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Abkurzungsverzeichnis

Abkurzungsverzeichnis
Es werden zusétzlich zu den offiziellen Abktrzungen fir anatomische Bezeichnungen,
chemische Elemente und physikalische GréRen einschliel3lich Einheiten, dartiber hinaus

die nachstehend aufgeftihrten Kirzel verwendet:

AlIC Informationskriterium nach Akaike
AZ Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht e.V.
DKB Deutscher Kanarienziichterbund

B beobachtete Anzahl

E erwartete Anzahl

F1 erste Filialgeneration

F zweite Filialgeneration

Fa Firma

FG Freiheitsgrad

n Anzahl

n.s. nicht signifikant

p [rrtumswahrscheinlichkeit

P Parental generation

R1 Ruckkreuzung an die Elterntiere

S Standardabweichung

Se Standardfehler

Tier Nr. Tiernummer

X Mittelwert
1,0 mannliches Tier
0,1 weibliches Tier

-2 InL -2 Log Likelihood

Verwendete Symbole in Pedigrees:

[] méannlich, merkmalsfrei,Jj mannlicher Merkmal stréger

O weiblich, merkmalsfrei, @  weiblicher Merkmalstrager

< Geschlecht unbekannt, merkmalsfrei, ¢  Geschlecht unbekannt, Merkmalstrager
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1 Einleitung

Das Japanische Mévchen ist vermutlich das dlteste Haustier unter den Stubenvogeln.
Neben dem Zebrafinken ( Taeniopygia guttata) und der Gouldamadine ( Chloebia gouldiae) ist
eseiner der am haufigsten gehaltenen Prachtfinken und zahlt in der Regel zum Grundbestand
des zoologischen Fachhandels. Fur das Jahr 1998 meldete ein nationaler Ziervogel-
Zuchtverband, die Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht e V. (AZ) in
ihrer Nachzuchtstatistik 2547 Japani sche M évchen (V ereinigung fur Artenschutz, V ogel haltung
und Vogelzucht e.V. (AZ) 2000). Da nur etwa 10% der Mitglieder Angaben zur Nachzucht
machen, kann davon ausgegangen werden, dass 1998 von den Mitgliedern dieser Vereinigung
etwa 25000 Japanische M 6vchen geztichtet wurden (WERNER 2001*).

In Zuchterkreisen wird immer wieder darauf hingewiesen, dass die weil3e Farbvariante der
Japanischen Mévchen Uberproportional haufig in den ersten Lebensjahren zur Erblindung
neigt. Als Erblindungsursache werden Augentribungen beschrieben, die auf Katarakte
hindeuten. Daderartige Beobachtungen bei anderen Farbschlagen bisher nicht beschrieben
wurden, liegt die Vermutung nahe, dass ein genetischer Zusammenhang zwischen
Gefiederfarbe und Sehstérung besteht.

Visusbeeintrachtigungen, die urséchlich als Folge der Zucht einer bestimmten Farbvariante
entstehen, sind beim Vogel als Schaden im Sinne von 8§ 11b des Tierschutzgesetzes in der
Fassung vom 25. Mai 1998 anzusehen (LORZ u. METZGER 1999; HACKBARTH u.
LUCKERT 2000).

Mit der vorliegenden Arbeit soll Uberprift und dokumentiert werden, welchem
V ererbungsmodus die wei3e Gefiederfarbung folgt. Zu diesem Zweck werden Zuchtansétze
weil3er Tiere mit wildfarbenen Tieren gemacht, um eine F-, F»- und R;-Generation zu
erzeugen. Ferner werden die Tiere regel maidig ophthal mol ogisch untersucht, umfestzustellen,
ob bei der weil3en Farbvariante des Japanischen Mévchens gehduft Katarakte vorkommen,
und ein gemeinsames Auftreten von wei3er Gefiederfarbe und K atarakten beobachtet werden

kann.

*Laut personlicher Mitteilung von Herrn F. Werner, Wilkenburg am 20. Januar 2001
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2 Literatur

2.1 DasJapanische Mdvchen

Das Japanische Movchen ist eine domestizierte Vogelart, als deren Stammform das

Spitzschwanzbronzemannchen angesehen wird.
2.1.1 Biologie und Lebensweise des Spitzschwanzbronzeméannchens

Die Art Spitzschwanzbronzeménnchen (Lonchura striata) gehoért zur Gattung Lonchura und
zur Familie der Prachtfinken (Estrilidae), die ihrerseits 49 Gattungen mit etwa 125 Arten
umfasst (SCHIFTER 1967; ROBILLER 1985). Nach PERRINS (1992) werden zur Gattung
Lonchura weiterhin verschiedene Bronzemannchen, Nonnen und Schilffinken gezahit. In der
vorliegenden Literatur differieren die wissenschaftlichen Namen der Art- und Unterart-
bezeichnung fir Prachtfinken teilweise erheblich. Zur Vereinheitlichung werden alleweiteren
deutschen und wissenschaftlichen Namen in Anlehnung an PERRINS (1992) benutzt.
Vom Spitzschwanzbronzemannchen sind sieben Unterarten bekannt, die sich im Aussehen
sehr dhneln:
. Lonchura striata striata (Wei3burzel -Bronzeméannchen):
einfarbig samtschwarzes Kropf- und Oberbrustgefieder, brauner Riicken wird von
weil3en Schaftstrichen Uberzogen, weil3er Biirzel
. Lonchura striata fumigata:
haben keine Schaftstriche auf dem Riicken, ansonsten wie Lonchura striata striata
. Lonchura striata semistriata:
helle Schaftzeichnung auf der Oberseite, Schuppung der Kropf- und Oberbrustregion
. Lonchura striata acuticauda (eigentliches Spitzschwanzbronzemannchen):
helle Schaftstriche und gelbbraune Federsaume im Bereich der dunkelbraunen
Oberbrust- und Kropfpartie, rotbraune Federn der Hal sseiten mit helleren S&umen und
Schaftstrichen, braunlichweilRer Unterkorper mit verwaschener Strichelzeichnung,
weil3er Burzel mit einer matt dunklen Fleckung
. Lonchura striata subsquamicollis (Hinterindisches Spitzschwanzbronzeméannchen):
sehr @hnlich der Lonchura striata acuticauda, Federn der Oberseite etwas dunkler,

weil3er Burzel, Unterkdrper mit einer dunklen Strichelung
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. Lonchura striata swinhoei (Chinesisches Spitzschwanzbronzeménnchen):
Burzelgefieder braungrau verwaschen mit dunkleren querverlaufenden Linien und
Flecken, hellbraune Federn der Oberbrust haben breite helle Saume, Unterkorper mit
kréftiger Streifen und Fleckenzeichnung, Oberseite ist hellbraun

" Lonchura striata phaethontoptila:
reinwei3er Unterkorper und Birzel, Federn der Oberbrust mit hellen
Saumen(ROBILLER 1972, 1985; ASCHENBORN 1973; IMMELMANN et al. 1978;
DATHE et al. 1986; BIELFELD 1996). Das Verbreitungsgebiet der Unterarten liegtin
Sudostasien wie esin Abbildung 1 nach RESTALL (1996) dargestellt ist.

-z Andamanena
. Njkubamn%

. Lonchura striata striata

% Lonchura striata acuticauda Lonchura striata subsquamicollis
. Lonchura striata fumigata . Lonchura striata swinhoei

i_ Lonchura striala semistriata e Lonchura striata phaesthontoptila

Abb. 1: Verbreitungsgebiete der Unterarten des Spitzschwanzbronzeménnchen (veréndert
nach RESTALL 1996)
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Es wird angenommen, dass die Japanischen M évchen aus den Unterarten Lonchura striata
subsquamicollis und Lonchura striata swinhoel hervorgegangen sind. Auch der Unterart
Lonchura striata acuticauda wird eine gewisse Bedeutung eingerdumt (DOST 1963;
ASCHENBORN 1973; BIELFELD 1996).

Bei den einzelnen Unterarten variiert die Korpergrolie (gemessen von der Schnabel spitzebis
zum Schwanzfederende) zwischen 11-12,5cm (DATHE et al. 1986; BIELFELD 1973, 1988).
Das Spitzschwanzbronzeménnchen kommt sowohl im Flachland und in hiigeligen Gebi eten
als auch im Gebirge bis zu 2000 m Hohe vor (DATHE et al. 1986; BIELFELD 1996). Der
bevorzugte L ebensraum ist die mit Buschen und Baumen versehene Graslandschaft. Auch an
Wald- und Feldrandern, vor allem Reisfeldern, Garten und Parksvon Dorfern und kil eineren
Stadten halten sich die Vogel gerne auf (ROBILLER 1972; BIELFELD 1973, 1996;

IMMELMANN et al. 1978; DATHE et al. 1986). Als Nahrung dienen den Vd&geln
Grassamen, Feinsédmereien, Reisund Beeren (ROBILLER 1972; IMMELMANN et al. 1978;
DATHE et al. 1986; BIELFELD 1996). Spitzschwanzbronzeméannchen sind sehr gesellige
Tiere, die in grofRen Schwarmen leben und selbst wéhrend der Brutzeit noch in kleineren
Gruppen zusammenbleiben (ROBILLER 1972; IMMELMANN et al. 1978; BIELFELD

1996).

2.1.2 Domestikationsgeschichte des Japanischen Mdvchens

Der Prozess der Domestikation wird definiert als die Umformung von Wildtieren zu
Haustieren durch Auslese und K ombination von den schon im Wildbestand vorhandenen und
wahrend der Domestikation auftretenden M utationen. Haustiere kdnnensichvonihrenwilden
Stammformen in Gestalt, Organfunktionen und Verhalten unterscheiden (WIESNER u.
RIBBECK 1991). Zugleich kontrolliert der Mensch bei Haustieren die Fortpflanzung.
Die Domestikationsgeschichte des Japanischen M dvchens|liegt weitgehendim Dunkeln. Sait
dem 15. oder 16. Jahrhundert soll esin China schon als Ziervogel in domestizierter Form
vorgekommen sein (EISNER 1960; DATHE et al. 1986; OPPENBORN 1992), tber den
Domestikationsbeginn gibt esallerdings wenig gesicherte Fakten. Nach AngabenvonTAKA—
TSUKASA (1922) ist das Japanische Mdvchen vor ca. 270 Jahren von China nach Japan
eingefuhrt worden. Hier erfreute sich seine Zucht grof3er Beliebtheit, wodurchim Laufe der

Zeit eine Reihe von Farb- und Gefiederveranderungen auftraten und etabliert werden konnten
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(SPEICHER 1966; IMMELMANN et al. 1978; RADTKE 1983). Aus kultischen und
mythol ogischen Griinden war vor allem die Zucht von reinwei3en und gescheckten M évchen
beliebt. In den Farben weil3, braun- und fuchsrot-wei 3 gescheckt wurden die V 6gel im Jahre
1860 erstmals nach England eingefuihrt (JODICKE 1978). Im Jahre 1872 erfolgte die
Ersteinfuhr nach Deutschland, wo sie unter der Bezei chnung ,, Japanisches M évchen* weite
Verbreitung fanden (SPEICHER 1966, 1979; JODICKE 1978; RADTKE 1983).
Unkontrollierte Massenzucht fiihrte jedoch bal d zu Degenerationserschei nungen (JODICKE
1978). Ferner wurden zahlreiche planl ose Kreuzungsversuche mit anderen Prachtfinkenarten
durchgefihrt, um neue Farbvarianten zu erhalten (KIRSCHKE 1963, 1976; HULSWITT
1963; SCHYMA 1967; DELPY 1970; ASCHENBORN 1973; DATHE et al. 1986). Wéahrend
die urspriinglich eingeftihrten Japani schen M évchen Gberwiegend wei 3 oder gescheckt waren,
galtinder Folgezeit die Zluchtung einfarbiger Farbschlage als Zuchtziel . Aus diesem Grund
wurden verschiedene L onchura-Arten eingekreuzt, wobei zunéchst Probleme hinsichtlich der
Fruchtbarkeit der Nachkommenschaft auftauchten. Als Kreuzungspartner wurden u. a. die
folgenden Arten verwendet:

. Wei3kopfnonne (Lonchura maja)

. Schwarzkopfnonne (Lonchura malacca atricapilla)

. Dreifarbennonne (Lonchura malacca malacca)

. Schildnonne (Lonchura ferruginosa)

. braunbrustiger Schilffink (Lonchura castaneothorax)

. gelber Schilffink (Lonchura flaviprymna)

. Muskatfink (Lonchura punctul ata)

- Javabronzemannchen (Lonchura leucogastroides)

. Bergbronzeméannchen (Lonchura kelaarti jerdoni)

. Wellenbauchbronzemannchen (Lonchura molucca)

AulBerdem wurden Verpaarungen mit der wilden Stammform, dem Spitzschwanz-
bronzemannchen ( Lonchura striata) durchgeftihrt. Durch Selektion konnten fertile einfarbige
Movchen geziichtet werden (KIRSCHKE 1976; JODICKE 1978; RADTKE 1983;
OPPENBORN 1978b, 1992; BIELFELD 1996).
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2.1.3 Biologie des Japanischen Mévchens

Als domestizierte Form des Spitzschwanzbronzeménnchens wird das Japanische Mdvchen
wissenschaftlich mit dem Namen der Stammform und dem Zusatz , forma domestica’“
(f. dom.) bezeichnet. Seine korrekte Benennung lautet daher Lonchura striata f. dom. Bei
einer Lange von 12,5-13,5cm erreichen die Vogel ein Gewicht von ca 139
(VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e. V.
1996).

Japanische Moévchen weisen phanotypisch keinen Geschlechtsdimorphismus auf. Die
Geschlechter lassen sich ab dem 3.-4. Lebensmonat lediglich am Gesang der Mannchen
unterscheiden (DOST 1963). Zur Paarzusammenstellung mussen die V6gel daher einzeln

abgehdrt werden.
2.1.4 Haltung und Zucht des Japanischen Mévchens

Japanische M évchen sind in der Haltung und Zucht relativ unkompliziert (BIELFELD 1973)
und prinzipiell ganzjahrig zur Zucht ansetzbar (ASCHENBORN 1973). In der Regel werden
die vom Menschen ausgesuchten Partner von den Vdgeln akzeptiert, so dass die Paare
beliebig zusammengestellt werden kénnen (BUCHAN 1976).

Eswird empfohlen, im Jahr nicht mehr als 2-3 IMMELMANN et al. 1978; DATHE et al.
1986) bzw. 4-5 Bruten zuzulassen (DOST 1963), da die Zuchttiere ansonsten zu sehr
geschwécht werden. Die besten Zuchterfolge werden mit Japanischen Mévchen vor dem
vierten Lebensjahr erzielt, danach sollten sie nicht mehr zur Zucht eingesetzt werden
(IMMELMANN et al. 1978).

2141 Geschlechtsreifeund Balz

In Ausnahmeféllen sind Mannchen schon im Alter von vier Monaten und Weibchen mit funf
bis sechs Monaten geschlechtstreif. Diestrifft vor allem fir die wei3en und die gescheckten
Farbvarianten zu (EISNER 1960; OPPENBORN 1992). Es wird allerdings allgemein
empfohlen, die Tiere nicht friher als im Alter von 7-8 Monaten zur Brut anzusetzen und
besser noch biszum 9.-12. Lebensmonat zu warten IMMELMANN et al. 1978; DATHE et
al. 1986; OPPENBORN 1992).

Setzt man ein Paar zusammen, so beginnt das Mannchen al sbald mit einer oft heftigen Bal z,

der sich haufig ein erstes Befliegen anschliefit. Die Balz mit folgender Kopulation wird tber
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mehrere Tagefortgesetzt. Anschlief3end wird von beiden Partnern gemeinsam am Nest gebaut
(EISNER 1960; JODICKE 1978).

2.1.4.2 Gelegeund Brut

Nach etwa7-10 Tagen kann mit der Ablage des ersten Eies gerechnet werden, weiterefolgen
jeweils nach ca. 24 Stunden. Die Gelegegrol3e schwankt zwischen 2 und 9 Eiern, wobei im
Durchschnitt 5 Eier gelegt werden (EISNER 1960; JODICKE 1978; ELL1S1984). Abdemb5.
Bebritungstag kann eine Durchleuchtung Aufschluss dariber geben, ob das Gel ege befruchtet
ist (OPPENBORN 1992). Die Eltern beginnen mit der Bebritung des Gelegesin der Regel
erst nach Ablage des 3. oder 4. Eies (EISNER 1960; JODICKE 1978). Mit dem Brutgeschéft
wechseln sich beide Elterntiere ab, und in der Nacht wird gemeinschaftlich gebritet

(ROBILLER 1985). Die Bebrutungsdauer betragt dann im Durchschnitt 16,4 Tage, wobei sie
zwischen 15 und 19 Tagen variieren kann (EISNER 1960; ENGEL 1974). Gegenuber

Gelegekontrollen erweisen sich die Tiere in der Regel als unempfindlich (EISNER 1960;

IMMELMANN et al. 1978; RADTKE 1983; ROBILLER 1985; OPPENBORN 1992). Die
Jungen schlipfen innerhalb von zwei Tagen (EISNER 1960; BUCHAN 1976), bei grof3eren
Gelegen kann esauch 3-4 Tage dauern (OPPENBORN 1992). Anfangssind die Nestlingebis
auf wenige Daunenfedern nackt (EISNER 1960). Die Schwungfedern brechen am 8.-9. Tag
durch (OPPENBORN 1992). Am 11. Lebenstag werden die Nestlinge beringt (BUCHAN

1976; IMMELMANN et al. 1978; JODICKE 1978; RADTKE 1983). Die Jungvoge! verlassen
etwa 24-25 Tage nach dem Schlupf das Nest, und nach einer weiteren Woche nehmen sie
schon selbstandig Nahrung auf (EISNER 1960; OPPENBORN 1978b; IMMELMANN et al.

1978; DATHE et al. 1986). 14 Tage nach dem Ausfliegen sollten die Jungtiere von den Eltern
getrennt werden (EISNER 1960; BUCHAN 1976; RADTKE 1983; OPPENBORN 1992). Es
empfiehlt sich dann das Umsetzenin eine Voliere, damit sich die Tierevoll entwickeln und
ihre Muskulatur durch das Fliegen kréftigen konnen IMMELMANN et al. 1978).

2.15 Farbschlage des Japanischen Movchens

Zur Farbvererbung der Japanischen M dvchen existieren diverse widersprtchliche und nicht
immer in sich schltssige Thesen. Die Angaben resultieren grof3tenteil saus Erfahrungswerten
verschiedener Zichter. Wissenschaftliche Untersuchungen Uber die Regeln der Farbvererbung

dieser Spezies sind bisher noch nicht erfolgt.
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Die Gefiederfarbungen des Japanischen Mdvchens kommen durch zwei Melanintypen
zustande, das schwarze Eumelanin und das rotbraune oder gelbe Phaeomelanin. Innerhalb
jeder Farbvariante gibt es unterschiedliche Farbnuancen (AF ENEHJELM 1966). Der
Pigmentdichte entsprechend andert sich der Farbeffekt (JODICKE 1978), und es entstehen

helle und dunkle Varianten der Hauptfarben.

Eine grobe Einteilung der Farbvarianten in drei Grundtypen erleichtert eine Zuordnung:
» Einfarbige: Zeigen nur eine Grundfarbe ohne jegliche Scheckung, jedoch mit typisch
heller Bauchgefiederzeichnung
= Schecken: Grundfarbe mit unterschiedlich ausgepragter weil3er Scheckung
=  Weil3e: VOgel mit vollstandig depigmentiertem Gefieder
(IMMELMANN et al. 1978)

Einfarbige Farbvarianten

Im folgenden wird auf die Farbvarianten Wildfarbig, Nougat, Fuchsrot und Weil3 néher
eingegangen. Aul3er diesen vier V arianten kommen beim Japani schen M 6évchen noch weitere
Farbschlage vor (VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND
VOGELZUCHT e. V. 1996), dieallerdingsfur dievorliegende Studie nur eine untergeordnete
Rolle spielen.

Wildfarbig:

Bei wildfarbigen Tierenist die Grundfarbe der Stammform unveréndert erhalten geblieben
(JODICKE 1978). Dominierend ist die schwarzbraune Farbung, lediglich die Gegend der
Wangen und des Birzels zeigen eine leichte Farbaufhellung. Auf der hellcremefarbenen
Bauchunterseite zeigt sich eine scharfe schwarzbraune Zeichnung. Der Oberschnabel ist
lackschwarz, wahrend der Unterschnabel als blaugrau beschrieben wird. Die Beine sind
blaugrau mit schwarzen Kralen (VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ,
VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e. V. 1996). Je nach Zusammensetzung der
Melanine und ihrer Haufigkeit ergibt sich eine grol3e Variationsbreite in der Farbtiefe (AF
ENEHJELM 1966; IMMELMANN et al. 1978; OPPENBORN 1992).

Nougat
Die Grundfarbeist nougatbraun, und der Bauch zeigt auf hellcremefarbenen Untergrund eine

scharfe nougatbraune Zeichnung. Die Hal sseiten, der Nacken und der Birzel sind etwas heller
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alsdie Ubrigen nougatbraunen Kdrperpartien. Die Tiere haben einen dunkel-schwarzbraunen
Oberschnabel und einen hellgrauen Unterschnabel, wahrend Beine, Fiil3eund Krallen dunkel-
hornfarben sind (VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND
VOGELZUCHT e. V. 1996). Man ziichtet die Vogel sowohl mit geschuppter als auch mit
heller Unterseite (OPPENBORN 1978b).

Die Nougatfarbe entsteht durch Reduktion des Eumel anins, das Phdomelanin hingegen bleibt
in der Intensitat wie bei den Wildfarbigen erhalten (JODICKE 1978; OPPENBORN 19783,
1992).

Fuchsrot

Diese Farbmutation stammt aus Japan und ist wahrscheinlich bereits in der chinesischen
Domestikationsgeschichte aufgetreten (JODICKE 1978). Den Tieren fehlt jegliches
Eumelanin, die Farbung wird allein von Phdomel aninen bestimmt.

Die Grundfarbeist ein sattestiefes Fuchsrot, welches an den Hal sseiten, Nacken und Biirzel
einwenig heller ist. Die hellcremefarbene Unterseitetrégt eine scharfe fuchsrote Zeichnung.
Im ldealfall ist der Oberschnabel hell hornfarben, der Unterschnabel hingegen eher weif3lich.
Die hell hornfarben Beine und Ful3e sind fleischfarben mit hell hornfarbenen Krallen
(VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e. V.
1996).

Weil3:

Alle Gefiederpartien wei3er Mévchen sind reinwei 3. Schnabel, Beine, Fulse und Krallen sind
hell-hornfarben (IMMELMANN et al. 1978; OPPENBORN 1992; VEREINIGUNG FUR
ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e.V. 1996). Weil3e Mdvchen
sind keine Albinos (BUCHAN 1976), sondern werden alsleuzistische Farbvariante angesehen
(IMMELMANN et al. 1978). Sie haben in der Regel eine normal pigmentierte Irisund damit
dunkle Augen. Es kommen angeblich aber auch echte Albinos mit roten Augen vor (AF
ENEHJELM 1966; IMMELMANN et al. 1978; OPPENBORN 1992; VEREINIGUNG FUR
ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e. V. 1996). Nach WERNER
(1987) sind diese ,Albinos* jedoch genetisch graue Mévchen, die aufgrund zusétzlicher
Pigmentaufhellungsgene bis zur phanotypi schen Pigmentlosigkeit aufhellen. Echter Albinismus
ist hingegen durch das Unvermogen zur M elaninbildung gekennzeichnet und wird durch eine

angeborene Stoffwechsel stérung hervorgerufen, die ein volliges Fehlen oder eine mangelnde



2 Literatur 18

Aktivitét des Enzyms Tyrosinase zur Folge hat. Dadurch sind samtliche Melanozyten

amelanotisch (HU etal. 1961; FITZPATRICK u. QUEVEDO 1966; MAY ER 1970). Echter
okulo-kutaner Albinismusist beim Japanischen M évchen bisher noch nicht nachgewiesen.
Bei Reinzucht wei3er Japanischer M évchen soll esbei der Nachzucht aufgrund ziichterischer
Erfahrungen auffallig haufig zu Augentribungen und Erblindung kommen (RADTKE 1963,
1983; RICHTER 1963; AF ENEHJELM 1966; PAGEL 1971; ASCHENBORN 1973,

BUCHAN 1976; IMMELMANN et al. 1978; JODICKE 1978; OPPENBORN 1978b; ELLIS
1984; VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e.
V. 1996). Erkrankte Tierefallen zunéchst durch Orientierungsschwierigkeiten auf und haben
Probleme beim ziel gerichteten Anflug von Sitzstangen. An den Augen zeigen sich von aul3en
erkennbar weil3iche Trlbungen, die meistens im Alter von ein bis zwei Jahren auftreten
(JODICKE 1984). Diese Triibungen beginnenin der , Mitte* des Auges, was auf eine K atarakt
schlieBen lasst (OPPENBORN 1992). Anderen Beobachtungen zufolge kdnnen
Sehbehinderungen schon im Jugendalter auftreten. Die Tiere bewegen sich unbeholfen, finden
das Futter nicht und fallen durch blutige Schnabel partien infol ge misslungener Anflugversuche
an den Maschendraht der Volieren auf (RICHTER 1963; JODICKE 1978). Zuchtversuche
haben gezeigt, dass es sich bei dieser Erkrankungsdisposition offenbar nicht um
Inzuchtdepression handelt, denn die Veranderungen sollen auch bei Verpaarung nicht

verwandter Vogel auftreten (AF ENEHJELM 1966; IMMELMANN et al. 1978). Friher war
man in Vogelhalterkreisen der Meinung, diese Sehbehinderungen durch Verfitterung von
karotinreichhaltiger Nahrung und damit ausreichender Vitamin A-Versorgung verhindern zu
kénnen (RADTKE 1963; PAGEL 1971). Jedoch sollen die Augenveranderungen auch bei

ausreichender Supplementierung von Vitamin A bzw. Karotin entstehen (OPPENBORN 1992).
Fir andere Farbvarianten werden die genannten Augenveranderungen nicht beschrieben

(JODICKE 1978; OPPENBORN 1992).

Scheckung
Eine mehr oder minder starke weil3e Scheckung der Japanischen Mdvchen entsteht durch

partiellen Melaninausfall beider Melanintypen IMMELMANN et al. 1978; JODICKE 1978).
Die Auspragung der Scheckung ist sehr unterschiedlich und kann innerhalb einer Farbvariante
von weif3en Tieren mit nur einigen Farbtupfen bis zu einfarbigen Vogeln mit einzelnen
weiRen Federn variieren (JODICKE 1978). Eine Scheckung kann bei allen Farbvarianten
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auftreten IMMELMANN et al. 1978). Neben der willktrlichen Scheckung, bei der die
gescheckten Gefiederpartien Uber den ganzen K érper verteilt sein kdnnen, existieren auch von
Zuchtern selektierte Scheckungsvarianten, die eine definierte Lokalisation der Scheckung
zeigen:

» Sattelschecken: Die Tiere sind weil3, zeigen aber pigmentiertes Gefieder auf dem
Ricken zwischen Nacken und dem Fliigelansatz. Im Aufblick von oben zeigt sich ein
farbiges Dreieck (OPPENBORN 1992).

= Brillenschecken: Diese Tiere haben neben der Sattelscheckung noch eine
brillendhnliche Pigmentierung um die Augen. Diese Scheckungsvarianteist in Holland
auch unter dem Namen ,, Gezeichnete Schecken® bekannt (WERNER 1999*).

AuRerdem konnen bei Japanischen Mévchen noch Scheckungsformen auftreten, die bei
Uberwiegend weilRem Gefieder farbige Kopfkappen und/oder Augenstreifen aufweisen
(WERNER 1999*).

2.2 Fdl- und Gefiederfarben

2.2.1 Farbentstehung

Eine Farbe entsteht, indem die einzelnen Farbkomponenten des weil3en Sonnenlichtes
absorbiert, reflektiert, gebrochen oder in verschiedene Richtungen gestreut werden (STEVENS
1991). Die Gefiederfarbung der Vdgel kommt durch Kombinations- oder Einzelwirkung von
bis zu drei Komponenten zustande (BEZZEL 1977). Man unterscheidet:

=  Pigmentfarben

= Strukturfarben

= Haftfarben

(COOKE u. BUCKLEY 1987; STEVENS 1991).

Pigmentfarben:

Zu den Pigmenten zahlen im wesentlichen die Melanine sowie Diffusfarbstoffe:

Melanine:
Die Farben der meisten V 6gel werden von Melaninen bestimmt (SEARLE 1968). Siesindim
Tierreich as naturliche Pigmente am weitesten verbreitet (SMY TH 1990).

*|aut personlicher Mitteilung von Herrn F. Werner, Wilkenburg am 15. Mai 1999
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Diese Farbstoffe werden vom Korper selbst in den Melanozyten gebildet, an mikroskopisch
kleine Teilchen gebunden und al s Pigmentgranulaan die umgebenden Zellen weitergegeben
(BILLINGHAM u. SILVERS 1963; SEARLE 1968; BEZZEL 1977; KRAUTWALD-
JUNGHANNS 1990). So bilden lichtabsorbierende M el ani nschi chten an der K drperoberflache
die Grundlage fur die Erzeugung von Farben durch physikalische Effekte (ULRICH 1990).
Grundsétzlich sind zwei Melaninarten bekannt, die sich in Struktur, Farbe und Loslichkeit
unterscheiden:
= Stabchenformige, schwarze bisbraune Eumelanine. Sieldsen sichin 2%-iger Sedender
Natronlauge oder 22%-iger Salzsaure.
= Kornchenférmige, gelbe bis braunliche Phaeomelanine. Sie l6sen sich in 35%-iger
kochender Natronlauge, aber nicht in Salzsaure (RENDEL 1959; VOLKER 1960;
SEARLE 1968; GLEICHAUF 1972; BEZZEL 1977; SMY TH 1990).
Eumelanine und Phaeomelanine kdnnen gleichzeitig nebeneinander vorkommen und die
verschiedensten Farbnuancierungen erzeugen (GLEICHAUF 1972).

Diffusfarbstoffe:

Diffusfarbstoffe werden mit der Nahrung aufgenommen und ohne erkennbare Partikel im
Federkeratin gelost (VOLKER 1960; BEZZEL 1977). Zu den Diffusfarbstoffen gehdren
beispielsweise die Carotinoide, die wegen ihrer Fettldslichkeit auch Fettfarbstoffe oder
Lipochrome genannt werden (VOLKER 1960; BEZZEL 1977).

Strukturfarben:

Strukturfarben entstehen durch Bau und Anordnung des farbgebenden Materials.
Strukturbedingt wird nur eine bestimmte Wellenlange des Lichtesreflektiert. Durch diesen
physikalischen Effekt entsteht eine bestimmte Farbe (SEARLE 1968; BEZZEL 1977). Inden
Federn spielen kleine Partikel oder L ufttaschen sowie die Oberflachenbeschaffenheit und diinne
Filme auf den Federn eine Rolle (STEVENS 1991).

Haftfarben:

Nach der Verhornung der Feder konnen Federablagerungen aus der Brzeldriise oder dem

Biotop des Vogels die Gefiederfarbe pragen. Haufig wird Eisenoxid angelagert, was
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bei spiel sweise die Rostfarbung der eigentlich weil3en Federn beim Bartgeier entstehen | asst
(BEZZEL 1977).

2.2.1.1 Melaninsynthese

Die Synthese des Melanins findet in den Melanozyten statt. Die Vorlauferzellen der
Melanozyten sind die Melanoblasten, welcheihren Ursprung in der Neuralleiste haben (DU
SHANE 1944; SEARLE 1968; BAGNARA et al. 1979; STRICKBERGER 1988; SMY TH
1990; SCHLOTE 1994). Noch in der Embryonal phase wandern die M elanoblasten aus der
Neuralleistein die Unterhaut und spéter in die Oberhaut, wo sie ein regelméafiiges Netz in der
Basal schicht der Haut an der Grenze zur Lederhaut bilden. Dort differenzieren die Zellen zu den
melaninproduzierenden Melanozyten aus (SEARLE 1968; SCHLOTE 1994). Bei VOgeln
wandern die Melanoblasten entlang von Blutgeféf3en auch in die Federpapille und die
Federpul pa und differenzieren dort zu Melanozyten aus. Hier geben die Pigmentzellen das
gebildete Melanin durch lange Plasmafortséatze an die Keratinozyten weiter, welche die
Bildungsstatte der Strukturproteineder Feder darstellen (RAWLES1944; GLEICHAUF 1972,
SMY TH 1990).

Nach BRUSH (1978) ist ein Melanozyt immer nur darauf ausgerichtet, entweder Eumelanine
oder Phaeomel anine zu synthetisieren, obwohl alle M el anozyten denselben Genotyp besitzen.
Man nimmt an, dass extrinsi sche Faktoren wie Ernahrung, Hormone und Wachstumsraten einen
Einfluss nehmen. Schon die Melanoblasten in der Neuralleiste werden in i hrer Form und
Aktivitat durch ihre Zellumwelt gepragt (LE DOUARIN 1982).

Neben den funktionell aktiven sogenannten mel anotischen M elanozyten gibt esamel anotische
Melanozyten, die bei albinotischen Tieren vorkommen (SEARLE 1968).

Eine wesentliche chemische Grundsubstanz fur die Melaninsynthese ist die Aminosaure
Tyrosin. Das Enzym Tyrosinase | asst daraus Dopachi non entstehen und nach einigen weiteren
Zwischenschritten, u.a. Oxidation und Polymerisation, entstehen die Eu- und Phaeomdanine. Je
nach Oxidations- und Polymerisationsgrad konnen diese Melanine unterschiedliche
Farbungsi ntensitéten annehmen, von gel blich bisschwarz. Eumelaninist ein lineares Polymer
des Indol-5,6-chinons und dessen Derivaten. Phaecomelanine sind ebenfalls Polymere aus
denselben Komponenten, aber auRerdem schwefel haltig. Sie entstehen, wenn Dopachinon mit
der Aminosdure Cystein zu 5Cysteinyldopa reagiert (SEARLE 1968; BRUSH 1978;
BERGMANN 1987; ULRICH 1990; STEVENS 1991; SCHLOTE 1994).
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In der Regel bestimmt nicht die Dichte der M el anozyten die Farbe, sondern die Aktivitét dieser
Zellen (SEARLE 1968; SCHLOTE 1994). Abweichungen der Farbe innerhalb einer Rasse
konnen aber durch abweichende Melanozytenanzahl, einem schwankenden Melaningehalt
innerhalb der Zellen, einer unterschiedlichen Morphologie der Melanosomen oder

unterschiedlicher Tyrosinaseaktivitat zustande kommen (PATHAK et al. 1965).

Bei der Melaninproduktion werden zwei subzelluldre Komponenten zusammengebracht, die
zwei unterschiedlichen genetischen Kontrollen unterliegen:

1. Melaninpigment

2. Matrix, an die das Pigment gebunden ist ( BRUMBAUGH et al. 1979; SMY TH 1990)

2.2.1.2 Einflusse vor und wéhrend der Melaninbildungsphase

Die Anordnung, Anzahl, Form und Position der Pigmente wird durch erbliche Faktoren
bestimmt (SEARLE 1968). Nicht immer |&sst sich jedoch die Farbvererbung allein mit
einfacher Mendelgenetik erkléren. Eine nichtgenetische V ariation kommt vermutlich durch
EffektedesAlters, Klimas, der Jahreszeit und Sonneneinwirkung, somatischer M utationen und
maternalen Umwelt (WEGNER 1978) sowie des Geschlechteszustande (TREECE et al. 1958;
KALLA u. TIWARI 1970; WEGNER 1978). So hat WRIGHT (1949, 1960) die Variation der
Fellfarbe verschiedener Genotypen des M eerschwei nchens untersucht und herausgefunden, dass
Farbvariationen durch Alter, aul3ere Temperaturen, modifizierende Gene u. a. zustande
kommen: Bei einigen Farbvarianten wie bei spiel sweise den ,, Blassen Braun-Cremefarbenen”
[ECppff] nimmt die Intensitéat der Fellfarbe in einem Alter von einem halben Jahr ab. Fir
albinotische Tiere (c®?) ist eine Dunkelung der Fellfarbe an exponierten K 6rperstellen wie der
Augenregion, FuRe, Nase und manchmal der Ruckenregion beschrieben, die durch eine
Thermolabilitat der Produkte des C-L ocus zustande kommt. Fuir die blassen ,, Sepi a-farbenen®
Tiere beschreibt WRIGHT (1949) eine grol3e Variationsbreite in der Farbintensitét des
Eumelanins, die er modifizierenden Genen (vorlaufig als Mp: mp:. M p, mp, bezeichnet)
zuschreibt.

Auch Hormone stehen in enger Beziehung zur Ausbildung der Gefiederfarbe, wobei vor dlem
Sexual hormone und Schilddriisenhormone zu nennen sind (HUTT 1949; GLEICHAUF 1972).
Wahrend der M elanobl asten- und M elanozytendifferenzierung gibt esdiverse Moglichkeiten

fur Gene, auf die Farbausbildung Einfluss zu nehmen.
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Von SEARLE (1968) werden fur M &use fol gende I nterventionsméglichkeiten von Genen zur

Farbentwicklung genannt (Abb. 2):

1. Ausbildung der Neuralleiste:
Das “splotch*-Gen (Sp) fur Sdugetiere ruft bei heterozygoten Tieren eine ventrale
Scheckung hervor. Auch das Scheckungsgen,, s“ und das|etale Scheckungsgen ,,Is‘ sollen
wahrend des Neurallei stenwachstums Einfluss nehmen.

2. Entwicklung des Augenbechers:
DieMelanozyten der Retinastammen aus der Region des Augenbechers. EinGen,, r* (red
eye), wird bei Mausen fir die Entstehung von roten Augen verantwortlich gemacht.

3. Zelluldre Umgebung der Melanoblasten:
DieVermehrung und/oder Wanderung der Melanoblasten in die speziellen K érperregionen
hangt auch von ihrer direkten Zellumgebung ab (SEARLE 1968). SCHAIBLE (1963)
nimmt an, dass dies bei der Scheckung von Mausen eine Rolle spielt. Er geht bei der Maus
von zwei medialen und sechsbilateralen Pigmentbil dungszentren aus. Unter der Annahme,
dassdie M elanoblastenmigration von pigmentbildenden Hautarealen zu ihrer Peripheriehin
immer langsamer wird, sind einige K orperareal e fir weil3e Scheckung pradisponiert. Die
Verlangsamung der Migration kann durch direkten genetischen Einfluss wie auch eine
defizitare Zellumgebung zustande kommen. L etztereswird fir die dominante Scheckung
der Maus angenommen (Genbezeichnung ,, W* und,, S*). Sierufen heterozygot eineweil3e
Scheckung hervor, und der Faktor , W* wirkt i. d. R. homozygot letal. Obwohl die , W*
und ,, SI*- Loci unabhéngig voneinander sind, zeigen doppelt heterozygote Tiere eine
gesteigerte Wei [3scheckung und allgemeine Aufhellung, was daf tr spricht, dassdiese Gene
ein und densel ben Prozess beeinflussen. Noch fir viele andere Gene der Wei3scheckung
wird angenommen, dass sie auf die Migration der M elanoblasten tber eine V eranderung
der zellularen Umgebung Einfluss nehmen (z.B. ,Va‘=varitint-wadder, ,, mi“=mi-
crophthalmia, ,,f*“= flexed tail belly-spot anaemia, , Ph*=patch, ,, Rw“=Rump white).

4. Ausdifferenzierung der Melanoblasten, nach Verlassen der Neuralleiste:
Genetische Einfllsse zu diesem Zeitpunkt kdnnen einen aufhellenden Effekt oder eine

Wei 3farbung zur Folge haben. Diesist beispielsweisefir dasGen ,si“ (Silber) der Fall.
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5. Der differenzierte Melanozyt an seinem Zielort:

a. Eine normabweichende Melanozytenmorphologie kann auf eine Stoérung der
Pigmentsynthese und Sekretion hindeuten, wie es bei spielsweisefiur die Gene,,d“ und
»IN“ bel der Maus bekannt ist, wenn diese homozygot auftreten.

b. Stérungenzum Zeitpunkt der Pigmentsynthesewerden bei Mé&usen auch fr das,, ru*-
Gen fir , ruby-eyed“ angenommen (SEARLE 1968).

c. Pigmentproteinstruktur: Der , p*-Locuswirdfur die Ausbildung einer Protei n-Subunit
der Melanosomenmatrix verantwortlich gemacht. Das Allel ,p* fur pink-eyed
verringert die Melaninbindungskapazitét (FOSTER 1965; SEARLE 1968).

d. Melaninsynthese: Die einzelnen biochemischen Syntheseschritte werden von Genen
kontrolliert. Scheinbar liegen die Strukturgene fir das Tyrosinasemol ekl und dasfur
Albinismusauf einem Locus (FOSTER 1965; SEARLE 1968). Durch dasAlbinoallel
wird eine Tyrosinaseproduktion unterbunden, so dass kein Melanin gebildet werden
kann. Méglichist auch eine Blockade der Tyrosinase, wie esfur den,, d“-Locus bei
Mausen angenommen wird. Der ,,Agouti“-Locus soll bei der Ausbildung von
Eumelaninen bzw. Phaeomelanin Einfluss nehmen.

6. Defekte Haarausformung und -struktur:

Die Pigmente kénnen in diesen Fallen nicht in die Haare gelangen bzw. ihre Ausbreitung

im Haar kdnnte beeintrachtigt werden. Diesfindet man bei den geschlechtsgebundenen

Schecken der Mause mit den Allelen ,Mo™ und , Blo* (blotchy) (SEARLE 1968).

SPLOTCH PINK-EYED DILUTE
PIEBALD SILVER RUBY-EYED
LETHAL DILUTE BROWN ALBINO
SPOTTING LEADEN
l MICROPHTHALMIA l l
NEURAL MIGRATING PERIPHERAL PIGMENT GRANULE MELANIN
CREST MELANOBLAST P MELANOCYTE — P PROTEIN FRAMEWORK ~—® SYNTHESIS —» HAR
CELLULAR ENVIRONMENT
TABBY
DOMINANT SPOTTING BELTED NON-AGOUTI CRINKLED
STEEL RAGGED
FLEXED BRINDLED
BLOTCHY

Abb. 2: Modell fur die Phasen in der Ontogenese der Haarpigmentation, in der bestimmte
Farbgene der Maus einwirken und ihre direkte bzw. indirekte Wirkweise (SEARLE
1968)
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2.2.2 Farbvererbung der weif3en Gefiederfarbe bei Japanischen Mévchen und anderen

Vogelarten

Reinerbige weil’e Mévchen sind keine Albinos (BUCHAN 1976), sondern werden als
leuzistische Farbvariante angesehen (IMMELMANN et al. 1978). Sie haben inder Regel eine
normal pigmentierte Iris und damit dunkle Augen. Es kommen angeblich aber auch echte
Albinos mit roten Augen vor (AF ENEHJELM 1966; IMMELMANN et al. 1978;

OPPENBORN 1992; VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ; VOGELHALTUNG UND

VOGELZUCHT e. V. 1996). Wissenschaftliche Belege zur Existenz al binotischer Japani scher
Md&vchen liegen bislang nicht vor.

Uber die Genetik der weiRen Farbvariante der Japanischen Mdvchen gab es in der

Vergangenheit viele Spekulationen:

Man nimmt an, dass weil3e Vogel das Ergebnis einer gezielten Verdrangungszucht der
dunklen Zeichnung sind. Demnach wurde die Scheckung durch entsprechende Zucht so weit
verdrangt, dassjegliches Pigment im Gefieder verschwand (PAGEL 1971; RADTKE 1983).
In &terer Literatur wird darauf hingewiesen, dass bei der Zucht reinwei3er MOvchen auch
helle Schecken entstehen (AF ENEHJELM 1966; IMMELMANN et al. 1978), was die
Theorie der Verdrangungszucht angeblich stutzt (RADTKE 1983). Genauere Angaben tber
einen moglichen Erbgang werden hier allerdings nicht gemacht.

Eineweitere Theorie gibt fur die Gefiederfarbe Wei3 einen rezessiven Erbgang gegentiber der
Scheckung an (PAGEL 1971; OPPENBORN 1978b; ROBILLER 1985). Demnach erhélt man
weil3e Tiere durch Reinzucht weil3er Vogel, hier sollen zu 100% weil3e Nachkommen

schlGpfen. Ferner sollen durch Verpaarung heterozygoter Schecken mit homozygot weif3en
V 6geln 50% wei3e Exemplare und 50% heterozygote Schecken entstehen (OPPENBORN

1978b; RADTKE 1983). In der Reinzucht heterozygoter Schecken sollen 25% wei(3e V dgel

schltipfen. Demzufolge ergibt sich fir die Schecken ein Verhadtnisvon 75 % (PAGEL 1971,

OPPENBORN 1978b).

Andere Autoren (JODICKE 1978; OPPENBORN 1992) vermuten, dass WeiR eine
Kombinationsform zweier Mutationen, ndmlich einer dominanten und einer rezessiven

Scheckungsanlage ist. Der rezessive Scheckungsfaktor ist nach dieser Theorie bei weil3en
Tieren homozygot vorhanden, der dominante Scheckungsfaktor kann heterozygot oder

homozygot auftreten. In diesem Fall wird also ein digener Erbgang vermutet, wie er in der
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Literatur schon fur eine weil3e Farbvariante des Wellensittichs (Melopsittacus undulatus)
beschriebenist: Dieweil3en Tiere sind das Ergebnis des Zusammenwirkens zweier Genortefiir
verschiedene Scheckungsvarianten. Eine Scheckungsformist die sogenannte Holl &ndische oder
Kontinental e Scheckung (Symbol P). Diese Tiere werden auch Hell schwingen genannt und
vererben autosomal dominant. Ihre Scheckung ist aul3erst variabel, allerdingszeigen aleTiere
einen daumennagel grof3en Nackenfleck (RATDKE 1973; VINS 1988). M eistenshabenVVoge
dieser Scheckungsform auch eine Aufhellungim Brustgefieder (VINS 1988). Bei der zweiten
Scheckungsvariante handelt es sich um die Danische Scheckung (Symbol r). Die betroffenen
V 6gel werden auch Harlekine genannt (VINS 1988). Diese Form vererbt autosomal rezessiv
und zeigt sich sehr variabel in der Scheckung (RADTKE 1973; TAYLOR u. WARNER 1986).
Im Gegensatz zu den Holléndischen Schecken haben die V6gel keinen weil3en Irisring
(TAYLOR u. WARNER 1986). Einfarbig weil3 gefarbte Well ensitti cheentstehen d sFolgedes
Zusammenwirkensder zwei Genortefir die Hollandische und Dénische Scheckung. Demnach
muissen sie den rezessiven Erbfaktor homozygot und kénnen den dominanten Faktor homozygot
(PPrr) oder heterozygot (Pprr) tragen (AF ENEHJELM 1957; TAYLOR u. WARNER 1986).
Man zichtet weil3e Tiere demnach durch eine Verpaarung Déanischer Schecken mit
heterozygoten Schecken, die aus der Verpaarung Danischer mit Holléndischen Schecken
entstanden sind (Abb.3). AulRerdem entstehen weil3e Tiere durch eine Verpaarung doppelt
heterozygoter Schecken bzw. durch Reinzucht weil3er Elterntiere (Abb.3).

JODICKE (1978) berichtet ohne Prozentangaben entsprechend fiir den digenen Erbgang der
Japanischen M 6vchen, dass bei der Reinverpaarung von gescheckten Tieren 5 verschiedene
Genotypen der Scheckung entstehen und auf3erdem noch weif3e und wildfarbige Tierefallen.
Fur die Rickkreuzung an die wildfarbigen Elterntiere wird lediglich erwahnt, dass dunkel
gescheckte Vogel schlipfen. Ein Auftreten von gescheckten Tieren in der Reinzucht wei (3er
Tiere erklart er mit der Verpaarung von Vogeln, die fir den dominanten Faktor heterozygot
waren. Zwischen der dominanten Form der Scheckung und der rezessiven Scheckungsvariante
soll es beim Japanischen M 6vchen keine phanoty pischen Unterschiedegeben (OPPENBORN
1992).
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PPRR pprr pprr

S

4668 404

Rr ppRr rr pprr
Rr pprr Pprr pPpRR ppRr
| 62,5% | |— 18,7% J I— 18,7% J

- ’ PPRR PORr, PORR <> opit
Porr PPRr PPRr, PPRR

Abb. 3: Kombinationsztichtung bei Wellensittichen: Dénische Schecken (pprr) x hollandische
Schecken (PPRR) (nach TAYLOR u. WARNER 1986)
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Neben den schon beschriebenen Mdglichkeiten fir eine rezessive Vererbung und der
K ombinationszucht aus el ner dominanten und rezessiven Scheckungsmutation sind fur Végel
noch weitere Erbgange der weiRen Gefiederfarbe bekannt:

Der weil3e Farbschlag der Moschusente (Cairina moschata f. dom.) beispielsweise folgt
einem monogenen autosomal unvollsténdig dominanten Erbgang. Werden in diesem Fall
homozygot weilRe (PP) mit homozygot wildfarbigen (p'p*) Tieren gekreuzt, entstehen
ausschlieRlich gescheckte Nachkommen (Pp"). Bei einer Riickkreuzung an wildfarbige
Partner schlupfen zu 50% Schecken (Pp") und zu 50% wildfarbige Tiere (p'p"). Fur die
Riickkreuzung an weiRe Tiere ergeben sich 50% gescheckte Nachkommen (Pp") und 50%
weifl3e Vogel (PP) (FEDELI AVANZI u. CRAWFORD 1990).

Ein dominanter Erbgang fur die wei3e Gefiederfarbeist fir die Huhnerlinie Leghorn bekannt.
In diesem Fall entstehen bei der Verpaarung von weiRen (I 1) mit wildfarbigen (i*i*) Tieren
nur wei Re Nachkommen (1i ") (SMY TH 1990). Auch furr den Kanarienvoge! ( Serinuscanaria)
ist ein dominanter Erbgang der weif3en Gefiederfarbe bekannt. Kanarienvogel erlangenihre
Farbung durch Melanine und gelbe Lipochrome. Es existieren zwei weilde
Kanarienvogelvarianten, die als,, Englisch weif3* (Symbol w) und ,, Deutsch weil3* (Symbol
C) bezeichnet werden. ,Deutsch weil3¢* Kanarienvogel zeigen noch Lipochrom-
Einlagerungen an bestimmten Gefiederpartien, und sind vom Erscheinungsbild weif3 mit
geringem Gelbanteil im Gefieder. Der Vererbungsmodusist autosomal dominant und wirkt
sich homozygot (CC) letal aus. ,, Englisch wei3e* Kanarienvogel (ww) besitzen hingegen ein
reinweilles Gefieder. Hier wird ein rezessiver Erbgang postuliert (DUNCKER 1929;

RUTGERS 1974).

Inkeinem Fall ist die Genetik allerdings so gut erforscht wiefir das Haushuhn. Nicht selten
kommt es in der Literatur in der Benennung der Allele zu unterschiedlichen
Buchstabenbezei chnungen, so dass auch fiir Saugetiereund V dgel differierende Nomenklaturen
bestehen. Diefolgenden Kapitel (2.2.3und 2.2.4) sollen einen Uberblick fur die Farbvererbung
beim Saugetier am Beispiel der Hausmaus und beim Vogel am Beispiel des Haushuhnes
schaffen.
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2.2.3 Vererbung der Fellfarbe beim Saugetier am Beispiel der Hausmaus ( Mus musculus)

Fir keine andere Tierart wurden bisher so viel e verschiedene Farbgene beschrieben wiefir die
Hausmaus (Mus musculus). Fur diese Spezies sind bislang 130 verschiedene Fellfarben-
Determinanten bekannt, die sich auf 50 verschiedene Genorte verteilen (FOSTERS 1965;
SEARLE 1968; SILVERS 1979).
Das Fell der Hausmaus setzt sich aus zwei verschiedenen Haartypen zusammen:
= Deckhaare (mit drei verschiedenen Typen)
» Unterhaare (DEOL 1970)
Die Unterhaare spielen allerdings aufgrund ihrer geringen L ange eine untergeordnete Rolle bei
der allgemeinen Farbgebung des Fells (DEOL 1970; SILVERS 1979).
Die wichtigsten Gene mit vergleichbarer Wirkung sind in sogenannten Serien
zusammengefasst. Die bedeutsamsten Serien bei der Vererbung der Fellfarbe sind die Agouti-
Serie, die Extensions-Serie, die Braun-Serie, die Albino (C)-Serie und die Dilute-Serie
(SILVERS 1979):
= Agouti-Serie:
Diese Serieist nach dem Agouti, einem stiidamerikanischen Nagetier, benannt, welches
das typische wildfarbene Fellmuster zeigt (SEARLE 1968): Der terminale bzw.
subterminal e Bereich eines Einzelhaaresist durch ein gelbes Band gekennzeichnet,
wel ches durch das Einwirken von Phaeomel ani npigmentgranul a zustande kommt. Der
Rest desHaaresist schwarz oder braun gefarbt, was durch Eumelanine hervorgerufen
wird. Eine Vielzahl von Allelen macht den Agouti-Locus sehr komplex (SILVERS
1979). Die verschiedenen Allele bestimmen, ob das Phaesomel aninband nicht (aa) oder
ausgedehnter vorhanden ist und sie legen auch die relative Menge an Eu- und
Phaeomelanin fir den Riicken und den Bauch eines Ti eresfest, wobei fur den Bauchin
der Regel ein helleresPhaeomelanin favorisiert wird (SEARLE 1968). Allgemeinwird
durch die Agouti Seriealso dierelative Menge und V erteilung des Phaeomel anins und
des Eumelaninsin den Fellhaaren festgelegt (SILVERS 1979).

=  Extensions-Serie:

DieAlleledieser Serie erhthen oder vermindern die Menge des Eumelaninsim Fell mit
jeweiligem gegenteiligen Effekt auf die Menge des Phaeomelanins.

