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Zur Genetik von Erbfehlern  
 

Gottfried Brem 
 
 
Klassische Tierzucht 

„Fehlerfrei – gibt’s nicht, also heißt’s ... einen 
nehmen mit die Fehler“. 
Mit dieser Weisheit von Johann Nestroy in 
seinem 1862 uraufgeführten Werk „Frühere 
Verhältnisse“ kann man einen Vortrag über 
Erbfehler, insbesondere in Österreich, passend 
einleiten. Der Tiroler Franz Pirchner, mein 
Vorvorgänger als Tierzüchter an der Veteri-
närmedizinischen Universität in Wien, hat in 
seiner „Populationsgenetik“ diesen Spruch an 
den Anfang seines Kapitels über Selektion 
gestellt. Wohl deshalb, weil er 1979 bei ver-
schiedenen Haustierspezies noch vergleichs-
weise geringe Zahlen zwischen 10 und 50 Le-
tal- und Semiletalfaktoren zitiert hatte und ihm 
deshalb der Bezug zur Selektion wichtiger 
erschien als der zur Bekämpfung von Erbfeh-
lern. In Gustav Combergs (1984) Buch über 
die Deutsche Tierzucht im 19. und 20. Jahr-
hundert gibt es im Sachregister das Stichwort 
zu Erbfehlern noch nicht einmal, dort scheint 
lediglich der Begriff „erbliche Erkrankungen“ 
auf. Das mag auch als Hinweis darauf gelten, 
dass der Erbfehlergenetik lange Zeit nicht die 
Aufmerksamkeit geschenkt wurde, derer sie 
aus unserer heutigen Sicht bedarf. 
Heute (Stand Feber 2014) sind in der Daten-
bank OMIA aktuell 3039 Merkmale, Störun-
gen oder Krankheiten bei Nutz- und Begleittie-
ren aufgelistet, von denen über 1100 einem 
Mendel‘schen Erbgang folgen. Bei 550 Erb-
fehlern ist die ursächliche Mutation beschrie-
ben, so dass molekulargenetische Tests für die 
Diagnose von Anlageträgern möglich sind. 
Beim Rind sind von den 452 untersuchten Erb-
fehlern 92 molekulargenetisch analysierbar. 
Der Begriff Genetik leitet sich ab vom 
griechischen geneá = „Abstammung“ und 
génesis = „Ursprung“ und wurde vor über 100 
Jahren definiert. Die Genetik befasst sich mit 
den Gesetzmäßigkeiten und materiellen 
Grundlagen der Ausbildung von erblichen 
Merkmalen und der Weitergabe, also Verer-
bung, von Erbanlagen an die nächste 

Generation. Damals wurden übrigens noch 
Proteine und nicht Nukleinsäuren als „Erbsub-
stanz“ betrachtet. Die Einsicht, dass es sich 
gerade umgekehrt verhält und die Nukleinsäu-
re als Erbsubstanz angesehen werden muss, 
setzte sich erst 40 Jahre später durch. 
Wichtig ist es, zwischen angeborenen und 
genetischen Defekten zu unterscheiden. Ein 
genetisch bedingter Defekt hat immer eine 
genetische Grundlage, ein angeborener Defekt 
kann genetisch bedingt oder Folge eines durch 
die uterine Umwelt induzierten Defektes mit 
prä- oder peripartaler Manifestation sein. Erb-
fehler und Erbkrankheiten sind mit Tod, Lei-
den oder Schmerzen der betroffenen Individu-
en verbunden. Sie verursachen Kosten und 
wirtschaftliche Verluste bei Tierbesitzern. Bei 
Nutztieren sind sie in der Regel nicht thera-
pierbar. Auch können ihre phänotypischen 
Folgen nicht oder nur selten gelindert werden. 
Deshalb ist ihre züchterische Bekämpfung eine 
der wichtigsten tierzüchterischen und tierme-
dizinischen Aufgaben. Tierzucht und Tierme-
dizin haben sich in über zehn Jahrtausenden 
parallel entwickelt und hier eine aktuelle zent-
rale gemeinsame Aufgabe.  
Erbfehler und Erbkrankheiten  sind Folgen 
der Evolution und Ausdruck genetischer Va-
riation, die normalerweise in Populationen 
keine große Bedeutung haben. Erbfehler ent-
stehen durch Mutationen. Erbfehler haben eine 
genetische Grundlage mit meist einfach mono-
genem oder oligogenem Erbgang.  
Erbfehler sind Störungen normaler Vorgänge 
und Missbildungen, also Abweichungen von 
der phänotypischen Ausprägung, die eine ein-
deutige genetische Ursache haben. Von ihnen 
zu unterscheiden sind sogenannte Phäno-
kopien, die Erbfehlern gleichen, weil sie die 
dieselben oder sehr ähnliche Phänotypen zei-
gen, aber nicht durch genetische Ursachen 
sondern durch Umwelteinflüsse verursacht 
werden. Sie werden durch teratogene Umwelt-
einflüsse während der Trächtigkeit ausgelöst. 
Solche teratogenen Einflüsse sind zum Bei-
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spiel Strahlung, Chemikalien, Medikamente, 
Toxine, Virusinfektionen, Stress, etc.  
Diese Unterscheidung ist keineswegs selbst-
verständlich. Sie offenbart eine Wahrheit, die 
Tierzüchtern sehr wohl bekannt ist. Aber Tier-
besitzern fällt es manchmal schwer, die Wir-
kungen von Genotyp und Umwelt voneinander 
zu separieren.  
Voraussetzung für eine züchterische Redukti-
on des Auftretens von Merkmalsträgern ist die 
Aufklärung der kausalen genetischen Ursachen 
eines Erbfehlers. Erst diese ermöglicht umfas-
sende züchterische Entscheidungen und prä-
ventiven Tierschutz.  
 
Klassische Genetik 

Die Grundlagen der Merkmalsausprägung 
beruhen auf einer Kombination von Genotypen 
und Umwelteffekten. Die Komponenten der 
Umwelt, die zur Ausprägung des Phänotyps 
beitragen, sind zum Beispiel die Stallumge-
bung (also Temperatur, Licht, Futter, Bewe-
gungsmöglichkeit, soziale Kontakte), Medi-
kamente die appliziert wurden oder andere 
Behandlungen. Der Phänotyp ist das äußere 
Erscheinungsbild eines Individuums, also die 
Ausprägung seines Genotyps in der dazu gehö-
rigen Umwelt.  
Der Genotyp ist die Summe der Gene eines 
Individuums. Gene sind Abschnitte auf der 
DNA, durch die u.a. Proteine codiert werden. 
Allele sind zusammengehörende Genpaare, die 
ein bestimmtes Merkmal kodieren, das an ei-
nem Genort (Lokus) lokalisiert ist. Haben die 
beiden Allele eines Genortes gleiche Genwir-
kungen, dann handelt es sich um einen ho-
mozygoten Genort, sind die beiden Allele ei-
nes Genortes verschieden, um einen heterozy-
goten Genort.  
Bei den Mutationsarten unterscheidet man 
u.a.: 
• Genom- oder Ploidiemutation 

(Veränderungen der Chromosomenzahl) 
• Chromosomenmutation 

(Strukturveränderung an Chromosomen) 
• Genmutation (erbliche Änderung eines 

Einzelgens). 
Bei dominanter Genwirkung wird von einem 
Allel ein vollständig wirksames Protein ko-
diert, unabhängig davon, für welches Protein 

das rezessive Allel kodiert. Rezessive Allele 
können dagegen nur bei einem homozygoten 
Genotyp eine phänotypische Ausprägung zei-
gen. 
Bei dominanter Vererbung reicht das Vorhan-
densein eines mutierten Allels an einem Gen-
ort aus, um zum Auftreten des Erbfehlers zu 
führen. Nahe liegender weise werden die we-
nigsten Letalfaktoren dominant vererbt, da die 
Weitergabe eines dominanten Letalgens an die 
nächste Generation im Normalfall wegen der 
Letalität nicht erfolgt. Die meisten Letalfakto-
ren werden deshalb rezessiv vererbt, d. h. nur 
in homozygoten Tieren, die zwei Allele des 
Letalgenes tragen, tritt die Genwirkung phäno-
typisch in Erscheinung.  
Letalfaktoren sind mit dem Tod des Individu-
ums vor Erreichen des Fortpflanzungsalters 
verbunden. Je nach Penetranz (Manifestations-
häufigkeit) unterscheidet man Letalfaktoren 
(100%), Subletalfaktoren (>90%), Semiletal-
faktoren (>50%) und Subvitalfaktoren (<50%). 
Bei Letalfaktoren wirkt die natürliche Selekti-
on gegen die Merkmalsträger und senkt so die 
Genfrequenz langsam ab. 
Bei den Genwechselwirkungen unterscheiden 
wir zwischen Wechselwirkungen von Allelen 
an einem Genort und den Wechselwirkungen 
zwischen nicht allelen Genen, also Allelen an 
verschiedenen Genorten. Sie werden als 
Epistasie oder Polygenie bezeichnet. 
Bei Pleiotropie beeinflusst ein Gen mehrere 
Merkmale. Kopplung liegt vor, wenn zwei 
Gene auf einem Chromosom so nahe beiei-
nander liegen, dass es in der Meiose durch 
Crossing Over nicht regelmäßig zu einer Neu-
kombination kommt. Gekoppelte Gene sind 
durch ein Kopplungsungleichgewicht nach-
weisbar. Die Sicherheit der Kopplung hängt ab 
von der chromosomalen Nähe zwischen den 
gekoppelten Genorten und der Wahrschein-
lichkeit von Rekombinationsereignissen. 
Kopplung spielt unter anderem eine große Rol-
le bei der Marker gestützten Selektion.  
Neben monogenen Erbgängen folgen viele 
Erbfehler auch einem polygenen Erbgang. Die 
Analyse ist in diesen Fällen meist sehr kompli-
ziert. Ein Beispiel für polygene Vererbung ist 
der Erbgang für spastische Frühparese beim 
Rind. Bei manchen Erbfehlern kann zudem 
vermutet werden, dass mehrere Gene beteiligt 
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sind, die im Zusammenspiel mit Umweltmodi-
fikationen zur Ausprägung kommen (z. B. Na-
belhernien). 
 
Der Begründer der klassischen Genetik war 
der Augustiner Mönch Johann Gregor Mendel. 
Er hat im Jahre 1865 die erste haltbare Theorie 
der Vererbung aufgestellt, indem er drei Re-
geln formulierte, die im Prinzip bis heute Gül-
tigkeit haben und in der Erbfehler Genetik 
nach wie vor eine bedeutende Rolle spielen. 
Meinen Studenten gebe ich zur besseren Erin-
nerung eine Eselsbrücke mit auf den Weg: 
„Uniform spaltet Unabhängigkeit“, denn diese 
drei Regeln sind: 

1. Die Uniformitätsregel  
Sie besagt, dass Nachkommen einer reinerbi-
gen (homozygoten) Elterngeneration, die sich 
in nur einem Merkmal unterscheiden, stets 
uniform sind, d.h. sie haben den selben Phäno-
typ. 

2. Die Spaltungsregel 
Im Falle einer gleichartigen heterozygoten El-
terngeneration, spaltet die Nachkommen-
Generation in unterschiedliche Phänotypen 
auf. 

3. Die Unabhängigkeitsregel 
Zwei unterschiedliche Merkmale werden bei 
Kreuzung einer reinerbigen Elterngeneration 
unabhängig voneinander vererbt. Die Merkma-
le sind frei miteinander kombinierbar. Ab der 
F2-Generation treten neue Merkmalskombina-
tionen auf. Das gilt allerdings nur für Merkma-
le, die entweder auf verschiedenen Chromo-
somen lokalisiert oder auf einem Chromosom 
weit genug voneinander entfernt sind.  
Aufbauend auf Mendels exakten mathemati-
schen Beschreibungen wurde bereits Anfang 
des zwanzigsten Jahrhunderts diskutiert, ob 
rezessive Merkmale in natürlichen Populatio-
nen allmählich verschwinden oder auf Dauer 
erhalten bleiben. Bei rezessiven Defektgenen 
manifestiert sich der Defekt im Phänotyp nur, 
wenn ein Tier am Genort des Defektgenes ho-
mozygot ist. Anlageträger sind heterozygote 
Tiere, die gesund sind und neben einem unver-
änderten auch ein defektes Allel tragen. Diese 
Tiere vererben das Defektallel an die Hälfte 
ihrer Nachkommen. Bei Verpaarung von zwei 
Anlageträgern sind 25 % der Nachkommen 

Merkmalsträger, 50 % Anlageträger und 25 % 
tragen nur unveränderte Gene. 
Der deutsche Arzt Weinberg und der britische 
Mathematiker Hardy entwickelten 1908 
gleichzeitig die entscheidende Formel, das 
Hardy-Weinberg-Gesetz. Es beschreibt das 
Gleichgewicht dominanter und rezessiver 
Merkmale in geschlossenen Populationen. Die 
Hardy-Weinberg-Regel lautet: 

p2 + 2pq + q2 = 1 
Die Genfrequenz für ein rezessives Merkmal 
lässt sich aus der Wurzel von q2 schätzen. Bei 
dominant-rezessiven Merkmalen kommt der 
Schätzung der Genfrequenzen eine wichtige 
Rolle zu. Unter Genfrequenz versteht man die 
relative Häufigkeit eines Gens in einer Popula-
tion. Eine Schätzung ist möglich, wenn sich 
die Population im Hardy-Weinberg-
Gleichgewicht befindet. Im Gleichgewicht 
bleiben Genfrequenzen und Genotypen-
frequenzen über mehrere Generationen stabil. 
Die Genotypenfrequenzen hängen direkt von 
den Genfrequenzen ab.  
 
Wenn es in der Entwicklungsgeschichte von 
Rassen oder durch andere Ereignisse zu Fla-
schenhälsen und Gründereffekten kommt, 
können solche – an und für sich nicht kriti-
schen Erbdefekte – zu großen Problemen her-
anwachsen.  
Von einem genetischen Flaschenhals spricht 
man, wenn eine Population durch äußere Ein-
flüsse in ihrer Größe stark reduziert worden 
ist, sich aber später wieder erholt und zu einer 
größeren Population wird. Diese dann größere 
Nachfolgepopulation besitzt aber nur einen 
Gegenpol, der dem zum Zeitpunkt des Fla-
schenhalses entspricht. Diesen so genannten 
Founder-Effekt gibt es auch bei neu gezüchte-
ten Rassen, die aus wenigen Zuchttieren ent-
standen sind oder bei dem schon erwähnten 
übermäßigen Einsatz einzelner Vatertiere. 
Grundsätzlich gilt, dass der Verlust von gene-
tischer Varianz in geschlossenen Populationen 
irreversibel ist. 
Als Tierzüchter begleitet mich die Erbfehler-
problematik fast mein ganzes berufliches Le-
ben (Brem, 1987, 2013). Ich werde Ihnen also 
anhand eines selbst bearbeiteten Beispiels die 
Bedeutung eines genetischen Flaschenhalses 
und die Dynamik eines Founder-Effekts in 
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einer Rinderpopulation demonstrieren. Kurz 
nach meiner Habilitation war einer meiner 
ersten Doktoranden ein engagierter junger 
Tierarzt, Sepp Hondele (1986), der in seiner 
Doktorarbeit „Felduntersuchungen über Käl-
berverluste und Missbildungen in Milchvieh-
betrieben“ 5000 Geburten erfasst hat und dabei 
auf einen für uns damals neuen Erbfehler beim 
Braunvieh, die sog. Arachnomelie oder Spin-
nengliedrigkeit gestoßen ist.  
Unter 3323 Kälbern aus Brown-Swiss x 
Braunvieh Kreuzungen haben wir sieben Fälle 
von Arachnomelie gefunden. Die Frequenz für 
das Auftreten des Arachnomelie-Syndroms im 
erfassten Kä1berjahrgang betrug 0,21 %, der 
Brown-Swiss-Blutanteil der Arachnomelie-
kälber lag zwischen 56 und 75%. Von gesamt 
neun Arachnomeliekälbern waren die Eltern 
und Großeltern erfasst worden. Dabei stellte 
sich heraus, dass einige Tiere gleichzeitig Ah-
nen von verschiedenen Arachnomeliekälbern 
und zudem teilweise auch noch untereinander 
verwandt waren. Der nächste logische Schritt 
war dann die Ergänzung der Familien um die 
weiter zurückliegenden Ahnen. Dabei zeigte 
sich, dass alle erfassten Fälle auf drei reinras-
sige Brown-Swiss-Ahnen aus den USA zu-
rückgingen. Das wiederum legte den Schluss 
nahe, dass der Ausgangspunkt für alle beo-
bachteten Fälle eine einzige Mutation war. Bei 
weiterführenden Befragungen und Erhebungen 
bewahrheitete sich, was wir auf Grund unserer 
Daten erwartet hatten, nämlich dass Bauern 
und tierärztlichen Kollegen dieser Erbfehler 
bekannt sein musste. Dem war auch so. Das 
Phänomen war als Glasknochenkrankheit be-
zeichnet worden, weil speziell die Knochen 
der Gliedmaßen bei der Geburtshilfe brachen 
wie Glas. Die missgebildeten Kälber wurden 
allerdings nicht untersucht, sondern entweder 
im Misthaufen vergraben oder der Tierkörper-
verwertung übergeben. Geredet wurde darüber 
nur hinter vorgehaltener Hand.  
Das genetische Ausmaß dieses Defektes war 
beträchtlich. Durch Pedigree-Analysen zeigte 
sich, dass der Gendefekt fünf Generationen 
früher mit Brown-Swiss Sperma ins Land ge-
kommen war (Brem et al. 1984). Zu Beginn 
der Einkreuzung gab es keine Auffälligkeiten, 
weil der Gendefekt in der weiblichen Braun-
viehpopulation nicht vorhanden war. Erst als 

die Enkel und Urenkel der “Founderstiere“, die 
wegen der damals laufenden Umzüchtung des 
Braunviehs überproportional oft eingesetzt 
worden waren, auf zunehmend mehr weibliche 
Nachkommen der Anlageträger trafen, kam es 
zu den dramatisch verlaufenden Geburten. 
Dramatisch deshalb, weil nicht nur die Kälber, 
sondern durch den Geburtsverlauf auch die 
Mütter oft schwer geschädigt wurden. Als wir 
auf den Erbfehler Arachnomelie aufmerksam 
wurden, war bereits jede zehnte Brown-Swiss 
Kuh Anlageträgerin für diesen Letalfaktor.  
Wir haben diese Ergebnisse natürlich den Ver-
bänden mitgeteilt und auch eine strategische 
Bekämpfung empfohlen. Als Wissenschaftler 
haben wir selbstverständlich auch publiziert 
(Brem et al. 1984). Aber, frei nach dem Motto, 
den Überbringer der schlechten Nachricht zum 
Schuldigen zu machen, wurde kurzerhand ich 
zum Totengräber des Braunviehs abgestem-
pelt. Erst als in der Brown-Swiss-Population in 
der Schweiz, im Nachgang zu Bayern, die A-
rachnomelie ebenfalls gefunden wurde und 
konsequente züchterische Gegenmaßnahmen 
eingeleitet wurden, begann auch in Bayern ein 
Umdenkungsprozess.  
Nach mehr als zwei Jahrzehnten wurde die 
Arachnomelie auch beim Fleckvieh entdeckt. 
Kurioserweise wieder durch den - jetzt nicht 
mehr so jungen ehemaligen Doktoranden, den 
schon erwähnten Hondele Sepp. Er hat in sei-
ner niederbayerischen Großtierpraxis den ers-
ten Fall einer Arachnomelie auch beim Fleck-
vieh entdeckt. Man sieht halt, was man kennt. 
Und er hat ihn aktenkundig gemacht, indem er 
das tote Kalb in die Tierpathologie der Ludwig 
Maximilians Universität transportieren ließ.  
 
