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1. EINLEITUNG

Mit Entwicklung der Nutztierhaltung sicherte sich der Mensch im Laufe der Zeit die wichtigste
Nahrungsquelle fir tierisches Eiweil. Aus Wildtierrassen bildeten sich durch gezielte Ver-
paarung geeignet erscheinender Individuen spezialisierte Genotypen heraus, die aulierlich
starke Unterschiede zur Urform aufweisen. Gleichsam treten bei der modernen Nutztierhal-
tung Probleme auf, die z. B. in Form von Krankheiten oder Entwicklungsstérungen zu Verlus-
ten und Gewinneinbufien flihren. Noch viel wichtiger als die wirtschaftlichen Aspekte sind
jedoch die Folgen flir das einzelne Tier. Nicht jeder 6konomische Vorteil fihrt gleichzeitig zu
einer Verbesserung des Wohlbefindens des Tieres, obwohl dies laut Gesetz vorrangig sein
sollte. Es stellt sich also die Frage, ob das zlichterische Eingreifen des Menschen zu anato-
mischen Veranderungen gefihrt hat, die dem einzelnen Tier vermeidbare Leiden und
Schmerzen zufugen und daher mit dem Grundgesetz nicht in Einklang zu bringen sind. Als
hierfir am besten geeignet scheint der Vergleich zwischen der urspriinglichen Tierrasse und
der Spitze der modernen Ziichtung, um eventuelle Unterschiede aufzeigen und beurteilen zu
kénnen.

Nicht-invasive, hochauflésende bildgebende Verfahren wie z. B. eine CT-Untersuchung er-
lauben, dasselbe Individuum im Laufe seiner Entwicklung wiederholt zu untersuchen und im
Vergleich zu anderen Tieren einer Kontrollgruppe zu beurteilen, um Unterschiede und Ge-
meinsamkeiten zu erkennen. Diese Fragestellung ist in der folgenden Arbeit aufgegriffen
worden. Die urspriinglichen Wildputen (Meleagris gallopavo) wurden mit der modernen
Hochleistungsrasse BUT-BIG6 mittels Spiral-CT-Aufnahmen verglichen. Das wiederholte
Scannen derselben Tiere in verschiedenen Altersstufen bis zur 20. LW, d.h. bis zum Ende
einer normalen Mastperiode, erlaubt einen genauen Vergleich zwischen beiden Linien.
Dadurch kénnen zichterische Einflisse und die daraus folgenden Veranderungen fiir das
einzelne Tier protokolliert werden.
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2. LITERATURUBERSICHT

2.1. Putenzucht — Vom Anfang bis Heute

2.1.1. Herkunft und Domestikation

Bei der Wildform unserer heutigen Putenrassen handelt es sich um Meleagris gallopavo aus
der Ordnung Galliformes, die v. a. im sudlichen Teil des nordamerikanischen Kontinents be-
heimatet ist. Ein wilder Truthahn erreicht mit 26 Wochen sein Endgewicht von ca. 7kg (HIRT
1998). Die mittlere Lebenserwartung betragt 12,4 Jahre (SCHWARZE und SCHRODER
1979). Erste Domestikationen fanden durch die indianischen Ureinwohner aus der Unterart
Meleagris gallopavo gallopavo (Sidmexikanisches Truthuhn) (SCHONE 2005) statt. Nach
der Kolonisation von Teilen des amerikanischen Kontinents gelangten einige Tiere durch die
spanischen Eroberer im 16. Jahrhundert nach Europa (BERK 2002). Im Laufe der Zeit haben
sich sowohl in Amerika als auch in Europa durch die Einkreuzung verschiedener Putenun-
terarten (v. a. Meleagris gallopavo sylvestris [Ostliches Truthuhn] und Bronze-Puten) weitere
Putenlinien herausgebildet.

Taxonomie der Pute nach ITIS (Integrated Taxonomic Information System)

Regnum Animalia
Phylum Chordata
Subphylum Vertebrata
Classis Aves
Ordo Galliformes
Familia Phasianidae
Subfamilia Meleagridinae
Genus Meleagris Linnaeus, 1758
Species Meleagris gallopavo Linnaeus, 1758
Subspecies Meleagris gallopavo gallopavo Linnaeus, 1758
Subspecies Meleagris gallopavo intermedia Sennett, 1879
Subspecies Meleagris gallopavo merriami Nelson, 1900
Subspecies Meleagris gallopavo mexicana Gould, 1856
Subspecies Meleagris gallopavo osceola Scoft, 1890
Subspecies Meleagris gallopavo silvestris Vieillot, 1817

Abbildung 1: Taxonomie der Pute nach ITIS (Integrated Taxonomic Information System) I

Im Zuge der Industrialisierung und durch das damit einhergehende Wachstum der Bevolke-
rung wurde zur Bedarfsdeckung eine Intensivierung der Zuchtbemihungen notwendig, um
mehr tierische Lebendmasse innerhalb kirzerer Zeit produzieren zu kénnen. Hilfreich hierbei
waren vor allem die zunehmenden Kenntnisse Uber genetische Vererbungswege, um effekti-
vere Selektion im Zuchtprozess zu gewahrleisten. Schon friih wurde von JOHNSON und
ASMUNDSON (1957) auf die genetische Korrelation zwischen Korper- und Brustmuskelge-
wicht hingewiesen. Auch die Verdrangung der bis dahin hauptsachlich kleinbauerlichen Hal-
tung durch den Aufbau von Geflligelfarmen und die Entwicklung der Kunstbrut trugen ihren
Teil zur erhdhten Produktivitat bei (HAFEZ 1997). Bis dahin wurde fast ausschlief3lich nach
phanotypischen Merkmalen selektiert, was den zlchterischen Erfolg begrenzte und schnelle-
re Zuchtverbesserungen behinderte. Neuere Kreuzungszuchtverfahren (u.a. Massenselekti-
on und Hybridisation, MEYER 2007) wurden etabliert. Wog in der Mitte der 60er Jahre des
letzten Jahrhunderts eine schlachtreife 16 Wochen alte mannliche Pute noch ca. 6kg, waren
es in den 90er Jahren beinahe 13kg Lebendmasse (TATARA et al. 2004). Laut ZOLTANNE
(2003) ist bei der Putenzucht die grofRte Entwicklung durch den Selektionsprozess im Ver-
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gleich zu allen anderen Wirtschaftsgefliigeln zu verzeichnen. SUTO et al. (2001) weisen
ebenfalls auf die massiven Steigerungen der Wachstumsraten und Endgewichte innerhalb
weniger Jahrzehnte hin. Auch die Farbe des Gefieders und der Haut wurde zlchterisch stark
beeinflusst. Weille Putentypen (,broad breasted white“) ersetzten in den 50er Jahren des
20. Jahrhunderts die bis dahin vorherrschenden Bronze-Puten (,broad breasted bronze®),
deren dunkle Federkielreste und durch Melanin pigmentierte Haut den Schlachtkérper op-
tisch abwerteten (HAFEZ 1996).

In den zlichterischen Blickpunkt trat vor allem die Brust, die als fleischreiches Teilstlick des
Schlachtkorpers von sehr hohem wirtschaftlichem Interesse ist (HAVENSTEIN et al. 1988).
Ein entscheidender Durchbruch in der Putenzucht gelang mit der Herausbildung der Breit-
brust-Pute, die 1962 in Deutschland eingefiihrt wurde und sich durch einen besonders hohen
Brustfleischanteil auszeichnet. Neben den Veradnderungen am Tierkdrper selbst spielen im
Mast— und Zuchtprozess natirlich auch noch andere Faktoren eine entscheidende Rolle
(z.B. ganzjahrige Stallhaltung unter regelbaren klimatischen Bedingungen oder Trennung
aller Produktionsstufen), um eine wirtschaftliche Puten-Produktion zu gewahrleisten. Tabelle
1 gibt einen kurzen Uberblick (iber die verschiedenen Ziichtungsziele und deren Entwicklung
mit der Zeit (MEYER 2004).

Tabelle 1: Veranderungen der Zuchtziele in der Putenmast im Laufe der Zeit

(nach MEYER 2004)
1960 Heute Zukunft

Lebendgewicht Lebendgewicht Wohlergehen der Tiere
Legeleistung Legeleistung Verhalten
Konformation Konformation Krankheits-Resistenz

Beinstabilitat Fleischqualitat
Fitness
Schlachtausbeute
Fruchtbarkeit
Gewichtsentwicklung
Futterverwertung
Eigewicht
Kikenqualitat
Lebensfahigkeit

Neben den ziichterischen Aspekten beschleunigten auch Anderungen der Haltungsbedin-
gungen (Umstellung von Saison- auf Ganzjahreshaltungen in isolierten Offenstallen) und bei
der Auf- und Nachzucht (Brutmaschinen, Lichtprogramme) die Weiterentwicklung der Puten-
zucht und —mast (HAFEZ 1996).

Typischerweise betragt die Dauer einer Intensivmastperiode fir Hennen 17 Wochen und fir
Hahne 21 Wochen. Erreichte das Schlachtendgewicht 1981 fir einen British United Turkey
(BUT)-BIG6-Hahn nach 21wochiger Mast noch 15,11kg, so konnten durch Zucht- und Mas-
terfolge 2005 bereits durchschnittlich 20,58kg erreicht werden (BUT 2005). Eine Verkiirzung
der Mastperiode bei gleich bleibenden Endgewichten oder eine schnellere Gewichtszunah-
me durch z. B. bessere Futterwertung stehen dabei im Mittelpunkt zlichterischen Interesses
(PASTERNAK et al. 1986).

Infolge der Globalisierung und der sehr intensiven Kosten fiir eine erfolgreiche Massenzucht
bildeten sich im Laufe der Zeit nur einige wenige Zuchtunternehmen heraus (ROBERSON et
al. 2004).

Je nach Marktlage und —anforderung verfigen die Zuchtunternehmen hauptsachlich Gber
schwere bis mittelschwere Putentypen, die meist das Ergebnis aus 3- bis 4-Linien-
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Kreuzungen sind. Leichtere Tiere fiir die Ganzkoérpervermarktung spielen eher eine unterge-
ordnete Rolle und sind vornehmlich in Siidamerika oder Frankreich anzutreffen.

2.1.2. Verbrauch von Putenfleisch in Deutschland

Gerade im letzten Jahrzehnt des vergangenen Jahrhunderts ist der Bedarf und Verbrauch an
Putenfleisch und -produkten in Deutschland und der restlichen Welt stark angestiegen (pro-
Kopf-Verbrauch 2005: 6,4kg) (LILBURN und NESTOR 1991). Dabei macht Putenfleisch rund
ein Drittel des gesamten Geflugelfleischverbrauches aus. Der Wunsch der Konsumenten
nach fettdrmeren Lebensmitteln ohne gleichzeitigen Verzicht auf Zufuhr von Proteinen tieri-
schen Ursprungs mag ein Grund hierflir gewesen sein, denn Putenbrustfleisch scheint mit
seinem niedrigen Fettgehalt hierfir hervorragend geeignet (HAFEZ 1996). Hinzu kam das
gesunkene Vertrauen der Verbraucher in andere Fleischsorten infolge zahlreicher Arzneimit-
tel- oder Giftstoffbelastungen (z.B. Antibiotika, Dioxin). Nicht zuletzt das gehaufte Auftreten
von BSE-Erkrankungen liel® die Verbraucher gezielt zu mehr Gefligel- und damit auch zu
Putenfleisch greifen (PINGEL 2003). Abbildung 2 zeigt diesen Trend anhand der stark an-

steigenden Schlachtzahlen.
Schlachtmenge (in Geflilgelschlachtereien): Dewtschland,
Jahre, Gefliigelart
Gefligelstatistik: Erh. in Gefligelschlachtereien
Schlachtmenge (1)
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Abbildung 2: Schlachtmenge Truthlhner (einschlieBlich Perlhiihner) in Tonnen in der BRD

© Statistisches Bundesamt, Wiesbaden 2009 | Stand: 18.03.2009

2.1.3. Putenzucht und —mast in Deutschland

In Deutschland dominiert vor allem die Produktion schwerer Putenrassen. Hierbei handelt es
sich Uberwiegend um Tiere der Linie BUT-BIG6 mit einem Marktanteil von bis zu 97%
(DAMME und HILDEBRAND 2002), die sich durch einen hohen Brustfleischanteil (durch-
schnittlich ca. 30%, GRASHORN und BESSEI 1995) auszeichnen, der v.a. flr die Weiter-
verarbeitung geeignet ist.

Ballungsschwerpunkt bei der Putenfleischproduktion stellt das Bundesland Niedersachsen
dar, welches mit Uber 5 Mio. gehaltenen Tieren im Jahre 2007 fast die Halfte aller in
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Deutschland gehaltenen Puten beheimatete (10.892.200 Tiere, DSTATIS). Abbildung 3 zeigt
die Entwicklung der Tieranzahl in Deutschland wahrend der vergangenen Jahrzehnte.

Gehaltene Tiere: Deutschland, Jahre, Tierarten
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Abbildung 3: gehaltene Puten in der BRD (ZMP 2005)

Grolienteils werden die Tiere in Offenstallen in Bodenhaltung und naturlicher Schwerkraftlif-
tung gehalten. Dank moderner Liftungssysteme kdnnen ganzjahrig Mastzyklen durchgefiihrt
werden. Einstreu, Futterungs- und Trankeeinrichtungen stellen meist die einzigen Struktu-
relemente in den Stéllen dar (HIRT 1998, BERK 2006).

2.2. Hauptprobleme bei der Putenmast

Wie bei jeder wirtschaftlichen Unternehmung ist fUr eine positive Bilanz nicht nur die Erho-
hung der Gewinne, sondern auch die Verringerung von Verlusten ausschlaggebend. Deutlich
klar wird dies bei einer hohen Mortalitat der Masttiere, die zu direkten Tierverlusten flhrt.
Eine hohe Morbiditat betrifft jedoch bei weitem mehrere Bereiche des Mastprozesses. Eine
hohe Anzahl an kranken Tieren wird zu einer verminderten Mastleistung am Ende der Mast-
periode fihren. Gleichsam werden kranke Tiere zu Abzligen der Beurteilung in der Schlach-
terei fUhren oder zum Verwurf ganzer Tierkdrper (BERGMANN und SCHEER 1979), der sich
in einem verminderten Schlachterlds und anderen betriebswirtschaftlichen Einbullen be-
merkbar macht (BRADE et al. 2008). Aulzerdem bedingen vermehrte Krankheitsfalle einen
héheren Medikamentenaufwand, der zu einer Kostensteigerung beitragt.

Ziel einer unter wirtschaftlichen Aspekten rentablen Putenmast muss daher auch die Ver-
besserung und Erhaltung der Gesundheit der Tiere sein (HAFEZ 1996). Dies beginnt schon
bei den Elterntieren, die moglichst lebens- und mastfahige Jungtiere erzeugen mussen, fin-
det aber umso mehr Bedeutung in der Mastperiode selbst. So, wie die Folgen einer erhdhten
Morbiditat der Masttiere zu verschiedensten Problemen und finanziellen Verlusten fiihren,
sind auch die Ursachen letzterer meist multifaktoriell (HAFEZ 1995) und wandeln sich im
Laufe der Zeit (MONREAL 1989). Im Folgenden werden die wichtigsten mastbedingten
Krankheitskomplexe dargestellt, die zu verminderten Mastergebnissen oder noch viel wichti-
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ger zu Schmerzen und Leiden bei den Masttieren fiihren kénnen. Zu den wichtigsten und
bedeutendsten Krankheitskomplexen zahlen Erkrankungen folgender Organsysteme:

Skelettsystem

Herz-Kreislauf-System

Verhalten

Atemwege

Sonstige (nach HAFEZ 1999).

2.2.1. ,Beinschwache-Syndrom*
2.2.1.1. Definition

Unter dem Begriff ,Beinschwache-Syndrom“ werden verschiedene anatomisch-
pathologische Veranderungen am Bewegungsapparat der Hintergliedmallen zusammenge-
fasst (HAFEZ et al. 2005, HAFEZ 1999), die unabhangig von ihrer Ursache (infektids, nicht-
infektios, genetisch, haltungsbedingt) zu veranderten Beinstellungen, Bewegungsstérungen
bis hin zur Gehunfahigkeit und sehr wahrscheinlich zu Schmerzen fihren (BUDA et al. 2002,
HAFEZ 1999, KORFMANN 2003). Eine einheitliche Bezeichnung bzw. eine eindeutige Zu-
ordnung einzelner Erkrankungen zu diesem Komplex ist bis jetzt nicht erfolgt (JULIAN und
GAZDZINSKI 1999).

2.2.1.2. Symptome

Betroffen von den Veranderungen sind neben den Knochen selbst auch Gelenke, Sehnen,
Sehnenscheiden, Nerven und die FuBballen (HAASE 2006). Tabelle 2 zeigt eine kurze
Ubersicht tiber die dem ,Beinschwéche-Syndrom“ zugeordneten Erkrankungen nach Kli-
nisch-pathologischen (NAIRN und WATSON 1972) Gesichtspunkten:

Tabelle 2: Erkrankungen des ,,Beinschwache-Komplexes“

(nach SPINDLER 2007)

Knochen Gelenke Sehnen | Sehnenscheiden FuBballen
Perosis Tibiale Dyschondroplasie | Synovitis Tendosynovitis Pododermatitis
(Valgus-Varus- | Antitrochanterdegeneration

Deformation) Femurkopfdegeneration

Tibiatorsion Gicht

Femurfrakturen Hamarthrosen

Osteomyelitis Arthritiden

Osteoporose

2.2.1.3. Haufigkeit

Nach einer Untersuchung von OWINGS (1985) sind durchschnittlich 13% der Mastputen
erkrankt. Unter Umstanden kdnnen aber auch bis zu 96% der Tiere einer Herde von Veran-
derungen des Beinschwache-Komplexes betroffen seien (HIRT et al. 1996). Klinische Symp-
tome zeigen laut CUMMINGS (1987) 2 - 5% der Tiere einer Herde. Aber auch bis zu 15%
einer Mastherde kdnnen so starke Einschrankungen durch Lahmheiten aufweisen (JULIAN
1985), dass sie sterben oder getotet werden missen.
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2.2.1.4. Ursachen

Als Ursache fir diesen umfassenden Krankheitskomplex werden von zahlreichen Autoren
verschiedene Madglichkeiten angefihrt. Generell wird zwischen infektiosen und nicht-
infektiosen Ursachen unterschieden (RIDELL 1992, HAFEZ 1999).

Vor allem nicht-infektidse Ursachen wie z.B. genetische Pradispositionen (BERK 2006)
scheinen einen entscheidenden Anteil an der Entstehung des Beinschwache-Komplexes zu
haben. Dafiir spricht, dass vor allem mannliche Tiere schnellwiichsiger und auf hohe Mas-
tendgewichte selektierter Putenlinien am haufigsten betroffen sind (PATTISON 1992), wah-
rend weibliche Tiere weit weniger haufig erkranken (HINSHAW und ROSENWALD 1953).
Zum einen scheint die zlchterisch gewollte hohe Wachstumsrate, d.h. mehr Lebendmasse-
zunahme in kirzerer Zeit, beglnstigend auf die Entstehung der Beinschwache einzuwirken
(PETERMANN 1998), zum anderen die gleichzeitige Konzentration der Zucht auf schnellere
Zunahme im Bereich der Brustmuskulatur (CRESPO et al. 2000) und die damit einherge-
hende Verlagerung des Koérperschwerpunktes nach vorne (ABOURACHID 1993, MARINI
2003). NESTOR (1984) zeigte einen Zusammenhang zwischen Zunahme des Mastgewich-
tes und der Haufigkeit von Beinschwache-Problemen auf. PINES et al. (2005) vermuten,
dass durch die starkere Belastung der Knochen durch das massiv ansteigende Lebendge-
wicht Vaskularisationsstérungen v.a. in den Wachstumszonen des Tibiotarsus auftreten und
dadurch Erkrankungen wie die tibiale Dyschondroplasie verursacht werden.

Auch Ernahrungsfehler wie z.B. nicht bedarfsgerechte Futterzusammensetzung, Vitamin-
oder Mineralstoffmangel (JOHNSON 1956, ADAMS und STADELMANN 1978, EDWARDS
und VELTMANN 1983), Haltungsfehler (Einstreuqualitat, Hygienemangel, Bewegungsman-
gel, Beleuchtungsmanagement, Stress) (Berk und HAHN 2000; HATTENHAUER et al. 1980)
und Infektionserreger (HAFEZ 2000) werden diskutiert. Es scheinen hierbei jedoch mehrere
Komponenten eine Rolle zu spielen (WYERS et al. 1991), da LILBURN (1991) zeigen konn-
te, dass durch die Erhéhung des Koérpergewichtes auch ein Anstieg der Knochendichte und
des Knochengewichtes zu verzeichnen war. Auch bei SCHOLLHORN (2007) wiesen BUT-
BIG6-Puten leicht hdéhere Knochendichten auf als Kelly-Bronze-Puten. Auflerdem steigt mit
zunehmenden Kdrpergewicht auch die Bruchfestigkeit der Réhrenknochen, insbesondere die
des Femurs (SCHWEIZER 2009). Diese Anpassungserscheinungen sind jedoch vermutlich
nicht ausreichend (PINES et al. 2005).

2.2.1.5. Folgen

Veranderungen des Bewegungsapparates zahlen zu den verlustreichsten Erkrankungen
wahrend der Mastperiode (DUFF et al. 1987). Erhdhter Tierverlust, Kimmern mit verminder-
ter Lebendmassezunahme und Herabstufungen bei der Beurteilung der Schlachtkoérperquali-
tat verursachen bei Zucht- und Mastbetrieben erhebliche finanzielle Einbul’en. Bei den be-
troffenen Tieren findet sich eine um bis zu 25% verminderte Kérpermasse im Vergleich zu
gesunden Tieren. Diese ist vermutlich durch die verringerte Futteraufnahme zu erklaren, die
wiederum aufgrund der Schmerzen und eingeschrankten Bewegungsfahigkeit hervorgerufen
wird (TATARA et al. 2004).

Untersuchungen von BERGMANN und SCHEER (1979) ergaben, dass die haufigsten Bean-
standungsgriinde bei Schlachtgefliigel im Schlachthof aufgrund von Skelettsystemerkran-
kungen vorlagen, auch wenn keine oder nur sehr mild ausgepragte klinische Symptome zu
erkennen waren (JORDAN 1990).

2.2.1.6. Konsequenzen

Gerade aufgrund der hohen und noch steigenden Erkrankungszahlen (BUDA et al. 2005)
und der daraus entstehenden Leiden fiir die Tiere ist dieser Krankheitskomplex von beson-
derem tierschutzrelevantem Interesse (HAFEZ 1997, JULIAN 1998). Konnten 1971 laut Tur-
key National Federation noch 4% aller Todesfalle/Abgange auf durch Beinschwache beding-
te Erkrankungen zurtckgefuhrt werden, waren es 1985 (JULIAN 1985) bis zu 15% einer
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Herde. Besonderes Interesse auf zichterischer Seite liegt hierbei auf der Friherkennung
betroffener Tiere mittels bildgebender Verfahren (v.a. CT-Untersuchungen zur dreidimensio-
nalen Darstellung veranderter Knochen und Gelenkbereiche) und daraus resultierender Se-
lektion erkrankter Tiere bzw. Linien aus dem Zuchtprogramm (BUDA et al. 2005).

2.2.2. Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems

Die Fahigkeit des Fliegens und die Aufrechterhaltung einer héheren Koérpertemperatur im
Vergleich zu Saugetieren erforderte eine entsprechende Anpassung des Herz-Kreislauf-
Systems (VOLLMERSHAUS 1992), um die notwendige Versorgung des Korpers zu ermdgli-
chen. Verglichen mit Saugetieren besitzen Vogel neben einer héheren Herzschlagfrequenz
auch ein signifikant héheres Herzgewicht bezogen auf ihre Kérpermasse (SMITH et al. 2000,
RUBERTE et al. 2001). Dieses liegt je nach Vogelart zwischen 0,5 und 1,4% (SALOMON
1993). Um Aussagen uber die Herzgrofle von Psittaziden zu treffen, eignen sich nach
STRAUB et al. (2002) die Verhaltnisse von Herzbreite/Sternumlange und Herzbrei-
te/Thoraxbreite. Bei den von STRAUB et al. (2002) untersuchten Papageien ergab sich ein
signifikantes Verhaltnis Herzbreite/Sternumlange von 39% bzw. Verhaltnis von Herzbreite/
Thoraxbreite von 55%. Nach Angaben von McMILLAN (1994) liegt das Verhaltnis von Herz-
breite/Thoraxbreite von Greifvogeln bei 50%. CARNARIUS (2009) konnte bei ihren Untersu-
chungen an verschiedenen Falkenarten ein Verhaltnis Herzbreite/Thoraxbreite von 60,5%
und Herzbreite/Sternumlange von 41,8% aufzeigen.

Tierverluste durch Herz-Kreislauf-Versagen stellen einen weiteren wichtigen wirtschaftlichen
Aspekt dar. Immer wieder wird ein Zusammenhang zwischen der zlchterisch erwunschten
schnell und stark wachsenden Brustmuskulatur und der dadurch auftretenden vermehrten
Belastung des Herz-Kreislauf-Systems vermutet (ROMVARI et al. 2004, SHAPIRO et al.
1998). Gestitzt wird dies durch die von HORN et al. (2000) erhobene Berechnung des relati-
ven Herzgewichtes (= Herzgewicht prozentual zum Kérpergewicht). Die Autoren konnten
einen sehr starken Abfall desselben bei BUT-BIG6-Puten wahrend der Mastperiode aufzei-
gen. Wahrend das relative Herzgewicht in der 6. Lebenswoche noch 0,57% betrug, war es
bis zur 16. Lebenswoche auf 0,32% gesunken. Bei den urspringlichen Bronze-Puten blieb
es nahezu unverandert (6. Lebenswoche 0,59%, 16. Lebenswoche 0,51%).

Dabei werden hauptsachlich vier groRe Veranderungen des Herz-Kreislauf-Systems unter-
schieden, die sich aus pathologisch-anatomischen Befunden ergeben und in Tabelle 3 dar-
gestellt sind:

Tabelle 3: Bedeutende Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems in der Putenmast

und deren pathologisch-anatomischen Befunde

Bezeichnung

pathologisch-anatomischen Befunde

Perirenales Hamorrhagie-Syndrom
(FRANK et al. 1990),

Sudden Death Syndrome
(BERGMANN 1992)

Blutungen unter die Nierenkapsel, Lungen-
blutungen, Splenomegalie, Stauung intesti-
naler Blutgefalie, hypertrophe Kardiomyo-
pathie

Odemkrankheit, Aszitessyndrom, spontane
Kardiomyopathie, enzootischer Herztod,
Rundherzerkrankung

(HUNSAKER et al. 1971)

Herzdilatation, Aszites, Hydroperikard, ve-
ndse Stauungen (v.a. in der Leber)

Aortenruptur (McSherry et al. 1954)

Aortenruptur, Andmie

Pektoral-Myopathie (JODAS 1997), Green
Muscle Disease (GRUNDER 1983), Here-
ditary muscular dystrophy (HARPER und
PARKER 1967), Oregon Muscle Disease
(BIANCHI et al. 2006)

Ischamische Nekrose der Brust- und Ober-
armmuskulatur, Exsudatansammlungen
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2.2.2.1. Sudden Death Syndrome (SDS)

Diese Erkrankung mit einer durchschnittlichen Mortalitdt von 2-10% (JULIAN 2005) findet
man vor allem bei gut bemuskelten Putenhdhnen zwischen der 8. und 15. Lebenswoche
(HAFEZ und JODAS 1997). AuBerlich fallen bei den perakut verstorbenen Tieren keine Ver-
anderungen auf, z.T. ist der Kropf sogar noch mit Futter gefillt (HAFEZ und HAUCK 2005).
Blutungen unter die Nierenkapsel konnen unterschiedlich stark ausgepragt und ausgedehnt
sein und werden z. T. als eigenstandige Krankheit oder Syndrom betrachtet (JODAS 1997,
NEUMANN et al. 1973). Bei der Sektion findet sich oft auch noch eine stauungsbedingte
Splenomegalie (SWAYNE und SAIF 1990). Ob hier ein zu hoher Blutdruck (BOULIANNE
1993), Infektionen (LAROCHELLE et al. 1992) oder andere Faktoren (z.B. Medikamente,
REAMS et al. 1997) auslésend sind, wird noch diskutiert. Vermutet wird jedoch, dass bereits
kleinste Anstrengungen wie z.B. Stress (unter den Tieren, Handling) (SWAYNE und SAIF
1990) das schon im Ruhezustand stark belastete Herz-Kreislauf-System Uberlasten (BOULI-
ANNE 1993).

2.2.2.2. Spontane Kardiomyopathie

Betroffen hiervon sind zumeist junge Tiere im Alter von 1 bis 4 Wochen (JULIAN 2005, AZIZ
2002). Es konnen Tierverluste von bis zu 22% auftreten, v.a. bei den mannlichen Tieren
(HUNSAKER 1971, JODAS 1997). Kommt es nicht zum schnellen Tod der Tiere ohne vorhe-
rige Symptome, sind bei betroffenen Tieren hauptsachlich massiv verminderte Leistungsfa-
higkeit und stark erschwerte Atmung zu beobachten. Ursachlich wurde die Verabreichung
von Furazolidon diskutiert. Dabei handelt es sich um ein antibakterielles und antiprotozoi-
sches Nitrofuranderivat. Dieses ist auch inzwischen nicht mehr fir die Anwendung bei Puten
zugelassen. Diskutiert werden auch genetische Komponenten (JULIAN 2007) und Umwelt-
und Haltungsfaktoren (JODAS 1997) sind mdglich.

