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»Projekt gesunde Dogge 07*

Sehr geehrte Damen und Herren
Liebe Doggenfreundinnen und Doggenfreunde

]

Uns alle verbindet die Liebe zur Deutschen Dogge. Unsere Vorfahren haben
wie wir viel Leidenschaft, Zeit und Energie in die Haltung und Zucht der
Deutschen Dogge investiert. Heute diirfen wir uns an einer wunderschoénen,
einzigartigen Hunderasse erfreuen. Wir haben aber auch die Verpflichtung, in
der uns gegebenen Zeit alles zum Wohle der Deutschen Dogge zu unter-
nehmen, und heute sind wir vor allem gefordert, die Gesundheit und das
Wesen der Rasse zu verbessern.

Aus diesem Grund hat der SCDD anlésslich seines 100-j&hrigen Bestehens
das Projekt ,Gesunde Dogge 07“ ins Leben gerufen. Es soll uns aufzeigen,
mit welchen Problemen die Rasse zu kampfen hat, und soll vor allem die
Zuchter und Entscheidungstrager des Clubs sensibilisieren, vermehrt auf die
Gesundheit, die Vitalitat, das Wesen und die genetische Variabilitat bei der
Weiterzucht zu achten.

Die Zichter sollten keine Anstrengungen unterlassen, um ihre eigenen
Zuchten zu verbessern. Das heisst: In Generationen denken, mit selbst
gezichteten Hiindinnen weiterziichten und Doggen bevorzugen, die absolut
gut laufen kénnen, die vital sind sowie ein starkes Wesen haben. Ausserdem _
sollten sie darauf achten, dass die Tiere nicht zu eng miteinander verwandt "
sind und dass Linien eingesetzt werden, in denen viele alte Doggen vor-
kommen. Nicht der schwerste, grosste und bertypische Hund mit vielen

i Pokalen ist der beste Zuchthund, sondern der vitale, mittelschwere, trockene

und muskuldse, sich gut bewegende Hund mit v_qurékt eingesetzten Augen

und einem sicheren Wesen.



\

Dle Richter sind dazu angehalten, gesundheitliche Fehler wie aufgezogenen
: Riicken, offene Augen, Bewegung ohne Schub, schlechte Winkelungen und
Stand nicht mehr zu tolerieren. Die immer wieder gehdrte Aussage, auch von

. Richtern, jeder Hund habe seine Fehler, ist gefahrlich. Sicherlich ist keine

w

' Dogge perfekt, aber es muss unterschieden werden zwischen gesundheit-

lichen, fur die Rasse schlimmen Fehlern und fiir die Gesundheit eher belang-
losen Méngeln. Auch dirfen wir uns nicht an gewisse Fehler gewdhnen, nur
weil sie immer 6fter auftreten.

Die nachfolgenden Ausfihrungen sollen Ziichter und Clubverantwortliche in
ihren Bemihungen zur Zuchtverbesserung unterstiitzen. Im Laufe der
Projektarbeit wurden wir von einigen ,wichtigen“ Doggenleuten dazu aufge-
fordert, die Auswertungen abzubrechen, keine Zahlen bekannt zu geben und
nichts zu veréffentlichen — es wiirde der Rasse nur schaden und potenzielle
Kéaufer abschrecken. Solange solche Gedanken noch in den Képfen der meist
alteren Zuchter- und Richtergeneration herumgeistern, wird es noch etwas
langer dauern, bis wir auf dem Weg zur wirklich gesunden Dogge sein
werden. Es ist ja genau das Gegenteil der Fall von diesem ,Betondenken®:
Aufkldrung schafft Vertrauen, Analysen legen den Grundstein zur Ver-
besserung. Das Thematisieren der Probleme fordert zu Lésungen auf. Die
heutigen Kaufer sind gut bis sehr gut Uber die Probleme der einzelnen
Rassen informiert, oft besser als mancher Ziichter oder Clubfunktionar. Wir
leben im Jahr 2007, und die Zeiten, in denen man einfach alles unter den
Tisch kehren konnte, sind ldngst vorbei. Seit wir uns in der Schweiz,
zusammen mit den Zichtern, mit der Gesundheit und dem Wesen der Dogge
intensiv auseinandersetzen und Programme entwickelt haben, ist die Nach-
frage nach Deutschen Doggen trotz eines schwierigen Umfelds kontinuierlich
gestiegen.

Ich danke ganz herzlich allen Doggenliebhabern, die mitgeholfen haben,
diese Broschiire zu erstellen. Die vielen zustimmenden Begleitschreiben
haben uns in unseren Bemihungen unterstiitzt, und aus vielen Kommentaren
war die Liebe zur Deutschen Dogge splrbar.

Die Deutsche Dogge fasziniert seit Generationen Hundeliebhaber und
Zichter. Heute kdnnen wir dazu beitragen, dass dies so bleibt. Seien wir
daher alle besorgt, dass wir den nachfolgenden Generationen eine gesunde
und wesensfeste Dogge Uibergeben kénnen.

lhr

Michael Neugel



Wie gesund sind unsere Deutschen Doggen?

Fragebdgen und Auswertung von med. vet. Christine Beckmann, Schweiz

Zusammenfassung

Besitzerinnen und Besitzer von Deutschen Doggen wurden mittels eines Fragebogens
aufgefordert, zur Gesundheit ihrer Tiere Auskunft zu geben. Von 525 eingegangenen
Fragebogen konnten 512 verwertet werden. Der Schwerpunkt dieser Studie liegt auf
dem. Vergleich der drei Farbschlage Gelb/Gestromt, Blau/Schwarz aus Blau und
Schwarz/Gefleckt. In der Regel werden Tiere nur innerhalb des gleichen Farbschlages
miteinander verpaart, sodass man eigentlich von drei verschiedenen Rassen sprechen
kénnte.

Kurz zusammengefasst ergaben sich folgende Resultate:

Lebenserwartung: ,

Die durchschnittliche Lebenserwartung aller drei Farbschlage liegt um 6.5 Jahre, wobei
unter Schwarz/Gefleckt die langlebigsten Tiere zu finden waren (20%, also jedes fiinfte
Tier, wurden alter als 10 Jahre).

Haufigste Krankheiten:
Bei jedem Farbschlag standen die Krankheiten des Bewegungsapparates und der
Wirbelsdule auf Platz eins. Durchschnittlich jedes flinfte Tier war davon betroffen.

Héaufigste Todesursachen:

Bei Gelb/Gestromt starben 25% an einem pl6tzlichen Tod, der vermutlich auf Herz-
versagen zurlckzufihren war, bei Blau/Schwarz aus Blau starben 22% an einer
Magendrehung, und bei Schwarz/Gefleckt starben 21% an Herzversagen oder Alters-
schwéche.

| Folgerung:

- Die meisten Erkrankungen und Todesursachen sind auf die Grésse der Tiere zuriick-
zufiihren. Schnelles Wachstum kann zu Schéden des Skelettsystems fiihren, ebenso
das grosse Gewicht unserer Doggen. Der tiefe Bauch l&sst dem Magen zu viel Raum,
um nach unten zu steigen, sodass seine Haltebander im Alter gedehnt sind, wahrend
die Breite des Bauches den inneren Organen zu viel Spielraum gibt, was zur Drehung
von Magen und/oder Milz fiihren kann.

Ein weiterer Faktor ist die Uber Jahrzehnte betriebene Inzucht. Da die drei Farbschlage
nicht untereinander gekreuzt werden, stehen jeweils nur wenige Zuchttiere zur Ver-

fugung. Die Verpaarung von nahen Verwandten fiihrt dazu, dass Erbkrankheiten wie die

Dilatative Kardiomyopathie (eine Erkrankung des Herzens) gehauft auftreten.




1. Einleitung

Mit einer gross angelegten Fragebogen-Aktion versuchten wir herauszufinden, wie es
um die Gesundheit unserer Deutschen Doggen steht. Die Fragebégen erschienen als
Beilage im schweizerischen Doggenmagazin ,DogDog“ und wurden international an
Ausstellungen-aufgelegt. Rucklauf erhielten wir aus den Landern Schweiz, Deutschland,
Frankreich, Holland und Spanien.

Die Anzahl der retournierten Fragebdgen war erfreulich gross. Von 525 eingegangenen
Fragebdgen konnten 512 verwertet werden.

Wir erhielten auch iberraschend viele Berichte von Tieren, die bis an ihr Lebensende
vital und gesund geblieben waren, sodass wir annehmen kénnen, einen ziemlich
reprasentativen Querschnitt durch die Doggen-Bevélkerung erhalten zu haben.

Fragestellung

Der Schwerpunkt dieser Studie liegt auf dem Vergleich der drei Farbschlige
Gelb/Gestromt, Blau/Schwarz aus Blau und Schwarz/Gefleckt. In der Regel werden
Tiere nur innerhalb des gleichen Farbschlages miteinander verpaart, sodass man
eigentlich von drei verschiedenen Rassen sprechen kénnte. Es galt herauszufinden, ob
zwischen den drei Farbschidgen gesundheitliche Unterschiede bestehen, wo vermehrt
welche Krankheiten auftreten und in welchem Bereich die durchschnittliche Lebens-
erwartung liegt.

Verwendet wurden also nur Daten von Tieren, deren Farbe (und Alter) angegeben
worden war.

Auswertung der Fragebdgen

Jedes Tier musste einzeln beschrieben werden. Zwingend benétigte Angaben waren
Farbe und Alter, Krankheiten (wenn je eine auftrat) und die Todesursache (bei ver-
storbenen Tieren). Bégen, die keine Angaben zur Farbe oder zum Alter des Tieres
enthielten, wurden nicht mit ausgewertet. Die Geschlechter wurden nicht separat
ausgewertet.

Die Krankheiten resp. Todesursachen wurden in folgende Kategorien eingeteilt:

— Allergie: Nur. wenn der Besitzer das Wort ,Allergie“ verwendete. Gewisse Krank-
heiten wie chronischer Durchfall oder Hautleiden kdnnten ebenfalls allergischen
Ursprungs sein. Sie erscheinen jeweils in anderen Rubriken.

— Altersschwache: Jedes Tier, das alter als 10 Jahre wurde, erscheint in der Rubrik
~Altersschwéche®. Seine effektive Todesursache wurde nicht beriicksichtigt. Gewisse
Besitzer geben auch bei Tieren, die weniger als 10 Jahre alt wurden, als Todesursache
Altersschwéche an. Diese wurden gesondert erwéhnt, aber nicht mit ausgewertet.

— Augen: Jede Art von Augenerkrankung, nicht nur Missbildungen der Augen wie
Entropium (nach innen gedrehtes Augenlid) oder Ektropium (hiéngendes Unterlid,
offenes Auge).

- Bewegungsapparat: Beschwerden der Vorder- oder Hinterbeine.

— Genitale: Samtliche Krankheiten der weiblichen und ménnlichen Genitalorgane. Miss-
bildungen wie kleine Hoden (Atrophie) oder ,Einhoder (Hoden verbleibt im Bauchraum)
‘wurden nicht separat ausgewertet. Als Krankheit wurden auch Kaiserschnitte und
Gebéarmuttervereiterungen (Pyometra) beurteilt.



— Gl-Trakt: Gastrointestinaltrakt, Verdauungstrakt. In diese Kategorie wurden samtliche
Beschwerden von Organen, die mit der Verdauung zu tun haben, eingegliedert (Zéhne,
Maulhdhle, Magen, Darme, Leber, Analdriisen). Nicht dazu gezdhit wurden Krebs-
erkrankungen oder Infektionskrankheiten der Verdauungsorgane und Magen- resp.
Milzdrehungen.

— Torsio: Magendrehung, Milzdrehung. Beide Organe kénnen sich innerhalb der
Bauchhohle verdrehen, einzeln oder sogar gemeinsam, da Magen und Milz durch ein
Band miteinander verbunden sind.

— Haut: Samtliche Hautleiden ausser Allergien oder Krebs. Hautkrankheiten, die von
Parasiten verursacht werden (z.B. Demodikose), oder infektiése Hautkrankheiten (z.B.
Pyodermie, Hautvereiterungen) wurden in der Kategorie ,Haut“ belassen, obwohl man
sie-auch zu den Infektionen hatte rechnen kénnen.

— Infektionen: Infekte von Organsystemen, die durch Bakterien oder Viren verursacht
werden, z.B. Zwingerhusten, Parvovirose, Borreliose, Lungenentziindungen etc.

— Krebs: Sémtliche Organerkrankungen, die von den Besitzern als Krebs oder Tumor
beschrieben wurden (bei gewissen Hautverdnderungen ist von aussen schwer zu
sehen, ob es sich tatséchlich um Krebs handelt). Osteosarkome (Knochenkrebs)
wurden separat gezahlt. Bei vielen Tieren stand nur das Wort ,Krebs“ in den Rubriken
-Krankheit” oder ,Todesursache, genauere Angaben fehlten.

— Nieren/Blase: Alle Krankheiten der Harnorgane.

— Wirbelséaule: Alle Krankheiten des Bewegungsapparates, bei denen der Besitzer den
Ricken als Ursache erwahnte. Wobbler, Cauda equina oder Riickenmarksinfarkt
wurden nicht separat ausgewertet.

— Sonstiges: Alles, was in keine Kategorie passte, z.B. Vergiftung, Unfall, Narkose-
zwischenfall, Todesursache unbekannt etc.

Krankheit oder Todesursaché

Bei allen drei Farbschlagen erkranken ber 50% der Tiere mindestens einmal in ihrem
Leben. Eine Krankheit, die schlussendlich zum Tode filhrte, erscheint nur als Todes-
ursache. Man sollte jedoch nicht vergessen, dass gewisse Krankheiten (Arthrose,
Spondylose, Krebs etc.) zwar ,nur als Todesursache erscheinen, aber dem Tier eine
moglicherweise noch lange Leidenszeit und dem Besitzer hohe Tierarztkosten ver-
ursacht haben, und dass diese Krankheiten in den oben erwahnten 50% nicht einge-
rechnet sind.

2. Auswertung

Lebenserwartung

Die durchschnittliche Lebenserwartung aller drei Farbschlage liegt um 6.5 Jahre.

