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1. Einleitung und Fragestellung

In den heutigen Hundepopulationen sind mittlerweile eine grofe Vielfalt an genetischen
Defekten anzutreffen. Es gilt bei den meisten Hunderassen schon mehrere genetische Defekte
oder Dispositionen gleichzeitig zu bekdmpfen. Nebenbei liegt in oft recht kleinen
Rassepopulationen durch generationslange Bevorzugung von Linienzuchtstrategien und
iberméfBigen Einsatz einzelner Zuchtriiden ein sehr hohes Inzuchtniveau vor. Dieses
Ansteigen bewirkt eine Einschrinkung der genetischen Vielfalt der Population und dadurch
sind diese Tiere anfdlliger fiir zahlreiche Umwelteinfliisse, denen sie ausgesetzt sind.

Aus diesem Grund sollte eine rassespezifische Zuchtstrategie von den Ziichtern angestrebt
werden. Der erste Schritt bei der rassespezifischen Zuchtstrategie ist die Aufnahme des
Istzustandes in der Population, d.h. es soll ermittelt werden, welche Erkrankungen in der
Zuchtpopulation vorkommen und wenn sie vorkommen mit welcher Héufigkeit die
Erkrankungen auftreten, sowie ihre vorhandenen ziichterischen Losungsmoglichkeiten.
(SOMMERFELD-STUR, 2011 a).

Bei der Rasse Berger Blanc Suisse oder Weiller Schweizer Schiferhund gibt es nur wenige
wissenschaftliche Berichte iiber das Vorhandensein von genetischen Defekten und
Dispositionen. Ein Grund dafiir diirfte mit groer Wahrscheinlichkeit die erst kiirzliche
Anerkennung der Rasse Weiller Schweizer Schéferhund von der FCI sein.

Zum Ziel meiner Diplomarbeit habe ich deshalb die Ermittlung des aktuellen
Gesundheitszustandes der Weilen Schweizer Schiferhundpopulation anhand einer
Fragebogen-Umfrage an Ziichter und Besitzer gemacht. Es soll die Haufigkeit der
Erkrankungen mit genetischem Hintergrund in dieser Hunderasse ermittelt werden und ihnen
ein Krankheitswert zugeordnet werden. Aus diesen Erkenntnissen sollen Empfehlungen fiir
rassespezifische Zuchtstrategien erarbeitet werden, um die angetroffenen genetischen
Erkrankungen der Rasse moglichst effizient bekdmpfen zu kdnnen.



2. Literaturiibersicht

2.1 Beschreibung der Rasse Weiller Schweizer Schiferhund

2.1.1 Die Geschichte des WSS

Vermutlich stammt der Weille Schweizer Schéferhund von europdischen Hiite- und
Hirtenhunden des 18. und 19. Jahrhunderts ab. Haufig waren zu jener Zeit die Hiite-und
Hirtenhunde wei3 oder grau und wurden zur Bewachung der Schafherden eingesetzt. Dabei
waren die Selektionskriterien meistens nicht an das duflere Erscheinungsbild gebunden,
sondern vielmehr bendtigte ein Schifer einen witterungsbestindigen, zuverlissig arbeitenden
und in jeder Hinsicht belastbaren Hund. Weille Schiferhunde wurden bevorzugt, da sie
leichter von angreifenden Wolfen unterscheidbar waren als Hirtenhunde mit einer anderen
Farbung. So hatten sich im Laufe der Zeit wesensmiBig einheitlich veranlagte, gelehrige
Herdengebrauchshunde herauskristallisiert, deren ruhige und zuverldssige Arbeitsweise schon
damals sehr geschitzt wurde. Darunter sind auch die Ahnen des Deutschen Schéferhundes zu
finden. Es ist also nicht verwunderlich, dass eine enge Verwandtschaft zwischen Deutschen
Schiferhund und WeiBen Schweizer Schiferhund besteht (WSO, 2010).

GemiB Uberlieferungen waren Ende des 19. Jahrhunderts bereits im Hause Habsburg wei3e
Schéferhunde vertreten. Genaue Daten beziiglich Ersterwdhnung fehlen. Eines ist jedoch
sicher: Wei3e Schéferhunde gab es schon vor der Reinzucht des Deutschen Schéferhundes.

Rittmeister Max von Stephanitz erwarb im Jahre 1899 an einer Ausstellung in Karlsruhe den
Riiden ,,Hektor Linksrhein® und taufte ihn in ,,Horand von Grafrath“ um. In diesem Jahr
wurde der Verein fiir Deutsche Schiferhunde gegriindet und ,,Horand* wurde als erster Hund
in das neu erdffnete Zuchtbuch eingetragen. Er gilt somit als Stammvater des Deutschen
Schiferhundes. ,,Horands* GroBvater miitterlicher Seite war der 1879 geborene ,,Greif*, ein
weiler Schiferhundriide.

1913 erfolgte die Griindung des German Shepherd Dog Club of America. In dessen
Zuchtbuch werden nebst schwarz-gelben auch weifle Schédferhunde eingetragen. Anne Tracy,
Griindungsmitglied des Clubs, bekam in threm Zwinger in New York 1917 einen Wurf mit 3
weilen Schéferhunden. Sie hat wesentlich zu Verbreitung der weilen Schéferhunde in
Kanada und den USA beigetragen (KANEL, 2003).

Im Jahre 1933 wurden die weiflen Schiferhunde in Deutschland nicht mehr zur Zucht
zugelassen. Auch andere Lénder folgten diesem Beispiel. Es ist der Verdienst von Agatha
Burch, einer Schweizerin mit Wohnsitz in den USA, dass diese Hunde in Europa nicht ganz
vergessen wurden. Sie erwarb den am 5. Mérz 1966 geborenen weilen Schéferhundriiden
,,Lobo*. Er kann als Stammvater der Rasse angesehen werden (GWS, 2010; KANEL, 2003).
Mit ihm zog sie 1970 zuriick in die Schweiz, wo ,Lobo“ in das Schweizerische
Hundestammbuch eingetragen wurde. Allerdings mit dem Vermerk ,,zur Zucht gesperrt®.
1968 wurden auch in Amerika weille Schéferhunde zur Zucht gesperrt.

Daraufhin folgte die Griindung der Vereinigung ,,White German Shepherd Dog Club* in
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Sacramento (USA). Dies war der erste Verein ausschlieBlich fiir weille Schéferhunde.

In der Zwischenzeit erwarb Agatha Burch in England eine weille Schiferhiindin mit dem
Namen ,,Blinkbonny’s Lilac* und 1973 erblickte der erste Wurf von ,,Lobo* und ,,Blinkbonny
"s Lilac* in der Schweiz das Licht der Welt. Der Wurf bestand aus 3 Riiden und einer Hiindin.
Der Eintrag des Wurfes ins Stammbuch wurde verweigert, da die weile Fellfarbe in der
Deutschen Schiferhundzucht nicht mehr anerkannt war. Unter den Zwingernamen ,,Shangrila
"s* erfolgte der Eintrag ins Anhangregister des Stammbuches. Den beiden darauffolgenden
Wiirfen des Zwingers wurde der Eintrag ins Anhangregister des Stammbuches verweigert.

Die Hiindin ,,Shangrila’s Sweetgirl“ aus dem ersten Wurf von ,,Lobo* und Blinkybonny’s
Lilac* erwarb der Schweizer Kurt Kron. Er importiert den weillen Schiferhundriiden ,,Kokes
Mabhalo* aus Dénemark und legte mit seinen Hunden den Grundstein fiir die Verbreitung der
weiBlen Schiferhunde in Europa.

Der Deutsche Martin Faustmann erwarb 1980 ,,Champion von Kron* aus dem Zwinger von
Kurt Kron und ein Jahr spiter ,,Rani von Finn*. Mit diesem Stammpaar begann die Reinzucht
der Weillen Schiferhunde in Deutschland. 1981 fiel der erste Wurf.

1987 importierte der Schweizer Jirg Epprecht innerhalb von 2 Jahren 4 Weifle Schiaferhunde
fiir seine Zuchtstitte ,,Weille Perle®. Er griindete 1989 die ,,Gesellschaft Weile Schiaferhunde,
Schweiz (GWS)*, die 1991 als Rasseklub in der Schweizerischen Kynologischen Gesellschaft
(SKG) aufgenommen wurde. Die Schweiz ist somit das erste Land, das den Weillen
Schiferhund als nationale Rasse anerkannt hat. Nach Begutachten der SGK-Richter der
Hunde erfolgte die erste Eintragung ins Anhangregister des Stammbuches.

Im Jahre 2000 wurde das internationale ,,Komitee zur Anerkennung des Weillen
Schiferhundes® gegriindet. Daran beteiligt waren unter anderem Dieter Modl, damaliger
Prisident des WSO-OKV (WeiBle Schiferhundfreunde Osterreich) sowie Vorstandsmitglieder
des heutigen 1.WS e.V. Einheit Deutschland. In den néchsten Jahren wurden vom Komitee
unter der Leitung von Birgit Stoll 8 unabhingige Blutlinien des Weillen Schiferhundes
dokumentiert, die zur Anerkennung als eigenstindige Rasse unter anderem von der FCI
gefordert wurden. Im August 2001 reichte die SKG bei der FCI den Antrag auf Anerkennung
der Rasse WeiBler Schweizer Schiferhund ein. Der Weille Schiferhund wurde unter dem
Namen ,,Berger Blanc Suisse* im November 2002 von der FCI als provisorische anerkannte
Rasse beschlossen und offiziell wurde die Rasse ab 01.01.2003 mit der Standardnummer 347
in der FCI aufgefiihrt. Als Ursprungsland erklirte sich die Schweiz bereit (KANEL, 2003).
Seit der Generalversammlung der FCI am 4. Juli 2011 ist der Weille Schweizer Schéferhund
nun nicht mehr vorldufig, sondern endgiiltig als eigenstdndige Rasse in der FCI anerkannt
(DELFINI, 2011).

2.1.2. Der Rassestandard des WSS

FCI-STANDARD Nr. 347/ 18. 12. 2002 / D (DE CLERCQ, 2007)
WEIBER SCHWEIZER SCHAFERHUND (BERGER BLANC SUISSE)

Ursprungsland: Schweiz.
Datum der Publikation des Originalstandards: 26. 11. 2002.
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Verwendung: Familien- und Begleithund mit ausgesprochener Kinderliebe, aufmerksamer
Waichter, freudiger und gelehriger Arbeitshund.

Klassifikation: F.C.1. Gruppe 1 Hiitehunde und Treibhunde, (ausgenommen Schweizer
Sennenhunde). Sektion 1 Schiaferhunde. Ohne Arbeitspriifung.

Kurzer geschichtlicher Abriss: In Amerika und Kanada konnten sich Weille Schiaferhunde
allméhlich zu einer eigenstdndigen Rasse entwickeln. Anfangs der 70-er Jahre wurden die
ersten Tiere in die Schweiz importiert. Der amerikanische Riide "Lobo", geboren am 05. Mérz
1966, kann als Stammvater der Rasse in der Schweiz angesehen werden. Aus Verbindungen
mit diesem in der Schweiz registrierten Riiden sowie weiteren Importhunden aus den USA
und Kanada wurden die Weilen Schiferhunde allmahlich iiber ganz Europa verbreitet, wo sie
heute, liber Generationen rein geziichtet, in groler Zahl leben. Deshalb werden diese Hunde
seit Juni 1991 in der Schweiz als neue Rasse im Anhang des Schweizerischen
Hundestammbuches (SHSB) gefiihrt.

Allgemeines Erscheinungsbild: Kriftiger, gut bemuskelter, mittelgrof3er, stehohriger,
stockhaariger oder langstockhaariger Weier Schiaferhund von gestrecktem Format,
mittelschwerem Knochenbau und eleganten, harmonischen Korperumrissen.

Wichtige Proportionen: MéBlig langes Rechteckformat. Verhiltnis Rumpflénge (von der
Bugspitze zum Sitzbeinhdcker gemessen) zu Widerristhdhe - 12 : 10. Die Distanz vom Stop
bis zum Nasenschwamm ist geringfiigig groer als die vom Stop bis zum Hinterhaupthdcker.

Verhalten / Charakter (Wesen): Temperamentvoll, nicht nervos, aufmerksam und wachsam;
gegeniiber Fremden gelegentlich etwas zuriickhaltend, niemals dngstlich oder aggressiv.

Kopf: Kriftig, trocken und fein modelliert, zum Korper passend. Von oben und von der Seite
gesehen keilformig. Die oberen Begrenzungslinien von Schiadel und Fang sind parallel.

Oberkopf:
Schdidel: Nur wenig gew0lbt, angedeutete Mittelfurche.
Stop: Geringfiigig ausgeprégt, aber deutlich erkennbar.

GESICHTSSCHADEL

Nasenschwamm: Mittelgrof3; schwarzes Pigment erwiinscht, Wechselnase und aufgehellter
Nasenschwamm zuléssig.

Fang: Kriftig und im Verhéltnis zum Schédel méBig lang; Nasenriicken und untere Fanglinie
gerade, zur Nase hin leicht zusammenlaufend.

Lippen: Trocken, gut anliegend, mdglichst vollstandig schwarz.

Kiefer/Zdhne: Kriftiges und vollstindiges Scherengebiss, wobei die Zdhne senkrecht im
Kiefer stehen sollen.

Augen: Mittelgrof3, mandelformig, leicht schrig eingesetzt; Farbe braun bis dunkelbraun;
Lider gut anliegend; schwarze Lidréander erwiinscht.

Ohren: Hoch angesetzte, gut aufrecht getragene, parallel nach vorn gerichtete grof3e
Stehohren in Form eines ldnglichen, oben leicht abgerundeten Dreiecks.

Hals: Mittellang, gut bemuskelt und harmonisch auf den Korper aufgesetzt; keine
Wammenbildung; die elegant geschwungene Nackenlinie verlduft ohne Unterbrechung vom
méBig hoch getragenen Kopf bis zum Widerrist.



KORPER: Kriftig, muskulds, mittellang.

Widerrist: Betont.

Riicken: Horizontal, fest.

Lenden: Stark bemuskelt.

Kruppe: Lang und von mittlerer Breite, zum Rutenansatz sanft abfallend.

Brust: Nicht zu breit, tief, (ca. halbe Widerristhohe), bis zu den Ellenbogen reichend; ovaler,
weit nach hinten reichender Brustkorb, deutliche Vorbrust.

Bauch und Flanken: Straffe, schlanke Flankenpartie; Bauchlinie leicht aufgezogen.

Rute: Rundum buschig behaarte Sébelrute, die sich zur Spitze hin verjiingt; eher tief
angesetzt, mindestens bis zum Sprunggelenk reichend; in Ruhe hidngend oder im unteren
Drittel leicht aufgebogen; in der Bewegung hoher, aber nie iiber der Riickenlinie getragen.

Gliedmafen: Kriftig, sehnig, mittelschwer.

VORDERHAND: Von vorne gesehen gerade; nur méfBig breiter Stand; von der Seite gesehen
gut gewinkelt.

Schulter: Langes und gut schrig gestelltes Schulterblatt; gute Winkelung; ganze
Schulterpartie stark bemuskelt.

Oberarm: Von geniligender Lénge, stark bemuskelt.

Ellenbogen: Gut anliegend.

Unterarm: Lang, gerade, sehnig.

Vordermittelfuf3: Fest und nur wenig schrig gestellt.

HINTERHAND: Von hinten gesehen gerade und parallel, nicht zu breit stehend; von der Seite
gesehen gut gewinkelt.

Oberschenkel: Mittellang, mit starker Bemuskelung.

Unterschenkel: Mittellang, schriag, mit festen Knochen und gut bemuskelt.

Sprunggelenk: Kriftig, gut gewinkelt.

Hintermittelfuss: Mittellang, gerade, sehnig. Afterkrallen sollten entfernt sein (aufer in den
Léandern, in welchen die Entfernung der Afterkrallen gesetzlich verboten ist).

Pfoten: Oval, hinten etwas ldnger als vorn; Zehen dicht aneinander-liegend und gut gewolbt;
feste, widerstandsfahige, schwarze Ballen; dunkle Krallen erwiinscht.

Gangwerk: Rhythmischer Bewegungsablauf, gleichmiBig ziigig und ausdauernd; weit
ausgreifender Vortritt und kraftvoller Schub; im Trab raumgreifend und leichtfiiig.

Haut: Ohne Falten, dunkel pigmentiert.

Haarkleid:

Mittellanges, dichtes, gut anliegendes Stockhaar oder Langstockhaar; reichliche Unterwolle
iiberdeckt von kréftigen, geraden Grannen; Fang, Gesicht, Ohren und Vorderseite der Laufe
sind kiirzer behaart; am Nacken und an der Riickseite der Laufe etwas langer. Leicht
gewelltes, hartes Haar zuléssig.

Farbe: Weil3.

GROSSE UND GEWICHT:

Widerristhohe: Riiden 60 -66 cm; Hiindinnen 55- 61 cm

Gewicht: Riiden ca. 30 - 40 kg; Hiindinnen ca. 25 - 35 kg.

Typ-volle Hunde diirfen wegen leichter Unter- oder Ubergrofe nicht ausgeschlossen werden.



FEHLER: Jede Abweichung von den vorgenannten Punkten ist als Fehler anzusehen, dessen
Bewertung in genauem Verhéltnis zum Grad der Abweichung stehen sollte.

Leichte Fehler:

-Schwache Wildfarbung (schwache gelbliche oder lohfarbene Schattierung) an Ohrenspitzen,
Riicken und Oberseite der Rute.

- Fleckige Pigmentverluste an Nasenschwamm, Lippen und/oder Lidrandern.

Schwere Fehler:

- Plumpe Erscheinung, zu kurzes Gebdude (quadratisches Format) .

- Mangelndes Geschlechtsgeprige.

- Fehlen von mehr als zwei PM1. Die M3 werden nicht beriicksichtigt.

- Hangeohren, Kippohren, Knickohren.

- Stark abfallende Riickenlinie.

- Ringelrute, Knickrute, Hakenrute, Kipprute.

- Weiches, seidiges Deckhaar; wollig, lockig, nicht am Korper anliegend; ausgesprochenes
Langhaar ohne Unterwolle.

- Deutliche Wildfarbung (deutliche, gelbliche oder lohfarbene Verfiarbung) an Ohrspitzen,
Riicken und Oberseite der Rute.

Ausschlieffende Fehler:

- Angstlichkeit, Aggressivitit.

- Ein Auge oder beide Augen blau, hervortretendes Auge.

- Entropium, Ektropium.

- Vor- und Riickbiss, Kreuzbiss.

- Volliger Pigmentverlust an Nasenschwamm, Lippen und/oder Lidréandern.
- Volliger Pigmentverlust an Haut und Ballen.

- Albinismus.

N.B. Riiden miissen zwei offensichtlich normal entwickelte Hoden aufweisen, die sich
vollstdndig im Hodensack befinden.

2.1.3 Wesen und Charakter des WSS

Der Weille Schweizer Schéferhund wird als sehr anhinglich, gutmiitig, liebevoll und treu
beschrieben. Enger Kontakt zu seinen Menschen ist ihm sehr wichtig. Er hat einen groen
Bewegungsdrang und gilt als relativ leichtfiihrig und intelligent. Typisch ist seine subtile
Korpersprache, die vom Halter besonders viel Einfiihlungsvermogen und Sensibilitit fordert.
Seiner Natur wegen ist er sehr lernwillig. Der Berger Blanc Suisse gilt als kinderlieb, immer
unter der Voraussetzung, dass Hund und Kind zu einem richtigen Verhalten und Umgang
miteinander angeleitet werden. Gegeniiber Fremden zeigt der WSS ein distanziertes und
zuriickhaltendes Verhalten. Ein WSS sollte iiber eine hohe Reizschwelle und Nervenstérke
verfliigen. Die meisten WSS lieben das Wasser. Auch das Apportieren liegt den meisten
Rassevertretern im Blut. Er ist von seinen physischen und psychischen Veranlagungen ein
vielseitiger Gebrauchshund und kann sowohl als Begleithund wie auch als Rettungshund
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seinen Einsatz finden (SCHMITT, 2010; MICHOUX et al., 2001).

In den meisten Léndern wird in der Zucht schon eine Wesenspriifung der WSS
miteinbezogen. Der WSO hat hierbei eine Vorreiterrolle eingenommen. Seit 1989 wird im
WSO bereits ein Wesenstest bei den Zuchttieren verpflichtend durchgefiihrt. Als Vorlage dient
der vom ehemaligen WSO-Prisident Dieter Modl erstellte Wesentest. Ahnliche Test werden
bereits im RWS Deutschland und in Frankreich durchgefiihrt, allerdings nur auf freiwilliger
Basis (MODL, 2010).

Der Wesenstest des WeiBen Schweizer Schéferhundeklubs Osterreich sieht folgendermaBen
aus:

Wesensstandard des “Berger Blanc Suisse” und allgemeine Beurteilungskriterien
(Erstfassung 1992, Neuauflage 2008 (MODL, 1992))

Angestrebt wird ein temperamentvoller und ausdauernder Hund mittlerer Harte, wesenssicher
und unerschrocken, mit grofer Fiihrigkeit und guter Bindung an den Besitzer. Er soll ein
offenes, aggressionsloses und angstfreies Verhalten gegeniiber Fremdpersonen zeigen und
aufmerksam, sowie wachsam sein. Bei der Wesenspriifung sollte der WSS ein Alter von 15
Monaten erreicht haben.

Der Hundebesitzer fiihrt seinen Hund bei der Priifung an einer ca. 5Sm langen Leine. Er darf
im Beurteilungsgelinde keine Kommandos seinem Hund erteilen auler auf Anweisung des
Richters.
Die Priifung unterteilt sich in 3 Stufen:

* Kontaktverhalten
In dieser Stufe soll v.a. das Verhalten des Hundes gegeniiber Menschen, anderen Artgenossen
und Gegenstdnden gepriift werden. Dies wird folgendermalien tiberpriift:

— Spielen mit dem Hundebesitzer,

— Spiel mit einer Fremdperson,

— Interesse an einem weggeworfenen Gegenstand,

— Hundefiihrer geht mit Hund durch eine Menschengruppe (mind. 6 Personen),

— Einzelne Fremdperson sucht Kontakt zum Hund,

— Hund geht durch eine applaudierende Menschengruppe,

— Alleinlassen des angebundenen Hundes unter Ablenkung.

*  Umweltverhalten:
In dieser Stufe werden verschiedene akustische Reize, wie Pistolenschuss, Rétsche, Folien,
Knatterblech und optische Reize, wie Tuch, Schirm, Schnur mit Folie, dem Hund vorgefiihrt.
Er sollte sich dabei neutral verhalten.

e Beuteverhalten:
Hierbei wird der Hund mit einem Ledertuch oder Ahnlichem von seinem Hundefuhrer und
danach von einer Fremdperson in den Beutetrieb versetzt.

Hunde, die in der Priifung groBe Unsicherheit, Angstlichkeit und Nervositit verbunden mit
unerwiinschter Schirfe zeigen, sind aus der Zucht auszuschlieBen.
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Scheint der Grund fiir das oben genannte Verhalten durch ungiinstige Haltung, durch ein
kiirzlich aufgetretenes traumatisches FErlebnis oder durch Mangel an Umwelterfahrung
hervorgerufen zu sein, so ist der Wesenstest in 6 Monaten zu wiederholen.

2.2 Haufig vorkommende Erkrankungen beim Weilien Schweizer Schiferhund

Es finden sich in der wissenschaftlichen Literatur keine Angaben zum Thema gehauft
auftretende Erkrankungen erblicher Genese beim Weilen Schweizer Schiaferhund. Aus diesem
Grund wurden jene Krankheiten fiir den der Studie zugrundeliegenden Fragebogen
ausgewdihlt, die den langjdhrigen Erfahrungen der Berger Blanc Suisse- Ziichter und -Besitzer
entsprechen. In Hinblick auf die Verwandtschaft mit dem Deutschen Schéferhund wurde
zudem nach solchen Krankheiten gefragt, die hdufig beim DSH auftreten. Diese
Erkrankungen werden in der Folge kurz besprochen.

2.2.1. Erkrankungen des Bewegungsapparates
HUFTGELENKSDYSPLASIE (HD)

Definition

Die Hiiftgelenksdysplasie ist eine postnatale Fehlbildung/Fehlentwicklung des Hiiftgelenks,
welche meist zu sekundéren degenerativen Hiiftgelenkerkrankungen fiihrt (KASA et al.,
2006).

Ursachen, Vorkommen und ziichterische Bedeutung

Die Erkrankung wird von multiplen Faktoren beeinflusst. Hauptsédchlich ldsst sie sich auf ein
Zusammenwirken einer hereditdren Pridisposition fiir Subluxation im Hiiftgelenk und
Umwelteinfliissen wie Erndhrung und Haltung zuriickfithren (KASA et al., 2006).

Primér sind davon mittelgrof3e bis grole Hunderassen betroffen, wobei die Heritabilitét unter
den Rassen zwischen 0,2 und 0,6 variiert (KASA et al., 2006). So errechnet HAMANN et al.
in seiner Studie eine Heritabilitdt fiir den Deutschen Schiferhundes von 0,26 +/- 0,03
(HAMANN et al., 2003). In einer finnischen Studie an 10335 Deutschen Schéferhunden ergab
die Auswertung eine Heritabilitit von 0,31 - 0,35 (LEPPANEN et al., 2000). Der Deutsche
Schiferhund, Rottweiler, Boxer, Golden Retriever, Berner Sennenhund und Labrador gelten
als besonders pridisponiert fiir HD (KASA et al., 2006).

Die HD stellt sich als eine der bedeutendsten und problematischsten Erbkrankheiten in der
Hundezucht dar. Phianotypisch zeigt sich die HD als duferst komplexes Krankheitsbild. Die
klinische Erscheinung und die rontgenologischen Befunde unterliegen einer starken Varianz
bei den betroffenen Hunden. Im Genotyp zeigt sich die Erkrankung als polygenetisches
Merkmal. Die Umweltbeeinflussbarkeit ist unterschiedlich und die allelen Wechselwirkungen
unterliegen einem komplizierten Zusammenwirken. Aus diesen Griinden gestaltet sich ein
zlichterisches Eingreifen sehr schwierig. Trotz teilweise intensiver Zuchtarbeit der Verbénde
ist diese Erbkrankheit nicht richtig unter Kontrolle zu bringen (STUR et al, 1990).

Die Prognose fiir die Zuchtverwendung ist ungiinstig. Ob mit dem HD-behafteten Tier noch
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gezilichtet werden darf, hdngt von der speziellen Situation des Zuchtverbandes ab. Es sollten
grundsitzlich nur Hunde zur Zucbt verwendet werden, die den Rontgenbefund ,,kein Hinweis
auf HD*“ (HD A) und eventuell ,,Ubergangsform* (HD B) haben (LOEFFLER et al., 1990).

Symptome

Die Klinik der HD ist meistens nicht spezifisch und sehr vielgestaltig. Die Symptome sind
abhingig vom Schweregrad der Verdnderung, Alter des Patienten, sowie der Stérung der
Gelenkfunktion. Unter den Symptomen sind Breitbeinigkeit mit ,,watschelnden Gang* v.a. bei
jingeren Tieren (4-8 Mo.), verminderte Aktivitit, Lahmheit, Schwierigkeiten beim Aufstehen
und verkleinerte Bewegungswinkel des Hiiftgelenks zu finden (KASA et al., 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik
Die bestehende Gelenkinstabilitdt kann mit Hilfe des Ortolani-Tests diagnostiziert werden.
Hierbei wird versucht das Hiiftgelenk passiv zu luxieren, um ein Klickgerdusch zu
provozieren (KASA et al., 2006).
Die F.C.I. verlangt eine rontgenologische HD-Klassifizierung, wobei der Hund in Sedation
oder Narkose versetzt wird und der Norberg-Winkel bestimmt wird. Die Beurteilung erfolgt
anhand von 5 Gruppen bzw. Schweregrade (KASA et al., 2006):

* kein Hinweis fiir HD = A

» fast normale Hiiftgelenke = HD B

* leichtgradige HD = C

* mittelgradige HD =D

* schwere HD =E
Dieses Verfahren wird im Rahmen der von vielen Zuchtverbinden geforderten
Screeningdiagnostik eingesetzt.

Therapie

Bis jetzt ist eine Heilung der HD nicht moglich. Vor allem gibt es bis jetzt keine
Operationsmethode, die zuverldssig die sekundiren Coxarthrosen verhindert. Je nach
Symptomen, Rontgenbefund, Alter, GroBle, Gewicht, Bemuskelung, Verwendungszweck,
allgemeinem Gesundheitsstatus des Tieres und Kooperationsbereitschaft des Tierbesitzers,
wird die Behandlungsmethode ausgewihlt (KASA et al., 2006).

PANOSTITIS, ENOSTOSE, EOSINOPHILE PANOSTITIS
(PANOSTEITIS)

Definition

Bei einer Panostitis sind alle Schichten des Knochens, v.a. die der langen Réhrenknochen,
schmerzhaft entziindet (KASA et al., 2006).

Sie beginnt mit einer intramedulldren Fettgewebsnekrose um die Foramina nutritiva. Dies
fiihrt zu einer lokalen Entziindung am Knochen. Das Knochenmark ddematisiert und stort so
die knochenversorgenden Blutgefile (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung
Die Erkrankung tritt fast ausschlieBlich bei groBwiichsigen Hunden zwischen dem 4.
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Lebensmonat und dem 2. Lebensjahr auf. Bevorzugt kommt die Krankheit in der
Hauptwachstumsphase (etwa vom 4. bis 7. Lebensmonat) der Tiere vor. Als hiufigste
betroffene Rasse ist der Deutsche Schéferhund zu nennen. Uberproportional hiufig erkranken
minnliche Hunde an Panostitis (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007; SCHAWALDER et
al., 2002).

Die Atiologie der Enostose ist noch unklar. Man vermutet eine genetische Basis, sowie einen
Zusammenhang mit eiweil}-, kalzium- und energiereichem Futter (LAUTERSACK u.
KOSTLING, 2007; SCHAWALDER et al., 2002).

Neuere Studien erhirten den Verdacht, dass Uberernihrung (,,Overnutrition Syndrom*) mit
Eiweillen (Proteinen) eine entscheidende Rolle bei dieser Erkrankung spielt. Oft wurde in
einigen Fillen eine gleichzeitige Kontamination der Tonsillen (Mandeln), v.a. mit
Pasteurellen, beobachtet. Wurden den Tieren die Tonsillen entfernt erfolgte die Heilung
signifikant schneller (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007). Es wird deshalb auch eine
toxische Komponente vermutet. Da héufig bei weiblichen Hunden die klinische Symptomatik
in zeitlicher Nihe zum ersten Ostrus beginnt, ist ein Zusammenhang mit erhohten
Ostrogenausscheidungen (Hyperdstrogenismus) nicht auszuschlieBen (LAUTERSACK u.
KOSTLING, 2007).

Ziichterisch ist die Erkrankung schwer zu beeinflussen, da wenig tiber die Heritabilitdt und
den Erbgang der Erkrankung bekannt ist, sowie kein Screeningverfahren zu Verfiigung steht.

Symptome

Es treten Lahmheiten mit wechselndem Schweregrad auf. Sie konnen von einer Gliedmalle
auf die andere iiberspringen, sowie schubweise auftreten. Oft zeigen die Tiere Apathie,
Bewegungsunlust, Fressunlust und evtl. auch leichtes Fieber. Die Palpation des betroffenen
Knochens erzeugt Druckschmerz (KASA et al., 2006).

Diagnose

Angaben des Besitzers, wie intermittierende Lahmheit, das Uberspringen der Lahmheit auf
eine andere Gliedmafle und Verschlechterung bei Belastung, sowie der Nachweis von
Schmerzhaftigkeit bei Druck auf die langen R6hrenknochen sind typisch fiir die Erkrankung.
Um andere Erkrankungen auszuschlieen sollte ein Rontgenbild der betroffenen Gliedmalle
angefertigt werden. Oft ist nach einem akuten Enostose-Schub die physiologische
Trabekelstruktur des Knochens in der Rontgenaufnahme nicht mehr ersichtlich
(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007; SCHAWALDER et al., 2002).

Die Verdnderungen zeigen sich am Rontgenbild i.d.R. erst 1-3 Wochen nach den ersten
klinischen Symptomen (KASA et al., 2006).

Therapie

Es gibt keine spezifische Therapie gegen Panostitis. Behandelt werden die Schmerzen durch
Nichtsteriodale Antiphlogistika, wie Carprofen oder Meloxicam. Das Ruhighalten des
Patienten liber mehrere Wochen hilft ebenfalls den Heilungsprozess zu beschleunigen. Die
Wachstumsintensitdt des Patienten sollte vermindert werden indem eine protein- und
energiearme Diiit verabreicht wird (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).
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ELLBOGENDYSPLASIE (ED)

Definition:
Man versteht darunter verschiedene Osteochondrosen des Ellbogens, welche einzeln oder in
Kombination auftreten kénnen. Dazu zihlen (KASA et al., 2006):

* Fragmentierter Processus anconaeus (FPA)

* Fragmentierter Processus coronoideus medialis ulnae (FCP)

* fragmentierter Epicondylus humeri medialis (FEH)

* Osteochondrosis dissecans des Condylus humeri medialis (OCD)

* interkondyldre Osteochondrose des Humerus (IOH)

* angeborene Ellbogenluxation

* Distractio cubiti, Subluxation/Luxation des Radiuskopfchens (DC).
Alle diese Krankheitsbilder fiihren im Ellbogengelenk zu einer Arthose (FOSSUM et al.,
2007).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Die verschiedenen Osteochondrosen treten in den Hunderassen unterschiedlich gehiuft auf
(MORGAN et al, 2000).

FCP tritt hdufiger bei schnell wachsenden, hochwertig ernéhrten und lebhaften Tieren auf.
V.a. Rassen wie Labrador Retriever, Golden Retriever, Sennenhunde, Neufundlinder,
Rottweiler, Schiferhund, Staffordshire Bullterrier leiden héiufiger an FCP. Sehr lebhafte
Golden und Labrador Retriever zeigen ofters FEH. Vom IOH sind vor allem mittelgrof3e
Rassen wie viele Spanielrassen und Labrador Retriever betroffen. Chondrodystrophische
Rassen, dazu zédhlen Teckel, Pekinesen, Shih Tzu und Basset, sind veranlagt fiir Distractio
cubiti (KASA et al., 2006).

Die ED =zdhlt zu den polygenetisch vererbbaren Erkrankungen, welche sich in der
Wachstumsphase der Tiere entwickelt. Sie fiihrt zu Inkongruenz im Ellbogengelenk und
dadurch folgt meist eine Osteoarthrose im betroffenen Gelenk.

Bei priadisponierten Rassen sollte eine Screening-Untersuchung der Ellbogengelenke zur
Routine gehoren. Hunde mit ED sollten nicht in der Zucht verwendet werden, da auch wenn
der Hund keine Symptome zeigt, die Veranlagung fiir ED weitergegeben wird (MORGAN et
al, 2000; FOSSUM et al., 2007).

Symptome:

Die Symptome variieren sehr stark in ihrer Auspragung. So ist bei einer geringen Inkongruenz
der Gelenkflichen oft nur eine friithe Osteoarthrose in den bildgebenden Verfahren zu sehen
ohne dass aber klinische Zeichen auftreten. Die ersten klinischen Anzeichen zeigen die Hunde
meistens im Alter von 5 bis 6 Monaten. Es kdnnen Episoden von Lahmheit auftreten. Die
Ellbogen konnen im Stand abduziert oder adduziert und die betroffene Vorderextremitéit kann
nach auflen rotiert sein. Eingeschriankte Flexion und Extension des Ellbogengelenks, sowie
Schmerzen bei passiver Bewegung konnen auftreten. Die stirker befallenen ED-Patienten
zeigen zusétzlich noch einen versteiften Gang mit gespreizten Vorderextremitdten. Auch eine
Schwellung des Gelenks ist oft bei hohergradigen Fillen zu bemerken (MORGAN et al,
2000).
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Diagnose und Screeningdiagnostik

Die Diagnose wird anhand einer klinischen Untersuchung, sowie unter zur Hilfenahme der
bildgebenden Diagnostik, v.a. Rontgenbilder oder CT-Aufnahmen, gestellt. Auch eine
Arthroskopie bietet eine genaue Beurteilung des Zustandes des Ellbogengelenks (KASA et al.,
2006).

Sehr oft variieren klinische Symptomatik und rontgenologischer Befund stark untereinander
(MORGAN et al, 2000).

Die  ziichterische  Screeninguntersuchung  erfolgt {iber eine  standardisierte
Roéntgenuntersuchung (FLUCKIGER, 2010). Laut der International Elbow working Group
teilt man die ED je nach Ausmal} der rontgenologisch erfassbaren Verdnderungen in drei
Stadien ein. Dabei wird der Schweregrad der Arthrose {iber das Ausmal} der
Knochenzubildungen (Osteophyten) bewertet. Das Auftreten spezifischer Lasionen (FCP, IPA,
OCD) wird lediglich vermerkt, nicht jedoch fiir die Klassifizierung verwendet:

Schweregrad Kriterien
Grad 0: Normal keine Osteophyten oder Sklerose

Osteophyten kleiner als 2 mm oder Sklerose der

Grad I: Milde Arthrose Gelenkfldche (Incisura trochlearis) der Elle

Grad II: Moderate Arthrose Osteophyten zwischen 2 und 5 mm grof3
Grad III: Schwere Arthrose Osteophyten grofBer als 5 mm
Therapie

Je nach Schweregrad der Symptome und Art der Osteochondrose wird eine medikamentdse
Behandlung bis hin zu chirurgischen Eingriffen angewandt (FOSSUM et al., 2007).

CAUDA EQUINA KOMPRESSIONSSYNDROM (CES)

Definition

Wird auch als Instabilitdit im Lumbosakralbereich oder Stenose des Lumbosakralkanals
bezeichnet. Dadurch werden die Nervenwurzeln der Cauda equina komprimiert. Die
Kompression fiihrt zu Nervenschdadigung und Ischdmie der dort befindlichen Blutgefafle und
die betroffenen Nerven (N. Ischiadicus, N. Pudendus, Nn. Pelvini, Nn. Caudales) konnen
Ausfallerscheinungen zeigen (KASA et al., 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Zu den Ursachen des Cauda equina-Syndroms zihlen u. a. isolierte oder multipel auftretende
kongenitale Anomalien, bspw. durch kndcherne dorsoventrale Verengung des sakralen
Spinalkanals oder Ubergangswirbel, entwicklungsbedingte Osteochondrosis dissecans der
Sakrumwirbelendplatte und Instabilitdt zwischen L7 und S1 mit sekunddrer Verdickung der
Bindegewebsstrukturen. In der Mehrzahl der Fille ist das Syndrom auf einen erworbenen
Defekt zuriickzufiihren (KASA et al., 2006).

Vorwiegend Hunde groBer Rassen sind betroffen, insbesondere der DSH im Alter von 2 bis 8
Jahren (KASA et al., 2006; MEJI u. BERGKNUT, 2010). Die Inzidenzrate fiir degenerative
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lumbosakrale Stenosen in der schwedischen DSH-Population wurde von MEJI u.
BERGKNUT auf 33,7 geschdtzt (MEJI u. BERGKNUT, 2010). Eine genaue genetische
Komponente fiir CES konnte noch nicht nachgewiesen werden, doch eine Assoziation mit
Ubergangswirbeln konnte festgestellt werden. So kénnen Ubergangswirbel am lumbosakralen
Ubergang der Wirbelsiule zu CES fithren (FLUCKIGER et al., 2009).

Symptome

Neben Hyperalgesie im Lumbosakralbereich, Schmerzen beim Aufstehen, Springen und
Treppensteigen, sind Dorsoflexion der Rute, Missempfindung bis hin zu Automutilation der
Rute, Perineum und Priputialbereich als Symptome des Cauda equina
Kompressionssyndroms in der Literatur beschrieben. Es kann auch zu Ausfillen der
beteiligten Nerven kommen, wie z B. Paresen, Rutenldhmung oder Kot- und
Harnabsatzstrungen. Die Symptome entwickeln sich iiber Monate (KASA et al., 2006; MEJI
u. BERGKNUT, 2010) .

Diagnose und Screeningdiagnostik

Durch die Anamnese, die klinischen Symptome, den Ausschluss von orthopidischen
Erkrankungen und eine griindliche  neurologische Untersuchung kann eine erste
Verdachtsdiagnose gestellt werden. Wertvolle Hilfsmittel in der Diagnose sind
Rontgeniibersichtsaufnahmen sowie Stressaufnahmen. Unter Stressaufnahme versteht man ein
Rontgenbild, wo das zu beurteilende Gelenk unter Stress gesetzt wird (Bsp. Uberstrecken). So
kann die Belastbarkeit des Gelenkes abgeschitzt werden. Dadurch konnen die Instabilitét
zwischen L7 und S1 und kndcherne Verinderungen nachgewiesen werden (KASA et al.,
20006) .

Ein etabliertes Screeningverfahren flir das Erkrankungsbild CES steht noch nicht zu
Verfiigung Die Uberpriifung der Ubergangswirbel mittels Rontgenaufnahme z.B. im Rahmen
der HD-Diagnostik konnte sich jedoch auch bei der Bekdmpfung von CES als hilfreich
erweisen (FLUCKIGER et al., 2009).

Therapie

Eine konservative Behandlung mit Bewegungseinschrinkung und kurzfristigem
Antiphlogistika- oder Neuroleptikumeinsatz kann bei Hunden mit geringgradigen
Schmerzzustidnden versucht werden.

Tiere mit hohergradigen Schmerzen und motorischen Ausfallerscheinungen sollten einer
dekomprimierenden Operation unterzogen werden. (KASA et al., 2006).

SPONDYLOSEN, SPONDYLOSIS DEFORMANS

Definition

Spondylosen sind spornartige Exostosen, welche ventral und lateral, selten dorsal, am
Wirbelkorper vorkommen. Sie konnen sogar zwischen den Wirbelkorpern eine Briicke bilden
und so zur vollstindigen Uberbriickung des Zwischenwirbelspaltes fiihren. Meistens gehen sie
gleichzeitig mit den iiblichen degenerativen Verinderungen der Bandscheiben einher (KASA
et al., 2000).
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Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Spondylotische Zubildungen kommen zwar bei allen Hunderassen vor, jedoch fortgeschrittene
Formen treten eher bei groen Hunderassen auf. Besonders hdufig sind Spondylosen beim
Boxer zu sehen (KASA et al., 2006).

In einer Studie von Langeland und Lingaas im Jahre 1995 wurde die Heritabilitdt fiir
Spondylosen beim Boxer zwischen 0,4 -0,6 gewertet. Auch ein verstdrkt gehduftes Auftreten
von HD und Spondylosen zusammen wurde in dieser Studie postuliert (LANGELAND u.
LINGAAS, 1995). Zudem vermutet LEVINE et al. (2006) einen Zusammenhang zwischen
dem Auftreten von Spondylosis deformans und von Bandscheibenvorfillen vom Typ 2.

Symptome:

Spondylosen verursachen nur selten klinisch feststellbare Beschwerden, obwohl die
Zubildungen zu einer beachtlichen Reduktion der Wirbelsdulenbeweglichkeit fithren kénnen
(KASA et al., 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik:
Die Diagnose wird mittels bildgebenden Verfahren, wie Rontgenaufnahme, CT oder MRT,
gestellt und ist oft ein Zufallsbefund (KASA et al., 2006). Eine radiologische Untersuchung
der Wirbelsdule ab einem Alter von 1 Jahr kann als Screeningverfahren eingesetzt werden
(LANGELAND u. LINGAAS, 1995).

Therapie:

Eine Therapie bei Spondylosen ist nur dann nétig, wenn auch deutliche Schmerzsymptome
vorhanden sind und andere mdogliche Diagnosen ausgeschlossen wurden. NSAID sind dann
indiziert (KASA et al., 2006).

KREUZBANDRISS

Definition

ist der Abriss des cranialen oder seltener des caudalen Kreuzbandes, wodurch das Kniegelenk
an Stabilitdt verliert und es zu sekundédren Osteoarthritiden kommt (WELCH-FOSSUM,
2002).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Das vordere Kreuzband kann rupturieren, wenn ein Trauma oder/und eine degenerative
Verdnderung ihm vorausgeht. Gelenkfehlstellungen (z.B. steile Hintergliedmalen),
Altersvorgédnge v.a. bei grofrassigen Hunden oder immunmediierte Arthopathien kénnen die
degenerativen Veridnderungen bedingen. Diese Verdnderungen schwichen die Kreuzbédnder
und machen sie anfilliger fiir Traumata (WELCH-FOSSUM, 2002). In einer Studie bei
Berner Sennenhunden zeigte sich fiir den Kreuzbandriss ein statistisch signifikanter Einfluss
der méannlichen Ahnen auf ihre Nachkommen und ein Heritabilitatswert von 0,24 +/- 0,11
(PACHATZ, 1997). In der Zucht sollte darauf geachtet werden, Tiere mit steilen
Hintergliedmaflen oder anderen Gelenkfehlstellungen, sowie mit immunmediierten
Arthopathien, die einen Kreuzbandriss begiinstigen, nicht in der Zucht einzusetzen. Bei
solchen Erkrankungen kann eine genetische Grundlage vorliegen (WELCH-FOSSUM, 2002).
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Symptome

Nach einem akuten totalen Kreuzbandriss zeigt der Hund plotzliche Lahmheit. Oft belastet
das Tier die betroffene GliedmalB3e nur wenig oder gar nicht. Ein partieller Riss ist schwer zu
erkennen, da meist nur eine geringe Stiitzbeinlahmbheit auftritt (WELCH-FOSSUM , 2002).