Man unterscheidet drei verschiedene Allele:
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- Sombre (E*): Homozygote M &use sind vollkommen schwarz. Heterozygote
Tieresind schwarz mit gelben Haaren an der Flanke und einem grauen Bauch.
- Tobacco Darkening (E'): DiesesAllel verursacht eine Dunkelung des Fellsim
Rickenbereich.
- Recessive Yellow (e): Homozygote Tiere (ee) sind ganzlich gelb geféarbt
(SILVERS 1979).
B-Serie:
DieAlleledieser Serie beeinflussen die Farbe der Eumelaninpigmentgranulaundihre
Form. So sind die Pigmentgranulaschwarzer Mause ovoid und diejenigen der braunen
Méause sind spheroidal. Die Farbpalette des Eumelanins reicht von schwarz (B =
Wildtyp-Allel) bis braun (b = rezessives Allel, bewirkt Ausbildung braunen
Eumelanins). Dasrezessive b-Allel hat zudem auch einen aufhellenden Effekt auf die
Augenfarbe (SILVERS 1979).
C-Serie:
Durch diese Serie wird infolge einer Melaninsynthesestorung aufgrund fehlender
Tyrosinase eine Aufhellung des Felles bis hin zum Albinismus bewirkt. Die Allele
kontrollieren die Intensitat der Haar-, Augen- und Hautpigmentierung. Dabei wird
zunachst die Menge des Phaeomelanins und bei starkerer Aufhellung auch des
Eumelaninsreduziert. Albinotische Tiere haben nur amel anotische M elanozyten, so
dass das Fell vollkommen weil3 und die Augen hellrot gefarbt sind (SEARLE 1968;
SILVERS 1979). DieAllele sollen auRerdem die Anzahl, die Form, die Farbintensitét
und die Verteilung der Granulaim Haar beeinflussen (SILVERS 1979).
Dilute-Serie:
DieAlleleder Dilute-Serie beeinflussen die Intensitét der Fell- und Augenfarbe. Anders
alsbeim C-Locuskommt es hier nicht zu einer Reduktion der Pigmentgranulain den
Haaren, sondern zu einem Zusammenklumpen der Pigmentgranula, was eine
Farbaufhellung zur Folge hat. Derartige Pigmentklumpen haben namlich einen
geringeren Effekt auf die Lichtabsorption (SILVERS 1979).

Im folgenden soll in Form der Tabelle 1 einekurze Ubersicht tiber die Wirkung einzelner Allele

bei der Farbvererbung der Hausmaus gegeben werden:
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Tab. 1: Farbvererbung der Hausmaus (Mus musculus)

[Angaben nach SEARLE 1968 und SILVERS 1979]

Serie/Locus | Symbol | Genname | Chromosom Wirkung auf die Fellfarbe Augenfarbe
Agouti-Serie Ala Nr. 2 Agouti-Serie: Die Allele steuern die Synthese dunkel
und die Verteilung des Phaeomelanins und des
Eumelanins in den Melanozyten des
Haarbulbus
Extensions- Ele Nr. 8 Extensions-Serie: Die Allele steuern die dunkel
Serie Synthesemenge des Eumelanins mit
gegenteiligem Effekt auf das Phaeomelanin
Voneinander | U Umbrous unbekannt Dunklungseffekt dunkel
unabhangige [ mg Mahogany | Nr. 2 Dunklungseffekt dunkel
Dunklungs- Md Maho- Nr. 16 Dunklungseffekt dunkel
faktoren ganoid
Nc Nonagouti Nr. 16 Dunklungseffekt dunkel
Curly
Da Dark Nr. 7 Dunklungseffekt dunkel
Braun-Serie B/b Nr.4 Allele steuern die Ausbildung des Eumelanins dunkel
und bestimmen die Farbe des Eumelanins von
Schwarz (B = Wildtypallel) bis Braun (b =
rezessives Allel)
c-Serie (Albino- | Clc Nr. 7 Allele bewirken eine Aufhellung des Felles bis | dunkel  bis
Serie) hin zum Albinismus. Sie kénnen die Anzahl der | hellrot
Granula senken und/oder die Gréle der (Albinos)
Granula reduzieren
Verdinnungs- | D Nr. 9 Aufhellungsfaktor des Eu-und Phaeomelanins dunkel
Serie durch ein Zusammenklumpen der Granula,
gleichzeitig Stérung des Nervensystems
maglich
p-Locus (pink | P Nr. 7 Aufhellungsfaktor vermindert Anzahl und Gréfze | pink
eyed) der Eu-und Phaeomelanin-Granula und &ndert
ihre Form. Der Einfluss auf die
Phaeomelaninsynthese ist allerdings gering
Voneinander Ln Leaden Nr. 1 Aufhellungseffekt dunkel
unabhéngige | Ru Ruby-Eye | Nr. 19 Aufhellungseffekt im wesentlichen durch
Authellungs- Reduktion der Phagomelaninintensitéit
faktoren Gl Grey-letal | Nr. 10 Aufhellungseffekt durch ein Zusammen- dunkel
klumpen der Phaeomelaningranula,
maglicherweise auch durch Reduktion der
Phaeomelaninsynthese
mh Mocha Nr. 10 Aufhellungsfaktor fiir Eu- und Phaeomelanin dunkel
pa Pallid Nr. 2 Aufhellungsfaktor fiir Eu- und Phaeomelanin dunkel
mu Muted Nr. 13 Aufhellungsfaktor fiir Eu- und Phaeomelanin dunkel
bg Beige Nr. 13 Aufhellungseffekt durch Variation in Form und rotschwarz
GroRe der Pigmente, verminderte
Pigmentsynthese und Zusammenklumpen der
Pigmentgranula
Si Silver Nr. 10 Aufhellungsfaktor dunkel
ar Grizzled Nr. 10 Aufhellungsfaktor dunkel
m Misty Nr. 4 Aufhellungsfaktor dunkel
pe Pearl Nr. 13 Aufhellungsfaktor dunkel
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Tab. 1: Fortsetzung
Serie/lLocus | Symbol | Genname | Chromosom Wirkung auf die Fellfarbe Augenfarbe
Voneinander | Ga Greying with Aufhellungsfaktor dunkel
unabhéngige age
Aufhellungs- ash Ashen Nr 9 Aufhellungsfaktor dunkel
faktoren bf Buff Nr. 5 Aufhellungsfaktor dunkel
Dfp Dark Aufhellungsfaktor dunkel
Footpads
dp Dilution-Peru Aufhellungsfaktor dunkel
Flk Freckled Nr. 14 Aufhellungsfaktor dunkel
gm Gunmethal | Nr. 14 Aufhellungsfaktor dunkel
[ Light Aufhellungsfaktor dunkel
Och Ochre Nr. 4 Aufhellungsfaktor dunkel
ep Pale ear Nr. 19 Aufhellungsfaktor dunkel
le Light ear Nr. 5 Aufhellungsfaktor dunkel
Rn Roan Nr. 14 Aufhellungsfaktor dunkel
sea Sepia Nr.1 Aufhellungsfaktor dunkel
slt Slaty Nr. 14 Aufhellungsfaktor dunkel
tp Taupe Nr. 7 Aufhellungsfaktor dunkel
uw Underwhite | Nr. 15 Aufhellungsfaktor dunkel
Wuf White Aufhellungsfaktor dunkel
underfur
Ms Mosaic X-Chromosom | Aufhellungsfaktor dunkel
mo Mottled X-Chromosom | Aufhellungsfaktor dunkel
Mottled-Serie | Ym Yellow X-Chromosom | Scheckung nur bei heterozygoten Tieren dunkel
Mottling
Voneinander | Pew Pewter X-Chromosom | Scheckung dunkel
unabhéngige |Is Letal Nr. 2 Scheckung dunkel
Scheckungs- spotting
faktoren bt Belted Nr. 15 Scheckung dunkel
te Lighthead Scheckung dunkel
rs Recessive | Nr.5 Scheckung dunkel
spotting
Fk Fleck Scheckung
Rw Rump-White | Nr. 5 Scheckung, homozygot letal dunkel
Ph Patch Nr.5 Scheckung, homozygot letal dunkel
f Flexed- Nr. 13 Scheckung, homozygot oft letal dunkel
Tailed
Piebald-Serie | s Piebald Nr.14 Scheckung, homozygot Defekte und dunkel
Anomalien
Dominant W Dominant Nr. 5 Faktoren entfernen die Melanozyten ganz oder | dunkel
spotting-Serien spotting teilweise
Steel-Serie S| Steel Nr. 10 Scheckung (Bauchfleck und eine variable Men- | dunkel
ge Weil? auf dem Rucken), homozygot oft letal
Splotch-Serie | sp Splotch Nr. 1 Scheckung, homozygot letal dunkel
Varitint Va Varitint Nr. 12 Scheckung, homozygot Defekte und dunkel
Wadder-Serie wadder Anomalien
Microphthalmia | mi/Mi Microphthal- | Nr. 6 Scheckung und Aufhellung, bis hin zu ganz dunkel bis rot
-Serie mia weil, homozygot oft letal oder Defekte und

Anomalien
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2.2.4 Vererbung der Gefiederfarbe beim Vogel am Beispiel des Haushuhnes ( Gallusgallus
f. dom.)

Die Gefiederfarbung beim Haushuhn (Gallus gallus f. dom.) wird im wesentlichen durch
Melanine bestimmt. Fir die Farbe der Haut sind auf3erdem Carotinoide mal3geblich.
DieVererbung der Gefiederfarbeist sehr komplex und oftmals polygen determiniert. Einfllsse
innerhalb der einzelnen Allele und Interaktionen zwischen den Allelen spielen eine Rolle.
Ferner wirken Dominanz und Epistasi eeffekte sowie I nteraktionen der verschiedenen Genl oci
beeinflussend auf die Gefiederfarbe. So beruhen gleiche Phénotypen oft auf ganz
unterschiedlichen Genotypen (SMYTH 1990).

Die Gennomenklatur fir Saugetiere und V 6gel ist unterschiedlich, dasichimLaufeder Zeit fir
das Geflligel eine eigene Benennung etabliert hat (RENDEL 1959).

Fir das Gefliigel werden drei Bereiche der Farbvererbung unterschieden:

- Die Vererbung der Grundfarben

- Die Vererbung des Farbverteilungsmusters

- Die Vererbung spezifischer Federzeichnungsmuster (STEVENS 1991)
Im folgenden sollenin Form von Tabelle 2 die wichtigsten Genloci fur die Farbvererbung des
Haushuhnes vorgestel It werden, dieflr die V ererbung der Grundfarben und insbesondere fir
die weil3e Gefiederfarbe ausschlaggebend sind. Die Allele werden in der Rangfolge ihrer
wahrscheinlichen Dominanz aufgelistet.
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Tab. 2: Farbvererbung des Haushuhnes

Serie/Locus| Symbol | Genname Wirkung auf die Gefiederfarbe Augenfarbe Quelle
E-Locus Ele Ausbildung der Eu- und Phaeomelanine. dunkel MOREJOHN 1955;
Sogenannte ,Modifying genes* kdnnen die SMYTH 1965;
Starke der Dominanz beeinflussen SMYTH et al. 1980;
E Extended | Ausbreitungsfaktor des Eumelanins CAREFOOT 1981,
black SCHWARK et al.
ER Birchen | Ausbreitungseinschrankung des Eumelanins 1987,
ewh Wheaten | Hemmung der Aushildung des Eumelanins SMYTH 1990;
: : STEVENS 1991
et Wild-type | Wildfarben
eb Brown | Intensivierung des Phaeomelanins
es Speckled | Fleckungsfaktor
ebe Buttercup | Butterblumengelb
ey Recessive | Weizenfarbig/rot, Aufhellungsfaktor
wheaten
C-Locus Clc Farbbildungsfaktor dunkel WARREN 1933;
Ct Wildfarben, Grundfaktor fiir Pigmentbildung ;%%IZI?RTS etal.
c Recessive | Weil, Faktor lasst keine Farbbildung zu GLEIbH AUF 1972:
white , BRUMBAUGH et al
ca Recessive | Albinofaktor hellrot 1979: BRUMBAUGH
albino , u. OETTING 1986;
cre Red-eyed | Weil dunkelrot | SCHWARK et al.
white 1987; SMYTH 1990;
STEVENS 1991
I-Locus I/i Dominant | Weil3, Suppression des Eumelanins dunkel GLEICHAUF 1972;
I white BRUMBAUGH et al.
1979; SCHONMUTH
et al. 1986;
SCHWARK et al.
1987; SMYTH 1990;
. . STEVENS 1991
i+ Farbbildungsfaktor
[P Dun Suppression des Eumelanins
Pk-Locus pk Pink-eye | Die Melanosomen reifen nicht vollstandig hellrot BRUMBAUGH et al.
aus. Ein autosomal rezessives Gen 1979; STEVENS
beeintréchtigt die Bindung des Melanins an 1991
seine Matrix
Bl-Locus Bl/bl Blue Verdinnungsfaktor verhindert dunkel GLEICHAUF 1972;
Eumelaninaushbildung BRUMBAUGH et al.
1979; SCHWARK et
al. 1987; SMYTH
1990; STEVENS
1991
S-Locus Sls Silberfaktor, gekoppelt an Geschlechts- dunkel GLEICHAUF 1972;
chromosom Z SCHWARK et al.
S Silver Silber, vollstandige Suppression des 1987; SMYTH 1990;
Phaeomelanins STEVENS 1991
s* gold Goldfaktor
sal Imperfect | Albinoid, Faktor reduziert sowohl Eu- als hellrot

albino

auch Phaeomelanin
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Tab. 2: Fortsetzung

Serie/Locus| Symbol | Genname Wirkung auf die Gefiederfarbe Augenfarbe Quelle
MI-Locus M Melanotic | Faktor beeinflusst Allele des E-Locus, dunkel SMYTH 1990
Eumelanin-Intensivierungsfaktor
Co-Locus Co Columbian | Eumelanin-Einschrénkungsfaktor dunkel SMYTH 1990
Db-Locus Db Dark-brown
Mh-Locus Mh Mahagony
Di-Locus Di Dilute
Li-Locus Li Light down
Ig-Locus ig Inhibitor of | Cremefarben, Reduktion des dunkel
gold Phaeomelaninss
Cb-Locus ch champagne | Phaeomelanin-Einschrénkungsfaktor dunkel
blonde
Lav-Locus lav Lavender | Genereller Aufhellungsfaktor, Faktor dunkel
vermindert Eu- und Phaeomelanins, die
Melanozyten sind nicht in der Lage, die
Pigmentgranula an die Keratinozyten
weiterzugeben
B-Locus B Sex-Linked | Sperberung/Streifung dunkel HUTT 1949; SMYTH
Barring 1990
Sp-Locus Sp Spangling | Tupfelung/Lackung (Schwarze Tupfen auf
der Einzelfeder)
Mo-Locus mo Mottling | WeiRspitzigkeit/ Ttipfelung
Pi-Locus pi Pied Scheckung
Sg-Locus Sg Stippling | Rieselung/Strichelung dunkel KIMBALL 1953,
1959; SMYTH 1990
Pg-Locus Pg Pencilling | Doppelsaumung (Querbanderung der dunkel CAREFOOT 1985;
Einzelfeder) SMYTH 1990
Lg-Locus Lg (la) Lacing | Randsaumungsfaktor dunkel HUTT 1949;
KIMBALL 1955;
SCHWARK et al.
1987
Ab-Locus Ab Autosomal | Sprenkelungsfaktor dunkel HUTT 1949;
barring SCHWARK et al.

1987
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2.3 Anatomische, physiologische und funktionelle Aspekte des Vogelauges

2.3.1 Das Sehorgan, Organum visus

Der Gesichtssinn spielt bei den meisten V ogelarten eine grol3e Rolle. Ausdruck dafir ist das
Verhdltnisvon GrofRe und Schwere des Augapfels (Bulbus oculi) zum Kopfgewicht, welches
bei der Mehrzahl der V ogel speziesgroler ist alsbel den Saugetieren (KING u. MCLELLAND
1978; REESE et al. 2001). Vdgel mit einem schmalen Kopf (z.B. Taube) tragen die Augen
lateral, wéhrend sie bei V6geln mit einem breiten Kopf (Eule) frontal lokalisiert sind.

Dementsprechend haben Arten mit lateraler Augenstellung zwar ein gréR3eres Gesichtsfeld
(Taube 300°, Schleiereule 150°) aber auch einen kleineren Anteil des binocularen
Gesichtsfeldes (Taube 24°, Eulen 70°) (KING u. MCLELLAND 1978). Bedeutsam fur das
aviére binoculare Sehenist zum einen dieleichte Asymmetrie des Augapfel sundzumanderen
eine Konvergenz der optischen Achse (Axis bulbi) zur Medianen (WALLS 1963; KING u.
MCLELLAND 1978; REESE et al. 2001).

Das Sehorgan (Organum visus) setzt sich ausdem Augapfel (Bulbusoculi) und den Schutz- und
Hilfseinrichtungen (Organaoculi accessoria) zusammen. Zu letzteren werden die Augenlider
(Palpebrage), die Bindehaut (Tunicaconjunctiva), der Tranenapparat (Apparatuslacrimalis) und
die Muskulatur des Augapfels und der Augenlider gezahlt (Mm. bulbi et palpebrarum)

(FREWEIN u. SINOWATZ 1992).

2.3.2 Der Augapfel (Bulbus oculi)

Der Augapfel liegt in der knochernen Augenhohle (Orbita), die durch Anteile der Ossa
frontalia, squamosa, |aterosphenoidalia, lacrimaliaund ectethmoidaliagebildet werden. Sieist
ventral weit offen und wird dort durch das Ligamentum suborbitale, ein faszienartiges Band,
geschlossen. Inder Mitte zwischen linker und rechter Orbitabilden die knochernen Anteile nur
ein schmales Septum interorbitale. Statt des periorbitalen Fettkorpers (Corpus adiposum
orbitae) der Saugetiere haben alle VV 6gel eine hautig begrenzte Nasennebenhdhle als L uftkissen
fur den Bulbus oculi ausgebildet, den sogenannten Sinus infraorbitalis (KING u.
MCLELLAND 1978; FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001).
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Der Augapfel besteht aus drei Abschnitten (Abb. 4):

A. Vorderer Abschnitt (Bulbus oculi anterior): Von Hornhaut bedeckte Region
B. Mittlerer Abschnitt (Bulbusoculi media): Von scleralen Knochenplattchen umgebene
Region (Knocherner Scleralring, Anulus ossicularis sclerae)

C. Hinterer Abschnitt (Bulbus oculi posterior): Von Sclerabedeckte Region (REESE et al.
2001)

Die Form desBulbus dhnelt einem Rotationsellipsoid, wobel die Corneastarker gewolbtistals
die Scleraund sich von der V orderflache des Rotati onsel li psoi des deutlich abhebt (FREWEIN
u. SINOWATZ 1992). Man unterscheidet 4 unterschiedliche Bulbusformen (Abb. 4), wobei die
flache Augapfelform am haufigsten vorkommt (WALLS 1963; MARTIN 1985):

flache Augapfelform (z.B. bel Tauben)

globuldre Augapfelform (z.B. bei Taggreifvogeln)

tubulére Augapfelform (z.B. bel Eulen)

flachglobul&rer Mischtyp (z.B. bei Entenvogeln) (REESE et al. 2001)

Abb. 4: Schematische Darstellung einer flachen (links), globuldren (Mitte) und tubul &ren
(rechts) Augapfelform im Meridionalschnitt (nach WALLS 1942)

Die Wand des Augapfels setzt sich aus 3 Schichten zusammen:

I. AuRere Augenhaut (Tunica fibrosa bulbi, seu externa bulbi)
Il. Mittlere Augenhaut (Tunicavascul osabulbi, seu mediabulbi, Uvea)
[1l. Innere Augenhaut (Tunicainterna bulbi, Retina)
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Sie umschliefdt das Augeninnere mit folgenden Bestandteilen (Abb. 5):
»= Vordere und hintere Augenkammer (Camera anterior und posterior bulbi) mit dem
Kammerwasser (Humor aquosus)
»  Glaskorperraum (Camera vitrea bulbi) mit dem Glaskdrper (Corpus vitreum)
» Linse(Lens) (FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001)

Fiodus anteror Comera anterign bulbi

i ; -
Carnan ! Pulvines annukaris bentis
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orpus cilione _Sinug vengaus sclesae
-
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EQuatar s | ~€ Rl
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Masal
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centralis {2
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W, ooplios =

Polus postermr

Abb. 5: Querschnitt durch eine globulae Augapfelform (EVANS 1979)

2.3.2.1 DieaulRere Augenhaut (Tunica fibrosa seu externa bulbi)

Die aul3ere Augenhaut setzt sich zusammen aus Scleraund Cornea. Sie grenzt den Augapfel

gegen seine Umgebung ab und dient dem Schutz und der Formbestandigkeit des Auges
(SEEGER 1993; REESE et al. 2001).

A. WeilRe Augenhaut, Sclera

Die Sclera stellt sich undurchsichtig weil3 dar und ist arm an Blutgefaien (FREWEIN u.
SINOWATZ 1992). In das Bindegewebe der Scleraist eine hyaline Knorpel platte (Lamina

cartilagineasclerae) eingel agert. Vor dem Ubergang in die Corneageht diese Knorpel plattein
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den kndchernen Scleralring (Anulusossicularissclerae) Uber (Abb. 5). Dieser setzt sich aus10-
18 (meist 15) einzelnen Knochenbléttchen (Ossicula sclerae) zusammen, die sich
fischschuppenartig tberlappen (WALLS1963; EVANS 1979; KORBEL 1995; REESE et al.
2001). Der Anulusossicularis sclerae dient dem Augapfel als Stiitze (KING u. MCLELLAND
1978) und ist die Basis fur das Corpus ciliare (FREWEIN u. SINOWATZ 1992). Bei
Kontraktion der Uberwiegend quergestreiften Binnenmuskulatur verhindert er zudem
Augendeformationen, die durch Kontraktion der Muskulatur entstehen konnten (KORBEL
1995).

B. Cornea

Die Corneader Vogel ist ein wesentlicher Bestandteil desdioptrischen Apparates des Auges
(FREWEIN u. SINOWATZ 1992). Sie gleicht einer konvex-konkaven Linse und ist
speziesspezifisch unterschiedlich stark gewdlbt. Durch den grofRen Unterschied des
Brechungsindexes von Luft und Cornea, spielt die Hornhaut bei der Lichtbrechung eine
wichtigeRolle (KING u. MCLELLAND 1978; FREWEIN u. SINOWATZ 1992). Durch eine
Vielzahl von sensiblen Nervenfasern besitzt die Cornea eine hohe Sensibilitat. Blutgefalie
fehlen vollkommen, so dasseineV ersorgung mit Nahrstoffen tiber das Kammerwasser und den
préakornealen Tranenfilm erfolgt.
Wie bei den Saugetieren ist die Cornea aus 5 Schichten aufgebaut (von auf3en nach innen)
(FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001):
l. Vorderes Hornhautepithel (Epithelium anterius cornealis seu Epithelium corneae
externum):
Diese Schicht ist ein mehrschichtiges unverhorntes Plattenepithel mit hoher
Regenerationsfahigkeit (FREWEIN u. SINOWATZ 1992).
Il. Bowmannsche Membran (Basallamina, Lamina limitans anterior):
Sie besteht aus feinsten Kollagenfasern, die von glykoproteinreicher Interzellular-
substanz umgeben werden. Im Vergleich zum Saugetier ist die Bowmannsche Membran
auffallend dick (FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001), aber nicht immer
ausgebildet (WALLS 1963).
["I. Bindegewebige Eigenschicht (Substantia propria corneae):
Dieses Stromader Corneasetzt sich aus Kollagenfaserbiindeln zusammen, die parall el

zueinander verlaufen, die Substantiapropriain gesamter Lange durchziehen und sich
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rechtwinklig kreuzen. Zwischen den Fasern liegen Fibroblasten, die zusammen mit den
Kollagenfaserblindeln von einer chondroitinsulfatreichen Glykoproteinsubstanz
umgeben werden. Dadurch hat diese Schicht ein hohes Wasserbindungsverméogen
(FREWEIN u. SINOWATZ 1992).

V. Descemetsche Membran (Laminalimitans posterior seu Laminalimitans profunda):
Nicht alle Vogel haben diese relativ dinne Schicht aus einem Netz von
Kollagenfilamenten, diein eine homogene Grundsubstanz eingelagert sind (FREWEIN
u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001)

V. Hinteres Hornhautepithel (Epithelium posterius cornealis seu Epithelium corneae
internum):

Diese Schicht ist ein einschichtiges Plattenepithel (FREWEIN u. SINOWATZ 1992).

2.3.2.2 Diemittlere Augenhaut (Tunicavasculosa bulbi, Uvea)
Die Tunicavascul osa bulbi 183t sich von vorne nach hinten in 3 Bereiche einteilen:

» Regenbogenhaut (Iris)
= Strahlenkoérper (Corpus ciliare)
» Aderhaut (Choroidea) (REESE et al. 2001)

Die Regenbogenhaut (lris)

Dielrisumschliefdt mitihrer zentralen Kante diein der Regel runde Pupille. Der zentrade Saum
der Irissteht in Kontakt mit der Linsenvorderflache (Faciesanterior lentis) (MARTIN 1985).
Aufgabe der Irisist die Regulation des Lichteinfalles in das Augeninnere (FREWEIN u.
SINOWATZ 1992). Ferner verhindert sie wahrend der lentikul&en Nahakkommodationeinzu
starkesHervorguellen der Linsein dievordere Augenkammer. Anihrer Basisist dielrisoftmals
sehr dinn (WALLS 1963).

Sieist folgendermal3en aufgebaut:

Die Vorderflache wird aus einer flachen Schicht Pigmentzellen und Fibroblasten gebildet.
Dahinter liegt das pigmentreiche Irisstroma, welches die Muskeln der Iris (M. sphincter
pupillae, M. dilatator pupillae) enthalt. Zur hinteren Augenkammer hin wird das Irisstroma
durch ein zweischichtiges Epithel abgegrenzt. Durch Blutgefalie, Fetteinlagerungen und die
Pigmentzellen entsteht die Farbeder Iris(MARTIN 1985; FREWEIN u. SINOWATZ 1992),
die bei den meisten V ogelarten braun bisschwarz gefarbtist (KING u. MCLELLAND 1978).
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Im Gegensatz zu den Saugetieren ist die Pupillarmuskulatur der V6gel (M. sphincter pupillae,
M. dilatator pupillae) im wesentlichen quergestreift und kann willktrlich gesteuert werden,
wodurch eine erheblich schnellere Hell-Dunkel - Adaptation ermdglicht wird (REESE et al.
2001).

Der Strahlenkérper (Corpus ciliare)

Das Corpusciliare bildet einen ringférmigen, leicht in das Augeninnere vorgewol bten Wul st,
der zwischen der Irisbasis(Margo ciliarisiridis) und der Aderhaut (Choroidea) angeordnet und
am knochernen Skleralring verankert ist (Abb. 5). An der Innenflache des Strahlenkorpers
sitzenviele meridional e Falten (Plicae ciliares) mit zahlreichen Ziliarfortsétzen (Processus
ciliares). Diese Processus ciliares sind mit retinalen Epithelien Giberzogen und produzieren das
Kammerwasser (Humor aquosus). Ferner sind ihre Spitzen mit dem Linsenepithel

verschmolzen, so dasssieder LinsealsV erankerung im Augapfel dienen (REESE et al. 2001).
Am Ubergang der Corneain die Skleraliegt der Ziliarspalt (Sinuscilioscleralis) (Abb. 6), tiber
den das Kammerwasser inden Sinus venosus sclerae abflieflst (EVANS 1979; REESE et al.
2001). Einen weiteren, aber unwesentlicheren Bestandteil des Aufhangeapparates der

Vogellinse bilden die Zonulafasern (Fibrae zonulares) des Corpus ciliare. Sie haben ihren
Ursprung an der Basal membran der inneren Retinaepithellage und enden an der Linsenkapsel

(Abb. 6) (REESE et al. 2001). Durch den Ziliarspalt (Sinuscilioscleralis) wird der Ziliarkorper
inzwei Sektionen geteilt. Einfeines Gerust an Bindegewebsbé kchen (Reticulum trabecul are)
Uberspannt diesen Bereich und lasst Zwischenraume frei, die sogenannten Fontana-Raume
(Spatiaanguli iridocornealis). Eine offene V erbindung zur vorderen Augenkammer besteht tber
den Kammerwinkel (Angulus iridocornealis). Hier liegen kraftige Faserbiindel, die als
sogenanntes Ligamentum pectinatum die Irisbasis mit der Skleraverbinden (EVANS 1979;
FREWEIN u. SINOWATZ 1992).
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Abb. 6: Querschnitt durch einen Augenteilbereich, der die korneosklerale Verbindungs-
region mit dem Ziliarkorper, der Irisund der Linse abbildet (EVANS 1979)
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Im Stromades Corpusciliare befinden sich zwei Muskeln, diefir die kornealeund lentikulére

Akkommodation eine wesentliche Rolle spielen:

= M. ciliarisanterior (Cramton-Muskel): Dieser Muskel zieht von der Innenseite des
Skleralringes in das korneale Stroma und verursacht bei Kontraktion eine stérkere
Kridmmung der Kornea (Abb. 7) (MARTIN 1985; SEEGER 1993).

= M. ciliarisposterior (Bricke-Muskel): Sein Ursprung liegt ebenfallsan der Innenseite des
Skleralringes. Allerdingsendet er an der Basisdes Ziliarkorpers, so dass eine Kontraktion
den Ziliarkdrper gegen den Ringwul st der Linse verschiebt. Der Druck tbertrégt sich auf
das Zentrum der Linse und vergroéRRert damit ihre Krimmung (Abb. 7) (MARTIN 1985;
SEEGER 1993). Gelegentlich wird noch ein sogenannter M ller Muskel beschrieben, der
wegen seiner undeutlichen Abgrenzung heutzutage zum M. ciliarisanterior gezahlt wird
und mit dem Begriff fibraeradialesbeschriebenwird (EVANS 1979; REESE et al. 2001).
Anders als bei Saugetieren kommt eine lentikuldre Akkommodation nicht durch ein
Nachlassen der Spannung, sondern durch Druck der Muskeln auf den Ringwulst und die
Linse zustande (Abb. 7) (BEZZEL 1977). In Ruhe befindet sich dieLinseim Zustand der
Fernsicht (BEZZEL 1977; SCHMIDT 1988).

Die Aderhaut (Choroidea, Uvea)
Die Aderhaut ist eine stark vaskul arisierte und pimentierte Schicht (KINGu. MCLELLAND
1978), die sich kaudal dem Ziliarkérper anschlieft (Abb. 5). Wahrend ihre Lamina

suprachorioidea mit der Innenflache der Sklera nur locker verbunden ist, besteht tber die

Lamina basalis mit dem Stratum pigmentosum der Retina eine intensive Verbindung
(FREWEIN u. SINOWATZ 1992, REESE et al. 2001). I hre Aufgabe besteht im wesentlichen
in der Erndhrung der avaskuléren Retinadurch Diffusion. Im Gegensatz zu einigen Saugetieren
fehlt den Vogeln ein Tapetum lucidum (WALLS 1963; REESE 2001), lediglich der
Ziegenmelker besitzt eine vergleichbare Struktur (REESE et al. 2001).
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Abb. 7: Schematische Darstellung der kornealenund lentikul &ren Akkommodation. Gelb
zeigt den entspannten Zustand bei Fernsicht (A), Blau markiert die Stellung des
Ziliarkorpers und die Form der Linse bei kontrahiertem M. ciliaris bei Nah-

akkommodation (B) (REESE et al. 2001)

2.3.2.3 Dieinnere Augenhaut (Tunicainterna bulbi, Retina)

Die innere Augenhaut (Abb. 5) setzt sich aus einem auf3eren und einem inneren Blatt

zusammen:

A. Aulenblatt: Esbesteht aus einem einschichtigen Pigmentepithel (Stratum pigmentosum
retinae) und ist fest mit der Choroidea verbunden (MARTIN 1985; FREWEIN u.
SINOWATZ 1992). Man unterscheidet einen Pars optica, Pars ciliaris und Parsiridica
(KING u. MCLELLAND 1978). Im Stratum pigmentosum retinae wird das Licht
absorbiert, nachdem es die Photorezeptoren (Stébchen und Zapfen) erregt hat. Sowird eine
Reflexion ausgeschl ossen, was die Sehscharfe erhoht (FREWEIN u. SINOWATZ 1992).
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B. Innenblatt: Diese Schicht ist das Stratum nervosum retinae, welches sich wiederum

funktionell in zwei Abschnitte gliedert:

1. Pars caeca retinae:
Der Abschnitt besteht aus der Parsciliaris und der Parsiridicaretinae und ist aus einer

einfachen Zelllage aufgebaut.

2. Pars opticaretinae:
Sie setzt sich wie beim Saugetier aus 9 verschiedenen Schichten zusammen und ist
vergleichsweise dick (FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001):

I. Innere Grenzmembran (Stratum limitans internum)
I1. Nervenfaserschicht (Stratum neurofibrarum)
I1l. Ganglienzellschicht (Stratum ganglionare)
IV. Innere plexiforme Schicht (Stratum plexiforme i nternum)
V. Innere Kornerschicht (Stratum nucleare internum)
VI. AuRere plexiforme Schicht (Stratum plexiforme externum)
VII. AuRere Kornerschicht (Stratum nucleare externum)
VIII. AuRere Grenzmembran (Stratum limitans externum)
IX. Schicht der Stébchen und Zapfen (Stratum neuroepitheliale)

In der Schicht der Stabchen und Zapfen gibt es Bereiche mit einer besonders dichten

Ansammlung von Zapfenzellen, diefir das Tag- und Farbsehen zusténdig sind. Diese Regionen
mit ihrem auffallend hohen Aufldsungsvermdgen werden Areae retinae(Sehfelder) genannt.
Die sogenannte Fovea retinae (Sehgrube) entspricht einer zentralen Eindellung der Area
(MARTIN 1985; REESE et al. 2001). Hier wird die Sehschérfe wiederum durch eine periphere
Verdrangung der Neuronen erhoht, so dass die Lichtstrahlendirekt auf die Sehzellen treffen
(BEZZEL 1977; MARTIN 1985; REESE et al. 2001). Viele V 6gel haben mehr alseine Area
und Fovea (WALLS 1963). Die Stabchenzellen dienen dem Dadmmerungs- und Nachtsehen
(skotopisches Sehen) (REESE et al. 2001). Im Vergleich zum Séugetier haben V 6gel mehr
Stabchen und Zapfen pro Flacheneinheit (KAMPFE et al 1993).
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Augenfacher (Pecten oculi)

DasPectenoculi ist eine Eigenart desV ogelauges. Es hat seinen Ursprung in der Gegend desN.
opticus und ragt als langlicher oder keilférmiger Kérper von kaudal und ventral in den
Glaskorper hinein (Abb. 5). In seinem bindegewebigen Stltzgerist liegt ein dichtes
Kapillargeflecht. Seine Entwicklung und sein zellul &rer Bau kennzeichnen den Augenféacher al's
ein Produkt der Retina (FREWEIN u. SINOWATZ 1992). Man unterscheidet 3
unterschiedliche Formen:
l. Faltentyp (Pecten plicatus oculi):

Zahlreiche vertikale Falten liegen eng aneinander und sind an ihrer Spitze zur

Pectentenbrucke (Pons pectinis) verwachsen.
I. FlUgel- oder Fahnentyp (Pecten vanellus oculi):

25-30 vertikale Flugel sind an einer zentralen Fahne befestigt.
I"r. Konustyp (Pecten conicus oculi):

Dieser Typ ist ungegliedert ohne Falten oder Fltgel (REESE et al. 2001).

Die Bedeutung des Pecten oculi fur das Augeist noch nicht geklért, esgibt allerdingszahlreiche
Theorien: Durch fluoreszenzangiographische Untersuchungen konnte ein Ubertritt von Stoffen
aus den Gefaf3en des Pecten oculi in den Glaskdrper nachgewiesen werden. Diesdeutet auf eine
nutritive Bedeutung fur den Glaskdrper und die avaskuldre Retina hin (SCHMIDT 1988;

REESE et al. 2001). Kontraktionen der extraokularen Augenmuskeln, oszillatorische

Augenbewegungen sowie ein passives Nachschwingen des Pecten oculi férdern vermutlich eine
Verteilung der Stoffeinnerhalb desfast fllissigen Glaskorpers(REESE et a. 2001). Ferner soll
das Pecten oculi fur das Beobachten bewegter Objekte bedeutsam sein und auch presso- und
thermoregulatorisch eine Rolle spielen (WALLS 1963; MARTIN 1985; SEEGER 1993;

KORBEL 1995; REESE et al. 2001). Weitere Theorien beschreiben eine Funktion als
Blendenschutz fur bestimmte Retinaanteile (WALLS 1963; KING u. MC LELLAND 1978;

REESE et al. 2001), eine Reduktion von Streustrahlung, eineimmunol ogi sche Bedeutung oder
Forderung der Orientierung durch magnetische Sensoren (REESE et al. 2001).
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2.3.3 Bestandteile des Augeninneren
2.3.3.1 Dielinse(Lens)

DieLinseist eindurchsichtiger, verformbarer, bikonvexer Korper mit einer starkeren Woélbung
der Hinterflache alsihrer Vorderflache (FREWEIN u. SINOWATZ 1992).

Dieaul3erste Schicht der Linseist eine homogene el astische Kapsel, die Capsulalentis(Abb. 6).
Sie wird aus Kollagenfaserlamellen und amorphen Glykoprotein gebildet (FREWEIN u.

SINOWATZ 1992) und entspricht einer semipermeablen Barriere, indem sie einerseitsden
Kontakt desLinseneiweil3es mit dem korperlichen Immunsystem verhindert, aber dennoch eine
Diffusion von Nahrstoffen ausz.B. dem Kammerwasser ermdglicht (REESE et al. 2001). Am
Linsenaquator (Equator lentis) sind die Spitzen der Ziliarfortsatze (Processusciliares) mit der
Linsenkapsel verwachsen. Diese sind neben dem Strahlenbéndchen (Zonulaciliaris) und den
Zonulafasern (Fibrae zonulares) ein Bestandteil des Aufhangeapparatesder Linse(REESE et al.
2001). Eine aktivelentikuléare Akkommodation entsteht durch die besonderswel che K ons stenz
der Linseund ihrem engen Kontakt zum Ziliarkdrper (KING u. MCLELLAND 1978; REESE
et al. 2001).

Der Linsenkapsel schliefit sich zentral ein einschichtiges Epithel an, dessen Zellenin Richtung
des Linsen&quators (Equator lentis) immer léanger werden, wo sie schliefdlich sechseitige
Prismen bilden. Diese sind radiar zur Linsenachse gerichtet und bilden einen den gesamten
Linsenaquator gurtelformig umgebenden Ringwul st (Pulvinusanularislentis). Zwischen dem
Linsenkdrper und dem Ringwul st besteht ein schmaler, mit Flissigkeit gefullter Spaltraum, das
sogenannte Linsenbl&schen (Vesiculalentis) (Abb. 6) (FREWEIN u. SINOWATZ 1992).

M oglicherweise dient die Flissigkeit als Schmiermittel fur den Ringwulst und dieLinse, die
sich wahrend der Akkommodation gegeneinander verlagern. Vermutlich gibt es so viel

FlUssigkeit, dass sie bei Akkommodationsprozessen des Ziliarkdrpersauch in den vorderen
Bereich der Linse gedrtickt wird und dort subepithelial als eine Unebenheit zu erkennen ist
(WALLS 1963).

Die Funktion desden V 6geln eigenen Pulvinus anularislentisist noch nicht geklart, eswerden
verschiedene Theorien diskutiert: Moglicherweise spielt er eine grol3e Rolle fur die

Schnelligkeit der lentikularen Akkommaodation, denn vor allem schnell fliegende V 6gel wie
Taggreifvogel und Tauben haben einen sehr breiten Ringwulst (REESE et al. 2001). Auch eine

nutritive Bedeutung steht zur Diskussion, da die Zellen des Ringwulstes FlUssigkeit in das
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Linsenbl&schen sezernieren, welche vom Linsenkern (Corpus centraelentis) resorbiert werden
kann (FREWEIN u. SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001).

Der Zentralkorper der Linse (Corpus centralelentis) ist dem der Saugetiere vergleichbar. Er
setzt sich aus konzentrisch Ubereinander gelagerten Linsenfasern (Fibraelentis) zusammen
(MARTIN 1985; FREWEIN u. SINOWATZ 1992). Die Zellen des équatorialen Linsenepithels
bilden standig neue Linsenfasern, die zu kernlosen Fasern degenerieren und zentralwérts
wandern (SEEGER 1993).

2.3.3.2 Der Glaskorper (Corpus vitreum)

Hinter der Linseliegt der Glaskorper (Corpusvitreum). Er fullt den Binnenraum des Bulbus
(Cameravitreabulbi) aus, so dass er den Binnendruck des Augapfels stabilisiert und dadurch
auch das Innenblatt der Retina in seiner Lage hélt. Das Corpus vitreum besteht aus einer
transparenten, extrazel luléren gel artigen Substanz (Humor aquosus), die zu ca. 99% ausWasser
besteht. Hydrophile Glykosaminoglykane (v.a. Hyaluronsaure), eingebettet in feine
Kollagenfibrillen, bilden die Grundlage der Gelsubstanz (Stroma vitreum) (FREWEIN u.
SINOWATZ 1992; REESE et al. 2001). Durch diefur Vogel spezifische, relativ dinnflissige
Konsistenz des Glaskdrpers und unterstitzende Schwingbewegungen des Augenféacherswird

eine Diffusion von Stoffen vom Pecten oculi zur Retina moglich (REESE et al. 2001).
2.3.3.3 Die Augenkammern (Camera bulbi) und das Kammerwasser (Humor aquosus)
Man unterscheidet drei Augenkammern (von hinten nach vorn):

l. Binnenraum des Bulbus (Camera bulbi)
Il. Hintere Augenkammer (Camera posterior bulbi)

I"r. Vordere Augenkammer (Camera anterior bulbi)

Inder Camerabulbi liegt der Glaskorper, wahrend die hintere und vordere Augenkammer mit
Kammerwasser (Humor aquosus) gefillt sind. Sie stehen tber die Pupille in offener
Verbindung. Das Kammerwasser wird von den inneren Epithel zellen der Pars caecaretinae
sezerniert und flief3t Uber den Kammerwinkel der vorderen Augenkammer in die Fontanardaume
(Spatia anguli iridocornealis) des Ziliarspaltes (Sinus cilioscleralis). Dort diffundiert die

FlUssigkeit in den Plexus venosus sclerae (REESE et al. 2001).
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2.4 Augenkrankheiten bei Ziervogeln

DasAugeist fiir die meisten V ogelarten das wichtigste Sinnesorgan. Uber die Erkrankungen
des Vogelauges ist allerdings noch wenig bekannt (KORBEL 1996).

KORBEL (1996) machte tiber einen Zeitraum von 3 ¥Jahren (Januar 1990 —Juli 1993) eine
statistische Auswertung tiber dasVV orkommen von Augenkrankheiten im gesamten Pati entengut
einer Vogelklinik (n=10745). Bei insgesamt 7,6% aller Patienten waren Augenkrankheiten zu
diagnostizieren. Ziervogel machten einen Anteil von 65% aller untersuchten Patienten aus, und
6,6% aller Erkrankungen betrafen die Augen. Angaben im Speziellen tber die Haufigkeit von
Augenerkankungen Japanischer M 6vchen wurden nicht gemacht.

Atiologisch klassifiziert waren die meisten Augenkrankheiten infektios, meist bakteriell,
bedingt (44,3%), gefolgt von traumatischen L&sionen (35,5%) (Abb. 8).

Bakterien
Mykobakterien
Chlamydien
Mykoplasmen
Mykosen
Pockenviren
Sonstige Viren
Parasiten
Stoffwechsel
Trauma
Sonst. Nichtinf.
Neoplasmen
Unbekannt

n (gesamt) = §14

2% 1{][“{: 15% 20% 25% 30% Sﬁl% 40
Haufigkeit der Noxe
Abb. 8: Atiologie von Augenkrankheiten bei V6geln (n = Anzahl erkrankter Patienten)
(KORBEL 1996)
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Ferner lassen sich Augenkrankheiten danach einteilen, welche Struktur des Augeserkrankt ist.
Von den verschiedenen Strukturen des V ogelauges waren die Konjunktiva, Glaskérper und
Fundus sowie die Kornea am haufigsten betroffen (Abb. 9).

Cage + mollial nE (gesamt) = 1109
n (gesamt)= 814

Lider + Umgeb.

Konjunktiva

Tranenapparat
Nasennebenh.
Kornea

Sklera
V.Augenk.+ Uvea

Linse

Glask. + Fundus

% Erkrankungshiufigkeit
Abb. 9: Erkrankungshaufigkeit verschiedener okularer Strukturen bei Vogeln

(nE = Erkrankungshéaufigkeit okularer Strukturen, n= Anzahl erkrankter
Patienten) (KORBEL 1996)

Im folgenden werden die haufigsten Atiologien fir die einzelnen okularen Strukturen nach
KORBEL (1996) angegeben:

Erkrankungen des V ogelauges

= Lageund Motilitatsstorungen: Trauma, Neoplasmen, bakterielle Infektionen

= Augenlider und Umgebung: Trauma, Pockenvirus-Infektionen, bakterielle I nfektionen

= Konjunktiva: bakterielle Infektionen, Chlamydien-1nfektionen

» Trénenapparat: Stoffwechselerkrankungen, Mangelerndhrung, Neoplasien,
Mykobakterien-Infektionen

= Nasennebenhohlen: bakterielle und mykotische I nfektionen, Mykoplasmen-Infektionen

= Kornea: Trauma, bakterielle Infektionen, Pockenvirus-Infektionen

» Linse: unbekannte Atiologie, bakterielle Infektionen, Trauma

= Glaskoérper und Augenhintergrund: Trauma
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TSAI et al. 1993 machten histopathol ogi sche Untersuchungen von nicht domestizierten VV6geln
(n=241), diein der Quarantanestation einesV ogel handel geschéftesin Japan gestorben waren.
Dort waren Katarakte mit 15,4% (37/241) die am haufigstenfir die Augen diagnostizierte
Krankheit. Betroffen waren Kakadus (18/52, 34,6%), Finkenvogel ( Poephilagouldiagouldia)
(5/18, 27,8%), Wellensittiche (9/ 47 19,1%), Papagei en (Psittaculakrameri manillensis) (4/67,
6,0%) und Amazonen (Amazona aestiva aestiva) (1/19, 5,3%).

Fir die vorliegende Studie sind insbesondere die Katarakte als Erkrankung der Linse und

Iriskolobome als Anomalien der Iris von Bedeutung.

2.5 Iriskolobome

Unter dem Begriff Kolobom werden angeborene, chirurgisch oder traumatisch bedingteL ticken
bzw. Fissuren der Regenbogenhaut, der Retina, der Augenhiillen oder anderer Teile des Auges
zusammengefasst (DROMMER 1991). Siewerden beschrieben fiir Schweine, Ratten, Hunde,
Katzen, Schafe, Ziegen, Rinder und Pferde (DUKE-ELDER 1964). Das Iriskolobom
(Colobomairidis) ist eine Misshildung im Bereich der Iris(RINTELEN 1969). Es entsteht
durch einen fehlenden oder mangel haften Schluss der fetalen Augenbecherspalte (DUKE-
ELDER 1964; DROMMER 1991; WIESNER u. RIBBECK 1991). Die Atiologie dieses
kongenitalen Schliefungsdefektes ist bisher nicht bekannt, jedoch gelten erbliche
Entwicklungsstorungen des K eimplasmas alswahrscheinlich (DUK E-ELDER 1964; STADES
et al. 1998). RINTELEN (1969) gibt einen dominanten Erbgang mit unregel mafdiger Penetranz
an. Fur Kolobome beim Menschen wird eine hereditére Genese angegeben mit autosomal
dominant oder autosomal rezessivem Erbgang, wobei auch Neumutationen mit geringerer
Penetranz und nicht genetisch entstandene Félle in der Diskussion stehen (DUKE-ELDER
1964; JAEGER u. HAMMERSTEIN 1992). Beim Tier soll die Vererbung der Kolobomewie
beim Mensch bekannt vererbt werden und im wesentlichen durch unvollstandige Dominanz
eines Gens zustande kommen, welches einer erheblichen Variation in der Penetranz

unterworfen ist, so dass einige Generationen entweder gar keine Auspragung zeigen oder
zumindest der Schweregrad der Auspragung stark schwankt (DUKE-ELDER 1964).
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Ferner sollen exogen wirksame Einflisse wie beispielsweise Infektionen oder
Mangel krankheiten wahrend der fetalen Entwicklung méglicherweisefir die Entstehung von
Kolobomen eine Rolle spielen (SCHMIDT 1988). Abzugrenzen von isolierten I riskolobomen
sind die Iriskolobome, die sich neben anderen Augenanomalien manifestieren (RINTELEN
1969; MARTIN 1995; STADES et a. 1998), wie z. B. dasVan Waardenburg-Syndrom, die
Mikrophthalmie, die Katarakt (STADES et al. 1998). Differentialdiagnostisch sind
Irisatrophien, diein der Regel erst postnatal auftreten und sichim Krankheitsverlauf progressiv
verstarken, auszuschlie3en (STADES et al. 1998).

Entsprechend i hrer Pathogenese liegen die sogenannten typischen Iriskolobomeim ventralen
Winkel (6-Uhr-Position) der Iris(Abb. 10) (BARNETT u. CRISPIN 1998; WHITTAKERetal.
1999; GLAZE u. GELATT 1999), sind aber manchmal auch etwas nach nasal lokalisiert
(RINTELEN 1969; MARTIN 1995). Bel einer unregelmaidiger Gestalt der Irisveranderungen
spricht man von sogenannten atypischen Iriskolobomen (SCHMIDT 1988; MARTIN 1995;
BARNETT u. CRISPIN 1998). Nicht selten ist dann gleichzeitig eine exzentrischliegende, in
ihrer Begrenzung verzogene Pupille zu diagnostizieren (SCHMIDT 1988).

Die Form der Iriskolobome wird as oval, rundlich, schlitzférmig (SCHMIDT 1988;

DROMMER 1991) bzw. birnenférmig beschrieben. In der Regel verjiingen sie sich nach der
Peripherie, wahrend die Kolobomschenkel ohne nennenswerten Knick in der Pupillarzone
verlaufen (Abb. 10) (RINTELEN 1969).

Es gibt nur wenige Literaturstellen, in denen Iriskolobome bei den einzelnen Tierarten
beschrieben werden, dazu gehtren z.B.: Pferd (BARNETT et al. 1995), Katze (BARNETT wu.
CRISPIN 1998; GLAZE u. GELATT 1999), Hund (GELATT u. MCGILL 1973;
RUTTIMANN u. DAIKER 1982), Habicht (Accipiter gentilis) (GYLSTORRF u. GRIMM
1987), Koreanischer Ringfasan ( Phasianus col chicus kapovi) (SCHMIDT 1988), Legehennen
der Rasse White Leghorn (WILCOX 1958; SHIVAPRASAD 1999). Bei Nagetieren
beschriebene Abnormalitdten der Pupille werden bisher nur als kolobomahnliche
Veranderungen bezeichnet (WILLIAMS 1999).
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Die Iriskolobome selbst bereiten den Tieren keine Beschwerden. Sofern keine anderen
Misshildungen vorhanden sind, kann eine giinstige Prognose gestel It werden (STADESet al.
1998).

Abb. 10: Angeborenes Kolobom infolge unvoll-
kommenem Verschluss der Augen-
becherspalte (RINTELEN 1969)

2.6 Katarakte

26.1 Kataraktdefinition

AlsKatarakt wird eine optische Inhomogenitét der Linse bezeichnet, diesichin der Regel als
graue bis grauwei(3e Opazitét darstellt. Demnach wird jede Tribung der Linse oder ihrer
K apsel unabhangig von Atiologie, Pathogenese und Pathol ogie al's K atarakt oder auch , grauer
Star® bezeichnet (BEAMER 1959; DUKE-ELDER 1969; ROBERTS 1973; MAGRANE
1977; PLAYTER 1977; CURTIS 1982; DZIEZYC u. BROOKS 1983; CURTIS u.
BARNETT 1984; WIESNER u. RIBBECK 1991; MARTIN 1995; BARNETT et al. 1995;
PEIFFER u. PETERSON JONES 1997; PEIFFER et al. 1999). RATHBUN (1980) gibt eine
allgemeinere Definition fir eine Katarakt an: eine Verénderung des Brechungsindexes der

Linse. Linsenkapsel, Linsenepithel, Linsenfasern oder eine Kombination dieser
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Linsenbestandteile of fenbaren Degenerationserscheinungen, die zu Strukturveranderungen
fuhren, welche sich makroskopisch infolge von diffuser Reflexion des Lichtes durch eine
Tribung der Linse auf3ern (RINTELEN 1969; SAUNDERS u. RUBIN 1975). Die
Transparenz der Linse hangt ganz wesentlich von der gleichméRigen Anordnung der

Linsenfasern, der Ld&slichkeit und physikalischen Anordnung ihrer Proteine ab. Bei

kataraktdsen Linsen gibt es strukturelle V erénderungen, und der Anteil unldslicher Proteine
ist erhoht (BEAMER 1959; BASHER u. ROBERTS 1995; GUM et al. 1999).

2.6.2 Kataraktklassifikation

In der Literatur erfolgt die Klassifikation von K atarakten nach verschiedenen Kriterien:
Generell lassen sich echte Linsentribungen ( Cataracta vera) von falschen Linsentribungen
(Cataracta falsa) und von sogenannten Pseudotriibungen (Cataracta spuria) unterscheiden
(SCHMIDT 1988).

a) Lokalisation:
Differenziert nach Lokalisation der Katarakt gibt es die Mdglichkeit des Auftretensin der

vorderen Kapsel, der vorderen subcapsul aren Schicht, der vorderen Rindenschicht, des Pols,
des Aquators, des fetalen Kerns, der hinteren Rindenschicht, der hinteren subcapsuléren
Schicht, der hinteren K apsel sowie des Linsensterns (Abb. 11) (KOMAR u. SZUTTER 1968;
ROBERTS 1973; GWIN u. GELATT 1981; SCHMIDT 1988; GELATT 1991; MARTIN
1995).
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posterior

subcapsular cortical

anterior polar

posterior
polar

pyramidal
anterior polar

nukleéar

perinuklear

Abb. 11: Klassifikation der Katarakt nach ihrer Position innerhalb der Linse (verandert
nach TREVOR-ROPER 1974)

b) Konfiguration

Die Konfiguration der Katarakt wird als weitere Klassifikationsmoglichkeit genutzt
(ROBERTS 1973; BARNETT et al.1995; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997). Im
Extremfall ist die gesamte Linse betroffen ( Cataractatotalis), oder die Veranderungen sind
auf ein bestimmtes Gebi et beschrankt ( Cataracta partialis). Bei der Cataracta diffusaliegen
unregel méRige Linsentrilbbungen vor (KOMAR u. SZUTTER 1968; SCHMIDT 1988).
Haufig gibt es mehrere Synonyme zu einem morphologischen Typus. Eine zonulare,
lamellare und perinukleare Katarakt bezeichnet eine Auflésung der Linsenkortex in
Segmente, die radial keilformige Opazitéaten zur Folge haben.