Die langlebigsten Tiere sind unter Schwarz/Gefleckt zu finden: 20%, also jedes fiinfte
Tier, wurden alter als 10 Jahre. Bei Blau/Schwarz aus Blau wurden 15% und bei
Gelb/Gestromt 9.2% der Tiere alter als 10 Jahre.

Krankheiten generell

Bei Schwarz/Gefleckt erkrankten leicht weniger Tiere zu Lebzeiten, nadmlich 49.8%, als
bei den anderen Farbschlagen. Bei Blau/Schwarz aus Blau waren es 50.7%, bei
Gelb/Gestromt 52.2%.




Bewegungsapparat

Beschwerden des Bewegungsapparates erscheinen bei allen Farbschldgen auf dem
Srsten Platz. Ein Tier mit immer wieder auftretenden Lahmheiten fiihrt ein jahrelanges
Leben mit Schmerzen.

Obwohl auffallend wenig Falle von HD (Huftgelenks-Dysplasie) oder ED (Ellbogen-
gelenks-Dysplasie) erwahnt wurden, ist das Skelettsystem dem Gewicht unserer Tiere
immer noch nicht gewachsen! -

Werden Beschwerden der Wirbelsdule hinzugezahlt, sind die Ergebnisse noch frappie-
render: Gelb/Gestromt: 19.3%; Blau/Schwarz aus Blau: 20.7%; Schwarz/Gefleckt: 22%.
Jede fiinfte Dogge verbringt ihr Leben mit chronischen Schmerzen.

Augen
Erkrankungen der Augen stehen bei Gelb/Gestromt und Blau/Schwarz aus Blau auf

dem zweiten Platz. Es héngt oder es wird operiert. In jedem Fall Schmerzen und
Kosten. =,

Torsio

Magendrehungen oder Milzdrehungen stehen bei Gelb/Gestromt und Blau/Schwarz aus
Blau auf Platz drei der Krankheiten. Eine Torsio erscheint in der Rubrik ,Krankheit",
wenn der Besitzer sein Tier schnell genug zum Tierarzt bringen konnte, denn eine
unbehandelte Magendrehung fithrt immer zum Tod des Tieres. Sonst erscheint sie in
der Rubrik ,Todesursache®.

Die Besitzer von gelben/gestromten Tieren scheinen die schnellsten zu sein: bei den
Todesursachen steht die Torsio ,erst* auf Platz vier. Bei Blau/Schwarz aus Blau er-
scheint die Torsio auf Platz eins der Todesursachen, bei Schwarz/Gefleckt auf Platz
zwei.

Die prophylaktische Fixation des Magens scheint vor allem im Norden gemacht zu
werden. Sie kann nur unter Narkose und bei erdffneter Bauchhdhle durchgefihrt
werden, ist also eine belastende Operation.

Herz

Gelb/Gestromt auf Platz eins der Todesursachen mit 25%! Bei Blau/Schwarz aus Blau
sind es 18.3% und bei Schwarz/Gefleckt 21.2%.

Krebs

Gelb/Gestromt und Blau/Schwarz aus Blau in Fihrung mit 21% resp. 20% Krebs als
Todesursache, bei Blau/Schwarz aus Blau ,nur 13.6%.

3. Schlussfolgerungen

Handlungsbedarf

Handlungsbedarf besteht!

Der heutige Doggenliebhaber erkauft sich ein teures Stammbaum-Tier (2000 bis
3000 SFr.), das mit einer Uber 50-prozentigen Wahrscheinlichkeit einmal in seinem
Leben schwer erkrankt (500 bis 2000 SFr.), zu 50% eine lebenslange Medikation
wegen Herzbeschwerden oder Beschwerden am Skelettsystem braucht (ca. 100 SFr.
pro Monat) und im Durchschnitt nicht élter als 6.5 Jahre alt wird (was angesichts des
Leidens von Tier und Besitzer oder der hohen Tierarzt- und Medikamentenkosten fur
viele eine Erleichterung sein durfte ...).




Ein grosser Teil der Krankheiten ldsst sich auf die Kérpergrosse
zuruckfiihren

Wirbelséule, Bewegungsapparat, Osteosarkom:

Zu schnelles Wachstum aller langen Knochen bedeutet eine enorme Belastung des
Skelettes. Gleichzeitig kann nicht gentigend Muskulatur aufgebaut werden, da die dafiir
notwendige Bewegung den wachsenden Knochen schaden koénnte. Am Tierspital Ziirich
wird den Besitzern von Welpen grosser Hunderassen empfohlen, die Tiere wihrend
des Wachstums nicht von der Leine zu lassen und Spiele méglichst schnell abzu-
brechen. Eine Massnahme, die kaum zur seelischen Gesundheit eines Tieres beitragen
kann.

Wiederholte Kleinstverletzungen von Knochen kénnen zur Entstehung von Knochen-
krebs fihren. ” -

Torsionen (Magendrehung, Milzdrehung):

Hunderassen, die einen tiefen und breiten Bauchraum haben, leiden vermehrt unter
Magen- resp. Milzdrehungen. Der tiefe Bauch Iasst dem Magen zu viel Raum, um nach
unten zu steigen, sodass im Alter seine Haltebander gedehnt sind, wihrend die Breite

des Bauches den inneren Organen zu viel Spielraum gibt, was zur Drehung von Magen

und/oder Milz fiihren kann.
Die Theorie, dass Fitterungsfehler fiir eine Magendrehung verantwortlich sein kdnnten,
liess sich nicht erhérten: die meisten Magendrehungen finden bei leerem Magen statt.

Herzerkrankungen:
Die haufigste Herzerkrankung der Dogge ist die Dilatative Kardiomyopathie (DCM). Es

handelt sich um ein Leiden, das haufig bei grossen Hunderassen vorkommt. Es wird

vermutet, dass die Veranlagung dafiir vererbt wird. Bei Inzucht treten Erbkrankheiten
vermehrt auf, weil verwandte Tiere untereinander verpaart werden. Die DCM entsteht in
der Regel langsam, indem der Herzmuskel chronisch {berbelastet wird, was zu einer
Vergrosserung des Herzens infolge Uberdehnung filhrt. Mit der Zeit verliert der Herz-
muskel seine Kontraktionskraft, es entsteht eine sogenannte Herzinsuffizienz, die
unbehandelt zum Tod des Tieres flihrt.

Schlussfolgerungen g

Die Dogge muss kleiner werden. Es sind immer noch die grossen, plumpen Tiere, die
auf Ausstellungen pramiert werden. Nach wie vor wird zu wenig auf Eleganz,
Bewegungsfreudigkeit und Vitalitat eines Tieres geachtet.

Handlungsbedarf besteht in erster Linie bei den Ziichtern von Deutschen Doggen, denn
ich kann mir nicht vorstellen, dass ein Besitzer — vor die Wahl gestellt — ein massiges
Tier einem gesunden Tier vorzieht!

Das Thema der Inzucht kann von einem seriGsen Zlichter angegangen werden, indem
er bewusst nur Tiere miteinander verpaart, die nicht miteinander verwandt sind. Es
bedeutet sicherlich einen Mehraufwand, mit seiner Zuchthiindin gréssere Strecken ins
Ausland zu reisen, aber gesunde Tiere und zufriedene Kaufer sind ein lohnenswertes

Ziel. B



4. Details der Studie

A. Blau/Schwarz aus Blau
Anzahl Tiere: 80 lebende und 60 gestorbene > 140 Tiere

Krankheiten (Anzahl Tiere)

Todesursache (Anzahl Tiere)

Allergie 6 -

Altersschwache - 10, davon 1 Tier janger als
10 Jahre

Augen 12 (Platz 2) -

Bewegungsapparat 24 (Platz 1) 1

Genitale 6 -

Gl-Trakt 6 2

Torsio 8 (Platz 3) 13 (Platz 1)

prophyl. Magenfix: 1

Haut 4 —

Herz 3 11 (Platz 3)

Infektionen 6 1

Krebs 2 12 (Platz 2)
Osteosarkom: 3, Andere: 9

Niere/Blase 5 2

Sonstiges 4 7

Wirbelséule 0 1

Krankheiten zu Lebzeiten: 71 von 140 Tieren (50.7%)

Lebenserwartung: Durchschnittliches Todesalter: 6.5 Jahre, Gestorben im Alter von 10
oder mehr Jahren: 9 Tiere (15%)

,Hitliste":

Krankheiten:
Augen:
Torsio:

Todesursache: Torsio:
Krebs:
Herz:

Bewegungsapparat:

13 Tiere (von 60 Tieren)
12 Tiere (von 60 Tieren)
11 Tiere (von 60 Tieren)

24 Tiere (von 140 Tieren)
(Bewegungsapparat und Wirbelsédule: 29 Tiere
12 Tiere (von 140 Tieren)
8 Tiere (von 140 Tieren)

> 17.1%
> 20.7%))
>  86%
> 57%
> 21.7%
9

9

20.0%
18.3%




B. Gelb/Gestromt _
Anzahl Tiere: 85 lebende und 76 gestorbene > 161 Tiere

Krankheiten (Anzahl Tiere) Todesursache (Anzahl Tiere)
Allergie 4 -
Altersschwéche - 12, davon 5 Tiere jlinger als
10 Jahre
=2 7 (Platz 3)
Augen 13 (Platz 2) 1
Bewegungsapparat 23 (Platz 1) 3
Genitale 12 (Platz 3) -
Gl-Trakt 12 (Platz 3) 4
Torsio 12 (Platz 3) 6
prophyl. Magenfix: 7
Haut ' 8 -
Herz 1 19 (Platz 1)
—fektionen 9 3
nrebs 3 16 (Platz 2)
Osteosarkom: 8, Andere: 8
Niere/Blase 2 1
Sonstiges 12 6
Wirbelsdule 8 4

Krankheiten zu Lebzeiten: 84 von 161 Tieren (52.2%)

Lebenserwartung:
Durchschnittliches Todesalter: 6.6 Jahre, gestorben im Alter von 10 oder mehr Jahren:
7 Tiere (9.2%)

,Hitliste*:

Krankheiten: Bewegungsapparat: 23 Tiere (von 161 Tieren) > 14.3%
(Bewegungsapparat und Wirbelséule: 31 Tiere > 19.3%!)
Augen: 13 Tiere (von 161 Tieren) = 8.0%
Torsio, Genitale, Gl-Trakt: 12 Tiere (von 161Tieren) > 7.5%

Todesursache: Herz: 19 Tiere (von 76 Tieren) > 25.0%
Krebs: 16 Tiere (von 76 Tieren) > 21.0%
Altersschwache: 8 Tiere (von 76 Tieren) 2> 10.5%




C. Schwarz/Gefleckt

Anzahl Tiere: 159 lebende und 52 gestorbene > 211 Tiere

Krankheiten (Anzahl Tiere)

Todesursache (Anzahl Tiere)

Allergie 9 -

Altersschwéche - 12, davon 1 Tier < 10 Jahre alt
-> 11 Tiere (Platz 1)

Augen 14 —

Bewegungsapparat 27 (Platz 1) 1

Genitale 15 (Platz 2) —

Gl-Trakt 15 (Platz 2) 2

Torsio 9 8 (Platz 2)

' prophyl. Magenfix: 3

Haut 9 —

Herz 5 11 (Platz 1)

Infektionen 14 (Platz 3) -

Krebs 3 7 (Platz 3)
Osteosarkom: 3, Andere: 4

Niere/Blase 3 1

Sonstiges 8 6

Wirbelsédule 8 2

Krankheiten zu Lebzeiten: 105 von 211 Tieren (49.8%)

Lebenserwartung:

Durchschnittliches Todesalter: 6.6 Jahre, gestorben im Alter von 10 oder mehr Jahren:

11 Tiere (20%)

,Hitliste*:

Krankheiten: Bewegungsapparat: 27 Tiere (von 159 Tieren) -> 17.0%
(Bewegungsapparat und Wirbelséule: 35 Tiere = 22.0%!)
Genitale, Gl-Trakt: 15 Tiere (von 159 Tieren) - 9.4%
Infektionen: 14 Tiere (von 159 Tieren) - 8.8%

Todesursache:  Altersschwache, Herz: 11 Tiere (von 52 Tieren) > 21.2%
Torsio: 8 Tiere (von 52 Tieren) > 15.4%
Krebs: 7 Tiere (von 52 Tieren) > 13.5%
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D. Ubersicht tiber die drei Farbschlige

Gelb/Gestromt Blau/Schwarz aus Blau Schwarz/Gefleckt
Anzahl: Anzahl: Anzahl:
161 Tiere 140 Tiere 211 Tiere

85 lebende und 76 gestorbene Tiere

80 lebende und 60 gestorbene Tiere

159 lebende und 52 gestorbene
Tiere

Lebenserwartung:
Durchschnittliches Todesalter:
6.6 Jahre

Gestorben im Alter von 10 oder mehr
Jahren:
8 Tiere (10.5%)

Lebenserwartung:
Durchschnittliches Todesalter:
6.5 Jahre

Gestorben im Alter von 10 oder mehr
Jahren:
9 Tiere (15%)

Lebenserwartung:
Durchschnittliches Todesalter:
6.6 Jahre

Gestorben im Alter von 10 oder mehr
Jahren:
11 Tiere (20%)

Zu Lebzeiten erkranken:
84 von 161 Tieren = 52.2%

Zu Lebzeiten erkranken:
71 von 140 Tieren = 50.7%

Zu Lebzeiten erkranken:
105 von 211 Tieren = 49.8%

Krankheiten:
Bewegungsapparat: 14.3%
(inkl. Wirbelsdule:19.3%!)
Augen: 8.0%

Torsio, Genitale, GI-Trakt: 7.5%

Todesursache:

Herz: 25.0%

Krebs: 21.0%
Altersschwiche: 10.5%

Krankheiten:
Bewegungsapparat: 17.1%
(inkl. Wirbelsédule: 20.7%!)
Augen: 8.6%

Torsio: 5.7%

Todesursache:
Torsio: 21.7%
Krebs: 20.0%
Herz: 18.3%

Krankheiten:
Bewegungsapparat: 17.0%
(inkl. Wirbelséule: 22.0%!)
Genitale, GI-Trakt: 9.4%
Infektionen: 8.8%

Todesursache:

Herz, Altersschwéiche: 21.2%
Torsio: 15.4%

Krebs: 13.5%
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Interview zum Thema Magendrehung

Interview mit Herrn Dr. med. vet. Urs Miiller, Bauma

Bitte erzéhlen Sie kurz, um was fiir eine Krankheit es sich bei Magendrehung
handelt und wie sie zustande kommt.