Bei der Diagnostik von Merkmalsträgern geht 
es um die Identifizierung  von Trägern oder 
genetisch belasteten Tieren. Neben Zufallsbe-
funden spielen in manchen Fällen Screening-
Untersuchungen eine wichtige Rolle. Ent-
scheidend ist aber ohnehin die Diagnose von 
Heterozygoten, also von Anlageträgern. Die 
Diagnose genetisch belasteter Tiere stützt sich 
entweder auf Informationen von Verwandten, 
Ergebnisse von Heterozygotietests, die Zucht-
wertschätzung (BLUP) oder, und dies ist ins-
besondere heutzutage die Methode der Wahl, 
auf molekulargenetische Untersuchungen.  
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Die meisten Erbfehler werden durch rezessive 
Gene verursacht und verbergen sich in den 
Anlageträgern. Das Fehlen genetisch belasteter 
Nachkommen ist noch kein Beweis für die 
Freiheit der Eltern von einer bestimmten Anla-
ge. Eine solche Aussage kann immer nur mit 
einer bestimmten Irrtumswahrscheinlichkeit 
getroffen werden. Tritt der Erbfehler dagegen 
bei einem Nachkommen auf, so ist der Pro-
band definitiv als An1ageträger entlarvt. Das 
gilt zumindest dann, wenn sichergestellt ist, 
dass bei der Probenentnahme, der Analyse im 
Labor und bei der Übermittlung des Ergebnis-
ses kein Fehler passiert ist.  
Tritt dagegen kein missgebildetes Kalb auf, so 
ist der Proband mit einer gewissen Irrtums-
wahrscheinlichkeit nicht Anlageträger. Um für 
einen Prüfstier zum Beispiel die Aussage zu 
treffen, dass er nicht Anlageträger für Arach-
nomelie ist, darf z. B. unter 35 Kä1bern aus 
Vater-Tochter-Paarung oder unter 162 Kälbern 
aus der Anpaarung an die Population kein Fall 
auftreten, wenn eine Irrtumswahrscheinlichkeit 
von kleiner als 1% erreicht werden soll. 
Die Dynamik einer Population wird von zufäl-
ligen Veränderungen von Genfrequenzen in 
geschlossenen Populationen beeinflusst. Die 
genetische Drift ist umso größer, je kleiner 
eine Population ist. Durch genetische Drift 
können Gene verloren gehen oder homozygot 
fixiert werden. Es kommt zu einem Anstieg 
der Homozygotie. Die übermäßige Verwen-
dung einzelner Vatertiere (Popular Sire Syn-
drom) führt zu einer Reduzierung der effekti-
ven Zuchtpopulation und der genetischen Va-
rianz, zu einem Inzuchtanstieg und zur Ver-
breitung von rezessiven Defektgenen. Die ef-
fektive Populationsgröße gibt den Umfang 
einer Population unter Bedingungen der Zu-
fallspaarung an, deren genetische Varianz der-
jenigen der tatsächlichen Zuchtpopulation ent-
spricht. Bei unseren Rinderpopulationen haben 
wir effektive Populationsgrößen von etwa 200. 
 
Von geschlechtsabhängiger Vererbung 
spricht man bei Geschlechtskopplung oder bei 
Geschlechtsbegrenzung. Geschlechtskopplung 
liegt vor, wenn Gene am Differenzierungs-
segment des X-Chromosoms lokalisiert sind. 
Das Merkmal tritt meist nur beim männlichen 
Geschlecht auf. Weibliche Merkmalsträger 

sind grundsätzlich ebenfalls möglich, aber nur 
dann, wenn der Vater Merkmalsträger und die 
Mutter Anlageträger gewesen ist. 
Bei geschlechtsbegrenzter Vererbung zeigt 
sich die Genwirkung im Phänotyp eines ge-
schlechtsspezifischen Merkmals nur bei einem 
Geschlecht. Die dazugehörigen Gene liegen 
entweder auf dem X-Chromosom oder auf 
Autosomen.1 
 
Molekulargenetik 

Molekulargenetische Analysen erlauben quasi 
einen Blick hinter die Fassade auf die Qualität 
des Fundamentes. Der entscheidende Vorteil 
ist, dass alle genetischen Informationen eines 
Individuums in jeder einzelnen somatischen 
Zelle vorhanden sind. Deshalb ist es nicht von 
Nöten, auf Keimzellen zurück zu greifen. 
Vielmehr können neben Blutproben auch viel-
fältige Gewebeproben wie Ohrstanzproben, 
Haarwurzeln, Schleimhautabstriche oder Ähn-
liches als Ausgangsmaterial für die molekular-
genetischen Untersuchungen herangezogen 
werden. Mit dem Gendiagnose-Test ist eine 
Analyse auf DNS-Ebene möglich, ohne dass 
ein Genprodukt vorhanden sein muss.  
In der molekulargenetischen Erbfehlerdiagnose 
können direkte oder indirekte Testverfahren 
benutzt werden. Mit direkten Gentests kön-
nen das Gen und seine Defektmutante sicher 
voneinander unterschieden werden. Bei einem 
indirekten Gendiagnosetest sind das gesuch-
te Gen und seine Varianten molekulargene-
tisch noch nicht analysiert. Die Diagnose muss 
in diesen Fällen über einen polymorphen DNS- 

                                                 
1 Falls Sie sich speziell für diese Aspekte der Vererbung 
interessieren, weise ich Sie gerne auf ein kommendes 
Symposium hin. Das Thema lautet: „Geschlechtsabhän-
gige Vererbung - mehr als Gender und Sex“. Es wird 
gemeinsam von der Österreichischen Akademie der 
Wissenschaften, der Deutschen Akademie der Wissen-
schaften und der Veterinärmedizinischen Universität 
veranstaltet. Termin ist der 27. und 28. März 2014. Die 
Vorträge werden im Festsaal der Akademie in Wien 
gehalten werden, dem schönsten Hörsaal Österreichs. 
Sie alle sind herzlich eingeladen, an dieser Veranstal-
tung teilzunehmen und ich lade Sie speziell zum Sympo-
siums Heurigen ein, der am Donnerstagabend stattfinden 
wird. Die einzige Bedingung, um die ich Sie bitte ist, 
dass Sie sich anmelden, damit wir den Überblick nicht 
verlieren. Wir erheben keinen Tagungs- oder Unkosten-
beitrag. 
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Kopplungsmarker laufen. Das hat zur Folge, 
dass immer nur eine Wahrscheinlichkeitsaus-
sage getroffen werden kann. Die Sicherheit 
dieser Aussage hängt von der Entfernung des 
Kopplungsmarkers vom Defektallel ab. Je ge-
ringer die Entfernung ist, umso geringer ist die 
Wahrscheinlichkeit von Rekombinationsereig-
nissen zwischen diesen beiden Genorten und 
umso höher ist der Wert des Kopplungsmar-
kers. Ein Beispiel für einen indirekten Gendi-
agnosetest ist der für den beim Brown-Swiss 
bedeutenden Erbfehler Weaver (BPDME = 
Bovine progressive degenerative Myelo-
encephalopathie) entwickelte DNS-
Kopplungsmarker. 
Die molekulargenetische Gendiagnose ermög-
licht unabhängig von der phänotypischen 
Merkmalsausprägung (Merkmalsträger) eine 
Erkennung von heterozygoten Genotypen (An-
lageträger) mit sehr hoher Diagnosesicherheit. 
Die Gendiagnose ist ein Eigenleistungs-
ergebnis, d.h. sie kann ohne das Entstehen erb-
fehlerbelasteter Nachkommen erstellt werden. 
Sie ist im Prinzip vor jeder Zuchtbenutzung 
möglich, sogar schon bei Embryonen können 
entsprechende Diagnoseverfahren durchge-
führt werden.  
Grundsätzlich haben auch molekulargenetische 
diagnostische Verfahren Limitationen: Sie 
gelten häufig nur rassespezifisch, sind nur bei 
monogenen umweltunabhängigen Erkrankun-
gen zuverlässig und es kann, da sie nur eine 
spezifische Mutation nachweisen, zu falsch 
negativen Befunden kommen. 
Durch molekulargenetische Diagnosemöglich-
keiten wird die genetische Last zunehmend zu 
einer solchen. In einer Population gibt es so 
viele rezessive Defektallele, die im homozygo-
ten Zustand letal sind, dass jedes Individuum 
mehrere solcher letaler Defektallele, die auch 
als letale Bürde bezeichnet werden, trägt. Ein 
Schätzwert ist die Zahl von durchschnittlich 
fünf Letaläquivalenten, wobei als Letaläquiva-
lent ein Gen bezeichnet wird, das in homozy-
goter Form das Erreichen der Geschlechtsreife 
unterbindet. Das war zwar auch früher schon 
so, aber seit diese Letaldefekte in zunehmen-
dem Maße genetisch diagnostizierbar sind, 
müssten sie zum Zuchtausschluss führen. 
Berücksichtigt man fürderhin, dass pro Gene-
ration und Individuum etwa 200 neue Mutati-

onen entstehen, kann man letztendlich zusätz-
lich erwarten, dass jedes Individuum durch-
schnittlich eine neue Variante enthält, die sich 
(homozygot) im Phänotyp niederschlagen 
kann. 
Durch die Genomische Sequenzierung ist zu 
erwarten, dass sich unser Wissen auf diesem 
Gebiet noch sehr erweitern wird. Das ist gut 
vorstellbar, wenn man sich vergegenwärtigt, 
dass die vollständige Re-Sequenzierung eines 
Genoms heute schon weniger als EUR 3.000,- 
kostet und einschließlich der Datenanalyse 
innerhalb eines Vierteljahres umgesetzt wer-
den kann.  
Es wird auch daran gearbeitet, für konkrete 
Erbfehler, die auf kleineren SNP-Chips (single 
nucleotide polymorphisms) nicht direkt be-
stimmbar sind, diese fehlenden Daten durch 
Imputing zu vervollständigen. Imputing ist der 
Versuch, fehlende Informationen aus vorhan-
denen SNP quasi hochzurechnen oder zuzu-
rechnen. Bei der genomischen Selektion wer-
den solche Imputing-Verfahren verwendet, um 
gesuchte Genotypen aus beispielsweise 3000 
Typisierungen auf die Daten, die man aus ei-
nem „high density Chip“ erhalten würde, 
hochzurechnen.  
Mit Imputing wird also versucht, nicht typi-
sierte SNPs zu bestimmen. Dieses Vorgehen 
funktioniert jedoch nur dann befriedigend, 
wenn ausreichend viele Vorfahren vorher mit 
dem dichteren Chip bereits typisiert worden 
sind. Es zeigte sich, dass in der gegebenen 
Situation die Imputation als moderne indirekte 
Diagnostik nur als eine Vorselektion für einen 
direkten Gentest dienen kann. Eine kombinier-
te Analyse von pathologischen Befunden, di-
rekter Diagnostik sowie High Density-
Genotypisierung für SDM und SMA bestätig-
te, dass nur eine direkte Diagnostik letzte Ge-
wissheit bringt (Međugorac 2014). 
Vor drei Jahren hatten wir an der Veterinär-
medizinischen Universität ein Symposium mit 
dem Titel „Das Gläserne Tier: Ein- und Aus-
blicke in Genome und Gene von Haustieren“, 
wo dazu wichtige Ansätze vorgestellt worden 
sind (Brem 2012). Ein weiteres gemeinsames 
Symposium im März letzten Jahres war dem 
Thema „Erbfehler und Erbkrankheiten – „Erb-
sünden“ ohne Sündenfall?“ gewidmet (Brem 
2013). 
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Bekämpfung von Erbfehlern 

Bei der Erbfehlerbekämpfung ist die Populati-
on der Patient.  
Die Erbfehlerbekämpfung ruht auf drei Säulen: 
Diagnose, Bekämpfung (Therapie) und Pro-
phylaxe. Die genetische Diagnostik von Erb-
fehlern erfolgt über die Erblichkeit eines De-
fektes, die Diagnose von Merkmalsträgern 
oder die von Heterozygoten. Hinweise auf eine 
genetische Grundlage eines Defektes können 
aus der Symptomatik, dem Manifestationsalter, 
der Rassehäufigkeit, oder aus familiärer Häu-
fung abgeleitet werden. Bei der Pedigree-
Analyse wird bei einem Merkmalsträger auf 
der mütterlichen und väterlichen Seite des Pe-
digrees nach gemeinsamen Ahnen gesucht, 
treten mehrere Merkmalsträger auf, wird nach 
gleichen Ahnen bei allen Merkmalsträgern 
gesucht. 
Keine Maßnahme der letzten Jahrzehnte hat 
die Rinderzucht ähnlich umfassend beeinflusst 
wie die Einführung der künstlichen Besamung. 
Leider führt der populationsweite Einsatz die-
ser Züchtungstechnik jedoch nicht ausschließ-
lich zu vorteilhaften züchterischen Effekten. 
Auf eine mögliche Gefahr, die aus der starken 
Verbreitung einzelner Stiere resultieren kann, 
wies bereits Götze im Jahre 1949 hin. In einem 
Vortrag über „Stand und Ziele der Samenüber-
tragung beim Rind“ auf der Hochschultagung 
in Hannover, forderte er die Prüfung der Nach-
zucht von Besamungsstieren auf Erbgesund-
heit, also Freiheit von Missbildungen, Lebens-
schwäche, Letalfaktoren, Erbfehler und 
Erbdispositionen und verlangte, dass erkannte 
Anlageträger umgehend aus der künstlichen 
Besamung entfernt werden sollten. 
In unseren Tagen hat sich diese Situation wei-
ter verschärft. Der massive Einsatz einzelner 
Stiere verringert die effektiven Populations-
größen und kann dazu beitragen, dass sich ein-
zelne - defekte - Allele sehr schnell verbreiten. 
Problematisch ist, dass dies, insbesondere 
wenn es sich um noch nicht untersuchte Erb-
fehler handelt, in der Regel nicht bemerkt 
wird. Vor allem Erbkrankheiten, die zu 
Krankheiten führen, die erst postnatal auftre-
ten, also bei denen sich der pathologische Phä-
notyp erst im Laufe des Lebens zeigt, werden 
häufig erst nach großer zeitlicher Verzögerung 
entdeckt. Die züchterische Bekämpfung ist in 

diesen Fällen schwierig, da das Auftreten pa-
thologischer Symptome und die Geburt zeit-
lich voneinander getrennt sind, so dass ein 
genetischer Hintergrund meist nicht unmittel-
bar in Betracht gezogen wird. 
Grundsätzlich ist es bei allen „neuen“ Allelen 
so, dass sie erst nach zwei bis drei Generatio-
nen, wenn dieses Allel auch bei den weibli-
chen Paarungspartnern eine entsprechende 
Frequenz erreicht hat, zum verstärkten bis 
massiven Auftreten von Merkmalsträgern 
kommt. Deshalb wird versucht, durch Re-
Sequenzierung von Schlüssel-Ahnen, systema-
tisch nach Defekt Allelen zu suchen. Auch die 
Analyse von Stopp-Mutationen oder die Suche 
nach fehlenden Homozygoten erlaubt eine vo-
rausschauende Erbfehler-Diagnostik, die nicht 
von einem klassischen Erbfehler-Monitoring 
abhängig ist (Fries 2014). 
Pausch, Jung und Fries (2014) konnten über 
genomweite Analysen einen Gendefekt beim 
Fleckvieh lokalisieren, der im homozygoten 
Zustand zu drastisch reduzierter Fruchtbarkeit 
bei Stieren führt. Überraschenderweise waren 
alle bei diesen Stieren routinemäßig erfassten 
Ejakulat-Parameter unauffällig, so dass diese 
männliche Subfertilität dadurch nicht erkannt 
werden konnte. Damit war es auch nicht mög-
lich, züchterische Konsequenzen anzusetzen. 
Bei weiblichen Tieren zeigt sich kein negativer 
Effekt und auch die homozygoten Stiere sind 
ansonsten vollkommen gesund. Erst durch 
diese neue Analytik wurde dieser wichtige 
Gendefekt entdeckt. Jetzt können Anlageträger 
so rechtzeitig identifiziert werden, dass sie 
nicht in den Besamungseinsatz gelangen.  
Molekulargenetische Untersuchungen erlauben 
bei zuverlässiger Anlageträger-Diagnostik ei-
nen gezielten Zuchteinsatz mittels strategischer 
Paarungen, wenn dies damit verbunden ist, 
dass die Nachkommen untersucht werden und 
die daraus resultierenden Informationen ge-
nutzt werden, nur die an diesem die Genort 
erbgesunden Nachkommen für die Weiterzucht 
zu verwenden. Das hat den Vorteil, dass die 
genetische Varianz und positive Gene in der 
Population weitgehend erhalten bleiben kön-
nen. 
Wenn es für einen Erbdefekt molekulargeneti-
sche Diagnoseverfahren gibt, ist die Tierzucht 
erstmals in ihrer über zehntausendjährigen 
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Geschichte in der Lage, Populationen prinzipi-
ell innerhalb einer einzigen Generation gänz-
lich von einem bestimmten Erbdefekt zu be-
freien. Es ist auch möglich, die Verbreitung 
bestimmter Erbfehler kontrolliert zu verfolgen, 
wenn alle Zuchttiere bzw. deren Nachkommen 
beprobt und diagnostiziert werden. Durch in-
novative Systeme der Probengewinnung mit-
tels Ohrstanzen beim Einziehen der Lebens-
ohrmarken, zeitsparenden Einschritt-DNA-
Isolationsverfahren und vollautomatisierten 
DNA Analysen könnten ganze Populationen 
mit vergleichsweise geringem Kostenaufwand 
getestet werden. 
Zentrale Aufgabe der Tierzucht ist die Aus-
wahl der richtigen Elterntiere für die folgende 
Generation. Dabei spielt die Freiheit von Le-
tal- und Defektallelen eine wichtige Rolle. 
Diese Entscheidungen sind, das ist leicht vor-
stellbar, nicht unproblematisch, gerade weil es 
heutzutage technisch in vielen Fällen möglich 
ist, die Anlageträger zu identifizieren. Deshalb 
suchen wir nach Wegen, diesem Dilemma zu 
entkommen. Der Vorteil im tierzüchterischen 
Bereich, den wir uns zu Gute halten, bei der 
Zuchtwahl selektieren zu können, mutiert hier 
zur Verantwortung, mit der wir richtig umge-
hen müssen.  
Leider ist das Bewusstsein für die Notwendig-
keit der Bekämpfung von Erbfehlern in der 
Landeszucht nicht sehr ausgeprägt. Auf  Nach-
frage bestätigte mir das Institut für Pathologie 
an unserer Universität, dass sie im Jahr maxi-
mal ein Handvoll Erbfehler-Merkmalsträger 
von Nutztieren aus ganz Österreich zu sehen 
bekommen. Diese Fälle seien in der einen oder 
anderen Weise so auffallend, dass sie von der 
Kollegenschaft als Kuriositäten fürs Museum 
eingestuft und deshalb eingeschickt werden. 
Mit einem Erbfehler-Screening hat das nicht 
wirklich was zu tun. Erfreulicherweise gibt es 
aber jetzt züchterisch geleitete Initiativen zur 
systematischen Erfassung von Erbfehlern. 
 