Diefolgende Abbildung 12 nach KOMAR und SZUTTER (1968) und SCHMIDT (1988) gibt

eine Ubersicht von Konfigurationsmdglichkeiten:
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JoUg

C. polatiz . pyramidali=z . faziformiz C.zonudans

C . cotticalis C. punctata C. zentralis f . lotalis
nudearis

Maktstar § - Star

Abb. 12: Verschiedene Kataraktformen (KOMAR u.
SZUTTER 1968; SCHMIDT 1988)

c) Tieralter

Eine weitere Abgrenzungsmaglichkeit ist ferner das Alter des Tieres zum Zeitpunkt des
Auftretens einer Katarakt. Hier wird zwischen kongenitaler, juveniler, adulter und seniler
Katarakt unterschieden. Kongenital e K atarakte entstehen wahrend der Embryonal entwicklung
durch eine gestorte bzw. abnormal e intrauterine Linsenentwicklung und sind bei der Geburt
vorhanden. Juvenile und adulteK atarakte treten erst einige Zeit nach der Geburt auf. Hier ist
das Wachstum des Linsenepithels uind der Linsenfasern gestort. Bel Hunden werden
Katarakte bis zum 6. Lebensjahr als juvenil und danach als adult bezeichnet. Eine senile
Katarakt kommt bel alten Tieren vor, sieist Bestandtell des Alterungsprozesses und unbedingt
von der physiologischen Alterssklerose abzugrenzen (BARNETT 1972; MAGRANE 1977,
GWIN u. GELATT 1981; SLATTER 1981; CURTIS u. BARNETT 1984; QUINN 1986;
GELATT 1991; PEIFFER 1991; MARTIN 1995; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997;
GYLSTORFF U. GRIMM 1998). Die Nukleosklerose tréagt auch die Bezeichnung
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LAltersreflex”, weil sie nur im auffallenden, nicht aber im durchfallenden Licht zu
diagnostizieren ist. Sie entsteht durch einen zunehmenden Gehalt an komprimierten
Linsenfasern im Kern und einem damit verbundenen FlUssigkeitsverlust. Dadurch werden
einige in die Linse einfallende Strahlen reflektiert (ROBERTS 1973; PLAYTER 1977,
MAGRANE 1977; GWIN u. GELATT 1981; GELATT 1991; PEIFFER et al. 1999).
Normalerweise ist der Patient nur wenig oder Uberhaupt nicht in seiner Sehféhigkeit
beeintrachtigt (KOMAR u. SZUTTER 1968; QUINN 1986).

d) Grad und Reifung der Tribung:
Grad bzw. Reifung der Tribung kénnen ebenfalls zu einer Klassifizierung herangezogen

werden. Man unterscheidet:

= Cataracta incipiens, die sich als geringgradige, wenig ausgedehnte Linsentribung
darstellt.

= Cataracta immatura beschreibt eine diffuse Tribung der Linsenkortex, die nicht alle
Lichtstahlen reflektiert und die Sehfahigkeit deshalb erhalten bleibt.

» Cataracta matura ist eine totale Tribung der Linsenkortex mit fast vollstandiger
Reflexion des einfallenden Lichtes und Blindheit.

= Bei Cataracta hypermaturaliegt eine partielle oder totale Wasser- und Proteinresorption
vor.

= Cataracta matura Morgagni ist die Bezeichnung fur eine hypermature Katarakt, bei
welcher der verfestigte Linsenkern von einer verflussigten Linsenkortex umgeben wird
(ROBERTS1973; PLAYTER 1977; MAGRANE 1977; PEIFFER 1991; MARTIN 1995;
PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997; DAVIDSON u. NELMS 1999).

2.6.2.1 Histologische Erscheinungsformen von Katarakten bei Saugetieren

Durch physikalische und chemische V eréanderungen in den Linsenzellen entstehen anfangs
durch Degeneration der Linsenfasern und folgendem Austritt zellulérer Flussigkeit schmale
graue Streifen, kleine Vakuolen oder ,, Seen” ausfreier FlUssigkeit in der Peripherie derLinse
(Kortex). Eine wesentliche Rolle bel der Kataraktentstehung spielen auf3erdem die
veranderten metabolischen Verhaltnisse: Die unldslichen Proteine nehmen zu, und esfallt
vermehrt Sauerstoff, Kalium und A scorbinsaure an, wodurch das metabolische Gl el chgewicht

der Linsegestort wird. Nur seltenist der innere Linsenkern zuerst betroffen, dennin der Regel
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beginnen dieVeranderungen in der perinukledren Linsenkortex (ROBERTS1973; PLAYTER
1977; GELATT et al. 1979; BARNETT 1980; QUINN 1986; GELATT 1991; BASHER u.
ROBERTS 1995; PEIFFER et al.1997; PEIFFER et al. 1999; DAVIDSON u. NELM S 1999).
Weniger haufig wird eine Katarakt durch reparative Proliferation, Migration oder
Hypertrophie des Linsenepithels oder durch fibrése M etaplasie verursacht (PEIFFER et al .
1999).

Im weiteren Verlauf, dem immaturen K ataraktstadium, kommt es zu einem Eindringen von
wassriger Flussigkeit in dieLinsenfasern. Die Linse schwillt an (intumeszentes Stadium), so
dass sich die vordere Linsenkapsel vorwolbt. Dennoch ist die Linse nur an den Stellen
getribt, wo die Kontinuitét der Linsenfaseranordnung beeintréchtigt ist (ROBERTS 1973;
SEVERIN 1976; PLAYTER 1977; GWIN u. GELATT 1981; QUINN 1986; GELATT 1991;
PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997; DAVIDSON u. NELMS 1999).

Im sogenannten maturen Stadium geht die Schwellung aufgrund von Wasser- und
Proteinaustritt durch die Linsenkapsel zuriick, die Linse ist vollstandig getriibt und ein
Fundusreflex ist nicht mehr vorhanden (ROBERTS 1973; PLAYTER 1977; MAGRANE
1977; GELATT 1991; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997; DAVIDSON u. NELMS
1999).

Im letzten sogenannten hypermaturen Stadium ist die Linsenkortex infolge
Kolliquationsnekrose verflussigt, so dassder Nukleusauf den Grund des Bulbus sinken kann,
oder aber die Kortex |6st sich nur partiell auf, wodurch ein flacher, meist durchsichtiger
Linsenkern tbrigbleibt, der durch die Linsenkapsel bestandteilein Position gehalten wird. Es
kann sich auch die gesamte Linse auflésen (ROBERTS 1973; MAGRANE 1977; GELATT
1991; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997; DAVIDSON u. NELMS 1999). Eine
sogenannte K ataraktresorption kann al sletztes Stadium einer hypermaturen K atarakt erfol gen.
In diesem Stadium diffundieren die niedermol ekularen verflissigten Linsenproteinedurch die
intakte Linsenkapsel in das Kammerwasser. Dadurchklart die Linse optisch auf (DAVIDSON
u. NELM S 1999). Dieser Vorgang ist insbesondere fir Hunde unter 6 Jahren und vor allem
fur die Rassen Zwergschnauzer, Amerikanischer Cocker Spaniel sowie Zwerg- und Toy-
Pudel bekannt (GELATT 1991).

Katarakte konnen bei einfallendem Licht sehr unterschiedlich geférbt sein. Sie erscheinen von
mattblauer Uber opal eszierend milchweil3er, zitronengel ber bis dunkelgrauer Farbe. Ferner

konnen sieeinheitlich fleckig oder marmoriert wirken und strukturell zwischen kérnig, htckerig
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und strahlenférmig differieren. Die Grenze des K ataraktes kann regel mafiig, landkartenartig
bzw. auch scharf umschrieben sein, auch die Bezeichnungen ,verschwommen“ oder
K ataraktrander mit einem umgebenden durchscheinenden , Hof* sind moglich (KOMAR u.
SZUTTER 1968).

2.6.2.2 Histologische Erscheinungsformen von Katarakten bei Végeln

Die betroffenen Linsenfasern bei Katarakten der V 6gel zeigen Degenerationserscheinungen.
Letztendlich I6sen sie sich in kleine Bruchstiicke auf und liquidisieren. Dadurch entstehen
sogenannte ,, Morgagnia sche Kigelchen”. Liegen die Strukturen dicht an noch intakten
Linsenfaserzellen, lassen siediesewie, Blasenzellen" aussehen (TSAI et al. 1993). Diesen
Zustand der Vakuolisation stellt auch CHMIELEWSKI et al. (1993) bei der Untersuchungvon
Katarakten bei Brahma-Huhnern fest. SLATTER et al. (1983) beobachtet dieseV erénderungen
vor alleminder Linsenkortex bei Y orkshire- und Norwich-Kanarienvogeln. Die K atarakte bel
Brahma-Huhnern zeigen ferner ein vermehrtes Wachstum des Epithels der vorderen
Linsenkapsel, Vakuolisation und Verflissigung der Kortex (CHMIELEWSKI et al. 1993).

2.6.3 Atiologie der Ablepsie beim Vogel

Eine Erblindung bel V6geln kann sehr unterschiedliche Ursachen haben: So kénnen alle
Krankheiten, die sich neben anderer Symptomatik auch auf die Augen auswirken, zu einer
Erblindung durch Panophthal mitis fihren, wenn keine rechtzeitige Behandlung erfolgt. Es
entstehen infolge der Inflammation entweder K atarakte, welche die visuelle Wahrnehmung
erheblich beeintrachtigen, oder es werden andere Bereiche im Auge bzw. das ganze Auge
zerstort (KEYMER 1977).

2.6.3.1 Ablepsien mit infektioser Atiologie (exklusive K atarakte)

Fur infektibse Ablepsien spielt ursachlich ein vielfaltiges Erregerspektrum eine Rolle:
Salmonellen, Staphylokokken, Mykobakterien (Tuberkulose), Chlamydien
(Psittakose/Ornithose-K omplex), Pseudomonas aeroginosa, E. coli, Aeromonas hydrophila,
Pasteurellamultocida, Mykoplasmen, Avipox-Viren (Pockenvirus-Infektion), Paramyxoviren
(Newcastle-Krankheit), Picornaviren (Avidre Encephalomyelitis), Herpesviren (Marek-
Krankheit), Parasiten und Pilzbefall ( Aspergillusspp., Candidaspp.). Bei einer Infektion mit
Toxoplasmen ist bei Kanarien und anderen Passeriformes mit einer Erblindung durch
Narbenbildung im Gehirn zu rechnen (MOORE 1953; BIDGES u. FLOWERS 1958;
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MUSTAFFA-BABJEE 1969; HUNGERFORD 1969; KEYMER 1977, KARPINSKI u.
CLUBB 1986; KORBEL 1991, 1992a, 1992b; GY L STORFF u. GRIMM 1998; GABRISCH
u. ZWART 1998; PEIFFER et al. 1999).

2.6.3.2 Ablepsien mit nicht-infektioser Atiologie (exklusive K atarakte)

Neoplasien im Gehirn kénnen eine Ursachefur Erblindungen darstellen, wenn sieden Bereich
des Sehzentrums oder den Nervus opticus selbst in Mitleidenschaft ziehen (FROST 1961,
EBERT 1984; WILLIAMS 1994). Diese beiden anatomischen Bereiche kénnen auch bei
kranialen Traumen betroffen sein, die bei Vogeln héufig auftreten, wenn sie gegen
Hindernisse fliegen. Derartige Traumata konnen ferner zu Retinaverletzungen und
intraokuldren Hamorrhagien fihren, wasdie Tiere visuell stark beei ntréchtigen kann (FROST
1961; SMALL u. BURKE 1982; WILLIAMS 1994; GYLSTORFF U. GRIMM 1998).
Traumatasind eine haufige Ursachefir Augenerkrankungen bei Wildviogeln (MURPHY et al.
1982). Ablepsien sind in der Literatur aufRerdem bei intrakranialer Druckerhéhung
beschrieben (GYLSTORFF u. GRIMM 1998).

Ferner gibt es Einzelfallbeschreibungen Uber die Erblindung von Greifvogeln nach
Chorioretinaverletzungen und Retinadysplasie (MURPHY et al. 1982; DUKESu. FOX 1983,
GYLSTORFF u. GRIMM 1998).

CHENG et al. (1980) beschreiben eineautosomal rezessive Mutante bei Hihnern, die durch
das Gen ,,rc* verursacht wird und eine mangel hafte Ausbildung von Stabchen und Zapfenin
der Retina des V ogelauges hervorruft, was eine Blindheit zur Folge hat.

2.6.4 Atiologie der Katarakt

Die Katarakte kénnen auch nach ihrer Atiologie klassifiziert werden:

2.6.4.1 Nicht hereditare und hereditére Katarakte bei V 6geln

Nach TSAI et al. (1993) sind Katarakte ein haufiges Krankheitsbild bei Stubenvégeln,
insbesondere Wellensittichen, Nymphensittichen und Finkenvdgeln. Mannliche Tieresollen

haufiger als weibliche V6gel betroffen sein.

Die Ursache aviarer Katarakte ist in der Regel unbekannt, zumal es auch nur sehr wenige
Berichte Gber Katarakte bei Vdgeln gibt (KEYMER 1977; GY LSTORFF u. GRIMM 1998).
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Das Alter wird sowohl bei Saugetieren alsauch bei V6geln haufig als ein Grund angegeben,
denn Katarakte werden vor allem bei dteren V6geln und damit meist bei langlebigen, in
Gefangenschaft gehaltenen Vogeln wie den Papageien beobachtet (BLOUNT 1947,
HUNGERFORD 1969; KREHBIEL 1972; KEYMER 1977; SMALL u. BURKE 1982;
CLUBB u. KARPINSKI 1992; EBERT 1984; KARPINSKI u. CLUBB 1986; GELATT
1991). Esgibt allerdings auch Berichte Uber Katarakte bei Kuckucken, Eulen und Greifvogeln
(KEYMER 1977; MURPHY et al. 1982; GELATT 1991).

Nicht hereditére K atarakte bel VVogeln

Wiebei Saugetieren kommen auch bei V 6gel n sogenannte sekundére K atarakte vor, dieeine
Folgeerscheinung bestimmter Erkrankungen sind. Hierzu z&hlen infektidse Krankheiten wie
die Avidre-Encephalomyelitis (Picornavirus) (PECKHAM 1957; BRIDGES u. FLOWERS
1958; BARBER u. BLOW 1963; HALPIN 1967; HUNGERFORD 1969; CHMIELEWSKI et
al. 1993; PEIFFER et al. 1999; SHIVAPRASAD 1999), Newcastle disease (Paramyxovirus)
(MUSTAFFA-BABJEE 1969; SCHMIDT 1988; PEIFFER et al. 1999; SHIVAPRASAD
1999), Mumps-Virusinfektion (ROBERTSON et al. 1963), Aspergillose (SCHMIDT 1988;
SHIVAPRASAD 1999), Kolibazillose (KEYMER 1977; SCHMIDT 1988; SHIVAPRASAD
1999) und die Marek’sche Krankheit (Herpesvirus) (FINDLAY u. WRIGHT 1933;
MUSTAFFA-BABJEE 1969; CHMIELEWSKI et al. 1993; SHIVAPRASAD 1999). Von
OSTENDORF u. HENDERSON (1962) werden Katarakte nach einer Toxoplasmeninfektion

beim Geflugel beschrieben.

Eine Salmonella typhimurium-Infektion verursacht bei Hihnern nach Beobachtungen von
LAURSEN-JONES (1968) und WILSON und MAC DONALD (1967) neben anderen
Augendefekten auch eine Linseneintribung.

Fir das Gefligel beschreiben RIGDON et al. (1959) eine Kataraktdisposition bei
Lymphomatose. Ferner stellen sie Katarakte bei Truthiihnern nach eineV ogel-Leukosavirus-
Infektion fest.

Eine haufige Ursache fur sekundare K atarakte stellen Traumatadar (MURPHY et al. 1982;
BROOKSet al. 1983; GELATT 1991), wobei insbesondere perforierende V erletzungen und
traumatische Ruckschlageffekte (Contrecoup-Effekte) mit Hyphema und Synechien eine
Rolle spielen (SCHMIDT 1988).
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Mangelerkrankung durch Hypovitaminose A und E sowie Pantothensduremangel
(FERGUSON et al. 1954, 1956; RIGDON et al. 1959; KORBEL 1991; WILLIAMS 1994;
SHIVAPRASAD 1999), Fremdkdrpereinwirkungen, Vergiftungen mit Blel, Deodorantspray,
hexachlorphenol haltigen Seifen, Aflatoxin (KORBEL 1991; GYLSTORFFu. GRIMM 1998),
Diabetes (SCHMIDT 1988) u.a. kdnnen zu Katarakten fuhren.

Toxische Katarakte wurden bei HUhnern beobachtet, denen Dinitrophenol dem Futter
beigefligt wurde (MUSTAFFA-BABJEE 1969), und bei Hihnerembryonen, die im Ei mit
diesem Agens inkubiert wurden (FELDMANN et al. 1958).

Ferner wurden Katarakte bei Truthihnern, die Dauerlicht ausgesetzt waren, diagnostiziert.
Die Erkrankung entsteht sekundér nach Chorioretinitis. Ursachliche Untersuchungen
beziglich Infektionserregern, genetischen Faktoren oder Erndhrungsumstanden verliefen
bisher ergebnislos. Klinisch und histologisch hat diese Erkrankung grofRe Ahnlichkeit mit dem
sogenannten ,, Turkey blindness syndrome* (LAUBER u. MC GINNIS 1966; BARNETT et
al. 1971; ASHTON et al. 1973).

Weiterhin existieren Einzelfall beschreibungen Uber Katarakte bei Greifvogeln und Strauf3en
(BROOKS et al. 1983; BUYUKMIHCI et al. 1988; OFRI u. HOROWITZ 1995). Bei
Greifvogeln traten die Katarakte oft zusammen mit anderen Augendefekten wie
Mikrophthalmie u. & auf. Es wird ferner Gber eine Spontanresorption von Katarakten bei
Jungtieren der Waldohreule (Otus asio) und des Virginia-Uhu (Bubo virginianus) berichtet
(BUYKUMIHCI et al. 1988).

Gerade bei Wildtieren muss davon ausgegangen werden, dass erkrankte Tiere in der Regel
nicht erfasst werden, weil V6gel mit visuellen Problemenin freier Wildbahn nicht tberleben
konnen. Dementsprechend mag die Dunkelziffer erheblich héher als die Anzahl der
beschriebenen Falle sein (BUYUKMIHCI et al. 1988).

Alterskatarakte sind fir Papageien beschrieben, die in Gefangenschaft ein hohes Alter
erreichen kdnnen. Hier handelt es sich nicht um die Alterssklerose, die allerdings bei den
betroffenen Papagei en zusatzlich zu beobachten ist. Offenbar zeigen die meisten Vogel, die
Uber 35 Jahre alt werden, an zumindest einem Auge eineimmature Katarakt. Die Entwicklung
zur maturen Katarakt ist in der Regel rasant und hat haufig eine linseninduzierte Uveitis zu
Folge, was zur vollstandigen Erblindung fuhrt (CLUBB u. KARPINSKI 1992). Auch JAHNE
(1979) berichtet von Papageien, Drosseln, Gansen, Huhnern und Wellensittichen mit

Kataraktentwicklung bei @teren Vogeln. Ferner gibt es Berichte tiber Alterskatarakte bei in
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Gefangenschaft gehaltenen VV 6geln, z. B. Kanarienvogel n, Pinguinen, Haus- und Wildenten,
Falkenartigen, Eulen, Wachteln, Kranichen, Kuckucksvdgeln, Staren, Raben, Brillenvogeln
und Kittas (KEYMER 1977; SCHMIDT 1988).

Ineinigen Féllenist die Ursache der Katarakt noch unbekannt, wieesvon BARR et al. (1988)
bei Truthtihner beschrieben wird. Hier wird auf eine Kataraktdisposition in Verbindung mit
einer Hypoplasie der Augennerven bei dieser Tierart hingewiesen. Diese Form der

Erkrankung tritt nicht haufig auf, und es sind erheblich mehr Mannchen alsweibliche Tiere
betroffen. Eineinfektiose Atiologie wird ausgeschlossen. SAUNDERS u. MOORE (1957)
konnten nach sorgféltiger Diagnostik keinen Grund fir Katarakte von 15 Puten eines 300
Puten umfassenden Betriebes finden.

Hereditare Katarakte bel Vogeln

Bislang ist Uber hereditére Katarakte bei V 6geln wenig bekannt, esexistieren lediglich einige

Fallbeschreibungen zu einzelnen V ogelarten:

Bei Kanarienvdgeln treten Katarakte haufiger und in allen Altersklassen auf. Vor allem fir
die Norwich-Kanarienvogel wird diesbezliglich eine Erblichkeit postuliert (BLOUNT 1947,
SMYTHE 1956; SLATTER et al. 1983). Fur Y orkshire-Kanarienvdgel berichten SLATTER
et al. (1983) aufgrund von Pedigreeanal ysen sogar von einem autosomal rezessiven Erbgang,
wahrend sie fur den Norwich-Kanarienvogel nicht den Erbgang bestimmen, wohl aber eine
genetische Disposition fur die Katarakte der betroffenen Tiere annehmen.

Eine Farbvariante des Zebrafinken, die sog. Wangen-Zebrafinken, zeigt bei Homozygotie
haufig Augendefekte in Form eines Mikrophthalmus, verbunden mit einer
Lidspaltenverkleinerung. Diese Vdgel weisen zusétzlich Katarakte auf, die allerdings nicht
zwingend mit dem Mikrophthal mus gekoppelt sind (FLACH et al. 1980).

Es existieren weitere Berichte Uber Katarakte bei Vogeln, in denen eine Hereditét nicht
eindeutig nachgewiesen wurde, aber als wahrscheinlich gilt. So beschreibt KREHBIEL

(1972) fur die Virginiawachtel ( Colinusvirginianus) ein vermehrtes Auftreten von priméren
Katarakten, und DE VOLT (1944) berichtet tber primare Katarakte bei Haushiihnern der
Rasse , gestreifte Plymouth Rock*.

CHMIELEWSKI et al. (1993) berichten Uber einen ingeziichteten Stamm von dunklen und
hellen Brahma-Huhnern, dieim Alter von 6 Monaten neben verkriippelten Zehen sowohl uni -

alsauch bil aterale K atarakte entwickelten. Ein genetischer Defekt gilt als sehr wahrscheinlich.
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Flr einen ingezlchteten Stamm der Huhnerrasse , White Leghorn® scheint eine hereditare
Genese fiur das vermehrte Auftreten von bilateralen Katarakten als wahrscheinlich
(SHIVAPRASAD 1999).

2.6.4.2 Nicht hereditére und hereditére Katarakte bei Saugetieren

Nicht hereditare K atarakte bei Saugetieren
a) Altersbedingte Katarakte

Im Alter kommt es zu degenerativen Veranderungen der Linse, die den Stoffwechsel und
anatomischen Aufbau der Linse betreffen (GWIN u. GELATT 1981; SLATTER 1981;
QUINN 1986; AURICCHIO 1989). Durch Kompression und Verhéartung der nukledren
Linsenfasernin der Mitteder Linse verandern sich dierefraktéren Eigenschaften der Linse,
und es zeigen sich keilférmige Tribungen in der Linsenkortex (RINTELEN 1969; PEIFFER
1991; DAVIDSON u. NELM S 1999). Durch altersbedingte Einlagerung von Cholesterin und
Kalzium kann auf3erdem die Permeabilitét der Linsenkapsel verringert sein, so dass Ana- und
Katabolismus der Linse beeintréchtigt werden (RINTELEN 1969; PEIFFER 1991). In
anderen Quellen werden ursachlich geringere enzymatische Umsetzungen, eine erhohte
Oxidationsrate sowie eine Zunahme von hochmolekul aren Proteinaggregaten spekulativ in
den Vordergrund gestellt (SCHMIDT 1988; AURICCHIO 1989; DAVIDSON u. NELMS
1999).

b) Andere Augenkrankheiten

Sind andere Bestandteile des Auges als die Linse erkrankt, konnen diese Krankheiten auch
sekundér eine Katarakt, die sogenannteCataracta complicata, verursachen (BARNETT 1972;
MAGRANE 1977; SLATTER 1981; SCHMIDT 1988). Einerseits kommt es zu einer
veranderten Kammerwasser- oder Glaskorperzusammensetzung, zu Ablagerung von Zellen,
Pigment oder Fibrin und andererseits zu einer vorderen oder hinteren Synechie. Dasist oft
nach Linsenluxation, intraokularen Tumoren, persistierender Pupillarmembran,
persistierender primérer hyperplastischer Glaskorper mit persistierender Arteriahyal oidea,
Uveitis, Retinadegeneration oder Glaukom der Fall. Haufig wird der Linsenstoffwechsel
durch pathologische Prozesse der Uvea beeinflusst (BEAMER 1959; RINTELEN 1969;
BARNETT 1972, 1985a, 1988; MAGRANE 1977; QUINN 1986; SCHAFFER 1988;

PEIFFER 1991; MARTIN 1995; DAVIDSON u. NELMS 1999).
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c) Systemische Krankheiten
Diabetes mellitus, das Cushing Syndrom sowie hypokalzdmische Tetanie sind drei

systemische Stoffwechsel stérungen, die eine Katarakt zur Folge haben kénnen.

Bei Diabetes mellitus diffundiert vermehrt Glukosein die Linsenfasern. Durch Uberlastung
der eigentlichen metabolischen Vorgange wird dieGlukoseim wesentlichen zu Sorbitol und
diese dann zu Fruktose umgebaut. Erstere diffundiert gar nicht, letztere nur sehr langsam aus
den Linsenfasern. Diese Akkumulation verandert das osmotische Gleichgewicht und l&sst
Wasser in die Linse einstromen. Dies hat Wasserspalten- und Vakuolenbildung sowie
Proteinaggregation zur Folge, was einer Zerstérung der Linsenfasern entspricht und eine
Cataracta diabetica entstehen lasst (RINTELEN 1969; BISTNER 1973; ROBERTS 1973;
MAGRANE 1977; BERNIS et al. 1984; QUINN 1986; GELATT 1991; SATO et al. 1991;
PEIFFER 1991; MARTIN 1995; BASHER u. ROBERTS 1995; GUM et al. 1999;
DAVIDSON u. NELMS 1999).

Nach postoperativem oder idiopathischem Hyperparathyreoidismus kann es aufgrund
erniedrigter Kalziumspiegel zu einer Tetanie-Katarakt (Cataracta tetanica) kommen
(LETTOW et al. 1966; KORNEGAY et al. 1980; PEIFFER et al. 1999). Bei Hunden konnten
hypokalzdmische Tetanien experimentell durch Didten bzw. Exstirpation der
Nebenschilddrisen erzeugt werden (GOLDMANN 1929; PELLATHY 1929; EVANS u.
KERN 1931; HOLTZ 1960; KOMAR u. SZUTTER 1968).

d) Traumata

Stumpfe oder perforierende Traumen konnen zu einer Katarakt fuhren. Eine Cataracta
traumaticaist bei Tieren verhatnismaiig haufig. Die Linsenversorgung ist gestort, wenndie
Semipermeabi litét der Linse beeintréchtigt, das Linsengewebe gequetscht (K ontusionsstar)
oder der Aufhangeapparat geschadigt wird oder eine Perforation der Linsenkapsel vorliegt
(Perforationsstar), so dass Kammerwasser eindringt und eine Trlbung der Linse durch
folgende Schwellung der Linsenfaser verursacht wird (BEAMER 1959; KOMAR u.
SZUTTER 1968; RINTELEN 1969; MAGRANE 1977, GWIN u. GELATT 1981;
SCHMIDT 1988; PEIFFER 1991; GELATT 1991; MARTIN 1995; DAVIDSON u. NELMS
1999). Beim Perforationsstar sind sowohl Linsenkapsel alsauch kortikales Material durch
Fremdkorper bzw. Fremdeinwirkung verletzt. Es gelangt Linseneiweil3 in die vordere

Augenkammer, was zu einer Uveitis oder Endophthal mitisfuhren kann (GWIN u. GELATT
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1981; SCHMIDT 1988; GELATT 1991). Liegt nur eine kleine Kapsel schadigung vor, kann
der Defekt durch proliferierendes Epithel geschlossen werden, und esbleibt nur einefokale
Linsentribung zurick (SCHMIDT 1988).

€) Mangel erndhrung / exzessive Erndhrung

Katarakte kdnnen weiterhin durch einen Mangel an einigen Aminosauren, B- u. E-Vitaminen
und Kalzium verursacht werden, wasallerdings nur selten der Fall seinsoll (DAY etal. 1937;
RINTELEN 1969; BARNETT 1972; MAGRANE 1977; GLAZE u. BLANCHARD 1983;
PEIFFER 1991; PEIFFER et al. 1999). Allein fir den Mangel an Aminosduren gibt es
Berichte Uber Kataraktentstehung bei Ratten (TOTTER u. DAY 1942; BUSCHKE 1943;
HALL et al. 1948), Meerschweinchen (SALLMANN et al. 1959) und Schweinen
(CARTWRIGHT et al. 1945).

Hypokalzdmie wird meist durch Nierenversagen oder primdren und sekundaren
Hypoparathyreoidismus hervorgerufen (KORNEGAY et al. 1980; CRAWFORD u.
DUNSTON 1985; BRUYETTE u. FELDMANN 1988). Sehr wahrscheinlich wird der aktive
lonentransport des Linsenepithels beeinflusst (DELAMERE u. PATERSON 1981).

V on Kataraktentwicklung durch eine tbermal3ige Erndhrung mit L aktose und Gal aktose wird
bei Laborratten berichtet (DE VOLT 1944, PEIFFER et al. 1999). Kénguruhs, die mit
Kuhmilch geflttert werden, entwickeln aufgrund des fir diese Tiere zu hohen Gal aktose-
gehaltes Katarakte(SLATTER 1981; PEIFFER et a. 1999). A hnliche Beobachtungen werden
an Hunden und Timberwolfen gemacht, die mit kommerzieller Hundeersatzmilch aufgezogen
werden (VAINISI et al. 1981; MARTIN u. CHAMBREAU 1982; GLAZE u. BLANCHARD
1983; GELATT 1991; PEIFFER et al. 1999).

f) Toxine

Einige Substanzen bzw. M edikamente kdnnen zu einer K ataraktentstehung fihren, indem sie
die NaK-ATPasen-Pumpe, das osmotische Gleichgewicht oder die Zellpermeabilitat
beeinflussen. Hierzu gehdren z.B.: Naphthalene, Dinitrophenol, Hygromycin B, Disophenol,
Diazoxid, Salze bestimmter Metalle (Thallium, Selen, Kobalt, Blei, Silber), Dimethylsulfoxid
(DM SO0), Kortikosteroide, Kontrazeptiva, intraokul ar injizierte Antibiotika bei sehr hoher
Dosierung, Insulin, Chlorpromazin (RINTELEN 1969; BARNETT 1972, 1978; ROBERTS
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1973; HOLLWICH et al. 1975; GWIN u. GELATT 1981; GELATT 1991; PEIFFER 1991;
MARTIN 1995; PEIFFER et a. 1999; DAVIDSON u. NELMS 1999).

g) Strahlung

In der Literatur ist fir Rontgen- und Radiumstrahlen beschrieben, dass sie Katarakte
verursachen kénnen (RINTELEN 1969; ROBERTS 1973; PEIFFER 1991; MARTIN 1995;
PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997). Auch andere Formen der Strahlungsenergiesindin
diesem Sinne wirksam, dazu gehoren BetaTeilchen, Neutronen, Gamma Strahlen,
ultraviolettes Licht, Infrarotlicht und Mikrowellen (RATHBUN 1980; GELATT 1991). Dabei
werden die Linsenfasern oder dieteilungsfahigen Zellen zerstért (SCHMIDT u. COULTER
1981).

Hereditére Katarakte bei Saugetieren

Eine Erblichkeit gilt als nachgewiesen, wenn sie sich aifgrund von Pedigreeanalysen

eindeutig nachvollziehen lasst. Fehlen aber derartige Angaben, so kann eine mogliche

Hereditat nur anhand einiger Kriterien vermutet werden:

= Erblichkeit ist fir diese Rasse in der Literatur schon friher beschrieben (deutliche
Rassedisposition) (PEIFFER 1991; MARTIN 1995; DAVIDSON u. NELMS 1999).

» DieKatarakt tritt beidseitig auf (PEIFFER 1991; DAVIDSON u. NELMS 1999).

» Rassespezifisches Auftreten: Das Alter des Tieres, in dem die Katarakt auftritt, und die
anatomischen Lokalisationsangaben fur die Linsenveranderungen stimmen mit dem
Uberein, wasin der Literatur schon fr diese Rasse beschrieben ist (typisches Aussehen
und zeitliches Auftreten) (PEIFFER 1991; DAVIDSON u. NELMS 1999).

» DieKatarakt entwickelt sich fortschreitend (DAVIDSON u. NELMS 1999).

Hereditére Katarakte konnen schon bei der Geburt vorhanden sein oder aber sich erst nach
einiger Zeit entwickeln. Eine Diagnose auf eine erbliche Katarakt wird in der Praxis eher
durch Ausschlussverfahren al's durch genetische Untersuchungsverfahren gestellt (PEIFFER
1991; MARTIN 1995; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997; DAVIDSON u. NELMS
1999).
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a) Primar hereditare Katarakte

Als primér hereditdre Katarakte bezeichnet man solche, die unabhéngig von anderen
Augenabnormalitdten vererbt werden. Ihr Vererbungsmodus folgt in der Regel einfachen
Mendel schen Gesetzen und ist meist autosomal rezessiv. Die Opazitaten sind nicht
zwangslaufig kongenital, wenn auch die meisten im ersten Lebensjahr auftreten (CURTIS
1982; CURTIS u. BARNETT 1984; BARNETT 19853, 1985b; MARTIN 1995).

DieErblichkeit von Katarakten ist fr Haussaugetiere hinreichend bekannt. Die meisten Félle
sind in der Literatur fur Hunde beschrieben (BARNETT 1978; CURTIS 1982; BARNETT
1985a; RUBIN 1989; GELATT 1991). RUBIN (1989) nimmt an, dass 40% aller K atarakte
bel Hunden vermutlich erblicher Genese sind.

Bei Katzen sind erbliche Katarakte weitaus weniger bekannt als bei Hunden. Sie kommen
vermutlich bei Perser- Colourpoint- und Birma-Katzen vor (PEIFFER u. GELATT 1975;
SCHWINK 1986; RUBIN 1986; MARTIN 1995; PEIFFER u. PETERSON-JONES 1997;
GLAZE u. GELATT 1999). RUBIN (1986) berichtet tiber autosomal rezessive K atarakte bei
Colourpoint-Katzen mit der typischen ,, Himalaya-Zeichnung".

Auch fur Schafe (BROOKS et al. 1982) und Rinder gibtes Berichte zu hereditarer Genese
von Katarakten. Beim Rind sind drei verschiedene Formen genetisch bedingter Katarakte
bekannt (SCHADE 1974): Typ desHolstein Friesian-Rindes (DETLEFSON u. Y APP 1920;
CARTER 1960), Typ des Jersey-Rindes in den USA und Kanada (GREGORY et al. 1943)
und Typ des neuseel andischen Friesian-Rindes. Essind allerdingsin der Literatur auch andere
Rassen genannt wie das White Shorthorn (LEIPOLD et al. 1971), das Schweizer Braunvieh,
Hereford Rinder (ASHTON et al. 1977; MARTIN 1995; PEIFFER et al. 1999), Aberdeen
Angus, Deutsche Rotbunte, Deutsche Schwarzbunte und Deutsches Fleckvieh (SCHADE
1974).

FUr Pferde ist eine nukledre Katarakt bei der Pferderasse ,Morgan® als eine hereditare
Katarakt bekannt (BEECH et al. 1984; BARNETT et al. 1995). Fur das Belgische Kaltblut
und weitere Rassen werden hereditare K atarakte vermutet (ERIKSSON 1955; GELATT et al.
1974; HAMORI 1983; BEECH et al. 1984; BARNETT et al. 1995; MARTIN 1995;
PEIFFER et al. 1999).
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b) Sekundére hereditare Katarakte

Katarakte sind auch als erblich anzusehen, wenn sie in Verbindung mit anderen erblichen
Augenkrankheiten auftreten. Sie werden dann als sekundére hereditare K atarakte bezei chnet.
Die Progressive Retina-Atrophieist bei Hunden haufig mit einer Katarakt verbunden. Ftir
welitere Augenkrankheitenist dieser Sachverhalt ebenfall s beschrieben, wie beispiel sweisefir
die Retina-Dysplasie, das Glaukom, die Linsenluxation (BARNETT 1980; CURTIS 1982;
PEIFFER 1991; GELATT 1991), Mikrophthalmie (CURTIS 1982; BARNETT 1985a, 1985b;
BARNETT u. STARTUP 1985; PEIFFER 1991; GELATT 1991) und persistierende

Pupillarmembran (BARNETT 1985a; GELATT 1991). Weiterhin entwickeln Katzen, dievom
Chediak-Higashi Syndrom betroffen sind, haufig eine Katarakt (COLLIER et al. 1979;

STILES 1999).

Meistens folgen die erblichen Katarakte einfachen Mendelschen Regeln (CURTIS 1982,;
PEIFFER 1991) und sind nicht kongenital, sondern entwickeln sich in den ersten
L ebenswochen bzw. —-monaten (BARNETT 1978, 1985a, 1986). Es gibt viele junge Hunde
mit erblichen Katarakten, die eine Spontanresorption der K atarakt erfahren haben (RUBIN u.
GELATT 1968; GELATT 1970; PEIFFER 1991). Auch fir Katzen ist dieses Phanomen
beschrieben, hier ist es allerdings nur auf kongenitale Katarakte bezogen (PEIFFER u.
GELATT 1974).
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3 Material und Methode
3.1 Veasuchgiere

Die Ausgangstiere stammten von 15 Ziichtern aus Deutschland und Belgien. Alle Vdgel
waren durchgehend mit geschlossenen Verbandsringen markiert, so dass ein
Abstammungsnachweis gegeben war. Um eineinterne Unterschei dung zu erleichtern, wurden
alle Tiere zusétzlich mit einem Farbring versehen. Die Nestlinge wurden in einem Alter von
8-9 Tagen mit geschlossen V erbandsringen gekennzeichnet. Mit 6-8 Wochen wurden die
Jungtierevon den Eltern getrennt, in Volieren gesetzt und dabei gleichzeitig individuell mit

Farbringen markiert.
3.2 Haltungder Versuchstiere

Die V6gel wurden fur die Zucht paarweise in Zuchtboxen gehalten und blieben mit ihren
Jungtieren in diesen Kafigen zusammen, bis die Jungvogel selbstandig waren. Erst dann
wurden siein eineVoliereumgesetzt. Sofern sich die Geschlechter bereits erkennen lief3en,

wurden die V6gel dann nach Geschlechtern getrennt gehalten.
3.21 Zuchtboxen

Fir die Zucht standen 30 Kunststoffzuchtboxen mit Drahtvorsatzgittern (Fa. Schisler,
Ibbenblren) zur Verfigung (Abb.14). Sie waren in einem Kellerraum von 2,04 m Hohe,
2,98 m Breite und 3,62 m Lange untergebracht. Die Kéafige waren in drei Etagen
Ubereinandergestellt (Abb. 13). Es standen 18 Ké&fige mit den Maf3en 70 x 50x 50 cm, 9
Kafige mit den Mal3en 80 x 50 x 50 cm und 3 K&fige der Abmessung 100 x 50 x50 cm zur
Verfugung. Bei 11 der kleineren Zuchtkafige bestand die M 6glichkeit, eine Schiebewand zur
Verbindung des Nachbark&figes zu 6ffnen (Abb. 14).

Der Boden war mit wei3em Quarzsand ausgestreut, der in regel maidigen Abstanden erneuert
wurde. Das Inventar bestand aus drei bis vier Holzsitzstangen und einer Plastikschiene, auf
der sich 4 Keramiknépfe befanden. An der @&ul3eren Gitterwand war jeweils eine Plastiktranke
sowie zwel bis drei Plastikndpfe fur Kornerfutter angebracht. Es bestand zudem die
M 6glichkeit, Plastikbadehauschen und Brutkéasten an der Gitterauf3enseite anzubringen. Die
Brutké&sten waren aus Holz gefertigt, wiesen an der Frontseite ein rechteckiges Einflugloch

auf und hatten im Durchschnitt eine Abmessung von 12x14x12 cm. Der Brutkastenboden
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wurde mit weichem Filzmaterial ausgel egt. Fir den Nestbau wurden den 'V 6geln Kokosfasern
auf dem K afigboden bereitgel egt. Durch den aufklappbaren Deckel desBrutkastenswar eine
standige Nest- und Brutkontrolle mdglich.
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Abb. 13: Ubersicht tiber die Zuchtanlage
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Abb. 14: Einzel zuchtbox
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3.22 Volieren

Fir die Unterbringung der V 6gel, die nicht zur Zucht benétigt wurden, standen 8 Volieren zur
Verflgung, die sich auf zwei Raume verteilten. Als Einstreu denten Hanfhacksel. Die
Volieren waren mit einer ausreichenden Anzahl an Holzsitzstangen ausgestattet, und eswurde
bei dem Besatz der VVolieren darauf geachtet, dass nicht mehr als5 Végel pro m? gehalten

wurden.
3.2.3 Beleuchtung und Raumtemperatur

DieBeleuchtung des Zuchtraumesund der Volieren erfolgte tiber L euchtstoffrohren mit 36
Waitt der Lichtfarbe, Tageslicht weil3* (Fa. Phillips) Gber eine Dauer von taglich 14 Stunden.
Durch Einsatz eines Heizk6rpers und eines V entilators konnte die Raumtemperatur jeweils
konstant bei 20°C und die relative Luftfeuchtigkeit bei 60% gehalten werden.

3.24 Fltterung

DieTierewurden ad libitum gefttert, wobei ihnen als K érnergrundfutter Sittich-Spezidfutter
(Fa. Aleckwa, Waldsee) sowietaglich frisches Weichfutter (Fa. Witte Molen, Holland) und
Keimfutter zur Verfigung gestellt wurde. Von ,, Witte Molen* stammte auch ein dem
Weichfutter beigemischtes Mineralienkonzentrat. AuRerdem wurdedem Weichfutter nochein
Futterkonzentrat (Fa. Wilvital, Polle) beigemischt, wodurch dieV 6gel zusétzlich Vitamine,
Aminosauren und Mineralien erhielten. Eine Grit-Kalk-Mischung (Fa. Witte Molen, Holland)
wurde ad libitum angeboten. Um eine ausreichende Versorgung der Tiere mit Nahrstoffen,
Mineralien und Vitaminen sicher zu stellen, wurde im Institut fir Tiererndhrung der
Tierarztlichen Hochschule Hannover eine Futtermittelanalyse nach Weender durchgefihrt.
Dieausreichende Ca-V ersorgung wurde durch eine bedarfsgerechte Beimischung eines Ca-
Praparates (Fa. Natural World, Mechelen, Belgien) zu der jeweiligen Futtercharge
ausgeglichen. Das Futter wurde taglich erneuert. Zur Wasserversorgung wurde den Tieren
taglich in Plastiktrénken frisches Leitungswasser ad libitum zur Verfiigung gestellt.
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3.3 Klinische Unter suchungen

3.3.1 Klinische Allgemeinuntersuchung

Séamtliche Tiere wurden vor dem Zuchteinsatz einer klinischen Allgemeinuntersuchung
unterzogen, danur gesunde Tiere zur Zucht eingesetzt werden sollten. Hierzu wurde zunéachst
das Allgemeinverhalten im K&fig beobachtet. Im Anschluss wurde jedes einzelne Zuchttier
mit der Hand fixiert, und folgende Organe adspektorisch und gegebenenfall s pal patorisch und
auskultatorisch untersucht:

» Federkleid

= Hautoberflache

= Augen

»= Nasenoffnungen

= Schnabel

= Stander (insbesondere Ballen und Krallen)
=  Kropf

= Atmungstrakt

» Herz-Kreislaufsystem
= Abdomen

» Kloake

Wahrend des gesamten Zeitraumes standen die Tiere beziglich ihres Gesundheits- und

Erndhrungszustandes unter veterindrmedizinischer Kontrolle.

3.3.2 Parasitologische Untersuchung

Halbjahrlich wurde eine K otuntersuchung nach dem Flotationsverfahren durchgeftihrt, um
einen Parasitenbefall des Magen-Darmtraktes ausschlief3en zu konnen. Die Untersuchung
ergab anfanglich einen geringgradigen K okzidienbefall, welcher durch Applikation von Esbs
(Fa. TAD, Cuxhaven) beseitigt werden konnte. Esb;® mit demWirkstoff Sulfaclozin gehort

zu den Sulfonamidderivaten.

3.3.3 Ophthalmologische Untersuchung

Séamtliche Tiere des Bestandes wurden regelmafdig im Abstand von jeweils sechs Monaten
ophthalmol ogischen Untersuchungen unterzogen.
Die allgemeine Augenuntersuchung begann mit der adspektorischen Beurteilung des

Flugverhaltens und des Orientierungsvermoégens im K&fig. Dann wurde der V ogel mit einer
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Hand fixiert. Dabel lagen die Schwingen im Handteller und wurden leicht mit Daumen und
Mittelfinger fixiert, ohne Druck auf Brust und Abdomen auszuiiben. Die Stander wurden
zwischen kleinem Finger und Ringfinger gehalten. Eine Fixation des Kopfeswar nicht nétig,
weil die Tiere sich in der Regel ohne Abwehrbewegungen ruhig verhielten. Zunachst wurde
eine vergleichende Adspektion der knéchernen Umgebung der Orbitaund ihrer Weichteile
durchgefihrt. Insbesondere wurde auf weil3liche Eintriibungen im Pupillenbereich geachtet,
was auf eine Katarakt Hinweis gibt.

Im Anschluss an die allgemeine Augenuntersuchung wurde ei ne spezielle ophthalmologische
Untersuchung durchgefihrt. Dies geschah mit Hilfe eines Beta- 200-Handophthal moskopes
(Fa. Heine, Herrsching), um auf3ere Augenbestandteile ndher zu untersuchen und auch den
Gesundheitszustand der Augeninnenbestandteilewielris, Linse und Glaskorper zu beurteilen.
Bei der Augenuntersuchung von Sdugetieren ist eine medikamentell erzeugte Mydriasis
dringend erforderlich, weil stérkerer Lichteinfall eine Kontraktion des M. sphincter pupillae
zur Folge hat. V6gel haben im Gegensatz zu Saugetieren in der Iris kaum glatte, sondern
Uberwiegend quergestreifte Muskulatur, so dass die tblichen Mydriatika nicht verwendet
werden koénnen. Die Iris wird willkUrlich bewegt und ist stark von &ul3eren Reizen und

Emotionen, wie z. B. Erregungs-, Stresszustédnden und Emotionen, abhéngig (KORBEL

1996). In der Regel lief3 sich allerdings eine zufriedenstel lende Untersuchung von Linse und
Glaskoper vornehmen.

Jedes Tier des Zuchtprogramms wurde im halbjahrlichen Rhythmus dieser speziellen

Augenuntersuchung unterzogen, um schon geringgradige Auspragungen von Katarakten
erkennen zu konnen, die sich zundchst mit blof3em Auge nicht diagnostizieren lief3en.

Vakuolenbildungen und andere Strukturverdnderungen in der Linse sind die ersten
diagnostischen Hinweise auf eine Kataraktbildung. In einem spéteren Stadium sind dann
Opazitédten oft schon mit blofRem Auge zu erkennen.

Insgesamt konnten 4 Japanische Mévchen aus der Nachkommenschaft (Fi-, F»- und R;-
Generation) nicht ophthalmologisch untersucht werden, weil sie vorher im Jungvogelalter

verstarben.
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3.4 Zuchtversuche

3.4.1 Zuchtablauf und Tierzahlen

Die Vogel konnten ganzjéhrig zur Zucht angesetzt werden, wobei jedem Tier nach einer
Zuchtphase mit maximal 3 Bruten eine halbjdhrige Zuchtpause gewahrt wurde. Die

geschlUpften Jungtiere wurden frihestens mit einem Alter von 10 Monaten zur Zucht

verwendet. Vor dem Zusammensetzen der Paare wurde jedes Tier mindestens eine Woche
einzeln in einer Zuchtbox gehalten, um es auf seine Zuchtkondition zu testen. Nach dem
Zusammensetzen der Paare wurde jede Zuchtbox mit einem Holzbrutkasten und K okosfasern
zum Nestbau bestiickt. Zur Vermeidung von Inzuchtdepressionen wurden ausschliefdlich nicht
verwandte Tiere verpaart.

Zur Ermittlung des Erbganges der weil3en Gefiederfarbe wurden fiir die Erzeugung der F1-
Generation wei [3e Japani sche M évchen (Abb. 16) und wil dfarbige Japani sche M évchen (Abb.
17) als Elterntiere verwendet.

Mit den Tieren der F;-Generation wurde dann eine F,-Generation erzeugt sowie
Ruckkreuzungen sowohl auf weil3e als auch wil df arbene Elterntiere vorgenommen (Abb. 18).
Die meisten Anpaarungen erfolgtenin den Monaten Januar bisApril (Abb. 15). Mit der Zucht
der F1-Generation wurde im Januar 1999 begonnen. Im Juli 2000 wurden die Zuchtversuche

mit der F2- und den reziproken R;-Generationen abgeschl ossen.

35
30
25

20

15 4

10-;

5 -

0- I I

Januar Februar Mérz April Juni Juli August

Anzahl Gelege

Monate

Abb. 15: Verteilung der Anpaarungen nach Zuchtmonaten
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Abb. 16: Weil3es Japani sches M 6évchen der Parentalgeneration (Tier Nr. 49)

il

Abb. 17: Wildfarbenes Japanisches Movchen der Parentalgeneration
(Tier Nr. 70)
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Zuchtablauf

Parentalgeneration

weifd
wildfarbig
Anpaarung: Anpaarung: Anpaarung:
1,0 wildfarbig 1,0 weiBx 0,1 wildfarbig 10weil3
x 0,1 wildfarbig 1,0 wildfarbig x 0,1 weil3 x 0,1 weil

A 4

A 4

A

F,-Generation

F,-Generation

F,-Generation

wildfarbig gescheckt weil
Anpaarung: Anpaarung: Anpaarung:
1,0 wildfarbig x 1,0 gescheckt x 1,0 weiR x 0,1 gescheckt
0,1 gescheckt 0,1 gescheckt 1,0 gescheckt x 0,1 weif3

A

y

R, wig-Generation:

gescheckt

wildfarbig

F,-Generation:
gescheckt
weild

pigmentiert

R, waz-Generation:
gescheckt

weild

Abb. 18: Zuchtablauf fir den V ersuchszeitraum Januar 1999-Juli 2000
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Die Tiere des Zuchtprogramms wurden entsprechend ihrer Anpaarung vier Generationen
zugeordnet:

Parental generation: Dieser Generation gehotrten alle Elterntiere an, mit denen die gesamte F-

Generation erzeugt wurde.

Fi-Generation: Es wurden drei verschiedene Anpaarungen mit den Tieren der

Parental generation gemacht, so dassdrei unterschiedliche F;-Generationen
zustande kamen:
*  Fuildrabig: Diese Generation umfasste die Nachkommen aus der
1,0 wildfarbigx 0,1 wildfarbig-V erpaarung.
» Fwer: In dieser Filialgeneration befanden sich alle Nachkommen aus der
1,0 weil3x 0,1 weil3-Verpaarung.
*  Figescheckt: Hierwurden alle Tiereausden Verpaarungen 1,0 wei3x 0,1 wildfarbig und 1,0
wildfarbigx 0,1 weil3 zusammengefasst.

F»-Generation: Aus der Verpaarung F-1,0 gescheckt x Fi- 0,1 gescheckt entstand diese

Generation.

R;i-Generation: Diereziproken Rickkreuzungen der V6gel ausder F-gescheckt-Generationan

die Parentalgeneration ergaben zwei verschi edene Untergruppen:
*  Riuwer-Generation: Dieser Generation gehorten die Nachkommen aus der Verpaarung
F1-1,0 gescheckt x P-0,1weiRund P-1,0 weil3x F1-0,1 gescheckt an.
*  Ruildtabig-Generation: Zu dieser Gruppe wurden die V6gel der Verpaarung
P-1,0 wildfarbig x F1-0,1 weil3 gezéhlt.
Einen Uberblick tiber die Verteilung der Tierein den unterschiedlichen Generationen gibt
Tabelle 3.

Tab. 3: Verteilung der Tiere nach Generationen

. Gesamtanzahl Anzahl Anzahl Anzahl Geschlecht
Generation Tiere Mannchen Weibchen unbekannt
Par entalgener ation 50 27 23 -
F1-Generation 71 33 38 -
F.>-Generation 55 - - 55
R1 weiz-Generation 60 - - 60
R1 wildfarbig-Generation 15 - - 15
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3.4.2 Gefiederfarbe und Scheckung

Zur Auswertung der Gefiederfarbe waren folgende Merkmal e bedeutsam:

1. Gefiederfarbe: Damit wurde die Grundférbung des Tieres angegeben

Varianten:
o weil3(Abb. 16)
o wildfarbig (Abb. 17)
0 nougatfarbig
o fuchsrot

2. Scheckung : Im Gegensatz zu einfarbigen Tieren hatten gescheckte V6gel einzelne
weile Gefiederpartien von unterschiedlichem Ausmald neben der eigentlichen
Grundféarbung.