2.2.2.3. Aortenruptur

Erstmals von McSHERRY et al. (1954) beschrieben, fritt diese Erkrankung vor allem bei
mannlichen Tieren schnellwiichsiger Rassen (JULIAN 2005) auf. Meist im Alter von 12 bis 16
Wochen kommt es zum pldtzlichen Riss der Aorta abdominalis oder zum Platzen eines
Aneurysmas an diesem Gefal}, was ein schnelles Verbluten der sonst augenscheinlich ge-
sunden Tiere zur Folge hat. Die Mortalitadtsrate bewegt sich zwischen 1 und 2% (BERG-
MANN 1992), kann aber auch bis auf 50% ansteigen (HAFEZ und JODAS 1997).

Die genaue Ursache der Wandveranderungen der Aorta, wird diskutiert. Neben Stoffwech-
selstérungen durch zu schnelles Wachstum wird auch ein erhéhter Blutdruck der Tiere ange-
fuhrt (FELDHAUS und SIEVERDING 2001). Ein nochmaliger, starker Blutdruckanstieg, z.B.
ausgel6st durch Stress, kann dann zum Riss des GefaRes fuhren (HAFEZ und JODAS
1997). Auch eine genetische Veranlagung in Verbindung mit einem Kupfermangel ist denk-
bar (SHIVAPRASAD et al. 2004).

2.2.2.4. Pektoral-Myopathie

Bei der Pektoral-Myopathie handelt es sich um eine mit z.T. massivem Gewebsuntergang
verbundene Erkrankung, die sich nur in der tiefen Brustmuskulatur und Oberarmmuskulatur
(HARPER et al. 1975, JODAS 1997) der meist erwachsenen, mannlichen Masttiere (GRUN-
DER 1983) manifestiert und erstmals von DICKINSON (1968) beschrieben wurde. Betroffen
sind nur der M. pectoralis und/oder M. supracoracoideus, die beide zur Flugmuskulatur im
engeren Sinne zahlen (NICKEL et al. 1992). Auch bei Zuchttieren wurde solch ein Krank-
heitsbild beschrieben (PETTIT und VAN DREUMEL 1973), wobei hier hauptsachlich die
weiblichen Elterntiere betroffen sind (HARPER et al. 1983). Da den Tieren auferlich keine
Veranderungen oder nur eine veranderte Fligelhaltung anzusehen sind, fallt dies meist erst
bei der Schlachtung und Zerlegung der Tiere auf. Je nach Stadium findet man entweder ei-
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nen 6dematds geschwollen Muskel vor (akut) oder es kommt bei langerem Verlauf zu einer
Abkapslung des betroffenen Bereiches (chronisch). Die Veranderungen kénnen sowohl ein-
als auch beidseitig auftreten (DICKINSON et al. 1968). In allen Fallen weist das veranderte
Muskelgewebe einen hoheren pH-Wert (7,4 bis 7,8) auf als gesundes, unverandertes Mus-
kelgewebe (pH-Wert 6,6) (JONES et al. 1975). In anderen Muskeln des Korpers inklusive der
Herzmuskulatur oder anderen Organsystemen kénnen keine pathologischen Befunde fest-
gestellt werden, die mit diesem Krankheitsgeschehen in Verbindung stehen (SCHMITZ und
HARPER 1975). Einzig ein Anstieg der Plasma-Kreatinin-Kinase scheint ein zuverlassiger
Indikator zur Friherkennung zu sein (HOLLANDS et al. 1980). Verursacht werden diese
Nekrosen meist durch unsachgemafRes Handling der Tiere. Eine genetische Pradisposition
fur Muskelatrophien scheint ebenfalls sehr wahrscheinlich (HARPER und PARKER 1964).
Darlber hinaus wird eine unzureichende Durchblutung der tieferen Muskelschichten bei mo-
dernen Mastputen mit hohem Brustfleischanteil, bei denen die Brustmuskulatur alleine soviel
wiegt wie die restliche Kérpermuskulatur zusammen, diskutiert (SUTHERLAND 1974). Diese
These wird von KURNOTH et al. (1994) gestlitzt, der bei der Pute am Ende der Mastperiode
einen mit anderen Gefllgelarten vergleichbar grolien Muskelfaserdurchmesser im M. pecto-
ralis feststellte. Dieser zieht eine entsprechend grof3e Diffusionsdistanz nach sich, die Nahr-
stoffe aus den versorgenden Kapillaren zuriicklegen missen. Bei starkeren Belastungen
kann es daher zu einer unzureichenden Versorgung der Muskulatur kommen. Verstarkt wer-
den konnte dieser Prozess noch durch die haltungsbedingte Bewegungsarmut der Puten in
der Mastphase, die vermutlich zu einem Absinken der Kapillardichte flihrt (SALOMON et al.
1990). Grundlegende Erkenntnisse zur arteriellen Versorgung der Brustmuskulatur erbrachte
ORR und RIDDELL (1977), die zeigen konnten, dass durch die Ligierung nur einer versor-
genden Arterie nicht unbedingt eine Muskelnekrose ausgeldst wurde. Die Entstehung der
Myopathien muss daher multifaktoriell bedingt sein (HENRICHS et al. 1979). Begtinstigend
scheint auch die relativ starke Begrenzung des M. supracoracoideus durch das Sternum
einerseits und eine sehr unelastische Faszie andererseits zu sein. Eine Schwellung des
Muskels durch traumatische Einwirkungen oder bei Belastung kann durch den Druckanstieg
zu eingeschranktem vendsen und lymphatischen Abfluss fuhren (SILLER et al. 1978). Ernah-
rungsfehler scheinen dagegen keine ursachliche Rolle zu spielen (HARPER und HELFER
1972).

2.3. Wachstum innerhalb einer Mastperiode

2.3.1. Lebendmasse

Das Schlupfgewicht eines Putenkikens betragt unabhangig von der Rasse ca. 0,8% des
theoretischen Endgewichtes (SALOMON et al. 1990).

Am Ende der Aufzuchtsphase belauft sich das durchschnittliche Gewicht der Tiere auf 2 bis
2,5kg. Das Schlachtgewicht von BUT-BIG6-Hennen am Ende der Mastperiode betragt 8,5
bis 10,2kg, wahrend BUT-BIG6-Hahne 20,58kg erreichen (BUT 2005). HURWITZ et al.
(1991) konnten zeigen, dass die Zunahme der Lebendmasse nicht nur vom Muskelwachs-
tum verursacht wird, sondern auch Knochen und Organe (Leber, Milz) bestimmten Wachs-
tumskurven folgen. Die Lebendmasse ist daher immer als Summengréfle zu verstehen, die
sich aus den Einzelsummen der verschiedenen Organsysteme zusammensetzt (KRE-
TSCHMANN und WINGERT 1971). Vergleicht man Geburtsgewicht, Massezunahme und
theoretisches Endgewicht, so ergibt sich flir Vogel ein zweimal schnelleres Wachstum als fiir
Saugetiere. Einzige Ausnahme bilden hierbei Hihner und Puten, die in ihrer Wachstumsdy-
namik in etwa der der Saugetiere entsprechen (BJORNHAG 1979). Der Muskelfaserdurch-
messer nimmt bis zum 165. Lebenstag zu (SALOMON et al. 1990) und erreicht ab der 3.
Lebenswoche seine maximale Wachstumsgeschwindigkeit. Er hat zum Ende der Mastperio-
de 98% seines theoretischen Endwertes erreicht (SALOMON et al. 1990), wahrend die Kor-
permasse nur ca. 80% des Maximums erreicht hat. Weitere Massezunahmen sind ab diesem
Zeitpunkt also kaum noch durch radiales Muskelwachstum bedingt (SALOMON et al. 1990).
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2.3.2. Knochenwachstum

Die Langen der langen Roéhrenknochen liegen zum Zeitpunkt des Schlupfes bei 20 bis 23%
ihres theoretischen Endwertes (SALOMON et al. 1990). Gerade die Aufzuchtsphase ist fir
die Knochenentwicklung von entscheidender Bedeutung. In den ersten zwei bis drei Le-
benswochen findet 25% des Langenwachstums statt, wobei die langen Réhrenknochen da-
bei um ca. 2mm pro Tag wachsen und sich die Knochenmasse dabei bis zur zehnten Le-
benswoche versechsfacht (BERK 2006). Obwonhl eine starke zlichterische VergroRerung der
Brustmuskulatur stattgefunden hat, konnten keine entsprechenden kompensatorischen Ver-
anderungen beim Knochenwachstum verzeichnet werden. Putenréhrenknochen wachsen im
Vergleich dabei sogar langsamer als jene von Broilern oder Enten (LILBURN 1994). Das
Wachstum ist bei den mannlichen Masttieren dabei hoher als bei den weiblichen Individuen
(MULLEN und SWATLAND 1979).

Mit durchschnittlich 16 Wochen ist das Knochenwachstum im Bereich des Femurs abge-
schlossen (CRESPO et al. 2000), wahrend vor allem die Brustmuskulatur weiter zunimmt
(NESTOR et al. 1987). SALOMON et al. (1990) konnte zeigen, dass das Knochenwachstum
der langen Rdéhrenknochen je nach Knochen zwischen dem 110. und 137. Lebenstag zu
99% abgeschlossen ist, wahrend die Lebendmassezunahme noch bis zum ca. 230. Lebens-
tag andauert. Der Abschluss des Knochenwachstums bezogen auf das durchschnittliche
Lebensalter von 12,4 Jahren (SCHWARZE und SCHRODER 1979) erfolgt deutlich friiher als
bei Saugetieren (SALOMON et al. 1988).

Vergleicht man abschlieffiend das Brustmuskelwachstum mit dem Wachstum der tragenden
langen Réhrenknochen wird deutlich, dass vermutlich keine ausreichende Anpassung des
Skelettsystems und des restlichen Organismus an die gesteigerten Anforderungen stattge-
funden hat.

2.4. Computertomographie (CT)

2.41. Geschichte und Entwicklung

Bei der Computertomographie handelt es sich um eine nicht-invasive, radiologische Unter-
suchungsmethode, die Uberlagerungsfreie Schichtbilder des Untersuchungsobjektes ermdg-
licht (KALENDER 1993). Daher beginnt ihre Entwicklung mit der Entdeckung der Roéntgen-
strahlen 1895 durch den Physiker W. C. Rontgen. Die Réntgenstrahlungsquelle, die sog.
Roéntgenrdhre, sendet dabei energiereiche Strahlung aus, die vom zu untersuchenden Objekt
aufgrund der unterschiedlichen Dichte der einzelnen Gewebe unterschiedlich stark abge-
schwacht wird. Gemessen bzw. dargestellt werden die austretenden Strahlen durch unter-
schiedliche Schwarzung eines Rontgenfilms, der sich hinter dem Untersuchungsobjekt be-
findet.

Lange waren nur zweidimensionale Gesamtaufnahmen von dreidimensionalen Objekten
bzw. Kérpern méglich. Dem italienischen Radiologen A. Vallebona gelang es 1930 jedoch,
erstmals Schichtaufnahmen eines Koérpers anzufertigen, indem er die Réntgenquelle und
den zu belichtenden Film gegenlaufig um den Patienten kreisen lie®. Dadurch wurde nur die
im Drehpunkt liegende Ebene scharf dargestellt. Diese als Stratigraphie (von lat. stratum
~>chicht* und griech. graphein / -graphie ,schreiben® oder Schichtenkunde) bezeichnete Me-
thode gilt als Vorlaufer zur modernen Computertomographie (von altgriech. tome ,Schnitt®
und griech. graphein/-graphie ,schreiben®).

Durch die Weiterentwicklung der technischen Mdglichkeiten und durch Zuhilfenahme leis-
tungsfahiger Computer fir die Verarbeitung und Berechnung der gewonnenen Daten konnte
Sir G. N. Hounsfield 1968 erstmals Uberlagerungsfreie Schichtaufnahmen eines Schwei-
negehirns anfertigen, bevor 1971 der erste Mensch mit Hilfe dieser Methode untersucht wer-
den konnte (HOUNSFIELD 1973, WORTMANN 1986). Bereits 1974 stand ein erstes praxis-
taugliches CT-System zur Verfigung. Durch intensive Forschung und immer héhere Com-
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puterleistungen konnte in den kommenden Jahrzehnten die Detailgenauigkeit der Aufnah-
men immens erhoéht werden, so dass heute mit modernen Geraten auch die Untersuchung
sich schnell bewegender Organe wie z. B. des Herzens mdglich ist.

Durch die zahlreichen Darstellungsmdglichkeiten und Nachbearbeitungsoptionen kénnen
aus CT-Aufnahmen diverse Informationen gewonnen werden. In der Humanmedizin nimmt
die computertomographische Untersuchung einen gro3en Stellenwert bei der Suche nach
Tumoren oder Frakturen ein. Sie wird aber auch haufig fir eine genaue Operationsplanung
(SCHWIERZ und KIRCHGEORG 1995) z.B. im Bereich der Wirbelsaulenchirurgie einge-
setzt.

In der Veterinarmedizin hat diese radiologische Untersuchungsmethode in den letzten Jah-
ren ebenfalls immer mehr Bedeutung im Bereich der kurativen Praxis v.a. bei Kleintieren
gewonnen (MAYRHOFER und HENNIGER 1995). Erste Untersuchungen wurden bereits in
den 80er Jahren des letzten Jahrhunderts an Hundegehirnen durchgefiihrt (FIKE et al.
1981).

2.4.2. Funktionsweise

Ein moderner Computertomograph besteht im Wesentlichen aus drei Grundeinheiten: Zum
Einen die Rontgenrdhre, die Strahlung einer bekannten Wellenlange aussendet (HOFER
2003). lhr gegenuber sind in einer ringférmigen Anordnung Detektoren angebracht, die die
ankommende Strahlung messen, digital verarbeiten und je nach Strahlungsintensitat einem
bestimmten Grauwert zuordnen (MAYRHOFER und HENNIGER 1995). Zwischen Rdéhre und
Detektoren befindet sich auf einem beweglichen Tisch das zu untersuchende Objekt. Durch
Rotation der Réhre-Detektor-Einheit — zusammen mit der technischen Verkleidung des Gera-
tes auch Ringtunnel oder Gantry genannt - und gleichzeitigem Vorschub des Tisches kann
das Untersuchungsobjekt Schicht fir Schicht untersucht werden (LAUBENBERGER und
LAUBENBERGER 1999). Dabei wird kontinuierlich Strahlung emittiert, vom Objekt je nach
Beschaffenheit abgeschwacht und anschliellend nach ihrem Austritt aus dem Objekt detek-
tiert. Pro Umlauf vermag das System so mindestens eine Rontgenaufnahme der im Fokus
des Systems befindlichen Schicht darstellen. Ublicherweise sind Réhre und Detektor in ei-
nem Winkel von 90° zur Kérperlangsachse des Untersuchungsobjektes orientiert. Durch Kip-
pung der Gantry kann der gewiinschte Bereich jedoch auch aus anderen Winkeln durch-
leuchtet werden, was eine Erhohung der Detailgenauigkeit und Darstellbarkeit erlaubt.

Abbildung 4 stellt eine schematische Darstellung einer solchen Roéhren-Detektor-Tisch-
Einheit mit Untersuchungsobjekt dar:

Detelktor

Schiebetisch

Strahlenquelle

Abb. 4: schematische Darstellung Aufbau Computertomograph
(© http://www.bertelsmann-bkk.de/fileadmin/Redakteure/Bilder/gesundheitslexikon/266328.jpg)
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Verfligten altere Gerate nur Uber eine Detektorreihe, besitzen modernste Gerate inzwischen
bis zu 320 Detektorenreihen. Dadurch kénnen pro Umlauf mehrere Schichtaufnahmen ge-
macht werden. Neben der deutlich verklrzten Untersuchungszeit ist gleichzeitig auch die
zeitliche Auflésung erhoht, um bewegte Prozesse, z.B. die Bewegung des Herzens oder die
Anflutung von Kontrastmittel im GefalRsystem, besser darstellen zu kénnen. Diese Gerate
werden als sog. Mehrzeilenscanner (MDCT = multi detector CT) bezeichnet.

Bei der konventionellen CT-Untersuchung wird pro Umlauf je nach Detektoranzahl eine be-
stimmte Schichtenanzahl aufgenommen. Dann muss in einer Pause der Tisch und damit der
Patient um einen bestimmten Abstand weiterbewegt werden, um die nachsten Aufnahmen
des angrenzenden Untersuchungsabschnittes anfertigen zu kénnen. Bei groReren Untersu-
chungsregionen (z.B. Abdomen) ist dadurch eine lange Untersuchungszeit und somit eine
groliere Strahlungsexposition notwendig. Neuere sog. Spiral-CTs erlauben einen kontinuier-
lichen Tischvorschub, so dass letztendlich die Réhre-Detektor-Einheit in einer spiralférmigen
Bahn um den Patienten kreist.

Abbildung 5 stellt dies dar:

Rotation des Rontgenrohren-Detektorsystems

Il

# Spiralformige Bahn
des Focus

x__\
A

P

e— Richtung des Patiententransports

Abb. 5: schematiche Darstellung Spiral-CT
(© http://www.hdz-nrw.de/de/kardiologie/wir_ueber uns/msct.php)

Neben einer deutlich verkurzten Untersuchungszeit bietet diese seit 1989 klinisch eingesetz-
te Methode (KLINGENBECK-REGN und OPPELT 1998) noch einen weiteren entscheiden-
den Vorteil: Es gibt keine Liicken zwischen den einzelnen Schichtebenen, da ein einziger
Volumendatensatz erstellt wird, der in der Bildnachbearbeitung zahlreiche Berechnungs- und
Darstellungsmaoglichkeiten bietet. Durch die schnelle und kontinuierliche Messung kdénnen
auch Bewegungsartefakte minimiert werden, die z.B. durch den Herzschlag, die Atmung o-
der die Darmperistaltik hervorgerufen werden.

Somit stellt die Untersuchung mittels eines mehrzeiligen Spiral-CTs eine enorm detailreiche
Untersuchungsmaglichkeit dar.

Im Gegensatz zum klassischen Rontgen werden also bei CT-Untersuchungen Daten Uber
Schichten gewonnen. Jedem Punkt des Untersuchungsobjektes wird spater auf dem Bild-
schirm ein dichteproportionaler Grauwert zugeordnet (TIPOLD und TIPOLD 1991, SCHWI-
CKERT und THELEN 1994). Insgesamt sind theoretisch 4096 CT-Grauwerte darstellbar;
Computerbildschirme koénnen jedoch nur 256 Graustufen darstellen und das menschliche
Auge kann abhangig vom Betrachter lediglich 20-50 Grauabstufungen unterscheiden (OT-
TESEN und MOE 1998). Daher wird die Dichte in Hounsfield-Einheiten (HE) angegeben
(HOUNSFIELD 1973), zu Ehren von Sir G. N. Hounsfield, einem der Wegbereiter der mo-
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dernen Computertomographie. Wasser wird hierbei der Wert 0 und Luft der Wert -1000 zu-
geordnet.

Abbildung 6 zeigt die Hounsfield-Dichtewerte flir Gewebe des menschlichen Korpers:
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Abb. 6: Hounsfield-Dichte verschiedener menschlicher Gewebe nach LECHNER und
BREITENSEHER (2003)

Bei einem zweidimensionalen Pixel (= picture element) auf dem Bildschirm handelt es sich
um die Darstellung eines dreidimensionalen Quaders, einem sog. Voxel (= volume element)
mit einer definierten Schichtdicke. Je dunner diese Schichtdicke ist, desto hoher ist folglich
die Information, die aus ihr gewonnen werden kann. Jedoch gibt es hierfur naturlich auch
Beschrankungen. Je dinner eine Schicht ist, die detektiert wird, desto hoher ist die Strah-
lungsbelastung fur den Patienten. Weiterhin nimmt das Auftreten von Bildfehlern, sog. Arte-
fakten, mit abnehmender Schichtdicke zu, so dass immer ein Kompromiss zwischen Informa-
tionsgewinn und Aufwand bzw. Patientenbelastung eingegangen werden muss (ALEXAND-
ER und KALENDER 1996).

Fur die Darstellung eines Objektes oder Gewebes ist es entscheidend, ob es die gesamte
Schichtdicke einnimmt oder nur als Teilanschnitt vorliegt. Durchzieht es namlich nicht voll-
standig die dargestellte Schicht, werden zur Berechnung und Darstellung der Dichte auch
angrenzende Voxel miteinbezogen und der Dichtewert gemittelt. Dies kann unter Umstanden
grol3e Dichteunterschiede ausmachen. Diese mdgliche Fehlerquelle wird als Teilschnittpha-
nomen oder Partialvolumeneffekt bezeichnet. Entscheidend wird dieser Fakt bei der Dichte-
messung (Densitometrie). Hierbei sollten immer moglichst viele Voxel in die Messung mit-
einbezogen werden, um einen reprasentativen Mittelwert zu erhalten (HOFER 2003). Dieser
gibt dann die Dichte der untersuchten Region in HE an, da wie bereits erwahnt nur eine ge-
ringe Anzahl an Graustufen vom menschlichen Auge unterschieden werden kann und somit
nur anhand der Grauabstufungen keine Aussage Uber die tatsachliche Dichte der Untersu-
chungsobjektes gemacht werden kann.

Eingestellt werden die Schichtdicken durch die Kollimationsblenden am CT-Geréat. Durch
diese wird der facherférmig aus der Réntgenréhre austretende Réntgenstrahl unterschiedlich
stark eingegrenzt. Je breiter der Facher ist, desto groRer ist die Flache, die von der Ront-
genstrahlung auf den Detektoren bestrahlt wird. Dadurch werden dickere Schichten darge-
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stellt. Umgekehrt verhalt es sich bei einer Eingrenzung des Strahls durch die Blenden. Durch
diese Technik kénnen sowohl Schichten von ca. 10 mm Dicke bis hinunter in den Submilli-
meter-Bereich gescannt werden. Da diese sehr diinnen Schichten eine hohe Detailgenauig-
keit bieten, werden sie auch hochauflésend bezeichnet (HR = high resolution bzw. UHR =
ultra high resolution).

2.4.3. Bildrekonstruktion

Dieser Teil im Untersuchungsablauf erstellt aus den gewonnenen Rohdaten ein fur den Un-
tersucher sichtbares Bild (SCHWICKERT und THELEN 1994). Die Detektoren wandeln die
abgeschwachten Roéntgenstrahlen in elektronische Signale um, die an den Bildprozessor
weitergeleitet werden. Zunachst werden von diesem im Schritt der Vorverarbeitung alle Kor-
rekturen vorgenommen, die durch UnregelmafRigkeiten des Rontgenstrahls oder Licken in
der Datengewinnung hervorgerufen werden kénnten, so dass ein kontinuierlicher Datenstrom
entsteht. Gerade an Objektgrenzen oder Untersuchungsbereichen mit sehr unterschiedlicher
Dichte kann es durch Uberlappende Projektionen zu Randungenauigkeiten kommen, die Ob-
jektrander sehr unscharf erscheinen lassen kénnten. Diese Ungenauigkeit wird im Prozess
der Faltung durch rechnerische Korrekturen durch den Prozessor behoben, so dass Objekt-
grenzen scharf dargestellt werden kdénnen.

Die so aufgearbeiteten Daten werden bei der Rickprojektion in eine zweidimensionale Dar-
stellung einer Schichtebene des Untersuchungsobjektes Uberflihrt. Diese Matrix besteht je
nach System aus 512x512 bzw. 1024x1024 Bildpunkten oder Pixeln. Jedem Pixel wird hier-
bei ein bestimmter, gemittelter Grauwert zugeordnet, der seiner physikalischen Dichte ent-
spricht. Je heller ein Punkt dargestellt wird, desto héher ist seine Dichte. Der Untersucher hat
die Mdglichkeit, sich nur bestimmte Organe oder Strukturen in einem von ihm gewahlten
Dichtebereich (= sog. Fenster) darstellen zu lassen. Strukturen, die nicht in diesem Fenste-
rungsbereich liegen, werden nicht dargestellt. Ublicherweise wird eine Schicht auf dem Bild-
schirm von kaudal betrachtet, so dass Strukturen und Organe seitenverkehrt abgebildet wer-
den. Aufgrund heutzutage sehr hoher Computerleistungen kann das Intervall, in dem die
Bilder rekonstruiert werden, sehr niedrig gewahlt werden. Durch die kontinuierliche Scan-
nung des Objektes mit einem Spiral-CT kann das Rekonstruktionsintervall sogar geringer
sein als die aufgenommene Schichtdicke, d.h. die Voxel zwischen zwei Schichten kénnen
rechnerisch hinzugefiigt und so eine nahtlose Darstellung des Kérpers mit sehr hoher Detail-
genauigkeit erreicht werden.

2.4.4. Bildnachbearbeitung

Aufgrund hoher Computerleistungen existieren heutzutage umfangreiche Mdglichkeiten, aus
den gewonnenen Datensatzen Informationen zu gewinnen, die weit Uber die zweidimensio-
nale, klassische Darstellung einzelner Schichten hinausgehen. Zu den wohl bedeutendsten
zahlen hierbei die 3D-Rekonstruktionsverfahren (HOFER 2003), die im Folgenden kurz er-
lautert werden sollen. Sie beruhen alle auf mathematischen Verfahren, die direkt nach der
Datengewinnung an der dem CT-Gerat angeschlossenen Workstation durchgefuhrt werden
konnen. Aber auch Hochleistungsrechner kénnen mit Hilfe geeigneter Software spater immer
wieder aus den Original-Datensatzen neue Berechnungen durchfuhren.

Maximal Intensity Projection (MIP): Bei dieser Berechnungsmethode kdnnen Voxel mit einer
vom Untersucher definierten Dichte aus hintereinander liegenden Schichten extrahiert und
rechnerisch zu einem Objekt zusammengefligt werden. So lasst sich z.B. ein mit Kontrast-
mittel angereichertes, also sehr hyperdenses Gefall durch den gesamten Datensatz verfol-
gen und getrennt vom restlichen Datensatz darstellen.
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Abbildung 7 zeigt dies stellvertretend bei der Aorta des Menschen:

Abb. 7: Kontrastmittelstudie Aorta Mensch
(© http://www.gehealthcare.com/usen/mr/products/hdxt _15t/images/Aorta_MIP_Morph.jpg)

Multiplanare Rekonstruktion (MPR): War zu Beginn der Computertomographie lediglich die
Darstellung und Beurteilung der Axialschichten des Patienten moglich, kdnnen heute rechne-
risch auch andere Blickwinkel berechnet werden. Dadurch ist es méglich, das untersuchte
Objekt auch aus der Sagittal- oder Coronar-Ebene zu betrachten oder durch rechnerische
Kombination verschiedener Ebenen auch gekrimmte Ansichten zu erreichen. Vorrausset-
zung flr die richtige Anwendung ist die genaue Kenntnis Uber die Lagerung des Patien-
ten/Objektes wahrend der Untersuchung im Verhaltnis zum CT-Gerat. StandardmaRig befin-
det sich der Patient in Rickenlage und wird mit dem Kopf voran in die Gantry geschoben.
Andere Lagerungen mussen demnach immer gesondert gekennzeichnet werden, um Ver-
wechslungen oder Fehlinterpretationen der Bilder zu verhindern.

Oberflachendarstellung: Diese Technik basiert auf den meist groRen Dichteunterschieden,
die zwischen einzelnen Geweben (z.B. Knochen und Weichteilgeweben) des Patienten exis-
tieren. Der Untersucher hat dabei die Moglichkeit, nur Bildpunkte darzustellen, die ober- oder
unterhalb eines bestimmten Schwellenwertes liegen. Durch rechnerische Verbindung dieser
Bildpunkte erfolgt so die Rekonstruktion einer Oberflache, die aus allen Blickwinkeln betrach-
tet werden und somit zahlreiche Informationen geben kann (GUMPENBERGER und HEN-
NINGER 2001).

Abbildung 8 zeigt eine Wildpute (20. LW) der eigenen Versuchsreihe:

Tibiotarsus

5 L

Abb. 8: Wildpute (20. Lebenswoche) 3D-Modell mit Oberflachendarstellung des Skeletts stes
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2.4.5. Messmoglichkeiten

Neben der bildlichen Darstellung erlauben computertomographische Aufhahmen jedoch
auch noch Uber verschiedene Messmethoden weiteren Informationsgewinn. Nachfolgend
sollen die wichtigsten dargestellt werden:

Ladngenmessung: Sie erlaubt, die Streckenlange zwischen zwei vom Untersucher festgeleg-
ten Punkten zu bestimmen und dadurch Aussagen Uber die Lange z.B. von Knochen gewin-
nen zu kénnen.

Volumenmessung: Da es sich bei der CT-Untersuchung um eine Methode handelt, die auf
Messdaten von dreidimensionalen Objekten beruht, kbnnen auch Volumen gemessen wer-
den. Dazu muss der Untersucher das zu untersuchende Objekt oder Organ vom restlichen
Datensatz extrahieren. Dies kann er durch Begrenzungen der dargestellien Dichte (Fenste-
rung) oder verschiedene virtuelle Schnitttechniken erreichen.

Dichtemessung (Densitometrie): Wie schon angeflhrt, wird jedem Bildpunkt eine gemittelte
Dichte in Hounsfield-Einheiten zugeordnet. Durch Markierung gewiinschter Pixel ist es mog-
lich, die mittlere Dichte dieser Voxel zu bestimmen. Der dabei gewahlte Bereich wird als sog.
region of interest (ROI) bezeichnet. Diese kann rund oder rechteckig sein. Die Software gibt
dem Untersucher neben der mittleren Dichte aber auch Auskunft Gber die Minimal- und Ma-
ximal-Werte des entsprechenden Bereiches und erméglicht es so, Teilanschnittsphanomene
zu erkennen und bei der Messung zu berucksichtigen.