Die Frage, ob ein Zusammenhang zwischen 
Erbfehler und Leistung besteht, ist bei der 
Erbfehlerbekämpfung für die Tierzucht von 
zusätzlicher Bedeutung. Wenn kein Zusam-
menhang besteht, ist zu erwarten, dass die Al-
lelfrequenz auch ohne gezielte Maßnahmen im 
Zuchtprogramm stabil bleibt. Gegen einen 

Zusammenhang resp. eine Abhängigkeit 
spricht, wenn beispielsweise die Allel-
Frequenzen bei Stieren und Kühen gleich hoch 
sind, wie sich das etwa bei Weaver und Ara-
chnomelie zeigt. Aber bei SMA, der Spinalen 
Muskelatrophie und SDM, der Spinalen Dys-
myelinisierung, die durch kombinierte Fla-
schenhals- und Gründereffekte in der Braun-
vieh-Brown-Swiss Population zur Verbreitung 
gekommen sind, sind die Allel-Frequenzen bei 
Stieren höher als bei Kühen. Hier liegt die 
Vermutung nahe, dass Tiere mit heterozygo-
tem Genotyp (Aa) besser dem Zuchtziel ent-
sprechen. Hoeschele und Meinert (1990) haben 
mit Hilfe von Kopplungsanalysen für Weaver 
festgestellt, dass in neun untersuchten Stierfa-
milien Trägerkühe im Durchschnitt um 691 kg 
mehr Milch pro Laktation produzierten als 
Nicht-Trägerkühe. Eine Analyse von Fürst 
(2000) zeigt, dass nur 6,5% der Kühe hundert-
prozentig frei sind von SMA, Weaver und 
Spinnengliedrigkeit und dass es deutlich mehr 
Topstiere gibt, die Anlageträger für SMA sind 
als solche für Weaver oder Arachnomelie. 
Tierzucht und Genetik müssen in vertrauens-
voller und verantwortungsbewusster Zusam-
menarbeit mit der Veterinärmedizin daran ar-
beiten, neue nachteilige Entwicklungen bei 
Erbfehlern rechtzeitig zu erkennen und zu be-
nennen, sowie neue Zuchtstrategien zu entwi-
ckeln, welche eine effiziente Bekämpfung mit 
Rücksicht auf die genetische Vielfalt kombi-
nieren. 
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Aktueller Stand der Erbfehlersituation beim Rind  
in Österreich 

 
Christian Fürst und Hermann Schwarzenbacher 

 
 
1. Einleitung 
 
Erbfehler sind in der Rinderzucht nichts Neu-
es, wurden aber vor allem im letzten Jahr ver-
stärkt ins Gedächtnis gerufen. Untersuchungen 
der DNA deuten darauf hin, dass praktisch 
jedes Tier Träger gleich mehrerer Erbfehler ist. 
Diese Varianten bleiben jedoch zunächst ver-
deckt, da der Defekt meist erst dann zur Aus-
prägung kommt, wenn Vater und Mutter den 
Defekt weitervererben. 
Durch die neuen Methoden der Genomfor-
schung ist es jetzt möglich, Erbfehler schnell 
zu identifizieren und damit in der Selektion zu 
berücksichtigen.  
In diesem Beitrag soll ein Überblick über die 
aktuell in Österreich bekannten Erbfehler und 
deren Häufigkeit gegeben werden. 
 
 
2. Wichtigste Erbfehler 
 
Bei den in der Folge dargestellten Erbfehlern 
und genetischen Besonderheiten handelt es 
sich um die aktuell bekannten bzw. veröffent-
lichten Erbfehler bei den verschiedenen Rin-
derrassen in Österreich.  

Fleckvieh: 
• Spinnengliedrigkeit (Arachnomelie): A 
• Zwergwuchs: DW 
• Fanconi-Bickel, Minderwuchs: FH2 
• Thrombopathie: TP 
• Zinkdefizienz-like Syndrom: ZDL 
• Bovine männliche Subfertilität: BMS 

Braunvieh: 
• Spinnengliedrigkeit (Arachnomelie): A 
• Weaver: W 
• SMA: M 
• SDM: D 
• Braunvieh-Haplotyp 2: BH2 

Holstein: 
• BLAD: BL 
• Brachyspina: BY 
• CVM: CV 

Grauvieh: 
• Demetz-Syndrom 

 
Nach derzeitigem Wissensstand zeigen alle 
angeführten genetischen Besonderheiten und 
Erbfehler einen monogen homozygot rezessi-
ven Erbgang. Das bedeutet, dass nur ein Gen-
ort verantwortlich ist (monogen) und das spe-
zifische Erscheinungsbild nur dann zum Vor-
schein kommt, wenn das Defektallel an einem 
Genort reinerbig (homozygot) auftritt. Das ist 
wiederum nur möglich, wenn das Tier die bei-
den Defektallele sowohl vom Vater als auch 
von der Mutter geerbt hat, also beide Eltern 
Anlageträger sind.  
Das jeweils beschriebene Erscheinungsbild 
bezieht sich immer auf reinerbige (homozygo-
te) Träger des Defektallels. Mischerbige (hete-
rozygote) Tiere zeigen selbst keinerlei Beein-
trächtigungen! 
Es werden die Rassen angeführt, die den je-
weiligen Erbfehler veröffentlichen. Das bedeu-
tet jedoch nicht automatisch, dass dieser Erb-
fehler nur bei diesen Rassen auftritt! 
Bei der angegebenen Allelfrequenz (häufig 
auch als Genfrequenz bezeichnet) handelt es 
sich jeweils um die Frequenz bei den im Jahr 
2013 in Österreich geborenen weiblichen Tie-
ren. Die Allelfrequenz besagt, wie häufig das 
mutierte (kranke) Allel in der Population vor-
kommt. Diese Frequenz wird ausgehend von 
bekannten Trägern bzw. Nicht-Trägern in der 
Abstammung berechnet. Ein mischerbiger 
Träger (Aa) weist z.B. eine Allelfrequenz von 
50% auf (1 gesundes, 1 krankes Allel). Wird 
dieser Träger an eine freie Kuh (AA) ange-
paart, hat der Nachkomme eine rechnerische 
Allelfrequenz von 25% (jeweils eine Hälfte der 
Nachkommen ist Aa bzw. AA).  
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Die Allelfrequenz darf aber nicht mit der Trä-
gerwahrscheinlichkeit verwechselt werden. 
Vereinfacht kann man bei niedrigen Erbfehler-
frequenzen sagen, dass die Trägerwahrschein-

lichkeit das Doppelte der Allelfrequenz ist. Bei 
einer Allelfrequenz von z.B. 5%, kann man 
also von etwa 10% Trägern (Aa) in der Popu-
lation ausgehen. 

 
 
2.1 Arachnomelie, Spinnengliedrigkeit (A): 

Erscheinungsbild: Kälber werden tot geboren 
oder sterben kurz nach der Geburt. Auffällig 
sind die dünnen Röhrenknochen, der ver-
krümmte Rücken und das häufig verkürzte 
Unterkiefer. Durch die versteiften und brüchi-
gen Gliedmaßen kommt es neben dem Verlust 
des Kalbes oft auch zu Verletzungen der Kuh 
bei der Geburt. 
Rassen: Fleckvieh, Braunvieh 
Hintergrund: 
- Fleckvieh: geht auf SEMPER (SENAT)  
zurück 
Allelfrequenz: ca. 0,5% 
- Braunvieh: geht auf BEAUTICIAN – LI-
LASON – LARRY zurück 
Allelfrequenz: ca. 1,5% 
Gentest bei beiden Rassen möglich (unter-
schiedlicher Genort) 

 
 
 

Beispiele von Anlageträgern: 
- Fleckvieh: EGEL, EGOL, NAAB, NORI-
KER, REXON, ROMEL  
- Braunvieh: AMARANTO, NORVIC 
Literatur:  Brem et al., 1984, Buitkamp et al., 
2011, Drögemüller et al., 2009 
 

 
Foto: Arachnomelie, TGD Bayern 

 
 
2.2 Bovine Leukozytenadhäsionsdefizienz 
BLAD (BL): 

Erscheinungsbild: Durch gestörte Immunab-
wehr erkranken und sterben Tiere in den ersten 
Lebenswochen an Infektionen. 
Rassen: Holstein 
Hintergrund: geht auf PENSTATE IVAN-
HOE STAR bzw. dessen Vater OSBORNDA-
LE IVANHOE zurück 
Allelfrequenz: ca. 0,5% 
Gentest möglich  
Beispiele von Anlageträgern: EIFER, 
EMERSON, ENEHOULD, FATAL, LEA-
DERSHIP, STARDOM 
Literatur:  Nagahata, 2004 
 

 
 
2.3 Bovine männliche Subfertilität (BMS): 

Erscheinungsbild: Reinerbige männliche Tie-
re (KB und Natursprung) sind fast völlig un-
fruchtbar; bei mischerbigen und generell bei 
weiblichen Tieren gibt es keine Auswirkungen. 
Rassen: Fleckvieh 
Hintergrund:  
Ursache: Spermium kann nicht oder nur er-
schwert in die Eizelle eindringen 
geht auf HAXL zurück 
Allelfrequenz: ca. 7% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: HUMID, 
LOTARRY, MANTON, GS MG, RALBIT, 
GS RAVE, REGIO, ROMARIO, ROMEN 
Literatur:  Pausch et al., 2014 
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2.4 Brachyspina (BY): 

Erscheinungsbild: Verkürzte Wirbelsäule, 
verlängerte Gliedmaßen, Missbildung der Or-
gane, embryonaler Frühtod, es wird kein le-
bensfähiges Kalb geboren. 
Rassen: Holstein 
Hintergrund: geht auf SWEAT HEAVEN 
TRADITION zurück 
Allelfrequenz: ca. 2% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: BOLTON, 
CASSANO, CHAMPION, CLEITUS, JET-
LAG, LEADMAN, NOVIZE, RAMOS 
Literatur:  Agerholm et al., 2006

 

 
Foto: Brachyspina, Agerholm und Peperkamp, 2007 
(www.biomedcentral.com) 

 
 
2.5 Braunvieh-Haplotyp 2 (BH2): 

Erscheinungsbild: Höhere Totgeburtenrate 
und deutlich erhöhter Anteil an Aufzuchtver-
lusten durch höhere Krankheitsanfälligkeit. 
Rassen: Braunvieh 
Hintergrund: geht auf RANCHO RUSTIC 
MY DESIGN zurück 
Allelfrequenz: ca. 7% 
Beispiele von Anlageträgern: BLEND, 
COLLECTION, EMERALD, EMORY, SEN-
SATION, PAYSSLI, PRESET, TRILOGY, 
VOGUE, ZEPHIR, ZOLDO 
Literatur:  Schwarzenbacher et al., 2012 

 
 

 
Foto: reinerbiger BH2-Träger mit gleichaltrigem 
Vergleichstier, Birkenmaier 
 

2.6 Complex Vertebral Malformation CVM 
(CV):  

Erscheinungsbild: Schwere Entwicklungsstö-
rung der Wirbelsäule, missgebildete Gliedma-
ßen, Kälber abortiert, zu früh oder tot geboren. 
Rassen: Holstein 
Hintergrund: geht auf CARLIN-M IVAN-
HOE BELL bzw. dessen Vater PENSTATE 
IVANHOE STAR zurück 
Allelfrequenz: ca. 1% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: DANTE, 
DURHAM, DYNASTY, CONVINCER, 
ENEHOULD, GOODTIME, JESTHER, KIR-
BY, LONARD, SIERRA, SOUTHWIND 
Literatur:  Duncan et al., 2001 

 
 

 
Foto: CVM, Georg-August-Universität Göttingen 
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2.7 Demetz-Syndrom:  

Erscheinungsbild: ähnlich Weaver aber frü-
her, Lähmung der Hinterbeine, Störung der 
Muskelkoordination, im Alter von etwa 3 bis 4 
Monaten Festliegen. 
Rassen: Grauvieh 
Hintergrund:  
Geht auf Kuh GUSTI zurück 
Allelfrequenz: ca. 3% 
Gentest möglich 
Literatur:  Drögemüller et al., 2011 
  

Foto: Demetz, Drögemüller et al., 2011 
 
 

2.8 Fanconi-Bickel Syndrom, Minderwuchs 
(FH2):  

Erscheinungsbild: Kälber zeigen niedrigeres 
bis normales Geburtsgewicht, aber dann mas-
sives Zurückbleiben im Wachstum. Männliche 
Tiere haben meist eine schmale ‚weibliche‘ 
Kopfform. 
Rassen: Fleckvieh 
Hintergrund:  
Ursache: Störung im Zuckerstoffwechsel 
Ursprung nicht bekannt 
Allelfrequenz: ca. 5% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: MADERA, GS 
MALF, MANDL, MERTIN, GS RUMGO, 
WALDBRAND, WINNIPEG, WITZBOLD  

 
 

 
Foto: reinerbiger FH2-Träger mit gleichaltrigem 
Vergleichstier, Schwarzenbacher 
 
 

 
2.9 Spinale Dysmyelinisierung SDM (D): 

Erscheinungsbild: Festliegen ab Geburt häu-
fig in Seitenlage mit gestreckten Beinen, 
Mondguckerhaltung, meist Abgang in der ers-
ten Lebenswoche. 
Rassen: Braunvieh 
Hintergrund: geht auf ELEGANT zurück 
Allelfrequenz: ca. 7% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: DOTSON, 
PRESIDENT, TELSTAR, VOGUE 
Literatur:  Agerholm und Andersen, 1995 

 

 

 
Foto: SDM, Thomsen et al., 2010 
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2.10 Spinale Muskelathrophie SMA (M): 

Erscheinungsbild: Lähmungserscheinungen 
im Alter von 3 bis 5 Wochen, Festliegen, Lun-
genentzündung, Kälber werden selten älter als 
2 Monate. 
Rassen: Braunvieh 
Hintergrund: geht auf DESTINY zurück 
Allelfrequenz: ca. 2,5% 
Gentest möglich 

 

Beispiele von Anlageträgern: EMSTAR, 
ETPAT, JACKPOT, JETWAY, JUPAZ, 
MATTHEW, STRETCH IMPROVER, TAR-
GET 
Literatur:  El-Hamidi et al., 1989 
 
 
 

 
 
2.11 Thrombopathie, Bluterkrankheit (TP): 

Erscheinungsbild: normales Allgemeinbefin-
den, leiden aber nach Verletzungen, Injektio-
nen oder chirurgischen Eingriffen an anhalten-
den Blutungen der Haut, der Nase und 
Schleimhäute durch massiv beeinträchtigte 
Blutgerinnung. Kann bis zum Tod führen. 
Rassen: Fleckvieh 
Hintergrund: Ursache: Massive Störung der 
Blutgerinnung 
geht auf RADI und RENNER (aber nicht auf 
REDAD) zurück 
Allelfrequenz: ca. 7% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: RALBO, 
RANDY, RENGER, REPORT, RESOLUT, 
ROUND UP, RUMBA, GS RUMGO, GS 
VANDOR, VANSTEIN  
Literatur:  Jansen et al., 2013 
 
 

 

 
 

 
Foto: TP, Pfitzner 
 

2.12 Weaver (W): 

Erscheinungsbild: wird im Alter von 5 bis 18 
Monaten sichtbar, Rückenmarksveränderung, 
Probleme beim Aufstehen, unsicherer, 
schwankender Gang, Muskeln in Nachhand 
bilden sich zurück, führt zu Festliegen und 
Tod durch Pansenlähmung. 
Rassen: Braunvieh 
Hintergrund: Ursache: Erkrankung des zent-
ralen Nervensystems 
geht auf DAPPER zurück 
Allelfrequenz: ca. 2,5% 
indirekter Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: AUTSOWIK, 
BARBARAY, MATTHEW, PROLINER, 
TARGET, ZAK, ZELAD 
Literatur:  Leipold et al., 1973  

Foto: Weaver, Casanova 
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2.13 Zinkdefizienz-like Syndrom (ZDL): 

Erscheinungsbild: Kälber werden gesund 
geboren, zeigen dann aber wiederkehrende 
Durchfall- und Atemwegserkrankungen. Im 
Alter von ca. 6 bis 12 Wochen zeigen sich 
entzündliche Hautveränderungen, die einer 
Hauterkrankung bei Zinkmangel ähnlich sind, 
führt zum Tod. 
Rassen: Fleckvieh 
Hintergrund: geht vermutlich auf STREITL 
(bzw. dessen MV HARTL) zurück 
Allelfrequenz: ca. 0,5% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: FIDELIS, 
HERICH, MATREI, STREITL 
Literatur:  Jung et al., 2014 
 
 

 

 
Foto: ZDL, Langenmayer 

2.14 Zwergwuchs (DW): 

Erscheinungsbild: Geburtsgewicht meist nur 
zwischen 15 und 20 kg, langsames Wachstum, 
typische spitze Kopfform mit gerader Nasenli-
nie, häufig Unterkieferverkürzung. 
Rassen: Fleckvieh 
Hintergrund: geht auf POLZER zurück 
Allelfrequenz: ca. 2,5% 
Gentest möglich 
Beispiele von Anlageträgern: LAVENT, 
MAURER, PASTA, RASPUTIN, WILLE 
 

 
Foto: DW, Schwarzenbacher 
 

 
3. Bedeutung in Österreich 
 
3.1 Allelfrequenzen 

In den Abbildungen 1 bis 4 sind die (wie unter 
Punkt 2 beschrieben) errechneten Allel-
frequenzen der in Österreich geborenen weib-
lichen Tiere dargestellt. Beim Fleckvieh (Abb. 
1) liegen die Allelfrequenzen zwischen 0,5 
(Spinnengliedrigkeit) und 7% (BMS). Der 
scheinbare Anstieg bei einigen Erbdefekten 
liegt vor allem an der gestiegenen Untersu-
chungshäufigkeit durch die Genomdaten aus 
der genomischen Zuchtwertschätzung und 
muss daher nicht real sein. 