Die MAGENDREHUNG ist der NOTFALL. Jeder Hundebesitzer sollte daher gut infor-
miert sein, um gegebenenfalls sofort und vor allen Dingen richtig reagieren zu kénnen.

Den Verdauungstrakt kann man sich als Rohr vorstellen, dessen einzelne Abschnitte
zur Aufnahme, Zerkleinerung und Aufschliisselung der Nahrung eingeteilt und einge-
richtet sind. Der Magen ist derjenige Teil des Verdauungstraktes, in welchem die
Nahrung mit Verdauungssaften eingeweicht und zu einem Brei umgewandelt wird. Da
dies einige Zeit in Anspruch nimmt, muss die Nahrung hier liegen bleiben kénnen. Es
braucht also Platz fiir eine ganze Mahlzeit, der Magen kann sich darum zu einem ganz
beachtlichen Sack ausweiten. Damit diese Mahizeit auch hier bleibt, sind vorne und
hinten kontrollierbare Engpéasse konstruiert.

Ist die Mahlzeit zu gross oder nicht verdaulich, kann sie durch Erbrechen aus dem
Magen entfernt werden; Nahrung, die schon zu Brei verarbeitet ist, wird dosiert nach
hinten in den Diinndarm weitergeleitet. Aliféllige Gase kénnen als Rilpser entweichen.

Bei der Magendrehung dreht sich der Verdauungsschlauch um seine Achse, einmal,
zweimal, selten sogar dreimal. Dadurch wird der Nahrungsbrei blockiert, sich bildende
Gase bleiben an Ort, das Volumen des Magens nimmt rasch und dramatisch zu. Dieses
“Ding”, das zu einer gasgefiliten Kugel wird, braucht viel Platz und driickt das Zwerch-
fell in den Brustkorb, sodass die Atmung und die Herztétigkeit eingeschrankt und letzt-
lich verunmdglicht werden, bis der Hund erstickt.

Zudem wird auch die Blutversorgung der Magenwand gestort, anfénglich ist nur der
Blutabfluss behindert, am Schluss kann aber auch kein Blut mehr zufliessen. Dies fiihrt
zu einem Absterben des Gewebes. Durch den fehlenden Abfluss und die einsetzende
Gewebszerstérung wird das Blut in der Magenwand in hohem Masse mit Giftstoffen
angereichert.

Als aussere Anzeichen einer Magendrehung finden wir erst einen aufgetriebenen
Bauch und Unruhe. Der Hund beginnt herumzutigern und versucht im Weiteren zu
erbrechen, was aber nicht geht. Dies sind sehr wichtige Zeichen!

Nochmals: Die Magendrehung ist der NOTFALL! Die Behandlung muss so schnell als
moglich beginnen, jede Minute ist kostbar. In deutlichen Fallen kann die Diagnose
sofort gestellt werden, im Zweifelsfalle ist ein Rontgenbild anzufertigen oder eine
Ultraschalluntersuchung durchzufiihren. Dies ist wichtig, um gegebenenfalls sicher zu
sein, dass KEINE Magendrehung vorliegt.

Die Behandlung: Eventuell kann versucht werden, durch Legen einer Magensonde Gas
und Mageninhalt zu entfernen, dann kann sich der leere und entspannte Magen selbst
zurtickdrehen. In den meisten Féllen wird man aber den gasgefiiliten Magen punk-
tieren, das Gas ablassen und dann schnellstméglich operativ den Magen in seine
Ausgangslage zurlickbringen. '
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Ist die Magenwand schon stark blutgefillt und das Gewebe geschadigt, gelangen die
im Blut vorhandenen Giftstoffe in den Kreislauf und fiihren zu einer massiven Vergiftung
des gesamten Organismus. Dies ist eine ausserordentliche Belastung fiir den Hund und
fuhrt dazu, dass frilhestens 24 Stunden nach der Operation das Uberleben des
Patienten sicher ist.

Welche Hunderassen sind vor allem von Magendrehung betroffen?

Besonders geféhrdet sind grosse Hunde mit viel Platz im Bauchraum und mit aus-
greifenden Bewegungsablaufen, wie dies bei den grossrahmigen und temperament-
vollen Doggen gegeben ist. Grundsétzlich sind aber alle Hunde geféhrdet, die schwerer
als etwa 25 Kilogramm sind.

Welche Voraussetzungen braucht es, damit die Magendrehung iliberhaupt
auftritt?

Moglich ist die Drehung des Magens dann, wenn dieser gefillt ist und bei ent-
sprechender Bewegung des Hundes in Schwingung versetzt wird. Dies ist ganz
besonders dann denkbar, wenn viele Gase entstehen. Gase entwickeln sich in hohem
Masse, wenn die Nahrung nicht mehr ganz frisch ist oder die Verdauungstatigkeit
aufgrund &usserer Einfliisse gebremst wird.

Weshalb tritt Magendrehung bei der Deutschen Dogge gehéauft auf?

Die Deutschen Doggen sind grosse und temperamentvolle Hunde. Sie brauchen und
verzehren grosse Mahlzeiten. Wenn sie jung sind, bewegen sie sich nicht gerade
behabig, sondern eher ungestim, und wenn sie alter werden, wird auch ihr Gewebe
lockerer.

Wie kann der Besitzer einer Deutschen Dogge das Risiko verkleinern, dass sein
Tier an einer Magendrehung erkrankt?

Das Risiko kann durch ein optimales Fitterungsmanagement vermindert werden. Es
soll immer nur frisches, einwandfreies Futter angeboten werden. Das Fressen darf nicht
durch &ussere Einflisse gestért werden und nachher ist unbedingt eine -Siesta
einzuhalten. Wahrend dieser Zeit sollte der Hund nicht ohne Aufsicht sein, damit, falls
doch eine Magendrehung auftritt, baldméglichst gehandelt werden kann.

Besteht zu wenig Zeit, den Hund in Ruhe fressen zu lassen, oder ist keine sofort an-
schliessende Siesta moglich, soll nur eine Mini-Mahlzeit in Form von wenigen Hunde-
guetsli oder einem Trockenfisch verabreicht werden.

Tritt trotz aller Vorkehrungen eine Magendrehung ein, so solite man einen Tierarzt
oder eine Tierklinik aufsuchen, wo der Patient unverziglich — zu jeder Tages- und
‘Nachtzeit — betreut wird und man imstande und eingerichtet ist, den Hund ohne Zeit-
verlust zu operieren und zu betreuen. Ist man an einem fremden Ort, in den Ferien oder
an einer Ausstellung, so ist es klug und weise, sich vorsorgllch die entsprechenden
Adressen zu beschaffen!

Wie kann ziichterisch erreicht werden, dass die Deutschen Doggen weniger an
Magendrehung erkranken?

Zuchterisch kann Einfluss genommen werden, indem man versucht, kompakte und
“straffe” Hunde mit wenig losem Gewebe zu ziichten.

Vielen Dank, dass Sie sich fiir dieses Interview Zeit genommen haben!




Interview zum Thema ,,Osteosarkom*

Interview mit Herrn Dr. med. vet. Beat Hauser, Leiter der Abteilung fiir Biopsien
und Zytologie am Veterinérpathologischen Institut des Tierspitals Ziirich

Bitte erzdhlen Sie kurz, um was fiir eine Krankheit es sich beim Osteosarkom
handelt und wie sie zustande kommt.

Beim Osteosarkom handelt es sich um eine Krebserkrankung, die im Knochen
entsteht. Dabei wird gesunder Knochen verandert und aufgeweicht, was zu schmerz-
haften Entztindungen und zu einem Verlust der Stabilitat bis hin zu Knochenbriichen
- fuihrt. Osteosarkome streuen sehr friih Ableger in andere Organe, vor allem in die
Lunge, was eine Behandlung &usserst schwierig macht.

Als Ursache werden wiederholte Kleinstverletzungen des Knochens angenommen,
die bei Belastung (Spriinge, abrupte Wendungen etc.) entstehen kdnnen, aber man
vermutet auch eine erbliche Komponente.

Welche Hunderassen sind vor allem vom Osteosarkom betroffen?

Laut einer Studie sind in Europa vor allem Rottweiler, Deutsche Schéferhunde,
Deutsche Doggen, Boxer und Bernhardiner von dieser Krankheit betroffen, mann-
liche Tiere haufiger als weibliche.

Es wird angenommen, dass Grosse und Gewicht entscheidender sind als Rasse.

Welche Voraussetzungen braucht es, damit ein Osteosarkom iiberhaupt
auftritt?

Bei der noch nicht bewiesenen Annahme, dass ein erblicher Defekt die Entstehung
von Knochenkrebs begiinstigt, spielt Inzucht eine grosse Rolle. Je ndher verwandt
die Tiere sind, mit denen geziichtet wird, umso haufiger treten Erbkrankheiten auf.
Aligemein wird jedoch davon ausgegangen, dass Kleinstverletzungen des Knochens
eine wichtige Rolle spielen bei der Entstehung von Knochenkrebs. Grosse und
schnellwiichsige Rassen sind hier besonders gefahrdet, da die Knochen im Wachs-
tum noch nicht stabil sind und beim Herumtollen stark belastet werden.

Weshalb treten Osteosarkome gerade bei der Deutschen Dogge gehauft auf?

Weil gerade bei den Doggen alle negativen Voraussetzungen stimmen: Es handelt
sich um ein Tier, das in seinen ersten Lebensmonaten ein enormes Langen-
wachstum vollbringen muss und dabei auch noch ziemlich in die Breite geht, wie das
zum Beispiel beim Windhund nicht der Fall ist. Demnach lastet schon friih ein
grosses Gewicht auf einem Skelett, das sich noch im Wachstum befindet, also noch
nicht seine endgiiltige Stabilitat erreicht hat.

Wie kann der Besitzer einer Deutschen Dogge das Risiko verkleinern, dass
sein Tier an Osteosarkom erkrankt?

Es waére grausam, sein Jungtier nicht spielen und herumtoben zu lassen, und aus-
reichende Bewegung ist dusserst wichtig zur Bildung von Muskulatur und Knochen.
Der zukinftige Besitzer einer Dogge kann jedoch vorbeugend handeln, indem er sich
far ein kleineres und leichteres Tier entscheidet und sich beim Zichter iiber die
Gesundheit der Tiere der einzelnen Zuchtlinien erkundigt.
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Wie kann ziichterisch erreicht werden, dass die Deutschen Doggen weniger an
Osteosarkomen erkranken?

Durch eine Vergrésserung der Zuchtpopulation und durch das Ziichten von kleineren
und leichteren Tieren.

Sind bei anderen Hunderassen, die gehduft an Osteosarkomen erkranken,
Massnahmen in Gange, das Krankheitsrisiko zu verkleinern? Um welche
handelt es sich? Sind schon Erfolge zu verzeichnen?

Dariiber ist mir leider nichts bekannt.

Vielen Dank, dass Sie sich fiir dieses Interview Zeit genommen haben!




Interview zum Thema ,,Dilatative Cardiomyopathie*“ (DCM)

Interview mit Herrn Prof. Christophe Lombard, Leiter Kardiologie am Tierspital
Bern

Bitte erzéihlen Sie kurz, um was fiir eine Krankheit es sich bei DCM handelt und
wie sie zustande kommt.

Die Dilatative Cardiomyopathie ist eine primare Erkrankung der Herzmuskelfasern, die
fur die Kontraktion (Verkiirzung der Fasern) und damit fiir die Pumpleistung des
Herzens verantwortlich sind. Muskelfasern sterben verfriiht ab und werden mit Binde-
gewebe (Geriist) anstelle von neuen Muskelfasern ersetzt.

Welche Hunderassen sind vor allem von DCM betroffen?

Es sind die grossen und mittleren Hunderassen, wie Irischer Wolfshund, Dogge,
Bouvier des Flandres, Dobermann, Boxer, Labrador etc. Seltsamerweise haben wir
schon lange keinen Bernhardiner mehr mit dieser Herzerkrankung gesehen.

Welche Voraussetzungen braucht es, damit die Krankheit DCM uberhaupt
auftritt?

Wegen des gehauften familidren Auftretens von DCM in bestimmten Zuchtlinien sind wir
davon iiberzeugt, dass eine (oder mehrere) Mutationen von Genen, welche die Signale
fur die Produktion von die Herzmuskelfaser ausmachenden Eiweisssubstanzen geben,
die verantwortlich fiir das Auftreten der Krankheit sind. Gelegentlich kommen Enzym-
defekte vor oder Mangel an bestimmten Substanzen (z.B. Carnitin), die die Herzmuskel-
fasern fiir eine normale Funktion brauchen. Daher lassen sich gewisse Formen von
DCM mit der Fitterung der fehlenden Substanz verbessern.

Weshalb tritt DCM gerade bei der Deutschen Dogge gehauft auf?

Weil wahrscheinlich in den letzten 20 Jahren sich eine solche Genmutation bei Doggen
eingeschlichen hat und wegen der engen Zuchtkonzentration (Ruckkreuzungen etc.)
gewissermassen verstérkt wurde. So ist es méglich, dass DCM jetzt bei vielen Tieren
mitgetragen wird und es bei einigen zur Manifestation, also zum Ausbruch der Krank-
heit, kommt. Die Tatsache, dass nicht alle Tiere erkranken und gewisse Tragertiere
klinisch gesund sind, aber das veranderte Gen weitergeben, macht das Verstindnis der
Krankheit komplex und schwierig.

Wie kann der Besitzer einer Deutschen Dogge das Risiko verkleinern, dass sein
Tier an DCM erkrankt?