Diagnose

Anhand der Klinik kann die Diagnose Kreuzbandriss gestellt werden. Ein Rontgenbild oder
eine Arthroskopie konnen ebenfalls bei der Diagnosefindung hilfreich sein (WELCH-
FOSSUM, 2002). Screeninguntersuchung existiert zur Zeit keine.

Therapie

Bei Patienten unter 10 kg ist eine konservative Behandlung mit entziindungshemmenden
Medikamenten moglich. Bei Hunden iiber 10 kg ist ein chirurgische Stabilisierung des
Gelenkes notwendig (WELCH-FOSSUM , 2002).

ANGEBORENE WIRBELMISSBILDUNGEN

Definition:
Zu den angeborenen Wirbelmissbildungen zdhlen unter anderem:

e Hemivertebrae, Keilwirbel
Ist die Bildung einer Keilform des Wirbels durch die unvollstindige embryonale Entwicklung
der Wirbelkorper. Sie fithren zu Wirbelsdulenverkrimmung und nachfolgend zu
neurologischen Ausfillen und Instabilitit (KASA et al., 2006).
Beim DSH und Kurzhaarpointer wird der Keilwirbel autosomal-rezessiv vererbt. Bei anderen
Rassen ist der Vererbungsweg unbekannt (CASAL, 2006).

*  Schmetterlingswirbel
Sind 2 keilférmige, sich in der Medianlinie treffende, Wirbelhdlften, die einen
unvollstandigen Schluss der Wirbelkorper zur Folge haben (KASA et al., 2006).

*  Blockwirbel
Ist die Verschmelzung von benachbarten Wirbeln, die in seltenen Fillen die benachbarten
Bandscheiben iibermidffigem Biegungsstress aussetzen und so einen Bandscheibenvorfall
herbeifiihren konnen (KASA et al., 2006).

o Ubergangswirbel
Die morphologischen Elemente benachbarter Wirbelsdulenabschnitte vereinigen sich und
kénnen, v.a. wenn sie am lumbosakralen Ubergang der Wirbelsiule bestehen, zum Cauda
equina Syndrom fithren oder bei einseitiger Sakralisation zu Beckenfehlstellungen und somit
zu HD (FLUCKIGER et al., 2009; KASA et al, 2006). In den meisten Fallen fiihren sie nicht
zu Schmerzzustinden (FLUCKIGER et al., 2009).
Bis heute konnte die Vererbbarkeit der Ubergangswirbel nicht eindeutig geklirt werden. Das
hiufigere Vorkommen von Ubergangswirbeln bei bestimmten Rassen und das vermehrte
Auftreten von Ubergangswirbeln innerhalb eines Wurfes lassen eine erbliche Komponente
aber vermuten. Betroffene Tiere sollten daher in der Zucht nicht verwendet werden
(FLUCKIGER et al., 2009). In einer deutschen Studie am DSH ergab sich fiir lumbosakrale
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Ubergangswirbel eine Heritabilitit von 20-30% (JULIER-FRANZ, 2006).

Angeborene Wirbelmissbildungen sind meistens Zufallsbefunde und treten nicht selten in
Kombination mit Riickenmarksanomalien, wie Myelodysplasie oder Arachnoidalzysten, oder
mit Anomalien anderer Organe auf (KASA et al., 2006). Auch ein Zusammenhang zwischen
den Auftreten von Ubergangswirbeln und Cauda equina-Syndrom wird vermutet
(FLUCKIGER et al., 2009).

Symptome:
Die Wirbelmissbildungen fiihren nur selten zu Beschwerden. Bei der Diagnostik ist Vorsicht

geboten, wenn Symptome mit Wirbelmissbildungen in Zusammenhang gebracht werden
(KASA et al., 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Die Diagnose wird durch die bildgebenden Diagnostik , wie Rontgenbild oder CT gestellt
(KASA et al., 2006).

In Rasseklubs mit Zuchtwertschitzung wird die Abkldrung von Iumbosakralen
Ubergangswirbeln mittels Rontgenaufnahme empfohlen (FLUCKIGER et al., 2009).

Therapie:
Wenn es zu Beschwerden kommt, dann ist meist ein chirurgischer Eingriff von Noten (KASA
et al., 2000).

KIEFERFEHLSTELLUNGEN: HINTER- UND VORDERBEISSER

Definition
Das Kieferverhiltnis ist normal, wenn der vorderste Punkt des Oberkiefers leicht vor dem
vordersten Punkt des Unterkiefers steht. Man bezeichnet den Kiefer dann als orthognath.

Hinterbeifser (Distalbiss, Overshot): Bei einem Hinterbeifler ist der Unterkiefer gegeniiber
dem Oberkiefer verkiirzt.

Vorderbeiffer (Mesialbiss, Undershot): Der Unterkiefer des Tieres iiberragt den Oberkiefer.
Bei brachycephalen Rassehunden ist der Mesialbiss erwiinscht, nicht aber bei dolchicephalen
(SUTER, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Rhodesian Ridgeback und Labrador Retriever scheinen haufiger als andere Rassen vom
Distalbiss betroffen zu sein (NIEMIEC, 2010).

Die Kieferfehlstellungen scheinen primér eine genetische Grundlage zu haben. Diese
Missverhiltnisse entstehen hdufig durch Linienzucht mit Augenmerk auf eine bestimmte
GroBe oder Form des Kopfes. Auch andere Faktoren tragen zur Erhohung der Inzidenz von
Kieferfehlstellungen bei, wie z.B. die groen Unterschiede in Form und Struktur des
Oberkiefers und Unterkiefers oder die Variation der Zahngrofle zwischen den Rassen in
Kombination mit Kreuzungszucht (NIEMIEC, 2010).
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Aber auch nicht genetische Faktoren wie Trauma, Infektionen, Fehlerndhrung und
Achondroplasie konnen zu unterschiedlich langen Kieferhilften fiihren (NIEMIEC, 2010).

In den meisten Hundezuchtverbénden hat ein vollstindiges Gebiss eine hohe Gewichtung.
Auf Hunde-Ausstellungen gehoren Gebisskontrollen bereits zur Routine und Kieferanomalien
werden {iblicherweise intensiv ziichterisch bearbeitet. So ist auch im FCI-Standard des
Weillen Schweizer Schiaferhund vermerkt, dass Tiere mit einem Riick-, Vor- oder Kreuzbiss
aus der Zucht auszuschlie3en sind (DE CLERC, 2007).

Symptome

Die Probleme treten auf, wenn die permanenten Zdhne entwickelt sind, also ca. mit 6
Monaten. Bei einem Distalbiss konnen die Unterkieferzihne auf den Gaumen driicken und ihn
so verletzen. Neben dem Gaumenschaden, kann ein peridontaler Schaden an den
Unterkiefereckzidhnen auftreten und sekundér eine traumatische Pulpitis entstehen. Bei einem
Mesialbiss treten selten klinische Symptome auf (NIEMIEC, 2010).

Diagnose und Screeningdiagnostik
Eine visuelle Untersuchung des Maules ist ausreichend fiir die Diagnose. Eventuell kann ein
Rontgenbild gemacht werden um den Schaden genauer beurteilen zu konnen (NIEMIEC,
2010). Diese Untersuchung wird von Richtern auf Hundeausstellungen durchgefiihrt und
dient somit als Screening-verfahren.

Therapie

Es gibt 3 Moglichkeiten um einen Kieferfehlstellungen zu behandeln:

Die am meisten verwendete Therapie beim Distalbiss ist die coronale Amputation von ein
oder beiden Eckzidhnen des Unterkiefers. Eine zweite Mdglichkeit ist die orthodontische
Therapie. Hierbei wird versucht die Zéhne so zu neigen, dass keine Verletzungen entstehen
konnen. Eine dritte Moglichkeit ist die Extraktion der Zahne, die ein Trauma verursachen.
Meistens ist die Behandlung eines Vorbeiflers nicht notwendig (NIEMIEC, 2010).

RADIUS CURVUS-SYNDROM, SHORT-ULNA-SYNDROM

Definition

Ist ein vorzeitiger Verschluss der distalen Wachstumsfuge der Ulna (Elle). Dieser Vorgang
bewirkt , dass die Ulna kiirzer bleibt als es thr Wachstumspotential physiologisch vorsieht.
Der Radius (Speiche) wichst hingegen weiter. Er wird wie eine Bogensehne durch die
verkiirzte Elle nach kranial und medial gebogen. Nach kurzer Zeit biegt sich die distale
Extremitit auch nach lateral und es entsteht ein Carpus valgus. Es kann bei einer extremen
Auspragung der Erkrankung zu einer Subluxation des Ellbogengelenks kommen
(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Haufig sind grofle schnell wachsende Hunde, wie Deutsche Dogge oder Irischer Wolfshund,
betroffen. Ab dem 5. Lebensmonat tritt beim Basset Hound das Radius Curvus-Syndrom in
Kombination mit einer Subluxation des Ellbogens gehduft auf.

In den meisten Fillen wird das Radius Curvus-Syndrom traumatisch durch Fugenstauung
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oder chronische Uberbelastung verursacht. Seltener kann es auch genetisch bedingt sein.
Uberfutterung und unkontrollierte, UberméfBige Aktivitdt wéhrend der Wachstumsphase
begiinstigen die Erkrankung (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).

Symptome

Die distale Extremitdt ist nach auswirts gedreht. Es fehlt die Gelenkkongruenz. Die Tiere
zeigen Lahmheit und Schmerzhaftigkeit bei der Palpation des Ellbogengelenks
(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).

Diagnose
Klinisches Bild und Rontgenbilder der Ellbogen sind diagnoseweisend (LAUTERSACK u.
KOSTLING, 2007). Ein Screeningverfahren steht nicht zur Verfiigung.

Therapie

Die Therapie erfolgt chirurgisch. Die Methode der Operation orientiert sich nach der distalen
Wachstumsfuge (offen oder geschlossen). Es kann durch den chirurgischen Eingriff zu einer
Verkiirzung der Gliedmafle kommen. Verursacht sie klinische Symptome muss an eine
Verldngerung der Knochen der Gliedmalfle gedacht werden, sobald das Tier ausgewachsen ist
(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007).

2.2.2. Erkrankungen des Nervensystems
EPILEPSIE, EPILEPTIFORME ANFALLE

Definition
Epileptische Anfille sind spontane Entladungen von Nervenzellgruppen des GroBhirns, die
plotzliche, voriibergehende, klinische Manifestationen bewirken (KORNBERG, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung
Man unterscheidet zwischen zwei Formen der Epilepsie:

* Die primdre, genuine oder idiopathische Epilepsie: Hier fehlen jegliche
morphologische Hirnverdnderungen. Sie ist als erblich anzusehen und @ufert sich
meist im Gegensatz zur erworbenen Epilepsie schon im jugendlichen Alter.

* Die sekundiire, symptomatische oder erworbene Epilepsie: intra- und extrakraniale
Verdnderungen sind vorhanden. Es gibt viele sekundire Verdnderungen die Epilepsie
auslosen konnen. Beispiele sind Tumore, Blutungen , Speicherkrankheiten, kraniale
Missbildungen, Staupe, Hypokalzimie, Hypoglykdmie, Gifte, etc.(KORNBERG,
20006).

Vor allem die idiopathische Epilepsie, bei der eine erbliche Genese anzunehmen ist (CASAL,
2006), ist ziichterisch von grofler Bedeutung. Sie tritt bei vielen Rassen - unter anderem auch
beim DSH (GOUGH u. THOMAS, 2009)- auf. Sie unterliegt einer polygenetischen
Vererbung (CASAL, 2006). Eine Studie aus Dénemark ermittelt eine Prévalenz der
idiopathische Epilepsie fiir die Schéferhundrassen Tervueren und Groenendal von 9,5 % mit
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isoliertem Auftreten in bestimmten Zuchtlinien (BERENDT et al, 2008). Ein Screeningtest ist
bei der idiopathischen Epilepsie nicht vorhanden.

Hingegen existiert fiir die sogenannten Lafora-Typ-Anfille fiir die Rassen Lagotto
Romagnolo und Zwergrauhhaardackel ein Gentest (JOKINEN, 2007; EPIDAL, 2011). Bei
den Lafora-Typ-Anfillen handelt es sich um eine myoklonische Epilepsie, die durch
Ansammlung von Glykoproteinen im Nervensystem bewirkt wird. Die Symptome kdnnen
zwischen den ersten Lebensmonaten und dem 7. Lebensjahr auftreten (KORNBERG, 2006;
CASAL, 2006).

Diese Form wird bei Lagotto Romagnolo und Zwergrauhhaardackel autosomal-rezessiv
vererbt (JOKINEN, 2007; EPIDAL, 2011). Beim Beagle und Bassethound, welche ebenfalls
von den Lafora-Typ-Anfillen betroffen sind, wird auch ein autosomal-rezessiver Defekt
vermutet. Ein Gentest ist fiir diese beiden Rassen noch nicht verfiigbar (CASAL, 2006;
EPIDAL, 2011). Weitere DNA-Gentests fiir die friihzeitige Erkennung von Epilepsie sind
aber in Entwicklung.

Symptome
Die Epilepsie kann in 4 Stadien eingeteilt werden (KORNBERG, 2006):

* Prodromalphase: Das betroffene Tier wird schon Stunden vor dem eigentlichen
Anfall unruhig. Diese Phase kann oft {ibersehen werden.

* Aura: Das Tier sucht kurz vor dem eigentlichen Anfall die Ndhe des Besitzers oder
versteckt sich.

e Iktus: Stadium des eigentlichen Anfalls. Das Tier bricht bewusstlos zusammen. Es
liegt auf der Seite und zeigt tonisch-klonische Anfille, die sich in z.B:
Ruderbewegungen und Kaukrdmpfen &ullern. Kot und Urin werden abgesetzt.
Starke Speichelabsonderung tritt ein. Diese Anfélle konnen Minuten dauern bis der
Hund das Bewusstsein wiedererlangt.

* Postiktale Phase: ist die Erholungsphase. Dauert in der Regel Minuten bis
Stunden. Die Hunde zeigen sich oft erschopft und hungrig, eventuell blind,
ataktisch oder psychisch gestort (Bsp. Aggressiv).

Man unterscheidet je nach Intensitit zwischen partiellen und generalisierten Anféllen
(KORNBERG, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Anhand eines klinischen und neurologischen Untersuchungsganges kann die Epilepsie
diagnostiziert werden. Untersuchungen von Blut und Liquor und bildgebenden Verfahren
helfen die Ursache der Epilepsie genauer zu definieren (KORNBERG, 2006).

Die Rassen Lagotto Romagnolo und Rauhaardackel konnen mittels Gentest auf den
autosomalen Defekt der Lafora-Epilepsie gescreent werden. Tragt der Hund ein defektes Gen
(heterozygot), so erkrankt er nicht selber, sondern gibt es an 50 % seiner Nachkommen weiter.
Tréagt ein Tier zwei defekte Gene (homozygot), so erkrankt das Tier an der myoklonischen
Epilepsie und gibt an jeden Nachkommen ein defektes Gen weiter (EPIDAL, 2011).

Fiir die anderen Formen der Epilepsie steht kein Screeningverfahren zur Verfiigung so dass
ein Hund auflerhalb eines Anfalls nicht als Epileptiker zu identifizieren ist. Das macht
Epilepsie zu einer ziichterisch duBerst schwierig zu bekdmpfenden Erkrankung.
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Therapie

Bei der Epilepsie wird eine medikamentose Behandlung angewandt. Phenobarbital,
Gabapentin, Kaliumbromid, Diazepam und Primidon in verschiedenen Kombinationen zéhlen
zu den gebrauchlichen Mitteln (KORNBERG, 2006).

DEGENERATIVE MYELOPATHIE (DM)

Definition

Ist ein Syndrom, welches durch langsame, progressive Degeneration der Nervenfasern, v.a.
der weille Riickenmarkssubstanz der Thoraxregion, gekennzeichnet ist.

Man unterscheidet zwischen degenerativer Myelopathie beim alten Hund und jener beim
jungen Hund (KORNBERG, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Am héufigsten ist der Deutsche Schéferhund ab dem 7. Lebensjahr von der degenerativen
Myelopathie der alten Hunde betroffen. Aber auch andere grofe Rassen konnen an der
Krankheit erkranken. Die Ursache ist unbekannt. Es wird eine genetische Komponente
vermutet (KORNBERG, 2006).

Die Degenerative Myelopathie der jungen Hunde betrifft verschiedene Rassen, wie z.B.
Collie, Boxer, Rottweiler und Zwergpudel. Sie tritt innerhalb der ersten Lebensmonate auf.
Bei einigen betroffenen Rassen konnte schon eine erbliche Disposition fiir die Degeneration
der Riickenmarkssubstanz festgestellt werden (KORNBERG, 2006).

Mittlerweile konnte eine Mutation im sogenannten SOD1-Gen nachgewiesen werden, welche
als Hauptrisikofaktor fiir DM gilt, aber eine altersabhéngige unvollstindige Penetranz zeigt.
Die Mutation folgt einem autosomal-rezessiven Erbgang. Die dem Defekt zugrundeliegende
Mutation im SOD1-Gen kann mittels eines DNA-Tests nachgewiesen werden. Ein Tréger des
SOD1-Gendefekts sollte nie mit einem anderen Trdger verpaart werden, da ansonsten die
Moglichkeit besteht ein homozygot betroffenes Tier (Genotyp DM/DM) zu erhalten, welches
ein hohes Risiko hat an DM zu erkranken. (LABOKLIN, 2011 a; AWANO et.al., 2009).

Symptome

Die Krankheit zieht sich {iber Monate bis Jahre hin. Zu den Symptomen der Degenerativen
Myelopathie beim alten Hund zéhlen Ataxie mit Gehstorungen sowie Schwiche und Parese
der HintergliedmaBBen. Es fehlen Schmerzen im Gegensatz z.B. zu einer Diskopathie. Die
Muskelstreckreflexe konnen normal bis hyperaktiv sein.

Progressive Parese bis Tetraplegie sind Symptome der degenerativen Myelopathie des jungen
Hundes (KORNBERG, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Durch den typischen Verlauf und der Anamnese kann eine Verdachtsdiagnose geduBert
werden. Uber ein normales Myelogramm und Ausschluss anderer Erkrankungen wird die
Diagnose gesichert. Eventuell kann ein Liquorbefund hilfreich sein (KORNBERG, 2006).

Bei pridisponierten Rassen kann als Screeningverfahren die Uberpriifung des SODI-
Gendefekts mittels Gentests anwendet werden. Die Tiere, die nur ein betroffenes Gen haben,
sind Trager (Genotyp N/DM) und erkranken mit hoher Wahrscheinlichkeit selber nicht an
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DM. Tiere, die homozygot Triager des SOD1-Gendefekts sind, haben ein hohes Risiko an DM
zu erkranken. N/N (homozygot) stellt den gesunden Genotyp dar (LABOKLIN, 2011;
AWANO et.al., 2009).

Therapie

Der Verlauf der Erkrankung ist unaufthaltsam progressiv mit kurzen spontanen Remissionen.
Die Behandlungsvorschldge sind zahlreich, jedoch die wissenschaftliche Evidenz der
Wirkung fehlt (KORNBERG, 2006).

2.2.3. Erkrankungen der Haut und des Immunsystems, sowie Unvertriglichkeiten
ALLERGIEN

Man versteht unter einer Allergie einen verdnderten Zustand der Immunantwort. Die
grundlegende Funktion des Immunsystems ist die Aufgabe kdrpereigene von korperfremden
Stoffen zu unterscheiden und korperfremde Stoffe zu eliminieren. Ist diese Funktion gestort,
so kann es passieren, dass harmlose Stoffe , wie z.B. Pollen, als bedrohlich eingestuft werden
oder eigene Korperzellen als fremd angesehen werden. Die Folge ist, dass das Immunsystem
versucht sie zu zerstdren und zu bekdmpfen (REEDY et al., 2002). Fiir Allergien sind zur Zeit
keine Screeningverfahren verfiigbar.

Bei Boxern, Labrador Retrievern und Deutschen Schéiferhunden in der Schweiz wurden
Atopiker vermehrt angetroffen. Die atopische Dermatitis manifestiert sich meistens erst
zwischen dem 1. und 3. Lebensjahr, da der Hund zuerst eine Sensibilisierungsphase
durchlduft. Dies geschieht im ersten Lebensjahr. Selten sind die betroffenen Hund jiinger als 1
Jahr oder ilter als 6 Jahre (BIGLER, 2006).

Die Fahigkeit, auf Allergene, die in der Umgebung vorkommen, IgE zu bilden, ist eine
genetisch bedingte Veranlagung. Hausstaub, Hausstaubmilben, Vorratsmilben, Pilzsporen und
Pollen von Biaumen, Grisern, sowie Unkréduter sind die hiufigsten Antigene, die eine Allergie
auszulosen (BIGLER,2006).

Etwa 10 % der Hundepopulation sind Atopiker. Man vermutet, dass die Erkrankung
dominanter Natur ist, aber mehrere Gene beteiligt sind. Eine experimentelle Sensibilisierung-
Studie bei Hunden hat gezeigt, dass die Fahigkeit hohe IGE-Level gegen verschiedene
Allergene zu produzieren einer genetischen Vererbung mit einem dominanten Erbgang
unterliegt (DE WECK et al.,, 1997). Beim Labrador und Golden Retriever wurde die
Heritabilitit der Erkrankung auf 0,47 +/-17 geschitzt (SHAW et al., 2004). Es empfiehlt sich
atopische Hunde aus der Zucht zu nehmen (DETHIOUX, 2006; CASAL, 2006).

Symptome

Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch intensiven Juckreiz meist am Kopf, Pfoten und
Axillae, welcher sich im Verlauf der Erkrankung am ganzen Korper ausbreiten kann. Es
fehlen primédre Hautverdnderungen. Durch Kratzen, Beiflen und Reiben entstehen sekundéire
Lisionen an den betroffenen Lokalisationen und durch dauerhaftes Belecken kann es zu
Haarverfarbungen kommen. Atopiker leiden hiufig zeitgleich auch an einer Flohbissallergie
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und /oder Futtermittelallergie (BIGLER, 2006).

Diagnose

Die Diagnose kann durch einen Intrakutantest und/oder durch einen In-vitro-Allergietest
(Nachweis von spezifischen IgE im Serum) gesichert werden. Andere Hauterkrankungen, wie
Futterallergie, Ekto- und Endoparasitenbefall, Pyodermie sollten vorher ausgeschlossen
werden (BIGLER, 2006). Fiir die Erkrankung steht keine Screeningdiagnostik zu Verfiigung.

Therapie

Sollten die verantwortlichen Allergene gefunden worden sein, so sollten sie nach Moglichkeit
eliminiert oder vermieden werden. Meistens jedoch ist dieses Vorgehen nicht praktikabel. Aus
diesem Grund versucht man eine Hyposensibilisierung Dabei werden dem Tier Injektionen
von Allergenen in steigender Dosis verabreicht um es dadurch gegeniiber den auslosenden
Allergenen toleranter zu machen. Auch eine Therapie mit Glukokortikoiden oder Ciclosporin
(meist Dauertherapie) kann hilfreich sein.

Die Gabe von Omega-3-Fettsduren vermindert die Produktion von entziindungsférdernden
Prostaglandinen und reduziert die Gabe von Glukokortikoiden (BIGLER, 2006).

» FUTTERMITTELALLERGIE

Definition

Es handelt sich dabei um jede abnormale oder iibertriebene klinische Reaktion auf den
Verzehr eines Futtermittels oder Futtermittelzusatzes. Je nach Beteiligung des Immunsystems
spricht man von einer Futtermittelallergie (Hypersensibilitdt durch das eigene Immunsystem
verursacht) oder von einer Futtermittelunvertriglichkeit (ohne Beteiligung des
Immunsystems) (REEDY et al., 2002).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Betroffen konnen Hunde jeden Alters und jeder Rasse (auch Mischlinge) sein. Futterallergien
kommen vermutlich hdufiger vor als angenommen wird (BIGLER, 2006).

Die Hypersensibilitdt oder Intoleranz gegen gewisse Nahrungsbestandteile entwickelt sich aus
meist unbekannten Griinden (BIGLER,2006).

Laut Jeffers et al. zdhlen Rindfleisch, Kuhmilch, Weizen, Sojabohnen, Hiihnerfleisch,
Hiihnereier und Mais zu den wichtigsten Allergenen bei Hunden (JEFFERS et al., 1991).
Etwa die Hilfte aller Allergiker-Hunde reagiert auf nur ein Allergen, 48% auf mehrere
Allergene (HARVEY, 1993).

Uber die genetische Grundlage von Futtermittelallergien ist bislang nichts bekannt.
Moglicherweise beruhen sie auf einer inzuchtbedingten geringeren Anpassungsfahigkeit.

Symptome

Die Futtermittelallergie kann sich durch kutane, gastrointestinale, neurologische
respiratorische oder hidmatologische Symptome zeigen. Ist eine Immunglobulin-E-vermittelte
Uberreaktion vorhanden, d.h. ist das Immunsystem beteiligt, zeigen sich die Symptome héufig
auf der Haut (REEDY et al., 2002). Ein therapieresistenter intensiver Juckreiz, der auch mit
Prednisolon nicht ganz zu beheben ist, gilt als charakteristisch. Hautverdnderungen treten oft
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sekunddr am Unterbauch und inguinalen Bereich auf. Seltener kdnnen Magen-Darm-
Storungen auftreten (BIGLER, 2006).

Diagnose

Als Futterallergie sollte bis zum gegenteiligen Beweis jede juckende Hauterkrankung, fiir die
keine andere Ursache ermittelt werden kann, betrachtet werden. Der Verdacht ist verstarkt,
wenn nur ein teilweises Ansprechen auf eine Glucocorticoid-Therapie erreicht wird. Eine
Fiitterung von Nahrungsmitteln, die noch nie oder selten verabreicht worden sind, also eine
strikte Allergie-Eliminationsdiét, {iber 4-10 Wochen kann eine Futterallergie bestédtigen oder
ausschlieBen. Vermindert sich der Juckreiz nur wenig durch die Eliminationsdidt, bestehen
moglicherweise gleichzeitig mehrere allergische Erkrankungen, wie z.B. atopische
Dermatitis, Kontaktallergie, oberfldchliche Pyodermie, usw. (BIGLER, 2006).

Die Unterscheidung der Futtermittelallergie und der Futtermittelunvertréglichkeit ist duBBerst
schwierig. Beweisend fiir eine Futtermittelallergie wire der Nachweis des immunologischen
Mechanismus (REEDY et al., 2002).

Therapie

Anhand der Ergebnisse der Testfiitterung soll eine ausgewogene Didt aufgebaut werden. Nur
ein Futtermittel soll pro Woche zur Didt dazugegeben werden um eine mogliche Reaktion
abzuwarten. Daraus resultiert dann eine Liste von vertrdglichen Futtermitteln (BIGLER,
2006).

* ALLERGISCHE KONTAKTDERMATITIS

Definition

Man spricht von einer allergischen Kontaktdermatitis, wenn eine Substanz, die die Haut
beriihrt, eine allergische Reaktion ausldst und zu einer Entziindung der Haut fiihrt (REEDY et
al., 2002). Es entstehen juckende Hautverdnderungen der wenig behaarten oder haarlosen
Korperstellen des Allergietyps IV, ausgelost durch eine zelluldre Immunantwort auf den
Kontaktstoff (BIGLER, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Es kommen Substanzen in Frage, die nach mehrmaligem Kontakt zu einer Sensibilisierung
von T-Lymphozyten fithren. Im Haus konnen dies z.B. Plastikweichmacher, Textilfasern oder
Haushaltsreiniger sein, aulerhalb des Haus zéhlen Farben, Pflanzen und Diingemittel zu den
moglichen Allergieursachen (BIGLER, 2006).

Unter den topischen Arzneimitteln kann vor allem Neomycin bei Tieren eine Allergie
auslosen. Neben den Wirkstoff eines topischen Arzneimittels konnen auch seine
Triagersubstanzen, Duftstoffe, Stabilisatoren oder Konservierungsmittel als Allergen fungieren
(REEDY et al., 2002).

Auch wurde nachgewiesen, dass etwa 20% der Hunde mit einer allergischen
Kontaktdermatitis gleichzeitig auch an einer Atopie leiden (REEDY et al., 2002).

Bei Menschen und Labortierarten wurde eine genetische Pradisposition fiir die Erkrankung
nachgewiesen. Bisher gibt es jedoch keine Daten zu genetischen Faktoren bei Haustieren
(REEDY et al., 2002).
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Symptome

An den meist haarlosen Stellen, wie Bauch, Pfotenunterseite, Analgegend, Hodensack, usw.,
entstehen Erytheme, Papeln, Krusten, Ulzerationen, Lichenfikationen. Auch stindiges Lecken
an der betroffenen Stelle kann beobachtet werden (BIGLER, 2006).

Diagnose
Anhand der Anamnese, Eliminationstest, Patchtest und/oder Hautbiopsie kann die Diagnose
allergische Kontaktdermatitis gestellt werden (BIGLER, 2006).

Therapie

Erste Wahl bei der Behandlung ist die Elimination des Auslosefaktors. Eine lokale
Behandlung mit Hydrokortisonsalben oder eine perorale Glucocortikoidbehandlung kommt
als Alternative zur Elimination des Allergens in Frage (BIGLER, 2006).

* FLOHBISSALLERGIE

Definition
Der vom Floh injizierte Speichel 16st eine allergische Reaktion aus (BIGLER, 2006).

Ursache
Der injizierte Floh-Speichel fiihrt zu einer Sensibilisierung und 16st eine Typ-I- oder Typ-1V-
Reaktion aus (BIGLER, 2006).

Symptome

Papulokrustose Dermatitis auf dem Riicken, in Schwanz- und Inguinalgegend tritt auf. Die
betroffenen Tiere zeigen intensiven Juckreiz. Dieser kann zu einer oberflachlichen Pyodermie
(,,Hot spot*) zu einer Alopezie und einer sekundéren Seborrhde fithren (BIGLER, 2006).

Diagnose

Die Diagnose kann durch den Nachweis von Flohen oder Flohkot auf dem Hund abgesichert
werden. Auch eine Hautbiopsie erweist sich als hilfreich bei der Diagnosefindung. Ein
Intrakutantest mit Flohantigen ist mdglich, jedoch von fraglichem diagnostischem Wert
(BIGLER, 2006).

Therapie

Wichtig ist die erfolgreiche Bekdmpfung der Flohe mit einem Antiparasitikum (wenn moglich
ohne systemische Wirkung) und eine unermiidliche Umgebungssanierung mit
Miteinbeziehung aller symptomlosen Trager. Orale, kurz wirkende Glucocorticoide eigenen
sich fiir die symptomatische Behandlung (BIGLER, 2006).
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AUTOIMMUNKRANKHEITEN

Von Autoimmunkrankheiten spricht man, wenn der Hund Antikdrper und Abwehrzellen gegen
das eigene Gewebe entwickelt, die dadurch Schiden der Organe bewirken. Dazu zéhlen unter
anderem Systemischer Lupus erythematodes, Diskoider Lupus erythematodes oder
Pemphigus foliaceus. Fiir diese 3 Erkrankungen sind keine Screeningverfahren bekannt.

e SYSTEMISCHER LUPUS ERYTHEMATODES (SLE) und DISKOIDER
LUPUS ERYTHEMATODES (DLE)

Definition

SLE ist eine Sammelbezeichnung fiir Autoimmunerkrankungen der Haut und inneren Organe
(BIGLER, 2006).

DLE ist eine gutartige Form des systemischen Lupus erythematodes (BIGLER, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Eine Prédisposition diese beiden Krankheiten haben Collie, Sheltie und Deutscher
Schiferhund. Eine genetische Komponente wird bei den beiden Krankheitsbildern vermutet,
der Erbgang ist jedoch unbekannt (CASAL, 2006).

Die Mechanismen, die ein Lupus erythematodes auslésen konnen, sind etliche, darunter sind
Viren, Medikamente und Hormone zu finden. Es bilden sich Autoantikdrper, die verschiedene
eigene Korpergewebe, wie z. B. die Haut (ca. in 25 % der Fille), angreifen (BIGLER, 2006).

Symptome

Die Symptome héngen von dem betroffenen Organsystem ab und konnen sehr unterschiedlich
sein. Hautverdnderungen am Kopf und an den GliedmafBlen sind am héufigsten anzutreffen.
Vor allem Ro&tungen und Ulzerationen herrschen vor, aber auch seborrhdische und
pannikuldse Verdnderungen sind méglich (BIGLER, 2006).

Beim DLE beschrinken sich die Hautverinderungen meistens auf Nase, Lippen, Augenlider
und Ohren (BIGLER, 2006).

Diagnose

Die Diagnose ist schwierig zu stellen. Neben den Hautldsionen miissen auch die systemischen
Veranderungen, wie z.B. Polyarthritis oder Nephropathie, diagnostisch abgeklart werden.
Antikorpernachweis gegen Erythrozyten (Coombs-Test) und Thrombozyten sind sinnvoll bei
vorhandener Andmie oder/und Thrombozytopenie. Eine Synoviaanalyse und eine Biopsie der
Haut oder Muskulatur konnen eine Hilfestellung bei der Diagnosefindung sein (BIGLER,
2006).

Der DLE kann {iber eine Hautbiopsie diagnostiziert werden (BIGLER, 2006).

Therapie

Die Therapie ist ebenfalls an die erkrankten Organe und an die Art der Hautldsionen
gebunden. Die erste Wahl bei der Therapie sind immunsuppressive Dosen von
Glukokortikoiden. Auch Zytostatika, Goldsalze, Tetracyclin und Doxycyclin/Niacinamid
erweisen sich als erfolgreich bei der Behandlung (BIGLER, 2006).
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* PEMPHIGUS FOLIACEUS

Definition
Der Pemphigus foliaceus ist eine Autoimmunerkrankung bei der sich das Immunsystem gegen
die eigenen Gewebe richtet, wodurch Schéden an diesen bewirkt werden (BIGLER, 2006).

Ziichterische Bedeutung:
Eine genetische Grundlage ist anzunehmen, aber der Erbgang ist unbekannt (CASAL, 2006).

Symptome

Diskrete pustulose Verdnderungen, am Kopf, v.a. an Nasenspiegel, Ohrenrdnder und
Lippenrénder, sind die ersten Symptome. Rétungen, Krusten, Schuppen und Erosionen folgen
darauf. Oft sind auch die Pfotenballen mitbetroffen und Sekundérinfektionen konnen auftreten
(BIGLER, 2006).

Diagnose
Die Sicherung der Diagnose erfolgt durch das klinische Bild und eine Biopsie. Eventuell kann
auch eine immunhistologische Untersuchung durchgefiihrt werden (BIGLER, 2006).

Therapie

Medikamentose Behandlung mittels Glucocorticoid-Préparaten und Antibiotika. Zu starke
Sonnenexposition sollte vermieden werden und depigmentierte Stellen mit Sonnencreme
geschiitzt werden (BIGLER, 2006).

e AUTOIMMUNHAMOLYTISCHE ANAMIE (AIHA)

Definition
Das Immunsystem bildet Antikorper gegen die Membran der eigenen roten Blutkdrperchen
(Erythrozyten). Dadurch werden diese zerstort und eine Blutarmut (Andmie) entsteht.

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Warum das Immunsystem Antikorper gegen die eigenen Erythrozyten bildet ist unbekannt.
Die Erkrankung kann in jedem Alter auftreten und gehéuft tritt sie bei Cockerspaniel und Irish
Setter auf. Haufiger sind Hiindinnen von AIHA betroffen. Hereditire Defekte der
Erythrozyten wie z.B. Pyrovatkinase- und Phosphofruktasemangel zdhlen auch zu den
Ursachen einer IHA (KOHN u.u. GIGER, 2006). Phosphofruchtasemangel beim Englischen
und  Amerikanischen =~ Cockerspaniel ~ wird  autosomal-rezessiv ~ vererbt.  Der
Pyrovatkinasemangel unterliegt ebenfalls einem autosomal-rezessiven Erbgang und tritt
gehiduft bei Basenji, Cain Terrier, West Highland White Terrier, Zwergpudel, Dackel, Beagle
American Eskimo und Mops auf (CASAL, 2006).

Symptome

Die Symptome variieren je nach Auspragung der AIHA. Blasse Schleimhédute und Schwiche
lassen auf eine Andmie schlieBen. Die betroffenen Hund zeigen Anorexie, Pigmenturie
(Bilirubinurie, Hdmoglobinurie), lkterus und gelegentlich auch Vomitus, Diarrhoe, Fieber,



27
Spleno- und Hepatomegalie.

Diagnose
Die Diagnose wird durch Ausschluss anderer Ursachen fiir eine himolytische Andmie gestellt.

Therapie
Eine medikamentelle Behandlung mit immunsuppressiven Medikamenten ist durchzufiihren
(KOHN u. GIGER, 2006).

ERKRANKUNGEN MIT ENTZUNDLICHEM HINTERGRUND

s IDIOPATHISCHE SEBORRHOE

Definition

Unter Seborrhde oder Schmerfluss versteht man eine abnormale gesteigerte
Sebumenproduktion (Talg) der Talgdriisen und eine abnormale Verhornung der Haut
(BIGLER, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Man unterscheidet bei den priméren Ursachen zwischen metabolischer und idiopathischer
Seborrhée. Hormonelle Verdnderungen (z.B. Hypothyreose, Diabetes mellitus,
Hyperadrenokortizismus,  Storungen des  Geschlechtshormonhaushaltes) und  des
Fettstoffwechsels (z.B. Mangel an Fettsduren, Eiweilen, Vitamin A oder Zink) konnen
Griinde fiir eine metabolischen Seborrhde sein (BIGLER, 2006).

Die Ursache der idiopathischen Seborrhoe ist unbekannt. Die Erkrankung tritt vermehrt beim
Deutschen Schéferhund, Cocker Spaniel, Irish Setter, Dobermann, Golden Retriever und
Labrador auf. Sie zdhlt zu den hereditiren Krankheiten, deshalb sollte mit den erkrankten
Tieren nicht weitergeziichtet werden (BIGLER, 2006). Man vermutet einen autosomal-
rezessiven Erbgang (GOUGH u. THOMAS, 2009).

Symptome
Symptome sind Schuppung, Krustenbildung und Haarausfall. Die Folge davon ist, dass sich
die Haut entziindet und infiziert. Das Fell wird struppig, matt und es stinkt (BIGLER, 2006).

Diagnose
Die Diagnose wird - nachdem alle anderen Ursachen, (v.a. metabolische) ausgeschlossen
wurden - anhand des klinischen Bildes gestellt (BIGLER, 2006).

Therapie

Es gibt keine Heilung. Die Symptome kdnnen nur unter Kontrolle gebracht werden. Dies wird
mit wochentlichen antiseborrh6ischen Béddern, oralen Gaben von Prednisolon und Zusatz von
Omega-3-Fettsduren gemacht (BIGLER, 2006).
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* SEBADENITIS

Definition
Sebadenitis ist eine granulomatdse Hautentziindung, welche die Talgdriisen befdllt und zu
threm Verlust fiithrt (BIGLER, 2006)

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Die Ursache der Sebadentitis ist unbekannt. Vermutet werden vererbte metabolische oder
immun-bedingte Geschehen (evtl. eine spezielle Form der atopischen Dermatitis).
Pradisponierte Rassen sind Akita Inu, Samojede, Standardpudel und Vizla (BIGLER, 2006).
Die Sebadenitis unterliegt einem autosomal-rezessiven Erbgang bei Akita Inu und
Konigspudel (CASAL, 2006).

Symptome

Das Haarkleid zeigt sich schiitter. Die Haare sind briichig. Es entstehen runde Stellen auf der
Haut, die mit komplettem Haarausfall einhergehen. Eine ausgeprigte Schuppenbildung ist
vorhanden. Z.T. haften Schuppen und Talg an den Haaren. Juckreiz ist meist keiner vorhanden
(BIGLER, 2006).

Diagnose
Zur Diagnosefindung kann eine Hautbiopsie, evtl. ein Intrakutantest und /oder ein In-vitro-
Allergietest gemacht werden (BIGLER, 2006).

Therapie

Gabe von Vitamin-A- und Omega 3-Fettsdurepraparate und Béader mit einem keratolytischen
Shampoo sind als Therapie hilfreich. Ciclosporin, Etretinat, Isotretinoid werden ebenfalls bei
der Behandlung verwendet (BIGLER, 2006).

* SCHAFERHUNDPYODERMIE, GENERALISIERTE PYODERMIE

Definition
Unter einer Pyodermie versteht man eine Entziindung der Hautschichten durch bakterielle
Keime aufgrund einer Storung des Hautmilieus (BIGLER, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung:

Eine Prédisposition beim Deutschen Schiferhund liegt vor, aber auch andere kurzhaarige
Hunderassen konnen betroffen sein (BIGLER, 2006). Unter anderem ist die Erkrankungen bei
belgischen Schiferhunden, Dalmatinern und Bull Terriern aufgetreten (ROSSER, 2006).

Die Ursache der Erkrankung ist unbekannt. Demodikose, Allergische Kontaktdermatitis,
Futterallergien, Hypothyreose, Immundefizit und Pemphigoid wirken als begiinstigende
Faktoren (BIGLER, 2006; ROSSER, 2006)).

Es wird vermutet, dass die Schéaferhundpyodermie beim Deutschen Schiaferhund autosomal-
rezessiv vererbt wird. Aus diesem Grund ist es Ziichtern anzuraten betroffene Tiere und ihre
Verwandten aus der Zucht auszuschlieBen (WISSELINK et al., 1989).
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Symptome

Es bilden sich ulzerierende Hautstellen mit z.T. Krusten (= Furunkulose) v.a. am Stamm,
Kruppe und Knochenvorspriingen. Sie kdnnen aber auch am ganzen Korper auftreten.
Daneben zeigen die Tiere vergroBerte regiondre Lymphknoten, Inappetenz und Fieber. Oft ist
die Schiferhundpyodermie gleichzeitig zusammen mit einer Pododermatitis zu finden
(BIGLER, 2006; ROSSER, 2006).

Diagnose

Die Diagnosefindung erfolgt durch eine bakteriologische Untersuchung oder eventuell durch
eine Hautbiopsie. Es sollten unbedingt begiinstigende Erkrankungen, ausgeschlossen werden
(BIGLER, 2006; ROSSER, 2006).

Therapie

Die betroffenen Hautareale sollten groBziigig geschoren werden. Die lokale Therapie erfolgt
mit desinfizierenden Shampoos und Bédern. Als systemische Behandlung werden bakterizide
Antibiotika {liber 2-3 Monate empfohlen. Nach Absetzen des Antibiotikums kann es zu
Rezidiven kommen. Liegen andere Primdrerkrankungen vor, sollten diese ebenfalls behandelt
werden. Eine Staphylokokkenvakzine kann als Immuntherapie versucht werden (BIGLER,
2006).

* PODODERMATITIS

Definition
Darunter versteht man eine entziindliche Verdnderung der Zwischenzehenhaut (BIGLER,
2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Vor allem Riiden der Rassen Deutscher Schéiferhund, Boxer, Dackel und Doggen neigen zu
der Erkrankung. Die genaue Ursache ist unbekannt. Die genannten Rasseprddispositionen
sprechen aber fiir eine genetische Grundlage. Demodikose, Kontaktdermatitis, Futterallergie,
Hypothyreose, Immundefizit und Pemphigoid begiinstigen die Pododermatitis. Des Weiteren
konnen Fremdkorper, Trauma, psychogene Storungen, sterile Pyogranulome unbekannter
Genese zum Ausbruch der Krankheit fiihren (BIGLER, 2006).

Symptome

Betroffen sind die Zwischenzehenhédute der VordergliedmalBlen, oft auch aller 4 Pfoten. Es
konnen Rotungen bis hin zu massiven eitrigen, schmerzhaften starken Schwellungen der
ganzen Pfote und Fistelbildung auftreten. Oft sind die regiondren Lymphknoten mitverdndert
(BIGLER, 2006).

Diagnose
Biopsie, Abklatsch, Geschabsel werden in der Diagnosefindung eingesetzt (BIGLER, 2006).

Therapie
Rasieren und reinigen der betroffenen Hautpartien unter Narkose. Auftragen von Salben und
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eventuell desinfizierende Pfotenbdder. Des Weiteren sollte eine systemische Behandlung mit
einem bakteriziden Antibiotikum fiir 2-3 Monate erfolgen.