Mit jeweils ca. 7% liegen SDM und BH2 beim 
Braunvieh (Abb. 2) relativ hoch, SMA ist sehr 
stark zurückgegangen. 
Bei Holstein (Abb. 3) liegen die Allelfrequen-
zen in den letzten Jahren unter 3%, nachdem 
die Frequenz bei BLAD schon bei über 7% 
war. Die Frequenzen sind allerdings möglich-
erweise unterschätzt, weil nur eine begrenzte 
Anzahl an Untersuchungsergebnissen vorliegt. 
Beim Grauvieh (Abb. 4) ist auch der Verlauf 
für das Demetz-Syndrom bei den Stieren dar-
gestellt. Hier ist zu sehen, dass die Frequenz 
schon bei 20% gelegen ist, worauf aufgrund 
der Verfügbarkeit eines Gentests Trägerstiere 
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vom Tiroler Grauviehzuchtverband konse-
quent aus der Zucht ausgeschlossen wurden. 
Dadurch wurde binnen kürzester Zeit die Al-
lelfrequenz bei den Stieren auf Null gesenkt. 

Das hat zur Folge, dass die Frequenz auch bei 
den weiblichen Tieren bereits sehr stark ge-
sunken ist. 

 

 
Abb. 1: Allelfrequenzen bei den weiblichen  
Tieren beim Fleckvieh. 
 

 

 
Abb. 2: Allelfrequenzen bei den weiblichen  
Tieren beim Braunvieh. 
 

 
Abb. 3: Allelfrequenzen bei den weiblichen  
Tieren bei Holstein. 
 

 
Abb. 4: Allelfrequenzen für das Demetz-
Syndrom bei KB-Stieren und weiblichen Tieren 
beim Grauvieh. 

 
 
3.2 Auftreten der Erbfehler 

Aus dem Erbgang von homozygot rezessiven 
Erbfehlern ist bekannt, dass es bei Anpaarung 
zweier Anlageträger bei einem Viertel der 
Kälber zum Auftreten des Erbfehlers kommt, 
die Hälfte der Kälber ist Anlageträger aber 
gesund, ein Viertel ist frei vom Defektallel. 
Bei Anpaarung eines Anlageträgers an ein frei-
es Tier, sind alle Nachkommen gesund (aber 
die Hälfte ist Träger). Bei der Anpaarung eines 
Anlageträgers an nicht untersuchte Kühe, de-
ren Väter ebenfalls Anlageträger sind, ist bei 
jedem 8. Kalb mit der Ausprägung des Erbfeh-
lers zu rechnen. 

Auf Populationsebene ist in Tabelle 1 ein 
Überblick über das theoretisch erwartete Auf-
treten des Erbfehlers bei reiner Zufallspaarung 
bzw. bei Anpaarung mit einem bekannten Trä-
ger für unterschiedliche Allelfrequenzen dar-
gestellt. Bei einem Erbfehler mit einer Al-
lelfrequenz von z.B. 3% ist bei 9 von 10.000 
zufälligen Paarungen mit dem Auftreten des 
Erbfehlers zu rechnen. In der Praxis ist der 
Wert meist niedriger als bei Zufallspaarung, 
weil in der Regel enge Inzuchtpaarung ver-
mieden wird. Bei Anpaarung eines Anlageträ-
gers in einer Population mit 3% Allelfrequenz 
ist in 15 von 1.000 Anpaarungen mit dem Auf-
treten des Erbfehlers zu rechnen. 
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Tabelle 1: Auftreten des Erbfehlers bei Zu-
fallspaarung bzw. Anpaarung mit Träger. 

Allelfreq. 
(%)  

ZUFALLS-
PAARUNG 
Anzahl pro 

10.000  
Anpaarungen 

ANPAARUNG 
MIT TRÄGER  

Anzahl pro 
1.000  

Anpaarungen 
1 1 5 
2 4 10 
3 9 15 
4 16 20 
5 25 25 
10 100 50 

 
Um eine etwas genauere Vorstellung der Be-
deutung in der österreichischen Rinderzucht zu 
bekommen, wurde am Beispiel Fleckvieh auf-
grund der berechneten Allelfrequenzen aller 
Eltern der im Jahr 2013 geborenen Fleckvieh-
tiere die vermutlich aufgetretene Anzahl an 
von den Erbfehlern betroffenen Kälbern er-
rechnet. Die Zahlen in Tabelle 2 gehen von 
vermutlich nur 2 ZDL-Fällen bis zu über 1000 
TP-Fällen in ganz Österreich im Jahr 2013. 
 
Tabelle 2: Vermutlich aufgetretene Erbfeh-
ler beim Fleckvieh im Jahr 2013. 

Erbfehler Anzahl Fälle 
Arachnomelie (A) 3 
Zwergwuchs (DW) 101 
Fanconi-Bickel (FH2) 853 
Thrombopathie (TP) 1431 
Zinkdefizienz-like (ZDL) 2 
 
Zur Darstellung der Situation auf Betriebsebe-
ne, wurden alle Fleckvieh-Betriebe mit min-
destens 20 weiblichen Tieren, die von 2011 bis 
2013 geboren sind (durchschnittliche Anzahl = 
33), analysiert. Diese haben rechnerisch im 
Durchschnitt z.B. 0,4 Arachnomelie- und fast 
5 TP-Trägertiere (Tabelle 3). Würde man im 
schlimmsten Fall alle diese Tiere mit Erbfeh-
ler-Trägern anpaaren, würde sich bei Arach-
nomelie ein Wert von 0,1 Fällen pro Jahr er-
rechnen. Das heißt, selbst bei Anpaarung mit 
A-Trägern wäre in 10 Jahren nur 1 spinnen-
gliedriges Kalb zu erwarten. Sogar bei TP wä-
re es in der schlechtesten Situation nur 1 Kalb 
pro Jahr. Es handelt sich also in der Praxis 
tatsächlich um sehr seltene Ereignisse. 

Tabelle 3: Anzahl Träger und max. zu er-
wartende Anzahl an Erbfehlern bei Fleck-
vieh-Betrieben mit mind. 20 weiblichen Tie-
ren (Durchschnittswerte pro Betrieb). 

Erbfehler Anzahl 
Träger 

max. An-
zahl Fälle 

Arachnomelie (A) 0,4 0,1 
Zwergwuchs (DW) 1,4 0,3 
Fanconi-Bickel (FH2) 3,4 0,8 
Thrombopathie (TP) 4,6 1,2 
Zinkdefizienz-like (ZDL) 0,4 0,1 
 

 
Abb. 5: Prozentuale Verteilung der Anzahl 
Trägertiere in Fleckvieh-Betrieben mit mind. 
20 weiblichen Tieren. 
 
In Abbildung 5 ist die prozentuale Verteilung 
der Anzahl Trägertiere in den analysierten Be-
trieben zu sehen. Bei ZDL haben z.B. 65,5% 
aller Betriebe vermutlich kein einziges Träger-
tier im Stall stehen. Bei TP muss man aller-
dings davon ausgehen, dass in fast allen größe-
ren Betrieben zumindest ein Trägertier zu fin-
den ist. 
 
Aufgrund der gestiegenen Zahl an bekannten 
Erbfehlern stellt sich auch die Frage, wie viele 
Tiere frei von allen bekannten Erbfehlern 
sind. Genau beantworten könnte man die Frage 
nur, wenn alle Tiere auch tatsächlich unter-
sucht werden würden. Bei den Fleckvieh-
Stieren, die in den letzten Jahren in den Besa-
mungseinsatz gekommen sind, ist das für die 
genannten Erbfehler A, DW, FH2, TP und 
ZDL fast vollständig der Fall. Aus der Analyse 
kann man feststellen, dass mehr als die Hälfte 
der Stiere frei von all diesen Erbfehlern ist. 
Dieser Anteil wird deutlich steigen, weil mitt-
lerweile fast ausschließlich freie Stiere ange-
kauft werden - allerdings werden auch wieder 
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weitere Erbfehler bekannt werden, die den 
Anteil wieder drücken werden. 
In den Abbildungen 6 und 7 ist die Entwick-
lung des Anteils an Tieren mit einer rechneri-
schen Trägerwahrscheinlichkeit von Null für 
alle aktuell bekannten Erbfehler dargestellt. 
Eine Trägerwahrscheinlichkeit von Null haben 
alle Tiere, die aufgrund eines Gen- oder 
Haplotypentests frei von allen untersuchten 
Erbfehlern sind oder die in der Abstammung 
nur freie Vorfahren aufweisen. Besteht in der 
Abstammung auch nur eine einzige Verbin-
dung zu einem bekannten Träger ohne dass 
diese Verbindung durch ein freies Tier unter-
brochen wird, besteht rechnerisch ein Restrisi-
ko, dass das Tier ein Träger sein könnte. 
Dadurch ist der Anteil an Null-Risiko-Tieren 

vor allem bei den weiblichen Tieren sehr nied-
rig und liegt beim Fleckvieh bei knapp über 
10%. Beim Braunvieh liegt dieser Anteil be-
reits nahe Null. Das liegt daran, dass beim 
Braunvieh nicht für alle Stiere Untersuchungs-
ergebnisse für alle Erbfehler vorliegen, sodass 
ein rechnerisches Restrisiko bleibt. Durch die 
neuen Untersuchungsmöglichkeiten (Haploty-
pentest, custom chip) dürfte dieser Anteil in 
Zukunft wieder steigen. Wichtig ist, dass die-
ser niedrige Anteil an Null-Risiko-Tieren na-
türlich nicht bedeutet, dass alle Risiko-Tiere 
tatsächlich Träger sind, sondern dass eine Trä-
gerschaft nicht völlig ausgeschlossen werden 
kann. Das zeigt auch die Bedeutung von Gen-
tests, um das Risiko zumindest für die unter-
suchten Erbfehler auszuschließen. 

 

 
Abb. 6: Anteil an Fleckvieh-Tieren mit einer 
rechnerischen Trägerwahrscheinlichkeit für alle 
Erbfehler (A, DW, FH2, TP, ZDL) von Null. 
 

 

 
Abb. 7: Anteil an Braunvieh-Tieren mit einer 
rechnerischen Trägerwahrscheinlichkeit für alle 
Erbfehler (A, BH2, D, M, W) von Null. 
 
 

4. Kennzeichnung 
 
Die Kennzeichnung der Erbfehler erfolgt der-
zeit leider nicht nach einem einheitlichen 
Schema. Es gibt aber Bestrebungen in naher 
Zukunft die Kennzeichnung Rassen- und Län-
der-übergreifend zu vereinheitlichen. Derzeit 
existieren folgende Kennzeichnungsvarianten: 

a) Arachnomelie (A), Weaver (W), SMA 
(M) und SDM (D) bei Fleckvieh und 
Braunvieh: 
Beispiel: 
*TA, TA = frei von A aufgrund Gentest (*) 
bzw. Nachkommentest 
(A*), (A) = Träger von A aufgrund Gentest (*) 
bzw. Nachkommentest 

Diese Kürzel werden in der Regel nach dem 
Namen angedruckt, z.B. ETPAT (M*). 

b) BLAD (BL), Brachyspina (BY) und 
CVM (CV) bei Holstein: 
Beispiel: 
BLC = Träger von BL (C für carrier) 
BLF = frei von BL (F für free) 
Diese Kürzel werden in der Regel im Namens-
bereich angedruckt, z.B. EMERSON BLC 
CVF. 

c) „neue“ Erbfehler: 
Für die seit 2013 neu untersuchten Gendefekte 
gibt es derzeit noch keine genaue Regelung der 
Kennzeichnung. In der ZAR/ZuchtData-
Zuchtwertdatenbank (www.zar.at) und auch 
bei den genotypisierten Kandidaten gibt es 
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zusätzliche Zeilen mit der Angabe ‚Träger 
von:‘ bzw. ‚frei von:‘. Bei Trägern werden die 
Erbfehlercodes auch im Namensblock angege-
ben. 
 
Die Diskussion einer Vereinheitlichung geht 
aktuell in Richtung der Variante b (Anhängen 
von C bzw. F an einen 2-stelligen Erbfehler-
code). Eine Entscheidung ist in den nächsten 
Monaten zu erwarten. 
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Rechtliche und gesellschaftspolitische Aspekte 
 

Rudolf Hußl 
 
 
1. Einleitung 
 
Im Jahre 2003 stand das ZAR-Seminar unter 
dem Moto „ Erbfehler und Erbhygiene beim 
Rind“. Heuer 11 Jahre später befassen wir uns 
wieder mit diesem Thema. Gründe dafür gibt 
es wohl genug, der wirtschaftliche Druck in 
der Produktion hat weiter zugenommen, die 
Gesellschaft reagiert zunehmend sensibler auf 
Tier Leid und Tierquälerei und die Tierzucht-
wissenschaften haben uns erfreulicherweise 
neue Möglichkeiten in der Erbfehlerbekämp-
fung und im Erbfehler Monitoring eröffnet. 
Ich versuche Ihnen nun einen kurzen Über-
blick über die rechtliche Verankerung der Erb-
fehlerbekämpfung im Tierzuchtrecht und im 
Tierschutzgesetz zu geben und auch einige 
gesellschaftspolitische Aspekte zu beleuchten. 
 
 
2. Definition 
 
In der Tierzucht versteht man unter Erbfehler 
eine durch Genmutation verursachte, erblich 
bedingte Abweichung von der züchterischen 
Norm.  
Abweichungen von der züchterischen Norm 
können nun aber durchaus auch positive Effek-
te haben, wie z.B. die Hornlosigkeit. In den 
letzten Jahren hat sich daher eine begriffliche 
Trennung in der Praxis durchgesetzt. 
Unter Erbfehler werden heute alle Abweichun-
gen verstanden, die eindeutig negative Aus-
wirkungen entweder auf die Wirtschaftlichkeit 
der tierischen Produktion oder auf die Tier-
gesundheit und das Tierwohl haben. 
Positive oder gewünschte Abweichungen von 
der Norm werden hingegen als Genetische 
Besonderheiten bezeichnet. In den neun öster-
reichischen Tierzuchtgesetzen ist diese begriff-
liche Trennung jedenfalls bereits nachvollzo-
gen.  
 
 

3. Rechtliche Aspekte 
 
a) Österreichisches Tierzuchtrecht 

Auf Grund unserer Bundesverfassung fällt 
Tierzucht in die Kompetenz der Länder. 2008 
und 2009 haben alle Bundesländer Ihre Tier-
zuchtgesetze erneuert und erfreulicherweise 
auch weitgehend vereinheitlicht. Daher ist es 
inhaltlich ohne Einschränkungen möglich das 
Thema auf Basis des Tiroler Tierzuchtgesetzes 
und der Tiroler Tierzuchtverordnung aufzuar-
beiten.  
Im Tierzuchtgesetz findet sich ein eigener Pa-
ragraph mit der Bezeichnung Erbfehler. Darin 
ist im Wesentlichen die Meldepflicht festge-
legt. 
 
§ 15 TTZG 2008     Erbfehler 

(1) Tierhalter und Besamer haben der Be-
hörde sowie der abgebenden Besamungsstati-
on oder dem abgebenden Samendepot über 
wichtige züchterische Vorkommnisse, wie etwa 
über das Auftreten von Erbfehlern, Missbil-
dungen, gehäuften Sterilitäten und derglei-
chen, unverzüglich Bericht zu erstatten. 

(2) Die Behörde kann der gewinnenden 
Besamungsstation die Abgabe von Samen ei-
nes bestimmten Spendertieres mit Bescheid 
verbieten, wenn das Spendertier Träger gene-
tisch bedingter Eigenschaften ist, die die Nut-
zung seiner Nachkommen im Sinn der Ziele 
des Gesetzes erheblich beeinträchtigen kön-
nen.  
Das Tierzuchtgesetz verpflichtet also alle 
Züchter/Halter und auch alle Besamer (Tier-
ärzte, Besamungstechniker und Eigenbestands-
besamer) Erbfehler zu melden. Die Behörde 
erhält weiters die Möglichkeit lenkend einzu-
greifen, indem die Abgabe von Samen in defi-
nierten Fällen verboten werden kann. In § 24 
TTZG 2008 ist eine klare Anweisung an die 
Behörde formuliert: „Bei Samen, Eizellen oder 
Embryonen, sind, soweit dies zur Hintanhal-
tung der Ausbreitung von Erbfehlern notwen-
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dig ist, deren unschädliche Beseitigung anord-
nen oder durchführen“. 
Mit dem Erbfehler-Paragraphen im Tierzucht-
gesetz ist der Grundstein für weitergehende 
Regulierungen in der Tierzuchtverordnung 
gelegt.  
• Erbfehler und Genetische Besonderheiten 

sind Teil der Rassemerkmale und sind bei 
der Rassebeschreibung anzuführen. 
(§2,Z3,TTZVO2009) 

• Erbfehler und Genetische Besonderheiten 
müssen im Zuchtbuch/Zuchtregister einge-
tragen werden. (§10(3),Z6,TTZVO2009) 

• Erbfehler und Genetische Besonderheiten 
bei Vatertieren müssen veröffentlicht wer-
den. (§25(3),Z3, TTZVO2009) 

• Erbfehler und Genetische Besonderheiten 
müssen auf der Zuchtbescheinigung ange-
geben werden. (§25(4),Z4,TTZVO2009) 

• In den jährlichen Berichten der Zuchtver-
bände an die Tierzuchtbehörde ist ein eige-
ner Punkt über das Auftreten von Erbfeh-
lern und deren Entwicklung im Zeitverlauf 
vorgesehen. Über Genetische Besonderhei-
ten ist hingegen nicht zu berichten. 
(§28(2),Z9,TTZVO2009) 

• Bei der Ausbildung von Besamern ist die 
Information über Erbfehler und Genetische 
Besonderheiten ein verpflichtender Lehrin-
halt. (§33(3),Z5,TTZVO2009) 

 
Alle Zuchtorganisationen sind somit über ge-
setzliche Regelungen verpflichtet ein Melde-
system, Vorgaben für Aufzeichnungen und  
Veröffentlichungen und ein Monitoringsystem 
über die Entwicklung der Erbfehler in der Po-
pulation in Ihren Zuchtprogrammen zu veran-
kern.  
Die Tierzuchtbehörden haben sich neben der 
Überwachung der Zuchtverbände auch aktiv 
einzuschalten und können bzw. müssen bei 
bestimmten Bedingungen die Abgabe von Sa-
men unterbinden. 
 
b) EU-Tierzuchtrecht 

Die neun österreichischen Tierzuchtgesetze 
wurden direkt auf Rechtsakte der EU aufge-
baut. Bei den Regelungen zur Erbfehlerbe-
kämpfung hat Österreich keinen Alleingang 
unternommen. Die EU hat bereits sehr frühzei-

tig klare Vorgaben formuliert. In einem weit-
gehend freien Markt ist eine transparente und 
nachvollziehe Produktdeklaration oberstes 
Gebot. So finden sich im EU-Tierzuchtrecht 
Bestimmungen zu nachfolgenden Punkten 
• Erfassung von Erbfehlern und genetischen 

Besonderheiten 
• Eintragungspflicht in Zuchtbüchern und 
• Verpflichtende Angabe in Zuchtdokumen-

ten. 
 
c) Tierschutzgesetz 

Im österreichischen Tierschutzgesetz wird das 
Thema Erbfehler vor allem aus dem Blickwin-
kel des Tieres betrachtet und über das Verbot 
der Tierquälerei geregelt. 
 
