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Beim Deutschen Schiferhund (DSH) tritt
diese spezielle erbliche Hi Tty

P - Y T

Her
DCM im Vergleich zu Dobermann (tiber 40
%), Trischen Wolfshund (unter 30 %), D. Boxer,
D. Dogge, Neufundlinder und anderen Rassen
gegenwitrtig noch nicht so hiufig auf (5, 34).
Symptome sind entweder eine schnell zum
Tode fithrende Pumpschwache des Herzens,
die auf einer krankhafien HerzvergriBerung
(Stauungsinsuffizienz) beruht und teilweise
schon als Welpe (33¢) und Junghund auftritt,
oder/und der pldtzliche Herztod nach akuten
Herzrhytmus-Storungen (besonders Boxer
und Dobermann, (34). Eine Heilung durch
Medikamente ist picht moglich, nur eine
Verl der fortschreitenden Erkran-
kung bei frithzeitiger Diagnose sowie eine
Hinauszogerung des Todes bei Verbesserung
der Lebensqualitiit. Intensive Zuchtprogramme
zur DCM-Bekampfung laufen in Deutschland
beim Irischen Wolfshund und beim D, Boxer
seit mehreren Jahren (4, 10). Beim Dobermann
beginnt 2006 ein Zuchtprogramm im Einfluss-
bereich des deutschen Dobermann-Vereins des
VDH. Mit welcher Schnelligkeit die Hiufigkeit
eines Erbdefektes infolge jahrzehntelanger
Ignorierung durch die Zuchtverantwortlichen
(keine rechtzeitige Testung aller Zuchttiere im
Phinotyp sowie das Fehlen einer Erbfehlersta-
tistik und eines Zuchtplanes) zunehmen kann,
das zeigt die starke Zunahme der DCM von
1989 bis 2004 beim Dobermann, Aus grofien
US-amerikanischen Studien aller Rassen (4,
32, 34, 35) ergab sich eine tolerierbare Hiufig-
keit der DCM (Pritvalenz) von unter 1 %.

Die DCM ist beim DSH heute noch relativ
selten, doch bei der Bekimpfung von erblichen
Gelenkerkrankungen von Hifie und Rilcken
(Spendylose, CES u.a.) gibt es eme nicht akzep-
table ziichtenische Stagnation. Im Bereich der
Fortpflanzung (Gelbkorper-Insuffizienz,
Kryptorchismus) zeigt sich ein bedrohlicher
Anstiep der genetischen Degeneration infolge
eines villigen Fehlens der Erfassung dieser
Erbfehler. Ebenso werden erbliche Rickener-
krankungen im SV nicht erfasst.
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Wie sollen denn die Zichter unter diesen
schlechten Rahmen-Bedingungen die Erb-
gesundheit verbessern 77 Die erbliche Gelb-
kirper-Insuffiziens (12) duBert sich meist
in 3 bis 4 Hitzen pro Jahr und wihrend der
Tragzeit bewirkt ein genetisch bedingter und

i Progi Abfall ein teilweises
bis komplettes Absterben der Embryonen.
Wie auch beim Kryptorchismus kénnen
beide Geschlechter diese Prog Stirung

statistik zichrerisch relativ gut und schnell
zuriickdringen. Die Erfassung rassespezifi-
scher Erbdefekte wenigstens bei den Ritden mit
einer hohen Zahl von Machkommen mittels
einer Erbstatistik (Erbfehler-Datenbank) 1st
eine Mindestanforderung, welche z.B. die
deutschen Vereine firr Hovawart und D), Boxer
vorbildlich praktizieren, Beim DSH werden
zwar Zuchitiere auf HD u. ED im Phinotyp

ster, aber durch die vom SV Zuchtma-

vererben. Eine teure tierdrztliche Hormon-
‘Therapie ist fiir Zuchthindinnen wegen der
‘Weitergabe des Erbdefektes abzulehnen, weil
unmoralisch gegenfiber den Welpen-Kaufern.
Der SV muss auf diesem Gebict endlich eine
zuchtrelevante tierfirztliche und genetische

Immo v. Leinethal, 29.4.2002, SchH 3, al
(ZW 75), Karkl. I,

2 o K i : : ’
Immo v. Leinethal beim Ablegen Formwert
(Etzel v. Stadtfeld - Gina v. Leinethal)

Forschung mit dem Ziel fordern, im Rahmen
eines gesundheitsorientierten Zuchtplanes
fiberdurchschnittlich starke Negativ-Vererber
fiir verantwortungsvolle Ziichter nicht nur
gegen HD erkennbar zu machen, sondern auch
gegen weitere, stirker verbretete Erbdefekre
beim DSH (9, 10,12, 29, 35), Kryptorchismus
z.B. lisst sich nach Aufbau einer Vererbungs-

nagement tolerierte (gewtinschie?) starke
Vorselektion bei HD durch das Vorrontgen
wird ein Teil der HD-Zuchtwerte (ZW) nach
unten manipuliert (falsch positiv, also Absen-
kung des ZW-Wertes). Da das Vorrontgen mit
nachfolgendem Verschwinden der Mehrzahl
der Befunde mit HD-mittel und HD-schwer
ziichterischer Unsinn ist, kann die Stagnation
inen HD-Beki

deri aufwendig P
beim DSH absolut nicht verwundern. Meine
Kritik einer ichenden Qua-

litat der Erfassung und der Bekimpfung von
Erbfehlern durch die deutschen Zuchtleitun-
gen fir die Rassen Dobermann und DSH
basiert auf langjihrige eigene ziichterische
Erfahrungen. Vier subjektive und objektive
Hauptursachen sind fiir eine Zunahme von
iiberwiegend vermeidbaren Erbkrankheiten
bei Rassehunden erkennbar:

1. Eine nachlissige und wenig verantwor-
tungsvolle Ignorierung der Zunahme von
Erkrankungen mit erblicher Grundlage
durch Zuchtleitungen von Zuchtvereinen,
eine fehlende Erbfehler-Statistik, Duldung
einer Zucht mit stark erbkranken Zuchttie-
ren (kein wirksames gesundheitsorientiertes
Zuch gegen die Probl k
male einer Rasse).

. Unkontrollierte und unprofessionelle
Inzucht bzw. eine Duldung von Inzucht
auf solche Vorfahren (oft Schinheits- oder
Leistungs-Sieger), welche tberdurchschnitt-
lich mit Defeki-Genen belastet waren (=
Qualzucht?).

1, Komplizierter polygener Erbgang mit einer
gewissen Umweltbeeinflussbarkeit (HD,
Spondylose, DCM u.a.). Gen-Teste gibt es
nur fiir monogen vererbte Merkmale, poly-
gene Merkmale benditigen emne Vererbungs-
statistik zur Bekimpfung der Erbdefekie,

4, Em teilweise spites Erl von
Erbkrankheiten (DCM, CES, Wobbler,
Schilddrasen-Unterfunktion, zuchttierspe-
zifische Disposition fir Magendrehung),
welche meist eine gewisse Umweltbeein-
Mussbarkeit aulweisen (= Erbumweltkrank-
heiten oder erbliche Dispositionen). Bet der
Diagnose im Phiinotyp von Zuchttieren
haben diese leider oft schon viele Nach-
kommen

=
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Die DCM kann beim Dobermann mn jedem
Alter aufireten: Beim Welpen (33c¢) und beim
Junghund, im mittleren und im Alter.
DCM im Welpenalter wurde auch beim DSH
(32) und bei Portugiesischen Wasserhunden
(4, 5) nachgewiesen. Trotz starker Zunahmen
erblicher Herzerkrankungen und weiterer
Erbdefekte m allen europiischen Dobermann-
Populationen seit ca. 1980 ist die Bereitschaft
von Zuchtleitungen und von vielen Ziichtern
bisher nur zogerlich ausgeprilgt, ziichterische
Mafinahmen gegen die DCM konsequent
einzuleiten. Diese werden von Liebhaberp
und Welpen-Kiufern aus ethischen Grinden
verlangt. Eine von zehn Bekimpfungsmagnah-
men (13d) zur ziichterischen Sanierung der
Rasse stellt eine zertifizierte Herzuntersuchung
an allen Zuchttieren vor und withrend des
Zuchteinsatzes dar, um bereits im Phanotyp
kranke Hunde von der Weiterverbreitung ihrer
DCM-Erbanlagen auszuschliefien. Neben
dem Testaufwand stellt die bisher nur schwer
zu durct und komplizierte DCM-
Vererbung ein Argument der Testgegner dar
Auch die deutliche Umweltbeeinflussbarkeit
der DCM, die eins von mehren Indizien fiir
einen polygenen Erbgang darstellt, verursacht
bei Ziichtern ungerechtfertigte Zweifel an der
Erblichkeit. Aufer den bei mehreren Rassen
vorgestellten monogenen Erbgangen, die
die DCM-Vererbung beim Dobermann nur
unzureichend erkliren ktnnen, fehlt den Zich-
tern fiir eine wirksame ziichterische DCM-
Bekampfung ein in der Zucl is nuizbare
Vererbungsmodell. Das erschwert objektiv die
Argumentation mit zbgernden Zuchtleitungen
fiir die Durchfiihrung von Herzuntersuchun-
gen bei allen Zuchttieren. Im Gegensatz zur
humanen DCM konnten bisher bei der DCM
des Hundes noch keine (mutierten} Gene fiir
Funktions-Eiweifle (Energiestoffwechsel der
Herzzellen) und auch noch keine Gene filr
Struktur-Eiweille identifiziert werden, Das
darf aber fiir unentschlossene Zichter kein
A gegen Her hungen sein,
weil z.B. auch bei der ziichterisch erfolgreich
bekimpften und polygen vererbten Hifige-
lenksdysplasie (HDY) ebenfalls kein einziges
Cien bis heute identifiziert werden konnte
(7,9

Die Mehrzahl der bisherigen Herz-Studien
iiber den Dobermann befasst sich mit vererinir-
hen Fragestellungen wie Diagr
und Therapie (I, 6, 21, 33b, 33c, 34) dieser
Erbkrankheit, die auch durch Umweltfaktoren
beemnflusshar und auslosbar st (8). Fragen aber
die Vererbung der DCM waren dabei meist
cin Randthema, Hauptziel dieser Studie ist
es, neue Ergebnisse zum Erbgang zu gewin-
nen, die fiir eine ziichterische Verbesserung
der Herzgesundheit schnell nutzbar sind.
Fiir den ziichterischen Sanierungserfolg im

hEh

medizini

Rahmen eines rassespezifischen Zuchtplanes
ist Ve ung die i Anwen-

dung veterinirmedizinischer (Diagnostik)
plus tierziichterischer MaBnahmen (Selek-
tion, Inzuchivermeidung auf DOM-kranke
Vorfahren und auf starke DCM-Vererber,
DCM-Vererbungsstatistik, Blutauffischung,
Zuchtwert flir Herzgesundhest, Champion-
Titel nur noch an herzgetestete Hunde usw,
siche auch 13d). Eine aktuelle und grondliche
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Literatur-Ubersicht ist zu finden bei Broschk
und Distl (4, 5).

Der weltweit beliebte Dobermann wurde
Ende des 19, Jahrhunderts aus einer bunten
Mischung verschiedener Rassen und Misch-
linge herausgeziichret, mit guten Eigenschafien
fiir den Personen- und Objektschutz (11). Diese
genetische Vielfalt war ein grofier Vorteil fiir
die Gesundhet der Rasse, denn trotz haufi-
ger enger und weiter Inzucht gab es erblich
bedingte Gesundheitsprobleme bis ca. 1960
weltweit micht (13b, 13c). Der Dobermann war
vital und langlebig - Eigenschaften, welche sich
bis in die 90er Jahre des 20, Jahrhunderts in den
Populationen Osteuropas (2.B. in Ostdeutsch-
land, RuBland, Techechien) erhalten konnten.
Dort praktizierten zeitnah geschulte Zuchtle:-
tungen unter Kontrolle von Universititen eme
gritndliche statistisch
und daraul basierend eine effektive
der Zuchttiere pegen alle
Erbfehler (13a) Das stark indheitsmo-
tivierte Zuc anagement mtierte dem
Welpen-Kanofer damaly gleichberechtigt nel

Erbtehler-Erfassung
cktion

spezifischen

hen

Schonheils- und Chartktermerkmalen auch
cine maximale Erbgesundheit, die den Welpen.
Kiufern auch heute noch in jedem Rassehund-
Standard regelmalig versprochen wird.

In den Dobermann-Populationen Nordameri-
kas und Europas wurde die DCM als Todes-
ursache seit den 7(er Jahre zuerst seltener und
Oberwiegend an alteren Hunden diagnostiziert

Infolge starker Inzucht und gleichzeing fehlen-
der bzw: unzureichender Kontrolle und Selek-
uon der Zuchwiere hinsichtlich ihrer Herz-
gesundheit, konnten sich herzkranke Hunde
zitchterisch fast ungebremst mit hohem Tempo
ausbreiten (6, 13c). Durch Verdriingungszucht
mit DCM-belasteten Austellungs-Siegern hat
sich der Anteil herzgesunder Dobermiinner
heute in Osteuropa sehr schnell auf das west-
curopiische und nordamerikanische Niveau
abgesenkt.

1 und Methodik

Drei verschiedene Daten-Systeme (A,B.C)
werden in den meisten DCM-Studien dber
Diagnostik und Vererbung verwendet:

A) DCM-Todesalter (durch Befragungen von
Zichter und Besitzer ermittelt, Diagnosen
teilweise tienirzthich dokumentiert)

B) DCM-Erkrankungsalter tierdrztlich dia-
gnostiziert und teilweise kardiologische
Nachfolge-Tests

C) DCM-Erkrankungs- und Todesalter und
lnckenlose kardiologische Nachfolge-Tests
bis zum Tod

Das Daten-System C wird selten bearbeitet
auf Grund objektiver Schwierigkeiten, grofie
uppen ber Jahre
hinweg komplett testen zu kdnnen. Am hiu-
figsten wird das System B praktiziert. In dieser

Studie wird mit dem System A gearbeitet. Zur

Erzielung von reprisentativen Stichproben aus

einer Population weist das System A, verghi-

chen mit B, drei Vorteile auf:

1.} Mit System A ist die Erfassung aller Alters-
stufen vor Zuchtbeginn (< 2 Jahre) und nach
Zuchtende (> 8 Jahre) logistisch zuverlissig
realisierbar. In den bisher publizierten Stu-
dien mit den Systemen B und C fehlen z.B.
Welpen und Junghunde komplett oder teil-
weise. Mit dem System A ist rilckblickend
nur eme einmalige Erfassung der Todesur-
sache pro Hund erforderlich,

2.) Wegen der weicheren Aufnahmekriterien
von Priiftieren sind bei A teilweise hihere
Tier-Zahlen moglich.