Mir ist leider nichts bekannt, womit wir die Genetik quasi tduschen kénnten. Sicher sind
bei Tragertieren extrem hohe Arbeitsbelastungen zu vermeiden. Leider haben wir
(noch) keine Informationen, ob das vielversprechende neue Medikament Pimobendan
womoglich das Auftreten der Krankheitszeichen hinausschieben kénnte. Wir wissen,
dass es, wenn die Krankheit einmal ausgebrochen ist, hervorragend wirkt und dass es
die Uberlebensdauer der erkrankten Hunde signifikant verlangert.

Wie kann ziichterisch erreicht werden, dass die Deutschen Doggen weniger an
DCM erkranken?

Durch Auskreuzen der verantwortlichen Gene bzw. des verantwortlichen Gens, wenn
sie dann mal bekannt sind und sich durch einfache Gentests nachweisen lassen.
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Sind bei anderen Hunderassen, die gehduft an DCM erkranken, Massnahmen in
Gange, das Krankheitsrisiko zu verkleinern? Um welche handelt es sich? Sind
schon Erfolge zu verzeichnen?

Verschiedene Zentren in Europa und den USA suchen nach den genetischen Muta-
tionen beim Boxer und beim Dobermann, bisher ohne durchschlagende Erfolge. Uber
die frihzeitige Verwendung des Medikamentes Pimobendan lauft im Nordwesten
Deutschlands und Siden Hollands eine Studie bei engen Zuchtlinien von Irischen
Wolfshunden, mit vielversprechenden Zwischenresultaten. Uber die Suche nach Gen-
mutationen bei dieser Rasse ist mir nichts bekannt.

Welche Massnahmen kann der SCDD ergreifen, um das Krankheitsrisiko der
Deutschen Dogge zu verkleinern?

Durch Auskreuzen von Tieren, in deren Familien gehauft DCM aufgetreten ist, und
durch Einkreuzen von Tieren, in deren Familien bisher keine DCM aufgetreten ist, kann
das Risiko, an DCM zu erkranken, verringert werden.

Werden in der Schweiz oder in anderen Léndern Studien oder Forschungen
beziiglich DCM bei der Deutschen Dogge gemacht, an denen sich der SCDD
sinnvoll beteiligen kénnte?

Ich versuche, mehr Informationen zur Doggenstudie an der Texas A&M University zu
bekommen. Was in Deutschland diesbeziiglich geht, weiss ich nicht. Zumindest habe
ich nichts in der einschlagigen Literatur gefunden.

Vielen Dank, dass Sie sich fiir dieses Interview Zeit genommen haben!
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DNA-Analyse in der Hundezucht

Interview mit Professor Dr. Tosso Leeb, Institut fiir Genetik, Vetsuisse-Fakulltiit,
Universitét Bern

Herr Professor Leeb, Sie arbeiten an einem Forschungsprojekt im Bereich der
DNA-Analyse. Beschreiben Sie doch kurz dieses Projekt.

Wir arbeiten an zahlreichen Projekten zur Aufkldrung der Mutationen, die erblichen
Merkmalen in der Hundezucht zugrunde liegen. Dabei kann es sich um Erbkrankheiten,
aber auch um andere erbliche Merkmale wie beispielsweise die Fellfarbe handeln.
Eine Ubersicht (ber unsere aktuellen Projekte finden Sie im Internet unter
http://www.genetics.unibe.ch/content/rubrik/hund/index_ger.html.

Konkret relevant fir die Deutschen Doggen ist unser Projekt zur Farbverdiinnung und
Farbmutantenalopezie (Color dilution alopecia, CDA). CDA kann bei Hunden mit
Farbverdiinnung (z.B. Blaue Doggen) auftreten und fihrt zu Haarausfall. In schweren
Fallen kann sich zuséatzlich zum Haarausfall eine chronische Hautentziindung
entwickeln, die tierarztlicher Behandlung bedarf. CDA tritt nur bei Hunden mit Farb-
verdlinnung auf, aber nicht alle farbverdiinnten Hunde erkranken auch an CDA. Es
scheint weitere, zum Teil rassespezifische genetische Faktoren zu geben, die fiir den
Ausbruch von CDA verantwortlich sind. Wir méchten die Gene fir CDA untersuchen
und suchen daher Proben von Hunden mit verdiinnter Fellfarbe und CDA sowie von
Hunden mit verdlinnter Fellfarbe und normalem Fell.

Weiterhin planen wir ein Projekt zur Erforschung der Dilatativen Kardiomyopathie. Hier-
fir sammeln wir im Moment Proben von erkrankten Deutschen Doggen sowie von
alteren Deutschen Doggen (Uber 8 Jahre), die sicher frei von Dilatativer Kardio-
myopathie sind.

Welche Méglichkeiten bietet die DNA-Analyse heute?

In den letzten Jahren ist das Genom des Hundes vollsténdig sequenziert worden. Ein
weiterer Meilenstein fiir die genetische Forschung an Hunden war die Entwicklung von
sogenannten SNP-Chips, mit denen etwa 30’000 genetische Marker in einem einzigen
Experiment untersucht werden kénnen. Aufgrund dieser Fortschritte lassen sich heute
Gentests fiir monogenetische Merkmale im giinstigsten Fall innerhalb von 1-2 Jahren
entwickeln, wéhrend das frither oft 10-20 Jahre gedauert hat. Allerdings ist es nach wie
vor so, dass der Erfolg von genetischen Forschungsprojekten entscheidend von der
Verflgbarkeit von genligend DNA-Proben (Blutproben) erkrankter Hunde und nicht
erkrankter Kontrolltiere abhangt.

Fiir welche Merkmale gibt es heute schon Gentests?

Insgesamt gibt es heute weit Uber hundert verschiedene Gentests fiir erbliche Merk-
male beim Hund, und jeden Monat kommen neue hinzu. Die meisten dieser Gentests
sind auf ganz spezifische Krankheiten innerhalb einer Rasse zugeschnitten, aber es
gibt auch einige wenige Gentests, die Uiber mehrere Rassen hinweg funktionieren. Bis
jetzt gibt es noch keinen Gentest fiir eine Erbkrankheit bei Deutschen Doggen, aber es
gibt einige Gentests fiir Fellfarben, die bei Deutschen Doggen eingesetzt werden
kénnen. So lasst sich z.B. die genetische Anlage fiir die blaue Fellfarbe eindeutig
nachweisen.
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Welche Voraussetzungen miissen erfiillt sein, damit ein Gentest fiir eine
Krankheit entwickelt werden kann?

Die Entwicklung von Gentests macht nur Sinn bei Merkmalen, die monogen vererbt
werden. Merkmale, die durch viele Gene oder Gen-Umwelt-Interaktionen beeinflusst
werden, kann man besser durch eine Zuchtwertschitzung und gezielte Zuchtplanung
beeinflussen.

Damit flir monogen vererbte Merkmale Gentests entwickelt werden kénnen, miissen die
Besitzer und Ziichter geniigend DNA-Proben von erkrankten und gesunden Hunden zur
Verfligung stellen. Im Allgemeinen werden etwa 20-50 Proben von erkrankten und
ebenso viele Proben von gesunden Hunden benétigt, um ein Forschungsprojekt
beginnen zu kénnen. Dabei missen die Merkmale exakt definiert sein, damit die
beprobten Hunde korrekt als erkrankt oder nicht erkrankt diagnostiziert werden kénnen.
Weiterhin muss die Finanzierung der Laborexperimente gesichert werden. Die Ent-
wicklung eines Gentests kann von einigen zehntausend bis mehreren hunderttausend
Franken kosten. H&ufig lassen sich solche Projekte liber Antrége bei 6ffentlichen
Wissenschafts-Forderorganisationen (SNF, EU) finanzieren, wenn die Proben-
sammliung als Vorarbeit dokumentiert werden kann.

Und welche Méglichkeiten konnten uns Gentests in der Zukunft er6ffnen?

Mit der Anwendung von Gentests ist es mdglich, unerwiinschte Allele gezielt aus einer
Population zu eliminieren. Auf diese Weise kénnte z.B. das Auftreten von monogen
vererbten. Krankheiten wie der Dilatativen Kardiomyopathie innerhalb weniger Jahre
vollstdndig unterbunden werden.

Die héufigsten Krankheiten, unter welchen die Deutsche Dogge leidet, sind
Magendrehung, Dilatative Kardiomyopathie, Knochenkrebs und wachstums-
bedingte Erkrankungen des Bewegungsapparats. Welche dieser Krankheiten
kdnnten in naher Zukunft durch gezielte DNA-Analysen angegangen werden?

Unter diesen Erkrankungen ist nur die Dilatative Kardiomyopathie monogen vererbt. Zu
dieser Erkrankung laufen bereits Forschungsprojekte in Europa und den USA. Es wire
daher zu wiinschen, dass sich noch mehr Besitzer dazu bereit erklaren, Proben ihrer
Hunde fiir die Forschung zur Verfligung zu stellen. Krebserkrankungen werden eben-
falls von Genetikern erforscht, allerdings ist hier nicht mit schnellen und einfachen
L&sungen zu rechnen.

Vielen Dank, dass Sie sich fiir dieses Interview Zeit genommen haben!
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Wissenswertes liber die Bedeutung des Inzuchtkoeffizienten
und seine Berechnung

Siegfried Goldschmitt, langjéhriger Geschiftsfiihrer des DDC, Ziichter und
Spezialrichter fiir Deutsche Doggen

Grundséatzliches

Durch Inzucht werden vorhandene Eigenschaften innerhalb einer Population verstarkt,
gute Eigenschaften genauso wie schlechte. Inzucht kann diese Wirkung entfalten, weil
Gene verwandter Tieren zu einem gewissen Prozentsatz {ibereinstimmen. Bei der Ver-
paarung verwandter Tiere werden die Nachkommen in vielen Eigenschaften reinerbig
und kénnen diese auch sicher weitervererben. Fiir erwiinschte Merkmale machen sich
Zichter diesen Effekt gerne zunutze, sie missen andererseits aber in Kauf nehmen,
dass unerwiinschte Eigenschaften ebenfalls reinerbig vorliegen.

Die Inzucht mit sehr eng verwandten Tieren (Inzest-Zucht), z.B. Vater und Tochter, be-
wirkt eine schnelle Reinerbigkeit der Gene, da beide zu einem hohen Prozentsatz ge-
netisch Ubereinstimmen. Dabei sind 25% der Gene gleich; dies gilt fir die Verpaarung
von Elternteil x Kind sowie flr die Verpaarung von Vollgeschwistern (siehe Tabelle a).

Eine Verpaarung von Halbgeschwistern bewirkt auch nur halb so viel gleiche Gene,
also 12.5%. Dasselbe Ergebnis bekommt man durch die Verpaarung von Onkel und
Nichte bzw. Tante und Neffe, Grosselternteil und Enkelkind und &hnlich weiten Ver-
wandtschaftsverhéltnissen (siehe dazu Tabelle a).

Far die Berechnung des Inzuchtkoeffizienten (IK) gibt es verschiedene Methoden, die
auf der von S. Wright 1922 entwickelten Formel basieren:

Fx % = A[( V2 )™"*'(1+FA)]*100
Ohne Berechnung auf den ,selbst ingeziichteten Ahnen“ vereinfacht sich die Formel zu:
Fx = (Y2)*""*1* 100

Und fast ohne zu rechnen kommt man aus, wenn man die Anzahl der Generationen
zwischen den gemeinsamen Vorfahren durch einfaches Abzahlen ermitteln kann:

Tabelle a

Verpaarung Inzuchtkoeffizient %

25% 2 Schritte (Vollgeschwister, Vater-Tochter,
Mutter-Sohn)

12,5% 3 Schritte (Halbgeschwister etc.)

6.25% 4 Schritte

3.125% 5 Schritte
1.5625% 6 Schritte
0.78125% |7 Schritte

Grundsitzlich gilt: Je weniger Schritte, desto hoher der IK.
WICHTIG: Ein Weg darf nicht berechnet werden, wenn er einen anderen, kiirzeren Weg
vollstdndig enthalt! Z&hlen der Schritte und ggf. Zusammenzahlen der Teilergebnisse.
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Werden die Verwandtschaftsverhaltnisse innerhalb der Verpaarungen komplizierter und
gibt es in der deutschen Sprache nur noch umsténdliche Beschreibungen fiir diese Be-
ziehungen, so spricht man von Linienzucht. Hierbei liegt die Anzahl der gleichen Gene
unterhalb 3.125%. Da alle Hunde einer Rasse weitlaufig miteinander verwandt sind,
also einen gewissen Prozentsatz gleicher Gene haben, ist der Unterschied zur Ver-
paarung mit linienfremden Tieren nur noch sehr gering. Die Tabelle a ist ein gutes
Hilfsmittel, solange die Verwandtschaftsbeziehungen tberschaubar bleiben. Wird es
komplizierter, so muss gerechnet werden. Es gibt tbrigens Computerprogramme fir
Zichter, die diese Arbeit Gbernehmen. Es ist aber auch nicht schwer, selbst zu rechnen.

Verwandt ist man, wenn man gleiche Vorfahren auf mitterlicher wie auf véterlicher
Seite hat. Das ist die Grundlage der Berechnung. Nehmen Sie sich also eine Kopie der
Ahnentafel und studieren Sie die Vorfahren genau, kennzeichnen Sie alle Vorfahren,
die sowohl mitterlicherseits als auch véterlicherseits erstmals im Stammbaum
vorkommen.

Zur Formel Fx% = A[(1/2)™" x100]

Fx ist der Inzuchtkoeffizient, 2 ist der halbe Chromosomensatz (Geschlechtszellen
haben ja nur den halben Chromosomensatz, wie die Ubrigen Korperzellen), n ist die
Anzahl der Generationen vaterlicherseits zurlick bis zum gleichen Vorfahren, n’ ist
die Anzahl der Generationen mitterlicherseits zurtick bis zum gleichen Vorfahren. 1 ist
die Generation des Nachkommen. A ist das Summenzeichen fiir die Inzucht auf den
gleichen oder mehrere gleiche Ahnen. Schliesslich kann es ja sein, dass vaterlicher-
und mutterlicherseits mehr als ein gemeinsamer Vorfahr vorhanden ist. In solchen
Fallen muss jeder dieser Vorfahren einzeln berechnet und die Teilergebnisse miissen
zusammengezahit werden.