Da es hdufig zu Rezidiven kommt, ist oft eine lebenslange Therapie notwendig (BIGLER,
2006).

* PERIANALE FISTEL

Definition

Die Perianale Fistel ist eine chronisch idiopathische Entziindung am rektokutanen Ubergang
der Haut und ihrer zugehorigen Driisenorgane, den Analdriisen (modifizierte Schwei3driisen),
den Zirkumanaldriisen und/oder den Analbeuteldriisen. Charakteristisch sind bei dieser
Erkrankung die einzeln oder multipel vorkommenden ulzerierenden Fisteln oder Sinuse
(SUTER, 2006).

Ursache Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Zu den betroffenen Rassen zdhlen vor allem der Deutsche Schéiferhund und der Irish Setter.
Man vermutet eine genetische Pradisposition bei beiden Rassen. Am hdufigsten sind Perianale
Fisteln bei mittelalten (5-7jahrigen) intakten Riiden zu finden.

Die genaue Ursache der Erkrankung konnte noch nicht ermittelt werden. Vermutet wird, dass
eine breite Rutenbasis, Selbstmutilation, Niederklemmen der Rute und dauerndes Belecken
der Afterregion die Krankheit begiinstigen. Auch eine Assoziation mit der Inflammatory
Bowel Disease wurde postuliert (SUTER, 2006; LOMBARDI u.u. MARINO, 2008).
KENNEDY et. al. vermutet in ihrer Studie 2007 ein genetisch-immunologisches Geschehen
bei der Entstehung der Perianalen Fistel im Falle des DSH. So sind in 80 % der Félle DSH
von der Perianalen Fistel betroffen, welches eine genetische Komponente suggeriert. In der
Studie wurden von 203 DSH jene Gene typisiert, welche fiir die Immunantwort des
Haupthistokompatibilitditskomplex der Klasse 2 verantwortlich sind. Dabei ergab sich ein
deutlich haufigeres Auftreten des Haplotyps DLA-DRB1*00101 im Genom von an Perianaler
Fistel erkrankten DSHs als bei jenen ohne Perianale Fistel.

Symptome

Das klinische Bild variiert stark je nach Krankheitsdauer, Ausdehnung und Schweregrad.

Zu den Symptomen zdhlen Schmerzen beim Kot-absetzen (Tenesmus), verformte Kotballen,
Blut im Stuhl, Hautdefekte mit blutig-eitriger, faulig riechender Fliissigkeit, Niederklemmen
der Rute, Durchfall und Kotinkontinenz (SUTER, 2006).

Diagnose

Lokalisation und Art der Verdnderungen der Perianalfisteln sind charakteristisch. Sollten
dennoch Zweifel bestehen, kann eine Biopsie oder eine Zytologie der Umgebung der Fistel
aufschlussreich sein (SUTER, 2006).

Therapie

Es fehlt bis jetzt eine zuverldssige Behandlung. Zur konservativen Therapie zéhlen
verschiedene Behandlungen mit Antibiotika und/oder Glukokortikoiden. Auch eine
chirurgische Entfernung der Fisteln ist moglich. Jedoch verbunden mit einer hohe Rezidivrate
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(50%) sowie Komplikationen, wie Kotinkontinenz oder analen Stenosen (SUTER, 2006).

UNVERTRAGLICHKEITEN

* MDR-1-GENDEFEKT

Definition

Ist ein Gendefekt der bei den betroffenen Hunden nach heutigem Stand der Wissenschaft eine
Unvertriglichkeit von zahlreichen Arzneistoffen bewirkt (SCHAFER, 2011).

Das MDR1-Gen oder Multiple Drug Resistancel-Gen codiert ein Protein, welches Giftstoffe
aus den Zellen, vor allem in jenen der Blut-Hirnschranke, befordert. Liegt ein Defekt in
diesem Gen vor, so wird das Protein nicht vollstdndig gebildet und Giftstoffe, die in die Zellen
gelangen, werden nicht mehr entfernt. Es kommt bei den Tieren zu einer Neurointoxikation
des Gehirns (NEFF et al., 2004).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Dieser Gendefekt kommt v.a. bei Collies und Collieverwandten Rassen vor (SCHAFER,
2011; ERKENS et al., 2009). Die Allelfrequenz fiir das MDR 1-Mutationsallel betrug in einer
Studie von NEFF et al. (2004) beim Collie 54, 6 %, beim Australian Miniatur-Shepherd 25,9
% und beim Australian Shepherd 16,6 %. Auch die beiden Windhundrassen Longhaired
Whippet und Silken Windsprite wiesen eine Allelfrequenz der Mutation von 41,6 % bzw. 17,9
% auf. Auch beim Weillen Schweizer Schiferhund wurde der MDR1-Gendefekt gefunden
(SCHAFER, 2011; ERKENS et al., 2009).

Es ist sogar anzunehmen, dass dieser Gendefekt erstmals bei einem Hiitehund des 14. JH in
GroBbritannien aufgetreten ist und dieser den Defekt an alle heutigen betroffenen Rassen
weitergegeben hat (NEFF et al., 2004). Die MDRI1-Mutation unterliegt einem rezessiven
autosomalen Erbgang (NEFF et al., 2004).

Zu den Arzneimitteln die eine Neurointoxikation bei einem MDRI-Gendefekt-Triger
auslosen konnen, zéhlen die Makrozyklischen Laktone (Ivermectin, Moxidectin, Selamectin,
Doramectin, Milbemycinoxim). Sie werden beim Hund bei der Therapie gegen Parasiten
eingesetzt. Des weiteren Loperamid und andere Opioide, Zytostatika wie Vincristin oder
Doxorubicin (GEYER, 2011).

Man weill heute von der multiplen Arzneistoffiiberempfindlichkeit, dass es bei MDRI1-/-
Hunden zu einer Fehlsteuerung der endokrinen Regelkreise kommt. Dies &uflert sich in
erniedrigten Cortisolspiegeln und fiihrt in einem Stress- oder Krankheitszustand unter
Umstidnden zu einer eingeschrinkten Stressbewiltigung bzw. Regenerationsfahigkeit. Des
Weiteren vermehren sich die Hinweise, dass MDR1-/- Hunde eine erhohte Anfélligkeit fiir die
Entwicklung chronisch entziindlicher Darmerkrankungen aufweisen. Klinische Studien zur
Untersuchung dieser Problembereiche werden in den nédchsten Jahren erwartet (GEYER,
2011)

Diagnose und Screeningdiagnostik
Ein molekulargenetischer DNA-Test steht als Screening- und Diagnose-Verfahren zur
Verfiigung (GEYER, 2011).



32

Die Diagnose wird iiber einen molekulargenetischen Test des Blutes ermittelt. Dieser Test
ermittelt ob die Mutation vorhanden ist oder nicht. Drei Resultate konnen vorliegen:

* MDRI1 +/+ bedeutet, dass der Hund keinen MDR-1-Gendefekt trigt.

« MDRI +/- bedeutet, dass der Hund den Defekt heterozygot trdgt. Er hat ihn also
von einem Elternteil vererbt bekommen und kann ihn an seine Nachkommen
weitergeben. Es  kann zu  einer Zunahme von  unerwiinschten
Arzneimittelnebenwirkungen bei  einer Therapie mit Zytostatika und
makrozyklischen Laktonen (hochdosiert) kommen.

* MDRI -/- bedeutet, dass das Tier den Defekt homozygot trigt, ihn also von beiden
Elternteilen vererbt bekommen hat und es wird ithn an seine Nachkommen
weitergeben. Es hat eine multiple Arzneimittel-Uberempfindlichkeit. Bei einer
Therapie diirfen bestimmte Arzneistoffe nicht angewendet werden (GEYER, 2011).

Symptome

Bei den MDRI1-/- Hunden kommt es infolge der Aufnahme von den oben genannten
Arzneimitteln zu gravierenden und zum Teil lebensbedrohlichen Symptomen. Anfanglich sind
Mydriasis, Visusverlust, Ataxie, Hypersalivation, Desorientiertheit und Krimpfe zu sehen.
Die betroffenen Tiere konnen darauthin in einen mehrere Tage anhaltenden komatdsen
Zustand verfallen und miissen intensivmedizinischen behandelt werden (GEYER, 2011).
Auch heterozygote MDR1+/- Hunde zeigen bei Gabe von den oben genannten Arzneimitteln
vermehrte Nebenwirkungen wie Mydriasis und Ataxie. Werden die Priparate abgesetzt,
verschwinden die Symptome ohne Behandlung innerhalb weniger Tage bei den heterozygoten
Tragern (GEYER, 2011).

Therapie:

Die Therapie erfolgt anhand einer systemischen Behandlung der Symptome. Vorbeugend
sollten keine Medikamente oder Arzneistoffe, die eine Uberempfindlichkeitsreaktion
auslosen, an MDR1- Gendefekt-Triagern angewendet werden (GEYER, 2011).

HYPOPIGMENTIERUNG

Unter Hypopigmentierung versteht man die verminderte Einlagerung von Pigment in der Haut
und in den Haaren. Der Verlust des Pigments kann genetische oder erworbene Ursachen
haben. Zu den genetischen Atiologien zihlen Vitiligo, Nasale Depigmentierung (dudley nose),
Canine cyclic haemotopoiesis und Albinismus (PATERSON, 1998). Ein Experiment von K.G.
SHAH ldsst verstirkt vermuten, dass Depigmentierung an der Schnauze autosomal dominant
vererbt wird (SHAH, 1990).

» VITLIGO

Ist ein hereditir bedingtes Fehlen des Pigments in der Haut. Die makuldren
Depigmentierungen zeigen sich v.a. an Nase, Lippen, Backenschleimhaut und Gesicht. Die
Verdnderungen konnen temporér oder permanent sein und zeigen sich meist an jungen adulten
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Tieren. Anhand des klinischen Bildes kann die Diagnose Vitiligo gestellt werden. Evtl. kann
eine Hautbiopsie abklédren, ob ein Verlust von Melanozyten vorliegt oder ob es sich um eine
andere Erkrankung, wie z.B. Diskoider Lupus erythematodes handelt (PATERSON, 1998).
Therapie gibt es keine. Es kann versucht werden mittels Gabe von Heidelbeer-Urtinktur die
Neubildung des Pigments anzuregen (BIGLER, 2006).

Betroffen von Vitiligo sind v.a. die Rassen Tervueren, Deutscher Schéferhund, Collie,
Rottweiler, Dobermann und GroBer Schnauzer. Eine autoimmune Reaktion gegen die
Melanozyten bewirkt die Depigmentierung (PATERSON, 1998). Einige Studien an Hunden,
Katzen und Pferden mit Vitiligo lassen die Annahme zu, dass Autoantikorper gegen die
Melanozyten eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Vitilgo spielen (SEHGAL u.
SRIVASTAVA, 2006). Diese Erkrankung kann weitervererbt werden (PATERSON, 1998).

* NASALE DEPIGMENTIERUNG (,DUDLEY NOSE*)

Ist ein Pigmentverlust im Bereich der Nase ohne bekannte Ursache. Die Nase verfirbt sich
von schwarz zu schokobraun bis weif3 (PATERSON, 1998).

Man vermutet, dass es sich bei der Dudley nose um eine spezielle Form von Vitiligo handelt.
Golden Retriever, Labrador Retriever, Pudel und Dobermann sind prédisponierte Rassen
(PATERSON, 1998; GOUGH und THOMAS, 2009).

* ALBINISMUS

Unter Albinismus versteht man den Verlust der Fahigkeit Melanin, also Hautpigment, zu
bilden. Haare, Haut oder Schleimhaut sind nicht pigmentiert. Auch die Augen konnen
betroffen sein. In diesem Fall sind die Augen {iblicherweise blau, nicht pink, gefarbt. Die
Diagnose wird anhand des klinischen Bildes gestellt. Durch eine Biopsie konnen die
Melanozyten ohne Pigment dargestellt werden (PATERSON, 1998).

Die Tiere, die an Albinismus leiden, haben zwar eine normale Anzahl an Melanozyten,
konnen aber kein Melanin bilden. Albinismus ist ein genetischer Defekt, der autosomal
rezessiv lbertragen wird (PATERSON, 1998). Solche Tiere sollten nicht in das
Zuchtprogramm aufgenommen werden.

2.2.4. Erkrankungen des Verdauungstraktes
MEGAOSOPHAGUS (SCHLUNDERWEITERUNG)

Definition
Der Megadsophagus ist charakterisiert durch eine ungeniigende Motilitit und eine
hochgradige Erweiterung (Dilatation) des Oesophagus (HOLLAND et al., 2002).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung
Der Megaodsophagus wird in 3 Formen unterteilt:
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* Der kongenitale idiopathische Megadsophagus tritt meistens nach dem Absetzen der
Welpen oder ein paar Monate spiter das erste Mal auf. Betroffen sind die Rassen
Deutsche Dogge, Deutscher Schéferhund, Irish Setter, Golden Retriever,
Neufundlander, Foxterrier und Shar Pei (SUTER, 2006; SIMPSON, 1994). Man
vermutet eine Storung der afferenten Nervenfasern als Ursache (HOLLAND et al,
2002).

* Der erworbene idiopathische Megadsophagus tritt bei grolen Hunderassen auf, die
erste Symptome im Alter von 7-15 Jahren zeigen (SUTER, 2006; SIMPSON, 1994). Es
liegen keine Rassepradispositionen vor (GUILFORD, 1990).

* FEin sekunddrer Megaosophagus entsteht durch eine andere Grunderkrankung. Dazu
zahlen Myasthenia gravis, Hirnstammléisionen, Tetanus, Polyneuritis, Polymyositis,
Autoimmunerkrankungen, Vergiftungen mit Blei, Thallium oder
Cholinesterasehemmern, Osophagitis, Hypoadrenocortizismus und schwere Kachexie.
Hypothyreose als Ursache wird kontrovers diskutiert (SUTER, 2006; SIMPSON, 1994;
GAYNOR et al., 1997).

Der kongenitale idiopathische Megadsophagus unterliegt bei vielen Hunderassen mit hoher
Wahrscheinlichkeit einem polygenetischen Erbgang (CASAL, 2006). Eine angeborene Form
des idiopathischen Megadsophagus wird bei den Rassen Drahthaar-Foxterrier und
Zwergschnauzer beschrieben (OSBORNE et al., 1967). Man vermutet beim Zwergschnauzer
einen autosomal-dominanten, beim Drahthaar- Foxterrier einen autosomal-rezessiven
Erbgang (CASAL, 2006). Auch besteht bei Schéferhund, Dogge und Irish Setter eine
Rassedisposition (HARVEY u. O’'BRIEN, 1974). Aus diesem Grund sollten Hunde mit
angeborenem idiopathischen Megadsophagus und deren Elterntiere nicht in der Zucht
eingesetzt werden.

Symptome

Leitsymptom ist das Regurgitieren nach der Nahrungsaufnahme. Daneben konnen Dysphagie
und Hypersalivation auftreten. Fehlgeleitetes Futter fiihrt zu einer Aspirationspneumonie und
zu Symptomen, wie Nasenausfluss und Stérung des Allgemeinbefindens. Auch ein iibler
Mundgeruch kann entstehen, wenn das Futter in der dilatierten Stelle zu fermentieren beginnt
und dadurch kann oft eine Entziindung des Schlundes entstehen. Bei Welpen treten die ersten
Symptome zum Zeitpunkt der Entwéhnung auf. Bei einem adulten Hund entwickelt sich die
Krankheit eher schleichend (SUTER, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Thorax-Ubersichtsrontgen ist in den meisten Fillen diagnosesichernd. Vor allem beim adulten
Hund muss eine andere Grunderkrankung ausgeschlossen werden, bevor die Diagnose
idiopathischer = Megadsophagus  gestellt ~werden kann (SUTER, 2006). Als
Screeninguntersuchung bietet sich fiir den kongenitalen idiopathischen Megadsophagus ein
Ubersichtsrontgen in den ersten Lebensmonaten an.

Therapie

Futter und Trinken sollten bei den betroffenen Hunden nur mehr auf einer erhdhten Plattform
angeboten werden. Ist diese Mallnahme nicht ausreichend, so sollte eine Gastrotomie-
Fiitterungssonde eingesetzt werden. Vorhandene Aspirationspneumonien miissen mit
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Antibiotika behandelt werden (SUTER, 2006).

MAGENDREHUNG (MAGENDILATATION-TORSION-VOLVULUS-
KOMPLEX)

Definition

Ist eine plotzlich auftretende Magendilatation gefolgt von einer Drehung (meist im
Uhrzeigersinn) des Magens. Der Mageneingang (Kardia) und der Magenausgang (Pylorus)
werden dadurch abgeschniirt. Dieser Vorgang verhindert das Entleeren des Magens. Es kommt

zu hochgradigen Kreislauf- und Atmungsbeschwerden, wenn nicht schnell gehandelt wird
(SUTER, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Betrifft meistens groe Hunderassen, wie Dogge, Irish Wolthound, Deutscher Schéferhund,
Boxer und Setter. Prinzipiell ist eine Magendrehung in jedem Alter moglich. Das
durchschnittliche Auftreten der Krankheit erfolgt in einem Alter von 6 Jahre.

In einer britischen Studie an Rassenhunden wurden 16 Rassen ermittelt, die ein erhohtes
Risiko fiir Magendrehung aufwiesen, darunter v.a. Riesenrassen (EVANS u. ADAMS, 2010).
Uber die auslosenden oder begiinstigenden Faktoren von Magendrehungen gibt es viele
Hypothesen. Lose Magenbédnder, Tiefbriistigkeit, Storung der myoelektrischen
Magenaktivitét, verzogerte Magenentleerung und Stress zdhlen zu den vermuteten Faktoren.
Mit hoher Wahrscheinlichkeit kann ein multifaktorielles Geschehen als auslosende Ursache
angenommen werden (SUTER, 2006). Ein Screeningverfahren existiert nicht. Da ein
polygenetisches Geschehen als Mitursache angenommen werden kann, scheint ein Ausschluss
der betroffenen Tiere aus der Zucht von Vorteil.

Symptome

Oft zeigen sich die ersten Symptome abends oder nachts. Unruhe, Wiirgen und erfolgloses
Erbrechen werden vom Besitzer als erstes wahrgenommen. Ein aufgebldhter Bauch,
Bauchschmerzen und Unwohlsein sind zudem Anzeichen einer Magendrehung. Bei ldngerem
Bestehen der Magendrehung kommt es zu Atem- und Kreislaufschwiche und darauffolgender
Schocksymptomatik, welche bei keiner sofortigen Behandlung zum Kollaps und Tod fiihren
kann (SUTER, 2006).

Diagnose
Anamnese und Symptome sind typisch fiir das Krankheitsbild. Rechtslaterales
Abdomenrdntgen zeigt die typische Faltenbildung bei einer Magendrehung (SUTER, 2006).

Therapie

Als erstes wird der Patient stabilisiert. Der Magen muss dekompensiert werden. Dies
geschieht mittels einer Magenschlundsonde oder iiber eine perkutane Magenpunktion. Sobald
der Patient stabil ist erfolgt die chirurgische Derotation des Magens (SUTER, 2006).
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EXOKRINE PANKREASINSUFFIZIENZ (EPI)

Definition
Es werden unzureichend pankreatische Verdauungsenzyme vom Pankreas synthetisiert,
wodurch eine Verdauungsinsuffizienz (Maldigestion) entsteht (SUTER, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Verursacht wird EPI in den meisten Féllen durch eine pankreatische Azinusatrophie (PAA).
Diese tritt v.a. beim DSH im Alter von 8 bis 24 Monaten auf. Die Vererbung der PAA beim
DSH wird als autosomal-rezessiv angenommen. Dieser These schliet sich
WESTERMARCK et al. (2010) nicht an. Laut ihrer Studie ist nicht von einem einfachen
autosomal-rezessiven Erbgang der PAA beim DSH auszugehen.

Sind andere Hunderassen von EPI betroffen, so ist die Ursache meist nicht PAA, sondern eine
chronische Pankreatitis. In seltenen Fillen ist die Ursache fiir EPI auch die Folge von
Obstruktionen der Pankreasausfiihrungsginge durch Askariden oder ein Adenokarzinom oder
durch Komplikationen nach Resektion des proximalen Diinndarmes (SUTER, 2006).

Rassen wie Chow Chows, King Charles Spaniels, Collies und DSH scheinen pradisponiert fiir
EPI zu sein (BATCHELOR et al., 2007).

Um EPI zu screenen, ist kein Test verfiigbar.

Symptome

Die Symptome treten erst nach einem Verlust von ca. 90% der exokrinen Pankreasfunktion
auf. Gewichts- und Konditionsverlust, struppiges, trockenes Haarkleid, chronischer, immer
wiederkehrender Durchfall mit Fettstuhl, Polyphagie (auch Koprophagie) zeigen sich bei den
betroffenen Hunden. Sekundér kdnnen Diabetes mellitus oder Diinndarmdysbakterie (= small
intestinal bacterial overgrowth = SIBO) auftreten (SUTER, 2006).

Diagnose

Eine Verdachtsdiagnose kann nach Anamnese (Rasse und Patientenalter) und Symptomen
vermutet werden. Die Bestimmung der Trypsin-dhnlichen Immunreaktivitit (Tli) im Serum
nach 12stiindigem Fasten kann die Diagnose untermauern. Sollte das Ergebnis im fraglichen
Bereich liegen, ist es anzuraten den Test nach 4 Wochen zu wiederholen. Die Bestimmung
von Cobalamin und Folsdure im Serum kann weiters die Diagnose unterstiitzen (SUTER,
2006).

Therapie

Die Therapie ist sehr kostspielig und muss lebenslang fortgefiihrt werden. Sie besteht in der
Gabe von Pankreasenzymsubstitutionsmitteln, der Bekdmpfung von SIBO und didtetischen
MafBnahmen (SUTER, 2006).
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INFLAMMATORY BOWEL DISEASE (IBD, CHRONISCHE
IDIOPATHISCHE DUNNDARMENTZUNDUNG)

Definition
Als IBD wird eine Gruppe von idiopathischen Diinndarmerkrankungen benannt, die durch
entziindliche Darminfiltrate v.a. der Lamina propria mit einer oder mehreren Arten von
Immunzellen (Lymphozyten, Plasmazellen, Eosinophile, Neutrophile, Makrophagen)
gekennzeichnet sind.
Die IBD kann in verschiedenen Magen-Darm-Abschnitten lokalisiert sein und durch
verschiedene vorkommende Entziindungszellarten charakterisiert werden. Die Unterteilung
der IBD erfolgt anhand der Zellarten:

*  lymphozytire-plasmozytire Enteritis und Gastroentertits (LEP)

*  eosinophile Enteritis, Enterokolitis und Gastroenteritis

e granulomatose (regionale) Enteritis und Enterokolitis

e  granulomatdse (Morbus-Crohn-dhnliche) Enteritis und Basenji-Enteritis (SUTER,

2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Hiufige IBD-Patienten sind Hunde mittleren Alters der Rasse DSH (KATHRANI et al., 2010)
und Boxer. Die genaue Ursache ist unklar (SUTER, 2006; KATHRANI et al., 2010). Ein
multifaktorielles Geschehen wird angenommen, bei dem die Darmbakterienflora oder
Darmparasiten bzw. deren Produkte eine gestorte Immunregulation des darm-assozierten
Lymphgewebes auslosen und so eine Darmentziindung und eine Permeabilitidtserhohung der
Darmmukosa bewirken (SUTER, 2006).

Untersuchungen von Polymorphismen im Toll like Rezeptor (TLR-)Gen 4 und TLR-Gen 5
beim DSH lassen einen Zusammenhang mit der Pathogenese von IBD vermuten. Diese Studie
legt nahe, dass es Allele in diesen Genen gibt, welche fiir ein erhdhtes IBD-Risiko beim
Deutschen Schiferhund verantwortlich sind. Weitere Studien sind jedoch notwendig, um diese
These zu bestitigen (KATHRANI et al., 2010)

Symptome

Ein chronisch intermittierender, therapieresistenter Durchfall mit unterschiedlichem
Schweregrad und Beschaffenheit ist bei IBD anzutreffen. Zudem treten wechselnder Appetit
und gelegentliches Erbrechen auf. In schweren Féllen kann es zu Abmagerung, struppigem
Haarkleid, Haarausfall und Hypoproteindmie kommen (SUTER, 2006).

Diagnose
IBD ist eine Ausschlussdiagnose. Es miissen EPI, gastrointestinale Parasiten,
Darmdysbakterie, chronische Fiitterungsfehler, intestinale Neoplasien und

Futtermittelallergien ausgeschlossen werden. Nur ein histologischer Befund der
Diinndarmschleimhaut anhand einer Diinndarmbiopsie kann die Diagnose bestitigen.
(SUTER, 2006).

Therapie
Es wird eine symptomatische Behandlung angewandt. Es wird versucht durch didtetische
MaBnahmen und Glucocorticoidtherapie die abnorme zellvermittelte Immunantwort zu
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unterdriicken. Sollte eine Dysbakterie vorliegen, ist eine Antibiotikatherapie fiir mehrere
Wochen sinnvoll (SUTER, 2006).

2.2.5. Augenerkrankungen
KONJUNKTIVITIS FOLLICULARIS (FOLLIKELKATARRH)

Definition

Dabei handelt es sich um ein chronisches Bindehautkatarrh, welches durch himbeerartiges
Anschwellen des bindehautassozierten Lymphgewebes des 3. Augenlides und der Ausbildung
antigen-induzierter, lymphozytirer Follikel im gesamten Bindehautbereich gekennzeichnet ist
(WALDE et al., 2008).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Bevorzugt leiden Junghunde vor der Vollendung ihres ersten Lebensjahres an Konjunktivitis
follicularis. Diese Form der Bindehautentziindung tritt hdufig bei Hunden mit rassebedingten
Lidabnormalititen und Nickhautdriisenhyperplasie auf. Die genaue Atiologie ist jedoch
unbekannt (WALDE et al., 2008).

In einer Studie mit an Konjunktivitis follicularis erkrankten Hunden, wurden in deren
Trénenfliissigkeit Plasmazellen nachgewiesen, welche vor allem IgA und IgM produzieren.
Diese Tatsache weist darauthin, dass es sich um ein allergisches Geschehen handeln konnte
(ZIRM et al., 1980).

Symptome

Die Krankheit kann sich lingere Zeit inapparent zeigen. Bindehautrtung und seromukoser
Augenausfluss werden vom Besitzer oft wahrgenommen. Die Bindehaut an der Nickhaut und
den unteren, sowie oberen Fornix zeigt sich mit den himbeerartigen Anschwellungen der
Lymphfollikel (WALDE et al., 2008).

Diagnose

Die Diagnose Konjunktivitis follicularis wird mittels Kontrolle des dritten Augenlides und der
Bindehaut gestellt. Es zeigt sich das charakteristische himbeerartige Anschwellen der
Lymphfollikel (WALDE et al., 2008).

Therapie

Eine Behandlung mit einer Glukokortikoid-Antbiotika-Salbe verbessert das Krankheitsbild.
Eine Kiirettage sollte nur bei hartnickigen Rezidiven vorgenommen werden (WALDE et al.,
2008).

KATARAKT DER LINSE

Definition
Als Katarakt oder grauer Star wird jede diffuse oder fokale Triibung der Linse bezeichnet
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(WALDE u. NELL, 2006 ; NELL u. WALDE, 2007).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Je nach Ursache unterscheidet man zwischen priméren und konsekutiven Katarakten.

Bei den primdren Katarakten handelt es sich um isolierte Linsentriibungen ohne sonstige
Augenveridnderungen oder systemische Erkrankungen. Sie sind erblich und kommen bei iiber
100 Hunderassen vor. Der Erbmodus ist nur in wenigen Fillen bekannt. Die Erkrankung wird
bei der Rasse Australian Shepherd mit dem HSF4-Gen in Verbindung gebracht (MELLERSH
et al., 2009, LABOKLIN, 2011 b). Bei dieser Rasse wurde eine autosomal-dominante
Deletionmutation im HSF4-Gen identifiziert, welche in Zusammenhang mit dem Auftreten
von hereditdren Katarakten steht (MELLERSH et al., 2009). Es diirften jedoch noch weitere
Gene eine Rolle beim Auftreten von primédren Katarakten eine Rolle spielen, v. a. bei anderen
Hunderassen. In einer Studie an Jack Russel Terrier konnte das HSF4-Gen nicht in
Zusammenhang mit Katarakten gebracht werden (OBERBAUER et al., 2008). In dieser
Arbeit wird die Vererbung der Katarakte durch einen polygenen Erbgang vermutet. Hunde mit
einem hereditdren Katarakt sollten nicht in der Zucht eingesetzt werden. Bei den Jack Russel
Terriern bewirkte die Auswahl der Zuchttiere gegen Katarakte ein Ansteigen der okulédren
Gesundheit der Tiere (OBERBAUER et al., 2008). Primire Katarakte sind auch in den Rassen
Deutscher Schiferhund, Labrador Retriever, Golden Retriever, Afghanen, Husky und
GroBpudel zu finden (WALDE u. NELL, 2006; NELL u. WALDE, 2007). Auch der
Entlebucher Sennenhund zeigt eine erhdhte Inzidenz fiir primire Katarakte (MULLER u.
DISTL, 2008).

Primire hereditire Katarakte wurden bei tiber 100 Hunderassen festgestellt, aber iiber die
genetischer Grundlage ist wenig bekannt. So zeigen Boston Terrier, West Highland White
Terrier, Welsch Springer Spaniel und Zwergschnauzer einen autosomal-rezessiven Erbgang
fiir diese Erkrankung. Hier spricht man auch von einem angeborenen primdren Katarakt.
Andere pradisponierte Rassen leiden meist unter dem primédren Jugendkatarakt, welcher
ebenfalls erblich ist, aber der genaue Vererbungsmodus ist unbekannt (WALDE u. NELL,
2006).

Konsekutive Katarakte oder auch Folgestar genannt, sind nicht erblich bedingt, sondern
entstehen als Folge einer anderen Grunderkrankung oder auch als Folge des Alterns. Mit
anderen Grunderkrankung konnen andere kongenitale Augenveranderungen gemeint sein, wie
beispielsweise Membrana pupillaris persistens oder erworbene Augenerkrankungen wie
Glaukom oder Uveitis. Auch Diabetes mellitus und Hypokalzdmie/Hyperparthyreodismus
oder Trauma konnen zu einer Kataraktentwicklung fithren (WALDE u. NELL, 2006; NELL u.
WALDE, 2007).

Kongenitale und juvenile Katarakte treten vor dem 6. Lebensjahr bei den betroffenen Tieren
auf und konnen so von senilen Katarakten, welche nach dem 6. Lebensjahr auftreten,
unterschieden werden (WALDE u. NELL, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Mittels Klinik und einer Augenuntersuchung kann die Diagnose Katarakt gestellt werden.
Andere Grunderkrankungen, die zu einem Katarakt fiihren konnen, miissen ausgeschlossen
werden um einen primdren Katarakt zu diagnostizieren. Dieses Verfahren kann auch als
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Screeningdiagnostik fiir erbliche Katarakte eingesetzt werden (WALDE u. NELL, 2006).
Fiir die Rasse Australian Shepherd existiert eine Screeninguntersuchung auf hereditdren
Katarakte mittels DNA-Test, welcher die HSF4-Genmutation nachweist (LABOKLIN, 2011).

Therapie
Die Extraktion der Linse ist als Therapie indiziert. Eventuell kann darauthin eine Kunstlinse
implantiert werden (NELL u. WALDE, 2007).

SCHAFERHUNDKERATITIS (CHRONISCHE SUPERFIZIELLE
KERATITIS; CKS)

Definition
Es handelt sich hierbei um eine T-Zellen-vermittelte autoimmune Reaktion des
Immunsystems auf ein Antigen der Hornhaut (WALDE et al., 2008).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Die CKS ist ein typisches Krankheitsbild des DSH, kann aber auch bei allen anderen Rassen
vorkommen (STADES et al., 2006). So zdhlen auch der belgische Tervueren, der Border
Collie, der Greyhound, der Sibirische Husky und der Australian Shepherd zu den Rassen,
welche vermehrt an CKS erkranken (CHAVKIN et al, 1994). Sehr oft werden die
Verianderungen ab dem 2. Lebensjahr wahrgenommen und treten gehduft bei Hunden im Alter
zwischen 3. und 5. Jahren auf.

Warum das korneale Antigen eine Autoimmunreaktion auslost ist unbekannt. Moglicherweise
ist dieses Krankheitsbild auf UV-Licht oder ein anderes persistierendes Agens
zuriickzufithren. Oft tritt die CKS in Verbindung mit Konjunktivitis follicularis,
plasmazelluldren Infiltration des Nickhautrandes oder nasaler Kanthuserosion auf (NELL u.
WALDE, 2007).

Die Studie von JOKINEN von 2011 an DSH lésst eine genetische-immunologische Ursache
bei der Entstehung der CKS vermuten. So kamen einige Varianten einer Nukleotidsequenz (=
Haplotypen) in den Genen des Haupthistokompatibilititskomplex Klasse II an CKS
erkrankter Schiferhunde vor, jedoch nicht bei DSH, die nicht von CKS betroffen waren. Die
Deutschen Schiferhunde mit den Haplotypen DLA-DRB1*01501, DQA1*00601 und
DQBI1*00301 waren signifikant mit dem Auftreten von CKS in der Stichprobe assoziiert.
Waren diese Haplotypen noch in homozygoter Form bei den Tieren vorhanden, so stieg das
Risiko fiir CKS zusétzlich an.

Symptome

Nach Steinfeld (NELL u. WALDE, 2007) wird die CKS in 3 Grade eingeteilt, je nach
Auspriagung der Lasionen auf der Hornhaut. Sie gehen von roten bis grau-roten, erhabenen,
unebenen Flecken auf der Hornhaut, die von Bindehautgeféf3en durchsetzt sein konnen bis gut
mit GefdBen durchsetzten Granulationsgewebe (Pannus), welches mehr als die Hélfte der
Hornhaut bedeckt. Oft wandert bei diesem Prozess auch Pigment in die Hornhaut ein.
Schreitet die Bildung des Granulationsgewebes weiter fort, kann es zur Erblindung des Tieres
kommen (NELL u. WALDE, 2007).



41

Diagnose
Anhand der typischen Verdnderung der Hornhaut kann die Schéferhundkeratits adspektorisch
diagnostiziert werden.

Therapie

Eine Glukokortikoid-Antbiotika-Salbe wird anfanglich mehrmals téglich auf das Auge
aufgetragen um das Granulationsgewebe zuriickzubilden. Da Rezidive sehr wahrscheinlich
sind, ist die Behandlung zeitlebens durchzufiihren. Die kombinierte Behandlung mit
Glukokortikoid-Salbe und Ciclosporin-A-Salbe ist derzeit die beste Therapie (NELL u.
WALDE, 2007).

GLAUKOM

Definition

Unter Glaukom, auch griiner Star genannt, versttht man Augenerkrankungen
unterschiedlicher Ursache, bei denen der intraokuldre Druck (=IOD) erhoht ist und die
Sensitivitdt und Funktion der Ganglienzellen erniedrigt wird. Es kommt zum Untergang der
retinalen Ganglienzellen und daraufhin zum Verlust der Axone des Sehnervs. Ein ,,akutes
Glaukom* stellt eine Notfallsituation dar, weil es ohne sofortige addquate Therapie zur
Erblindung des Hundes kommt (NELL u. WALDE, 2007).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Ein Glaukom kann je nach Ursache in ein Primdrglaukom oder in ein sekunddres Glaukom
eingeteilt werden.

Erhoht sich der intraokuldre Druck ohne unmittelbar erkennbare gleichzeitige oder
vorangegangene Augenerkrankung, d.h. liegt eine Missbildung des Ligamentum pectinatum
oder tiefer gelegener Abflusswege vor, die zu einer Abflussbehinderungen fiihren, spricht man
von einem primdren Glaukom. Dieses riihrt meistens von einer angeborenen erblichen
Dysplasie des Ligamentum pectinatum bzw. Goniodysgenesie her. Betroffene Rassen sind
unter anderem Sibirian Husky, Basset, Entlebucher Sennenhund, Cockerspaniel, Dackel,
Golden Retriever und Terrier (NELL u. WALDE, 2007). Auch bei Deutschen Doggen treten
primidre Glaukome hervorgerufen durch Goniodysgenesie auf (WOOD et al., 2001).
Goniodygenesie ist eine unvollstindige Entwicklung des Trabekelmaschwerks in der vorderen
Augenkammer, wodurch der Abfluss des Kammerwinkelwasser gestort wird (MC GAVIN,
D.M., ZACHARY, J.F., 2009). Bei Vorhandensein von Goniodysgenesie ist es sehr
wahrscheinlich, dass das betroffene Tier ein Glaukom entwickelt. Die Heritabilitit von
Goniodygenesie wird bei Deutschen Doggen mit 0,52 angegeben. Die Tiefe der
Augenkammer stellt ein gutes Mal fiir die Vorhersage von Goniodygenesie dar (WOOD et
al., 2001).

Das Vorkommen von primédren Glaukomen konnte auch beim Samojeden festgestellt werden.
Es handelt sich hierbei um ein priméres Engwinkelglaukom mit einer Heritabilitdt von 0,56.
Die Verwandtschaft der Hunde hat einen substantiellen Effekt auf die Weite der
Kammerwinkeloffnung (EKESTEN u. TORRANG, 1995).

Ein sekunddres Glaukom kommt durch eine bestimmte primére Augenkrankheit zustande.
Mogliche Ursachen sind Subluxation oder Luxation der Linse durch hereditdre schwache
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Zonulafasern, bei Verklebungen oder Verlegungen des Kammerwinkels, Trauma, Neoplasie,
Upveitis anterior oder Katarakt der Linse (NELL u. WALDE, 2007).

Symptome

Vom Besitzer werden einseitige Lichtscheu, Reiben des Auges, Lakrimation, Rdétung,
Erblindung und selten Inappetenz sowie Apathie bemerkt. Die Kardinalssymptome bei einem
Glaukom sind rotes Auge, weite Pupille und erhdhter IOD (= Glaukom-Trias).

Diagnose

Festgestellt wird die Erkrankung mittels Augenuntersuchung und instrumenteller Tonometrie,
wodurch der erhohte Augendruck gemessen wird. Weiters sollten Grunderkrankungen, die ein
sekundidres Glaukom auslésen konnen, ausgeschlossen werden. Bei Verdacht eines
Primérglaukoms ist eine Kammerwinkeluntersuchung (Gonioskopie) ratsam.

Therapie

Die Behandlung des griinen Stars sollte rasch und intensiv erfolgen. Scheint die Erhaltung des
Augapfels sinnvoll, stellt die medikamentdse Drucksenkung die erste Mafinahme dar, gefolgt
von konsequenten Druckkontrollen. Nach der medikamentellen Therapie sollte eine operative
Behandlung erfolgen, denn nur durch diese kann eine dauerhafte Druckregulierung erwartet
werden (NELL u. WALDE, 2007).

PROGRESSIVE RETINAPRATROPHIE (PRA)

Definition

Die PRA ist eine Gruppe erblicher Photorezeptordystrophien. Sie treten zu einem typischen
Zeitpunkt auf, kommen beidseitig symmetrisch vor und fithren allméhlich zur Erblindung.
Von einer Photorezeptordysplasie spricht man, wenn der Schaden auftritt bevor die Retina
ausgereift ist (6. Woche). Hingegen spricht man von einer Photorezeptordegeneration, bzw.
-dystrophie wenn der Schaden erst nach 6 Wochen auftritt (WALDE u. NELL, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Die verschiedenen bisher untersuchten Formen der PRA werden alle autosomal-rezessiv
vererbt, ausgenommen die X-Chromosom gebundene Vererbung beim Sibirischen Husky.
Teilweise ist es schon moglich die betroffenen und nicht betroffenen Tiere mittels DNA —
Bluttest zu identifizieren (WALDE u. NELL, 2006).

Tiere mit PRA sollten aus der Zucht ausgeschlossen werden, da die Mutation autosomal-
rezessiv vererbt wird. Auch die Eltern-und Geschwistertiere sollten auf PRA untersucht
werden. Beide Elterntiere eines betroffenen Hundes sind genotypisch Trager des Defektes und
sollten ebenfalls von der Zucht ausgeschlossen werden (STADES et al., 2006).

Symptome

Vom Besitzer kann als erstes eine zunehmende Dammerungsschwachsichtigkeit und
Nachtblindheit des Tieres beobachtet werden. Spéter verschlechtert sich das Tagsehen des
Patienten und er kann allmdhlich erblinden. Bei der tierdrztlichen Untersuchung fillt die
verstirkte diffuse Lichtreflexion im Tapetum lucidum (Hyperreflexie) auf, die in Folge der
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Atrophie der dufleren Netzhautschicht entsteht. Die retinalen Gefd3e zeigen sich diinn und die
Papille blass (WALDE u. NELL, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Anhand der typischen Symptomatik kann die Diagnose mittels Augenuntersuchung gestellt
werden. Netzhautdegenerationen andere Ursachen, wie Fiitterungsmingel und frithere
Netzhautentziindungen sollten ausgeschlossen werden (STADES et al., 2006).

Bereits einige Formen der PRA konnen bei den betroffenen Hunderassen mittels
molekulargenetischer Identifikation der Mutation gescreent werden.

Therapie

Bislang konnte keine addquate Therapie gefunden werden. Auch wenn die Tiere erblinden,
finden sie sich normalerweise gut in ihrer gewohnten Umgebung zurecht (STADES et al.,
2006).

MEMBRANA PUPILLARIS PERSISTENS (MPP)

Definition

Ein BlutgefiBnetz umgibt die Linse wihrend der Embryonalentwicklung. Die
Pupillarmembran, der vordere Anteil dieses Blutgefdnetzes, bildet sich in der Regel bis zum
Zeitpunkt des Offnens der Augen zuriick. Sollte dieser Vorgang nicht vollstindig stattfinden,
bleiben Gewebereste auf der Iris oder der Linsenkapsel bestehen und man spricht von einer
persistierenden Pupillarmembran (CLERC u. KRAHENMANN, 1990).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Die MPP ist entweder angeboren oder entsteht durch eine Entwicklungsstorung des Auges.
Bei den Hunderassen Basenji und Englischer Cockerspaniel gilt MPP gesichert als erblich
bedingt (WALDE u. NELL, 2007).

Ein autosomal-rezessiver Erbgang fiir MPP liegt beim Basenji vor. Bei anderen Rassen
vermutet man einen polygenen Erbgang (HERZOG, 1994). Die MPP des Englischen
Cockerspaniels wird einem polygenetischen Erbgang zugeordnet (ZADIL, 2004).

Hunde mit MPP sollten aufgrund der vorstellbaren erblichen Genese und der moglichen
Vergesellschaftung mit anderen Augenanomalien nicht zur Zucht verwendet werden (CLERC
u. KRAHENMANN, 1990).

Symptome

Zarte linienformige Strukturen auf der Iris oder punktférmige Pigmentablagerungen auf der
Linsenoberflidche sind evtl. bei leichten Formen vorhanden und fallen in der Regel nicht auf.
Sind Irisspangen oder Irisgewebestringe erkennbar, so liegen schon ausgeprigtere
Verdnderungen vor (NELL u. WALDE, 2007).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Um MPP festzustellen, bedarf es einer Augenuntersuchung zusammen mit -einer
Spaltlampenbiomikroskopie (NELL u. WALDE, 2007). Dieses Verfahren konnte auch zur
Screeningdiagnostik eingesetzt werden.



44

Therapie
Nur schwere Formen von MPP, also jene mit ausgepréigter Sehbehinderung, miissen durch
einen chirurgischen Eingriff therapiert werden (CLERC u. KRAHENMANN, 1990).

KORNEADYSTROPHIE

Definition
Die zuvor normale Hornhaut unterliegt beidseits morphologischen und funktionellen
Verdnderungen.

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung
Die Erkrankung ist erblich bedingt und wird nicht von einer anderen Erkrankung am Auge
oder am Korper ausgelost. Es gibt diverse Formen der Korneadystrophie, welche in den
verschiedenen Hunderassen unterschiedlich auftreten:
» Keratitis superficialis erosiva (Boxerkeratitis): Haufig betroffen ist wie der Name
schon sagt, der Boxer. Meist tritt sie im Alter von 5-7 Jahren auf.
* Stromale Korneadystrophie: Pradisponierte Rassen sind unter anderem Airdale Terrier,
Sibirian Husky, Boxer, Samojede und Afghane.
* Endotheliale Korneadystrophie (senile Korneadystrophie): tritt ab dem 8. Lebensjahr
bei Basset, Boston Terrier, Chihuahua, Dackel, Boxer Drahthaar-Foxterrier,
Zwergpudel und Zwergschnauzer auf.

Symptome
Neben erhohtem Trianenfluss zeigen die betroffenen Hunde Blinzeln, Photophobie,
Blepharospasmus und Schmerzen. Auch ist die verdnderte Hornhautldsion sichtbar.