3.) Die statistisch unerwiinschte Vorsektion
ist bei A meist kleiner als ber anderen
Systemen

Die eigenen Untersuchungen zur DCM-Ver

erbung basicren aufl sechs Daten-Quellen

(1 s 6):

1) Fragebogen-Diaten iiber die Todesursache
von 205 Doberminnern 200372004 erir-
beiter,

2) DCM-Todestall-5tudie von Pol. H. Kralt
1989 diber 92 Dobermanner {Vergleichs-
Kontrolle)

3) Kreuzungs-Daten Gber 3 Generationen
(P. F1, ¥2) von DCM-kranken (West) mit
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DCM-frefen (Ost, Phino- und Genotyp)
Zuchthunden der G jahre 1984 bis
1994 und im Verlauf bis 2005

4) Daten avs Zuchtbiichern und aus Zich-
terbefragungen, Befragungen von 40
Zichtern 1998 bis 2005 dberwiegend aus
Deutschland (2. T. auch aus Dinemark,
USA wa Lander) uber die Todesursachen
von einflussreichen Zuchttieren und ihrer
MNachkommen

5) Datenbank des Zitchters Detlef Schau-
mann, Berlin: Ahnentafeln Uber 6 Gent-
rationen, Daten (ber Deckakte, Witrfe,
Lebensdauer, Krankheiten usw. von ca.
140.000 Dobermannern

6) Zuchtbiicher des deutschen Dobermann-
Vereins 1909 bis 2003 sowie des DDR-
Dobermann-Vereins 1949 bis 1990 mit
Staristiken zur Vererbung

Fiir dic Berect zur ischen Signi-
fikanz danke ich Herrn D, Siegfried Kropf,
Diplom-Mathematiker an der Medizinischen
Fakultit der Universitit Magdeburg, Mein
Dank fiir die Beratung iber die Auswertung
der Studie gilt Frau Dr. Monika Reifmann
vom Institut fiir Nutztierwissenschaften der
Humboldt-Universitit Berlin sowie Herrn Pro-
fessor Dr. OumnrDmJ ln}mberdes Lehrstuhls
Rir Ti ht und forsch an der
Tierdrztlichen Hochschule Hannover,

In der mpr&sentauven Stichprobe von 2004
waren 95 der 205 tot gemeldeten Dobermanner
an DCM gestorben, das sind 46,3 %. Damit
hat der deutsche Dobermann den Level der
Erkrankungshiufigkeit der nordamerikani-
schen Population erreicht, der von 0'Grady
(4, 5, 21, 33¢) zwischen 44,7 und 63,2 %
angegeben wird, Leider erfasste 0" Grady keme
Welpen und Junghunde unter 18 Monaten in
seinen Stichproben (n= 192 und n = 103), Im
Vergleich der deutschen Stchprobe von 2004
zu der deutschen Stichprobe von Kraft 1989 (24
von 92 Doberminnern DCM-Tod = 26,1 %)
ergibt sich von 1989 zu 2004 eine signifikante
{x-Test, exakter Test nach Fisher, P = 0,004
< (0,01) Erhohung der Hiaufigkeit herztoter
Hunde um 20,2 % innerhalb von 15 Jahren.
Im Genotyp der Herzgesundheit wird die
Verbreitungshiufigkeit von DOM-Genen bei
80 bis 100 % aller Dobermanner eingeschitat,
allerdings in einer hohen individuellen Varia-
tion (Siehe auch Abb, 6: Korrelation zwischen
der individuellen Posis von DOM-Genen und
dem Todesalter nach DOM).

Die 95 (54 Riiden, 41 Hiindinnen) herztoten
Doberminner hatten 2004 ¢in durchschnittli-
ches Todesalter von 4,4 Jahren (1 Monat bis 9
Jahre), wobei die 41 Hilndinnen ein mittleres
Sterbealter von 3,9 Jahren und die 54 Riiden
von 5,1 Jahren erreichiten. Diese Geschlechts-
differenz kann z.Z. nicht begriindet werden,
beim lrischen Wolfshund (4) hatten Ritden cin
niedrigeres Erkrankungsalter im Vergleich zu
Hitinchinnen. Bei der gesamien Stichprobe von
205 gestorbenen Doberminnern mit allen
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Todesursachen lag das mittlere Sterbealter bei
den Doberminnern bei 5,7 Jahren (13d). 1989
betrug dieser Mittelwert noch 6,9 Jahre (17).

Parallel zum Anstieg der DOM-Haufigkeit als
Todesursache sank auch das durchschnittliche
Erkrankungs- und Sterbeaiter herzkranker
Dobermanner signifikant ab (-Test, P =
0,019 < 0,05)

Es erkranken und sterben zunehmend schon
Welpen und Junghunde ausschlicBlich von
stark mit DCM- Elbau]mn belasteten Eltern.
Das Absinken des Todesalters herz-

Hunden in 1989 auf Gherwiegend (35 %) jin-
gere Hunde unter 5 Jahre ab, in 2004. Wiihrend
1989 noch 39 % aller an Herztod gemeldeten
ein Sterbealter von tiber 9 Jahren (langlebig)
erreichten, schaffte das 2004 kein einziger
herzkranker Dobermann mehr, dean die 3
iltesten der 95 herztoten Hunde erreichten
ein Hochstalter von 9 Jahren. In Abb. 2 sind
alle Todesursachen (einschlieflich Herztod)
zusammengefisstin einem Vergleich zwischen
1989 und 2004, 1989 wurden noch 30 % (25
von 83) aller Dobermiinner 10 bis 13 Jahre alt

2004 schafften das nur noch 17 % (34 von 205).
Der starke Rickgang der Langlebighkeit inner-
halb von 15 Jahren ist signifikant (+'-Test, P =
0, t'llﬁ < 0,05) und ist auch in Abb. 2 deutlich

kranker Doberminner in 2004 im Vergleich
zu 1989 ist in Abb.] zu erkennen. Nach der

bar. Die hied Tod:
wurden mit folgenden Hiufigkeiten regis-

hen

Abb, &1 Vergleich des (Alters
profile) 2004 2u 1989 In drei Nt!r-.eumnoen Innerhalb von 15
Jahren st ein Absin
g § bl ol el Rt i
herztoter Junghunde von 26 aul 55% an. In der langlobigen Alters-
g’ 55 gruppe sank der Antall hesztater Hunde von 35 auf 0% ab,
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Aufteilung der herztoten Hunde 1989 und 2004
in drei definierte Altersgruppen (kurzlebig 0 bis
4 Jahre, mittelalt 5 bis 9, langlebig 10 bis 14)
ist eine deutliche Verinderung im Altersprofil
der an Herztod gestorbenen Dobermidnner
erkeénnbar, Innerhalb von 15 Jahren sank
das mittlere Todesalter herzkranker Hunde
von fiberwiegend (74 %) mittelalten bis alten

triert; DCM (46,3 %), todliche Magendrehung
(17,6 %), Krebs (11,7 %), Altersschwiiche (9,3
%), Wobbler (4,9 %), Demodikose (3.5 %)
Gelenke (HD, Spondylose, CES 2.4 5) ung
verschiedene seltene Todesursachen (Bluter
Nierenversagen, Pankreatitis, Darmverschluss
Vergifturg, Unfall zusamimen 3,9 %)
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Dhese These basiert auf Zuchtergehnissen der
praktischen Dobermannzucht im Rahmen
einer Kombinationszucht zwischen DCM-
freien (Phino- und Genoryp) ostdeutschen
Hindinnen mit DCM-belasteten westdeut-
schen Riden zwischen 1984 und 1994, Diese
Zuchtergebnisse tragen den Charakter von
Testkreuzungen und sind ein ziichterischer
Beleg fiir das Vorliegen eines komplizierten
polygenen (mehrere bis viele mutierte Herz-

und der Varer der Mutters alle im Alter von 5
his § Jahren DCM-Tod), zeugte mit der ost-
deutschen DCM-freien Hindin Mr. 27 nach
Outerossing die beiden halbblitigen F1-Zucht-
riiden Nt 35 und Nr. 38 (Tod durch Stauungs-
insuffizienz mit 9 und 8 Jahren). Diese Riden
wurden laut Zuchtbuch-Unteragen zwischen
1988 und 1994 wieder mit 64 DCM-freien
ostdeutschen Himdinnen angepaart (Nr. 38:
55 Wilrfe, Nr. 35:-9 Wiirfe), aus denen 396
Welpen zur Zuchtbuch-Emntragung gelangren.
Da von diesen zuletzt 1994 geborenen knapp
400 F2-Doberminnern bis 2005 kein einziger

leolle 1:0 zu

diesen F2-Dobermannernanfgetreten oder trt

erst nach 2005 auf. Bei dieser Emschitzung

sind noch drei zuchtstatistische Kennzahlen

zu beriicksichtigen!

1.)die mittlere Lebenserwartung der Dober-
mann-Population 2004 von unter 6 Jahren
(8.

2)die mittlere Lebenserwartung herzknin.
ker Dobermanner 2004 von nur noch 4.4
Jahren.

3.} eine ostdeutsche DCM-Privalenz vor 1990
von < 5 %, einé westdeutsche Privalenz
1989 von 20 bis 30 % (26,1) und emne

I 2004 von 40 bis

dar DCM des

drei Phasen einer DCM-Herzmuskelerkrankung vor
dnm !ier:tod (nlr:ll O'Grady 1998 und Vollmar 2003 weiterantwickalt

DCM-Phase Typlsche Syptome

DCM-Diagnose Méglichkeiten im
FPhinotyp und im Genotyp

50 % (46,3)
(siche auch Abh.8).
In den Pedigrees A und B der Abb, 3 und 4

Phinotyp: 2.2, DCM-frel

L= praklinische Phase | .. Karperliche |

EKG u. Ultraschall (=Echokardio-
gramm) normal = klinisch gesund:

Phiinotyp: z.Z, Nein 1

Genotypr

1.) Ja mittels Schatzung des Zucht-
wertes durch Erfassung des DCM-Pha-
notyps mbglichst vieler Verwandter und

100 % ,ausgeschaltet™

DCM-Gene im Phinotyp noch zu

2.) Nein z.Z. mittels Labormetha-
den, an DNA-Tests fir DCM-Gane wird
geforscht, Chancen z.Z. niedrig, wegen
polygenem Erbgang

B he schall

DCM-Gene im Phdnotyp 2.7, zuneh- Phi
mend .ulngusdulmt", im Ultra-

notyp:
.'In Verdacht auf DCM

bel guter Medizin-

okkulte Phase (kann im EKG
bei spatem Ausbruch
won Phase 3 mehrere
Jahre and

Stéirngen, noch volle kﬂrperlir.he
Belastungsfahigkelt [trulzlinm

technlk u, viel Ubung gut, 2.7, ist Phase
2 menrere Jahre vor Beginn der Phase
3 nachwelsbar mit sensibler Methodik:

#.B, 24-Stunden-EKG (Holter)

zunehmend in Lunge (Morgenhu-
sten) u. Bauch, Medikamente nur
noch wenig bzw. gar nicht mehr
wirksam, {beim Menschen hilft nur

nistig!t) iy

Medikamente lebensvertingermnd Gtz e ohen
Dm—ﬂana Im Phamhrp zu 100%

£l schnel

starke
runﬂ odarjund Rhythmus- ST.ﬁmn
Phinotyp: Ja
gen, Hund legt sich aus Erschopfung
3= Klinische Hin, (Bdeme) Hund lebt nur noch kurze Zeit (Tege bis

Wochen)
Genotyp: wis oban

noch Herztransplantation)

pene) Erbganges, Shnlich wie bei der humanen
DCM-Vererbung und bei der HD-Vererbung
des Hundes. Definition der These. Wird ein
mit DCM-Genen hoch belasteter Dobermann-
Ritde (Hund 26 in Abb, 3) mit DCM-freien

Hund in der umfangreichen DCM-Erkran-
kungs- und Todes-Staristik zu finden war, ist
auf Grund der stark verdiinnien® gvaﬁter—

len verwandtschaftliche Beziehungen
zwischen DCM-toten Zuchitieren mit hiufiger
Zuchtyerwendung zu ihren Zuchtpartnern
und zu thren kranken und gesunden Mach-
kommen dargestellt. Der Riade Nr. | in Abb.3
wurde 1933 g und jeder pitische
und amerikanische Dobermann stammt heute
vielfach von thm ab erstens wegen seiner hohen
Nachl Zahl und zweitens wegen der
starken Inzucht, die deutsche und US-ame-
rikanische Zitchter aof den Weltsieger von
1935 praktizierten. Hunde mit einer Null oben
rechts und einem diagonalen Strich sind als
Welpe oder Junghund vor dem 1. Geburtstag
an DCM verendet bzw. wurden nach Diagnose
von DCM-Phase 3 fast immer tierdrztlich
eingeschlafert.

Die Hypothese des polygenen Erbganges der
DCM wird in Abb. 5 in allgemeinen Zusam-

lichen DCM-Gene bis zum 11, Lebensjal
entweder noch keine DCM-Erkrankungen bei

Hindinnen iiber zwei Gene-
rationen angepaart, so werden
die viterlichen DCM-Gene in
der |, und 2. Filial-Genera-
tion so stark verdiinnt, dass
es in beiden Generationen zu
ciner mehrjihrigen Verzi-
gerung sowohl im Ausbruch
der Erkrankung {Phase 2 und
3 in Tab.1) und auch im Zeir-
punkt des Herztodes fihirt. In
der F2-Generation war die
Verdunnung der DCM-Gene
so stark, dass DCM-Erkran.
kungen entweder Uberhaupt
nicht mehr auftraten oder aber
vermmtlich erst nach dem 10,
Lebensjahr.

Der 1984 geborene und mit
DOM-Genen mittelstark
belastete westdeutsche Ride
Nr. 26 (Abb3 ), der mun 7
Jahren an DCM (Stauungsin-
suffizienz) verstarb (ebenso 3
Wurfgeschwister, die Mutter
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Abb. 3: Pedigree A einschiletlich Ost-

West-Kreuzungen mil dem Charakter von
2wischen DCM

undd BCM-frelen Dobermannern (Geno-

umid Phiinotyp) beginnand mit dem

Outcrossing swischen dern Riden fe 26

mil der Hindin 27, Die spat erkrankian

Fi-Ruden Nr. 35 und 38 wurder mit

den DEM-frolen Mindinnen 36 und 37

rickgekraust,

h dargestellt. In Tab.
2 erfolgt die Dnrsle!lung der Hypothese in

COBOHE BEEE® OB
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konkretisierter Form auf der Grundlage der
bisherigen eige Ergebnisse und Schl it
gerungen aus der Dobermann-Zucht.

