunger leiden (vgl. Kapitel 5).

Umweltbedingte Risikofaktoren, wie eine unausgewogene Futterzusammensetzung, vor

allem in Bezug auf 1,25-dihydroxy Vitamin D3, inaddquate Lichtprogramme und zu hohe
Besatzdichten sollten ebenfalls vermieden werden (vgl. Bradshaw et al. 2002 B).
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Obwohl ,laut Ziichterangaben mittlerweile bei Masthdahnchen gegen TD selektiert [wird]*
(Horning 2008 B; &hnlich: Thorp et al. 1997 B) und nach Angaben des
Putenzuchtunternehmens Hybrid Turkeys®® (2010 P) auch in der Putenzucht direkt oder
indirekt gegen die Erkrankung selektiert wird, zeigen die oben angesprochenen
Auftrittshdufigkeiten, dass nach wie vor erheblicher Handlungsbedarf bei der Bekdmpfung

der tibialen Dyschondroplasie besteht.

19 schreiben vom 16. Marz 2010 an die Verfasserin: ,,We do not select against TD directly. We select each
of our birds for leg strength, durability and walking ability through visual evaluation. [...] Some companies
are using a lixisxope similar to broilers [...]".
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4. Diskussion und Ausblick

Tierzucht unterscheidet sich von der natiirlichen Evolution in erster Linie durch die vom
Menschen festgelegten Zuchtziele. Diese kunstliche Selektion macht es mdglich, Tiere
hervorzubringen, die sich in der Natur nicht bewahren wirden. Durch einseitige
Selektionskriterien besteht dabei die Gefahr, das Auftreten von Schmerzen, Leiden oder
Schéden zu begunstigen oder gar hervorzurufen. Aus ethischer Sicht scheint es hier
problematisch, den angestrebten 6konomischen Nutzen gegen die Belastung aufzurechnen
(Busch 2005). Da es sich bei den leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen um ein
anthropogenes Phdnomen handelt, also eines, das auf menschliches Handeln zurtickzufiihren
ist, ist der Mensch vielmehr verpflichtet, diesem entgegenzuwirken, auch wenn dies nur zu
Lasten des Zuchtfortschritts erfolgen kann. Denn wéhrend das Naturhafte das grundsétzlich
vom Menschen Unverantwortete ist, tragt er fir alles Hergestellte eine moralische
Verantwortung (Lanzerath 2000). Zur Umsetzung dieser ethischen Norm in der Tierzucht
existiert mit 8 11b seit 1986 eine rechtsverbindliche Vorschrift im deutschen
Tierschutzgesetz, welche die Zucht von Tieren mit den Folgen leistungsabhéngiger

Gesundheitsstérungen untersagt.

In der vorliegenden Arbeit wurden Krankheiten und Syndrome, die im Zusammenhang mit
zlchterisch forcierter Leistung bei zur Fleischproduktion eingesetzten Nutztieren auftreten,
benannt und die wissenschaftlichen Erkenntnisse bezuglich ihrer Relevanz fir § 11b
TierSchG zusammengetragen. Tabelle 8 gibt eine entsprechende Ubersicht.

Anhand der Priméarliteratur wurde belegt, dass bei den angefiihrten Krankheitsbildern die
Voraussetzungen einer Qualzucht im Sinne des § 11b TierSchG erfullt sind, und dass
Zuchter/Zuchtbetriebe, bei denen die jeweiligen Krankheiten auftreten, in den Verdacht

geraten, gegen das Tierschutzgesetz zu verstolien.
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Tabelle 8: Ubersicht Uber leistungsabhangige Gesundheitsstorungen bei fur die
Fleischerzeugung bestimmten Nutztieren mit moglicher Tierschutzrelevanz in Bezug auf §

11b TierSchG

Krankheit (Tierart) | betroffenes mit Verhaltens- | (unmit- |geringere
(untaugliches) | Schmerzen anderung telbar) | Stress-/
Organ(system) |verbunden todlich | Belastungs-
toleranz
Belastungsmyopathie | Herz- ja nein ja(bei |ja
(Schweine) Kreislaufsystem, akuter
Muskulatur Form)
Osteochondrose Gelenke ja ja nein nein
(Schweine)
Aszites-Syndrom Lunge, Herz vermutlich unterschiedlich | ja ja
(Broiler) nein
plétzlicher Herztod | Herz- vermutlich nein ja ja
(Broiler) Kreislaufsystem | nein
tibiale Gelenke ja unterschiedlich | nein nein
Dyschondroplasie
(Broiler / Mastputen)
Myopathie der tiefen | M. vermutlich nein nein ja
Brustmuskulatur supracoracoideus | ja
(Broiler / Mastputen) |+ Faszie
Doppellendigkeit Becken (Mutter- | ja (bei nein nein ja
(Mastrinder) tier), Atemwegs- | Schwergeburt)
system (Kalb)

4.1 Gemeinsamkeiten verschiedener Tierarten

Die Ergebnisse der vorgenommenen Literaturauswertung stutzen die Schlussfolgerung, dass
eine einseitige Selektion auf hohe Mast- und Schlachtleistung bei den ausgewerteten Tierarten
speziestbergreifend zu einander sehr dhnlichen, negativen Begleiterscheinungen gefihrt hat.
Konkret finden sich Parallelen z. B. bei den degenerativen Gelenkerkrankungen, welche
sowohl Mastschweine (in Form von Osteochondrose, Kapitel 3.3.1) als auch Masththner und
-puten (in Form von tibialer Dyschondroplasie, Kapitel 3.3.2) im Zusammenhang mit hohen
Leistungen entwickeln kénnen. Sogar zwischen Krankheitsbildern, die sich pathogenetisch (s.
Pathogenese*) stark unterscheiden, lassen sich Gemeinsamkeiten feststellen. So gehen sowohl
die Belastungsmyopathie der Mastschweine (Kapitel 3.2.1) als auch die Myopathie der tiefen
Brustmuskulatur des Mastgefliigels (Kapitel 3.1.2) mit einer VergroRerung der Muskelfasern
und einer Verschiebung der Fasertypenanteile zueinander einher. Bei den sogenannten
»,Doppellenderrindern” (Kapitel 3.1.1) kommt es ebenfalls zu einer Erhohung der Anzahl
anaerober Muskelfasern und &dhnlich wie bei der Myopathie der tiefen Brustmuskulatur
(Kapitel 3.1.2) ist das Verhéltnis zwischen Kapillaren* und Muskelfasern verringert.

Vergleichbar sind Uberdies die Schwachen des Herz-Kreislaufsystems bei modernen
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Mastschweinen und Masthiihnern. So ist die Todesursache bei der akuten
Belastungsmyopathie der Schweine (Kapitel 3.2.1) wie beim plotzlichen Herztod der
Masthuhner (Kapitel 3.2.3) ein Herz-Kreislaufversagen.

Diese Parallelen deuten auf eine gemeinsame Ursache hin: die Zucht auf schnelle Zunahmen
und/oder starke Muskelauspragung.

Auch die allgemeinen leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen der verschiedenen
Masttiere sind in vielen Fallen vergleichbar. So ist die Zucht auf hohe Mast- bzw.
Fleischleistung bei vielen Schweine-, Rinder- und Geflligelrassen mit einer gesteigerten
Stressanfalligkeit verbunden. Zudem haben Robustheit und Anpassungsvermaogen der Tiere
teilweise so stark abgenommen, dass bereits geringe Belastungen nur schlecht bewéltigt
werden und sogar zum Tode flihren kdnnen. Durch reizarme Haltungsbedingungen kann diese
Préadisposition* noch verstarkt werden, und die Tiere reagieren bei Stress, beispielsweise im
Zusammenhang mit Umgruppierung, Deckakt, Besamung oder Transport mit Uberforderung.

Viele Hochleistungstiere haben weiterhin in unterschiedlichem AusmaR Probleme bei der
natlrlichen Fortpflanzung. Gravierende Fruchtbarkeitsstérungen bis hin zu voélliger
Sterilitat treten im Gefolge mancher leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen auf.

Fur einige Rassen bzw. Hybridherkiinfte ist eine naturliche Fortpflanzung sogar mit einer
Gefahr fiir die Gesundheit oder das Leben des Vater- (z. B. bei der Belastungsmyopathie der
Schweine) bzw. Muttertieres (z. B. bei Doppellenderrindern) verbunden. Ferner ist eine
natlrliche Begattung z. B. flir moderne Puter, aufgrund ihrer grof3en Brustmuskulatur (Gothe
2002; Idel und Mathes 2004) und ihres hohen Koérpergewichts (Martrenachar 1999) physisch
praktisch unmoglich.

Moderne Fortpflanzungstechniken machen es heute allerdings maoglich, dass sich Tiere
vermehren, die aufgrund ihrer Ziuchtung nicht in der Lage sind, auf natirlichem Wege

Nachkommen zu zeugen oder zu gebaren.

Wie die in dieser Arbeit thematisierten Krankheiten und Syndrome zeigen, treten
leistungsabhangige Gesundheitsstérungen durchaus nicht immer in den die Leistung
erbringenden Organen auf (z. B. Muskulatur bei Mastleistung) — sonst wirden zichterische
Konsequenzen moglicherweise bereits friher ergriffen.

Die durch die Zucht auf Mastleistung ,fir den artgemafRen Gebrauch® untauglichen
Korperteile bzw. Organe (im Sinne des § 11b TierSchG) lassen sich nach Bergmann (1992) in
drei Gruppen einteilen. Erstens in die die Leistung realisierenden Systeme, zweitens in die an

der Leistung mitbeteiligten Systeme und drittens in die nicht oder nur indirekt die Leistung
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realisierenden Systeme. In die erste Kategorie der sogenannten , Effektorsysteme® gehdren

Organe bzw. Organsysteme, welche die Leistung erbringen, wie die Muskulatur
(Fleischleistung), das Euter (Milchleistung) oder der Legeapparat (Legeleistung). Die zweite
Kategorie umfasst die sogenannten ,,integrierten Systeme*, die zur Realisierung der Leistung
notig sind. Hier nennt Bergmann beispielsweise das neuroendokrine System, das
Verdauungssystem oder die Leber. In die dritte Kategorie der ,tangierten Systeme* ordnet
Bergmann Organsysteme, die nicht direkt in die Leistungsrealisierung einbezogen sind, aber
von ihr beeinflusst werden, wie z. B. das Skelettsystem oder das Herz-Kreislaufsystem. Eine
Einteilung der thematisierten leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen nach Bergmann

(1992), sowie eine Ubersicht tiber mdgliche Ursachen kann Tabelle 9 entnommen werden.

