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Grundsitzliche Betrachtungen iiber die Pathogenetik

Von W. Weber

Die Zahl der in der Schweiz im letzten Jahre kiinstlich besamten Kiithe und
Rinder belduft sich auf rund 2,29%,. LeistungsméBige Fortschritte auf breiter
Basis werden auf dem Wege der kiinstlichen Besamung nur realisierbar sein
unter Verwendung von getesteten Stieren, deren Leistungsveranlagung iiber-
durchschnittlich ist. Wenn auch etwas spit, so ist die Inangriffnahme der Te-
stung von 7 Stieren der beiden Hauptrassen im verflossenen Jahr als wesent-
licher Fortschritt hervorzuheben. Fiir die Zukunft bleibt im Interesse einer lei-
stungsfdhigen Rindviehzucht zu hoffen, daBl nicht nur die KB-Stiere, son-
dern auch vermehrt solche, die fiir das natiirliche Deckgeschift verwendet
werden, nachkommengepriift werden.

Das Ergebnis der erwidhnten Nachkommenpriifung hinsichtlich Entwick-
lung und Phénotyp der Kilber hat mit aller Deutlichkeit gezeigt, dafl den
Erbfehlern, die in jeder Rasse vorkommen und immer wieder auftreten wer-
den, eine ganz wesentliche Beachtung zukommen muf}, daB, mit andern
Worten, der herkémmlichen Selektion, speziell der Stiere, bedeutende Mén-
gel anhaften kénnen. Es sollen deshalb im nachfolgenden die Bedeutung und
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Elimim'erung von Erbfehlern beim Rind in aller Kiirze dargelegt werden.
Der Einfachheit halber werden nur die zwei wichtigsten Erbgéinge, der
dominante und rezessive, beriicksichtigt. ‘

Entstehung von unerwilinschten Higenschaften

Weitaus die meisten der Fehlbildungsgene entstehen durch Gen-Muta-
tion, worunter das plstzliche Auftreten einer neuen Eigenschaft, die sich in
der Folge weiter vererbt, verstanden wird. MiBbildungen kénnen ferner
durch Chromosomenmutation verursacht werden. Diese Aberrationen be-
stehen in einer Inversion, Duplikation oder Defizienz eines Chromosomen-
bruchstiickes. Die genannten Defekte, die als solche weitervererbt werden,
sind bei unseren Haustieren zytologisch noch nicht mit Sicherheit nachge-
wiesen worden; es besteht aber kein Grund, an deren Existenz zu zweifeln.
Neuerdings sind beim Menschen Trisomien, das heiBt dreifache, anstatt nur
zweifache Ausbildung ein und desselben Chromosoms, zytologisch festge-
stellt worden, wobei die Trager solcher Chromosomengarnituren wohl als Folge
eines «Unfalles» anldBlich der Reduktionsteilung schwer geschadigt sind. So
beruhen beispielsweise auf Trisomien die mongolische Idiotie, die ménnliche
Intersexualitit, der Infantilismus, kombiniert mit Kleinwuchs u.a.m. Im
Gegensatz zu den obgenannten Mutationen wird die Anlage zu diesen Ent-
wicklungsstorungen nicht weitervererbt. Mit groler Wahrscheinlichkeit wird
man auch beim Haustier, sobald die Technik fiir genaueste Chromosomen-
analysen entwickelt sein wird, derartige Heteroploidien finden. Der Vollstin-
digkeit halber soll die Entstehung von Fehlbildungen, bedingt durch irgend-
einen Umwelteinflul wihrend der intrauterinen Entwicklung (Giftstoffe,
Krankheit des Muttertieres u.a.m.), nicht unerwihnt bleiben. Diese sind
jedoch sehr selten. '