2.5. Computertomographische Untersuchungen an Végeln

Vergleichbar mit der Humanmedizin weisen GUMPENBERGER und HENNINGER (2001)
der Computertomographie in der Tiermedizin einen hohen Stellenwert bei der Diagnostik und
Erforschung sowohl von Normalbefunden als auch bei der Erkennung pathologischer Veran-
derungen zu. ZEREHDARAN et al. (2005) stellen bei ihren CT-Untersuchungen an Mast-
hahnchen vor allem den Vorteil von computertomographischen Untersuchungen in den Vor-
dergrund, wiederholt am lebenden Tier nicht-invasive Messungen durchfihren zu kdnnen.
Zwar flhren sie die hohen Kosten fir die notwendigen Gerate an, doch Uberwiegt der Infor-
mationsgewinn, der durch die relativ einfache Bedienung und Auswertung der Daten mdglich
ist. Die so gewonnenen Informationen z.B. Uber die Kérperfettverteilung korrelieren stark mit
den Messergebnissen von chemisch-analytischen Schlachtuntersuchungen (ANDRASSY-
BAKA et al. 2003, ZOLTANNE 2003). Neben der reinen Gewebeverteilung (Muskulatur, Fett,
Knochen, Organe), die sich anhand ihrer unterschiedlichen Dichtedarstellungen abgrenzen
lassen (ANDRASSY-BAKA et al. 2003), kénnen so auch Wachstumsprozesse und Umvertei-
lungen durch Verlaufsuntersuchungen beschrieben werden.

So war z.B. das Muskelwachstum bei Masthahnchen bis zur 6. Lebenswoche der vorherr-
schende anabole Prozess (ZOLTANNE 2003). Mannliche Tiere zeigten dabei im Vergleich
zu weiblichen Tieren eine deutlich hdhere Muskelwachstumsrate (BRONOE und KOLSTAD
2000). Dies flihrt altersunabhangig zu einem héherem Muskelanteil bei mannlichen Mast-
hahnchen im Vergleich zu weiblichen Tieren (ANDRASSY-BAKA et al. 2003). In beiden Ge-
schlechtern kam es ab der 12. Lebenswoche zu einer Zunahme des abdominalen Fettde-
pots. Dies war jedoch bei weiblichen Tieren starker ausgepragt (ANDRASSY-BAKA et al.
2003, ZOLTANNE 2003, BRONOE et al. 2000). Ebenfalls konnten in der gleichen Untersu-
chungsreihe Wachstumskurven verschiedener Organsysteme erfasst werden und so z.B.
eine exponentielle Korrelation zwischen dem Brustmuskelvolumen und der Sternumlange bei
den Masthahnchen festgestellt werden.

In der Arbeit von ZOLTANNE (2003) wurden fiir den Vergleich von zwei Putenlinien je sechs
Bronze-Puten und sechs BUT-BIG6-Puten in vier verschiedenen Altersklassen untersucht (5,
12, 16 und 21 Wochen). Daflir wurden CT-Aufnahmen mit einer Schichtdicke von 10mm an-
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gefertigt, um die Korperfettverteilung darstellen zu kénnen. Zur Untersuchung der Brustmus-
kulatur wurden 3mm dicke Schichten erhoben. Wie zu erwarten, konnte dabei festgestellt
werden, dass die Wachstumsrate der BUT-BIG6-Puten deutlich hdher war als die der ur-
spriinglicheren Bronze-Puten. Zu allen Untersuchungszeitpunkten wiesen sie im Schnitt 5 bis
12% mehr Muskelmasseanteil auf. Ab der 12. Lebenswoche kam es bei den BUT-BIG6-
Puten zu einer geringfligigen Verlangsamung des Muskelwachstums zu Gunsten eines er-
hohten Korperfettanteils. Dabei zeigte sich, dass weibliche BUT-BIG6-Puten am Ende der
21. Lebenswoche. den héchsten Korperfettanteil im Vergleich zu mannlichen und weiblichen
Bronze-Puten besitzen. Vergleichbare Ergebnisse finden sich in der Arbeit von ANDRASSY-
BAKA et al. (2003), in der ebenfalls BUT-BIG6-Puten und urspringliche Bronze-Puten (Typ
1967) unter Zuhilfenahme von computertomographischen Aufnahmen verglichen wurden.
Das Hauptaugenmerk lag hier beim Gesamtmuskel- und -fettgehalt des Tierkorpers, verglei-
chend fir beide Linien und unterteilt nach mannlichen und weiblichen Individuen. Dabei
konnte festgestellt werden, dass bei beiden Linien mit zunehmendem Alter die Muskelwachs-
tumsrate abnimmt. Aufgrund der genetischen Selektion auf Schnellwiichsigkeit konnten die
Hochleistungsputen BUT-BIG6 bis zur 12. Lebenswoche jedoch deutlich mehr Muskelmasse
anlegen als die ursprunglichere Putenform. Bei der Betrachtung der verschiedenen Ge-
schlechter konnte beobachtet werden, dass weibliche Tiere wesentlich friiher und ausge-
pragter begannen, Fettdepots (v.a. im Abdominalbereich) anzulegen. Dies gilt sowohl flr
BUT-BIG6- als auch fur Bronze-Puten. Der ziichterische Einfluss wurde besonders deutlich
bei Betrachtung der Muskelverteilung in der 21. Lebenswoche. Wahrend bei den Bronze-
Puten der Grofteil der Muskulatur im kaudalen Korperteil (Ricken, Oberschenkel) zu ver-
zeichnen war, konzentrierte er sich bei den modernen Mastputen sehr stark auf den Brustbe-
reich. Um die geometrischen Unterschiede zu verdeutlichen, wurden von diesen Tieren im
Alter von 21 Wochen noch 3D-Modelle der Brustmuskulatur erstellt. Dabei konnte festgestellt
werden, dass der M. pectoralis das Sternum bei den BUT-BIG6 komplett iberdeckte, wah-
rend bei den Bronze-Puten eine deutlich sichtbare Trennung durch das Sternum vorlag. Die-
se Ergebnisse decken sich mit den Untersuchungen von NESTOR et al. (2001). Auch LIL-
BURN und NESTOR (1991) zeigten, dass sich nur der Pars major des Muskels vergroRerte,
wahrend die Pars minor durch den Zuchtprozess bisher unverandert blieb.

In anderen Nutzgefligelbereichen spielen neben Muskulatur- und Fettverteilung auch be-
stimmte Organe eine besondere Rolle. Vor allem in der Gansemast stellt neben der Grofle
der Leber auch ihr Fettgehalt einen entscheidenden wirtschaftlichen Aspekt dar. Daher wur-
den Untersuchungen zur Entwicklung und Veranderung der Leber wahrend einer Mastperio-
de von LOCSMANDI et al. (2005) an Gansen vorgenommen. Dazu wurden die Tiere in ver-
schiedenen Altersstufen wiederholt computertomographisch untersucht und aus den gewon-
nenen 2D-Schichtaufnahmen 3D-Oberflachenmodelle der Leber erstellt und ihr Volumen
gemessen. Neben der bildlichen Darstellung wurden auch Dichtemessungen des Leberge-
webes durchgefiihrt. Die anschlielende chemische Analyse zeigt eine gute Vergleichbarkeit
und hohe Aussagekraft der computertomographischen Dichtemessungen des Lebergewe-
bes, &hnlich der Korperfettverteilung bei Masthahnchen (ZOLTANNE 2003). Weiterhin
schien das wiederholte Scannen der Tiere keine negativen Auswirkungen auf die Entwick-
lung der Leber zu haben, da nicht untersuchte, aber gleich gehaltene Kontrolltiere dhnliche
Werte bei der chemischen Analyse aufwiesen. Daher werden von den Autoren CT-
Untersuchungen der Leber als probates Mittel angesehen, Mastfortschritte und Entwicklun-
gen des Leberfettgehaltes nicht-invasiv bestimmen zu kénnen (LOCSMANDI et al. 2005).
Neben der Untersuchung von Weichteilgeweben kénnen mit Hilfe von CT-Untersuchungen
auch verlasslich Aussagen Uber das Skelettsystem und seine Veranderungen wahrend des
Wachstums gemacht werden. TATARA et al. (2004) zeigten durch Knochendichtemessun-
gen von Kortikalem und trabekuldrem Knochen an Femur und Tibia von Mastputen, dass
auch hier vergleichbare Ergebnisse zu in-vitro-Messungen zu erzielen sind. Auch Langen-
messungen der Knochen und die Bestimmung des Knochendurchmessers waren mit Hilfe
der entsprechenden Diagnostik-Software méglich und korrelierten mit den Ergebnissen und
Messungen von Schlachtuntersuchungen.
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Neben der Bestimmung von Muskel- und Knochenparametern ist es mit Hilfe der Computer-
tomographiegelungen, Aussagen Uber Organfunktionen und Leistungsfahigkeiten einzelner
Organe zu treffen. ROMVARI et al. (2004) nutzten dies, um Untersuchungen Uber die Herz-
muskelleistung im Verhaltnis zur Skelettmuskulatur durchzuflihren. Dabei stellten sie fest,
dass vor allem bei mannlichen BUT-BIG6-Puten das Verhaltnis der zu versorgenden Brust-
muskulatur zur Herzleistung im Laufe der Mastperiode immer schlechter wurde.

Um die Aussagekraft von Réntgenuntersuchungen im Allgemeinen und computertomogra-
phischen Untersuchungen im Besonderen zu erhdhen, ist der Einsatz von Rdéntgenkontrast-
mitteln moglich. Diese erlauben die Abgrenzung einzelner Strukturen oder Organe durch die
unterschiedliche Anhebung ihrer physikalischen Dichte und Kontrastierung (TIDWELL und
JONES 1999). Notwendig wird dies, da alle parenchymatdsen Organe in einem sehr engen
Bereich der Hounsfield-Skala (10-90HE) liegen und nur mit Hilfe des menschlichen Auges
nicht sicher voneinander abzugrenzen sind (HOFER 2003). Je nach Kontrastmittel und Ap-
plikationsart reichern Organe bzw. Organoberflachen (z. B. Magen-Darm-Schleimhaut) die-
ses unterschiedlich stark an und erlauben so durch die VergréRerung der Dichteunterschiede
die Abgrenzung einzelner Strukturen (HOFER 2003). Gerade intravends verabreichte jodhal-
tige Kontrastmittel, die sich nur im intravasalen Raum aufhalten und sich somit tber den
Blutfluss verteilen, erlauben Ruckschlisse Uber die Durchblutung einzelner Organe (HOFER
2003). Auch ihre fast alleinige Ausscheidung Uber die Niere lasst Ruckschlisse Uber deren
Funktion zu (HOFER 2003). Veterindrmedizinische Literaturquellen zum Réntgenkontrastmit-
teleinsatz beziehen sich hauptsachlich auf Untersuchungen des zentralen Nervensystems
von Kleintieren (JEFFREY et al. 1992, OTTESEN und MOE 1998, MOLLER 2009).
Rontgenkontrastmitteluntersuchungen beim Nutzgefliigel liegen hingegen nicht vor.
CARNARIUS (2009) setzte jedoch erfolgreich bei Falken Kontrastmittelserien zur Erkennung
von Lebererkrankungen ein.

Abschlieend lasst sich feststellen, dass computertomographische Untersuchungen in Ver-
bindung mit dem Einsatz von Rdntgenkontrastmitteln gut geeignet sind, Entwicklungsprozes-
se wie das Wachstum einzelner Organe und Organsysteme an einem Tier wiederholt durch-
zufihren (MAYHOFER und HENNIGER 1995). Auch moderne Nachbearbeitungsoptionen
erlauben einen weiteren Informationsgewinn mit ausreichender Genauigkeit.
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3. MATERIAL UND METHODEN

Fur die eigenen computertomographischen Untersuchungen und den anschlielienden Ver-
gleich wurden zwei verschiedene Putenlinien verwendet. Dabei handelte es sich um je finf
mannliche BUT-BIG6- und Wildputen-Tiere. Die urspringlich aus Kanada stammenden
Wildputen-Hahne sind institutseigene Nachzuchten einer Herde, die in einem Wildpark ge-
halten wurde.

3.1. Aufzucht und Haltung der Tiere

Sowohl von der modernen Hochleistungsmastputenlinie BUT-BIG6 als auch der Wildlinie
wurden je zehn mannliche Eintagskucken eingestallt. Die Stallungen befanden sich in ver-
schiedenen Raumen. Jede Stallung hatte die Abmessung von 3,10m x 2,25m und war mit
einer ca. 5cm dicken Einstreuschicht aus Hobelspanen versehen. Alle Tiere hatten freien
Zugang zur Futterungseinrichtung und einer Nippeltranke. Eine Kirzung des Schnabels wur-
de nicht durchgefuhrt. Die Beleuchtungsdauer betrug durchschnittlich 18 Std./Tag. Die Um-
gebungstemperatur wurde von 36°C (aufrechterhalten durch Infrarotstrahler) auf 20°C in der
7. LW abgesenkt.

In der 8. LW wurden die Tiere in einen AuRenstallbereich verbracht. Dieser war zu allen Sei-
ten mit Maschendrahtzaun umgeben und nach oben mit einem Netz in ca. 2,20m Hbhe ab-
gesichert. Die ca. 35m? grofRe Laufflache bestand z.T. aus Beton bzw. Sand. Fir die Nacht
wurden die Tiere in einen ca. 12m? grolden Holzstall verbracht, der sich der Laufflache direkt
anschloss. Dieser war mit Stroh ausgestreut, das regelmaRig erneuert wurde und mehrere
Sitzstangen enthielt. Wasser stand in Rundtranken zur freien Verfiigung und auch die Fitte-
rung erfolgte ad libitum. Beide Gruppen wurden dabei mit dem gleichen Drei-Phasen-Futter
(TUK-TUK Putenmastfutter, Hobbersdorf) ernahrt.

Die genaue Zusammensetzung und Zumischungen zeigt Tabelle 4:

Tabelle 4: Zusammensetzung der wahrend des Versuchszeitraumes verwendeten
Futtermischungen nach Herstellerangaben

(TUK-TUK Putenmastfutter, Hobbersdorf) und Verbrauch pro Tier

Type 015 Type 016 Type 017

(1.-6. LW) (7.-12. LW) (13.-20. LW)
ME (MJ/kg) 11,50 11,40 11,60
Rohprotein (%) 27 23,00 17,00
Methionin (%) 0,54 0,46 0,40
Lysin (%) 1,25 1,15 0,62
Methionin + Cystin (%) 1,00 0,85 0,70
Fettgehalt (%) 4,50 4,50 5,00
Rohfaser (%) 5,00 5,00 6,00
Rohasche (%) 7,00 6,50 6,00
Calcium (%) 1,10 1,20 1,00
Phosphat (%) 0,85 0,85 0,80
Natrium (%) 0,15 0,20 0,19
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Fortsetzung Tabelle 4: Zusammensetzung der wahrend des Versuchszeitraumes

_ verwendeten Futtermischungen nach Herstellerangaben
(TUK-TUK Putenmastfutter, Hobbersdorf) und Verbrauch pro Tier

Type 015 Type 016 Type 017
(1.-6. LW) (7.-12. LW) (13.-20. LW)
Vitamin A (IE/kg) 21.500 13.500 12.000
Vitamin D3 (IE/kg) 5.000 5.000 5.000
Vitamin E (mg/kg) 45 40 40
Kokzidiostatikum
(Halofungion) + + -
Verbrauch (kg/Tier) ca. 3,5 ca. 9,5 ca.17

Vor jeder Untersuchung wurde das Lebendgewicht jedes Tieres mit Hilfe einer Waage be-
stimmt.

Untersucht wurden jeweils dieselben flnf Individuen aus jeder Gruppe. Die restlichen funf
Tiere dienten als mdgliche Ersatztiere bei Krankheits- oder Todesféallen. Mit Hilfe einer FIU-
gelmarke mit einmaliger eingestanzter Kennnummer konnten die Tiere sicher voneinander
unterschieden werden. Die fUnf untersuchten BUT-BIG6-Tiere hatten die Nummern 6419,
6466, 6470, 6484 und 6489. Die funf Wildputen-Tiere trugen die Nummern 6412, 6445,
6449, 6454 und 6467.

3.2. CT-Untersuchungen

Die computertomographischen Untersuchungen wurden mit einem 4Zeilen-Spiral-CT
HiSpeed der Firma GE (General Electric Systems, Milwaukee, Wisconsin, USA) durchge-
fuhrt. Jedes Tier aus den beiden Gruppen wurde im Laufe des Untersuchungszeitraumes
siebenmal gescannt. Es erfolgte jeweils eine Untersuchung im Alter von 2, 6, 10, 12, 14, 16
und 20 Wochen. Vor jeder Untersuchung wurde den Tieren zwoéIf Stunden das Futter entzo-
gen. Wasserzugang war bis zwei Stunden vor der Untersuchung mdglich. Im Untersu-
chungsraum wurde den Tieren Uber eine Atemmaske ein 4 Vol-%iges Isofluran-Sauerstoff-
Gemisch zugefuhrt, bis ein ausreichend tiefes Narkosestadium erreicht war. Zur Narkoseauf-
rechterhaltung wurde die Isofluran-Konzentration auf ca. 2 Vol-% abgesenkt. Die Spontan-
atmung der Tiere blieb so erhalten. Im Folgenden erhielt das zu untersuchende Tier einen
vendsen Zugang in Form einer Vasofix-Braunile der Firma Braun mit der Starke von 22G
(0,9 x 25mm). Als Zugang wurde die linke bzw. rechte Vena ulnaris punktiert und der Venen-
zugang mit Hilfe von zwei Einzelheften aus monofilem Nahtmaterial fixiert. Die Tiere wurden
in Rickenlage (sog. dorsale Position) mit Hilfe eines trogférmigen Lagerungskissens und
Klebeband fixiert, um Bewegungen und Verrutschen der Tiere wahrend der Untersuchung zu
vermeiden.

Abbildungen 9 und 10 zeigen dies:
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Abb. 9: Lagerung mit Blick von vorne in die Gantry-Offnung (BUT-BIG6 Pute,
12. Lebenswoche, in Rickenlage fixiert)

Abb. 10: Lagerung mit BIickon hinten in die Gantry-Offnung (BUT-BIG6 Pute, 12. Lebens-
woche, in Rickenlage fixiert mit angeschlossenem Inhalationsnarkosegerat)

Zunachst wurde von jedem Untersuchungstier ein Planungstopogramm (sog. Scout) erstellt.

Abbildungen 11 und 12 zeigen einen solchen Scout exemplarisch:



Material und Methoden -31-
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Abb. 12: Scout (BUT-BIG6-Pute 6470, 2. Lebenswoche)

Mit Hilfe dieser Ubersichtsaufnahme konnte zum einen die richtige und gerade Lagerung des
Tieres Uberprift werden und gleichzeitig wurde an ihm die Planung fiir die eigentliche CT-
Untersuchung vorgenommen, d.h. der zu scannende Bereich festgelegt. Dieser umfasste
den gesamten Korper ab dem 1. Halswirbel bis zum Metatarsalgelenk.

Die Tiere wurden mit einer Schichtdicke von 0,6mm und einer Réhrenspannung von 120kV
und 20mA/s gescannt. Das Rekonstruktionsintervall betrug 0,3mm.

Pro Untersuchungsdurchgang wurden von jedem Tier drei Scan-Serien angefertigt. Zunachst
erfolgte ein Nativdurchlauf (HE1). Dann wurde jedem Tier zur Darstellung der Organdurch-
blutung ein Réntgenkontrastmittel Gber den zuvor eingelegten Venenkatheter von Hand ver-
abreicht, wobei auf eine mdglichst gleichmalige Verabreichung geachtet wurde.
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Abb. 13: manuelle Kontastmlttelapplikation (BUT-BIG6 Pute, 12. Lebenswoche)

Beim dem verwendetem Mittel handelt es sich um Visipaque™ 270 (GE Healthcare Buchler
GmbH & Co. KG, Braunschweig, BRD). Es enthalt pro Milliliter 550mg lodixanol. Dies ent-
spricht einem Gehalt von 270mg Jod/ml Injektionsldsung. Dabei handelt es sich um nicht-
ionisches und wasserldsliches Roéntgenkontrastmittel zur parenteralen Anwendung. In der
Humanmedizin findet es Anwendung bei der Angiographie und zur Kontrastverstarkung bei
CT-Aufnahmen (GEBRAUCHSINFORMATION Visipaque™ 270). Es verteilt sich dabei rasch
im Koérper und verbleibt vollstdndig im extrazellularen Volumen (FACHINFORMATION Visi-
paque®). Beim Menschen konnten keine Metaboliten nachgewiesen werden und die Aus-
scheidung erfolgt mit einer Halbwertszeit von zwei Stunden fast ausschlielich Uber die Glo-
merulumfiltration.Die untersuchten Tiere bekamen jeweils 650mg lodixanol/kg LG.

Die 2. Scan-Serie (HE2) wurde unmittelbar nach Verabreichung der entsprechenden Menge
Roéntgenkontrastmittel durchgeflhrt. Scan-Bereich und Scan-Parameter blieben dabei un-
verandert.

Die 3. Scan-Serie (HE3) jedes Tieres wurde exakt 10 Minuten nach Rdntgenkontrastmittel-
Applikation unter denselben Bedingungen der vorangegangenen Serien durchgeflhrt.

Abbildungen 14 und 15 zeigen den Unterschied mit und ohne Rdntgenkontrastmittel:
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Abb. 14 und 15: Axialschnitt auf Hohe des Herzens (BUT-BIG6, 20. Lebenswoche) ohne
Kontrastmittel (HE1) und direkt nach Kontrastmittel-Applikation (HEZ2)

3.3. Auswertungen

Die gewonnen Rohdatensatze wurden auf Datentragern gesichert. Die Aufbearbeitung und
Auswertung der Daten erfolgte in zwei Etappen. Zunachst wurden die Rohdaten auf die Ad-
vantage Workstation 4.0 (General Electric Systems, Milwaukee, USA) Ubertragen. Mit Hilfe
der Software Image Works System Volume Analysis (General Electric Systems, Milwaukee,
USA) wurde aus jedem Rohdatensatz ein 3D-Modell erstellt. Zusatzlich ermdglicht das Pro-
gramm auch die Darstellung der Bilder in zweidimensionalen Schichtbildern in axialer,
sagittaler, coronaler und schrager (oblique) Ebene.

Halswirbelsaule Schulterblatt

Abb. 16: 3D-Modell Brustkorb mit Knochen und Organen, l/I-Ansicht

Alle Messungen in zweidimensionalen Schichtbildern wurden mit Hilfe der Software K-Pacs
V 1.5.0 (Image Information System Ltd., Plauen, BRD) durchgefiihrt. Dazu wurden aus den
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Rohdatensatzen axiale Schnittbilder erstellt. In diesen kdnnen durch die Wahl definierter
Dichtefenster bestimmte Strukturen anhand ihrer Dichte ein- bzw. ausgeblendet werden, um
eine exakte und reproduzierbare Darstellung zu gewinnen. Weiterhin ermdglicht das Pro-
gramm, bestimmten Dichtebereichen definierte Farben zuzuordnen, um Bereiche, die nah
beieinander liegen, aber unterschiedliche Dichten haben, besser voneinander abgrenzen zu
kénnen. Dies kam bei der sog. Falschfarbendarstellung von kontrastmittelgefiilliten Gefalten
in der Leber zum Einsatz, um diese eindeutig vom umgebenden Lebergewebe unterscheiden
zu kénnen.

Im Folgenden wird beschrieben, welche Messungen wie durchgeflhrt worden sind. Diese
Messungen wurden bei jedem untersuchten Tier in derselben Art und Weise von demselben
Untersuchenden durchgefiihrt. Die Workstation und Software erlauben die gleichzeitige Dar-
stellung von verschiedenen Schichtebenen und Scan-Serien, so dass eine exakte, wieder-
holbare Lokalisationsbestimmung im Untersuchungstier mdglich ist. Alle ermittelten Werte
werden von der Software in Millimetern (mm) fir Langen und Kubikzentimeter (cm?3) fir Vo-
lumina angegeben. Die gemessenen Strecken und Flachen sind dabei gelb dargestellt bzw.
umrandet.

3.3.1. Organe/Weichteile
3.3.1.1. Brustmuskelvolumen BMV

Zur Bestimmung des Brustmuskelvolumens wurde bei den Untersuchungen eine Fensterung
gewahlt, die aus dem Rohdatensatz der 1. Scan-Serie nur Weichteilgewebe darstellt. Dann
wurde Uber digitale Schnitttechniken das Bild solange bearbeitet, bis nur noch die Brustmus-
kulatur als dreidimensionales Modell vorlag. Dies konnte dann von der Software vermessen
werden.

Abbildungen 17 und 18 zeigen die Brustmuskel einer Wildpute und einer BUT-BIG6-Pute im
Vergleich:

Abb. 17: 3D-Brustmuskel-Modell Abb. 18: 3D-Brustmuskel-Mode
(Wildpute 20. Lebenswoche) (BUT-BIG6 14. Lebenswoche)
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3.3.1.2. Brustmuskeldicke BMD

Die Messung erfolgte im gleichen Schnittbild der Herzbreiten-Messung senkrecht zum Brust-
korb durch die komplette Ausdehnung des M. pectoralis.
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Abb. 19: Messung Brustmuskeldicke BMD (BUT-BIG6, 12. Lebenswoche, HE2)

3.3.1.3. Herzbreite HB

Die Herzbreite wurde im Schnittbild vermessen, in dem der Truncus brachiocephalicus sinis-
ter et dexter aus dem Herzen austritt und durch die Kontrastmittelflillung besonders deutlich
zu erkennen ist.

SPIRALE KR

Herzbreite
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Abb. 20: Messung Herzbreite HB (BUT-BIG6, 12. Lebenswoche, HE2)
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3.3.1.4. Herzlénge HL

Diese Messung erfolgte in der gleichen Schnittebene wie die Herzbreite. Gemessen wurde
dabei vom Austritt des Truncus brachiocephalicus bis zur ventralen Herzspitze.

WO GEL SPIRALE Ehil Fachtierarztpra

Abb. 21: Messung Herzlange HL (BUT-BIG6, 12. Lebenswoche, HE2)

3.3.1.5. Leberbreite LB

Die Messung der Leberbreite erfolgte im gleichen Schnittbild der Leberdichtemessung. Es
wurde dabei die groRte Ausdehnung der Leber senkrecht zur Kérperlangsachse gemessen.
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Abb. 22: Leberbreite LB (Wildpute, 6. Lebenswoche, HE2, Falschfarbendarstellung)
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3.3.1.6. Volumenmessung Herz/Leber/Milz

Fir diese Messungen wurden die Daten der 2. Scan-Serie (HE2) direkt nach Kontrastmittel-
Applikation herangezogen, da sich in dieser Serie aufgrund der Applikation die Organe am
besten darstellen lieRen. Zunachst wurden die betreffenden Organe wie im Falle der Brust-
muskulatur digital extrahiert. Dann erfolgte die Messung des Gesamtvolumens dieser drei
Organe. Im nachsten Schritt wurde das Herz aus dem 3D-Modell einzeln herausgeschnitten
und dessen Volumen einzeln bestimmt. Dabei wurden die ein- und austretenden Gefale in
Hoéhe des Truncus pulmonalis abgeschnitten, um nur das Herz darstellen zu kénnen. Dieser
Wert wurde dann von dem Gesamtvolumen aller drei Organe subtrahiert, um Leber und Milz
getrennt vom Herzen betrachten zu kénnen. Eine digitale Schnittfihrung zur Trennung von
Leber und Milz war leider nicht mdglich, da beide Organe aufgrund ihrer direkten Nachbar-
schaft zueinander und einer zu ahnlichen Hounsfield-Dichte keine eindeutige Abgrenzung
gegeneinander zulielen.

Abbildungen 23 und 24 zeigen diese Schritte exemplarisch:

2624 cm3

Leber und Milz

W=@G4.00 L= -32.00 W=64.00 L = -32.00

Abb. 23: Volumen Herz-Leber-Milz Abb. 24: Volumen Herz
(Wildpute, 20. Lebenswoche, HE2) (Wildpute, 2.Lebenswoche, HE2)

3.3.1.7. Gesamtlungenvolumen GLV

Fir die Bestimmung des Gesamtlungenvolumens GLV wurde zunachst das Volumen des
rechten Lungenfligels berechnet. Dieses ergibt sich anndherungsweise aus der Multiplikati-
on seiner Lange x Breite x Tiefe.

Durch den Einstrom des eingesetzten Kontrastmittels wird bei der 2. Scan-Serie (HE2) direkt
nach Kontrastmittel-Applikation das arterielle Gefaflsystem v.a. nahe des Herzens sehr gut
dargestellt. Dies umfasst auch beide Lungenarterien. In einem zweidimensionalen Sagittal-
schnitt wurde die Schicht ausgewahlt, die den Eintritt der A. pulmonalis dextra in die Lunge
zeigt. In diesem Schnittbild wurde dann die Gesamtlange der rechten Lunge vom kranialen
zum kaudalen Pol gemessen.

Fur die Messung der Lungenbreite und -tiefe wurde das axiale Schnittbild gewahlt, welches
die Teilung des Truncus brachiocephalicus zeigt. Zur besseren Darstellung wurde die Vor-
einstellung auf ein Lungenfenster verandert.



- 38 - Material und Methoden

Legt man hypothetisch eine Symmetrie zwischen dem rechten und linken Lungenfliigel zu-
grunde, ergibt sich durch eine Multiplikation des rechten Lungenfliigelvolumens mit zwei das
Gesamtlungenvolumen. Diese Berechnung dient lediglich dem besseren Vergleich beider
Tiergruppen.