Tabelle 9: Systematik und mdgliche Ursachen leistungsabhéngiger Gesundheitsstorungen bei

fiir die Fleischerzeugung bestimmten Nutztieren

Organ- Krankheit/ Tierart (vornehmliche) Ursachen
system Syndrom Gen- | starke hohes | schnelles
defekt | Muskel- | Kdérper- | Wachs-
auspra- | gewicht tum
gung
Muskulatur | Doppellendigkeit | Rinder X
+
Myopathie der Broiler, X
tiefen Puten
Brustmuskulatur
Herz- Belastungs- Schweine X X
Kreislauf- myopathie
system — i
++ plétzlicher Broiler X
Herztod
Aszites-Syndrom | Broiler
Glied- tibiale Broiler, X
malen/ Dyschondroplasie | Puten
Gelenke i
++ Osteochondrose | Schweine X X
+ die Leistung realisierende Systeme

++ von der Leistung beeinflusste (tangierte) Systeme
(Einteilung nach Bergmann 1992)
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4.2 Tierschutzrelevanz der leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen

Die Auswertung der Fachliteratur lasst den Schluss zu, dass die zlchterischen
Leistungssteigerungen der letzten Jahrzehnte in Bezug auf die hier ausgewahlten
Krankheitsbilder mit schmerzhaften und schadigenden Gesundheitsstérungen fir die Tiere
(leistungsabhangige Gesundheitsstérungen) verbunden sind.

Daneben flhren einige der thematisierten Gesundheitsstorungen aber auch zu teilweise
tiefgreifenden Einschrdnkungen des artgemélien Tierverhaltens. Dies trifft insbesondere auf
die Fortbewegungsaktivitat der betroffenen Tiere zu (Lahmheiten, langere Ruhephasen) (vgl.
Horning 2008). Erhohte Liegezeiten begunstigen wiederum Krankheitserscheinungen wie
Brustblasen* beim Mastgefliigel oder Bursitiden (s. Bursitis*) bei Mastschweinen, welche
durch ungiinstige Bodenqualitdten (feuchte Einstreu, Betonspaltenboden) noch verstérkt
werden. Weiterhin werden moderne Mastputen durch ihr hohes Koérpergewicht daran
gehindert, erhohte Sitzstangen zu nutzen (Gothe 2002; Horning 2008) und auch schwere,
schnell wachsende Masthahnchen sind kaum mehr in der Lage auf erhohten Sitzstangen
artgeméal ,,aufzubaumen® (Horning 2008). Es ist allgemein anerkannt, dass ,,dauerhafte
Entbehrungen bei der Befriedigung ererbter arttypischer Verhaltensbedurfnisse” mit Leiden
fiir das betroffene Tier verbunden sind (Bundesministerium fiir Verbraucherschutz, Ernédhrung
und Landwirtschaft, BMVEL 1999).

Ein zusétzlicher Faktor, der zur Tierschutzrelevanz einiger der thematisierten
leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen beitragt, ist die in der Praxis ubliche, vorbeugende
Futterrestriktion der Elterntiere. Diese ist meist notig um die Zuchtfahigkeit der Tiere zu
erhalten; denn die genetische Ausstattung der meisten Masttiere ist nicht darauf ausgerichtet,
ein Alter jenseits des (juvenilen) Schlachtalters zu erreichen. Insbesondere Masthédhnchen,
aber auch Puten und Schweine werden geschlachtet, bevor etwaige leistungsabhéngige
Gesundheitsstérungen zu erheblichen Verlusten fuhren. Da zur Mast bestimmte Tiere das
angestrebte Schlachtgewicht durch ziichterischen und futterungstechnischen Fortschritt immer
junger erreichen, ist diese Methode auch durchaus praktikabel. Dies gilt jedoch naturgemaf
nicht fur die Zucht- bzw. Elterntiere. Sie leben langer und pragen dadurch pathologische
Merkmale, die mit hohem Korpergewicht und schnellem Wachstum in Zusammenhang
stehen, deutlich starker aus. Aus diesem Grund ist bei Elterntieren von Mastgefliigel eine
rationierte Futterung Ublich, wenn nicht sogar unumganglich, um Kreislaufstérungen,
Skelettschaden und Fortpflanzungsprobleme zu vermeiden (vgl. Ehlhardt et al. 1998; Horning
2008). Savory et al. (1993) konnten in diesem Zusammenhang dokumentieren, dass Broiler-
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Elterntiere bei der tblichen Futterrestriktion unter Praxisbedingungen nur ein Viertel bis die
Hélfte der Futtermenge aufnehmen dirfen, welche sie bei freiem Futterzugang fressen
wirden, und dass diese Tiere jederzeit hoch motiviert zum Fressen sind. Die drastische
Futterbegrenzung verursacht chronischen Hunger und fuhrt zu erhohter Aggression,
vermehrtem Federpicken und anderen Verhaltensstorungen (vgl. Horning 2000; 2008). Das
stdndige Hungern der Masthihner-Elterntiere wird von der Bundestierdrztekammer (BTK
2001; 2002a) als ,,extrem tierschutzrelevant* bewertet und auch die Europdische Behérde fiir
Lebensmittelsicherheit (European Food Safety Authority, EFSA 2010a) ist der Auffassung,
dass die Futterrestriktion bei Broilern und der daraus resultierende Hunger aus Tierschutzsicht
ein Problem darstellt. Vergleichbare Probleme treten bei rationiert gefutterten Elterntieren von
Mastputen auf, und auch tragende Sauen werden in der Regel rationiert geflttert, mit
ahnlichen negativen Folgeerscheinungen wie beim Gefliigel (H6rning 2008). Hinzu kommt,
dass bei Broilern durch die Selektion auf hohe Zunahmen anscheinend das Sattigungszentrum
im Gehirn (Hypothalamus) gestort wurde, mit der Folge, dass diese Tiere bei freier
Futterverfligbarkeit auch dann noch fressen, wenn sie physiologisch bereits satt sind (ebd.).

Bei den Krankheitsbildern, die neben Schmerzen oder Schaden, zusétzlich mit
Einschrankungen des durch 8 2 Nr. 1 und 2 TierSchG geschitzten Tierverhaltens einher

gehen, ist daher von ziichtungsbedingten Leiden im Sinne des 8 11b TierSchG auszugehen.

4.3 Hemmnisse bei der Bekd&mpfung bzw. VVorbeugung
Die Bekdmpfung bzw. Vermeidung leistungsabhangiger Gesundheitsstorungen wird
insbesondere durch drei praktische Schwierigkeiten bzw. Konflikte erschwert:

1. Eine frihzeitige Diagnose bzw. eine zichterische Bekampfung wird bei einigen
leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen durch das Fehlen zuverlassig messbarer
Kriterien am lebenden, fir den Zuchteinsatz vorgesehenen Tier erschwert, oder ist
nur mit Hilfe von aufwandigen Untersuchungen mdoglich. Bei rezessivem* Erbgang
konnen die Tiere zudem trotz phanotypischer (medizinisch zu attestierender)
Gesundheit Gendefekte vererben. Eine frihe Prognose Uber die individuelle
Anfélligkeit potenzieller Zuchttiere und ihrer Nachkommen fir leistungsabhangige
Gesundheitsstérungen ware hingegen ideal, um konkrete Zuchtentscheidungen treffen
zu konnen.

2. Ein weiteres, wesentliches Problem bei der Bekdmpfung bzw. Pravention
leistungsabhangiger Gesundheitsstérungen scheint aus Sicht der Ziichter und Halter
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darin zu liegen, dass die empfohlenen MaRnahmen im Regelfall mit
Leistungseinbul3en einher gehen und damit in direkter Opposition zur Leistungszucht
stehen. Wirden z. B. die tdglichen Zunahmen bei Masthihnern von 60 auf 40 g
gesenkt, konnte der Tierhalter pro Jahr etwa ein Drittel weniger Tiere verkaufen, da
bei gleicher Stallflache weniger Mastdurchgange moglich waren. Die Preise missten
entsprechend steigen, um den Tierhaltern das gleiche Einkommen zu gewéhrleisten.
Einer konsequenten Bekampfung stehen daher in vielen Féllen wirtschaftliche
Interessen der Ziichter und Halter gegentiber.

3. Der Umstand, dass der Erblichkeitsgrad der meisten in dieser Arbeit vorgestellten
Gesundheitsstérungen noch nicht bekannt ist und damit Gber das jeweilige AusmaR
des genetisch bedingten und des umweltbedingten Anteils Unklarheit herrscht, birgt
weiter das Risiko, dass sich weder Ziichter noch Halter fur die entstandene Krankheit
verantwortlich fuhlen. Die Ziichter sehen den Ausldser nicht selten in einer nicht
fachgerechten Haltung und Fehlern im Management oder bei der Futterung, wéhrend
sich die Landwirte beschweren, auch mit besten Kenntnissen an den kaum noch zu
befriedigenden Bedurfnissen der heutigen Hochleistungstiere zu scheitern. Fir eine
weiterfuhrende Beleuchtung des Einflusses der Umweltbedingungen auf die
Tiergesundheit bzw. der Wechselwirkung zwischen Haltungsumwelt und Genotyp sei
an diese Stelle auf die Literatur verwiesen (z. B. Grandin und Deesing 1998; Richter
2006).

In Bezug auf die Pravention und Bekampfung leistungsabhéngiger Gesundheitsstérungen
l&sst sich zusammenfassend feststellen, dass vor allem drei Faktoren hemmend wirken. Zum
Einen sind die Stérungen nicht immer friihzeitig und fir den Laien erkennbar, zum Zweiten
stehen oftmals wirtschaftliche Interessen einer konsequenten Bekampfung entgegen und zum
Dritten ist zwischen Zichtern und Haltern die Verantwortlichkeit nicht abschlieRend geklart
(vgl. Luy 2006).

Das erstgenannte Argument der schwierigen Diagnosestellung bzw. einer nicht geklarten
Zuordnung bestimmter Rassen oder Merkmale zu 8 11b TierSchG wird h&ufig als
Hauptursache fur das bestehende Vollzugsdefizit angegeben (s. Kapitel 1 Punkt 1.4).