Diagnose
Die Diagnose kann adspektorisch anhand der genauen Untersuchung der Hornhaut gestellt
werden.

Therapie

Durch einen chirugischen Eingriff in Oberflichenandsthesie wird die lose Hornhaut
abgetragen. Die Nachbehandlung folgt mit einer Augensalbe mit Atropin und einem
Antibiotikum (NELL u. WALDE, 2007).

2.2.6. Tumorerkrankungen
HAMANGIOSARKOM (HS)

Definition
Die Neoplasie stammt aus den BlutgefdBendothelzellen, ist sehr maligne und metastasiert
gerne hdmatogen. Hidmangiosarkome stellen sich als solitir oder multiple, blasse bis
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dunkelrote Masse dar, die liber die Oberfldche hervorragen und oft mit Blut gefiillt sind. Es
kommt oftmals zur Tumorruptur mit z. T. lebensbedrohlichen Blutungen (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Ungefihr die Hélfte aller Himangiosarkome sind in der Milz lokalisiert, der Rest im rechten
Herzohr, Leber, quergestreifte Muskulatur, Haut und Knochen (KESSLER, 2006). Haufig
sind HS beim DSH, Golden Retriever, Deutsche Dogge und Boxer anzutreffen (KESSLER,
2006; CASAL, 2006). Eine genetische Basis wird vermutet (CASAL, 2006). Der DSH gilt als
Rasse mit sehr hohem Risiko fiir Himangiosarkome (GOUGH u. THOMAS, 2009).

Symptome

Am Anfang, wenn das Hidmangiosarkom noch klein ist, sind keine Symptome oder nur
wenige Allgemeinstorungen wie Apathie, Bauchschmerzen, Erbrechen oder Anorexie
bemerkbar. Erst bei GroBBenzunahme des Tumors und Erreichen einer betrdchtlichen Grofle
kann eine Umfangsvermehrung des Abdomens bemerkt werden. Dazu kommen Unbehagen,
Bewegungsunlust, Peritonealergilisse und die oben genannten Allgemeinsymptome verstiarken
sich. Platzt der Tumor, so kdonnen Schwiche, Andmie bis hin zu hypovoldmischen Schock
auftreten. Haufig flihrt dieses Geschehen zum Tod des Tieres (KESSLER, 2006).

Diagnose

Klinische = Untersuchung, Blutuntersuchung, Rodngtenbild, Abdominozentese und
Ultraschalldiagnostik helfen die Diagnose HS zu stellen. Eine Staging-Laparatomie mit
Biopsie des verdidchtigen Gewebes ist ebenfalls hilfreich (KESSLER, 2006).

Therapie

Der Patient muss, wenn notwendig, stabilisiert werden und der Tumor sollte daraufhin
chirurgisch entfernt werden, falls keine Metastasen vorliegen. Sollte der Tumor schon
rupturiert sein, ist die Prognose sehr schlecht fiir den Patienten (KESSLER, 2006).

MAMMATUMORE und INFLAMMATORISCHES KARZINOM

Definition

Mammatumore sind Neoplasien, die sich an den Milchdriisen (Mammae) des Hundes
entwickeln (ARNOLD-GLOOR et al., 2006).

Ein inflammatorisches Karzinom ist ein spezielles klinisches Bild des Mammatumors mit
hoher Malignitét. Der Begriff inflammatorisch bezieht sich auf die Verdnderungen der dariiber
liegenden Haut (ARNOLD-GLOOR et al., 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Von der Milchdriise gehen bei der Hiindin rund die Hélfte aller Neoplasien aus, 50% davon
sind gutartig (benigne). Die betroffenen Hiindinnen haben ein Durchschnittsalter von 9
Jahren. Am héufigsten sind die hintersten zwei Mammakomplexe (62%) betroffen.
Trachtigkeiten nehmen keinen Einfluss auf die Mammatumorinzidenz. Hingegen erhoht die
wiederholte Behandlung mit Prostagenen zur Unterdriickung der Laufigkeit das Risiko fiir
benigne Mammatumore. Auch bei Riiden kénnen Mammatumore auftreten, das ist aber eher
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der Ausnahmefall und tritt dann fast ausschlieBlich zusammen mit hormonproduzierenden
Hodentumoren auf (ARNOLD-GLOOR et al., 2006). Mammakarzinome haben beim Beagle
eine bekannte erbliche Basis (CASAL, 2006).

Symptome

Einzelne oder multiple Knoten sind mdglich und haben einen Durchmesser von ca. 0.5-10 cm.
Sie sind nicht schmerzhaft bei der Untersuchung (ARNOLD-GLOOR et al., 2006).

Beim inflammatorischen Karzinom ist die Haut iiber dem Tumor massiv verdndert. Die
Hautbezirke sind verdickt, gerdtet, O6dematds, vermehrt warm und schmerzhaft. Das
Tumorgewebe metastasiert sehr schnell in die regionalen Lymphknoten und in die Lunge. Die
Uberlebenszeit der Tiere betréigt in der Regel unter einem Monat (ARNOLD-GLOOR et al.,
20006).

Diagnose

Die Adspektion und Palpation der Milchleiste ist diagnoseweisend. Histologische
Untersuchung und Thoraxrontgen sind fiir die Prognose und weitere Behandlung von
Bedeutung (ARNOLD-GLOOR et al., 2006). .

Behandlung

Mammatumore mit einem Durchmesser von < Smm werden nur beobachtet und benétigen
keine sonstige Behandlung. GroBere oder schnell wachsende Geschwiilste sind unverziiglich
chirurgisch zu entfernen. Voher sollte abgeklirt werden , ob Mestastasen vorhanden sind. Von
einer OP bei einem inflammatorischen Karzinom wird aus tierschutzrechtlichen Griinden
abgeraten (ARNOLD-GLOOR et al., 2006).

MASTZELLTUMOR, MASTOZYTOM, MASTZELLSARKOM (MZT)

Definition

Er gehort zu den kutanen hdmatopoetischen Tumoren. Es ist eine mesenchymale Neoplasie,
welche von den Gewebsmastzellen ausgeht. Sind andere Organe als die Haut miteinbezogen
spricht man von maligner Mastozytose oder Mastzellenleukose (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Mit 7-21% geben die verschiedenen Autoren die Hiufigkeit des MZT in der Hundepopulation
an. Er gehort auf jeden Fall zu den am meisten gesehenen Haut- und Unterhauttumoren bei
Hunden. V.a. éltere Tiere erkranken an Mastzelltumoren, wobei der Boxer und andere
brachycephale Rassen, Dackel, Labrador Retriever und Berner Sennenhund pradisponiert fiir
die Erkrankung erscheinen (KESSLER, 2006). Mastzelltumoren gelten als erblich bedingt.
Der genaue Erbgang ist jedoch noch unklar (CASAL, 2006). Hunde, die an einer dieser
genetisch bedingten Tumorerkrankungen leiden, sollten in der Zucht keine Verwendung
finden.

Symptome
Der Tumor zeigt ein vielfiltiges klinisches Bild und kann leicht anhand seiner Symptomatik
mit anderen Tumoren verwechselt werden. Es konnen Plaques, Papeln oder Knoten auf der
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Haut oder in der Unterhaut (Subkutis) auftreten. Die Konsistenz der Verdnderungen ist
unterschiedlich von weich bis derb-knotig. Haufig zeigen sich die Hautverdnderungen an
Gliedmaflen und Rumpf.

Die Neoplasie zeigt keine Lungenmetastasen, dafiir trifft man auf Metastasen in Leber, Milz
und Knochenmark (Mastzellleukose). Die betroffenen Mastzellen schiitten vermehrt ihre
Granula mit Histamin, Entziindungmediatoren aus und kénnen Magenulcera, Bluterbrechen,
allergische und anaphylaktische Reaktionen hervorrufen (KESSLER, 2006).

Diagnose

Ein Feinnadelaspirat des Tumorgewebes wird zytologisch und histologisch beurteilt. Die
systemische Ausbreitung des Tumors muss durch Palpation der tributdren Lymphknoten und
durch die bildgebende Diagnostik ausgeschlossen werden (KESSLER, 2006).

Therapie
Mittel der Wahl ist die Tumorresektion. Bei unmoglicher Resektion kann eine
Strahlentherapie oder eine Chemotherapie versucht werden (KESSLER, 2006).

FIBROSARKOM DER HAUT UND SUBKUTIS

Definition

Das Fibrosarkom ist ein Weichteiltumor der Haut und Unterhaut und besteht aus malignen
Bindegewebszellen (Fibrozyten und -blasten)und ihren kollagenen Fasern. Weichteilsarkome
sind sehr bosartig und zeigen ein stark infiltratives Wachstum. Man unterscheidet zwischen
dem klassischen Fibrosarkom und dem Hédmangioperizytom (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Das Fibrosarkom ist einer der hdufigsten Weichteiltumore beim Hund. Das klassische
Fibrosarkom kommt eher seclten vor, bildet aber zu 25% Fernmetasasen. Das
Héamangioperizytom ist hdufiger zu finden und bildet eher selten Metastasen. Es bevorzugt
mittlere bis groBwiichsige Hunderassen. Zwei Drittel der Himangioperizytome befinden sich
an den GliedmaBen (KESSLER, 2006). Fibrosarkome scheinen erblich bedingt zu sein. Der
Erbgang ist jedoch unbekannt (CASAL, 2006). Hunde, die ein Fibrosarkom entwickeln,
sollten in der Zucht nicht eingesetzt werden.

Symptome

Klinisch zeigen sich Fibrosarkome meistens als solitdre, weiche bis derbe subkutane Masse.
Klassische Fibrosarkome haben oft eine inhomogene Konsistenz. Hingegen erscheinen
Hiamangioperizytome in dhnlicher Beschaffenheit wie Lipome. Sie sind weich und blutreich
und haben oft eine sogenannte Pseudokapsel, d.h. palpatorisch kénnen sie gut abgegrenzt vom
Gewebe wirken, stattdessen sind sie oft mit dem darunterliegenden Gewebe verwachsen
(KESSLER, 2006).

Diagnose
Eine Feinnadelaspiration des Tumorgewebes mit anschlieBender Zytologie bestétigt die
Diagnose. Bevor jedoch eine chirurgische Behandlung erfolgt, sollte eine histologische
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Untersuchung des Tumorgewebes gemacht werden und Metastasen mittels Lungenrdngten
und Palpation der regionidren Lymphknoten ausgeschlossen werden (KESSLER, 2006).

Therapie

Der Tumor soll weit radikal chirurgisch entfernt werden. Zusétzlich ist eine adjuvante
Strahlentherapie hilfreich. Himangioperizytome neigen zu Rezidiven, die héaufig bosartiger
sind als der Primartumor (KESSLER, 2006).

PLATTENEPITHELKARZINOM (STACHELZELLENKREBS; PEK)

Definition
Diese Neoplasie geht von der Stachelzellschicht (Stratum spinosum) der Haut oder Mukosa
aus (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Als Ursache werden Ultraviolettstrahlung, chronische Entziindungen oder karzinogene
Umwelteinwirkungen angenommen.

Das PEK tritt des Ofteren am Nagelbett oder im Maul (Bsp. Mandeln) auf. Seltener ist es in
der Haut anzutreffen, dann im Bereich der Gliedmallen, am Skrotum, an der Flanke oder im
Ohrenkanal. Eine starke Rassedisposition besteht beim Riesen- und Mittelschnauzer, sowie
beim Rottweiler (KESSLER, 2006). Plattenepithelkarzinome gelten als erblich bedingt. Der
genaue Erbgang ist jedoch noch unklar (CASAL, 2006). Hunde, die an einer dieser genetisch
bedingten Hauttumorerkrankungen leiden, sollten in der Zucht keine Verwendung finden.

Symptome

Es sind infiltrierende Hautverdnderungen, die solitdr vorkommen und ulzerieren konnen. Teils
entwickelt sich eine blumenkohlartige Masse, welche monatelang bestehen kann und auf
keine Medikation anspricht. Das PEK metastasiert gerne, oft in die regiondren Lymphknoten
und sehr spit treten Metastasen auch in die Lunge auf. Ist das Nagelbett betroffen, kann der
Tumor eine Nagelbettentziindung oder eine Osteomyelitis vortduschen. Diese Form des PEK
ist sehr schmerzhaft (KESSLER, 2006).

Diagnose

Eine histologische Untersuchung des verdnderten Gewebes liefert den Beweis fiir das
Vorhandensein eines PEK. Die Zytologie der regiondren Lymphknoten und eine
Rongtenuntersuchung dienen neben der Diagnose, v.a. zur Prognose und Weiterbehandlung
des Tieres (KESSLER, 2006).

Therapie

Eine moglichst frithe chirurgische Entfernung des Tumors ist angebracht. Eine nachfolgende
adjuvante Strahlentherapie mit Mitbehandlung der regiondren Lymphknoten, kann helfen. Ist
keine Entfernung des Tumors moglich sollte eine Strahlen- und/oder Chemotherapie in
Erwagung gezogen werden (KESSLER, 2006).
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MALIGNE HISTIOZYTOSE

Definition

gehort zu den systemischen Erkrankungen, wobei die mononukledren Phagozyten(dazu
zdhlen Histiozyten, Makrophagen und das retikuloendotheliale System) tumords entarten. Die
Histiozyten proliferieren und bekommen eine atypische Morphologie und Funktion
(KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Die Krankheit tritt hauptsdchlich beim Berner Sennenhund auf und wird bei dieser Rasse
polygen vererbt (KESSLER, 2006; PADGETT, 1995). Die Heritabilitdt wird beim Berner
Sennenhund auf 0,298 geschitzt (PADGETT, 1995). Auch Flat Coated Retriever konnen an
Maligner Histiozytose erkranken, sowie vereinzelt andere Rassen, wie Rottweiler und Golden
Retriever. Die Krankheit tritt meistens im Alter von 4 - 10 Jahren auf. Es konnte noch nicht
geklart werden, ob ziichterische Maflnahmen die Krankheitsanfilligkeit der betroffenen
Rassen vermindern konnen (KESSLER, 2006).

Symptome

Die Maligne Histiozytose zeigt ein wenig typisches klinisches Bild. Allgemeinsymptome wie
Apathie, Anorexie, Abmagerung, Fieber, Polydypsie und Polyurie (Vermehrtes Trinken und
Harnen) konnen auftreten, aber auch Lymphadenopathie, Atembeschwerden durch
Pleuraergiisse oder Lungen- oder/und mediastinale Massen, vergroferte Milz und Leber
bedingt durch die Infiltrationen der Histiozyten in die verschiedenen Organe. In seltenen
Féllen konnen Durchfall und neurologische Symptome bemerkt werden. Zudem sind Anédmie
und Gerinnungsstorungen mit Ekchymosen die Folge der vermehrten Phagozytose der
Blutzellen durch die abnormen Histiozyten (KESSLER, 2006).

Diagnose

Treten bei einem Berner Sennenhund Andmie, Allgemeinsymptome und rdntgenologisch
nachweisbare Massen im Thorax oder im Abdomen auf, handelt es sich bis zum gegenteiligen
Beweis um Maligne Histiozytose. Um diese Symptome zu erkennen sind eine Klinische
Untersuchung, eine Rongten- und Ultraschalluntersuchung und ein Blutbild notwendig.
Diagnosesichernd ist die histologisch-zytologische Untersuchung eines Bioptates oder
Aspirates von der verdnderten Masse oder der tributdren Lymphknoten (KESSLER, 2006).

Therapie

Die Krankheit zeigt einen raschen progedienten Verlauf und meisten sind die betroffenen
Tiere innerhalb von Tag bis Wochen tot. Bis auf eine kurzfristig symptomatische Behandlung
gegen die Allgemeinstdrungen gibt es keine adequate Therapie. Es sollte dem Besitzer die
Euthanasie des Tieres nahegelegt werden (KESSLER, 2006).

LIPOM und INFILTRATIVES LIPOM

Definition
Lipome sind Neoplasien aus gut differenzierten Fettzellen, die im adipdsen (mesenchymalen)



50

Gewebe der Subkutis vorkommen. Das infiltrative Lipom ist zwar eine benigne Neoplasie in
der Unterhaut, wéchst aber im Gegensatz zum klassischen Lipom infiltrativ in das umgebende
Gewebe hinein (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Besonders hiufig tritt das klassische Lipom bei dlteren Hiindinnen auf. Sehr oft ist es im
Bereich des Abdomens zu finden. Infiltrative Lipome treten iiberall am Korper auf, besonders
héiufig sind sie im Oberschenkel- und Achselbereich anzutreffen (KESSLER, 2006).

Symptome

Das Lipom ist als einzelnes oder multiples, weiches, von der Unterlage gut abgrenzbares
Gebilde gekennzeichnet. Es kann sehr grofl werden und die Bewegung des Hundes behindern.
Das infiltrative Lipom ist eine weiche, schlecht abgrenzbare und unverschiebliche Masse,
welche gelegentlich bei der Palpation schmerzt. Es tritt hdufig bei groBeren Hunden im Alter
von 2-13 Jahren auf (KESSLER, 2006).

Diagnose
Diagnosesichernd ist in der Regel fiir beide Tumorarten die Aspirationszytologie (KESSLER,
2006).

Therapie

Eine chirurgische Entfernung des Tumors stellt die Therapie der Wahl dar. Beim infiltrativen
Lipom kommt es hdufig zu Rezidiven, weil eine komplette Exzision nicht immer mdglich ist
(KESSLER, 2006).

AMELANOTISCHES MELANOM

Definition
Von Melanozyten oder Melanoblasten ausgehender, nicht pigmentierter Tumor der Haut, der
einen neuroektodermalen Ursprung hat (KESSLER, 2006).

Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Das amelanotische Melanom gehort zur Gruppe der malignen Melanome, welche an den
mukokutanen Ubergiingen der Haut, wie z.B. am Skrotum oder am Krallenbett auftreten.
Benigne und maligne Melanome machen in etwa 5-7 % der Hautneoplasien beim Hund aus.
In etwa 25% davon sind maligner Natur. Sie treten hidufig um das 9. Lebensjahr auf und sehr
oft betriftt es dunkelpigmentierte Hunderassen. Hinsichtlich Rassedispositionen finden sich in
der Literatur unterschiedliche Angaben (KESSLER, 2006). Hautmelanome unterliegen mit
hoher Wahrscheinlichkeit einer erblichen Basis (CASAL, 2006). Hunde, die an dieser
genetisch bedingten Hauttumorerkrankung leiden, sollten in der Zucht keine Verwendung
finden.

Symptome
Das amelanotische Melanom stellt sich als nicht pigmentierter Knoten auf der Haut dar. Es hat
eine starke Wachstumstendenz, der Knoten kann oberflachlich zerfallen und ist meist
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unverschieblich. In Lymphknoten und Lunge bilden sich gerne Metastasen (KESSLER,
20006).

Diagnose
Die Diagnose sichern der klinische Befund zusammen mit einer Feinnadelaspirationszytologie
oder einer histologischen Untersuchung des verdnderten Gewebes (KESSLER, 2006).

Therapie

Da das amelanotische Melanom maligner Natur ist, sollte es unter Einhaltung eines 3cm-
Sicherheitsabstandes chirurgisch entfernt werden. Eine evetuelle Strahlen- und/oder
Chemotherapie kann die vollstindige Remission unterstiitzen (KESSLER, 2006).

Allen Tumorerkrankungen gemeinsam ist das Auftreten in eher hoherem Alter, wenn
Zuchttiere bereits in der Zucht eingesetzt worden sind. Ziichterische Bekdmpfung von
Tumorerkrankungen ist daher schwierig zumal Screeningverfahren zur Frithdiagnostik nicht
verfiigbar sind.

2.2.7. Endokrinologische Erkrankungen
HYPOTHYREOSE

Definition

Die Schilddriise ist ein paariges Organ, das als zwei getrennte Lappen beidseits der Luftréhre
anliegt. Sie produziert neben Calzitonin, die in geringen Teilen vorkommenden aktiven
Hormone Thyroxin (T4) und Triiodthyronin (T3) und deren Vorldufer das inaktive
Thyreoglobulin (TBG) (RESCH, 2006).

Diese Hormone spielen eine zentrale Rolle im Kohlenhydrat-, Lipid - und Proteinstoffwechsel
sowie im Wirmehaushalt. Auch greifen sie in die Regulation anderer Hormone ein und haben
ferner eine direkte Wirkung auf bestimmte Organsysteme (z.B. Herz). Sie sind zudem
unabdingbar fiir die ungestorte fetale Entwicklung. Die Funktion der Schilddriise wird anhand
von Hormonen des Hypothalamus (=TRH) und der Hypophyse (= TSH) gesteuert, sowie dem
Feedbackmechanismus der frei im Blut zirkulierenden Schilddriisenhormone. Ist die
Produktion der Schilddriisenhormone unzureichend und dadurch die Versorgung der
Korperzellen mit diesen Hormonen nicht gewihrleistet, kommt es zu einer multisystemischen
Stoffwechselstérung und man spricht von der Hypothyreose (RESCH, 2006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Haufig sind Hunde groBer Rassen betroffen. Bei mehreren Rassen wird eine genetische
Disposition vermutet. Die Symptome konnen in jedem Alter auftreten (RESCH, 2006). Eine
erhohte Prédisposition fiir Hypothyreose wird bei Hovawart, Riesenschnauzer
(HEDHAMMER, 2009), Golden Retriever, Dobermann Pinscher, Dackel, Sheltie, Irish Setter,
Zwergspitz, Miniaturschnauzer, Cocker Spaniel und Airedale Terrier (MILNE u. HAYES,
1981) postuliert.
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Bei 95% der hypothyreotischen Fille liegt eine sogenannte erworbene primdre Hypothyreose
vor. Diese kann ihre Ursache in einer lymphozytire Thyreoditis (machen 50% der priméren
Hypothyreosen aus (SCHWARTZ-PORSCHE et al., 2006)) oder in einer idiopathischen
Atrophie der Schilddriisenzellen haben. In seltenen Fillen kann auch ein Schildriisentumor
der Grund sein (RESCH, 2006).

Die lymphozytire Thyreoditis ist eine autoimmunbedingte Entziindung, bei der das
Schilddriisengewebe von entziindlichen Infiltraten (Plasmazellen, Lymphozyten und
Makrophagen) infiltriert wird. Zerstortes Gewebe wird durch Bindegewebe ersetzt.
Autoantikorper werden gegen das in der Schilddriise gebildete Thyreogloblin gebildet. Einige
Rassen scheinen eine hohere erbliche Disposition fiir die Bildung von Thyreoglobulin-
Autoantikorpern zu haben (SCHWARTZ-PORSCHE et al., 2006).

Bei der idiopathischen Schildriisenatrophie hingegen ist die Pathognese noch unbekannt und
es fehlen entziindliche Infiltrationen und Thyreoglobulin-Antikérper (SCHWARTZ-
PORSCHE et al., 2006).

Ist die canine Hypothyreose autoimmunbedingt, so konnen auch andere endokrine Driisen
mitbetroffen sein. Insbesondere trifft dies fiir den Hypoadrenokortizismus (Morbus Addison),
seltener fiir Diabetes mellitus zu (SCHWARTZ-PORSCHE et al., 2006).

Die anderen 5% der von Hypothyreose betroffenen Hunde leiden meistens unter einer
erworbenen, sekunddiren Hypothyreose, verursacht durch einen TSH-Mangel der Hypophyse
z.B. durch einen Hypophysentumor (RESCH, 2006). Beim Riesenschnauzer, Boxer und
Deerhound vermutet man eine Mangelproduktion des Hypophysenhormons TSH als Ursache
fiir den Hypothyreoidismus (GRAHAM et al., 2007).

Des Weiteren konnen eine kongenitale Pathologie der Schilddriisenentwicklung und
Jodmangel eine Hypothyreose bedingen. Sie treten jedoch duBlerst selten auf.

Beim Toy Foxterrier und Rat Terrier wurde von einem kongenitalen Hypothyreodismus durch
eine Nonsense Mutation des Thyreoperoxidase (TPO)-Gens berichtet (GRAHAM et al.,
2007).

Symptome

Erst wenn mehr als 75% des Schilddriisengewebes zerstort ist, kommt es zu klinischen
Symptomen (SCHWARTZ-PORSCHE et al., 2006). Ist ein Mangel an Schilddriisenhormonen
vorhanden hat das Auswirkungen auf alle Organsysteme im Korper. Die meisten klinischen
Symptome sind deshalb Ausdruck eines reduzierten Zellmetabolismus. Die Erkrankung zeigt
eine schleichende Entwicklung oft iiber Monate bis Jahre. Die meisten Tierbesitzer melden
sich  beim Tierarzt wegen Haar-und Hautproblemen (,,Babyfell“, Alopezie,
Hyperpigmentierung der Haut, Seborrhoe, chronische Otitis externa, Hyperkeratose,
Pyodermie oder verdickte Haut) oder Verhaltensinderungen (Trédgheit, Leistungsschwiche,
vermehrtes Schlaf- und Wirmebediirfnis, aber auch Agressivitdt und Angstlichkeit) ihres
Hundes. Der Hund kann an Gewicht zulegen ohne vermehrte Nahrungsaufnahme. Auch
neurologische Symptome, wie Ataxie, Krimpfe, steifer Gang, Zehenschleifen,
Kopfnervenausfille, Larynxparalyse, Megadsophagus, konnen auftreten. Mdglich sind auch
Symptome an Herz und Fortpflanzungsapparat (RESCH, 2006).

Diagnose, und Screeningdiagnostik
Die Diagnose Hypothyreose ist sehr schwierig zu stellen, weil Medikamente oder das
Euthyriod-Sick-Syndrom die Diagnose verfilschen konnen. Unter Euthyroid-Sick-Syndrom
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oder auch ESS versteht man einen Abfall der Schilddriisenhormone im Blut bedingt durch
eine andere schwere Erkrankung, wie z.B. Cushing-Syndrom, Diabetes mellitus,
Herzinsuffizienz, Leber-und Nierenerkrankungen. Es gibt derzeit eine Reihe von Verfahren
fiir die Schilddriisendiagnostik, dazu zéhlen Hormonanalysen, Provokationstests mittels
Hormonen, rechnerische Kombinationen verschiedener Parameter. Nach wie vor gibt es
keinen Test, der in allen Fillen eine zuverldssige Aussage ermdglicht. Bestimmung von T4-
Basalspiegel (Gesamt-T4) und cTSH erscheinen unter Praxisverhiltnissen am sinnvollsten
(RESCH, 20006).

Als Schreeningverfahren kann die Bestimmung des Gesamt-T4 im Blut angewendet werden.
Ist das Ergebnis des Testes negativ bzw. unauffillig bedeutet dies das mit fast 100%
Sicherheit keine Hypothyreose vorliegt. Einzig die Produktion von anti-T4-Antikorpern gilt
als Ausnahme und fiihrt zu einer Verfdlschung des negativen Ergebnisses. Bei einem
positivem Ergebnis des Testes, liegt ein Mangel an T4 im Blut vor und weitere
Untersuchungen, wie z.B. die Messung des caninen TSH, miissen die genaue Ursache des
Hypothyreodismus abkldren. (LABOKLIN, 2011 c)

Nur fiir den Toy-Foxterrier exisitiert ein molekulargenetischer Test der den Nachweis der
Nonsense-Mutation Thyreoperoxidase (TPO)-Gens ermittelt und als Screeningverfahren fiir
den kongentialen Hypothyreodismus eingesetzt werden kann (FYFEL et al., 2003). Bei den
restlichen Hunderassen ist kein Screeningverfahren fiir Hypothyreodismus bekannt.

Therapie

Die nicht gebildeten Schilddriisenhormone werden mit synthetischen T4 substituiert. Ziel der
Therapie ist die Aufrechterhaltung des normalen T4-Spiegels. Die Behandlung erfolgt ein
Leben lang. (RESCH, 2006).

HYPOADRENOKORTIZISMUS (MORBUS ADDISON)

Definition

Die Nebenniere besteht aus Nebennierenrinde und -mark. In der Nebennierenrinde werden
Mineral-und Glukokortikoide (Aldosteron, Cortison, androgene Steroide) gebildet. Werden
diese nicht mehr oder zu wenig gebildet spricht man von einer Nebennierenrindeninsuffizienz
(NNRI) oder Hypoadrenokortizismus. Dieser Mangel verursacht eine klinische Symptomatik
(RESCH, 20006).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Bevorzugt betroffen sind junge Hunde grofer Rassen. Riiden erkranken weniger oft als
Hiindinnen.

Je nach Ursache kann der Kortikoidmangel eingeteilt werden in eine primdre NNRI,
sekunddre NNRI und iatrogenen Hypoadrenokortizismus.

Von primdrer Nebenniereninsuffizienz spricht man dann, wenn die Nebenniere
immunvermittelt zerstort wird oder infektiose, infiltrative und vaskuldre Prozesse den
Untergang des Gewebes bewirken. Erstere ist die hdufigste Form beim Hund und tritt auch
gemeinsam mit anderen Endokrinopathien , v.a. mit Diabetes mellitus oder Hypothyreose,
auf.
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Die eher seltene sekunddre NNRI tritt bei Mangel an ACTH oder CRH auf. Verursacht wird
siec  durch eine  Neoplasie, entziindlichen  Prozess oder  Trauma  im
Hypothalamus-/Hypophysenbereich.

latrogener Hypoadrenokortizismus ist die Folge langer dauernder exogener Glukokortikoid-
zufuhr, welche eine NNR-Atrophie bewirkt (RESCH, 2006).

Symptome

Die Tiere werden entweder wegen eines chronisch progredienten Leidens oder einer akuten
Addison-Krise vorstellig. Die Symptome sind sehr unterschiedlich und variieren stark. In
akuten Fillen (Addison-Krise) kann der Patient Apathie, Anorexie, Schwiche, ggf. Kollaps
und Schocksymptome, Dehydratation, Hypotonie, Bradykardie zeigen.

Im chronischen Verlauf sind wechselnder Appetit, Erbrechen, Durchfall, Gewichtsverlust,
Apathie, Muskelschwiéche, herabgesetzte Leistungsschwiche, Zittern, Polyurie, Polydipsie,
schmerzhaftes Abdomen, Blut im Stuhl (hdufig) und Megadsophagus (selten) anzutreffen
(RESCH, 20006).

Diagnose

Neben den  klinischen  Symptomen  koénnen  Blutuntersuchung,  Rongtenbild,
Ultraschalluntersuchung und EKG den Verdacht Hypoadrenokortizismus erhirten. Gesichert
wird die Krankheit durch einen ACTH-Stimulationstest oder alternativ durch Bestimmung des
Plasma-ACTH-Spiegels (RESCH, 2006).

Therapie

Die Behandlung erfolgt durch Substitution der fehlenden Gluko- und Mineralkortikoide. Bei
einer Addison-Krise wird eine sofortige symptomatische Behandlung eingeleitet um die
Schocksymtpomatik zu beheben (RESCH, 2006).

HYPERADRENOCORTIZISMUS (CUSHING — SYNDROM)

Definition

Cushing-Syndrom (CS) ist die Gesamtheit der klinischen und biochemischen Verdnderungen
im Organismus, die ein chronisch erhohter Serumglukokortikoidspiegel (Hyperkortisolismus)
bewirkt (RESCH, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Glukokortikoide werden von der Nebennierenrinde gebildet und unterliegen der Steuerung
der Hypophyse im Gehirn und ithrer Hormone (z.B. ACTH). Sind Hypohyse (in 80% der
Fille) oder Nebenniere (15 — 20 % der Félle) tumords entartet, kann es zu einen chronisch
erhohten Freisetzung von Glukokortikoiden kommen, die auch als Hyperadrenokortizismus
bezeichnet wird. Nebenbei kann ein Cushing-Syndrom auch iatrogen herbeigefiihrt werden,
durch exogen zugefiihrte Glukokortikoide.

In den meisten Fillen erkranken die Hunde in ihrer zweiten Lebenshélfte. Vermehrt zeigten
sich davon Pudel, Dackel, Terrierrassen, Cockerspaniel, Beagle, Deutscher Schiaferhund und
Boxer betroffen (RESCH, 2006) was auf eine genetische Grundlage der Erkrankung hinweist.



55

Symptome

Da die Glukokortikoide praktisch auf alle Korpergewebe einen Einfluss haben, kommt es zu
einer Vielzahl von Symptomen. In der Anamnese sind v.a. Polydipsie und Polyurie mit oder
ohne chronische Haut- und Haarkleidveranderungen aufiéllig. Daneben zeigen sich Symptome
wie Stammfettsucht, Polyphagie, Hepatomegalie, Hangebauch, Alopezie, stumpfes und
trockenes Fell, Hautatrophie (durchscheinende Gefdfe), Hyperpigmentierung, Komedonen,
Calcinosis cutis, Muskelschwiche und -atrophie, Fazialislihmung, vermehrtes Hecheln,
Anostrus und Hodenatrophie (RESCH, 2006).

Diagnose

Die Verdachtsdiagnose wird durch die Anamnese, die Klinik, die Routinelaboruntersuchung
und den eventuellen Rongtenbefund ersichtlich. Die Diagnosesicherung wird anhand von
ACTH-Stimulationstest, niedrigdosierten Dexamethason-Suppressionstest oder
Cortisol-/Kreatinin-Verhéltnis im Urin gesichert. Um jedoch eine Differenzierung zwischen
Hypophyse oder Nebennierenrinde zu gewdhrleisten konnen der erweiterte niedrigdosierte
Dexamethason-Suppressionstest, die Ultraschalluntersuchung der Nebenniere, die Messung
des endogenen Plasma-ACTH-Spiegels, die Rongtenuntersuchung oder/und gegebenfalls die
CT- oder MRI-Untersuchung durchgefiihrt werden (RESCH, 2006).

Therapie

Bei Vorhandensein eines Tumors ist entweder die chirurgische Entfernung oder, wenn das
nicht moglich ist, eine Bestrahlungstherapie anzuraten. Ansonsten kann eine medikamentelle
Behandlung versucht werden (RESCH, 2006).

2.2.8. Herzerkrankungen
KONGENITALE (ANGEBORENE) HERZERKRANKUNGEN

Kongenitale Herzerkrankungen sind angeborene Missbildungen des Herzens und machen
rund 15-20% der gesamten kardiovaskuldren Erkrankungen bei Hunden aus. Angeboren oder
kongenital ist nicht gleichzusetzen mit vererbt, denn auch eine intrauterine Noxe kann einen
angeborenen Schaden verursachen (GLAUS, 2006).

Zu den angeborenen Herzerkrankungen gehoren:

Pulmonalstenose: ist eine Klappenverdickung, -verformung und/oder -fusion der
Pulmonalklappen. Dies fiihrt zu einer Obstruktion der rechten Ausstrombahn und somit
zu einer vermehrten Druckbelastung der rechten Herzkammer, die mit einer Hypertrophie
reagiert. Eine erbliche Komponente wurde bei Beagle und Keeshound nachgewiesen.

Aortenstenose: ist eine Einengung der aortalen Ausflussbahn, der linke Ventrikel wird
dadurch vermehrt belastet und hypertrophiert. Der Aortenbogen dilatiert und die
Aortenklappen verdicken sich und fiihren so zu einer Insuffizienz des Herzens. Vor allem
groBe Rassen sind betroffen, wie Boxer, Neufundldnder, Rottweiler, Deutscher
Schiferhund, und Golden Retriever.

Persistierender Ductus arteriosus (PDA): In den ersten 12-24 h nach der Geburt verschlief3t
sich normalerweise die prinatale Kurzschlussverbindung zwischen
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Pulmonalarterienstamm und Aorta descendens. Bei einem PDA ist der Vorgang des
Duktusverschlusses gestort und die Verbindung zwischen den Arterien bleibt in
unterschiedlicher Auspriagung bestehen. Weibliche Tiere sind 2 bis 3mal haufiger von
einem PDA betroffen als maéannliche. Ein Erbgang nach polygenetischem
Schwellenmodell wurde beim Pudel nachgewiesen. Neben dem Pudel sind héufig Collie,
Schottischer Schiferhund, Deutscher Schiaferhund. Keeshound, Spitz, Irisch Setter und
Zwergrassen von der Missbildung betroffen.

Fallot-Tetralogie (TF): davon spricht man, wenn die vier Merkmale, Ventrikelseptumdefekt,
Pulmonalstenose, Dextroposition der Aorta und Hypertrophie des rechten Ventrikels
vorhanden sind. Keeshound, Englische Bulldoggen, Pudel, Schnauzer und Terrierrassen
zdhlen zu den betroffenen Rassen. FEin Erbgang mit einem polygenetischen
Schwellenmodell konnte beim Keeshound nachgewiesen werden.

Ventrikelseptumdefekt (VSD): Die Herzscheidewand oder Septum intraventrikulare wichst
pranatal von der Herzspitze zur Herzbasis. Geschieht dies nicht vollstindig, bleibt im
membrandsen Teil des Septums ein Loch. Dieses kann je nach GroB3e zu Stérungen des
Herzens flihren. Keeshound, West Highland White Terrier, Englischer Springer Spaniel,
Englische Bulldogge, Malteser, Bullterrier und Flat-coated Retriever sind Rassen bei
denen der Defekt auftritt.

Atriumseptumdefekt (ASD): Seltener Defekt des Vorhofseptums.

Dysplasie der Atrioventrikularklappen: stellt eine Missbildung der Trikuspidal- oder/und
der Mitralklappe dar. In den meisten Féllen ist die Trikuspidalklappe missgebildet und
fihrt in der Regel zur Rechtsherzinsuftizienz. Diese Form tritt relativ haufig bei
Retrieverarten auf.

Vaskuldre Ringanomalien (Persistierender rechter Aortenbogen): entstehen durch eine
gestorte Entwicklung des Aortenbogensystems. Durch den nicht ganz fertig ausgebildeten
Aortenbogen kann sich ein Ring um Luft- und/oder Speiserdhre bilden. Die haufigste
Form ist der persisitierende rechte Aortenbogen. Die Speiserohre wird hierbei eingeengt.
Es bildet sich prikardial eine Dilatation und der Hund zeigt Regurgitieren. Dies hat zur
Folge eine Linksherzinsuffizienz. Die Missbildung ist gehduft beim Deutschen
Schéferhund und beim Irish Setter vorzufinden (SCHNEIDER u. TRAUTVETTER,
2007; GLAUS, 2006).

Ursache, ziichterische Bedeutung, Screeningdiagnostik

Herzmissbildungen werden in der Mehrzahl der Fille im ersten Lebensjahr entdeckt. Die
meisten Herzmissbildungen beim Hund scheinen eine erbliche Grundlage zu haben. Jedoch
konnen neben der genetischen Komponente auch verschiedene Faktoren, wie umweltbedingte,
infektiose, toxische, nutritive und medikamentebedingte Komponenten eine Herzmissbildung
begiinstigen. Die Rasse DSH scheint pridisponiert fiir die Herzmissbildungen Aortenstenose,
v.a. die Form der Subaortenstenose, Persistierender Ductus arteriosus, Persistierender Rechter
Aortenbogen und Mitralklappendysplasie zu sein (SCHNEIDER u. TRAUTVETTER, 2007,
CASAL, 2006; GOUGH u. THOMAS, 2009). Fiir den persistierenden rechten Aortenbogen
und den persistierenden Ductus arteriosus nimmt man einen polygenen Vererbungsmodus an (
CASAL, 2006). Bei der Aortenstenose wird ein polygener oder ein autosomal-dominanter
Erbgang vermutet (GOUGH u. THOMAS, 2009).

Leider folgt die Vererbung solcher Erkrankungen meistens keinen einfachen genetischen
Gesetzen, so dass eine Zuchtselektion in der Regel schwierig ist (SCHNEIDER u.
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TRAUTVETTER, 2007).
Als Screeninguntersuchung ist die kardiologische Untersuchung mittels Ultraschall einsetzbar.

Hunde mit einem kongenitalen Herzfehler sollten nicht in der Zucht eingesetzt werden
(GLAUS, 20006).

DILATATIVE KARDIOMYOPATHIE (DCM)

Definition
bezeichnet eine primir idiopathische Myokardinsuffizienz mit progressiver Hypokontraktilitéit
und Dilatation des linken Ventrikels (GLAUS, 2006).

Ursache, Vorkommen, ziichterische Bedeutung

Man unterscheidet zwischen primdrer und sekunddrer entstandener DCM.

Bei der sekunddren DCM ist die Ursache in einer anderen Grunderkrankung zu suchen. Dazu
zahlen infektiose Krankheiten, Néhrstoffmangel (z.B. L-Carnitin, Taurin), Vergiftung,
Nebenwirkungen  von  Medikamenten  (z.B.  Doxorubicin), = Myokardischimie,
Muskeldystrophie, immunbedingte, metabolische und endokrinologische Krankheiten (z.B.
Hypothyreose). So ist beim Boxer die DCM gehéuft auf einen L-Carnitin-Mangel und beim
Amerikanischen Cockerspaniel auf einen Taurinmangel zurtickzufiihren.

Hingegen zeigt sich bei der primdren oder idiopathischen DCM keine der oben genannten
Ursachen. Vermehrt sind Riiden im mittleren und é&lteren Alter betroffen. Ein gehiuftes
Auftreten zeigte sich bei einigen Dobermannfamilien (GLAUS, 2006). Bei dieser Rasse
unterliegt die Erkrankung einem autosomal-dominanten Erbgang (MEURS et al., 2007).

Symptome

Zu den Symptomen zdhlen Lungenddem mit Dyspnoe, Aszites und Pleuraerguss,
Leistungsschwéche, Kollaps und Synkopen. Eine Tachykardie und/oder Tachyarrhytmien sind
auskultatorisch festzustellen. Auch ist palpatorisch ein schwacher Puls spiirbar. Das Tier kann
an einem plotzlichen Herztod verenden (GLAUS, 2006).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Anamnese, Symptomatik, klinische Untersuchung, EKG und Réntgenaufnahmen des Thorax
helfen die Diagnose zu stellen (GLAUS, 2006).

Die betroffenen Gene fiir DCM konnten beim Dobermann noch nicht identifiziert werden,
wodurch auch kein Screeningtest im Moment zur Verfligung steht. Neue Technologien in der
DNA-Forschung lassen aber auf das Entdecken der Gene hoffen (MEURS et al., 2007).

Therapie

Die medikamentelle Therapie zielt darauf ab, die Herzauswurfleistung zu verbessern, die
Stauungsinsuffizienz zu vermeiden und Tachyarrhytmien zu verhindern. Die Prognose ist
jedoch meist ungiinstig (GLAUS, 2006).
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2.2.9. Entwicklungsstorungen

KRYPTORCHISMUS (HODENHOCHSTAND)

Definition

Ist eine Storung des Hodenabstiegs. Beim Hund erfolgt der Hodenabstieg nach der Geburt
(postnatal) und unterliegt rassespezifischen Schwankungen. Zum Zeitpunkt der Geburt liegt
der Hoden im Bauchraum (Abdomen) und wandert dann in den Hodensack (Skrotum). Dies
sollte bis zur 8. Lebenswoche geschehen. Ist dies nicht der Fall spricht man von
Kryptorchismus, Verborgenhodigkeit oder Hodenhochstand.

Je nach Grad der Storung des Hodenabstiegs spricht man von inguinalem (in der
Leistengegend liegend) oder abdominalem (im Bauchraum liegend) Kryptorchismus. Auch
missen nicht beide Hoden der Stérung unterliegen. Man spricht dann von ein- oder
beidseitigen Hodenhochstand.

Auch wenn einer oder beide Hoden inguinal oder abdominal liegen, sind sie zur
Hormonproduktion fahig. Beidseitige kryptorchide Hunde sind infertil, einseitige sind fertil
(HOFFMANN et al., 2007; GOERICKE-PESCH, 2010 ).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Kryptorchismus ist eine kongenitale Erkrankung, die hdufiger bei Rassehunden (9,2 — 9,6 %)
als bei Mischlingshunden (1,2 %) auftritt. Je hoher der Inzuchtgrad einer Population, desto
hoher ist die Pravalenz fiir beidseitigen Hodenhochstand. Bei mindestens 68 Rassen konnte
Kryptorchismus nachgewiesen werden.14 Rassen, darunter meist Kleinstrassen, haben ein
signifikant hoheres Risiko fiir dieses Leiden. Bei groflen Rassen sind v.a. der DSH und der
Boxer des 6fteren davon betroffen (HOFFMANN et al., 2007). Der Hodenhochstand kann mit
anderen Krankheiten, wie Patellaluxation, HD, penilen-praputialen Defekten und Hernien im
Bereich Nabel oder Leistenkanal, vergesellschaftet sein (HOFFMANN et al., 2007; TOMSA,
2006). Auch wenn Tiere mit einem Hoden fertil sind, verbietet sich die Zucht, weil der
Kryptorchismus mit hoher Wahrscheinlichkeit einem autosomal-rezessiven, polygenen
Erbgang unterliegt (HOFFMANN et al., 2007, TOMSA, 2006). Zu bedenken ist allerdings,
dass Kryptorchismus als Merkmal nur bei ménnlichen Tieren auftritt, dass aber auch
weibliche Tiere die defektrelevanten Gene tragen konnen. SelektionsmaBnahmen sollten
daher immer auch Miitter und Schwestern kryptorcher Riiden umfassen.