Tab. 2:

Diese Konkretisierung der polygenen Verer-
bungshypothese in Tab, 2 basiert auf Ergeb-
nissen aus Abh. 6. J

Hier wurde eine Korrelation zwischen dem
Todesalter von 42 Doberminnern und deren
individueller DCM-Vererbung (= Genotyp der
H dheit) graphisch dargestelle. Je nach
Haufigkeit von eigenen DCM-kranken Nach-

Abb. 4: Pedigree B mit den verwandschaftlichen Bazishungen DCM-
toter Zuchttiere mit einer hohen Zahl von Nachkommen in Deutsch-
land und surcpaweit,

Tab. 2 Vorschiag fiir die Aufteilung der individuellen Dosis von DCM-Erban-
lagen in vier quantitative Klassen (0, 1, 2, 3) sowie die korrespondierenden
vier Altersgruppen des DCM-Todes

Legende:

O manniich ohne DCH

O weiblich ohne DCM

sowie auch in Abhd it vom eige-
nen Todesalter wurden die 42 Hunde in eine
von vier (0 bis 3) DCM-Zuchtwertklassen fiir
die Herzgesundheit cingeordnet. Von den 42
Doberménnern in Abb. 6 hatten 32 mit einem
Todesalter von 4 bis 14 Jahren meist zahlreiche
MNachkommen, withrend 10 Hunde mit einem
Sterbealter von 2 Monaten bis 3 Jahre alters-
bedingt noch ohne Nachkommen waren. Die
Zuchtwertklassen 0 bis 3 sollen Ziichtern und
Welpen-Kaufern dazu dienen, das geschitzie
DCM-Ristko aus eigenen Nachkommen sowie

aus engen Verwandten fiir den Genotyp (Zich-
ter) und fiir den Phinotvp (Welpen-Kiufer)
von interessierenden Hunden beurteilen zu
kiinnen. In Abb. 6 ist auch die stark variie-
rende Vererbungsstirke fiir eine gute (Ound 1),
mittlere (2) oder schlechte (3) Herzgesundheit
von Zuchthunden zu erkennen. Die Hunde Nr
1 bis 4 (aus 3 Wiirfen) starben im Welpenalter
an DCM. Die Hunde Nr. 10 bis 13 wurden
trotz starker DCM-Vererbung 10 bis 13 Jahre
alt. Hier 1st nach frohzeitiger Diagnostik emn
rechtzeitiger Medikamenten-Einsatz zu vermu-

L
$ls (unter 5 Johre)
HOHE - ElE FRUH
im iz im
Genatyp ll Phénotyp
individuelle —| Alter von
DOSIS —=| Erkrankung
von DCM-Genen |—=| und Tod
- ‘\"“-\
Abb. 5: Korredation swischen der Menge (Dosis) . .
NIEDRIGE  von DCM-Genen eines manns mit seinem SPAT

Erkrankungsalter biw
alter
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ch mit seinem Sterbe-

(iber 9 Jahre)

[® miinniich mit & Jahren an DCM verstorben

10
O waiblich mit 10 Jahren verstorben
(2 Querstriche auf der Verbindungsiinie = 2
Generationen (bersprungen

ten, dem eine nachfolgende
Ubertragung der tierarztli-
chen Schweigepflicht auch
auf alle betrogenen Zichter
und Welpen-Kaufer folgte,
weil diese herzkranken
MNachkommen teilweise
schon frihzeitig qualvoll
(Qualzucht?) verendeten.
Die Hunde 37 bis 39 vererb-
ten mur wenige herzkranke
Kinder, wihrend die zahl-
reichen Nachkommen der
Hunde 40 bis 42 zu nahezn
100 % herzgesund waren.

SOWIE DER
FIZIEN

W

DEN

In Tab, 3 wird die erbliche
Belastung aller Eltern der

Tab. 3: Unterschiede in der erblichen Balastung
an DCM-Genen der Eltern von 19 langlebigen
Dobermannern im Vergleich xu den Eltern von
95 herztoten Hunden unter Berlicksichtigung der

Langle-
bigkei
(Defi-
nitian:
Sterbeal-
ter Ober
9 Jahre}
Anzahl
(%)

Zuchtmathoden:
Fremdzucht oder
Inzucht

DcM
Anzahl
(%)

Zoile

Inzucht fir einen
Ahnen mit hober
Erbbelastung: Belde 2{11) 40
Eftern belastet mit
DEM-Genen dieses
elnen Ahnien

Fremdzucht: Beide
Eitern mit DCM-Genen 32
verschiedener Ahnen L

hoch belastet

Summe aus Zeilen
1+3: Beide Eltern
hoch belastet und in
Fremd- oder Inzucht
mitainander verpaart
Fremdzucht: Nur ein
Elternteil b t

3=

142 79.(83

14
(15)

Fremdzucht: Belde
nicht mitednander ver- |
wangdten Eltern ohne | 9 (47)
erkennbare Balastung

mit DCM-Genen |

a5

{10
Juni 2006
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Daraus wurdan 4

ebenso) und der individuellen DCM-Varerbung nel
T :

abgeleitet, Von den nz Hunden hattén 32 mit elnem Todesalter von 4 h|s 14 meist vllle Nachkemmen, wahrend 10

Hunde mit sinem Todesalter von 2 Manatan bis 3 Jahre

95 an DCM und der 19 an Altersschwiiche
(Kontrolle) gestorbenen Doberminner der
Fragebogen-Aktion 2004 gepritfi nach zwei
Kriterien: Erstens nach der Zuchtmethode
{Inzucht, Fremdzucht) und zweitens nach
der individuellen Erblast beider Eltern mit
DCM- Erha.n.la.gm Fast die Hilfte (47 %)
u.ller glebig ober aus

dzucht von zwei Eltern,
42 %5 hatten ein belastetes Elternteil, kein an
Altersschwiche gestorbener Hund hatte zwei
erbbelastete Eltern aus Fremdzucht und nur
zwei Hunde (11 %) stammten aus Inzucht auf
T el iy

bal

waren.

3.) Nicht nur enge sondern auch weite Inzucht
auf herztote Vorfahren sollten Zichter
zukiinftig unbedingt vermeiden.

AuBerhalb der Fragebogen-Daten wurde aus

separaten Recherchen der Inzuchtkoeffizient

F von 20 herztoten Welpen und Junghunden

aus 20 verschiedenen Wiirfen (1991 bis 2001)

berechnet und in Tab. 4 zusammengefasst. Es

wurde eine Antwort gesucht auf die Frage von

Zichtern: , Reicht allein den Ersatz der Zucht-

merhudc ]nzucht du.mh Fremdzucht zur Ver-

Machk ANLLS, Wenn
beide Eltern fiir einen geplanten Wurf eine

hohe erbliche Belastung mit DCM-Erbanlagen

aufweisen?? Die Antwort: , eindeutig nein [

ergibt sich aus folgenden drei Schiussfolg

gen nach den Ergebnissen der Tab. 4

1) Murzwei der 20 Wiirfe (10 %) stammen aus
enger Inzucht (F = 6,0).

2.)Hingegen stammen 18§ Wirfe (90 %) ent-
weder aus Fremdzucht (7 der 20 Wirfe =
35 %) oder aus weiter Inzucht (11 der 20
Wiirfe = 55 %).

3.) Wenn ein Zachter mit einer im Genotyp mit
[HCM belasteten aber im Phanotyp (noch)
DCM-freien Hindin zichten will, reicht
es nicht aus, bei der Auswahl des Ridens
Inzucht durch Fremdzucht zu ersetzen,
sondern er muss einen erbstarken Riden
in Fremdzucht zur Hiindin auswihlen, der
erblich dberhaupt nicht (bzw. nur gering)
mit DCM-Genen belastet sein darf.

Der erstmalige Nachweis des Absinkens
des Todesalters herzkranker Dobermanner
parallel zu einer gleichzeitipen Zmnhmc drr

DCM-Erbanlagen in der Gi

und auch in der Zuchtpopuﬁwmxstmm,g
neuer Aspekt sowohl aus tierziichterischer wie
auch unter terarztlicher Bewertung der DCM
beim Hund. Die neue polygene Vererbungs-
hypothese geht davon aus, dass DCM-kranke
Dobermann-Welpen die gleichen mutierten
DCM-Gene (Allele) besitzen , wi¢ erwachsene
herzkranke Hunde, nur in hitherer Menge bzw.
bei DCM-kranken Welpen sind im Vergleich
zu erwachsenen kranken Hunden mehr Gene
mutiert (quantitativer Effekt der polygenen
Vererbung).

nur zwei der 95 heﬂluten (2 %)
Dot il aus Fremdzucht
Tabelle 4: Wel . Junghunde mit DCM 20 Wikrfen mit untarschiediiche . .
it unbelasteten Elern. Dem- | e aimootan (9 von & bis 10,3 (Durhachritt = 2.78) 2us oo Jaheent In Abb.7 werden die beiden
gegeniiber kamen 42 % der an | 1985-2004 realen Altersprofile herztoter
DECM verstorbenen Hunde aus | 5 fnzucht- Dobermiinner aus den Erhe-
Inzucht auf einen kranken Vor- | klassen mit | Bel- Abgrenziing Anzahl von | DU bungen von 1989 und 2004
fahren, 15 % hatten ein belaste- EJ& “’-’“ﬁ“‘-"“ m‘?_ von Fremd- | F pro Wiirfen (= ’d:m"“g':m (gemessene reprasentative
tes Elternteil aus Fremdzucht | von Fremd- [ schafts- | Zuchtzu  f worf Em"f:,i'“ Inzucht- Stichproben, vergleiche auch
sowic 41 % stammten aus zwei | 2UCHtbE ZUsht Masse mit Abb.1) kombiniert mit
belasteten Eltern aus Fremd- T zwei fiktiv berechneten Hiu-
zucht, Insgesamt zeigt die Tab. [, o oo |02=55 | (fast) e figkeiten des DCM-Todes ers-
3 starke Unterschiede in der U= &5 |ifvemdzuchs 8:s°’ 7 il edd tens 1970 mit der westdeut-
erblichen Belastung zwischen 0a=44 |F=05 0,78 schen Dobermann-Popula-
den Eltern herzioter und den  [B=96-19 |yls -5 | (Minimum) | 10 2{=10%) | .89 tion und zweitens 2020 unter
Eltern anglebiger Dobermin- N der theoretischen Annahme,
ner, so dass diese Ergebnisse 31 i | dasseinahnliches Tempo der
drei zichterische Schlussfolge- |c=20-39 [31=33 |bs I8 [er=30%) | 302 % | Zunahme von DCM-Genen
rungen erlauben: 14; E von 1970 bis 2020 abliufi.
1.)Es zeigt sich ein deutlick 313 5 | Bis2005 erfolgten europaweit
ziichterisches: Potential zur F=5,9 i keinerlei zentral gelenkte
prinzipiellen Bekdmpfbarkeit 5:8= izl o | chterische Gegenmatinah-
von DCM durch Selektion Summe | inzucht = | 47; @ | men (z.B. Herzdiagnostik
der Zuchttiere nach Phanoe | 2=40-58 | 3% 33 !.in;:nzucht 4.;.— I(=15%) | 5 ¢ | undSelektion der Zuchtiere)
typ (Heratest) und Genotyp 16=34 el durch das Zuchtmanagement
(Zuchtwert fitr Herzgesund- i klassen B,C der Vereine, um den schnel-
heit) auf der Basis eines W5 1:{“‘" il ki der
i B 63=2-3 |enge erzgesundheit & ten.
2)Di 'El langlebiger | 250 5= |Inment (= 1000 |2(=10%) | 10,5 Wenn das bis 2020 5o bliche,
*I}D:)’I:Jcrmt;nr:cr ::;!e: dl:l.le: . = e | i deticn 55 foiRber
2 i Al herzkranken Doberma
4 + y Abis E " 2,79 ErEKTanker nner
-E 0% i
lich geringer mit DOM-Erb: A - — cine so hohe Menge von

anlagen belaster, verglichen
mit den Eltern der herztoten
Hunde.
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DCM-Genen geerbt haben,
dass sic schon vor dem 5.
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Lebensjahr an Herztod sterben (2004: 55 %,
Abb.1 und 7). Die verbleibenden 15 % sterben
mit 5 bis 9 Jahren. Insgesamt zeigt die Abb.
7 einen schnell wachsenden Anteil junger (0
bis 4 Jahre) erblich hoch belasteter herztater
Doberminner ab 1970, pleichzeitig nahm der
Anteil langlebiger erblich noch gerink belaste-
ter herzkranker Doberminner schnell ab

Fiir die DCM des Menschen konnten hisher
17 Gene identifiziert werden (14, 25, 26), Ein
Teil der Gene codiert Struktur-Eiweilie der
Herzmuskelzellen, teilweise handelt es sich
auch um Gene fiir Funktions-Eiweille, wie
z.B. Enzyme filr den extrem wichtigen Ener-
giestoffwechsel bei Herzzellen. 16 der 17 Gene
des Menschen liegen auf 10 der insgesame 23
menschlichen Chromosomen, Der Hund hat
39 Chromosomen. 2 der 17 DCM-Gene des
Menschen liegen auf dem X-Chromosom. Das
ist eine logische Erklirung fiir das hilufigere
Aufireten der DCM im lichen Geschlecht

bei Mensch und Hund, Weiterhin werden
DCM-Gene von Mensch und Hund auch auf
der DNA von Mitochondrien (auBerhalb des
Zellkerns) vermutet (4, 5, 34), wodurch eine
stirkere miitterliche DCM-Vererbung die
Folge wiire,

Cira v. Steiger, 3.3.2001, SchH 1, a1 (ZW 77),
Kérkl, 1 Lebenszeit, Formwert V.

(Qual v. Jagerstand - Jolll v, Falltor), Kombina-
tionszucht ehne Inzucht aus den Linien Lassa v.
Neuen Berg, Jeck v. Noricum und Greif zum Lahn-
tal. Eine wichtige Grunder nis der 1

Disb

Abb. 7: Vergieich des i {Altere
profile} 1970, 1989, 2004 und 2020 in jaweils 3 Alersgruppan,
% Die Ergebnisse van 1989 und 2004 sind Messwerte reprisentather
K o ?;Ehm‘g:-?;:ndle Angaben ru 1970 und ru 2020 sind hypothetische
§ P Lis
5
B fi
2B 70
F L
s 5
o
EEY 45
§ j 33
35
307 25
] 45
|40
[1 20
70 89 ok 10 70 8% o 20 0 g9 0% 20 Testjohr
(Vi e P et B8 P
-1t -9 10-13 Todesalter in 3
kurzlebig) mittelalt) langjebig)  Alters n
(kurzlebig (micte (langjebig) igrippe

diirfte keine Geschlechtsverschiebung auf-
treten, Es wird auch beim Hund wie beim
Menschen mindestens ein DCM-Gen auf
dem X-Chromosom vermutet.

3.) Wederbeim Dobermann

Wolfshunden in einer umfangreichen, mehr-
jdhrigen Studie berzeugend ausschlieBen.
Mach biostatistischen Berechnungen (Segrega-
tionsanalyse) weisen sie filr diese hochbelastete
Rasse (P = 27,1 % im mittleren Alter

‘Wolfshund kann nach der Verpaarung von
DCM-kranken mit DCM-freien Eltern

von 4,7 Jahren, n = 997) ein gemischt mono-
gen-polygenes Hauptgen-Modell nach, Neben
einem H. sind weitere Gene an der

ein Mendeln" (1. und 2. Mendelsc

Entstehung der DCM beteiligr. Mit der Berech-

Regel bei der Vererbung eines mi
Merkmals) bei den Kindern festgestellt
werden (22, 28).

4.) Die sehr hohe individuelle Variation des
Erkrankungs- und Sterbealters sowie
die Tatsache von genetisch verfinderten
Struktur- und Funktions-Eiweifien bei
DCM-kranken Hunden kann mit einer
Mutation in nur einem einzigen Gen nicht
erklart werden.