Der Umstand, dass die Feststellung der tatbestandlichen Voraussetzungen nach § 11b
TierSchG gegebenenfalls ,erst nach umfangreichen Untersuchungen und mit Hilfe von

Sachverstandigengutachten  erfolgen  kann* steht jedoch dem rechtsstaatlichen
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Bestimmtheitsgebot* nicht entgegen (Hirt et al. 2007, § 11b TierSchG Rn. 1). Auch das
Verwaltungsgericht Giel3en stellt in seinem Beschluss vom 14. April 2003 ausdrticklich fest,
dass der Verbotstatbestand in 8 11b TierSchG ,,hinreichend konkret* genannt ist. Abweichend
sieht allerdings Tropitzsch (2006) in ihrer Dissertation hier die Hauptursache fiir das
»eklatante Anwendungs- und Vollzugsdefizit“. Der Autorin zufolge kénne nur eine das
Qualzuchtverbot konkretisierende Verordnung auf Grundlage des 8 11b Abs. 5 TierSchG (s.
Kapitel 1 Punkt 1.4) ,,auf Seiten der Behdrden und Gerichte bestehende Unsicherheiten
beseitigen* und erst wenn ,,anhand der Verordnung festgelegt ist, welche Art, Linie oder
welcher Stamm nicht mehr gezogen werden darf“ kdnne von den Behdrden die Erfullung
ihrer Pflicht verlangt werden (ebd.).

Zum zweitgenannten Argument moglicher Leistungseinbuf3en bei konsequenter Selektion
gegen leistungsabhangige Gesundheitsstorungen ist festzustellen, dass sich aus ethischer Sicht
der angestrebte 6konomische Nutzen nicht gegen eine potenzielle Belastung aufrechnen l&asst
(Busch 2005). Selbst durch ein ,,hohes menschliches oder wirtschaftliches Interesse* sind
Verstolle gegen § 11b TierSchG nicht zu rechtfertigen (Hirt et al. 2007: § 11b TierSchG Rn.
7; Lorz und Metzger 2008: § 11b TierSchG Rn. 6; uberdies wird dieses Argument vom
Gesetzgeber im Tierversuchsrecht ausdricklich verwendet: s. 8 9 Abs. 2 Nr. 3 TierSchG).
Hinzuweisen ist im Zusammenhang mit wirtschaftlicher Argumentation noch darauf, dass
leistungsabhangige Gesundheitsstorungen stets auch negative wirtschaftliche Auswirkungen
insbesondere durch Behandlungskosten und hdhere Abgangsraten mit sich bringen.

Fur Broiler konnten Van Harn und Van Middelkoop (2001) zeigen, dass durch die
Verwendung einer langsamer wachsenden Broilerlinie im Vergleich zu kommerziellen
Linien, mit einer nur relativ geringen Kostensteigerung (,,relatively low increase in costs®)
das Wohlbefinden der Tiere verbessert werden konnte. Okonomisch vorteilhaft wirken dabei
vor allem zwei Faktoren: zum Einen ist die Fruchtbarkeit der Elterntiere bei der langsamer
wachsenden Linie besser, wodurch die Kuken gunstiger sind, und zum Anderen fallt die
Mortalitdt der Broiler geringer aus (ebd.). Die Kostensteigerung pro Kilogramm

Lebendgewicht wirde allerdings immer noch zwischen 8,5 und 10 % liegen, vor allem

11 Das Rechtsstaatsprinzip gebietet, grundrechtsrelevante Vorschriften in ihren Voraussetzungen und
ihrem Inhalt so klar zu formulieren, dass die Rechtslage fiir den Betroffenen erkennbar ist und er sein
Verhalten danach einrichten kann (BverfGE 21, 79; 31, 264; 37, 142; 62, 183; 75, 341; 78, 212; 108, 52,
75; vgl. ferner BVerfGE 114, 1, 53). Die Anforderungen des rechtsstaatlichen Bestimmtheitsgebotes
sind umso strenger, je intensiver der Grundrechtseingriff ist (BVerfGE 86, 311 unter Hinweis auf BVerfGE
59, 114; 49, 133; 75, 342)* (Burghart 2010, Art. 20 GG Rn. 681).
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bedingt durch weniger Mastdurchgange pro Jahr, hohere Futterkosten (schlechtere
Futterverwertung®) und groBeren Arbeitsaufwand (ebd.). In einer dhnlichen Studie von Van
Middelkoop et al. (2002) betrug die geschatzte Kostensteigerung pro Kilogramm
Lebendgewicht bei Verwendung von langsamer wachsenden Broilern 12 %, wobei jedoch die

Kostenersparnis durch giinstigere Kiiken nicht berticksichtigt wurde.

Zum dritten Punkt der Umwelteinflisse ist fir die hier thematisierten Erkrankungen zu
sagen, dass sich diese Einfliisse sekundar auf den Schweregrad und die Auftrittshaufigkeit
auswirken, und dass Management-MaBnahmen allein nicht ausreichen, um die
tierschutzrelevanten Probleme der leistungsabhéngigen Gesundheitsstérungen zu losen.

Fur die Beseitigung des Problems ist es auch nicht zweckmélig, wenn wechselseitig
»Fortschritte® in der Tierziichtung und der immer effizienteren Tierfltterung verantwortlich
gemacht werden. In tierschutzrechtlicher Hinsicht ist beides verboten, sowohl ,,einem Tier
Futter darzureichen, das dem Tier erhebliche Schmerzen, Leiden oder Schéden bereitet” (8 3

Nr. 10 TierSchG) als auch mit Genen zu ziichten, die § 11b-Relevanz besitzen.

4.4 VVerantwortlichkeiten

Die leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen waren in den Anfadngen der modernen
Leistungszucht in diesem MaRe moglicherweise nicht vorhersehbar. Das Problem ist jedoch
nunmehr seit 20 Jahren beschrieben (vgl. Blood und Studdert 1988; Glodek 1988; Bergmann
1992).

Zuchter und Halter tragen unvermeidlich eine gemeinsame Verantwortung, denn
,» Tierziichtung und -haltung missen Hand in Hand erfolgen® (Luy 2006).

Zur Vermeidung leistungsabhdngiger Gesundheitsstérungen bestent Handlungsbedarf
allerdings primar auf zuchterischer Seite. So stellt auch die Deutsche Gesellschaft fur
Zuchtungskunde (DGfZ 2001) in ihren Empfehlungen zur ,Bericksichtigung des
Tierschutzes bei der Zichtung landwirtschaftlicher Nutztiere* fest, dass die ,,Vermeidung
unerwinschter Nebeneffekte von Selektion [...] ein zichterisches Problem [ist]*. Und auch
auf EU-Ebene wird der Handlungsbedarf bei Zichtern/Zuchtunternehmen gesehen.
Beispielsweise kam der wissenschaftliche Veterindrausschuss der EU-Kommission (Scientific
Committee on Animal Health and Animal Welfare, SCAHAW 2000) in Bezug auf Broiler
bereits vor zehn Jahren zu dem Schluss, dass die Hauptgesundheitsprobleme in der heutigen
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Broilermast auf die enormen Leistungssteigerungen zuriickzufiihren seien®?, weshalb Ziichter
»bei der Selektion Gesundheitsaspekten eine wesentlich hohere Bedeutung einrdumen sollten
— falls notig auf Kosten einer schlechteren Wachstumsrate/Futterverwertung® (s.
Futterverwertung*).  Auch ein  Gutachten  der  Europdischen  Behorde  fir
Lebensmittelsicherheit (EFSA 2010b) belegt, dass bei Broilern die tberwiegende Zahl der
Tierschutzprobleme mit der genetischen Selektion auf schnelles Wachstum und effizientere
Leistung in Zusammenhang steht.

Allerdings haben Zuchtunternehmen offensichtlich wenig Interesse an solchen Malinahmen;
zudem sind Anderungen in der Selektion aufwandig. Das Anmahnen einer
Selbstverantwortung der Zuchtorganisationen bzw. Zichter (Bundestagsdrucksachen, BT Dr
13/7016; 14/600) ist daher fragwirdig. Auch die Bundestierarztekammer (BTK 2001; 2002a)
ist der Auffassung, dass Konsequenzen seitens der Zuchtverbande und Zuchtorganisationen
nicht auf freiwilliger Basis erfolgen, sondern verpflichtend vorgeschrieben werden sollten,
weil es dazu ,,bereits eine Rechtsgrundlage im Tierschutzgesetz (§ 11b) [gibt]“.

Da leistungsabhéngige Gesundheitsstérungen zu einem gewissen MalRe von Umweltfaktoren
beeinflusst werden, sollten Ziichter bei der Zucht von landwirtschaftlichen Nutztieren zudem
bereits im Vorfeld die tatsachlichen spateren Haltungsbedingungen der Tiere berticksichtigen.
Luy (2006) zufolge misste ein ,,moralisch integerer Zuchter [...] alles daran setzen, den
Genotyp jeweils so umsichtig auf die zu erwartende Haltungsumwelt abzustimmen, dass
spatere Situationen, die zu Schmerzen, Leiden oder Schéden fihren, (weitgehend)
ausgeschlossen sind“. Es reicht daher nicht aus, wenn nur unter Bedingungen, die nicht der
Realitét entsprechen, die Auftrittshdufigkeit von Gesundheitsstorungen begrenzt werden kann.

Dennoch stehen auch die Landwirte bzw. Tierhalter in der Verantwortung, nur auf solche
Rassen bzw. Kreuzungen zuriickzugreifen, die nicht wvon leistungsabhéngigen
Gesundheitsstérungen betroffen sind. In Bezug auf das Mastgefliigel ist dies allerdings kaum
noch moglich. In solchen Fallen sind wiederum die Ziichter gefordert, eine Ruckfihrung der
extrem auf Leistung geziichteten Mastgefliigellinien herbeizufiihren.

Der Tierhalter ist demgegenlber gefordert, beim Auftreten leistungsabhangiger

Gesundheitsstorugen die Umweltbedingungen seines Betriebes zu optimieren und nur noch zu

12 Esist klar, dass die Hauptprobleme der Tiergerechtheit bei Masthahnchen Auswirkungen der intensiven
Selektion auf hohe tagliche Zunahmen und Futtererwertung sind. Hierzu zéhlen vor allem Beinschaden,
Aszites, plotzlicher Herztod. Es ist offensichtlich, dass die hohe Wachstumsrate der heutigen Broiler-
Herkiinfte nicht mit einer befriedigenden Tiergerechtheit inkl. Gesundheit verbunden ist“ (SCAHAW
2000).
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diesen Umweltbedingungen passende Genotypen einzusetzen. Um entscheiden zu kdnnen,
welcher Genotyp die flr den Einzelfall nétigen Anforderungen besitzt, wéren fiir den Halter
die von Luy (2006) angeregten sogenannten ,, Tierhaltungsinformationen* sinnvoll, welche
der Zuchter zu dem jeweiligen Genotyp zu erstellen hétte (vgl. z. B. die von den Zuchtfirmen
herausgegebenen Haltungsanleitungen fir Hybridhihner). Diese mussten ,.fir die Haltung
und Fltterung der Tiere Angaben enthalten, bei deren Beachtung die Haufigkeit

leistungsabhangiger Gesundheitsstérungen auf ein tolerierbares Mal} begrenzt bleibt* (ebd.).