§5. Verbot der Tierquälerei 

(1) Es ist verboten, einem Tier ungerecht-
fertigt Schmerzen, Leiden oder Schäden zu-
zufügen oder es in schwere Angst zu ver-
setzen. 
(2) Gegen Abs. 1 verstößt insbesondere, 
wer 

 1. Züchtungen vornimmt, bei denen 
vorhersehbar ist, dass sie für das Tier oder 
dessen Nachkommen mit Schmerzen, Lei-
den, Schäden oder Angst verbunden sind 
(Qualzüchtungen), sodass in deren Folge 
im Zusammenhang mit genetischen Anoma-
lien insbesondere eines oder mehrere der 
folgenden klinischen Symptome bei den 
Nachkommen nicht nur vorübergehend mit 
wesentlichen Auswirkungen auf ihre Ge-
sundheit auftreten oder physiologische Le-
bensläufe wesentlich beeinträchtigen oder 
eine erhöhte Verletzungsgefahr bedingen: 

 a) Atemnot, 
 b) Bewegungsanomalien, 
 c) Lahmheiten, 
 d) Entzündungen der Haut, 
 e) Haarlosigkeit, 
 f) Entzündungen der Lidbindehaut 

und/oder der Hornhaut, 
 g) Blindheit, 
 h) Taubheit, 
 i) Neurologische Symptome, 
 j) Fehlbildungen des Gebisses, 
 k) Missbildungen der Schädeldecke, 
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 l) Körperformen bei denen mit großer 
Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden muss, dass natürliche Gebur-
ten nicht möglich sind,  

 
Tierquälerei betreibt wer Tiere mit Qual-
zuchtmerkmalen erwirbt, vermittelt, ausstellt 
oder weitergibt.  
Das Tierschutzgesetz stellt damit nicht nur die 
Züchtung von Tieren mit Qualzuchtmerkmalen 
unter Strafe sondern auch den Erwerb, die 
Vermittlung und Weitergabe solcher Tiere. 
 
 
4. Gesellschaftspolitische Aspekte 
 
Jeder Tierhalter bzw. Züchter hat die morali-
sche Pflicht seine Tiere bestmöglich zu halten 
und jedenfalls vor Schmerzen, Schäden und 
Leiden zu schützen. Diese Pflicht des Tierhal-
ters entspricht auch vollkommen den Wün-
schen und Wertvorstellungen der Konsumen-
ten. Die Landwirtschaft ist mit zum Teil wi-
dersprüchlichen Phänomenen konfrontiert. 
Von verschiedenen Tierschutzorganisationen 
wird eine auf Wirtschaftlichkeit ausgelegte 
Tierhaltung meist sehr negativ dargestellt.  
Werbung gaukelt den Konsumenten ein reali-
tätsfernes, meist sehr von Traditionen gepräg-
tes Bild von Landwirtschaft vor und weite Tei-
le der Bevölkerung reagieren sehr sensibel auf 
Verfehlungen in der Landwirtschaft.  
Der Wunsch nach sehr hohen Produktions-
standards und gleichzeitig niedrigen Lebens-
mittelpreisen ist widersprüchlich und meist 
nicht erfüllbar. 
Der Tierzüchter ist jedenfalls gefordert auf die 
Erwartungen und Wünsche der Konsumenten 
einzugehen. Dabei genügt es oft nicht nur die 
gesetzlichen Mindeststandards zu erfüllen.  
Die genetisch bedingten Leistungssteigerungen 
in allen Nutztierpopulationen haben die An-
sprüche der Zucht- und Nutztiere an die Um-

weltgestaltung (Haltung, Fütterung, Manage-
ment) kontinuierlich gesteigert, und viele ne-
gative phänotypische Befunde bei Hochleis-
tungstieren sind auf ihre unsachgemäße, nicht 
angepasste Haltung und Betreuung zurückzu-
führen. Leistungssteigerungen müssen also 
auch immer mit einer Weiterentwicklung der 
Umweltbedingungen verbunden werden. 
Ein weiterer Punkt für die Akzeptanz der mo-
dernen, in der Leistungsentwicklung sehr er-
folgreichen Zuchtprogramme ist die Beachtung 
von korrelierten unerwünschten Produktions-
folgen. Dabei sind sowohl die Züchter als auch 
die Zuchtorganisationen gefordert. Ein gut 
durchdachtes, möglichst unbürokratisches 
Meldesystem verbunden mit einem umfassen-
den Monitoring zum frühzeitigen Erkennen 
von Fehlentwicklungen ist heute unverzicht-
bar. 
 
 
5. Schluss 
 
Erbfehler und Genetische Besonderheiten wa-
ren und sind ein wichtiges Thema in der Tier-
zucht. Neben der wirtschaftlichen Bedeutung 
stehen besonders tierschutzrelevante Aspekte 
im Mittelpunkt. Alle Zuchtorganisationen sind 
in Zusammenarbeit mit der Tierzuchtwissen-
schaft gefordert die bestehenden Monitoring-
Systeme weiter auszubauen und zu verfeinern.  
Die österreichische Rinderzucht ist mit dem 
Thema Erbfehler immer sehr verantwortungs-
voll umgegangen. Noch vor wenigen Jahren 
waren das Auffinden von Erbfehlern und das 
Ausselektieren von Anlageträgern mit immen-
sen Kosten verbunden. Heute haben wir we-
sentlich bessere Möglichkeiten zur frühzeiti-
gen Erkennung von genetischen Fehlentwick-
lungen. Es liegt an uns, die Möglichkeiten zu 
nutzen und verantwortungsvoll an nachhalti-
gen Zielen zu arbeiten. 

 



ZAR-Seminar 2014 Hußl – Rechtliche und gesellschaftspolitische Aspekte
 

26
 



ZAR-Seminar 2014 Schwarzenbacher – Erbfehlersuche I
 

27
 

Erbfehlersuche I – Verwendung von genomweiten 
genetischen Markern (SNP-Chips) 

 
Hermann Schwarzenbacher 

 
 
1. Einleitung 
 
Die jüngsten Entwicklungen in der Rinder-
zucht haben uns wieder daran erinnert, dass 
der Umgang mit Erbfehlern fester Bestandteil 
der Tierzucht ist. Die modernen Methoden der 
Genomforschung erlauben es heute, Erbfehler 
schnell zu identifizieren und damit in der Se-
lektion zu berücksichtigen. Mit der Anzahl der 
auf diese Weise identifizierten genetischen 
Varianten steigt jedoch auch die Herausforde-
rung einer fachlich fundierten Berücksichti-
gung dieser Informationen im Zuchtprogramm. 
Die Fleckviehzucht in Österreich und Deutsch-
land hat sich für eine transparente und offensi-
ve Vorgangsweise in dieser Thematik ent-
schieden und damit die Weichen für die Zu-
kunft richtig gestellt. 
In diesem Artikel sollen aktuelle Methoden der 
Identifikation von Erbfehlern vorgestellt wer-
den. Im Teil I wird auf die Nutzung genom-
weiter Markerinformation, den sogenannten 
SNP-Chips, eingegangen. Zum besseren Ver-
ständnis der nachfolgenden Ausführungen sol-
len zunächst jedoch einige wichtige Begriffe 
geklärt werden: 
 
 
2. Begriffsklärungen: Snips &  
    Chips 
 
SNP (Single Nucleotide Polymorphism, 
“ Snip”)  

Einzelne variable Position (z.B. A oder C) in 
der insgesamt rund 3 Mrd. Bausteine (Nukleo-
tide) umfassenden DNA. Jeder dieser beiden 
möglichen Zustände wird auch als Allel be-
zeichnet. Da die gesamte DNA doppelt ange-
legt ist, sind bei einem SNP drei Genotypen 
möglich: reinerbig (homozygot) AA bzw. CC 
oder mischerbig (heterozygot) AC. 

Chip Technologie 

Verfahren mit dem SNP kostengünstig und 
sehr genau bestimmt (genotypisiert) werden 
können. Ein Chip umfasst meist 24 Tiere die 
jeweils an mehreren 1.000 SNP genotypisiert 
werden. Man teilt Chips nach SNP Anzahl in 
“ low density„ (bis 10.000 SNP), „standard 
density“ (10.000-100.000 SNP) und „high 
density“ (derzeit bis zu 780.000 SNP) ein. 
 

 

Abb. 1: SNP Chip für die Typisierung von 24 
Tieren (www.illumina.com) 
 
Haplotyp 

Das gesamte Erbgut ist beim Rind in 30 Ein-
heiten (Chromosomen) unterteilt. DNA-
Bausteine am selben Chromosom, wurden 
vom Vater oder von der Mutter vererbt und 
werden auch meist gemeinsam an die Nach-
kommen weitergegeben. Die so vererbten 
DNA Abschnitte werden als Haplotypen be-
zeichnet. 
Im Durchschnitt kommt es innerhalb eines 
Chromosoms pro Generation ein mal zu einem 
Vorgang der als Rekombination oder ‚Cros-
sing Over‘ bezeichnet wird. Dadurch werden 
DNA Abschnitte der Mutter mit jenen des Va-
ters innerhalb eines Chromosoms neu kombi-
niert und so an die Nachkommen vererbt. 
 
Erbfehler und genetische Besonder-
heiten 

Eine plötzlich auftretende Veränderung im 
Erbgut (Mutation) kann die Funktion eines 
Gens bzw. dessen Regulation stören. Oft reicht 
bei heterozygoten Trägern die Funktion eines 
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unveränderten Allels aus, um die Genfunktion 
aufrecht zu erhalten. Erst wenn beide Allele 
mutiert sind, kommt der Erbfehler zur Ausprä-
gung (rezessiver Erbgang). Bei Letalfaktoren 
führt dies zum Tod des Tieres vor der Ge-
schlechtsreife. Bei genetischen Besonderheiten 
ist das Tier zwar gesund, aber bestimmte Stö-
rungen (z.B. Unfruchtbarkeit) treten auf. Da 
selbst bei Allelfrequenzen von 10% nur jedes 
hundertste Tier reinerbig ist, bleiben solche 
Erbdefekte lange verdeckt und können sich 
daher unbemerkt in der Population verbreiten. 
Besonders schwierig zu finden sind Erbfehler 
mit komplexem Erbgang. Hier sind meist viele 
Genorte beteiligt, und oft spielen auch Um-
welteinflüsse eine Rolle. 
 
 
2. Ansätze der Suche nach  
    Erbfehlern 
 
Um einen Erbfehler effizient im Zuchtpro-
gramm berücksichtigen zu können, müssen 
heterozygote Erbfehlerträger mit hoher Zuver-
lässigkeit erkannt werden. Daher ist es ent-
scheidend, dass die betroffene Genomregion 
oder im Idealfall die verantwortliche Mutation, 
schnell identifiziert wird. Traditionell war das 
Auftauchen von Kälbern mit auffälligen Ver-
änderungen der Ausgangspunkt dieser Erb-
fehlersuchen: 
 
2.1 Phänotypen-getriebener Ansatz: 
Fallbeispiel Zwergwuchs (DW) 

Die Analyse der väterlichen- und mütterlichen 
Abstammung dient zunächst der Suche nach 
Vorfahren über die Homozygotie an der ver-
muteten Mutation eingetreten sein könnte. 
Über genomweite SNP Daten kann das Erbgut 
dann nach Haplotypen abgesucht werden, die 
reinerbig, also in zwei identischen Kopien, 
vorliegen.  
Anfang Mai 2013 hat ein Tierarzt in der ‚Rin-
derrunde‘, dem Internet Forum der ZAR‚ einen 
Hinweis gepostet, dass beim Stier WILLE eine 
Häufung von Zwergwuchskälbern zu beobach-
ten wäre. In der Fleckviehzucht ist der Zwerg-

wuchs seit den 70er Jahren bekannt und wurde 
auf den Stier POLZER (Jg. 1959) zurückge-
führt. Über zwergwüchsige Nachkommen er-
kannte Anlageträger wurden in den Folgejah-
ren aus der Zucht genommen, bzw. wurden 
Züchter bei Vererbern aus dieser Linie, mit 
dem Hinweis ‚nicht auf POLZER einsetzen‘ 
gewarnt. Zwergwuchsfälle wurden in den fol-
genden Jahrzehnten zunehmend seltener beo-
bachtet. Bei betroffenen Kälbern fallen neben 
den niedrigen Geburtsgewichten von 15-20 kg 
und dem deutlichen Zurückbleiben im weite-
ren Wachstum vor allem die Schädelform auf. 
Kennzeichnend sind hier eine auffallend gera-
de Nasenlinie, ein meist schmaler Kopf mit 
einer spitzen Dreiecksform und häufig, aber 
nicht immer, eine Unterkieferverkürzung (Ab-
bildungen 1 und 2). 
Zum Zeitpunkt des Hinweises in der Rinder-
runde waren in der Datenbank RDV zwei le-
bende Zwergwuchskälber von WILLE regis-
triert. Insgesamt war die Häufung von rund 20 
gemeldeten Zwergwuchsfällen bei über 20.000 
Geburten relativ unauffällig. Die beiden Käl-
ber wurden mit einem SNP-Chip typisiert und 
einer genauen tierärztlichen Untersuchung 
sowie der Sektion zugeführt.  
In der statistischen Auswertung wurde nach 
Haplotypen gesucht, die bei beiden Zwerg-
wuchsfällen reinerbig vorliegen, aber in der 
Fleckviehpopulation insgesamt sehr selten 
sind. Dieses Muster konnte nur in einer Ge-
nomregion auf dem 3. Rinderchromosom beo-
bachtet werden. Die Frequenz des betreffenden 
Haplotyps liegt bei nur 0,7% bei 30.000 geno-
typisierten Fleckviehtieren. Durch die Initiati-
ve der Oberösterreichischen Besamungsstation 
konnten innerhalb kürzester Zeit 18 zusätzli-
che Fälle von Zwergwuchs genotypisiert wer-
den, wodurch die Genauigkeit der Kartierung 
nochmals deutlich anstieg (Abbildung 3). Mit-
arbeiter der TU München konnten innerhalb 
weniger Wochen in diesem Abschnitt der 
DNA eine Mutation identifizieren die mit ho-
her Wahrscheinlichkeit verantwortlich für den 
Erbfehler ist (siehe Erbfehlersuche, Teil II). 
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Abb. 1-2: Typisches Erscheinungsbild des Zwergwuchses beim Fleckvieh  
(Fotos: Schwarzenbacher) 
 
Am 24. Juni 2013, also nur sieben Wochen 
nach den ersten Hinweisen, wurden bereits 
Trägerlisten bei Besamungsstieren im Internet 
veröffentlicht. Besonders entscheidend war 
diese Information bei der Ankaufentscheidung 
der vielen Söhne dieses Topvererbers. Jedes 
Tier, das in die genomische Zuchtwertschät-
zung eingeht, wird seither über einen Haploty-
pentest auf Zwergwuchs untersucht. 
 

Abb. 3: Haplotypen von 20 Zwergwuchsfällen in 
der Genomregion in der die Zwergwuchsmutation 
liegt. Das Segment umfasst insgesamt 80 SNP 
Marker bzw. rund 6 Mio. Basenpaare (Mb). Hell-
blaue Zellen symbolisieren reinerbige SNP, dun-
kelblau sind heterozygote Marker dargestellt. Zwei 
Tiere erlauben es, das Segment auf rund 2 Mb 
einzugrenzen (rote Pfeile).  

2.2 Genotypen-getriebener Ansatz: 
Fallbeispiel Braunvieh Haplotyp 2 
(BH2) 

Auch beim Braunvieh liegen inzwischen äu-
ßerst umfangreiche Genotypendaten vor. Dies 
eröffnet neue Möglichkeiten der Identifikation 
von Erbfehlern bzw. Genen mit starken Ein-
zelwirkungen. Das Innovative an diesen An-
sätzen ist, dass nicht mehr abgewartet werden 
muss, bis Erbfehler bei homozygoten Tieren in 
Erscheinung treten, sondern prospektiv und 
damit frühzeitig nach solchen Gendefekten 
gesucht werden kann.  
Einer dieser Ansätze ist die Suche nach Haplo-
typen, die nur heterozygot, aber nicht homozy-
got vorkommen (VanRaden et al., 2011). Die 
zugrundeliegende Hypothese ist, dass ho-
mozygote Tiere aufgrund rezessiver Gendefek-
te nicht überlebensfähig sind. Der Abgang 
homozygoter Merkmalsträger kann während 
der Trächtigkeit, als embryonaler Frühtot, bei 
der Geburt oder in der Aufzuchtphase eintre-
ten. Dies kann untersucht werden, indem 
Fruchtbarkeitsparameter (z.B. der Anteil er-
folgreicher Besamungen), die Totgeburtenrate 
und die Kälbersterblichkeit bei Risikoanpaa-
rungen analysiert und zu Populationswerten 
verglichen werden. Beispielsweise erwartet 
man bei Anpaarungen von heterozygoten An-
lageträgern an Kühe deren Väter ebenfalls 
Träger des Gendefekts sind, dass im Durch-
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schnitt jedes 8. Kalb aufgrund eines reinerbi-
gen Letalgenstatus verendet.  
Mehr als 4.600 Braunviehgenotypen wurden 
herangezogen um genomweit nach Haplotypen 
mit fehlenden homozygoten Trägern zu su-
chen. Unter anderem wurde auf Chromosom 
19 eine solche Region gefunden, die nicht im 
homozygoten Zustand vorliegt (Abbildung 4). 
Die Häufigkeit dieses als Braunvieh Haplotyp 
2 (BH2) bezeichneten DNA-Abschnittes liegt 
bei rund 7% in der Braunviehpopulation. 
 

 

Abb. 4: Test auf die Abweichung der beobach-
teten Anzahl von Tieren mit homozygoten 
Haplotypen relativ zur erwarteten Anzahl auf 
Chromosom 19 (horizontale Achse: Position in 
Mb; vertikale Achse: Signifikanzniveau). Grün 
dargestellt sind Haplotypen, die bei keinem 
untersuchten Tier homozygot auftreten. 
 