Varianten:

o wildfarbig-gescheckt (Abb. 19-21)

0 nougatfarbig-gescheckt

o fuchsrot gescheckt
Zur Vereinfachung der Auswertungen wurden diese Varianten unter dem Begriff
»gescheckt” zusammengefasst.

3. Scheckungsgrad: Es wurde der Grad der Scheckung angegeben, der durch die

subjektive Einschdtzung der Verfasserin ermittelt wurde. Der Anteil des weil3en
Gefieders zum Verhdltnis der gesamten Korperoberflache wurde prozentual
angegeben.
Varianten:

0 geringgradig gescheckt: weniger als 25% des Gefieders waren gescheckt

(Abb. 19)
o  mittelgradig gescheckt: mehr als 25% und weniger als 50% des Gefieders
waren gescheckt (Abb. 20)
o hochgradig gescheckt: mehr als50% des Gefiederswar gescheckt (Abb. 21)
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Abb. 19: Geringgradig geschecktes Japanisches Movchen (Tier Nr. 84)

Abb. 20: Mittelgradig geschecktes Japanisches Mdvchen (Tier Nr. 150)
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d

Abb. 21: Hochgradig geschecktes Japanisches Mévchen (Tier Nr. 65)

Die Scheckung lief3 sich auf ganz bestimmte K drperbereiche begrenzen (Abb. 22):

= Stirnscheckung (1)

= Scheckung der Kehle (2)

= Bauchscheckung (3)

= Schwanzfederscheckung (4)

= Scheckung der Handschwingen (5)
= Fligelbugscheckung (6)

Abb. 22: Scheckungszentren beim Japanischen Mdvchen (Lonchura striata
f. dom.)
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3.4.3 Farbverteilung in der F1-, F>- und R1-Generation

WieausAbb. 18 und Tab. 4 ersichtlich wird, waren die Nachkommen fr die F1- Generationin
ihrer Gefiederfarbe uniform gefarbt. Bel der Verpaarung von weil3en Tieren fielen nur weil3e
Nachkommen und bei der V erpaarung von wildfarbigen Tieren nur wildfarbige Jungvigel. Die
V erpaarung von weil3en mit wildfarbigen V 6gel n erbrachte ausschliefdlich gescheckte V 6gel.
Bei der Erzeugung der F>-, Rawildfamig- Und Raiweir-Generation kam es zu einer Aufspaltungin
verschiedene Gefiederfarben. In der F,-Generation (Abb. 23) schllpften 7 wildfarbene, 1
nougatfarbenes, 27 wildfarbig-gescheckte, 5 nougatfarben-gescheckteund 15weil3e Tiere. Fur
die R1weir-Generation ergab sich eine Aufspaltung in 30 wei3e, 25 wil df arbi g-gescheckteund 5
nougatfarben gescheckte Vogel (Abb. 24 u. 25). Die Ruwidrabig-Generation bestand aus 8

wildfarbigen und 7 wildfarbig-gescheckten Tieren (Abb. 26).

Tab. 4: Farbverteilung des Zuchtbestandes

Generation
Farbe Gesamt - Parental- Fi- Fo- R1 weir- R1 wildfarbig-
population | generation| Generation | Generation | Generation | Generation
wildfarbig | 65 (25,9%) | 31 (62,0%)| 19 (26,8%) | 7 (12,7%) - 8 (53,3%)
welil3 74 (29,5%)| 19 (38,0%)| 10 (14,1%) | 15 (27,3%) | 30 (50,0%) -
wildfarbig 95 (37,8%) 36 (50,7%) | 27 (49,1%) | 25 (41,7%) | 7 (46,7%)
gescheckt ,070 (0 170 (0 (0
nougat 1 (0,4%) - - 1(1,8%) - -
nougat
14 (5,6%) - 4 (5,6%) 5(9,1%) 5 (8,3%) -
gescheckt
fuchsrot
2 (0,8%) - 2 (2,8%) - - -
gescheckt
Anzahl 251 50 71 55 60 15
gesamt (100%) (100%) (100%) (100%) (100%) (100%)
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Gefiederfarbung der Nachkommen
(n=55)

M 14,5% pigmentiert

058,2% pigmentiert
gescheckt

027,3% depigmentiert

Abb. 23: F>-Generation:
Verpaarung: 1,0 wildfarbig gescheckt x 0,1
wildfarbig gescheckt

Gefiederfarbung der Nachkommen
(n=22)

045% pigmentiert
gescheckt

0155%
depigmentiert

Abb. 24: R weiz-Generation:
Verpaarung: 1,0 wildfarbig gescheckt x 0,1 weil3
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Gefiederfarbung der Nachkommen
(n=38)

052,6% pigmentiert
gescheckt

047,4%
depigmentiert

ADbb.25: R1 wer-Generation:
Verpaarung: 1,0 weil3 x 0,1 wildfarbig gescheckt

Gefiederfarbung der Nachkommen
(n=15)

O 46,7% wildfarbig
gescheckt

W 53,3 % wildfarbig

AbD. 26: Rawildraig-Generation:
Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 gescheckt
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3.5 Zuchtmerkmale

Gelegeanzahl
Zahl der Gelege pro Verpaarungstyp

Gesamte Eizahl
Anzahl der gesamten gelegten Eier (einschliefdlich beschadigter Eier) pro Verpaarungstyp

Gelegegrolle
Anzahl der gelegten Eier eines Geleges

Beschadigte Eier

Von den V 6geln aus dem Nest geworfene Eier sowie durch mechanische Beschadigung zur
Brut untauglich gewordene Eier pro Gelege bzw. pro V erpaarungstyp (die Beschadigung fand
stets vor der Identifizierung der befruchteten Eier statt)

Befruchtete Eier
Eier pro Gelege bzw. pro Verpaarungstyp, die bei Durchleuchtung am 7. Bebritungstag eine
Keimentwicklung erkennen lief3en

Befruchtungsrate
Der Quotient aus der Summe der V erhaltnisse befruchteter Eier pro Gelege zu Gelegegrofie
abzlglich beschédigter Eier und Gelegeanzahl eines V erpaarungstyps

Gelegeanzahl  pefrychtete Eier pro Gelege

21 Gelegegrofe - beschadigte Eier

Gelegeanzahl

Befruchtungsrate =

Brutverluste
Pranatal abgestorbene Feten pro Gelege bzw. pro Verpaarungstyp

Brutverlustrate
Der Quotient ausder Summe der V erhaltnisse von Brutverlusten pro Gelege zu befruchteten
Eiern pro Gelege und Gelegeanzahl eines V erpaarungstyps

Gelegeanzahl - B tverl uste pro Gelege

21 befruchtete Eier pro Gelege

Brutverlustrate =

Gelegeanzahl
Nestlinge
Anzahl der geschlipften Kiken pro Gelege bzw. Verpaarungstyp
Schlupfrate

Der Quotient aus der Summe der Verhaltnisse von Nestlingen pro Gelege zu befruchteten
Eiern pro Gelege und Gelegeanzahl eines V erpaarungstyps

Gelegoanzahl  Njegtlinge pro Gelege

befruchtete Eier pro Gelege
Gelegeanzahl

Schlupfrate = — 1=
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35.1 F;-Generation

Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 wildfarbiq:

AusVerpaarungen von wildfarbigen Tieren wurden 11 Gelege erzielt. Insgesamt wurden 49
Eier gelegt, von denen 8 Eier (16,3%) aufgrund von Schalendefekten entfernt wurden. Die
Befruchtungsrate betrug bei 34 befruchteten Eiern 73,2%. Mit 11 abgestorbenen Eiern war
eine durchschnittliche Brutverlustrate von 35,2% zu verzeichnen. Es schlGpften insgesamt 23
Kiken. So ergab sich eine mittlere Schlupfrate von 64,8%.

[n]
Gelegeanzahl: 11
Gesamte Eizahl: 49
Beschédigte Eier: 8
Befruchtete Eier: 34 Befruchtungsrate: 73,2%
Brutverluste: 11 Brutverlustrate:  35,2%
Nestlinge: 23 Schlupfrate: 64,8%

Verpaarung 1,0 weil3 X 0,1 weil3:

Reinzucht-Anpaarungen weil3er Tiere erbrachten 6 Gelege mit insgesamt 27 Eiern. Die
Befruchtungsrate betrug bei 19 befruchteten Eiern 69,4%. Mit 7 abgestorbenen Eiern war eine
Brutverlustrate von 40,7% zu verzeichnen. Es schlUpften insgesamt 12 K tiken, wodurch sich
im Durchschnitt eine Schlupfrate von 59,3% ergab.

[n]
Gelegeanzahl: 6
Gesamte Eizahl: 27
Beschéadigte Eier: 0
Befruchtete Eier: 19 Befruchtungsrate: 69,4%
Brutverluste: 7 Brutverlustrate:  40,7%
Nestlinge: 12 Schlupfrate: 59,3%
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Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 weil3:

Durch Verpaarungen von wildfarbigen mannlichen Tieren mit weil3en weiblichen Tieren
wurden 12 Gelege mit insgesamt 60 Eier erzielt, von denen 6 Eier aufgrund von
Beschéadigungen aus den Nestern entfernt wurden. Die Befruchtungsrate betrug bei 33
befruchteten Eiern 60,0%. Mit 9 abgestorbenen Eiern war eine Brutverlustrate von 32,0% zu

verzeichnen. Es schltpften insgesamt 24 Kiken und es wurde eine durchschnittliche
Schlupfrate von 68,0% ermittelt.

[]
Gelegeanzahl: 12
Gesamte Eizahl: 60
Beschédigte Eier: 6
Befruchtete Eier: 33 Befruchtungsrate: 60,0%
Brutverluste: 9 Brutverlustrate:  32,0%
Nestlinge: 24 Schlupfrate: 68,0%

Verpaarung 1,0 weil3 x 0,1 wildf arbig:

Die Verpaarung von weif3en Mannchen mit wildfarbigen Weibchen erbrachte 8 Gelege.
Insgesamt wurden 44 Eier gelegt, wovon 5 Eier (11,4%) infolge von Schalendefekten
ausschieden. Die Befruchtungsrate betrug bei 26 befruchteten Eiern 74,2%. Mit 7
abgestorbenen Eiern war eine Brutverlustrate von 29,5% zu verzeichnen. Es schllpften

insgesamt 19 K iken und es ergab sich eine mittlere Schlupfrate von 70,5%.

[n]
Gelegeanzahl: 8
Gesamte Eizahl: 44
Beschadigte Eier: 5
Befruchtete Eier: 26 Befruchtungsrate: 74,2%
Brutverluste: 7 Brutverlustrate:  29,5%
Nestlinge: 19 Schlupfrate: 70,5%
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35.2 F>-Generation:

Verpaarung 1,0 wildfarbig gescheckt x 0,1 wildfarbig gescheckt:

DieVerpaarung von wildfarbig gescheckten Tieren erbrachte 22 Gelege mit insgesamt 104
Eiern, von denen 4 Eier (3,8%) aufgrund defekter Eischalen entfernt wurden. Die
Befruchtungsrate betrug bei 73 befruchteten Eiern 66,2%. Mit 16 abgestorbenen Eiern war
eine Brutverlustrate von 30,2% zu verzeichnen. Es schllipften insgesamt 57 Kiken. Damit

wurde eine Schlupfrate von 69,8% ermittelt.

[n]
Gelegeanzahl: 22
Gesamte Eizahl: 104

Beschadigte Eier: 4

Befruchtete Eier: 73 Befruchtungsrate: 66,2%
Brutverluste: 16 Brutverlustrate:  30,2%
Nestlinge: 57 Schlupfrate: 69,8%

353 R;i-Generation

Verpaarung 1,0 wildfarbig gescheckt x 0,1 weif3:

8 Gelege wurden bei der Verpaarung von wildfarbig gescheckten Mannchen mit weif3en
Weibchen erzielt. Von 44 Eiern mussten 2 beschadigte Eier (4,5%) entfernt werden. Die
Befruchtungsrate betrug bei 27 befruchteten Eiern 64,8%. Mit 5 abgestorbenen Eiern war eine
Brutverlustrate von 18,6% zu verzeichnen. Fur insgesamt 22 geschllipfte Kken ergab sich

eine Schlupfrate von 81,4%.

[n]
Gelegeanzahl: 8
Gesamte Eizahl: 44
Beschédigte Eier: 2
Befruchtete Eier: 27 Befruchtungsrate: 64,8%
Brutverluste: 5 Brutverlustrate:  18,6%
Nestlinge: 22 Schlupfrate: 81,4%
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Verpaarung 1,0 weil3 x 0,1 wildfarbig gescheckt:

Die Verpaarungen von weil3en mannlichen Tieren mit wildfarbig gescheckten weiblichen
Tieren erbrachten 20 Gelege mit insgesamt 118 Eiern. 2 Eier (1,7%) wiesen
Schal enbeschéadigungen auf und wurden daher entfernt. Die Befruchtungsrate betrug bei 59
befruchteten Eiern 50,9%. 16 abgestorbene Eiern ergaben eine Brutverlustratevon 31,7%. Mit

insgesamt 43 geschlupften Kiken war Schlupfrate von 68,3% zu verzeichnen.

[n]
Gelegeanzahl: 20
Gesamte Eizahl: 118
Beschadigte Eier: 2
Befruchtete Eier: 59 Befruchtungsrate: 50,9%
Brutverluste: 16 Brutverlustrate:  31,7%
Nestlinge: 43 Schlupfrate: 68,3%

Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 wildfarbig gescheckt:

Durch Verpaarung von wildfarbigen Mannchen mit wildfarbig gescheckten Weibchen wurden
3 Gelege mit insgesamt 18 Eiern erzielt. Die Befruchtungsrate betrug bei 16 befruchteten
Eiern 88,9%. Mit einem abgestorbenen Ei war eine Brutverlustrate von 5,6% zu verzeichnen.

Es schlGipften insgesamt 15 K iken, wodurch sich eine mittlere Schlupfrate von 94,4% ergab.

[n]
Gelegeanzahl: 3
Gesamte Eizahl: 18
Beschadigte Eier: 0
Befruchtete Eier: 16 Befruchtungsrate: 88,9%
Brutverluste: 1 Brutverlustrate: 5,6%
Nestlinge: 15 Schlupfrate: 94,4%
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3.6 Augenveranderungen

Insgesamt wurden 310 Tiere ophthalmol ogisch untersucht. Den gréften Anteil machten dabei
diewildfarbig gescheckten VVdgel aus mit 31% des Gesamtbestandes (96 Tiere). Ferner gab es
29,3% (91 Tiere) wildfarbige Japanischer Mdvchen, und mit 23,5% einen annahernd grof3en
relativen Anteil weiler Tiere (73 Vogel). AulRer der Zuchtpopulation waren noch weitere
Tiere verschiedener Farbschlége im Bestand untergebracht, die in die ophthal mol ogischen
Untersuchungen einbezogen wurden. Die einzelnen Farbschlage und ihre Haufigkeit im
Bestand lassen sich der Tabelle 5 entnehmen. Drei Tiere aus dem Gesamtbestand konnten
nicht ophthal mologisch untersucht werden, da es sich hier um Nachkommen handelte, die
nach der Ausbildung des Gefiederkleidesvor der ersten Augenuntersuchung verstarben: ein
wildfarbig geschecktes Tier aus der Ryweiz (Tiernr. 210) und zwei weil3e Tiere aus der Fo-
Generation (Tiernr. 190 und 205).

Tab. 5: Ophthalmologisch untersuchte Japanische M évchen

Farbschlag [n]=310 | relativer Anteil
wei[3e Japani sche Mdvchen 73 23,5 %
wildfarbige Japanische Mévchen 91 29,4 %
wildfarbig gescheckte Japanische M dvchen 96 31,0%
nougatfarbige Japanische Mévchen 7 2,3%
nougatfarbig gescheckte JapanischeMovchen| 14 4,5%
fuchsrote Japanische M évchen 10 3,2%
fuchsrot gescheckte Japanische M évchen 2 0,6 %
Japanische M évchen weiterer Farbschlage 17 55 %

Um eine Vorstellung von der Altersstruktur des Bestandes zu bekommen, wurden die Tiere
entsprechend ihrem Schlupfjahr sechs verschiedenen Jahrgangen zugeordnet (Tab. 6).
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Tab. 6: Altersstruktur des Bestandes (n=313)

Farbschlag Janrgang
1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | undefiniert

weil3 1 3 8 6 11 45 1
wildfarbig 3 21 4 12 37 13 1
wildfarbig gescheckt - - - - 38 | 59 -
nougatfarbig - - 4 1 1 1 -
nougatfarbig gescheckt| - - - - 4 10 -
fuchsrot - - 1 6 3 - -
fuchsrot gescheckt - - - - 2 - -
weitere Farbschlage - - 3 4 8 2 -

3.6.1 Katarakte

AlsKatarakt wurde eine graue bisgrauwei3e Trilbung der Linse oder ihrer Kapsel bezeichnet.

3.6.1.1 Kataraktklassifizierung:

Cataracta incipiens:

In der Linse zeigten sich fokale Tribungen und/oder V akuolen. Der Fundus war noch gut
zu untersuchen, der Visus des Tieres war nicht beeintrachtigt.

Cataracta immatura:

In der Linse waren die Eintribungen ausgepragter, so dass der Fundusreflex zwar noch
positiv, der Visusdes Tieresjedoch schon beeintréchtigt war (die Vogel , rutteln® vor dem
Anflug an eine Sitzstange).

Cataracta matura:

Die Linse war vollsténdig eingetrtibt und nicht mehr transparent und der Fundusreflex
negativ. Waren beide Augen des V ogel betroffen, konnte dieser die Sitzstange nur nach
langem ,, Rutteln* und/oder zuféllig finden.

Cataracta hypermatura:

Die Linsenkapsel machte einen rauhen und faltigen Eindruck, die Linsensubstanz sel bst
wirktewolkig, und es zeigten sich uveitisbedingte Pigmente auf der Linsenvorderkapsel.
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Die Abbildungen 27 und 28 verdeutlichen den Unterschied zwischen einem gesunden
Auge und einem an einer Cataracta hypermatura erkrankten Auge.

Abb.27: Wildfarbig geschecktes Japani sches M dvchen
(Tiernr. 65): Rechtes Auge ohne patholo-
gische Veranderungen (Fundus-Kamera
Aufnahme)

Abb. 28: Weil3es Japanisches Mévchen (Tiernr. 3):
Cataracta hypermaturamit Synechiasuperior im
rechten Auge (Fundus-K amera-Aufnahme)
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3.6.1.2 Altersbestimmung der Katarakttiere

Eine genaue Altersbestimmung war bei den Tieren der Parental generation aufgrund fehlender
Schlupfdaten nicht moglich (zugekaufte Tiere). Der Ringnummer konnte nur das Schlupfjahr
entnommen werden. Demzufolge betrug die Spannefir die Altersangabe dieser Tiereein Jahr.
DasAlter aller weiteren Tiere konnte genau ermittelt werden. Das Alter wurde in Monaten

angegeben.
3.6.2 Iriskolobomahnliche Veranderungen

Als Colobomairidis wird eine angeborene Spaltbildung in der Regenbogenhaut variablen
Grades bezeichnet. In Abb. 29 ist ein Beispiel nach RINTELEN (1969) dargestellt.
Iriskolobomahnliche V er&nderungen waren Gewebeaussparungen in der Iris, dieinihrer Form
einem Iriskolobom glichen. Allerdingswar hier keinvollstandiger Spaltin der Iriszu erkennen,
so dass in vielen Fallen eher von einer Dyskorie zu sprechen wére. Aufgrund der
Forméahnlichkeiten zum Iriskolobom und zur Vereinfachung der Ubersicht wurden die

Augenverénderungen mit dem Begriff ,,iriskolobomahnliche Veranderungen” beschrieben.

Abb. 29: Angeborenes Kolobom infolge unvollkommenem
Verschluss der Augenbecherspalte
(nach RINTELEN 1969)
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3.7 Protokollierung der Ergebnisse

Die Datenerfassung der ophthalmol ogischen Untersuchungen wurde fir jedeseinzelne Tier
auf einem Protokollbogen notiert, in dem gleichzeitig auch alle Identifikationsmerkmale
dieses V ogels vermerkt wurden. Die Erfassung der Zuchtdaten wurde taglich vorgenommen
(siehe Anhang Abb. 53 u. Abb. 54).

Nach manueller Eintragung des Datenmaterialsin die entsprechenden Protokollbdgen wurde
eine Datenibertragung auf eine Access-Datenbank durchgefihrt, dieam Institut fUr Tierzucht
und Vererbungsforschung der Tierérztlichen Hochschule Hannover zu diesem Zweck erstel It

wurde. Es wurde mit Access 2000 (Version 9.0) fur Windows 98 gearbeitet.
3.8 Statistische Methoden

Die statistische Auswertung der V ersuche erfolgte mit Hilfe von SA S-Programmen ( Stetistica
Analysis System, Version 6.12), S.A.G.E.-Programmen (Statistical Analysis for Genetic
Epidemiology 1997) und EXCEL 2000 (Version 9.0) fir WINDOWS 98.

Die Workstation SUN ULTRA Enterprise 450 des Institutes fur Tierzucht und
Vererbungsforschung der Tierdrztlichen Hochschule Hannover wurde zur Auswertung der
Daten mit SAS und S.A.G.E. herangezogen.

Es wurden folgende statistische M ethoden angewendet:

= Bestimmung der Mittelwerte bei der Zusammenfassung von Einzelwerten

=  Bestimmung der Standardabweichung als Mal3 der Streuung

= Mehrfaktorielle Varianzanalyse fur den Vergleich der Varianz der Mittelwerte

= c2 Anpassungstest, um signifikante Abweichungen zwischen der theoretisch erwarteten
Haufigkeitsverteilung (E) und der beobachteten Haufigkeitsverteilung (B) festzustellen.

» Fishersexakter Test zur Uberpriifung der Unabhangigkeit zweier qualitativen Merkmale
mit jeweils zwei Auspragungen

» Prifung genetischer Hypothesen quantitativer Daten

= Segregationsanalyse, um den Erbgang fur ein Merkmal zu bestimmen
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Fur die Signifikanz wurden die folgenden drei Stufen der Irrtumswahrscheinlichkeit

unterschieden:

* : P<0,05
* : P<0,01
*** 1 P<0,001

38.1 Varianzanayse

DieVarianzanalyse wurde mit der Prozedur GLM des Programmpaketes SA S durchgefihrt,
dabei wurden die unten erlauterten fixen Effekte fir alle Zuchtmerkmal e in dem nachfolgend
angefiihrten Least-Square-Modell geschétzt und mit Hilfe der verallgemeinerten linearen

Hypothese auf Signifikanz Uberprift:

Modell 1:
Yijkim = m+ GEN; + JZ; + by [glvic +by IgIm; + €jjiim
Yijkim = beobachtetes Merkmal (Gelegegrolie, beschadigte Eier (%/n), befruchtete Eier
Befruchtungsrate, Brutverluste, Brutverlustrate, Nestlinge, Schlupfrate)
m= M odellkonstante
GEN = Generation/Farbe (i = 1-6)
JZ = Jahreszeit des Zuchtansatzes (j = 1,2)
lglv = Anzahl vonGelegen des Vaters (k = 1-9)
lglm = Anzahl von Gelegen der Mutter (I = 1-9)
by, by = Lineare Regressionskoeffizienten

€ijkim = Restfehler
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Generation: Die Generationen wurden durch die verschiedenen Farbschlaganpaarungen
festgelegt:

Figescheckt: Verpaarung 1,0 weil3 x 0,1 wildfarbig

Figescheckt: Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 weil3

Fuwildrarbig: Verpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 wildfarbig

Fiwer: Verpaarung 1,0 weil3 x 0,1 weil3

F2: Verpaarung 1,0 gescheckt x 0,1 gescheckt

Riweiz Verpaarung 1,0 weild x 0,1 gescheckt

Riweir: Verpaarung 1,0 gescheckt x 0,1 weil3

© N o g bk w DD PE

Ruwildrabig: V €rpaarung 1,0 wildfarbig x 0,1 weif3

Jahreszeit:

DieBrutperiode umfassteim wesentlichen die M onate Januar bisApril in den Jahren 1999 und
2000 (Abb. 15), einige weni ge Gelege gab es auferdem im Juni und August des Jahres 2000.
Alle Brutmonate wurden zu zwei Jahreszeiten zusammengefasst:

1. Periode vom 1. Januar 1999 - 31. M&rz 1999 und 1. Januar 2000 - 31. Méarz 2000

2. Periodevom 1. April 1999 - 31. August 1999 und 1. April 2000 - 31. April 2000

Anzahl von Gelegen des Vaters:

Die, Anzahl von Gelegen des Vaters* beschreibt den Verlauf von dem ersten Gelege eines
V atertieres bis zu seinem letzten. Es begann mit 1 und betrug maximal 6. Daein Tier mit der
Anzahl der Gelege auch immer ater wurde, nahm dieser Faktor auf das Alter eines Tieres

Bezug.

Anzahl von Gelegen der M utter:

Die, Anzahl von Gelegen der Mutter” beschreibt den Verlauf von dem ersten Gelege eines
M uttertieresbis zu seinem |etzten Die Spanne fir die Anzahl von Gelegen der Mutter gingvon

1 bis5. Auch hier wurde dieser Faktor mit dem Alter einesVogelsin Verbindung gebracht.

In einer weiteren Varianzanal yse sollte geklart werden, ob Eltern ohneirisikoloboméahnliche
V erénderungen sich hinsichtlich der Zuchtmerkmalevon den Eltern unterscheiden, bei denen

ein Paarungspartner oder beide Elternteileiriskolobomahnliche V eranderungen aufwiesen.
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Alle Zuchtmerkmal e wurden in dem nachfol gend angef tihrten L east- Square-Moddl| geschétzt
und mit Hilfe der verallgemeinerten linearen Hypothese auf Signifikanz tberprft.
Modell 2:

Yijkimn = m+ GEN; + JZj + b, Iglvk +b, Iglm| + |RKOm+ €ijkimn

Yijkimn = beobachtetes Zuchtmerkmal (Gel egegrole, beschadigte Eier (%/n), befruchtete
Eier Befruchtungsrate, Brutverluste, Brutverlustrate, Nestlinge, Schlupfrate)

IRKOn Auftreten von iriskolobomahnlichen Verénderungen bei den Eltern (m=1-2)

Zu dem Effekt ,,IRKO" wurden folgende zwei Faktorstufen berticksichtigt:
1. Anpaarungen mit Japanischen Mdvchen, die nicht von iriskolobomé&hnlichen
Veranderungen betroffen waren.
2. Anpaarungen mit Japanischen Mdvchen, wo mindestens ein Elter von
iriskolobomahnlichen Veranderungen betroffen war.
Zusétzlich wurde das Auftreten von iriskolobomahnlichen Veranderungen innerhalb der
Generationen mit einem leicht modifizierten Modell untersucht. DasModell enthélt dann nur

den Interaktionseffekt , GEN*IRKO*, da die anderen Effekte linear abhéngig waren.

3.8.2 Chi-Quadrat-Test

Farbvererbung

Eswurden zwei Hypothesen der Farbvererbung fiir den Chi -Quadrat- Test ( c?) zugrundegelegt:

1. Vererbung der weil3en Gefiederfarbe bei der Moschusente (Cairina moschata)

2. Vererbung der weil3en Gefiederfarbe beim Wellensittich (Melopsittacus undulatus)
Dietheoretisch erwarteten Haufigkeiten fr diese bei den Erbgéngewurden mit denimVersuch
beobachteten Farbverteilungen verglichen und auf signifikante Abweichungen von den
Erwartungswerten getestet. Die Anzahl der Freiheitsgrade entspricht der Anzahl der unabhangig
voneinander innerhalb der Generationen aufspaltenden Farbvarianten, die im c®-Test

beriicksichtigt wurden, minus 1.

Iriskoloboméhnliche Verdnderungen

Fur die Irisanomalien wurde die Hypothese eines rezessiven Erbganges getestet, unter der

Annahme der Existenz eines Suppressorgenes.
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Esfand ein Vergleich der beobachteten Haufigkeiten betroffener und nicht betroffener Tiere
statt fir dieweifRen Tiere der R1wer-Generation mit einem nicht betroffenen weif3em Elter und
mit einem betroffenen Elter, fir die V 6gel der F,-Generation mit einem betroffenen wei3en
Grofelter und fur die Fiwer-Generation, dieeinen betroffenen und einen nicht betroffenen Elter
hatten. In diesen Anpaarungen waren damit alle von iriskolobomahnlichen Veranderungen
betroffenen Tiere der Nachkommenschaft beriicksichtigt. Mit Hilfe desc?-Test wurden die
theoretisch erwarteten Haufigkeiten der Tiere ohne und mit iriskolobomahnlichen
V eranderungen mit den beobachteten Tierzahlen von betroffenen und nicht betroffenen Végeln
verglichen und auf signifikante Abweichung von den Erwartungswerten getestet.

c%-Test Statistik: ¢ :5 [(B-Ei)?/E] fur n-Farbschlage

i
B: beobachtete Haufigkeiten

E: erwartete Haufigkeiten

3.8.3 Fischers exakter Test

Um eine Assoziation der Gefiederfarbe weil3 mit deniriskolobomahnlichen Augenverande-
rungen bzw. der Katarakt zu testen, wurde der exakte Fisher Test fir die Generationen
durchgefihrt, in denen beide Merkmal e (K atarakte bzw. iriskolobomahnliche V erénderungen
und Gefiederfarbe weil3) vorhanden waren. Mit diesem Test wurde Uberprift, ob eine
Auspragung des Merkmals Gefiederfarbe gehduft mit einer Auspragung des Merkmals
iriskolobomahnlicher Veranderungen bzw. K atarakte auftrat. Der Test wurde mit der Prozedur
FREQ des Programmpaketes SAS (Version 6.12) ausgefihrt.

Da bei diesem Test genetische Gruppen betrachtet werden wund nicht
V erwandtschaftsbeziehungen zwischen Einzeltieren, wurden die Tiere aus der Fiyer-und
Fawilararhig-Generation fur diesen Fall der P-Generation zugeordnet. Daflr ergaben sich fur die
Parental generation insgesamt 79 Tiere mit folgender Farbverteilung:

. 50 wildfarbige Tiere

. 29 weilRe Tiere
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1. Der exakte Fischer Test wurde fir die P-, F»- und Riwez-Generation mit folgenden zwei

Merkmalen durchgefihrt:
Gefiederfarbe weil3:

Auspragung O: In der Gruppe wurden alle Tiere mit nicht weiRer Gefiederfarbe
zusammengef asst.

Auspragung 1: Dieser Gruppe gehoren alle weilen Tiere an.

Iriskolobomahnliche Veranderungen:

Auspragung 0: Vogel dieser Tiergruppe zeigten keine iriskoloboméahnlichen
Verénderungen.

Auspragung 1: In dieser Gruppe waren alle Tiere, bei denen bereits im
Nestlingsstadium entweder ein- oder beidseitige iriskoloboméhnliche

Augeneréanderungen diagnostiziert wurden.

2. Ferner wurde der exakte Fisher Test auf die P-Generation mit den Merkmalen Gefiederfarbe

weil3 (s.0.) und Katarakt angewendet:

384

Gefiederfarbe weil3: Auspragungen wie unter 1.
Katarakt:

Auspragung 0: VoOgel dieser Gruppe zeigten bis zum Versuchsende keine
Ausbildung von Katarakten.
Auspragung 1: Die betroffenen Tiere waren innerhal b des Beobachtungszeitraumes

Januar 1999-Februar 2001 an einer Katar akt eines oder beider Augen erkrankt.

Priafung genetischer Hypothesen fir das Merkma Scheckungsgrad und
Scheckungslokalisation

In der vorliegenden Arbeit wurden die Daten fir den Scheckungsgrad und die

Scheckungslokalisation mit dem Programm CLUSTR des Programmpaketes S.A.G.E.

transformiert, um eine Prifung aller genetischer Hypothesen des Programms BCROSS des

Programmpaketes S.A.G.E. durchzufihren:
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1. Modelle unter Annahme von Homoskedastizitét

= Allgemeines Ein-Locus-M odell

= Allgemeines polygenes Modell

= Allgemeines Gemischtes Modell

= Allgemeines Zwei-L ocus-Modell mit Kopplung

= Allgemeines Zwei-Locus-Modell ohne Kopplung
2. Modelle unter Annahme von Heteroskedastizitat

= Allgemeines Ein-Locus-Modell

= Allgemeines polygenes Modell

Homoskedastizitat wird als Homogenitét der Restvarianz Heteroskedastizitét entsprechend als

Heterogenitat der Restvarianz verstanden.
3.85 Segregationsanalyse

Um einen Erbgang fur das Merkmal ,, Iriskolobomahnliche V eréanderungen® zu bestimmen,
wurde eine Segregationsanal yse mit dem Programm REGD des Programmpaketes S.A.G.E.
Version 3.0 (Statistical Analysisfor Genetic Epidemiology 1997) durchgeftihrt.

Mit Hilfe von regressiven Logit-Modellen wurden folgende Modell e getestet:
= keine genetischen Effekte, nur zufall sbedingte Umweltstreuung
» Ein-Locus-Modell
- rezessiv
- dominant
- willkdrlich

= polygenes Modell

Gemischtes Modell mit Hauptgenwirkung und polygener Komponente
- rezessiver Hauptgeneffekt
- dominanter Hauptgeneffekt

- willkurlicher Hauptgeneffekt

Homogenitat zwischen Generationen bei beliebigen Ubertragungswahrscheinlichkeiten
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Das Auftreten von iriskolobomahnlichen V eranderungen wurde al s dichotomes Merkmal in
Logit-Modellen analysiert (iriskoloboméhnliche Verénderungen an einem oder beiden

Augen = 1, keinelrisanomalien beider Augen = 0). Als Optimierungsalgorithmen fanden die
»direct search method” und die,, variable metric method” mit der Einheitsmatrix als Startpunkt
Anwendung.

Eswurden zwei Segregationsanalysen mit unterschiedlichen Datensétzen durchgefihrt.

In der ersten Segregationsanalyse wurden alle Pedigrees mit einem befallenen Tier

berlicksichtigt. Die Struktur der Pedigrees entspricht einer tannenbaumartigen Struktur von den
véterlichen GroRRvatern ausgehend absteigend zu den befallenen Tieren. Dieser Datensatz
enthielt 129 Tiere und mit den Htern und Grol3elterngenerationen ergaben sich 140

Beobachtungen aus 8 Nucleusfamilien. Dabei ist zu beachten, dass eine Familienstruktur fir das
Programm zu komplex war, so dass siein 2 Familien aufgespalten wurde.

Der Datensatz fur die zweite Segregationsanalyse enthielt die befallenen Tiere der F,- und
Riwer-Generation nebst ihren Eltern und den weif3en Geschwistern. Dadurch wurde die
Tatsache berticksichtigt, dass nur weif3e Tiere die iriskolobomé&hnlichen Veranderungen

aufwiesen. Auch in diesem Fall lagen tannenbaumartig strukturierte Pedigrees vor, die
alerdingsvon den Vétern absteigend zu den betroffenen Tieren aufgebaut waren. In diesem
Datensatz befanden sich 76 Tiere mit 73 Beobachtungen aus 15 Nucleusfamilien.

Fir beide Segregationsanal ysen wurden keine Kovariablen verwendet.

Es wurden folgende Nullhypothesen getestet:

Modell 1:

Ho : identische Mittelwerte fUr die Eltern- und Nachkommengeneration, keine genetischen
Effekte, nur zufallsbedingte Umweltstreuung

Restriktionen:

kein Hardy-Weinberg-Gleichgewicht, zuféallige Genotypfrequenzen (Y ag = 1-Y aa-Y Bg);

keine Eltern-Nachkommen-Transmission (taa =tas = tes = (q);
Klasseneffekt, aber kein Hauptgen- und Geschlechtseffekt [baa (Y) =bas (Y) =bgs (Y)
=baa (y) =bas (y) =bss (Y)I;

keine Elterneffekte, keine Effekte der betroffenen Klasse [ dg0) =-dg(1) =dm(0) =dg(0) =
-dm(1) =-de(1) = O] (S = Paarungspartner, F = Vater, M = Multter)
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Modell 2:

Ho : Mendelsche Vererbung; Ein-Locus-Modelle
2.1 rezessiver Effekt
2.2 dominanter Effekt
2.3 willkurlicher Effekt

Restriktionen:

Hardy-Weinberg-Gleichgewicht (Y aa =qaZ und Y ag = 2ga(1-0a) und Y gg = (1- ga), wobei ga
die Frequenz des Allels A ist;

Vererbung nach Mendel mit den Transmissionswahrscheinlichkeiten fr einen autosomalen

Erbgang: taan=1,tag=0,5,tgg=0
2.1 rezessiver, klassenabhangiger Effekt, aber kein Geschlechtseffekt [bag (y) =bgs (y) =
bas (y) =bes (y) und =baa (y) =baa (y)]

2.2 dominanter, klassenabhéngiger Effekt, aber kein Geschlechtseffekt [baa (Y) =bas (Y)

=baa (y) =bas (y) und bgg (y) =bgs (Y)]

2.3 ohne Restriktion fur den Hauptgeneffekt, aber kein Geschlechtseffekt [baa (y) =

baa (y) undbag (y) =bas (y) und bgs (y) =bss (Y)]

keine Elterneffekte, keine Effekte der betroffenen Klasse[dg0) =-dg1) =dm(0) =dg(0) =
-dm(1) =-de(1) = O] (S = Paarungspartner, F = Vater, M = Multter)

Modell 3:

Ho : polygenes Modell

Restriktionenen:

kein Hardy-Weinberg-Gleichgewicht, zuféllige Genotypfrequenzen (Y ag = 1-Y aa-Y BB);

keine Eltern-Nachkommen-Transmission (taa =tag=tes = Qa);

Klasseneffekt, aber kein Hauptgen- und Geschlechtseffekt [baa (YY) =bas (y) =bss (Y)

=baa (y) =bas (y) =bss (V)]
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3.1 Elterneffekte, gleiche Effektefur Vater und Mutter, nicht betroffene Klasse entsprichtin
ihrem Effekt der betroffenen Klasse (Familiére Korrelation = 1)
[d40) =-dq1) = unddm(0) =dg(0) =-dm(1) =-dr(1)] (S=Paarungspartner, F=Vder,
M = Multter)
3.2 Elterneffekte, jeweilsEffektefir Vater und Mutter, nicht betroffene Klasse entsprichtin
ihrem Effekt der betroffenen Klasse (Familiére Korrelation = 3)
[d0) =-d41) und dm(0) =-dm(1) unddr (0) =-dr(1)] (S= Paarungspartner, F=Véter,
M = Multter)
3.3 Elterneffekte, jeweils Effekte fur die nicht betroffene Klasse und betroffene Klasse
(Familiare Korrelation = 5)
[dg1) und dm(0) = dr(0) und du (1) = de(1)] (S = Paarungspartner, F = Vater, M =

Mutter)
Modell 4:
Ho : Gemischtes Modell mit Hauptgen und polygener Komponente

4.1 rezessiver Effekt
4.2 dominanter Effekt
4.3 ohne Restriktion fir das Haupten
Restriktionen
Hardy-Weinberg-Gleichgewicht (Y aa =qa% undY ag = 2ga(1-0a) und Y gg = (1- ga), wobei ga
die Frequenz des Allels A ist;
V ererbung nach Mendel mit den Transmissionswahrscheinlichkeiten fir einen autosomalen
Erbgang: taa =1,tas=0,5,tgs=0
1. rezessiver, klassenabhangiger Effekt, aber kein Geschlechtseffekt
[bag (y) =bes (y) =bae (y) =bes (y) und =baa (y) =baa (¥)]
Familidre Korrelationl, 3, 5 (vgl. Modell 3)

2. dominanter, klassenabhangiger Effekt, aber kein Geschlechtseffekt

[baa (Y) =bas (Y) =baa (y) =bas (y) undbgs (y) =bss (y)]
Familidre Korrelationl, 3, 5 (vgl. Modell 3)
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3. ohne Restriktion fur den Hauptgeneffekt, aber kein Geschlechtseffekt

[baa (y) =baa (y) undbag (y) =bas (y) und bgs (y) =bss (Y)]
Familidre Korrelation 1, 3, 5 (vgl. Modell 3)

Modell 5:
Homogenitat zwischen Generationen bei beliebigen Ubertragungswahrscheinlichkeiten
kein Hardy-Weinberg-Gleichgewicht, zuféllige Genotypfrequenzen (Y ag = 1-Y aa-Y BB);

zufallige Transmissionswahrscheinlichkeiten (t aa, tas, tss

Klasseneffekt, aber kein Hauptgen- und Geschlechtseffekt [baa (Y) =bas (Y) =bss (Y)

=baa (y) =bas (y) =bss (¥)]
keine Elterneffekte, keine Effekte der betroffenen Klasse [ dg0) =-dg(1) =dm(0) =dH0) =-
dm(1) =-de(1) = 0] (S = Paarungspartner, F = Vater, M = Multter)

Modell 6:

mit Hp: tas=0,5

Test, ob t ag gleich ¥2mit t aa= 1 und tgg = O flr die gemischten Modelle

alle Restriktionen wie bei den gemischten Modellen mit Ausnahme der

Transmissionswahrscheinlichkeit t

Modell 7:
Allgemeines Modell
kein Hardy-Weinberg-Gleichgewicht, zuféllige Genotypfrequenzen (Y ag = 1-Y aa-Y BB);

zufallige Transmissionswahrscheinlichkeiten (t aa, tas, tss);

Klasseneffekt, aber kein Hauptgen- und Geschlechtseffekt [baa (Y) =bas (y) =bss (Y)

=baa (y) =bas (y) =bss ()I;

ohne Restriktion fir den Hauptgeneffekt, aber kein Geschlechtseffekt [baa (y) =baa (y)und
bas (y) =bas (y) undbes (y) =bss (¥)I;

keine Elterneffekte, keine Effekte der betroffenen Klasse, zufallige Effekte der nicht

betroffenen Klasse (Familidre Korrelation = 5)
[dm(0) = dr(0) und dm(1) = de(1)] (S = Paarungspartner, F = Vater, M = Multter)
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4  Ergebnisse
4.1 Erbgangsanalysen fur die weil3e Gefiederfarbe

411 Vererbung der weil3en Gefiederfarbe

F1-Generation

Aus Verpaarungen von wildfarbenen Elterntiere gingen ausschliefdlich wildfarbene V 6gel
hervor. Die Reinzucht weil3er Tiere erbrachte ausnahmslosweif3eV 6gel. Bei der Kreuzungvon
weilen Vogeln mit wildfarbenen Japanischen Mévchen waren samtliche Nachkommen
gescheckt (Abb. 27). Darunter befanden sich 4 nougatfarbig-gescheckte und 2 fuchsrot

gescheckte Tiere sowie 32 wildfarbig gescheckte V6gel.

F»>-Generation

Die Verpaarung wildfarbig gescheckter Japanischer Mdvchen der F1-Generation ergabinder
F»-Generation 8 pigmentierte Nachkommen (14,5%), die mit Ausnahme eines nougatfarbigen
Tieres wildfarbig waren, sowie 15 weil3e Vogel (27,3%). 32 Tiere (58,2%) zeigten ein
geschecktes Gefieder, darunter waren neben 27 wildfarbig gescheckten Japanischen M évchen

auch 5 nougat-farbig gescheckte Exemplare.

Riwez-Generation

DieRuckkreuzung von gescheckten V 6geln an wei3e Partner ergab insgesamt 30 weil3e V 6gel
(50%) und 30 gescheckte Nachkommen (50%), wovon 25 Tiere wildfarbig gescheckt und 5
V 6gel nougatfarbig gescheckt waren.

Bei der Verpaarung von wildfarbenen Mannchen mit weif3en Weibchen befanden sich in der
Nachzucht 12 weil3e Tiere (55%) und 10 gescheckte V 6gel (45%), von denen 8 einewildfarbige
und 2 eine nougatfarbige Grundfarbe aufwiesen. Fir diereziproke Verpaarung ergabsichein
ahnlichesBild mit 18 weil3en Jungvogel n (52,6%) und 20 gescheckten Nachkommen (47,4%),

darunter 17 wildfarbene Schecken und 3 Nougatschecken.

Riwildgtabiac-Generation

Eine Ruckkreuzung weiblicher gescheckter V 6gel an wildfarbene ménnliche Elterntiereergab 8
wildfarbige Jungvogel (53,3%) und 7 wildfarbig gescheckte Nachkommen (46,7%).
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Diefolgende Abbildung 30 fasst die Ergebnisse aller V erpaarungen beziiglich der Gefiederfarbe

Zusammen.

*a@

Fl n=21 *<> Fl

n=21
1wild - R].WG R
farbig
53,3% 46,7% 50% 50 %
> F,
n=32
14,5% 58,20 27,3%

’ :Wi_ld— O = pigmentiert O — el
farbig gescheckt

* 7 wildfarbige und 1 nougatfarbiger VVogel

Abb. 30: Verteilung der Gefiederfarben der einzelnen Generationen
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412 Test zweier Erbgange

Eswurden zwei Erbgange aus dem Bereich V ogelzucht zum V ergleich theoretisch erwarteter
Haufigkeiten mit den in den Zuchtversuchen beobachteten Haufigkeiten auf Ubereinstimmung
bzw. signifikante Abweichung der Modelle mittel sc®getestet. Alserste Hypothesewurdedie
Vererbung der wei3en Gefiederfarbe der M oschusente ( Cairina moschata) betrachtet (Abb. 31).
Die Ausgangspopul ation wurde al sreinerbig vorausgesetzt, daesin der vorliegenden Studiein

der Fiwer- Und Fwidramig-Generation zu keiner Farbaufspaltung kam.

PP
Fa
100%
Pp

N
F, Pp F,
1 1 1
Rl

prp*

50% 50% 50%

2: 1
F, F,
Pp
25% 50% 25%

Abb. 31: Test auf autosomalen unvollstandig dominanten Erbgang fur die
weil3e Gefiederfarbung des Japanischen Mdvchens nach dem
Erbgang der weilRen Gefiederfarbung bei der Moschusente
(Cairina moschata) (FEDELI AVANZI u. CRAWFORD 1990)
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Der Erbgang fur die weil’e Gefiederfarbe der Moschusente wird als dominant mit

unvollstéandiger Expressivitat angegeben (FEDELI AVANZI u. CRAWFORD 1990). Die
Parental generation wurde beziiglich des Allelsfiir wildfarbig (p") und wei3 (P) alshomozygot
vorausgesetzt. Dies erfolgte aufgrund der Annahme, dass es sich auch bei den weif3en und
wildfarbigen Tieren der Parentalgeneration der Japanischen M oévchen um reinerbige Tiere
handelte. Demnach wurden in der F1-Generation geschlechtsunabhéngig fur dieVerpaarung
weil3x weilRnur weilde, fur dieVerpaarung wildfarbig x wildfarbig nur wildfarbige und fur die
Anpaarung wei3x wildfarbig nur gescheckte Nachkommen erwartet. Das deckte sich mit den
beobachteten Werten (¢ = 0). Ferner bestand gegeniiber dem beobachteten Spaltungsverhaltnis
der Ruweir- und Riwilg-Generation keine signifikante Abweichung (Tab. 7). Derc>Wert firr die
F»-Generation betrug 3,25, und somit gab es fur diese Farbaufspaltung keine signifikante

Abweichung der beobachteten von den erwarteten Werten.

Tab. 7: Vergleich der beobachteten Tierzahlen mit den erwarteten Werten fiir den Erbgang der
weiRen Gefiederfarbe der M oschusente (Cairina moschata)

n B E
. (Nach- (beobachtete | (erwartete 5
Generation Kommen) Farbschlag | Genotyp Tieranzahl) | Tieranzahl) FG | c
weil3 PP 30 30
Riweir 60 1 0
gescheckt Pp* 30 30
wildfarbig| p'p" 8 7,5
Riwildfarbig 15 1 | 0,06
gescheckt Pp* 7 7,5
wildfarbig| p'p’ 8 13,7
F2 55 weild PP 15 13,7 2 | 3,25
gescheckt Pp* 32 27,5
S 201 - - - - 4 3,31
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Als zweite Hypothese wurde ein digener Erbgang fir die weilRe Gefiederfarbung beim

Wellensittich (Melopsittacus undulatus) auf signifikante Abweichung mit den beobachteten

Werten mittels c? getestet (Abb. 32):

PPrr
Fl
100%
I:l PpRr PpRr Fl
50% 50%

5566
0600000 +4

PPRR PPRr PpRR PpRr pprr Pprr PPrr ppRR pPpRr

| 62,5% | |— 18,7%J |— 18,7%J

PpRr, PORR
ppRR
PR ’ <> pprr, PPRr
Porr ppRY
Abb. 32: Modell der Vererbung der weil3en Gefiederfarbe beim Wellensittich
(Melopsittacus  undulatus) als Kombinationsziichtung zweier

Scheckungsgene: [ PP] Hollandische Scheckung, [rr] Dénische Scheckung
(nach TAYLOR u. WARNER 1986)
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Fir den Wellensittichist ein Erbgang bekannt, bei dem durch K ombination einer dominanten
Scheckungsanlage (P) und einer rezessiven Scheckungsanlage (r) bei gleichzeitiger Présenz von
Erbfaktoren, die eine Einlagerung von Diffusfarbstoffenin den Federn verhindern, eineweil3e
Gefiederfarbe zustande kommt. Auch bei diesem Test wurden homozygoteErbanlagenfir den
Genotyp aus bereits oben genannten Griinden vorausgesetzt. In der F1-Generation wurden fUr
dieVerpaarung wildfarbig x wildfarbig nur wildfarbige Tiere, fir die Anpaarung wei3er V 6gel
untereinander nur wei 3e Nachkommen und fr die Kreuzung wei3er mit wildfarbigen Vogeln
nur gescheckte Tiere erwartet. Dies entsprach den beobachteten Farben in der F1-Generation
(c?= 0). In der Farbaufspaltung der F»- sowie der Riwee- und Rawiig-Generation gab eskeine
signifikanten Abweichungen der beobachteten Werte von den erwarteten Haufigkeiten. Derc*
Wert betrug fur die Riwer-Generation O, fur die Ryiig-Generation 0,06 und fur die F-
Generation 2,83 (Tab. 8). Beide Hypothesen eignen sich somit um die beobachtete Segregation
von wildfarbigen, gescheckten und wei3en Japani schen M évchen in dieser Untersuchung zu

erklaren zu koénnen.

Tab. 8: Vergleich der beobachteten Tierzahlen mit den erwarteten Werten bei Zugrundel equng
eines dem digenen Erbgang der weiRen Gefiederfarbe des Wellensittichs anal ogen

Erbganges

n B E

Generation | (Nach- | Farbschlag| Genotyp | (beobachtete | (erwartete | FG | ¢2

kommen) Tieranzahl) | Tieranzahl)

Raweir 60 weild PPrr 30 30 1 0
gescheckt PpRr 30 30

Ruwildtar big 15 wildfarbig| ppRR 8 7,5 1 0.06
gescheckt | PpRr 7 7,5
wildfarbig | ppRR 8 10,3

F2 55 weik | PPrr 15 10,3 2 | 283
gescheckt | PpRr 32 34,4

S 201 - - - - 4 2,89
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4.1.3 Vererbung des Ausmal3es der Scheckung

Wenn man alle gescheckten Tiere betrachtet, sind diedrei Scheckungsgradein der Population
nicht gleichmaiig vertreten. 48% der Tiere waren mittel gradig gescheckt, 34% trugen eine nur
geringgradige Scheckung und 18% waren hochgradig gescheckte V 6gel (Abb. 33).

Betrachtet man die Scheckungsgradverteilung nach Generationen differenziert (Abb. 34-37), so
lag der Anteil geringgradig gescheckter Tiere in der F-Generation bei 33%, in der F,-
Generation bei etwa 38%, in der Riwer-Generation betrug sie 17%, und die Tiereder R wiidatig-
Generation waren zu 100% geringgradig gescheckt. Mit 53% mittelgradig gescheckter Voge in
der F-Generation, 49% mittelgradig gescheckter Tiere in der F-Generation und 50%
mittelgradiger Scheckung in der Riweiz-Generation war die Verteilung in diesen Generationen
ahnlich. Der Anteil hochgradig gescheckter Tiere betrug in der F1-Generation 14%, inder F»-

Generation 13% und in der Riwer-Generation 33%.

Scheckungsgradverteilung in der
Gesamtpopulation
(n=111)

hochgradig
18%

geringgradig
34%

mittelgradig
48%

|lgeringgradig O mittelgradig Ohochgradig |

Abb. 33: Scheckungsgradverteilung in der Gesamtpopulation
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Scheckungsgradverteilung in der Fi-Generation
(n=42)

hochgradig
14%

geringgradig
33%

mittelgradig
53%

B geringgradig Omittelgradig O hochgradig

Abb. 34: Scheckungsgradverteilung in der F1-Generation

Scheckungsgradverteilung in der F>-Generation
(n=32)

hochgradig
13%

geringgradig
38%

mittelgradig
49%

B geringgradig O mittelgradig Ohochgradig

Abb. 35: Scheckungsgradverteilung in der F,-Generation
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Scheckungsgradverteilung in der Rickkreuzung an
die weil3en Elterntiere

(n=30)

geringgradig
17%

hochgradig
33%

mitttelgradig
50%

B geringgradig O mitttelgradig O hochgradig

Abb. 36: Scheckungsgradverteilung in der Riwer-Generation

Scheckungsgradverteilung in der Rickkreuzung an
die wildfarbigen Elterntiere
(n=7)

geringgradig
100%

| B geringgradig |

Abb. 37: Scheckungsgradverteilung in der Rawidrabig-Generation
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Eine nach Scheckungsgraden und Generationen differenzierte Ubersicht zu den erfolgten
Anpaarungen gibt Tabelle 9. Nur in der F»- und Riweg- Generation waren alle
V erpaarungsmaglichkeiten vertreten, die allerdings sehr inihrer N achkommenzahl schwankten
(1-22 Nachkommen). Die meisten Nachkommen waren in den folgenden Anpaarungsgruppen
zu finden:

Die Verpaarung geringgradiger Schecken mit mittelgradigen Schecken brachte in der F»-
Generation 50% geringgradig (7 Tiere) und 50% mittelgradig (7 Tiere) gescheckte Vogel
hervor. In der Riweir-Generation schlUpften in der Verpaarung wei 3 x mittelgradige Schecken
mit 22 Nachkommen ein Anteil von 45,4 % hochgradigen, 45,4 % mittelgradigen und 9,1%
geringgradigen Schecken. In der Ruwilgrabig-Generation erbrachte die Anpaarung mit
mittel gradig gescheckten V 6geln 100% (7 V 6gel) geringgradige Schecken. Die Prifung der
verschiedenen Erbgange mittels des Programms BCROSS (S.A.G.E.) ergab fir die
beobachteten Daten keine Ubereinstimmungen mit der Hypothese des jeweiligen gepriiften
Erbganges (Allgemeines Ein-Locus-Modell, Allgemeines Zwei-L ocus-Moddl mit Kopplung,
Allgemeines Zwei-L ocus-Model | ohne Kopplung, Allgemeines polygenes-Modell, Allgemeines
GemischtesModell). Alle getesteten Modell e wurden abge ehnt (p<0,05) (vgl. Anhang Tab. 42
und 44).