5.) Die in der Zucht des Dobermanns festge-
stellte (Abb. 6) individuell stark variierende

Tierzucht fir die Hundezucht lautet: Fremdzucht
férdert dle dheit und die Langleblg
wiahrend die Inzucht ein zlichterisch vermaidbares
Risiko fir einen Rickgang von Gesundheit und
Langlebigkeft darstelit. Z, und E.: R, Haberzettl
{Foto: H, Hammer)

Calvert (6) postulierte 1989 zum besseren

Verstindnis der DCM-Vererbung beim Dober-

mann einen dominant (monogenen) autoso-

malen Erbgang mit unvollstindiger Penetranz

im Phiinotyp. Diese Hypothese war tiber Jahre

hinweg eine gute Ausgangsposition filr neue

Uberlegungen zur DCM-Vererbung, denn die

alte Hypothese kann folgende sieben Zucht-

ergebnisse beim Dobermann und bei anderen

Rassen nicht erkliren

1.) Eine rezessive" Ausspaltung DICM-kran
ker Nachkommen aus phanotypisch gesun-
den Eltern (2.B. in Abb, 4 die Zuchipaare
68 x 69 und 59 x 60) kommt in der Zucht
hiufig vor und st ein Widerspruch zum
dominanten Erbgang von Calvert (6),

2.) Die DCM trite beim Dobermann und
iibereinstimmend auch bei anderen Rassen
(4,5) im miinnlichen Geschlecht hilufiger
auf (¢a.70 %) als im weiblichen (ca, 30 %)
Bei einer reinen autosomalen Vererbung
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Vererbungsstirke (= variierender Genotyp
bzw. variierender Zuchtwert) fiir DCM
und fiir die Herzgesundheit kann mit der
Gen-Wirkung eines einzigen Genes nicht
erklart werden.

6.) Die eher niedrige aber dewtlich vorhandene
U Itheeinflussbarkeit in der Ausl T
einer DCM von Umweltfaktoren sowie
die relativ hohe Heritabilitit h* von 58 bis
64 % bemm Irischen Wolfshund lassen auf
eine begrenzte Anzahl von DCM-Genen
schliefen. Diese beiden Befunde eriffnen
eme optimistische Chancen-Prognose fir
eine Erreichbarkeit von molekular-gene-
tischen Diagnose-Methoden (Gen-Tests)
ziwecks sehr frihzeitiger Diagnosierbarkeit
von DCM schon in Phase 1 (Tab.1) bei
Hunden mit DCM-Genen (= mutierte
DCM-Allele).

7.) Wie schon in der Einleirung begriindet, hat
sich die alte (dominant monogene autoso-
male) Vererbungshypothese als Hilfsmittel
in der Zuchtpraxis zur Sanierung von
DCM-belasteten Hundepopulatipnen als
untauglich erwiesen.

Distl und Braschk (4,5) konnten einfache

monogene Erbgiinge fiir DCM bei Irischen

nung der relativ hohen Heritabilitatswerte
(h* = 0,58 bis 0,64) legen die Autoren einen
weiteren Beleg fiir den polygenen Erbgang
der DCM beim Irischen Wolfshund vor. Diese
hohen h*-Werte lassen eine begrenzte Zahl von
DCM-Genen vermuten, was als Vorteil filr die
prinzipielle Moglichkeit von DNA-Tests fiir
ein oder mehrere Hauptgene der DCM 2.2,
einzuschatzen ist,

Dan v. Steiger, 2.1.2003, SchH 3, (Metin v.
Stadtfeld - Jolli v. Falltor) €. und Trainer: Rolf
Ellers, Holle (Foto: R. Haberzettl)

Alle polygen vererbten Merkmale sind cha-
raktensiert durch eine miedrige bis hohe
Umwelt-Beeinflussbarkeit (13a, 18, 22, 28,
35). Monogen vererbte Merkmale weisen
der Regel keine Umwelt-Beeinflussbarkeit auf,
Die deutliche aber nicht hohe Umwelt-Begin-
flussbarkeit von erblichen DCM-Erkrankungen
beim Dobermann (8, 13d) ist daher ein weiteres
wichtiges Indiz fir emnen polygenen Erbgang
Herzbelastende Umweltfakioren konnen bei
Dobermiinnern mit einer mdividuell hohen
erblichen DCM-Belastung (Genotyp) eine
frithzeitigere Herzerkmnkung im Philnotyp
auslésen. Solche Umweltfakioren kénnen
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z.B. sein: Operationen mit Markose nach
Magendrehung oder Kaiserschnitt, Gberlebte
Vergiftungen, Medikamente mit starken
Nebenwirkungen (Doxorubicin: 334), Schild-
driisen-Unter (8), Autni Erkran-
kungen (2. B, Demodikose, Allergien), Tumore,
Toxine von Viren, Bakterien und Pilzen, sowie
weitere hochdosierte korperiche und psychi-
sche Stressfaktoren der Umwelt, welche sehr
individuell sein konnen und z.T. auch noch
unbekannt sind. Eine schr seltene, bakteriell
bedingte Herzmuskel-Erkrankung z.B. durch
Borrelien schlieft jedoch eine erblich verur-
sachte DCM nicht aus (wie einzelne Zichter
behaupten), sondern beides kann pacheinan-
deroder auch gleichzeitig eintreten! Statistisch
geschen befillt die chronische Borreliose des
Hundes in weit iber 95 % die Organe Haut,
Nerven und Gelenke, aber das Herz nur in weit
unter 5 % aller Fillle (19, 24).

ian , Foto: Rt |

Der braune .Adlercrest Hesslan mit dem
deutschen Rufnamen ,Hesch® (1989 - 1995
Adlercrest Danzig - Kira v. Norden Stamm)
war der letzte Dobermann des Autors, bevar
dieser als Zlichter auf eine Rasse

gen (20 km Fahrrad) und bei Leistungsprit-
fungen im Hundesport. Besonders herzkranke
Zuchtriiden kénnen in der mehrjihrigen Phase
2 noch hunderie Nachkommen zeugen. Daher
geht die dringende Empfehlung an alle Zachter
und Zuchtvereine, zukiinfiig alle Zuchttiere
vor und withrend des Zuchteinsatzes durch
einen zertifizierten Herztest (Ultraschall
und Langzeit-EKG) zu priifen. Im Phinotyp
kranke und verdichtige Hunde miissen sofort
von der Zucht ausgeschlossen werden, Die
Zuchtvereine sollten dariiber hinaus eine
statistisch begleitete ehrliche Erfassung von
Herzuntersuchungen an Rassevertretern aus
3 Teilpopulationen organisieren:

erstens an allen Zuchttieren,

zweitens an deren Machkommen und

d_unms an allen anderen Dobermannern in

iberwechselte. Hesch wurde 1989 in den USA

Ein weiteres Indiz fiir einen polygenen Erbgang
ist das in der Zucht variierende Erkrankungs-
und Todesalter von Wurf-Geschwistern herz-
toter Doberminner, Wiahrend es einerseits
Wirfe gibt, in denen alle Wurf-Geschwister
fast gleichzeitig erkranken und sterben, gibt
es in der Mehrzahl Wiirfe mit herzkranken
Geschwistern, in denen das Erkrankungsalter
und das Todesalter stark streuen, Bel einer
Monogenie des Merkmals DCM wiirden

seine waren 100%ig
eyropdisch: deutsch u. hollandisch, Hesch war
eln total ausgeglichener und gutartiger, kinder-
lieber Familienhund mit viel Selbstsicherhait,
Harte und Nervenstarke. Aufier Katzen und
Hasen konnte ihn fast nichts aus der Ruhe
bringen. Schon mit geringem Trainingsaufwand
zelgte er einen triebigen Schutzdienst mit guten
Griffen. Seine Schutzhund-Ausblidung mit dem
Ziel eines Zuehteinsatzes wurde mit 1,5 Jahren
beendet, well eine zertifizierte Herzuntersu-
ching (bel Prof. Trauvetter, Berlin) mit dem
Ergu:mis nbs:h[uss .vamd\t auf DCM im

anstelle starker Streuung nar:h der 2. Mendel

Regel feste Spal =
Mendeln). Ein Beispiel fiir die Streuung: Von
9 Wurfgeschwistern erkranken und sterben
zwei als Welpe, einer stirbt mit 2 Jahren, drei
mit 4, einer mit 6, einer mit 7 und der 9. Hund
stirbt mit 9 an DCM - das mittlere Todesalter
betrilgt 4,4 Jahre (13d).

Bei zwei DCM-kranken Dobermann-Eltern
(z.B. in Abb.4: 13 x 23, 34 x 39, 64 x 65)
erkranken 90 bis 100 % der Kinder (gute
Uberei mit den Ped des Iri-
schen Wolfshundes bei Distl und Broschk: 4,5)
und sterben in einem Alter, das zu ca. 90 %
intermedidr (= Verdiinnungs-These) zwischen
dem Todesalter der Eltern liegt. Das Fehlen
des , Mendelns” der DCM-Erbanlagen ist ein
Indiz fir die Gilltigkeit emes polygen multi-
faktoriellen Erbganges, was wichtige Konse-
quenzen fiir die Methodik der ziichterischen
DCM-Bekampfung hat, Bei einer polygenen
Vererbung ist die Kenntnis des Erkrankungs-
und Sterbealters naher Verwandter und eigener
MNachkommen sehr wichtig zur Beurteilung des
eigenen Zuchtwertes der Herzgesundheit. Z.B.
mendeltin Abb.3 der F1-Wurf aus dem DCM-
kranken Yater 26 und der DCM-freien Mutter
27 nicht, Bei Monogenie der DCM wiiren die
Fl-Kinder uniform (1. Mendelsche Regef), d.h.
entweder alle gesund oder alle krank, Doch
der 1986 in Apolda geborene Waurf ist im zu
prifenden Merkmal DCM nicht uniform, son-
dern spaltet auf: 4 Kinder sind gesund (31 bis
34) und 2 (35 und 38) erkranken und sterben
an einer Stavungsinsuffizienz spat mit 9 und
& Jahren. Auch in den Pedigrees des Irischen
Walfshundes ist ebenfalls kein Mendeln im
Merkmal DCM erkennbar,

Genetisch lassen sich sowohl die starke
Zunahme der DCM-Hiufigkeit als auch das
Absinken des Erkrankungs- und Todesalters

AL P Babhlfnckicmd Mammeln

(= DCM-Phase 2, siehe
auch Tab. 1). Das 20 Minuten-EKG war narmal
(24 Stunden-Langzeit-, Holter"-EXG 1991 noch
nicht gel:emt), aber im Ultraschall ulg‘be sich
eine Herz: ung
Wenn so ein junger Dobarmann schon DCM-
Symptome aufwelst, dann mlssen die Zichter
von elner hohen erblichen Belastung ausge-
hen, die einen Zuchteinsatz selbstverstdndlich
ausschlieft!!

Ziichterisch war Hesch 2-2 auf Ebo v.d. Groote
Maat (1982 - 1987, Bundessieger und IDC-
Sieger 1987) ingezichtet, d.h. beide Eltern
von Hesch waren Halbgeschwister mit gleichem
Vater.

AuBerdem waren beide GroBmitter Wurf-
Schwestern. Trotz selner (geringen) DCM-
Symptome In Phase 2 verlangte der Ride
taglich viel Auslauf u. beeindruckte durch ein
enormes, ausdauerndes Laufvermégen bis
wenige Wochen vor seinem Tod. Todesursa-
che war eln Magen-Tumar In Kombination mit
DCM in Phase 3, die vermutlich durch den
Tumor ausgeldst worden war. Somit hatte die
beschwerdefreie DCM-Phase 2 bel Hesch ohne
Einsatz von Herzmedikamenten Ober 5 Jahre
angedauert. Die ausgeprédgte Umwelt-Geein-
flussbarkelt von erblichen DCM-Erkrankungen
ist einer von mehneren Bel!gen fur den poiyge-
nen Erbgang. Herzb

kénnen bel Dubzﬁnanmm mltdner inddvlﬂu!!t
hohen erblichen DCM.

umweltbedingt frihzeltige Hen:-Erkrankung Irn
Phanotyp ausifsen.

durch eine zitchterisch ungebremste Anhiu-
fung von mutierten Allelen an verschiedenen
Genorten fur Struktur- und Funktionsproteime
in den Herzmuskelzellen der Zuchtmere erkli-
ren (Abb,5, Tah.1). Zwischen dem Beginn der
diagnostizierbaren Phase 2 ¢iner DCM (=
subklinische Phase 2 in Tab.1) und dem Herz-
tod nach kurzem Verlauf der Phase 3 konnen
mehrere Jahre vergehen, in denen bis heute mit

kardiologisch ungetesteten aber genetisch hoch
belasteten Zuchit s pegichiet wird,
bis die Hunde 1t Herzkranke Dober-
miinner sind inde 2 ktrperhich 100 %ag
helastbar einschlie8hich bei Ausdaverprivfun-

berhand, um filr die zuchttierspezifische

‘\"( bungsstatistik der Herzg dheit mog-
lichst aussagekrdftige Zahlen zu bekommen.
An alle Welpenkaufer geht die Empfehl

Florenca v, Landtor, 22.5.2002, VPG 3, ZTP,
Deutscher Champion, (Rowan v, Erjolihof - Daisy
v. Landtor), Herztest Unl Minchen, Z. und E.:
Sabine Schindler, Ergoldsbach

nur noch Hunde zu kaufen von Zichtern,
die einen zertifizierten Herztest bei allen
Zuchttieren (und bei vielen nahen Verwandien
der Eltern) nachweisen kiinnen, Auch eine
alleinige Reduzierung von engen Inzuchtpaa-
rungen im deutschen DV ab 1990 konnte ohne
gleichzeitigen Zuchtausschiuss von Hunden in
DCM-Phase 2 (okkulte = subklinische Phase,
Tab.1)die DCM micht nur picht auf~
halten, die Privalenz (Haufigkeit im Phinatyp)
verdoppelte sich fast auf 46,3

Hei einer in der deutschen Dobermann-Papu.
lation zu schiitzenden DCM-Hiufigkeit im
Phinotyp von 40 bis 50 % (46,3 %), kann von
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Abb, 8: Geschlitzte Heufigkest der DCM im Phanotyp des Dober-
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so stark verbreitet wie beim Dobermann in
Deutschland, in Europa und in Nordamerika.
Ein zichterischer Erfolg gegen die DCM ist
beim Dobermann nur noch dann erreichbar,
wenn vetering lizinische Diagr Meth
den zeitgleich mit mehreren tierziichtenschen
Mn&nahmen (z.B. statistische Erfassung der
dividuellen DCM-Vererbung v.a., siche Tah.
6 und 13d) schnell eingesetzt werden.
Ein weiterer schneller Anstieg der DCM-Pril-
valenz beim Dobermann kann bei Galtigheit
zweier Voraussetzungen relativ konkret mit
Zahlen geschitzt werden (Abb.8):
1.) Das zukiinftige Tempo der Z der
DCM-Priivalenz - gleich bleibend wie zwi-

/ ,4-'/ %JSC”

errechnet

ehemals hilufige HD bet Hovawart, D Boxer,
und DSH eindrucksvoll, ohne dass wir ein
einziges Gen bis heute identifizieren konnien
{ca. 20 HD-Gene werden vermutet).