Um den Effekt dieses Haplotyps abzusichern, 
wurden alle Besamungsstiere, die Träger für 
BH2 sind, markiert und Ausfallsraten bei Risi-
koanpaarungen (Besamungsstier und Kuhvater 
BH2 Träger) untersucht. Ausgewertet wurde 
sowohl der Anteil erfolgreicher Besamungen 
(Abbildung 5) als auch die Totgeburtenrate 
sowie die Abgänge während des ersten Le-
bensjahres (Abbildung 6). Während sich in der 
Risikogruppe beim Anteil erfolgreicher Besa-
mungen bereits eine leichte Reduktion von 
2,7% zeigt, wird eine um 4% höhere Sterb-
lichkeit innerhalb der ersten 10 Lebenstage 
und eine um 4,6% höhere Sterblichkeit inner-
halb des ersten Lebensjahres auffällig. Die 
durch BH2 verursachten Abgänge passieren 
also vor allem um den Zeitpunkt der Geburt. 
Zum Vergleich dazu ist bei Risikoanpaarungen 
mit Trägern der Spinalen Muskelatrophie 
(Krebs et al., 2007), die erhöhte Sterblichkeit 

mit 2,3% bis zum 10. Tag und 6% innerhalb 
des ersten Jahres ähnlich hoch. Seit September 
2013 werden  international alle BH2 Träger 
veröffentlicht. Jedes Tier, das in die genomi-
sche ZWS eingeht, wird mittels Haplotypentest 
auf BH2 untersucht. 

 
Abb. 5: Anteil erfolgreicher Besamungen bei 
Risikoanpaarungen (graue Balken: Vater und 
Muttersvater Träger von BH2) im Vergleich zu 
Anpaarungen mit normalem Risiko (farblose 
Linie: Vater frei, Muttersvater Träger von 
BH2). 

Abb. 6: Überlebensrate während des ersten 
Lebensjahres bei Risikoanpaarungen (rote Li-
nie: Vater und Muttersvater Träger von BH2) 
im Vergleich zu Anpaarungen mit normalem 
Risiko (schwarze Balken: Vater frei, Mutters-
vater Träger von BH2). Die strichlierten Berei-
che geben die 95%igen Vertrauensbereiche an. 
 
Inzwischen konnten bei Kandidaten zur geno-
mischen Zuchtwertschätzung vereinzelt auch 
reinerbige BH2 Träger beobachtet werden. 
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Darüber hinaus wurde in Zusammenarbeit mit 
der ARGE Braunvieh, der Braunvieh Schweiz, 
der TU München und Veterinärmedizinischen 
Universität in Wien und Zürich gezielt nach 
reinerbigen BH2 Kälbern gesucht um das, 
durch die Mutation verursachte Krankheitsge-

schehen, aufzuklären. Die bisher beobachteten 
Fälle zeigen unter anderem geringe Geburts-
gewichte, hohe Krankheitsanfälligkeit und eine 
sehr hohe Sterblichkeit (Abbildungen 7 und 8). 
 

 

  

Abb. 7-8: Homozygoter BH2-Träger mit einem gleich alten gesunden Vergleichstier  
(Foto: Birkenmaier). 
 
 
3. Zusammenfassung 
 
Durch die Verfügbarkeit von genomweiten 
SNP Daten können heute Erbfehler in vielen 
Fällen schnell aufgeklärt werden. Darüber 
können über genotypen-getriebene Ansätze 
Erbfehler bereits vor dem Auftauchen der ers-
ten Missbildungen frühzeitig erkannt werden. 
Es ist sehr erfreulich, dass diese neuen Werk-
zeuge in der deutsch-österreichischen Rinder-
zucht konsequent genutzt werden. 
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Erbfehlersuche II – Verwendung von Sequenzdaten 
zum Auffinden schädlicher Mutationen  

 

Hubert Pausch, Sandra Jansen, Christine Wurmser, Ruedi Fries 

 
Einleitung 
 
Seit dem Jahr 2004 steht die bovine Referenz-
sequenz zur Verfügung (The Bovine Genome 
Sequencing and Analysis Consortium, 2009). 
Die vollständige Sequenzierung des Rinderge-
noms war die Grundlage für die Etablierung 
der angewandten Genomik in der Rinderzucht. 
Mittlerweile ist bekannt, dass das Rinderge-
nom aus etwa 2,6 Milliarden Basenpaaren be-
steht. Die Genome zweier Individuen einer 
Population sind zu etwa 99,9% identisch – nur 
an ungefähr jeder tausendsten Position unter-
scheidet sich deren Erbgut. Diese vergleichs-
weise wenigen variablen Positionen verursa-
chen die unterschiedlichen Ausprägungen ei-
nes Phänotyps. Sie werden als Polymorphis-
men bezeichnet – diejenigen, die nur eine ein-
zige Position betreffen als Single Nucleotide 
Polymorphisms (SNPs). Beim Rind werden 
mit Genotypisierungsarrays, sogenannten 
„SNP Chips“, bis zu 777.962 SNPs im Hoch-
durchsatzverfahren charakterisiert. In vielen 
Rinderpopulationen werden derzeit etwa 
54.000 SNPs für die genomische Zuchtwert-
schätzung verwendet (Meuwissen et al. 2001). 
Umfangreiche Genotypen sind die Grundlage 
zur Entschlüsselung des genetischen Bauplans 
komplexer Merkmale (Pausch et al. 2012). 
Die meisten routinemäßig genotypisierten 
SNPs sind anonyme Marker, die keinerlei 
Auswirkungen auf den Phänotyp haben. Einige 
Polymorphismen verändern aber den geneti-
schen Code derart, dass zum Beispiel die 
Milch deutlich höhere Inhaltsstoffe aufweist 
(Grisart et al. 2002, Winter et al. 2002). Es gibt 
auch Polymorphismen, die zum Ausfall ganzer 
Proteine führen (MacArthur et al. 2012). Solch 
dramatische Mutationen (=Gendefekte) verur-
sachen oftmals schwerwiegende Erkrankun-
gen. Krankheiten mit genetischer Ursache be-
zeichnet man als Erbkrankheiten. Jedoch führt 
nicht jeder Gendefekt zu schwerwiegenden 
Erkrankungen. Im Zuge der Untersuchung der 

männlichen Subfertilität (BMS) beim Fleck-
vieh (Pausch et al. 2014) wurde der Begriff der 
„genetischen Besonderheit“ eingeführt. Be-
troffene (=subfertile) Bullen haben einen Gen-
defekt, der zum kompletten Ausfall eines Pro-
teins führt. Das betroffene Protein befindet 
sich bei normal fruchtbaren Bullen an der 
Oberfläche der Spermien. Fehlt das Protein, ist 
das Befruchtungsvermögen drastisch reduziert 
bis nicht vorhanden. Jedoch hat das Fehlen 
dieses Proteins keinerlei negative Auswirkun-
gen auf den Gesundheitszustand betroffener 
Bullen. Daher ist die BMS keine klassische 
Erbkrankheit, obwohl sie durch den Ausfall 
eines Proteins verursacht wird. 
 
 
Genetisch bedingte Krankheiten 
in Nutztierpopulationen 
 
Aufgrund ausgeprägter Verwandtschaftsbezie-
hungen und kontinuierlich steigender Inzucht 
(Schwarzenbacher 2011, Stachowicz et al. 
2011), sind vor allem Nutztierpopulationen 
anfällig für das Auftreten von rezessiv vererb-
ten Krankheiten. Rezessive Merkmale mani-
festieren sich nur dann phänotypisch, falls der 
ursächliche Genort reinerbig (=homozygot) 
vorliegt. Rezessive Schadallele können über 
Generationen hinweg in Populationen uner-
kannt bleiben, ohne jemals phänotypisch zur 
Ausprägung zu kommen. Erst wenn die Fre-
quenz des schädlichen Allels ansteigt und ge-
häuft unwissentlich Anlageträger miteinander 
verpaart werden, wird der Phänotyp offenkun-
dig. Beim Rind sind derzeit rund 180 rezessive 
Merkmale bekannt (Nicholas & Hobbs 2013). 
Man kann davon ausgehen, dass viele weitere 
in absehbarer Zeit hinzukommen werden. 
Das landläufige Bild von Erbkrankheiten ist 
immer noch geprägt von Missbildungen neu-
geborener Kälber – ein Beispiel ist die Spin-
nengliedrigkeit beim Fleckvieh (Buitkamp et 
al. 2011) und Braunvieh (Drögemüller et al. 
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2010). Betroffene (=homozygote) Kälber wei-
sen charakteristische Missbildungen an den 
Extremitäten und am Kopf auf und sind in 
aller Regel nicht lebensfähig. Treten in einer 
Population an sich selten vorkommende Miss-
bildungen gehäuft bei den Nachkommen be-
stimmter Bullen auf, kann das auf einen rezes-
siven Erbgang hinweisen. 
 
 
Genetische Charakterisierung 
von rezessiven Merkmalen 
 
Die Verfügbarkeit von SNP Chips ermöglicht 
die rasche Aufklärung von rezessiven Merk-
malen (Charlier et al. 2008). In aller Regel 
müssen dafür nur einige wenige betroffene 
Tiere genotypisiert werden. Deren Genotypen 
werden anschließend mit den Genotypen einer 
phänotypisch unauffälligen (=gesunden) Ver-
gleichsstichprobe verglichen (=Fall-/Kontroll-
Studien). Auf diese Weise können verdächtige 
Genomregionen meist sehr präzise lokalisiert 
werden. Dieses Vorgehen wird mit dem 
Schlagwort „Phänotyp-getrieben“ bezeichnet, 
da betroffene Individuen identifiziert werden 
müssen. 
Rezessive Mutationen können auch zu Früh-
aborten führen (VanRaden et al. 2011), so dass 
keine homozygoten Individuen entstehen (d.h. 
es gibt keinen unmittelbar greifbaren Phäno-
typ). Diese Defekte manifestieren sich haupt-
sächlich in reduzierter Fruchtbarkeit bei der 
Verpaarung von Anlageträgern. Über die 
Auswertung umfangreicher Genotypdaten 
können verdächtige Regionen über das Fehlen 
von homozygoten Tieren lokalisiert werden. 
Da zunächst keine Phänotypinformation vor-
liegt, bezeichnet man diesen Ansatz als „Geno-
typ-getrieben“. 
Sowohl bei Phänotyp- als auch bei Genotyp-
getriebenen Ansätzen werden die verdächtigen 
Genomregionen anschließend Position für Po-
sition durchforstet um kompatible Mutationen 
zu lokalisieren. Das gleicht der Suche nach der 
Nadel im Heuhaufen, da meist mehrere Milli-
onen Basenpaare als kausal in Frage kommen 
(Charlier et al. 2008). Das Auffinden der ur-
sächlichen Mutation erfolgt z.B. über die ein-
gehende molekulargenetische Charakterisie-
rung positioneller Kandidatengene (Sartelet et 

al. 2012), über die Anreicherung und parallele 
Sequenzierung ganzer Genomabschnitte (Drö-
gemüller et al. 2010) oder über die Sequenzie-
rung des gesamten Genoms der wichtigsten 
Gründertiere einer Population (Jansen et al. 
2013).  
Die Verfügbarkeit von genomweiten Sequen-
zierungsdaten war der große Durchbruch bei 
der Suche nach rezessiven Schadallelen in der 
Fleckviehpopulation. So konnte z.B. innerhalb 
kurzer Zeit die ursächliche Mutation für BMS 
identifiziert und ein direkter Gentest imple-
mentiert werden (Pausch et al. 2014).  
 
 
Sichtung der genomischen Varia-
tion beim Fleckvieh 
 
Mittlerweile sind 145 Fleckvieh Tiere sequen-
ziert. Diese Tiere sind größtenteils Schlüssel-
tiere (Goddard & Hayes 2009), deren Gene in 
der aktuellen Population stark verbreitet sind. 
Eine nähere Beschreibung der Auswahl der 
Schlüsseltiere, Details über die Sequenzie-
rungstechnologie, die Identifizierung von vari-
ablen Positionen sowie die Qualität der Se-
quenzierung findet sich in Jansen et al. (2013). 
Die simultane Sichtung der variablen Positio-
nen (Li et al. 2009) in allen 145 Fleckvieh-
Sequenzen lieferte Genotypen für 20.782.263 
Positionen (Abbildung 1A). Insgesamt 127.021 
Mutationen befinden sich in Genomregionen, 
die direkt in Aminosäuren (AS) übersetzt wer-
den, davon führen 45,52% zu Veränderungen 
in der Abfolge der AS, 1,66% verschieben den 
Bereich, der in AS übersetzt wird (frameshift) 
und 0,85% führen zu unvollständigen Protei-
nen (stop) (Abbildung 1B). Angesichts einer 
effektiven Populationsgröße von etwa 160 
(Pausch et al. 2013) ist davon auszugehen, 
dass der Großteil der genomischen Variation 
der Fleckvieh Population in diesem Varianten-
katalog enthalten ist - auch kausale Mutatio-
nen. Sehr seltene Varianten können über die 
Sequenzierung von Schlüsseltieren allerdings 
nicht immer gesichtet werden. 
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Abb. 1: Erzeugung eines Variantenkatalogs 
für die Fleckvieh-Population 
Die Sequenzierung von 145 Schlüsseltieren 
der Fleckvieh-Population identifizierte insge-
samt 20,78 Millionen Abweichungen von der 
Referenzsequenz (A). Darunter befinden sich 
127.021 Varianten im kodierenden Bereich 
(B). 
 
 
Identifizierung ursächlicher  
Mutationen für relativ häufige 
Krankheiten 
 
Als häufig definieren wir Schadallele, die mit 
einer Frequenz von mindestens 2% in der Po-
pulation auftreten. Anlageträger häufiger 
Schadallele sind mit hoher Wahrscheinlichkeit 
in den sequenzierten Schlüsseltieren enthalten. 
Daher sind häufige Schadallele in aller Regel 
im Variantenkatalog enthalten. Die Durchfors-
tung des Variantenkatalogs nach kompatiblen 
Mutationen soll am Beispiel des Fleckvieh 
Haplotyp 2 (FH2) veranschaulicht werden. Im 
reinerbigen Zustand verursacht FH2 hohe Auf-
zuchtverluste. Mit einem Genotyp-getriebenen 
Ansatz konnte die FH2-Region sehr präzise 
lokalisiert und ein Haplotypentest implemen-
tiert werden. Die Frequenz des Haplotyps ist 
vergleichsweise hoch und einige wichtige Ver-
erber der Fleckviehpopulation sind  Anlageträ-
ger, darunter auch acht bereits sequenzierte 
Schlüsseltiere. Unter der Annahme eines re-
zessiven Erbganges müsste die ursächliche 

Mutation in den Sequenzen dieser acht Bullen 
mischerbig zu finden sein. Dagegen darf diese 
Mutation in keinem anderen sequenzierten 
Tier vorkommen. Alle variablen Positionen in 
der FH2-Region wurden hinsichtlich dieser 
Bedingung untersucht. Dadurch konnte eine 
sehr schwerwiegende Mutation identifiziert 
werden. Im reinerbigen Zustand beeinträchtigt 
diese Mutation die Funktion eines Glukose-
transporters. Bei Mensch und Maus führen 
vergleichbare Mutationen zu drastischen 
Wachstumsverzögerungen. Nach bisherigen 
Erkenntnissen gibt es diese Mutation aus-
schließlich beim Fleckvieh. Mittlerweile haben 
wir diese Mutation in 20 Fleckvieh-Kälbern 
mit massiven Wachstumsverzögerungen 
nachweisen können. In vergleichbarer Weise 
wurden die ursächlichen Mutationen für BMS 
(Pausch et al. 2014), Thrombopathie (TP) 
(Jansen et al. 2013) und FH4 identifiziert und 
bestätigt. 
 
 
Identifizierung ursächlicher  
Mutationen für seltene  
Krankheiten 
 
Seltene Schadallele können über mehrere Ge-
nerationen unbemerkt in Populationen persis-
tieren. Über den starken Einsatz eines einzigen 
Anlageträgers kann sich jedoch innerhalb kür-
zester Zeit der Phänotyp gehäuft manifestieren. 
Ein Beispiel für eine sehr seltene genetisch 
bedingte Krankheit ist der Zwergwuchs (dwar-
fism, DW) beim Fleckvieh. Innerhalb kurzer 
Zeit wurde eine Reihe väterlicher Halbge-
schwister mit deutlich reduziertem Geburts-
gewicht offenkundig. Zwei dieser Kälber wur-
den genotypisiert, wodurch eine verdächtige 
genomische Region lokalisiert und ein Haplo-
typentest implementiert werden konnte. Die 
Frequenz des Haplotyps ist allerdings so sel-
ten, dass keine Anlageträger unter den sequen-
zierten Tieren zu finden waren. Im Rahmen 
der „Deutsch-österreichischen Arbeitsgemein-
schaft genetische Besonderheiten“ wurde die 
Sequenzierung eines betroffenen Tieres und 
des Stieres Polzer, von dem angenommen 
wird, dass er den Zwergwuchs in die Fleck-
viehpopulation einbrachte, beschlossen. Deren 
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Sequenzdaten wurden daraufhin nach  Mutati-
onen durchforstet, die reinerbig im zwerg-
wüchsigen Kalb und mischerbig bei Polzer 
vorkommen. Als weitere Bedingung durfte 
kein weiteres sequenziertes Tier diese Mutati-
on tragen. So konnten wir sehr schnell eine 
schwerwiegende Mutation identifizieren, die 
vermutlich zum Ausfall eines Proteins führt. 
Diese Mutation wurde in zwanzig zwergwüch-
sigen Kälbern in reinerbiger Form nachgewie-
sen. In ähnlicher Weise wurde auch die Muta-
tion für das Zinkdefizienz-ähnliche Syndrom 
(ZDL) identifiziert und bestätigt (Jung et al. 
2014). 
 
 
Zusammenfassung und Ausblick 
 
Kein Genom ist perfekt – potentiell schädliche 
Mutationen existieren in jedem Genom. Laut 
Schätzungen trägt jeder Mensch etwa 100 
schwerwiegende Mutationen in sich, etliche 
davon dürften in reinerbigem Zustand letal 
sein (MacArthur et al. 2012). Vermutlich sind 
die Zahlen in Nutztiergenomen ähnlich. Die 
Verfügbarkeit von populationsweiten Se-
quenzdaten ermöglicht die rasche Aufklärung 
ursächlicher Mutationen. Träger schädlicher 
Allelvarianten können dadurch frühzeitig iden-
tifiziert werden. Über Anpaarungsprogramme 
muss sichergestellt werden, dass keine ho-
mozygoten Kälber mit schwerwiegenden 
Krankheiten entstehen. Auf diese Weise kann 
Tierleid verhindert und die Wirtschaftlichkeit 
der Tierhaltung erhöht werden. Durch den pro-
aktiven Umgang mit Schadallelen bieten sich 
langfristig verbesserte Perspektiven für ein 
nachhaltiges Zuchtprogramm. 
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Management von Erbfehlern in Zuchtprogrammen: 
Ergebnisse von Modellrechnungen 

 
Christa Egger-Danner, Hermann Schwarzenbacher und Alfons Willam 

 
 
Einleitung 
 
Durch die Möglichkeiten der Genomanalyse 
wurden aufbauend auf der Arbeit von VanRa-
den et al. (2011) bei vielen Rinderrassen durch 
das Feststellen von fehlenden homozygoten 
Abschnitten im Genom verschiedene Erbfehler 
entdeckt. Bei der Rasse Fleckvieh waren bis 
vor kurzem kaum Erbfehler bekannt. Die rela-
tiv große effektive Populationsgröße (Ne) von 
160 und der geringe durchschnittliche Inzucht-
koeffizient von unter 2% werden dabei auch 
eine entsprechende Rolle spielen. Ausgehend 
von der Entdeckung von zwergwüchsigen 
Kälbern in Oberösterreich und die intensiven 
Bemühungen der Zucht- und Forschungsorga-
nisationen in Österreich und Deutschland wur-
den bis dato bei Fleckvieh 6 Erbfehler veröf-
fentlicht. Diese sind Spinnengliedrigkeit (A), 
Thrombopathie (TP), Minderwuchs (FH2), 
Zwergwuchs (DW), Zinkdefizienz-like Syn-
drom (ZDL) und Bovine männliche Subfertili-
tät (BMS). 
Der Umgang mit Erbfehlern bei den Rassen 
Braunvieh und Holstein wurde schon in der 
Vergangenheit beim ZAR-Seminar 2003 „Erb-
fehler und Erbhygiene beim Rind“ themati-
siert. Damals wurden Ergebnisse von Zucht-
planungsanalysen auf Basis von Braunvieh 
AUSTRIA vorgestellt und diskutiert (Egger-
Danner und Willam, 2003). Im folgenden Bei-
trag liegt der Schwerpunkt auf Fleckvieh 
AUSTRIA. 
 