Die Tierarzteschaft tragt als ,,Schitzer der Tiere* geméald der Berufsordnung fur Tierdrzte
(vgl. BTK 2002b) ebenfalls eine Verantwortung. In der Schweiz wird in den ,,Ethische[n]
Grundsatze[n] fir den Tierarzt und die Tierarztin“*® der Gesellschaft Schweizer Tierarztinnen
und Tierdrzte (GST 2005) von Tiermedizinern ganz konkret ein verantwortungsbewusstes
Handeln bei der Zucht von Tieren gefordert. Aus dieser Verantwortung resultiert die Pflicht
der Veterindrmedizin, die Zuchtentwicklung zu begleiten, gesundheitlich zu Giberwachen und
sich fir eine ausgewogene Auswahl der Zuchtziele einzusetzen. Auch die
Bundestierdarztekammer (BTK 2009) fordert die Tierarzteschaft in ihrem Beschluss des 25.
Deutschen Tierarztetages, im Hinblick auf das ,,vermehrte Auftreten leistungsassoziierter
Erkrankungen® bei Milchkihen auf, ,,die Tiergesundheit und das Wohlbefinden stérker in den
Vordergrund zu stellen®. Weiterhin ist sie der Ansicht, dass die ,.tierarztliche Kompetenz in
der Pravention und Prophylaxe von Erkrankungen [...] vermehrt in Zuchtziele, Haltung,
Futterung und Management einbezogen werden [muss]“ (ebd.).

Zudem verfugt vor allem der tierarztliche Berufsstand (ber die Expertise, beli
Rechtsunsicherheit in Bezug auf den § 11b TierSchG auch in bislang nicht publizierten

Bereichen als Gutachter zu fungieren.

Letztlich ist auch beim Verbraucher tierischer Lebensmittel ein Umdenken erforderlich.
Dieser miisste fur die Probleme der leistungsabhéngigen Gesundheitsstorungen sensibilisiert
werden, und gegebenenfalls auch mehr Geld fur Lebensmittel zahlen, die nicht unter

Inkaufnahme von Gesundheitsstérungen produziert werden. Zu diesem Zweck waére es sicher

13 Der Tierarzt und die Tierarztin lehnen alle MaRnahmen ab, die das Tier zur Erbringung von Leistungen
forcieren, welche seine physiologischen Grenzen Ubersteigen oder auf seine Gesundheit negative
Konsequenzen haben. [...] Der Tierarzt und die Tierarztin setzen sich insbesondere dafiir ein, dass bei der
Anwendung natdrlicher, traditioneller oder kinstlicher, bio- und gentechnischer Zucht- und
Reproduktionsmethoden keine durch das Zuchtziel bedingte oder damit verbundene Krankheiten, Leiden
und Abnormititen in Korperbau und Verhalten von Elterntieren und Nachwuchs auftreten [...]* (GST
2005).
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hilfreich, in die nationalen Uberlegungen zur Umsetzung der EU-Bemiihungen um ein
(prinzipiell dem Bio-Siegel vergleichbares) Tierschutz-Siegel auch die leistungsabhéngigen

Gesundheitsstérungen aufzunehmen.

4.5 Mogliche MaRnahmen
4.5.1 Zichterische MalRnahmen

In der einschlégigen Literatur wird ganz Uberwiegend die Auffassung vertreten, dass
zlichterische MafRnahmen unverzichtbar sind, um leistungsabhéngige Gesundheitsstérungen
zu bekampfen. Da in Deutschland § 11b TierSchG verbietet, Wirbeltiere zu ziichten, wenn
damit gerechnet werden muss, dass bei der Nachzucht erblich bedingt Korperteile oder
Organe fiir den artgemalen Gebrauch untauglich oder umgestaltet sind und hierdurch
Schmerzen, Leiden oder Schaden auftreten, ist auch in der Landwirtschaft das Zuchten mit

Anlagetragern im Sinne von 8§ 11b TierSchG unzuldssig.

Die hier thematisierten leistungsabhéngigen Gesundheitsstérungen konnen aufgrund ihrer
genetischen Zusammenhénge in zwei Kategorien eingeteilt werden, die sich auch in Bezug
auf mogliche BekdmpfungsmaRnahmen unterscheiden. So entstehen die Stérungen entweder
durch die Mutation eines einzelnen Gens bzw. weniger Gene (mono- oder oligofaktorielle
Erbdefekte, s. DGfZ 2001) oder sie beruhen auf vielen Genen mit additiver Wirkung.
Wahrend bei den erstgenannten Gesundheitsstérungen die Mdéglichkeit besteht, gegen einen
spezifischen genetischen Defekt zu selektieren, scheint es bei den letzteren geboten, primar
die Leistung zu senken. Da die Offenlegung der disponierenden Gene bei diesen
Gesundheitsstérungen meist noch nicht gelungen ist und auf molekularbiologischer Ebene
ihre Atiologie* und Pathogenese* nicht geklart ist, sind sie meist nicht ganzlich ohne
Konsequenzen fiir die Leistungsfahigkeit der Tiere zu beseitigen. Vor allem der Aufklarung
unbekannter Erbgénge und der Entwicklung spezifischer (Gen-)Tests kommen hier fir die
Zukunft Bedeutung zu. Die Zuchtorganisationen sind allerdings auch dann gefordert,
Strategien zu entwickeln und MalRnahmen zur Bekdmpfung leistungsabhéngiger
Gesundheitsstérungen zu ergreifen, wenn diese zu Lasten der Selektion auf wirtschaftlich
bedeutende Merkmale gehen. ZweckméRig ware insbesondere die Erstellung verbindlicher
tiermedizinischer  Richtlinien, die Kriterien zur Bewertung leistungsabhangiger
Gesundheitsstorungen festlegen. Anhand solcher Richtlinien wéren dann zlichterische

MaRnahmen zu ergreifen. Konkret sollten potenzielle Zuchttiere vor ihrem Einsatz in der
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Zucht auf leistungsabhéngige Gesundheitsstorungen bzw. ihre individuelle Pradisposition*
untersucht und gegebenenfalls aus der Zucht ausgeschlossen werden. Am einfachsten ist dies
bei den Erkrankungen, die auf einem genetischen Defekt beruhen und eindeutig durch
Gentests nachzuweisen sind. Hier sind die Zuchtverbédnde aufgefordert, Tréger
tierschutzrelevanter Defektgene — unabhdngig davon, ob homozygot* oder heterozygot* —
unverzuglich aus der Zucht zu entfernen. Vor allem ménnliche Spitzenvererber werden haufig
auch dann noch in der Zucht eingesetzt, wenn sie Krankheiten (mit)vererben (Idel und Mathes
2004). Teilweise wird in der Fachliteratur sogar dazu geraten, diese Tiere mit erbfehlerfeien
Muittern anzupaaren, um die Gesundheitsstérungen zu minimieren (z. B. bei Piétrain-Ebern).
Dieses Vorgehen ist jedoch ebenfalls als eine Zucht mit Defektgenen anzusehen und stellt

daher allem Anschein nach einen Verstol3 gegen das Tierschutzgesetz dar.

Insgesamt mussen bei der Zuchtwertschéatzung Eigenschaften wie Langlebigkeit, Robustheit,
Anpassungsvermdgen, Fruchtbarkeit und die F&higkeit zur artgemalien Fortpflanzung wieder
deutlich starker beriicksichtigt werden, um der Forderung des § 11b TierSchG nach
Vermeidung erblich bedingter Schmerzen, Leiden oder Schéden zu entsprechen. Das Ziel der
Zucht muss laut Bundesministerium fur Verbraucherschutz, Erndhrung und Landwirtschaft
(BMVEL 1999) ,,das vitale, gesunde, schmerz- und leidensfreie Tier” sein. Auch Bergmann
(1994) betont im Hinblick auf leistungsabhéngige Gesundheitsstérungen beim Gefliigel:
»,Nicht maximale Leistung, sondern optimale Leistung muss das Ziel sein* und H6rning
(2000) bemerkt folgerichtig, ,,wenn robustere Tiere das Ziel sein sollen, wird man sich mit
Abstrichen in der Leistung zufrieden geben mussen®.

Fur alle zlchterischen MalRnahmen zur Bekdmpfung der leistungsabhéngigen
Gesundheitsstérungen ist eine standardisierte Datenerfassung durch die Zuchtverbénde
zweckmaéRig. Diese stellt auch die Voraussetzung daftir dar, eine Prifung durch unabhéngige
Institutionen zu ermdéglichen. Zudem ist eine regelmaRige Uberprifung der Richtlinien bzw.

Zuchtkriterien erforderlich, um zum Problem gewordene Zuchtziele modifizieren zu kénnen.

4.5.2 Juristische Malinahmen

Um nach Jahrzehnten der Verschleppung des Problems der leistungsabhéngigen
Gesundheitsstérungen effizinte zlchterische MalRnahmen durchzusetzen, erscheinen

juristische MaRnahmen unabdingbar.
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Fur die Auspragung bestimmter Merkmale wie beispielsweise der Fleischfille, des
Magerfleisch- oder Brustmuskelanteils sollten durch den Gesetzgeber Grenzen festgelegt
werden und flr bereits tierschutzrelevante Extremzuchten im Sinne des § 11b TierSchG sollte
eine Ruckfuhrung der Leistungen gefordert werden, bei der diese Grenzen eingehalten
werden. Als juristische MaRnahmen kommen HOorning (2008) zufolge insbesondere die
Begrenzung der Leistungen, etwa durch das VVorschreiben einer Mindestmastdauer, oder der
Ausschluss bestimmter Herkinfte bzw. Rassen in Frage. Hier lasst der tierérztliche und
agrarwissenschaftliche Kenntnisstand zu leistungsabhéngigen Gesundheitsstérungen bei
gesteigerten Mast- bzw. Schlachtleistungen es mittlerweile zu, dass der deutsche
Verordnungsgeber von der Erméchtigung des § 11b Abs. 5 TierSchG (s. Kapitel 1 Punkt 1.4)
Gebrauch macht, um das Ziichten ,,bestimmter Arten, Rassen und Linien zu verbieten oder zu

beschranken®.