1, Herztest (zertifiziert]) fGr alle Zuchttiers vor
und wihrend des Zuchteinsatzes

2. Vermeidung enger und weiter Inzucht aul
DCM-kranke Vorfahren sowle auf bekannte
starke DCM-Vererber

schen 1989 und 2004 (es kénnte sich aber
auch beschleunigen !): Lineare Zunahme
pro 10 Jahre = 12,4 %, pro 1 Jahr = 1,24
%.

3. Ehrliche Herzstatistik durch Erfassung aller
Herzbefunde von Zuchttieren, von deren
Nachkommen sowie von allen anderen
Dobarmannam und regeimalige Schulung
der Zichter mit den Ergebnissen (skehe auch
Mafinahme 10}

2.) Die europdischen Zuchtvereine realisieren

schen Lowen" [V
de.) sind konsequente Vorrelter fibr die Zuchiziele
Her und L kejt neben einer
hohen Leistungsbereitschaft und Schanheit. Alle
Zuchttiere werden vor, wihrend und nach
dem Zuchteinsatz regelméfig herzgetestet
(zertifiziert; Ultraschali und Holter-Test = 24
Stunden-Langzeit-EKG) und auch die Besitzer der
Nachkommen werden durch die Zochter zu Herz-
untersuchungen aktiv motiviert, Darlber hinaus
kann der Leser auf der Laendtor-homepage elne
Viatzahl van wertvollen und neuen Informatlanen,
Vorschldgen, Links und Konzepten finden, zur
ziichterischen Verbessarung der Gesundheit.

einer Haufgkeit von DCM-Genen (Genotyp)
bei B0 bis 100 % aller Doberminner ausge-
gangen werden, Bei den nach 1990 geborenen
Doberminnern war kein einziger deutscher
oder europiischer Dobermann nachweisbar,
in dessen Ahnentafel keine an DCM ver-
storbenen Vorfahren aufrraten, Allerdings ist
sowohl die Hiufigkeit herztoter Vorfahren
iihnlich unterschiedlich ausgeprigt, wie die
i Abb.6 nachgewiesene hohe Streuung der
Erblichkeit von DCM zwischen verschiedenen
Zuchitieren. Die Ergebnisse zeitnaher norda-
ber die DCM-Erkran-

merikamischer Studien G
kungshiufigkeit der dortigen Fopulation lagen
swischen 44,7 und 63 (4 5.8, 21, 33b)
Bel keiner anderen Hundermsse ist die DCM
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(1 halb konkreter Zuchtpline!) ktin:
schnellen und effektiven G

a4, ischung” mit fr herzge-
sunden Zuchttieren nach 100 Jahren Ver-
#.T. nach ricksichtsioser

men zur ziichterischen DCM-Bekimp-
fung.
Treffen beide Voraussetzungen zu, dann
konnen folgende Schitzwerte der DCM-
Privalenz zwischen 1970 und 2020 ermittelt
werden:

1970: ca. 5%
1989; 20bis 30 % (26,1)
2004; 40 bis 50 % (46,3)
2012 50 bis 60 %o
2020: 60 bis 70 % (67,00

M, 1 1

Im Geg beim
Hund noch keine einzelnen DCM-Gene iden-
tifiziert werden. Obwohl diese Identifizierung
fiir eine ziichterische Sanierung wiinschenswert
wilre, ist dies aber keine zwingende Vorausset-
zung filr einen schiellen Start von zuchtlen
kenden Mafnahmen gegen den Herztod beim
Dobermann. Das zeigen 2B die erolgreichen
zilchterischen Bekidmpfungserfolge pegen die

extremer Inzucht Ober viele Generationen

5. itstitel sowie \
nur noch an Hunde mit Herztest
ZUSATZLICHE MASSNAMEN

6, Zusammenarbelt im 10C bei der DCM-
Bekimpfung sowie Kooperation mit anderen
betroffenen Rassen

7. BNA-Abstammungstest

B Buf 5 bis &
erweitern als Zichterhilfe gegen Inzucht und
Erbfehler

9. Genreserve-Zucht oder Gesundhelts-Eiite-
Zucht fir Erbgesundheit und Langlebigkeit als
Zuchtziele

o

RegelmBBige Schulungen der ZUchter (et

MaBnahme 3 (Herzstatist: awie Uber die

vielfaltigen Moglichkeiten siner schnelien
van Er

und rassespezlhicn [DCM, Bluter, Magendre-

Waobbler, Sc

hung,
Unl.en‘unkuon w.a.)

Die Tab.6 zeigt einen Uberblick zu zehn
ziichterischen MaBnahmen gegen die DCM
beim Dobermann sowie gegen weitere polygen
gesteuerte Erbdefekte bei allen Rassen. Die
Vorschliige 1 bis 5 sind als Basis-MaBnahmen
zichterische Minimalanforde 1 fidr

Emne
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wirksame Schadensbegrenzung. Die Yor-
schldige & bis 10 stellen zusdtzliche Mafnah-
men fiir eine Erhthung der Geschwindigheit
des Sanierungsprozesses dar, die teilweise
mit geringem logistischem Aufwand méglich
sind. Die Reihenfolge stellt ein beabsichtigtes
Ranking fir die ziichterische Effektivitit
dar. Nach einer vereinsinternen Diskussion
zwischen Ziichiern, Liebhabern, Sportlern

Rowan v, Erjolihof wihrend der Ankoerung
2002 belm Angriff (1A), IPO 2, mehrfacher
Champion, Herztest, (Amigo v.d. Karlsberggquelle
— Mandy v. Erjolihof) herzgetestet, E.: P. und N,
Meulman, NL Gaor

und Amtsinhabern konnen aus diesen Vor-
schligen Mafnahmen ausgewshlt und in
einem Zuchtprogramm konkretisiert werden,
um den Degenerationsprozess der Rasse
endlich aufzuhalten. Sollten diese Vorschlige
ignoriert werden, wird durch einen Rilckgang
der Welpen-Nachfrage und einem daraus
folgenden Riickgang der Zuchtaktivititen der
Dobermann als Rasse zukiinftig vollig durch
andere Rassen verdriingt werden,
Es wird eine Wechselbeziehung (Korrelation)
vermuiet, zwischen der Zahl geerbter krank-
machender DCM-Gene eines Dobermanns
mit seinem Alter, in dem die Erkrankung
beginnt bzw. auch mit seinem Sterbealter
(Abb, 5 und 6). Je finger ein erkrankter Hund
ist, desto hoher ist auch seine individuelle
Belastung mit DCM-Erbanlagen, welche er
von den Eltern geerbt hat. Je dlter der Hund
bei Erkrankungsbeginn ist (bzw: je hoher das
Sterbealter ist), desto kleiner ist seine Belas-
tung mit DCM-Genen. Die Geschwister eines
Waurfes kiinnen in threr geerbten DCM-Gen-
Dasis sowohl einheitlich sein und nachweislich
fast alle gleichzeitig erkranken und sterben als
auch stark streuen, d.h einzelne Geschwister
sierben bereits als Welpe, die anderen spiter im
Alter von 3, 6 oder 9 Jahren. In der Zuchtpraxis
kann die Korrelation zwischen der Hohe der
Belastung mit DCM-Erbanlagen und dem
Erkrankungs- und Sterbealter beispielsweise
wit folgt aussehen (siche auch Abb.6):
extrem viele geerbte DCM-Gene eines
Dobermanns bedeuten bereits seinen Tod
im Welpenalter

viele DCM-Gene eines Hundes verursachen
semnen frithen Tod vor dem 5. Lebensjahi
wenge DCM-Gene bewirken entweder
fiberhaupt keine Herzerkrankung bzw, erst
im hohen Alter von Uber 9 Jahren

AR Dac Schaferhund Manazin

cine mittlere Zahl von DCM-Genen hat eine

Herzerkrankung im Alter zwischen 5 und 9

Jahren zur Folge
Nach Auswertung der Kombinationszucht
zahlreicher DCM-freier ostdeutscher Hiindin-
nen mit spiter an Herztod verendeten Riden
zwischen 1984 und 1994 verschiebt sich bei
den spalterbigen Nachkommen der Krank-
heitsbeginn im Vergleich zu dem herzkranken
Eltern- oder Grofielternteil um mehrere Jahre
infolge einer Verdiinnung der DCM-Gene (=
Verdiinnungs-These). Wenn DCM bei den
mischerbigen Ost-West-Dobermannern doch
auftrat, dann frithestens mit § Jahren, meist
aber noch spilter oder (berhaupt nicht, wegen

tiere in diesem Problem-Merkmal DCM mit
einer Herzuntersuchung vor und wihrend des
Zuchtemsatzes wiederholt griindlich zu testen
(= Phinotyp der Herzgesundheir).

Vor den Anpaarungen sind die Zuchttiere
streng zu selektieren und schiieflich die
Nachzucht im Phinotyp wieder zu testen, d.h

Herzuntersuchung. Durch die vergleichende
statistische Auswertung miteinander verwand-
ter Doberminner lisst sich so furjeden Zucht-
hund ein individueller Zuchtwert (ZW) fiir
seine Herzgesundheit ermitteln, Der Herz-ZW
ist die Basis fiir einen selektiven Zuchteinsatz
mit dem Zuchtziel filr ein reduziertes Risiko
von herzkranken Nachkommen. Diese Zucht-

der ziichterisch verursachten Verdt g (=
Reduzierung) der DCM-Gene.

ryffander v. Lindtor belm Schutzdienst und
Kopfportrat, 19.8.2004, Multi-lJugendsleger 2005,
(Rowan v. Erjolihof - Daisy v. Landtor, VPG 3, IPO
3) herzgatested

Positive und negative Merkmale, deren Verer-
bung nur von einem Gen (monogen) gestevert
werden, lassen sich ziichterisch schnell beein-
flussen. Monogen vererbte Merkmale sind
beispielweise das Merkmal Haarfarbe schwarz
und braun sowie das Merkmal einer gestorten
Blutgerinnung vWD-Bluter (von Willebrand
[hisease). Jedoch wird die Mehrzahl aller
Merkmale polygen in komplizierten Erbgan-
gen vererbt, wo die Mendelschen Regeln zwar
cbenso wirken wie bei monogenen Merkmlen,
aber nicht mehr zo erkennen sind, Positive
polygene Eigenschalten sind z.B. Brusttiefe,
Nervenstirke und  Fruchtbarkeit. Zachteri-
sche Ziele konnen wir bei allen polygenen
Merkmalen am schnellsten mit Hille giner
ehrlichen statistisch begleiteten Zuchtienkung
fur ein Problem-Merkmal erreichen, sumal
wenn der Erbfehler Gelbkirper-Storung die
Rasse DSH und der Erblehler DM die Rasse
Dobermann existenziell bedrohen, Dazu ist
4 beim Dobermann erforderlich, alle Zucht-

ist Standard in der g 1 Tierzucht
cinschlieflich einiger innovativer Rassehunde-
Vereine mit einem hohen Gesundheitsstandard
{Hovawart, D. Boxer, D. Pinscher).
Abschlieffend noch einige Ergdnzungen zu
den 10 Vorschlidgen in Tab. 6 fir eine schnelle
ziichterische Bekimpfung der DCM beim
Dobermann. Die Mafinahme-Vorschiage 1
und 2 wurden bereits im Detail besprochen.
- Mafinahme 3: Die DCM-Statistik ist das
ziichterische Handwerkszeug"” fiir eine opti-
male Zusammenstellung von Zuchtpartnern
fiir die Zucht von herzgesunden und langle-
bigen Hunden,

Auch alle Herzbefunde von Doberminnern
in der Hand von Liebhabern und Sportlern,
die nicht zur Zucht verwendet werden, soll-
ten zahlreich in die Statistik einfliefen. Je
mehr Herz-Daten von nahen und entfernten
Verwandten der Zuchttiere in das System
aufgenommen werden kbnnen, desto genauer
wird jeder individuelle Zuchtwert fiir jedes
Zuchttier. Um so schneller wird das Zuchtziel
fiir mehr gesunde und langlebige Doberméinner

. .
Excalibur v. Lindtor beim Schutzdienst,
20.12.1999, VPG 3, IPO 3, Herztest Uini Min-
cheen, (Cyrus v, Landtor, VPG 3, IPO 3 - Briska
wd. Karlsbergaualie)

zu erreichen sein. Tierziichtenisch vollig unsin-
nig wire eine Vorsektion der Testergebnisse wie
es beim SV gemacht wird, das heilit schlechte
HI-Befunde beim DSH und schlechte Herzbe-
funde beim Dobermann werden verheimlicht
unid nur Oberwiegend gute Ergebnisse lassen
die Zichter unter Tolenerung der Zuchtle-
tungen und der Zuchtrichter in die Statistk
einflielen. Solche fehlerh iken sind
fur die Zuchtyerbesserung nutzlos

Juni 2006



- Mafnahme 4. ,Blutauffrischung” baw.
Einkrevzung fremdblitiger krankheitsfreier
Zuchttiere

kann in allen modernen Biichern iber Hunde-
zucht nachgelesen werden.