Diagnose und Screeningdiagnostik

Eine vorldufige Diagnose Kryptorchismus kann im Alter von 8. Wochen gestellt werden,
wenn der Hoden nicht abgestiegen ist. Zur weiteren Verifizierung der Diagnose sollte im 6.
Lebensmonat noch eine Nachuntersuchung gemacht werden, da bis dahin noch Hodenabstiege
beobachtet wurden (HOFFMANN et al., 2007).

Die adspektorische Untersuchung ab einem Alter von 6 Monaten kann als Screeningverfahren
angewandt werden (HOFFMANN et al., 2007). Das Vorhandensein beider Hoden im
Hodensack wird von praktisch allen Rassestandards gefordert und sowohl bei der
Wurfabnahme als auch bei Zuchtzulassungen tberpriift. Somit ist in der praktischen
Hundezucht ein recht hoher Selektionsdruck gegen Kryptorchismus gegeben.



59

Therapie

Beim Welpen kann versucht werden bis zum 6. Lebensmonat den Hoden mittels GnRH-
Behandlung zum Abstieg zu bewegen. Jedoch liegen keine wissenschaftliche gesicherten
Beweise vor, dass eine pharmakodynamische Wirkung des Mittels besteht.

Die Behandlung der Wahl bei geschlechtsreifen Riiden mit Kryptorchismus ist die operative
Entfernung des/der Hoden. Kryptorchide Hoden neigen zu tumordsen Entartungen. Bei
einseitigem Kryptorchismus ist zusdtzlich die Kastration des anderen Hodens durchzufiihren
(HOFFMANN et al., 2007).

NABELBRUCH (HERNIA UMBILICALES)

Definition, Ursachen

Nabelbruch, oder auch Umbilikalhernie genannt, ist ein angeborener Defekt. Er entsteht durch
einen unvollstindigen Bauchdeckenschluss. Meistens ist die Bruchpforte sehr klein, sodass
auller Fett und Netzanteile, sich keine Organteile in den Bruch verlagern.

Der Nabelbruch wird wahrscheinlich polygenetisch vererbt (ROBINSON, 1977).

Symptome:

Meistens ist der Nabelbruch ein Schonheitsfehler, der selten Symptome verursacht.
Problematisch wiirde sich eine Inkarzertion des Darmes oder anderer Organe in der
Bruchpforte erweisen, dies ist aber sehr selten der Fall.

Diagnose und Screeningdiagnostik
Wird iiber die Palpation des Nabels ermittelt.

Therapie
Wenn nétig oder vom Besitzer gefragt kann der Nabelbruch chirurgisch entfernt werden.
(SUTER, 2006)

ANGEBORENER ZAHNFEHLER (HYPO- ODER OLGIDONTIE)

Definition

Bei angeborenen Zahnliicken sind obligate Milch- oder bleibende Zdhne nicht angelegt.
Fehlen 1 bis 5 Zdhne spricht man von Hypodontie, fehlen mehr als 5 spricht man von
Oligodontie. Sind keine Zihne entwickelt handelt es sich um Andontie.

Zahnretention oder Pseudooligodontie hingegen bedeutet, dass die Zahnanlage zwar
vorhanden ist, aber der Zahn nicht durchbricht (SUTER, 2006; NIEMIEC, 2010).

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung

Andontie tritt sehr selten bei Hunden auf, dafiir umso mehr Hypodontie. Die Hypodontie
betrifft meistens die permanenten Zdhne, sehr selten die Milchzidhne. Kleine Rassen wie
Chinese Crested oder Mexikanischer Nackthund sowie kleine brachycephale Rassen zeigen
hiufig Hypodontie. Bei diesen Rassen fehlt meistens erster und zweiter Prdmolarer,
Schneidezédhne und dritter Molarer im Unterkiefer. Auch grofle Rassen zeigen hiufig einen
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angeborenen Zahnfehler der Prdmolaren. Sehr stark ist der Doberman Pinscher davon
betroffen, bei dem es als ernsthafter Fehler gilt. In den meisten Féllen handelt es um den
Verlust von ein bis zwei Zéhnen (NIEMIEC, 2010).

Der angeborene Zahnfehler hat als Ursache sicher eine genetische, die eine Fehlentwicklung
der Zdhne mit sich zieht. Aus diesem Grund sollten betroffene Tiere, wenn moglich, nicht zur
Zucht verwendet werden. Jedoch ist anzumerken, dass die Zahnentwicklung sehr sensibel auf
Umwelteinfliisse reagiert. Darunter sind das Trauma, intra-uterine Storungen oder Medikation
zu verstehen. Auch diese konnen den Verlust eines Zahnes bewirken (NIEMIEC, 2010).

Die Zahnretention kann erworbene oder genetische Ursachen haben, wobei bei letzterer das
Fehlen des Zahnes fast immer bilateral vorkommt. Ofters handelt sich um eine erworbene
Zahnretention, die meist einseitig und durch Staupe oder ein Trauma verursacht wurde und im
Alter von 2 - 3 Monaten auftritt (SUTER, 2006).

Diagnose, Screeningdiagnostik
Durch eine Rongtenaufnahme der Zdhne kann die Unterscheidung zwischen angeborenem
Fehlen des Zahnes und Zahnretention gemacht werden (SUTER, 2006).

Therapie
Keine notwendig, eventuell kann aus kosmetischen Griinden ein Implantat gemacht werden
(NIEMIEC, 2010).

CANINUSENGSTAND, CANINUSSTEILSTAND (BASE NARROW
CANINES)

Definition

Bei einem korrekten Biss sollten sich die Spitzen der Unterkiefereckzihne zwischen den
seitlichen Oberkieferschneidezdhnen und den Oberkiefereckzédhnen verzahnen. Sie liegen mit
thren Kronenspitzen dem Oberkieferkamm von auflen an. Tritt eine fehlerhafte Lage des
Eckzahnkeims auf, so neigt sich der Zahn bei seinem Wachstum in die falsche Richtung.
Meistens ist der Unterkieferfangzahn betroffen. Er beschidigt die Schleimhaut des
Oberkiefers, in schwerwiegenden Fillen kann sogar der knocherne Gaumen und die
Nasenhohle mitbeschidigt sein.

Vorkommen, Ursachen, ziichterische Bedeutung

Standard-Pudel und alle doliocephalen Rassen sind 6fters vom Caninusengstand betroffen im
Vergleich zu anderen Rassen. Ob es sich um einen genetischen oder nicht genetischen Defekt
handelt ist noch unklar (NIEMIEC, 2010). In einer Studie beim Irish Terrier konnte allerdings
fiir den Caninusengstand im Welpengebiss eine Heritabilitit von 0,76 geschitzt werden
(HUBER, 2010).

Eine Zahnfehlstellung ist aus ziichterischer Sicht ein schwieriges Problem, da ein solches
Merkmal auf Basis einer erblichen Fixierung weitergegeben werden kann. FEine
Unterscheidung zwischen erblich und nicht erblich ist daher wiinschenswert, kann jedoch
nicht immer einwandfrei getroffen werden. Tritt bei Geschwister- und Elterntieren eine
dhnliche Problematik auf, so ist von einer erblichen Erkrankung auszugehen und eine weitere
Zucht mit dem betroffenen Hund zu vermeiden (EICKHOFF, 2008).
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Symptome

Meistens zeigen die betroffenen Tiere keine klinischen Anzeichen. Generell werden die ersten
Symptome vom Besitzer erst ab dem 6. Lebensmonat bemerkt. Eine Entziindung kann
entstehen und das Tier zeigt Schmerz und oftmals auch Kopfscheuheit. (EICKHOFF, 2008).

Diagnose, Screeningdiagnostik
Sie wird gestellt anhand der visuellen klinischen Diagnostik (NIEMIEC, 2010).

Therapie

Durch orthodontische MaBBnahmen kann im Alter von 7-10 Monaten der Engstand behoben
werden (SUTER, 2006). Neben orthodontischen Verschiebungen der Zéhne kann eine
Entfernung des stdrenden Zahnes vorgenommen werden (NIEMIEC, 2010).

2.2.10. Erkrankungen der Ohren
OHRENENTZUNDUNG (OTITIS)

Definition:
Die Otitiden werden je nach Lage im Ohr in 3 Formen unterteilt:

Otitis externa
ist eine Entzlindung des &duBeren Gehorgangs und kommt haufig vor. Es ist keine Diagnose,
sondern vielmehr ein Symptom mit sehr vielen verschiedenen Ursachen.

Otitis media
Mittelohrentziindung, welche durch Ausdehnung einer Otitis externa, oder tiiber den
Nasopharynx bei einer Pharyngitis oder selten himatogen entsteht.

Otitis interna
Infektion des Innenohrs iiber eine Mittelohrentziindung oder selten iiber den Blutweg
(hdmatogen) (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Vorkommen, Ursache

Die Ursachen fiir Otitis externa sind zahlreich. Prddisponierende Faktoren konnen
rassespezifische (z.B. enger Gehorgang, dichte Behaarung im Ohrkanal oder anliegende
Héngeohren) oder ein feuchter Ohrkanal (z.B. bei hdufigen Schwimmen) sein. Auch zu
aggressive Reinigung, Irritation durch Ohrentropfen, liberméfige Zerumenproduktion z.B.
Seborrhde, Gehorgangsobstruktionen (Neoplasien oder Polypen) wirken begiinstigend auf
eine Ohrenentziindung (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Primére auslosende Faktoren konnen sein: Fremdkorper (Grannen, Schmutz), allergische
Hauterkrankungen (Atopie, Futtermittelallergie, Kontaktallergie), Pilze (Dermatophyten),
Keratinisierungsstorungen, Autoimmunerkrankungen (Pemphigus) (KOHN u.
BRUNNBERG, 2006).
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Sekundidre Faktoren fiir Otitiden sind eine verdnderte Bakterienflora, Hefen und Pilze,
chronische Entziindungen des Ohres, usw. (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Symptome

Tier mit einer Otitis externa zeigen unter anderem Kratzen oder Reiben des betroffenen
Ohres, Schiitteln des Kopfes, Schmerzen oder Juckreiz bei Beriihren des Kopfes.

Bei einer Otitis media konnen neben den oben erwédhnten Symptomen noch nervale
Ausfallserscheinungen, wie Horner Syndrom, Versiegen der Tranenproduktion,
Keratokonjunktivitis und Fazialisparalyse und Kopfschiethaltung hinzukommen. Ist das
Innenohr entziindet, kann der Gehdr-und Gleichgewichtssinn gestort sein. Es kommt haufig
zum peripheren Vestibularsyndrom. Dazu zdhlen die Symptome Kopfschiethaltung,
Manegebewegungen, Ataxie, Umfallen nach einer Seite, horizontaler oder rotatorischer
Nystagmus, vestibuldrer Strabismus, Erbrechen, Apathie (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Diagnose

Eine Untersuchung mittels Otoskopie macht eine Otitis externa und media ersichtlich. Weitere
klinische, dermatologische, neurologische und mikrobiologische Untersuchungen helfen die
Ursache der Ohrenenziindung zu finden. Bei Verdacht auf Mittel- oder
Innenohrentziindungen sollten diese anhand einer bildgebenden Aufnahme der Bulla
tympanica abgeklart werden( KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Therapie

Wichtig fiir den Erfolg der Therapie ist die Erkennung und Behandlung der Grundkrankheit,
sowie der priadisponierenden Faktoren. Zur Behandlung von Otitiden werden Spiilungen der
Ohren durchgefiihrt. Sollte durch die konservative Therapie keine Besserung eintreten, ist ein
chirurgisches Vorgehen indiziert (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

TAUBHEIT

Vorkommen, Ursache, ziichterische Bedeutung:

Die Taubheit wird je nach Ursache in konduktive und sensineurale Taubheiten unterteilt.
Konduktive Taubheiten: Gehdren zu den erworbenen Storungen. Die Schallwellen werden
ungeniigend an das Innenohr weitergeleitet, weil der dulere Gehorgang oder das Mittelohr
pathologisch verdndert ist (z.B. durch stark einen verschmutzten Gehdrgang, ein rupturiertes
Trommelfell oder eine schwere Ohrenentziindung). Meist kommt es zu einer unvollstindigen
Taubheit (Schwerhorigkeit).

Sensineurale Taubheit: In der Regel weisen die Tiere eine vollstindige Taubheit auf.
Transduktions- und Transmissionsstorungen im Innenohr sind die Ursache dafiir. Sie konnen
erworben oder kongenital sein. Zu den erworbenen Ursachen zdhlen Otitis interna, Tumore im
Gehirn, Staupe, Schideltrauma, ototoxische Medikamente und altersbedingte Taubheit durch
degenerative Verdnderungen im Innenohr.

Vererbte kongenitale sensineurale Taubheit ist wahrscheinlich die am héiufigsten
vorkommenden Taubheitsform beim Hund. Es sind destruktive Prozesse im Innenohr die dazu
filhren. Die Taubheit kann ein- oder beidseitig sein. Die Erkrankung kann ldngere Zeit
unbemerkt bleiben. Bereits bei 45 Rassen sind solche Taubheiten beschrieben, darunter der




63

Dalmatiner, Englischer Setter, Bullterrier, West Highland Terrier. Meist ist der
Vererbungsmodus autosomal-rezessiv. Die betroffenen Tiere sollten aus der Zucht
ausgeschlossen werden (KOHN u. BRUNNBERG, 2006).

Es ist hinldnglich bekannt, dass Tiere mit weilem Fell vermehrt von Taubheit betroffen sind.
Die weille Fellfarbe kann von verschiedenen Erbfaktoren (Gene) bewirkt werden, jedoch sind
nicht alle diese Gene mit Taubheit assoziiert. Eines dieser Gene ist das Piebald-Gen, welches
fiir die dunkle Pigmentierung bei weilen Hunden verantwortlich ist. Das Piebald-Gen tritt bei
Dalmatiner, Bullterrier und Pyrenden-Berghund auf. Es scheint, dass dieses Gen auch eine
wichtige Rolle bei der normalen Entwicklung des Innenohrs einnimmt. Ab und zu tritt bei
Hunden mit dem Piebald-Gen auch das sogenannte ,,Birkauge‘‘auf, d.h. ein Auge mit blauer
Iris . Bei diesen Tieren ist es sehr wahrscheinlich, das sie an einer ein- oder beidseitigen
Taubheit leiden (STEFFEN, 2010).

Neben diesem Pigmentationsgen gibt es noch das Merle-faktor-Gen, welches unter anderem
bei Bobtail, Collie, Sheltie und harlekinfarbene Doggen vorkommt und die sogenannte
Merlefarbung verursacht. Es kommen durch dieses Gen sowohl vollstindig taube, sowie
schwerhorige Tiere zur Welt. Das Risiko fiir den Hordefekt steigt, je mehr WeiBanteil in der
Felltarbe sich befindet (STEFFEN, 2010).

Diagnose und Screeningdiagnostik

Die Taubheit kann ermittelt werden indem versucht wird, den Hund stimmlich aus dem Schlaf
zu wecken oder der nicht sichtbare Besitzer den Hund in unterschiedlicher Lautstirke und aus
verschiedenen Richtungen anspricht. Zwischen einseitiger /beidseitiger Taubheit, sowie
konduktiven oder sensineuralen Ursachen kann mittels Elektrodiagnostik durch akustisch
evozierte Potentiale (Impedanzaudiometrie) unterschieden werden (KOHN u. BRUNNBERG,
2006). Dieses Verfahren eignet sich als Screeniguntersuchung.

2.2.11 Verhalten und Erblichkeit

Das Verhalten ist schwierig ziichterisch zu beeinflussen, unterliegt es doch dem FEinfluss des
ererbten  Verhaltensrepertoires  (Genetische Disposition), dem bislang Erlernten
(Umwelteinfliisse) und der konkreten Situation, also den objektiven Gegebenheiten und der
Emotions- und Motivationslage des Hundes (HEBELER, 2011). Es gibt bereits einige Studien
iiber das Verhalten von Hunden und seine Vererbarkeit. In den Fokus der Wissenschaftler
riicken v.a. die Verhaltenweisen Aggression und Angstlichkeit, da diese fiir den Menschen
hiufig Problemverhalten darstellen. SVARTBERG (2006) ermittelte in verschiedenen
Hunderassen eine unterschiedliche Auspragung der Verhaltenweisen Verspieltheit,
Neugier/Angstlosigkeit, Sozialverhalten und Aggressivitit. Auch zeigen sich Unterschiede in
der Ausprigung dieser Verhaltensweisen zwischen Linien von Arbeitshunden und jenen von
Showhunden. In einer Studie an Rottweilern und DSH wurde die Heritabilitdt fiir
Angstlichkeit/Unerschrockenheit mit 25 % angegeben (SAETRE et al., 2006). Des Weiteren
ergab diese Studie, dass die Veranlagung fiir Angstlichkeit/Unerschrockenheit in genetischen
Zusammenhang mit Geselligkeit, Verspieltheit und Aktivitit, aber nicht mit Aggression, steht.
In der Genetik wird das Verhalten in artspezifisches, rassespezifisches und individuelles
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Verhalten unterschieden. Artverhalten, dazu =zéhlt z.B das Fortpflanzungs- oder
Brutpflegeverhalten, wird sehr stabil vererbt und zeigt eine geringe genetische Varianz.
Rasseverhalten, welches erst durch den Eingriff des Menschen entstanden ist, ist nur wenige
Jahrhunderte alt und wird noch nicht so stabil vererbt. Innerhalb einer Rassepopulation
herrscht noch eine grole Varianz im Verhalten (HEBELER, 2011). In seiner langjdhrigen
Domestikationstudie an Fiichsen legte BELAYEV nahe, dass neben physischen
Verdnderungen der Fiichse auch Verdnderungen im Verhalten auftreten, wenn sie unter
permanenten Selektionsdruck stehen (TRUT, 1999).

2.3 Der Krankheitswert und zuchtrelevante Begriffe
Der Krankeitswert

Unter Krankheitswert ist jener Wert zu verstehen, der die Schwere der Auswirkung einer
Erkrankung angibt. Noch gibt es keinen internationalen oder nationalen
veterindrmedizinischen Standard fiir diesen Wert. Jedoch werden Krankheitswerte in der
Humanmedizin schon angewandt (ASHER et al., 2009; SUMMERS et al., 2010). So konnen
im Krankheitswert Parameter wie Schmerzen fiir den Hund, Behinderung fiir den Hund,
Lebenserwartung des Hundes, Behandelbarkeit der Erkrankung, Aufwand der Behandlung
oder Einschriankung der Lebensqualitét fiir den Besitzer berticksichtigt werden (ASHER et al.,
2009; SUMMERS et al., 2010).

In GroBbritannien wurde bereits eine groBere Studie durchgefiihrt um Krankheiten genauer
bei Hunden kategorisieren zu konnen. Man hat dafiir eigens einen generic illness severity
index for dogs (GISID) entwickelt. Dieser Index berechnet sich aus Prognose, Behandlung ,
Komplikationen und Verhalten einer Erkrankung und wird auf einer Skala von 0 bis 4
gewertet, wobei die minimalste und die schwerste Auswirkung einer Krankheit in Betracht
gezogen wurde (ASHER et al., 2009; SUMMERS et al., 2010).

Da in vielen Rassen nicht nur eine sondern mehrere genetisch bedingte Erkrankungen in
unterschiedlicher Pravalenz auftreten, wiirde eine Zuchtverwendung von ausschlieBlich vollig
gesunden Hunden in solchen Fillen zu einer massiven Reduzierung der effektiven
Zuchtpopulation und zu einer bedenklichen Einschrinkung der genetischen Varianz fiihren.
In solchen Féllen ist unumgénglich bei der Selektion Priorititen zu setzen und die
angestrebten Zuchtziele zu gewichten. Dabei kann die Definition von Krankheitswerten sehr
hilfreich sein. Vergleicht man beispielsweise die Krankheiten Epilepsie und Nabelbruch
miteinander, so hitte die Epilepsie weitaus schlimmere Folgen fiir Hund und Besitzer und
dementsprechend einen hoheren Krankheitswert. Die Epilepsie sollte also mit hoherer
Prioritdt in der Zucht behandelt werden, als der Nabelbruch (SOMMERFELD-STUR, 2011
b).

Heritabilitdit
Die Auspragung eines Merkmals wird von 2 Faktoren bestimmt, der genetischen Information

(Genotyp) und Einfliissen aus der Umwelt . Die Heritabilitit bezeichnet jenen Anteil der
genetischen Information (Genotyp), der die Ausprigung eines Merkmals oder einer
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Erkrankung beeinflussen. Erhdlt man z.B. einen Heritabilititskoeffizient von 0,5 (50%)
bedeutet dies, dass rund die Hélfte der Auspriagung der Erkrankung auf die Gene zuriick
zufiihren ist und die andere Halfte den Umwelteinfliissen zuzuschreiben ist. Je hoher also die
Heritabilitit eines Merkmals oder einer Krankheit ist, desto mehr nimmt die Genetik Einfluss
auf dessen Ausprigung und desto besser ldsst sich das Merkmal oder die Krankheit
ziichterisch bearbeiten.

Screening

Die Screeningdiagnostik unterscheidet sich stark von der klinischen Diagnostik. Unter
Screening, was iibersetzt soviel wie ,,durch-mustern ,, bedeutet, werden bestimmte Individuen
einer Population auf eine bestimmte Erkrankung untersucht. Es geht also darum
herauszufinden ob die untersuchten Tiere eine bestimmte Krankheit haben und mit welcher
Haufigkeit diese Erkrankung innerhalb einer Population auftritt. Um dies zu gewéhrleisten
bendtigt man eine standardisierte Untersuchung, d.h. fiir jedes untersuchte Tier sollten die
Untersuchungsbedingungen gleich sein. Dazu miissen die Untersucher qualifiziert sein,
beispielsweise miissen Tierdrzte, die eine HD-Untersuchung durchfithren wollen, auch
entsprechend dafiir ausgebildet sein.Dies gilt auch fiir Ausstellungs- oder Leistungspriifer bei
Hundeausstellungen. Es sollten standardisierte Umweltbedingungen bei der Untersuchung
vorherrschen, z.B. bei der HD-Untersuchung miissen alle Hunde sediert werden. In manchen
Fiéllen benotigt man ein eigenes Untersuchungsgerdt, wie z.B. bei der Untersuchung auf
Taubheit wird ein Audiometriegerdt gebraucht. Die Befundvarianten miissen genau definiert
werden um eine richtige Einstufung jedes untersuchten Tieres zu gewéhrleisten. Des weiteren
sollte die Screeninguntersuchung so frith wie moglich bei den Tieren durchgefiihrt werden
konnen um erkrankte Tiere oder Triger eines unerwiinschten Merkmals noch vor dem
Zuchteinsatz oder noch besser bereits vor dem Verkauf erkennen zu konnen. Die
Untersuchung sollte zudem nicht zu teuer und zu aufwendig sein. Molekulargenetische Test
sind bis jetzt als Screeninguntersuchung als am Besten anzusehen (SOMMERFELD-STUR,
2011 b; HEBELER, 2011).

Priivalenz

Ist die Héufigkeit des Vorkommens einer bestehenden Krankheit in einer definierten
Population zu einem definierten Zeitpunkt (ZETKIN u. SCHALDACH, 1999).

Konfidenzintervall einer Hiufigkeit

Das Konfidenzintervall (Vertrauensbereich) ist ein Mal} fiir die Genauigkeit einer Schétzung
und gibt im Fall der Privalenz den Haufigkeitsbereich an indem die Erkrankung in der
Population mit einer bestimmten Wahrscheinlichkeit vorkommt (ZETKIN u. SCHALDACH,
1999). In dieser Arbeit wird die Wahrscheinlichkeit mit 95 % festgelegt. Dies bedeutet bei
einem 95%Konfidenzbereich einer Erkrankung von z.B. 1-3%, dass die Erkrankung in der
Gesamtpopulation der WSS mit einer Wahrscheinlichkeit von 95% zwischen 1% und 3% der
Tiere betriftt.
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3. Tiere, Materialien und Methodik

3.1 Datensammlung und Auswertung

In dieser Arbeit wurden die Daten anhand eines Online-Fragebogen mit Hilfe des
Internetprogramms ,,Google-Text und Tabellen* erfasst. Ausgefiillt wurden die insgesamt 388
erhaltenen Fragebogen von Besitzern und Ziichtern von Weillen Schweizer Schéferhunden
innerhalb des Zeitraums von 29.08.2010 — 07.01.2011. Der Fragebogen war in englischer
sowie deutscher Sprache formuliert. Die Auswertung der Daten erfolgte in anonymisierter
Form anhand der Programme Microsoft Excel 2007 und PASW Statistics 17.0.

Ermittelt wurden die absolute und die relative Haufigkeit der beobachteten Erkrankungen
sowie das 95% Konfidenzintervall. Dieses gibt an in welchem Bereich die tatsdchliche
Haufigkeit der Erkrankung in der Gesamtpopulation mit einer Wahrscheinlichkeit von
mindestens 95% anzunehmen ist (ALTMANN et al., 2000). Haufigkeitsvergleiche wurden
mittels Chi*-Test durchgefiihrt. Der Vergleich der Beurteilung von Wesensmerkmalen
zwischen ziichtenden und nicht-ziichtenden WSS-Besitzern wurde mittels Mann-Whitney-
Test ermittelt.

Der Fragebogen war folgendermaflen zusammengestellt:

Fragebogen zum Weillen Schweizer Schiferhundes
Bitte fiillen sie den Fragebogen so gewissenhaft wie moglich aus. Die meisten Fragen sind anzukreuzen und
deshalb ist der Fragebogen recht schnell ausgefiillt. [hren Daten werden natiirlich vertraulich behandelt und nicht

an Dritte weitergegeben.

Name des Hundes

Geschlecht des Hundes: O minnlich O weiblich
Wenn eine Hiindin,....
Hat ihre Hiindin schon einmal Welpen geworfen? O ja O nein
Wenn ja,...

Wieviele Wiirfe hatte die Hiindin?
Wieviele Welpen konnten insgesamt erfolgreich aufgezogen werden?

Ist ihr Hund kastriert ? O ja O nein
Wenn ja zu kastriert,...
In welchem Alter wurde ihr Hund kastriert?

Alter des Hundes (Bitte in Jahren angeben):

Geburtsdatum des Hundes:

Verwendung des Hundes (Mehrfachantworten moglich):

O Begleithund/ Familienhund O Zucht O Sonstiges
Betreiben Sie mit Ihrem Hund Hundesport? o
Unterordnung/Obedience O Schutzsport O Féhrte O Breitensport/ Agility

O keinen Hundesport O Sonstiges
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Lebt ihr Hund noch? Oja O nein

Wenn nicht,...

Wie alt war der Hund als er starb?

Was war die genaueTodesursache?

Wurde eine Obduktion gemacht um die Todesursache festzustellen?
Oja O nein

AN WELCHEN KRANKHEITEN LEIDET (LITT) IHR HUND?

HAUT, ALLERGIEN und UNVERTRAGLICHKEITEN
Zeigte ihr Hund Juckreiz, der nicht nur gelegentlich auftrat? O ja O nein
Wenn ja zu Juckreiz,...

In welchen Alter trat der Juckreiz das erste Mal auf?

Trat der Juckreiz 6fters an der gleichen Stelle auf? Oja O nein
An welcher/en Stelle/en trat der Juckreiz auf? 0)
Kopf O Hals O Ohren O Bauch O Riicken O Extremitdten O
Schwanz
Hat ihr Hund eine Allergie? Oja O nein
Wenn ja zu Allergie,...
Auf welche Stoffe (Allergene) reagierte ihr Hund allergisch? o
Griser/Pollen O Flohe /Flohspeichel O Milben o Futterbestandteile
O Schimmelpilze O unbekannt o Sonstiges
Was fiir Reaktionen zeigt ihr Hund im Rahmen einer Allergie? O Juckreiz
O Kratzen O kahle Hautstellen O Durchfall
O Hautausschlag O intensives Lecken O Sonstiges

Hat ein Tierarzt eine der folgenden Diagnosen gestellt?

ATOPIE/ATOPISCHE DERMATITIS: Hauterkrankung  mit intensivem Juckreiz. Allergische
Uberempfindlichkeitsreaktion auf Umweltallergene. Allergicauslosende Stoffe sind unter anderem
Hausstaubmilbe, Vorratsmilbe, Pollen, Schimmelpilze, Gréser ect.. und werden wahrscheinlich {iber die
Haut aufgenommen.

ALLERGISCHE KONTAKTDERMATITIS: Durch Kontakt mit einem Allergen mit der Haut kommt es
zu juckenden Hautverdnderungen

FUTTERMITTELALLERGIE: allergische Reaktion gegen Rindfleisch, Getreide, Soja usw.. Oft durch
Durchfall oder Juckreiz gekennzeichnet.

FLOHBISSALLERGIE: Allergische Reaktion auf Flohspeichel.

PERIANALE FISTEL

SCHAFERHUNDPYODERMIE: Erblich bedingte Hautentziindung

MALASSEZIENDERMATITIS: Malassezien sind Pilze, welche wenn sie sich zu stark vermehren auf
der Haut eine Entziindung bewirken kdnnen.

IDIOPATHISCHE SEBORRHOE: UbermiBige Produktion von Hauttalg unbekannter Ursache.
SYSTEMISCHER LUPUS ERYTHEMATODES (SLE): Autoimmunerkrankung, die zu rotlichen
Hautstellen am gesamten Korper fiihrt.

DISKOIDER LUPUS ERYTHEMATODES: Gutartige Form vom Systemischen Lupus erythematodes,
die zu rétlichen Stellen vor allem auf der Nase fiihr.

PODODERMATITIS: Entziindung der Zwischenzehenhiute

PEMPHIGUS FOLIACEUS: Autoimmunerkrankung, die mit Blasenbildung in der obersten Schicht der
Haut einhergeht.

KEINE der genannten Erkrankungen
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Welche Farbe hat die Nase ihres Hundes?
e Schwarze Nase
*  Wechselnase (im Winter eher braun und im Sommer eher dunkler)
e Rosarote Nase
*  Sonstiges

Welche Farbe hat die Haut um das Auge (Lidrand) ihre Hundes?
*  Rein Schwarz
*  rosarote Stellen
*  Sonstiges

Welche Farbe haben die Ballen ihres Hundes?
*  Rein schwarz/grau
e rosarote Stellen
*  Sonstiges

Wurde ihr Hund auf den MDR-1-Gendefekt untersucht? Oja
Wenn ja,...

Was war das Ergebnis?

e MDRI +/+ (kein Defekt)

e MDRI +/- (zur Hilfte, also von einem Elternteil geerbt)

e MDRI -/- (Defekt)

VERDAUUNGSTRAKT
Trat bei ihrem Hund mehr als gelegentlich Erbrechen auf? O ja
Wenn ja,...

Wann trat das Erbrechen in Abhédngigkeit von der Futteraufnahme auf?

e Gleich nachdem der Hund gefressen hat

e ein paar Stunden nach dem Fressen

* nach langerer Zeit des Fastens (mehr als 6 h)
* unterschiedlich

* weil} ich nicht

Wie sah das Erbrochene aus?
» Klare Fliissigkeit

e mit Schleim

e mit Futterstiicken

e mit Blut

e gelblich

e braunlich

e schwarz

Trat bei ihrem Hund mehr als gelegentlich Durchfall auf? Oja
Wenn ja,..

Wie oft hatte ihr Hund Durchfall?

* Ein-zweimal

e 2-10mal

e iiber 10 mal

Wie lange dauerte der Durchfall?
e 1Tag

e 2-3 Tage

» eine Woche

O nein

O nein

O nein
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e einen Monat
e iiber Monate
*  Sonstiges:

Konnte die Ursache fiir den Durchfall geklért werden ? Oja O nein
Wenn ja,...
Was war die Ursache fiir den Durchfall?

Waurde ihr Hund auf Schlunderweiterung (Megadsophagus) mittels eines Rongtenbildes untersucht?

Oja O nein

Wenn ja zu Schlunderweiterung,...

Im welchen Alter trat die Schlunderweiterung auf?

Waurde eine dieser Krankheiten von einem Tierarzt festgestellt?

MEGAOSOPHAGUS: Hochgradige Erweiterung der Schlundréhre.

EXOKRINE PANKREASINSUFFIZIENZ: Zuwenig Pankreasenzyme werden produziert, sodass die
Verdauung gestort ist.

INFLAMMATORY BOWEL DISEASE (IBD): Chronische Diinndarmentziindung, deren genaue
Ursache noch nicht geklart werden konnte.

MAGENDREHUNG

FUTTERMITTELALLERGIE

KEINE der genannten Erkrankungen

ZAHNE, KRYPTORCHISMUS UND NABELBRUCH
Fehlen ihrem Hund Zahne? Oja O nein
Wenn Zihne fehlen,...

Welcher Zahn fehlt?
e Vordere Schneidezéhne (Incisivi)
*  Eck-, Fang- oder Hakenzidhne (Caninus)

. Pl
. P2
.« P3
. P4

*  Hintere Backenzéhne (Molare)

Wo fehlt der Zahn?

e Linkes Unterkiefer

e Rechtes Unterkiefer
¢ Linkes Oberkiefer

e Rechtes Oberkiefer

Hat ihr Hund eine Kieferfehlstellung? Oja O nein
Wenn ja zu Kieferfehlstellung,..

Welche Kieferfehlstellung hat ihr Hund?
*  Oberkieferverkiirzung (Riickbiss)
e Unterkieferverkiirzung (Vorbiss)

Hat ihr Hund einen Caninusengstand? Oja O nein

Hat ihr Hund einen Hodenhochstand (Kryporchismus)? O ja O nein

Hat ihr Hund einen Nabelbruch? Oja O nein
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AUGE

Ist ihr Hund blind? Oja O nein
Wenn ja zu blind,..
ADb welchem Alter wurde ihr Hund blind?

Konnte eine dieser Augenkrankheiten bei ihrem Hund durch einen Tierarzt festgestellt werden?

» KORNEADYSTROPHIE = Fehlerndhrung bzw. Stoffwechselstdorung der Hornhaut, wodurch sie triib
wird.

+  SCHAFERHUNDKERAITIS = chronisch verlaufende Entziindung der Bindehaut bzw. der Nickhaut

» KATARAKT DER LINSE = Triibung der Linse, die von Sehstdrungen bis zur Blindheit fiihrt

e  GLAUKOM = Griiner Star. Verlust der Sehnervenfasern meisten hervorgerufen durch zu hohen
Augeninnendruck.

*  KEINE der genannten Erkrankungen.

OHREN
Hatte ihr Hund schon mal eine Ohrenentziindung?
e Ja, aber nur einmal
e Ja, 2-5mal
e Ja, mehr als 5 mal
e Mein Hund hatte noch nie eine Ohrenentziindung
Wenn ja zu Ohrenentziindung,...
In welchem Alter trat die Ohrenentziindung erstmals auf?

Konnte die Ursache fiir die Ohrenentziindung festgestellt werden?
Oja O nein

Was war die Ursache fiir die Ohrenentziindung?
*  Fremdkorper(Bsp. Schliirfhansel)

e  Autoimmunerkrankung der Haut

* Pilze

*  Ohrenmilben

*  Bakterien
*  Sonstiges

Ist ihr Hund taub?
* Ja, einseitig
e Ja, beidseitige
¢ Nein
Wenn ja zu taub,...
In welchem Alter trat die Taubheit auf?

Waurde die Taubheit anhand eines Audiometrietestes tiberpriift?
Oja O nein

KNOCHEN, GELENKE und MUSKELN

Waurde bei ihrem Hund eine Rongtenuntersuchung der Ellbogen durchgefiihrt? Oja
O nein

Wenn ja,...

Was war das Ergebnis?
e EDO
e EDI
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 ED2
 ED3

Traten bei ihrem Hund Beschwerden mit den Ellbogengelenken auf?
O nein
Wenn ja,...
Was fiir Beschwerden traten auf?
e Lahmbheit
* tut sich schwer beim Aufstehen
*  Schmerzen beim Strecken und Beugen des Gelenkes
*  Schmerzen beim Bewegen
*  Sonstiges

In welchem Alter traten die Beschwerden auf?

Oja

Wie schlimm wiirden sie die Beschwerden ihres Hundes einschitzen? Auf einer Skala von

wobei 1 wenig schlimm und 5 sehr schlimm bedeutet.

Waurde bei ihrem Hund eine HD-Rongtenuntersuchung gemacht? Oja
Wenn ja,...

Was war das Ergebnis?

* HD A =HD-frei

* HD B = HD-Verdacht

* HD C=leichte HD

e HD D = mittlere HD

* HD E = schwere HD

Traten bei ihrem Hund Beschwerden mit den Hiiftgelenken auf? Oja
Wenn ja,...

Was fiir Beschwerden traten auf?

e Lahmbheit

e Schmerzen

e Schwierigkeiten beim Aufstehen

*  Breitbeiniger, watschelnder Gang

» verminderte Aktivitét

*  Sonstiges

In welchem Alter traten die Beschwerden auf?

O nein

O nein

1

bis 3,

Wie schlimm wiirden sie die Beschwerden ihres Hundes einschidtzen? Auf einer Skala von 1 bis 5,

wobei 1 wenig schlimm und 5 sehr schlimm bedeutet.

Hatte ihr Hund Panostitis? Oja O nein
Wenn ja zu Panostitis,...
Wann trat die Panostitis das erste Mal auf?

Wann trat die Panostitis das letzte Mal auf?

Waurde die Diagnose anhand eines Rongtenbildes erstellt?

Oja O nein
Hat ihr Hund das Cauda-Equina-Syndrom? Oja O nein
Wenn ja,...

Was fiir Untersuchungen wurden vom Tierarzt durchgefiihrt um das CES zu

bestdtigen?
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*  Kklinisch/orthopédische Untersuchungen
*  Rongtenbilder

*  Myelographie mit Rongtenbilder

e Computertomograph

e Magnetresonanztomographie

*  Sonstiges

Was fiir Beschwerden zeigte ihr Hund?

*  Schmerzen beim Aufstehen, Springen und Treppensteigen
*  Rute ist nach unten gebogen

*  Lahmbheit der Hinterextremitéten

*  Kot-und Harnabsatzstdrungen

*  Rutenldhmung

*  Sonstiges

Waurden bei ihrem Hund folgende Diagnosen gestellt?

Spondylosen
angeborene Wirbelmissbildungen
keine der beiden

HERZ UND KREISLAUF
Hat ihr Hund Probleme mit dem Herzen? Oja O nein
Wenn ja zu Herzproblem,...

In welchem Alter begannen die Probleme mit dem Herzen?

Konnte ein Tierarzt die Ursache fiir das Herzproblem finden? O ja
O nein
Wenn ja, was war die Ursache?

Waurde eine der folgenden Erkrankungen von einem Tierarzt bei ihrem Hund festgestellt?

VENTRIKELSEPTUMDEFEKTt = Loch in der Herzscheidewand

PERSISTIERENDER DUCUTS BOTALLI = Pathologisches Erhaltenbleiben nach der Geburt der
Verbindung zwischen Aorta und Truncus pulmonalis (=Ductus Botalli)

HERZKLAPPENSTENOSE = Einengung einer Herzklappe

PERSISITIERENDER RECHTER AORTENBOGEN = Angeborene Missbildung der Aorta, die zur
Einengung der Speiserdhre fiihrt.

HERZKLAPPENINSUFFIZIENZ = Schlussunfdhigkeit oder “Undichtigkeit™ einer Herzklappe
PORTOSYSTEMISCHER SHUNT = kurze, krankhafte Verbindung zwischen den Gefialen des
Pfortadersystems

keine der genannten Erkrankungen

Wenn ihr Hund ein Herzklappeninsuffizienz oder -stenose hat, welche Klappe war betroffen?
*  Aortenklappe

e Mitralklappe

*  Trikuspidalklappe

*  Pulmonalklappe

* weil ich nicht

Hat ihr Hund eine Autoimmun Hamolytische Andmie? = Immunssystem bildet Antikérper gegen die

korpereignen Roten Blutkrperchen Oja O nein
TUMORE
Hat/Hatte ihr Hund einen Tumor? Oja O nein

Wenn ja zu Tumor,...
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Wo befindet/befand sich der Tumor?

In welchem Alter trat der Tumor auf?

Was fiir ein Tumor?

*  MASTZELLTUMOR

+  HAMANGIOSARKOM

*  MALIGNE HISTIOZYTOSE

«  GESAUGETUMOR

+  HAMANGIOPERYZYTOM

« LIPOM

*  FIBROSARKOM

*  keine der genannten Erkrankungen
*  Sonstige

HORMONE
Waurde bei ihrem Hund eine der folgenden Krankheiten diagnostiziert?
*  HYPOTHYREOSE = Unterfunktion der Schilddriise
e THYREODITIS = Entziindung der Schilddriise
»  CUSHING SYNDROM = Hyperadrenokortizismus = Uberfunktion der Nebennieren
*  MORBUS ADDISON = Hypoadrenokortizismus = Unterfunktion der Nebenniere
*  Keine der genannten Erkrankungen

Wenn eine der oben genannten Krankheiten auf ihren Hund zutrifft,....
In welchen Alter trat die Erkrankung auf ?

Wurde die Diagnose als Verdachtsdiagnose gestellt oder wurde die Erkankung ausdiagnostiziert?
*  Ausdiagnostiziert
*  Verdachtsdiagnose

Welche Untersuchungen hat der Tierarzt durchgefiihrt um die Krankheit zu bestétigen?
*  Klinische Untersuchungen

*  Ultraschalluntersuchung

*  Blutuntersuchung

*  Rongtenbild

*  ACTH- Stimulationstest

* TSH-Messung

* weil ich nicht

*  Sonstiges

NEUROLOGIE
Leidet ihr Hund an Epilepsie? Oja O nein
Wenn ja zu Epilepsie,...

In welchem Alter trat die Epilepsie das erste Mal auf?

Konnte die Ursache fiir die Epilepsie festgestellt werden?
Oja O nein

Wenn ja, was war die Ursache fiir die Epilepsie?
e Trauma/Unfall

e Infektion des Gehirns

e Tumor

e Zuckerstoffwechsel
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e unbekannt
*  Sonstiges

Hat ihr Hund eine Degenerative Myelopathie? Oja O nein
Wenn ja,...
Wann traten die ersten Symptome der DM auf?

Waurde bei ihrem Hund eine andere neurologische Stérung von einem Tierarzt festgestellt?

VERHALTEN
In welchem MaB treffen die folgenden Eigenschaften auf ihren Hund zu?
1 bedeutet ,,nicht zutreffend und 4 , trifft genau zu*

Wertung 1 2 3 4
Leichtfiihrig

zuriickhaltend

ruhig

mutig

selbstbewuf3t

nervos

angstlich

aggressiv

sensibel

Einmannhund

SONSTIGE ERKRANKUNGEN
Hatte ihr Hund eine Krankheit, die nicht im Fragebogen angegeben war?

DATEN DES HUNDEBESITZERS

Nachname des Besitzers:

Vorname des Besitzers:

Telefon- oder Handynummer des Besitzers:

Emailadresse des Besitzers:

Zusatzfrage an Besitzer von Riiden im Zuchteinsatz:
Wie oft war ihr Riide im Zuchteinsatz?

Abb. 1 Fragebogen
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3.2  Ermittlung des Krankheitswertes

Der Krankheitswert wurde anhand folgender Parameter ermittelt:

* Schmerz fiir den Hund

* Behinderung des Hundes

* Einschrinkung der Lebenserwartung fiir den Hund

* Behandelbarkeit der Krankheit

* Aufwand der Behandlung

* Einschrinkung der Lebensqualitét fiir den Besitzer.
Diese Parameter wurden auf einer Skala von 0 bis 3 subjektiv eingeschétzt, wobei 0 immer
die beste Variante darstellt und 3 immer die schlechteste Option ist.

Tab.1. Parameter des Krankheitswertes und ihre Beurteilung

Parameter 0 1 2 3

Schmerzen fiir den Hund Kein Schmerz Geringe Schmerzen | Mittelgradige Hochgradige

Schmerzen Schmerzen
Behinderung fiir den Hund | Keine Behinderung | Geringe Behinderung | Mittelgradige Hochgradige

Behinderung Behinderung
Einschrinkung der | Keine Einschrankung | Geringe Mittelgradige Hochgradige
Lebenserwartung Einschrankung Einschrankung Einschrankung
Behandelbarkeit der | Hochgradige Mittelgradige Geringe Keine
Krankheit Behandelbarkeit Behandelbarkeit Behandelbarkeit Behandelbarkeit
Aufwand der Behandlung Kein Aufwand Geringer Aufwand Mittelgradiger Hochgradiger

Aufwand Aufwand
Einschrinkung der | Keine Einschrankung | Geringe Mittelgradige Hochgradige
Lebensqualitit  fiir den Einschrankung Einschrankung Einschrankung
Besitzer

Maximal kann ein Krankheitswert von 18 und minimal ein Wert von 0 erreicht werden.