Dass solche Vorgaben bereits existieren, zeigt die EU-Verordnung fiir den Okolandbau
(EG) Nr. 889/2008 vom 5. September 2008. Gemal} dieser Verordnung missen ,,die Rassen
oder Linien so ausgewahlt werden, dass bestimmte Krankheiten oder Gesundheitsprobleme,
die fur einige intensiv gehaltene Rassen oder Linien typisch sind, wie Stress-Syndrom der
Schweine, PSE-Syndrom [...], plétzlicher Tod, spontaner Abort, schwierige Geburten, die
einen Kaiserschnitt erforderlich machen, usw., vermieden werden®. Diese Vorgabe flr den
Okolandbau wirft die Frage auf, weshalb solche Rassen und Linien in der Intensivhaltung
eingesetzt werden dirfen. Zudem heiBt es weiter: ,,Nach o6kologischer/biologischer
Haltungspraxis sollte Gefllgel nicht zu schnell aufgezogen werden* (ebd.). Da keine andere
Begrindung als die Tierschutzrelevanz diskutiert wird, stellt sich auch hier die Frage, mit
welcher Rechtfertigung dieser Aspekt flr die konventionelle Geflligelmast nicht gelten sollte.
Weiterhin schreibt die Verordnung vor: ,,Um intensive Aufzuchtmethoden zu vermeiden,
wird Gefliigel entweder bis zum Erreichen eines Mindestalters aufgezogen oder es muss von
langsam wachsenden Rassen/Linien stammen® (s. Tabelle 10). Dabei legt die zustandige
Behorde ,,die Kriterien fir langsam wachsende Rassen/Linien fest oder erstellt eine Liste
dieser Rassen/Linien®. Eine restriktive Fitterung der Tiere, um dieses Alter unbeschadet zu

erreichen, stellt dabei allerdings keine Losung dar und ist aus tierérztlicher Sicht abzulehnen.
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Tabelle 10: Mindestschlachtalter fir Gefliigel im Okolandbau, sofern keine langsam
wachsenden Rassen verwendet werden (Auszug aus der EU-Verordnung EG/889/2008)

Tierart Mindestschlachtalter (Tage)
Huhner 81
Pekingenten 49
Perlhthner 94
Truth&dhne (mannl. Puten) und Bratganse 140
Truthennen (weibl. Puten) 100

Auch die EU-Verordnung (EG) Nr. 543/2008 vom 16. Juni 2008 mit
Durchfiihrungsvorschriften zur Verordnung (EG) Nr. 1234/2007 des Rates hinsichtlich der
Vermarktungsnormen fur Geflugelfleisch sieht abhéngig von der Haltungsform
Mindestmastdauern vor. So sind die Begriffe ,extensive Bodenhaltung“ und
»Freilandhaltung” zur Deklaration von Gefllgelfleisch nur zuldssig, sofern Hahnchen
frihestens mit 56 Tagen und Puten frihestens mit 70 Tagen geschlachtet werden, die
Kategorie ,,bauerliche Freilandhaltung“ sieht sogar 81 bzw. 140 Tage Mindestschlachtalter

Vor.

Die Begrenzung der taglichen Zunahmen ist eine weitere sinnvolle MalRnahme um
leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen entgegenzuwirken. Fir Masthihner lassen sich
entsprechende Vorgaben bereits finden. So legten beispielsweise die Schweizer
Markenprogramme ,,KAGfreiland“ (2008) und ,,Bio Suisse (2010) oder der deutsche
,Demeter* Verband (2009) absolute Begrenzungen der Tageszunahmen fir Mastgefliigel von
20, 27,5 bzw. 35 g fest. Auch die ,,Royal Society for the Prevention of Cruelty to Animals*
(RSPCA 2008) setzte in ihren Tierschutz-Standards fir Hihner eine Begrenzung der
genetisch bedingten Wachstumsrate fir Masthiihner auf maximal 45 g pro Tag fest.

Fur alle deutschen Biobetriebe wurde jingst von der Landerarbeitsgemeinschaft 6kologischer
Landbau (LOK 2009) eine relative Begrenzung der tiglichen Zunahmen als Anteil der
Zunahmen schnell wachsender Mastgefligelherkiinfte beschlossen. Als Kriterium fir die
durch die oben erwahnte EU-Verordnung fiir den Okolandbau vorgeschriebenen, ,,langsam
wachsenden® Rassen wurden hier Zunahmen von ,,maximal 80 % der taglichen Zunahmen
von auf Hochstleistungen geziichteten Herkilnften* festgelegt. Als Datengrundlage dient
dabei jeweils das Geflugeljahrbuch (Ulmer Verlag, Stuttgart) mit den dort verdffentlichten
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Betriebszweigauswertungen von konventionellen Praxisbetrieben. Der Nachteil einer
relativen GrolRe ist allerdings, dass bei einem Voranschreiten des Zuchtfortschritts auch das

Einhalten dieser Werte zu Gesundheitsproblemen fiihren konnte.

Sogenannte Positiv- bzw. Negativlisten, die bestimmte Rassen oder Linien zulassen bzw.
ausschlieBBen, stellen derzeit z. B. , KAGfreiland* (2008) oder ,Bio Suisse” (2010) fir
bestimmte Mastgeflligelherkiinfte auf. Auch das deutsche Markenfleischprogramm
»NEULAND" (2008) schliesst beispielsweise den Einsatz von Rindern der Rasse Wei3blaue
Belgier (vgl. Kapitel 3.1.1) aus.

Ferner koénnen rechtsverbindliche Grenzen fiir die maximal zulassige Auftrittshaufigkeit
von leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen festgelegt werden. So konnte nach Luy
(2006) beispielsweise in den bereits erwahnten sogenannten ,, Tierhaltungsinformationen® (s.
Punkt 5.4) festgehalten werden, ,,mit welcher H&ufigkeit bestimmte ,Nebeneffekte’ (nach
dem gegenwaértigen Stand der Wissenschaft und ggf. unter Bezugnahme auf zusétzliche
Voraussetzungen) fur eine Rasse, Linie 0. & zu erwarten sind“, analog zu
Hé&ufigkeitsangaben von Nebenwirkungen bei Arzneimitteln. Die Frage allerdings, welcher
Anteil kranker Tiere in einer Population zu tolerieren ist, ist wissenschaftlich schwierig zu
begriinden. Richter (2006) zufolge ist diese nur politisch und nicht naturwissenschaftlich zu
beantworten. Ein ,,ethisches MindestmaR*, welches fur das menschliche Verhalten gegeniber
Tieren auch bei der Grundgesetzanderung 2002 erfolgreich gefordert wurde®, ist bei dieser
Fragestellung allerdings unerl&sslich.

Von Hoérning (2003) werden verschiedene ,,wissenschaftliche Ansatze fur eine Grenzziehung*
in Bezug auf die Anforderungen an Tierhaltungssysteme diskutiert. Eine Mdoglichkeit der
Grenzziehung ist beispielsweise ,,der Vergleich mit einer Referenzgruppe bzw. einem
Normtypus“ (ebd.). In Studien von Oertli et al. (1994; 1995) wurde dabei die doppelte
Standardabweichung der Referenzgruppe als Normalbereich definiert. In Bezug auf die
leistungsabhangigen Gesundheitsstorungen ware der Vergleich mit nicht auf schnelles
Wachstum und hohes Kérpergewicht selektierten Rassen bzw. Linien oder mit der Wildform

denkbar. Einschrdnkend muss hier jedoch gesagt werden, dass in Fallen, in denen eine

14" Die Leidens- und Empfindungsfahigkeit insbesondere von hoher entwickelten Tieren [...] erfordern
dringend ein ethisches Mindestmall fiir das menschliche Verhalten* (Zitat aus dem gemeinsamen
Gesetzentwurf der Fraktionen SPD, CDU/CSU, BUNDNIS 90/DIE GRUNEN, FDP zur Anderung des
Grundgesetzes vom 23. April 2002 - Bundestagsdrucksache, BT Dr 14/8860).
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Gesundheitsstorung bei der Referenzgruppe nicht auftritt, keine Standardabweichung maoglich
ist.

4.5.3 Management-MalRnahmen

Da neben den Zuchtzielen auch Umweltfaktoren bei verschiedenen leistungsabhangigen
Gesundheitsstorungen eine Rolle spielen und diese im Regelfall ebenfalls vom Menschen
beeinflusst werden, sind auch Management-MaRnahmen bei ihrer Bek&mpfung zu
berucksichtigen. Diese sind in den meisten Fallen schneller umsetzbar als ziichterische
Veréanderungen, allerdings ohne ziichterische Malinahmen auch weniger effektiv.

Es handelt sich bei den empfohlenen Malinahmen in erster Linie um solche, die ein zu
schnelles Wachstum verhindern, wie beispielsweise eine energiereduzierte Fltterung oder
beim Mastgefligel langere bzw. haufigere Dunkelphasen zur Unterbrechung der
Futteraufnahme. Mdglicherweise kann auch die Erhéhung der Bewegungsaktivitat der Tiere
einen positiven Einfluss haben, beispielsweise durch niedrigere Besatzdichten oder eine
angereicherte Haltungsumwelt. Durch Management-Malinahmen werden allerdings vor allem
die Symptome und nicht die Ursachen bekdmpft. Zudem macht der bestehende Kostendruck
in der Landwirtschaft diese oft schwer realisierbar.

Auch hier sei fur eine weiterreichende Betrachtung der umweltbedingten Einflusse auf die
Tiergesundheit auf die Literatur verwiesen (s. Punkt 5.3).

4.6 Ausblick

Es muss angenommen werden, dass die seit Jahrzehnten betriebene einseitige Selektion auf
hohe Nutzleistungen bei landwirtschaftlichen Nutztieren weitere Gesundheitsstérungen nach
sich ziehen bzw. die hier thematisierten noch verstarken wird. Im Zusammenhang mit
weiteren Leistungssteigerungen muss zudem beflrchtet werden, dass Gesundheitsstérungen,
die bislang durch ein optimal angepasstes Management noch verhindert werden kdnnen,
manifest werden. Der Einsatz moderner Reproduktionsmethoden erhoht dabei die
Geschwindigkeit der Leistungssteigerungen und die damit im Zusammenhang stehende
Entstehung und Verbreitung unerwiinschter Selektionsfolgen.

Kunftige wissenschaftliche Erkenntnisse tber die leistungsabhdngigen Gesundheitsstérungen
konnen demgegenlber zu ihrer effizienteren Bekdmpfung beitragen. Dabei wird den
molekulargenetischen Untersuchungen voraussichtlich eine groRe Bedeutung zukommen. Es

erscheint jedoch nicht angebracht, diese Ergebnisse erst abwarten zu wollen, um tatig zu
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werden, ganz abgesehen von der Ungleichbehandlung der landwirtschaftlichen und der
Hobbytierziichter, in deren Tatigkeitsbereich bereits Zuchtverbote nach § 11b TierSchG
ausgesprochen wurden (s. Kapitel 1 Punkt 1.4).