O GEL SPIRALE Khi
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Abb. 25: Messung Lungenbreite und —tiefe (BUT-BIG6, 12. Lebenswoche, HE1)

3.3.2. Lange Réhrenknochen
Gemessen wurden die Langen folgender langer Réhrenknochen:

Femur
Tibiotarsus
Humerus
Ulna
Radius

Dazu wurden die Knochen vom Programm Volume Analysis (General Electric Systems, Mil-
waukee, USA) in 3D rekonstruiert. Die Messung erfolgte mittels einer integrierten Mess-
Software. Hierbei wurden zwar der Beginn und das Ende der Messstrecke in einem 3D-
Modell bestimmt, die Messanalyse jedoch erfolgt durch das Programm aus den einzelnen
Schichtdaten. So erfolgen keine Verfalschungen der Messergebnisse durch Unebenheiten
der Knochenoberflache.

Tabelle 5 gibt an welche Knochenpunkte fur die Messung herangezogen wurden:

Tabelle 5: Messpunkte fiir die Lingenmessung der langen Rohrenknochen

Knochen Proximaler Messpunkt Distaler Messpunkt
Femur Trochanter femoris Condylus lateralis
Tibiotarsus Eminentia intercondylaris Condylus lateralis
Humerus Caput humeri Incisura intercondylaris
Ulna Olecranon Condylus ventralis
Radius Caput radii Facies articularis radiocarpi-
laris
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Abbildung 26 zeigt ein Beispiel flir die Knochenmessung:
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Abb. 26: Langenmessung der einzelnen langen Réhrenknochen am 3D-Modell, I/I-Ansicht
(BUT-BIG6, 14. Lebenswoche)

3.3.3. Sternumlénge SL

Um Aussagen Uber die proportionale Herzgrof3e treffen zu kdnnen, wird die Lange des Ster-
nums bendtigt (STRAUB et al. 2002). Abbildung 27 verdeutlicht die Messung derselben:
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3.3.4. Thoraxbreite THB

Die Messung erfolgte in der Schnittebene des Truncus brachiocephalicus. Es wurde dabei
die maximale Breite gemessen.
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Abb. 28: Thoraxbreite Hohe Herz (BUT
3.3.5. Kontrastmittelverteilung

Zunachst wurde aus der 2. Scan-Serie (HE2) direkt nach Kontrastmittel-Applikation fir jedes
zu bestimmende Organ eine nach anatomischen Gesichtspunkten fest definierbare Schicht
ausgewahlt. Das Programm erlaubt die gleichzeitige Darstellung von zwei Scan-Serien ne-
beneinander. So kann unter visueller Kontrolle auch in den anderen Scan-Serien exakt die-
selbe Schicht fur die Messung herangezogen werden, wie in der Referenzschicht. Anschlie-
Rend wurde in derselben Schicht in allen 3 Scan-Serien die Dichtemessung durchgefiuhrt.
Wenn nétig, wurde zur besseren Unterscheidung kontrastmittelgefillter Gefalle eine Falsch-
farbendarstellung genutzt. Die Serien werden infolge so bezeichnet:

nativ ->HE1
direkt nach KM-Applikation -> HE2
nach 10minutiger Verzdgerung - HE3.

3.3.5.1. Kontrastmittelverteilung Brustmuskulatur

Die Messungen erfolgten in der Austrittsschicht des Truncus brachiocephalicus aus dem
Herzen. Die ROl wurde in den rechten M. pectoralis gelegt. Sie war dabei so grol3 wie mog-
lich in die Muskulatur eingepasst.
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Dichtemessung
Brustmuskulatur

Abb. 29-31 (HE2, HE1, HE3): Dichtemessung Brustmuskulat
(BUT-BIG6, 12. Lebenswoche)

ur
3.3.5.2. Kontrastmittelverteilung Herz

Es wurde im Schnittbild des Truncus brachiocephalicus gemessen. Die Messungen des Her-
zens erfolgten in der grofiten Ausdehnung.

Dichtemessung
Herz

Abb. 32-34 (HE2, HE1, HE3): Dichtemessung Herz (BUT-BIG6, 12. Lebenswoche)
3.3.5.3. Kontrastmittelverteilung Leber

Hierflir wurde in der 2. Scan-Serie die Schicht aufgesucht, die in einer Axial-Schicht beide
Pfortaderaste (Vv. portalis hepatica sinistra et dextra) und die V. cava caudalis zeigt. Um die
Gefalle besser im Lebergewebe identifizieren zu kdnnen, wurde eine optische Korrektur der
Bilder vorgenommen. Mit Hilfe einer farblichen Markierung wurden Bereiche, die eine hohe
Dichte aufwiesen, blau und schwarz markiert und parenchymatéses Gewebe rot bis orange.
Die ROl umfasste dann alle drei Gefallanschnitte.

R SR
®

Dichtemessung

Abb. 35-37 (HE2, HE1, HE3): Dichtemessung Leber (BUT-BIGG6, 12. Lebenswoche,
Falschfarben-Darstellung)
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3.3.5.4. Kontrastmittelverteilung Milz

Die Milz wurde aufgrund ihrer anatomischen Lage — im linken Abdomen kaudal der Leber -
und ihrer typischen runden Form als solche angesprochen. Die Dichtemessung erfolgte je-
weils in ihrer grof3ten Ausdehnung.

WAL e | s Dichtemessung
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Abb. 38-40 (HE2, HE1, HE3): Dichtemessung Milz (BUT-BIG®6, 12. Lebenswoche,
Falschfarben-Darstellung)

3.3.5.5. Kontrastmittelverteilung Niere

Die Dichte der Niere wurde im gleichen Schnittbild gemessen, in dem die Messung der Milz-
dichte erfolgte. Gemessen wurde in der linken Niere gemal ihrer grof3ten Ausdehnung.
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Abb. 41-43 (HE2, HE1, HE3): Dichteméséung Niere (BUT-BIG6, 16. Lebenswoche,
Falschfarben-Darstellung)

3.4. Statistische Berechnungen

Alle Ergebnisse wurden mit Hilfe von MS Excel-Tabellen erfasst. Die Auswertung (Berech-
nung der Mittelwerte und Standardabweichungen) erfolgte ebenfalls mit dem Programm MS
Excel. Aus den so erhaltenen Ergebnissen wurden zur besseren Darstellung wiederum mit
MS Excel Diagramme (Linien- und Balkendiagramme) erarbeitet.

Die statistischen Berechnungen der Organquotienten, Knochenlangen und Kontrastmittelun-
terschiede erfolgten mit dem Programm SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) durch das
Biro von Dr. M. Bromba, Berlin.

Je nach Aussageziel wurde entweder ein Levene-Test auf Varianzhomogenitat durchgefiihrt
und die Daten, die Varianzgleichheit aufwiesen, mittels t-Test fir die Mittelwertgleichheit bei
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unabhangigen Stichproben Uberprift oder eine ANOVA-Analyse mit Messwiederholung wur-
de erhoben.

Statistisch signifikante Gruppenunterschiede fiir die einzelnen berechneten Parameter wur-
den bei einem Signifikanzwert von < 0,05 angenommen. Hohe Signifikanz gilt bei einem Sig-
nifikanzwert von < 0,01.

Bei der Ergebnisbesprechung werden nur statistisch signifikante Werte erwahnt.
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4. ERGEBNISSE

4.1. Lebendgewichte LG

Tabelle 6 und Abbildung 44 geben eine Ubersicht (iber die Entwicklung der Lebendgewichte
LG (g) der untersuchten Tiere wahrend des gesamten Untersuchungszeitraums. Dabei wer-
den die Tiere nach den Kennnummern auf ihren Fligelmarken bezeichnet.

Tabelle 6: Entwicklung der individuellen Lebendgewichte LG in g der Wildputen

WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

LG WP LG BUT-BIG6
Tieralter (9) (9)
(Wochen)
Tiernummer Tiernummer

6412 | 6445 | 6449 | 6454 | 6467 | 6419 | 6466 | 6470 | 6484 | 6489
196 | 172 | 194 | 196 | 214 | 327 327 319 316 305
970 | 900 | 900 | 920 | 970 | 1590 | 1530 | 1580 | 1620 | 1540

10 1400 | 1800 | 1800 | 1600 | 1700 | 4800 | 4400 | 4500 | 4700 | 4500

12 2100 | 2500 | 2600 | 2400 | 2400 | 6000 | 5800 | 5900 | 5800 | 5800

14 2800 | 3100 | 3400 | 3000 | 3100 | 7500 | 7500 | 7000 | 7500 | 7500

16 3400 | 3500 | 4100 | 3500 | 3800 | 10400 | 11300 | 9800 | 10000 | 10000

20 4900 | 5200 | 5200 | 5100 | 5100 | 16500 | 15000 | 16500 | 16500 | 15500

18000
16000 A
14000 V4
12000 /
10000 ——WP

8000 —=—-BUT-BIG6
6000 "

4000 /.//:/’/?,4
2000

2 6 10 12 14 16 20

Lebendgewicht LG
(9)

Tieralter (Wochen)

Abbildung 44: Vergleichende Entwicklung der mittleren Lebendgewichte LG in g der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Am Ende des Untersuchungszeitraumes weisen die BUT-BIG6-Hahne durchschnittlich das
ca. 3fache Lebendgewicht (16kg + 0,71kg) der Wildputen-Hahne (5,1kg + 0,12kg) auf. Die
Gewichtszunahme der Wildputen erfolgt dabei relativ gleichmaRig, wahrend die BUT-BIG6-
Tiere zwischen der 6. bis 10. LW und der 14. bis 20. LW Phasen mit héherer und beschleu-
nigter Gewichtszunahme erkennen lassen.



Ergebnisse -45 -

4.2. Organe/Weichteile

4.2.1. Brustmuskelvolumen BMV

Tabelle 7 zeigt die gemittelten Werte fir das Brustmuskelvolumen BMV MW (cm3) beider
Gruppen mit den dazugehdrigen Standardabweichungen BMV STD (cm?®). Die graphische
Darstellung des Ergebnisses findet sich in Abbildung 45.

Tabelle 7: Vergleichende Entwicklung des mittleren Brustmuskelvolumens BMV

in cm?® der Wildputen WP und BUT-BIG6 — Mittelwerte MW und

Standardabweichungen STD
Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) BMV MW BMV STD BMV MW BMV STD
(cm?) (cm?) (cm?d) (cm?)
2 51 5 85 6
6 187 31 477 67
10 701 127 1062 42
12 829 132 1237 140
14 642 101 1804 86
16 1280 146 3604 719
20 2229 574 5649 1177
2 6000
M /
& 5000
S /
3 4000
~ /
TE 3000 ——WP
x £ / —=-BUT-BIG6
g =~ 2000 ././‘ Pl
3 1000
o0 W
O -1 T T T T T T
2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 45: Vergleichende Entwicklung des mittleren Brustmuskelvolumens BMV in cm?®
der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Ahnlich wie bei den Lebendgewichten liegen die Werte fiir das Brustmuskelvolumen am En-
de des Untersuchungszeitraumes fir die BUT-BIG6-Hahne (5649cm? £ 1177cm?) ca. 2,5fach
hoher als bei den Wildputen-Hahnen (2229cm? + 574cm?).
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Die grofte und schnellste Volumenzunahme erfolgt bei beiden Gruppen zwischen der 14.
und 20. LW. Innerhalb dieses Zeitraumes kommt es in beiden Gruppen zu einer mehr als
Verdreifachung des Brustmuskelvolumens. Das Brustmuskelvolumen der BUT-BIG6-Tiere ist
zu allen Messzeitpunkten statistisch hochsignifikant (p= 0,000-0,005) grofier als bei den
Wildputen.

4.2.2. Brustmuskeldicke BMD

Neben dem Gesamtvolumen der Brustmuskulatur kann auch deren Dicke von entscheiden-
der Bedeutung sein. Eine Ubermafige Dicke sowohl in mikroskopischer als auch makrosko-
pischer Ebene konnte zu Problemen bei der Durchblutung und Versorgung fihren (KUR-
NOTH et al. 1994).

Tabelle 8 und Abbildung 46 zeigen die Messergebnisse.

Tabelle 8: Vergleichende Entwicklung der Brustmuskeldicke BMD in mm der

Wildputen WP und BUT-BIG6 — Mittelwerte MW und Standardabweichungen STD

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) BMD MW BMD STD BMD MW BMD STD
(mm) (mm) (mm) (mm)

2 11 1 13 !
6 19 2 26 3
10 22 2 34 2
12 28 3 36 3
14 29 1 40 6
16 30 2 o 4
20 33 3 65 !
70

g 60 //.

o)

o 50

S 40 /./l/./

'.a —_—

5 ——WP

E 20 !//6,

@10 .

g 0 { w |

2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 46: Vergleichende Entwicklung der mittleren Brustmuskeldicke BMD in mm der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Alle Messwerte der BUT-BIG6-Tiere liegen tber denen der Wildputen. Dieser Unterschied ist
zu allen Messzeitpunkten hochsignifikant (p= 0,000-0,007). Bis zur 12. LW weisen beide
Gruppen eine gleich bleibende Wachstumsgeschwindigkeit auf. Wahrend es danach bis zum
Versuchsende bei den Wildputen zu einer Verlangsamung der Zunahme der Brustmuskeldi-
cke kommt, nimmt sie bei den BUT-BIG6-Tieren stark zu. Bei den Wildputen-Hahnen kommt
es zwischen der 12. und 20. LW zu einer Dickenzunahme der Brustmuskulatur um das
1,2fache, wahrend bei den BUT-BIG6-Hahnen eine Erhéhung um das 1,8fache zu verzeich-
nen ist. In der 20. LW ist die Brustmuskeldicke der Hochleistungslinie (65mm + 7mm) fast
doppelt so hoch wie bei der Wildlinie (33mm + 3mm).

4.2.3. Herzvolumen HV

Tabelle 9 und Abbildung 47 geben eine Ubersicht tiber die gemittelten Messwerte MW und
ihre Standardabweichungen STD fiir das Herzvolumen HV.

Tabelle 9: Vergleichende Entwicklung des Herzvolumens HV in cm?® der Wildputen

WP und BUT-BIG6 - Mittelwerte MW und Standardabweichung STD

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) HV MW HV STD HV MW HV STD
(cm?) (cm?) (cm?) (cm?)
2 5 1 4 0
6 13 1 17 2
10 23 3 52 7
12 33 3 60 10
14 39 7 64 5
16 71 15 83 7
20 82 8 133 13
140

/
120
100 /

. //l/'// ool
60 —=—BUT-BIG6
40 /

20 —

2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Herzvolumen HV
(cm?)

Abbildung 47: Vergleichende Entwicklung des mittleren Herzvolumens HV in cm?® der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Hier zeigt sich bei den BUT-BIG6-Puten ein Wachstumsverlauf in mehreren Phasen. Wah-
rend bis zur 10. LW das Herzvolumen zunimmt, stagniert das Wachstum zwischen der
10. und 14. LW. In dieser Zeit nimmt das Herzvolumen der BUT-BIG6-Hahne lediglich um
23% zu, wahrend es bei den Wildputen im gleichen Zeitraum um 70% steigt. Bei den Wildpu-
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ten hingegen scheint das Herzvolumen konstant zuzunehmen mit geringgradig beschleunig-
ter Zunahme zwischen der 14. und 16. LW. In der 20. LW liegt das Herzvolumen der BUT-
BIG6-Tiere mit 133cm?® + 13cm?® um das 1,6fache Uber dem der Wildputen (82cm?® + 8cm?).
Trotz dieser unterschiedlichen Wachstumskurven ist das Herzvolumen der BUT-BIG6-Puten
bis auf die Ergebnisse in der 16. LW (p= 0,166) signifikant grof3er als das der Wildputen. In
der 6. LW (p= 0,005), 10. LW (p= 0,000), 12. LW (p= 0,030) und 20. LW (p= 0,000) ist
der Unterschied hochsignifikant.

4.2.3.1. Verhiltnis Lebendgewicht LG/Herzvolumen HV

Fur weitere Vergleiche werden Lebendgewicht LG und Herzvolumen HV (g/cm?®) sowie
Brustmuskelvolumen BMV und Herzvolumen HV zueinander korreliert. Dabei soll geklart
werden, ob mit zunehmendem Lebendgewicht auch eine Anpassung des Herzvolumens er-
folgt, um eine optimale Versorgung gewahrleisten zu kénnen. Dies gilt vor allem fiir den
zlchterisch am starksten veranderten Muskel - die Brustmuskulatur. Ein Anstieg des Quoti-
enten zwischen den Gruppen kann als ein Hinweis fur ein unglnstigeres Verhaltnis von
Herzvolumen und Lebendgewicht bzw. Brustmuskelvolumen gewertet werden und somit eine
ungunstigere Versorgung bzw. vermehrte Beanspruchung des Herzens erklaren.

Tabelle 10: Verhéltnis Lebendgewicht LG/Herzvolumen HV in g/cm? der Wildputen

WP und BUT-BIG6

WP BUT-BIG6
Tieralter LG/HV LG/HV
(Wochen) (g/cm3) (g/cm?)
2 81,9 80,6
6 75,6 94,5
10 71,4 89,1
12 73,4 99,2
14 83,9 116,0
16 54,4 125,1
20 62,7 120,8
140,0
120,0 ——g
PR 100,0
L 5 800 N ——WP
oS \’\0\/ \ .
-1 2 60,0 N———
400 —a—-BUT-
J BIG6
20,0

0,0 T T T
2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Abbildung 48: Entwicklung des Verhaltnisses Lebendgewicht LG/Herzvolumen HV in g/cm?
der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Dieser Vergleich zeigt grofle Unterschiede zwischen Wildform und Mastlinie auf. Nur zu Be-
ginn des Untersuchungszeitraumes (2. LW) muss ein Kubikzentimeter Herzvolumen bei den
Wildputen (81,9g/cm®) mehr Lebendmasse versorgen als bei den Mastlinien-Tieren
(80,6g/cm?®). Danach kommt es bis auf eine Ausnahme zum Zeitpunkt der 14. LW zu stark
divergierenden Kurvenverlaufen. Bei der Wildlinie nimmt der Quotient tendenziell ab und liegt
nur in der 14. LW Uber dem Ausgangswert, wahrend bei den BUT-BIG6-Tieren alle erhobe-
nen Messwerte Uber dem Ausgangswert liegen. Den groRten Unterschied zwischen den
Gruppen findet man in der 16. Lebenswoche, in der pro Kubikzentimeter Herzvolumen bei
den BUT-BIG6-Tieren (125,1g/cm®) mehr als doppelt soviel Lebendgewicht versorgt werden
muss wie bei den Wildputen (54,4g/cm?). Ein statistisch signifikant hoherer Wert findet sich
bei den BUT-BIG6-Tieren zu allen Messzeitpunkten mit Ausnahme der 2. und 10. LW. In der
12. (p=0,010), 16. (p=0,000) und 20. LW (p=0,000) ist dieser Quotient sogar hochsignifikant
gréler als bei den Wildputen.

4.2.3.2. Verhiltnis Brustmuskelvolumen BMV/Herzvolumen HV
Um den Einfluss der GroRe der Brustmuskulatur auf die Belastung des Herzens besser ab-
schatzen zu konnen, wird der Quotient aus dem Brustmuskelvolumen BMV und dem Herzvo-

lumen HV gebildet.

Tabelle 11 und Abbildung 49 zeigen die Ergebnisse.

Tabelle 11: Verhiltnis Brustmuskelvolumen BMV/Herzvolumen HV der Wildputen

WP und BUT-BIG6

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) LG/HV LG/HV
2 17,0 21,4
6 15,0 29,3
10 30,5 20,6
12 25,0 20,7
14 17,5 28,2
16 18,6 43,7
20 29,2 429
s :
40,0 —
> 35,0 7
S %0 | = AT ~ —=—BUT-BIG6
m 150 | — e
10,0
5,0
0,0
2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 49: Entwicklung des Verhaltnisses Brustmuskelvolumen BMV/Herzvolumen HV
der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Bis auf den Quotienten in der 10. und 12. LW liegen die Messwerte fir das Verhaltnis Brust-
muskelvolumen/Herzvolumen fir die BUT-BIG6-Tiere Uber denen der Wildputen-Hahne.
Dies wird besonders in der 6.LW und ab der 12. LW deutlich und erreicht den gréf3ten Unter-
schied zwischen beiden Linien in der 16. LW, in der vom Herz der BUT-BIG6-Tiere (BMV/HV
43,7) verhaltnismalkig mehr als das Doppelte an Brustmuskelvolumen versorgt werden
muss, als bei den Wildtieren (BMV/HV 18,6). Dieser Unterschied zwischen beiden Gruppen
ist auch statistisch hochsignifikant (p= 0,000). Ahnlich unglnstige Versorgungsverhaltnisse
sind auch schon der in der 6. LW zu verzeichnen. Dort ist der Quotient BMV/HV der BUT-
BIG6-Tiere (BMV/HV 29,3) ebenfalls fast doppelt so grol3 wie bei den Wildputen (BMV/HV
15,0), was sich wiederum in einem hochsignifikanten p-Wert von 0,004 widerspiegelt.

4.2.4. Herzbreite HB

Zur genaueren Beschreibung des Herzens wurden neben der Volumenmessung auch noch
Messungen in zweidimensionalen Schichtbildern durchgefiihrt. Die gemittelten Werte MW
inklusive ihrer dazugehdrigen Standardabweichung STD fur die Herzbreite HB auf Hohe des
Austritts des Truncus brachiocephalicus sinister et dexter aus dem Herzen kdnnen Tabelle
12 und Abbildung 50 entnommen werden.

Tabelle 12: Vergleichende Entwicklung der Herzbreite HB in mm der Wildputen WP

BUT-BIG6 — Mittelwerte MW und Standardabweichung STD
Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen)
HB MW HB STD HB MW HB STD
(mm) (mm) (mm) (mm)

2 18 1 19 1

6 29 2 28 0

10 34 2 42 3

12 39 4 46 4

14 42 3 52 5

16 45 3 59 5

20 50 4 63 4

70

60
50 -
40 * ——WP

30 —=—-BUT-BIG6
20 /

Herzbreite HB
(mm)

2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Abbildung 50: Vergleichende Entwicklung der mittleren Herzbreite HB in mm der Wildputen
WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Bis auf den Messwert in der 6. LW liegen alle Ergebnisse flr die Herzbreite HB der Masttiere
Uber denen der Wildlinie. Ab der 10. LW bis zum Versuchsende ist dieser Unterschied auch
statistisch relevant (p= 0,000-0,014). In der 20. LW betragt die Herzbreite der Wildputen
(50mm + 4mm) 79,4% im Vergleich zu den BUT-BIG6-Tieren (63mm + 4mm). Dieser Unter-
schied (p= 0,003) ist dabei genauso hochsignifikant wie die Ergebnisse aus der 10. LW
(p =0,000) und 16. LW (p= 0,003).

4.2.5. Herzlange HL
Neben der Herzbreite erlaubt auch die Herzlange eine Aussagemdglichkeit Uber Groenver-

haltnisse und lasst dadurch Rickschllisse auf Leistungsmdglichkeiten zu. Tabelle 13 und
Abbildung 51 geben die Messergebnisse wieder.

Tabelle 13: Vergleichende Entwicklung der Herzlange HL in mm der Wildputen WP und

IG6 — Mittelwerte MW und Standardabweichung STD
Tieralter wp BUT-BIGG
(Wochen) HL MW HL STD HL Mw HL STD
(mm) (mm) (mm) (mm)
2 18 2 26 1
6 28 1 45 3
10 33 4 54 9
12 38 3 60 10
14 43 2 63 8
16 44 3 65 3
20 50 5 73 4
80
70 —
T 60 __a—
ST 50 - .
? £ / /,—/0/' ——WP
i E 40 / —=-BUT-BIG6
o 30
£ w
20 -
10
O 1 1 1
2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 51: Vergleichende Entwicklung der mittleren Herzlange HL in mm der Wildputen
WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Alle Werte der BUT-BIG6-Tiere liegen Uber denen der Wildputen. Dieser Unterschied ist zu
allen Messzeitpunkten statistisch hochsignifikant (p= 0,000-0,009). Wahrend die Wildputen
ein kontinuierliches Wachstum mit konstanten Zunahmeraten aufweisen, nimmt die Wachs-
tumsgeschwindigkeit der BUT-BIG6-Hahne bis zur 16. LW leicht ab und steigt erst zwischen
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der 16.und 20. LW wieder an. Zum Versuchsende betragt die Herzlange der Wildputen
(50mm = 5mm) 68% im Vergleich zu der Herzlange der Masttiere (73mm + 4mm).

4.2.6. Lungenvolumen LV und Gesamtlungenvolumen GLV

Aus den zweidimensionalen Messwerten wurde wie beschrieben das Volumen des rechten
Lungenfligels und das Gesamtlungenvolumen berechnet. Tabelle 14 und Abbildung 52 ge-
ben die Ergebnisse wieder. Ein grolteres Lungenvolumen ermoglicht die Aufnahme grélierer
Luft- und damit Sauerstoffmengen. Damit ist ein direkter Zusammenhang zwischen der Gro-
Re des Lungenvolumens und der Versorgungskapazitat des Organismus gegeben.

Tabelle 14: Vergleichende Entwicklung des Lungenvolumens LV in cm? rechtsseitig

der Wildputen WP und BUT-BIG6 — Mittelwerte MW, Standardabweichung STD

und errechnetes Gesamtlungenvolumen GLV
WP BUT-BIG6
Tieralter
(Wochen) LV MW LV STD GLV LV MW LV STD GLV
rechts rechts (cm?) rechts rechts (cm?3)
(cm?®) (cm?®) (cm?’) (cm?®)
2 4 1 8 5 1 10
6 14 11 28 29 6 58
10 43 8 86 85 12 170
12 57 5 114 116 18 232
14 74 16 148 145 45 290
16 104 12 208 209 36 418
20 134 11 268 229 34 458

500

450 -
400 —
P
/

——WP
—=—BUT-BIG6

350

300 /./
250

200 //'/ -
150

]

2 6 10 12 14 16 20

Gesamtlungenvolumen GLV
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Tieralter (Wochen)

Abbildung 52: Vergleichende Entwicklung des errechneten Gesamtlungenvolumens GLV in
cm? der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Zu jedem Zeitpunkt der Untersuchung liegen die Messwerte der Masttiere Uber denen der
Wildputen. Den gréfdten Unterschied mit 210cm?® GLV findet man bei der Messung des Lun-
genvolumens in der 16. LW. Beide Kurven zeigen jedoch eine fur sich gleichmaflige und
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kontinuierliche Zunahme des Lungenvolumens bei den untersuchten Tieren. In der 20. LW
betragt das Gesamtlungenvolumen GLV der Wildputen 268cm?® + 22cm?® im Vergleich zu
458cm?® + 68cm?® bei den BUT-BIG6-Tieren. Bei der statistischen Berechnung ergeben sich
statistisch signifikante Gruppenunterschiede ab der Messung in der 10. LW bis zum Versu-
chende. Bis auf die Messung in der 14. LW (p= 0,024) ist das Gesamtlungenvolumen der
BUT-BIG6-Tiere hochsignifikant gréfer als jenes der Wildputen (p= 0,001).
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4.2.6.1. Verhéltnisse Lebendgewicht LG/Gesamtlungenvolumen GLV,
Herzvolumen HV/Gesamtlungenvolumen GLV und
Brustmuskelvolumen BMV/Gesamtlungenvolumen GLV

Unter Einbeziehung des Lebendgewichtes LG (g), des Herzvolumens HV (cm?®) und des
Brustmuskelvolumens BMV (cm?) ergeben sich folgende Ergebnisse:

Tabelle 15: Verhiltnis des Lebendgewichtes LG, des Herzvolumens HV

und des Brustmuskelvolumens BMV zum Gesamtlungenvolumen GLV der
Wildputen WP und BUT-BIG6

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) LG/GLV HV/GLV BMV/GLV LG/GLV HVIGLV BMV/GLV
(g/cm?) (g/lcm?)
2 24 0,30 6 32 0,40 9
6 36 0,41 7 28 0,31 8
10 22 0,28 8 27 0,31 6
12 23 0,29 7 26 0,27 5
14 22 0,25 4 26 0,24 6
16 18 0,34 6 25 0,20 9
20 19 0,32 8 35 0,30 12
40

35 A

w0 L\ /

25 ‘M/ ——WP
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Abbildung 53: Entwicklung des Verhaltnisses Lebendgewicht LG/Gesamtlungenvolumen
GLV in g/cm? der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 54: Entwicklung des Verhaltnisses Herzvolumen HV/Gesamtlungenvolumen GLV
der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 55: Entwicklung des Verhaltnisses Brustmuskelvolumen
BMV/Gesamtlungenvolumen GLV der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des
Untersuchungszeitraumes

Bis auf die Werte in der 6. LW ist die Lungenkapazitat im Verhaltnis zum Lebendgewicht der
Mastputen schlechter als bei den Wildputen. Am Ende des Untersuchungszeitraumes steht
bei den BUT-BIG6-Tieren (35g/cm?®) pro Gramm Lebendgewicht nur ungefahr die Halfte an
Gesamtlungenvolumen zur Verfligung als bei den Wildputen (19g/cm?). Bis auf die Ergebnis-
se in der 6. und 14. LW sind diese Unterschiede auch statistisch signifikant. In der
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2. (p =0,002) und 20. LW (p= 0,000) ist der Quotient Lebendgewicht/Gesamtlungenvolumen
sogar hochsignifikant ungtinstiger fur die BUT-BIG6-Hahne als fiir die Wildputen-Hahne.
Auch beim Vergleich Herzvolumen/Gesamtlungenvolumen ergibt sich bis auf den Wert in der
2. und 10. LW durchweg ein unglinstigeres Verhaltnis fiir die moderne Mastpute. Statistisch
relevant wird dieser Unterschied jedoch lediglich in der 16. LW. Zwischen der 7. und 13. LW
ist das Verhaltnis Brustmuskelvolumen/Lungenvolumen bei den Wildputen unguinstiger als
bei den Masttieren. In allen anderen Phasen des Untersuchungszeitraumes verhalt es sich
umgekehrt. Die grofiten Unterschiede finden sich hierbei in den letzten 6 Wochen des Unter-
suchungszeitraumes, in dem der Quotient der Mastputen durchschnittlich 50% grof3er ist als
bei den Wildputen. Signifikanz ist hier lediglich in der 2. LW nachweisbar (p= 0,017).