An einem einfachen Beispiel wird es bestimmt noch klarer. Stellen Sie sich folgende
Halbgeschwister-Verpaarung vor :

|Kind |Eltern | Grosseltern |
Hannibal ﬁerod
Mirko Ge"a g
Uma er.o
India

Mirko ist das Kind der Halbgeschwister Uma und Hannibal. Beide haben verschiedene
Mutter: India und Nevada, aber denselben Vater, ndmlich Gero. Geht man in Mirkos
Stammbaum zurick, ist also Gero der erste gemeinsame Vorfahr seiner Eltern. Nun
zahlt man die Generationen von Mirkos Vater, Hannibal, bis zu seinem Grossvater
Gero. Ergebnis: eine Generation, also ist n=1. Nun z&hlt man auf der Seite der Mutter
von Uma bis zu Grossvater Gero, das Ergebnis ist ebenfalls eine Generation. Also ist
n’=1. Dazu kommt der Faktor 1 fir Mirkos Generation. Z&hit man nun alle drei
zusammen, erhalt man 3.

Zu rechnen ist also 0.53, also 0.5 x 0.5 = 0.25 und dieses Ergebnis noch einmal x 0.5,
Ergebnis: 0.125 x 100, Ergebnis 12.5%.
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Wirde man im Stammbaum von Mirko noch weiter zurlickgehen, wiirde man auf
weitere Tiere stossen, die vaterlicher- und mutterlicherseits gleich sind, dies sind die
Vorfahren von Gero. Sie werden nicht berechnet. Ihr genetischer Beitrag zu Mirko ist ja
vollsténdig in Gero enthalten, er ist also schon bericksichtigt.

Hiten sollte man sich allerdings davor, die Vorfahren eines bereits berechneten Tieres
ebenfalls zu berechnen und dem ermittelten Inzuchtkoeffizienten hinzuzurechnen. Ver-
fahrt man so, wird der Inzuchtkoeffizient immer héher, je mehr Generationen man in
die Berechnung einbezieht. Man kann auf astronomisch hohe Inzuchtkoeffizienten
kommen, wenn man alle Vorfahren bis zum Ursprung der Rasse mit einbezieht.
Streichen Sie also am besten die Vorfahren der bereits berechneten Tiere auf lhrer
Stammbaumkopie, damit Sie sie nicht doch versehentlich berechnen.

Zur Héhe des Inzuchtkoeffizienten in einer Population gibt es sicher unterschiedliche
Auffassungen. Allgemein kann man jedoch davon ausgehen, dass ein IK < 6.25% als
erstrebenswert anzusehen ist. Durch die Hauptversammiung des DDC im Jahr 1995
wurde als erster Schritt in die richtige Richtung ein IK mit einer Obergrenze von 12.5%
festgelegt. Bei den meisten aller im DDC durchgefiihrten Paarungen wird dieser Wert
deutlich unterschritten. Da durch jede weitere Generation aber auch Kréifte der
Mutation, der Rekombination und des Crossover der Gene wirken, bewirken sie eine
genetische Differenzierung, die zwar sehr viel langsamer verlauft als die Krafte der
Inzucht, die aber auch gegen die Reinerbigkeit steuert. Das ist unter anderem auch ein
Grund dafir, dass die Européer nicht an den Folgen der Inzucht leiden, obwohl sie von
nur 7 weiblichen Linien aus der Steinzeit abstammen.

In einer neueren Untersuchung von John B. Armstrong, Ph.D., Department of Biology,
University of Ottawa, Ottawa, Canada mit dem Titel Longevity of the Standard Poodle
wird anschaulich dargestellt, welche Auswirkungen z.B. die Inzucht auf die Langlebig-
keit hat. In dieser Studie war man am durchschnittlichen Lebensalter, dem Effekt von
Inzuchtkoeffizienten auf die Lebenserwartung und den Todesursachen interessiert. Es
wurden Daten bei Zichtern, Besitzern und auch in Internet-Diskussionsforen ge-
sammelt. Um sie besser auswerten zu kénnen, unterteilte man sie in zwei Gruppen:

Gruppe 1: vor 1982
Gruppe 2: zwischen 1982 und 1999

Zwischen diesen zwei Gruppen ergab sich ein Unterschied in der mittleren Lebens-
erwartung von 1.2 bis 1.8 Jahren, die die Gruppe 1 langer lebte. Abgesehen von
mdglichen Fehlern bei der Datenerhebung und Berechnung fiihrten die Wissenschaftler
dieses Ergebnis auf verdnderte Umweltbedingungen bzw. auf genetische Faktoren (ein
héherer Prozentsatz Erbkrankheiten durch Linien- und Inzucht) zurtick. Fur die Frage,
ob der Inzuchtkoeffizient eine Auswirkung auf das Todesalter habe, wurden alle Daten
in vier neue Gruppen unterteilt:

Gruppe 1: IK bis 6.25%

Gruppe 2: IK von 6.25% bis 12.5%

Gruppe 3: IK von 12.5 bis 25%

Gruppe 4: IK Uber 25% (IK bestimmt auf 10 Generationen)
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Das Ergebnis war nicht tiberraschend: Hunde mit einem IK bis 6.25% (Gruppe 1) hatten
generell eine signifikant héhere Lebenserwartung. Sie lebten sogar im Durchschnitt
4 Jahre lénger als jene der Gruppe 4.

Zur Frage der Todesursachen ist bemerkenswert, dass bei Gruppe 1 die haufigste
angegebene Ursache ,hohes Alter* (42.7%) ist, bei Gruppe 2 ,Krebs" (33.7%). In
Gruppe 2 rangiert ,hohes Alter* weit hinten mit nur 9.1%. Vielleicht mag das ja auch mit
den Fortschritten veterindrmedizinischer Diagnostik zu tun haben. Besonders interes-
sant ist aber: Pudel leiden sehr oft an Magendrehungen. Und hier besteht eine sehr
starke Korrelation zwischen dem Auftreten von Magendrehungen und der Héhe des
Inzuchtkoeffizienten, die vermutlich auf der genetischen Pradisposition der Linien, die
die éngste Inzucht betrieben haben, beruht. Meines Erachtens eine sehr interessante
Studie, die im Original auch im Internet nachzulesen ist.

Schritte zihlen

Eine einfache Berechnung des Koeffizienten ist mdglich, wenn man anhand der Ahnen-
tafeln (man legt eine Kopie zweckmassigerweise neben- oder Ubereinander) der in
Frage kommenden Eltern mehrfach vorkommende Tiere heraussucht.

Diese Tiere werden z.B. mit Buchstaben (alle gleichen Tiere erhalten den gleichen
Buchstaben, A oder B oder C usw.) bezeichnet (siehe Beispiel).

Danach werden angefangen (z.B. bei dem vorgesehenen Muttertier) vom ersten
gemeinsamen Ahnen (A) bis zu der vorgesehenen Mutter tiber den vorgesehenen Vater
wieder zuriick zu dem gemeinsamen Ahnen (A) die Schritte ausgezahlt (von einem Tier
zum anderen); 7 Schritte ergeben z.B. einen Inzuchtkoeffizienten von 0.78125%. Sind
mehrere gleiche Tiere — also auch mehrere gleiche Buchstaben — vorhanden, so wird
der Prozentsatz aus den Schritten von A zu A (z.B. 7 Schritte) gleich 0.78125% zu dem
Prozentsatz aus den Schritten von B zu B (z.B. 4 Schritte) gleich 6.25% addiert!
Hieraus ergibt sich ein Inzuchtkoeffizient von 7.03125%.
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Dilatative Cardiomyopathie (DCM)

Ein Leitfaden fiir Ziichter Deutscher Doggen zum besseren Verstindnis
und zur Pravention von DCM

Mit freundlicher Genehmigung der Autoren: Mary Anne Zanetos, J.P. Yousha und Ginnie
Saunders. © 2005 Mary Anne Zanetos

Ubersetzung: Petra Blaser

Dilatative Cardiomyopathie: was ist das?

Cardiomyopathie ist die generelle Bezeichnung fiir eine Reihe von Herzmuskel-
erkrankungen und deren spezifische Subtypen. Was sie gemein haben, ist eine Funktions-
storung des Herzmuskels (Myokard), wobei das Herauspumpen des mit Sauerstoff
angereicherten Blutes in die Muskulatur und andere Organe gestort ist. Die Cardio-
myopathie resultiert ultimativ in Herzversagen, Herzrhythmusstorungen (Arrhythmie) oder
im plétzlichen Tod des Hundes.

Die Dilatative Cardiomyopathie (DCM) bei der Deutschen Dogge ist eine prazis definierte
Unterart der Herzmuskelerkrankungen. Sie entsteht durch eine Stérung der zur Bildung
von normalem Herzmuskelgewebe notwendigen Prozesse. Der Herzmuskel verliert seine
Elastizitat, die einzelnen Fasern leiern aus und werden diinn — ein Prozess, den man
Dilatation (Erweiterung) nennt. Durch den Elastizitdtsverlust der Kammern nimmt die
Kontraktionsfahigkeit ab, das Herz kann nicht mehr geniigend Blut auspumpen. Das Herz
wird grGsser, nicht nur wegen der Erweiterung, sondern auch als Kompensations-
mechanismus, damit der Blutdruck und die Flissigkeitsbalance im Kérper erhalten bleiben.
Dabei kommt es auch zu einer Storung der Reizleitung des Herzens, was zu Herz-
rhythmusstérungen und in einigen Féllen zum plétzlichen Tod fiihrt. Die Erkrankung
schreitet sehr rasch voran und endet meist schon einige Wochen nach der Diagnose mit
dem Tod.

Die Erkrankung bei der Deutschen Dogge unterscheidet sich von der ,arrhythmogenen®
Herzmuskelerkrankung, wie sie beim Boxer, bei Bulldoggen und anderen Rassen vor-
kommt, wo der Hauptdefekt im Reizleitungssystem des Herzens liegt. Was man in der
Literatur Uber ,Kardio“ bei diesen Rassen liest, hat meist nichts mit DCM bei der
Deutschen Dogge zu tun.

Bei der Deutschen Dogge zeigt DCM eine deutliche Bevorzugung mannlicher Tiere: etwa
90-95% der betroffenen Hunde sind Riiden. Meist manifestiert sich die Erkrankung bei
Tieren mittleren Alters, aber sie kommt auch bei jungen erwachsenen Riiden vor,
besonders in Linien, wo DCM bereits bei Ahnen aufgetreten ist (Meurs et al., 2001). Die
sorgféltige Analyse von Ahnentafeln ergibt erkrankte Hunde und ungeklarte Todesfille,
besonders bei den méannlichen Verwandten einer Zuchthindin.
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In den meisten Fallen gibt es keine Vorwarnung von DCM. Der Hund kollabiert und stirbt
ganz plotzlich; wahrscheinlich infolge Herzrhythmusstérungen und Herzflimmern, wobei die
Kammerkontraktionen entsynchronisiert werden und die Blutzirkulation behindert wird.
DCM zerstort die Muskelzellen entlang der Reizleitungsbahnen. Als Folge kommt es zu
~Kurzschlissen®, vergleichbar mit einem Kurzschiuss, wenn ein elektrisches Kabel defekt
ist. Typische Zeichen im Friihstadium sind unregelméssige Herzténe und Herzgerausche
(bei Auskultation mit Stethoskop erkennbar). Anzeichen fiir kardiale Stauungen und/oder
Odeme (Flissigkeitsansammlung im Gewebe) kdnnen sich in der Brusthéhle, in der
Bauchhéhle und in den Beinen zeigen. Im fortgeschrittenen Stadium von DCM l3sst sich
die Erkrankung aufgrund von Laboruntersuchungen und Anorexien diagnostizieren
(Bonagura, 2002). Sollten diese Zeichen und Symptome auftreten, kann der Tierarzt den
Verdacht auf DCM &ussern, dieser muss aber durch eine Ultraschalluntersuchung (Echo-
kardiogramm) bestatigt werden. Eine linksventrikuldre Auswurffraktion von weniger als
25%, zusammen mit einem endsystolischen Volumen-Index von > 30 mi/m? Korperober-
flache, kann als Bestétigung der Diagnose DCM betrachtet werden (Meurs et al., 2001).

~Meine Hunde haben keine DCM — was geht’s mich an?

Gemass einer Studie des GDCA (Great Dane Club of America) aus dem Jahre 2002 iiber
die nationale Gesundheit (Zanetos et al., 2004) stellen Herzmuskelerkrankungen heute das
hauptsé&chliche Gesundheitsproblem der Deutschen Dogge dar. DCM ist die Todesursache
Nummer 1 bei den Riden, vor Krebs und Magendrehung, die jetzt auf Rang 2 und 3 lie-
gen. Statistisch gesehen ist die Relation zwischen dem ménnlichen Geschlecht und DCM
signifikant hoch (p<0.0001), tatséchlich war es die deutlichste Beziehung, die sich
zwischen einem gesundheitlichen Problem und Kriterien wie Geschlecht, Farbvariante
usw. feststellen liess. Die Auswertung der Befragungen ergab, dass Cardiomyopathie/
Herzerkrankungen den 3. Platz unter den 10 haufigsten Erkrankungen einnehmen, inner-
halb der Rasse sogar den 2. Platz. Das ist ein klarer und bestiirzender Beweis eines
ernsten Problems, das in der Zukunft noch an Bedeutung gewinnen wird, wenn Ziichter
nicht umgehend Massnahmen ergreifen, um die betroffenen Riiden und deren Téchter zu
identifizieren und aus der Zucht auszuschliessen.

Wie vererbt sich DCM?

Aufgrund einer Reihe verdffentlichter DCM-Falle (Meurs et al., 2001) und der zusétzlichen
Analyse der Autoren (MAZ und JPY) von Uber 40 Ahnentafeln betroffener Deutscher
Doggen kann nicht nur angenommen werden, dass DCM vererbt wird, sondern dass es
sich um eine X-chromosomale, rezessive Vererbung handelt.