Die vorliegende Arbeit beschrankt sich auf solche Krankheiten und Syndrome, die der
aktuellen Literaturlage zufolge eindeutig den leistungsabhangigen Gesundheitsstérungen der
zur Fleischerzeugung verwendeten Tiere mit Tierschutzrelevanz nach § 11b TierSchG
zuzuordnen sind. An dieser Stelle soll aber auch auf mdglicherweise bereits bestehende
weitere leistungsabhéangige Gesundheitsstorungen bei Nutztieren fur die Fleischerzeugung
hingewiesen werden, zu denen Publikationen entweder nicht in ausreichendem Malie
vorhanden sind, oder sich nicht konkret mit ihrem Bezug zur Leistung auseinandersetzen.
Krankheiten bzw. Syndrome, die im Verdacht stehen, ebenfalls in diese Kategorie zu gehéren,
sind vor allem die Aortenruptur (s. Ruptur*) und das plétzliche Herz-Kreislaufversagen der
Puten, das Fettleber-Nieren-Syndrom der Broiler und die juvenilen Osteochondropathien der
Mastbullen.

Auch sei darauf verwiesen, dass bei Nutztieren, von denen weniger Ansatzleistungen wie
Fleisch, sondern vielmehr hohe Umsatzleistungen wie Milch oder Eier abverlangt werden,
heute ebenfalls eine Fille von leistungsbedingten Gesundheitsstorungen auftreten, wie z. B.
Mastitiden (s. Mastitis*) und Stoffwechselstérungen bei Milchkiihen oder Osteoporose* und
Salpingitis* bei Legehennen (vgl. Bergmann 1992; Gothe 2002; Horning 2008). Diese

ebenfalls zu thematisieren, hatte jedoch den Rahmen dieser Literaturarbeit tberschritten.
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5. Zusammenfassung

Nutztierzucht ist charakterisiert durch die vorrangige Selektion auf Leistungsmerkmale. Sie
geht dabei mit Veranderungen der physiologischen und/oder anatomischen Gegebenheiten
des Organismus einher. Da die Zucht landwirtschaftlicher Nutztiere in erster Linie mit dem
Ziel erfolgt, unter marktwirtschaftlichen Rahmenbedingungen Produkte fur den Menschen zu
erzeugen, orientieren sich die Zuchtziele vor allem an den Verbraucherwiinschen und
Marktanforderungen. Ein besonderer Schwerpunkt der Zucht von Nutztieren ist daher seit
Jahrzehnten die Produktivitait der Tiere, welche durch geeignete Zucht- und
Fortpflanzungsmalinahmen grofRRe und kontinuierliche Steigerungen erfahren hat.
Leistungssteigerungen konnen sich allerdings negativ auf die Gesundheit der Tiere auswirken,
vor allem wenn diese einseitig verfolgt werden. Bestimmte Krankheiten und Syndrome
resultieren dabei aus einer hohen Produktivitat des tierischen Organismus. Diese negativen
Begleiterscheinungen der Leistungszucht werden als »leistungsabhéngige
Gesundheitsstérungen bezeichnet. Sie werden oft bewusst in Kauf genommen, obwohl im
deutschen Tierschutzgesetz bereits seit 1986 ein Verbot von sogenannten Qualziichtungen
existiert. Ein Vollzug des betreffenden Paragraphen (§8 11b TierSchG) ist jedoch bislang auf
dem Gebiet der Nutztierzucht nicht erfolgt.

Wissenschaftliche Publikationen zu Gesundheitsstorungen im Zusammenhang mit
gesteigerten Mast- und Schlachtleistungen, die mit Schmerzen, Leiden oder Schéden fir die
betroffenen Tiere oder deren Nachkommen verbunden sind und damit Tierschutzrelevanz im
Sinne des § 11b TierSchG besitzen, werden in dieser Literaturarbeit zusammengestellt und
ausgewertet. Dafir wird die verfugbare wissenschaftliche Literatur zu sieben
Gesundheitsstérungen  herangezogen: zur Doppellendigkeit der Mastrinder, zur
Belastungsmyopathie und Osteochondrose der Mastschweine, zum Aszites-Syndrom und
plétzlichen Herztod der Masthiihner, sowie zur Myopathie der tiefen Brustmuskulatur und zur
tibialen Dyschondroplasie der Masthiihner und -puten. Im Einzelnen werden jeweils das
klinische Bild, die Diagnosemdglichkeiten und die Tierschutzrelevanz der Erkrankungen bzw.
Syndrome dargestellt, sowie Empfehlungen zu ihrer Bekdmpfung bzw. Prévention diskutiert.
Die Auswertung der zusammengetragenen Informationen fiihrt zu der Schlussfolgerung, dass
eine einseitige Selektion auf hohe Mastleistung bzw. Muskelauspragung unabhangig von der
Tierart zu vergleichbaren negativen Begleiterscheinungen fuhrt. Dabei sind in erster Linie die

Knochen und Gelenke, die Muskulatur und das Herz-Kreislaufsystem der Tiere betroffen.
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Entsprechende Uberlastungen resultieren vor allem daraus, dass das Skelett und das Herz-
Kreislaufsystem moderner auf Hochleistung geziichteter Masttiere nicht mit ihrem starken
Muskelwachstum Schritt halten kénnen.

Zur Vermeidung leistungsabhéngiger Gesundheitsstorungen besteht Handlungsbedarf in
erster Linie auf zlchterischer Seite. Potenzielle Zuchttiere sollten auf ihre individuelle
Prédisposition fur die entsprechenden Krankheiten und Syndrome untersucht und
gegebenenfalls aus der Zucht ausgeschlossen werden. Bei leistungsabhangigen
Gesundheitsstérungen, die auf einem Gendefekt beruhen, besteht die Moglichkeit gegen den
spezifischen Defekt zu selektieren. Dagegen scheint es bei Gesundheitsstorungen, deren
disponierende Gene noch nicht offengelegt sind, oder die auf vielen Genen mit additiver
Wirkung beruhen geboten, primér die Leistung zu senken. Da mit § 11b TierSchG eine
Rechtsgrundlage existiert, sollten entsprechende Konsequenzen seitens der Zuchtverbénde
und Zuchtorganisationen verpflichtend vorgeschrieben werden. Hierzu werden verschiedene

juristische MaRRnahmen vorgestellt und diskutiert.
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6. Summary

Production related disorders in fattened animals (pigs, cattle, broilers, turkeys) and

their relevance regarding 8 11b Tierschutzgesetz (German Animal Welfare Act)

Stock breeding primarily involves genetic selection on production traits. It is achieved by
deliberately altering the physiological and/or anatomical characteristics of the animal.
Because the breeding of livestock is performed in order to deliver products for human
consumption, it focuses particularly on consumer desires and market requirements.

For decades an increased emphasis has been put on the animals’ productivity and, by using
suitable breeding strategies, a continuous increase in the efficiency of production has been
accomplished. Improved productivity can, however, have a negative impact on the animals’
health, particularly when this aim is pursued single-mindedly. Certain diseases and syndromes
are consequences of high productivity. These negative side effects of selection for high
production efficiency are commonly referred to as “production diseases” or “production
related disorders”. They are often knowingly tolerated, although the German Animal Welfare
Act has included a ban on so called Qualziichtungen since 1986. As of this point of time,
however, the corresponding article (8 11b TierSchG) has not been implemented in the field of
livestock breeding.

This thesis analyses diseases and syndromes that are linked to enhanced fattening
performance. These diseases are accompanied by pain, suffering, or harm to the affected
animals or their progeny and therefore have relevance according to § 11b TierSchG.
Professional literature on the following seven production diseases related to the fattening of
animals is gathered and analyzed: double-muscling in beef cattle, stress syndrome and
osteochondrosis in fattening pigs, ascites syndrome and sudden death syndrome in broilers, as
well as tibial dyschondroplasia and deep pectoral myopathy in broilers and turkeys. The
clinical signs, possible diagnostic tools and relevance of these diseases regarding animal
welfare are documented. Moreover, recommendations for counteraction and prevention are
also discussed.

Based on the information gathered and its analysis, it becomes evident that unilateral genetic
selection on fattening performance or increased muscle mass can bring about very similar
negative side effects, regardless of species. In particular, the animals’ bones, joints, muscles

and the cardiovascular system can be negatively affected due to the inability of the skeleton
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and the cardiovascular system to keep up with rapid muscle growth in high performance
fattened animals.

The responsibility for the prevention of production related diseases lies primarily with
livestock breeders. Potential breeding animals should be examined for individual
susceptibility to problematic diseases and syndromes and should be excluded from breeding
when tendencies for such diseases are indicated. If a disease is caused by a genetic defect, the
breeder may choose to selectively avoid this specific defect. However, for production related
diseases for which the predisposing genes have not yet been discovered or for diseases that
are caused by multiple genes with cumulative effects, the best recourse may be to simply
reduce the animals’ productivity. On the existing legal basis of the § 11b TierSchG, breeding
associations should be held accountable for the consequences of their actions in these matters.

In relation to this, several legal measures are also presented and discussed within this thesis.
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7. Glossar

Abdomen
Bauch, Unterleib (Pschyrembel 2002).

Adhasion
Anhaftung, Verwachsung, Verklebung (Pschyrembel 2002).

ad libitum
Nach Belieben, soviel als erforderlich erscheint (Wiesner und Ribbeck 2000).

adrenerg
Die Wirkung des Adrenalins und des Noradrenalins betreffend (Pschyrembel 2002).

Allel, -e
Auspragungen eines Gens, die auf homologen Chromosomen am gleichen Genlokus
lokalisiert sind (Pschyrembel 2002).

Anpassung
Die Anwendung physiologischer und verhaltensméliiger Regelsysteme, die es dem
Einzeltier ermoglichen mit den Umweltbedingungen zurechtzukommen (Broom 1986).

Apophyseolyse
Abldsung des Sitzbeinhdckers (Bollwahn 1980).

Apoptose
Sogenannter programmierter Zelltod; Zelluntergang, der im Gegensatz zur — Nekrose
durch genetische Informationen der betroffenen Zelle selbst reguliert wird (Pschyrembel
2002).

artgemélier Gebrauch (im Sinne des § 11b TierSchG)
Organe, Organsysteme und Kdorperteile eines Individuums haben bestimmte, genetisch
festgelegte, fur die Lebens- und Fortpflanzungsfahigkeit notwendige Funktionen zu
erfillen. Der artgeméle Gebrauch ist dann nicht mehr gegeben, wenn eine dieser
Funktionen durch ziichterische Einflussnahme nicht mehr ausreichend erfillt oder
ausgefihrt werden kann (BMVEL 1999).

Atiologie
Die einer Krankheit zugrunde liegende Ursache bzw. Studium der oder Theorie (ber die
Faktoren und Ursachenbiindel, die Krankheiten verursachen (Pschyrembel 2002).