 
Material und Methode 
 
Die Auswirkungen von verschiedenen Strate-
gien hinsichtlich des Erbfehlermanagements 
auf den monetären Zuchtfortschritt pro Jahr, 
Züchtungskosten und den Züchtungsgewinn 
eines Zuchtprogrammes wurden am Bespiel 
Fleckvieh AUSTRIA 2012 analysiert. Kern-
punkte im genomischen Zuchtprogramm 

Fleckvieh AUSTRIA 2012 sind die Verkür-
zung des Generationsintervalls durch den Ein-
satz von junger männlicher Genetik bei den 
Herdebuchkühen (HK) und den interessantes-
ten Kühen (Kandidatenmütter (KM)) und die 
starke Vorselektion der Jungstiere (JS) aus den 
Kandidaten im Verhältnis 1:20. Im neuen ge-
nomischen Zuchtprogramm Fleckvieh AUS-
TRIA 2012 werden 50% Besamungen der 
Herdebuchkühe mit Jungstieren und 75% Be-
samungen der Kandidatenmütter mit den bes-
ten genomischen Jungstieren angestrebt. 
 

 
Grafik 1:  Zuchtprogramm Fleckvieh  
AUSTRIA 2012 (AGÖF, 2014) 
 
Die Analyse verschiedener Erbfehlerstrategien 
im Rahmen des Zuchtprogramms FLECK-
VIEH AUSTRIA wurde mit dem Computer-
programm ZPLAN (Willam et al., 2008) 
durchgeführt. Informationen zu den verwende-
ten Parametern (Populationsparameter, geneti-
sche Parameter, Wirtschaftlichkeitskennzah-
len) sind in Egger-Danner et al. (2012) darge-
stellt. Die Kriterien für die Evaluierung der 
verschiedenen Strategien sind monetärer 
Zuchtfortschritt pro Jahr (monZF/J), Züch-
tungskosten (ZK) und Züchtungsgewinn (ZG) 
pro Kuh.  
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Strategien zum Erbfehlermanagement 

Drei verschiedene Strategien wurden analy-
siert. In der Strategie 1 (‚Merzung‘) werden 
Trägerstiere vom Besamungseinsatz sowohl in 
der Kuhpopulation (HK+NHK) als auch in der 
gezielten Paarung (GP) ausgeschlossen. In den 
drei Varianten V-10, V-30, V-50 soll die Aus-
wirkung unterschiedlich großer Verbreitung 
von Erbfehlerträgern untersucht werden. Bei 
der Variante V-10 müssen 10% der Selekti-
onskandidaten aus der Zucht ausgeschlossen 
werden, da sie Träger für einen Erbdefekt sind. 
Analog dazu müssen bei V-30 bzw. V-50 30 
bzw. 50% der Jungstier-Kandidaten ausge-
schlossen werden. 
Die Annahmen basieren auf Auswertungen der 
Kandidaten zum Trägerstatus. Bei Berücksich-
tigung der bisher bekannten Erbfehler bei 
Fleckvieh sind derzeit ca. 50% der Kandidaten 
Träger von zumindest einem Erbfehler.  
In der Strategie 2 (‚Reduktion‘) werden Trä-
gerstiere nur vom breiten Einsatz in der Kuh-
population (HK+NHK) ausgeschlossen, sehr 
wohl aber in der gezielten Paarung (GP) einge-
setzt. Strategie 3 („ET“) geht der Fragestel-
lung nach, in wieweit durch verstärkten Ein-
satz von  Embryotransfer (ET) der Verlust an 
Selektionsintensität durch die Generierung 
einer höheren Anzahl Kandidaten gesteigert 
werden kann. In Strategie 3 wird auch ange-
nommen, dass die interessantesten Kühe (KM) 
genotypisiert sind und verstärkt mit Kalbinnen 
gearbeitet wird. Höhere Sicherheiten der 
Zuchtwerte der KM und eine Verkürzung des 
Generationsintervalls bei den KM von 0,5 Jah-
ren wurde unterstellt. Für Strategie 3 wurde die 
Auswirkung von zwei Varianten analysiert, 
nämlich, wenn 50% und 100% der Kandidaten 
aus ET stammen, wobei pro KM ein Kandidat 
angenommen wurde. 
 
Kosten von Gendefekten 

Für die Analyse von züchterischen Maßnah-
men ist ein Kosten-Nutzen-Vergleich unerläss-
lich. Die im Zuchtprogramm Fleckvieh AUS-
TRIA 2012 unterstellt Kosten sind in Egger-
Danner et al. (2012) angeführt. Im Zusammen-
hang mit dem Erbfehlermanagement kommen 
direkte und indirekte Kosten zum Tragen. Da 
indirekte Kosten schwer abschätzbar sind, 

wurden diese nicht berücksichtigt. Bei den 
direkten Kosten sind es einerseits Kosten 
durch das Monitoring, die Testung und das 
Management im Zusammenhang mit diesen 
Erbfehlern, andererseits Kosten durch Ausfäl-
le. Die Kosten für direkte Gentests liegen der-
zeit zusätzlich zu den Kosten für die Genotypi-
sierung im Rahmen der genomischen Zucht-
wertschätzung zwischen 30 und 50 € pro Erb-
fehler. In absehbarer Zukunft wird es soge-
nannte „costumized chips“ geben, in denen 
dann die relevanten 1000-2000 SNPs berück-
sichtigt sind und daher ohne große Zusatzkos-
ten der Trägerstatus bestimmt werden kann. 
Da mit dem Management dieser Informationen 
dennoch Aufwand verbunden ist, wurden 20 € 
pro Kandidat angesetzt. Für Strategie 3 mit 
verstärktem ET-Einsatz wurden auch auf der 
weiblichen Seite die Kosten für die Genotypi-
sierung der Kandidatenmütter angesetzt und 
zudem Kosten für ET berücksichtigt. Für die 
Genotypisierung inklusive Erbfehlermanage-
ment wurden 120 € angesetzt. Die Kosten für 
einen Kandidaten aus ET wurden mit 600 € 
angenommen. 
Die Kosten im Zusammenhang mit Ausfällen 
durch Erbfehler wurden von Schwarzenbacher 
(2013) analysiert. Die Kosten von Erbfehlern 
für die Gesamtpopulation hängen vom Scha-
den pro Einzeltier, aber auch von der Allelfre-
quenz des Erbfehlers in der Gesamtpopulation 
ab. Der Erbfehler kommt zum Vorschein, 
wenn das Tier homozygot ist. Das Risiko wird 
bedingt durch die durchgeführten Besamungen 
und kann pro Geburtsjahrgang berechnet wer-
den. In Grafik 2 ist die Anzahl der zu erwar-
tenden homozygoten Kälber dargestellt.  
 
Die Kosten pro Ausfall wurden nach 3 ver-
schiedenen Annahmen angesetzt. Bei Erbfeh-
lern wie DW, FH2 und ZDL, wo das Kalb 
nicht mehr zu vermarkten ist, wurden 350 € 
pro homozygotem Kalb angenommen. Die 
Annahmen basieren auf Berechnungen des 
Arbeitskreises Milch, wonach der Kalberlös 
pro verkauftem Kalb inklusive Schlachtprämie 
und sonstiger Kosten 2012 bei 403 € liegt 
(Wöckinger, 2012). Wenn zudem Schäden bei 
der Mutter auftreten wie bei Spinnengliedrig-
keit, so werden die Kosten mit 700 € beziffert. 
Laut Wöckinger kosten 21 Tage längere Zwi-
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schenkalbezeit 100 €. Bei Erbfehlern, die mit 
schlechterer Fruchtbarkeit verbunden sind, ist 
mit Kosten von ca. 75 € zu rechnen. Bei TP 
sind die Kosten schwer abzuschätzen, da ho-
mozygote Träger nicht immer bzw. zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten ausfallen. In Grafik 3 
sind die Kosten pro Erbfehler und Jahr darge-
stellt. Es ist ersichtlich, dass primär FH2 von 
Bedeutung ist. Für die Zuchtplanungsrechnung 

wurden Gesamtkosten pro Jahr und Population 
angesetzt. Wenn keine Maßnahmen ergriffen 
werden, so wurden insgesamt 300.000 € pro 
Jahr angesetzt. Für die Variante V-10 wurden 
200.000 € angesetzt, für Variante V-30 
100.000 € und für Variante V-50, wo keine 
Träger bei den Besamungen der Kuhpopulati-
on eingesetzt werden, wurden keine Kosten 
durch Ausfälle berücksichtigt. 

 

 
Grafik 2:  Anzahl homozygoter Kälber basierend auf den Allelfrequenzen der einzelnen 
Erbfehler und der Anpaarungen pro Jahr (Fürst, 2013 und Schwarzenbacher, 2013) 
 

 
Grafik 3:  Geschätzte Kosten pro Erbfehler und Jahr (Schwarzenbacher, 2013) 
 
Ergebnisse und Diskussion 
 
Für die Evaluierung von Strategien zur Be-
rücksichtigung von Erbfehlern in Zuchtpro-
grammen ist es wichtig, dass verschiedene 
Varianten hinsichtlich der Auswirkungen auf 
jährlichen Zuchtfortschritt und Züchtungsge-

winn und der Durchführbarkeit in der Praxis 
analysiert werden. Zur Optimierung der Strate-
gien ist wichtig, dass Erfahrungen aus der Um-
setzung dann wiederum bei Weiterentwicklun-
gen des Zuchtprogrammes berücksichtigt wer-
den. 
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Aktuelle Allelfrequenzen bei Fleckvieh 
AUSTRIA 

Im Artikel von Fürst und Schwarzenbacher 
(2014) sind die Allelfrequenzen bei den ver-
schiedenen Rassen dargestellt. Bei den aktuel-
len Geburtsjahrgängen ist ein Anstieg bei TP, 
FH2 und BMS zu beobachten. Die Auswer-
tungen zeigen, dass es empfehlenswert ist, 
Maßnahmen zur Verringerung oder zumindest 
zur Stabilisierung der Allelfrequenzen zu er-
greifen. 
 
Erbfehler und Leistung 

Im Zusammenhang mit der Strategie im 
Zuchtprogramm stellt sich auch die Frage, ob 
auch ein Zusammenhang zwischen Erbfehler-

träger und den erwünschten Leistungsmerkma-
len besteht. Dazu wurde die Häufigkeit von 
Trägern- und Nicht-Trägern bei den Kandida-
ten 2013 nach Gesamtzuchtwert (GZW), 
Milchwert (MW), Fleischwert (FW) und Fit-
nesswert (FIT) analysiert. Die Ergebnisse in 
den Grafiken 4 bis 7 deuten auf keine Kopp-
lung von Trägerstatus und Leistung hin. Wenn 
das Auftreten von Erbfehlern bei den über-
durchschnittlichen Vererbern deutlich höher 
wäre, wäre eine Strategie bei der auf den Ein-
satz von Trägern verzichtet wird, stärker zu 
hinterfragen. Dann würden möglicherweise 
mit einem Erbfehler auch viele andere wertvol-
le Gene (Allele) verworfen werden. 

 

 

Grafik 4 : Verteilung der Kandidaten (Geburtsjahre 2013) aus Fleckvieh AUSTRIA nach Ge-
samtzuchtwert (GZW) und Trägerstatus  
 

 

Grafik 5 : Verteilung der Kandidaten (Geburtsjahre 2013) aus Fleckvieh AUSTRIA nach Milch-
wert (MW) und Trägerstatus 
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Grafik 6 : Verteilung der Kandidaten (Geburtsjahre 2013) aus Fleckvieh AUSTRIA nach 
Fleischwert (FW) und Trägerstatus 
 

 

Grafik 7 : Verteilung der Kandidaten (Geburtsjahre 2013) aus Fleckvieh AUSTRIA nach Fit-
nesswert (FW) und Trägerstatus 
 

 

Grafik 8: Verteilung der Kandidaten aus Fleckvieh AUSTRIA des Geburtsjahrganges 2013 nach 
Status TRÄGER und FREI und Linienzugehörigkeit 
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Um die Linienvielfalt zu erhalten, ist auch von 
Interesse, ob bei einigen Linien Erbfehler häu-
figer auftreten. Grafik 8 zeigt eine Verteilung 
der genotypisierten Kandidaten bei Fleckvieh 
AUSTRIA nach Linienzugehörigkeit und Trä-
gerstatus von den bekannten Erbfehlern bei 
Fleckvieh. 
 
Analyse von unterschiedlichen  
Strategien im Zuchtprogramm 

Die hier untersuchten Strategien zum Erbfeh-
lermanagement wirken sich auf die Selektions-
intensität bei den Jungstieren aus. Wenn Kan-
didaten, die Träger von Erbfehlern sind, nicht 
für die Zucht verwendet werden, so können die 
Jungstiere weniger streng selektiert werden.  

Strategie 1 („Merzung“): Genereller Aus-
schluss von Trägerstieren im Zuchtpro-
gramm  

Bei Strategie 1 werden Trägerstiere weder für 
die Besamung der Kuhpopulation (HK+NHK) 

noch für die gezielte Paarung (GP) herangezo-
gen. Wenn 50% der Kandidaten weder bei der 
Besamung der Kuhpopulation noch bei den 
Kandidatenmüttern (KM)  berücksichtigt wer-
den können, so reduziert sich der monetäre 
Zuchtfortschritt pro Jahr um 7,1% und der 
Züchtungsgewinn um 9,4% im Vergleich zum 
Referenzszenario Zuchtprogramm Fleckvieh 
AUSTRIA 2012 (Egger-Danner und Willam, 
2012). Der monetäre Zuchtfortschritt pro Jahr 
für das Referenzszenario beträgt 31,2 €, der 
Züchtungsgewinn liegt bei 166,3 €. Wenn we-
niger Kandidaten gemerzt werden, so verrin-
gert sich der jährliche monetäre Zuchtfort-
schritt nur geringfügig (Variante V-10). Bei 
Variante V-50 müssen statt vorher 60 Jungstie-
re aus 1200 Kandidaten nun 120 selektiert 
werden, d.h. die Remontierungsrate reduziert 
sich von 1:20 auf 1:10. Bei Varianten V-30 
und V-10 verringert sich die Remontierungsra-
te auf 1:14 bzw. 1:18. 

 
Tabelle 1: Einfluss der Strategie 1 mit den Varianten V-10, V-30 und V-50 (d.h. 10%, 30% und 
50% der Stiere  in der Kuhpopulation (HK+NHK) und gezielter Paarung werden als Erbfehler-
träger gemerzt) auf monetären Zuchtfortschritt pro Jahr (monZF/J) und Züchtungsgewinn (ZG) 
in Prozent relativ zu Fleckvieh AUSTRIA  

 Fleckvieh  
AUSTRIA 

Kein Einsatz von Trägerstieren bei Kühen 
(HK+NHK) und in gezielter Paarung (KM)  

  V-10 V-30 V-50 
monZF/J 100 (31,2 €) 99,0 96,5 92,9 
ZG  100% (166,3 €) 98,7 95,3 90,6 
Remontierung JS aus 
Kandidaten 

60 aus 1200 
(1:20) 

66 aus 1200 
(1:18) 

85 aus 1200 
(1:14) 

120 aus 1200 
(1:10) 

NKP>HK 10 aus 57 10 aus 57 10 aus 57 10 aus 57 
JS> KM (GP) 12 aus 1200 13 aus 1200 17 aus 1200 24 aus 1200 
NKP> KM (GP) 4 aus 57 4 aus 57 4 aus 57 4 aus 57 
JS=Jungstiere, HK=Herdebuchkühe, NHK= Nicht-Herdebuchkühe, NKP= Nachkommengeprüfte Altstiere (AS), 
KM=Kandidatenmutter (ehemalige Stiermütter), GP=Gezielte Paarung 
 
Strategie 2 („Reduktion“): Einsatz von 
Trägerstieren in der gezielten Paarung 

Um auf wertvolle Genetik nicht gänzlich zu 
verzichten wie in Strategie 1 wurde hier analy-
siert, wie sich der Einsatz von Trägerstieren in 
der gezielten Paarung auswirkt. Die Reduktion 
des monetären Zuchtfortschritts pro Jahr in V-
50 im Vergleich zu Strategie 1 ist um 2,3% 
niedriger, bei den Varianten V-30 und V-10 ist 
der Rückgang an monetärem Zuchtfortschritt 

pro Jahr im Vergleich zum Referenzszenario 
Fleckvieh AUSTRIA sehr gering. Mit der Stra-
tegie Trägerstiere in der gezielten Paarung 
einzusetzen und dann mit Erbfehler-freien 
Vererbern die Kuhpopulation zu besamen, 
könnte die genetische Variabilität weitgehend 
erhalten bleiben, aber dennoch die Verteilung 
von Erbfehlern in der Gesamtpopulation redu-
ziert werden.  
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Tabelle 2: Einfluss der Strategie 2 mit den Varianten V-10, V-30 und V-50 (d.h. 10%, 30% und 
50% der Stiere  in der Kuhpopulation (HK+NHK) werden als Erbfehlerträger gemerzt) auf mo-
netären Zuchtfortschritt pro Jahr (monZF/J) und Züchtungsgewinn (ZG) in Prozent relativ zu 
Fleckvieh AUSTRIA 

 Fleckvieh  
AUSTRIA 

Kein Einsatz von Trägerstieren bei Kühen 
(HK+NHK)  

  V-10 V-30 V-50 
monZF/J 
 

100  99.3 97.6 95.2 

ZG 100  99.4 97.0 93.6 
Remontierung JS 
aus Kandidaten 

60 aus 1200 
(1:20) 

66 aus 1200 
(1:18) 

85 aus 1200 
(1:14) 

120 aus 1200 
(1:10) 