Die ermittelten Werte der einzelnen Parameter einer Erkrankung wurden zusammen gezéhlt
und nach Punktesystem in gering-, mittel- und hochgradig unterteilt. Geringgradig ist ein
Krankheitswert zwischen 0 und 6 Punkten, mittelgradig zwischen 7 und 12 Punkten und
hochgradig zwischen 13 und 18 Punkten.
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4 Ergebnisse
4.1 Allgemeine Daten der Hunde

Geschlechtstatus

Insgesamt wurden 388 Weile Schweizer Schiferhunde anhand eines Fragebogens auf ihren

Gesundheitsstatus liberpriift, darunter waren 49 % (190/388) méinnliche und 51% (198/388)
weibliche WSS. 29,1 % (133/ 388) der Hunde sind kastriert.

Tab. 2: Verteilung des Geschlechtsstatus der untersuchten Probanden

Geschlechtsstatus ~ Anzahl % Verteilung

Mainnlich 147 37,9
Minnlich kastriert 43 11,1
Weiblich 128 33,0
Weiblich kastriert 70 18,0

Verteilung der Geburtsjahre

Mehr als die Hilfte der untersuchten Tiere sind innerhalb der Periode 2006 bis 2010 geboren.
Vor allem in den Jahren 2007 und 2008 kamen mit 61 und 59 Tieren die meisten untersuchten
WSS zur Welt. Das Durchschnittsalter der Tiere betrug 4,9 Jahre.

80
60

59
38
40 28 30 31 26
16
20 10
RERERE RN T

19891990199119921993 1994 19951996 1997 1998 19992000 2001200220032004 2005 2006 2007 200820092010
Geburtsjahr

Anzahl

Abb. 2: Hiufigkeit der Geburtsjahre der WSS
3,6%

B 19891994 13.7%
B 1995-2000
£12001-2005
W 2006-2010

55,4%
27,3%

Abb. 3. Prozentuelle Verteilung der Geburtsjahre
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Zuchteinsatz
Von den gesamten 388 Tieren, sind oder waren 140 Tiere im Zuchteinsatz.

Tab. 3: Verteilung des Zuchteinsatzes der Probanden

Zuchteinsatz Anzahl % Verteilung
Weibliche Tiere 68 48,6
Minnliche Tiere 72 51,4
Gesamt 140 100,0

Am Héufigsten wurde ein einmaliger Wurf der Hiindinnen verzeichnet (28 von 68). Nur in
einem Ausnahmefall hatte eine Hiindin 7 Wiirfe, der Rest der Tiere hatte zwischen 2-5 Wiirfe.
Im Durchschnitt zog eine Hiindin 15 Welpen auf.

&

£ 28

£ 20 . 13 16

e m . .
2 1 2 3 4 5 6 7
g Anzahl der Wiirfe

Abb. 4: Verteilung der Wurfanzahl der Hiindinnen

Bei 55 Riiden wurde angegeben, dass sie im Zuchteinsatz sind oder zukiinftig sein werden.
Von diesen ménnlichen Hunden konnte von 15 Tieren der effektive Zuchteinsatz ermittelt
werden. Die 15 Tiere waren im Durchschnitt 5,9 mal im Zuchteinsatz. 11 Riiden hatten
zwischen einem und 5 Zuchteinsitze. 3 Riiden wurden 10 mal in der Zucht eingesetzt. Ein
Riide wies 24 Zuchteinsitze auf.

Verwendung und Sport

94,8% (368/388) der Besitzer eines WSS gaben an ithren Hund als Begleithund zu halten.
Weitere Verwendungen waren Zucht mit 36,1% (140/388), Sport 5,2% (20/388) und
Dienstarbeit (z.B. als Rettungshund, Therapiehund oder bei der Sprengstoftsuche) 2,6%
(10/388).

Nur insgesamt 23,5% (91/388) der WSS-Besitzer praktizieren mit thren Hunden keinen
Hundesport. Die restlichen 76,3% (297/388) der Besitzer und ihre Hund trainieren vor allem
Unterordnung und Obedience 66% (256/388), gefolgt von Sucharbeit (z.B. Fahrte, Mantrail)
28,4% (111/388), Agility/Breitensport 22,2% (86/388) und Schutzarbeit 18,6% (72/388).
7,2% (28/388) der Besitzer gaben an mit ihren Hund eine andere Sportart zu betreiben,
darunter fanden sich Trickdogs, Frisbee, Dogdancing, Pferdebegleithund, Zughund. In 179
Fillen betreiben die WSS-Besitzer mit ihren Hunden mehrere Sportarten gleichzeitig. So
machen 5,5% (21/388) der Hunde Unterordnung und Obedience gleichzeitig mit Fahrte und
Agility/Breitensport.
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Tab. 4: Hundesportarten und ihre Hdufigkeit in der Stichprobe

Hundesport Anzahl % Verteilung
Kein Sport 91 23,5
Unterordnung und Obedience 256 66,0
Schutzarbeit 72 18,6
Agility/Breitensport 86 22,2
Sucharbeit (Fahrte, Mantrail, Zielobkjektsuche, 111 28,4
Sprengstoffsuche)

Diensthund (Rettungshund, Therapiehund, 10 2,6
Sprengstoffsuche)

Sonstiges (Trickdog, Dogdancing, Frisbee, 28 7,2
Pferdebegegleithund, Longieren, Zughund,...

Todesursachen

Von den 388 Hunden sind 51 Tiere nicht mehr am Leben (13,1%). Bei 6 Hunden wurde eine
Obduktion durchgefiihrt um die Todesursache genauer zu definieren.

Im Durchschnitt erreichten die Tiere ein Alter von 10,13 Jahren. Das Hochstalter betrug 15
Jahre und das jlingste Tier war im Alter von 1,5 Jahren gestorben.

Zu den haufigsten Todesursachen zdhlten Tumore (20 Fille). Sehr oft traten Leber- und
Milztumore auf, aber auch Knochenkrebs, Nasenkrebs, Tumor am Kiefer, Harnblaseneingang,
Milchleiste und Gehirn wurden als Todesursache angegeben.

Bei den 17 orthopddischen und 15 neurologischen Todesursachen waren die Tiere oft nicht
mehr in der Lage selber aufzustehen und zeigten oft Bewegungsschwierigkeiten sowie Harn-
und Kotinkontinenz. Krankheitsbilder, wie Cauda equina, HD und Degenerative Myelopathie,
galten als héufigste orthopddisch-neurologische Todesursache, gefolgt von ED,
Bandscheibenvorfall, Epilepsie und Einbruch eines Wirbels.

Aufgrund von Magen-Darm-Erkrankungen (Magendrehung, Megadsophagus,
Darmverdrehung und Darmtumor) starben 6 Tiere. Herzsymptomatiken, die zum Tode
filhrten, traten vorwiegend altersbedingt auf. Alle Tiere mit einem Herz -oder
Kreislaufproblem waren iiber 12 Jahre. Gebédrmutterentziindung, Harnblasenkrebs und
Nierenversagen zdhlten zu den urogentitale Todesursachen. In 2 Féllen war die Todesursache
unbekannt.
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Todesursachen Anzahl durchschnittliches Todesalter (Jahre)
Tumor 20 10,77 +£2,83

altersbedingt 19 12,52 £1,22

Orthopédisches Problem 17 10,54 + 3,50

Neurologisches Problem 15 10,55 + 3,80

Magen-Darm-Problem 6 6,40 £ 3 87

Herzproblem 5 13,16 £ 1,06

Problem des Urogentialtraktes 4 8,25+ 1,85

unbekannt 2 8,00 +4,24

4.2 Ubersicht iiber die erfassten Diagnosen

Das Augenmerk wurde vor allem auf Erkrankungen gelegt, bei denen eine genetische Basis
angenommen oder bewiesen wurde. Insgesamt wurden 50 Krankheitsbilder bei den 388
befragten Weillen Schweizer Schiaferhunden dokumentiert.

Tab. 6: Hdiufigkeit ausgewdhlter Erkrankungen in der Stichprobe

Erkrankung

Nabelbruch

Zahnfehler

HD Cbis E

Panostitis

ED1,2,3

Kryptorchismus
Futtermittelallergie

Cauda equina

Spondylosen

Flohbissallergie
Hypothyreose

Katarakt der Linse (Grauer Star)
Konjunktivitis follicularis
Atopie

Schiferhundkeratitis
Epilepsie

Degenerative Myelopathie
Allergische Kontaktdermatitis
Kreuzbandriss
Pododermatitis

angeborene Wirbelmissbildung
Hamangiosarkom

Exokrine Pankreasinsuffizienz
Mammatumor

Inflammatory Bowel Disease

Anzahl Fille
44
36
33
30
26
26
25

ANV, BV, BNV, BNV, BV, e e e ) NN [ Jlie e}

Erkrankung
Schaferhundpyodermie
Idiopathische Seborrhde
Megadsophagus
Mastzelltumor
Fibrosarkom

Diskoider Lupus erythematodes
Perianale Fistel

Radis Curvus Syndrom
Plattenepithelkarzinom
Caninusengstand
Magendrehung
Herzklappenstenose
Dilatative Kardiomyopathie
Herzklappeninsuffizienz

Systemischer Lupus erythematodes

Sebadenitis

MDR-Gendefekt — Defekt -/-
Progressive Retina Atrophie
Taubheit

amelanotisches Melanom
Glaukom (Griiner Star)
Maligne Histiozytose

Morbus Addison
Persistierende Pupillarmembran
Dermoid

Anzahl Fille
3

—_ e e = = = = = = = NN NN NN NN WW W W
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Nicht aufgetreten bei den befragten WSS sind die Krankheiten:
Korneadystrophie,
Cushingssyndrom,
Autoimmunhé@molytische Andmie und
Pemphigus foliaceus.

Tab. 7: Hdufigkeit der Erkrankungen verteilt nach Organsystemen

Organsystem Anzahl der Erkrankungen % Verteilung
Bewegungsapparat 146 34,8
Nervensystem 13 3,1
Haut und Immunsystem 69 16,6
Verdauungssystem 14 34
Auge 32 7,7
Tumor 21 5,0
Endokrinum 11 2,6
Herz 6 1,4
Entwicklungsstérungen 108 259
Gesamte Erkrankungen 417 100

B Bewegungsapparat 25,7%
M Nervensystem

O Haut und Immunsystem
B Verdauungssystem

W Auge
O Tumor 1,4%
B Endokrinologie 2,6%
O Herz

B Entwicklungsstérungen 5,0%

16,4% 3,3%

Abb. 5: Prozentuelle Verteilung der Erkrankungen nach Organsystemen

4.3 Schiitzung der Krankheitswerte

Die Bestimmung des Krankheitswertes erfolgte wie in Punkt 3.2 Krankheitswertbestimmung
beschrieben. Folgende Krankheitswerte wurden geschatzt:
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Tab. 8: Krankheiten und ihre geschdtzten Krankheitswerte

Lebensquali

Erkrankungen Schmerz fiir Behinderu Lebenser Beham?el Aufwand der tit des Summe der Ermittelter
den Hund ngf.Hund wartung barkeit Behandlung Besitzers Parameter Krankheitswert

|Bewegungsapparat und NS
HD B 1 0 0 2 1 1 5 geringgradig
HD C,D E 3 3 2 2 3 3 16 hochgradig
Panostitis 3 2 0 1 1 1 8 mittelgradig
ED 1,2,3 3 3 2 2 3 3 16 hochgradig
ICauda equina 3 3 2 3 3 3 17 hochgradig
[Spondylosen 1 1 0 2 3 0 7 mittelgradig
Epilepsie 2 3 3 3 3 3 17 hochgradig
[Degenerative Myeolpathie 1 3 2 3 3 3 15 hochgradig
[Kreuzbandriss 3 2 0 1 2 2 10 mittelgradig
langeborene Wirbelmissbildung 2 2 1 3 2 1 1 mittelgradig
Kieferfehlstellung 1 1 0 2 2 0 6 geringgradig
Radius Curvus Syndrom 3 3 1 2 3 3 15 hochgradig
Idiopathische Fazialislahmung 1 3 0 1 2 2 9 mittelgradig
Bandscheibenvorfall 3 3 1 2 3 3 15 hochgradig
Haut und Immunssystem
Pigmentationsfehler Nase, Lid Ballen 0 0 0 3 0 0 3 geringgradig
JAtopie 2 1 0 3 3 2 11 mittelgradig
Futtermittelallergie 2 1 0 3 2 2 10 mittelgradig
Allergische Kontaktdermatitis 2 1 0 3 3 2 1 mittelgradig
Flohbissallergie 3 2 0 2 2 2 11 mittelgradig
[Systemischer Lupus erythematodes 2 2 1 2 3 2 12 hochgradig
Diskoider Lupus erythematodes 2 1 1 2 3 2 1 mittelgradig
Pemphigus foliaceus 2 2 1 3 2 2 12 mittelgradig
JAutoimmun Hamolytische Andmie 3 3 2 2 2 2 14 hochgradig
Idiopathische Seborrhée 2 2 0 2 3 3 12 mittelgradig
[Sebadenitis 1 2 0 2 3 3 11 mittelgradig
[Schaferhundpyodermie 2 2 0 3 3 2 12 mittelgradig
Pododermatitis 2 3 0 3 3 1 12 mittelgradig
Malass eziendermatitis 2 1 0 2 3 2 10 mittelgradig
[Tonsilitis 1 1 0 0 1 1 4 geringgradig
Perianale Fistel 3 3 2 3 3 2 16 hochgradig
MDR-Gendefekt — Anlagetrager 0 1 0 3 1 0 5 geringgradig
MDR-Gendefekt — Defekt -/- 0 2 0 3 3 0 8 mittelgradig
[Verdauungsapparat
Megadsophagus 1 3 3 3 3 3 16 hochgradig
Magendrehung 3 3 3 2 3 2 16 hochgradig
Exokrine Pankreasinsuffizienz 2 2 2 2 3 3 14 hochgradig
Inflammatory Bowel Disease 2 2 2 3 3 3 15 hochgradig
JAuge nerkrankungen 0
[Konjunktivitis follicularis 1 1 0 2 1 1 6 geringgradig
Katarakt der Linse (Grauer Star) 1 2 0 2 3 2 10 mittelgradig
[Schaferhundkeratitis 2 2 0 2 3 2 11 mittelgradig
Persistierende Pupillarmembran 0 1 0 2 2 1 6 geringgradig
Dermoid 1 2 0 0 2 1 6 geringgradig
Blindheit 1 2 0 3 0 2 8 mittelgradig
[Glaukom (Gruner Star) 3 3 1 2 3 3 15 hochgradig
Progressive Retina Atrophie 1 2 0 3 2 2 10 mittelgradig
[Korneadystrophie 3 3 0 1 3 1 11 mittelgradig
[Tumore
Hamangiosarkom 3 2 3 3 3 3 17 hochgradig
Mammatumor 1 1 2 2 3 2 1 mittelgradig
Mastzelltumor 3 2 3 2 3 2 15 hochgradig
Fibrosarkom 2 2 3 2 2 2 13 hochgradig
Plattenepithelkarzinom 2 2 3 3 3 2 15 hochgradig
Lipom 1 1 1 1 1 0 5 geringgradig
Maligne Histiozytose 2 2 3 3 3 3 16 hochgradig
lamelanotisches Melanom 2 2 3 2 2 1 12 mittelgradig
Endokrinologische Erkrankungen 0
Hypothyreose 2 3 1 2 2 2 12 mittelgradig
Morbus Addison 2 3 2 2 3 3 15 hochgradig
[Cushing Syndrom 2 2 1 2 3 2 12 mittelgradig
Herzerkrankungen
Herzklappenstenose 2 3 3 3 2 3 16 hochgradig
Herzklappeninsuffiziens 2 3 3 3 2 3 16 hochgradig
Dilatative Kardiomyopathie DCM 2 3 3 3 2 3 16 hochgradig
Entwicklungsstorungen
Nabelbruch 1 1 0 0 1 0 3 geringgradig
Hypo-Oligodontie 1 1 0 1 2 0 5 geringgradig
Kryptorchismus 1 1 0 0 1 0 3 geringgradig

aninusengstand 1 1 0 1 2 0 5 geringgradig
Erkrankungen der Ohren

hrenentziindung 3 3 0 1 2 2 11 mittelgradig

aubheit 0 2 0 3 1 3 9 mittelgradig
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4.4  Detailbeschreibung der einzelnen erfassten Diagnosen

4.4.1 Erkrankungen des Bewegungsapparates

Tab. 9: Orthopddische Erkrankungen mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit Fille Ifli‘;t}g;:fét Konfi dz:;’f’n wervay | Krankheitswert
Hiiftgelenksdyslasie HD B 70 18,00% 14,53% 22,17% geringgradig
Hiiftgelenksdyslasie HD Cbis HDE =~ 33 12,18% 8,80% 16,61% hochgradig
Panostitis 30 7,73% 5,47% 10,82% mittelgradig
Ellbogendysplasie ED1 bis 3 26 6,70% 4,61% 9,64% hochgradig
Spondylosen 20 5,15% 3,36% 7,83% mittelgradig
Cauda Equina Syndrom 20 5,15% 3,36% 7,83% hochgradig
Kreuzbandriss 6 1,55% 0,71% 3,33% mittelgradig
Angeborene Wirbelmissbildungen 5 1,29% 0,55% 2,98% mittelgradig
Kieferfehlstellung 4 1,03% 0,40% 2,62% geringgradig
Radius Curvus Syndrom 2 0,52% 0,14% 1,86% hochgradig
Gesamt 216

Hiiftgelenksdyslasie (HD)

Die rontgnologische Untersuchung der Hiifte auf Hiiftgelenksdysplasie (HD) wurde bei
69,8% der Hunde (271/388) durchgefiihrt.

Tab. 10: Ergebnisse der Untersuchung auf HD

Ergebnis Anzahl Fille % Verteilung Ergebnis Anzahl Fille % Verteilung
HD A 168 62,0 HDD 7 2,6
HD B 70 25,8 HDE 5 1,8
HD C 21 7,7

Gesamt 271 100

Insgesamt gaben 5,9% (23/388) der befragten Besitzer an, dass bei ihren Hunden
Beschwerden mit dem Hiiftgelenk aufgetreten waren. Die Besitzer bemerkten v.a. Schmerzen
der Hiifte (17), gefolgt von Aufstehschwierigkeiten (15), Lahmheit (11) und verminderter
Aktivitat (11).
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Sonstiges NN 3
verminderte Aktivitat I, 1
w atschelnder breitbeiniger Gang I 5
Aufstehschw ierigkeiten I 15
Schmerzen I, |7
Lahmheit I, 1

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Anzahl

Abb. 6: Hdiufigkeit der Beschwerden bei Hiiftgelenksdyslasie

Im Mittel bewerteten die Besitzer den Schmerzensgrad hervorgerufen durch die HD bei ihren
Hunden mit 3 von einer Skala von 1 bis 5, wobei 5 der maximale und 1 der minimale Grad
darstellt. Uber 52,2% (12/23) gaben an, das der Schmerzensgrad bei ihrem Hund bei 4 oder 5
liegt.

Die ersten Beschwerden traten im Mittel in einem Alter von 5,6 Jahren auf. Ein Peak zeigte
sich im ersten Lebensjahr bei 4 von 23 HD-betroffenen WSS.

Anzahl

4
4 3 3 3
2 2 2 2
2 TE EEREE N
. m =
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Jahre

Abb. 7: Alter bei Erstauftritt der Hiifigelenksbeschwerden

Die rontgenologische HD-Befunde wurden verglichen mit dem Aufteten von Beschwerden.
Es zeigte sich ein signifikanter (p=0,001) Zusammenhang zwischen den beiden Parametern.
Je schlechter der HD-Befund war, desto grofer war die Héufigkeit von klinischen
Beschwerden. Insbesondere das Auftreten von Aufstehbeschwerden war bei hohergradigem
HD-Befund héufiger zu beobachten.

Tab. 11: Kreuztabelle HD-Ergebnis und Beschwerdeaufiritt

HD- Beschwerdeauftritt Haufigkeit von klinischen Beschwerden
HD-Ergebnis Nein Ja Gesamte Fille
HD A 165 3 168 1,80%
HD B 65 5 70 7,69%
HD C 17 4 21 23,53%
HD D 4 3 7 75,00%
HD E 0 5 5 100,00%
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Ellbogendysplasie (ED)

Insgesamt haben 51% (198/388) der befragten Besitzer ihren Hund auf Ellbogendysplasie
untersuchen lassen.

Tab. 12: Ergebnisse der Untersuchung auf Ellbogendysplasie
Ergebnis Anzahl Fille % Verteilung

EDO 172 86,9
ED1 18 9,1

ED 2 5 2,5

ED3 3 1,5

Gesamt 198 100

5,2% der insgesamt untersuchten Hunde (20/388) zeigten Beschwerden am Ellbogengelenk.

Lahmheit (12 Félle) und Schmerzen in der Bewegung (9 Fille) konnten von den Besitzern am
hiufigsten beobachtet werden.

Anzahl Falle
Sonstiges INIEEGN 2

Bew egungsschmerz I
Beugungs- und Streckungsschmerz des Gelenkes NN -

Aufstehprobleme I ¢

Lahmheit I, 12

0 2 4 6 8 10 12 14
Abb. 8: Hiufigkeit der Beschwerden bei Ellbogendysplasie

Im Mittel gingen die Besitzer von einem Schmerzgrad hervorgerufen durch
Ellbogenbeschwerden von 2,8 aus, wobei eine Skala von 1 bis 5 zu bewerten war. 5 bedeutete

maximaler Schmerz, 1 am minimalsten. Der 3. Grad wurde 7x, der 2. Grad 5x angegeben. Sie
stellten mehr als die Hilfte der Antworten dar.

Anzahl

10 s
6
1 1 2 2
0 0 0 0 - 0 == EE N
0 1 2
Jahre
Abb. 9: Alter bei Erstauftritt der Ellbogen-Beschwerden

Die Beschwerden des Ellbogengelenks begannen am hdufigsten im Alter von 0 bis 1 Jahr. Sie

stellen einen Anteil von 70 % (14/20) dar. Die restlichen Beschwerden 30% (6/20) wurden
nach dem 5. Lebensalter bemerkt.
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Auch bei der ED zeigte sich mit zunehmendem ED-Grad eine zunehmende Héaufigkeit
klinischer Beschwerden. Eine signifikante Assoziation liel sich allerdings auf Basis der
geringen Zahl betroffener Tiere nicht nachweisen (p=0,290).

Tab. 13: Kreuztabelle ED-Befunde und Beschwerden des Ellbogengelenks

ED- Beschwerdeauftritt
Hiufigkeit klinischer Beschwerden

ED-Ergebnis Nein Ja Gesamte Fille

EDO 169 3 172 1,74%

ED 1 14 4 18 22,22%

ED2 3 2 5 40,00%

ED3 2 1 3 33,33%
Panostitis

7,7% (30/388) der Tiere litten unter der Erkrankung Panostitis. Bei 48,3% der Panostitis
erkrankten WSS (14/30) wurde die Diagnose anhand eines Rongtenbildes iiberpriift. Im Mittel
traten die Symptome im Alter von 6,2 Monaten auf und endeten im Lebensalter von 13,2
Monaten.

Cauda equina Syndrom (CES)

5,2% (20/388) der Hunde zeigten ein Cauda Equina Syndrom. Die Diagnose wurde in den
meisten Fillen anhand einer klinischen Untersuchung (13 Félle) und/oder einem bildgebenden
Verfahren (16 Félle) gestellt.

_ Anzahl
sonstiges N 2

Rutenighmung NN 3
Kot- Harnabsatzstérungen NN -
Lahmheit der Hinterbeine NN 2
Rute nach unten gebogen [N 5
Schmerzen beim Aufstehen, Treppensteigen I

0 2 4 6 8 10 12 14 1
Abb. 10: Hdufigkeit der Beschwerden, die durch CES aufgetreten sind

Am héaufigsten wurden von den Besitzern Schmerzen beim Aufstehen oder Treppensteigen
(14) sowie Lahmheit der Hinterbeine (12) bemerkt.

Leider wurde bei der Konzeption des Fragebogens die Frage nach dem Alter des Erstauftrittes
der Erkrankungen iibersehen, sodass dazu keine Angaben vorliegen.

10 Tiere mit CES hatten gleichzeitig eine spondylotische Zubildung und 3 CES-Patienten
hatten gleichzeitig eine angeborene Wirbelmissbildung.
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Kieferfehlstellung
1% (4/388) der ausgewerteten Tiere zeigten eine Kieferfehlstellung. Es handelt sich hierbei
um 1 Riickbiss und 3 Vorbisse.
Sonstige Erkrankungen des Bewegungsapparates

Bei den 3 ermittelten Féllen handelte es sich um Beschwerden der Wirbelsdule, welche
keinem definierten Krankheitsbild zugeordnet werden konnten.

4.4.2 Erkrankungen des Nervensystems

Tab. 14: Neurologische Erkrankungen mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit Fille oufghelt O3 o Krankheitswert
Epilepsie 7 1,80% 0,88% 3,68% hochgradig
Degenerative Myelopathie 6 1,55% 0,71% 3,33% hochgradig
Sonstige Krankheitsbilder 3

Gesamt 16

Degenerative Myelopathie (DM)

Eine Degenerative Myelopathie wiesen 2,1% (6/388) der befragten WSS auf, wobei diese 6
Tiere Symptome der Erkrankung zeigten. Die Symptome begannen durchschnittlich im Alter
von 7,7 Jahren. Zwei weitere Tiere wurden anhand eines DM-Gentestes als DM-homozygoter
SOD1-Gendefekt-Trager nachgewiesen, zeigen aber noch keine Beschwerden.

Epilepsie

Insgesamt hatten 1,8% (7/388) der Hunde epileptische Anfille. In 2 Fillen konnte die Ursache
in Form eines Gehirntumors identifiziert werden. Bei den anderen 5 Fillen konnte die
Ursache nicht gefunden werden.

Rund die Hélfte der WSS zeigten erste Symptome der Epilepsie zwischen 4 bis 5 Jahren.
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Abb. 11: Alter in Jahren bei Beginn der Epilepsie

Sonstige Erkrankungen des Nervensystems

Bei den 3 Féllen von sonstigen Erkrankungen handelt es sich um einen ungeklarten Anfall,
einem mehrfachen Bandscheibenvorfall und einer Fazialislihmung ungeklérter Ursache.

4.4.3 Erkrankungen der Haut und des Immunsystems und Unvertriglichkeiten

69 Fille ausdiagnostizierter Erkrankung, die die Haut und /oder Immunsystem betreffen, sind
in der Studie aufgetreten, ohne Miteinbezug der Anlagetriger des MDR-1-Gendefekt, weil
die Unvertraglichkeitssymptome bei diesen Tieren gar nicht oder nur in geringen Mallen
auftreten.
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Tab. 15: Unvertrdglichkeiten, kutane und immunologische  Erkrankungen mit ihrer
Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit Al;liizl?;(lel l Hﬁ;gﬁ:‘ “ Konﬁdzszo?ntervall Krankheitswert

Allergien 51
Futtermittelallergie 25 6,44% 4,40% 9,34%  mittelgradig
Flohbissallergie 12 3,09% 1,78% 5,33%  mittelgradig
Atopie 8 2,06% 1,05% 4,02%  mittelgradig
Allergische Kontaktdermatitis 6 1,55% 0,71% 3,33%  mittelgradig
Autoimmunerkrankungen 3
Diskoider Lupus erythematodes 2 0,52% 0,14% 1,86%  mittelgradig
Systemischer Lupus erythematodes 1 0,26% 0,05% 1,45%  mittelgradig
Pemphigus foliaceus 0 0,00% 0,00% 0,98%  mittelgradig
Autoimmunhdmolytische Anédmie 0 0,00% 0,00% 0,98%  hochgradig
Erkankungen mit entziindlichen 14
Hintergrund
Pododermatitis 5 1,29% 0,55% 2,98%  mittelgradig
Tonsilitis 4 1,03% 0,40% 2,62%  geringgradig
Schiferhundpyodermie 3 0,77% 0,26% 2,25%  mittelgradig
Idiopathische Seborrhoe 3 0,77% 0,26% 2,25%  mittelgradig
Perianale Fistel 2 0,52% 0,14% 1,86%  hochgradig
Malasseziendermatitis 1 0,26% 0,05% 1,45%  mittelgradig
Sebadentitis 1 0,26% 0,05% 1,45%  mittelgradig
Unvertriglichkeiten 1
MDR-1-Gendefekt-Anlagetriager 20 12,82% 8,45% 18,97%  geringgradig
MDR-1-Gendefekt 1 0,46% 0,11% 3,54%  mittelgradig

Gesamt 69

Allergien

Von den befragten Besitzern gaben 14,4% (56/388) an, dass ihre Hunde eine Allergie haben.
In 37,5 % (21/56) der Félle haben die Tiere aber keine eindeutige Diagnose durch einen
Tierarzt erhalten. Bei 35 Tieren von 56 (62,5%) konnte die Allergie einem Krankheitsbild
durch einen Tierarzt zugeordnet werden.

Anhand Abb.11 ist ersichtlich, dass vor allem Futtermittelbestandteile 48% (36/75), gefolgt
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von Flohantigen 16% (12/75) und Milben 10,7% (8/75) eine Allergie bei den befragten WSS
auslosen.

Unter sonstige Ursachen, die eine Allergie auslosen konnen, gaben die Besitzer unter anderem
Penicillin,  Entenkot,  Hausstaub, = Shampoo, UV-Licht, Frontline, Apfelsdure,
Desinfektionsmittel der Haut an.

Sonstiges: NIINIGGE 1
Schimmelpilze 0
Futtermittelbestandteile | INEEEEE—|E— S, 5
Miben I
Flohe /Flohspeichel [N 2
Gras/Pollen 1
unbekannt NN 7

0 5 10 15 20 25 30 35 40
Anzahl
Abb. 12: Hdufigkeit der Ursachen der Allergien

Von den 36 Hunden, die auf Futtermittel allergisch reagieren, war bei 25 die Diagnose von
einem Tierarzt gestellt worden. Von diesen 25 Tieren hatten 11 Tiere keine weitere
Hauterkrankung, jedoch sehr wohl die iibrigen 14 Hunde.

Tab. 16: Kreuztabelle Hdufigkeit ausgewdhlter Hauterkrankungen und Vorkommen einer
Futtermittelallergie

Futtermittelallergie Keine Futtermittelallergie | Gesamtanzahl
vorhanden
Allergische Kontaktdermatitis 5 1 6
Atopie 5 3 8
Flohbissallergie 6 6 12
Schafehundpyodermie 2 1 3
Pododermatitis 4 1 5

2 Tiere litten gleichzeitig neben einer Futtermittelallergie auch an einer Atopie und einer
allergischen Kontaktdermatitis.
MDRI- Gendefekt

Von den gesamten 388 Hunden wurden 40, 2 % (156 von 388) auf den MDR-1-Gendefekt
mittels DNA-Test iiberpriift. Die Ergebnisse sind in Tab. 17 ersichtlich.
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Tab. 17: Verteilung des MDR-1- Gendefekt-Status der untersuchten Hunde

MDR-1-Gendefektstatus Anzahl % Verteilung erwartete Verteilung bei Annahme eines
Hardy-Weinberg-Gleichgewichtes
Frei (+/+) 135 86,5 134,94
Heterozygot Defekt (+/-) 20 12,8 20,28
Homozygot Defekt (-/-) 1 0,6 0,87
Gesamt 156 100

Die Verteilung MDR1-Gendefekt entspricht einem Hardy-Weinberg-Gleichgewicht (p=0,96).

Dies ldsst darauf schlielen, dass bis zum jetzigen Zeitpunkt keine Selektion auf den MDR-1-
Gendefekt in der WSS-Zucht durchgefiihrt wurde.

Pigmentierung der Haut

Tab. 18: Prozentuelle Verteilung der Farbe an Nase, Lidrand und Ballen

Farbe Rein schwarz Braun Rosarote

Wechselnase
Stellen
Nasenfarbe 64,90% @ —memmmemmeeeeee 3,10% 32,00%
Lidrandfarbe 94,60% 2,10% K (1L E—
Ballenfarbe 89,90% 0,50% 9,50% | —eemeemeeeee-
Juckreiz

12, 4 % (48/388) der WSS zeigten mehr als gelegentlich Juckreiz. Bei diesen 48 Tieren trat
bei 64,6% der Juckreiz an der gleichen Stelle auf, bei 68,8 % trat er generalisiert auf.

4.4.4 Erkrankungen des Verdauungsapparates

Insgesamt 14 Fille schwerwiegender Erkankungen des Verdauungsapparates wiesen die
befragten Hunde (14/388) auf. Darunter waren die Erkankungen Exokrine
Pankreasinsuffizienz, Inflammatory Bowel Disease, Magendrehung und Megadsophagus.
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Tab. 19: Erkrankungen des Verdauungsapparates mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit AF“;*I‘:' Hiufigkeit Fille | | . dzz:/i”n cervan | Krankheitswert
Exokrine Pankreasinsuffizienz 5 1,29% 0,55% 2,98% hochgradig
Inflammatory Bowel Disease 4 1,03% 0,40% 1,86% hochgradig
Magendrehung 2 0,52% 0,14% 1,86% hochgradig
Megaosophagus 3 0,77% 0,26% 2,25% hochgradig
Gesamt 14

Megadsophagus

9,3 % (36/388) der befragten WSS wurden mittels Rontgendiagnostik auf das Krankheitsbild
Megadsophagus kontrolliert. 0,58 % (3/388) Hunde wiesen einen Megadsophagus auf. Das
Alter der ersten Symptome betrug bei 2 Tieren 2 Monate und bei einem Tier 6 Jahre.
Letzeres hatte zusitzlich zum Megadsophagus auch eine Hypothyreose und Morbus Addison
(wodurch der Megadsophagus bedingt sein konnte).

4.4.5 Erkrankungen des Auges

Ein Anteil von 8,5% (32/388) machten in der Stichprobe Augenerkrankungen aus. Die
hiufigsten Augenerkrankungen waren Katarakt der Linse und Konjunktivitis follicularis,
jeweils mit 2,6% (10/388), gefolgt von der Schéferhundkeratitis mit 2,1% (8/388). Glaukom,
Dermoid, Progressive Retina Atrophie (PRA) und Persisitierende Pupillarmembran kamen
jeweils nur einmalig vor. Es konnte keine Korneadystrophie nachgewiesen werden.

Tab. 20: Augenerkrankungen mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit AI;l éizl?::] l Hﬁ:’ glﬁ: o Konﬁd?:rsl;?ntervall Krankheitswert

Katarakt der Linse 10 2,58% 1,41% 4,68% mittelgradig
Konjunktivis follicularis 10 2,58% 1,41% 4,68% geringgradig
Schéferhundkeratitis 8 2,06% 1,05% 4,02% mittelgradig
Glaukom (Griiner Star) 1 0,26% 0,05% 1,45% hochgradig

Progressive Retinaatrophie 1 0,26% 0,05% 1,45% mittelgradig
Persisitierende Pupillarmembran 1 0,26% 0,05% 1,45% geringgradig
Dermoid 1 0,26% 0,05% 1,45% geringgradig
Korneadystrophie 0 0,00% 0,00% 0,98% mittelgradig

Gesamt 32

Weitere Symptome der Augen waren Blindheit, erhdhter Tranenfluss und verschlossener
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Tranenkanal. Der von Blindheit betroffene Hund erblindete mit 6 Jahren eine genaue
Diagnose wurde nicht angegeben. Erhohter Tranenfluss und verschlossener Trdnenkanal
wurden jeweils von 2 Besitzern bemerkt.

4.4.6 Tumorerkrankungen

8% (31/388) der Tiere hatten oder haben einen Tumor, davon verstarben 64,5% (20/31) an den

Folgen des Tumors.

Bei diesen 31 Féllen von Tumoren konnte in 19 Féllen die genaue Tumorart identifizieren
werden, bei 12 WSS war dies nicht der Fall.

Folgende ausdiagnostizierte Neoplasien wurden angeben (Tab.22).

Tab. 21: Tumorerkrankungen mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit A;;S:ll
Hamangiosarkom 5
Mammatumor 5
Mastzelltumor 3
Fibrosarkom 3
Plattenepithelkarzinom 2
Maligne Histiozytose 1
Lipom 1
Amelanotisches Melanom

1
gesamt 21
Haut13,2%

Leber 13,2%

Milchleiste 10,5%

Milz10,5%

Haufigkeit

Fille

1,29% 0,55%
2,53% 1,08%
0,77% 0,26%
0,77% 0,26%
0,52% 0,14%
0,26% 0,05%
0,26% 0,05%
0,26% 0,05%

Sonstige Lokalisationen 28,9%

Gehirn 5,3%

Lunge 7,9%

Geschlechtstrakt 10,5%

95% Konfidenzintervall

2,98%
5,77%
2,25%
2,25%
1,86%
1,45%
1,45%
1,45%

Krankheitswert

hochgradig
mittelgradig
hochgradig
hochgradig
hochgradig
hochgradig
geringgradig
mittelgradig

Abb. 13: Prozenuelle Verteilung der Lokalisation des Tumorgeschehens

Unter den héufigsten Lokalisationen der Tumoren waren Milchleiste, Leber, Milz

Geschlechtstrakt zu finden.

und
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Unter sonstige Lokalisation fallen jene, welche einmalig erwidhnt wurden. Dazu zdhlen Darm,
Knochen, Maulhohle, Zunge, Mandeln, Nase, Kiefer, Bein, Harnblase, Lymphe und Blut.

Anzahl der Falle
o N A OO

6
4 4
3 3
2 2 2 2
.000 ) ...--
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Alter in Jahren

Abb. 14 : Alter bei Erstauftritt der Symptome bei Hunden mit einer Neoplasie

Das mittlere Alter der WSS mit einen Tumor betrug 9 Jahre. Patienten mit einem
Mammatumor hatten im Mittel ein Alter von 13 Jahren erreicht bis die ersten Symptome
auftraten. Bei Himangiosarkom-Patienten begannen die Symptome im Mittel mit 9 Jahren.
Ein Alter von unter 1 Jahr hatten die Patienten mit dem Lymphom und dem Fibrosarkom
bzw. dem Mastzelltumor als die ersten Symptome auftraten. Alle andere Tiere mit der
Diagnose Krebs hatten die ersten Symptome der Erkrankung mit {iber 5 Jahren.

4.4.7 Erkrankungen des Endokrinums

Insgesamt 2,6% (10/388) der Hunde zeigten eine endokrinologische Erkrankung. Alle 10
Tiere hatten eine Hypothyreose. Ein Hund litt neben der Hypothyreose an Morbus Addison
und einer hatte zusitzlich eine Thyreoditis. In der Stichprobe konnte kein Fall mit Cushing
Syndrom verzeichnet werden.

Im Mittel hatten die endokrinologischen Patienten ein Alter von 4 Jahren als die ersten
Symptome auftraten.

Tab. 22: Endokrinologische Erkrankungen und ihre Hdufigkeit in der Stichprobe
95%

Krankheit Anzahl Fille Haufigkeit Fille Konfidenzintervall Krankheitswert
Hypothyreose 10 2,58% 1,41% 4,68% mittelgradig
Morbus Addison 1 0,26% 0,05% 1,45% hochgradig
Cushing Syndrom 0 0,00% 0,00% 0,98% mittelgradig

gesamt 11
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4.4.8 Herzerkrankungen
Insgesamt 2,1% (8/388) Tiere der Stichprobe zeigten ein Herzproblem. Bei 2 Tieren konnte
keine genaue Diagnose des Herzproblems gefunden werden, allerdings hatten diese Tiere ein
Alter von 10 Jahren, als die ersten bemerkbaren Symptome auftraten. Dies weist eher auf ein

erworbenes bzw. altersbedingtes Geschehen hin.

Tab. 23: Herzerkrankungen und ihre Hdufigkeit in der Stichprobe

Krankheit Al?éizlzl‘: l Hﬁ:g‘ﬁi‘ “ Konﬁdzs;?ntervall Krankheitswert
Dilatative Kardiomyopathie 2 0,52% 0,14% 1,86% hochgradig
Herzklappeninsuffizienz 2 0,52% 0,14% 1,86% hochgradig
Herzklappenstenose 2 0,52% 0,14% 1,86% hochgradig
Gesamt 6
Unbekanntes Herzproblem 2

Die 2 Hunde, welche die ersten Symptome mit einem bzw. unter einem Jahr zeigten, hatten
beide eine Herzklappenstenose und einer davon hatte zusétzlich noch eine
Herzklappeninsuffizienz. Bei den beiden Dilatativen Kardiomyopathien traten die ersten
Symptome bei beiden Hunden mit 6 Jahren und mit 10 Jahren das erste Mal auf. Ein WSS mit
DCM wies zusitzlich gleichzeitig eine Hypothyreose auf.

Tab. 24: Alter der Tiere bei Erstauftritt der Symptome der Herzerkrankungen

Krankheitsbild Angillllleder Alter der ersten Symptomatik
Dilatative Kardiomyopathie 2 6 Jahre, 10 Jahre
Herzklappeninsuffizienz 2 Unter 1 Jahr, 7 Jahre
Herzklappenstenose 2 Unter 1 Jahr, unter 1 Jahr
Unbekanntes Herzproblem 2 10 Jahre, 10 Jahre
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4.4.9 Entwicklungsstorungen

Tab. 25: Entwicklungsstorungen und ihre Hdufigkeit in der Stichprobe
Anzahl Hiufigkeit

Krankheit Fille Fille 95% Konfidenzintervall Krankheitswert
Kryptorchi 26
yplorehismus 13,68% 9,51% 19,30%
" cinscitig eringgradi
22 11,58% 7.77% 16,91% germegradis
*  Dbeidseitig 4 2,11% 0,82% 5,29%
Nabelbruch 44 11,34% 8,56% 14,88% geringgradig
Hypo-oder Oligodontie 36 9,28% 6,78% 12,58% geringgradig
Caninusengstand 2 0,52% 0,14% 1,86% geringgradig

Gesamt 108

Zihne

Insgesamt fehlen in 9,3% (36/388) der befragten Hunde Zihne (Hypo-oder Oligodontie) und
0,5% (2/388) wiesen einen Caninusengstand auf.

In 72,2% der Fille (26/36) lag der Zahndefekt im Unterkiefer und bei 27,8 % (10/36) im
Oberkiefer. In mehr als ein Drittel 33,3% (11/36)) der Fille fehlte der Erste Pramolare (P1),
gefolgt von den Schneidezdhnen (Incisivi) mit 22,2% (8/36) und den zweiten Prdmolaren
(P2) mit 16,7% (6/36). Am wenigsten waren die Pramolaren P4 und P3 mit jeweils 11,1 %
(4/36) und der Caninus mit 5,6 %. (2/36). Molare fehlten keine. Bei 26 Tieren fehlte nur ein
Zahn, bei 10 Tieren fehlten zwei Zihne, wovon in 7 Fillen Pramolare vom Verlust betroffen
waren. Mehr als 2 Zéhne fehlten keinem WSS.

P4 4

Incisivi 8

P34

Caninus 2
P26

P112
Abb. 15: Prozentuelle Verteilung der betroffenen Zihne
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4.4.10 Erkrankungen der Ohren

Tab. 26: Ohrenentziindung und Taubheit mit ihrer Hdufigkeit in der Stichprobe
95%

Krankheit Anzahl Fille Haufigkeit Fille Konfidenzintervall Krankheitswert
Ohrenentziindung:
- einmalig 63 16,24% 12,90% 20,23%
- 2 bis 5 malig 30 7,73% 5,47% 10,82% mittelgradig
- Uber 5 mal 8 2,06% 1,05% 4,02%
Gesamt 101 26,03% 21,91% 30,62%
Taubheit 2 0,52% 0,14% 1,86% mittelgradig
Ohrenentziindung

26% (101/388) der befragten WSS hatten schon einmal eine Ohrenentziindung. Mehr als die
Hilfte dieser Hunde, 62,4% (63/101), hatten nur einmal eine Otitis. 37,6% (38/101) hatten
mehrmalig mit einer Ohrenentziindung zu kdmpfen, davon hatten 7,9% (8/101) iiber 5 mal die
Ohren entziindet.

Die Ursachen der Ohrenentziindungen waren vielféltig. In 36, 6 % der Félle (37/101) konnte
die Ursache nicht ermittelt werden und war somit die hdufigste Antwort. Bakterien wurden
in 21,78% (22/101) der Félle und Milben in 16,83% (17/101) der Félle dokumentiert. Weiters
wurden 9,9% (10/101) Fremdkorper, 8,91 % (9/101) Pilze, 4,95% (5/101) Wasser und 0,99%
(1/101) verengter Gehorgang als Ursache angegeben. Unter Sonstiges waren
Futtermittelallegie, Erkéltung, immer nach der Impfung, sehr viel Dreck immer wieder im
Ohr, Blutohr angegeben. Wobei das Blutohr mehr ein Symptom des stindigen Kratzens ist
und durch eine Otitis im Ohr bewirkt werden kann.