Atrophie
Rickbildung eines Organs oder Gewebes (Pschyrembel 2002).

Brachygnathie
Abnorm Kleiner Oberkiefer; angeborene Unterentwicklung (Pschyrembel 2002).
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Broiler
Allgemeine Bezeichnung flr Jungmasthiuhner (Masthybriden des Haushuhns) mit hellem,
zartem, fettarmem Fleisch unabhé&ngig von Rasse und Geschlecht (Wiesner und Ribbeck
2000).

Brustblase, -n
Die Brustblasenveranderung ist durch umkapselte Umfangsvermehrungen des
Schleimbeutels des Brustkamms (Bursa praesternalis) charakterisiert. Sie tritt vor allem bei
— Broilern und Mastputen auf (Hafez 1999).

Bursitis
Schleimbeutelentziindung (Pschyrembel 2002).

B.U.T.Big 6
Schwere Putenlinie des Zuchtunternehmens ,,British United Turkeys* (Aviagen Turkeys).

Chondrozyt, -en
In Hohlen der Interzellularsubstanz des Knorpels eingelagerte Knorpelzellen (Pschyrembel
2002).

Coracoid, Coracoideum
Rabenschnabelbein; der kraftigste Knochen des Schultergirtels der Vogel (Vollmershaus
1992).

Deletion
Verlust eines interstitiellen Chromosomenstiicks oder eines DNA-Abschnitts infolge einer
Mutation (Pschyrembel 2002).

denaturieren
Reversible oder irreversible Zerstérung nativer Strukturen (Pschyrembel 2002).

Dilatation
Erweiterung (Pschyrembel 2002).

Disposition
Krankheitsbereitschaft; die angeborene oder erworbene Anfalligkeit eines Organismus fur
Erkrankungen (Pschyrembel 2002).

distal
Weiter vom Rumpf entfernte Teile der Extremitdten (Pschyrembel 2002).
(vgl. — proximal)

dominant (Erbgang, dominanter)
Im strengen Sprachgebrauch wird ein Erbgang dann als dominant bezeichnet, wenn bei —
Heterozygoten neben der Wirkung des flr das Merkmal verantwortlichen — Allels die
Wirkung des anderen — Allels nicht erkennbar ist (Pschyrembel 2002).
(vgl. — rezessiv)
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Dystokie
Gestorter Geburtsverlauf infolge mechanischer, organischer oder funktioneller Ursachen
(Pschyrembel 2002).

Epiphyse, -n
Gelenkende; — proximal und — distal gelegene Endstticke der langen Réhrenknochen
(Pschyrembel 2002).
(vgl. — Metaphyse)

Epiphyseolyse, Epiphyseolysis
Epiphysenlésung; Ablésung einer — Epiphyse in der Epiphysenfuge (Pschyrembel 2002).

Da die Abldsung anderer — Epiphysen beim Schwein dufRerst selten vorkommt (Bollwahn
1980), wird die Epiphyseolysis capitis femoris auch nur als Epiphyseolysis bezeichnet
(Vollmar et al. 1987).

Erythropoese
Bildung und Entwicklung von — Erythrozyten im Rahmen der Blutbildung (Pschyrembel
2002).

Erythrozyt, -en
Rote Blutkdrperchen (Pschyrembel 2002).

Farse, -n
Weibliches Rind vom vollendeten 15. Lebensmonat bis zur 1. Abkalbung (Wiesner und
Ribbeck 2000).

Faszie, -n
Wenig dehnbare, aus gekreuzt verlaufenden kollagenen Fasern und elastischen Netzen
aufgebaute Hille einzelner Organe, Muskeln oder Muskelgruppen (Pschyrembel 2002).

Femur
Oberschenkelknochen (Pschyrembel 2002).

Fetotomie
Zerstiickelung der Frucht oder Absetzen von Einzelpartien innerhalb der Geburtswege bei
Unmaoglichkeit der Geburt bzw. Entwicklung in toto (Wiesner und Ribbeck 2000).

Fluktuation
Palpable wellenférmige Flussigkeitsbewegungen bei lokalen Flissigkeitsansammlungen
(Pschyrembel 2002).

fokal
Von einem Herd ausgehend (Pschyrembel 2002).

Futteraufwand

Gibt die verbrauchte Futtermenge fiir Erhaltung und Produktion im Verhaltnis zum Ertrag
an Tierprodukten an (Wiesner und Ribbeck 2000).
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Futterverwertung
Verdauung, Resorption und Umsatz der Futterbestandteile im Tierkorper [...]. Sie stellt den
Gesamtfutterverbrauch pro erzeugter Leistungseinheit (z. B. kg Futter je kg Massezunahme
oder je kg Milch) dar (Wiesner und Ribbeck 2000).

Glykolyse
Der Abbau von Glukose bis zum — Laktat. Sie dient der hauptsachlichen
Energieversorgung in Zellen und Geweben, die zeitweise unter anaeroben Bedingungen viel
Energie bendtigen (Skelettmuskulatur) (Vetion).

H&amatokrit
Anteil der zelluléren Bestandteile am gesamten Blutvolumen (Pschyrembel 2002).

Hamoglobin
Roter Blutfarbstoff (Pschyrembel 2002).

Hamorrhagie
Blutung (Pschyrembel 2002).

Halothan
Brom-2-chlor-1,1,1-trifluorethan. Die Atemwege nicht reizendes Inhalationsnarkotikum
(Wiesner und Ribbeck 2000).

Haplotyp
Der von der mitterlichen und véterlichen Seite geerbte Komplex gekoppelter — Allele
(Pschyrembel 2002).

Herzminutenvolumen
Minutenvolumen; die in einer Minute vom linken — Ventrikel ausgeworfene Blutmenge
(Pschyrembel 2002).

heterozygot
Mischerbig; Bezeichnung fir Individuen, bei denen derselbe Genlokus auf den homologen
Chromosomen durch zwei verschiedene — Allele besetzt ist (Pschyrembel 2002).
(vgl. - homozygot)

Histologie
Lehre von den Geweben des Korpers (Pschyrembel 2002).

Homoostase
Aufrechterhalten eines relativ konstanten inneren Milieus oder Gleichgewichts; im
Organismus mit Hilfe von Regelkreisen zwischen Hypothalamus, Hormon- und
Nervensystem (Pschyrembel 2002).

homozygot
Reinerbig; Bezeichnung fur Individuen bei denen fiir ein Erbmerkmal die — Allele eines
Genpaares vollkommen gleichartig sind (Pschyrembel 2002).
(vgl. — heterozygot)
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Humerus
Oberarmknochen (Pschyrembel 2002).

Hyperplasie
VergréRerung eines Gewebes oder Organs durch Zunahme der Zellzahl bei unveranderter
ZellgroRe (Pschyrembel 2002).
(vgl. — Hypertrophie)

Hypertrophie
VergrélRerung von Geweben oder Organen durch Zunahme des Zellvolumens bei
gleichbleibender Zellzahl (Pschyrembel 2002).
(vgl. — Hyperplasie)

Hypoxamie
Bezeichnung fur einen erniedrigten Sauerstoffgehalt im Blut (Pschyrembel 2002).

Hypoxie
Verminderung des Sauerstoffpartialdrucks im arteriellen Blut bzw. verminderte
Sauerstoffversorgung im Gesamtorganismus oder bestimmter Korperregionen (Pschyrembel
2002).

Infantilismus
Stehenbleiben der geistigen, seelischen oder kérperlichen Entwicklung auf einer kindlichen
Stufe (Pschyrembel 2002).

Inhibitor
Hemmer (Pschyrembel 2002).

interkurrent
Zwischenlaufend, dazukommend (Pschyrembel 2002).

Interstitium
Zwischenraum, der zwischen den organtypischen Parenchymkomplexen gelegene Raum,
der Bindegewebe, Gefalle und Nerven enthélt (Pschyrembel 2002).

in vitro
Im (Reagenz-)Glas, d. h. aullerhalb des lebenden Organismus (Pschyrembel 2002).

Inzidenz
Auch als Vorkommensh&ufigkeit bezeichnet; gibt die Anzahl der Neuerkrankungen in der
Gesamtpopulation wéhrend eines bestimmten Untersuchungszeitraums an. Meist ist der
Bezugszeitraum ein Jahr (Rolle und Mayr 2002).
(vgl. — Pravalenz)

Ischamie

Verminderung oder Unterbrechung der Durchblutung eines Organs, Organteils oder
Gewebes infolge mangelnder arterieller Blutzufuhr (Pschyrembel 2002).
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Kapillaren
Haargefalie; kleinste Blutgefale, die den Stoffaustausch in den Geweben gewahrleisten
(Wiesner und Ribbeck 2000).

Kardiomyopathie
Klinische Bezeichnung fir alle Herzmuskelerkrankungen, die nicht durch Koronarsklerose,
Erkrankungen des Perikards, arterielle oder pulmonale Hypertonie oder angeborene bzw.
erworbene Herzfehler bedingt sind (Pschyrembel 2002).

kardiovaskular
Herz und GefaRe betreffend (Pschyrembel 2002).

Kompartiment
Durch bestimmte Strukturen bzw. Organe des Korpers begrenzter, weitgehend allseits
abgeschlossener Raum (Pschyrembel 2002).

Kondyl-
Wortteil mit der Bedeutung Knochengelenk, Kndchel (Pschyrembel 2002).

Konstriktion
Zusammenziehung (Pschyrembel 2002).

Kreatinin
In der Muskulatur nichtenzymatisch gebildetes cyclisches Anhydrid (Pschyrembel 2002).

Kreatinkinase (Creatinkinase, CK)
Intrazellulares Enzym. Es kommt hauptséchlich in Muskeln, Nervenzellen und in
Mitochondrien vor (Vetion).

Lasion
Schédigung, Verletzung, Stoérung (Pschyrembel 2002).

Laktat
Salz der Milchséaure (Pschyrembel 2002).

lateral
Seitlich (Pschyrembel 2002).
(vgl. — medial)

Leghorn, weil3e
Amerikanische Zuchtrichtung der weif3en Italiener, Legetyp; als Ausgangsmaterial in fast
alle modernen Hybridlinien eingekreuzt (Wiesner und Ribbeck 2000).

Leiden
Alle vom Begriff des — Schmerzes nicht erfassten Beeintrachtigungen im Wohlbefinden,
die UGber ein schlichtes Unbehagen hinausgehen und eine nicht ganz unwesentliche
Zeitspanne fortdauern (Lorz und Metzger 2008, 81 TierSchG Rn.33).