4.2.7 Leber-Milz-Volumen LMV

Tabelle 16: Vergleichende Entwicklung des mittleren Leber-Milz-Volumens LMV

in cm?® der Wildputen WP und BUT-BIG6 - Mittelwerte MW und

Standardabweichungen STD
WP BUT-BIG6
Tieralter
(Wochen) LMV MW LMV STD LMV MW LMV STD
(cm3) (cm3) (cm3) (cm3)
2 8 3 13 2
6 44 13 43 6
10 70 15 101 27
12 85 17 186 19
14 86 9 171 24
16 113 18 216 36
20 163 24 348 75
E 400
350
-
c /
g 300 /
S~ 250
$ g 200 // —— WP
N~ /-\./ —=-BUT-BIG6
s 150 /./ //
E 100 e
(+})
- 50
0 / 1 I 1
2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 56: Vergleichende Entwicklung des mittleren Leber-Milz-Volumens LMV in cm? der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Bis auf den Messwert in der 6. LW liegt das Leber-Milz-Volumen bei den Masttieren héher
als bei der Wildform. In beiden Gruppen kommt es zwischen der 12. und 14. LW zu einer
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starken Abnahme der Wachstumsgeschwindigkeit. Bei den BUT-BIG6-Tieren ist in diesem
Zeitraum sogar ein Ruckgang des Leber-Milz-Volumens um 8% zu verzeichnen. Ab der
12. LW ist das Leber-Milz-Volumen der BUT-BIG6-Tiere statistisch signifikant gréfRer als das
der Wildputen (p= 0,008-0,036). In der der 14. und 16. LW ist dieser Unterschied hochsignifi-
kant (jeweils p= 0,008).

4.2.7.1. Verhaltnis Leber-Milz-Volumen LMV/Herzvolumen HV

Entscheidend fur die Beurteilung der Durchblutung ist das Verhaltnis zwischen Leber-Milz-
Volumen LMV und Herzvolumen HV und dessen Entwicklung.

Tabelle 17: Verhaltnis Leber-Milz-Volumen LMV/Herzvolumen HV der

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) LMV/HV LMV/HV
2 3,3 3,3
6 3,5 2,6
10 3,0 2,2
12 2,3 3,1
14 2,6 2,7
16 1,7 2,6
20 2,0 2,6
4

3’: .\/\ A
N D U @i
’ " Y\ ——WP

> —=a—BUT-BIG6
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N

1,5

0,5

2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Abbildung 57: Entwicklung des Verhaltnisses Leber-Milz-Volumen LMV/Herzvolumen HV der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Bis zur 11. LW liegt bei den Wildputen ein unglnstigeres Verhaltnis zwischen Leber-Milz-
Volumen und dem Herzvolumen als bei den BUT-BIG6-Tieren vor. Ab der 12. LW bis zum
Versuchsende findet sich dieses jedoch ausschlie3lich bei den BUT-BIG6-Tieren. Signifikan-
te Unterschiede zwischen beiden Gruppen kann man in der 10. LW (p= 0,001) und 16. LW
(p= 0,020) finden.
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4.2.8. Leberbreite LB

Tabelle 18 und Abbildung 58 geben einen Uberblick (iber die Entwicklung der mittleren Le-
berbreite LB.

Tabelle 18: Vergleichende Entwicklung der mittleren Leberbreite LB in mm der Wild-

puten WP und BUT-BIG6 — Mittelwerte MW und Standardabweichung STD

WP BUT-BIG6

Tieralter

(Wochen) LB MW LB STD LB MW LB STD

(mm) (mm) (mm) (mm

2 23 2 27 2
6 36 2 33 3
10 39 2 45 4
12 41 4 54 5
14 45 4 56 6
16 45 4 65 3
20 53 4 71 6
80,0

70,0 - |

60,0 .
50,0
40,0 /./ —/_/ ——WP

300 A —=-BUT-BIG6

20,0
10,0
0,0

(mm)

Leberbreite LB

2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Abbildung 58: Vergleichende Entwicklung der mittleren Leberbreite LB in mm der Wildputen
WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Die BUT-BIG6-Hahne weisen bis auf die Messungen in der 6. LW eine hdhere Leberbreite
auf als die Wildtiere. Bis auf diesen Messzeitpunkt ist die Leberbreite der BUT-BIG6-Tiere
jedoch immer statistisch groer als die der Wildputen (p= 0,000-0,038). Der Unterschied ist
in der 2. LW (p= 0,009), 10. LW (p= 0,008), 16. LW (p= 0,000) und 20. LW (p= 0,001) statis-
tisch hochsignifikant. Bei beiden Linien kommt es zu einer Stagnation der Leberbreitenzu-
nahme (WP 14.-16. LW, BUT-BIG6 12.-14. LW). Am Ende des Untersuchungszeitraumes
betragt die Leberbreite der Wildputenmit durchschnittlich 53mm 74,5% der Leberbreite der
Masttiere (71mm).
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4.3. Lange Réhrenknochen

Tabelle 19 zeigt die Mittelwerte MW (mm) flr die Messung der Lange der langen Roéhren-
knochen (Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius). Nachgestellt findet man die zugehé-
rigen Standardabweichungen STD (mm) fir die jeweiligen Messwerte beider Gruppen. Ne-
ben dem gemittelten Langenwert des Knochens zum jeweiligen Untersuchungszeitpunkt
kann man auch anhand der Kurvensteigung in der graphischen Darstellung (Abbildungen
59 und 60) im Liniendiagramm eine Aussage uber die Wachstumsgeschwindigkeit und ihre
Veranderungen treffen.

Zur besseren Verdeutlichung der Wachstumsunterschiede und der Wachstumsgeschwindig-
keit wurden die Langendifferenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten errechnet (Ta-
belle 20) und graphisch (Abbildungen 61-65) dargestellt. Zur statistischen Berechnung wurde
die Wachstumsrate WR zwischen 2 Messzeitpunkten gebildet und miteinander vergleichen.
Die Formel fiir die Wachstumsratenberechnung lautet:

WR = (Lange Knochen yesszeipunkt — Lange Knochen wesszeitpunkt davor) /
Lange Knochen yesszeitpunkt davor.
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Tabelle 19: Vergleichende Entwicklung der Lange der langen Ré6hrenknochen (Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius) in mm

der Wildputen WP und BUT-BIG6 - Mittelwerte MW und Standardabweichungen STD

Femur Tibiotarsus Humerus Ulna Radius
WP BUT-BIG6 WP BUT-BIG6 WP BUT-BIG6 WP BUT-BIG6 WP BUT-BIG6
Tieralter | MW | STD | MW | STD | MW ([ STD | MW | STD | MW | STD | MW | STD | MW | STD | MW | STD | MW | STD | MW | STD
(Wochen) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm)
2 37 2 40 1 55 2 56 1 40 2 40 0 39 2 39 2 36 2 38 1
6 65 2 70 3 101 2 102 3 74 3 78 2 72 2 75 2 67 3 73 3
10 83 4 102 4 134 4 159 9 98 3 115 2 96 4 113 4 90 3 106 2
12 96 5 117 3 150 8 184 6 112 3 130 4 110 3 125 4 103 3 120 2
14 108 2 130 3 171 7 208 6 124 2 145 3 124 4 139 3 116 3 131 3
16 120 6 136 4 188 5 212 7 138 7 155 6 133 2 142 5 119 15 136 5
20 129 2 143 8 207 3 227 10 141 9 158 3 145 8 157 6 132 7 135 6
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Abbildung 59: Entwicklung Réhrenknochenlange (Femur, Tibiotarsus TT, Humerus,
Ulna, Radius) der Wildputen in mm wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 60: Entwicklung Réhrenknochenlange (Femur, Tibiotarsus TT, Humerus,
Ulna, Radius) der BUT-BIG6 in mm wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.3.1. Wachstumsgeschwindigkeiten und Wachstumsrate der langen Réhrenknochen

Tabelle 20: Vergleichende Entwicklung der Langendifferenz der langen Ré6hrenknochen

(Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius) der Wildputen WP und BUT-BIG6

2 Untersuchungszeitpunkten in mm
Femur Tibiotarsus Humerus Ulna Radius
. BUT- BUT- BUT- BUT- BUT-
Zeitraum WP | BIG6 | WP | BIG6 | WP | BIGE | WP | BIG6 | WP | BIG6
(mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm) | (mm)
2. bis 6.LW 28,0 30,6 | 458 | 454 32,8 37,8 32,3 36,6 29,5 35,0
6. bis 10.LW 17,5 32,2 31,3 | 576 | 23,8 37,3 | 243 37,8 225 | 33,8
10. bis 12. LW 12,4 14,4 16,4 | 24,2 13,2 14,5 13,2 11,6 13,6 14,8
12. bis 14. LW 12,4 13,6 20,8 | 24,0 12,8 15,8 14,6 14,0 13,0 11,8
14. bis 16. LW 12,2 5,8 17,0 4.4 13,0 9,6 8,6 3,8 2,2 5,0
16. bis 20. LW 8,6 7,2 19,2 14,8 2,3 2,6 12,0 14,2 13,6 -1,8
—~ 35
€ 30 p——8
E 2 ~
N 20 —— WP
c
o 15 \’\\\,\.\ . —=—BUT-BIG6
E 5 \._/\.
e
c 0 ‘ . ‘
> 2. bis 6. LW 6. bis 10. LW 10. bis 12.  12. bis 14. 14. bis 16. 16. bis 20.
= LW LW LW LW
-
Tieralter (Wochen)

Abbildung 61: Vergleichende Entwicklung der Wachstumsgeschwindigkeit des Femurs der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 62: Vergleichende Entwicklung der Wachstumsgeschwindigkeit des Tibiotarsus
der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 63: Vergleichende Entwicklung der Wachstumsgeschwindigkeit des Humerus

der Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 64: Vergleichende Entwicklung der Wachstumsgeschwindigkeit der Ulna der
Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 65: Vergleichende Entwicklung der Wachstumsgeschwindigkeit des Radius der

Wildputen WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.3.1.1. Femur

Bei den Wildputen kommt es Uber den gesamten Untersuchungszeitraum zu einer Abnahme
der Wachstumsgeschwindigkeit. Ausnahme hierbei bildet lediglich der Zeitraum zwischen
der 10. bis 14. LW, in dem Langenzunahme konstant bleibt. Bei den BUT-BIG6-Hahnen
nimmt zwischen der 6. und 10. LW und 16. und 20. LW die Wachstumsgeschwindigkeit so-
gar zu, wahrend sie im restlichen Untersuchungszeitraum abnimmt. Die Wachstumszunah-
me der BUT-BIG6-Tiere zwischen der 6. und 10. LW spiegelt sich in einer statistisch héheren
Wachstumsrate WR10.5 im Vergleich zu den Wildputen wieder (p= 0,032). Diese weisen je-
doch eine signifikant hdhere Wachstumsrate zwischen der 14. und 16. LW auf (p= 0,015).

4.3.1.2. Tibiotarsus

Nach einem Anstieg der Wachstumsgeschwindigkeit bei den BUT-BIG6-Tieren zu Beginn
des Untersuchungszeitraumes kommt es zwischen der 10. und 12. LW zu einem starken
Abfall derselben. Nachdem sie bis zur 14. LW nahezu konstant bleibt, nimmt sie bis zur 16.
LW erneut deutlich ab. Danach steigt sie wiederum leicht an, ohne jedoch den vorherigen
Abfall kompensieren zu kénnen.

Bei den Wildputen kommt es bis zur 12. LW zu einem Abfall der Wachstumsgeschwindigkeit,
so dass die Wachstumsrate WR g statistisch hochsignifikant geringer ist als bei den Masttie-
ren (p= 0,001). Danach bleibt die Langenzunahme zwischen den Untersuchungszeitpunkten
nahezu konstant. Deshalb und durch den gleichzeitigen Abfall bei den Masttieren sind die
Wachstumsraten WR .14 (p= 0,000) und WR2.16 (p= 0,024) der Wildputen signifikant groRier.

4.3.1.3. Humerus

Wahrend die Wachstumsgeschwindigkeit des Humerus bei den BUT-BIG6-Tieren bis zur 10.
LW konstant bleibt und erst zur 12. LW stark abfallt, kommt es bei den Wildputen von Beginn
des Untersuchungszeitraumes bis zur 12. LW an zu einer deutlichen Reduktion der Langen-
wachstumszunahme. Daher liegen die Wachstumsraten WRg., und WR4.¢ der Masttiere sig-
nifikant Gber denen der Wildputen (p= 0,020 bzw. p= 0,013). Nach einer Wachstums-
konstanz bis zur 14. LW bei den BUT-BIG6-Hahnen bzw. bis zur 16. LW bei den Wildputen
kommt es zu einem erneuten Abfall der Wachstumsgeschwindigkeit ohne statistisch fassba-
re Unterschiede zwischen den beiden Gruppen.

4.3.1.4. Ulna

Bei den BUT-BIG6-Hahnen kommt es vom Anfang der Untersuchung bis zur 10. LW zu ei-
nem Anstieg der Wachstumsgeschwindigkeit ehe sie zur 12. LW hin deutlich abfallt. Bei den
Wildputen sinkt sie dagegen von Beginn bis zur 12. LW stark ab. Daher sind die Wachstums-
raten WRe2 und WR; o6 der BUT-BIG6-Puten signifikant groRer als bei den Wildputen
(p =0,024 bzw. p= 0,011). Durch den starken Abfall der Wachstumsgeschwindigkeit der
Mastputen zwischen der 10. und 12. LW liegt hier die Wachstumsrate WR,.1o der Wildputen
signifikant héher (p= 0,038).

Bis zu Ende des Untersuchungszeitraumes kommt es bei beiden Gruppen zu keinen statis-
tisch relevanten Unterschieden. Bis auf einen kleinen Abfall zwischen der 14. und 16. LW
bleibt die Wachstumsgeschwindigkeit bei beiden Gruppen nahezu konstant.

4.3.1.5. Radius

In beiden Gruppen sinkt die Wachstumsgeschwindigkeit des Radius bis zur 16. LW stark ab.
Da sich dies bei den Wildputen zu Beginn aber deutlicher vollzieht, ist die Wachstumsrate
der BUT-BIG6-Tiere WRg.» signifikant gréoer (p= 0,041). Wahrend sie bei den BUT-BIG6-
Puten auch zwischen der 16. und 20. LW weiter abfallt, kommt es bei den Wildputen zu ei-
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nem Anstieg der Wachstumsgeschwindigkeit, der jedoch statistisch gesehen nicht relevant
ist.

4.3.2. Entwicklung der Langen der langen Réhrenknochen im Verhaltnis zum Langen-
maximum

Nimmt man den Mittelwert MW der Messergebnisse in der 20. LW als maximalen Langen-
wert (100%) an, so kdnnen sowohl die Ausgangswerte als auch ihre gemessenen Verande-
rungen dazu ins Verhaltnis gesetzt werden, um einen Vergleich zwischen beiden Putenlinien
ziehen zu kdénnen.

Die Ergebnisse finden sich in Tabelle 21.

Tabelle 21: Vergleichende Entwicklung der R6hrenknochenlangen
(Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius) der Wildputen WP und BUT-BIG6

prozentual zum Maximum (20. LW = 100%)

Femur Tibiotarsus Humerus Ulna Radius
Tieralter

(Wochen) "wp T BUT- | WP | BUT- | WP | BUT- | WP | BUT- | WP | BUT-
(%) | BIG6 | (%) | BIGE | (%) | BIG6 | (%) | BIG6 | (%) | BIG6

(%) (%) (%) (%) (%)
2 284 | 277 |268| 249 [285| 253 |273| 247 |274| 282
6 50,2 | 49,1 |492| 450 [51,8| 493 [493| 481 |503| 542

10 646 | 716 |645| 703 |(70,1| 734 |66,7| 723 |68,1| 785

12 742 | 81,7 |(725| 81,0 [794| 823 |758| 79,7 |784| 89,0
14 839 911 |825| 916 |884| 923 (859 | 886 |882| 97,7
16 93,3 952 |90,7| 935 |986| 984 [919| 91,0 |90,2| 1015
20 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100

Bis auf die Lange des Radius weisen die Wildputen-Hahne im Alter von 2 Wochen prozentu-
al hohere Langen der Réhrenknochen (Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna) auf als die BUT-
BIG6-Hahne. Dies andert sich bei allen genannten Knochen ab der 10. LW.
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4.4. Sternumlange SL, Verhaltnis Herzbreite HB/Sternumlidnge SL

Tabelle 22 und Abbildung 66 geben die Entwicklung der Sternumlédnge SL, MW und der da-

zugehdrigen Standardabweichung SL STD an.

Tabelle 22: Vergleichende Entwicklung der mittleren Sternumléange SL der Wildputen

WP und BUT-BIG

6 in mm — Mittelwerte MW und S

andardabweichung STD
WP BUT-BIG6
Tieralter SL SL SL SL
(Wochen) MW STD MW STD
(mm) (mm) (mm) (mm)
2 52,2 2,3 55 11,8
6 98 0,0 105,6 42
10 124,2 5,6 152,4 8,1
12 142.6 43 167,8 49
14 156 12,3 196,2 1,5
16 170,8 6,9 203 9,6
20 191,4 9,6 251,6 42,3
300
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Abbildung 66: Vergleichende Entwicklung der mittleren Sternumlange SL der Wildputen WP
und BUT-BIG6 in mm wahrend des Untersuchungszeitraumes

In beiden Gruppen ist ein relativ konstantes und gleichmafiges Langenwachstum des Ster-
nums zu verzeichnen. Am Versuchsende erreicht die Sternumlange der Wildputen mit
191,4mm (£ 9,6mm) 76,1% der Lange des Sternums der BUT-BIG6-Tiere (251,6mm =
42,3mm). Bis auf die Messung in der 2. LW (p= 0,637) ist das Sternum der BUT-BIG6 signifi-
kant groRer als das der Wildputen. Zwischen der 6. bis 16.LW ist der Langenunterschied
sogar hochsignifikant (p= 0,000-0,009).
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Tabelle 23: Entwicklung des Verhaltnisses Herzbreite HB/Sternumlange SL

ildputen WP und BUT-BIG6

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) HB/SL HB/SL
2 0,35 0,32
6 0,29 0,27
10 0,27 0,28
12 0,27 0,27
14 0,27 0,26
16 0,26 0,28
20 0,26 0,26
0,40
0,35 &
m 0,25 * — |
% 0.2 ——WP
20 —=BUT-BIG6
0,15
0,10
0,05
0,00 \
2 6 10 12 14 16 20
Tieralter (Wochen)

Abbildung 67: Entwicklung des Verhaltnisses Herzbreite HB/Sternumlange SL der Wildputen
WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Der Quotient aus Herzbreite HB und Sternumlange SL entwickelt sich fur beide Gruppen
sehr ahnlich. Nach einer anfanglich leichten Abnahme in den ersten sechs Lebenswochen
liegt er fur Wild- und Mastputen im Mittel bei 0,28 + 0,03 bzw. 0,02. Statistisch groRer ist der
Quotient bei den Wildputen lediglich in der 6. LW (p= 0,032). Sonst kénnen keine Gruppen-
unterschiede gefunden werden.

4.5. Thoraxbreite THB, Verhaltnis Herzbreite HB/Thoraxbreite THB

Tabelle 24 und Abbildung 68 geben die Ergebnisse (Mittelwert MW und Standardabwei-
chung STD) fir die Messung der Thoraxbreite THB auf H6he des Herzens wieder.
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Tabelle 24: Vergleichende Entwicklung der mittleren Thoraxbreite THB der Wildputen

WP und BUT-BIG6 in mm — Mittelwerte MW und Standardabweichung STD

WP BUT-BIG6
Tieralter THB MW THB STD THB MW THB STD
(Wochen) (mm) (mm) (mm) (mm)
2 28 1 31 1
6 42 4 50 2
10 58 2 71 2
12 65 2 81 3
14 72 2 88 4
16 76 3 96 8
20 87 2 101 9
120
m
T 100 —
2 _ 80 ./'/./;
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= 20
0
2 6 10 12 14 16 20

Tieralter (Wochen)

Abbildung 68: Vergleichende Entwicklung der mittleren Thoraxbreite THB der Wildputen
WP und BUT-BIG6 in mm wahrend des Untersuchungszeitraumes

Die BUT-BIG6-Tiere weisen zu allen Untersuchungszeitpunkten eine groRere Thoraxbreite
auf Hohe des Herzen auf als die Wildlinie. Ab der Messung in der 6. LW bis zur 16. LW ist
dieser Unterschied statistisch hochsignifikant (p= 0,000-0,010). In der 20. LW (p= 0,023) liegt
die Thoraxbreite der Masttiere (101mm = 9mm) um das 1,2fache hoher als bei den Wildpu-
ten (87mm £ 2mm).

Tabelle 25: Entwicklung des Verhiltnisses Herzbreite HB/Thoraxbreite THB der Wild-

puten WP und BUT-BIG6

Tieralter WP BUT-BIG6
(Wochen) HB/THB HB/THB
2 0,65 0,62
6 0,68 0,56
10 0,59 0,60
12 0,61 0,57
14 0,58 0,59
16 0,59 0,47
20 0,57 0,64
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Abbildung 69: Entwicklung des Verhaltnisses Herzbreite HB/Thoraxbreite THB der Wildputen
WP und BUT-BIG6 wahrend des Untersuchungszeitraumes

Dieser Quotient bleibt fiir beide Linien im gesamten Untersuchungszeitraum relativ konstant
und liegt im Mittel bei 0,59 + 0,05. Fir die Wildputen liegt das mittlere Verhaltnis HB/THB bei
0,61 £ 0,04 und bei den BUT-BIG6-Tieren bei 0,58 + 0,06. Nur in der 6. LW und in der
16. LW finden sich Extrema bei den Wildputen bzw. bei den BUT-BIG6-Tieren. Statistisch
hochsignifikant ist nur das unterschiedliche Verhaltnis der beiden Gruppen in der 6. LW
(p = 0,001). Fir den Rest des Untersuchungszeitraumes liegen keine statistisch erkennbaren
Unterschiede vor.



-70 - Ergebnisse

4.6. Kontrastmittelverteilung

4.6.1. Kontrastmittelverteilung Brustmuskulatur

Tabelle 26 gibt eine Ubersicht Uiber die Entwicklung der gemessenen Dichten der Brustmus-
kulatur bei beiden Putenlinien.

Tabelle 26: Vergleich der gemessenen Dichten der Brustmuskulatur der Wildputen

WP und BUT-BIG6 aller drei Scan-Serien (HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten

ittelwerte MW und Standardabweichungen STD
Brustmuskulatur WP Brustmuskulatur BUT-BIG6
Tieralter (HE) (HE)
(Wochen)
HE 1 HE 2 HE 3 HE 1 HE 2 HE 3
2 MW 57 69 69 67 75 78
STD 5 4 3 6 4 5
6 MW 67 73 77 60 66 67
STD 2 2 6 4 5 4
10 MW 61 66 71 60 63 69
STD 3 5 4 4 4 5
12 MW 61 68 69 65 68 70
STD 4 7 3 6 6 5
14 MW 66 68 72 62 65 68
STD 1 8 5 3 5 8
16 MW 63 68 73 64 71 70
STD 5 4 3 5 3 3
20 MW 65 74 73 64 72 70
STD 5 6 5 2 4 3

Die mittleren Messwerte HE1 fur die Brustmuskulatur BM ohne Kontrastmittel (nativ) liegen
bei den Wildputen bei 62,8HE + 4,9HE und fiir die BUT-BIG6-Tiere bei 62,8HE + 4,8HE. Fr
die Messungen direkt nach Kontrastmittelgabe und nach 10 Minuten Verzégerung liegen die
mittleren Werte HE2 und HE3 der Wildlinie bei 69,2HE + 5,7HE bzw. 71,7HE * 4,6HE. Bei
den Masttieren der Linie BUT-BIG6 konnten 68,4HE + 5,6HE bzw. 70,1HE + 5,4HE gemes-
sen werden.

Bei den Wildtieren liegen somit im nativen Zustand die gleichen Dichtewerte wie bei den
Masttieren vor; in den Kontrastmittel-Serien ergeben sich leicht hdhere mittlere Messergeb-
nisse fur die Wildputen. Diese Unterschiede und die Veranderungen zwischen den Scan-
Serien sind jedoch nicht signifikant.

Abbildungen 70 und 71 stellen die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 70: mittlere Dichte in der Brustmuskulatur der Wildputen WP pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 71: mittlere Dichte in der Brustmuskulatur der BUT-BIG6 pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.6.2. Kontrastmittelverteilung Herz

Tabelle 27 gibt eine Ubersicht Uber die Entwicklung der gemessenen Dichten des Herzens
bei beiden Putenlinien.

Tabelle 27: Vergleich der gemessenen Dichten des Herzens der Wildputen WP und

BUT-BIG6 aller drei Scan-Serien (HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE —
Mittelwerte MW und Standardabweichungen STD

Tieralter Herz WP Herz BUT-BIG6
(Wochen) (HE) (HE)
HE 1 HE 2 HE 3 HE 1 HE 2 HE 3
2 MW 34 161 109 41 129 77
STD 9 87 26 2 3 5
6 MW 33 157 97 33 133 99
STD 1 32 12 5 28 15
10 MW 33 152 89 33 132 79
STD 2 7 7 2 8 5
12 MW 38 147 92 41 144 90
STD 1 13 6 6 14 6
14 MW 38 150 92 37 132 91
STD 3 5 3 2 16 14
16 MW 38 159 98 36 165 99
STD 4 12 5 3 18 16
20 MW 38 180 103 36 162 102
STD 3 23 10 4 14 3

Die mittleren Messwerte flr das Herz ohne Kontrastmittel (nativ) HE1 liegen bei den Wildpu-
ten bei 36,3HE + 4,6HE und flr die BUT-BIG6-Tiere bei 36,5HE + 4,4HE. Fir die Messun-
gen direkt nach Kontrastmittelgabe HE2 und nach 10 Minuten Verzdgerung HES3 liegen die
mittleren Werte der Wildlinie bei 158,0HE + 31,9HE bzw. 96,9HE + 12,3HE. Bei den Masttie-
ren der Linie BUT-BIG6 konnten 142,9HE + 20,6HE bzw. 91,1HE + 13,0HE gemessen wer-
den.

Bei den Wildtieren liegen somit im nativen Zustand die Werte unter denen der Masttiere; in
den KM-Serien ergeben sich aber hohere Messergebnisse. Fiir den Anstieg der gemesse-
nen Hounsfield-Dichte direkt nach Kontrastmittelapplikation kdnnen keine statistischen Signi-
fikanzen gefunden werden. Bei der Messung 10 Minuten nach Kontrastmittelapplikation liegt
die Differenz zwischen HE2 und HE3 flr die Wildputen in der 10. und 14. LW signifikant bzw.
hochsignifikant Gber denen der BUT-BIG6-Tiere (p= 0,023 bzw. p= 0,008).

Abbildungen 72 und 73 stellen die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 72: mittlere Dichte des Herzens der Wildputen WP pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 73: mittlere Dichte des Herzens der BUT-BIG6 pro Scan-Serie

(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.6.3. Kontrastmittelverteilung Leber

Tabelle 28 gibt eine Ubersicht tiber die Entwicklung der gemessenen Dichten der Leber bei
beiden Putenlinien.

Tabelle 28: Vergleich der gemessenen Dichten der Leber der Wildputen WP und

BUT-BIG6 aller drei Scan-Serien (HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE —

Mittelwerte MW und Standardabweichungen STD
Leber WP Leber BUT-BIG6
Tieralter (HE) (HE)
(Wochen)
HE 1 HE 2 HE 3 HE 1 HE 2 HE 3
2 MW 54 132 89 62 101 75
STD 6 34 11 2 3 2
6 MW 50 117 84 52 101 83
STD 5 6 7 3 12 11
10 MW 45 110 79 51 99 75
STD 4 7 3 4 8 3
12 MW 47 107 78 68 115 90
STD 2 10 2 3 9 4
14 MW 50 111 80 59 103 86
STD 3 3 3 6 7 7
16 MW 47 117 79 49 114 86
STD 2 5 2 4 10 9
20 MW 51 130 88 49 128 94
STD 3 12 3 3 10 9

Die mittleren Messwerte fUr die Leber ohne Kontrastmittel (nativ) liegen bei den Wildputen
bei 48,9HE + 4,3HE und fir die BUT-BIG6-Tiere bei 55,4HE * 7,7HE. Fir die Messungen
direkt nach Kontrastmittelgabe HE2 und nach 10 Minuten Verzégerung HE3 liegen die mittle-
ren Werte der Wildlinie bei 117,4HE £ 15,3HE bzw. 82,2HE * 6,1HE. Bei den Masttieren der
Linie BUT-BIG6 konnten 108,9HE + 13,0HE bzw. 84,3 HE + 9,3HE gemessen werden.

Bei den Wildtieren liegen somit im nativen Zustand die Werte unter denen der Masttiere. In
der ersten KM-Serie HE1 ergeben sich fir die Wildputen héhere Werte als bei den Mastpu-
ten, wahrend sie in der zweiten KM-Serie HE3 unter denen der Mastlinie liegen. Der Anstieg
der messbaren Leberdichte zwischen nativer und direkt nach KM-Gabe erstellten CT-Serie
liegt bei den Wildputen in der 6., 10. und 14. LW signifikant Gber denen der BUT-BIG6-
Hahne. In der 10. LW ist diese Differenz sogar hochsignifikant groRer (p= 0,002). Der durch
die Verteilung des Kontrastmittels entstehende Abfall der messbaren Hounsfield-Dichte zwi-
schen Messung direkt nach KM-Gabe und mit 10mindtiger Verzégerung fallt bei den Wildpu-
ten in der 10. und 16. LW signifikant gré3er aus als bei den Masttieren.