40 3
30 2
— 17
= 20 10 9
— .
£ 0 B N e ' =
Bakterien Fremdkérper Wasser Sonstiges
unbekannt Milben Pilze verengter Gehdrgang

Abb. 16: Ursachen der Ohrenentziindung und ihre Hdufigkeit in der Stichprobe

In dieser Stichprobe litten 3 Atopiker (von insgesamt 8), 10 Futtermittelallergiker (von
insgesamt 25), 3 Flohbissallergiker (von insgesamt 12) und 1 Hund mit allergischer
Kontaktdermatitis (von insgesamt 6) an Ohrenentziindung. Auch bei den 3 Fillen von
idiopathischer Seborrhoe ist nur ein Fall von Ohrenentziindung aufgetreten.
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Taubheit

Zwei Taubheiten wurden festgestellt, davon eine ein- und eine beidseitig. Die einseitige
Taubheit wurde mit 6 Monaten festgestellt, die beidseitige im Alter von 9 Jahren. Letzeres
Tier hatte vor seiner Taubheit schon mehrmalig mit Ohrenentziindungen zu kdmpfen. Die
Diagnose Taubheit wurde bei beiden ohne eine Audiometrieuntersuchung diagnostiziert.

4.4.11 Verhalten

Die meisten WSS zeigten sich laut Angaben ihrer Besitzer als leichtfiihrig. Rund 30,3%
(117/386) gaben an ihr Hund ist etwas leichtfiihrig, 52,3% (202/386) gaben sogar an ihr Hund
ist sehr leichtfiihrig.

Auch halten wenig der befragten Besitzer ithren Hund fiir aggressiv. 91,9% (355/386) halten
thren Hund fiir iiberhaupt nicht oder wenig aggressiv. AusschlieBlich 11 Tiere (2,8%)
verhalten sich laut ihrer Besitzer sehr aggressiv und 20 Tiere (5,2%) eine wenig.

In dieser Umfrage betrachteten 7,8% (30/386) der Besitzer ihren Hund als sehr dngstlich und
14,0 % (54/386) als etwas dngstlich, 78,3% (302/386) der WSS wurden als wenig oder gar
nicht dngstlich eingestuft (Abbildung 17). Ahnlich waren die Ergebnisse auch im Bezug auf
die Nervositit der Tiere. 80,8% (312/386) der befragten WSS-Besitzer gaben an ihr Hund sei
nur wenig oder gar nicht nervos, 13,7% (53/386) der Besitzer erscheint ihr Hund etwas nervos
und 5,4%(21/386) sind sehr nervos (Abbildung 17).

Auf die Frage, ob ithr WSS ein Einmannhund sei, urteilten ungefdhr 2/3 (261/386) der
Besitzer mit wenig oder gar nicht und 1/3 (125//386 ) mit etwas oder sehr. Ahnlich sah es
auch bei der Frage der Sensibilitit ihres Hundes aus, wo ca. 2/3 (261/386) der Besitzer mit
etwas oder sehr sensibel und 1/3 (125/386) der Besitzer mit wenig oder gar nicht sensibel die
Frage beantworteten.

75% (289/386) der Tiere sind laut Besitzer etwas oder sehr selbstbewusst, rund 25% (97/386)
der Hunde sind es wenig oder gar nicht. Als mutigen Hund bezeichneten 65% (251/386) der
Besitzer ihr Tier, 109 Besitzer davon gaben an ihr Hund sei sogar sehr mutig. Von den 35%
(135/386) der Besitzer, die ihren Hund als wenig oder gar nicht mutig erachten, gaben 33
davon an ihr Hund sei {iberhaupt nicht mutig.

Die Verhaltensziige ruhig und zuriickhaltend zeigten sich bei der Beantwortung relativ
ausgeglichen. So halten 210 Besitzer von 386 ihren Hund fiir etwas bis sehr ruhig und 176
von 386 fiir wenig bis gar nicht ruhig. Etwas bis sehr zuriickhaltend zeigen sich 45%
(172/386) der WSS und 55% (214/386) wenig bis gar nicht.



O 1=Trift nicht zu O 2=Trifft wenig zu B 3=Trifft etwas zu B 4=Trifft genau zu

0% 10%  20% 30%  40% 50% 60% 70% 80%  90%  100%

Einmannhund 47% 21% 17% 16%

sensibel | 10% 23% 32% 36%

aggressiv 82% 10% [EV/e¥

angstlich 56% 22% 14% 8%

nervos 58% 23% 14% 5%

selbstbewusst | 6% 19% 35% 39%

mutig | 9% 26% 37% 28%

ruhig 13% 33% 32% 23%

zuriickhaltend 32% 24% 30% 15%

leichtfihrig (5% 12% 30% 52%

0% 10%  20% 30%  40% 50% 60% 70% 80%  90% 100%

Abb. 17: Prozentuelle Hdufigkeit der Antworten auf Eigenschaften ihres Hundes
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Tab. 27: Wesensbeurteilungen durch die Besitzer fiir Zuchthunde und nicht in der Zucht
eingesetzte Hunde im Vergleich

Zuchtverwendung keine Zuchtverwendung
Medi- Mittel- Stan.dard- Median | Mittelwert Stan.dard- p
an wert abweichung abweichung
leichtfiihrig 4 3,37 0,87 3 3,26 0,87 0,146
zuriickhal-
tend 2 1,96 1,05 3 2,45 1,03 <0,001
ruhig 2 2,55 0,96 3 2,70 0,98 0,12
mutig 3 3,15 0,85 3 2,67 0,94 <0,001
selbstbewusst 4 3,33 0,82 3 2,95 0,92 <0,001
nervos 1 1,39 0,72 2 1,86 0,97 <0,001
dngstlich 1 1,52 0,91 2 1,85 0,99 <0,001
aggressiv 1 1,19 0,57 1 1,35 0,75 0,024
sensibel 3 2,69 0,96 3 3,08 0,98 <0,001
Einmannhund 1 1,84 1,04 2 2,11 1,16 0,037
4 & Zuchtverwendung
35 W keine Zuchtverwendung
3 | |
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Abb. 18: Mittelwerte fiir die Wesensbeurteilungen durch die Besitzer fiir Zuchthunden und
nicht in der Zucht eingesetzte Hunden im Vergleich

Es zeigt sich mit nur 2 Ausnahmen dass die fiir die Zucht eingesetzen Hunde in allen
beurteilten Wesenskriterien von den Besitzern mit signifikant unterschiedlichen
Merkmalsauspragungen im Vergleich mit den nicht zur Zucht verwendeten Hunden beurteilt
wurden. So zeigten die Zuchthunde stirker ausgepragten Mut und Selbstbewusstsein, weniger
ausgeprigte Zuriickhaltung und Ruhe, wurden als weniger nervds, weniger dngstlich und
weniger sensibel bewertet und zeigten sich weniger ausgeprdgt als Einmannhund.
Aggressivitit wurde insgesamt von den Besitzern als sehr gering ausgeprigt bewertet, im
Mann-Whitney Test zeigen sich ein zwar geringer aber mit p= 0,024 signifikanter Unterschied
zugunsten einer geringeren Aggressivitit bei den Zuchthunden. In Bezug auf Leichtfiihrigkeit
und Ruhe lieB sich kein signifikanter Unterschied feststellen.
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5. Diskussion

Um rassespezifische Zuchtstrategien entwickeln zu kdnnen, ist es wichtig den Ist-Zustand
einer Population zu kennen (SOMMERFELD-STUR, 2011 b). Uber die Rasse WeiBer
Schweizer Schiferhund und seine Erkrankungen ist in der Literatur wenig zu finden. Nur eine
Internetseite setzte sich mit Erkrankungen der WSS auseinander. In dieser Seite wurden
anhand eines Fragebogens 1000 Weifle Schéferhunde auf Krankheiten untersucht (HUSTON,
2000). Die Ergebnisse dieser Studie sind aber nicht direkt auf die untersuchte Zuchtpopulation
zu lUbertragen, da sie einerseits bereits mehr als 10 Jahre alt und anderseits an der
amerikanischen Zuchtpopulation durchgefiihrt wurde.

Von groBtem ziichterischen Interesse sind Erkrankungen die eine genetische Grundlage
aufweisen. Leider gibt es fiir viele Erkrankungen nur unzureichende Evidenz iiber die Art der
Vererbung. Wiinschenswert wiére zudem, dass flir solche Krankheiten eine etablierte
Screeningdiagnostik verfiigbar ist um Merkmalstriger und im Idealfall auch Anlagetriger
frithzeitig und jedenfalls vor einem Zuchteinsatz identifizieren zu kénnen.

Pravalenzschitzungen fiir Erkrankungen in Hundepopulationen sind schwierig und es ist
praktisch immer mit einer mehr oder weniger groflen Auswahlverzerrung zu rechnen, da
speziell Ziichter Krankheiten in ihrer Linie gerne verschweigen. Dazu kommt, dass die
tatsdchliche Grofle einer Rassezuchtpopulation kaum zu erfassen ist. Als Datenquellen fiir
Pravalenzschitzungen kommen in erster Linie Archive von Tierkliniken sowie Befragungen
von Besitzern in Frage. Bei Klinikaufzeichnungen ergeben sich Auswahlverzerrungen
dadurch, dass nur solche Hunde erfasst werden, die in der Klinik vorgestellt werden. Weitere
Probleme ergeben sich durch unterschiedliche diagnostische Genauigkeit und dadurch dass
Klinikaufzeichnungen oft nur Momentaufnahmen darstellen.

In dieser Untersuchung sollte auf der Basis von Besitzerbefragungen erhoben werden, welche
Krankheiten in der Population der Weillen Schweizer Schéferhunde auftreten und in welcher
Haufigkeit. Die Befragung erfolgte mit Hilfe eines iiber das Internet verfiigbar gemachten
Fragebogens wobei der Zuchtverband bei der Bekanntgabe des Fragebogens Hilfestellung
leistete. Es standen nach Abschluss der Umfrage insgesamt 388 ausgefiillte Fragebdgen zur
Verfligung. Da Ziichter und Nichtziichter in etwa gleichem Umfang sich an der Umfrage
beteiligten, kann man davon ausgehen, dass die ausgewerteten Tiere eine halbwegs
reprisentative Stichprobe der Gesamtpopulation ergeben.

Besitzerangaben sind allerdings immer mit einer gewissen Vorsicht zu interpretieren,
insbesondere wenn es sich um Besitzer handelt, die auch ziichten. Da Ziichter nicht gerne
Erkrankungen, die in ihrer Linie auftreten, kommunizieren, kann sich daraus einerseits ein
Auswahlbias ergeben (ein geringerer Anteil an Ziichtern nimmt ander Befragung teil),
anderseits muss auch in einem gewissen Ausmafl mit einem Informationsbias (nicht alle
auftretenden Erkrankungen werden angegeben) gerechnet werden.

Durch die relativ grole Stichprobe kann man aber trotzdem von einer informativen Studie
ausgehen, insbesondere dann wenn man als Grundlage der ziichterischen Uberlegungen nicht
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die geschitzten Pridvalenzen selber sondern den in der Arbeit ebenfalls angegebenen 95%
Vertrauensbereich betrachtet.

Bewegungsapparat

Im Bereich des Bewegungsapparates sind bei den untersuchten WSS meistens Krankheiten
vertreten mit mittel- bis hochgradigem Krankheitswert (Tabelle 8). Insgesamt 9
Krankheitsbilder konnten in der Stichprobe dem Bereich Bewegungsapparat zugeordnet
werden (Tabelle 9).

In der Befragung zeigte sich, dass auf die Erkrankungen Hiiftgelenksdysplasie (HD) und
Ellbogendysplasie (ED) bereits in der WSS-Zucht intensiv rontgenologisch untersucht wird.
So wiesen 271 WSS einen HD-Rdngtenbefund und 198 WSS einen ED-Rongtenbefund auf.
Ein HD A-Ergebnis zeigten 62,0 % (168/271) der Tiere, einen HD B- Befund wiesen 25,8%
(70/271) der Hunde und einen ED 0 — Befund 86,9 % (172/198) Hunde auf (Tabelle 10 und
Tabelle 12). Die beiden Dysplasien haben einen polygenetischen Erbgang und eine niedere bis
mittlere Heritabilitét (KASA et al., 2006; HAMANN et al., 2003; LEPPANEN et al.,2000),
was den ziichterischen Eingriff erschwert. Das verwendete Screeningverfahren ist nicht
optimal, da es Schwéchen in der Objektivitit zeigt. So ist es mdglich das zwei verschiedene
Befunder, einen unterschiedlichen HD- oder ED-Befund ermitteln (STUR et al. 1996). Ein
Screeningverfahren sollte jedoch zu einem gleichen Befund von verschiedenen Befundern
fiihren.

Trotz diesem Schwachpunkt der Screeninguntersuchungen, ist es auf jeden Fall anzuraten,
beim WSS rongtnologisch Hiift- und Ellbogengelenke zu untersuchen. In der Studie wurde
ndmlich eine klare Assoziation zwischen den Befunden und dem Auftreten von klinischen
Beschwerden festgestellt. Je schlechter der HD-bzw. ED-Befund eines WSSs war, desto
hiufiger traten Beschwerden auf (Tabelle 11 und Tabelle 13).

Da somit jedenfalls die hohergradigen Befunde bei HD und ED mit einem hohen
Krankheitswert eingeschitzt wurden, sollten deshalb nur Hunde mit einem HD A und HD B
Befund sowie einen ED 0 Befund Einsatz finden (MORGAN et al, 2000; FOSSUM et al.,
2007; LOEFFLER, 1990). Da nur 12,18 % (33/271) der auf HD untersuchten Tiere den
Befund HD C, HD D und HD E und nur 13,1 % (26/198) der untersuchten Tiere einen ED-
Befund schlechter als 0 hatten ist diese Selektion auch ohne zu grofe Reduktion der
PopulationsgroBBe moglich (Tabelle 10 und Tabelle 12).

Die mit einem mittlerern Krankheitswert (Tabelle 8) bewertete Panostitis war auch eine der
Erkrankungen die mit einer Haufigkeit von 7,73 % (30/388) ofters aufgetreten ist (Tabelle 6
und Tabelle 9). Sie zdhlt zu den Junghunderkrankungen, die v.a. in der Phase des
Knochenswachstums auftritt (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007, SCHAWALDER et al.,
2002). In der Stichprobe trat im Mittel die Erkrankungen in einem Alter zwischen 6 und 13
Monaten auf. Mit einer 95% Wahrscheinlichkeit tritt sie in der gesamten WSS-Population mit
einem Héufigkeitsbereich von 5,47 - 10,82% auf (Tabelle 9). Auch in der amerikanischen
Studie erkrankten 53 von 1000 Weillen Schéferhunden an Panostitis (HUSTON, 2000). Eine
genetische Grundlage der Erkrankung wird zwar vermutet, die wissenschaftliche Evidenz
dazu fehlt aber bislang. Eher ist ihre Ursache in der Uberernihrung mit Proteinen zu suchen
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(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007, SCHAWALDER et al, 2002). Ein
Screeningverfahren ist ebenfalls nicht verfiigbar. Ziichterisch kann die Erkrankung daher nicht
stark beeinflusst werden. Der zukiinftige Besitzer eines WSS sollte darauthin hingewiesen
werden seinen Hund nicht mit Proteinen zu iiberfiittern und eine restriktive Flitterung zu
gewdhrleisten.

Ein weiteres Krankheitsbild des Bewegungsapparates, das Cauda Equina Syndrom (CES),
trat mit einer Haufigkeit von 5,15 % (20/388) in der Stichprobe auf (Tabelle 9). Das ergibt ein
95% Konfidenzintervall von 8,8 — 16,61 %. 16 Fille wurden anhand der bildgebenden
Diagnostik ermittelt, die librigen 4 auf klinischem Weg (Kapitel 4.4.1). Dies zeigt einen
deutlichen Unterschied zu der amerikanischen Vergleichsstudie (HUSTON, 2000), welche
eine Haufigkeit von 0,3 % (3/1000) des CES bei weillen Schéiferhunden ermittelte.

Hunde mit CES sind mit Vorsicht in der Zucht einzusetzen. Zwar liegen keine Studien iiber
die genetische Grundlagen der Erkrankung vor, jedoch zeigen grole Hunderassen, v.a. der
DSH, eine Pradispostion dafiir. Die ersten Symptome treten gehduft im Alter zwischen 2 und
8 Jahren auf. Die Ursachen eines CES sind sehr verschieden. Die Detektion der genauen
Ursache ist oft schwierig und bedarf aufwendiger und teurer Untersuchungen (KASA et al.,
2006). Als Ursache kommen kongenitale Anomalien, wie z.B. Ubergangswirbel,
entwicklungsbedingte Osteochondrose dissecans der Sakrumwirbelendplatte, eine Instabilitét
zwischen dem letzten Lendenwirbel und dem ersten Schwanzwirbel oder ein
Bandscheibenvorfall in Frage (KASA et al., 2006; MEJI u. BERGKNUT, 2010). In der Studie
wiesen 10 an CES erkrankten Tieren ein spondylotische Zubildung und 3 CES-Patienten eine
angeborene Wirbelmissbildung auf (Kapitel 4.4.1)

CES-Patienten, sollten daher aus der Zucht ausgeschlossen werden sofern nicht die Ursache in
einem traumatischen Ereignis liegt. Ein gesunder Riicken sollte in jedem Fall einen hohen
ziichterischen  Stellenwert haben, da  Wirbelsdulenprobleme meist hochgradige
Einschrinkungen fiir Hund und Besitzer mit sich bringen. Auch im Falle der CES wurde der
Krankheitswert als hochgradig eingeschétzt (Tabelle 8).

Daneben wird eine Assoziation zwischen CES und Ubergangswirbeln vermutet
(FLUCKIGER et al., 2009). Aus diesem Grund wire zu iiberlegen, ob eine Beurteilung der
Wirbelsdule im Rahmen der routineméfBigen HD-Diagnostik als Screeningverfahren geeignet
erscheint.

Ebenfalls traten mit einer Haufigkeit von 5,15% (20/388) spondylotische Zubildungen auf.
Im Gegensatz dazu erlangten die Spondylosen in der amerikanische Vergleichsstudie einen
Wert von 0,2 % (2/1000) (HUSTON, 2000). Fortgeschrittene Spondylosen treten gern bei
groflen Hunderassen auf und gehen meist mit degenerativen Verdnderungen der Bandscheiben
einher (KASA et al., 2006). Eine Weitervererbung wird zwar angenommen, der genaue
Erbgang ist aber unbekannt (CASAL, 2006). Der Krankheitswert ist als mittelgradig
einzuschétzen (Tabelle 8). In den meisten Féllen sind Spondylosen ein Zufallsbefund der
rongtnologischen Untersuchung und zeigen selten klinische Symptome (KASA et al., 2006).
Eine radiologische Untersuchung der Wirbelsdule im Alter von 1 Jahr kann als
Schreeningverfahren angewandt werden (LANGELAND u. LINGAAS, 1995) und konnte
gleichzeitig bei der Befundung des HD-Status durchgefiihrt werden. Es sollte vermieden
werden Hunde mit spondylotischen Zubildungen in der Zucht einzusetzen. Griinde dafiir sind
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die Wahrscheinlichkeit eines Zusammenhanges mit Bandscheibenvorfillen des Hansentyps 2
(LEVINE et al., 2006) und die ermittelte Heritabilitdt fiir Spondylosen von 0,4 - 0,6 beim
Boxer (LANGELAND u. LINGAAS, 1995).

Die Krankheiten Kreuzbandriss, angeborene Wirbelmissbildung, Kieferfehlstellung und
Radius Curvus Syndrom kamen in der Stichprobe jeweils mit einer Hiufigkeit von unter 2%
vor (Tabelle 9). In der amerikanischen Vergleichsstudie ((HUSTON, 2000) waren die
Haufigkeiten dieser Erkrankungen unter 1 %. Kreuzbandrisse und Radius-Curvus-Syndrom
wurden in der Studie keine vermerkt.

In der Umfrage traten bei den WSS 6 Kreuzbandrisse auf (Tabelle 9). Obwohl
Kreuzbandrisse sehr oft als Atiologie ein Trauma haben, kann man trotzdem auch von einer
genetischen Schwichung der Kreuzbinder ausgehen (WELCH-FOSSUM, 2002).

PACHATZ ermittelte in ihrer Studie iiber Kreuzbandrisse bei Berner Sennenhunden einen
statistisch signifikanten EinfluB der ménnlichen Ahnen auf ihre Nachkommen und einen
Heritabilitatswert von 0,24 + 0,11 fiir Kreuzbandrisse (PACHATZ, 1997). Es sollten deshalb
Hunde mit Kreuzbandriss nicht in der Zucht eingesetzt werden. Leider existiert fiir diese
Erkrankung keine Screeningdiagnostik, bei der eine Schwéchung der Bénder ersichtlich wird
und somit gestaltet sich die ziichterische Beeinflussung auf die Erkrankung als schwierig.

Das Radius-Curvus-Syndrom ist eine Erkrankung mit einem hochgradigen Krankheitswert
(Tabelle 8). Es tritt bereits in der Wachstumsphase der Tiere ab einem Alter von 5 Monaten
auf. GroBle, schnell wachsende Hunde sind pridispositioniert fiir die Erkrankung
(LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007). Erkrankte Hunde sollten nicht in der Zucht
eingesetzt werden. Obwohl Uberfiitterung und iibermiBige Aktivitit das Radius-Curvus-
Syndrom begiinstigen, kann es auch genetisch bedingt sein. Eine Moglichkeit des Screenings
ist nicht verfiigbar (LAUTERSACK u. KOSTLING, 2007). Allerdings lisst die friihzeitige
Manifestation der Erkrankung eine klare Erkennung der Merkmalstriger vor dem
Zuchteinsatz zu.

Kieferfehlstellungen werden bereits in der WSS-Zucht beriicksichtigt. In der Stichprobe sind
nur 4 Fehlstellungen aufgetreten (Tabelle 9). Vor- und Riickbiss werden in der WSS-Zucht
bereits als ausschliefende Fehler gewertet (DE CLERCQ, 2007). Das Krankheitsbild kann
leicht mittels Adspektion diagnostiziert werden und wird bereits bei Hundeaustellungen
berticksichtigt. Die Zuchtarbeit gegen Kieferfehlstellungen sollte auch weiterhin fortgefiihrt
werden, da eine genetische Grundlage der Kieferfehlstellungen anzunehmen ist (NIEMIEC,
2010).

Angeborene Wirbelmissbildungen sind meistens Zufallsbefunde und treten nicht selten in
Kombination mit Riickenmarksanomalien, wie Myelodysplasie oder Arachnoidalzysten, oder
mit Anomalien anderer Organe auf (KASA et al., 2006). Auch das Cauda-Equina-Syndrom
wird in Zusammenhang mit Ubergangswirbeln gebracht (FLUCKIGER et al, 2009). 5 WSS
zeigten in der Umfrage eine Wirbelmissbildung (Tabelle 9). Dem mit einem mittelgradigen
Krankheitswert eingeschitzten Krankheitsbild (Tabelle 8) konnte noch keine eindeutige
Vererbbarkeit nachgewiesen werden, dennoch wird sie vermutet. Hinweise dafiir sind das
verstiirkte Auftreten von Ubergangswirbeln in bestimmten Rassen und innerhalb eines Wurfes
(FLUCKIGER et al., 2009). Beim DSH geht man von einer Heritabilitit der lumbosakralen
Ubergangswirbel von 20-30 % aus (JULIER-FRANZ, 2006).
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Aus diesen Griinden ist eine routineméBige rontgenologische Kontrolle des lumbosakralen
Uberganges den Rasseklubs anzuraten (FLUCKIGER et al., 2009). WSS mit
Ubergangswirbel sollte der Einsatz in der Zucht verwehrt bleiben (FLUCKIGER et al., 2009).

Nervensystem

Neurologische Erkrankungen wurden in insgesamt 16 Féllen angegeben (Tabelle 14). Am
héiufigsten traten die Epilepsie mit 7 Féllen und die Degenerative Myelopathie mit 6 Fillen
auf.

Der Epilepsie wird ein hochgradiger Krankheitswert (Tabelle 8) zugeordnet und tritt in
verschiedenen Formen auf. Die verschiedenen Epilepsieformen haben unterschiedliche
Pradispositionen in den Hunderassen (JOKINEN, 2007; CASAL, 2006; EPIDAL, 2011;
BERENDT et al, 2008). Um welche Form der Epilepsie es sich bei den 7 Fillen handelt,
konnte in dieser Studie nicht geklart werden. 2 an Epilepsie erkrankte Hunde wiesen einen
Gehirntumor auf, welcher als Ausloser fiir einen epileptischen Anfall in Frage kommen kann.
Bei den restlichen 5 Epilepsie-Fillen ist aufgrund der Verwandtschaft zwischen DSH und
WSS (KANEL, 2003) anzunehmen, dass es sich um die idiopathische Epilepsie mit
polygenetischen Erbgang wie beim DSH handelt (CASAL, 2006). Fiir Epileptiker der
idiopathischen Form steht keine Screeningdiagnostik zu Verfiigung. Ein Gentest wie bei der
myoklonischen Epilepsieform des Lagotto Romagnolo und Zwergrauhhaardackel (JOKINEN,
2007) wire wiinschenswert. Aber auch wenn die Ursache der Epilepsie beim WSS nicht
bekannt ist, hat sie in den meisten Fillen eine genetische Komponente (JOKINEN, 2007;
CASAL, 2006; EPIDAL, 2011; BERENDT et al, 2008 ) und aus diesem Grund sollten
Epileptiker nicht in der Zucht eingesetzt werden. Aufgrund des hohen Krankheitswertes sollte
eventuell sogar iiberlegt werden, auch Verwandte 1. Grades von Merkmalstrigern aus der
Zucht zu nehmen.

Eine weitere mehrfach aufgetretene neurologische Erkrankung stellt die Degenerative
Myelopathie (DM) dar. Bei 6 Hunden traten klinische Symptome der Erkrankung auf
(Tabelle 14). Somit ergibt sich fiir die gesamte WSS-Population ein 95 % Konfidenzintervall
von 0,71% bis 3,33% (Tabelle 14). Eine Héufigkeitsfrequenz von 0,5% (5/1000) ermittelte
Huston in ihrer Umfrage (HUSTON, 2000). Problematisch bei dieser schweren Erkrankung
zeigt sich das Manifestationsalter, das im Durchschnitt bei 7 Jahren liegt (KORNBERG,
2006). Auch bei den 6 DM-Fille in dieser Studie traten die ersten Symptome im Durchschnitt
im Alter von 7,7 Jahren auf (Kapitel 4.4.1). Es kann also von der DM des alten Hundes bei
den betroffenen WSS ausgegangen werden, jene Form die eine starke Pradisposition beim
DSH zeigt (KORNBERG, 20006). Es existiert bereits ein DNA-Gentest, welcher ein Defekt im
SOD1-Gen detektieren kann (LABOKLIN, 2011; AWANO et.al.,, 2009). Dieser Defekt
unterliegt einem autosomal-rezessiven Erbgang. Ein SOD1-Gendefekt-Triager in homozygoter
Form hat eine hohe Wahrscheinlichkeit an Degenerativer Myelopathie zu erkranken
(LABOKLIN, 2011; AWANO, 2009), aber er erkrankt nicht mit 100% Sicherheit. Dieser Test
ist auch fiir den WSS verfiigbar und 2 WSS-Besitzer vermerkten, dass ithre Hunde bereits auf
diesen Gendefekt tiberpriift wurden. Es wire sinnvoll die Population der WSS, v.a. DM-
erkrankte WSS und ihre Verwandten auf den SOD1-Gendefekt zu liberpriifen. Heterozygote
SOD1-Gendefekttridger sind nicht gefdhrdet an DM zu erkranken. Sie sollten aber nur mit
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einem homozygoten freien Partner verpaart werden, um keine Nachkommen mit
homozygoten SODI1-Gendefekt zu zeugen (LABOKLIN, 2011; AWANO, 2009).
Homozygote SOD1-Gendefekttrdger sollten nicht in der Zucht eingesetzt werden, wenn es die
genetische Varianz der Population erlaubt. Sollte die genetische Varianz in der Population
erniedrigt sein, empfiehlt es sich homozygoten SOD1-Gendefekttrager nur mit homozygot
SOD1-Gendefekt-freien Tieren zu verpaaren. Des Weiteren wire die Uberpriifung des
Auftretens der DM bei homozygoten SOD1-Gendefekttragern im Alter von 8 Jahren sinnvoll,
um Gewissheit iiber die Aussagekraft des Gentestes zu erhalten. Nebenbei ist zu bedenken,
dass nicht nur homozygote SOD1-Gendefekttridger an Degenerativer Myelopathie erkranken.
Ein Zuchtausschluss von DM-erkrankten Tieren wire sicher sinnvoll. Dieses Vorhaben wird
sich aber als sehr schwierig erweisen durch die spit auftretende klinische Symptomatik der
Erkrankung.

Hauterkrankungen und Erkrankungen des Immunsystems, sowie
Unvertriiglichkeiten

Von den insgesamt 69 Erkrankungen in diesem Bereich, stellten die Allergien den grofiten
Anteil mit 51 Fillen dar (Tabelle 15). Alle Allergien wurden mit einem mittleren
Krankheitswert eingeschitzt (Tabelle 8). Unter den Allergien waren 6,44% (25/388)
Futtermittelallergien, 3,09% (12/388) Flohbissallergien, 2,06% (8/388) Atopien und 1,55
% (6/388) allergische Kontaktdermatitiden (Tabelle 15). Allergien stellen eine Uberreaktion
des Immunsystems, ausgeldst durch normalerweise harmlose Stoffe, dar (REEDY et al.,
2002). Inwieweit ziichterisch Einfluss auf das Immunsystem und seine Reaktion genommen
werden kann, ist noch nicht gekldrt. Bei Atopien und allergischen Kontaktdermatitiden wird
jedenfalls ein genetischer Einfluss vermutet (BIGLER, 2006; SHAW et al., 2004; DE WECK
etal., 1997; REEDY et al., 2002).
Die Futtermittelallergiker nahmen mit 25 Féllen Hauptanteil der Allergien ein. Diese Fille
waren alle durch einen Tierarzt abgeklart worden. Weitere 11 Besitzer gaben in der Umfrage
an, ihr Hund reagiere allergisch auf gewisse Futtermittel ohne eine Abklidrung durch einen
Tierarzt. Somit waren insgesamt 36 WSS von einer Futtermittelallergie/-intoleranz betroften.
In der amerikanischen Vergleichsstudie wurden Futtermittelallergiker leider nicht erfasst
(HUSTON, 2000). Aus ziichterischer Sicht sind Futtermittelallergien schwierig zu
beeinflussen, da iiber eine genetische Veranlagung in der Literatur nichts aufscheint und eine
Screeningdiagnostik nicht verfiigbar ist. In der Stichprobe hatten Hunde mit einer
Futtermittelallergie auch ofters gleichzeitig eine andere Hauterkrankung, darunter waren die
allergische Kontaktdermatitis, die Atopie, die Flohbissallergie, die Schéferhundpyodermie
und die Pododermatitis (Tabelle 16) vorzufinden. Es scheint deshalb erstrebenswert
Futtermittelallergiker zu dokumentieren, um ein eventuelles familidres Auftreten zu erkennen.
Diese Dokumentation kénnte man auch bei Flohbissallergiker durchfiihren. Auch hier ist
iiber Vererbbarkeit und Screeningdiagnostik der Erkrankung nichts bekannt.

Die beiden Erkrankungen Atopie und allergische Kontaktdermatitis traten mit einer
Haufigkeit von jeweils 8 und 6 Fillen in der Stichprobe auf (Tabelle 15). Ebenfalls kamen die
beiden Krankheitsbilder in der amerikanischen Studie (HUSTON, 2000) mit insgesamt 16
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Féllen vor. Bei beiden Erkrankungen wird eine genetische Grundlage vermutet. So wiesen
Boxer, Labrador Retriever und DSH in der Schweiz ein hdufigeres Auftreten einer Atopie als
andere Rassen auf (BIGLER,2006). Heritabilitdtsschidtzungen ergaben bei Golden und
Labrador Retrievern einen Wert 0,47 +/-17 (SHAW et al., 2004). Eine experimentelle
Sensibilisierung-Studie bei Hunden hat gezeigt, dass die Fahigkeit einer hohen IGE-Level-
Produktion gegen verschiedene Allergene einer genetischen Vererbung mit dominanten
Erbgang unterliegt (DE WECK et al., 1997). Fiir die allergische Kontaktdermatitis konnte
noch keine genetische Pridisposition bei Hunden nachgewiesen werden, sehr wohl aber bei
Menschen und Labortierarten (REEDY et al., 2002). Auch wurde beobachtet, dass etwa 20%
der Hunde mit einer allergischen Kontaktdermatitis gleichzeitig auch an einer Atopie leiden
(REEDY et al., 2002). In der Umfrage zeigten 2 Atopiker zusitzlich noch eine allergische
Kontaktdermatitis (Kapitel 4.4.2.). Screeningverfahren existieren fiir beide Krankheiten nicht.
Es empfiehlt sich Hunde mit diesen Erkrankungen nicht in die Zucht aufzunehmen
(DETHIOUX, 2006; CASAL, 2006, REEDY et al., 2002) bzw. bei spitem Auftreten der
Erkrankung nicht mehr weiterzuziichten.

Anzumerken ist noch, dass Allergien immer eine Uberreaktion des Immunsystems darstellen
und dies in der Zucht nicht angestrebt werden sollte. Aus diesem Grund wére eine zukiinftige
Dokumentation der vorkommenden Allergien bei WSS ein hilfreicher Schritt um
herauszufinden, ob eine erbliche immunologische Komponente ein Rolle spielt. In néchster
Zukunft wird es sicher weitere Studien iliber die Rolle der Vererbung von immunologischen
Erkrankungen geben.

Im Gegensatz zu den Allergien traten Autoimmunerkrankungen nur wenig in der Stichprobe
auf. Systemischer Lupus erythematodes (SLE) und Diskoider Lupus erythematodes
(DLE) waren je einmal bzw. zweimal vertreten (Tabelle 15). In der amerikanischen Studie
von Huston wurde nur ein Hund mit DLE gefunden (HUSTON, 2000). Die betroffenen WSS
sollten nicht in der Zucht eingesetzt werden. FEine Rassepriddisposition dieser beiden
Krankheiten liegt bei Collie, Sheltie und DSH vor. Eine genetische Komponente wird bei
beiden Erkrankungen vermutet, der Erbgang ist jedoch unklar (CASAL, 2006).

Félle von Pemphigus foliaceus und Autoimmunhimolytischer Animie wurden keine
gefunden, aber in der Studie von Huston wurde ein Fall von Pemphigus foliaceus vermerkt
(HUSTON, 2000). Laut den Ergebnissen der Umfrage ist anzunehmen, dass mit einer 95%
Wahrscheinlichkeit diese Erkrankungen bei unter 1 % der WSS-Population vorkommen
(Tabelle 15).

Nennenswerte Erkrankungen mit entziindlichem Hintergrund waren in der Stichprobe mit
einer Héufigkeit von 1,29% (5/388) die Pododermatitis und jeweils 3 Fille von
Schiiferhundpyodermie und Idiopathischer Seborrhoe (Tabelle 15). In der Studie von
Huston (HUSTON, 2000) wurde von 4 Féllen Pododermatitis, 3 Féllen
Schéferhundpyodermie und 2 Fillen Idiopathische Seborrhde berichtet. Alle 3 Krankheiten
zeigen einen mittelgradigen Krankheitswert (Tabelle 8). Die Ursachen dieser 3
Erkrankungsbilder sind unbekannt und Screeninguntersuchungen sind in der Literatur keine
bekannt. Schiferhundpyodermien und Pododermatitiden entwickeln sich gerne aus
begiinstigenden Faktoren wie Allergischer Kontaktdermatitis, Hypothyreose, Immundefizit
oder Futtermittelallergien heraus. Mit den betroftenen Hunden sollte, wenn das Inzuchtniveau
der Population nicht zu hoch ist, nicht weiter geziichtet werden. Betroffen von
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Pododermatitis erscheinen hauptsichlich Riiden der Rasse DSH, Boxer, Dackel und Doggen
(BIGLER, 2006).

Die Schiferhundpyodermie tritt bevorzugt beim DSH auf. Hier vermutet man einen
autosomal-rezessiven Vererbungsmodus. Aus diesem Grund ist es Ziichtern anzuraten,
betroffene Tiere und ihre Verwandten aus der Zucht auszuschlieBen (WISSELINK et al.,
1989).

Die idiopathische Seborrhée tritt vermehrt bei DSH, Cocker Spaniel, Irish Setter,
Dobermann, Golden Retriever und Labrador auf. Sie zdhlt zu den hereditiren Krankheiten,
deshalb sollte mit den erkrankten Tieren nicht geziichtet werden (BIGLER, 2006). Man
vermutet einen autosomal-rezessiven Erbgang (GOUGH u. THOMAS, 2009).

Die weiters aufgetretenen v.a. entziindlichen Krankheiten der Haut und Hautanhangsorgane,
Perianale Fistel, Malasseziendermatitis und Sebadenitis, kamen mit einer Haufigkeit von
unter 0,6 % in der Stichprobe vor (Tabelle 15) und ergaben somit eine maximale obere Grenze
des 95% Vertrauensbereich von 1,86% (Tabelle 15), d.h. diese Erkrankungen diirften in der
gesamten WSS-Population unter 2% der Tiere betreften. Die Ursachen und die Vererbbarkeit
der Erkrankungen konnte noch nicht geklart werden, jedoch zeigen sie Pradispositionen bei
verschiedenen Rassen. Akita Inu, Samojede, Standardpudel und Vizla erweisen eine erhohte
Préadisposition fiir Sebadentitis, DSH und Irish Setter fiir Perianale Fisteln (BIGLER, 2006;
CASAL, 2006). Die Sebadenitis unterliegt bei Akita Inu und Konigspudel einem autosomal-
rezessiven Erbgang (CASAL, 2006). Es sollte durch die gegebene genetische Ursache der
Sebadentitis vermieden werden, betroffene Tiere in der Zucht einzusetzen.

In den untersuchten WSS trat einmalig ein homozygoter Trager des MDR-1-Gendefektes
(- /-) auf. MDR-1-Gendefekt-Anlagetridger (-/+) traten in der Stichprobe 20 Tiere auf (Tabelle
17). Insgesamt wurden 156 WSS mittels DNA-Test auf das defekte Gen tiberpriift (Tabelle
17). Die Ergebnisse des MDR-1-Gentests wurden auf das Vorliegen eines Hardy-Weinberg-
Gleichgewicht tiberpriift (Tabelle 17). Da sich eine Abweichung vom Hardy-Weinberg-
Gleichgewicht nicht nachwiesen liel kann postuliert werden, dass eine nennenswerte
Selektion gegen den MDR-1-Defekt trotz Verfiigbarkeit eines molekulargenetischen
Nachweisverfahrens noch nicht stattgefunden hat. In der WSS-Population ergibt dies mit 95%
Wabhrscheinlichkeit ein Konfidenzintervall von 0,11 — 3,54 % fiir homozygote MDR-1-
Gendefekttrager und von 8,45 — 18, 97 % fiir heterozygote Defekttrager (Tabelle 15). Die
MDR-1-Mutation unterliegt einem rezessiven autosomalen Erbgang (NEFF et al., 2004). Da
nicht nur homozygote Trager des Defektes Symptome der Arzneimittelunvertriaglichkeiten
zeigen konnen, sondern auch heterozygote (in verminderter Form), wére ein Vermeiden des
Zuchteinsatzes beider Gendefekttrager wiinschenswert. Stellt das Inzuchtniveau der
Population sich als erhoht dar, kann sich der Einsatz von heterozygoten MDRI-
Gendefekttrager als sinnvoll erweisen. Jedoch sollten diese Tiere nur mit einem homozygot
defekt-freien Tier verpaart werden. Aus diesem Grund sollte die Screeniguntersuchung mittels
DNA-Gentest in der WSS-Zucht beibehalten und auf alle Rassevertreter ausgeweitet werden.

Die Hautpigmentierung der WSS an Lidrdndern, Ballen und Nase wurden ebenfalls durch
den Fragebogen abgefragt. In der WSS-Zucht wird bereits auf die Hautpigmentierung
geachtet. So zédhlen fleckige Pigmentverluste an Nasenschwamm, Lippen und/oder Lidrandern
als leichter Fehler und volliger Pigmentverlust an Nasenschwamm, Lippen und/oder
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Lidrindern oder volliger Pigmentverlust an Haut und Ballen, sowie Albinismus bereits als
ausschlieBende Fehler in der Zucht (DE CLERCQ, 2007).
In der Studie zeigten 3,1 % (12/388) rosarote Stellen an Nase, 3,4 % (13/388) an den
Lidrandern und 9,5 % (37/388) an den Ballen (Tabelle 18). Ob diese Hypopigmentierungen
durch Vitiligo, Nasale Depigmentierung (Dudley nose) oder Albinismus zu Stande kamen,
konnte nicht abgekliart werden. Die amerikanische Vergleichsstudie berichtete von 8 Féllen
Dudley noses, Vitiligo hatten 3 Hunde in der Studie (HUSTON, 2000). Die 3 Krankheiten
haben alle eine genetische Atiologie (PATERSON, 1998; GOUGH u. THOMAS, 2009) und
Tiere mit diesen Erkrankungsbildern sollten vermieden werden in der Zucht. Interessant ist,
dass 32 % (124/388) der befragten Hunde eine Wechselnase aufweisen (Tabelle 18). Bei einer
Wechselnase férbt sich die Nase im Winter heller und im Sommer dunkler. Die Ursache fiir
dieses Phanomen konnte noch nicht identifiziert werden. Bei WSS mit Wechselnase in der
Umfrage traten im Vergleich nicht mehr Krankheiten auf als bei Hunden ohne Wechselnase
aufgewiesen.

Erkrankungen des Verdauungsapparates

Bei den 4 aufgetretenen Erkrankungen des Verdauungsapparates handelte es sich um die
Magendrehung, den Megaosophagus, die exokrine Pankreasinsuffizienz und die
Inflammatory Bowel Disease (IBD). Bei allen 4 Krankheitsbildern wurde ein hoher
Krankheitswert geschitzt (Tabelle 8). Dies sollte dazu fiihren ihnen eine hohere Beachtung in
der Zucht beizumessen.

Die Magendrehung trat in der Umfrage in 2 Fillen auf (Tabelle 19), in der Studie von
Huston wurden 5 Fille bekannt (HUSTON, 2000). Eine Magendrehung ldsst sich schwer
ziichterisch beeinflussen, da sie wahrscheinlich auf ein multifaktorielles Geschehen
zurlickzufiihren ist. Es gibt keine Screeningdiagnostik fiir die Krankheit. Unter anderem
vermutet man als einen pridisponierenden Faktor eine tiefe Brust (SUTER, 2006), welche
eventuell ziichterisch beeinflusst werden kann.

Der Megaosophagus oder auch im Volksmund Schlunderweiterung genannt, ist in dieser
Studie 3malig vorgekommen (Tabelle 19) und kann mehrere Ursachen haben. Man
unterscheidet einen kongenitalen idiopathischen Megadsophagus, der nach dem Absetzen der
Welpen auftritt (SUTER, 2006, SIMPSON, 1994), sowie einen sekundidren Megadsophagus.
Erstere Form unterliegt mit hoher Wahrscheinlichkeit einem polygenetischen Erbgang
(CASAL, 2006). Bei der Rasse Zwergschnauzer wird ein autosomal-dominanter, bei der
Rasse Drahthaar-Foxterrier ein autosomal-rezessiver Erbgang dieser Form beschrieben
(OSBORNE et al., 1967). Mit an Schlunderweiterung erkrankten Hunden und ihren
Elterntieren sollte deshalb nicht geziichtet werden. Diese Form scheinen 2 WSS in dieser
Studie zu haben, da erste Symptome mit 2 Monaten aufgetreten sind (Kapitel 4.4.3.).
Hingegen zeigte der dritte an Megadsophagus erkrankte Hund die ersten Symptome mit 6
Jahren und zusitzlich litt er an einer Hypothyreose sowie an einen Hypoadrenokortizismus
(Kapitel 4.4.3). Hier kann von einem sekundiren Megadsophagus ausgegangen werden,
bedingt durch den Hypoadrenokortizismus und eventuell auch durch den Hypothyreodismus
(SUTER, 2006, SIMPSON, 1994, GAYNOR et al., 1997). Auch wenn es sich bei diesem
Megadsophagus um ein sekundires Geschehen handelt, ist trotzdem ein Zuchteinsatz nicht
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sinnvoll, da die Grunderkrankungen ebenfalls eine genetische Basis aufweisen (SCHWARTZ-
PORSCHE, 2006; RESCH, 2006).