Was genau bedeutet dies? Saunders (2002) gibt dazu eine einfache Erlauterung: Im
Biologie-Unterricht an der Oberschule haben Sie mdglicherweise gelernt, dass das weib-
liche Geschlecht 2 X-Chromosomen, das ménnliche Geschlecht 1 X- und 1 Y-Chromosom
hat. Zum Zeitpunkt der Befruchtung gibt die Mutter eines der beiden X-Chromosomen, der
Vater entweder das X- oder das Y-Chromosom weiter. Gibt der Vater das X-Chromosom
weiter, wird der Nachwuchs weiblich. Steuert er ein Y-Chromosom bei, wird der Nach-
wuchs mannlich. Fur viele Merkmale gibt es eine Vielzahl von ,Gen-Versionen* (Allele).
Sehr oft bleibt eine Version ,still“, wenn sie mit einer anderen Version kombiniert wird. Ein
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solcher Erbfaktor wird als rezessiv bezeichnet, weil er nur zum Ausdruck kommt, wenn er
nicht mit einem kraftigeren, oder ,dominanteren®, Erbfaktor kombiniert wird. Bei auto-
somalen (nicht geschlechtlichen) Chromosomen bedeutet dies, dass das rezessive Gen
bei beiden Chromosomen vorhanden sein muss, um sich zu manifestieren. Bei den
Geschlechtschromosomen wird sich das rezessive Gen des X-Chromosoms in mannlichen
Tieren immer manifestieren, weil ihm kein entsprechendes Gen auf dem Y-Chromosom
gegenibersteht. Das bedeutet, dass bei einem ménnlichen Tier die rezessiven Gene des
X-Chromosoms, die es von der Mutter hat, immer zum Ausdruck kommen.

Die praktische Bedeutung hiervon ist, dass ein mannlicher Nachkomme eines Ruden, der
DCM hat, nicht dessen DCM-Gene erbt (da der Deckriide — per definitionem — immer seine
Y-Chromosomen an seine S6hne weitergibt). Andererseits erhalten alle seine Téchter die
defekten Gene, da der Deckriide seine X-Chromosomen zur Zeugung von Tdchtern (XX)
weitergibt. Da es sich nun aber um ein rezessives Merkmal handelt, werden seine Téchter
nur dann an DCM erkranken, wenn sie zwei Kopien des defekten Gens erhalten. Wenn,
was gewohnlich der Fall ist, eine Tochter nur eine Kopie des defekten Gens erbt, wird sie
zum Trager. Solche Hiindinnen weisen bei Untersuchungen keine Anzeichen von DCM
auf, sie geben aber das defekte Gen an ihre Nachkommen weiter.

Mannliche Nachkommen von Tragerhiindinnen haben eine 50-prozentige Chance, das
DCM-Gen zu erben, da sie entweder das normale oder das defekte X-Chromosom der
Mutter erhalten. Und da mannliche Tiere nur {iber ein X-Chromosom verfligen, kommt die
Erkrankung bei einem defekten Gen immer zum Tragen. Bei einer Hiindin wird die Erkran-
kung erst manifest, wenn sie zwei defekte DCM-Gene erbt. Dies kommt eher selten vor, ist
aber bei engen Linienzuchten oder Verpaarungen von zwei Zuchtlinien mit DCM mdglich.

Die X-chromosomale, rezessive Vererbung erklart verschiedene Dinge, die schon seit
Langem bei der DCM der Deutschen Dogge bemerkt wurden: (1) DCM betrifft praktisch nur
mannliche Tiere; (2) DCM scheint in den Ahnentafeln jeweils eine Generation zu {iber-
springen (manchmal sogar zwei); (3) Téchter von DCM-Riiden (Trigerinnen von DCM)
bringen S6hne mit DCM hervor, unabhangig vom gewéhiten Deckriiden.

Saunders (2002) erkléart die X-chromosomale, rezessive Vererbung in einem sehr an-
schaulichen Artikel. Anhand von Diagrammen werden alle méglichen Kombinationen von
befallenen, freien und Tragertieren und deren Auswirkungen auf die Nachkommen auf-
gezeigt. Nachzulesen unter: http://www.ginnie.com/DaDane300.shtml

Warum folgen manche DCM-,,Fille* nicht dem zu erwartenden Muster?

1. Statistische Wahrscheinlichkeiten treffen nicht fiir jeden einzelnen Wurf zu. Es ist
vergleichbar mit dem Werfen einer Miinze: Je mehr Wiirfe berlicksichtigt werden, desto
mehr decken sich die theoretischen Zahlen mit den tatsachlichen Beobachtungen. Fir
den Fall, dass in einem Wurf, dessen Vater ein DCM-Tréger ist, alle Welpen méann-
lichen Geschlechtes sind, wird DCM nicht vererbt, und das Merkmal stirbt innerhalb
einer Generation aus. Leider bringen kleine Wiirfe oft keine befallenen Welpen und
verunmoglichen es so, die Erkrankung in der Ahnentafel nachzuweisen. Manchmal tritt
DCM nur bei den Geschwistern der Ahnen auf, die in einer Ahnentafel stehen. Diese
Hunde missen ebenfalls berticksichtigt werden.
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. Andere Todesursachen. Da DCM typischerweise Riiden mittleren Alters betrifft, sterben
einige Trager an anderen Erkrankungen, bevor DCM sich manifestiert. Einige sehr
bekannte Riden starben aus anderen Griinden, wurden aber spater als DCM-Trager
identifiziert, nachdem mehrere Téchter DCM-Sohne hervorgebracht hatten.

. Unzureichende Informationen in Ahnentafeln. Einige DCM-Berichte beziehen sich auf
zweifelhafte Ahnentafeln, fir welche keine Informationen (iber die Gesundheit der
verwandten Tiere erhéltlich sind. Manchmal sind Ziichter nicht bereit, iiber die Todes-
ursache von wichtigen Tieren in einem Pedigree zu sprechen. In anderen Fallen gab es
keine definitive Diagnose vor dem Tod und/oder es gab keinen Autopsiebericht, sodass
DCM eine mdgliche, aber unbestéatigte Todesursache bleibt. Hieraus resultiert, dass
viele Ahnentafeln fehlende oder fragliche Daten aufweisen.

. Einige Ahnentafeln weisen Vater und Sohn als DCM-Tréger aus. Auf den ersten Blick
vermutet man, dass eine direkte Vererbung geschieht, aber nach weiteren Nach-
forschungen kénnen dann meistens Hiindinnen als bislang unerkannte Tragerinnen
identifiziert werden. Dies ist haufig in Ahnentafeln aus Linienzuchten zu beobachten, wo
die gleichen Individuen oder Geschwister eines Individuums sowohl auf Vater- als auch
Mutter-Seite vorkommen.

. Abweichungen kommen vor, wenn die DCM-Diagnose nur vermutet wird oder aus
Geriichten entstanden ist. Die Informationen widersprechen dann scheinbar den Fllen,
die durch Echokardiografie bzw. Autopsien bestatigt oder von den Besitzern zugegeben
wurden. Werden andere Herzerkrankungen oder plétzliche Todesfille in DCM-
Fallstudien beriicksichtigt, fiihrt dies zu falschen Schlussfolgerungen, da diese die
Regeln der Vererbung nicht bestétigen. Dies kann zur fehlerhaften Identifizierung von
Tragertieren fihren und ist unbedingt zu vermeiden.

. Nicht alle Herzerkrankungen oder plotzlichen Todesfélle bei Deutschen Doggen gehen
auf das Konto von DCM. Zumindest ein Stamm von Doggen weist eine vererbte Form
der arrhythmogenen Cardiomyopathie (ACM) auf, vergleichbar mit der ~Boxer-Kardio“,
die dort ber mehrere Generationen hinweg aufgetreten ist. Diese Hunde sterben
gewohnlich ohne eine vorherige Diagnose. Viele sind sehr jung, typischerweise unter
2 Jahren. Bei einer Autopsie weisen sie nicht die fiir DCM typische Herzerweiterung
auf. Wie beim Boxer scheint ACM dem autosomal dominanten Erbgang zu folgen,
wodurch sowohl Vater als auch Mutter gleichermassen als mégliche Vererber in Frage
kommen. Ganz im Gegensatz zu DCM zeigt ACM wenig oder keine Pradisposition fiir
mannliche Tiere (Meurs et al., 1999). Die Subaorten-Stenose (SAS), eine angeborene
Verengung der Aorta, kommt bei der Deutschen Dogge ebenfalls vor, insbesondere bei
Individuen mit pl6tzlichen Todesféllen in der Familienanamnese. Entsprechende Symp-
tome treten meistens schon vor der ersten Zuchtverwendung auf. SAS ist eine der
Herzerkrankungen, die durch Screening-Tests (v.a. Ultraschall) diagnostiziert werden
konnen. Auf alle Félle ist bei einem plétzlichen Todesfall eine Autopsie durchzufiihren,
damit die tatséchliche Todesursache festgestellt und DCM sicher ausgeschlossen
werden kann.
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Wenn DCM eine ,,mannliche“ Krankheit ist, warum werden dann iltere
Hiindinnen damit diagnostiziert? Ist es das gleiche klinische Bild wie
DCM?

Viele Tierarzte benutzen den Begriff ,Herzerkrankung” als generelle Bezeichnung, die sich
auf alle moglichen Krankheiten des Herzmuskels bezieht. Dazu gehért auch die
Problematik, die wir bei &lteren Menschen sehen, deren Herz nicht mehr effektiv arbeitet.
Bedingt durch die schwindende Elastizitdt des Herzmuskels oder durch undichte
Herzklappen kann nur ein Teil des Blutes aus den Kammern gepumpt werden. Diese alten
Herzen sind schlicht verbraucht. Aber dieser Zustand kann ganz klar von DCM unter-
schieden werden, da er nicht die massive Herzerweiterung oder die charakteristischen
pathologischen Veranderungen wie bei DCM aufweist. Die Autoren haben ein paar Falle
von jungen Hindinnen oder Hindinnen mittleren Alters gesehen, wo DCM durch Echo-
kardiogramm oder eine Autopsie bestatigt wurde. Sie waren alle aus Familien mit vielen
betroffenen Tieren. In einem Fall war ein zuvor nicht diagnostizierter Deckriide untersucht
worden, weil seine Tochter DCM hatte, dann wurde die Krankheit auch bei ihm festgestellt.

Welche alternativen Erklarungen gibt es? Ist DCM nicht ein ,,neues*®
Phanomen?

Impfstoffe, Gifte, Infektionen, Taurin- oder Karnitin-Mangel und viele andere nicht geneti-
sche Theorien wurden als Ursache fiir DCM vorgeschlagen. Die meisten wurden in wissen-
schaftlichen Magazinen untersucht und verworfen. Keine dieser alternativen Theorien
erklart, warum mannliche Tiere viel haufiger betroffen sind, warum Generationen (iber-
sprungen werden und warum Hindinnen vorwiegend als Trager vorkommen. Obwohl die
Beflrworter von alternativen (nicht genetischen) Theorien angeben, dass DCM bis in die
spaten 70er-Jahre unbekannt war, und eine Verbindung zur Parvovirose sehen, bestétigen
langjahrige Doggenziichter, dass DCM schon friiher in einigen Blutlinien ein Problem
darstellte. Meine Dokumente berichten (iber Félle in den 50er-Jahren.

Ein Grund, warum wir DCM als ein neues Phanomen empfinden, hat damit zu tun, dass wir
bessere Diagnose-Mdglichkeiten haben. Die Echokardiografie war bis in die friihen 80er-
Jahren nicht verfligbar bzw. wurde nur von wenigen Tierérzten eingesetzt. Vor dieser Zeit
mussten DCM-Falle mittels Autopsie diagnostiziert werden, was (wie heute) nur in wenigen
Fallen durchgefihrt wurde.

Ein weiterer Grund, warum wir DCM als ein neueres Phanomen ansehen, liegt darin, dass
effektiv mehr DCM-Félle auftreten. Bis vor Kurzem wussten wir nicht, wie diese Krankheit
vererbt wird. Die Ziichter haben zwar ihre von DCM befallenen Riiden aus der Zucht
genommen, haben dabei aber nicht realisiert, dass die Verbreitung der Erkrankung haupt-
sachlich durch die Tochter dieser Riiden geschieht. So wurde mit ihnen weitergeziichtet.
Andere Zichter akzeptieren nicht, dass DCM vererbt wird. Sie sind {iberzeugt, dass DCM
durch Viren, Umweltverschmutzung, Diétfehler, Impfstoffe oder andere nicht genetische
Faktoren verursacht wird, und sehen sich deshalb berechtigt, mit den DCM-Riiden und
ihren Téchtern weiterzuziichten. Dadurch unterhalten und verbreiten sie das Problem.
Zichter, die den plotzlichen Tod ihres Tieres nicht weiter ergriinden und einfach eine
Todesursache annehmen, tragen ebenso zum Problem bei. Oft wird ein Herzschlag, ein
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Aneurysma, eine allergische Reaktion oder ein Trauma als Grund angeflhrt. Das mogen
die richtigen oder die falschen Griinde sein. Aber begeht man den Fehler, DCM nicht
mittels Autopsie auszuschliessen, besteht das Risiko, dass Nachkommen dieser Tiere
weiter zlichterische Verwendung finden.

Es ist richtig, dass es Félle von DCM bei Deutschen Doggen gibt, wo iiber eine lange Zeit
eine unerkannte Schilddriisenunterfunktion vorlag, aber das sind Ausnahmen. Im Gegen-
satz zur typischen DCM stellt sich bei Substitution der Schilddriisenhormone eine deutliche
Verbesserung des Zustands ein. Virale oder bakterielle Infektionen kénnen eine Entziin-
dung des Herzens (Endokarditis) hervorrufen, aber das lasst sich von DCM klar unter-
scheiden durch das plotzliche Auftreten, spezifische pathologische Veranderungen und/
oder Labortests zur Identifikation der Bakterien bzw. Viren (Tidholm und Jonsson, 2005).

Was kann ich tun, wenn ich bereits einen oder mehrere Wiirfe mit
Tragern von DCM hatte?