Abbildungen 74 und 75 stellen die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 74: mittlere Dichte in der Leber der Wildputen WP pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 75: mittlere Dichte in der Leber der BUT-BIG6 pro Scan-Serie

(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.6.4. Kontrastmittelverteilung Milz

Tabelle 29 gibt eine Ubersicht (iber die Entwicklung der gemessenen Dichten der Milz bei
beiden Putenlinien.

Tabelle 29: Vergleich der gemessenen Dichten der Milz der Wildputen WP und

BUT-BIG6 aller drei Scan-Serien (HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE —

Mittelwerte MW und Standardabweichungen STD
Milz WP Milz BUT-BIG6
Tieralter (HE) (HE)
(Wochen)
HE 1 HE 2 HE 3 HE 1 HE 2 HE 3
2 MW 50 112 83 50 101 68
STD 11 20 9 8 7 10
6 MW 35 121 79 34 99 83
STD 2 10 10 13 18 18
10 MW 43 109 80 41 97 75
STD 4 7 3 3 4 6
12 MW 39 108 78 40 112 74
STD 6 12 4 3 13 8
14 MW 43 106 77 45 104 81
STD 6 3 5 6 5 5
16 MW 45 117 84 39 120 84
STD 6 14 2 6 10 6
20 MW 49 128 80 43 120 89
STD 7 17 6 7 8 6

Die Messwerte fur die Milz ohne Kontrastmittel (nativ) liegen bei den Wildputen bei
43,6HEx7,7HE und fir die BUT-BIG6-Tiere bei 41,5HE + 8 0HE. Fir die Messungen direkt
nach KM-Gabe und nach 10 Minuten Verzdgerung liegen die Werte der Wildlinie bei
114,2HE + 14,0HE bzw. 80,1HE + 5,7HE. Bei den Masttieren der Linie BUT-BIG6 konnten
107,7HE £ 13,2HE bzw. 79,4HE *+ 10,5HE gemessen werden.

Bei den Wildtieren liegen somit sowohl im nativen Zustand als auch in beiden KM-Serien die
Werte Uber denen der Masttiere. Statistisch konnen keine Unterschiede zwischen den Grup-
pen und der Milzdichte aufgezeigt werden.

Abbildungen 76 und 77 stellen die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 76: mittlere Dichte in der Milz der Wildputen WP pro Scan-Serie (HE1, HE2, HE3)
in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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Abbildung 77: mittlere Dichte in der Milz der BUT-BIG6 pro Scan-Serie (HE1, HE2, HE3) in
Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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4.6.5. Kontrastmittelverteilung Niere

Tabelle 30 gibt eine Ubersicht (iber die Entwicklung der gemessenen Dichten der Niere bei
beiden Putenlinien.

Tabelle 30: Vergleich der gemessenen Dichten der Niere der Wildputen WP und
BUT-BIG6 aller drei Scan-Serien (HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE —

ittelwerte MW und Standardabweichungen STD

Niere WP Niere BUT-BIG6
Tieralter (HE) (HE)
(Wochen)
HE 1 HE 2 HE 3 HE 1 HE 2 HE 3
2 MW 43 184 184 45 130 101
STD 2 59 127 1 23 21
6 MW 43 189 159 38 122 97
STD 5 39 23 3 27 16
10 MW 38 204 173 37 115 85
STD 4 58 82 1 12 7
12 MW 41 200 110 43 144 99
STD 4 92 21 3 12 5
14 MW 42 173 93 42 129 100
STD 3 41 10 7 11 13
16 MW 40 195 105 42 182 104
STD 3 36 11 5 25 6
20 MW 43 217 116 39 156 108
STD 4 45 21 4 6 13

Die Messwerte fur die Niere ohne Kontrastmittel (nativ) HE1 liegen bei den Wildputen bei
41,3HE % 3,7HE und fir die BUT-BIG6-Tiere bei 40,5HE * 4,4HE. Fir die Messungen direkt
nach Kontrastmittelgabe HE2 und nach 10 Minuten Verzégerung HE3 liegen die Werte der
Wildlinie bei 195,1HE + 52 4HE bzw. 132,3HE + 62,2HE. Bei den Masttieren der Linie BUT-
BIG6 konnten 139,3HE + 26,1HE bzw. 99,0HE + 13,3HE gemessen werden.

Bei den Wildtieren liegen im nativen Zustand die Messwerte leicht Gber denen der Mastlinie;
in den KM-Serien liegen sie jeweils deutlich daruber. Der Anstieg der Organdichte direkt
nach KM-Applikation ist bei den Wildputen in der 6. LW (p= 0,036) und 10. LW (p= 0,009)
signifikant groRer als bei den BUT-BIG6-Hahnen. Das durch die Verteilung des Kontrastmit-
tels erfolgte Absinken der Hounsfield-Dichte in der Niere fallt bei den Wildputen in der
14. LW (p=0,034) und 20. LW (p= 0,004) statistisch signifikant groRer aus als bei den Mast-
tieren.

Abbildungen 78 und 79 stellen die Ergebnisse graphisch dar.
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Abbildung 78: mittlere Dichte in der Niere der Wildputen WP pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes

Abbildung 79: mittlere Dichte in der Niere (BUT-BIG6)
pro Scan-Serie (HE1, HE2, HE3) in HE
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Abbildung 79: mittlere Dichte in der Niere der BUT-BIG6 pro Scan-Serie
(HE1, HE2, HE3) in Hounsfield-Einheiten HE wahrend des Untersuchungszeitraumes
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5. DISKUSSION

5.1. Gegenstand und Zielsetzung der Studie

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine Grundlagenstudie, die zuchtbedingte
Veranderungen der modernen Mastputenrasse BUT-BIG6 im Vergleich zur Wildpute aufzei-
gen und dadurch moglicherweise entstandene negative Folgen fur die Masttiere aufdecken
soll. Es werden dabei bestehende Arbeiten (ZOLTANNE 2003, ANDRASSY-BAKA et al.
2003) aufgegriffen und fortgefuhrt.

Erstmals wurden zwei Putenlinien unter Zuhilfenahme héchstauflésender CT-Aufnahmen
und gleichzeitiger Applikation eines Rodntgenkontrastmittels miteinander verglichen. Auch
konnten in der Literatur bis jetzt keine Arbeiten gefunden werden, die auf eine solche Viel-
zahl von CT- Daten im Verlauf einer Mast- bzw. Aufzuchtsperiode zuriickgreifen. Insgesamt
wurden zu sieben verschiedenen Zeitpunkten (2., 6., 10., 12., 14., 16. und 20. LW) CT-Scans
durchgefuhrt, um eine mdglichst lickenlose und umfangreiche Dokumentation zu ermdgli-
chen. Dies erlaubt einen Vergleich zwischen einer urspringlichen, zichterisch noch wenig
beeinflussten Wildputen-Linie mit der Hochleistungsmastpute BUT-BIG6. Um die Vergleich-
barkeit zu erhdhen, wurden beide Tiergruppen unter gleichen Bedingungen gehalten.

Ziel war es zu beurteilen, ob durch die zlichterische Veranderung anatomische Besonderhei-
ten auftreten, die eine ungenliigende Anpassung an die Mastanforderungen belegen und
daher eine erhdhte Morbiditat und Mortalitat bei den modernen Mastputen zur Folge haben.
Besonderes Augenmerk wurde dabei auf die Leistungsfahigkeit des Herz-Kreislauf-Systems
und den Bewegungsapparat gelegt. Denn gerade TiereinbufRen und Schlachtverluste auf-
grund von Erkrankung des Skelettsystems (,Beinschwache-Syndrom®) oder des Zirkulati-
onsapparates (SDS, Aortenruptur, Pektoral-Myopathie) stellen Ziichter und Master vor grof3e
wirtschaftliche Probleme (HAFEZ 1999). AuRerdem sind vor allem tierschutzrechtliche As-
pekte zu beachten, da den Tieren durch diese Erkrankungen erhebliche Schmerzen und
Leiden zugeflgt werden (HAFEZ 1996).

Die gewonnenen Daten wurden in dreidimensionale Modelle umgewandelt, die Volumenbe-
rechnungen und —messungen erlauben. Besonders eignet sich diese Verarbeitungsmethode
fur die Messung von Organvolumen, insbesondere des Brustmuskelvolumens. Gerade die-
ses Teilstlick des Tierkorpers liegt im besonderen Interesse der Zucht und hat im Laufe der
letzten Jahrzehnte die wohl grofite Veranderung durchlaufen (HAVENSTEIN et al. 1988).
Auch eine exakte Messung von Langen und Breiten von Organen oder Knochen ist mit Hilfe
dieser Technik mdglich. Dabei wurden neben dem Langenwachstum der langen Rdéhrenkno-
chen (Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius) auch Organe wie z.B. die Lunge, die Le-
ber und die Milz vermessen.

Um Aussagen Uber die Perfusion von verschiedenen Organen und die Leistungsfahigkeit
des Herz-Kreislauf-Systems treffen zu kdnnen, wurden Dichtemessungen unter Zuhilfenah-
me eines geeigneten jodhaltigen Réntgenkontrastmittels (Visipaque®) durchgefiihrt. In die
Messungen wurden nicht nur das Herz selbst sondern auch die Brustmuskulatur, die Leber,
die Milz und die Niere miteinbezogen. Zunachst wurden die verschiedenen Organdichten
ohne Kontrastmitteleinsatz (Nativ-Serie HE1) erhoben. Dann wurden je eine Scan-Serie di-
rekt nach intravendser Kontrastmittelapplikation (Serie HE2) und mit 10minutiger Verzége-
rung (Serie HE3) erstellt und die entsprechenden Organdichten an den anatomisch gleichen
Stellen wie in Serie HE1 bestimmt. Da sich das eingesetzte Kontrastmittel nur intravasal im
Korper verteilt, wird die Dichte im durchbluteten Gewebe je nach Gehalt an Kontrastmittel
unterschiedlich stark angehoben. Die Ausscheidung erfolgt fast ausschlieRlich Gber die Nie-
ren. Die festgestellten Organdichtedifferenzen durch Anflutung, Abflutung und Verteilung des
Kontrastmittels im Blutgefalsystem erlauben Rlckschlisse auf die Durchblutung einzelner
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Organe/Organsysteme und die Leistungsfahigkeit des Zirkulationsapparates. Die gemesse-
nen Dichten werden in Hounsfield-Einheiten (HE) angegeben.

5.2. Lebendgewichte LG

Am Ende des Untersuchungszeitraumes ergaben sich zu erwartende deutliche Gewichtsun-
terschiede zwischen den Tiergruppen. Wahrend des gesamten Untersuchungszeitraumes
erfolgte in beiden Gruppen eine konstante Gewichtszunahme.

Laut HIRT (1998) erreichen Wildputen mit 26 Wochen ein Endgewicht von ca. 7kg. Die un-
tersuchten Tiere der Wildputen-Linie wiesen zum Ende des Untersuchungszeitraumes von
20 Wochen ein durchschnittliches Gesamtlebendgewicht von 5,1kg + 0,12kg auf und hatten
das zu erwartende Endgewicht bei konstanter Massenzunahme vermutlich erreicht.

Die BUT-BIG6-Hahne erreichten in der 20. LW ein durchschnittliches Gesamtlebendgewicht
von 16kg + 0,71kg und liegen damit nur knapp unter dem statistischen Durchschnitt von
20,6kg nach Ende einer 21wdchigen Mastperiode (BUT 2005). Beide untersuchten Gruppen
entsprechen damit in Bezug auf ihre Lebendmassezunahme den Literaturquellen bzw.
Zuchtvorgaben und scheinen damit ihr Wachstumspotential voll ausgenutzt zu haben. Auffal-
lend ist bei der modernen Mastputen-Linie BUT-BIG6 eine beschleunigte Lebendmassezu-
nahme (PASTERNAK et al. 1986, SUTO et al. 2001) in 2 Phasen. Zwischen der 6. und 10.
LW sowie der 14. und 20. LW kommt es zu einer verstarkten relativen Gewichtszunahme.
Diese kann im Hinblick auf den ,Beinschwache-Komplex® mitverantwortlich gemacht werden
(CRESPO et al. 2000). Bei den Wildputen hingegen findet man ein sehr gleichmaRig zuneh-
mendes Lebendgewicht ohne erkennbare Phasen beschleunigter Gewichtszunahme. Dies
kénnte den Organismus der Wildputen besser in die Lage versetzen auf die steigenden An-
forderungen fUr das Skelett- oder Herz-Kreislauf-System durch das héhere Lebendgewicht
zu reagieren und sich diesen entsprechend anzupassen.

5.3. Organe/Weichteile

5.3.1. Brustmuskelvolumen BMV

Gerade die Brustmuskulatur unterlag in den letzten Jahrzehnten v.a. bei den auf Fleischpro-
duktion gezichteten Putenlinien einer massiven Veranderung in Form einer Grofen- und
Volumenzunahme (HAVENSTEIN et al. 1988). Daher ist es nicht Uberraschend, dass sich
auch hier - ahnlich dem Lebendgewicht - Unterschiede zwischen beiden Gruppen finden.
Dass bei den BUT-BIG6-Puten ein Grolteil der Gewichtszunahme durch die Brustmuskula-
tur bedingt ist (JOHNSON und ASMUNDSON 1957), zeigt ein Vergleich der Kurven fur die
Lebendgewichtzunahme und der Entwicklung des Brustmuskelvolumens. Wie bereits beim
Lebendgewicht zu verzeichnen war, kommt es auch beider Zunahme des Brustmuskelvolu-
mens zu einem zweiphasigen Wachstum. Zwischen 6. und 10. bzw. 14. und 20. LW be-
schleunigt sich die Volumenzunahme deutlich. Dies deckt sich exakt mit der Entwicklung des
Lebendgewichtes. Nach KRETSCHAMM und WINGERT (1971) und HURWITZ et al. (1991)
ist eine Lebendmassenzunahme die Summe aller wachsenden Organsysteme. Bei den BUT-
BIG6-Hahnen zeigt sich jedoch, dass ein Summand — namlich die GroRe der Brustmuskula-
tur — Gberproportional stark an der Zunahme des Lebendgewichtes beteiligt zu seien scheint.
Dies gilt v.a. fur den Zeitraum zwischen der 14. und 20. LW.

Auch bei den Wildputen kommt es in Bezug auf das Brustmuskelvolumen zu einer zweipha-
sigen Wachstumsdynamik. Bis zur 12. LW nimmt das Brustmuskelvolumen nur langsam zu
und fallt zwischen 12. und 14. LW sogar leicht ab. Ab der 14. LW kommt es dann aber wie-
der zu einem starken Anstieg der Volumenzunahme bis zum Versuchsende. Dieses lasst
sich aber im Gegensatz zu den BUT-BIG6-Tieren nicht im Verlauf der Lebendgewichtszu-
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nahme erkennen. Daher scheint die Zunahme des Brustmuskelvolumens bei den Wildputen
proportional zur Gesamtzunahme des Lebendgewichtes zu stehen, die sich wie bereits er-
wahnt auch aus zahlreichen einzelnen Summanden zusammensetzt.

Noch deutlicher wird der zlichterische Einfluss auf das Brustmuskelvolumen bei den BUT-
BIG6-Puten v.a. im letzten Mastdrittel, wenn man die Verhaltnisse zwischen beiden Gruppen
betrachtet. Ist das Brustmuskelvolumen der BUT-BIG6-Hahne bis zur 12. LW lediglich um
das 1,5 bis 1,7fache (Ausnahme 6. LW: 2,6fache) grofier als das Brustmuskelvolumen der
Wildputen, steigt dieses Verhaltnis ab der 14. LW rasant auf das 2,5-2,8fache an, obwohl
auch bei den Wildputen ab der 14. LW eine deutliche Volumenzunahme der Brustmuskulatur
zu verzeichnen ist. Dabei ist das Brustmuskelvolumen der BUT-BIG6-Tiere zu jedem Mess-
zeitpunkt hochsignifikant groRRer als das der Wildputen. Letztendlich betragt das durchschnitt-
liche Brustmuskelvolumen bei den BUT-BIG6-Tieren bei Versuchsende 5649cm?® + 1177cm?,
wahrend es bei den Wildputen bei 2229cm? £ 574cm? liegt.

Der Fakt der massiven Zunahme des Brustmuskelvolumens im letzten Mastdrittel und der
uberproportionale Anteil der Brustmuskulatur an der Lebendgewichtszunahme im Vergleich
zur Wildpute tragt bei den BUT-BIG6-Puten zur Entstehung von Krankheitsbildern bei, die
dem ,Beinschwache-Komplex“ zuzuordnen sind (ABOURACHID 1993, MARINI 2003). Dies
ist eindeutig auf die zuchtbedingte Veranderung durch den Menschen zuriickzufihren.

Mit Hilfe der CT-Untersuchungen und der darauf basierenden Messungen ist es nun erst-
mals gelungen, genaue Aussagen Uber die Entwicklung des Brustmuskelvolumens bei dem-
selben Tier im Laufe einer Mastperiode zu treffen. Bisherige Schlachtuntersuchungen wer-
den dadurch sinnvoll erganzt oder z.T. sogar Uberflissig, da Volumenmessungen mittels der
Analysesoftware zuverlassiger, exakter und am lebenden Tierkérper durchgefihrt werden
kénnen, ohne die Brustmuskulatur wie bisher entfernen zu missen, was wiederum Formver-
anderungen oder Gewebeverluste zur Folge hatte.

5.3.2. Brustmuskeldicke BMD

Bei der Auswertung der Daten fiir die Messung der Brustmuskeldicke konnte in den ersten
14 Wochen des Untersuchungszeitraumes nur eine geringgradig erhéhte Wachstumsten-
denz der Masttiere festgestellt werden. Trotzdem liegen alle Ergebnisse der BUT-BIG6-Tiere
hochsignifikant GUber denen der Wildlinie. Nach der 14. LW bis zum Versuchsende kam es
bei den BUT-BIG6-Tieren zu einer massiven Zunahme der Brustmuskeldicke um 50%, wah-
rend sich bei den Wildtieren kaum noch eine Dickenzunahme verzeichnen lieR (14% zwi-
schen. 14. und 20. LW). Am Ende des Untersuchungszeitraumes betrug die Brustmuskeldi-
cke der BUT-BIG6-Hahne (65mm + 7mm) das Doppelte im Vergleich zu den Wildputen-
Hahnen (33mm % 3mm). Dies deckt sich mit den heutigen Zuchtzielen nach vermehrter
Brustmuskelanbildung bei Masttieren (GRASHORN und BESSEI 1995). Da laut SALOMON
et al. (1990) keine entsprechend ausgleichende Dichte der versorgenden Kapillaren festzu-
stellen ist, kommt es sehr wahrscheinlich zu einer unzureichenden Versorgung der Muskula-
tur infolge zu langer Diffusionsdistanzen (KURNOTH et al. 1994). Bei vermehrter Anstren-
gung und Muskulaturbelastung (z.B. Handling, Auseinandersetzungen zwischen den Tieren)
(HARPER und PARKER 1964, HENRICHS et al. 1979) kommt es zu Nekrosen in Muskeltei-
len, die duferlich nicht oder kaum sichtbar sind und erst beim Zerlegen im Schlachthof auf-
fallen. Diese Nekroseherde der Brust- und z.T. Oberarmmuskulatur (HARPER et al. 1975)
werden unter dem Begriff der Pektoral-Myopathie zusammengefasst (JODAS 1997). Die
deutliche Zunahme der Brustmuskeldicke im letzten Stadium der Mastperiode deckt sich mit
den Ergebnissen von GRUNDER (1983), der feststellen konnte, dass die Pektoral-Myopathie
hauptsachlich bei ausgewachsen mannlichen Masttieren auftritt.
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5.3.3. Herzvolumen HV, Herzbreite HB, Herzlange HL, Verhaltnis LG/HV,
Verhaltnis BMV/HV, Verhaltnis HB/THB und Verhéltnis HB/SL

Bei der Betrachtung des Herzvolumens werden klare Unterschiede zwischen beiden Tier-
gruppen erkennbar. Die Entwicklung bei den Mastputen erfolgt in zwei Wachstumsperioden.
Zwischen der 6. und 10. LW und ab der 16. LW kommt es zu einer deutlichen Steigerung der
Wachstumskurve. Im Zeitraum zwischen der 10. und 14. Lebenswoche nimmt das Herzvo-
lumen bei den BUT-BIG6-Hahnennur um rund 23% zu (70% bei den Wildputen im gleichen
Zeitraum). Das Lebendgewicht verdoppelt sich aber ungefahr wahrend dieser Periode, d.h.
das Herz muss eine erhdhte Leistung erbringen, um den Kdérper ausreichend zu versorgen.
In der 16. LW ist auch kein statistisch nachweisbarer Unterschied in Bezug auf das Herzvo-
lumen zwischen beiden Gruppen zu finden. In diesen Zeitraum fallenvermutlich daher auch
gehaufte Tierverluste durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie SDS (HAFEZ und JODAS
1997) oder Aortenrupturen (JULIAN 2005). Dies legt nahe, dass ein direkter Zusammenhang
zwischen der Schnellwiichsigkeit und vermehrter Kreislaufbelastung besteht (ROMVARI et
al. 2004, SHAPIRO et al. 1998). Gerade das Vogelherz ist aufgrund seiner héheren Schlag-
frequenz im Vergleich zu Saugetieren selbst im Ruhezustand héheren Belastungen ausge-
setzt (SMITH et al. 2000, RUBERTE et al. 2001). Zwar nimmt das Herzvolumen in einer 2.
Wachstumsperiode weiter zu, doch ist dies womadglich bei einigen Tieren zu spat, um die
optimale Versorgung aller Organsysteme Uber diesen Zeitraum zu gewahrleisten. Ob dieser
zweite Wachstumsschub durch die erhdhte Belastung induziert wird und als Kompensati-
onsmechanismus zu werten ist, sollte in weiteren Studien noch geklart werden.

Bei den Wildputen weist die Wachstumskurve des Herzens mit Ausnahme einer leicht ver-
mehrten Wachstumsrate ab der 16. LW einen konstant gleichmafligen Anstieg auf. Dies
deckt sich mit den Ergebnissen von HORN et al. (2000). Am Ende des Untersuchungszeit-
raumes liegt das durchschnittliche Herzvolumen der BUT-BIG6-Hahne (133cm?® + 13cm?) nur
um das 1,6fache hoher als das der Wildputen-Hahne (82cm?® + 8cm?). Das Lebendgewicht
und das Brustmuskelvolumen betragen, wie bereits angefihrt zu diesem Zeitpunkt das 3-
bzw. 2,5fache.

Betrachtet man das Verhaltnis zwischen Lebendgewicht und Herzvolumen, werden noch
groliere Unterschiede deutlich. Bis auf den Wert in der 2. LW liegt er bei den BUT-BIG6-
Tieren im gesamten restlichen Untersuchungszeitraum deutlich Uber dem der Wildputen.
Statistisch signifikant ist dieser Unterschied bei allen Messzeitpunkten mit Ausnahme der 2.
und 10. LW. Interessant ist die Entwicklung des Quotienten zwischen der 2. und 6. LW. Wah-
rend er bei den Wildputen um 8% sinkt, steigt er bei den Masttieren um 17% an. Dies kénnte
eine so stark vermehrte Herzbelastung nach sich ziehen, die das gehaufte Auftreten von
Tierverlusten durch die spontane Kardiomyopathie (JULIAN 2005, JODAS 1997) in dieser
frihen Mastphase mit erklart.

Den groten Unterschied jedoch findet man bei den Werten in der 16. LW, wo bei den Mast-
tieren (LG/HV 125,1g/cm?) ein Milliliter Herzvolumen mehr als das Doppelte an Lebendmas-
se im Vergleich zu den Wildtieren (LG/HV 54,4g/cm?) versorgen muss (p= 0,000). Im 2. Teil
des Untersuchungszeitraumes (ab 12. LW) ist mit Ausnahme der 14. LW der Unterschied
statistisch sogar hochsignifikant ungtinstiger fir die BUT-BIG6-Hahne. Diese vermehrte Be-
anspruchung des Herzens kénnte eine mogliche Ursache fir die Beobachtung sein, dass in
diesem Zeitraum vermehrte Tierverluste durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie dem Sud-
den Death Syndrome SDS beobachtet werden (HAFEZ und JODAS 1997). Dieses Ergebnis
deckt sich mit den Erkenntnissen von HORN et al. (2000), der feststellte, dass das relative
Herzgewicht (Herzgewicht prozentual zum Kérpergewicht) von urspriinglichen Bronzeputen
im Zeitraum zwischen der 6. und 16. LW fast konstant blieb (0,59% - 0,51%), wahrend es
sich bei BUT-BIG6-Puten im gleichen Zeitraum fast halbierte (0,57% - 0,32%).

Fiar das Verhaltnis zwischen Brustmuskelvolumen und Herzvolumen ergeben sich ahnliche
Ergebnisse. Wieder liegt der Wert bei den Wildputen nur bei zwei Messungen (10. und 12.
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LW) Uber dem der Masttiere, wahrend im restlichen Untersuchungszeitraum vom Herzen
relativ mehr Brustmuskelvolumen versorgt werden muss als bei den Wildtieren. Am unguns-
tigsten wird dieses Verhaltnis wiederum in der 16. LW, in der das Verhaltnis BMV/HV bei den
BUT-BIG6-Tieren mit 43,7 mehr als doppelt so grol} ist wie bei den Wildputen (BMV/HV
18,6). Dieser Unterschied ist statistisch hochsignifikant (p= 0,000). Eine verminderte oder
eingeschrankte Durchblutung ist ursachlich fur das Auftreten von Muskelschaden wie der
Pektoral-Myopathie, die von GRUNDER (1983) in diesem Zeitraum vermehrt beobachtet
worden ist.

Die Herzbreite ist als anatomischer Parameter geeignet, in Verbindung mit anderen Kérper-
malen (wie z. B. Sternumlange, Thoraxbreite) Aussagen Uber die proportionale GroRe des
Herzens zu treffen (STRAUB et al. 2002). Sie nimmt bei beiden Linien Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum zu mit einer leicht beschleunigten Wachstumsphase in den ersten
10 Lebenswochen. Ab der 10. LW ist die Herzbreite der BUT-BIG6-Hahne signifikant grofier
als die der Wildputen. Am Ende erreichen die Mastputen mit 63mm + 4mm die 1,26fache
Herzbreite der Wildputen (50mm + 4mm).

Analog zur Herzbreite liegen die Messwerte flir die Herzlange der BUT-BIG6-Tiere signifikant
Uber denen der Wildputen. Dies gilt flr alle Untersuchungszeitpunkte. Auch hier ist eine
leicht héhere Wachstumstendenz im ersten Teil des Untersuchungszeitraumes zu verzeich-
nen. Am Ende erreicht die Herzlange der Mastputen mit 73mm = 4mm das 1,47fache im
Vergleich zu den Wildputen (50mm £ 5mm).

Das mittlere Verhaltnis Herzbreite/Thoraxbreite als Anhaltspunkt fir die relative Herzgrofie
liegt bei den Wildputen bei 0,61 £ 0,04 (= 61% £ 4%) und bei den BUT-BIG6-Tieren bei 0,58
+ 0,06 (= 58% * 6%). Somit liegen die Ergebnisse fir beide Gruppen Uber den allgemeingil-
tigen Angaben (50%) von McMILLAN (1994) und den Ergebnissen von STRAUB et al.
(2002) fiir Psittaziden (55%). Ahnliche Ergebnisse mit 60,5% + 4,6% konnte jedoch
CARNARIUS (2009) bei der Untersuchung von verschiedenen Falkenarten feststellen. Das
Verhaltnis Herzbreite/Thoraxbreite scheint somit speziesabhangig zu sein.

Das Verhaltnis Herzbreite/Sternumlange liegt bei den Wildputen im Mittel bei 0,28 + 0,03 (=
28% * 3%) und bei den BUT-BIG6-Tieren bei 0,28 + 0,02 (= 28% * 2%). Damit liegen beide
Tiergruppen deutlich unter den Werten, die bei anderen Vogelarten gefunden worden sind.
STRAUB et al. (2002) konnte bei Psittaziden ein Verhaltnis HB/SL von 39% und CARNARI-
US (2009) bei verschiedenen Falkenarten von 41,8% belegen. Somit scheint das Verhaltnis
HB/SL sehr speziesspezifisch zu sein und eignet sich im vorliegenden Fall nicht zum Ver-
gleich mit anderen Vogelarten. Da sich die aber Verhaltnisse HB/THB und HB/SL von Wild-
puten und BUT-BIG6-Tieren nicht signifikant unterscheiden, kann dies als Hinweis auf eine
unzureichende Anpassung des Herzens auf die vermehrte Beanspruchung und Belastung
durch die erhdhte Lebendmasse zu werten sein.

5.3.4. Gesamtlungenvolumen GLV, Verhiltnis LG/GLV, Verhaltnis HV/GLV
und Verhaltnis BMV/GLV

Infektidse und nicht-infektiose Erkrankungen der Atemwege zdhlen zu einem der verlust-
reichsten Aspekten in der Putenmast (HAFEZ 1996). Neben diesen wirtschaftlichen Ge-
sichtspunkten steht v.a. natlrlich aus tierschutzrechtlichen Griinden das Wohlergehen der
Tiere an oberster Stelle (HAFEZ 1999). Daher kommt einem gesunden Atemtrakt und des-
sen Entwicklung auch eine besondere Stellung in der Putenzucht und —mast zu.