Dominante Erbfehler

Eigenschaften, die dominant sind, manifestieren sich in der Regel phéno-
typisch, der Erbfehler tritt also in Erscheinung, gleichgiiltig ob das Gen in
einfacher Dosis, heterozygot, oder in doppelter Dosis, homozygot, ver-
ankert ist. Man mul} somit annehmen, daB jedes Individuum, welches nor-
mal entwickelt ist, die unerwiinschte Eigenschaft in seinem Gensatz, Geno-
typ, nicht besitzt. Wenn eine derartige Fehlbildung iiber mehrere Gene-
rationen verfolgt werden kann, dann finden wir diese — als weiteres Charak-
teristikum — in jeder sich folgenden Generation ein- oder mehrmals vor
(s. Abb. 1). Ein heterozygot behaftetes Individuum Bb (B = dominantes
Gen) wird im wahrscheinlichsten Fall das unerwiinschte Gen an die Hilfte
seiner Nachkommen weitergeben. Das trifft beispielsweise zu fiir die Paarung
der Tiere 1 X 3 in Generation V. Die Paarung 4 X 5 in derselben Generation
zeigt aber, dafl dem nicht so zu sein braucht. Rein zufallsmiBig sind dort
drei normale weibliche Vollgeschwister hervorgegangen.
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B = dominantes Gen

Abb.1 Schema des dominanten Erbganges

Die Eliminierung dominanter Erbfehler gestaltet sich somit sehr einfach.
Der Ziichter hat alle behafteten Tiere von der Weiterzucht auszuschlieBen,
womit die Population wieder frei wird von der unerwiinschten Eigenschaft.
Von den zahlreichen bis heute bekannten Erbfehlern beim Rind unterliegen
nur wenige dem dominanten Erbgang.

Rezessive Erbfehler

Weitaus die meisten Erbfehler sind rezessiv bedingt. Beim Rind kennt
man gegen 40 solcher MiB3bildungsgene. Einige bekannte, zum Teil gut unter-
suchte Beispiele an unseren Rassen sind der Zwergwuchs, blinde Kailber
(Weber), verkiirzter Unterkiefer, Aplasie von KEutervierteln (Hofliger),
«Rhachitis» oder genauer Osteochondrodystrophie, Schlittenkalber (Weber),
Zwischenklauenwulst, Verdnderungen am &#dullern (konduktorischen) und
germinativen Geschlechtsapparat, Hadmophilie u.a.m. Damit eine rezessiv
bedingte Erbeigenschaft manifest wird, mufl das Gen in homozygotem Zu-
stand vorhanden sein; das behaftete Individuum erhilt ein rezessives Gen
von der Mutter, das andere vom Vater. Jedes Tier, welches das unerwiinschte
Gen in einfacher Dosis besitzt, sieht selbstverstandlich phanotyplsch nor-
mal aus. Genotypisch ist es jedoch ein Ubertriger oder eine Ubertrigerin
dieser Eigenschaft. Solche Tiere geben dieses Gen an die Hélfte der Nach-
kommen weiter. Erst wenn zwei verwandte Ubertrigertiere, also zwei
heterozygote Individuen gepaart werden, kann eine Fehlbildung entstehen,
und zwar mit einer Wahrscheinlichkeit von 259%,. Inzucht wirkt somit als
Detektor fiir rezessiv heterozygote Gene. Uber einen Ausnahmefall wird
weiter unten berichtet.
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Abb. 2 Schema des monomer rezessiven Erbganges

Wie hat man nun in der Praxis vorzugehen bei der Analyse einer erblich
bedingten Fehlbildung, die auf einem einzelnen (monomeren) Gen beruht?
Am sichersten und am zuverlidssigsten wiren zweckgerichtete Paarungen.
Beim Rind bietet sich diese Moglichkeit aus wirtschaftlichen Griinden nur
sehr selten. In der Regel bleibt einem nur die genealogische Analyse iibrig,
das heifit das Studium der Abstammung. Gehen wir vom milgebildeten
Stierkalb 6, Gen. VIII, der Fig.2 aus. Dieses Schema kann sowohl auf
unipare, wie pluripare Haustiere bezogen werden. Verfolgen wir die Ab-
stammung des genannten Kalbes 6 nur iiber 4-5 Ahnengenerationen, dann
stoBen wir auf keinen gemeinsamen Ahnen. Der SchluB, dafl dieses Tierchen
nicht ingeziichtet ist, wire aber falsch, denn nehmen wir uns die Miihe, die
Aszendenz noch weiter zuriick zu verfolgen, dann treffen sich die miitter-
liche und véterliche Abstammung in der Kuh 4 der Gen. I11. Es wéare aber
verfritht oder falsch, aus dieser Tatsache bereits den SchluB3 zu ziehen, die
vorliegende Fehlbildung beruhe auf einem rezessiven Gen. Dieser Inzucht-
kreis konnte zuféllig vorliegen, da unsere Rassen bekanntlich in Reinzucht
gehalten werden, womit eine groBle Anzahl von Tieren zwangsliufig inge-
ziichtet sein muf}. Auch konnte die Abstammung eines der im Inzuchtkreis
eingeschlossenen Individuums falsch sein und uns zuféllig zum vorliegenden
Ergebnis gefiithrt haben. Es sollten noch eine Anzahl weiterer gleicher Fehl-
bildungen auf den gemeinsamen Ahnen zuriickgefiihrt werden kénnen.