- Mafinahme 5: Schinheitstitel und V-Bewer-
tungen nur noch an herzgetestete Hunde
(ausfihrlich in 13d)

- Mafinahme 6: Zusammenarbeit im IDC
zur internationalen DCM-Bekimplung
zwecks Rettung des Dobermanns vor weite-
rer genetischer Degeneration, bereits 1988
verdffentlichte der hollindische Ziichter Herr
van der Zwaan (van Neerland Stam) diesen
Vorschiag (31)

- MaBnahme 7; DNA-Abstammungstest fir
alle Zuchttiere. Bei den Rassen mit DNA-
Abstammungstest (DSH w.a.) sur Uberprisfung
der angegebenen Eltern gibt es immer wieder
Uberraschungen, denn ein kleiner Teil der

F o

Standfoto des German v. Landtor, 19.8.2004,
{Rowan v, Erjolihof - Daisy v. Landtor) herzge-
testet

Ahnentafeln stimmt micht, weil angebliche
Vollgeschwister eines Wurfes verschiedene
Viter haben. Unerkannte Abstammungsfil-
schungen kinnen ber spiterem Zuchteinsatz
zu unerwiinschier Inzucht fithren, So kann
die verantw gsvolle Zuchtpl g eines
seritdsen Ziichters zwecks Vermeidung von
Erbfehlern durch eine zugekaufte Hiindin mit
falscher Ahnentafel ohne Absicht dieses Ziich-
ters ins villige Gegenteil manipuliert werden,
Als konkretes Beispiel fitr die Hiufigkeit von
falschen Ahnentafeln habe ich aus den Zucht-
biichern des deutschen Dobermann-Vereins
(V) von 1909 bis 1978 die Zahl von Wiirfen
aus zwei braunen Eltern ermittelt, in denen
schwirze und blaue Welpen (cin genetisches
Wunder, denn nur braune und isabellfarbige
Nachkommen sind genetisch miglich). Von
232 Wiirfen tauchten in 15 Wtirfen (= 6,5
Y) neben braunen Welpen auch schwarze
und blave | Kuckucksei"-Doberminner auf,
Durchemen DNA-Test filr Zuchttiere Kisst sich
heute jede Abstammungsfilschung 100%ig
aufdecken

-Mafnahme § Ahnentafeln auf 5 bis 6 Gene-
rationen erweitern. Wie soll ein junger, ver-
antwortungsvoller Zachter mit dem chrlichen
Zuchtziel Herzgesundheit und Langlebigkeit
cine unbeabsichtigte starke Anreicherung von
krankmachenden DCM-Genen bei seinen
Welpen vermeiden, wenn in den Ahnentafeln
beider Eltern mit iiblicherweise 4 Generatio
nen in der 5 und 6, Generation ein starker
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Herztod-Vererber 2.B, sieben mal auftritt und
der erfahrene Zuchtwart konnte ihn von dieser
genetisch extrem risikovollen Verpaarung nicht
abraten, weil er es-auch nicht wusste?? (Siche
auch Mafinahme 6: mehr 1 L

ifische

sundheit darf nicht nur im Standard der FCIT
und des VDH vollmundig versprochen werden,
sondern Erbfehler einer Rasse milssen durch
regelmiifig genetisch geschultes Personal im
Zuchtma nt (Zchter, Zuchtrichter,

Weiterbildungen fir Ziichter, Zuchtwarte und
Zuchirichter)

-Mafinahme 9: Genreserve-Zucht bzw
Gesundheits-Elite-Zucht

Mach dem Vorbild der Rettung von alten, vom
Aussterben bedrohten wertvollen Haustierras-
sen sowie auch Wildtierarten, mittels beson-
derer Zuchtprogramme wiire e5 auch beim
Dobermann einen Versuch wert, mit noch
auffindbaren (7) urgesunden und langlebi

Zuchtwarte, Amtsinhaber) rechtzeitig ziichre-
risch bekdmpft werden. Die Dilatative Cardi-
omyopathie (NCM) ist beim Dobermann eine
sehr hiufige Hersmuskelerkrankung in allen
Altersstufen ab Welpenalter. Das individuelle
Erkrankungs- und Todesalter ist abhangig von
der individuell geerbten DCM-Dosis. Keine
andere Hunderasse ist europaweit und weltweit
so stark mit DCM-Erbanlagen belastet wie der
Dobermann. Die urspriinglich rassetypisch

Zuchttieren aus alten Linien Ost- und W;srv
europas sowie auch aus Nordamerika bzw.
aus eingefrorenem Samen solcher DCM-freien
Zuchttiere aus weltweiten Samenbanken emnen
gesunden Stamm von Hunden ohne Erbfehler
fiir eine Genreserve-Zucht zu retten. Miglichst
viele enge Verwandte wie Eltern, Grofeltern,
Geschwister und Halbgeschwister sollten
langlebig sein und auch im hoheren Alter nichi

(herz-jgesunde und langlet Rasse zeigle
schon vor 1980 in einigen Linien Westeuropas
und der USA einen Anstieg der Privalenz von
DCM, die damals noch iiberwiegend im miti-
leren (5-9 1) und hohen (10-14 1) Lebensalter
zum Herztod fihree. Bei einem Vergleich des
Sterbealters zweier repra Stichproben
in 1989 (n = 92) und in 2004 {n = 205) warde
cine signifikante Erhfhung der Privalenz
von 26,1 auf 46,3 % (mit weiter steigender

an DCM g ben sein. Diese urg d

Genreserve-Doberminner kinnten spiter
mit streng gesundheitsgepriiften Zuchttieren
aus normaler Zucht kombiniert werden und
damit eine neue gesunde Zuchtbasis der Rasse
bilden,

-Mafnahme 10; Fiir regelmiBige, rassespe-
zifische Weiterbildungen zur Bekimpfung
von hiufigen Erbkrankheiten besteht bei den
deutschen Ziichtern des Dobermanns grofer
Nachholbedarf. Diese Schulungen haben auch
ein hohes Potential fiir vertrauensbildende
Mafnat 2wischen ver Vereins-
Ebenen.

Ohne eine verantwortungsvolle und ehrliche,
rassespezifische Erbfehler-Statistik wird
in Zukunft keine Hunderasse mehr ihre
Beliebtheit und Welpen-Nachfrage auf dem
gewtnschten Stand halten kiinnen. Erbge-

Dia DSH Hondin Cira vom Steiger mit & Welpen nach Immo v. Leinethal jm Zwinger
Stedger”, Zilchter: Dr, Reinhand Haberzettl, Assistiert wird die sBugende Wel,
L0-18hrigen Mutter Jolll vom Falltor, Die Walpen sind Ober 5 Generationen frel van Inzu

Tendenz!) g Gleichzeitig sank das
mittlere 5 (mit weiter fallender Ten-
denz!) herzkranker Doberminner signifikant,
denn bis 2004 starben durch den zunchmenden
Herztod bei Welpen und Junghunden 55 % der
herzkranken Hunde schon vor dem 5. Lebens-
jahr (1989 erst 26 %). Unter Berficksichtigung
aller Todesursachen fiel die mittlere Lebens-
erwartung von 6,9 Jahre in 1989 auf 57 in
2004 ab, Die Eltern langlebiger Doberminner
{n = 19) zeigten im Vergleich zu den Eltern
der herztoten Hunde (n = 95) eine wesentlich
kieinere Belastung mit DCM-Genen. Damit
ist der Dobermann ein dringender ziichter:-
scher Sanierungsfall gegen die erbliche DCM
geworden. Ohne sofortige, konsequente ziich-
terische Gegenmafnahmen bedroht die hohe
genetische Degs der Herzg i
{sowie auch der Halswirbelsiule durch Wobb-
ler, Schildriisen-Unterfunktion, vWD-Bluter,
Magendrehung, Demodikose-Immunschwi-
che) die Uberlebensfihigkeit der Rasse. Zur

Mutts

entstammen einer Kombinationszucht aus Hochzucht und Leistungszucht
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English translation

The polygenic inheritance of dilated cardiomyopathy (DCM) in dogs (GSD, Dobermann, Irish
Wolfhound, etc.) and breeding countermeasures by Dr R Haberzettl

In 1990, Haberzettl served as Breed Warden for the East German Dobermann Verein, the same
year that the East and West German Dobermann Verein were reunited. He bred Dobermanns
from 1970 until about 1990. He was an active member of the SV and an ardent breeder of
German Shepherd Dogs.
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1. Introduction

The incidence of DCM In the German Shepherd Dog (GSD) is currently not as common (5, 34), in
comparison to the Dobermann (above 40%), Irish Wolfhound (below 30%), Boxer, Great Dane,
Newfoundland and other breeds. Symptoms are either a rapidly fatal weakness of the pumping action of the
heart, which is based on an abnormal enlargement of the heart (congestive heart failure) and can occur in a
puppy (33c) and in a young dog, and / or sudden cardiac death after acute heart rhythm disturbances —
especially in Boxers and Dobermann (34). A cure using drugs is not possible, only a slowing of the
progression of the disease with early diagnosis and a postponement of death by improving the quality of life.
Intensive breeding programs in Germany, have taken place for several years, to combat DCM in the Irish
Wolfhound and the Boxer (4, 10). In 2006, a breeding program will begin by the German Dobermann club of
the VDH. As a result of decades of disregard by those responsible for the breeding programs (with no timely
testing of all breeding animals in the phenotype and the absence of a congenital defect statistics and a
breeding plan), the frequency of these hereditary defects will increase, as shown in a strong increase in DCM
for the Dobermann from 1989 until 2004.

From large U.S. studies of all breeds (4, 32, 34, 35), there was an acceptable incidence of DCM (prevalence)
of less than 1%.

DCM in the GSD is still relatively rare, but in the control of hereditary diseases of the joints of the hip and
spine (spondylosis, CES, etc.) there is an unacceptable breeding stagnation. In the area of reproduction
(progesterone — insufficiency and cryptorchidism), a threatening rise in genetic degeneration shows due to a
complete lack of recording of these genetic defects. Similarly, hereditary spinal disorders are not recorded in
the SV.

How should breeders improve these poor genetic health conditions?

Hereditary progesterone deficiency (12) usually manifests itself with the dog coming into season 3 to 4 times
per year and during the gestation period a genetic and measurable progesterone decrease results in a partial
to complete necrosis of the embryos. As with cryptorchidism, both sexes can pass on this progesterone
disorder. Expensive veterinary hormone-therapy is not recommended for breeding females, due to them
passing on these hereditary defects to their offspring, and is immoral to the puppy buyers. The SV must
finally promote breeding on the advice of veterinary and genetic research with the goal of identifying, as part
of a health-oriented breeding plan, above average sires for responsible breeders in not only HD, but also
other more common hereditary defects in GSD (9, 10,12, 29, 35). Establishing and using hereditary breeding
statistics, for example, can easily reduce cryptorchidism. The detection of breed-specific hereditary defects
using a congenital database is a minimum requirement, at least for males with a high number of offspring,
exemplary practice has been taken by The German Clubs for the Hovawart and the Boxer.

GSD breeding animals are tested in the phenotype for HD and ED, but the SV breeding management
tolerates (desires?) preselection in HD through the pre X-ray in which part of the HD-breeding values (FV)
are manipulated downward (false positive, ie lowering of the ZW-value). It is not surprising that HD testing
has stagnated, as testing is time consuming.

My criticism of inadequate quality of the recording and control of hereditary defects in the German breeding
lines for the Dobermann and GSD is based on many years of breeding experiences.
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Four main objective and subjective reasons for the increase of mainly preventable genetic diseases in
purebred dogs are recognisable:

1. A careless disregard for the increase of diseases with an hereditary basis by the breeding organisations of
the breed clubs, a lack of genetic defects statistics, toleration of breeding using dogs with high hereditary
illness/defects (no effective health-oriented breeding management against the problem characteristics of a
breed).

2. Uncontrolled and unprofessional inbreeding or a toleration of inbreeding with ancestors (often beauty or
performance winners), who were burdened with an above average number of defective genes (= spoiled
breeding?).

3. Complex polygenic inheritance with a certain environmental influence (HD, Spondylosis, DCM, etc.).
Genetic tests are available only for monogenic inherited traits, polygenic features require inheritance
statistics to combat hereditary defects.

4. The partially late age of onset of hereditary diseases (DCM, CES, wobblers, underactive thyroid, breeding
animals with a specific disposition for bloat), which usually show a certain environmental influence. When the
diagnosis of the phenotype in these animals has been made, they have unfortunately, produced a large
number of offspring.

DCM in the Dobermann can occur at any age: in puppies (33c) and the young dog, in middle and old age.
DCM in puppies was also detected in the GSD (32) and in the Portuguese Water Dogs (4, 5). Despite large
increases in congenital heart disease and other hereditary defects in all European Dobermann populations
since about 1980, breeding organisations and many breeders have only reluctantly agreed to consistently
initiate breeding measures against the DCM. For ethical reasons, puppy buyers require these measures.

One of the ten-prevention measures (13d) for the rehabilitation of a breed is certified cardiac testing on all
breeding animals, to exclude already sick dogs, in the phenotype, of the proliferation of DCM genes.

Reasons used to avoid testing have been, the difficult testing effort, and the complicated mode of inheritance
for DCM. Also, significant environmental effects contributing to DCM have caused breeders to have
unjustifiable doubts for the heritability of the disease.

The polygenic mode of inheritance for DCM in the Dobermann should not be used by breeders as an
argument against cardiac studies, for example, the genes responsible for polygenic inherited hip dysplasia
(HD)are not the only genes to date that have been identified (7, 9).

The majority of previous studies on the Dobermann heart disease deal with issues such as veterinary
diagnostics and therapy (1, 6, 21, 33b, 33c, 34) for this hereditary disease, which is also triggered and
influenced by environmental factors (8). Questions about the inheritance of DCM were present mostly as a
side issue.

The main objective of this study is to gain new results on the inheritance, which are for genetic improvement
of heart health quickly available. For the success of breeding rehabilitation as part of a breed-specific
breeding plan it is essential for the common application of veterinary medical (diagnostic) plus animal
breeding measures (selection, inbreeding avoidance in DCM sick ancestors and strong DCM — sires, DCM-
inheritance statistics, new blood, breeding value for heart health Championship only to heart-tested dogs,
etc., see also 13d). A recent and thorough review of the literature can be found at Broschk and Distl (4, 5).

The globally popular Dobermann was in the 19th Century, a colourful mixture of different breeds and hybrids,
with good properties for personal and property protection (11). Genetic diversity has been of great benefit to
the health of the breed, and despite frequent close inbreeding there were few hereditary health problems
until 1960 (13b, 13c). The Dobermann was vital and durable — qualities, which can be seen up to the 1990s,
in the populations of Eastern Europe (eg in East Germany, Russia, Czech Republic). In these countries,
trained breeding managers under the control of universities, practised a thorough statistical congenital defect
detection, based on effective selection of breeding animals for all breed-specific genetic defects (13a).

In the Dobermann populations of North America and Europe during the 1970’s, DCM was a rare cause of
death and mostly diagnosed in older dogs. Due to severe inbreeding, and the lack of, or inadequate control
and selection of breeding animals for their heart health, heart disease in breeding dogs has spread unabated
at high speed (6, 13c). Breeding DCM-affected Show winners with the heart-healthy Dobermanns have
caused DCM in Eastern European dogs to very rapidly match those levels found in the Western European
and North American dogs.
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2 Materials and Methods
Three different data systems (A, B, C) are used in most studies of DCM diagnosis and inheritance:

A) DCM-age of death (through interviews with breeders and owners to determine diagnoses, partially
documented by veterinarians)

B) DCM-age disease diagnosed by veterinary cardiology and some follow-up tests
C) Rate of incidence of DCM and age of death with complete cardiological follow-up tests

Data system C is often edited due to objective difficulties, large study groups over several years to complete
testing. System B is most commonly used.

This study uses system A to obtain representative samples from a population. System A compared with B,
has three benefits:

1) With system A the recording of all ages before the onset of breeding (<2 years) and by the end of breeding
(> 8 years) is logistically feasible and reliable. In previously published studies with systems B and C, puppies
and young dogs, for example, are completely or partially missing. With system A, a once only registration of
death per dog is required.

2) Because of the softer inclusion criteria for test animals, partially higher animal numbers are available with
system A.

3) The number of statistically unreliable dogs with system A is usually smaller than with other systems.

Our own studies on DCM - inheritance is based on six data sources (1-6):
1) Questionnaire data on the deaths of 205 Dobermanns in 2003/2004
2) DCM-death case study of Prof. H. Kraft 1989 on 92 Dobermanns (comparative control)

3) Breeding data over three generations (P, F1, F2) between DCM-sick (West) and DCM-free (East),
phenotype and genotype, giving birth to litters from 1984 to 1994 and 2005

4) Data from studbooks and surveys from breeders, interviews with 40 breeders from 1998 to 2005, mostly
from Germany (partly also from Denmark, USA and other countries) about the death of influential breeding
animals and their offspring

5) Database produced by the breeder Detlef Schaumann, Berlin: pedigrees of 6 Generations, data on
matings, litters, longevity, disease, etc., from about 140,000 Dobermanns

6) Studbooks of German Dobermann Club from 1909 to 2003 and the DDR Dobermann Association from
1949 to 1990 with statistics of inheritance.