Ausgehend vom anndhernd gleichen Ausgangswert erfolgt die Entwicklung des Lungenvo-
lumens bei den BUT-BIG6-Tieren schneller als bei der Wildlinie und erreicht daher einen
hoheren absoluten Endwert. Der Unterschied ist bei allen Messzeitpunkten hochsignifikant
(Ausnahme 14. LW, p= 0,024). Insgesamt liegt am Versuchsende das Gesamtlungenvolu-
men bei den BUT-BIG6-Tieren (458cm? £ 68cm?) um das 1,7fache héher als bei der Wildlinie
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(268cm?® £ 22cm?). Bei beiden Gruppen erfolgt die Zunahme relativ konstant tber den ge-
samten Untersuchungszeitraum. Betrachtet man jedoch die Verhaltnisse zwischen dem Ge-
samtlungenvolumen GLV und anderen Messwerten (Lebendgewicht LG, Herzvolumen HV,
Brustmuskelvolumen BMV) fallt auf, dass bis auf wenige Ausnahmen die BUT-BIG6-Hahne
Uber den gesamten Untersuchungszeitraum ein ungunstigeres Verhaltnis im Vergleich zu
den Wildputen-Hahnen aufweisen. So zeigt das Verhaltnis zwischen Lebendgewicht LG und
Gesamtlungenvolumen GLV v.a. in der 16. und 20. LW einen deutlichen Unterschied zwi-
schen beiden Gruppen auf. Wahrend es bei den Wildputen LG/GLVe,w18g/cm® bzw.
LG/GLV30, w19g/cm?® betragt, sind es bei den BUT-BIG6 LG/GLView 25g/cm?® bzw.
LG/GLV3 w35g/cm?. In Kombination zu den schlechteren Verhaltnissen zwischen Lebend-
gewicht LG und Herzvolumen HV in dieser Altersstufe kénnen durch den besonders engen
physiologischen Zusammenhang zwischen Herz-Kreislauf-System und Respirationstrakt
gravierende Nachteile und Probleme in der optimalen Sauerstoffversorgung der Kdérperge-
webe fir die moderne Mastputenlinie entstehen oder zumindest geférdert werden. Gestiitzt
wird diese These durch den Vergleich des Verhaltnisses Herzvolumen HV und Gesamtlun-
genvolumen GLV in der 16. LW, welches im Gegensatz zu den anderen Untersuchungszeit-
punkten den gréRten Unterschied zwischen beiden Gruppen offenbart. Wahrend fur die
Wildputen der Quotient HV/GLV44,w 0,34 betragt, findet sich bei den BUT-BIG6 der weitaus
unginstigere Wert von HV/GLV46.w 0,20. Dieser Unterschied zeichnet sich mit einer hohen
statistischen Signifikanz von p= 0,003 aus. Beim Vergleich zwischen Brustmuskelvolumen
BMV und Gesamtlungenvolumen GLV ergeben sich fir die Wildlinie lediglich in der 10. und
12. LW ungunstigere Quotienten. Im restlichen Untersuchungszeitraum, besonders zwischen
der 14. bis 20. LW zeigt sich auch hier wiederum ein schlechteres Verhaltnis zwischen ver-
sorgender (Lunge) und zu versorgender Struktur (Brustmuskulatur) fiir die Mastlinie BUT-
BIG6. Die grofite Differenz, wenn auch nicht statistisch belegbar, findet sich hierbei in der 20.
LW. In dieser betragt der Quotient BMV/GLV 12 fir die BUT-BIG6-Hahne und lediglich 8 flr
Wildputen-Hahne.

Somit scheint v.a. zum Ende einer Mastperiode eine ungenigende Anpassung des Atem-
traktes an die notwendigen Anforderungen einer Hochleistungsrasse wie der BUT-BIG6 er-
folgt zu sein, die dringend zlchterischer Aufarbeitung und Korrektur bedarf, um den anfangs
erwahnten Tierschutzaspekten gerecht zu werden.

5.3.5. Leber-Milz-Volumen LMV, Verhiltnis LMV/HV

Leber und Milz stellen neben der Lunge zwei sehr gut durchblutete Organe dar, die eine
zentrale Stellung im Stoffwechsel (Leber) oder Immunsystem (Milz) einnehmen. Wie bei vie-
len anderen Organen und Organsystemen erfolgt die Entwicklung bei den Wildputen sehr
konstant, d.h. mit annahernd gleicher Wachstumsgeschwindigkeit. Bei den Mastputen ergibt
sich wiederum eine zweiphasige Wachstumskurve. Zwischen der 12. und 14. Lebenswoche
kommt es zu einer Stagnation in der Zunahme, die dann ab der 16. Lebenswoche wieder in
eine Wachstumsphase Ubergeht. Ab der 12. LW liegt bei den BUT-BIG6-Puten ein durch-
schnittlich doppelt so grol3es Leber-Milz-Volumen LMV vor als bei den Wildputen. Dieser
Unterschied ist statistisch als signifikant belegbar. Dies kann als Anpassungsprozess der
Masttiere an die gestiegenen anabolen Stoffwechselprozesse gedeutet werden, die notwen-
dig sind, um das 2-3fache an Lebendgewicht und Brustmuskelvolumen im Vergleich zu den
Wildputen erzeugen zu kénnen. Dass diese Anpassung ausreichend ist, wird durch den Fakt
gestarkt, dass nicht-infektiose Leber- oder Milzerkrankungen eher selten zu Tierverlusten
fuhren (HAFEZ und JODAS 1997). Deutliche Gruppenunterschiede gibt es ebenfalls bei der
Betrachtung des Verhaltnisses Leber-Milz-Volumen zum Herzvolumen. Weisen die Masttiere
bis zur 10. LW noch ein glinstigeres Verhaltnis im Vergleich zu den Wildtieren auf, kommt es
in der 2. Halfte des Untersuchungszeitraumes zu einer Umkehrung des Verhaltnisses. Statis-
tisch signifikant ist dieser Unterschied sowohl in der 10. LW als auch in der 16. LW. W&hrend
jedoch bei den Wildputen in der 10. LW keine negativen Auswirkungen zu erkennen waren
oder in der Literatur vermerkt sind, fallt bei den Mastputen in den Zeitraum um die 16. LW ein



- 86 - Diskussion

vermehrtes Auftreten von zum grof3en Teil tédlichen Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie z.B.
dem Sudden Death Syndrome SDS oder der Aortenruptur (HAFEZ und JODAS 1997, JULI-
AN 2005). Eine vermehrte bis Ubermalige Belastung des Herzens zur Aufrechterhaltung der
Durchblutung durch das unglnstige Verhaltnis LMV/HV scheint mit ursachlich zu sein. Mog-
lichkeiten zur zlchterischen Korrektur waren zum einen die Zucht auf eine verbesserte Herz-
leistung und zum anderen eine Absenkung der Lebendmassezunahme und des Brustmus-
kelvolumens und eine damit einhergehende Entlastung des Herzens mit gleichzeitiger mogli-
cher Abnahme des Leber-Milz-Volumens.

5.3.6. Leberbreite LB
Bei der Messung der Leber an ihrer breitesten Stelle konnten bis auf den Wert in der 6. LW
durchweg statistisch signifikant héhere Werte fir die BUT-BIG6-Hahne ermittelt werden. Am

Ende des Untersuchungszeitraumes ist die Leber der Masttiere mit 71mm £ 6mm um das
1,3fache breiter als die der Wildputen (53mm + 4mm).

5.4. Lange Réhrenknochen

Bei der Auswertung der Messdaten fir die langen Réhrenknochen (Femur, Tibiotarsus,
Humerus, Ulna, Radius) konnte gezeigt werden, dass alle gemessenen Knochen zu jedem
Untersuchungszeitpunkt bei den BUT-BIG6-Puten langer waren, als die bei der Wildform,
was mit den Ergebnissen von KORFMANN (2003) Ubereinstimmt. Langster Rohrenknochen
ist erwartungsgemalf der Tibiotarsus, der in der 20. LW bei den Wildputen eine Lange von
207mm £ 3mm und bei den BUT-BIG6-Tieren eine Lange von 227mm + 10mm erreicht. Be-
trachtet man die bei Versuchsende mit 20 Wochen ermittelten Knochenlangen, so fallt auf,
dass samtliche lange Rdéhrenknochen der BUT-BIG6-Hahne eine grofiere Lange erreichen.
Diese liegt aber durchschnittlich nur 10% Uber der bei den Wildputen festgestellten Endlange
bei gleichzeitig um das 2-3fache gestiegenem Lebendgewicht und Brustmuskelvolumen.
Laut SALOMON et al. (1990) liegt die Knochenlange beim Schlupf bei 20- 23% des theoreti-
schen Langenendwertes. Dies deckt sich mit den Ergebnissen der Messung in der 2. LW,
deren Ergebnisse zwischen 24,7% bis 28,5% flr beide Puten-Linien liegen.

Laut BERK (2006) findet in den ersten 10 Lebenswochen ein verstarktes Knochenwachstum
statt, was sich in den Ergebnissen widerspiegelt. Bei beiden Gruppen, allen vermessenen
Knochen und zu allen Messzeitpunkten liegt die Wachstumsgeschwindigkeit bis zur 10. LW
uber allen nachfolgenden Werten.

Vergleicht man diese Ergebnisse mit der Entwicklung der Lebendmasse, fallt auf, dass mit
dem rapiden Anstieg des Lebendgewichtes ab der 14.LW kein deutlicher Anstieg der
Wachstumsgeschwindigkeit der langen Roéhrenknochen des Beinskelettes bei den BUT-
BIG6-Hahnen verbunden ist. Eher kommt es zu einer Verlangsamung des Knochenlangen-
wachstums, beim Tibiotarsus zwischen der 14. und 16. LW fast sogar zu einer Langenstag-
nation, die sich in einer statistisch z.T. hochsignifikant groReren Wachstumsrate WR der
Wildputen fir die letzten beiden Untersuchungszeitpunkte widerspiegelt (WR16.14 p= 0,000,
WR20.16 p= 0,024). Auch flr den Femur weisen die Wildputen in diesem Untersuchungszeit-
raum eine statistisch hoheren Wachstumsrate WR auf (p= 0,015). Gerade die Wachstums-
verlangsamung der BUT-BIG6-Tiere bei diesen beiden Knochen kann zu gravierenden Prob-
lemen in der Biomechanik und Statik des Koérpers fihren, da durch das verstarkte, tGberpro-
portionale Brustmuskelwachstum der Koérperschwerpunkt nach vorn verlagert wird
(ABOURACHID 1993, BUDA et al. 2005, MARINI 2003).

Ebenfalls problematisch in diesem Zusammenhang scheint die relativ schnellere Anndhe-
rung der Masttiere an das theoretische Langenmaxima der Rohrenknochen im Vergleich zu
den Wildtieren zu sein. In der 14. LW lag bei ihnen die prozentuale Knochenlange (Lange
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des Knochen in der 20. LW = 100%) fur alle Knochen zusammen betrachtet durchschnittlich
6,5% hoher als bei den Wildtieren. Dies bedeutet, dass bei friherem Erreichen der maxima-
len Knochenendlange ein Kompensationsmechanismus in Bezug auf Veranderungen der
Biomechanik und Schwerpunktverlagerung der Korperachse verloren geht und dadurch An-
passungen vermindert bzw. verhindert werden kdnnten. Andere Kompensationsmechanis-
men wie Zunahme der Knochendichte und des Knochengewichtes (LILBURN und NESTOR
1991) oder Zunahme der Bruchfestigkeit (SCHWEIZER 2009) scheinen dies jedoch nicht
ausreichend ausgleichen zu kénnen.

Zusammenfassend lasst sich eine unzureichende Anpassung der langen Rdhrenknochen
(Femur, Tibiotarsus, Humerus, Ulna, Radius) der modernen Mastputen-Linie BUT-BIG6 an
die gestiegenen Anforderungen verzeichnen. Gerade durch das stark erhdhte Lebendge-
wicht und die Zunahme des Brustmuskelvolumens kommt es zu einer vermehrten Belastung
des Skelettapparates, die von den Tieren nur unzureichend kompensiert werden kann. Die
Folge ist das vermehrte Auftreten von Erkrankungen und Krankheitskomplexe, wie z.B. dem
.Beinschwache-Komplex®, die mit dem Skelettsystem assoziiert sind und den Tieren sehr
wahrscheinlich starke Schmerzen und Leiden verursachen (BUDA et al. 2002). Aus morali-
schen und tierschutzrechtlichen Griinden sollte deshalb eine Uberdenkung der Zuchtziele
und des Haltungsmanagements stattfinden, die die Belastung des Skelettsystems reduziert
(geringere Lebendmasse, geringeres Brustmuskelvolumen) oder entsprechende Kompensa-
tionsmechanismen (hohere Knochenlange, héhere Knochendichte, geringere Besatzdichte
fur mehr Bewegungsfreiheit) aktiviert bzw. fordert.

5.5. Sternumlange SL

Trotz starker Veranderung im Bereich des Brustmuskelvolumens kommt es nicht zu einer
starken Veranderung des tragenden Knochens, dem Sternum. Nur durch eine leicht héhere
Wachstumsgeschwindigkeit bei den Mastputen kommt es zu einer langeren Ausbildung des
Sternums. Ab der 6. LW ist das Sternum der Masthahne signifikant Ianger als bei der Wildli-
nie. Letztendlich betragt die Sternumlange der BUT-BIG6-Tiere (251,6mm * 42,3mm) das
1,3fache der Wildputen (191,4mm £ 9,6mm). Dies ist wahrscheinlich der Ausldser fir die
stark angestiegene Brustmuskeldicke. Da nicht genligend Platz in der Lange zur Verteilung
des 2,5fachen Brustmuskelvolumens im Vergleich zur Wildform vorhanden ist, resultiert dies
in einer massiven Dickenzunahme der Brustmuskulatur. Dies wirkt sich wiederum negativ auf
den Korperschwerpunkt aus, der nach vorn verlagert wird (ABOURACHID 1993, MARINI
2003) und erschwert die optimale Versorgung der Muskelmassen.

5.6. Kontrastmittelverteilung

Um Aussagen uber die Durchblutung der einzelnen Organe treffen zu kénnen, wurden Kon-
trastmittelserien angefertigt. Nach intravenéser Applikation verteilt sich das Kontrastmittel mit
dem Blutstrom im Kérper und wird renal wieder ausgeschieden. Je mehr Gefalde ein Gewe-
be enthalt, d.h. je starker es durchblutet wird, desto mehr Kontrastmittel je Flache wird sich
nachweisen lassen. Dieser Nachweis geschieht Uber die Anhebung der Gewebedichte, ge-
messen in Hounsfield-Einheiten (HE). Je groRer also der Unterschied zwischen Dichte ohne
und mit Kontrastmitteleinsatz ist, desto starker ist das entsprechende Gewebe durchblutet.
Nach einer gewissen Zeit hat sich das Kontrastmittel gleichmaRig im GefalRsystem verteilt,
bis es komplett ausgeschieden wird. Je héher der Dichteunterschied zwischen der nativen
Serie HE1 und der Serie HE2 direkt nach Kontrastmittelapplikation ist, desto mehr Kontrast-
mittel konnte vom Herzen mit dem Blutstrom in das untersuchte Gewebe gepumpt und ge-
messen werden. Die absoluten Dichtewerte der Organe in den Serien HE2 und HE3 geben
einen Hinweis auf die Durchblutung des Gewebes. Je mehr blut- und damit auch kontrastmit-
telgefiillte Gefalle vorhanden sind, desto hoher ist die gemessene Dichte. Bei der Auswer-



- 88 - Diskussion

tung der Dichtedifferenz zwischen Serie HE2 und Serie HE3 10 Minuten nach Kontrastmitte-
applikation sind zwei Faktoren entscheidend. Ein héherer absoluter HE3-Messwert deutet
auf eine starkere Durchblutung des Gewebes hin, da mehr Blut und somit auch Kontrastmit-
tel gemessen werden und dadurch eine hdhere Dichte resultiert. Zum anderen kann eine
grolere Differenz zwischen den Messwerten der Serie HE2 und HE3 aber auch als Zeichen
fur eine effektivere und schnellere Verteilung des Kontrastmittels im Organismus angesehen
werden und dadurch auf eine bessere Herzleistung hinweisen. Entscheidend ist also nicht
nur die absolute Differenz zwischen den Serien HE2 und HE3, sondern es muss auch die
Hohe des absoluten Dichtewertes HE3 in die Auswertung miteinbezogen werden.

5.6.1. Kontrastmittelverteilung Brustmuskulatur

Die gemessenen mittleren nativen Muskeldichten sind bei beiden Tiergruppen gleich und
liegen flr die Wildputen bei 62,8HE * 4,9HE und fir die BUT-BIG6-Tiere bei 62,8HE %
4,8HE. Sie sind damit deutlich gréRer als die Referenzwerte, die fir die Humanmedizin an-
gegeben werden (45HE + 5HE, HOFER 2003). Da Blut eine héhere mittlere HE-Dichte zu-
geordnet wird (55HE + 5HE, HOFER 2003), kdnnen diese Unterschiede auf eine starkere
Durchblutung der Muskulatur im Vergleich zum Menschen hinweisen.

Fur die Dichtemessungen der Serie HE2 ergibt sich fur die Wildputen eine mittlere Dichte
HE2 von 69,2HE * 5,7HE und fir die BUT-BIG6-Tiere 68,4HE + 5,6HE. Gruppenspezifische
statistisch signifikante Differenzen zwischen den beiden Messzeitpunkten sind nicht zu bele-
gen. Auffallend ist, dass bei den BUT-BIG6-Tieren in der 2. LW die mittleren Messwerte
(HE2,,w 75HE £ 5HE) deutlich tGber dem mittleren Dichtewert des gesamten Untersu-
chungszeitraumes liegen (HE2; 50, w68,4HE * 5,6HE). In dem Zeitraum zwischen der 2. und
der 6. LW verschlechtert sich auch das Verhaltnis LG/HV bei den BUT-BIG6-Tieren deutlich
im Vergleich zu den Wildputen. Zu diesem Zeitpunkt kommt es auch zu einem vermehrten
Auftreten von Todesfallen durch spontane Kardiomyopathie (AZIZ 2002, JULIAN 2005). Die
Ursache dafur ist bis jetzt noch nicht eindeutig geklart und auch genetische (JULIAN 2007)
und haltungsbedingte Faktoren (JODAS 1997) werden diskutiert. Moglich ist, dass der Uber-
proportionale Anstieg der Dichte zwischen HE1,, und HE2,,\ bei den BUT-BIG6-Tieren in
der Brustmuskulatur durch eine anderweitig notwendig erhéhte Herzleistung (Herzfrequenz,
Blutdruck, kardialer Auswurf) zustande kommt. Das Verhaltnis BMV/HV,,\, der BUT-BIG6-
Tiere von 21,4 scheint hierbei nicht ursachlich zu sein, da es sich nicht signifikant vom dem
der Wildputen (BMV/HV,,w 17) entscheidet. Oder die héhere Dichtedifferenz HE2-HE1,, w
spiegelt bei den BUT-BIG6-Puten eine gute Herzleistung wider, die sich dann zwischen der
2. LW und 6. LW drastisch verschlechtert und zu einem starken Abfall des mittleren HE2-
Wertes fuhrt (BUT-BIG6 HEZ24,w 66HE + 5HE). Ursachlich fir diese Verschlechterung der
Herzleistung kénnten die gleichzeitig negativen Veranderungen der Verhaltnisse zwischen
LG/HV (LG/HV,,w 80,6g/cm? LG/HV ¢,w94,5g/cm®) und BMV/HV (BMV/HV, w 21,4,
BMV/HVe 1w 29,3) sein. Sowohl das Verhaltnis LG/HVg,w als auch BMV/HVg,\ der Masttiere
ist signifikant schlechter als bei den Wildputen (LG/HVg,w 75,6g/cm3, BMV/HVg \w 15,0) zZum
gleichen Zeitpunkt. Die genauere Ursache sollte in weiteren Versuchen und mit héheren
Tierzahlen geklart werden, um einen moglichen Zusammenhang zur spontanen Kardiomyo-
pathie aufzudecken.

Fur die Dichtemessungen der Serie HE3 ergibt sich fur die Wildputen eine mittlere Dichte
HE3 von 71,7HE % 4,6HE und fiur die BUT-BIG6-Tiere 70,1HE + 5,4HE. Auch hier sind die
Differenzen zwischen den Gruppen und Scan-Serien HE3 und HE2 nicht signifikant. Bei ei-
nem derartigen Brustmuskelwachstum ware jedoch eher eine Erhéhung der Durchblutung
bei den BUT-BIG6-Tieren zur Optimierung der Muskelversorgung sinnvoll. Da jedoch keine
entsprechende Durchblutungszunahme zu verzeichnen ist, erhéhen sich durch die gleichzei-
tige Zunahme des Muskelfaserdurchmessers entsprechend die Diffusionsdistanzen (KUR-
NOTH et al. 1994), was das Gewebe fir hypoxische Schaden anfalliger macht (KURNOTH
et al. 1994), wie sie z.B. bei der Pektoral-Myopathie zu finden sind (SUTHERLAND 1974).
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Verschlimmernd kommt hinzu, dass durch Bewegungsarmut sogar ein Absinken der Kapil-
lardichte in der Muskulatur zu verzeichnen ist (SALOMON et al. 1990). Eingeschrankte Be-
wegung durch zu hohe Besatzdichten oder Schmerzen aufgrund von Erkrankungen des Be-
wegungsapparates (BUDA et al. 2002, HAFEZ 1999) kdnnte die Situation also drastisch ver-
schlechtern. Dies muss entsprechend berUcksichtigt werden, da die Besatzdichte am Ver-
suchsende mit ca. 5kg/m? weit unter den gesetzlich vereinbarten und tblichen Besatzdichten
fur Mastputen-Hahne von 50-58kg/m? lag (Bundeseinheitliche Eckwerte fur eine freiwillige
Vereinbarung zur Haltung von Jungmasththnern und Mastputen).

Um trotzdem bis zum Ende der Mastperiode eine ausreichende Versorgung und Durchblu-
tung der immer noch massiv wachsenden Brustmuskulatur zu gewahrleisten, bleibt dem
Herzen nur die Mdglichkeit, funktionelle Anpassungsmechanismen wie die Erhéhung der
Herzfrequenz und des kardialen Auswurfes zu nutzen. Dass dies schon im Ruhezustand zu
einer vermehrten Herzbelastung (BOULIANNE et al. 1993) fihrt, ist nachvollziehbar. Bei
dauerhafter Uberbelastung oder zusétzlichen Stressfaktoren ist somit ein Herz-Kreislauf-
Versagen mit toédlichem Ausgang wahrscheinlicher (SWAYNE und SAIF 1990). Dies passt
zur Beobachtung gehaufter Krankheitsfalle von Aortenrupturen (JULIAN 2005) oder dem
Sudden Death Syndrome SDS (HAFEZ und JODAS 1997) zur Mitte und Ende der Mastperi-
ode und des gleichzeitigen Ergebnisses eines hochsignifikant schlechteren Verhaltnisses
BMV/HV 5 ,.w(p=0,000) der BUT-BIG6-Tiere in der 16. LW im Vergleich zu den Wildputen.
Gleichfalls deutet das viel schlechtere Verhaltnis LG/HV der BUT-BIG6-Tiere in der 2. Unter-
suchungshalfte auf eine unzureichende anatomische Anpassung des Herzens an die gestie-
genen Anforderungen hin, was zu einer starken Herzbelastung fihrt und Krankheits- bzw.
Todesfalle fordert.

5.6.2. Kontrastmittelverteilung Herz

Wahrend die mittleren Nativwerte HE1 fir beide Gruppen sehr ahnlich sind (Wildputen
36,3HE + 4,6HE, BUT-BIG6 36,5HE + 4,4HE), ergeben sich deutliche Unterschiede bei den
Auswertungen der Kontrastmittelserien HE2 (Wildputen HE2; 50, w 158,0HE + 31,9HE, BUT-
BIG6 HE2, 50w 142,9HE * 20,6HE) und HE3 (Wildputen HE3, 20, w 96,6HE + 12,3HE, BUT-
BIG6 HE2; 50, w 91,1HE + 13,0HE). Erst bei den Messungen ab der 16. LW erreichen die
Mastputen annahernd die mittleren Werte der Wildlinie, was sich mit der Zunahme des Herz-
volumens deckt (Wildputen HE246 ww 159HE und HE346,w 98HE; BUT-BIG6 HE246,\w 165HE
und HE316_|_W 99HE, Wlldputen HE220_|_W 180HE und HE320_|_W 103HE, BUT-BIG6 HE220_|_W
162HE und HE3,, . w 102HE). Vorher sind deutlich niedrigere Werte zu verzeichnen (Wildpu-
ten mittlere HE2, 14w 153HE und mittlere HE3,_ 14w 95HE; BUT-BIG6 mittlere HEZ2,.
14.w132HE und mittlere HE3, 14, w 87HE). In der 10. und 14. LW ist die Differenz zwischen
den HEZ2 und HES3 fiir die Wlldputen 3|gn|f|kant gréBer (pHES-HE2 10.LW = 0,023 und PHE3-HE2 14.LW
= 0,008) als fur die BUT-BIG6-Tiere. Das lasst vermuten - da die mittleren HE3-Werte der
Wildputen (HE31o.w 89HE und HE344,w92HE) trotzdem Uber denen der BUT-BIG6-Tiere
(HE310..w 79HE und HE344,.w 91HE) liegen -, dass eine effektivere Herzleistung vorliegt, die
zu einer schnelleren Kontrastmittelverteilung im Kdorper der Wildputen fiihrt. Umgekehrt ist
somit v.a. in der Mitte des Untersuchungszeitraumes bei den BUT-BIG6-Tieren eine vermin-
derte Herzleistung zu vermuten, die zu einer Minderversorgung des Korpers bei gleichzeitig
starkerer Herzbelastung flihrt.

Natirlich wurden bei dieser Untersuchung vor allem Kontrastmittelmengen in den Herzkam-
mern und Vorhofen erfasst, doch vermutlich lasst sich auch auf eine verminderte Eigen-
durchblutung des Herzens schlieflen. Eine erniedrigte Versorgung des Herzmuskels und
gleichzeitig vermehrte Belastung schon im Ruhezustand (BOULIANNE 1993) zieht struktu-
relle Schaden an den Muskelzellen nach sich. Auch bei plétzlich notwendiger Mehrarbeit ist
der Herzmuskel dann nicht mehr in der Lage, den Anforderungen nachzukommen (SWAYNE
1990). Gerade das Vogelherz ist aufgrund einer héheren Schlagfrequenz mehr Beanspru-
chungen ausgesetzt als die Herzen von Saugetieren (SMITH et al. 2000, RUBERTE et al.
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2001). Schaden am Herzen oder Nachteile fir den gesamten Tierkorper sind somit vorpro-
grammiert. Dass diese Anndherung der Werte zum Ende des Untersuchungszeitraumes
aber nicht nur durch eine Volumenzunahme bedingt ist, zeigt die Betrachtung der Werte flr
die Herzbreite und —lange. Diese steigen nicht so stark an wie das Ergebnis flir das Herzvo-
lumen.

Somit kdnnen reine anatomische Anpassungen nicht allein den Anstieg der HE-Ergebnisse
hervorgerufen haben, zumal das relative Herzgewicht von BUT-BIG6-Puten im Laufe der
Mastperiode abnimmt im Vergleich zu einem relativ konstanten Wert bei Bronze-Puten
(HORN et al. 2000). Letztendlich muss ein grof3er Teil auf eine reine Steigerung der Herzak-
tivitat (Herzfrequenz, Schlagkraft, Herzminutenvolumen) selbst zurlickzuflihren sein, die auf-
grund der gestiegenen Belastung durch die massive Zunahme des Lebendgewichtes und
des Brustmuskelvolumens (BOULIANNE 1993) notwendig ist. Dass dies die notwendigen
Reservekapazitaten weiter verringert, ist anzunehmen, so dass hier eine Erklarung fir die
Haufung von Tierverlusten zum Ende der Mastperiode durch das Sudden Death Syndrome
SDS (HAFEZ und JODAS 1997) oder Aortenruptur infolge Blutdruckanstiegs (FELDHAUS
und SIEVERDING 2001) zu finden ist.

5.6.3. Kontrastmittelverteilung Leber

Hier liegen die nativen Ergebnisse (Wildputen 48,9HE + 4,3HE, BUT-BIG6 55,4HE + 7,7HE)
deutlich unter den Referenzwerten der Humanmedizin (65HE + 5SHE, HOFER 2003) und den
Ergebnissen bei Falken (rechter Leberlappen 63,7HE * 8,2HE, linker Leberlappen 65,7HE +
8,4HE) von CARNARIUS (2009).

Als zentrales Stoffwechselorgan kénnen die hdheren Nativwerte der Masttiere im Vergleich
zu den Wildputen aufgrund einer hoheren Durchblutung (mittlere Dichte Blut 55HE + 5HE,
HOFER 2003) zustande kommen, die bei anabolen Stoffwechsellagen notwendig ist.

Da bei den Wildputen (mittlere HE2, 50, w 117,4HE £ 15,3HE) aber nach Kontrastmittelgabe
in der Serie HE2 die absoluten Messwerte mit Ausnahme der 12. LW Uber denen der BUT-
BIG6-Tiere (mittlereHE2, 50, w 108,9HE + 13,0HE) liegen, lasst dies Riickschllisse auf eine
effektivere Verteilung des Kontrastmittels durch den Blutstrom und dem Herzen als antrei-
bende Pumpe schlieRen. Die Differenz HE2-HE1 ist fir die Wildputen in der 6. LW
(p=0,038), 10. LW (p= 0,002) und 14. LW (p= 0,015) signifikant groRer als bei den Masttie-
ren.