NKP>HK 10 aus 57 10 aus 57 10 aus 57 10 aus 57 
JS> KM (GP) 12 aus 1200 12 aus 1200 12 aus 1200 12 aus 1200 
NKP> KM (GP) 4 aus 57 4 aus57 4 aus 57 4 aus 57 
JS=Jungstiere, HK=Herdebuchkühe, NHK= Nicht-Herdebuchkühe, NKP= Nachkommengeprüfte Altstiere (AS), 
KM=Kandidatenmutter (ehemalige Stiermütter), GP=Gezielte Paarung 
 
Strategie 3 („ET“): Verstärkter Einsatz von 
ET 

Diese Fragestellung soll analysieren, in wie 
weit durch einen verstärkten ET-Einsatz der 
Verlust an Selektionsintensität durch die Mer-
zung von Trägerstieren kompensiert werden 
kann. Es wird unterstellt, dass die interessan-
testen weiblichen Kalbinnen und Kühe in der 
Population genotypisiert werden und dadurch 
das Generationsintervall bei den Kandidaten-
müttern um 0,5 Jahre reduziert werden kann. 
Es werden 2 Varianten analysiert: einmal 
kommen 50% der Kandidaten aus ET einmal 
100% der Kandidaten- und in der Kuhpopula-
tion (HK+NHK) werden keine Trägerstiere 
eingesetzt. Durch die Genotypisierung der 
Kandidatenmütter und der verstärkten Nutzung 
von ET kann der jährliche monetäre Zuchtfort-
schritt im Vergleich zum Referenzszenario 
Fleckvieh AUSTRIA nicht nur erhalten, son-
dern sogar gesteigert werden kann. Für die 
Variante in der 100% der Kandidaten aus ET 
kommen, könnte ohne Ausschluss von Erbfeh-
lerträgern der monetäre Zuchtfortschritt pro 
Jahr im Vergleich zu Fleckvieh AUSTRIA um 

13,9% gesteigert werden. Wenn Erbfehlerträ-
ger nicht in der Kuhpopulation (HK +NHK) 
eingesetzt werden, so ist dennoch ein jährli-
cher monetärer Zuchtfortschritt von 109,3% im 
Vergleich zu Fleckvieh AUSTRIA zu realisie-
ren (Tabelle 3). In Tabelle 3 sind die Auswir-
kungen auf die Anzahl der benötigten Kandi-
datenmütter und die Selektionsintensität in den 
verschiedenen Selektionsgruppen dargestellt. 
Die Kosten in der Variante 100% Kandidaten 
aus ET liegen im Vergleich zum Referenzsze-
nario bei 34,17 € pro Herdebuchkuh, beim 
Referenzszenario sind 26,47 € kalkuliert. Der 
deutlich höhere monetäre Zuchtfortschritt pro 
Jahr kompensiert die höheren Kosten und er-
höht auch insgesamt den Züchtungsgewinn für 
die Variante 100% Kandidaten aus ET auf 
105,2%. Bei der  Variante, in der nur 50% der 
Kandidaten aus ET kommen, ist beim jährli-
chen monetären Zuchtfortschritt ein Plus von 
3,1% zu erwarten. Der Züchtungsgewinn ist 
trotz deutlich höherer Kosten vergleichbar mit 
dem Referenzszenario Fleckvieh AUSTRIA.  
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Tabelle 3: Auswirkung der Genotypisierung der potentiellen Kandidatenmütter und der verstärk-
te Einsatz von ET (50% und 100% der Kandidaten aus MOET) für die Situation, dass 50% der 
Stiere in der Kuhpopulation (HK+NHK) als Erbfehlerträger gemerzt werden; d.h. entspricht V-
50 in Tabelle 2) den monetären Zuchtfortschritt pro Jahr (monZF/J) und Züchtungsgewinn (ZG) 
in Prozent relativ zu Fleckvieh AUSTRIA 

 Fleckvieh 
AUSTRIA  

Kein Einsatz von Träger bei Kühen (HK+NHK) +  
Genotypiseriung von KM und ET 

  50% Kandidaten aus ET 100% Kandidaten aus ET 
monZF/J 100  103,1 109,3 
ZG 100  100,5 105,2 
Si-gGZW KM 0,51 0,62 0,62 
Anzahl KM 4578 4620 2400 
Remontierung 
JS aus Kandi-
daten 

60 aus 1200 
(1:20) 

120 aus 1800 
(1:15) 

120 aus 2400 
(1:20) 

NKP>HK 10 aus 57 10 aus 57 10 aus 57 
JS> KM (GP) 12 aus 1200 12 aus 1800 12 aus 2400 
KP> KM (GP) 4 aus 57 4 aus 57 4 aus 57 
JS=Jungstiere, HK=Herdebuchkühe, NHK= Nicht-Herdebuchkühe, NKP= Nachkommengeprüfte Altstiere (AS), 
KM=Kandidatenmutter (ehemalige Stiermütter), GP=Gezielte Paarung, Si-gGZW=Sicherheit des genomisch opti-
mierten Gesamtzuchtwerts 
 
Je nach Umsetzung von Erbfehlerstrategien ist 
ohne Kompensationsmaßnahmen durch z.B. 
verstärkten ET-Einsatz mit einem vorüberge-
henden Rückgang im monetären Zuchtfort-
schritt pro Jahr im oben beschriebenen Aus-
maß zu rechnen. Wenn die Erbfehler aus der 
Population wieder weitgehend verdrängt sind, 
kann das Selektionspotential wieder zur Gänze 
ausgenutzt werden.  
Bei den hier dargestellten Varianten der 
Zuchtplanung ist zu bedenken, dass jeweils nur 
eine Selektionsrunde mit ihren Auswirkungen 
abgebildet werden kann. Um Aussagen zu po-
pulationsgenetischen Auswirkungen machen 
zu können, sind stochastische Simulationen 
durchzuführen, an denen derzeit in Zusam-
menarbeit von ZuchtData, Viking Genetics 
und der Universität Aarhus gearbeitet wird.  
 
Sonstige Alternativen 

Ein kompletter Verzicht auf Erbfehlerträger 
auf der weiblichen und der männlichen Seite 
würde zu einen schnellen Verschwinden des 
Erbfehlers aus der Population führen. Wenn 
jedoch auf der weiblichen Seite der Trägersta-
tus nicht bekannt ist, kann durch Nutzung von 
Trägerwahrscheinlichkeiten aufgrund von Ab-
stammungsinformationen das Risiko ebenfalls 

minimiert werden. Auswertungen von Fürst 
(2013) zeigen, dass aktuell im Vergleich mit 
Zufallspaarung ca. 10 bis 20% weniger ho-
mozygote Kälber mit Erbfehler auftreten. Es 
ist anzunehmen, dass dieser Anteil durch ge-
zielte Vermeidung von Risikopaarungen noch 
deutlich erhöht werden kann. Das Anpaa-
rungsprogramm OptiBull bietet hier wertvolle 
Hilfestellungen für jeden Züchter.  
Auch wenn keine züchterischen Maßnahmen 
ergriffen werden sollten, so ist ein Monitoring 
der Erbfehler in der Population dennoch unab-
dingbar. Generell stellt sich die Frage, wie sich 
die Allelfrequenzen entwickeln würden, wenn 
nicht eingegriffen würde. Kann der Einsatz der 
züchterisch  interessantesten Trägerstiere be-
grenzt werden, so kann ein schnelles Anstei-
gen der Defektallelfrequenz vermieden wer-
den. Wie jedoch zu beobachten ist, werden 
trotz der kontinuierlich zur Verfügung stehen-
den großen Anzahl genomischer Jungstiere, 
einige Stiere weiterhin sehr stark in der Popu-
lation eingesetzt. Daher ist zu empfehlen, dass 
die Entscheidung nicht nur dem Landwirt 
überlassen wird, sondern auch von den Züch-
tervereinigungen bei der Auswahl der zukünf-
tigen Vererber lenkend eingegriffen wird.  
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Tabelle 4: Übersicht über die 20 am häufigsten eingesetzten Fleckvieh-Vererber mit der Infor-
mation zum Erbfehlerstatus 

NAME NUMMER GEB.JAHR GZW ANZKB FH2 DW BMS ZDL TP A
WILLE DE 08 13516428 2006 135 42.296 x
ZAUBER DE 09 40777732 2006 130 18.837
GS RUMGO AT 168.213.272 2002 136 17.868 x x
ROMARIO AT 704.199.307 2005 120 15.487 x
WALDBRAND DE 09 40100513 2006 137 14.049 x
WALIS DE 09 40245499 2006 116 12.783
GS WALDSTEIN AT 797.455.318 2011 131 12.560 x x
SERANO DE 09 38759470 2004 122 12.034
GS VOGT AT 876.316.117 2010 134 11.013 x x
VULCANO DE 09 74606272 2010 142 10.812
GEPARD DE 09 40653131 2006 124 8.903
VINZENZ AT 875.986.109 2006 126 8.881
MERTIN DE 09 38895304 2004 133 8.761 x x
HUTERA DE 09 41688886 2007 129 8.059
GS RAU AT 653.713.345 2002 125 7.935
GS WALDFEUER AT 493.265.718 2011 132 7.726
GS VULVUS AT 461.537.709 2006 118 7.685 x
MANTON DE 09 42405989 2008 134 7.175 x
VASCO DE 09 40668895 2006 118 6.890 x
WILLENBERG DE 09 40049340 2005 132 6.295  
 
Zusammenfassung 
 
Durch den breiten Einsatz von Top-Stieren ist 
es möglich, dass sich Erbfehler sehr schnell in 
der Population verbreiten. Diese Stiere haben 
dann nicht nur sehr viele Nachkommen in der 
Gesamtpopulation, sondern werden auch mas-
siv in der gezielten Paarung und Selektion der 
nächsten Generation der männlichen Tiere 
eingesetzt. Um das ungesteuerte Ausbreiten 
von unerwünschten Erbanlagen zu verhindern, 
ist ein offener Umgang mit konsequentem 
Monitoring, kontinuierlicher Suche nach neuen 
Gendefekten und der Lenkung von Maßnah-
men im Zuchtprogramm entscheidend. Je frü-
her ein Defektgen entdeckt wird, desto früher 
kann gegengesteuert und damit größerer Scha-
den vermieden werden. Bei jeder Strategie 
sind die verschiedenen Aspekte (populations-
genetische Aspekte, Kosten/Nutzen, Ethik) für 
den einzelnen Erbfehler abzuwägen. Damit 
wertvolle Erbanlagen nicht ungewollt aus der 
Population eliminiert werden, ist zu empfeh-
len, dass bei der gezielten Paarung weiterhin 
mit Trägerstieren gearbeitet wird und durch 
den verstärkten Einsatz von ET mehr potenti-
elle Kandidaten für die Selektion von Erbfeh-
ler-freien Stieren für den Einsatz in der Ge-
samtpopulation zur Verfügung stehen. 
Dadurch kann eine hohe Selektionsintensität 
beibehalten werden und es muss dennoch nicht 
auf Zuchtfortschritt verzichtet werden. Erbfeh-

lermanagement im Zuchtprogramm ist aktive 
Qualitätssicherung und für die positive Ent-
wicklung der Rasse sehr wichtig.  
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Management von Erbfehlern in Zuchtprogrammen: 
Praktische Umsetzung 

 
Josef Miesenberger 

 
 
Es war immer das Bestreben der Züchter durch 
Selektionsmaßnahmen, die erwünschten Erb-
anlagen in einer Population zu vermehren und 
die Frequenz von unerwünschten Erbanlagen 
zu reduzieren. Durch die genomische Selekti-
on stehen heute den Züchtern wesentlich mehr 
Möglichkeiten als bisher zur Verfügung. In 
den letzten Monaten gelang es den Wissen-
schaftlern der TU München und der ZuchtData 
in Wien, Tests für eine Reihe von bisher zum 
Teil noch unerkannter Erbfehler zu entwickeln. 
Zu dieser Entwicklung trug die systematische 
Probensammlung und die Meldung der Züch-
ter ganz wesentlich bei. Unser Ziel aber auch 
unsere Verpflichtung ist es, die Frequenz die-
ser „Schadgene“ in der Population durch Se-
lektion zu reduzieren. Das wird aber nicht von 
heute auf morgen möglich sein. Genauso wie 
es nicht möglich ist, dass alle Tiere von heute 
auf morgen genetisch hornlos sind. Grundvo-
raussetzung ist, dass jeder Züchter Zugang zu 
diesen Informationen hat. Dies ist auf alle Fäl-
le gegeben. 
 
 
EINST – Inzuchttests! 

Der Umgang mit Erbfehlern in der Zucht war 
schon immer ein heikles Thema. Durch die 
künstliche Besamung, mit der Möglichkeit 
einzelne Stiere stark einzusetzen, erhöhte sich 
die Gefahr für die unbewusste Verbreitung von 
Erbfehlern. Vor den Zeiten der genomischen 
Selektion war die Durchführung von Inzucht-
tests bei rezessiv vererbten Erbfehlern die ein-
zige Chance zuverlässig herauszufinden, ob 
ein Stier Anlageträger von Erbfehlern ist oder 
nicht. Als es in den 70er Jahren Hinweise auf 
Erbfehler wie z. B. Zwergwuchs bei Polzer 
gab, wurde beim FIH ein Inzuchttest mit meh-
reren Besamungsstieren durchgeführt. Es wur-
den dabei je 80 Töchter mit ihrem Vater be-
samt. Man kann mit dieser Methode mit einer 
Sicherheit von 99 % mögliche Letal- und 
Schadgene erkennen. Als Konsequenz aus die-

sem Versuch wurde die Beratungsempfehlung 
herausgegeben, den Blutanschluss bei Polzer 
zu vermeiden. „Nicht auf Polzer anpaaren!“ 
fand sich über viele Jahre in den Besamungs-
empfehlungen. Mit der geringeren Bedeutung 
der Linie Polzer ist diese Empfehlung in Ver-
gessenheit geraten.  
 
 
JETZT – genomische Selektion! 

Die Meldung und Erfassung von phänotypi-
schen Besonderheiten ist nach wie vor wichtig. 
Missbildungen werden durch die Kontrollas-
sistenten im RDV erfasst. Wir ersuchen die 
Züchter, Kälber mit Missbildungen auch direkt 
beim Zuchtverband oder der Besamungsstation 
zu melden, wenn es sich um Kälber von Stie-
ren handelt, von denen noch nicht bekannt ist, 
dass sie Anlageträger für genetische Besonder-
heiten sind. Da bekanntlich nicht alle Missbil-
dungen genetische Ursachen haben, wird mit 
den Wissenschaftlern der ZuchtData abgeklärt, 
ob eine Gewebeprobe von diesem Kalb benö-
tigt wird. Für die Entnahme einer Gewebepro-
be von einem missgebildeten Kalb erhält der 
Landwirt € 100,-. Sollte das Kalb für weiter-
gehende Untersuchungen benötigt werden, 
wird versucht dieses durch die Besamungssta-
tion anzukaufen. Dieser finanzielle Anreiz hat 
ganz wesentlich dazu beigetragen, dass sehr 
rasch ein Gentest für Zwergwuchs entwickelt 
werden konnte. Durch die genomische Selekti-
on gibt es heute die Möglichkeit, auf Inzucht-
tests mit all ihren unerwünschten Nebenwir-
kungen zu verzichten. 
 
 
Aktuelle Vorgangsweise Besamungs-
stiere 

• Die Ergebnisse von Stieren für den Natur-
sprung werden im Versteigerungskatalog 
angeführt. Stiere werden derzeit allerdings 
auch dann noch als Herdebuchstiere einge-
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stuft, wenn sie nicht genomisch untersucht 
wurden. Alle Besamungsstiere müssen ent-
sprechend einem Beschluss der AGÖF mit 
den besten genomischen Tests untersucht 
werden. 

• Wir versuchen es zu vermeiden im Haupt-
ausgabeprogramm der OÖ Besamungssta-
tion GmbH Anlageträger von Erbfehlern 
anzubieten. Anlageträger von Erbfehlern 
werden gekennzeichnet. Es wird dabei un-
terschieden, ob es sich um tierschutzrele-
vante Erbfehler handelt, oder um geneti-
sche Besonderheiten wie z. B. BMS. Mit 
Ausnahme des Stieres Wille bieten wir 
derzeit keine Anlageträger von Erbfehlern 
aktiv an. Selbstverständlich steht aber auch 
Sperma von Anlageträgern zur Verfügung 
und wird auch nachgefragt. 

• Anlageträger von Erbfehlern wurden, seit 
dem die Informationen zur Verfügung ste-
hen, nicht mehr angekauft. Wir lassen uns 
aber diese Möglichkeit in Einzelfällen für 
Stiere von seltenen Linien bewusst offen. 
Für die Entscheidung über einen etwaigen 
Ankauf wird ausschlaggebend sein, ob es 
in der Population genetisch gleichwertige, 
„freie“ Alternativen gibt. 

• Bis auf den Stier Grandios (V: Giradeli) 
wurden alle durch die OÖ Besamungsstati-
on GmbH angekauften, aber noch nicht 
eingesetzten Anlageträger von Erbfehlern 
geschlachtet. Bei bereits eingesetzten 
Jungstieren wurde differenziert vorgegan-
gen. Vor weiteren Entscheidungen werden 
hier vor allem auch die Ergebnisse der 
Gentests abgewartet.  

• In Einzelfällen wird für den Einsatz von 
Anlageträgern durchaus aktiv geworben. 
Der begrenzte, gezielte Einsatz von gene-
tisch überlegenen Anlageträgern erscheint 
uns im Vergleich zum breiten Einsatz al-
lerdings der geeignetere Weg zu sein. 
Dadurch können die wertvollen Gene von 
Anlageträgern in der Zucht weiter genützt 
werden. Anpaarungsprogramme können 
dabei eine wertvolle Hilfe sein.  

 
 
Schlussfolgerung 

Die genomische Selektion eröffnet neue Mög-
lichkeiten bei der Berücksichtigung von Erb-
fehlern und genetischen Besonderheiten in der 
Zucht, die genützt werden müssen. Der Einsatz 
von Stieren mit Erbfehlern oder genetischen 
Besonderheiten ist nicht nur eine züchterische 
Frage. Es müssen auch rechtliche Aspekte, 
Fragen des Tierwohls, aber auch der Vermark-
tung berücksichtigt werden. Für die Sensibili-
sierung der Züchter und die Erhöhung der 
Meldemoral von Kälbern mit auffälligen phä-
notypischen Erscheinungen hat sich die Ein-
führung von finanziellen Anreizen als wir-
kungsvoll erwiesen.  
Wir bedanken uns bei den Wissenschaftlern 
der TU München und der ZuchtData, Wien, 
für ihre exzellente Arbeit, aber auch bei den 
Züchtern und Tierärzten für deren Meldungen 
und Mitarbeit. Erst durch die Zusammenarbeit 
von Wissenschaft und Praxis wird es möglich 
sein, die Chancen der genomischen Selektion 
bei der Berücksichtigung von genetischen Be-
sonderheiten in den Zuchtprogrammen zu nüt-
zen. 
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