For the calculations of statistical significance, | thank Dr. Siegfried Kropf, a degree in mathematics at the
Medical Faculty of the University of Magdeburg. My thanks for the advice on the analysis of the study is Dr.
Monika Reissmann from the Institute of Animal Sciences, Humboldt University of Berlin and Prof. Dr. Ottmar
Distl, Professor of Animal Breeding and Genetics at the Veterinary School of Hannover.

3 Results and conclusions
3.1. INCREASE IN FREQUENCY OF PHENOTYPE DCM (prevalence)

In a representative sample from 2004, 95 of the 205 reported dead Dobermanns had died of DCM, which is
46.3%. Thus the German Dobermann has reached the level of incidence of the disease as that reported for
the North American population by O’Grady (4, 5, 21, 33c) between 44.7 and 63.2%. Unfortunately, O’Grady
did not record deaths of puppies and young dogs under 18 months in his sample (n 192 and n = 103).
Comparing the German sample from 2004 with the German sample from 1989 (24 of 92 Dobermanns DCM-
death = 26.1%) the results from 1989 to 2004, are significant (x2 Fisher’s exact test, P = 0.004 <0, 01) and
show an increase in heart death rate of 20.2% within 15 years. In the genotype of heart health, the
proliferation rate of DCM genes for all Dobermanns is estimated to be 80 to 100% , however, with a high
individual variation (see also Figure 6: Correlation between the individual dose of DCM genes and the age of
death after DCM).
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The 95 Dobermanns (54 males, 41 females) with death by heart disease in 2004 had an average age at
death of 4.4 years (1 month to 9 years), with a mean age at death 41 females (3.9 years) of the 54 males
(5.1 years). This gender difference may not be significant, the Irish Wolfhound (4) males had a lower age of
onset compared to females.

In the total sample of 205 Dobermanns that died with all causes of death, the mean age was 5.7 years (13d).
In 1989, the mean was 6.9 years (17).

3.2. Decrease in the DCM-ILLNESS AND AGE AT DEATH

Along with the increasing frequency of DCM-related death, the average age of iliness and death from heart
disease for Dobermanns also declined — this is significant (x2 test, P = 0.019 <0.05).

More puppies and young dogs with DCM had become ill and died exclusively from heavily-affected genetic
parents. The decrease in the mean age of death with heart disease for Dobermanns in 2004 compared to
1989 is shown in Fig.1. After dividing the heart-dead dogs from 1989 and 2004 into three defined age groups
(short-lived 0-4 years, middle aged 5 to 9, long-lasting 10 to 14) a significant change in the age profile of
Dobermanns that died from cardiac death is apparent. Within 15 years the average age at death from heart
disease in 1989 fell from middle-aged to older dogs (74%) to predominantly younger dogs (less than than 5
years) in 2004 (55%). While in 1989, 39% of all cardiac deaths reported were over 9 years of age (long
lived). In 2004 only three of the 95 dead dogs heart reached a maximum age of 9 years.

In Figure 2, all causes of death are summarized in a comparison made between 1989 and 2004. In 1989,
30% (25 of 83) of all Dobermanns survived to an age of 10 to 13 years old. In 2004 only 17% (34 out of 205)
managed to survive to this age. This sharp decline in longevity within 15 years is significant (x2 test, P =
0.016 <0.05) and is clearly visible in Figure 2.

The various causes of death were registered with the following frequencies: DCM (46.3%), fatal bloat
(17.6%), cancer (11.7%), senility (9.3%), wobbler (4.9%), demodicosis (3.5%) joints (MD, spondylosis, CES
2.4%), several rare causes of death (haemophiliacs kidney failure, pancreatitis, intestinal obstruction,
poisoning, accident together 3.9%).

3.3 THESIS — REDUCING THE INHERITANCE OF DCM GENES

This thesis is based on the results of actual Dobermann breeding combinations between DCM-free
(phenotype and genotype) East German dogs and DCM-contaminated West German males between 1984
and 1994. These breeding results have the character of outcrosses and show evidence for the existence of a
complex polygenic (several to many heart-mutated genes) inheritance, similar to the case of human DCM
heredity and in the HD-inheritance of the dog.

Definition of thesis: If a Dobermann dog (dog 26 in Figure 3) with highly contaminated DCM genes is mated
for two generations with DCM-free females, then the paternal DCM genes in the 1st and 2nd filial generation
are so diluted that within those two generations the onset of the disease and the time of cardiac death is
delayed by several years (phase 2 and 3 in Table 1) In the F2 generation, the dilution of DCM genes was so
strong that DCM disease either did not or probably only occurred after the 10th year of age.

West German male number 26 (Fig 3) was born in 1984 and died at the age of 7 years with congestive heart
disease. His mother, the father of his mother, and 3 siblings of this dog also died of DCM between the ages
of 5 to 8 years.

Dog 26 was mated with the DCM free East German female (no 27) — after outcrosssing two half-breed F1
breeding males (No 35 and 38) died due to congestive heart failure at 9 years and 8 years of age. These
dogs are recorded in studbook documents for 1988-1994 were mated with a total of 64 DCM free East
German females (dog 38 produced 55 litters, and dog 35 produced 9 litters). In these litters a total of 396
puppies were studbook registered. Between 1994 and 2005 about 400 F2 dobermann puppies had been
born with not a single dog showing signs of DCM, due to the strongly diluted grandfather DCM genes. As of
2005, some of these dogs were already 11 years of age.

For this assessment, three breeding statistics have been considered:
1) the average life expectancy of the Dobermann population in 2004 is less than 6 years (5.7)

2) the average life expectancy of the Dobermann population affected by heart disease in 2004 is only 4.4
years.

16



3) the prevalence of DCM in pre-1990 East German Dobermanns is <5%, the West German prevalence in
1989 was between 20 to 30% (26.1) and an all-German prevalence in 2004 was between 40 to 50% (46.3)

(See also Figure 8).

Pedigrees A and B shown in Figure 3 and 4 show the family relationships between DCM affected
Dobermanns used in breeding.

Male No.1 in Figure 3 was born in 1933 and became a world champion in 1935. Every European and
American Dobermann is now widely related to him due of his popularity, and strong inbreeding.

Dogs with a zero and a diagonal bar top right are either a puppy or young dog that died or was euthanised
before its first birthday after diagnosis of DCM phase 3, almost always by a veterinarian.

3.4. CORRELATION BETWEEN THE DEGREE OF DCM INHERITANCE AND THE AGE OF DEATH FOR
INDIVIDUAL HEART AFFECTED DOBERMANN

The hypothesis of polygenic inheritance of DCM is shown graphically in Figure 5 for general contexts.

Table 2 shows the same hypothesis applied to my findings and conclusions for the Dobermann breed. The
hypothesis of polygenic inheritance of DCM in Table 2 is based on results from Fig 6.

The correlation between the age of death of 42 Dobermanns and the degree of DCM inheritance (genotype =
heart health) is shown graphically. Depending on the frequency of becoming ill from DCM and their age at
death, 42 dogs were classified into one of four (0-3) DCM risk levels.

Of the 42 Dobermanns shown in Figure 6, 32 that died aged 4 to 14 years, had many offspring, whereas 10
dogs that died between the ages 2 months to 3 years had no offspring.

The DCM risk levels 0 to 3 allow breeders and puppy buyers to estimate the DCM risk for their own dogs and
their close relatives.

In Figure 6, the risk levels for breeding dogs with good (0 or 1), medium (2) or poor (3) heart health, can be
seen.

Dogs 1 to 4 (from 3 litters) died from DCM as puppies.

Dogs 10 to 13, despite a strong inheritance for DCM died when they were 10 to 13 years old. Here, it is
believed that early diagnosis and timely drug use, followed by a subsequent transfer of the sick animals in
confidentiality, deceived all breeders and puppy buyers because their heart-sick offspring sometimes died at
an early age in agony (agony breeding?).

Dogs 37-39 produced only a few offspring with heart disease.
The numerous offspring of dogs 40-42 were almost 100% heart-healthy.

3.5. DCM INHERITANCE FROM AFFECTED PARENTS AND INBREEDING COEEFICIENT OF PUPPIES
AND YOUNG DOGS

In 2004, a questionnaire was used to investigate: the breeding methods used (inbreeding, outcross breeding)
and the individual exposure of both parents to DCM genes for 95 Dobermanns that died of DCM, and 19
Dobermanns that died of old age (control), (See Table 3)

Almost half (47%) of all long-lived Dobermanns came from breeding between two unaffected parents, 42% of
long-life Dobermanns had one affected parent, and only two dogs (11%) came from inbreeding between
affected ancestors.

In contrast just 2 of the 95 Dobermanns that died of DCM (2%) came from breeding Dobermanns with
unaffected parents. Just two of the 95 dead (2%) Dobermanns came from outcrossing with unaffected
parents. In contrast, 42% of the dogs that died of DCM came from breeding with ill ancestry, 15% had one
affected parent and 41% came from two affected parents. Table 3 shows the total strong differences in the
genetic load between the parents of healthy and the parents of affected Dobermanns.

These results allow three recommendations for breeding:

1.) This shows a clear breeding potential to combat DCM by selection of dogs in the phenotype (heart test)
and genotype (breeding value for the health) and on the basis of a breeding plan.
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2.) The parents of long lived Dobermanns were clearly less affected by DCM genes compared to the parents
of the dogs that died of heart disease

3.) Both close and wide inbreeding on heart dead ancestors should be avoided by breeders in the future.

In addition to the questionnaire data we have separately looked at other investigations involving 20 puppies
and young dogs that died from heart disease, from 20 different litters (1991 to 2001) and calculated the
coefficient of inbreeding F (summarised in Table 4). We have looked for an answer to the question from
breeders “is it sufficient to replace inbreeding with outcrossing to prevent heart disease in offspring if both
parents of a planned litter show a high inherited load with DCM?” The answer is clearly no !

Three conclusions can be made from the results in Table 4:
1.) Just 2 of the 20 litters (10%) come from close inbreeding (F > 6.0)

2.) However 18 litters (90%) come either from unrelated breeding (7 of the 20 litters = 35%) or out of further
inbreeding (11 of the 20 = 55%)

3.) If a breeder wants to breed using a female which is loaded with DCM in the genotype but not (yet) in the
phenotype, it is not enough to breed with an unrelated male dog, it has to be a male that is able to strongly
pass on his characteristics towards the bitch, and the male is not allowed to be loaded with DCM genes. (or
only to minor extent)

4 Discussion

In addition to veterinary assessment of DCM in dogs, this first experimental demonstration of the decline in
the age of the Dobermann with death due to with heart disease in parallel with a simultaneous increase in
the DCM genes in the general population and in the breeding population is a completely new aspect of
animal breeding.

The new polygenic inheritance hypothesis assumes DCM sick Dobermann puppies possess the same
mutated DCM genes (alleles), as adult dogs with heart disease, only in a higher quantity or with more
mutated genes (quantitative effect of polygenic inheritance).

In Fig.7 the two real age profiles heart dead Dobermanns from the surveys of 1989 and 2004 (measured,
representative sample, see also Figure 1) combined with two fictional calculated frequencies of the DCM-
death, first in 1970 West Germany with the Dobermann population and secondly 2020 under the theoretical
assumption that a similar pace of growth runs of DCM genes from 1970 to 2020.

Up to 2005, European breeding organisations have made no centrally controlled breeding countermeasures
(eg, cardiac diagnostics and selection of breeding animals) to stop the degeneration process of rapid heart
health.

If this rate of growth continues to 2020, about 85% of all Dobermanns will be affected by heart disease.

Figure 7 shows that since 1970, an increasing proportion of young Dobermanns (0-4 years) die of cardiac
death (2004: 55%, Figs 1 and 7), a further 15% die at ages 5 to 9 years.

DCM in people so far has been linked to 17 genes (14, 25, 26). Some of these genes encode structural
proteins of cardiac muscle cells, some are also genes for functional proteins, and are extremely important for
the enzymes of energy metabolism in heart cells.

16 of the 17 human genes are located on 10 of the 23 human chromosomes. The dog has 39 chromosomes.
2 of the 17 human genes are located on the X chromosome.

This is a logical explanation for the frequent occurrence of DCM in the male sex of humans and dogs.
Furthermore, DCM genes in humans and dogs on the DNA of mitochondria (outside the nucleus) is
suspected (4, 5, 34), thus indicating a stronger maternal inheritance of DCM would result.

In 1989, to better understand the inheritance of DCM in the Dobermann, Calvert (6) postulated one dominant
(monogenic) autosomal inheritance with incomplete penetrance in phenotype. This hypothesis was for years
a good starting point. However, this hypothesis cannot explain the following ‘observations’ when breeding
Dobermanns and other breeds

1) A “recessive” offsplit of DCM sick offspring from phenotypically normal parents (eg in Figure 4, the
breeding pairs 68 x 69 and 59 x 60) is common in the breed and is a contradiction to the dominant mode of
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inheritance of Calvert (6) .

2) When DCM occurs in the Dobermann (and consistent with other breeds) (4.5) it occurs more frequently in
the males (about 70%) than in females (approx. 30%). With a pure autosomal inheritance there should be no
gender shift. It is also suspected in dogs as in humans, at least one DCM gene on the X chromosome.

3) In the Dobermann or the Irish Wolfhound, mating of DCM- sick with DCM-free parents produce offspring in
which no Mendelian (1st and 2nd Mendelian rules of monogenic inheritance) characteristics in DCM can be
seen. (22, 28).

4) The very high individual variation in the morbidity and mortality by age and genetically altered structural
and functional proteins in DCM in sick dogs cannot be explained by the mutation in a single gene.

5) In the breeding of the Dobermann, the greatly varying transmission intensity (= varying genotypes or
varying breeding value) for individuals as observed (Fig. 6) for DCM and for heart health cannot be explained
by the genetic effect of a single gene.

6) The triggering of DCM by environmental factors is rather low but significant, and the relatively high
heritability h2 of 58 to 64% on the Irish wolfhound would suggest a limited number of DCM genes. These two
findings open up an optimistic forecast for diagnostic methods (genetic testing) for the purpose of early
diagnosis of DCM in Phase 1 (Table 1) in dogs with DCM genes (= mutated DCM alleles).7) The old
(autosomal dominant monogenic) inheritance hypothesis has proven unfit to be an aid in breeding practice
for remediation of contaminated DCM dog populations.

Distl and Broschk (4.5) were able to exclude simple monogenic patterns of inheritance for DCM in Irish
wolfhounds in a convincing and comprehensive, multi-year study.