Es sei nun in der gleichen Genossenschaft oder auch in einer andern eine
weitere gleiche Mif3bildung, beispielsweise das Kalb 5, Gen. VI, beobachtet
worden und der betroffene Besitzer hitte diese gemeldet. Dieses Stierkalb



676 W. WEBER

besitzt als ersten gemeinsamen Ahnen die Kuh 2, Gen. II. Wir sehen aber

zugleich, daBl sowohl Kuh 2 wie auch Kuh 4 der Gen. II zuriickgehen auf

Kuh 2 der Gen. I. Die beiden miBgebildeten Kailber sind somit auf den

~Ahnen 2, Gen. I, ingeziichtet, und zwar in der 4., 5. und 7. Generation. Ein

“rezessives Gen kann also iiber viele Generationen und Jahre versteckt wei-
tergegeben werden, um dann plétzlich in homozygoter Form als Mi3bildung
manifest zu werden.

Mit derselben Fehlbildung sei weiter das Kuhkalb 4, Gen. VII, behaftet.
Dieses Kalb ist relativ eng ingeziichtet auf den Stier 2, Gen. IV; dieser geht
ebenfalls zuriick auf den gemeinsamen Ahnen in Gen. I. Dasselbe trifft zu
fiir ein weiteres manifestes Individuum, Stierkalb 5, Gen. VII. Damit ist die
Wabhrscheinlichkeit, daBl der festgestellten MiBlbildung ein rezessives Gen
zugrunde liegt, bereits sehr groB3. Stellen wir nun im gleichen Jahr oder in
den folgenden Jahren noch 20-30 weitere gleiche Fehlbildungen fest, deren
Abstammung im selben Ahnentier zusammenliuft, dann mufl das Vorliegen
eines dafiir verantwortlichen rezessiven Genes als Sicherheit angenommen
werden. Anhand solcher Unterlagen ist es nun mdglich zu entscheiden, ob
das Gen an die Geschlechtschromosomen (geschlechtsgebundener Erb-
gang) oder an eines der iibrigen Chromosomen (autosomal gebunden) ge-
koppelt ist. Darauf soll hier nicht ndher Bezug genommen werden.

Wenn mit zwei behafteten Merkmalstrigern weitergeziichtet werden
kann — die homozygote Genanlage wirkt in diesem Fall nicht letal —, dann

. miissen alle Nachkommen mifigebildet sein (Tiere 4 X 5 der Gen. VII). Falls
ein fehlgebildetes Individuum angepaart wird mit einem Ubertriger (Stier
5 X Kuh 4, Gen. VI), dann ist theoretisch die Hélfte der Nachkommen behaf-
tet und die scheinbar normalen sind alle Ubertriger. Es ist in kleinen Nach-
kommenschaften aber dem Zufall iiberlassen, ob sich diese Verhéaltniszahlen
tatsidchlich einstellen oder nicht. :

Aus dem bisherigen diirfte hervorgehen, dafl die Eliminierung eines
unerwiinschten rezessiven Gens aus einer Population ein schwieriges und
langwieriges Problem darstellt. Je mehr fehlgebildete Individuen festge-

'stellt worden sind, desto gréBer ist auch die Zahl der normal aussehenden
Ubertrigertiere. Auch wenn alle Merkmalstriiger von der Weiterzucht elimi-
niert werden, wird es in der Folge immer wieder solche geben, da erneut
heterozygote Gentriger zur Paarung gelangen. Sobald ein miBgebildetes