Tab. 9: Verpaarung nach Scheckungsgrad fur die einzelnen Generationen

Verpaarung nach Anzahl Scheckungsgrad der Nachkommen
Scheckungsgrad dkecrm']\lrig: geringgradig | mittelgradig | hochgradig
Fo-Generation
geringgradig X geringgradig 4 1 3 -
geringgradig x mittelgradig 14 7 7 -
geringgradig x hochgradig 6 1 2 3
mittelgradig x mittelgradig 5 3 2 -
mittelgradig x hochgradig 2 - 2 -
hochgradig x hochgradig 1 - - 1
Riweiz-Generation
weild X geringgradig 4 1 3 -
welld x mittelgradig 22 2 10 10
well3 x hochgradig 4 2 2 -
Riwildfarbig-Generation
wildfarbig x mittelgradig 7 7 - -
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4.1.4 Vererbung der Scheckungslokalisation

Die Scheckung trat nur an bestimmten K orperstellen auf, hierzu gehorten die Stirn, dieKehle,
der Bauch, der Schwanz, die Schwingen und der Flugelbug (Abb. 22). Betrachtet man den
Gesamtbestand der gescheckten Vogel, liel3en sich bevorzugte Stellen der Scheckung

ausmachen. Fast alle Schecken zeigten eine K ehl scheckung (95,5%) und el ne Bauchscheckung
(93,7%). Mit 73,9 % war die Fligelbugscheckung nicht mehr ganz so haufig. Die

Stirnscheckung folgte mit 55,0% und Schwingen- (57,7%) und Schwanzscheckung (42,3%)
standen am Ende der Haufigkeitenliste (Tab. 10).

Eine Abweichung der obengenannten Verhaltnisse in den einzelnen Generationen war in
folgenden Fallen zu verzeichnen (die Rawidrarbig-Generation bl eibt aufgrund geringer Tierzahlen
ohne Beachtung):

In der Riweir-Generation gab es einen Anstieg der Tiere, die an Schwanz und Schwingen

gescheckt waren. Wahrend die Schwingenscheckung mit 73,3% all er gescheckten Tiere noch
annahernd so hoch war wiein der F1-Generation (54,8%) und in der F>-Generation (56,3%), SO
zeigtesich bei der Schwanzscheckung mit 73,3% aller gescheckten Tiere der R gz-Generaion
eine Abweichung zu der F1-Generation (28,6%) und der F,-Generation (40,6%) (Tab. 10). Die
Stirnscheckung betrug in der Riwer-Generation 80%.

Tab. 10: Haufigkeiten der Scheckungsl okalisation (n=Anzahl der gescheckten Tiere)

Anzahl gescheckter Tiere
F1-Generation Ri-Generation
o - - Fo-
Scheckungslokalisation Gesamtbestand W|Idfar_b|g Generation | Ruweiz | Ruwildfarbig
n=111 X weif3 =32 =30 n=7
n=42
, 61 17 20 24 0
Stischeckung (55,0%) (40,5%) | (62,5%) | (80,0%) | (0,0%)
106 40 32 28 6
Kehlscheckung (95,5%) (95,2%) (100%) | (93,3%) | (85,7%)
104 40 31 30 3
Bauchscheckung (93,7%) (95,2%) | (96,9%) | (100%) | (42,9%)
] 82 27 28 26 1
Flugelbugscheckung (73,9%) (64,3%) | (87,5%) | (86,7%) | (14,3%)
, 64 23 18 22 1
Schwingenscheckung (57,7%) (54,8%) | (56,3%) | (73,3%) | (14,3%)
47 12 13 22 0,
Schwanzscheckung (42,3%) (28,6%) | (40,6%) | (73,3%) | (0,0%)
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Tabelle 11 soll dieVerteilung der verschiedenen Scheckungslokalisationeninnerhalb der drei
festgel egten Scheckungsgrade verdeutlichen: die geringgradigen Schecken waren vorwiegend
an der Kehle (89,5%) und dem Bauch (81,6%) gescheckt. Nur selten kam es zu einer
Schwingenscheckung (2,6%). Mittel gradig gescheckte Tiere zeigten stets eine Bauchscheckung
(100%) und fast immer eine K ehlscheckung (98,1%). Haufig kam es auch zu einer Scheckung
des Fligelbugs (92,5) und der Schwingen (81,1%). Fir die hochgradigen Schecken wurde
generell eine Kehl - (100%), Bauch- (100%), Fltgel bug- (100%) und Schwingenscheckung
beobachtet. Die Stirn (95%) und der Schwanz (90%) trugen fast immer eine Scheckung.

Tab. 11: Haufigkeiten der Scheckungsl okalisationen bezogen auf den Scheckungsgrad des
Tieres (n-Gesamt entspricht Gesamtzahl der gescheckten Tiere el nesbestimmten

Scheckungsgrades)
Scheckungsgrad
Scheckungslokalisation geringgradig mittelgradig hochgradig
(n-Gesamt= 38) (n-Gesamt= 53) (n-Gesamt= 20)
n % n % n %
Stirnscheckung 10 26,3 32 61,1 19 95,0
K ehlscheckung 34 89,5 52 98,1 20 100,0
Bauchscheckung 31 81,6 53 100,0 20 100,0
Schwingenscheckung 1 2,6 43 81,1 20 100,0
Schwanzscheckung 1 2,6 28 52,8 18 90,0

Scheckungsvarianten

Die 6 verschiedenen Scheckungsl okalisationen ergeben in der Zucht maximal 21 verschiedene
Kombinationsmoglichkeiten der Scheckung. Tabelle 12 zeigt die 18 (A bis R) im
Gesamtbestand der gescheckten Tiere aufgetretenen Scheckungsvarianten. EineVariantewurde

aus einer Kombination von vorhandener (+) oder nicht vorhandener Scheckung (-) an den 6
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Scheckungsl okalisationen gebildet. Davon hob sich die Variante O mit 34 Tieren (30,6%)
besondershervor, gefolgt von 4 weiteren nicht ganz so haufigen Varianten (B 9,9%, K 8,1%, M
9,0%, P 9,0%). Alle weiteren Scheckungsvariationen kamen zu weniger als 7% vor.
Werden alle gescheckten Vogel betrachtet, so haben 30,6% eine Scheckung an allen 6
Lokalisationen. Bei 18% (20 Tiere) aller gescheckter Vogel fehlt nur eine
Scheckungsl okalisationsmoglichkeit. Dierestlichen der gescheckten V dgel verteilensich auf 14
andere Kombinationsformen (Tab. 13).

Tab. 12: Haufigkeiten der verschiedenen Scheckungsvarianten in der Untersuchungs-
population [n=111]

Scheckungs-
kombination | A|B|C|D|E|F|G|H|IT |J|K|L|M|N|O|P|Q|R
Sirn-
scheckung | | | |-t
Kehl-
scheckung + | + + | + - - - + + | + + - + + + + |+ | +
Bauch-
Scheckung -1+ (+ [+ + |+ +(+{+|+ |+ +|[+|+]+ ]|+ +]| -
Schwanz-
scheckung |~ | = | F 1 -l
Schwinger+
scheckung | “ | |~ [ F |- (T |- 1|1 *F|-|*F|-|-|F
Fligelbug-
SCheCkung""""""""""""""""""""
Anzahl
betroffener | 6 (11| 1|7 |2 |1|1|2|4|2|9|1|10|3|34|10|6]1
Tiere
Relativer
Anteil
betroffener || 54| 99| 09|63 |18(09|09|18|36|18|81[09|90|27(306|90| 54|09
Tiere%

- = keine Scheckung an dieser Lokalisation, + = Scheckung an dieser Lokalisation

Betrachtet man die Verteilung der Scheckungskombinationen A bis R nach Generationen
getrennt (Tab. 13), so waren die haufigsten Kombinationen in der F1-Generation B (Bauch- und
Kehlscheckung), K (Kehl-, Bauch-, Schwingen- und Fligelbugscheckung) und O (Stirn-,
Kehle-, Bauch-, Schwingen-, Flugelbug- und Schwanzscheckung). In der F,-Generation
kommen die Kombinationen M (Stirn-, Kehle-, Bauch-, Schwingen- und Hiigdbugscheckung),
O (Stirn-, Kehle-, Bauch-, Schwingen-, Fliigelbug- und Schwanzscheckung) und P (Kehle-,
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Bauch- und Fligelbugscheckung) gehéauft vor. Die Riwer-Generation ist zu 60% an allen
L okalisationen gescheckt (Scheckungskombination O).

Ein Test mit dem Programm BCROSS des Programmpaketes S.A.G.E. auf einen Erbgang fur
die Verteilung der Scheckungslokalisation erbrachte keine Ubereinstimmung mit den dort
getesteten Erbgangen (vgl. Anhang, Tab. 43 und 44).

Tab. 13: Verteilung der Scheckungskombinationen auf die Generationen

Anzahl der betroffenen Tiere
F1-Generation . Ri-Generation

Scheckungs- || Gesamtbestand wildfarbig x weil F2-Generation Riwens Ruwidiatig
kombination n=111 n=42 n=32 n=30 n=7
n % n % n % n % |[n %

A 6 54 2 4,8 1 31 - - |3 429
B 11 9,9 6 14,3 1 31 2 6,7 | 2 28,6
C 1 0,9 1 2,4 - - - - - -
D 7 6,3 3 7,1 3 9,4 1 33 |- -
E 2 1,8 - - - - 1 33 |1 143
F 1 0,9 1 2,4 - - - - - -
G 1 0,9 1 2,4 - - - - - -
H 2 1,8 2 4,8 - - - - - -
| 4 3,6 - - 3 9,4 1 33 |- -
J 2 1,8 1 2,4 - - 1 33 |- -
K 9 8,1 7 167 1 31 1 33 |- -
L 1 0,9 - - - - 1 33 |- -
M 10 9,0 3 7,1 5 156 2 6,7 | - -
N 3 2,7 - - 1 31 2 6,7 | - -
0 34 30,6 7 16,7 9 281| 18 600|- -
P 10 9,0 4 9,5 6 188 - - - -
Q 6 54 4 9,5 2 6,3 - - - -
R 1 0,9 - - - - - - 1 143
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4.2 Zuchtmerkmale

Eine Ubersicht tiber die ermittelten Gesamtwerte von Zuchtmerkmalen der verschiedenen
Generationen bietet Tabelle 14. Die Tabelle 15 fasst die Mittelwerte der Zuchtmerkmale aus
einzelnen Gelege einer Generation zusammen und zei gt auf3erdem die Standardabwei chungen

von diesen Mittelwerten.

Tab. 14: Zuchtmerkmale der F1-, F>- und R;-Generation

i : F2-Gene- . : Ruwildfarbig™
F,-Generation ation Ryweig-Generation Generation
Zucht- 10
merkmale | LOwild- | 10weiBx | 10wild- | 1L0weR | - ge|:t 10weR | 10ge | 10wild-
farbigx 0,1wild- | farbigx0,1 X j% fc o | X 01lge scheckt | farbig x0,1
0,1weil3 farbig wildfarbig [ O,1weil 19 scheckt | x0,1weild | gescheckt
scheckt
Gelegean-
zah [n] 12 8 1 6 22 20 8 3
Gesamte
Eizahl [] 60 4 49 27 104 118 44 18
Beschadigte | g 5 8 0 4 2 2 0
Eier [N]
Befruchtete
Eier [n] 3 26 A 19 73 59 27 16
Br”t‘ffﬁ' use g 7 1 7 16 16 5 1
Nestlinge [n] 24 19 23 12 57 43 22 15

Die Gelegegrof3e schwankteim Mittel zwischen 4,4 Eiern (Fuwidramig—Generation) und 6 Eiern
(Rawilgrarbig-Generation). Beschadigte Eier kamen am haufigsten in der Figarig-Generation vor
(im Durchschnitt 0,7 beschadigte Eier), wahrend bei Fiweir- und Ruwilgrarbig-Generation keine
defekten Eier in der Zucht auftraten. In der F1-Generation (1,0 wei3x 0,1 wildfarbig) war die
Anzahl befruchteter Eier mit 2,7 durchschnittlich am geringsten. Die meisten befruchteten Eier
gab esin der Riwilgramig-Generation (im Durchschnitt 5,3 befruchteteEier). Indieser Generation
zeigte sich auch die héchste Befruchtungsrate (88,9%), gefol gt von der Fiyer-Generation mit
einer Befruchtungsrate von 69,4%. Mit 50,9% war die Befruchtungsrate in der Ryweig-
Generation (1,0 weil3x 0,1 gescheckt) am ni edrigsten. Die mittleren Brutverluste schwankten
zwischen 0,3 abgestorbenen Eiernin der R yiigrarbig-Generation und 1,7 in der Fer-Generation.

L etztere Generation wiesmit 33,9% auch die hochste Brutverlustrate auf, undin der R widatig
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Generation lag die geringste Brutverlustrate vor (5,5%). Die meisten Kiken schlUpften
durchschnittlich in  der Ruwidrabig-Generation (5 Kuken). Die Fi-Generation
(1,0 wildfarbig x 0,1 weiR3) hatte mit durchschnittlich 1,7 Kiken den niedrigsten Bruterfolg. In
den weiteren Generationen schwankten die Schlupfzahlen von durchschnittlich 2,0 Kiken
(Fiwer-Generation) bis 2,7 Kiken (Riweiz-Generation: 1,0 gescheckt x weil3). Demnach war
auch die Schlupfratein der F1-Generation (1,0 wildfarbig x 0,1 wei(3) am geringsten (45,3%)

und in der Rawigrabig-Generation am hdchsten (94,4%).

Tab. 15: Mittelwerte und Standardabweichungen der Zuchtmerkmale der Fi-, F>-und R;-

Generation
F1-Generation
Zuchtmerkmale TOwildfarbig | 1OweiR | LOwidfarbigx | L0 weiR
x 0,1 weild x 0,1 wildfarbig | 0,1 wildfarbig x 0,1 weild
Zu
Auswertbare | Brutbeginn [n] 12 8 1 6
Gelege zu
Brutende [l 8 ! d >
) X 5,0 55 4,5 45
Gelegegrolie 1o [n] 14 121 +14 +0.8
Beschadigte X [ri 0,5 0,6 0,7 0,0
Eier/ Gelege +S +1,2 +1,8 10,9 10,0
. : X 0 13,2 12,5 23,3 0,0
Beschadigte Eier 15 [%] £29.6 35,4 +34.3 00
Befruchtete X [rl 3,0 3,7 34 3,2
Eier/ Gelege +S 12,4 0,8 2,1 1,7
X 60,0 74,2 73,2 69,4
Befruchtungsrate 1o [%] +40.7 +257 4317 36,8
Brutverluste / X [ri 1,1 1,0 1,2 1,4
Gelege 1S +1,4 +1,0 +1,5 +1,1
X 32,0 29,5 35,2 40,7
Brutverlustrate ' [} 4430 30,3 +39,7 +37.9
) X 3,0 2,7 2,6 2,4
Nestlinge / Gelege 15 [n] 22 14 23 17
X 68,0 70,5 64,8 59,3
Schlupfrate ws M) a30 30,3 +39,7 +37.9
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Fortsetzung von Tab. 15: Mittelwerte und Standardabwei chungen der Zuchtmerkmal e der

Fi-, F>-und R;-Generation

For Ruweiz-Generation Ruvildfarbig-
Generation Generation
Zuchtmerkmale
1,0wei x | 1,0 gescheckt | 1,0 wildfarbig x
0,1 gescheckt| x0,1weill | 0,1gescheckt
Zu
. n 22 20 8 3
Auswertbare | Brutbeginn "}
Gelege zu n] 16 12 6 3
Brutende
) X 4.7 59 55 6
Gelegegroe +s (] +1,9 +1,6 +0,5 +0
Beschadigte X . 0,2 0,1 0,2 0
Eier/ Gelege +s [ +0,5 +0,3 +0,7 +0
T X 10,0 1,7 4,2 0
Beschadigte Bier o Pl 1594 451 +11,8 +0
Befruchtete X 3,7 3,0 3,4 53
Eier / Gelege PPN L I 12,6 +2,3 +1,2
X 66,2 50,9 64,8 88,9
Befruchtungsrate t [%] 1386 +450 +410 £192
Brutverluste / X [ri 1,0 1,3 0,8 0,3
Gelege +s +1,2 15 0,8 0,6
X 0 30,2 31,7 18,6 5,6
Brutverlustrate 15 [%] £37.2 +£36.4 18,6 £9.6
Nestlinge / X 3,6 3,6 3,7 5,0
Gelege s M) 403 21 1.2 +1,0
X 0 69,8 68,3 81,4 94,4
Schlupfrate e I 4379 +36.4 +18.6 +9.6
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Bei Betrachtung der gesamten Population (Tab. 16) betrug die durchschnittliche Gelegegroiie
5,2 Eier, wobei eine Schwankungsbreite von einem bis zehn gel egten Eiern zu beobachten war.
Im Schnitt wurden 8,9% der Eier wahrend der Brut von den Elterntieren beschadigt. Mit
durchschnittlich 3,4 befruchteten Eiern pro Gelege betrug die Befruchtungsrate der
Gesamtpopulation 64,2%. Fir die befruchteten Eier schwankten die Zahlen von 0 bis 7
befruchteten Eiern pro Gelege. Es waren im Mittel 1,1 Brutverluste pro Gelege mit einer
Schwankungsbreite von 0 bis 5 gestorbenen Embryonen zu verzeichnen, was einer
Brutverlustrate von 29,9% entsprach. Es schl Gpften durchschnittlich 3,3 Jungvogel, wobei die
Anzahl geschlupfter Vogel zwischen 0 und 7 schwankte. Demnach betrug die mittlere
Schlupfrate 70,1 %.

Tab. 16: Mittelwerte und Standardabwei chungen sowie Minimaund M aximader
Zuchtmerkmal e der gesamten Zuchtpopulation

Zuchtmerkmale X *s Minimum | Maximum
Gelegegrofie [n] 5,2 1,6 1 10
Beschadigte
Eier/ Gelege [l 03 038 0 S

Beschédigte Eier  [%)] 8,9 24,7 0 100

Befruchtete
Eier/ Gelege [nl 3.4 2.2 0 !
Befruchtungsrate  [%] 64,2 38,2 0 100
Brutverluste /
Gelege [n] 1,1 1,2 0 5

Brutverlustrate [%] 29,9 34,5 0 100

Nestlinge/Gelege  [n] 3,3 2,0 0 7
Schlupfrate [%] 70,1 34,5 0 100
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Die varianzanalytische Auswertung der Zuchtmerkmale berlicksichtigte die Effekte
Generation/Farbe, Jahreszeit, Anzahl von Gelegen des Vaters, Anzahl von Gelegen der
Mutter.

Einzelne signifikante Effekte konnten fir die Zuchtmerkmal e Gel egegrofie, befruchtete Eier
und Befruchtungsrate gefunden werden (Tab. 17). Die Jahreszeit erwies sich als signifikant
fur die GelegegrofRe und die Zahl der befruchteten Eier. Fur die Anzahl von Gelegen des
Vaters ergab sich fur die Zuchtmerkmale Befruchtungsrate und befruchtete Eier ein

signifikanter Einfluss.

Tab. 17: Erklarte Varianz (R?), Signifikanz der systematischen Einfliisse auf die Zucht-

merkmale
Einflussfaktoren
Zuchtmerkmale R? Generation/ | Jahres.| Anzahlvon | Anzahl von
Farbe 6t Gelegen des | Gelegen der
Vaters Mutter
GelegegroRe  [n] | 0,35 n.s. 0,03 n.s. n.s.
Beschadigte Eier [n] | 0,08 n.s. n.s. n.s. n.s.
Beschadigte Eier [%]| 0,07 n.s. n.s. n.s. n.s.
Befruchtete Eier  [n] | 0,10 n.s. 0,008 0,005 n.s.
Befruchtungsrate [%]] 0,17 n.s. n.s. 0,006 n.s.
Brutverluse  [n] | 0,04 n.s. n.s. n.s. n.s.
Brutverlustrate [%]| 0,03 n.s. n.s. n.s. n.s.
Nestlinge [n] | 0,21 n.s. n.s. n.s. n.s.
Schlupfrate [%]| 0,18 n.s. n.s. n.s. n.s.

n.s.: p>0,05
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Um die obengenannten signifikanten EinflUsse der fixen Faktoren ndher zu klassifizieren,
wurdendieLSMittelwertefiur die Stufen desfixen Faktors,, Generation/Farbe* (Tab. 18) und
Jahreszeit (Tab. 19) bestimmt. Obwohl sich fir den Faktor Generation/Farbe insgesamt kein
signifikanter FWert fur die Zuchtmerkmale ergibt (Tab. 17), zeigen sich nach einer
Differenzierung der Stufen des Faktors,, Generation/Farbe” signifikante Unterschiede zwischen
einzel nen Stufen bezlglich bestimmter Zuchtmerkmale. Ein signifikanter Unterschied in der
Gelegegrofle besteht fur die Generationen Fweir, F1gescheckt UNd Riweir. Diesbeziiglich war die
Gelegegroflein der Fiwez-Generation signifikant geringer alsin der Figescheckt- (P<0,04) und
Riweir-Generation (p<0,02). Fur die Rwer-Generation wurden im Vergleich zur Fyiig-
Generation signifikant weniger Eier wahrend der Brut beschadigt (p<0,05). Signifikant mehr

Tiere schlUpften in der Fo-Generation im Vergleich zur Fiweg-Generation (p<0,04).

Tab. 18: LS-Mittelwerteder Zuchtmerkmal efir die Faktorstufen von Generation/Farbe (Werte
mit gleichem Index unterscheiden sich nicht voneinander)

Zucht- Generation/Farbe (se)

merkmale Fagessheek Fawil Frweir F Ruwild Riweir
GelegegroRe [n] || 542°(03) | 480°(05) | 391°9(06) | 516%(03) 548'(09) | 56303
Beciedd | osf02 | 07303 | 00f04 | 0102 | 00F©F | 02702
Besclgirdi T og | 108266 | 2206 | 340007 | 86267 | 141°044) | 44550
Befrlggr]tete m | 312205 380°(0.7) 238*(09) 3,86*(05) 458%(13) | 355°(04)
e [0 | 619200 | 733121 | 603163 | 666000 | 8055 (220) | 6316°(79)
Brutverluste  [n] | 095°(03 | 106°(04) | 18708 | O07F(03 | 066°(07) | 123(03)

?J:ttrva?g (%) | 2819%°(93) | 2898°(119) | 5533*(167) | 2469°(93) | 1608*(203) | 27,66°(84)

Nestlinge  [n] | 300%(05) 290°(07) | 166 (09) | 395705 | 437(12) | 356°(09)
Schiupfrate  [9¢] || 7181%(93) | 71022(119) | 467°(167) | 75307(93) | 8392°(205) | 72,34%(84)
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Eine ndhere Differenzierung der signifikanten EinflUisse desfixen Faktors Jahreszeit auf die
Gelegegrole und die Anzahl befruchteter Eier fihrte zu folgenden Ergebnissen (Tab. 19):
FUr die Zeitspanne 1. Januar bis 31. Marz war die Gelegegrol3e bezogen auf den
Gesamtzuchtbestand kleiner alsfir die Zeitspanne von Anfang April bisEnde August. Indem

zuletzt genannten Zeitraum wurden im Vergleich zum zweiten Jahresabschnitt zudem

signifikant mehr Eier befruchtet.

Tab. 19: LS-Mittelwerte der Zuchtmerkmale fur die Jahreszeit

Zuchtmerkmale Jahrezet (%) Signi-
1. Januar —31. Méarz | 1. April —31. August 1999 | fikanz
1999/2000 1. April — 31 April 2000

GelegegroBe  [n] 4,62 (0,3) 5,51 (0,3) 0,03
Beschadigte Eier [n] 0,23 (0,2) 0,32 (0,2) n.s.
Beschadigte Eier  [95] 8,56 (5,0) 8,44 (4,7) n.s.
Befruchtete Eier  [n] 2,75 (0,4) 4,35 (0,4) 0,008
Befruchtungsrate [95] 59,10 (7,7) 77,54 (7,2) n.s.
Brutverluse  [n] 1,34 (0,3) 0,85 (0,3) n.s.
Brutverlustrate  [9] 39,25 (7,9) 21,06 (7,5) n.s.
Nestlinge [n] 2,65 (0,4) 3,82(0,4) n.s.
Schlupfrate  [9%] 60,75 (7,9) 78,93 (7,5) n.s.

n.s.: p>0,05
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Die Auswertung der EinflUsse der fixen Faktoren ,, Anzahl von Gelegen des Vaters® und
»Anzahl von Gelegn der Mutter* ergab nur fir die Anzahl von Gelegen des Vaters einen
sinifikanten Einfluss beztglich der befruchteten Eier und der Befruchtungsrate (Tab. 17). Mit
der Prozedur GLM des Programmpaketes SAS wurde der geschatze lineare
Regressionskoeffizient fur die einzelnen Zuchtmerkmale in Bezug auf die zwei genannten
Faktoren bestimmt (Tab. 20). Demzufolgeliefd sich sowohl fur die Anzahl befruchteter Eier
sowiedie Befruchtungsrate ein signifikant negativer Regressionskoeffizient fur den Faktor der

Anzahl von Gelegen des Vaters ermitteln.

Tab. 20: Geschétzte lineare Regressi onskoeffizienten fur die Faktoren der Anzahl
von Gelegen des Vaters und der Mutter

Faktoren (Se)
Zuchtmerkmale
Anzahl von Gelegen Anzahl von Gelegen
desVaters der Mutter
Gelegegrolle  [n] 0,20 (0,2) 0,06 (0,2)
Beschadigte Eier  [n] -0,07 (0,1) -0,06 (0,1)
Beschadigte Eier [9p] -2,05 (3,3) -2,46 (3,3)
Befruchtete Eier  [n] -0,81 (0,3) 0,26 (0,3)
Befruchtungsrate [04] -14,08 (5,0) 4,65 (5,0)
Brutverluse  [n] -0,11 (0,2) -0,11(0,2)
Brutverlustrate [94] 2,00 (6,7) -5,86 (5,9)
Nestlinge [n] 0,02 (0,4) 0,11(0,3)
Schiupfrate  [96] -2,00 (6,7) 5,86 (5,9)
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4.3 Augenveranderungen

431 Katarakte

Biszum Februar 2001 traten bei den pigmentierten und gescheckten Japani schen M évchen der
Untersuchungspopul ation keine Linsentriibungen auf. Hingegen erkrankten 6 weil3e Tiere der
Parental generation und ein wei 3er Nachkomme der Rweiz-Generation an einer Katarakt. Von
den betroffenen weil3en V 6geln mussten im Laufe der Versuchsreihe 3 Tiere aufgrund der
Erkrankung (Stadium: Cataracta matura) euthanasiert werden. Zwei Tiere verstarben ohne
erkennbaren Grund. Die Tiere der Parental generation stammten nicht aus eigener Zucht, es
handelte sich vielmehr ausschliefdlich um zugekaufte Tiere aus Fremdbesténden. Mit Ausnahme
eines Tieres stammten dieklinisch auffélligen Vogel der Parental generation aus demselben
Zuchtbestand. Bel dem erkrankten Tier Nr. 260 handelt es sich um einen Nachkommen aus der
Ruckkreuzung aneinweil3es Tier (Tier Nr. 50), welchesim Laufe der V ersuchsreihe an einer
Katarakt erkrankt war. Bei alle anderen Riickkreuzungen konnten bei den weif3en Elterntieren
und i hren Nachkommen bisher keine K atarakte diagnostiziert werden. Die Nachkommen aller
weiteren Anpaarungen mit an Katarakten erkrankten Tieren (vgl. Kapitel 4.3.2.3) waren

ebenfalls bis zum Februar 2001 ophthal mologisch ohne pathol ogischen Befund.

Bei einem Bestand von 19 weil3en Tieren in der Parentalgeneration macht ein Anteil von 6
erkrankten Tieren 31,6% aus. In der Riweiz-Generation gab es 30 wei 3e Nachkommen, so dass
ein erkranktes Tier den Prozentsatz von 3,3% ergab.

4.3.1.1 Alter der Tiere zu Krankheitsbeginn

Das Anfangsstadium der Katarakt (Cataractaincipiens) konnte bei den betroffenen Tierenin
einem durchschnittlichen Alter von 26-36 M onaten ophthal mol ogi sch diagnostiziert werden
(Tab. 21). In einigen Fallen entwickelte sich die Katarakt so progressiv, dassdie Erkrankung
nur noch im fortgeschrittenen Stadium diagnostiziert werden konnte (Tab. 22). Alle 31
pigmentierten Vogel der Parental generation entwickelten bis zum 28. Februar 2001 keine
Linsentribungen. Das durchschnittliche Alter der bisdahin nicht erkrankten und noch lebenden
4 Tieren der wei3en Parental generation betrug 32-43 Monate. Bei den Tieren der F4-,F>-und
Ruwildrarbig-Generation (insgesamt 141 V 6gel) lief3en sich bis zu dem genannten Zeitpunkt keine
Katarakte diagnostizieren. Biszum Ende der Beobachtungen (Februar 2001) hatten alle nicht
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erkrankten weif3en Tiere der F1-Generation (10V 6gel) ein Alter zwischen 17 und 21 Monaten.
Die weil3en nicht erkrankten Japanischen Mdvchen der F»- (15 Vgel) und Rywer-Generation

(29 V 6gel) waren zu dem genannten Zeitpunkt etwa 12 Monate alt.

Tab. 21: Alter der Japanischen Mdvchen bei den ersten Anzeichen einer Katarakt

Tiernummer Altgr in M.onaten bel den ersten Anzeichen einer Katarakt
linkeLinse rechteLinse
3 37-48 Monate 37-48 Monate
16 33-44 Monate 33-44 Monate
17 25-36 Monate 25-36 Monate
50 17-28 Monate 17-28 Monate
2 25-36 Monate 25-36 Monate
o] - 29-40 Monate
260 - 6 Monate
/E 27-38 Monate 25-34 Monate

4312 Krankheitsverlauf der einzelnen Tiere

Ein Japani sches Mévchen (Tier Nr. 3) zeigte schon zu Beginn der Untersuchungen eine
Cataracta immatura am linken Auge und eine Cataracta matura am rechten Auge. Im Mai
1999 wurde es aufgrund seines mangel nden Orientierungsvermogens euthanasiert. Zu diesem
Zeitpunkt wiesen die Linsen beider Augen eine Cataracta hypermatura auf.

Einweiteres JapanischesMovchen (Tier Nr. 50) lie3erstmalsim Mai 2000 im Alter von 17-
28 Monaten eine Katarakt an beiden Augen erkennen, die 5 Monate zuvor noch nicht
vorhanden war. Am linken Auge zeigte sich bereits eine Cataracta matura, wéhrend sich die
rechte Linse noch im Stadium der Cataractaincipiens befand. Es dauerte nur einen Monat, bis
sich eine Cataractaimmaturader rechten Linse entwickelt hatte. In diesem Zustand verstarb
dasTier.

Eine beidseitige Katarakt wurde bei einem weiteren Japanischen M6évchen (Tier Nr. 17) im
Alter von 25-36 Monaten diagnostiziert. Es zeigte eine Cataractamaturader linken Linse und
eine Cataracta incipiens der rechten Linse. In diesem Stadium musste es bald aufgrund
mangelnden Orientierungsvermogens euthanasiert werden. Auch hier konnten 5 Monate

zuvor noch keinerlei Anzeichen einer Katarakt diagnostiziert werden. Im Alter von ca. 33-44
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Monaten wurde bei einem weiteren Vogel (Tier Nr. 16) am linken Auge eine Cataracta

matura und am rechten Auge eine Cataracta immatura erkannt. Noch zwei Monate zuvor

waren beide Augen klinisch unauffallig. Einen Monat spater musste der Vogel aufgrund

seines stark beeintrachtigten Orientierungsvermogens euthanasiert werden.

Ein weiteres Tier (Nr. 9) zeigte ebenfalls im Alter von ca. 29-40 Monaten an der rechten

Linse eine Cataractaincipiens. Der Vogel verendete ca. 30 Tage spéter.

Eine Cataractaincipiensbeider Linsen wurde bei Tier Nr. 2 erstmalsim Alter von ca. 25-36

Monaten festgestellt. Biszum Ende der Untersuchungen lief3sich kein progredienter V erl auf
der Augenerkrankung feststellen (Tab. 22 u. 23). Tier Nr. 260 erkrankte als einziger wei3er
V ogel der Nachkommen aus der Riickkreuzung an die wei3en Elterntiereim N ovember 2000

an einer Cataracta immatura der rechten Linse. Es war 20 Tage zuvor untersucht worden,

ohne dass eine Trubung diagnostizierbar war.

Tabelle 22 gibt einen Uberblick tber den Krankheitsverlauf der einzelnen Tiere.

Tab. 22: Krankheitsverlauf der betroffenen Vogel von Januar 1999 bis Februar 2001

linkeLinse rechte Linse Euth
utha-
Tier Catt& Cat? Cata Catt& Cata Cata | Cata Catt& nasie/
nr. | ractay ractaf - racta hr a1 racta racta | racta hrac &1 Ve
INCIPE= 1 1MMa& | - avura | YPE™ |incipiens | immatura) matura| "WYP®'™ | storben
ens tura matura matura
3 i Januar - Mai i i Januar | Mai Mai
1999 1999 1999 | 1999 | 1999
Septem- Septem- Oktober
16 - © |ber1999| - - ber 1999| - - 1999
Januar Januar Januar
17 - - 2000 - 2000 - - - 2000
Mai Mai Juni Juni
0 - - 2000 - 2000 | 2000 - “ | 2000
Januar Januar
2 1 2000 | - - 2000 ) - ) -
i Juni
9 - - - - |Mai 2000 2000
i ) i i i Novem- ) i )
260 ber 2000
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Tab. 23: Stand der Erkrankung im Februar 2001
Tiernr. Ringnummer | Gener ation | Gefiederfarbe I|.nke rthte Vapleb
Linse Linse |desTieres
AZ 4364-95- _ Cataracta| Cataracta )
DKB 0419- _ Cataracta| Cataracta )
16 96-026* P weif3 matura | matura |Euthanasie
AZ 4364-97- , Cataracta| Cataracta )
17 145* P weil3 immatura| immatura| Euthanasie
AZ 498-98- _ Cataracta| Cataracta
50 551 P weild matura | matura |Vverstorben
AZ 4364-97- _ Cataracta| Cataracta
2 135* P weild immatural immatura]  1€bt
AZ 4364-97- _ Cataracta
9 136* P weild - incipiens verstorben
AZ 12306- , Cataracta
260 99.454 Rt weil - |immatura]  'ebt

* Tiere mit Ringen der Anfangsbezeichnung AZ 4364 und DKB 0419 stammen vom selben Zichter, der Mitglied
in 2 verschiedenen Verbanden (AZ und DKB) ist

4.3.1.3 Verlauf der Linsentriibung

Dieersten Anzeichen fir eine Katarakt waren punktférmige Linseneintriibungen im Zentrum
oder dem anterioren zentralen Kapselbereich der Linse (Abb. 38). Die milchige Tribung
breitete sich im Verlauf der Erkrankung radial aus, wobei stets Dichteunterschiede in der
Trubungsintensitdt zu erkennen waren, so dass die Katarakt bei der Aufsicht wolkig
strukturiert erschien (Abb. 39). Der Fundusreflex war noch bis zum Stadium der Cataracta
immatura zu erfassen, bis die gesamte Linse im Stadium der Cataracta matura weif3lich
eingetrubt erschien. Nur bei einem Tier kam es zur Ausbildung einer Cataracta hypermatura
mit Irisverklebungen auf der Linsenkapsel (Abb. 40), alle weiteren Tiere mussten vorzeitig
euthanasiert werden. In Abbildung 41 wird der Ubliche Verlauf einer Linseneintriibung
schematisch dargestellt.

Der Zeitraum fur die Verschlechterung von einem zum né&chsten Erkrankungsstadium
unterlag grofRen Schwankungen von weniger als 20 Tagen bis zu dem Stillstand innerhalb
eines Stadiumsfiur wenigstensein Jahr, wieesfir Tier Nr. 2 biszum Februar 2001 beobachtet
werden konnte (Tab. 22).
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Die folgenden Abbildungen zeigen den Krankheitsverlauf einer Katarakt.

Abb. 38: Cataracta incipiens
mittelgradiges Stadium,
Tier Nr. 2 rechtes Auge
(Fundus-Kamera-
Aufnahme)

Abb. 39: Cataracta immatura,
hochgradiges Stadium,
Tier Nr. 260 rechtes
Auge (Fundus-K amera

Aufnahme)

Abb. 40: Cataracta hypermatura,
hochgradiges Stadium,
Tier Nr. 3linkes Auge
(Fundus-Kamera-

Aufnahme)
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Abbildung 41 gibt eine schematische Ubersicht Uber den Krankheitsverlauf der
Linseneintribungen:

K atar akt- Verlauf der Linseneintribung

klassifikation

geringgradig mittelgradig

Cataracta

incipiens

Cataracta

immatura

Cataracta

matura

Cataracta

hypermatura

Abb. 41: Schematische Darstellung tber den Verlauf der beobachteten Linseneintrilbung bis
zum Stadium der Cataracta hypermatura (Original)
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4.3.1.4 Anpaarungen und Verwandtschaftsverhaltnisse der an einer Katarakt erkrankten

Japanischen M 6vchen

Tier Nr. 260 war das einzige an einer Katarakt erkrankte Japanische Mdvchen in der

Nachkommenschaft aller Zuchtansétze. Er gehdrte der R 1weir-Generation an und stammte aus
einer Verpaarung der TiereNr. 50 (welf3) und Nr. 131 (wildfarben) (Abb. 42). Das ménnliche
Japanische Movchen (Nr. 50) entwickelte bereitsim Alter von einem Jahr eine K atarakt auf
beiden Augen. Durch eine Verpaarung mit dem Tier Nr. 17 (weil3), welchesim Januar 2000
ebenfallsan einer K atarakt beider Augen erkrankte, schlGipften 3 weif3e Nachkommen (Abb.

42), die bis Februar 2001 keine Katarakte entwickelten.

Mit dem Tier Nr. 3 konnten keine Anpaarungen durchgefihrt werden, weil essich zu Beginn
der Versuche bereits in einem fortgeschrittenen Kataraktstadium befand (Tab. 22). Alle
weiteren Anpaarungen von an Katarakten erkrankten Japanischen Movchen und ihren
Nachkommen sind im Anhang zu finden (Abb. 55-58).

OREE:
weild wildfarbig
|
o O ® ® [
weild weild gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt
| |
160| |161| |162
weild weild weild
weild weil3 weild gescheckt gescheckt

Abb. 42: Pedigree fur das an einer Katarakt erkrankte Japanische Movchen (Tier
Nr. 260) (Zahlenangaben in den Symbolen entsprechen den
Tiernummern)
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Durch den exakten Fischer Test ergab sich mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit p = 0,002 eine

signifikante Assoziation der Gefiederfarbe weil3 mit dem Merkmal Katarakt (Tab. 24).

Tab. 24: Ergebnis des exakten Fischer Testsfur dieMerkmale, Farbe

weil3 und ,Katarakt” der Parentalgeneration

K atarakt Randhaufigkeiten
Farbewe(3
nein ja
nein 50 0 50 (63,3%)
ja 23 6 29 (36,7%)
Randhaufigkeiten | 73 (92,4%) | 6 (7,6%) 79

4.3.2 Iriskolobomahnliche Veranderungen

4.3.21 Verteilung iriskolobomahnlicher Veranderungen im Gesamtbestand

Bei 29 Tieren des ophthalmologisch untersuchten Bestandes wurden iriskolobomahnliche

Verénderungen diagnostiziert (Tab. 25 und 26). Es waren ausschliefdlich weil3e Tiere

betroffen, die diese Irisdefomation bereits im Nestlingsstadium erkennen lief3en. Bei

insgesamt 72 weif3en Tieren des Zuchtbestandes machte der Anteil der wei[3en Japanischen

M 6vchen mit diesen Verdnderungen 40,3% aus. I nsgesamt 17 Japanische M dvchen zeigten

beidseitig iriskolobomahnliche Veranderungen, bei 7 Tieren war nur das linke Auge, bei 5

Japanischen M évchen nur das rechte Auge betroffen (Tab. 26).
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Tab. 25: Anzahl der Tiere des ophthal mol ogi sch untersuchten Zuchtbestandes mit iriskolobom-

ahnlichen Veranderungen (n=247)

Anzahl der Tieremit | Anzahl der

Angah einsaitigen Tiere mit

: n iriskolobomahnlichen | beidseitigem

Generation G<faf|eder- Gesamt-| |t offener Veranderungen iriskolob%m—
arbe tierzahl . o

Tiere ahnlichen

linkeIris |rechtelris| Verande-

rungen

Gesamter weild 72 29 (40,3%) | 7 (24,1%) |5(17,2%) | 17 (58,6%)
wildfarbig| 65 - - - -
Zuchtbestand gescheckt | 110 - - - -

Parental weild 19 9 (47,4%) | 2(22,2%) |3(33,3%)| 4 (44,4%)
wildfarbig| 31 - - - -
weifd 10 1 (10,0%) - 1 (100%) -
F1 wildfarbig| 19 - - - -
gescheckt 42 - - - -

weild 13 6 (46,2%) | 1(16,7%) [1(16,7%)| 4 (66,7%)
F> wildfarbig 7 - - - -
gescheckt 32 - - - -

R weifd 30 13 (43,3%) | 4 (30,8%) - 9 (69,2%)

lweil3

gescheckt 29 - - - -
Rawildfarbig [ Wildfarbig 8 - - - -
gescheckt 7 - - - -

In der Regel befanden sich die Augenveranderungen im ventralen Bereich der Iris.

Es konnten 5 verschiedene Typen von iriskoloboméahnlichen Verénderungen klassifiziert
werden (Abb. 43 und Tab. 24):
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Typl:
Typll:

Typ IlI:

TypIV:

TypV:

Die Iris zeigte eine gleichmaliig runde Aussparung am ventralen Pupillenrand
Die Iris hatte unregelmélig wellenformige Aussparungen am ventralen
Pupillenrand

Die Iris wies gleichmallig runde Aussparungen am dorsalen und ventralen
Pupillenrand erkennen

Es zeigten sich ungleichmaliige Aussparungen der Irisam gesamten Pupillenrand

Dielrislield am ventralen Pupillenrand eine V-formige Aussparung erkennen

Dieverschiedenen aufgetretenen Formen und ihre Haufigkeiten pro Auge kdnnen Abbildung

43 und Tabelle 26 entnommen werden.

1124 (52,2%) II: 6 (13,0%) 1II: 5(10,9%) IV:8(17,4%) V:3(6,5%)

Abb. 43: Ubersicht tiber die verschiedenen Formen der diagnostizierten

iriskolobomahnlichen Veranderungen und die Anzahl der betroffenen Augen
aller Tiere des Bestandes (n-Gesamt=46 Augen)

DieVerteilung der verschiedenen Formen von iriskolobomahnlichen Veranderungen (Tab. 26)

zeigt einzelne vermehrt auftretende K ombinationen. So konnten bei Japani schen M dvchen bel

beidseitigen Veranderungen &hnliche Auspragungsgrade diagnostiziert werden. Zeigten die

Tiere eine einseitige Irisveranderung, so war es oft eine gleichmafig runde Aussparung am

ventralen Pupillenrand des Typs| (9 Japanische M 6vchen). Alleweiteren K ombinationsformen

traten eher vereinzelt auf.

Im folgenden sind drei in ihrer Form differierende Typen der iriskolobomahnlichen

Verénderungen dargestellt (Abb. 44-46):
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Abb. 44: Iriskoloboméhnliche Ver-
anderung Typ |, Tier Nr.
267 linkes Auge (Fundus-
Kamera-Aufnahme)

Abb. 45: Iriskoloboméahnliche Ver-
anderung Typ IV, Tier Nr.
267 rechtes Auge (Fundus-

Kamera-Aufnahme)

Abb. 46: Iriskoloboméahnliche Ver-
anderung Typ V, Tier Nr.
232 rechtes Auge (Fundus-
Kamera-Aufnahme)
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Tab. 26: Verteilunqg der verschi edenen Formen von iriskoloboméahnlichen V erdnderungenim

Gesamtbestand (n=247)

Tiernummer| Ringnummer | Generation | Gefiederfarbe| <0l0bom | Kolobom
linkelris | rechtelris
2 AZ 4364-97-135 P weifd Typl Typl
4 AZ 498-97-111 P weil3 - Typl
8 AZ 4364-97-109 P weil3 - Typl
9 AZ 4364-97-136 P weiR Typ IV -
16 DK B 0419-96-026 P weiR Typ| -
18 AZ 498-97-477 P weild Typll Typll
86 AZ 12306-99-026 P weifd Typ I Typ I
161 AZ 12306-99-113 P weild - Typl
163 DK B 0419-98-084 P weifd Typl Typl
179 AZ 12306-99-440 Fiwer weil3 - Typ Il
200 AZ 12306-99-158| Ruwag weifd Typl Typ IV
201 AZ 12306-99-159| Runer weild Typ| Typ IV
250 AZ 12306-99-148|  Ryuen weiR Typ| Typ|
211 AZ 12306-99-161| Ruwar weild TypV Typll
212 AZ 12306-99-162 Raweir weil3 Typ il -
224 AZ 12306-99-224| Ruwar weifd Typ IV Typ IV
226 AZ 12306-99-196| Ruwar weifd Typll Typl
227 AZ 12306-99-197 Riweir weil3 Typl -
252 AZ 12306-99-447| Ruwar weild Typ! Typll
258 AZ 12306-99-452|  Rune weild Typ| -
260 AZ 12306-99- 454|  Rywar weild Typ! Typ Il
281 AZ 12306-99-219 Raweir weil3 Typl -
293 AZ 12306-99-142| Ruwer weifd Typ IV Typ IV
206 AZ 12306-99-170 F> weild Typl -
217 AZ 12306-99-183 F, weifd Typl Typl
232 AZ 12306-99-134 F, weifd TypV TypV
245 AZ 12306-99-191 F, weild Typ! Typll
267 AZ 12306-99-207 F> weild Typ! Typ IV
268 AZ 12306-99-208 F> weild - Typl
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4.3.2.2 Katarakte und iriskolobomahnliche Veranderungen

Flr 4 Japanische Mdvchen mit iriskolobomahnlichen Veranderungen lie3en sich in dem
Zeitraum von Januar 1999 bis Januar 2001 ebenfalls K atarakte an beiden Augen (TiereNr. 2
und Nr. 16) bzw. einem Auge (Tiere Nr. 9 und Nr. 260) diagnostizieren (Tab. 27).

Tab. 27: Tiere mit Katarakt und iriskoloboméhnlicher Veranderung

: : : _ iriskolobom-
Tiernr. Ringnummer Generation | Gefiederfarbe | Katarakt shnliche -
Verénderungen
2 AZ 4364-97-135 P weild + +
9 AZ 4364-97-136 P weil3 + +
16 DKB 0419-96-026 P weild + +
260 ||AZ12306-99-454|  Ruwet weifd + +

+ Erkrankung bzw. Verénderung vorhanden

4.3.2.3 Verwandtschaftsverhdltnisse der Japanischen Mdvchen mit iriskolobomahnlichen

Veranderungen

Vonden 29 Tieren, dieiriskolobomahnliche V eranderungen aufwiesen, lagen fir 20 Japanische
M 6vchen ebenfalls ophthal mol ogische Untersuchungen fr ihre Elterntiere vor. Von diesen
Elterntieren hatten 4 weil3e Japanische Movchen (ein Japanisches Movchen in der Fiyeg-
Generation, 3 Japanische Movchen in der Riwer-Generation) ebenfallsiriskoloboméahnliche
V erénderungen. Fur 6 von iriskolobomahnlichen Veranderungen betroffenen Tieren wurden
auch die wei3en GrolReltern auf derartige Alterationen untersucht. Hier lieRen sich fir 5weil3e
Grol3eltern der F»-Generation ebenfallsiriskolobomahnliche V erénderungen diagnostizieren.
Fir die 13 betroffenen Tiere der Ry«r-Generation war der weil3e Grol3elternteil jeweils
unbekannt (Tab. 28). Abbildung 47 zeigt ein Beispiel fir ein Pedigree ausder V erpaarung von
Tier Nr. 8 mit Tier Nr. 26. Alleweiteren Pedigreesfir die Tiere mit iriskolobomahnlichen

Veréanderungen sind dem Anhang (Abb. 59-66) zu entnehmen.
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Tab. 28: Verwandtschaftsverhaltnisseder Tiere mit iriskolobomahnlichen V eranderungen

Eltern mit
iriskolobom- Grof3eltern mit
] T el e Pl R i
gen (Tier (Tier Nr.)
Nr.)
2 | AZ4364-97-135 P well3 unbekannt unbekannt
4 | AZ498-97-111 P well3 unbekannt unbekannt
8 | AZ 4364-97-109 P well3 unbekannt unbekannt
9 | AZ4364-97-136 P well3 unbekannt unbekannt
16 | DKB 0419-96-026 P weil3 unbekannt unbekannt
18 | AZ 498-97-477 P weil3 unbekannt unbekannt
86 | AZ 12306-99-026 P weild unbekannt unbekannt
161 || AZ 12306-99-113 P well3 unbekannt unbekannt
163 | DKB 0419-98-084 P well3 unbekannt unbekannt
179 | AZ 12306-99-440 Frweis well3 16 unbekannt
200 [ AZ 12306-99-158 | Ryueir well3 161 wel3er Grof3elter, unbekannt
201 || AZ12306-99-159 | Ruweir well3 161 weil3er Grof3eter, unbekannt
250 (| AZ 12306-99-148 | Ryeir well3 nein weil3er Grof3eter, unbekannt
211 | AZ 12306-99-161 Riweiz weil3 18 weilRer Grol3dter, unbekannt
212 | AZ 12306-99-162 Riweiz weil3 nen weilRer Grol3dter, unbekannt
224 || AZ 12306-99-224 Riweiz well3 nen weilRer Grof3eter, unbekannt
226 | AZ 12306-99-196 Riweiz well3 nen weilRer Grof3eter, unbekannt
227 || AZ12306-99-197 | Ryweir well3 nein weiler Grof3eter, unbekannt
252 || AZ12306-99-447 | Ryweir well3 nein weiler Grof3eter, unbekannt
258 || AZ12306-99-452 | Ryweir well3 nein weil3er Grof3eter, unbekannt
260 || AZ12306-99- 454 | Ryweir well3 nein weil3er Grof3eter, unbekannt
281 | AZ12306-99-219 | Ryueir weil3 nein wel3er Grof3elter, unbekannt
293 | AZ12306-99-142 | Ryueir weil3 nein wel3er Grof3elter, unbekannt
206 || AZ 12306-99-170 F, weil3 nein 4
217 || AZ 12306-99-183 F, weil3 nen 4und 8
232 | AZ 12306-99-134 F, weil3 nein 2
245 | AZ 12306-99-191 F, weil3 nen nein
267 || AZ 12306-99-207 F. well3 nein 4und 8
268 | AZ 12306-99-208 F. well3 nein 4und 8
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0 =
weild wildfarbig
|
135 54 150
gescheckt gescheckt estheckt gescheckt  gescheckt gescheckt gescheckt
g&echeckt wild- gescheckt weild gescheckt
farbig
] ge;checkt gescheckt
gescheckt nougat gescheckt
gescheckt gescheckt geecheckt geecheckt geﬁcheckt
Abb. 47: Pedigree fur die Nachkommen aus der Anpaarung von Tier Nr. 8

(iriskoloboméhnliche Veranderungen) mit Tier Nr. 26 (ohne Befund)
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4.3.2.4 Erbgangsanalysen fur die iriskolobomahnlichen Veréanderungen

Exakter Fischer Test:

Der exakte Fischer Test ergab fir die Parental - (p<0,001), F»- (p<0,001) und Rywer-Generation
(p<0,001) eine signifikante Assoziation der Gefiederfarbe ,,weil3* mit dem Merkmal
»iriskolobomahnliche Veranderungen* (Tab. 29-31).