After biostatistical calculations (segregation analysis) for this highly affected breed (prevalence = 27.1% in
the mean age of 4.7 years, n = 997), they have ‘suggested’ a mixed monogenic-polygenic major gene model.
In addition to a major gene other genes are involved in the development of DCM. By calculating the relatively
high heritability values (h2 = 0.58 to 0.64), the authors present more evidence for the polygenic inheritance
of DCM in Irish wolfhound. These high IV values suggest a limited number of DCM genes, ‘improving the
chances’ for the general possibility of DNA tests for one or more major genes of DCM.

All polygenic inherited traits are characterized by low to high environmental suggestibility (13a, 18, 22, 28,
35). Monogenic inherited characteristics usually have no environmental susceptibility. The significant but
not high environmental suggestibility of hereditary disease in Dobermann DCM (8, 13d) is therefore another
important indication of a polygenic trait. Heart stressful environmental factors in Dobermanns with a high-
load hereditary DCM (genotype), can cause an earlier heart disease phenotype.

Such environmental factors could be:

Surgery with general anaesthesia for bloat or Caesarean section, survived poisoning, drugs with severe side
effects (doxorubicin: 33), thyroid hypofunction (8), autoimmune diseases (such as demodicosis, allergies),
‘tumors, toxins, viruses, bacteria and fungi, as well as another high-dose physical and psychological stress
factors of the environment, which can be very individual and sometimes also still unknown. A very rare,
bacterially-induced heart muscle disease such as by Borrelia but does not have an inherited cause of DCM
(say some individual breeders), but both could occur simultaneously or sequentially? Statistically, the chronic
disease of the dog is in well over 95% for the skin, organs, nerves and joints, but for the heart it is well under
5% (19, 24).

Another indication of a polygenic mode of inheritance in the breed is the varying morbidity and age of death
of Dobermann litter-siblings from heart disease . In some litters all siblings will die almost simultaneously, but
in the majority of litters the age of onset of DCM and the age of death vary greatly.

If one gene was responsible for DCM, according to Mendelian rules, death in a litter would follow a fixed
scattering: for example a litter of 9 siblings, two die as puppies, one dies at 2 years, three at 4, one at 6, one
at 7 and one at 9. With 9 DCM dogs in a litter — the average age of death would be 4.4 years (13d).

With two DCM affected Dobermann parents (eg in figure 4: 13 x 23, 34 x 39, 64 x 65) 90 to 100% of offspring
will be affected (good agreement with the pedigrees of the Irish wolf dog at Distl and Broschk: 4, 5) and will
die at an intermediate age which approximates to 90% (= dilution theory) between the age of death of the
parents. The absence of “Mendelian” in the DCM genes is an indication of the validity of a polygenic
multifactorial inheritance, which has important consequences for the methodology of breeding to fight DCM.

In polygenic inheritance knowledge of the age of death of close relatives and their own offspring is very
important in assessing the breeding value of their own heart health.
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e.g. In Fig.3 the F1 litter from the DCM sick father 26 and the DCM-free mother 27 is not Mendelian. If DCM
was monogenic — all Fl offspring would be uniform (first Mendelian rule), ie all either healthy or all sick. But
the 1986 litter, born in Apolda, is not affected uniformly in DCM but splits: 4 children are healthy (31 to 34)
and 2 (35 and 38) become ill and die with congestive heart failure at 9 and 8 years. Even in the pedigrees of
the Irish wolf dog no Mendelian characteristics in DCM can be seen.

Genetics can explain both the large increase in the DCM frequency and the decrease of morbidity and
mortality by age one breeding unchecked accumulation of mutant alleles at different loci for structural and
functional proteins in the cardiac muscle of breeding animals (Fig. 5, Table 1) .

With cardiac treatment the time between the onset of diagnosable phase 2 of DCM (= sub-clinical phase 2 in
Table 1) and cardiac death, after a short course of phase 3, can take several years. You can still breed with
highly affected breeding animals but the dogs will still drop dead.

Heart diseased Dobermanns with phase 2 heart disease can still be fully exercised (100%) including
endurance tests (20 km cycling) and performance tests in the dog sport, and can still produce hundreds of
offspring.

Hence the strong recommendation goes to all breeders and breed clubs, to assess all breeding animals
before and during the breeding operation using a certified cardiac test (ultrasound, and Holter)

Phenotype diseased and suspect dogs must be immediately excluded from breeding.The breed
organisations should organize a statistical collection of cardiac studies using breed representatives from
three groups:

1. all breeding animals,
2. their offspring
3. all other Dobermann enthusiasts,

to get meaningful heart health statistics for breeding animals. Recommend that all puppy buyers buy only
from breeders that have proof of certified heart testing of their breeding animals (and many close relatives of
the parents)

Even with a reduction of close inbreeding pairs in German DV from 1990, without a simultaneous breeding
exclusion of dogs in DCM Phase 2 (occult = subclinical phase, Table 1), the DCM-increase not only failed to
stop, the prevalence (frequency of the phenotype) doubled to almost 46.3%.In one German Dobermann
population the estimated frequency of DCM phenotype of 40 to 50% (46.3%), a frequency of DCM genes
(genotype) of 80 to 100% of all Dobermanns was assumed.

For dogs born after 1990, no German Dobermann or European Dobermann was found, which had a
pedigree with no ancestors that had not died of DCM.

However, both the frequency of heart dead ancestors is similar as that demonstrated in Figure 6, the
scattering of high heritability of DCM between different breeding animals.

The results from recent North American studies on the incidence of DCM population were 44.7 to 63.2% (4,
5,8, 21, 33b).

In no other breed of dog, is DCM as prevalent as in the Dobermann in Germany, in Europe and North
America. A breeding success against the DCM in the Dobermann can only be achieved if veterinary medical
diagnostic methods simultaneously with several zootechnical measures (eg statistical data on the individual
DCM inheritance etc., see Table 6 and 13d) are used quickly.

A further rapid increase in the prevalence of DCM in the Dobermann can be estimated with relative validity of
two conditions with concrete numbers (Fig. 8):

1) The future pace of increase in the prevalence of DCM — consistently as 1989-2004 (it could also
accelerate 0: linear increase per 10 years = 12.4 % (1 year = 1.24%)

2) European breed organisations realised (within specific breeding plans) no quick and effective
countermeasures to combat DCM.

If both requirements are met, the following estimates of the prevalence of DCM 1970-2020 will be predicted:

1970:ca. 5%

1989: 20 bis 30% (26,1)
2004: 40 bis 50 % (46,3)
2012: 50 bis 60 %
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2020: 60 bis 70 % (67,0)

5 Breeding measures against DCM
Unlike in human DCM, no DCM genes have been identified for dogs.

Although this identification would be desirable for breeding redevelopment, this is not a prerequisite for a
rapid start to direct breeding actions against cardiac death in the Dobermann. As an example, the successful
fight against the formerly frequent HD in the Hovawart, Boxer, and GSD is impressive in that we could not
identify a single gene to date (about 20 HD genes are suspected).

Table 6 shows an overview of ten breeding measures against the DCM in Dobermann and other polygenic
controlled hereditary defects in a breed.

Proposals 1 through 5 are basic breeding measures for effective damage control.

Proposals 6 to 10, are additional measures to increase the speed of the recovery process, some of which are
possible with minimal logistical effort. The order represents a ranking for breeding efficiency. After discussion
between club breeders, enthusiasts, etc, concrete measures for a breeding program can be selected to
finally stop the degenerative process in the breed. If these suggestions are ignored, there will be a decline in
demand for puppies and a consequent decline in the breeding activities, and the Dobermann as a breed in
the future will be completely replaced by other breeds.

A correlation is suspected for the Dobermann, between the number of inherited disease-causing genes for
DCM and the age at the beginning of the disease or even with his age at death (Fig. 5 and 6).

The younger a diseased dog is, the higher the individual exposure to DCM genes, which he inherited from
his parents. The older the dog is at onset (ie, the higher the age at death) of DCM, the lower the load-
processing genes with DCM.

Depending on the level of inherited DCM gene, siblings in a litter can either die individually as puppies, or at
the later ages of 3, 6 or 9 years.

In breeding practice, the correlation between the level of exposure to DCM genes and the morbidity and
mortality age, for example, looks like this (see also Figure 6):

Extremely high levels of inherited DCM genes — death as a puppy
Many inherited DCM genes — early death before 5 years of age
Average number of DCM genes — death between 5 and 9 years
Few DCM genes — death over 9 years or old age

Evaluation of breeding combinations between numerous DCM-free East German females with males that
died later of cardiac death, 1984-1994, shows a shift in the onset of the disease in the descendants,
compared with the heart-sick parent or grandparent, by several years due to a dilution of DCM genes (=
dilution thesis). If DCM did occur in the East-West heterozygous Dobermanns then it occurred no earlier than
8 years, but usually later or not at all, because of the dilution of the DCM genes caused breeding (=
reduction).

Positive and negative features controlled by the inheritance of a single gene (monogenic), can be influenced
quickly by breeding. Monogenic inherited characteristics, are for example, the characteristic black and brown
hair color and the characteristic of a disturbed blood clotting VWD bleeders (von Willebrand disease).
Mendelian rules can be recognised in monogenic traits, however, the majority of features involve complex
polygenic inheritance patterns of inheritance, where these rules can no longer be recognised.

Positive characteristics are polygenic e.g. depth of chest, strong nerves and fertility. It is possible in all
polygenic traits to achieve goals quickly with the help of honest statistics to aid breeding to eliminate a
problem feature, such as the genetic defects that threaten the GSD, and the genetic defects such as DCM
that threaten the existence of the Dobermann.

For DCM in the Dobermann, it is necessary for all breeding animals to be cardiac tested before and during
the breeding, and to repeat to test thoroughly (= phenotype of heart health).

Before the pairings breeding animals are selected, rigorously test the animals in the phenotype, ie heart
examination. Statistical analysis of related Dobermanns for individual dogs used in breeding can produce a
statistical value to determine their heart health. The heart-statistic can be the basis for selective breeding
purposes with the aim of breeding to reduce the risk of heart diseased offspring. This breeding strategy has
been the standard in all animal breeding in some innovative breed dog clubs with a high standard of health
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(German shepherd, boxer D., D.Pinscher).

Finally, a few additions to the 10 proposals in Table 6 to help a breeder quickly combat DCM in Dobermann.
Proposals 1 and 2 have already been discussed in detail.

— Proposal 3: The use of DCM statistics as a “breeding tool” for the optimal combination of breeding partners
to help breed long lived dogs with a healthy heart.

Cardiac findings from all Dobermanns, not just from ‘breeders’, should be included in these statistics. This
should Include heart-data of close and distant relatives of the breeding animals. The more accurate the
statistics for each individual breeding animal — the faster the breeding goal for a more healthy and durable
Dobermanns will be achieved.

Faulty statistics will be produced, if poor cardiac findings for individual Dobermanns are kept secret and only
mostly good results are shown. These statistics will be useless for breeding improvement.

— Proposal 4; “new blood” or outcrossing using disease-free breeding animals can be found in all modern
books on dog breeding.

— Proposal 5: Beauty and Title V evaluations only on dogs heart tested (detailed in | 3d)

— Proposal 6: IDC on international cooperation in order to rescue the anti-DCM Dobermanns from further
genetic degeneration, published in 1988, the Dutch breeders Mr. van der Zwaan (van Stam Neerland)
implement this proposal (31)

— Proposal 7: DNA parentage testing for all breeding animals. In the breeds using DNA ancestry testing
(including GSD) to check the specified parent, there are always surprises, because a small part of the
pedigree is not true, often caused by alleged full siblings having different fathers in a litter.

As a concrete example of the frequency of false pedigrees I've determined from the stud books of German
Dobermann Club (DV) from 1909 to 1978 the number of litters from two brown parents, in which black and
blue pups have been produced (a genetic wonder).

In 15 litters out of 232 litters (= 6.5%) in addition to brown puppies are black and blue Dobermanns. A DNA
test for breeding animals could reveal any falsification of descendants.

-Proposal 8 Expand pedigrees from 5 to 6 generations. A strong accumulation of disease-causing DCM
genes could occur in the pedigrees of both parents, even when the 4th and 5th generations are clear.(See
also Action 6: more breed-specific training for breeders, breed wardens and judges)

— Proposal 9: Gene reserve for breeding or health elite breeding.

Modelled after the rescue of old, endangered valuable breeds of domestic animals as well as wild species, it
would be worth including the Dobermann in a special breeding program.

Frozen semen should be stored from naturally healthy and long lasting breeding animals from the old lines of
Eastern and Western Europe and also from North America to provide a worldwide base for a healthy dog
with no genetic defects, for a gene reserve breeding. As many close relatives, such as parents,
grandparents, siblings and half siblings should be durable and not die of DCM even in old age. This naturally
healthy gene reserve of Dobermanns could be later combined with strict health tested breeding animals from
normal breeding and thus form a new, healthy breeding stock for the breed.

— Proposal 10 regular courses for breeders, to combat breed specific genetic diseases in the Dobermann.
These courses also have a high potential for confidence-building measures between different club levels.

6 Summary

Without a responsible and honest, breed-specific hereditary defect statistics, in the future it will no longer be
possible to breed puppies, and their popularity and demand will decrease.

Hereditary health is not in the standard of the FCIl and VDH, but congenital defects of a breed must be fought
by regularly trained personnel in genetic breeding management (breeders, judges, breed wardens)

Dilated cardiomyopathy (DCM) in the Dobermann is a very common heart muscle disease in all ages from
puppies. Individual morbidity and age of death is dependent on the individually inherited dose of DCM. No
other breed of dog is so badly affected in Europe and worldwide with DCM as the Dobermann.

The breed was typically (heart) healthy and long-lived before 1980 with some lines of Western Europe and
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the United States showing an increase in the prevalence of DCM, with the middle (5-9 years) and high (10-
14 years ) ages prominently leading to cardiac arrest.

When comparing the mortality age of two representative samples from 1989 (n = 92) and 2004 (n = 205), a
significant increase in prevalence from 26.1 to 46.3% (with an upward trend!) was measured.

Simultaneously a decrease in the mean age of death (with a further downward trend!) in heart diseased
Dobermanns was significant. Up to 2004, 55% of dogs with heart disease (1989 only 26%) died before 5
years of age due to increasing cardiac death.

Taking into account all causes of death, the average life expectancy has dropped from 6.9 to 5.7 years in
1989 compared to 2004. Long-lived parent Dobermanns (n = 19) when compared to the parents of the heart
diseased dogs (n -= 95) were found to have a much smaller load with DCM genes.

So the there is an urgent case for rehabilitation in the Dobermann breed against hereditary DCM.

Without immediate, consistent breeding countermeasures, the survival of the breed is threatened by the high
genetic degeneration of the heart (as well as the cervical spine by Wobblers, thyroid gland hypofunction,
vWD, haemophilia, bloat, demodicosis immunodeficiency).

A new polygenic inheritance model better explains the complicated inheritance of DCM in the breed (as
opposed to monogenic models)

On the basis of my own results as well as in comparison to literature results on humans and dogs the
hypothesis of a polygenic inheritance of DCM in the Dobermann is presented and discussed with evidence
for validity.

The locations (loci) for DCM genes are predominantly autonomous and partly suspected on the X
chromosome.
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