Das Erkrankungsbild der exokrinen Pankreasinsuffizienz oder auch EPI genannt, kam mit
einer Haufigkeit von 1,29 % (5/388) in der Umfrage vor (Tabelle 19). Eine EPI entsteht beim
DSH in den meisten Féllen durch eine Pankreatische Azinusatrophie (PAA), welche
autosomal-rezessiv vererbt wird (SUTER, 2006; WESTERMARCK et al., 2010). Diese Form
ist auch fiir den WSS anzunehmen durch die gemeinsamen Vorfahren beider Rassen (KANEL,
2003). Bei anderen Hunderassen ist die Ursache meist in einer chronischen Pankreatitis zu
suchen (SUTER, 2006). Eine Screeningmdglichkeit steht fiir EPI oder PAA nicht zu
Verfiigung. Ein Finsatz von Hunden mit exokriner Pankreasinsuffizienz in der Zucht sollte
nicht zugelassen werden.

Die beiden Erkrankungen, Megadsophagus und EPI, kamen in der Studie mit einer geringen
Privalenz vor und zeigten sich auch in der Studie von Huston mit keiner hohen Hiufigkeit.
Huston ermittelte ein Tier mit Megadsophagus und 5 Tiere mit exokriner Pankreasinsuftizienz
(HUSTON, 2000). Screeninguntersuchungen dieser beiden Krankheiten erscheinen deshalb
nicht als sinnvoll in der WSS-Zucht, aber betroffene Tiere sollten nicht in der Zucht eingesetzt
werden.

Bei der Inflammatory Bowel Disease (IBD), welche mit 4 Fillen in der Umfrage vertreten
war (Tabelle 19), sind die auslésenden Faktoren der Erkrankung noch unklar. Doch ldsst sie
sich mit einer gestérten Immunregulation des Darmtraktes in Zusammenhang bringen
(SUTER, 2006)). Die Rassen DSH und Boxer erscheinen pradisponiert fiir IBD (SUTER,
2006; KATHRANI et al., 2010). Untersuchungen von Polymorphismen im Toll like Rezeptor
(TLR-)Gen 4 und TLR-Gen 5 beim DSH lassen einen Zusammenhang mit der Pathogenese
von IBD vermuten. Einige Allele in diesen Genen werden verantwortlich fiir ein erhohtes
Risiko fiir IBD beim DSH gemacht (KATHRANI et al., 2010). Screeningverfahren zur
Ermittlung der Krankheit sind noch keine vorhanden. Mit einer Haufigkeit von 1,03% (4/388)
in dieser Stichprobe und mit einer Haufigkeit von 0,7% (7 /1000) in der Studie von Huston
(HUSTON, 2000) erscheint die Erkrankung nicht verstirkt in der Population der WSS
aufzutreten. Dennoch ist von einem Zuchteinsatz von betroffenen Tieren abzuraten, da eine
genetische Komponente als Ursache der Erkrankung anzunehmen ist (KATHRANI, 2010).

Augenerkrankungen

Augenerkrankungen kommen in der Stichprobe zwar vor, aber mit einer jeweils niederen
Frequenz. Darunter waren mit einer Hiufigkeit von 2,6 % (10/388) die Konjunktivitis
follicularis und Katarakte der Linse und mit 2,1 % (8/388) die Schiferhundkeratitis am
hiufigsten in der Stichprobe anzutreffen (Tabelle 20).

Die Konjunktivitis follicularis, welche ein antigeninduziertes Anschwellen der Bindehaut
beim Junghund auslést (WALDE et al., 2008), erscheint fiir die Zucht nicht von grofer
Bedeutung. Sie hat einen geringgradigen Krankheitswert (Tabelle 8). Zudem ist die genaue
Ursache dieses immunologischen Geschehens unbekannt (WALDE et al.,, 2008). Das
Krankheitsbild deutet auf ein leicht reaktives Immunsystem hin. Auch ein allergisches
Geschehen ist durch das Vorkommen von Plasmazellen und ihren Produkten IgA und IgM in
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der Tranenfliissigkeit von erkrankten Tieren nicht auszuschlieBen (ZIRM et al., 1980).

Bei den 10 Kataraktfillen konnte nicht geklart werden, ob es sich um einen nicht erblichen
Folgestar verursacht durch eine andere Grunderkrankungen oder erblichen priméren Katarakt
handelt. Im Falle des erblichen primédren Kataraktes sollten die betroffenen Tiere nicht in der
Zucht eingesetzt werden (OBERBAUER et al., 2008; (MELLERSH et al., 2009).Unter den
pradisponierten Rassen findet man DSH, Labrador Retriever, Golden Retriever, Afghane,
Husky, GroBpudel und Entlebucher Sennenhund (NELL u. WALDE, 2007; WALDE u. NELL,
2006; MULLER u. DISTL, 2008). Beim Jack Russell Terrier bewirkte die Selektion der
Ziichter gegen erbliche bedingte Katarakte ein Ansteigen der okuldren Gesundheit der Tiere
(OBERBAUER et al., 2008).

Die Schéferhundkeratitis (CKS), eine typische Erkrankung des DSH (STADES et al.,
2006), ist mit einer Haufigkeit von 2,06% (8/388) in der Umfrage aufgetreten (Tabelle 20).
Sie zdhlt zu den Erkrankungen mit mittelgradigem Krankheitswert (Tabelle 8) und ist Folge
einer autoimmunen Reaktion gegen die Hornhaut (WALDE et al., 2008). In der Studie von
Huston wurde kein Fall von CKS vermerkt (HUSTON, 2000). Ob es sich um ein Fehlen der
Krankheit handelt oder ob einfach in der Studie nicht nach der Erkrankung gefragt wurde ist
unbekannt. Das typische Manifestationsalter der CKS liegt zwischen 3 und 5 Jahren. Eine
Screeningdiagnostik ist nicht verfligbar und scheint fiir die WSS-Zucht auch nicht notwendig.
Auch, wenn nur wenig wissenschaftliche Literatur liber die genetische Basis der Erkrankung
anzutreffen ist, sollte ein Ziichten mit CKS-betroffenen Tieren vermieden werden. Das
gehdufte Auftreten der Erkrankung in der Rasse DSH und ein verstirktes Auftreten von
einigen MHC-II-Haplotypen innerhalb CKS-erkrankten Hunden ldsst ein genetisches-
immunologisches Geschehen vermuten (JOKINEN et al., 2011).

Je einmal kamen in der Umfrage das Glaukom, die Progressive Retinaatrophie (PRA), die
persistierende Pupillarmembran und das Dermoid vor (Tabelle 20). Dies bedeutet, dass
diese Erkrankungen mit einer Wahrscheinlichkeit von 95 % in der Gesamtpopulation der
Weillen Schweizer Schéiferhunde nicht haufiger als bei 1,45% der Tiere vorkommen (Tabelle
20). Auch wenn die Privalenz von PRA in der Population der WSS gering ist, sollten die
Defekttrager, sowie ihre Elterntiere, dennoch aus der Zucht ausgeschlossen werden (STADES,
2006). Beide Elterntiere tragen genotypisch das Defektgen. Die Geschwister sollten mittels
DNA-Test auf das Allel untersucht werden und wenn sie es in sich tragen, ebenfalls nicht in
der Zucht eingesetzt werden( STADES et al., 2006). Die verschiedenen bisher untersuchten
Formen der PRA werden, mit Ausnahme der X-chromosomalen Vererbung beim Sibirian
Husky, autosomal-rezessiv weitervererbt (WALDE u. NELL, 2006). Persistierende
Pupillarmembran hat zwar einen geringgradigen Krankheitswert (Tabelle 21), dennoch
sollten betroffene Tiere nicht in der Zucht eingesetzt werden. Eine erbliche Genese ist
anzunehmen (WALDE u. NELL, 2007; HERZOG, 1994). Die niedrige Privalenz der
Erkrankung in der WSS-Population beeintrdchtigt die genetische Varianz durch einen
Zuchtausschluss der betroffenen Tieren nicht nennenswert, dies gilt auch fiir Tiere mit einem
primdren, erblichen Glaukom (NELL u. WALDE, 2007).

Die Korneadystrophie trat in der Stichprobe nicht auf. Das ergibt ein Konfidenzintervall von
0,00 — 0,1% mit 95 % Wahrscheinlichkeit in der gesamten Stichprobe (Tabelle 20) In der
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amerikanischen Studie von Huston wurde ebenfalls nur {iber 1 Fall von Korneadystrophie
(1/1000) berichtet (HUSTON, 2000).

Tumore

Tumorerkrankungen sind meist schwer ziichterisch zu bearbeiten, da hdufig keine genaue
genetische Grundlage bekannt ist. In den meisten Féllen ldsst sich anhand von
Pradispositionen bei bestimmten Hunderassen, eine genetische Grundlage vermuten
(KESSLER, 2006). Zudem zeigen sich Tumore oft erst im spiteren Lebensabschnitt der Tiere.
Auch in dieser Stichprobe lag bei Neoplasie-Patienten ein durchschnittliches
Manifestationsalter von 9 Jahren vor (Abbildung 14).

Tumore waren in der Umfrage sehr oft verantwortlich fiir den Tod eines WSS. Von den
insgesamt 31 Tumorfillen starben 20 Tiere an einen Tumor (Tabelle 5). Bis auf das Lipom
haben alle Tumore einen mittelgradigen bis hochgradigen geschitzten Krankheitswert
(Tabelle 8). Im Moment scheinen keine geeigneten Screeninguntersuchung sowie
vorbeugenden MaBnahmen fiir Ziichter zu Verfiigung zu stehen, um Tumore effektiv zu
bekdmpfen. Jedoch scheint die Privalenz beim WSS fiir Tumore mit einer Einzelhdufigkeit
zwischen 0,26% und 2,53% recht gering (Tabelle 6, Tabelle 21).

Die beiden hiufigsten Tumorarten waren das Hamangiosarkom (Hs) und der
Mammatumor. In der Stichprobe traten Hdmangiosarkome mit einer Héufigkeit von 1,3%
(5/388) auf (Tabelle 21). Unter den 198 weiblichen Probanden hatten 5 Tiere einen
Mammatumor (2,53%) (Tabelle 21). Auch in der Vergleichsstudie traten mit jeweils 3 Fillen
(3/1000) von Hidmangiosarkomen und 4 Féllen (4/1000) von Mammatumoren diese beiden
Tumorarten am hiufigsten auf (HUSTON, 2000). Das 95%Konfidenzintervall in dieser Studie
fiir Himangiosarkome betrug 0,55 — 2,98 % und fiir Mammatumore 1,08 - 5,77% (Tabelle
21). Erste Symptome traten im Mittel bei Hémangiosarkomen mit 9 Jahren, bei
Mammatumoren mit 13 Jahren auf (Kapitel 4.4.5). GOUGH u. THOMAS zéhlen den DSH zu
den Rassen mit hohen Risiko fiir Himangiosarkome (GOUGH u. THOMAS, 2009).

Weiters sind in der Stichprobe mit einer Hiufigkeit von jeweils unter 0,8 % Fibrosarkom,
Mastzelltumor, Plattenepithelkarzinom, Maligne Histiozytose, amelanotisches Melanom
und Lipom aufgetreten (Tabelle 21). Nur einmal trat die Maligne Histiozytose (1/1000) auch
in der amerikanischen Vergleichsstudie auf (HUSTON, 2000).

In den meisten Féllen traten die ersten Symptome in einem Alter von iiber 5 Jahren auf
(Abbildung 5). Nur 2 Félle zeigten ein Manifestationsalter von unter einem Jahr. All diese
Tumorarten bis auf die Maligne Histiozytose, zeigen zwar Préadispositionen bei einigen
Hunderassen, jedoch konnte iiber die genetische Grundlage dieser Erkrankungen
wissenschaftlich noch nichts nachgewiesen werden. Maligne Histiozytose folgt beim Berner
Sennenhund einem polygenen Erbgang mit einer Heritabilitit von 0,298 in der Rasse
(KESSLER, 2006; PADGETT, 1995). Auch Flat Coated Retriever, Rottweiler und Golden
Retriever zeigten Félle von Maligner Histiozytose. Es konnte noch nicht geklart werden, ob
zlichterische Maflnahmen die Krankheitsanfilligkeit von betroffenen Rassen vermindern
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konnen (KESSLER, 2006). Trotzdem ist der Einsatz eines an Maligne Histiozytose erkrankten
Hundes in der Zucht nicht zu empfehlen.

Endokrinologische Erkrankungen

Alle 10 Hunde mit einer endokrinologischen Krankheit zeigten eine Hypothyreose. Das
entspricht einer Haufigkeit von 2,6% in der Stichprobe und ergibt ein 95% Konfidenzintervall
von 1,4 bis 4,7% in der Gesamtpopulation der WSS (Tabelle 22). Ein von Hypothyreose
betroffenes Tier litt gleichzeitig zusétzlich an einem Hypoadrenokortizismus (Morbus
Addison) und bei einem weiteren Hypothyreosepatienten konnte zusétzlich eine Thyreoditis
festgestellt werden. In der Vergleichsstudie hatten 6 weille Schéiferhunde (6/1000) eine
Hypothyreose aufgewiesen (HUSTON, 2000).

Hypothyreosen treten bevorzugt bei groBen Hunderassen auf und eine genetische
Pridisposition wird bei einigen Rassen vermutet (RESCH, 2006). Eine erhohte Pradisposition
fiir die Hypothyreose wird bei Hovawart, Groer Schnauzer (HEDHAMMER, 2009), Golden
Retriever, Dobermann Pinscher, Dackel, Sheltie, Irish Setter, Zwergspitz, Miniaturschnauzer,
Cocker Spaniel und Airedale Terrier (MILNE u. HAYES, 1981) postuliert. Die &tiologische
Entstehung der Hypothyreose kann unterschiedlich sein. So unterscheidet man zwischen
erworbener primarer Hypothyreose, verursacht durch eine idiopathische Schilddriisenatrophie
oder eine lymphozytdren Thyreoditis und einer erworbenen, sekundiren Hypothyreose,
verursacht durch einen TSH-Mangel der Hypophyse (RESCH, 2006; SCHWARTZ-
PORSCHE, 2006). Die lymphozytire Thyreoditis ist eine autoimmunbedingte Erkrankung bei
der Autoantikdrper gegen die Hormone der Schilddriise gebildet werden. Diese Auto-
Antikorperbildung ist bei einigen Hunderassen mit einer hoheren erblichen Disposition
verbunden (SCHWARTZ-PORSCHE, 2006). In dieser Studie wurde ein Fall mit
Hypothyreose und Thyreoditis vermerkt (Kapitel 4.4.6). Da eine Thyreoditis diagnostisch
gerne iibersehen wird und erst die Symptome der darauffolgenden Hypothyreose ersichtlich
werden (RESCH, 2006) , ist es moglich, das es sich bei den anderen 9 Fillen auch um eine
Hypothyreose hervorgerufen durch eine lymphozytire Thyreoditis handelt. Auch jener Fall
von Hypothyreose und gleichzeitigem Hypoadrenokortizismus verstirkt die Hypothese eines
autoommunen Geschehens. Sind gleichzeitig mehrere Driisen von einer Unterfunktion
betroffen so ist von einem autoimmunen Geschehen auszugehen, insbesonders trifft dies fiir
den Hypothyreodismus und den Hypoadrenokortizismus (Morbus Addison), seltener fiir
Diabetes mellitus zu (SCHWARTZ-PORSCHE, 2006). Auch Huston vermerkt in ihrer Studie,
dass es sich bei den 6 Féllen von Hypothyreose um ein autoimmunes Geschehen ausgelost
durch eine Thyreoditis handelt (HUSTON, 2000). In der Rasse Toy Fox Terrier wurde bereits
die Ursache fiir den kongenitalen Hypothyreodismus gefunden in Form einer Nonsense
Mutation des Thyreoperoxidase (TPO)-Gens (FYFEL et al., 2003). Das intakte Gen kodiert
ein Enzym mit Namen Thyreoperoxidase und spielt eine wichtige Rolle in der Bildung der
Schilddriisenhormone. Ist das Gen defekt, wird das Enzym nicht gebildet und es entsteht ein
Mangel an Schilddriisenhormonen. Dieser Gendefekt kann anhand eines DNA-Gentest
nachgewiesen werden und kann somit als Screeningverfahren in der Zucht eingesetzt werden
(FYFEL et al., 2003). Ob dieser Test auch beim WSS eingesetzt werden kann, ist nicht
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bekannt.

Als derzeitiges Verfahren zum Screening auf Hypothyreose kann die routinemafige
Ermittlung des T4 Spiegels im Blut angewendet werden. Zwar liefert ein positives Ergebnis
eine ungeniigende Aussage iiber die genaue Ursache des Hypothyreodismus, jedoch bedingt
ein negatives Ergebnis mit fast 100% Sicherheit den Ausschluss einer Hypothyreose.
(Ausnahme: Vorhandensein von anti-T4-Antikérpern im Blut) (LABOKLIN, 2011 c).

Ein Hyperadrenokortizismus oder Cushing-Syndrom ist in der Umfrage sowie in der
amerikanischen Vergleichsstudie (HUSTON, 2000) nicht aufgetreten. Anhand der Stichprobe
kann mit 95% Wahrscheinlichkeit das Vorkommen von Hyperadrenokortizismus in der
Population der WSS in einem Intervall von 0 — 0,1% eingegrenzt werden (Tabelle 22).

Herzerkrankungen

Herzerkrankungen zeigten sich nur wenige in der Stichprobe. So traten mit einer Haufigkeit
von jeweils 0,52 % (2/388) die Dilatative Kardiomyopathie (DCM), Herzklappenstenose
und Herzklappeninsuffizienz auf (Tabelle 23). Dadurch ergibt sich fiir die jeweilige
Erkrankung ein 95% Konfidenzintervall von 0,14 — 1,8% (Tabelle 23). In der amerikanischen
Vergleichsstudie ergab die Befragung der Besitzer eine Frequenz von unter 1,0% fiir
kongenitale Herzerkrankungen, wobei die Subaortenstenose, eine Form der Aortenstenose,
mit 5 Féllen und der Persistierende Ductus arteriosus (PDA) mit 3 Fillen am haufigsten
vertreten waren (HUSTON, 2000). Eine Pulmonalstenose, sowie ein Mitralklappendefekt
wurden festgestellt (HUSTON, 2000). Die Dilatative Kardiomyopathie wurde in der
Vergleichsstudie nicht vermerkt.

Herzmissbildungen werden in der Mehrzahl der Fille im ersten Lebensjahr entdeckt
(TRAUTVETTER, 2007). Sie unterliegen mit hoher Wahrscheinlichkeit einer erblichen
Grundlage. In dieser Studie zeigten zwei Tiere einen Herzklappenfehler (Insuffizienz oder
Stenose) (Kapitel 4.4.7). Bei diesen Tieren liegt der Verdacht einer angeborenen
Herzmissbildung nahe, hingegen ist bei jenen WSS mit einem unbekannten Herzproblem und
einem Manifestationsalter von 10 Jahren (Tabelle 24) eher von einem altersbedingten
Herzproblem auszugehen. Die meisten Herzmissbildungen beim Hund scheinen eine erbliche
Grundlage zu haben. Leider folgt die Vererbung solcher Erkrankungen meistens keinen
einfachen genetischen Gesetzen, sodass eine Zuchtselektion in der Regel schwierig ist
(SCHNEIDER u. TRAUTVETTER, 2007). Hunde, welche eine angeborene Herzmissbildung
aufweisen, sollten nicht in der Zucht eingesetzt werden. Zur Detektierung von
Merkmalstragern stellt eine Doppler-Ultraschalluntersuchung, wie sie von Mitgliedern des
Collegium Cardiologicum (DEINERT, 2011) angeboten wird, ein geeignetes
Screeningverfahren dar. Mit WSS, die an DCM erkrankt sind, sollte nicht geziichtet werden,
da auch hier anzunehmen ist, dass es sich um ein angeborenes erbliches Phanomen handelt.
So zeigt sich die Erkrankung familidr gehduft in einigen Rassen, wie z.B. dem Dobermann
(GLAUS, 2006). Doberménner sind veranlagt fiir die idiopathische Form der DCM, also jener
bei der keine andere Grunderkrankung vorliegt. Bei dieser Rasse unterliegt die Erkrankung
einem autosomal-dominanten Erbgang. Die betroffenen Gene wurden noch nicht gefunden
um einen molekularen Screeningtest entwickeln zu kdnnen. Neue Technologien in der DNA-
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Forschung lassen auf das Entdecken der Gene hoffen (MEURS et al., 2007). Welche Form
beim WSS vorliegt, konnte in dieser Studie nicht festgestellt werden. Ein WSS wies
gleichzeitig die Krankheit DCM und Hypothyreose auf (Kapitel 4.4.7.), was auf eine
sekunddre DCM hinweisen konnte. Bei dieser Form liegt eine andere Grunderkrankung vor
(GLAUS, 2006), in diesem Fall die Hypothyreose.

Ein systematisches Screening aller Zuchttiere mittels Doppler Ultraschall erscheint auf Grund
der geringen Prédvalenz in der Population nicht notwendig. Untersucht werden sollten
allenfalls direkte Verwandte von erkrankten Tieren.

Entwicklungsstorungen

Die untersuchten Entwicklungsstorungen Kryptorchismus (Hodenhochstand), Nabelbruch,
Hypodontie (Fehlen von Zihnen) und Caninusengstand sind Erkrankungen mit einem als
geringgradigen  geschétzten  Krankheitswert (Tabelle 8). Mit Ausnahme des
Caninusengstandes, welcher nur 2 mal auftrat (Tabelle 25), waren sie am héufigsten in der
untersuchten Stichprobe anzutreffen (Tabelle 6, Abbildung 5). So zdhlten Nabelbriiche mit
einer Haufigkeit von 11,34 % (44/388) zu den am meisten angetroffenen Erkrankungen,
gefolgt von der Hypodontie mit einer Hiufigkeit von 9,28% (36/388) (Tabelle 25). Auch
kryptorchide Tiere sind mit 13,68% (26/190) in der Umfrage hiufiger aufgetreten (Tabelle
25). Diese vermehrten Hiufigkeiten waren auch in der Studie von Huston zu finden. So
ermittelten sie bei den 1000 untersuchten WSS 39 Fille von Nabelbriichen, 36 Fille von
fehlenden Zihnen und 12 Félle von Kryptorchismus (HUSTON, 2000). Caninusengstand
wurde keiner vermerkt.

Der Nabelbruch zihlt zu den vererbbaren angeborenen Erkrankungen und wird
wahrscheinlich polygenetisch vererbt (ROBINSON, 1977). In der Gesamtpopulation der WSS
ist ein 95%-Konfidenzintervall von 8,56 bis 14,88 % anzunehmen (Tabelle 25). Hunde mit
einem Nabelbruch sollten, auch wenn der Krankheitswert als niedrig eingeschitzt wurde, aus
der Zucht ausgeschlossen werden. Dieser Ausschluss sollte allerdings immer nur dann
stattfinden, wenn es die genetische Varianz der Population zuldsst und keiner anderen
Erkrankungen mit einem hdéheren Krankheitswert in der Selektion der Vorzug zu geben ist
(SOMMERFELD-STUR, 2011 b).

Auch Tiere mit fehlenden Zdhnen (Hypodontie) sollten aus der Zucht genommen werden,
wenn das Fehlen des Zahnes durch eine genetische Ursache anzunehmen ist (NIEMIEC,
2010). Ein Rontgenaufnahme kldrt ob der Verlust des Zahnes auf eine erworbene oder
kongenitale Ursache zuriickzufiihren ist (SUTER, 2006). Bei insgesamt 72,2 % (25/36) der
Hunde war der Zahnverlust der Pramolaren aufgetreten (Abbildung 15). In 33,3 % (11/36) der
Fille war der P1 betroffen (Abbildung 15). Der angeborene Zahnfehler hat als Ursache sicher
eine genetische, die eine Fehlentwicklung der Zéhne mit sich bringt (NIEMIEC, 2010).

In der WSS-Zucht gilt bereits der Mangel von mehr als 2 Prdmolaren als schwerer Fehler und
fiihrt somit zum Zuchtausschluss (DE CLERCQ, 2007). Die untersuchten Tiere wiesen keinen
Verlust von mehr als 2 Zahnen auf (Kapitel 4.4.8.) Von den 36 betroffenen WSS fehlten 10
Tieren 2 Zahne und 26 Tieren 1 Zahn . Bei den Tieren, denen 2 Zihne fehlten, waren in 7
Féllen die Pramolaren betroffen (Kapitel 4.4.8). Da groe Hunderassen hiufig einen
angeborenen Zahnfehler der Pramolaren zeigen und in den meisten Fillen ein oder zwei
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Zihne betroffen sind (NIEMIEC, 2010), sollten in Abhéngigkeit von Inzuchtniveau und schon
vorhanden Selektionsdruck der Population Tiere, welche einen einfachen oder zweifachen
Verlust der Pramolaren aufweisen nicht in der Zucht eingesetzt, werden. Allerdings ist auch
der Krankheitswert fehlender Pramolarer als gering einzustufen (Tabelle 8). FEin
Zuchtausschluss von Tieren, die auler fehlenden Prdmolaren keine gesundheitlichen Fehler
aufweisen ist in Hinblick auf die doch recht grof3e Haufigkeit anderer und schwerwiegenderer
genetisch bedingter Erkrankungen in der Population aus populationsgenetischer Sicht als
problematisch zu betrachten (SOMMERFELD-STUR, 2011 b).

Der Kryptorchismus wird mit hoher Wahrscheinlichkeit autosomal-rezessiv, polygen vererbt
(CASAL, 2006; SUTER, 2006; TOMSA, 2006; HOFFMANN et al., 2007 ) Er tritt hdufiger
bei Rassehunden (9,2 — 9,6 %) als bei Mischlingen (1,2 %) auf und kann mit Krankheiten wie
HD, Patellaluxation, Nabelbriichen, Leistenbriichen oder penilen-priputialen Defekten
assoziiert sein (SUTER, 2006; TOMSA, 2006). Der DSH und der Boxer gelten als héufig
betroffene groBBe Hunderassen (HOFFMANN et al., 2007 ). Mit einem 95%-Konfidenzbereich
von 9,51 bis 19,30 % in der Gesamtpopulation ist Kryptorchismus in der WSS-Zucht ernst
zunehmen (Tabelle 25), obwohl der Krankheitswert als gering eingeschitzt wurde (Tabelle 8).
Zunichst ist anzumerken, das in der WSS-Zucht bereits nur Riiden, die zwei offensichtlich
normal entwickelte Hoden haben und die sich vollstdndig im Hodensack befinden, zur Zucht
verwendet werden (DE CLERCQ, 2007). V.a die Héufigkeit der Hunde mit beidseitigem
Hodenhochstand mit 2,11 % (4/26) sollte ernst genommen werden. Beidseitiger
Hodenhochstand korreliert proportional mit dem Inzuchtkoeffizient (HOFFMANN et al.,
2007). Was bedeutet, dass je hoher der Inzuchtgrad in einer Population ist, desto hoher ist der
Anteil an beidseitigem Hodenhochstand. Es wire deshalb erstrebenswert den
Inzuchtkoeffizient bei den WSS zu {berpriifen. Ein zu starkes Inzuchtniveau in einer
Population, das ebenso durch strikte Linienzucht zu erreichen ist und nicht nur durch
Inzestverpaarungen, setzt die Vitalitdit und damit die Anpassungsfihigkeit der Tiere an die
Umwelt stark herab. Zudem treten vermehrt Erbkrankheiten auf, die Fitness der Tiere wird
vermindert (SOMMERFELD-STUR, 2011 b).

Ohrenerkrankungen

Ohrenentziindung traten in der Stichprobe mit einer Haufigkeit von 26 % (101/388) auf,
wobei in 63 Fillen die Ohrenentziindung nur einmalig aufgetreten ist (Tabelle 26). Die
Ursachen der Otitiden waren zahlreich. In der Stichprobe konnte bei 37 Tieren die Ursache
nicht gefunden werden. Am hiufigsten unter den bekannten Ursachen waren Bakterien mit
einer Anzahl von 22 Fillen, gefolgt von Milben mit 17 Féllen und Fremdkorper mit 10 Fallen
angegeben. Des Weiteren traten als Ursache Pilze, ein verengter Gehdrgang und Zuviel
Schwimmen auf (Abbildung 16). Auch allergische Hautkrankheiten kdnnen fiir eine Otitis
verantwortlich sein (KOHN u. BRUNNBERG, 2006). In dieser Studie zeigten 3 von 8
Atopikern, 10 von 25 Futtermittelallergikern, 3 von 12 Flohbissallergikern sowie 1 von 6
Hunden mit allergischer Kontaktdermatitis eine Ohrenentziindung (Kapitel 4.4.9).

Die ziichterische Beeinflussbarkeit beschrinkt sich auf den engen Gehdrgang und die
allergischen Hautkrankheiten (Kapitel 4.4.9).

In der Umfrage zeigten sich auflerdem noch 2 Fiille von Taubheit, eine einseitige und eine
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beidseitige (Tabelle 26, Kapitel 4.4.9). Die Taubheit wird je nach Ursache in konduktive und
sensineurale Taubheit unterteilt (KOHN u. BRUNNBERG, 2006). Ist das dulere Ohr oder das
Mittelohr pathologisch verdndert so handelt es sich um eine konduktive Taubheit. Sie ist eine
erworbene Storung. Ist die Ursache im Innenohr zu suchen, so handelt es sich um eine
sensorineurale Taubheit, die erworben oder kongenital sein kann. Kongenitale sensorineurale
Taubheiten sind wahrscheinlich die am haufigsten vorkommenden Formen beim Hund. Die
Erkrankung kann ldngere Zeit unbemerkt bleiben. Meist ist der Vererbungsmodus autosomal-
rezessiv. Die betroffenen Tiere sollten aus der Zucht ausgeschlossen werden (KOHN u.
BRUNNBERG, 2006). Die einseitige Taubheit in dieser Umfrage wurde im Alter von 6
Monaten festgestellt, die beidseitige im Alter von 9 Jahren (Kapitel 4.4.9). Letzteres Tier hatte
vor seiner Taubheit schon des Ofteren mit Ohrenentziindungen zu kimpfen (Kapitel 4.4.9).
Diese Ergebnisse lassen die Annahme zu, dass es sich im zweiten Fall der Taubheit um eine
erworbene konduktive Taubheit handelt. Im ersteren Fallen weisen das friihe
Manifestationalter bei dem betroffenen Tier auf eine kongenitale sensineurale Taubheit hin.
Dieses Tier sollte nicht in der Zucht eingesetzt werden. Da ein autosomal-rezessiver Erbgang
bei einer kongenitalen sensineuralen Taubheit in den meisten Fillen vorherrscht (KOHN u.
BRUNNBERG, 2006), sollten auch bei Geschwister- und Elterntieren eine
Audiometrieuntersuchung durchgefiihrt werden.

Da in vielen Fillen sensorineurale Taubheit mit weiler Farbe bzw. mit Weillscheckung
assoziert ist (STEFFEN, 2010; KOHN und BRUNNENBERG, 2006) erscheint es
bemerkenswert, dass diese Form der Taubheit beim WSS praktisch nicht vorkommt. Es kann
daher postuliert werden, dass beim WSS eine andere genetische Grundlage fiir die weille
Farbe vorliegt als bei den hdufiger von sensorineuraler Taubheit betroffenen Rassen.

Verhalten

Das Verhalten ist schwierig ziichterisch zu beeinflussen, unterliegt es doch dem FEinfluss des
ererbten  Verhaltensrepertoire  (Genetischen  Disposition), dem bislang Erlernten
(Umwelteinfliisse) und der konkreten Situation, also den aktuellen Gegebenheiten und der
Emotions- und Motivationslage des Hundes (HEBELER, 2011).

16 Hunde zeigten in der amerikanischen Vergleichsstudie exzessive Aggression gegeniiber
anderen Hunden oder Menschen (HUSTON, 2000). In dieser Studie wurde die Aggressivitit
der WSS von den Besitzern als sehr gering ausgeprigt betrachtet (Kapitel 4.4.10., Abbildung
17). Lediglich 11 Tiere (11/386) zeigten sich laut Besitzer sehr aggressiv.

Des Weiteren ermittelte Huston 75 WSS, die als besonders dngstlich und nervos erscheinen
(HUSTON, 2000). Als sehr dngstlich beurteilten in dieser Umfrage 30 WSS-Besitzer und als
sehr nervos 21 WSS-Besitzer ihre Tiere (Abbildung 17). Hunde mit starker Tendenz zu
Aggressivitit, Angstlichkeit und Nervositit sollten keinen Einsatz in der Zucht finden, da in
diesen Fillen von einer genetisch bedingten Verhaltensauffilligkeit ausgegangen werden kann
(CASAL, 2006, SVARTBERG, 2006; SAETRE, 2006; TRUT, 1999).

In dieser Studie wurde die Wesensbeurteilungen zwischen Zuchthunden und nicht
Zuchthunden verglichen um herauszufinden ob das Wesen auch in der Zucht miteinbezogen
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wird (Tabelle 27 und Abbildung 18). Zuchthunde zeigten im Vergleich zu nicht Zuchthunden
starker ausgepriagten Mut, stirkeres Selbstbewusstsein, weniger ausgepriagte Zuriickhaltung,
weniger Nervositit und Angstlichkeit, weniger Aggression und waren weniger Einmannhund
als jene die nicht in der Zucht eingesetzt wurden (Tabelle 27). Somit kann von einer
zuchtrelevanten Wesensselektion bei der WSS-Zucht ausgegangen werden. Die Beurteilung
der Hunde mittels Wesenstest sollte beibehalten und wenn moglich auf alle Zuchttiere
ausgeweitet werden.

Was dabei allerdings nicht ganz ausgeschlossen werden kann ist, dass die bessere
Wesensbeurteilung bei den Zuchthunden auf eine weniger strenge Beurteilung der ziichtenden
Besitzer zuriickzufiihren ist.

Zusammenfassende ziichterische Uberlegungen:

Was in dieser Studie nicht ermittelt werden konnte ist das Inzuchtniveau der WSS-Population.
Dies wire aber sinnvoll um die vorhandene genetische Varianz der Population abschétzen zu
konnen. Ein hohes Inzuchtniveau fiihrt in einer Population zur sogenannten
Inzuchtdepression. Diese spiegelt sich in einer geringeren Fruchtbarkeit, einer geringeren
Vitalitit und einer erhohten Krankheitsanfalligkeit nieder. Der Anteil der homozygoten
(reinerbigen) Genorte ist erhoht und die genetische Vielfalt erniedrigt (SOMMERFELD-
STUR, 2011 b).

Bei bereits hohem Inzuchtniveau ist von einer eingeschrinkten genetischen Varianz
auszugehen. In diesem Fall sollte bei der Definition von Selektionsgrenzen bzw. von
zuchtausschlieBenden Fehlern vermehrt der Krankheitswert der Merkmale sowie deren
Haufigkeit in der Population beachtet werden

Grundsitzlich sollte bei der Zuchtwahl ein Hund als ganzes betrachtet werden und dabei
Vorziige gegen Fehler abgewogen werden. In der untersuchten Population von WSS treten
eine Reihe von genetischen Defekten in mehr oder weniger grofer Haufigkeit auf, so dass
eine Zuchtverwendung von ausschlieflich vollig gesunden Tieren zu einer massiven
genetischen Verarmung der Population fithren konnte. Bei der Definition von
zuchtausschlieBenden Faktoren sollte daher einerseits die Haufigkeit des Auftretens in der
Population anderseits der Krankheitswert eines Merkmals Berlicksichtigung finden und auf
dieser Basis Prioritédten in der Selektion definiert werden. So sollten Krankheiten mit hohem
Krankheitswert und niedriger Pravalenz auf jeden Fall zu einem Zuchtausschluss fiihren, bei
Krankheiten mit niedrigem Krankheitswert und hoher Pridvalenz sollte ein kontrollierter
Zuchteinsatz in Betracht gezogen werden.

Auf Basis der Ergebnisse dieser Arbeit konnen somit folgende Zuchtempfehlungen formuliert
werden:
A Weiterfithrung der rontgenologischen Kontrolle der Hiift- und Ellbogengelenke.
Zuchteinsatz von Tieren mit den Befunden HD A oder B und ED 0.
A Rontgenologische Kontrolle der Wirbelsdule mit Augenmerk v.a. auf den lumbo-
sakralen Ubergang. Bei Vorhandensein von Spondylosen, Ubergangswirbeln und
anderen angeborenen Wirbelmissbildungen kein Zuchteinsatz der Tiere. Diese
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Untersuchung kann zeitgleich mit der HD- und ED-Untersuchung gemacht werden.
Kein Zuchteinsatz von WSS mit Cauda Equina Syndrom, Radius Curvus Syndrom
und nach Moglichkeit auch nicht mit Hunden, die an Kreuzbandrissen leiden.
Zukiinftige Besitzer eines WSS auf die Wichtigkeit der restriktive Fiitterung wahrend
des Wachstums aufmerksam machen um Panostitis und Radius Curvus Syndrom
vorzubeugen.

Zuchtarbeit gegen Kieferfehlstellungen weiterfiihren. Zuchtausschluss von WSS mit
Vor- oder Riickbiss.

Kein Zuchteinsatz von Epileptikern.

Uberpriifung der an DM-erkrankten Hunden und ihrer nahestehenden Verwandten
(Elterntiere und Nachkommen) auf das Vorhandensein des SOD1-Gendefekts.
Heterozygote Trager des SOD1-Gendefekts nur mit homozygoten-freien Tieren
verpaaren. Je nach Lage der genetischen Varianz in der Population Ausschluss von
homozygoten SOD1-Gendefekttrager oder Verpaarung mit homozygoten gesunden
Tieren. An DM-erkrankte WSS nicht in der Zucht einsetzen.

Dokumentation der Allergien in der WSS-Population mit besonderem Augenmerk auf
Futtermittel-, Flohbissallergie, Atopie und allergischer Kontaktdermatitis. Nach
Moglichkeit kein Einsatz von WSS mit Atopien und allergischer Kontaktdermatitis.
Eventuelle Ausweitung der Dokumentation auf Erkrankungen die wahrscheinlich auf
ein immunologisches Geschehen zuriickzufiihren sind, wie CKS, Konjunktivitis
follicularis, IBD und Hypothyreose.

Vermeiden des Zuchteinsatzes von WSS mit SLE, DLE, Pododermatitis,
Schiferhundpyodermie, Idiopathischer Seborrhde, Perianaler Fistel oder Sebadenitis
wenn in der aktuellen Zuchtpopulation ausreichend genetische Varianz vorliegt.
Uberpriifung des MDR 1-Gendefektes auf die gesamte WSS-Population ausweiten. Ein
Vermeiden des Zuchteinsatzes der heterozygoten und homozygoten Gendefekttrager
wire wiinschenswert. Bei der Gefahr einer zu starken Einengung der genetischen
Varianz kann sich der voriibergehende Zuchteinsatz von heterozygoten MDR1-
Gendefekttragern als sinnvoll erweisen. Diese sollten aber nur mit homozygot defekt
freien Tieren verpaart werden.

Beibehaltung der Uberpriifung der Hautpigmentierung, sowie Zuchtausschluss von
Tieren mit ausschlieBenden Pigmentfehlern.

Keine Notwendigkeit der routineméfigen Screeningdiagnostik von Magen-
Darmerkrankungen, jedoch vermeiden des Zuchteinsatz von WSS mit
Megaoesophagus, Exokriner Pankreasinsuffizienz und Inflammatory Bowel Disease.
Bei Vorhandensein eines Tieres mit kongenitalen idiopathischen Megaoesophagus
auch Zuchtausschluss der Elterntiere.

Zur Zeit keine Notwendigkeit der routinemifligen Screeningdiagnostik der Augen.
WSS, die an erblichen primdren Katarakten, Schaferhundkeratitis, Persistierender
Pupillarmembran oder primdrem Glaukom leiden, in der Zucht nicht einsetzen. Bei
Tieren mit PRA auch Elterntiere in der Zucht nicht einsetzen.

Vermeiden des Einsatzes in der Zucht von WSS mit Maligner Histiozytose.
Hypothyreose- und Hypoadrenokortizismus-Patienten nicht in der Zucht verwenden.
Zur Zeit keine Notwendigkeit einer generellen Screeningdiagnostik von
Herzerkrankungen. Hunde mit angeborenen Herzmissbildungen oder Dilatative
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Kardiomyopathie nicht in der Zucht einsetzen. Deren Verwandte ersten Grades sollten
per Doppler Ultraschall auf das Vorliegen der gleichen Erkrankungen untersucht
werden.

Kryptorchide Tiere weiterhin nicht in der Zucht einsetzen.

Hunde mit Nabelbriichen und Zahnfehlern sollten nur dann nicht in der Zucht
eingesetzt werden, wenn es die genetische Varianz in der WSS-Population zulésst.
Taube WSS nicht in der Zucht einsetzen. Eltern- und Geschwistertiere von Hunden
mit kongenitaler sensineuraler Taubheit einer Audiometrieuntersuchung unterziehen.
Wesensbeurteilungen auf gesamte WSS-Population ausweiten. Vermeiden des
Zuchteinsatzes von WSS mit exzessiver Aggressivitit, Nervositit oder Angstlichkeit.
Uberpriifung des Inzuchtkoeffizienten in der WSS-Population um die einzusetzenden
SelektionsmaBnahmen an die genetische Varianz der WSS-Population anzupassen.
Auf Basis des ermittelten Inzuchtniveaus SelektionsmafBnahmen stiitzen.

Limitierung des Zuchteinsatzes von Zuchtriiden.
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6. Zusammenfassung

Ziel der Diplomarbeit war es, den aktuellen Gesundheitszustand der Rasse Weiller Schweizer
Schiferhund zu erfassen, seine Pradisposition fiir bestimmte Erbkrankheiten festzustellen und
den Krankheitswert der Erbkrankheiten zu schdtzen. Aufgrund der Ergebnisse sollten
abhingig vom jeweiligen Krankheitswert, der Privalenz, Heritabilitdt und Screenbarkeit der
jeweiligen Krankheit Empfehlungen fiir die Zucht gegeben werden.

Die beteiligten Besitzer Weiller Schweizer Schiaferhunde wurden mittels eines Online-
Fragebogens befragt. Insgesamt 388 WSS-Besitzer aus verschiedenen europdischen Lénder
(v.a aus Osterreich und Deutschland) fiillten den Fragebogen aus. Fiir die in der Population
auftretenden Erkrankungen wurden auf der Basis subjektiver Einschétzungen Krankheitswerte
ermittelt

Unter den Erkrankungen zeigten sich folgende von ziichterisch relevanter Haufigkeit (liber
2% in der gesamten Stichprobe vorkommend): Entwicklungsstérungen (Nabelbruch,
Hypodontie, Kryptorchismus), Erkrankungen des Bewegungsapparates (HD, ED, Panostitis,
Cauda Equina, Spondylosen), Allergien (Futtermittelallergie, Flohbissallergie, Atopie) und
Hypothyreose.

Auf der Basis der vorliegenden Ergebnisse wurden konkrete ziichterische Empfehlungen
erarbeitet.

Dazu gehdren: Dokumentation von allergischen Hauterkrankungen, Weiterfithrung der
routineméfigen Untersuchung der Ellbogen- und Hiiftgelenke und zusitzliche
rontgenologische Kontrolle des lumbo-sakralen Uberganges, Screening des MDR1 -
Gendefekts mittels Gentest, Zuchtausschluss von Hunden mit Epilepsie und Degenerativer
Myelopathie, Gentest auf Degenerative Myelopathie bei Verwandten von Merkmalstragern,
Screening des Gesamt-T4, sowie Wesensbeurteilungen bei WSS-Zuchttieren.

Schliisselworter: Weiler Schweizer Schiaferhund, Krankheitspravalenz, Erbkrankheiten,
Krankheitswert, Zuchtempfehlungen
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7. Summary

The present study deals with disease prevalence in the White Swiss Shepherd dog population
and assessment of a generic illness index for the indicated diseases. The goal of the study was
to work out breed specific recommendations for screening programmes and mating strategies.
Data of 388 dogs were obtained from an inquiry undertaken for this study via online-
questionnaire from owners of White Swiss Shepherds from diverse European countries
(mainly from Austria and Germany). This questionnaires were evaluated for disease
prevalences. A generic illness index was estimad for the prevalent diseases by subjective
assessment..

The following diseases were found in relevant prevalence (prevalence > 2%):

developmental disorders ( umbilical hernia, hypodontis, cryptorchidism), diseases of the
musculosceletal system (HD, ED, panosteitis, cauda-equina-syndrom, spondylosis), allergies
(food allergy, flea allergy, atopy) and hypothyroidism. Based on the results of the study
specific recommendations for breedng strategies were given: Documentation of allergic skin
diseases, continuing the routine radiological control of the hip and the elbow joint with
additional radiologic control of the lumbosacral spine region, screening for MDR1-gendefect
by genetic testing, exclusion from breeding for dogs suffering from epilepsy or degenerative
myelopathy, genetic testing for degenerative myeopathie in relatives of affected dogs,
measurment of T4 in the blood and character assessments of WSS-breeding-dogs.

Key words: White Swiss Shepherd, Disease prevalence, genetic diseases, generic illness
index, breeding recommendations
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