~Zuerst muss man sich absolut sicher sein, dass die entsprechenden Tiere wirklich DCM
haben/hatten. Der Verdacht, der mittels Réntgenaufnahmen des Thorax, Auskultation oder
typischer Symptome gestellt wird, muss unbedingt mithilfe von Echokardiografie bestatigt
werden. Alle pl6tzlichen Todesfélle sowie Todesfille ohne vorausgehende Krankheits-
diagnose missen einer Autopsie unterzogen werden. Selbst wenn eine Todesursache
identifiziert wird, die nicht ursachlich mit dem Herzen in Verbindung gebracht wird, sollte
ein erfahrener Pathologe DCM als zugrunde liegende oder sekundére Ursache aus-
schliessen. Todesursachen, welche die Besitzer einer Pneumonie, einer Unfallverletzung,
einem Insektenstich, einer allergischen Reaktion usw. zuschreiben, werden manchmal erst
nach einer Autopsie als DCM oder andere Herzerkrankungen erkannt. Und umgekehrt
konnen plétzliche Todesfélle, die als DCM eingestuft wurden, nach einer grundlichen
Untersuchung als Aneurysma, Schlaganfall, Vergiftung, Stoffwechselerkrankung oder
andere nicht mit dem Herzen in Zusammenhang stehende Krankheiten identifiziert werden.

Sobald die Todesursache feststeht, gilt es sorgfiltige Aufzeichnungen iiber diesen Hund
und moglichst viele seiner Verwandten zu machen. Oft finden sich Hinweise bei den
Geschwistern der Elterntiere oder der Grosseltern, sodass man unbedingt sein Augenmerk
auf die weiteren Verwandten richten muss. Behalten Sie die Kopien der Autopsie- Berichte
sorgfaltig auf.

Es ist zwar méglich, dass DCM durch mehr als ein Gen verursacht oder beglinstigt wird
und gewisse Gesundheitsfaktoren und Umwelteinfliisse das Alter, in dem die Erkrankung
sich manifestiert, beeinflussen kénnen, dennoch scheint es klar, dass die X-chromoso-
male, rezessive Vererbung fiir die grosse Mehrheit der bestétigten Falle zutrifft. Die folgen-
den Ratschlédge basieren auf dieser Erkenntnis und dienen zur Minimierung des Risikos.

Risikobewiltigung

1. Der Hund mit DCM: Wenn die Diagnose DCM fiir einen Hund, gleich ob Riide oder
Hiindin, bestatigt ist, muss er aus der Zucht genommen werden. Auf den Ahnentafeln
ist dieser Hund zu kennzeichnen. Gefriersperma sollte vernichtet werden.
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Die Tochter eines DCM-Hundes mussen als Tragertiere in den Ahnentafeln kenntlich
gemacht werden. Aufgrund der hohen Wahrscheinlichkeit, dass eine solche Hiindin
sowohl DCM-Sohne als auch -Tdchter produziert (50% Wahrscheinlichkeit, voraus-
gesetzt, der Ride ist DCM-frei), werden Tochter eines DCM-Hundes idealerweise
ebenfalls aus der Zucht genommen.

Wurfgeschwister und Hunde aus gleicher Verpaarung tragen ein hohes Risiko. Die
Bruder eines DCM-Hundes tragen ein 50-prozentiges Risiko, ebenfalls Trager zu sein,
und die Schwestern sind zu 50% Trager, vorausgesetzt, die andere Seite der Abstam-
mung ist DCM-frei. Jahrliche Ultraschalluntersuchungen, in Verbindung mit ,aufmerk-

samem Beobachten® (siehe Empfehlung 5), sind zu empfehlen.

So6hne von DCM-Riiden stellen theoretisch kein Risiko dar, da sie das Defektgen von
ihren Vatern nicht erben. Jedoch haben die Autoren herausgefunden, dass diese
Hunde manchmal Mitter haben, die unerkannte Tragerinnen sind (besonders in Linien-
zuchten). Aus diesem Grund sollten Séhne von DCM-Riiden sehr vorsichtig eingesetzt
werden.

Soéhne von Tragerhiindinnen haben ein 50-prozentiges Risiko, das Gen fir DCM zu
besitzen. Natdrlich besteht auch eine 50-prozentige Chance, dass sie es nicht haben.
Sollte es sich um aussergewdhnliche Hunde handeln, die von grossem Wert fiir Ihr
Zuchtprogramm sind, dann ist ein ,sorgfiltiges Beobachten” eine mogliche Strategie.
Ein Zuchteinsatz kommt dann erst in Frage, wenn das kritische Alter, in welchem sich
DCM gewdhnlich manifestiert (6—7 Jahre), voriiber ist. Wenn er gesund ist und das
Echokardiogramm keine Anzeichen von DCM ergibt, kann man erwagen, sein im blii-
henden Alter eingefrorenes Sperma einzusetzen. Fir diese Verpaarung missen Sie
dann natlrlich eine Hindin wéahlen, die mit grosster Wahrscheinlichkeit keine Tragerin
ist, und die Besitzer der Hiindin miissen das Risiko kennen und akzeptieren. Eine noch
sicherere Option ist es, bis nach dem Tod des Hundes zu warten und dann eine
Autopsie durchzufiihren, mit detaillierter pathologischer Untersuchung des Herzens. Es
ist wichtig anzumerken, dass hierbei histologische Veranderungen erkannt werden
konnen, bevor ein klinischer oder echokardiografischer Nachweis maglich ist (Tidholm
und Jonsson, 2005). Angenommen es gibt keine Anzeichen von DCM, dann kann
dieser Rude vorsichtig eingesetzt werden, mit gefrorenem Sperma, und die Hiindinnen-
besitzer sollten wie bereits erwahnt informiert sein.

Was kann unternommen werden, um DCM in zukiinftigen Generationen
zu vermeiden?

Es liegt auf der Hand, dass das Ziichten mit Hunden, die Sie nie selbst gesehen haben
und/oder deren Verwandte nicht geniligend bekannt sind, fiir Sie ein Risiko darstellt, DCM
- in lhr Zuchtprogramm einzuschleppen. Die Autoren kennen Neuziichter (und welche, die
nicht mehr so neu sind), die Gefriersperma von friih verstorbenen Riden einsetzten — mit
verheerenden Folgen. Soliten Sie solche Verpaarungen in Erwagung ziehen, dann ist es
wichtig, die genaue Todesursache des Riden zu kennen und Ziichter zu befragen, die den
Hund zu dessen Lebzeiten kannten und Auskunft (iber seine Nachkommen geben kdnnen.
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Seien Sie bei Todesféllen von jungen Ruden, fiir die keine Autopsie bzw. keine definitive
Diagnose vor dem Tod vorliegt, sehr, sehr vorsichtig. Wann immer méglich suchen Sie sich
Ruden aus Linien mit langlebigen Riiden.

Obwohl sich DCM in der Population der Deutschen Doggen immer weiter ausbreitet, gibt
es noch Blutlinien, in welchen ein geringeres Risiko besteht. Ironischerweise reduziert sich
das Risiko bei Linienzuchten, die noch frei von DCM sind, da kaum fremde Hunde
bertcksichtigt werden, wéhrend die Linienzucht in Bestanden, wo DCM bereits existent ist,
das Risiko vergréssert (weil DCM-Hunde sowohl véterlicher- als auch miitterlicherseits
vorkommen).

Die gegenwartige Praxis, schwarze Hundinnen mit gelben Riiden zu verpaaren, wird das
Vorkommen in der schwarzen Population vergréssern, da derzeit die Privalenz im
Farbschlag Gelb/Gestromt grosser ist als bei den reingeziichteten Schwarzen.

Welchen Wert haben kardiologische Untersuchungen?

Leider stellen periodische Herzuntersuchungen, selbst bei Anwendung der
Echokardiografie, keine umfassende Strategie zur Prévention dar. DCM schlgt sehr rasch
zu und entwickelt sich rasant. Es gibt keine lange ,ruhige“ Phase, wihrend der die
Krankheit existent ist und mithilfe der Echokardiografie erkannt werden kann, bevor die
klinischen Symptome festgestellt werden. Scheinbar gesunde Hunde, die bei
Routineuntersuchungen aufféllig werden, entwickeln deutliche klinische Symptome
innerhalb weniger Wochen (Sleeper et al., 2003). DCM kommt typischerweise bei Doggen
mittleren Alters vor, und diese Hunde haben oft schon Nachwuchs gebracht, bevor sich die
Symptome der Krankheit zeigen. Es muss auch betont werden, dass Herzuntersuchungen
zur Erkennung von Tragerhiindinnen ziemlich zwecklos sind, da es keinerlei Abnormitéten
zu entdecken gibt. Aus diesen Griinden sind die sorgfaltige Analyse von Ahnentafeln und
der Zuchtausschluss von DCM-Hunden oder Hunden mit sehr hohem Risiko mit Sicherheit
die effizienteste Strategie, um einer weiteren Verbreitung von DCM entgegenzuwirken.

Dies &ndert aber nichts an der Tatsache, dass Herzuntersuchungen die beste Methode
sind, betroffene Hunde zu erkennen. Riden, die zur Zucht verwendet werden, sollten
jahrlich untersucht werden, auch nach ihrer Zuchtverwendung im héheren Alter. Es ist ein
Irrglaube, dass ein Hund von 6 oder 7 Jahren, der keine Anzeichen von DCM aufweist, die
Krankheit spéter nicht mehr bekommt. Die Autoren haben mehrere Falle gesehen, wo sich
DCM erst im Alter von 7 Jahren und sogar spéter manifestierte. Die Friiherkennung von
DCM bringt einen klaren klinischen Vorteil. Eine gezielte Therapie kann das Fortschreiten
der Krankheit verlangsamen, die Beschwerden mildern und die Lebensqualitat generell
verbessern. Sie ist auf alle Félle erfolgreicher, wenn sie eingeleitet wird, bevor die
Dilatation ausgepragt ist.

Die beste L6sung wére ein genetischer Test, mit dem DCM-Trager eindeutig identifiziert
werden, bevor mit ihnen geziichtet wird. Da DNA-Tests auch fiir Gefriersperma méglich
sind, empfiehlt es sich, Sperma von wertvollen Hunden, deren DCM-Status zurzeit unge-
wiss ist, einzufrieren. Forschungen zur Entwicklung eines solchen Tests sind im Gang.
Weitere Informationen finden Sie im Internet: http://www.gdca.org/health/cardiostudy.htm
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Zusammenfassung

Wir sind es uns und der Rasse schuldig, DCM als ein vordringliches Problem zu erkennen
und uns daflir einzusetzen, dass betroffene Tiere wie auch Tragertiere identifiziert und aus
den Zuchtprogrammen ausgeschlossen werden. Eine Schlisselrolle spielen: (1) ehrlicher
Informationsaustausch beziiglich der Hunde in den Ahnentafeln; (2) grésste Sorgfalt bei
der Bestimmung und Dokumentation von plétzlichen Todesféllen oder von Todesfallen, wo
es zuvor keine diagnostizierte Krankheit gab; (3) kein weiterer Einsatz von befallenen
Riden und Tragerhiindinnen, nachdem die DCM-Diagnose positiv ausfiel oder bei ihrem
Nachwuchs DCM festgestellt wurde.

Dies sind keine einfachen Entscheidungen. Zuchter investieren viel in die Aufzucht, das
Training und das Ausstellen der Hunde, die fir die Zucht bestimmt sind. Und wenn dann
DCM oder der erste Todesfall eintritt, ist unsere erste Reaktion, Ausreden zu erfinden und
die Informationen zu vertuschen, weil wir es personlich nehmen oder furchten, was andere
tiber die Hunde sagen, fiir die wir so viel Zeit, Geld und Liebe gegeben haben. Das ist die
menschliche Natur. Aber die Zukunft unserer Rasse héngt von den Entscheidungen ab, die
heute gefillt werden; davon, wie Zuchter, die mit DCM konfrontiert werden, mit ihrem
Schicksal umgehen und — sehr wichtig — wie andere Zichter sich jenen gegenuber
verhalten, die die schwere Entscheidung treffen, einen Hund aus der Zucht zu nehmen und
die Problematik offenzulegen, um andere vor dem gleichen Schicksal zu bewahren.
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Das Osteosarkom beim Hund
Med. vet. Christine Beckmann

Beschreibung

Beim Osteosarkom handelt es sich um eine Krebserkrankung, die im Knochen entsteht.
Das Wort leitet sich von den griechischen Worten ,osteon* (Knochen) und ,sarkom*
(maligner mesenchymaler Tumor) ab. Mesenchymzellen sind urspriingliche embryonale
Zellen, die hauptséchlich fur den Aufbau von Bindegewebe, Knochen, Muskeln,
Sehnen, Blutzellen und Gefassen zustandig sind. Maligne bedeutet, dass der Verlauf
dieser Krebserkrankung bésartig ist: Osteosarkome zerstéren den urspriinglichen Kno-
chen durch ein rasches, explosionsartiges Wachstum und haben eine grosse Neigung
zur Metastasierung (Streuung) in andere Organe, vor allem in die Lunge. Es wird
vermutet, dass zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bereits 90% der Patienten Mikro-
metastasen in der Lunge haben.

Drei Viertel der Osteosarkome entstehen in den sogenannten langen Réhrenknochen
(Oberarm, Unterarm, Oberschenkel und Schienbein). Die Vorderextremitit ist doppelt
so haufig davon betroffen wie die Hinterextremitat. Auch in Schulterblatt, Kiefer und
Hinterhauptsknochen kénnen Osteosarkome auftreten.

In der Regel erkranken Tiere im Alter von sechs bis sieben Jahren, aber auch Jungtiere
kénnen davon betroffen sein. Grosse Rassen (Rottweiler, Deutscher Schaferhund,
Dogge, Bernhardiner etc.) sind anfélliger als kleinere. Nur 5% aller Osteosarkome
werden.bei kleinen Hunderassen diagnostiziert.