Tab. 29: Ergebnis des exakten Fischer Tests fir die Merkmale , Farbe
weild* und iriskolobomahnliche Veranderungen® der
Parental generation

Iriskolobomahnliche Randhaufigkeiten
FarbewdR Veranderungen
nein ja
nein 50 0 50 (63,3 %)
ja 20 9 29 (36,7 %)
Randhéaufigkeiten |70 (88,6 %)|9 (11,4 %) 79

Tab. 30: Ergebnis des exakten Fischer Tests fur die Merk-
male ,Farbe weild* und ,iriskoloboméahnliche
V eranderungen” der Fo>-Generation

Iriskolobomahnliche Randhaufigkeiten

Farbeweil Veranderungen
nein ja
nein 40 0 40 (75,5 %)
ja 7 6 13 (24,5 %)
Randhaufigkeiten | 47 (88,7 %) | 6 (11,3 %) 53
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Tab. 31: Ergebnisdes exakten Fischer Testsfir dieMerkmale , Farbewei 3"
und , iriskolobomahnliche V erdnderungen der R 1werz-Generation

Iriskolobomahnliche o
Randhaufigkeiten
FarbewdR Veranderungen
nein ja
nein 29 0 29 (49,2 %)
ja 17 13 30 (50,8 %)
Randhaufigkeiten | 46 (78,0 %) |13 (22,0 %) 59

Segregationsanalyse fir iriskoloboméahnliche Veranderungen

Tabelle 32 zeigt die Ergebnisse der Segregationsanalyse fir iriskolobomahnliche
Veranderungen. Fur diefamilidren Korrelationen standen stellvertretend folgende Ziffern:
» 1: Gleiche Elterneffekte, Effekte der nicht betroffenen Klasse und der betroffenen
Klasse sind gleich in ihrer Hohe.
= 3:Willkdrliche Elterneffekte, Effekte der nicht betroffenen Klasse und der betroffenen
Klasse sind gleich in ihrer Hohe.
= 5: Gleiche Elterneffekte, Schatzwerte fur die Effekte der nicht betroffenen und
betroffenen Klasse.
Das polygene Modell und die gemischten Modelle wurden auf3erdem mit der folgenden
Familidren Korrelation getestet:
Willkurliche Elterneffekte, gleiche Effekte der betroffenen Klasse, willkurliche Effekte der
nicht betroffenen Klasse (7). Allerdings ergab sich dadurch kein zusétzlicher
Informationsgewinn, und eswurden lediglich mehr Parameter geschétzt, wodurch der Test an
Méchtigkeit verlor. Die Resultate zeigten, dass dieses Model | Uberparameterisiert war. Aus
diesem Grund wurde dieses Modell bei der Segregationsanalyse nicht beriicksichtigt.
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Tab. 32: Segregationsanalyse mit regressiven L ogit-Modellen fir dieiriskoloboméahnlichen

V erénderungen
Differenz der | Différenz der
- e -2InL des
Getestete Familidre 21l FG des Prif Prifmodalls D
Hvbothese Korre- | FG* Likdlihood AIC** | moddlsvom al
yp |ationen algemeinen V?E; ne?we
Moddll
Modell
Allgemeines 5 12 12994 ) ) ) )
Modéll ’
mModdl - 1 145,48 14748 11 1554 0,16
Mendel i 3| w528 | 15128 9 153 | 008
dominant
Mende . 3| 14528 | 15128 9 1534 | 008
rezessv
Mendel . 4| 14479 | 15279 8 148 | 006
willktrlich
lVaenes 1 3 144,72 150,72 9 14,78 0,10
i 3 7| 14450 | 15259 5 465 007
5 5 130,90 140,90 7 0,96 0,995
Gemischtes 1 5 144,72 154,72 7 14,78 0,04
Moddl mit 3 6 144,59 156,59 6 14,65 0,02
dominantem
Hauptgen 5 7 13090 | 144,90 5 0,96 0,97
Gemischtes 1 5 143,38 153,38 7 1344 0,06
Moddl mit 3 6 143,68 155,68 6 13,74 0,03
rezessivem
Hauptgen 5 7 130,23 144,23 5 0,29 0,998
Gemischtes 1 6 143,81 155,81 6 13,87 0,03
Moddl mit 3 7 143,68 157,68 5 13,74 0,02
willkurlichem
Hauptgen 5 8 130,23 146,23 4 0,29 0,99
Homogenitét
zwischen 1 1 145,48 14748 11 1554 0,16
Generationen
tag V2 1 6 144,72 156,72 6 14,78 0,02
dominantes 3 7 144,60 158,60 5 14,66 0,01
Hauptgen 5 8 130,90 146,90 4 0,96 0,92
tag V2 1 6 143,75 155,75 6 13,81 0,03
rezessives 3 7 143,63 157,63 5 13,69 0,02
Hauptgen 5 8 130,23 146,23 4 0,29 0,99
tag V2 1 7 143,73 157,73 5 13,79 0,02
willktrliches 3 8 143,63 159,63 4 13,69 0,01
HaLiptgen 5 9 13020 | 14820 3 026 097

*FG: Freiheitsgrade ** AIC: Informationskriterium nach Akaike; -2InL: -2 log Likelihood
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Die Teststatistiken desLog Likelihood Quotienten Test zeigen, dass das polygene Model | mit
den Effekten fur die nicht betroffenen und betroffenen Eltern zu einer signifikant besseren
M odellanpassung fuhrt (Tab.32). DieMendel”schen Modelle und die Modelle mit nur zufalliger
umwel tbedingter Streuung kénnen aufgrund des geringen Datenumfangs auf dem 5% Niveau
gegenuber dem allgemeinen M odell nicht abgel ehnt werden. Die Differenzenin den Wertenfir
das —2log Likelihood zwischen dem gemischten Modell mit rezessivem und willkdrlichen
Hauptgeneffekt sowie familiarer Korrelation von Typ 5 und dem allgemeinen (saturierten)
Modell sind marginal. Deshalb sind die Freiheitsgrade fur diese M odel lverglei che Uberschétzt
und die Fehler der 1. Art der Teststatistiken ebenfalls zu grof3. Dagegen werden die gemischten
Modelle, sofern sie nicht die oben angesprochene familiare Korrelation beinhalten, unter dem
5% Niveau abgelehnt. Auch der Test auft ,s=0,5zeigte, dassdiefamilidare Korrelation mit den
unterschiedlichen Effekten fir den Befall sstatus der Eltern die entscheidende Komponentein
diesen Pedigrees darstellt. Das Informationskriterium nach Akaike (AIC-Wert) stellt ein
nichtparametrisches Testkriterium dar, das auch die Anzahl der geschétzten Parameter
berticksichtigt. Das Modell mit dem geringsten AIC erklért die Daten mit moglichst wenig
geschéatzten Parametern am besten. Der AIC-Wert war fur das polygene Modell mit der
familiaren Korrelation fr unterschiedlichen Befallsstatus der Eltern am kleinsten, so dass
dieses Modell die vorliegenden Daten am besten erklart.

Ausden Differenzen des gemischten Modellsmit willkirlichem Hauptgeneffekt und familiérer
Korrelation fur den unterschiedlichen Befallstatus der Eltern zu dem polygenen Model | mit der
familidren Korrelation von Typ 5 und zu den Mendel”schen M odellen kann gepruft werden,
welche M odellkomponenten zu der M odel lanpassung am meisten beitragen (Tab. 33). Auch
erscheint dieser Test auf ein adaquatesModell plausibler, daeine Uberparameterisierung ohne
zusétzlichen Informationsgewinn in der log Likelihood Funktion vermieden wird. Der
Vergleich der Teststatistiken zeigt, dass alle Mendel“schen Modelle mit p< 0,01 abgel ehnt
werden kdnnen, wahrend das polygene Modell sich nicht signifikant unterscheidet (p =0,88).
Somit ist offensichtlich, dass der Befallsstatus der Eltern dafr entscheidend ist, welche
Befunde der iriskolobomahnlichen Veranderungen bei den Nachkommen auftreten. Eine
Hauptgenkomponente kann zwar nicht ganzlich ausgeschlossen werden, ihre Bedeutung

erscheint jedoch sehr untergeordnet zu sein.
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Tab. 33: Vergleich des Gemischten M odellsmit willkiirlichem Hauptgen mit dem polygenen
Modell und den Mendel”schen Modellen

Getestet Familiare Differenz der Differenz der
Hvooth e Korre- FG -21InL FG zum Priif- -2 InL zum P
ypothesen |ationen modell Prifmodel
Gemischtes Modell
mit willkdrlichem 5 8 130,23 - - -
Hauptgen
polygenes Moddll 5 5 130,90 3 0,67 0,88
Mendd dominant - 3 145,28 5 15,05 0,01
Mendel rezessiv - 3 145,28 5 15,05 0,01
Mendd willkirlich - 4 144,79 4 14,56 0,006
mModdl - 1 145,48 7 15,25 0,03

Tabelle 34 zeigt den Vergleich der Modellein denen die Transmission flrt ag geschétzt wird,
mit den jeweils dazugehorigen gemischten Modellen. Bel diesem Test ergaben sich keine

signifikanten Unterschiede, so dass ein Hauptgen nicht ganzlich ausgeschl ossen werden kann.

Tab. 34: Vergleich der t ,g¥2Moaodele mit den Gemischten Modellen

Familiare Differenz der | Differenz der
Getestete Hypothesen| Korre- | FG -2InL FG zum Prif- -2 InL zum P
lationen moddll Prifmodells
1
el U 5 8 | 1309 - - -
dominant
Gemischtes Modédll
mit dominantem 5 7 130,90 1 0,0 10
Hauptgen
1
el o 72 5 8 | 1303 - - -
rezessiv
Gemischtes Modédll
mit rezessivem 5 7 130,23 1 0,0 10
Hauptgen
Moddl t 55 Y2
5 9 130,20 - - -
willkdrlich
Gemischtes Modéell
mit willkirlichem 5 8 130,23 1 0,03 0,86
Hauptgen
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Tabelle 35 zeigt einen Vergleich der gemischten Modelle und des polygenen Modellsmit dem
Modell mit nur zufalliger umweltbedingter Streuung.

DasModell mit nur zufélliger umweltbedingter Streuung erklart signifikant weniger Streuung
alsdaspolygene Modell (p< 0,01) und die gemischten Modellen (p< 0,05) mit der familiaren
Korrelation von Typ 5.

Tab. 35: Vergleich des polygenen Modells und der gemischten Modelle mit dem

mModdl
Familiare Differenz der Differenz der
HGet;itgt;n Korre- -2 InL FG zum Priif- -2 InL zum P
yp |ationen moddls Prifmodell
polygenes Modell 5 5 130,90 - - -
mModdl - 1 145,48 4 14,58 0,006
Gemischtes
Moddl mit
dominantem s i 130,90 i ) i
Hauptgen
mModdl - 1 145,48 6 14,58 0,02
Gemischtes
del mit 5 7 130’23 _ - -
rezessivem
Hauptgen
mModdl - 1 145,48 6 15,25 0,02
Gemischtes
Moddl mit
willkdrlichem > s FEDE i ) i
Hauptgen
mModdl - 1 145,48 7 15,25 0,03
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Segregationsanalyse mit reduzierten Daten
Tab. 36: Segregationsanalyse mit rezessiven Loqit-Modellen fir dieiriskolobom-
adhnlichen Verénderungen
Getogtete | FaMliEre FG des Priff- | -2InL des
Hvoothese | OTes | FG* | -2inL AIC** | modelsvom | Prufmodells P
P lationen adlgemeinen Vcr)rr:aiicla?we
Modell Moddl|
Allgemeines
Model 5 12 81,78 - - -
mModdl - 1 93,19 95,19 11 11,41 0,0007
Mendd
dominant - 3 93,19 99,19 9 11,41 0,25
Mendel i 3 93819 | %19 9 1141 025
rezessv
Mende
willkiirlich - 4 93,19 101,19 8 11,41 0,18
lVaenes 1 3 87,57 93,57 9 5,79 0,76
poMyo%dl 3 2 87,50 %5 8 572 067
5 5 81,79 91,79 7 0,01 1,00
Gemischtes 1 5 85,96 95,96 7 4,18 0,75
Moddl mit
dominantem 3 6 84,26 96,26 6 248 0,87
Hauptgen 5 7 81,79 95,79 5 0,01 1,00
Gemischtes 1 5 82,62 92,62 7 0,84 1,00
Moddl mit
rezessivemn 3 6 8245 94,45 6 0,67 1,00
Hauptgen 5 7 81,79 95,79 5 0,01 1,00
Gemischtes 1 6 82,62 94,62 6 0,84 1,00
Moddl mit
willktrliche 3 7 82,44 96,44 5 0,66 0,99
m Hauptgen 5 8 81,79 97,79 4 0,01 1,00
Homogenitét
zwischen - 1 93,19 95,19 11 11,41 041
Generationen
tag V2 1 6 85,70 97,70 6 3,92 0,69
dominantes 3 7 85,69 99,69 5 391 0,56
Hauptgen 5 8 81,79 97,79 4 0,01 1,00
tag Y2 1 6 85,58 97,58 6 38 0,70
rezessives 3 7 85,58 99,58 5 38 0,58
Hauptgen 5 8 81,79 97,79 4 0,01 1,00
N2 1 7 8533 99,33 5 355 0,62
willkUrliches 3 8 85,32 101,3 4 354 047
Hauptgen 5 9 81,79 99,79 3 0,01 1,00

* FG: Freiheitsgrad;

** Informationskriterium nach Akaike; -2InL: -2 log Likelihood



4 Ergebnisse 149

Weil nur weil3e Tiere iriskolobomahnliche Verénderungen zeigten, wird ein Test auf ein
Hauptgen am Datenbestand der weil3en Tiere durchgefiihrt. Die Segregati onsanal yse wurde auf
Nukleusfamilien beschrankt, da andernfalls wieder wildfarbige Tiere in den Pedigrees zu
berticksichtigen wéren.

Diebeste Anpassung wird wiederum mit dem polygenen Modell, das den unterschiedlichen
Befallsstatus der Eltern beriicksichtigt, erreicht (Tab. 36 und 37).

Tab. 37: Vergleich des polygenen Modells und der gemischten Modelle mit dem

mModdl
Familiare Differenz der Differenz der
S et?)ﬁset; Korre- -2 InL FG zum Priif- -2 InL vom P
yp lationen moddl Prifmodell
polygenes Modell 5 5 81,79 - - -
mModd| - 1 93,19 4 114 0,02
Gemischtes
Modell mit 5 7| 8L - : -
dominantem
Hauptgen
mModdl - 1 93,19 6 11,4 0,08
Gemischtes
ool 5 7| 8L7 . : .
rezessivem
Hauptgen
mModdl - 1 93,19 6 114 0,08
Gemischtes
Moddl mit
willktrlichem > £ S0 ) i )
Hauptgen
mModdl - 1 93,19 7 114 0,12




4 Ergebnisse 150

Test auf einen oligogenen Erbgang mittels c2-Anpassungstest

Flr die Vererbung der iriskolobomahnlichen Verénderungen wurde folgende Hypothese

aufgestellt:

Fir die Farbvererbung der Gefiederfarbe weil3 wird die Hypothese des autosomal digenen

unvollsténdig dominanten Erbganges angenommen (vgl. Abb. 32). Ferner wird die Existenz

eines dominanten Suppressorgenesfir die Auspragung der Irisveranderungen postuliert. Dieses

Suppressorgen (Symbol ,,S*) sei mit dem Allel R fir dominante Scheckung sehr eng gekoppelt:
=  Wildfarbig: PPRrSs, ppRRSS

" Gescheckt: PpRrSs, PpRRSS, pprrss, PPRRSS, PPRrSs
. Weil3: Pprrss, PPrrss

Eine Auspragung fur Irisveranderungenist unter dieser Pramisse nur fir Tiere mit homozygot
rezessiven Suppressorallelen moglich, d.h. fir wel 3 Japani sche M 6vchen (Pprrss, PPrrss) und
einen bestimmten Genotyp der gescheckten Tiere (pprrss). Damit kdnnten auch gescheckte
Tiere iriskolobomahnliche Veradnderungen haben, was in der vorliegenden
Nachkommenpopulation allerdings nicht beobachtet wurde. Die Tiereinder F1-Generationsind
fur die Farballele heterozygot (PpRr) und somit kann bei ihnen die Auspragung von
iriskolobomahnlichen Verénderungen nach diesem Modell nicht erwartet werden.
Damit iriskolobomahliche V eranderungen auftreten kbnnen, miissen an eéinem weiteren Genort
autosomal e homozygot rezessive Allelevorliegen. Das dominante Suppressorallel ,, S* wird mit
epistatischer Wirkung auf den Genort fur das Entstehen von iriskolobomahnlichen
Veranderungen angenommen. Fir den Genort der iriskolobomahnlichen Verénderungen
wurden folgende Symbol e gewahlt:

. KK: homozygot dominant, phanotypisch ohne Verénderungen der Iris

. Kk: heterozygot, phanotypisch ohne Irisveranderungen

- kk: homozygot rezessiv, phanotypisch iriskolobomahnliche Veranderungen
sofern keine epistatische Wirkung vom Suppressorgenort ausgeht

Abb. 48 stellt die Hypothese des autosomal oligogenen Erbgangesfr iriskoloboméhnliche
Verénderungen unter Bericksichtigung der weil3en Gefiederfarbe dar. Es wurden nur die
weilRen Nachkommen mit ihren Elterntieren dargestellt. Die Buchstaben-Symbole fir die
Farbvererbung wurden aus Griinden der Ubersichtlichkeit weggel assen. Fiir diewildfarbigen
Tiereder Ausgangspopul ation kénnen folgende Haufigkeiten aufgrund der Genotypen fir die
Farbzeichnung angenommen werden: Y& ¥ SSKK, Y& ¥SSKK, Y& Y4 SSkk, Y& %2 SsKK,
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Yx %SsKk, Y& Y4 Sskk. Weil die gescheckten Tiere der Fi-Generation in bezug auf die
Farballelenur heterozygot (PpRr) sein kdnnen, kommen nur die Genotypen Sskk und Sskk mit
jeweils einer Genotyphaufigkeit von 0,5 vor. Die Genotypen ,, ssKk“ und ,, sskk“ treten nicht
auf, weil essich bei diesen Varianten nach der postulierten engen Kopplung desAllels, S* an
dasAllel ,R* unddesAllels,s* andasAllel ,,r* umweil3e Tiere handeln wirde, diefir dieF;-
Generation nicht beobachtet wurden. Die Genotypen der Riwez und der Fiyeiz-Generation
ergeben sich, wenn man berticksichtigt, dassbefalleneweil3e Tiere (Pprr, pprr) nur den Genotyp
sskk tragen kénnen, weil ein dominantes Suppressorallel (S) aufgrund eines fehlenden

dominanten Allels R bei weil3en Tieren ausgeschlossen werden kann. Ferner missen

phanotypisch nicht befalleneweiRe Tiere, diemit Irisveranderungen befallenen weif3en Tieren
verpaart werden und wei 3e befallene Nachkommen haben, genotypisch heterozygot (ssK k)
sein. Bel einem Genotyp ,, ssKK* wirden unter den Nachkommen einer V erpaarung eines mit
Irisveranderungen befallenen Japanischen Movchens ansonsten keine befallenen Tiere
beobachtet werden.

Nach der hier genannten Hypothese ergi bt sich fur die wei3en Nachkommen einer Anpaarung
von Tieren, dievoniriskolobomahnlichen Veréanderungen betroffen sind, mit nicht betroffenen
gescheckten Tieren ein Verhdltnis von 25% phanotypisch nicht betroffenen weil3en
Merkmal stragern (ssk k) und 75% betroffenen Japanischen M évchen (sskk). Eine Anpaarung
der gescheckten F1- Japanischen Movchen (S/1Kk: 1kk) untereinander wirde demnach zu einer
Verteilung von 6,25% weil3en genotypisch nicht betroffenen (ssKK), 37,5% weil3en
phanotypisch nicht betroffenen M erkmal stréagern und 56,3% wei 3en betroffenen Japani schen
M 6vchen (sskk) in der F,-Generation fuhren. In der F,-Generation kdnnen auch gescheckte
Japanische Moévchen mit iriskoloboméahnlichen Verédnderungen auftreten (pprrss). Der

Erwartungswert fir den Befall vongescheckten F»-Tieren betragt 1/16/ 10/16 = 1/10. Dieser
Fall wurde in der Abb. 48 vernachlassigt. Eine Anpaarung von gescheckten nicht von

Irisveranderungen betroffenen Japani schen M évchen (S/1KK:1kk) mit weil3en phanotypisch
nicht betroffenen Merkmal stragern (ssk k) ergibt eine erwartete V erteilung von 12,5% nicht
betroffenen weil3en (ssKK), 50% phéanotypisch nicht betroffenen wei 3en M erkmal strégern und
37,5% weiRen betroffenen Japanischen Mdvchen in der R 13- Generation. Die Anpaarung von
wei 3en betroffenen Japani schen M dvchen mit wei3en nicht betroffenen hat eineVertellung von
50% wei 3en nicht betroffenen Merkmal stréagern und 50% betroffenen wei3en Japanischen
Md&vchen zur Folge.
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Y% SY 1KK:2Kk:1kk
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Abb. 48: Hypothese eines oligogenen

Verénderungen

Erbganges fir die iriskolobomahnlichen
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Aus Tab. 38 wird ersichtlich, dass sich die beobachteten Tierzahlen entsprechend den

zugrundegel egten Annahmen verhalten, so dass die Hypothese einesrezessiv wirkenden Allels

fur die Entstehung von iriskolobomahnlichen V eranderungen mit einem eng an die Farbe weiss

gekoppelten epistatisch wirkenden Suppressorgenort angenommenwerden kann. Eskann an

diesen Daten nicht gepruft werden, ob der Suppressorgenort identisch mit dem Farbgenort fir

die rezessive Scheckunsanlageist. Auf die gepruften Hypothesen hat dies keinen Einfluss.

Tab. 38 c2-Anpassungstest fir die Hypothese eines oligogenen Erbgang der

iriskoloboméhnlichen V erénderungen

n Iriskolobom B E
Getinoer:a- (Nach- A—éhnliche Genotyp | (beobechtete | (erwartete o2 D
kommen) | Augenver Tieranzahl) | Tieranzahl)
anderungen
lee_‘ 8 vorhanden sskk 1 9,38
(mit nicht
befallenen 25 _ 045 | 050
weiRem nicht ssKk, 14 1563
Elter) vorhanden sskK
RlW‘?i B vorhanden sskk 2 3
(mit
befallenen 4 _ 348 | 1,33
weifem nicht sskk 2 1
Elter) vorhanden
vorhanden sskk 6 9
Foweir 16 nicht ssKKk, 10 7 2,29 0,87
vorhanden ssK K
vorhanden sskk 0 32
SSKKk,
FZQescheckt 32 nicht SSKK y 3,56 0,94
vorhanden |  Sskk, %2 288
SsKk
vorhanden Sskk 1 2
Five 4 . 1,00 | 068
et nicht ssKk 3 2
vorhanden
S 49 - - - - 10,78 | 4,32
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4.3.2.5 Zusammenhange zwischen iriskolobomahnlichen Veranderungen und

Zuchtmerkmalen

Eine Varianzanalyse zu den Zuchtmerkmalen mit dem Faktor ,Auftreten von
iriskoloboméhnlicher Verédnderungen bei den Eltern“ zeigt, dass sich beziglich der
Zuchtmerkmale fur Anpaarungen mit Tieren, dievon iriskolobomahnlichen Veranderungen
betroffen waren, keine signifikanten Unterschiede ergaben zu den Anpaarungen, in denen nicht

betroffenen Tiere verpaart wurden (Tab. 39).

Tab. 39: Erklarte Varianz (R?) fir Modell 2, Signifikanz des Faktors , Auftreten
iriskoloboméahnlicher Veranderungen* bei den Eltern auf die

Zuchtmerkmale
Zuchtmerkmale R? Auftreten von iriskoloboméhnlichen
Veranderungen bei den Eltern
Gelegegrdie [n] | 0,07 n.s.
Beschadigte Eier [n] | 0,07 n.s.
Beschadigte Eier [%] | 0,06 n.s.
Befruchtete Eier [n] || 0,27 n.s.
Befruchtungsrate [%] || 0,13 n.s.
Brutverluste [n] | 0,10 n.s.
Brutverlustrate [%] | 0,09 n.s.
Nestlinge [n] || 0,05 n.s.
Schlupfrate [%] || 0,09 n.s.
n.s.: p>0,05

Bei einer Betrachtung der Anpaarungen mit Tieren, die von iriskoloboméahnlichen
Veranderungen betroffenen waren, und Anpaarungen mit nicht betroffenen Tieren nach
Generationen, ergibt sich nur fir die Riwer-Generation ein signifikanter Unterschied fiir die
Zuchtmerkmale GelegegrofRe und Nestlinge (Tab. 40). Demnach zeigten sich fur die
Anpaarungen mit betroffenen Tieren eine signifikant (p<0,01) geringere Gelegegrof3e, und es
wurden signifikant (p<0,05) weniger Nestlinge beobachtet als bei Anpaarungen mit nicht

betroffenen Japanischen Mdvchen (Tab. 41).
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Tab. 40: Erklarte Varianz (R?) der Modelle und Signifikanz des Faktors , Auftreten von
iriskolobomahnlichen V eranderungen bei den Eltern* auf die Zuchtmerkmalefir
die F1- und Riwez-Generation

Auftreten von iriskolobomahnlichen Veranderungen bei den Eltern

Zuchtmerkmale R2 GeneFr;tion: R? GeneFrgtion' R2 GeTRng:Ei on

weild X . vy gescheckt x
wildfarbig weils xweif weiR
Gelegegroe  [n] | 0,07 n.s. 0,86 0,008 0,16 n.s.
Beschadigte Eier [n] | 0,07 n.s. 0,00 n.s. 0,11 n.s.
Beschadigte Eier [9] | 0,06 n.s. 0,00 n.s. 0,11 n.s.
Befruchtete Eier [n] | 0,27 n.s. 0,36 n.s. 0,05 n.s.
Befruchtungsrate [%] | 0,13 n.s. 0,09 n.s. 0,07 n.s.
Brutverluste [n] | 0,10 n.s. 0,52 n.s. 0,34 n.s.
Brutverlustrate  [%] | 0,09 n.s. 0,55 n.s. 0,35 n.s.
Nestlinge [n] | 0,05 n.s. 0,76 0,05 0,18 n.s.
Schlupfrate  [%] | 0,09 n.s. 0,55 n.s. 0,35 n.s.

n.s.: p>0,05

Tab. 41: LS-Mittelwerte der Zuchtmerkmal e der F1weiz-Generati on getrennt nach nach dem
Befallstatus der Elterntiere

F1-Generation:
weil3 X weild
7uchtmerkmal Anpaarung: Tiere mit Anpaarung: Tiere ohne
uchtmerkmale Irsiveranderungen x Tiere | Irisveranderungen x Tiere ohne

ohne Irisverédnderungen Irisveranderungen

LS-Mittelwert Se LS-Mittelwert Se

GelegegroRe [n] 5,52 0,3 4,0b 0,2

BeschadigteEier / Gelege [n] 0,02 0,0 0,02 0,0

Beschéadigte Eier [%] 0,08 0,0 0,02 0,0

BefruchteteEier / Gelege [n] 4,52 11 2,52 0,8
Befruchtungsrate [%] 83,3 27,8 62,52 19,7

Brutverluste / Gelege [n] 0,5 0,6 2,02 0,5
Brutverlustrate [%] 10,02 20,8 61,12 17,0

Nestlinge / Gelege [n] 4,08 0,7 1,3p 0,5
Schlupfrate [%] 90,08 20,8 38,92 17,0

LS Mittelwerte mit gleichem Index unterscheiden sich nicht voneinander
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5 Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung sollte die Vererbung der weil3en Gefiederfarbe des
Japanischen Movchens mittels Segregationsanal ysen tberprift und Erkenntnisse Uber die
Wechselwirkung zwischen dem Auftreten von Augenanomalien, insbesondere K atarakten des
weil3en Farbschlages gewonnen werden. Durch Anpaarungen von weif3en mit wildfarbigen
Japanischen Moévchen und anschlief3ender Zucht einer zweiten Filialgeneration sowie
Ruckkreuzungen an die Parentalgeneration wurde der Erbgang der weil3en Gefiederfarbe
analysiert. Mit Hilfe von ophthal mol ogischen Untersuchungen wurde die Problematik der
Katarakte gepruft.

Anlassfur die Studiewaren wiederholte Aussagen von Ziichtern der Japani schen M évchen Uber
eine Disposition zu Augentrilbungen beim weil3en Farbschlag (RADTKE 1963, 1983;
RICHTER 1963; AF ENEHJELM 1966; PAGEL 1971; ASCHENBORN 1973; BUCHAN
1976; IMMELMANN et al. 1978; JODICKE 1978; OPPENBORN 1978 b; ELLIS 1984;
VEREINIGUNG FUR ARTENSCHUTZ, VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT e. V.
1996). Es gab zudem von Ziichtern verschiedene Hypothesen Uber die Farbvererbung der
weiRen Gefiederfarbe (PAGEL 1971; OPPENBORN 1978 b; JODICKE 1978; RADTKE 1983;
ROBILLER 1985; OPPENBORN 1992), allerdingsfehlten wissenschaftliche Absicherungen.

Aus diesem Sachverhalt ergaben sich die der Studie zugrundeliegenden Fragestellungen:

1. Tretenbei der leuzistischen Farbvariante des Japani schen M 6vchens gehauft K atarakte
auf, und stellen diese einen zlichterisch induzierten Schaden im Sinnevon 8 11b des
Tierschutzgesetzes in der Fassung vom 25. Mai 1998 dar ?

2. Welchem Vererbungsmodus folgt die weil3e Gefiederfarbung ?

3. Wenn gehéauft Katarakte bei der leuzistischen Farbvariante des Japani schen M dvchens
auftreten, dann sollte versucht werden zu klé&ren, welcher genetische M echanismus
dieser Assoziation zugrunde liegt.

V erglei chbare Untersuchungen an Japani schen M dvchen lagen bisher nicht vor. Die Ergebnisse
dieser Studie sollen eine mogliche Tierschutzrelevanz der weil3en Zuchtform abkléren und
Zichtern Empfehlungen f tr eine weitere Zucht mit Japanischen M dvchen dieser Farbvariante

geben.
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5.1 Versuchsdurchfihrung

Bei der Gefiederfarbe wird davon ausgegangen, dass der Phanotyp im wesentlichen durch den
Genotyp und weniger durch Umweltei nfl isse gepragt wird. Deshalb wurden V erpaarungenin
Anlehnung an die Mendel” schen Regel n durchgefihrt. Die weil3en V6gel der Zuchtversuche
stammten von verschiedenen Zichtern aus ganz Deutschland, um die Datenerhebung anhand
einer reprasentativen Stichprobe vornehmen zu kénnen und um bei den Zuchtversuchen
moglichen Inzuchtdepressionen vorzubeugen. Aus diesem Grund wurde bei der Wahl der
Zuchttiere auch darauf geachtet, nicht die VV 6gel eines Ursprungsbestandes miteinander sowie
Nachkommen mit ihren Eltern zu verpaaren. Wei3e Japani sche M 6vchen wurden reziprok mit
wildfarbigen Vogeln zur Schaffung einer F;-Generation angepaart. Die Bildung einer Fo-
Generation sowie Rickkreuzungen an die Parental generation sollte mit ihrer Aufspaltungin
verschiedene Farbschlége einen Vergleich mit bisher bekannten Erbgangen unterschiedlicher
V ogelarten ermoglichen. Die Anpaarungen wurden bei farblich differierenden Partnern stets
reziprok durchgefihrt (mit Ausnahme der Ruckkreuzung der gescheckten Nachkommenandie
wildfarbigen Elterntiere), um die Mdglichkeit eines geschlechtsgebundenen Erbganges
Uberprufen zu kénnen. Die Verpaarungen wurden gezielt vorgenommen, so dass fir die
F1gescheckt-Generation die meisten Anpaarungen stattfanden, weil mit diesen Nachkommen eine
Weiterzucht (F,- und R;-Generation) geplant war. Ferner spielte bei den gewdhlten

V erpaarungen das Geschlechter- und V erwandtschaftsverhal tnisinnerhalb der Farbschlégeeine
ausschlaggebende Rolle. In der Regel akzeptierte ein Vogel den ihm zugeteilten Partner
problemlos. Ferner wurden i nsbesondere di e ménnlichen Tiere durch einekurze Einzelhaltung
in Brutstimmung versetzt. Bei der Parental generation handelte es sich um erwachsene Tiere

unterschiedlichen Alters.

AlleV 6gel wurden unter standardisierten Umwel tbedingungen gehalten. KontrolliertesHeizen
und L tften der Zuchtrdume und V olieren erméglichte eine K onstanthaltung von Temperatur
und Luftfeuchtigkeit. Die Helligkeitsphase war durch Zeitschal tuhren bestimmt und blieb tber
den gesamten Beobachtungszeitraum unverandert. Die Ausstattung der Nistboxenund—ké&fige
war stets einheitlich, gleiches galt fur die Einstreu und das taglich erneuerte Trinkwasser
(Leitungswasser) und Futter der V 6gel. Beides stand den Japani schen Mdvchen stetsad libitum
zur Verfugung. Das Futter bestand aus einem Sittichspezidfutter und frischem Weichfutter,



5 Diskussion 158

dem eine Vitamin-Mineralmischung beigefigt wurde. Das Institut fur Tiererndhrung der
Tierarztlichen Hochschule Uberpriifte das Futter auf seine Eignung alsvollwertiges Futtermittel,
um Erndhrungsdefiziten und daraus resultierenden Mangelerscheinungen, die das

V ersuchsergebnis negativ beeinflussen kénnten, vorzubeugen.

Bezliglich der ophthal mol ogischen Untersuchungen stellte sichim Verlauf der Studie heraus,
dass es noch effektiver gewesen ware, die Untersuchungen in kirzeren Zeitintervallen
durchzuftihren, dadas Anfangsstadium einer Katarakt bei dem gewahlten Hal bjahresrhythmus
nicht immer rechtzeitig ermittelt werden konnte. Die Art der Diagnostik stellte sich alsgeeignet
heraus, die Katarakte wurden im wesentlichen durch das Auftreten einer weil3lichen

Linsentribung diagnostiziert. Fir diese Diagnose und die Dokumentation der
iriskolobomahnlichen Verénderungen war das Ophthal moskop ein unverzichtbares Hilfsmittel.
AlsTiermaterial standen neben denim Mittel punkt stehenden weil3en Tieren ca. doppelt so
vieleVogel anderer Farbschlége alsKontrolltiere fir die ophthal mol ogi schen Untersuchungen
zur Verflgung. Fur die Altersbestimmung der Vogel der Parental generation ergab sich die
Schwierigkeit, dass ihr genaues Schlupfdatum unbekannt war, und allein die Ringnummer
Aufschluss Uiber das Schlupfjahr des Tieres gab. So konnten hier nur Altersangaben mit der
Spanne eines Jahres gemacht werden.

Die Erfassung der Zuchtmerkmale sollte insbesondere eine Erkennung von verminderten
Befruchtungsraten und eventuellen L etalfaktoren ermoglichen. Zu diesem Zweck wurden alle
Parameter erfasst, die das Gelege bis zum Schlupf und zur Aufzucht der Jungvogel betraf.

5.2 Vererbungsmodellefur dieweil3e Gefiederfarbe und die Scheckung

In der Literatur wird fur die Entstehung der weil3en Farbvariante eine gezielte
V erdrangungszucht der dunklen Zeichnung beschrieben (PAGEL 1971; RADTKE 1983). Eine
Verdrangungszucht hat das Ziel einer kontinuierlichen Verdrangung des genetischen Potentials
einer Population A durch eine genetisch tiberlegene Population B. Uber Generationen werden
deshalb nur noch Tiere (vorwiegend V atertiere) der Population B als Paarungspartner fur Tiere
der Population A (vorwiegend Muttertiere) eingesetzt. Somit sinkt der Gen-Anteil bei n-
Generationen auf 0,5" (JOHANNSON u. LUSH 1959). Fr die Japanischen M6vchen sind die
Angabeninder Literatur unzureichend, was den V organg der Verdrangungszucht angeht. Als

Population A werden Tiere mit dunkler Zeichnung angegeben. Zu der Population B kann nur
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vermutet werden, dassessich um Tiere mit stérkerer wei3er Scheckung handelt, denn esfehlen
weitere Angaben. Ergebnis dieser Zucht waren dieser Vermutung folgend dann die weil3en
Japani schen M évchen. Demnach ist scheinbar nicht nur eine Generation erforderlich, umdie
Scheckung durch Zucht so weit zu verdrangen, dass wei3e Tiere entstehen. Als Bestétigung
wird die Aussage verschiedener Ziichter herangezogen, bel Reinverpaarung weil3er Tiereauch
gescheckte Nachkommen zu erhalten. Demnach dirfte bei der V erpaarung weil3 x gescheckt
nur selten eine weiRer Jungvogel schltpfen. Diesist allerdingsin der vorliegenden Studie zu
50% der Fall. AulRerdem konnte das Auftreten von Schecken bei einer Reinverpaarung wei (3er
Tierenicht bestétigt werden. Bei der Reinverpaarung gescheckter Vogel befandensichindieser
Untersuchung 27,3% weil3e Tiere unter den Nachkommen, was folglich nicht fir eine

Verdrangungszucht spricht. Genauere Angaben Uber einen moglichen Erbgang werden in

Zusammenhang mit der Vermutung einer V erdrangungszucht nicht gemacht (PAGEL 1971,

RADTKE 1983). Die Aussagen deuten lediglich darauf hin, dassfir die weil3e Gefiederfarbe
kein rein monogener Erbgang vermutet wird, weil die weil3en Tiere sonst einfacher zu

erziichten wéaren. Vermutlich spielen demnach i nsbesonderefir die Auspragung der Scheckung

noch andere Faktoren wie beispielsweise Aufhellungs- und Dunklungsfaktoren eine Rolle.

Eine andere These zur Farbvererbung der weil3en Farbvariante Japanischer Mdvchenist die
monogen rezessive Vererbung (PAGEL 1971; OPPENBORN 1978 b; ROBILLER 1985). Um
die Literaturangaben beztglich des Erbgangs zu verdeutlichen, wurden die dort beschriebenen
Phanotypen mit folgenden Genotypen benannt und in den folgenden Anpaarungskreuzen

verwendet:

» SS: homozygote Schecken
» Ss. heterozygote Schecken

= ss: weilde V ogel

Eine phanotypische Differenzierungmoglichkeit der homozygoten und heterozygoten
Scheckenistinder Literatur nicht genannt (PAGEL 1971; OPPENBORN 1978b; ROBILLER
1985).
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Verpaarung: Ss x ss ergibt nach der Erwartung einer rezessiven V ererbung:

=  50% heterozygote Schecken
= 50% weil3e Vogel

s s
S |Ss |Ss
Ss |ss

Verpaarung: Ss x Ss ergibt nach der Erwartung einer rezessiven Vererbung:
= 75% Schecken (25% homozygote
Schecken, 50% heterozygote Schecken)
= 25% weil3e VOgel

S S
S |[SS |[Ss
Ss |ss

In der vorliegenden Arbeit sind in der Ryweir-Generation zwar auch 50% weil3e und 50%
gescheckte VVdgel geschlUpft, allerdingstraten in der F,-Generation auch wildfarbige V dgel
auf, diein der obengenannten Hypothese nicht vorkommen, so dass ein rezessiver Erbgang
dieser Art ausgeschlossen werden kann. Eine weitere Form der rezessiven Vererbung der
weil3en Gefiederfarbe ist ferner fir Kanarienvogel bekannt. In diesem Fall wird fir die
Verpaarung rezessiv weil3er Kanarienvogel mit gelben Partnern beschrieben, dass die F1-
Generation uniform gelb und heterozygot fir weild ist (RUTGERS 1974), was mit der
gescheckten F;-Generation der Japanischen Movchen nicht vergleichbar ist. Das rezessive
Weil3 bei Huhnern der Rassen ,, Dorkings*, , Plymouth-Rocks®, ,Wyandotten® u. a. liegt
ebenfalls einerezessiver Erbgang fur die Gefiederfarbe Weil3vor, jedoch ist hier andersals
bei der vorliegenden Untersuchung ftr dieVerpaarung wei3er Tiere mit schwarzen Hihnern
eine uniform schwarze F1-Generation zu beobachten (MEHNER 1962; SMY TH 1990). Aus
diesem Grund ist auch diese Form der rezessiven Vererbung fur den Erbgang der weil3en

Japanischen M dvchen auszuschlief3en.
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Die Mdoglichkeit eines dominanten Erbganges fur die Gefiederfarbe weil3, wie sie in der
Literatur fur die Huhnerrasse ,, White Leghorn* (SMYTH 1990) und den Kanarienvogel
(DUNCKER 1929; RUTGERS 1974) beschrieben ist, wird fur die Japanischen Mdvchen
bisher nicht diskutiert. Bei einer Anpaarung von weif3en mit wildfarbigen Tieren dirftenin
der F;-Generation dann nur weil3e Tiere schlUpfen. Ein rein dominanter Erbgang wird im
vorliegenden Fall ausgeschlossen, weil in der Zucht dieser Studiein der F1-Generation nur

gescheckte Tiere auftraten.

Ein geschlechtsgebundener monogener Erbgang fir die weil3e Gefiederfarbeist beimVoge
far , Albino“-Wellensittiche beschrieben (VINS 1988). Anders als beim Saugetier haben
mannlicheV 6gel zwei gleichf 6rmige Geschlechtschromosomen (Z-Chomosomen), wéhrend
die Geschlechtschromosomen der weiblichen V 6gel nicht uniform sind (ZW -Chromosomen)
(KAAL 1982). Bei einer Verpaarung mannlicher , Albino“-Wellensittiche mit blauen
Wellensittichweibchen werden unter den Nachkommen 50% blaue Mannchen, die
heterozygot fur das,, Albino*-Gen sind, und 50% weibliche , Albinos* erwartet. Bei letzteren
Nachkommen bildet das zweite Geschlechtschromosom W keine Allele fur die
Albinoeigenschaft aus, so dass ein Tier, welches die Albinoeigenschaft auf den Z
Chromosom trégt, ein Albino wird. Dementsprechend schlupfen bel der reziproken
V erpaarung von mannlichen blauen Wellensittichen und weiblichen ,, Albinos* ausschliefdlich
blaue Tiere, bei denen die Mannchen heterozygot fir das,, Albino*-Gensind (VINS 1988).
V ergleicht man diese Ergebnisse mit den Zuchtergebnissen der F1-Generation der Japanischen
Mdvchen, so gibt es keine Hinweise auf einen geschlechtsgebundenen Erbgang, weil die
Nachkommen uniform gescheckt sind. Ausdiesem Grund wird diese V ererbungsform fiir die

wei3e Gefiederfarbe der Japanischen M 6vchen ausgeschl ossen.

In der Literatur sind zwei weitere Vererbungsmoglichkeiten fir die weil3e Gefiederfarbe
bekannt:

a) Autosomal digener Erbgang beim Wellensittich als Kombinationsziichtung einer
dominanten (PP) und rezessiven (rr) Scheckungsanlage (TAYLOR u. WARNER 1986)

b) Autosomal dominanter Erbgang bei der Moschusente mit unvollstandiger Expressivitét
der heterozygoten Farbvariante (Pp) (FEDELI AVANZI u. CRAWFORD 1990)
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Fur beide Formen der Vererbung kommen in der F-Generation der Verpaarung weil3 x
wildfarbig unter der Voraussetzung reinerbiger Elterntiere nur gescheckte Nachkommen
zustande, wie es auch in der vorliegenden Zucht der Fall war. Aus diesem Grund wurden
beide M odelle auf Ubereinstimmung bzw. signifikante Abweichung der beobachteten von den
fir das jeweilige Modell erwarteten Haufigkeiten mittels c? getestet. Fiir beide Modelle
werden in der Ruckkreuzung der gescheckten Tiere aus der Fi-Generation an ihre
wildfarbigen Eltern zu 50% wildfarbige Nachkommen erwartet. Hier gibt es fur die
beobachteten Haufigkeiten bei den Japanischen M évchen keine signifikante Abwechungvon
den erwarteten Werten. Auch fiur die Ruckkreuzung der gescheckten Vogel aus der F;-
Generation an ihre weil3en Eltern wird eine Aufspaltung von 50% gescheckten und 50%
weilden Tieren in der Rwer-Generation erwartet, was den beobachteten Haufigkeiten
entspricht. In der F-Generation kommt es allerdings bei beiden Modellen zu einer
unterschiedlichen Farbaufspaltung. Fir die F,-Generation des Wellensittichs werden 62,5%
gescheckte, 18,7% weil3e und 18,7% wildfarbige Nachkommen erwartet, wahrend in der F-
Generation fir das Vererbungsmodell der Moschusente 50% gescheckt und jeweils 25%
wildfarbige und 25% weilRe Vogel schliipfen sollen. Der c*-Test ergab fiir das Modell des
unvollstandig dominanten Erbgangs der Moschusente keine signifikante Abweichung der
beobachteten von den erwarteten Haufigkeiten fir die Japanischen Mdvchen in der F-
Generation. Eine signifikante Abwei chung der beobachteten von den erwarteten Haufigkeiten
gab es auch fur die F-Generation des digenen Erbgangs der weil3en Gefiederfarbe des
Wellensittichs nicht. Allerdings war fur das letzt genannte Modell die Anpassung an die
beobachteten Daten besser. Zwischen den beiden Modellen ergaben sich auch keine
signifikanten Unterschiedeim Likelihood Quotiententest. Demzufolge sind beide Erbgénge
fur die Farbvererbung der wei3en Gefiederfarbe des Japani schen M évchens maglich. Damit
findet die bereits in der Literatur angenommene Hypothese eines digenen Erbganges
(JODICKE 1978; OPPENBORN 1992) in der Datenauswertung dieser Untersuchung eine
Bestatigung, unter der Berticksichtigung, dass auch ein autosomal unvollstandiger Erbgang zu

erwéagen ist.
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Fur die weil3en Tiere kommen demnach zwel Genotypen in Frage:

1. Diereinerbige Variante, die auch fr die Versuche vorausgesetzt wurde (PPrr)

2. Die heterozygote Variante (Pprr)

So lasst sich auch erklaren, warum bei einigen Zichtern in der Reinzucht weil3er Tiere
gescheckte Nachkommen auftraten: Verpaart man ein homozygotes Tier (PPrr) mit einem
heterozygot weil3en Vogel (Pprr), so entstehen nur weil3e Tiere mit zwei moglichen
Genotypen (PPrr = 50%, Pprr = 50%). Bei der Verpaarung zweier einfach heterozygoter
weil3er Vogel (Pprr) schlupfen bel den Nachkommen theoretisch 50% heterozygot Weil3e

(Pprr), 25% homozygot Weil3e (PPrr) und 25% rezessive Schecken (pprr):

homozygot weil3e Vogel: PPrr
heterozygot weil3e V 6gel:Pprr
rezessive Schecken: pprr

V erpaarung homozygot weil3 x heterozygot weil3:

Pr (Pr (Pr (Pr
Pr | PPrr| PPrr| PPrr | PPrr

Phanotypen:
Pr | PPrr| PPrr | PPrr | PPrr PPrr: weiR
pr | Pprr | Pprr|Pprr | Pprr Pprr: weil3

pr | Pprr | Pprr|Pprr | Pprr

Verpaarung heterozygot weil3 x heterozygot weil3:

Pr Pr |pr |pr

Pr | PPrr| PPrr| Pprr | Pprr Phénotypen:

Pr | PPrr| PPrr | Pprr | Pprr PPrr: weild
Pprr: weil3

pr | Pprr| Pprr|pprr | pprr pprr:  Schecken

pr | Pprr | Pprr|pprr | pprr
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Unter Berucksichtigung dieser Praxiserfahrungen ist das digene Modell dem monogenen
Modell vorzuziehen. Daeine Aufspaltung in wei 3e und gescheckte Nachkommen bei weil3en
Elterntieren in der vorliegenden Untersuchung nicht beobachtet werden konnte, waren nur
geringe Unterschiede in den Segregationsverhaltnissen in der F»-Generation zu erwarten.
Deshal b ergaben sich auch in den c?- Anpassungstesten nur geringe Unterschiede zwischen den

beiden Modellen.

Eine Unterscheidung von dominanten und rezessiven Schecken, wie beim Wellensittich durch
einen Nackenfleck, einen hellen Irisring oder eine Aufhellung im Brustgefieder, war bei den
Japanischen M dvchen nicht zu beobachten. Dies steht in Einklang mit den Annahmen in der
Literatur (OPPENBORN 1992). Fur gescheckte Japanische Mévchen gibt es nach der
Hypothese eines digenen Erbgangs 5 verschiedene Genotypen, die sich phanotypisch nicht
unterscheiden lassen:

*PpRR
*PpRr
"PPRR
"PPRr

"pprr
5.3 Scheckungsgrad und Scheckungslokalisationen

Scheckungsgrad
In der Gesamtpopulation waren 111 Tiere gescheckt und konnten bezlglich ihres

Scheckungsgrades beurteilt werden.

In der R-Generation traten Uberwiegend geringgradig (33%) und mittelgradig (53%)

gescheckte Tiere auf. Hochgradig gescheckte VV 6gel waren nur zu 14% vertreten. Demzufolge
kamen die meisten Nachkommen fiir die F,- Generation aus Anpaarungen mit geringgradig und
mittel gradig gescheckten Tierenzustande (71,9%). DieVerteilung der Scheckungsgrade war fir
die F2-Generation annahernd identisch mit der Scheckungsgradverteilung der F1-Generation. Es
ist denkbar, dass hier ein genetischer Zusammenhang besteht. Auch fur die R jwer-Generation
kamen die meisten Nachkommen aus V erpaarungen mit geringgradigen bzw. mittelgradigen
Schecken zustande (86,7% der Rweg-Tiere). Auffélligerweise ist die Verteilung der

geringgradigen und hochgradigen Scheckenim Vergleich zur F;- und F2-Generation bei der

Riweir-Generation umgekehrt. Die R1weir-Generation hat somit einen hoheren Anteil hochgradig
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gescheckter Tiere, woraus man schlief3en kann, dass der weil3e Anpaarungspartner einen
Einfluss auf die Verteilung des Scheckungsgrades nimmt, so dass unter den Nachkommen
vermehrt hochgradig gescheckte Tiere auftraten. Fur die V erpaarung mittel gradig gescheckter
Vogel mit wildfarbigen Vogeln standen im Vergleich zu der F- und F-Generation mit
untereinander ahnlichen Nachkommenzahlen nur 7 Nachkommentiere zur Verfligung. Diese
waren durchgehend geringgradig gescheckt (100%), so dass angenommen werden kann, dass
der wildfarbige Anpaarungspartner eine Reduktion des Scheckungsgrades bei seinen
Nachkommen bewirkt. Eine erbliche Beeinflussung des Scheckungsgrades durch additive
Genwirkung kdnnte hier vermutet werden. Diese Beobachtungen gehen konform mit Angaben
inder vorliegenden Literatur, wo bei Riickkreuzungen gescheckter Japanischer Mévchen an
wildfarbige Elterntiere geringgradig gescheckte Nachkommen beobachtet wurden (JODICK E
1978). Auch die Ergebnisse dieser Riuckkreuzung lassen el nen genetischen Einfluss vermuten.
Untersuchungen verschiedener Erbgangsmodelle (Allgemeines Ein-Locus-Modéell, Allgemeines
Zwei-Locus-Modell mit Kopplung, Allgemeines Zwei-Locus-Modell ohne Kopplung,
Allgemeines polygenes Modell, Allgemeines Gemischtes-Modell) ergaben allerdings keine
signifikanten Uberei nstimmungen des beobachteten Datenmaterial smit einem der postulierten
Erbgénge. Demnach kann angenommen werden, dass das Modell fir die Vererbung der
Scheckung, welches sich nur auf den Scheckungsgrad bezieht, zu einfach gewéahlt wurde.
M oglicherwel se spielen komplexere Faktoren eine Rolle, und essind beispielsweiseauch die
Scheckungsl okalisationen zu berticksichtigen. Dadie Beobachtungen an einer r dativ kleinen
Population stattfanden und die Anzahl der Nachkommen fir die Verpaarung verschiedener
Scheckungsgrade stark schwankte, kann auch in dieser Tatsache ein Scheitern fir das
Auffinden eines moglichen Erbganges angenommen werden. Nicht auszuschlief3en wéreim
Gegensatz zu einer erblichen Hypothese auch eine zufallige Verteilung der Melanozyten, so

dass eine Schwankung von geringgradig bis hochgradig gescheckten Tieren zustande kame.

Scheckungsvariationen innerhalb einer Tierart von geringgradig gescheckten Tierenbishinzu
hochgradigen Schecken sind fiir viele Tierarten bekannt, bei spielsweise fur Hunde, Katzen,
Hausméause, Pferde, Rinder (ALLEN 1914) und M&ause (DUNN u. CHARLES 1937). Eine
genetische Genese fir einen differierenden Scheckungsgrad wird in der Literatur u.a. fir
gescheckte K atzen beschrieben (ROBINSON 1991). Obwohl einschrénkend erwahnt wird, dass

die Vererbung der weif3en Scheckung bei Katzen nicht bekannt ist, wird ein monogen
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unvollsténdig dominanter (Symbol S) Erbgang angenommen. Abbildung49 zeigt dieVariation
der Scheckung, die abweichend von den Japani schen Mdvchen in der vorliegenden Studie nicht
in 3, sondern in 10 Scheckungsgrade aufgeteilt wurde (Scheckungsgrad 1 entspricht
geringgradiger Scheckung, Scheckungsgrad 10 entspricht hochgradiger Scheckung). Eine
phénotypische Expression der homozygoten Variante (SS) wird fir die Scheckungsgrade 5-8
angenommen, wahrend der heterozygote Phanotyp eher fir die Scheckungsgrade 4 -6 vermutet

wird, so dass hier eine Uberlappung dieser zwei Genotypen angenommen wird.

Wirde man diese einfache Hypothese auf den Scheckungsgrad der Japanischen M6vchen
Ubertragen, so ware nicht einleuchtend zu erklaren, wie die unterschiedlichen Scheckungsgrade
in der Figeschecki-Generation differierend von geringgradigen bis hochgradigen Schecken
zustande kommen. Auch ROBINSON (1991) raumt allerdings ein, dass die Hypothese eines
monogenen Erbganges zu einfach gewahlt ist und dass moglicherwei se zumindest ein zweites
Gen auf die Auspragung einer geringen Scheckung Einflussnimmt bzw. fir diebreite Variation
der Scheckung verantwortlichist. Fur dieses Gen nimmt er eine unvollstandige Dominanz bzw.
eine Rezessivitéat an. Allerdings entbehren diese Vermutungen einer wissenschaftlichen

Bestétigung. Dies macht deutlich, dass in dieser Hinsicht der genetischen Analyse des
Scheckungsgrades eine intensive wohluberlegte Zuchtstudie mit Schwerpunkt auf der

Scheckungsthematik vorangehen sollte. Das vorliegende Datenmaterial der vorliegenden

Untersuchung scheint auf dieser Grundlage nicht ausreichend zu sein.