An der Differenz der gemessenen Leberdichten unmittelbar nach Kontrastmittelgabe und
dem Absinken dieser im Verlauf des Untersuchungszeitraumes ist eine Steigerung der Herz-
leistung abzulesen, die zu einer schnelleren Verteilung des Kontrastmittels bei den Masttie-
ren fuhrt. Trotzdem erreichen die BUT-BIG6-Tiere nur in der 12. LW bessere Werte als die
Wildputen, die jedoch nicht statistisch signifikant sind. Die Differenz HE3-HE2 als Aussage-
hilfe Gber die Herzleistung fallt dagegen fir die Wildputen in der 10. LW (p= 0,044) und
16. LW (p= 0,006) signifikant gréRer aus als bei den BUT-BIG6-Tieren und weist somit wie-
der auf eine unzureichende Herzleistung der Masttiere v.a. in der Mitte der Mastperiode hin.

Sehr interessant sind die Ergebnisse der Serie HE3. Fast alle Wachstumsprozesse der
Wildputen zeigen einen ziemlich konstanten Verlauf mit gleichmaRig zu- bzw. abnehmenden
Wachstumsgeschwindigkeiten. Die Leber als gréRte Driise des Korpers (KONIG et al. 2001)
liefert wichtige Bestandteile (z.B. Enzyme, Nahrstoffe) flir einen anabolen Stoffwechsel. Das
konstante Wachstum der Wildputen spiegelt sich auch in einer relativ konstanten Durchblu-
tung der Leber wahrend des gesamten Untersuchungszeitraumes wider(mittlereHE32 201w
82,2HE + 6,1HE). Bei den Mastputen (mittlere HE3, »9.w 84,3HE + 9,3HE) hingegen kommt
es zu einer Veranderung der Leberdurchblutung wahrend des Untersuchungszeitraumes, die
sich in einer Verschiebung der Ergebnisse der Serie HE3 auRert. Wahrend in den ersten
zehn Lebenswochen die mittleren Ergebnisse der letzten Scan-Serie HE3, 1o,w 77HE £ 7HE
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betrugen, konnten im zweiten Teil des Untersuchungszeitraums HE34, 50, w 89HE + 8HE
gemessen werden. Diese Anhebung der Leberdurchblutung kénnte als Indiz fir die vermehr-
te anabole Stoffwechsellage (Lebendmassezunahme, Brustmuskelwachstum) v.a. im letzten
Mastdrittel gewertet werden. Dass die mittlere Leberdurchblutung fiir die Masttiere in der
zweiten Untersuchungshalfte tGber denen der Wildlinie (HE3+2 20, w 82HE + 5HE) liegt, kbnn-
te ebenfalls als Folge der zlchterischen Beeinflussung hinsichtlich schnellerer und starkerer
Lebendmasse- und Brustmuskelzunahme (HAFEZ und JODAS 1997) gewertet werden.
Dass diese verstarkte Leberdurchblutung jedoch hauptsachlich durch eine massive Mehrar-
beit seitens des Herzen (héhere Schlagfrequenz, erhdhter kardialer Auswurf, héherer Blut-
druck) ohne entsprechend ausreichende strukturelle Anpassung desselben zustande kommt,
wird deutlich, wenn man die Untersuchungsergebnisse des Herzvolumens und des Verhalt-
nisses LMV/HV hinzuzieht. Obwohl das Herzvolumen HV zwischen der 10. und 14. LW nur
um 23% zunimmt und das Verhaltnis LMV/HV in der 16. LW (LMV/HV4s.w 2,6) signifikant
schlechter (p= 0,020) ist als bei den Wildputen (LMV/HVs,w 1,7), kommt es zu dieser Stei-
gerung der Durchblutung. Die vermehrte Herzbelastung (ROMVARI et al. 2004) schon im
Ruhezustand (BOULIANNE et al. 1993) fir die notwendige Erhéhung der Leberdurchblutung
zur Aufrechterhaltung der massiven anabolen Stoffwechsellage kann im letzten Mastdrittel
also mitverantwortlich gemacht werden fiir das gehaufte Auftreten von Todesfallen durch
Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie dem Sudden Death Syndrome SDS (HAFEZ und JODAS
1997) oder Aortenrupturen (FELDHAUS und SIEVERDING 2001).

5.6.4. Kontrastmittelverteilung Milz

Vergleichswerte fir die native Hounsfield-Dichte der Milz beim Vogel finden sich in der Lite-
ratur nicht. In der Humanmedizin wird die normale Milz-Dichte mit 45HE (HOFER 2003) an-
gegeben. Lediglich flr Ziegen sind Werte 62,4HE + 9,46HE im Milzzentrum beschrieben
(IRMER 2010). In der eigenen Versuchsreihe finden sich fur beide Gruppen sehr ahnliche
Werte. Fir die Wildputen ergibt sich eine mittlere native Milzdichte von 43,6HE £ 7,7HE und
fur die BUT-BIG6-Tiere von 41,5HE + 8,0HE.

Jedoch erreichen die Masttiere (107,7HE + 13,2HE) in der Scan-SerieHE2 direkt nach Kon-
trastmittelapplikation deutlich niedrigere mittlere Dichtewerte als die Wildtiere (114,2HE *
14,0HE). Dies kénnte erneut durch eine verminderte Leistungsfahigkeit des Herzens im Ver-
gleich zu den Wildputen und daraus folgender langsamerer Verteilung des Kontrastmittels im
Korperkreislauf verursacht sein. Auffallend ist, dass nur die mittleren HE2-Werten der BUT-
BIG6-Tiere in der 16. LW (120HE + 10HE) und 20. LW (120HE + 8HE) tber dem Gesamt-
durchschnitt (107,7HE + 13,2HE) liegen. In Kombination mit dem schon bei der Leber be-
sprochenen signifikant schlechterem Verhaltnis LMV/HV45,w (p= 0,020) und dem hochsigni-
fikant schlechterem Quotienten LG/HV 6w (p= 0,000) liegt diese Leistungszunahme wiede-
rum nicht in einer ausreichenden anatomischen Anpassung des Herzens begrindet (HORN
et al. 2000), sondern nur in einer versuchten Kompensation durch massive und sich im
schadlichen Rahmen befindliche Leistungssteigerung. Diese wiederum kénnte in Verbindung
mit anderen Faktoren wie z.B. Stress (SWAYNE und SAIF 1990) zu vermehrten Tierverlus-
ten aufgrund von Herz-Kreislauf-Erkrankungen in den letzten Mastwochen fuhren (HAFEZ
und JODAS 1997).

Fir die Messungen 10 Minuten nach Kontrastmittelgabe HE3 liegen die mittleren Dichtewer-
te der Wildlinie bei80,1HE *+ 5,7HE und bei den Masttieren der Linie BUT-BIG6 bei 79,4HE *
10,5HE. Diese sehr ahnlichen Werte weisen auf eine gleiche Durchblutung und Kapillardich-
te in der Milz bei beiden Putenlinien hin. Der starkere Abfall der mittleren Milzdichte bei den
Wildputen zwischen Serie HE2 und HE3 (HE2;, 50,w114,2HE > HE3, 20,w80,1HE) auf einen
fast gleichen absoluten Wert wie bei den BUT-BIG6-Tieren (HE2; 50,w 107,7HE > HE3,.
20w 79,4HE) kann wiederum fir eine effektivere Kontrastmittelverteilung durch den vom
Herzen angetriebenen Blutstrom gewertet werden.
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5.6.5. Kontrastmittelverteilung Niere

Bei der Auswertung dieser Datenreihen ergeben sich deutliche Unterschiede zwischen bei-
den Linien durch die Kontrastmittelapplikation. In der nativen Scan-Serie HE1 sind die Mess-
ergebnisse noch fast gleich (Wildputen HE1, 50w 41,3HE = 3,7HE, BUT-BIG6 HE15 201w
40,5HE % 4,4HE). In der Serie HE2 direkt nach Kontrastmittelapplikation liegen die mittleren
Messwerte der Wildputen (HE2; .50.w 195,1HE + 52,4HE) deutlich tber denen der BUT-
BIG6-Tiere (HE2, 20w 139,3HE + 26,1HE). Diese Differenz zwischen HE2 und HE1 ist flr
die Wildputen in der 6. LW (p= 0,036) statistisch signifikant und in der 10. LW sogar hochsig-
nifikant groRer (p= 0,009) als bei den BUT-BIG6-Tieren. Dieses Ergebnis lasst wiederum den
Schluss zu, dass die Verteilung des Blutvolumens durch das Herz bei den Wildputen effekti-
ver und schneller funktioniert als bei den Masttieren. Auffallig bei den Ergebnissen der BUT-
BIG6-Tiere fur die Serie HE2 ist analog zur Durchblutung bei der Milz, dass die mittleren Er-
gebnisse HE245,w mit 182HE + 25HE und HE2,, w mit 156HE + 6HE deutlich Gber dem mitt-
leren Gesamtergebnis der Serie HE2 liegen (HE2; 9w 139,3HE * 26,1HE). Dies wiederum
lasst wie bei der Milz den Schluss zu, dass durch funktionelle Kompensationsmechanismen
des Herzens (erhohte Herzfrequenz, erhdhter kardialer Auswurf) eine bessere Durchblutung
erreicht wird, die aber zu einer GUbermaRigen Herzbelastung fihrt, da die geleistete Mehrar-
beit nicht anatomisch ausgeglichen wird. Dies wiederum fordert die Entstehung von fulmi-
nanten und oftmals toédlich verlaufenden Herz-Kreislauf-Erkrankungen v.a. im letzten Mast-
stadium (HAFEZ und JODAS 1997, BOULIANNE et al. 1993, FELDHAUS und SIEVERDING
2001).

Fir die Scan-Serie HE3 liegen die mittleren Ergebnisse der Wildputen bei132,3HE + 62,2HE
und fir die BUT-BIG6-Tiere bei99,0HE + 13,3HE.Das durch die Verteilung des Kontrastmit-
tels erfolgte Absinken der Hounsfield-Dichte zwischen den Messzeitpunkten HE2 und HE3 in
der Niere fallt bei den Wildputen in der 14. LW (p= 0,034) und 20. LW (p= 0,004) sogar sta-
tistisch signifikant (14. LW) bzw. hochsignifikant (20. LW) gréler aus als bei den Masttieren.
Dies ist als ein weiteres Indiz fir eine effektivere Herzleistung bei den Wildputen im Ver-
gleich zu den BUT-BIG6-Tieren zu sehen und spiegelt gleichzeitig eine deutlich bessere Nie-
rendurchblutung der Wildtiere wider. Ob die schlechtere Durchblutung der Nieren bei den
BUT-BIG6-Tieren nur durch die schlechtere Herzleistung bedingt ist oder auch zugunsten
einer verbesserten Leberdurchblutung v.a. in der 2. Masthalfte heruntergefahren wird, bleibt
in weiteren Studien noch zu klaren.

Abschlieend lasst sich feststellen, dass durch zlchterische Einflisse deutliche anatomische
Veranderungen bei den BUT-BIG6-Tieren im Vergleich zur Wildpute in Form von grofierer
Lebendmasse und massiver Zunahme des Brustmuskelvolumens stattgefunden haben. Die-
se Veranderungen des Tierkdrpers bedlirfen jedoch auch einer physiologischen Anpassung
v.a. des Herz-Kreislauf-Systems, um eine optimale Versorgung der Gewebe zu gewahrleis-
ten. Diese Anpassungsmechanismen sind jedoch nicht ausreichend, was durch die Ergeb-
nisse deutlich belegt werden konnte. Dadurch entstehende Krankheiten oder zumindest de-
ren Begunstigung fuhrt bei den Masttieren zu unnétigen Schmerzen und Leiden und bedarf
einer Anderung.
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6. ZUSAMMENFASSUNG

Vergleichende Untersuchungen zweier Putenlinien (Wildputen und BUT-BIG6)
mittels computertomographischer Aufnahmen

Zuchterische Ziele und Aspekte des Tierschutzes sind nicht immer in Einklang zu bringen.
Natdrlich sollten aus moralischen und rechtlichen Griinden Fragen des Tierschutzes immer
vorrangig behandelt und mit héherer Prioritat bedacht werden.

Gerade auf dem Gebiet der Putenmast und —zucht sind in den letzten Jahrzehnten grof3e
Fortschritte gemacht worden, um den Bedarf und Wunsch der Konsumenten nach mehr Pu-
tenfleischprodukten zu einem mdglichst glinstigen Preis befriedigen zu kénnen. Im zlchteri-
schen Fokus lagen hierbei eine schnellere und gréRere Lebendmassezunahme mit moglichst
geringerem Futteraufwand und die gleichzeitige Herausbildung wirtschaftlich besonders inte-
ressanter Fleischteile wie der Brustmuskulatur. Das gehaufte Auftreten v.a. von Gefllgel-
bzw. Putenmast-spezifischen Erkrankungen (z.B. ,Beinschwache-Syndrom®, Herz-Kreislauf-
Erkrankungen) und deren Forderungen durch die zUchterischen Veranderungen wurde lange
nicht ausreichend bedacht oder untersucht. Erst in den letzten Jahren erfolgte mit der Anhe-
bung der Stellung des Tierschutzes und des ,animal welfare” ein Umdenken.

Diese Arbeit soll durch den Vergleich einer zlichterisch noch kaum beeinflussten Wildputen-
Linie und der modernen Hochleistungsmastlinie BUT-BIG6 mittels computertomographischer
Aufnahmen ihren Teil dazu beitragen, um durch die Zucht hervorgerufene Veranderungen
und ihren moglichen Einfluss auf tierschutzrelevante Erkrankungskomplexe naher zu be-
schreiben. Dazu wurden aus jeder Tiergruppe dieselben 5 mannlichen Individuen zu 7 Zeit-
punkten (2., 6., 10., 12., 14., 16. und 20. LW) innerhalb der ersten 20 Lebenswochen compu-
tertomographisch untersucht. Neben geometrischen Organmalfien wurde mittels Kontrastmit-
teluntersuchungen auch die Durchblutung verschiedener Organsysteme ermittelt.

Erwartungsgemal waren die BUT-BIG6-Tiere (16,0kg + 0,71kg) am Ende des Untersu-
chungszeitraumes deutlich schwerer als die Wildputen (5,1kg £ 0,12kg). Eine deutlich erhoh-
te Gewichtszunahme der Masttiere im Vergleich zur Wildlinie war dabei v.a. in den letzten 6
Wochen des Untersuchungszeitraumes zu erkennen. Ahnlich starke Unterschiede ergaben
sich bei der Betrachtung des Brustmuskelvolumens BMV. Auch hier lagen die Ergebnisse
der BUT-BIG6-Tiere (5649cm? + 1177cm?3®) am Untersuchungsende deutlich Gber denen der
Wildputen (2229cm?® + 574cm?®). Analog zum Lebendgewicht LG fand bei den Masttieren ab
der 14. LW eine verstarkte Zunahme des Brustmuskelvolumens statt. Da kein anderes Or-
gansystem oder die langen Rdhrenknochen ab der 14. LW ahnlich starke Wachstumsten-
denzen aufwiesen, ist die massive Lebendgewichtszunahme der BUT-BIG6-Tiere zum Ende
einer Mastperiode hauptsachlich durch die Zunahme des Brustmuskelvolumens bedingt.
Diese Volumenzunahme ist v.a. durch eine extreme Steigerung der Brustmuskeldicke BMD
gekennzeichnet (Wildputen BMDyg w 33mm £ 3mm, BUT-BIG6 BMDyg v 65mm £ 7mm).

Eine zu erwartende Anpassung versorgender (Herz) und tragender Strukturen (Femur, Tibio-
tarsus, Sternum) an diese erhéhten Anforderungen scheint zwar zu erfolgen, aber jedoch
nicht ausreichend zu sein. So ist trotz Steigerung des absoluten Herzvolumens HV der BUT-
BIG6-Tiere (HV2ow 133cm?® + 13cm?) im Vergleich zu den Wildputen (HV2 w 82cm?® + 8cm?)
das Verhaltnis LG/HV und BMV/HV zwischen beiden Gruppen v.a. in der 16. LW hochsignifi-
kant schlechter fir die Masttiere als bei der Wildform. Gerade in diesen Mastzeitraum fallen
aber auch gehaufte Tierverluste durch Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Parameter zur objekti-
ven Beurteilung der Herzgrélie wie das Verhaltnis Herzbreite HB/Thoraxbreite THB (Wildpu-
ten @61% £ 4%, BUT-BIG6 @58% + 6%) und Herzbreite HB/Sternumlange SL (Wildputen
B28% * 3%, BUT-BIG6 @28% + 2%) ergeben keine Unterschiede zwischen den Gruppen,
die auf eine entsprechend ausreichende Herzanpassung der BUT-BIG6-Tiere hinweisen.
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Verstarkt wird diese These der ungenigenden Anpassung an die gestiegenen kérperlichen
Anforderungen auch durch die Betrachtung der Lungenkapazitat. Zwar vergrofRert sich auch
hier das Gesamtlungenvolumen GLV der BUT-BIG6-Tiere (GLVyw 458cm?® + 68cm?®) im
Vergleich zu den Wildputen (GLV2o,w 268cm?® £ 22cm?), doch liegen auch hier v.a. im letzten
Drittel des Untersuchungszeitraumes z.T. hochsignifikant schlechtere Verhaltnisse LG/GLV,
HV/GLV und BMV/GLV flr die moderne Mastlinie vor.

Die tragenden Knochen des Beinskelettes Femur und Tibiotarsus erreichen bei den BUT-
BIG6-Puten (Femuryy w 143mm + 8mm, Tibiotarsus,g w 227mm = 10mm) zwar absolut héhe-
re Langenwerte als bei den Wildputen (Femuryo w 129mm £ 2mm, Tibiotarsusyow 207mm +
3mm), jedoch liegt die Wachstumsrate WR der Wildputen fiir beide langen Réhrenknochen
gerade im letzten Drittel des Untersuchungszeitraumes Uber denen der Masttiere. Da gerade
jedoch in diesem Zeitabschnitt die grofte Lebendgewichtszunahme und Steigerung des
Brustmuskelvolumens mit gleichzeitiger Verlagerung des Kdrperschwerpunktes nach vorne
erfolgt, ist die Anpassung der Masttiere an diese verstarkte Anforderung als nicht ausrei-
chend zu bewerten. Dieser Fakt ist entscheidend fiur das gehaufte Auftreten von Erkrankun-
gen des Beinskelettes im letzten Mastdrittel, die unter dem Begriff ,Beinschwache-Syndrom*®
zusammengefasst werden.

Das Sternum als der tragende aber auch starr begrenzende Knochen der Brustmuskulatur
erreicht in der 20. LW nur eine um das 1,3fache hdhere absolute Lange bei den BUT-BIG6-
Tieren (251,6mm £ 42,3mm) als bei den Wildputen (191,4mm = 9,6mm). Dies fihrt beim
gleichzeitigen Anstieg des Brustmuskelvolumens BMV um das 2,5fache zur der bereits er-
wahnten massiven Zunahme der Brustmuskeldicke BMD. Dadurch wird der Druck auf die
Brustmuskulatur verstarkt und fordert vermutlich in Verbindung mit weiteren Faktoren wie
z. B. Handling der Tiere die Zunahme der Falle von Pektoral-Myopathie aufgrund mangeln-
der Durchblutung.

Gerade bei der Betrachtung der Durchblutung mittels Kontrastmittelapplikation und anschlie-
Render Dichtemessung und deren Anderung im Laufe des Untersuchungszeitraumes konn-
ten grol3e Unterschiede zwischen den beiden Tiergruppen aufgezeigt werden. Bis auf die
Messung in der Leber lielen die nativen Dichten der anderen untersuchten Organe (Brust-
muskulatur, Herz, Milz, Niere) keine Gruppenunterschiede erkennen. Direkt nach intravené-
ser Applikation des Kontrastmittels stieg die gemessene Organdichte bei den Wildputen je-
doch starker an als bei den BUT-BIG6-Tieren. Dies lasst Rickschlisse auf eine effektivere
und schnellere Verteilung des Kontrastmittels mit dem Blutstrom zu. Das Herz als treibende
Pumpe scheint somit bei den Wildtieren eine hdhere Leistung zu erzielen. Nach Verteilung
des Kontrastmittels zeigen die Wildputen und die BUT-BIG6-Tiere ahnliche Werte in der
Scan-Serie HES3 fir die Brustmuskulatur. Dies legt eine ahnliche Kapillardichte nah, die je-
doch bei den Masttieren wesentlich mehr Muskulatur und gréRere Muskelfaserdurchmesser
zu versorgen hat. Aufgrund dieser langeren Diffusionsdistanzen ist eine unzureichende Ver-
sorgung der Muskulatur mit Sauerstoff und Nahrstoffen gerade bei vermehrten Belastungen
mdglich. Die Durchblutung der Leber in der Scan-Serie HE3 ist ab der 12. LW bei den BUT-
BIG6-Tieren deutlich starker, was als Ausdruck verstarkter anaboler Prozesse zu werten ist.
Fur die Messungen in der Milz konnten in der Scan-Serie HE3 keine Gruppenunterschiede
festgestellt werden, so dass eine ahnliche Durchblutung anzunehmen ist. Im Gegensatz da-
zu scheint die Durchblutung der Niere bei den Wildputen deutlich starker zu erfolgen, was
sich in groRen Dichteunterschieden widerspiegelt (Wildputen HE3 132,3HE + 62,2HE, BUT-
BIG6 99,0HE * 13,3HE). Auffallig ist jedoch fiir alle betrachteten Organe der Wildputen eine
grolere Differenz der Dichtewerte zwischen den Scan-Serien HE2 und HE3, was wiederum
auf eine effektivere und schnellere Verteilung des Kontrastmittels durch das Herz schlieRen
|&sst.

Diese Ergebnisse in Verbindung mit den einzelnen Parametern wie Lebendgewicht LG,
Brustmuskelvolumen BMV, Herzvolumen HV und Leber-Milz-Volumen LMV sowie den dar-
aus errechneten Verhaltnissen lassen jedoch den Schluss zu, dass die anatomischen und
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physiologischen Anpassungen der modernen Mastputenlinie BUT-BIG6 an die zlichterisch
gewollten Veranderungen v.a. in der 2. Masthalfte nicht ausreichen. Dadurch werden Er-
krankungen sowohl des Herz-Kreislauf-Systems als auch des Skelettsystems geférdert, die
bei den Masttieren unnoétige Schmerzen und Leiden hervorrufen. Daher sollten aus morali-
schen und tierschutzrechtlichen Griinden diese Ergebnisse in die Erstellung neuer Zuchtziele
und —kriterien mit aufgenommen werden, um der Verantwortung des Menschen fir das
Wohlergehen der von ihm genutzten Tiere gerecht zu werden.
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7. SUMMARY

Comparative study of 2 turkey strains (wild type turkey and BUT-BIG6)
using computer tomography recordings

Breeding objectives and animal protection considerations are often in opposition to one an-
other. For moral and legal reasons, matters of animal protection should of course always be
given precedence and seen as a top priority.

In the area of turkey farming and breeding in particular, considerable advances have been
made in recent decades to meet consumer requirements and demand for more turkey prod-
ucts at the lowest possible price. Focus on the breeding side has been on faster and im-
proved liveweight gain with minimal possible feeding effort and simultaneous development of
economically interesting meat areas such as the breast musculature. The repeated occur-
rence primarily of diseases specific to poultry and turkey farming (e.g. "leg weakness", cardi-
ovascular diseases) and promotion thereof due to breeding modifications, has been insuffi-
ciently considered or gone unexamined for a long time. Only in recent years have we seen a
change of attitude in light of the heightened importance of animal protection and welfare.

This paper seeks to contribute to this topic by comparing a wild turkey strain still largely unaf-
fected by breeding manipulation, with the modern high performance strain BUT-BIG6, using
computer tomography recordings to describe more accurately the changes brought about by
breeding techniques and the possible influence on disease complexes relevant to animal
protection. To this end, 5 male specimens were examined using computer tomography at
7 life stages within the first 20 weeks of life (weeks 2, 6, 10, 12, 14, 16 and 20). Besides the
organs' geometrical dimensions, blood flow through different organ systems was calculated
using contrast media.

In accordance with expectations, the BUT-BIG6 animals (16.0kg + 0.71kg) were significantly
heavier than the wild turkeys at the end of the examination period (5.1kg £ 0.12kg). Further-
more, a significantly accelerated weight gain on the part of the farm animals compared to the
wild strain was discernible during the last 6 weeks of the examination period. Similarly signif-
icant differences were recorded for breast muscle volume BMV. Here too the results for the
BUT-BIG6 animals (5649cm?® £ 1177cm?®) were, at the end of the examination, significantly
above those of the wild turkeys (2229cm? + 574cm?3). As with the liveweight LG, the farm an-
imals exhibited, from the 14th week (LW), accelerated growth of their breast muscle volume.
As no other organ system nor long bones display similar growth tendencies from the 14th
week, the massive liveweight gain of the BUT-BIG6 animals at the end of their farm period is
due mainly to the growth of breast muscle volume. This volume growth is characterised by
an increase in breast muscle thickness BMD (wild turkey BMDyg v 33mm + 3mm, BUT-BIG6
BMDZOLW 65mm 7mm)

An expected adjustment of sustentative (heart) and supportive structures (femur, tibiotarsus,
sternum) to these increased demands does appear to occur, but is insufficient. Thus, despite
the increase of absolute heart volume (HV) in the BUT-BIG6 animals (HVyw 133cm?® %
13cm?3) compared to the wild turkeys (HVyo.w 82cm?® £ 8cm?), the LG/HV and BMV/HV ratios
between both groups, above all in the 16th week, is highly significantly worse for the farm
than for the wild animals. It is noteworthy that during the farming period frequent animal loss-
es occur through cardiovascular diseases. Parameters for the objective assessment of heart
size such as the ratio of heart width HB/thorax width THB (wild turkeys @61% * 4%, BUT-
BIG6 @58% * 6%) and hearth width HB/sternum length SL (wild turkeys @28% + 3%, BUT-
BIG6 ©@28% + 2%) yield no differences between the groups that suggest an adequate heart
adjustment in the BUT-BIG6 animals.
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This thesis of insufficient adjustment to the increased bodily demands is also reinforced by
consideration of lung capacity. While it is true that total lung volume GLV in the BUT-BIG6
animals increases (GLV,o w 458cm? £ 68cm?) compared to the wild turkeys (GLV, w 268cm?
+ 22cm3), here too, primarily in the last third of the examination period, the ratios LG/GLV,
HV/GLV and BMV/GLV are at times highly significantly worse for the farm animals.

Though in the BUT-BIG6 turkeys the leg skeleton's supporting bones femur and tibiotarsus
(femurgow 143mm £ 8mm, tibiotarsus,gw 227mm + 10mm) do grow longer than in the wild
turkeys in absolute terms (femurygw 129mm * 2mm, tibiotarsus,ow 207mm £ 3mm), the
growth rate WR of the wild turkeys for both long bones in the last third of the examination
period is above that of the farm animals. But because the largest liveweight gain and in-
crease of breast muscle volume occurs simultaneously with the forwards extension of the
body's centre of gravity, the adjustment in the farm animals to these increased demands is
judged insufficient. This fact is decisive in the frequent occurrence of leg skeleton diseases in
the final third of the farming period that are summarised under the term "leg weakness".

In the 20th week, the BUT-BIG6 animals' sternum, the supporting but also rigidly limiting
bone of the breast musculature, grows only 1.3 times longer than the absolute length
(251.6mm £ 42.3mm) of the wild turkeys' (191.4mm £ 9.6mm). With the simultaneous in-
crease of the breast muscle volume BMV of around 2.5 times, this leads to the already men-
tioned massive gain in breast muscle thickness BMD. In this way, the pressure on the breast
musculature increases and, likely in connection with other factors such as animal handling,
causes the increase in the instances of pectoral myopathy due to insufficient blood flow.

It was, in particular, observation of blood flow using contrast media and the subsequent
measurement of thickness and change that revealed large differences between the animal
groups in the course of the examination period. Apart from the measurement of the liver, the
native density of the other examined organs (breast musculature, heart, spleen, kidney) did
not reveal any group differences. Directly after intravenous application of the contrast medi-
um, however, measured organ density in the wild turkeys increased more than in the BUT-
BIG6 animals. This permits conclusions on a more effective and quicker distribution of the
contrast medium with the blood flow. The heart thus seems capable of superior performance
as a pump in the wild animals. After the contrast medium is distributed, the wild turkeys and
BUT-BIG6 animals display similar values in the scan series HE3 for the breast musculature.
This is due to their similar capillary thickness, which nevertheless has to sustain considerably
more musculature and larger fibre diameter in the farm animals. Because of these longer
diffusion distances, only an insufficient supply of oxygen and nutrients to the musculature is
possible, especially under increased stress. From the 12th week, the blood flow in the liver in
scan series HE3 is clearly stronger in the BUT-BIG6 animals, which is indicative of to in-
creased anabolic processes. For the measurements in the spleen, no group differences
could be determined in scan series HE3, consequently a similar blood flow is to be assumed.
In contrast to this, blood flow through the kidneys appears significantly stronger in the wild
turkeys, which is reflected in large density differences (wild turkeys HE3 132.3HU + 62.2HU,
BUT-BIG6 99.0HU + 13.3HU). While it is striking that there is a large difference in density
values for all the wild turkeys' observed organs between scan series HE2 and HES3, this can
be explained by the more effective and quicker distribution of the contrast medium through
the heart.

These results, in connection with individual parameters such as liveweight LG, breast muscle
volume BMV, heart volume HV and liver-spleen volume LMV, as well as the ratios arising
therefrom, do however permit the conclusion that the anatomical and physiological adjust-
ments in the modern farm turkeys BUT-BIG6 to the desired, bred-in changes, above all in the
the 2nd farm period, are insufficient. This causes diseases of both the cardiovascular and
skeletal systems, and thus unnecessary suffering and pain to the farm animals. These re-
sults should therefore be included in the establishment of new breeding objectives and crite-
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ria on moral and animal protection grounds, so as to fulfil humanity's responsibilities for the
well being of the animals it uses.
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