148



Glossar

Leiden werden auch durch instinktwidrige, der Wesensart eines Individuums
zuwiderlaufende und gegeniiber seinem Selbst- oder Arterhaltungstrieb als lebensfeindlich
empfundene Beeintrachtigungen verursacht. Hierzu gehéren im Hinblick auf 8 11b auch
dauerhafte Entbehrungen bei der Befriedigung ererbter arttypischer Verhaltensbedurfnisse
(BMVEL 1999).

Leiden sind durch Intensitat und/oder Dauer einer oder mehrerer Einwirkung(en) gesteigerte
Unlustgefihle, die — obwohl nicht schmerzhaft — zu unertraglicher Qual werden und dann
auch mit zuséatzlichem kérperlichem — Schmerz und organischen Stérungen verbunden
sein und schlieBlich sogar den Tod herbeiftihren kénnen (Teutsch 1987).

Lixiscope
»Portable X-ray fluoroscope” (Thorp et al. 1993; 1997)
(deutsch: tragbares Rontgengerat).

Makroglossie
Abnorme GroRe der Zunge (Pschyrembel 2002).

Mastitis
Entzindung der Milchdrise (Vetion).

medial
Nach der Mittelebende des Korpers zu gelegen, mittelwarts (Pschyrembel 2002).
(vgl. — lateral)

Metaphyse
Abschnitt des Rohrenknochens zwischen Diaphyse (Mittelstiick) und — Epiphyse
(Endstiick); Langenwachstumszone (Pschyrembel 2002).

Metatarsus
Mittelful? (Pschyrembel 2002).

mm Hg
Abkurzung fur Millimeter Quecksilberséule: Frihere Mal3einheit des Drucks (Wiesner und
Ribbeck 2000).

Morbiditat
Krankheitshaufigkeit innerhalb einer Population; wird in bestimmten Gréi3en (z. B.
— Inzidenz, — Pravalenz) ausgedrtickt (Pschyrembel 2002).

Myokard
Muskuldre Wand des Herzens (Pschyrembel 2002).

Nekrose, -n
Intravitale morphologische Verédnderungen einer Zelle oder eines Gewebes, die nach
irreversiblem Ausfall der Zellfunktionen (sog. Zelltod) auftreten (Pschyrembel 2002).
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Odem

Wassersucht; schmerzlose, nicht gerdtete Schwellungen infolge Ansammlung wassriger
Flussigkeit in den Gewebespalten (Pschyrembel 2002).

Ossifikation, enchondrale
Bildung von Knochengewebe, die bis zum Abschluss des Langenwachstums stattfindet und
von der Grenze zwischen — Epiphyse und — Metaphyse ausgeht (Pschyrembel 2002).

Ovulation
Eisprung (Pschyrembel 2002).

Ovulationsinduktion

Verfahren zur medikamentds-hormonellen Auslésung einer — Ovulation (Pschyrembel
2002).

Oxymetrie
Bestimmung der prozentualen Sauerstoffsattigung des — Hamoglobins mittels
Spektralphotometrie (Pschyrembel 2002).

Pathogenese
Entstehung und Entwicklung von Krankheiten (Pschyrembel 2002).

Penetranz
Manifestationshaufigkeit oder -wahrscheinlichkeit eines Gens, d. h. der Anteil der
Merkmaltrager bezogen auf die Gesamtzahl der Gentréger, die nach ihrer genetischen
Konstitution das betreffende Merkmal zeigen kénnten (Pschyrembel 2002).

Peritonitis
Bauchfellentziindung (Pschyrembel 2002).

polygen, Polygenie
Abhéangigkeit eines Erbmerkmals von mehreren Genen (Pschyrembel 2002).

Polymorphismus
Vielgestaltigkeit (Pschyrembel 2002).

Pradisposition
Zustand, der eine Krankheit begunstigt (Pschyrembel 2002).

Pravalenz
Die Anzahl aller bestehenden Falle einer bestimmten Krankheit zu einer bestimmten Zeit
(= Punkt-Pévalenz), bezogen auf die Population oder auf eine Fldcheneinheit (Rolle und
Mayr 2002).
(vgl. — Inzidenz)

proximal

Rumpfwarts gelegener Teil einer Extremitét (Pschyrembel 2002).
(vgl. — distal)
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Qualztichtung
Der Tatbestand des 8§ 11b des Tierschutzgesetzes ist erfullt, wenn bei Wirbeltieren die durch
Zucht geforderten oder die geduldeten Merkmalsauspréagungen (Form-, Farb-, Leistungs-
und Verhaltensmerkmale) zu Minderleistungen beziiglich Selbstaufbau, Selbsterhaltung und
Fortpflanzung fuhren und sich in ziichtungsbedingten morphologischen und/oder
physiologischen Veranderungen oder Verhaltensstorungen &ul3ern, die mit — Schmerzen,
— Leiden oder — Schéaden verbunden sind (BMVEL 1999).

Retikulum, endoplasmatisches
Elektronenmikroskopisch sichtbares, im Grundplasma der Zelle gelegenes
dreidimensionales Hohlraumsystem aus Blaschen, Kanélchen und Zisternen (Pschyrembel
2002).

rezessiv (Erbgang, rezessiver)
Vererbung eines Merkmals, das im — heterozygoten Zustand keine Anderung des
Phénotyps bewirkt (Pschyrembel 2002).
(vgl. — dominant)

Roaster
Spezielle — Broiler fur die Langmast (Simantke und Trieschmann 1995; Hérning 2000).

Ruptur
Zerreillung, Durchbruch (Pschyrembel 2002).

Salpingitis
Eileiterentziindung (Pschyrembel 2002).

Scapula
Schulterblatt (Pschyrembel 2002).

Schaden, Schaden
Als Schaden bezeichnet man einen Zustand des Tiers, der von seinem gewohnlichen
Zustand hin zum schlechteren abweicht und nicht bald vortbergeht. Eine Dauerwirkung ist
nicht erforderlich (Lorz und Metzger 2008, 81 TierSchG Rn. 51).

Ein Schaden liegt bereits vor, wenn der Zustand des Tieres dauerhaft auch nur geringfiigig
zum negativen verandert ist. Der Schaden kann auf korperlicher oder psychischer Grundlage
erfolgen. Gleichzeitiges — Leiden oder — Schmerzempfinden muss nicht gegeben sein
(BMVEL 1999).

Schmerz, -en
Unangenehme sensorische und gefiihlsmaRige Erfahrung, die mit akuter oder potenzieller
Gewebeschadigung einhergeht (International Assiciation fort the Study of Pain (ISAP)
(zitiert nach Bernatzky 1997).

Schmerz setzt keine unmittelbare Einwirkung auf das Tier voraus und muss auch nicht zu
erkennbaren AbwehrmalRnahmen fuhren (BMVEL 1999).
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Schmerzempfinden bei Tieren
Eine Schmerzempfindung, wie der Mensch sie kennt ist bei Sdugetieren ohne weiteres
anzunehmen, schon wegen der im Grundsatz gleichen morphologischen und funktionellen
Struktur des Zentralnervensystems. Dasselbe gilt fiir Vogel, die wie Sduger Warmbliter
sind und fir die ein hohes Mal} an Empfindungsvermaogen anerkannt ist (Hirt et al. 2007, 81
TierSchG Rn. 15).

Aufgrund einheitlicher basaler Bauelemente und Botenstoffe, die der Verarbeitung von
— Schmerz dienen, kann davon ausgegangen werden, dass die — Schmerz verarbeitenden
Elemente bei Wirbeltieren generell vorhanden sind (Teuchert- Noodt 1994).

Selektion
Zuchtwahl; Zuchtverfahren, bei dem ausgewéhlte, erwiinschte Individuen oder
Individuengruppen verwendet werden oder Merzung unerwiinschter Individuen
(Wiesner und Ribbeck 2000).

Sinusoide
Weite Blutkapillaren (— Kapillaren) (Pschyrembel 2002).

Spat
— Medial an den straffen Gelenken des Tarsus auftretende ein- oder beidseitige Arthrose
und chronische, lokale Periarthritis (\Vetion).

Spongiosa (Substantia spongiosa)
Knochengewebe; schwammartiges Gerst feiner Knochenbalkchen (Pschyrembel 2002).

Sternum
Brustbein (Pschyrembel 2002).

subkutan
Unter der Haut (Pschyrembel 2002).

Syndrom
Gruppe von Krankheitszeichen, die fir ein bestimmtes Krankheitsbild mit meist einheitlicher
— Atiologie aber unbekannter — Pathogenese charakteristisch sind (Pschyrembel 2002).
Tibia
Schienbein (Pschyrembel 2002).

Tibiotarsus
Grolter Knochen des Geflugelbeins (Wiesner und Ribbeck 2000).

Transition
Mutation; Austausch einer Purinbase gegen eine andere Purinbase (Pschyrembel 2002).

Transsudat
Nichtentzindlicher Erguss in Korperhohlen und Gewebe (Pschyrembel 2002).
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Trochlea
Rolle, rollenférmiges Gebilde (Pschyrembel 2002).

Usur
Abnutzung, Schwund (Pschyrembel 2002).

Valgusstellung (Valgus-Deformation)
Nach — lateral konkave Stellung von Knochen und Gelenken (X-Stellung) (Pschyrembel
2002).
(vgl. — Varusstellung)

Varusstellung (Varus-Deformation)
Nach — lateral konvexe Stellung von Knochen und Gelenken (O-Stellung) (Pschyrembel
2002).
(vgl. — Valgusstellung)

vaskular
Zu den Gefalien, dem Gefalisystem gehérend (Vetion).

Vaskularisation
GeféaRbildung, Gefalversorgung, Neubildung von GeféaRen (Pschyrembel 2002).

Ventrikel
Kammer (Pschyrembel 2002).

viszeral
Die Eingeweide betreffend (Pschyrembel 2002).

zuchten
Die durch Auslese mittels Vermehrung erfolgende, zielbewusste Formung von Tieren (Lorz
und Metzger 2008, 811 TierSchG Rn. 5).

Unter Zuchten im Sinne von §11b versteht man die geplante Verpaarung von Tieren. Dabei
kann es vorséatzlich oder fahrlassig zu einem VerstoR gegen § 11b kommen (BMVEL 1999).

Zichter
Natlrliche Personen (Halter und/oder Besitzer der Zuchttiere). Sie tragen Verantwortung fir
das Zuchtresultat. Verbande, Vereine etc. sind im Sinne des § 11b mitverantwortlich, sofern
sie Zuchtziele festlegen und Zuchttiere bewerten (BMVEL 1999).

Zyanose
Blau-rote Farbung von Haut und Schleimhduten infolge Abnahme des Sauerstoffgehalts im
Blut (Pschyrembel 2002).
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