Man koénnte auch vermuten, dass sich die unterschiedlichen Genotypen der Scheckung
phanotypisch in unterschiedlichen Scheckungsgraden manifestieren. Diese Uberlegung kann
alerdingsrevidiert werden, wenn berlicksi chtigt wi rd, dassschonin der genotypisch uniformen

F1-Generation alle drei Scheckungsgrade auftraten.
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Abb. 49: Variationen der wei3en Scheckung
der Katze in 10 verschiedene
Scheckungs- Stufen unterteilt (nach

ROBINSON 1991)
Scheckungslokalisation

Die weilRen Gefiederpartien der gescheckten Japanischen Movchen waren auf sechs
Korperstellen beschréankt (Stirn, Kehle, Bauch, Flugelbug, Schwingen und Schwanz).
Bevorzugte Stellen warenin allen Generationenv. a. die Kehle, der Bauch und der Fltigel bug.
Immerhin 31% aller gescheckten Tiere zeigten an allen sechs Lokalisationen weilde
Gefiederpartien. Ahnliche Lokalisationen depigmentierter Stellen beim gescheckten
Japanischen M évchen wurden von EISNER (1960) beobachtet. Sie beschrieb die folgenden
pradestinierten Korperpartien fur diewei(3e Scheckung: Stirn, Kehle, oberster Kopfbereich,
Brust, Bauch, Flanken, Schwingen und Schwanz. Bei V 6geln, mit nur wenigen weil3en Federn
waren diese in der Regel an Stirn und Kehle lokalisiert. Dies kann fir die geringgradig
gescheckten Tieredieser Studie nur fir den Bereich der Kehle (89,5% aller Tiere) bestéatigt
werden, ansonsten war ein vergleichbar haufig bevorzugter Korperbereich fir die Scheckung

der geringgradig gescheckten Japanischen M évchen der Bauch (81,6% aller Tiere) gefolgt von
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der Flugelbugscheckung (34,2% aller Tiere). Die Stirnscheckung kam bei den geringgradig
gescheckten M évchen mit 26,3% aller Tiere vergleichsweise selten vor. Beziiglich der von
EISNER (1960) beschriebenen L okalisationen ist im wesentlichen eine Ubereinstimmung zu
erkennen. Der vonihr beschriebene oberste Kopfbereich als Scheckungsl okalisation wurdein
der vorliegenden Untersuchung allerdings nicht beobachtet. Eine Scheckungin diesem Bereich
konnte moglicherweise bei hochgradig gescheckten Tieren infolge einer ausgepragten

Stirnscheckung entstehen. Die Brustscheckung wurdevon EISNER (1960) al s eine ausgepragte
K ehl scheckung mit folgender Ausbreitung in die Brustpartien verstanden. DieVerfasserin der
vorliegenden Arbeit konnte eine Brustscheckung nur bei hochgradig gescheckten Tieren
beobachten und hat aus den gleichen Griinden eine Brustscheckung al's Scheckungsl okalisation
nicht gesondert aufgefiihrt, sondern al s eine ausgepragte K ehl scheckung interpretiert. Diein
dem vorliegenden Bestand verhal tnismaliig haufig beobachtete Fl igel bugscheckung (73,9%
aller Japanischen Mdvchen) wurde von EISNER (1960) nicht gesondert aufgefihrt.

Bei der Scheckung von Saugetieren und Vogeln wird davon ausgegangen, dass sogenannte
Pigmentierungszentren existieren (ALLEN 1914; LAUPRECHT 1931; SEARLE 1968;
SCHAIBLE 1968, 1969, 1972). Wahrend der Entwicklung eines Individuums wandern die
M elanobl asten von der Neurallei ste zu diesen Pigmentierungszentren und unterziehen sich auf
diesem Weg mehrmal s einer mitotischen Teilung. In der Haut streuen sie sich, bisdiese bei
nicht gescheckten Tieren vollstandig pigmentiert ist (SCHAIBLE 1972). Fur gescheckte
Individuen wird vermutet, dass die Anzahl der mitotischen Teilungen nur reduziert stattfindet
(SCHAIBLE 1972), indem Genedirekt auf die M elanoblasten oder auf die Gewebeumwelt der
Melanaoblasten einwirken (DEOL 1973). Dadurch wird die Anzahl der Melanoblasteninden
Pigmentierungszentren reduziert, und somit sind die K 6rperarealefern dieser Zentren fiir weil3e
Scheckung pradisponiert (SEARLE 1968).

Schon frith wurden beziiglich dieser pigmentierten Zentren Ubereinstimmungen bei

verschiedenen Saugetier- undV ogel spezies beobachtet, so dassALLEN (1914) sogar gleiche
Pigmentierungszentren fir Vogel und Saugetiere vermutete. Spatere Studien erbrachten
allerdings artspezifische Unterschiede beztglich der Anzahl und L okalisation der Zentren.
Generell zeigen kleinere Tiereweniger Pigmentierungszentren alsgréfRere Tiere (SCHAIBLE
1972). So wurden bei dem Hausrind bei spiel sweise 20 verschiedene Pigmentierungszentren
unterschieden (Abb. 50 nach LAUPRECHT 1931), wahrend fir die Hausmaus nur 8
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Pigmentierungszentren vermutet werden (Abb. 51 nach SCHAIBLE 1969). Die Abbildungen
50 und 51 dienen dem Vergleich der Pigmentierungszentren des Japanischen Mévchens
(Abb. 52).

Abb. 50: Pigmentierungszentren (1-20) beim Hausrind (nach LAUPRECHT
1931)
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Abb. 51: Pigmentareale der Maus (nach
SCHAIBLE 1969)
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Abb. 52: Scheckungszentren beim Japanischen Mdvchen (Lonchura
striataf. dom.)

V ergleicht man die pigmentierten K 6rperpartien des gescheckten Japani schen M évchens (A bb.
52) mit denen des Hausrindes oder der Maus, so ergeben sich Ubereinstimmungen: Gescheckte
Méause und Hausrinder weisen keine Pigmentierungszentren auf der Stirn und an der
Schwanzspitze auf. Diese K 6rperareal e sind auch bevorzugte Bereiche fur wei3es Gefieder
beim gescheckten Japanischen Mévchen. Abbildung 50 zeigt Pigmentierungszentren beim
Hausrind an der lateralen Koperseite, an der auch gescheckte Japanische Mdvchen keine
weilen Gefiederpartien aufweisen. Am Bauch des Hausrindes existieren keine
Pigmentierungszentren, so dass sich eine Ubereinstimmung mit den gescheckten Japani schen
Movchen ergibt, die in der Regel eine weif3e Bauchscheckung zeigten. Weitere
Pigmentierungszentren des Hausrindes liegen Ubereinstimmend mit den pigmentierten
Gefiederberei chen des Japanischen M dvchensim Nacken sowieim dorsalen Beckenbereich,

was der Blrzelgegend des V ogel s entsprechen konnte.

SCHAIBLE (1968) fuhrte Untersuchungen an Haushiihnern der Rasse,, Ancona“ (tragen,, pi“-
Gen) durch, dieim Gegensatz zu anderen Hihnerrassen wie,, Braune Leghorn“ (tragen kein

» Pi“-Gen) ein geschecktes Daunengefieder bel den Jungvogeln aufwiesen.
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Fir Ancona-K Uken entdeckte SCHAIBLE (1968) am Fligel zwei Pigmentierungszentren:
a) Pigmentierungszentrum an der dorsoposterioren Fllugelseite
b) Pigmentierungszentrum proximal der Basisdes Digitus major (zweites Fingerglied)

SCHAIBLE (1968) postulierteferner, dassfur gescheckte und vollsténdig pigmentierte Rassen
des Geflugels dieselben Pigmentierungszentren existieren. Hier ergibt sich eine
Ubereinstimmung zu den Scheckungsl okalisationen an den Fltigel n Japani scher Mévchen, die
stets pigmentierte proximal e Gefiederpartien und distal an den Schwingen teilweise weile
Federn zeigten. Wenn man von der Hypothese der Pigmentierungszentren ausgeht, stellendie
Schwingen die distalen fur eine weil3e Scheckung prédisponierten Partien des Fliigels dar.
Allerdingswird am Fligel bug (diesentspricht der Basis des Digitus major) des Japanischen
Mdovchens im Gegensatz zum gescheckten Ancona-Kiken eher ein Scheckungs- als ein

Pigmentierungszentrum beobachtet.

Die Beschrankung der weil3en Scheckung beim Japanischen Movchen auf bestimmte
Korperareale spricht fur die Existenz der bereitsin der Literatur fur Saugetiere und V 6gel
postulierten Pigmentierungszentren (SCHAIBLE 1972). Eine Ubereinstimmung gewisser
Pigmentierungszentren bei Maus und Hausrind mit denen Japanischer M évchenist vorhanden.
Eine hereditére Genese bezliglich Anzahl und Ausdehnung dieser Zentren wurde nicht naher
untersucht und kann in Anlehnung an die an M&usen gewonnenen Erkenntnisse (SEARLE

1968) nur vermutet werden.

Fir das Entstehen von gescheckten I ndividuen werden genetische Faktoren vermutet. Diese
Gene sollen einen direkten Einflussauf die Migration der Melanoblasten nehmen, wieesfir die
Gene ,W*“ und , SI* der dominanten Scheckung der Maus und noch viele andere Gene der
Weil3scheckung (, Va“, ,mi“, ,f*,,, Ph*, ,Rw") der Mausangenommen wird (SEARLE 1968).
Gleicheskann fir die Scheckungsgene des Japani schen M dvchens postuliert werden. Andersals
bei Mé&usen sind die homozygoten Scheckungsvarianten jedoch nicht letal, denn bei den
Zuchtversuchen zeigte sich keine erhdhte Brutverlustrate fir die Generationen mit gescheckten

Individuen.
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5.4 Zuchtmerkmale

Die Auswertung der Zuchtmerkmale ist eine Zusammenfassung samtlicher erfasster

Zuchtdaten. Eine vergleichbare Studie mit einer Auswertung der genannten Zuchtdaten bei

Japanischen Mdvchenistin der vorliegenden Literatur nicht beschrieben. Allerdingswurden
von EISNER (1960) Brutversuche mit Japanischen M 6vchen durchgeftinrt, welchedieBiologie
und das Verhalten der Tiere zum Schwerpunkt hatte. EISNER (1960) beobachtete eine
durchschnittliche GelegegréRe von 5-6 Eiern mit einer Schwankungsbreitevon 2-9Eiern. Dies
entspricht anndhernd den Ergebnissen in der vorliegenden Studie mit einer durchschnittlichen
GelegegroRevon 5,2 Eiern, wobei die Schwankungsbreite der GelegegrofRe mit 1-10 Eiernpro
Gelege etwas hoher war.

Ein systematischer Einfluss der Generation bzw. der Farbe der Anpaarungspartner auf die
Zuchtmerkmale wurde nicht beobachtet. Allerdings nahm die Jahreszeit bezlglich der

Gelegegrofie und der Anzahl befruchteter Eier pro Gelege einen signifikanten Einfluss: In der
Zeit von Anfang Januar bisEnde Mérz war die Gelegegrofde mit durchschnittlich 4,62 Eiern pro
Gelege signifikant kleiner als fur den Zeitraum von Anfang April bis Ende August mit

durchschnittlich 5,51 Eiern pro Gelege. Auch fur die Anzahl der befruchteten Eier konntefur
die erste Jahresperiode ein signifikant geringerer Wert mit durchschnittliche 2,75befruchteten
Eiern pro Gelege alsfir die Periode von Anfang April bis Ende August mit durchschnittliche
4,35 befruchteten Eiern pro Gelege ermittelt werden. Ein Vergleich mit den Ergebnissen der
Studievon EISNER (1960) Uber Gelegegrol3en in verschiedenen Jahresabschnitten snd mit der
vorliegenden Studie nur eingeschrankt moglich, denn EISNER (1960) machte Zuchtversuche
Uber das gesamte Jahr verteilt und unterschied die zwei Periodenabschnitte Frihjahr/Sommer
(Januar bis August) und Winter (September bis D ezember). Dievorliegende Studie umfasste
nur Zuchtperioden von Anfang Januar bis Ende August und kann also nur mit der
Sommer/Frihjahrsperiode von EISNER (1960) verglichen werden. Sie beobachtetefir die
Monate Juli August eine auffallend hohere Gelegegroiie. Diesezwel Monatefallenindiezweite
Brutperiode der vorliegenden Studie, so dass hier eine Ubereinstimmung vorzuliegen scheint.

EISNER (1960) wertete diese Ergebnisse aufgrund geringer Beobachtungseinheiten alsZufall.

Eine Einteilung des Jahres in zwei Perioden mit dem Tag der Tages-und-Nachtgleiche als
Scheidepunkt brachte EISNER (1960) fur die vorliegenden Gelegegrofien keine signifikanten
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Unterschiedefir die Sommer- und Wintermonate. Ein signifikanter Unterschied mit grof3eren
Gelegenim Frihjahr/Sommer ergab sich allerdings, wenn sie den Tag der Sommerwende als
Scheidepunkt fur den Eintritt in die Winterperiode nahm. Sie vermutete a s ausschlaggebenden
Grund eineV eranderung der Tageslange, so dass grofiere Gelege im Friihjahr/Sommer zustande
kamen, wenn die Tageslange anstieg. In der vorliegenden Studie wurden nur Beobachtungen
hinsichtlich der Zucht fur die Monate Januar bis August gemacht, was der zuletzgenannten
Frihjahrs- und Sommerperiode von EISNER entspricht. Allerdingswurde abweichend von den
Zuchtversuchen von EISNER (1960) das Tageslicht durch das Licht von L euchtstoffrohren
ersetzt und zu jeder Jahreszeit Bel euchtungsdauer, Temperatur und L uftfeuchtigkeit konstant
gehalten. Esist daher denkbar, dasssich dieV 6gel inihrem Biorhythmus ni cht nur anFektoren
wie Tageslange und Temperatur orientieren, sondern noch andere bisher nicht bekannte

Faktoren in gewissen Jahreszeiten Einfluss nehmen.

Einen signifikanten Einfluss auf die Anzahl befruchteter Eier und die Befruchtungsrate nahm
das Alter des Vatertieres. In diesem Sinne war die Befruchtungsrate sowie die Anzahl

befruchteter Eier bei jingeren mannlichen Japanischen Movchen hoher alsbeil dteren. Diesist
alsphysiologisch zu bewerten, denn ein Einfluss des Alters auf die Befruchtungsparameter wie
z.B. die Spermiogeneseist auch bei anderen Tierarten bekannt, wiez. B. bei Rindern, Pferden
(JOHNSON 1991) und Schweinen (HORST u. GREGOR 1997).

55 Katarakte

Im Gesamtbestand von 310 ophthalmologisch untersuchten Tieren unterschiedlichen
Farbschlagskam esim Verlauf der Untersuchungen biszum Februar 2001 bei 7 von insgesamt
73 weil3en Tieren zu Augenveranderungen, die sich als grauwei 3e Opazitaten der Linse und
damit als Katarakte identifizieren lief3en.

Die Klassifizierung erfolgte anhand des Grades und der Reifung des Kataraktes. Die
Beobachtung desKrankheitsverlaufesaller Tiere ergab, dassdie Eintrilbung der Linse zun&chst
alseine punktformige Opazitat im Zentrum der Linse bzw. der Kapsel desvorderen Linsenpols
auftraten. Dies entspricht auchden Angaben in der Literatur, wonach Augentribungen beim
Japanischen Mdvchen in der ,,Mitte" des Auges auftreten (OPPENBORN 1992). Fir eine
albinotische M utante der Japanwachtel ( Cotunix coturnix japonica) ist ebenfallsder Beginn

einer Katarakt als stecknadelkopfgrof3e anteriore, posteriore bzw. corticale Opazitét
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beschrieben, die sich fortschreitend bis zu einer vollstandigen Linseneintribung entwickelte
(TAKATSUJI et al. 1985), was mit den Katarakten in der vorliegenden Studie in Einklang
steht. Auch bei Saugetieren zeigt sich ein &nlicher Entwicklungsprozess. Fur juvenile
Katarakte bei Hunden wird beschrieben, dass die Linsentribung tblicherwei se neben anderen
L okalisationen (&guatorial und posteriorer subkapsuldrer Bereich) auch oft an dem anterioren
subkapsuldren Linsenpol bereich beginnen (SLATTER 1981). Von dort breiten siesich dhnlich
den Opazitéten der Japanischen Movchen radiér aus. Bei der Mehrheit der betroffenen
Japanischen Movchen (5 Tiere) waren beide Augen von der Erkrankung betroffen, wobei mit
Ausnahmeeines Tieres (Tier Nr. 2) ein Auge zunachst stérker betroffen war. Die Krankheit
zeigte einen progredienten Verlauf biszum Stadium einer Cataractahypermatura. Lief3sichan
beiden Augen eine Katarakt erkennen und zeigte zumindest ein Auge das Stadium einer
Cataracta matura, mussten drel Japanische Modvchen aufgrund mangelnden
Orientierungsvermogens euthanasiert werden, um sie vor dem Hungertod zu bewahren. Ein
Japanisches Movchen verstarb in dieser Phase, obwohl noch eingeschranktes

Orientierungsvermdgen vorhanden war.

Die Geschwindigkeit der Verschlechterung der Krankheit war bei den einzelnen Tieren sehr
unterschiedlich. Die Tiere Nr. 50 und Nr. 17 entwickelten innerhalb von 5 Monaten eine
Cataractamaturades|linken Auges und eine Cataractai ncipiensdesrechten Auges, diesich bei
Tier Nr. 50 innerhalb eines Monates zu einer Cataractaimmaturaentwickelte. Bei Vogel Nr. 16
vergingen vom Zeitpunkt der vollkommenen Symptomlosigkeit bis zu der Entwicklung einer
Cataracta matura des linken Auges und einer Cataracta immatura des rechten Auges zwei
Monate. Innerhalb von weniger als 20 Tagen entwickeltesich bei Tier Nr. 260 eine Cataracta
incipiens. FUr Tier Nr. 2 wurde eine erste Diagnose der Cataracta incipiens beider Augen
erstmalsim Januar 2000 gestellt. Biszum Ende der Beobachtungen im Februar 2001 konnte
kein Fortschreiten der Erkrankung diagnostiziert werden. Die ersten Anzeichen einer Katarakt
lieRen sich nur bei zwei Tierenim Stadium der Cataractaincipiensbestimmen (TiereNr. 2 u.
Nr.9), bei allen weiteren Tieren erfolgte die Bestimmung des Erkrankungsal ters anhand der
ersten Diagnose einesK ataraktesin einem fortgeschrittenen Stadium (TiereNr. 3, Nr. 16, Nr.
17, Nr. 50 u. Nr. 260). Damit kdnnen fur Japani sche M évchen hinsichtlich der Kataraktgenese
ahnliche Vorgange wie beim Hund festgehalten werden: Die Geschwindigkeit, mit der eine

Katarakt bis zum Endstadium fortschreitet schwankt zwischen Tagen und Monaten und ist
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damit aulRerst variabel (MARTIN 1995). Fur den Amerikanischen Cocker Spanid istenedieser
Studievergleichbare Schwankungsbreite fir das Auftreten von Katarakten in dieser Rassevon
weniger als 6 Monaten und mehreren Jahren und ein stark variierender Krankheitsverlauf von
einem Stillstand der Erkrankung Uber mehrere Monate bis hin zu einer vollstandigen

Eintribung der Linse innerhalb weniger Monate angegeben (BARNETT 1978). Ahnliche
Beobachtungen wurden auch bei anderen Hunderassen gemacht (BARNETT 1985a), wobei

allerdings beachtet werden sollte, dass Hunde wesentlich &l ter werden d s Japanische M 6vchen.

Den Beobachtungen zufolge erkrankte das jlingste betroffene Japanische Mévchen in der
vorliegenden Studiein einem Alter von 6 Monaten an einer Katarakt (Tier Nr. 260) und das
alteste Tier in einem Alter von 33-44 Monaten (Tier Nr. 16). Tier Nr. 3war zwar alter, wies
jedoch schon zu Beginn der Untersuchungen eine Cataracta matura des rechten und eine
Cataractaimmaturadeslinken Augesauf. Ausallen 7 Tieren lief3 sich ein durchschnittliches
Auftrittsalter von 27-38 Monaten fir dielinke Linse und 25-34 Monate fur die rechte Linse
ermitteln, was zusammengefasst einem Alter von 2 - 3 Jahren entspricht. Literaturangaben Uber
das Erkrankungsalter fur Katarakte beim Japanischen Mévchen von 1-2 Jahren (JODICKE
1984) lassen sich demnach nur teilweise bestatigen und ein Auftreten im ,, Jugendalter”
(RICHTER 1963; JODICKE 1978) kam bei den Tieren des Bestandes nicht vor. Auch diein
der Literatur oft beschriebenen K ataraktefiir sehr alte Vogel (KEYMER 1977; JAHNE 1979;
SCHMIDT 1988; CLUBB u. KARPINSKI 1992) und Séugetiere (RINTELEN 1969; GWIN u.
GELATT 1981; SLATTER 1981; QUINN 1986; AURICCHIO 1989; PEIFFER 1991;
DAVIDSON u. NELMS 1999) lassen sich fiur die erkrankten Tiere dieser Studie nicht
anwenden, denn Japani sche M dvchen waren bei einer durchschnittlichen L ebenserwartung von
5-6 Jahren (Werner 2001*) mit 2 -3 Jahren noch nicht sehr alt. Aul3erdem gab es sowohl weil3e
alsauch Vogel einesanderer Farbschlage, diemit 4-5 Jahren élter als die betroffenen V ogel
waren und keine pathologischen Augenverénderungen zeigten. Das durchschnittliche
Erkrankungsalter fUr hereditére Katarakte bei Hunden wird von BARNETT (1985a) mit einem
Beginn der Erkrankung etwaim Alter von 6 Monaten bis zu einer folgenden Linseneintriibung
in einem Alter von ein biszwei Jahren angegeben. Der Erkrankungszeitpunkt liegt fur diese
Tierart unvergleichbar friher als das in der vorliegenden Arbeit fur Japanische Movchen
ermittelte Erkrankungsalter.

*laut personlicher Mitteilung von Herrn F. Werner, Wilkenburg am10. Januar 2001



5 Diskussion 176

Aufféalligerwei se kamen K atarakterkrankungen nur bei weif3en Tieren des Bestandesvor. Dies
steht in Einklang mit Erfahrungsberichten in der vorliegenden Literatur, nach denen Japanische
M 6vchen anderer Farbschl&ge nicht von K atarakten betroffen sein sollen (JODICKE 1978;
OPPENBORN 1992). Daalle Tiere denselben Umweltbedingungen ausgesetzt waren, und
trotzdem nur wei3e Tiere erkrankten, kann angenommen werden, dass exogene Einfliisse wie
Toxine und Strahlung bei der Entstehung der Katarakte keine Rolle spielten. Uber die
Umweltbedingungen in den Herkunftszuchten ist allerdings nichts bekannt, so dass eine
Einflussnahme mit spéaterer Erkrankungsfolge fir die Parental generation nicht vollstandig
ausgeschlossen werden kann.

Wiebei Saugetieren kommen K atarakte auch als Folge einiger Infektionskrankheiten vor. Die
Tiere des gesamten Bestandes einschlief3lich aller weil3en Tiere zeigten fur den gesamten
Beobachtungsraum allerdingskeine klinischen Krankheitsanzei chen, wel che die Diagnose einer
Infektionskrankheit rechtfertigen wirden, so dass auch diese potentielle Ursache fir eine
Kataraktentstehung als eher unwahrscheinlich ausgeschlosssen werden kann. Auch andere
Augenkrankheiten, die sekundar eine Katarakt zu Folge haben kénnen, wurden zu keiner Zeit
bei den betroffenen Tieren diagnostiziert.

AlsEntstehungsursache fur K atarakte bei Saugetieren werden auch systemische Krankheiten
wiebel spiel swei se Diabetesmellitus oder Hyperparathyreoidismusangegeben (LETTOW et al.
1966; PEIFFER 1991; MARTIN 1995; BASHER u. ROBERTS 1995; GUM et al. 1999;
DAVIDSON u. NELMS 1999). Ein Auftreten dieser Erkrankungen innerhalb nur eines
Farbschlages bei einer etwa doppelt so grof3en Kontrolltiergruppe von Tieren anderer
Farbschlage erschei nt ungewdhnlich. Zudem wurden weder eine Polydipsie, Polyurienocheine
Kachexietrotz Polyphagiewiebei Diabetesmellitustiblich (GY LSTORFF u. GRIMM 1998)
beobachtet. Auch einefortschreitende Lahmheit und Flugunfahigkeit alsklinische Symptome
fur Hyperparathyreoidismus (GY LSTORFF u. GRIMM 1998) zeigten die erkrankten Tieren
nicht, so dass diese bei den systemischen Erkrankungen bei den betrachteten 7 Vogelnnichtin

Betracht gezogen werden.

Einetraumatische Ursachefur die Entstehung der Katarakte in der vorliegenden Studie kann

nicht vollstandig ausgeschlossen werden. Allerdingswurden zu keiner Zeit bei den betroffenen
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Tieren Folgeerscheinungen eines Traumas wie Odeme oder Hamatome am Kopf bzw. der
aulleren Augenumgebung beobachtet und es ware aufRergewohnlich, dass es dann in dem

betrachteten Bestand nur weif3e Tiere betrifft.

Von den 6 erkrankten Tieren der Parental generation stammten 5 Tiere von demselben Ziichter.
Dashbisher einzige erkrankte Tier der Nachkommengeneration gehdrte der R wer-Generationan.
Es stammte aus der einzigen Rickkreuzung an ein spéter katarakterkrankteswei(3es Japanisches
M 6vchen der Parental generation. Diese beiden Tatsachen deuten daraufhin, dassessich bei den
Katarakten um eine Erkrankungen mit hereditarer Ursache handeln kénnte, die moglicherweise
auf bestimmte L inien begrenzt ist. Dasbeidseitige Auftreten und der progrediente Verlauf der
Erkrankung sowie bereitsin der Literatur erwadhnte Hinweise flr eine Kataraktdisposition der
wel [3en Japanischen M évchen sprechen ebenfal I sflir eine erbliche Ursache. Dabis zumEnde
der Beobachtungen (Februar 2001) nur ein einziges Japanisches Mdvchen (Tier Nr. 260) aus
den Verpaarungen mit an Katarakten erkrankten Tieren eine Triibung der Linse eines Auges
entwickelte, ist esschwierig, eine Aussage beztiglich des Erbganges zu machen. Eskann aber
vermutet werden, dassein rezessiver Erbgang wahrscheinlicher alsein dominanter Erbgangist.
Dies wirde den Annahmen in der Literatur entsprechen, nach denen primér hereditére
Katarakte haufig einem einfachen M endel schen rezessiven Erbgangfolgen(BARNETT 19854,
1985 b; CURTIS 1982; CURTIS u. BARNETT 1984; MARTIN 1995), wie es fur Rinder
(DETLEFSON u. YAPP 1920; GREGORY et al. 1943; ASHTON et al. 1977) und Hunde
(BARNETT 1978) beschriebenist. Oftmalswird eine erbliche Genese fur K atarakteaufgrund
familigarer Haufungen nur vermutet, aber nicht weiter untersucht wie beispielsweise bei der
Pferderasse,, Morgan Horse" (BEECH et al. 1986; MARTIN 1995), dem Schweizer Braunvieh
(ASHTON et al. 1977), Birma und Colourpoint-Katzen (RUBIN 1986; SCHWINK 1986)
sowie bei diversen Hunderassen (SLATTER 1981; CURTIS 1982). Fur Hundeist auRerdem
bekannt, dass fir eine Rasse unterschiedliche Vererbungsmodi der hereditaren Katarakte
vorkommen, so dass von einer Generalisierung innerhalb einer Rasse oder Art abgesehen
werden sollte (SLATTER 1981).

Autosomal rezessive Erbgangefur Katarakte bei V 6geln sind beispiel sweisefir Kanarienvogel
bekannt (SLATTER 1983). Der Erbgang wurde in diesem Fall durch eine Pedigreeanalyse
ermittelt, nachdem befallene Tiere aus Anpaarungen mit jeweils phanotypisch gesunden

Elterntieren, die einen erkrankten Vorfahren hatten, entstanden. Ferner brachte eine



5 Diskussion 178

Reinverpaarung erkrankter Tiere zu 100% erkrankte Tiere hervor. Eine derartige Anpaarung
erfolgte auch in der vorliegenden Studie. Allerdings konnte bei den Nachkommen mit einer
Altersspanne von ein bis zwei Jahren bisher keine Katarakt diagnostiziert werden. Die
Verpaarung eines erkrankten Kanarienvogels in der oben genannten Studie von SLATTER
(1983) mit einem gesunden Tier erbrachtein der Nachkommenschaft nur vereinzelt Tiere, die
Katarakte entwickelten. Diese Beobachtung steht in Einklang mit den Ergebnissen dieser
Studie, nach denen die Anpaarung eines erkrankten Vatertieres (Tier Nr. 50) mit einem
kataraktfrei en gescheckten Japanischen Movchen in der Nachzucht ein erkranktesweif3es Tier
sowie je zwei klinisch unaufféllige weil3e und gescheckte Geschwister erbrachte.
Auffalligerweise handelt essich bel beiden betroffenenVV 6geln umdie Tiere mit dem frihesten
Erkrankungsalter. Eine weitere Anpaarung gleicher Konstellation brachte keine erkrankten
Nachkommen hervor. Gleicheswar fur die Nachkommenschaft der Anpaarung einesweif3en
befallenen M dvchens mit einem kataraktfrei en wei [3en Japani schen M évchen zu vermerken. Bei
den Uberlegungen tiber einen moglichen Erbgang sollte beachtet werden, dass nur weil3e
Japanische Movchen an Katarakten erkrankten. Nach dem exakten Fischer Test gilt eine
signifikante Assoziation der Gefiederfarbe weild mit dem Auftreten von Katarakten fir diese
Studiealserwiesen, so dassim Falle einer hereditéren K ataraktentstehung auch einean Weil3
gebundene Vererbung der Katarakt moglich wére. Esist denkbar, dasseinandasAllel fir die
Wei (3f&rbung gebundenes Suppressorgen eine Rolle spielt. Das Auftreten von Kataraktenin
Kombination mit einer weil3en Gefiederfarbeist in der Literatur fir einen Inzuchtstamm der
Hudhnerrasse , White Leghorn* bekannt. Fir diese Rasse wurden in der Regel bilaterale
Katarakte mit progredientem Krankheitsverlauf diagnostiziert, und eine hereditare Genese
scheint wahrscheinlich (SHIVAPRASAD 1999). Ferner ist ein Auftreten von Katarakten bei
albinotischen Japanwachteln (Coturnix coturnix japonica) beschrieben (TAKATSUJI et al.
1985). Einetraumatische Ursache fir das befall ene Nachkommentier der Japanischen Mévchen
kann zwar nicht ausgeschlossen werden, fir eine erbliche Erkrankung wirde allerdings
sprechen, dass das erkrankte Japani sche M évchen ausder V erpaarung mit einem spéter an einer
Katarakt erkrankten weif3en Vatertiers (Tier Nr. 50) stammte. Eine weitere Beobachtung der
weilen Nachkommenschaft wird deshalb durchgefihrt, da bei einem durchschnittlichen

Erkrankungsalter von 2 bis 3 Jahren weitere K ataraktfall e nicht ausgeschl ossen werden kénnen.
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Zusammenfassend kann festgestellt werden:

Mit den ophthalmologischen Untersuchungen in dem vorliegenden Bestand Japanischer
M 6vchen konnte das A uftreten von K atarakten begrenzt auf die weil3e Farbvariante mit einer
Haufung von 9,7% (7 von 72) innerhalb der wei3en Tierefestgestel It werden. Eine Assoziation
der Gefiederfarbeweil3 mit den Katarakten wurde nachgewiesen. Unter diesen Umsténden kann
von einer K ataraktdisposition der wei3en Japani schen M évchen gesprochen werden. Eswird
eine hereditare Genese der Katarakte mit einer Kopplung an di ewei(3e Gefiederfarbe vermutet,
weil 237 Tiere anderer Farbschldge dieses Bestandes unter i dentischen Hal tungsbedingungen
keine Katarakte entwickelten. Aus diesem Grund sind umwelt- und krankheitsbedingte
Katarakte unwahrscheinlich. Dabisher nur ein Tier der Nachkommenschaft (Ruez-Generation)
an einer Katarakt erkrankte, ist eine Aussage bezuglich eines moglichen Erbganges aufgrund
geringer Tierzahlen nicht moglich. Gestitzt wird die These einer hereditaren Ursache fir
Katarakte beim weil3en Japanischen M 6vchen durch die Tatsache, dass 83,4% (5 von 6) der
erkrankten weil3en Tiere der Parental generation von einem Ziichter ssammten. Der progrediente
Verlauf und dasi. d. R. beidseitige Auftreten der Erkrankung sprechen gleichfalls fir eine
erbliche Ursache.

DieGeschwindigkeit des Fortschreitens der Erkrankung gestaltete sich duf3erst variabel, so dass
hier eine grundséatzliche Aussage Uber den zeitlichen Krankheitsverlauf gegenwartig nicht
moglichist. Dasmittlere Erkrankungsalter von 2 -3 Jahren stellt nur eine ungeféhreAngabedar,
undist aufgrund der grof3en Schwankungsbreitefir dasAlter des Krankheitsbeginns (6 bis48
Monate) unter Vorbehalt zu verstehen.

5.6 Iriskolobomé&hnliche Veranderungen

AlsNebenbefund zu den K atarakten wurden bei den ophthal mol ogi schen U ntersuchungen bei
29 weil3en Tieren des Bestandes Gewebeanomalien der Irisdiagnostiziert. Eshandelte sich
nicht um vollstandige Fissuren, wie sie fur ein Iriskolobom typisch sind, sondern um
unvollstandige Gewebeeinsparungen der Iris, die aus diesem Grund alsiriskolobomahnliche
V erénderungen bezeichnet wurden. Inder Literatur werden allerdingsauch schon kleine Kerben

in der Pupille oder leichte Hypoplasien des Irisstromas, wie sie bei den Tieren des Bestandes
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beobachtet wurden (Typ | bisTyp V), unter dem Begriff eines partiellen Iriskoloboms erwahnt
(DUKE-ELDER 1964).

Diese Gewebeanomalien veranderten sich weder in Form noch Umfang, so dass I risatrophien

differential diagnostisch ausgeschlossen werden kénnen.

Eslief3en sich verschiedene Formen der Gewebeeinsparungen differenzieren, dieinfinf Typen
unterteilt wurden. Typ | kam vergleichsweise haufig vor (52,2% aller Augen), gefolgt von Typ
IV (17,4%). Dieflr Iriskolobomein der Literatur beschriebenetypische Lokalisationin der 6-
Uhr-Position (BARNETT u. CRISPIN 1998, WHITTAKER etal. 1999; GLAZE u. GELATT
1999) war auch fir die meisten Irisdeformationen dieser Studie zutreffend (Typ I, 11, V).
Allerdings wurden auch sogenannte atypische Irisveranderungen (Typ Il und IV) und

abweichende Formen (Typ 11 und V) von denin der Literatur erwdhnten ovalen, rundlichen,
schlitzférmigen bzw. birnenfdrmigen Iriskolobomen beobachtet. V erschiedene Formen fir
Iriskolobome bei V 6gel n wurden beispiel sweise von WILCOX (1958) in seiner Studie Uber
Iriskolobome der Hiihnerrasse,, White Leghorn* beschrieben. Die meisten K olobome befanden
sichin Ubereinstimmung mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit im ventralen Irisstroma,
und nur gelegentlich war nach WILCOX (1958) der dorsale | risbereich betroffen, wasbei den
Japanischen Movchen mit dem Typ |11 vergleichbar ist.

DieMehrzahl der betroffenen Tiere dieser Studie (58,6%) hatte beidseitigeiriskolobomahnliche
Veranderungen. Ubereinstimmend wird das Auftreten fiir Kolobome allgemein bei mehr als
60 % der betroffenen Tiereashilateral beschrieben (DUKE ELDER 1964). Vonden 17 Vdgeln
der Gruppe mit beidseitigen Augenveranderungen waren fur 41,2% an beiden Augen die selben
Typen zu diagnostizieren. In der Tiergruppe mit nur einem betroffenen Auge dominierte
interessanterweisenur ein Typus(Typ | mit 75%= 7 Tiere). Esist bekannt, dass Kolobome des
Irisstromas, dievon der typischen ventral lokalisierten Form abweichen, wesentlich haufiger
vorkommen als atypische Formen bei den Kolobomen anderer Gewebe des Auges, wie
beispi el sweise der Retina(DUKE-ELDER 1964). Auffalligerweisewaren nur weil3e Tieredes
Zuchtbestandes mit einem hohen Anteil von 40,3% aller wei3en V 6gel betroffen. Mit Hilfedes
exakten Fischer Tests wurde eine signifikante Assoziation der Gefiederfarbe weif3 und den
iriskolobomahnlichen V eranderungen nachgewiesen. Offenbar besteht al so eine Disposition

wei3er Tiere zu den genannten Irisverénderungen. Die V 6gel zeigten die Anomalien bereitsim
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Nestlingsstadium, weshalb vermutet werden kann, dass es sich um angeborene
Irisveranderungen handelt. Aufgrund der Haufung der Anomalien in bestimmten Linien kann
von einer hereditéaren Genese mit Kopplung an die wei 3e Gefiederfarbe ausgegangen werden.
Ausdiesem Grund wurden Erbgangsanalysen durchgefihrt, die einen begrenzten Datensatz zur
Grundlage hatten: Die verschiedenen beobachteten Formen der I risveranderungen wurden nicht
differenziert analysiert, sondern eswar nur relevant, ob Verénderungen vorhanden waren oder
die Iris der Tiere physiologisch rund war. Mit dem Datensatz aller befallenen Tiere, ihrer
Geschwister, Eltern und deren Nachkommen sowie dem véterlichen Grol3vater der betroffenen
V 6gel wurde eine Segregati onsanalyse beziiglich verschiedener monogener und polygener
Erbgange durchgefuhrt. Ein Vergleich der Ergebnisseerbrachte einegenetische Ursachefir die
Irisveranderungen. Die beste Erklérung fur die beobachteten Daten ergab das polygene M odell
mit dem Befallsstatusfur die nicht betroffenen und betroffenen Eltern. Um dem Sachbestand
gerecht zu werden, dass nur wei3e Tiere iriskolobomahnliche V eranderungen zeigten, wurde
das Datenmaterial fur eine zweite Segregationsanalyse auf die weil3en Tiereund ihre weil3en
Geschwister sowiediedirekten Eltern reduziert. Dadurch wurde der Einfluss eines postulierten
Suppressorgens (mit Kopplung an ein Pigmentierungsgen) im Datenmaterial ausgeschaltet. Die
Ergebnisse zeigten, dass wiederum das polygene M odell mit dem Befallsstatusfir die nicht
betroffenen und betroffenen Eltern als wahrscheinlichste Hypothese zutrifft. Daraus kann
geschlossen werden, dass eine Ubertragung von genetischen Faktoren der Eltern auf die
Nachkommen stattfindet, die das Auftreten von iriskolobomahnlichen Verénderungen

signifikant beeinflussen. Am plausibelsten erscheint ein Modell mit einem epistatischen
Suppressorgen, das eng mit dem rezessiven Scheckungsgenort gekoppelt ist oder mit diesem
identischist, und einen weiterem rezessiven Gen fur das Entstehen von iriskolobomahnlichen

Verénderungen.

In der Literatur wird fur die Vererbung von Kolobomen im wesentlichen ein dominanter
Erbgang mit unvollsténdiger Expressivitdt angenommen. Die Penetranz dieses Genswird mit
20-30% angegeben, obwohl unter der Annahme, dass minimal eV eréanderungen nicht immer in
die Wertung einflossen, eine hthere Penetranz vermutet wird (DUKE-ELDER 1964). Diessteht
nicht in Einklang zu den Ergebnissen dieser Studie, weil hier ein oligogener Erbgang mit
Epistasie eines Allels fur die Gefiederfarbe die Daten signifikant gut erklart.
Auch WILCOX (1958) kommt in seiner Studie mit Testanpaarungen beziglich der
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Iriskolobome bel der Huhnerrasse ,White Leghorn“ zu dem Schluss, dass diese
Augenanomalien erblich sind und durch eine unbestimmte Anzahl von Genen mit geringer

Penetranz bestimmt werden.

Haufiger wird beschrieben, dass sich neben Iriskolobomen auch andere Augenanomalien
manifestieren (DUKE-ELDER 1964; RINTELEN 1969; MARTIN 1995; STADESet a. 1998).
In diesem Zusammenhang werden auch K atarakte erwéhnt (STADES et al. 1998). In Einklang
dazu entwickelten vier Tiere mit iriskoloboméahnlichen Veranderungen in der vorliegenden
Studieim Laufeder Zeit auch eine Katarakt. Dademnach 57% der von Katarakten betroffenen
Japanischen M dvchen auch iriskolobomahnliche V erénderungen zeigten, kann eintendenzieller
Zusammenhang nicht ausgeschl ossen werden. Andere Augenerkrankungen wurden bel den
betroffenen Vdgeln allerdings nicht diagnostiziert. In der Literatur werden Iriskolobome bei
albinotischen Menschen beschrieben, die oft auch noch weitere Augenanomalien aufweisen
(FITZPATRICK u. QUEVEDO 1966). Obwohl die weil3en Japanischen Mévchen keine
Albinos sind, haben bei de Formen gemeinsam, dass diese Augenanomalien in Kombination mit
Pigmentlosigkeit auftreten. Iriskolobomebei wei3en Vdgelnwerdeninder Literatur wie bereits
erwahnt fur die Huhnerrasse,, White Leghorn“ beschrieben. Fur die betroffenen Hihner wurde

allerdings nicht das Auftreten anderer Augenveranderungen beobachtet (WILCOX 1958).

Beobachtungen der betroffenen Japanischen Mévchen in Kéfig und Voliere lie3en keine
Anflugprobleme oder Orientierungsschwierigkeiten erkennen, und das Verhalten war im
Vergleich zu allen anderen Tieren unauffallig. So kann die Beobachtung von STADES et al.
(1998) bestétigt werden, dass derartige I risanomalien den Tieren keine Beschwerden bereiten,
sofern nicht noch andere Defekte hinzukommen.

Pranatale Umwelteinfl Uisse werden alsurséchliches Agensin der Literatur zwar beschrieben,
koénnen in den vorliegenden Fallen aber ausgeschlossen werden, weil die Elterntiere zu keiner
Zeit unter Infektionen oder Mangelkrankheiten litten und sich die V erénderungen ansonsten bei

allen zumindest weilRen Tieren der Nachzucht manifestiert hatten.
5.7 Schlussfolgerungen

Mit Hilfe der Zuchtergebnisse liel3 sich der Erbgang fur die weil3e Gefiederfarbe des
Japanischen M évchens auf zwei Hypothesen beschrénken: Die Hypothese einesunvollsténdig

dominanten Erbgangs, wieer fir die Moschusente in der Literatur beschrieben wird und die
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Hypothese eines autosomal digenen Erbganges al s Kombinationsztichtung einer dominanten

und rezessiven Scheckungsanlage, wieer inder Literatur beim Wellensittich beschrieben wird.

Die zuletzt genannte Hypothese erschei nt unter Berticksichtigung von Praxiserfahrungen aus
der Literatur plausibler. Eine stérkere Differenz der analysierten Daten war nicht moglich,da
keine heterozygoten weil3en Tiere miteinander verpaart wurden. In dem vorliegenden Bestand
wurde das A uftreten von Katarakten und iriskolobomahnlichen V erénderungen bei Japanischen
Mdvchen mit jeweils einer signifikanten Assoziation zur weiR3en Gefiederfarbeermittelt. Eine
Erblichkeit der Katarakte gilt als wahrscheinlich, allerdings kann diesbezlglich keine
endgultige Aussage gemacht werden, weil bisher in der vorliegenden Untersuchung nur ein Fall
der genetischen Ubertragung stattgefunden hat. Gestiitzt wird die These einer hereditéren
Ursache durch die Tatsache, dass 83,4% der erkrankten weif3en Tiere der Parental generation
von einem Zichter stammten, dassdie K atarakte einen progredienten Verlauf zeigtenundi.d.R.
beidseitig auftraten. Die iriskolobomahnlichen Veranderungen stellten sich mit Hilfe der
Segregationsanalysen als erblich heraus, wobei mehrere Genorte fur die Erklarung der

beobachteten Segregation bei den Nachkommen herangezogen werden mussen.
5.8 Empfehlung fir die weitere Zucht mit weil3en Japanischen M dvchen

Nach 8§ 11b der Tierschutzgesetzes ist es verboten Wirbeltiere zu zlchten, wenn damit
gerechnet werden muss, dass bei der Nachzucht K érperteile oder Organe fir den artgemal3en
Gebrauch fehlen oder untauglich oder umgestaltet sind und hierdur ch Schmerzen, Leiden oder
Schaden auftreten. Unter diesen und den oben genannten Umsténden scheint ein ziichterisch
induzierter Schadenim Sinne des 8 11b des Tierschutzgesetzesfur sol che wei(3en Japani schen

M6vchen wahrscheinlich, bei denen eine Vererbung der Katarakte vermutet wird.

Aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung kann folgende Empfehlung fir die
Zucht mit weil3en Japanischen Mévchen bzw. einer Zucht, in der weil3e Nachkommen zu
erwarten sind (Verpaarung: weil3 x weil3, weil3 x gescheckt, gescheckt x gescheckt), formuliert
werden:

WeilRe Japanische Movchen, die an einer Katarakt erkranken, sowie ihre samtlichen
Nachkommen und die zugehdrigen Eltern dieser Tiere sollten generell von der Zucht
ausgeschlossen werden. Es empfehlen sich weiterhin systematische ophthalmologische

Untersuchungen bei weil3en Japanischen Mdvchen eines Bestandes, bis dieser Bestand
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nachweislich Gber mindestens zwei Generationen nach einer Zeitspanne von 2-3 Jahren bel
weil3en Tieren und ihrer Nachkommenschaft keine Katarakte zu verzeichnen hatte.

Eine durch iriskolobomahnliche Veradnderungen bedingte Beeintrachtigung des
Allgemeinbefindens oder Verhaltensanderungen wurde nicht beobachtet, so dass solche
Alterationen nicht als Schaden im Sinne des 8§ 11b des Tierschutzgesetzes zu werten sind.
Ein grundsétzliches Zuchtverbot fir wei3e Japani sche M 6vchen wird aufgrund der Ergebnisse

der vorliegenden Untersuchung als nicht notwendig erachtet.
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6 Zusammenfassung

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den Erbgang der wei Ren Gefiederfarbe des Japanischen
Mdovchens zu analysieren und festzustellen, ob ein gehauftes Auftreten von Katarakten

innerhalb deswei Ren Farbschlagesvorhandenist, welche als Schadenim Sinnedes8 11 bdes
Tierschutzgesetzes anzusehen sind.

Fir die Ermittlung des Erbgangs standen in der Ausgangspopulation 31 wildfarbige und 19
weil3e Vogel verschiedener Herkunft zur Verfigung. Es wurden die weil3en Japanischen

Mo6vchen mit den wildfarbigen Partnern zur Schaffung einer F1-Generation (71 Nachkommen)
verpaart, und die Nachkommen unter Berticksi chtigung einer Inzuchtunterbindung weiterhin fur
Ruckkreuzungen an die Parentalgeneration (75 Nachkommen) und eine Zucht der F-

Generation (55 Nachkommen) eingesetzt.

Um das Auftreten von Katarakten beurteilen zu kdnnen, erfolgten ophthalmologische
Untersuchungen im hal bjahrlichem Abstand tiber einen Zeitraum von 2 ¥2Jahren an insgesamt
311 Japanischen M dvchen verschiedenen Farbschlages und Alters. Der Anteil weil3er Tiere
betrug dabei 23,5% (73 VOgel).

Mit den Zuchtergebnissen wurde beztiglich der Vererbung der weil3en Gefiederfarbe des
Japanischen M dvchens die Hypothese eines autosomal monogenen unvol | sténdig dominanten
Erbgangsund einesautosomal digenen Erbganges als Kombinationsziichtung einer dominanten
und rezessiven Scheckungsanlage getestet. Beide Hypothesen ergaben keine signifikante
Abweichung der beobachteten Daten von den erwarteten Haufigkeiten.

Bei 6 weil3en V 0geln der Parental generation und einem wei [3en M 6vchen der Rwer-Generation
entwickelten sich Katarakte mit einem durchschnittlichen Erkrankungsalter von 2 -3 Jahren.

Eine signifikante Assoziation der Katarakte mit der weil3en Gefiederfarbe wurde fur den

untersuchten Bestand nachgewiesen und bei den betroffenen Katarkattieren der

Parental generation fand eine Ubertragung auf einen Nachkommen statt. Ein ziichterisch

induzierter Schaden nach 8 11 b des Tierschutzgesetzes kann somit nicht ausgeschlossen

werden.

AlsNebenbefund wurden iriskolobomahnliche Ver&nderungen verschiedener Formen bei 29
weil3en Tieren diagnostiziert und Erblichkeit der Alterationen sowie eine signifikante

Assoziation mit der wel [3en Gefiederfarbe nachgewiesen. An 8 Nucleusfamilien und insgesamt

140 Beobachtungen wurde anhand von Segregation festgestel It, dass ein epi statisch wirkendes
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Suppressorgen und ein weiteres autosomal rezessives Gen an dem Auftreten der
Irisveranderungen beteiligt war. Der Suppressorgenort erscheint eng gekoppelt mit dem
Farbgenort fir rezessive Scheckung.

Den Zichtern Japanischer Mévchen kann auf der Grundlage der Ergebnisse dieser Arbeit
empfohlen werden, die an einer Katarakt erkrankten weif3en Vogel sowie ihre samtlichen

Nachkommen und ihre Eltern von der Zucht auszuschlielRen.
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7 Summary

“Investigations on the hereditary transmission of the plumage colour of bengal ese finches
(Lonchura striataf. dom.) in consideration of the manifestation of cataractsin theleucistic
strain” (Anja Wriedt)

Theaim of thisstudy wasto analyse the mechanism of gene expression for the white plumage
colour of the bengalese finch (Lonchura striataf. dom.) and to find out wether white birds
suffer from cataracts more frequently than birds of different colour these alterations being
defects regulated by 8§ 11b of the animal welfare legislation.

Theinitial breeding population consisted of 31 dark coloured and 19 white birds of different
origin werethewhite animal swere crossed with the dark coloured onesin order to get thefirst
filial generation (71 offspring, F1). These offspring were bred to the parental generation (75
offspring R1) and used for breeding asecondfilial generation (55 offspring, F2) dwaysavoiding
inbreeding.

Every 6 month for aperiod of 2 Yyears ophthalmological examinationswere carried out on
311 bengal ese finches of different coloursand agesin order to find out about incidencesof
cataracts. The white animals had a share of 23,5% (77 birds) of the whole population.
Two possi ble mechanisms of gene expression for the white pumage colour weretested: oneof a
monogen incompl ete autosomal dominance and one being adigene expression asacombination
of autosomal dominant and recessive piebald genes. Both hypotheses showed no significant
divergence from the observed data and the expected frequency.

Six white birds of the parental generation and one offspring of the R; generation of white
parents devel oped cataracts at an average age of 2-3 years. A significant association of the
cataracts and the white plumage col our was demonstrated and the transmission of acataract to
an of fspring was observed. For these reasonsit cannot be ruled out that the cataractsaredefects
within the meaning of 811 b of animal welfare legislation.

Asasecondary result 29 white animals showed changesintheir iriswhich weresimilar toiris
colobomata. A heredity of these alterations and an association of these defectsto the white
plumage colour was proven. A segregation analysisincluding the data of 8 familiesand 140
observations exposed the influence of an epistatic suppressor gen and another autosomal

recessive gen in the expression of the irisalterations similar to iriscolobomata. The gene
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localisation of the suppressor gen seemed to be closely linked to the location of the recessive
gene for piebald colouring

Asfar astheresults of thisstudy are concerned it isadvisablefor the breeders of bengal ese
finches not to breed with white birds suffering from cataracs aswell asnot to breed with their
offspring and parents.



8 Literaturverzeichnis 189

8 Literaturverzeichnis

AF ENEHJELM, C. (1957):
Das Buch vom Wellensittich.
Gottfried-Helene Verlag, Pfungstadt

AF ENEHJELM, C. (1966):

Japanische M 6vchen, insbesondere reinwei(3e.

in: Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e.V. (Hrsg.) (1978):
AEZ Sonderteil Japanische Movchen.

AZ-Nachrichten-Verlag, Bochum, 15-18

ALLEN, G. M. (1914):
Pattern development in mammals and birds.
Am. Nat. 48, 385-412, 467-484, 550-566

ASCHENBORN, C. (1973):
Die Prachtfinken.
Philler Verlag, Minden

ASHTON, N., K. C. BARNETT, C. E. CLAY u. F. G. CLEGG (1977):
Congenital nuclear cataractsin cattle.
Vet. Rec. 100, 505-508

ASHTON, W. L. G., M.PATTISON u. K. C. BARNETT (1973):
Light-induced eye abnormaliesin turkeys and the turkey blindness syndrome.
Res. Vet. Sci. 14, 42-46

AURICCHIO, G. (1989):

Epidemiologie und Biochemie der Linsentriibungen: Risiko und Schutzfaktoren bel der
Entstehung von ,, senilen* Katarakten.

Augenéarztl. Fortbild. 12, 27-35

BAGNARA,J. T.,J. MATSUMOTO, W. FERRIS, S. K. FROST, W. A. TURNER, T. T.
TCHEN u. J. D. TAYLOR (1979):

Common origin of pigment cells.

Science 203, 410-415

BARBER, C. W. u. W. L. BLOW (1963):

A genetic influence on cataract formation among White Leghorn incrosses following an
outbreak of avian encephalomyelitis.