Ursachen

Als Ausloser gelten Mikrotraumata (Kleinstverletzungen) des Knochens, die als Folge
von Stirzen, Raufereien mit Artgenossen oder heftigem Herumtollen auftreten kénnen.
Fur diese Theorie spricht, dass die Vorderbeine, auf denen ein grosseres Gewicht
lastet, haufiger betroffen sind und dass Osteosarkome vor allem in den Wachstums-
zonen eines Knochens (Ort der geringsten Stabilitat) lokalisiert sind.

Symptome

In den meisten Féllen beginnt die Krankheit mit einer sogenannten Stiitzbein-Lahmheit:
das Tier hat Schmerzen beim Abstellen der betroffenen Gliedmasse und belastet diese
deshalb nur kurz. Spéater treten Schwellungen und Beriihrungsempfindlichkeit auf, die
Lahmheit verstarkt sich. Da der Knochen an Stabilitét verliert, kann er leicht brechen.

Diagnose, Therapie und Verlauf

Die fur ein Osteosarkom typischen Veranderungen am Knochen lassen sich mithilfe
eines Rontgenbildes meist sehr gut darstellen. Eine sichere Diagnose erhalt man mittels
Histologie, indem aus der veranderten Knochenstelle eine Gewebeprobe entnommen
und unter dem Mikroskop beurteilt wird.

Die Therapie besteht darin, dass der Tumor zerstért (Bestrahlung, Chemotherapie) oder
entfernt (Amputation der betroffenen Gliedmasse) wird und die Streuung der Tumor-
zellen verhindert wird. Chirurgisch kann auch das Einsetzen von Spenderknochen ver-
sucht werden. Die Heilungschancen werden generell als gering eingestuft, vor allem
dann, wenn schon Metastasen nachgewiesen werden kénnen.
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Magendrehung: Risikofaktoren und Privention

Erkenntnisse einer Studie, zusammengefasst von Petra Blaser

An der bislang grGssten Langzeitstudie zum Thema ,Magendrehung®, durchgefiihrt
durch die Purdue University in West Lafayette, Indiana (USA), beteiligten sich (iber
einen Zeitraum von mehr als fiinf Jahren 1920 Hunde. Einen traurigen Spitzenplatz
nahmen die Deutschen Doggen ein. Das Risiko, an einer Magendrehung zu erkranken,
lag bei der Deutschen Dogge bei 42% (gerechnet auf eine durchschnittliche Lebens-
erwartung von 8 Jahren); 30% der betroffenen Hunde versterben daran.

Nicht erndhrungsbedingte Risikofaktoren

Risikofaktor Relatives Risiko Bedeutung

Alter in Jahren (Riesen- 1..20 20% erhdhtes Risiko flir

rassen > 3 Jahre) jedes zusétzliche Alters-
jahr

Verhéltnis Brusttiefe zu 2.70 170% erhéhtes Risiko fir

Brustbreite (1.0:2.4) jede zusatzliche Einheit

Verwandte 1. Grades von | 1.63 63% erhdhtes Risiko

Magendrehung betroffen

Verwendung einer hoch- 210 110% erhdhtes Risiko,

gesteliten Futterschissel wenn Futter hochgestellt
wird

Fressgeschwindigkeit 115 15% erhéhtes Risiko fiir
jede zusatzliche Einheit

Grosse/Gebdude: Grosse Rassen und Riesenrassen sind am héaufigsten von
Magendrehungen betroffen. Aber nicht nur die Grésse spielt eine Rolle: Je tiefer und
enger der Bauchraum, desto grésser das Risiko. Bemerkenswert ist, dass das
Verhéltnis Bauchtiefe/-breite eine viel gréssere Rolle spielt als das Verhiltnis
Brusttiefe/-breite. Die Autoren gehen davon aus, dass sich die Bander des Magens bei
einem tiefen und engen Abdomen im. Alter mehr dehnen kénnen und der Magen des-
halb mehr Platz hat, nach unten zu steigen. Die Kombination aus gedehnten Bandern
und mehr Raum erlaubt es dem Magen, sich zu drehen.

Temperament: Furchtsames oder &angstliches Temperament, Stressanfilligkeit und
aggressives Verhalten gegeniiber Menschen und Hunden haben einen nicht unwesent-
lichen Einfluss.

Alter: Nach dem 5. Lebensjahr steigt das Risiko fiur eine Magendrehung drastisch an,
bei Riesenrassen ist dieser Anstieg schon mit 3 Jahren zu verzeichnen.

Genetische Faktoren: Verwandte ersten Grades von Hunden, die bereits eine Magen-
drehung hatten, tragen ein um 63% erhohtes Risiko. Als Verwandte ersten Grades
gelten Eltern, Geschwister oder Nachkommen.

Der Erbgang ist komplex, und es sind mehrere Gene an der Erkrankung beteiligt, z.B.
Merkmale wie Grosse, Gebdude oder Temperament.

Gewicht: Hunde mit chronischem Untergewicht erleiden ebenfalls haufiger eine Magen-
drehung als Hunde, die normal- oder sogar Ubergewichtig sind. Probleme mit dem
Magen-Darm-Trakt, die mit Untergewicht einhergehen, bestehen oft lange bevor es zur
Magendrehung kommt.

36



Management: Uberraschenderweise konnte in der Studie die Wirksamkeit gangiger
Praventivmassnahmen, wie Einschrankung der Bewegung vor oder nach der Fatterung,
nicht bestéatigt werden. Auch konnte kein Zusammenhang zwischen Impfungen oder der
Wasseraufnahme vor bzw. nach der Fitterung festgestellt werden. Eine Massnahme,
namlich das Fittern aus erhohten Futterschiisseln, scheint das Risiko fiir eine
Magendrehung sogar noch zu erhéhen.

Erndhrungsbedingte Risikofaktoren

- Nahrungsaufnahme aus erhéhter Futterschiissel steigert das Risiko um 110%.

« Grosse Futtermengen eines volumindsen Futters mit geringem Nahrwert steigern
-das Risiko fur eine Magendrehung auch bei mehrmaliger Fitterung um das
Doppelte.

- FErhalten Hunde grosser Rassen pro Tag nur eine einzige volumindse Mahilzeit,
verdreifacht sich das Risiko. Zwei bis drei kleinere Mahlzeiten pro Tag anstelle einer
einzigen grossen senken das Risiko deutlich.

» Grossere Futterbrocken anstelle von kleinen Kroketten vermindern bei deutschen
Doggen das Risiko.

- Einweichen von Trockenfutter erhtht das Risiko bei den grossen, nicht aber bei den
Riesenrassen.

 Sténdig dasselbe Trockenfutter erhéht das Risiko. Hunde, die Trockenfutter er-
halten, bei dem Fett zu den ersten vier Inhaltsstoffen zahlt oder das Zitronensaure
enthalt, sind haufiger von einer Magendrehung betroffen.

« Abwechslung im Futterplan durch Futterwechsel und die Zugabe von Tischresten,
Blichsenfutter oder Fleisch/Knochen verringern das Risiko erheblich. Die Zugabe
von Tischresten wurde mit einem um 59% verringerten Risiko in Zusammenhang

gebracht, die Zugabe von Dosenfutter mit einem um 28% verringerten Risiko

Empfehlungen zur Verminderung des Risikos

1. Mit Hunden, die bereits eine Magendrehung hatten oder deren Verwandte ersten
Grades eine Magendrehung hatten, sollte nicht mehr geziichtet werden.

2. Bei Hunden mit hohem Risiko kann eine prophylaktische Gastropexie (Magen-
fixierung) erwogen werden. Hinweis: Eine prophylaktische Gastropexie sollte nur bei
Hunden durchgefiihrt werden, die nicht mehr in der Zucht verwendet werden.

3. Erlauben Sie kein hastiges Fressen.

4. Besitzer &ngstlicher oder nervéser Hunde soliten Massnahmen zum Stressabbau
ergreifen (Verhaltenstherapie).

9. Futtern Sie 2-3 kleinere Mahlzeiten statt nur einer grossen.

6. Verwenden Sie keine erhéhten Futterschiisseln.

Sie m&chten noch mehr tiber die Studie erfahren? www.vet.purdue.edu/epi/bloat.htm
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Report from the Kennel Club/
British Small Animal Veterinary Association
Scientific Committee

Summary Results of the Purebred Dog Health Survey for Great Danes

Der Kennel Club von Grossbritannien und die britische Vereinigung fiir Kleintiermedizin
fuhrten eine Umfrage zur Gesundheit der Deutschen Dogge durch. Obwohl! die Zahl der
befragten Halter kleiner ist als bei der durch den SCDD durchgefiihrten Analyse, decken sich
die Ergebnisse weitgehend. Ein Auszug aus dem Bericht.

Great Danes

A total of 360 forms were sent out and 72 were retlumed, representing 225 live dogs. This
breed had a 20.0% responss rate (72360} and it representsd 0.52% of all returns
(72/13,741).

Mortality data

A total of 171 deaths were reported and this represents 1.08% of all deaths reported in the
survey (171/15,881). The median age at death for Great Danes was 6 years and 6 months
{min= 4 months, max = 14 years and 2 months} and this was lower than the overall median
of 11 years and 3 months (Figure 1). Table 1 shows the causes of death for Great Danes.
Age at death is presented for the most common causes of death (Figure 2}.

Table 1. Causes of death by organ system/category for Great Danes.

Cause of death N % _ Most common specific causes in descending order
1 Gastrointestinal 38 228 GDV; megacosophagus; parvovirus
2 Candiac 23 135 Candiomyopathy (unspecified>dilated); heart failure
3 Cancar 21 123 Osteosarcoma; lymphoma; type unspacified (mammary)
4 Qld age 17 99 Old age
5 Neurclogic 12 7.0 Wobbler's syndrome; central core myopathy
6 Other 10 58 Uncodeable
7 Perioparative B 35
8 Combinations 5 29
9 Bohaviour 4 2.3 Aggression
10 Cerebral vascular 4 23 Stroke or cerebral vascular accident
11 Trauma 4 23 Unspecified; road traffic accident; spinal trauma
12  Unknown 4 23
13 Hepatic 3 1.8 Chronic liver failure
14 Endocrine 2 1.2 Addison's disease; diabetes mellitus
15 Intemal bleeding 2 1.2
16 Musculoskelatal 2 12 Arthritis
17 Reproductive 2 1.2 Pyometra; utarine torsion
18 Urologic 2 1.2 Chronic kidney failure; protein-losing nephropathy (PLN)
19 Candiovascular 1 06 Ruptured aorta
20 Demmatologic 1 0.6 Skin disease unspecified
21 Died 1 0.& Naiural causes
22  |nfection 1 0.6 Kennel cough
23 Ocular 1 06 Blindness
24 Pining 1 0.6
25 Poisoning 1 06
28 Respiratory 1 0.6 Laryngeal paralysis
27 _Seopticasmia
Total _ 171_100
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Figure 2. Box and whisker plot of age at death in years for the most common causes of death in Great
Danes (N=171). The dashed lina (- —-}is tha overall median age at death for all dogs in the survey
and the dotted line {(-—) is the overall madian age of death for Great Danes. The solid line within each
grey box represents the median aga at death from the condition.

Morbidity data

The median current age of the 225 live dogs with a reported age was 3 years and 9 months
{min=2 months, max=18 years and 2 months, Figure 3). Health information was reported for
225 live dogs of which 151 (67%) were healthy and 74 (33%) had at least one reported
health condition, resulting in a total of 122 reported conditions with a median of 1
condition/dog {min=1, max=7).

The median current age of all healthy dogs with a reported age (N=151) was 3 years and 5
months {min=2 months, max=18 years and 2 months). The distribufion of gender and neuter
status is shown in Table 2.

The median current age of all dogs with one or more discase conditions and a reported age
(N=74) was 4 years and 9 months {min=8 months, max=11 yearsand 7 months}. The
median age at diagnosis for all diszase occurrences with a reported age at diagnosis
{N=121) was 2 years {min= 2 months, max= 10 years and 2 months, Figure 4). Table 3
shows the disease condilions for Great Danes. Age at diagnosis is presented for the most
common diseas=s conditions {Figure 5).

Table 2. Disfribution of gender and neuter status for 223 Great Danes with reported gender
and neuter status.

Nautar status
Gender Intact Neutered Totals
Female o8 34 133 (B0%)

Male 68 22 80 §4U%E
Totals 167 (75%) 5

There was no associalion batween gender and neuter status (P=0.8500).
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Table 3. Disease conditions by organ system/icategory for Great Danss.

Allconditions
Disease condition N % Most common specific conditions in descending order
1 Musculoskeletal 19 15.8 OCD {shoulder=unspecifiad»elbow; stifie); CHD; arthritis
2 Dermatologic 15 123 Dermatitis; mites (cheyletiella»demodex=sarcoptes); recurent pyoderma
3 Ocular 14 11.5 Cherry eye; entropion; conjunctivitis
4 Reproductive 12 98 False pregnancy; pyometrs; iregular heat cycles
5 Urclogic 8 8.6  Cysfitis; incontinence; haematuria
& Benign neoplasia 7 5.7  Type unspecifiad; lipoma
7 Cardiac 7 57  Heart murmur, cardiomyopsathy (unspecified); heart rhythm disorder
8 Gastrointestinal 7 57 Gastric dilatationfvolvulus (GDV); campylobacter; colitis
9 Neurologic T4 57 Wobbler syndrome; deafness; degenerative myelopathy; hydrocephalus
10  Unknown ] 49  Undiagnosed illness
11 Respiratory 5 4.1  Kennel cough; ncisy breathing
12 Immune mediated 4 3.3 Gluten-sensitive enteropathy; food hypersensitivity; allergy other {unspecified)
13 Cancer 3 25 Type unspecified; mast cell tumour (MCT)
. 14 Aural 2 16  Otitis externa
15 Endocrine 2 1.6 Diabetas mellitus; hypothyroidism
16 Dental 1 0.8 Retained puppy teeth
17  Hepatic 1 0.8 Hepatitis
18 Trauma 1 0.8 Forelimb
19 Other 1 0.8 Uncodeable
Tctal 122 100.0
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Figure 4. Histogram showing frequency of ags at diagnosis for the 74 Great Danes with one or more
disease conditions, using the youngest age at which a disease condition was first reported for those
dogs with more than ona disaasse condition or episods.