Kalb geworfen wird, steht mit Sicherheit fest, dafl die beiden phanotypisch
normalen Eltern Trédger des unerwiinschten Genes sind. Die wirksamste
Sanierung wiirde somit in der Sistierung der Zuchtverwendung dieser Indi-
viduen bestehen. Diese MaBlnahme kann wohl empfohlen werden, begegnet
aber verstindlicherweise in mehr oder weniger vielen Betrieben Schwierig-
keiten. Was unbedingt befolgt werden sollte, ist die Ausmerzung eines jeden
Ubertrigerstieres. Weiter kann man die Markierung der Kilber von Uber-
triagerinnen untersagen. Es sei in diesem Zusammenhang auf die MafBnah-
men hingewiesen, die im Schwarzfleckviehgebiet hinsichtlich der Schlitten-
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Abb. 3 Bulldogkalb bei der Dexterrasse
(Eingesandt durch H. Ducrot, Tierarzt, Chéatel-St.-Denis)

kélber getroffen wurden (Weber, 1963). Selbst wenn rigorose Vorkehren
Anwendung finden, muf} die Ziichterschaft sich klar sein, dafl zufolge vieler
nicht bekannter heterozygoter Merkmalstréger in den folgenden Generatio-
nen stets noch Fehlbildungen auftreten werden. Aus diesen Ausfithrungen
geht die groBle Bedeutung, die der Testung der KB-Stiere hinsichtlich ihrer
Erbgesundheit zukommt, deutlich hervor.

Es wurde weiter oben erwahnt, daB rezessive Erbmerkmale nach erfolg-
ter Inzuchtpaarung auftreten. Die einzige Ausnahme dazu betrifft den
ersten durch Crew (1923) beschriebenen Mi3bildungsfaktor bei der Dexter-
rasse. Bei dieser kleinsten Rinderrasse ist das Fehlbildungsgen — welches in
homozygoter Form Bulldogkilber erzeugt — gekoppelt mit Kurzbeinigkeit.
Werden demnach kurzbeinige Dexter gepaart, entstehen im Durchschnitt
vieler Fille bei etwa 25% der Nachkommen achondroplastische Bulldog-
kilber. Diese werden in der Regel im 7. Trachtigkeitsmonat abortiert und
sind nicht lebensfdhig.

Da in der Schweiz, im Kt. Waadt, seit etwa 15 Jahren eine Dexterherde
gehalten wird, ist es in diesem Zusammenhang gegeben, eine Abbildung
eines Bulldogkalbes wiederzugeben. Dieses wurde im 7. Triachtigkeitsmonat
verworfen, wog knapp 4 kg und war 32 cm lang. Gelegentlich mul} auch das
Muttertier nach der Geburt eines solchen Kilbchens wegen Verinderung des
Uterus geschlachtet werden. Die Liebe zu dieser Rasse ist bei ihren Haltern
und Ziichtern offenbar so groB, daBl nicht unbedeutende wirtschaftliche
Schéden in Kauf genommen werden.
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Wie allgemein bekannt sein diirfte, haben viele Ziichter und Personlich-
keiten, die mit dem Zuchtgeschehen in Verbindung stehen, kein Interesse,
festgestellte Fehlbildungen zu melden. Ab und zu kann dadurch der Zucht
nur geschadet werden. Wenn solche Félle untersucht werden kénnen oder
‘mochten, geht es schluBendlich darum, dem Ziichter zu helfen, ihn vor wei-
teren Schiden zu bewahren und nicht darum, einen Bestand oder eine Rasse
zu diskriminieren.

Zusammenfassung

Es wird das Verhalten und die Bedeutung von dominanten und autosom rezessiven
Fehlbildungsgenen am Beispiel von Rinderpopulationen dargelegt. Die erbhygienischen
BekimpfungsmaBnahmen werden erldutert. Ferner wird Bezug genommen auf das
Vorkommen von Bulldogkélbern bei einer Dexterherde. '

Résumé

Etude du comportement et de la signification de malformations géniques domi-
nantes et récessives & la lumiére de I’exemple des populations bovines. Exposition des
* mesures de lutte d’essence hérédo-hygiénique. Prise de position & 1’égard de la présence
de veaux-bouledogues dans la race de « Dexter ».

Riassunto

Si espone il comportamento e il significato di dominati e di geni recessivi anomali
sull’esempio di popolazioni di bovini. Si illustrano i provvedimenti igienici ereditari.
Inoltre si riferisce sulla comparsa di vitelli Bull-Dog in una mandra «Dexter».

Summary

The behaviour and significance of dominant and autosome recessive deforming
genes is described through examples of cattle herds. The heredity-hygienic counter
measures are explained. Reference is also made to the occurence of bulldog calves in a
Dexter herd.
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