Avian Dis. 7, 495-500

BARNETT, K. C. (1972):
Types of cataract in the dog.
J. Am. Anim. Hosp. Assoc. 8, 2-9

BARNETT, K. C. (1978):
Hereditary cataract in the dog.
J. Small Anim. Pract. 19, 109-120



8 Literaturverzeichnis 190

BARNETT, K. C. (1980):
Hereditary cataract in the Welsh Springer Spaniel.
J. Small Anim. Pract. 21, 621-625

BARNETT, K. C. (1985 a):
The diagnosis and differential diagnosis of cataract in the dog.
J. Small Anim. Pract. 26, 305-316

BARNETT, K. C. (1985 b):
Hereditary cataract in the Miniature Schnauzer.
J. Small Anim. Pract. 26, 635-644

BARNETT, K. C. (1986):
Hereditary cataract in the German Shepherd dog.
J. Small Anim. Pract. 27, 387-395

BARNETT, K. C. (1988):
Inherited eye diseases in the dog and cat.
J. Small Anim. Pract. 29, 462-475

BARNETT, K. C.,W. L. G. ASHTON, G. HOLFORD, I. MACPHERSON u. P. D. SIMM
(1971):

Chorioretinitis and buphthalmos in turkeys.

Vet. Rec. 88, 620-627

BARNETT, K. C. u. S. M. CRISPIN (1998):
Feline ophthalmology.
Saunders Verlag, London, Philadelphia

BARNETT, K. C., S. M. CRISPIN, J. D. LAVACH u. A. G. MATTHEWS (1995):
Equine Ophthalmology.
Mosby-Wolfe-Verlag, London, Baltimore

BARNETT, K. C. u. F. G. STARTUP (1985):
Hereditary cataract in the standard poodie.
Vet. Rec. 117, 15-16

BARR, B.C., C.J MURPHY, G. Y. GHAZIKHANIAN u. R. W. BELLHORN (1988):
Cataracts and optic nerve hypoplasiain turkey poults.
Avian Dis. 32, 469-477

BASHER, A. u. S. ROBERTS (1995):
Ocular manifestations of diabetes mellitus: Diabetic cataracts in dogs.
Vet. Clin. North Am. Small. Anim. Pract. 25, 661-676

BEAMER, R. J. (1959):
Diseases of the canine crystalline lens.
Mod. Vet. Pract. 40, 30-36

BEECH, J., G. AGUIRRE u. S. GROSS (1984):
Congenital nuclear cataractsin the Morgan horse.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 184, 1363-1365



8 Literaturverzeichnis 191

BERGMANN, H. H. (1987):
Die Biologie des Vogels.
AULA-Verlag, Wieshaden

BERNIS, W. O., H. P. OLIVEIRA u. A. E. R. F. DE ALMEIDA (1984):
Therole of diabetes mellitusin the formation of cataracts and retinopathies in the dog.
Arq. Bras. Med. Vet. Zootec. 36, 157-166

BEZZEL, E. (1977):
Ornithologie.
Ulmer Verlag, Stuttgart

BIELFELD, H. (1973):
Prachtfinken. Ihre Haltung und Pflege.
Ulmer Verlag, Stuttgart

BIELFELD, H. (1988):
Beliebte Prachtfinken.
Ulmer Verlag, Stuttgart

BIELFELD, H. (1996):
Das Prachtfinkenbuch.
5. Aufl. Ulmer Verlag, Stuttgart

BILLINGHAM, R. E. u. W. K. SILVERS (1963):
Further studies on the phenomenon of pigment spread in guinea pigs’skin.
Ann. N. Y. Acad. Sci. 100, 348-363

BISTNER, S. 1. (1973):
Ocular manifestation of systemic disease.
Vet. Clin. North Am. Small Anim. Pract. 3, 486-487

BLOUNT, W. P. (1947):
Diseases of Poultry.
Tindall and Cox Verlag, London

BRIDGES, C. H. u. A. |. FLOWERS (1958):
Iridocyclitis and cataracts associated with an encephalomyelitisin chickens.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 132, 79-84

BROOKS, H.V.,R.D. JOLLY, D. M. WEST u. A. N. BRUERE (1982):
An inherited cataract in New Zealand Romney sheep.
N.Z.Vet. J. 30, 113-114

BROOKS, D. E., C. . MURPHY, K. E. QUESENBERRY u. M. T. WAL SH (1983):
Surgical correction of aluxated cataractous lensin a barred owl.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 183, 1298-1299

BRUMBAUGH, J. A. u. W. S. OETTING (1986):
What can we learn from chick embryo melanocytes?
Bioscience 36, 381-387



8 Literaturverzeichnis 192

BRUMBAUGH, J. A.,L. M. WILKINS u. J. W. MOORE (1979):
Genetic dissection of eumelanogenesis.
Pigm. Cell 4, 150-158

BRUSH, A. H. (1978):

Avian Pigmentation.

in: M. FLORKIN u. B. T. SCHEER (1979) (Hrsg.): Chemical Zoology
Academic Press, New York, San Francisco, Bd. 10, 141-164

BRUYETTE, D. u. E. FELDMANN (1988):
Primary hypoparathyroidism in the dog.
J. Vet. Int. Med. 2, 7-14

BUCHAN, J. (1976):
The Bengalese Finch.
Islesd”Avon Ltd., Kingswood

BUSCHKE, W. (1943):
Classification of experimental cataractsin the rat.
Arch. Ophthalmol. 30, 735-750

BUYUKMIHCI, N. C., C. J. MURPHY u. T. SCHULZ (1988):
Developmental ocular disease of raptors.
J. Wildl. Dis. 24, 207-213

CAREFOOT, W. C. (1981):
Notes on the “wheaten” plumage phenotype of the domestic fowl.
British Poult. Sci. 22, 499-502

CAREFOOT, W. C. (1985):
Effect of the eumelanin restrictor Db on plumage pattern phenotypes of the domestic fowl.
Brit. Poultry Sci. 26, 409-412

CARTER, A. H. (1960):
Aninherited blindness (cataract) in cattle.
Proc. N. Z. Soc. Anim. Prod. 20, 108

CARTWRIGHT, G. E., M. M. WINTROBE, W.H. BUSCHKE, R. H. FOLLIS, A. SUKSTA
u. S. HUMPHREY'S (1945):

Anemia, hypoproteinemiaand cataractsin swinefed casein hydrolysate or zein. Comparison
with pyridoxine-deficiency anemia.

J. Clin. Invest. 24, 268-277

CHENG, K. M., R. N. SCHOFFNER, K. N. GELATT, G. G. GUM, J. S. OTIS u. J. J.
BITGOOD (1980):

An autosomal recessive blind mutant in the chicken.

Poult. Sci. 59, 2179-2182

CHMIELEWSKI, N. T.,J. A. RENDER, L. D. SCHWARTZ, W. F. KELLER u. R. F.
PERRY (1993):

Cataracts and crooked toes in Brahma Chickens.

Avian Dis. 37, 1151-1156



8 Literaturverzeichnis 193

CLUBB S. L. u. L. KARPINSKI (1992):

Aging in macaws.

in: D.B. HARRIS, J. R. JENKINS u. S. OROSZ (Hrsg.): Proceedings of the 1992 Annual
Conference of the Association of Avian Veterinarians.

Association of Avian Veterinarians, Lake Worth (Florida), 83-86

COLLIER,L.L.,G.M.BRYAN u. D. J. PRIEUR (1979):
Ocular manifestations of the Chediak-Higashi syndrome of animals.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 175, 587-590

COOKE, F. u. P. A. BUCKLEY (1987):
Avian Genetics. A population and ecological approach.
Academic Press, London, Orlando

CRAWFORD, M. A. u. R. W. DUNSTAN (1985):
Hypocal cemia secondary to primary hypoparathyroidism in a dog.
CaliforniaVet. 39, 21-25

CURTIS, R. (1982):
Primary hereditary cataract in the dog.
Veterinary-Annual 22, 311-318

CURTIS, R. u. K. C. BARNETT (1984):

The eye.

in: E. A. CHANDLER, J. B. SUTTON u. D. J. THOMPSON (Hrsg.): Canine medicine and
therapeutics.

2. Aufl. Blackwell Scientific Publications, Oxford, London, 95-97

DATHE, H., J. HAENSEL u. H. J. MICHAELIS (1986):

Handbuch des V ogelliebhabers.

Sperlingsastrilde, Webervogel, Witwenvogel, Sperlinge, Prachtfinken, Edelfinken,
Stieglitzverwandte, Ammern, Ammertangaren.

AULA-Verlag, Wiesbaden, Bd. 2

DAVIDSON, M. G. u. S. R. NELMS (1999):

Disease of the lens and cataract formation.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadelphia, Baltimore, 797-825

DAY, P.L.,W.J. DARBY u. W. C. LANGSTON (1937):
The identity of flavin with the cataract preventive factor.
J. Nut. 13, 389-399

DEVOLT, H. M. (1944):
Lamellar cataracts in chickens.
Poult. Sci. 23, 346-348

DELAMERE, N. A. u. C. A. PATERSON (1981):

Hypocal cemic cataract.

in: G. DUNCAN (Hrsg.): Mechanisms of cataract formation in the human lens.
Academic Press, London, 219-236



8 Literaturverzeichnis 194

DELPY, H. (1970):
Hat M 6vchenzucht heute noch Reiz und Sinn?
Gefied. Welt 94, 174-176

DEOL, M. S. (1970):
The determination and distribution of coat colour variation in the house mouse.
Symp. Zool. Soc. Lond. 26, 239-250

DEOL, M. S. (1973):
The role of the tissue enviroment in the expression of spotting genes in the mouse.
J. Embryol. Exp. Morph. 30, 483-489

DETLEFSON, J. A. u. W. W. YAPP (1920):
The inheritance of congenita cataract in cattle.
Am. Nat. 54, 277-280

DOST, H. (1963):
Prachtfinken.
UraniaVerlag, Leipzig, Jena, Berlin

DROMMER, W. (1991):

Auge.

in: L. C. SCHULZ (Hrsg.): Pathologie der Haustiere, Teil |: Organveranderungen.
Fischer Verlag, Jena, 873-798

DUNN, L. C. u. D. R. CHARLES (1937):

Studies on spotting patterns. Analysis of quantitative variationsin the pied spotting of the
house mouse.

Genetics 22, 14-42

DU SHANE, G. P. (1944):
The embryology of vertebrate pigment cells, Part 11. Birds.
Quart. Rev. Biol. 19, 98-117

DUKE-ELDER, S. (Hrsg.) (1969):

Systems of Ophthalmology, Vol. X1, Diseases o fthe lens and vitreous; glaucoma and
hypotony, Teil 1, Diseases of the lens.

Kimpton Verlag, London, 3-312

DUKE-ELDER, S. (Hrsg.) (1964):

System of Ophthalmology, Vol. I11: Normal and abnormal development, Teil 2 Congenital
deformities.

Kimpton-Verlag, London; 456-472, 565-594

DUKES, T. W. u. G. A. FOX (1983):
Blindness associated with retinal dysplasiain aprairie falcon (Falco mexicanus).
J. Wildl. Dis. 19, 66-69

DUNCKER, H. (1929):
Genetik der Kanarienvogel.
Zichter 1, 111-125



8 Literaturverzeichnis 195

DZIEZYC, J. u. D. E. BROOKS (1983):
Canine cataracts.
Compend. Contin. Educ. Pract. Vet. 5, Nr.2, 81-87

EBERT, U. (1984):
Vogelkrankheiten: Zier- und Wildvogel; Behandlung, Haltung, Pflege.
3. Aufl. Schaper Verlag, Hannover

EISNER, E. (1960):
The biology of bengalese finch.
Auk 77, 271-287

ELLIS, M. (1984):

Canary, bengal ese and zebrafinch.

in: 1. L. MASON (Hrsg.): Evolution of domesticated animals.
Longman Verlag, London, New Y ork, 357-360

ENGEL, A. (1974):

Stérung des Fortpflanzungsverhal tens Japanischer M évchen (Lonchurastriatav. domestica)
durch geringe Quecksilbermengen im Trinkwasser.

Hannover, Tierérztl. Hochsch., Diss.

ERIKSSON, K. (1955):
Hereditary aniridia with secondary cataract in horses.
Nord. vet.-Med. 7, 773-793

EVANS, E. |. u. R. KERN (1931):
Therelation of parathyroid gland to cataract.
Am. J. Ophthalmol. 14, 1029-1036

EVANS, H. E. (1979):

In: J. J: BAUMEL, A. S. KING, A. M. LUCAS, J. E. BREAZILE u. H. E. EVANS (Hrsg.):
Nomina anatomica avium.

Academic Press, London, New Y ork, 505-524

FEDELI AVANZI, C. u. R. D. CRAWFORD (1990):
Mutations and major variants in muscovy ducks.

in: CRAWFORD, R.D. (Hrsg.): Poultry breeding and genetics.
Elsevier Verlag, Amsterdam, Oxford, New Y ork, 389-394

FELDMAN, G.L., T. M. FERGUSON, R. H. RIGDON, B. L. REID, M. S. CROSS u. R.
COUCH (1958):

Effects of dinitrophenol on lens of chick embryo.

Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 98, 646-648

FERGUSON, T. M., R. L. ATKINSON u. J. R. COUCH (1954):
Relationship of vitamin E to embryonic development of avian eye.
Proc. Soc. Exptl. Biol. Med. 86, 868-871

FERGUSON, T. M., R. H. RIGDON u. J. R. COUCH (1956):
Cataractsin vitamin E defiency: an experimental study in the turkey embryo.
Arch. Ophthalmal. 55, 346-355



8 Literaturverzeichnis 196

FINDLAY, G. M. u. J. WRIGHT (1933):
Ocular lesions in epedemic blindness of fowls.
J. Comp. Pathol. 46, 139-148

FITZPATRICK, T. B. u. W. C. QUEVEDO (1966):
Albinism.
in: J. B. STANBURY, J. B. WYNGAARDEN u. D. S. FREDERICKSON (Hrsg.): The

metabolic basis of inherited disease.
2. Aufl. McGraw-Hill Verlag, New Y ork, 324-340

FLACH, M., D. DAUSCH u. W. WEGNER (1980):
Augenanomalien bei Zebrafinken.
Kleintierprax. 25, 505-509

FOSTER, M. (1965):
Mammalian pigment genetics.
Advancesin Genetics 13, 311-339

FREWEIN, J. u. F. SINOWATZ (1992):

Sinnesorgane.

in: R. NICKEL, A. SCHUMMER u. E. SEIFERLE (Hrsg.): Lehrbuch der Anatomie der
Haustiere, Band V, Anatomie der Vogel

2. Aufl. Parey Verlag, Berlin, Hamburg, 374-386

FROST, C. (1961):
Experiences with pet budgerigars.
Vet. Rec. 73, 621-626

GABRISCH, K. u. P. ZWART (Hrsg.) (1998):
Krankheiten der Heimtiere.
4. Aufl. Schlutersche Verlag, Hannover

GELATT, K. N. (1970):
Spontaneous cataract resorption and iridocyclitis.
Vet. Med. Small Anim. Clin. 65, 1068-1069

GELATT, K. N. (1991):
Veterinary ophthal mology.
2. Aufl. Leaund Febiger Verlag, Philadelphia, London

GELATT,K.N.u.L.D.MCGILL (1973):
Clinical characteristics of microphthalmiawith colobomas of the Australian Shepherd Dog.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 162, 393-396

GELATT,K.N,,V.S. MYERSu. J. R. MC CLURE (1974):
Aspiration of congenital and soft cataractsin foals and young horses.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 165, 611-616

GELATT,K.N.,R. D. WHITLEY, J. D. LAVACH, K. P. BARRIE u. L. W. WILLIAMS
(1979):

Cataracts in Chesapeake Bay Retrievers.

J. Am. Vet. Med. Assoc. 175, 1176-1178



8 Literaturverzeichnis 197

GLAZE, M. B. u. G. L. BLANCHARD (1983):
Nutritional cataractsin a Samoyed litter.
J. Am. Anim. Hosp. Assoc. 19, 951-954

GLAZE, M. B. u. K.N. GELATT (1999):

Feline ophthalmology.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadel phia, Baltimore, 997-1052

GLEICHAUF, R. (1972):
Zuchtungs- und Vererbungslehre fur Geflligel ztichter.
Pfenningstorff Verlag, Berlin, Stuttgart

GOLDMANN, H. (1929):
Experimentelle Tetaniekatarakt.
Graefe’s Arch. Clin. Exp. Ophthalmol. 122, 146-197

GREGORY, P. W., S. W. MEAD u. W. M. REGAN (1943):
A congenital hereditary eye defect of cattle.
J. Hered. 34, 125-128

GUM, G. G, K. N. GELATT u. R. OFRI (1999):

Physiology of the eye.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins Verlag, Philadel phia, Baltimore, 151-181

GWIN, R. M. u. K. N. GELATT (1981):
Textbook of veterinary ophthalmology—The canine lens.
Leaund Febiger Verlag, Philadelphia, 435-473

GYLSTORFF, I. u. F. GRIMM (1998):
V ogelkrankheiten.
2. Aufl. Ulmer Verlag, Alfeld-Hannover

HACKBARTH, H. u. A. LUCKERT (2000):
Tierschutzrecht. Praxisorientierter Leitfaden.
Jehle Verlag, Minchen, Berlin

HALL, W.K.,L.L. BOWLES, V.P. SYDENSTRICKER u. H. L. SCHMIDT(1948):
Cataracts dueto deficiencies of phenylalanine and of histidineintherat. A comparison with
other types of cataracts.

J. Nutr. 36, 277-295

HALPIN, F. B. (1967):

Opacity of thelensin fowl associated with exposure to the virus of infectious avian
encephalomyelitis.

Avian Dis. 11, 146-148

HAMORI, D. (1983):
Constitutional disorders and hereditary diseases in domestic animals.
Elsevier Scientific Publishing Company, Amsterdam, Oxford



8 Literaturverzeichnis 198

HOLLWICH, F., A. BOATENG u. B. KOLCK (1975):

Toxic cataracts.

in: J. G. BELLOWS (Hrsg.): Cataract and abnormalities of the lens.
Grune und Stratton Verlag, New Y ork, San Francisco, 230-243

HOLTZ, F. (1960):

Tetanie und Auge.
Buecherei des Augenarztes,
Enke Verlag, Stuttgart

HORST, P. u. G. GREGOR (1997):

Schweine. Merkmal skomplexe.

in: H. KrauBlich u. G. BREM (Hrsg.): Tierzucht und allgemeine Landwirtschaftslehre fiir
Tiermediziner.

Enke Verlag, Stuttgart, 362-381

HU, F., R. P. FOSNAUGH u. P. F. LESNEY (1961):
Studies on albinism.
Arch. dermat. 83, 723-729

HULSWITT, B. (1963):
Erster Fall einer Kreuzung Jap. Mévchen x weil3. Reisfink.
Gef. Welt 12, 19-20

HUNGERFORD, T. G. (1969):
Diseases of poultry including cage birds and pigeons.
4. Aufl. Angus und Robertson-Verlag, Sydney, London, 672

HUTT, F. B. (1949):
Genetics of the fowl.
McGraw-Hill Book Company, New Y ork, Toronto,

IMMELMANN, K., J. NICOLAI, J. STEINBACHER u. H. E. WOLTERS (1978):
Vogel in Kéfig und Voliere.
Limberg Verlag, Aachen, Bd. 2

JAEGER, W. u. W. HAMMERSTEIN (1992):
Vererbung von Augenleiden und Anomalien des Auges.
in: H. PAU (Hrsg.): Lehrbuch der Augenheilkunde.
Fischer Verlag, Stuttgart, Jena, 628

JAHNE, M. (1979):
Zur Katarakt beim Papagei.
Mh. Vet. Med. 34, 584-585

JODICKE, R. (1978):

Prachtfinkenziichtung, Domestizierung, Vererbung und Farbschlage bei Zebrafink,
Japanischem Mdvchen und Reisfink.

Ulmer Verlag, Stuttgart

JODICKE, R. (1984):
Prachtfinkenzichtung, Zebrafink, Japanisches Mdvchen, Reisfink.
Ulmer Verlag, Stuttgart



8 Literaturverzeichnis 199

JOHANNSON, I. u. J. L. LUSH (1959):

Durchfihrung der Zucht.

in: . HAMMOND, I. JOHANSSON u. F. HARING (Hrsg.): Handbuch der Tierzlchtung.
Bd. 2: Haustiergenetik, Parey Verlag, Hamburg, Berlin, 382-473

JOHNSON, L. (1991):

Spermatogenesis.

in: P. T. CUPPS (Hrsg.): Reproduction in domestic animals.
4. Aufl. Academic Press, San Diego, 173-219

KAAL, G. TH. F. (1982):
Geschlechtsmerkmal e bei V 6geln.
Schaper Verlag, Hannover

KALLA, A.K. u. S. C. TIWARI (1970):
Sex differencesin skin colour in man.
Act. genet. med. gem. 19, 472-476

KAMPFE, L., R. KITTEL u. J. KLAPPERSTUCK (1993):
Leitfaden der Anatomie der Wirbeltiere.
Fischer Verlag, Jena, Stuttgart

KARPINSKI, L.G.u. S. L. CLUBB (1986):

Clinical aspects of ophthalmology in caged birds.

in: R. W. KIRK (Hrsg.): Current Veterinary Therapie IX
Saunders Company, Philadelphia, London, 616-621

KEYMER, I. F. (1977):
Cataractsin birds.
Avian Pathol. 6, 335-341

KIMBALL, E. (1953):
Genetics of secondary plumage patternsin the fowl.
Poultry Sci. 32, 13-17

KIMBALL, E. (1955):
Dark cornish pattern. A preliminary report.
Poultry Sci. 34, 818-821

KIMBALL, E. (1959):
Barred Hamburg plumage pattern.
Poultry Sci. 38, 224-225

KING, A. S. u. J. MCLELLAND (1978):
Anatomie der Vogel.
Ulmer Verlag, Stuttgart

KIRSCHKE, S. (1963):
Probleme der Mischlingszucht zwischen Mdvchen, Nonnen und Schilffinken.
Gef. Welt 12, 141-144



8 Literaturverzeichnis 200

KIRSCHKE, S. (1976):

VVom Schaumdévchen und Java-Bronzemannchen.

in: Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e.V. (Hrsg.) (1978):
AEZ Sonderteil Japanische Movchen.

AZ-Nachrichten-Verlag, Bochum, 31-34

KOMAR, G. u. L. SZUTTER (1968):
Tierarztliche Augenheilkunde.
Parey Verlag, Berlin, Hamburg, 13-62

KORBEL, R. (1991):
Ocular manifestations of systemic diseasesin birds.
Proc. 1st Conf. Europ. Com. Assoc. Avian Vet., Vienna/Austria1991 c, 157-167

KORBEL, R. (1992 a):
Okulare Manifestationen systemischer Erkrankungen beim Vogel patienten Teil 1.
Tierarztl. Prax. 20, 385-394

KORBEL, R. (1992 b):
Okulare Manifestationen systemischer Erkrankungen beim V ogel patienten Teil 2.
Tierdrztl. Prax. 20, 483-491

KORBEL, R. (1995):

Aktuelles Lexikon — Begriffsdefinitionen und Erklarungen aus dem Bereich der
Augenheilkunde bei VVogeln.

Tierdrztl. Prax. 23, 525-530

KORBEL, R. (1996):

Augenerkrankungen bei Zier-, Greif-, und Wildvogeln — ein Gesamtiberblick.
Handbuch zum DV G-Grundlagenseminar Ophthalmologie bei Vdgeln und Reptilien
Dtsch. Veterindrmed. Ges., Gief3en

KORNEGAY, J. M., C. E. GREEN, C. MARTIN, E. J. GORGACZ u. D. K. MELCON
(1980):

Idiopathic hypocalcemiain four dogs.

J. Am Anim. Hosp. Assoc. 16, 723-734

KRAUTWALD-JUNGHANNS, M .-E. (1990):
Befiederungsstérungen bei Ziervogeln.
Prakt. Tierarzt 10, 5-14

KREHBIEL, J. D. (1972):
Cataracts in Bobwhite Quail.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 161, 634-637

LAUBER, J. K. u. J. MC GINNIS (1966):
Eye lesions in domestic fowl reared under continuous light.
Vision Res. 6, 619-626

LAUPRECHT E. (1931):
De vererving von de teekening bij het zwartbonte rund.
Landbouwkundig Tijdschrift 43, 1111-1132



8 Literaturverzeichnis 201

LAURSEN-JONES, A. P. (1968):
Blindness in chicks associated with Salmonella typhimurium infection.
Vet. Rec. 83, 205

LE DOUARIN, N. (1982):
The neural crest.
Cambridge University Press, Cambridge

LEIPOLD, H. W., K. N. GELATT u. K. HUSTON (1971):
Multiple ocular anomalies and hydrocephalus in Grade beef Shorthorn cattle.
Am. J. Vet. Res. 32, 1019-1026

LETTOW, E., K. DAMMRICH u. E. TRAUTVETTER (1966):
Spontane Cataracta tetanica bei einem Hund.
Berl. Minch. tierarztl. Wochenschr. 79, 445-449

LORZ, A. u. E. METZGER (1999):

Tierschutzgesetz: Tierschutzgesetz mit allgemeiner Verwaltungsvorschrift,
Rechtsverordnungen und européischen Ubereinkommen, Kommentar.

5. Aufl. Beck”sche Verlagsbuchhandlung, M inchen

MAGRANE, W. G. (1977):
Canine ophthalmology.
3. Aufl. Leaund Febiger Verlag, Philadelphia, 230236

MARTIN, H. E. (1985):

Eye.

in: A. S.KING u. J. MC LELLAND (Hrsg.): Form and function in birds.
Vol Ill, Academic Press Inc., 311-373

MARTIN, C. L. (1995):
Augenkrankheiten bei Hund und Katze.
Schaper Verlag, Alfeld-Hannover

MARTIN, C.L.u. T. CHAMBREAU (1982):

Cataract production in experimentally orphaned puppies fed acommercial replacement for
bitch’s milk.

J. Am. Anim. Hosp. Assoc. 18, 115-119

MAYER, T. C. (1970):

A comparison of pigment cell development in albino, steel and dominant-spotting mutant
mouse embryos.

Dev. Biol. 23, 297-309

MEHNER, A. (1962):
Lehrbuch der Geflugel zucht.
Parey Verlag, Hamburg, Berlin

MOORE, E. N. (1953):
Aspergillus fumigatus as a cause of ophthalmitisin turkeys.
Poult. Sci. 32, 796-799



8 Literaturverzeichnis 202

MOREJOHN, C. V. (1955):
Plumage colour allelism in Red Jungle fowl.
Genetics 40, 519-530

MURPHY, C. J, T.J. KERN, K. MC KEEVER u. D. MAC COY (1982):
Ocular lesionsin free-living raptors.
J. AmVet. Med Assoc. 181, 1302-1304

MUSTAFFA-BABJEE, A. (1969):
Specific and non-specific conditions affecting avian eyes.
Vet. Bull. 391, 681-687

OFRI, R. u. I. HOROWITZ (1995):
Spontaneous cataract resorption in an ostrich.
Vet. Rec. 18, 276

OPPENBORN (1978 a):

Einfarbige Japanische Mdvchen in Nougat und Cremenougat.

in: Vereinigung fir Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e.V. (Hrsg.): AEZ
Sonderteil Japanische Mévchen.

AZ-Nachrichten-Verlag, Bochum, 25-27

OPPENBORN, G. (1978 b):
Das Japanische M évchen.
Voliere 2, 58-62

OPPENBORN, G. (1992):
Japanische Movchen.
Ulmer Verlag, Stuttgart

OSTENDOREF, J. u. W. HENDERSON (1962):
Toxoplasmosisin chickens.
Proc. 12" World"s Poultry Congr. Sydney, 385-387

PAGEL, T. (1971):

Das Japanische Movchen, ein idealer Schauvogel ?

in: Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e.V. (Hrsg.) (1978):
AEZ Sonderteil Japanische M6vchen.

AZ-Nachrichten-Verlag, Bochum, 18-23

PECKHAM, M. C. (1957):
Lens opacitiesin fowls possibly associated with epidemic tremors.
Avian Dis. 1, 247-255

PEIFFER, R. L. (1991):
Ophthalmologie bei Kleintieren. Eine klinisch orientierte Einfihrung.
Schattauer-Verlag, Stuttgart

PEIFFER, R. L. u. K. N. GELATT (1974):
Cataractsin the cat.
Feline Pract. 4, 34-38



8 Literaturverzeichnis 203

PEIFFER, R. L. u. K. N. GELATT (1975):
Congenital cataractsin a Persian Kitten.
Vet. Med. Small Anim. Clin. 70, 1334-1335

PEIFFER, R. L. u. S. M. PETERSON-JONES (1997):
Small Animal Ophthalmology. A problem-oriented approach.
W. B. Saunders Company LTD, London , Philadelphia

PEIFFER, R. L., B. PWILCOCK, R. R. DUBIELZIG, J. A. RENDER u. H. E. WHITELEY
(1999):

Fundamentals of veterinary ophthalmic pathology.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadelphia, Baltimore, 355-425

PELLATHY, A. (1929):
Pathol ogische Anatomie der experimentellen Tetanie-Katarakt bei Hunden.
Klin. Monatsbl. Augenheilkd. 83, 438-445

PERRINS, C. M. (1992):
Die grol3e Enzyklopédie der Vogel.
Mosaik Verlag, Minchen

PLAYTER, R. F. (1977):
The devel opement and maturation of a cataract.
J. Am. Anim.Hosp. Assoc. 8, 317-322

QUINN, A. J. (1986):
Thelens.
Proc. Am. Anim. Hosp. Assoc. 53, 473-479

RADTKE, G. A. (1963):
Nachtrag zu: ,, Sind wei3e Japanische M évchen sehbehindert?* von K. RICHTER.
Gef. Welt 11, 209-210

RADTKE, G. A. (1973):
Handbuch fur Wellensittich-Freunde
Kosmos Verlag, Stuttgart

RADTKE, G. A. (1983):
Domestizierte Prachtfinken.
Philler Verlag, Minden

RATHBUN, W. B. (1980):
Biochemistry of the lens and cataractogenesis: Current concepts.
Vet. Clin. North Am. Small Anim. Pract. 10, 377-398

RAWLES, M. E. (1944):

The migration of melanoblasts after hatching into pigment-free skin grafts of the common
fowl.

Physiol. Zool. 17, 167-183



8 Literaturverzeichnis 204

REESE, S., R. KORBEL u. H.G. LIEBICH (2001):

Sehorgan (Organum visus).

in: KONIG, H. E. u. H. G. LIEBICH (Hrsg.): Anatomie und Propadeutik des Gefliigels.
Schattauer Verlag, Stuttgart, 195-214

RENDEL, J. (1959):

Farbe und Zeichnung.

in: . HAMMOND, I. J. JOHANSON u. F. HARING: Handbuch der Tierztchtung.
Parey Verlag, Hamburg, Berlin, Bd. 2, 105-141

RESTALL, R. (1996):
Munias and mannikins.
Pica Press, Sussex

RICHTER, K. (1963):
Sind wel 3e Japanische M dvchen sehbehindert?
Gef. Welt 11, 209-210

RIGDON, R. H., T. M. FERGUSON u. J. R. COUCH (1959):
Spontaneous cataracts in turkeys.
Am. J. Vet. Res. 20, 961-965

RINTELEN, F.(1969):
Augenheilkunde. Ein Lehrbuch fur Studium und Praxis.
Karger Verlag, Basel, New Y ork

ROBERTS, S. R.(1973):
Hereditary Cataracts.
Vet. Clin. North Am. Small Anim. Pract. 3, 433-437

ROBERTS, E., W. E. SHAKLEE u. H. F. FALLS (1952):
A red eye mutation in White Plymouth Rocks.
J. Hered. 43, 200-204

ROBERTSON, G. G., A. P. WILLIAMSON, u. R. J. BLATTNER (1963):
The origin of lens cataract in mumps infected chick embryos.
Anat. Rec. 145, 276

ROBILLER, F.(1972):
Dickschnablige Prachtfinken.
VEB Deutscher Landwirtschaftsverlag, Berlin

ROBILLER, F. (1985):
Prachtfinken.
3. Aufl. VEB Deutscher Landwirtschaftsverlag, Berlin

ROBINSON, R. (1991):
Genetic for cat breeders.
3. Aufl., Pergamon Press, Oxford, New Y ork

RUBIN, L. F. (1986):
Hereditary cataract in Himalayan Cats.
Feline Pract. 16, 14-15



8 Literaturverzeichnis 205

RUBIN, L. F. (1989):
Inherited eye diseases in purebred dogs.
Williams und Wilkins-Verlag, Baltimore, Hong Kong

RUBIN, L. F. u. K. N. GELATT (1968):
Spontaneous resorption of the cataractous lensin dogs.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 152, 139-153

RUTTIMANN, G. u. B. DAICKER (1982):
Komplexe Kolobome im vorderen Augensegment beim Beagle-Hund.
Abl. Vet. Med. 29, 528-537

RUTGERS, A. (1974):
Das grofRe Kanarienbuch.
Littera Scripta Manet Verlag, Gorssel

SALLMANN, L., M. E. REID, P. A. GRIMES u. E. M. Collins (1959):
Tryptophan-deficiency cataracts in guinea pigs.
Arch. Ophthalmol. 62, 662-672

SATO, S., Y. TAKAHASHI, M. WYMAN u. P. F. KADOR (1991):
Progression of Sugar Cataract in the Dog.
Investig. Ophthalmal. Vis. Sci. 32, 1925-1931

SAUNDERS, L. Z. u. E. N. MOORE (1957):
Blindness in turkeys due to granulomatous chorioretinitis.
Avian Dis. 1, 27-36

SAUNDERS, L. Z. u. L. F. RUBIN (1975):
Ophthalmic pathology of animals.
Karger Verlag, Basel, Munchen, 90-93

SCHADE, W. (1974):
Cataracta congenitalentis beim Kalb.
Giel3. Beitr. Erbpathol. Zuchthyg. 6, 43-44

SCHAFFER, E. (1988):

Auge.

in: E. DAHME u. E. WEISS (Hrsg.): Grundriss der speziellen pathol ogischen Anatomie der
Haustiere.

4. Aufl. Enke Verlag, Stuttgart, 408-409

SCHAIBLE, R. H.(1963):
Developmental genetics of spotting patternsin the mouse.
Ph.D.Thesis, lowa State University, Ames

SCHAIBLE, R. H. (1968):
Development of transitory piebald spotted and compl ete pigmented patternsin the chicken.
Dev. Biol. 18, 117-148

SCHAIBLE, R. H. (1969):
Clonal distribution of melanocytes in piebal d-spotted and variegated mice.
J. Exp. Zool. 172, 181-199



8 Literaturverzeichnis 206

SCHAIBLE, R. H. (1972):

Comparatative effects of piebal d-spotting genes on clones of melanocytesin different
vertebrate species.

in: V. RILEY (Hrsg.): Pigmentation its genesis and biology control.
Appleton-century-Crofts-Verlag, New Y ork,343-357

SCHIFTER, H. (1967):
Haltung und Zucht von Prachtfinken.
Wien. Tierarztl. Monatsschr. 54, 624-629

SCHMIDT, V. (1988):
Augenkrankheiten der Haustiere.
2. Aufl. Enke Verlag, Stuttgart

SCHMIDT, G. M. u. D. B. COULTER (1981):

Physiology of the eye.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Textbook of veterinary ophthalmology.
Leaund Febiger Verlag, Philadel phia, 129-159

SCHONMUTH, G., D. FLADE u. G. SEELAND (1986):
Genetische und phylogenetische Grundlagen.
Deutsch Verlag, Frankfurt (Main)

SCHWARK, H. J., V. PETER u. A. MAZANOWSKI (Hrsg.) (1987):
International es Handbuch der Tierproduktion, Gefliigel.
VEB Deutscher Landwirtschaftsverlag, Berlin

SCHWINK, K. (1986):
Posterior nuclear cataracts in two Birman kittens.
Feline Pract. 16, 31-33

SCHYMA, - (1967):

Gedanken zu Problemen der Schau-M 6vchen-Zucht.

in: Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e.V. (Hrsg.) (1978):
AEZ Sonderteil Japanische Movchen.

AZ-Nachrichten-Verlag, Bochum, 14-15

SEARLE, A. G. (1968):
Comparative genetics of coat colour in mammals.
Logos Press, London

SEEGER, J. (1993) :

Sinnesorgane.

in: SALOMON, F. V.: Lehrbuch der Gefllgelanatomie.
Fischer Verlag, Jena, Stuttgart, 373-385

SEVERIN, G. A. (1976):

Veterinary Ophthalmology Notes.

2. Aufl. College of Veterinary Medicine and Biomedical Sciences
Fort Collins, Colorado State University, Colorado



8 Literaturverzeichnis 207

SHIVAPRASAD, H. L. (1999):

Poultry ophthalmology.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadelphia, Baltimore, 1177-1207

SILVERS, W. K. (1979):
The coat colors of mice.
Springer-Verlag, New Y ork, Heidelberg

SLATTER, D. H. (1981):
Fundamentals of veterinary ophthalmology.
Saunders Company, Philadelphia, London, 489-528

SLATTER, D. H.,J. S.BRADLEY, B. VALE, I.J. CONSTABLE u. L. K. CULLEN (1983):
Hereditary cataractsin canaries.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 183, 872-874

SMALL, Eu. T.J. BURKE (1982):

Disease of the organs of special sense.

in: M. L. PETRAK (Hrsg.): Diseases of Cage and Aviary Birds.
Leaund Fiebiger Verlag, Philadelphia, 491-496

SMYTH, J. R. (1965):

Allelic relationship of genes determining extended black wild type and brown plumage
pattern in the fowl.

Poult. Sci. 44, 88-98

SMYTH, J. R. (1990):

Genetics of plumage, skin and eye pigmentation in chickens.
in: R.D. CRAWFORD (Hrsg.): Poultry breeding and genetics.
Elsevier, Verlag, Amsterdam, Oxford, 109-167

SMYTH, J. R, H. CLASSEN, G. W. MALONE u. J. W. MOORE (1980):
Genetics of the buttercup plumage.
Poult. Sci. 59, 2373-2378

SMYTHE, R. H. (1956):
Veterinary ophthal mology.
Tindall u. Cox Verlag, London, 287

SPEICHER, - (1966):

Prachtfinken, Schau-M 6vchen-Probleme.

in: Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e. V. (Hrsg.): AZ-
Nachrichten.

Vereinigung fur Artenschutz, Vogelhaltung und Vogelzucht-Verlag, Minchen 4, 107-111

SPEICHER, - (1979):

Aus der Friihzeit der Japanischen Mévchen in Deutschland.

in: Vereinigung fur Artenschutz, V ogelhaltung und Vogelzucht (AZ) e. V. (Hrsg): AZ-
Nachrichten.

Vereinigung fir Artenschutz, Vogel haltung und V ogel zucht-V erlag, Osterhol z—Scharmbeck
3, 78-80



8 Literaturverzeichnis 208

STADES, F. C., W. NEUMANN u. M. H. BOEVE (1998):
Praktische Augenheilkunde fur den Tierarzt.
2. Aufl. Schlutersche Verlag , Hannover

STEVENS, L. (1991):
Genetics and evolution of the domestic fowl.
Cambridge University Press, New Y ork, Port Chester

STILES, J. (1999):

Ocular manifestations of systemic disease, Part 2: The cat.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadelphia, Baltimore, 1448-1473

STRICKBERGER, M. W. (1988):
Genetik.
Hanser Verlag, Minchen, Wien

TAKATSUJI, K., S. 1ZUKA, H. NAKATANI u. A. NAKAMURA (1985):
Morphology of the cataract in albino mutant quails (Coturnix coturnix japonica).
Exp. Eye Res. 40, 1567-573

TAKA-TSUKASA, N. (1922):
Aviculture in Japan.
Aviculture Magazine 13, 15-22

TAYLOR, T. G. u. C. WARNER (1986):
Genetics for budgerigar breeders.
The Budgerigar Society, Northhampton

TOTTER, J. R. u. P. L. DAY (1942):
Cataract and other ocular changes resulting from tryptophane defiency.
J. Nutr. 24, 159-166

TREECE, J. M., L. O. GILMOORE, R. LAIRD u. N. S. FECHHEIMER (1958):
Factors affecting the expression of spotting in Holstein-Friesan Cattle.
J. Hered. 49, 139-142

TSALL S S, J. H. PARK, K. HIRAI u. C. ITAKURA (1993):
Eyelesionsin pet birds.
Avian Pathol. 22, 95-111

ULRICH, K. (1990):
Vergleichende Biochemie der Tiere.
Fischer Verlag, Stuttgart, New Y ork

VAINISI, S. J., H. F. EDELHAUSER, E. D. WOLF, E. COTLIER u. F. REESER (1981):
Nutritional cataracts in timber wolves.
J. Am. Vet. Med. Assoc. 179, 1175-1180

VEREINIGUNG FURARTENSCHUTZ,VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT (AZ) E.
V. (Hrsg.) (1996):

AZ-AEZ-DKB-Exoten-Standard.

Schaper Verlag, Hannover



8 Literaturverzeichnis 209

VEREINIGUNG FURARTENSCHUTZ,VOGELHALTUNG UND VOGELZUCHT (AZ) E.
V. (Hrsg.) (2000):

AZ Nachzuchtstatistik 1998.

AZ Nachrichten 3, 187

VINS, T. (1988):
Das Wellensittichbuch. Leitfaden fur Schauwellensittichziichter.
PDV Sachbuchverlag, Alfeld (Leine)

VOLKER, O. (1960):
Die Farbstoffe im Gefieder der Vogel.
Fortschr. Chem. org. Naturst. 18, 177-222

WALLS, G. L. (1963):
The vertebrate eye and its adaptive radiation.
Hafner Publishing Company, New Y ork, London

WARREN, D. C. (1933):
Inheritance of albinism in the domestic fowl.
J. Hered. 24, 379-383

WEGNER, W. (1978):
Defekte und Dispositionen, 111 Pigmentmangel syndrome.
Tierarztl. Umsch. 5, 275-280

WERNER, F. (1987):
Neues von den Falb-Mdvchen.
AZ-Nachrichten 2, 110-113

WHITTAKER, C. J. G, K. N. GELATT u. D. A. WILKIE (1999):

Food animal pohthalmology.
in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.
3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadel phia, Baltimore, 1117-1176

WIESNER, E. u. R. RIBBECK (1991):
Worterbuch der Veterinarmedizin.
Fischer Verlag, Jena, Stuttgart

WILCOX, F. H. (1958):
Studies on the inheritance of coloboma of theirisin the domestic fowl.
J. Hered. 49, 107-110

WILLIAMS, D. L. (1999):

Animal ophthalmology.

in: K. N. GELATT (Hrsg.): Veterinary Ophthalmology.

3. Aufl. Lippincott Williams und Wilkins, Philadel phia, Baltimore, 1209-1236

WILLIAMS, D. W. (1994):

Ophthalmology.

in: B. W. RITCHIE, G. J. HARRISON u. L. R. HARRISON (Hrsg.):
Avian medicine: Principles and application.

Wingers Publishing, Florida, 673-694



8 Literaturverzeichnis 210

WILSON, J. E. u. J. W. MAC DONALD (1967):
Salmonellainfection in wild birds.
Br. Vet. J. 123, 212-219

WRIGHT, S. (1949):

Estimates of the amount of melaninin the hair of diverse genotypes of the guineapig, from
transformation of empirical grades.

Genetics 34, 245-271

WRIGHT, S. (1960):
Postnatal changes in the intensity of coat color in diverse genotypes of the guinea pig.
Genetics 45, 1503-1529



211

9 Anhang
9 Anhang
Japanisches Mdévchen (Lonchura striata f. dom.) Tiernummer:
Farbschlag: Augenfarbe: | Geschiecht:
Cmannlich [Jweiblich [ Junbekannt
Herkunft: Zichter:
Schiupf: Blattnr. zum Beringung links: : Beringung rechts: D
Schlupf: E} E

Abstammung:
Vater: Mutter:
Grofivater: Grof3mutter: GroQ3vater: Gromutter:
verendet: Todesursache: Verbleib:
Auge links Auge rechts
Augenlid/ Augenlid/
Konjunktiva Konjunktiva
Sklera/ Sklera/
Kornea Kornea
Vordere Vordere
Augen- Augen-
kammer kammer
Linse/ Linse/
Vitreum Vitreum
Ug Llg
CIm Om
Llh Clh
[ Klar;[ ] Vakuolen;[_] vereinzelt Vakuolen; [_] Luxation; | [ ] kiar;[ ] Vakuolen;[_] vereinzelt Vakuolen; [_] Luxation;
(] Katarakt(Triibung); [_] Perlenschnur nicht opak (] Katarakt(Triibung); [_] Perlenschnur nicht opak

Abb. 53: Protokollbogen der ophthal mol ogischen Untersuchungen mit

Identifikationsdaten
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Zuchtprotokoll Japanische M 6vchen

Blatt-Nr.:

Box-Nr.:

Elterntiere

Geschlecht: Ring-Nr.:

Tier-Nr.:

Beringung

links  rechts:

Farbe:

O
O

oogn.
oogn.

Zuchtansatz:

1. Ei:

Gelegegrolie:
unbefruchtete Eier:
abgestorbene Embryonen:
geschlipfte Kken:

beringte Kiken:

Jungtiere

Geschlecht: Ring-Nr.:

Tier-Nr.:

Beringung

links  rechts:

Farbe:

O0O0OOOOO0O0Oo00000O00O0O000O0 000000000
O0O0OOOOO0O0Oo00000O00O0O000O0 000000000

Anmerkungen:

Abb. 54: Protokollbogen der Zuchtdaten
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(16) 47

weil3 weild
|
175 176 177 137
gescheckt wel B wel B weild gescheckt

56666

weil  gescheckt wel3  gescheckt

éé@éééé@é

gescheckt gescheckt gescheckt  weiR  gescheckt  weilR weil  gescheckt gescheckt

Abb. 55: Nachkommen aus der Anpaarung des Vogels mit der Tier Nr. 16 (an einer
Katarakt erkrankt) mit dem Tier Nr. 47
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=B
wildfarbig weil
98 78) |119| [120| (121 @
gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt —gescheckt gescheckt
ORI
weiR gescheckt gescheckt wildfarbig

SO OO

gescheckt wildfarbig gescheckt gescheckt wildfarbig wildfarbig

wildfarbig

gescheckt

gescheckt

gescheckt

gescheckt

QOO O

wildfarbig

Abb. 56: Nachkommen aus der Anpaarung desV ogels mit der Tier Nr. 2 (an einer Katarakt

erkrankt) mit dem Tier Nr. 22
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weld welld
| | |
@ 161 162| |160 @
gescheckt j j weil3 gescheckt
gescheckt we|l3 WelB We|I3 We|f3 gescheckt
We'B geﬁcheckt
We'B gESCheth gesche‘:kt gescheckt welrs gescheckt  gescheckt

Abb. 57: Nachkommen aus der Anpaarung des VVogels mit der Tier Nr. 17 (an einer Katarakt
erkrankt) mit dem Tier Nr. 50 (an einer Katarakt erkrankt)
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o

wildfarbig weild
|
@ 134| (135 136 84) (137 177
weifd gescheckt  gescheckt geschckt gescheckt gescheckt weild
{%} 54 53 160
weiR weiR weiR gescheckt wildfarbig Weild

SO

gescheckt wildfarbig gescheckt

SOV

gescheckt wild- wild-  gescheckt wild-
farbig farbig farbig
weill  gescheckt gescheckt wei3  gescheckt — weild weil3 gescheckt
gescheckt gescheckt gescheckt weiR  gescheckt — weil3 weill  gescheckt gescheckt

Abb. 58: Nachkommen aus der Anpaarung des Vogels mit der Tier Nr. 9 (an einer
Katarakt erkrankt) mit dem Tier Nr. 24
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=

wildfarbig weild
|
@ 134| (135 136 84 137 177
weild gescheckt gescheckt — geschieckt gescheckt gescheckt weild
wek  weR  weid gescheckt Wild}'arbig WHIR

SO

gecheckt wildfarbig gescheckt

SOV

gescheckt wild- wild-  gescheckt wild-

farbig farbig farbig
weirS ga:heckt gescheckt weil  gescheckt  weild weild ga:heckt

DOVOVVVO

gescheckt gescheckt gescheckt weil3  gescheckt weild weil  gescheckt gescheckt

Abb. 59: Nachkommen aus der Verpaarung der Tier Nr. 9 und der Tier Nr. 24 sowieweitere
Anpaarungen dieser Nachkommen (Tiere mit iriskolobomahnlichen Veranderungen
sind schwarz unterlegt)
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ONEE:
weil3 weil3
| |
gescheckt weild gescheckt
gescheckt WB we|r3 weB

‘ gescheckt

@@é®éé6

gescheckt

gescheckt  gescheckt

weild

weild

R

gescheckt gescheckt

Abb. 60: Anpaarung der Tiere Nr. 50 und Nr. 17 und die weiteren Verpaarungen ihrer
Nachkommen (Tiere mit iriskolobomahnlichen Verénderungen sind schwarz

unterlegt)
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weild

14

wildfarbig

|
@ [

62

geschegkt  gescheckt

gescheckt gescheckt gesch

97

gescheckt

7

e

eckt gescheckt geschieckt

@ [o—®

gescheckt gescheckt gescheckt
gescheckt
gescheckt

QVOOOVOV

gescheckt wildfarbig gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt

gescheckt

gescheckt weil3 weilR

& @

gescheckt

weil

QOVPVOLVOS

weil gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt — weil3

weil3

&G O

nougat gescheckt

POOODD

gescheckt  gescheckt

gescheckt gescheckt gescheckt

Abb. 61: Anpaarung der Tier Nr. 4 mit der Tier Nr. 14 und die weiteren Anpaarungen ihrer
Nachkommen (Tiere mit iriskolobomahnlichen Veréanderungen sind schwarz

unterlegt)
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ORS
weild weild
|
98 78) |119| |120| (121 @
gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt gescheckt — gescheckt gescheckt

HGE

wei3 gescheckt gescheckt

26

wildfarbig

OOV VD

gescheckt wildfarbig gescheckt gescheckt wildfarbig wildfarbig

gescheckt

©OVLeO OV

wildfarbig gescheckt  gescheckt weild gescheckt  wildfarbig

Abb. 62: Verpaarung der Vogel mit der Nr. 2 und Nr. 22 und die Anpaarungen ihrer
Nachkommen (Tiere mit iriskolobomahnlichen Veranderungen sind schwarz
unterlegt)
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s @
gescheckt gescheckt
‘@ ‘@ ‘@ é ‘@ ‘@ @ ‘@ ‘@ "188 ‘@ ‘@
wild- gescheckt wild- weil3 gescheckt weild weil3 gescheckt wild- gescheckt gescheckt weil3
farbig farbig farbig

Abb. 63: Verpaarung der Tiere Nr. 95 und Nr. 108 (Tiere mit iriskolobomahnlichen
V erénderungen sind schwarz unterlegt)

@ 47

weild weild
|
175 176 177 @
gescheckt wei r3 weil3 gescheckt

0@6@

weill  gescheckt weil3  gescheckt

éé@éééé@@

gescheckt gescheckt gescheckt weil}  gescheckt wei weill  gescheckt gescheckt

Abb. 64: Verpaarung der Tier Nr. 16 mit dem Vogel Nr. 47 und weitere Anpaarungen ihrer
Nachkommen (Tiere mit iriskolobomahnlichen Veranderungen sind schwarz
unterlegt)
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W0

gescheckt weild

PP LV

gescheckt gescheckt  gescheckt  gescheckt

Abb. 65: Nachkommen aus der Verpaarung der Tiere Nr. 18 und Nr. 96 (Tiere mit
iriskolobomahnlichen Veranderungen sind schwarz unterlegt)

173 @

gescheckt weild

QO OVPOP

gescheckt gescheckt  gescheckt  gescheckt

Abb. 66: Nachkommen aus der Verpaarung des Vogels Nr. 173 mit Nr. 52 (Tiere mit
iriskoloboméahnlichen Verénderungen sind schwarz unterlegt)
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Tab. 42: Test verschiedener Erbgange des Programmes BCROSS des Programmpaketes

S.A.G.E. bezliglich des Merkmal s Scheckungsgrad

Gatestete Hypothese | B2 R | 9 | AlC c? FG
Homoskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus-
Modell 4 41,0 -740 1301 10
Allgemeines polygenes _
Modell 6 12938 2716 4717 8
Allgemeines gemischtes )
Moddll 12 898 1555 06 5
Allgemeines Zwe-Locus-
Modell mit Kopplung 1 86,0 -1499 40,2 3
Allgemeines Zwei-Locus- )
Modell ohne Kopplung 10 835 1471 45,1 4
Heteroskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus-
Moddll 6 1057,7 -21034 | 20334 2
Allgemeines polygenes -
Moddll 9 496,0 o741 | 12517 3

Tab. 43: Test verschiedener Erbgange des Programmes BCROSS des Programmpaketes

S.A.G.E. beziiglich des M erkmals Scheckungsl okalisation

hitzt L
Getestete Hypothese | B2 TR | i | AIC ¢’ FG
Homoskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus- ]
Moddll 4 2930 594,0 1778 10
Allgemeines polygenes ]
Moddll 6 436,0 884,1 4638 8
Allgemeines gemischtes ]
Modell 12 2423 508,5 763 2
Allgemeines Zwet-Locus- ]
Modell mit Kopplung 1 2376 497,2 67,0 3
Allgemeines Zwe-Locus-
Modell ohne Kopplung 10 2409 5018 736 4
Heteroskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus- )
Moddll 6 826,3 16405 | 22385 2
Allgemeines polygenes )
Moddl 9 3013 584,6 14747 3
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Tab. 44: Test verschiedener Erbgange des Programmes BCROSS des Programmpaketes

S.A.G.E. beziiglich des M erkmal e Scheckungsgrad* Scheckungsl okalisation

geschatzte Log 5
Getestete Hypothese | oo omater | Likdihood | A1C c FG
Homoskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus-
Modell 4 716,5 -1425,1 26,5 10
Allgemeines polygenes ]
Moddll 6 3485 6850 7626 8
Allgemeines gemischtes )
Model| 12 14036 27832 | 13639 2
Allgemeines Zwet-L ocus-
Modell mit Kopplung 1 7165 14111 26,5 3
Allgemeines Zwet-L ocus- )
Modell ohne Kopplung 10 6358 12515 | 1881 4
Heteroskedastische
Moddle
Allgemeines Ein-Locus- ]
Moddll 6 13265 26409 | 12198 2
Allgemeines polygenes 9 — 1587 p— 5

Modédl
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