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Vorwort

"Once upon a time, a few wolves gave up their freedom in exchange for our garbage. They also got smaller
brains, genetic diseases, and an embarrassing array of frivolous features. In evolutionary terms, it was a
terrific deal." — So fasste vor rund zwei Jahrzehnten Rosie Mestel in ihrem Disvover-Beitrag Ascent of the Dog
einige Hauptpunkte zur Entstehung der Hunderassen zusammen®. Dass sie vor allem auch zum Thema genetic
diseases Recht behalten sollte, ist in den folgenden Jahren oft bis ins Detail molekulargenetisch weiter eruiert
worden — und das ist einer der Hauptpunkte der vorliegenden Arbeit.

Nach einem Hinweis zur Herkunft der native American dogs kommentiert Hans Ellen?:

"Ancient dog remains from Alaska and Latin America indicate that native American dogs originated from dogs domesticated in the
Old World. These dogs must have accompanied late Pleistocene humans across the Bering Straits, which means they were
domesticated at least 15,000 years ago, probably in southeast Asia.” [Nach Thalmann et al. 2013 in Europa; vgl. pp. 108, 182.]

Und féhrt fort: "Modern dog breeds have subsequently been generated by selecting for existing traits among
the wild ancestors — a prime example of evolution by selection.”® — Ein paar Zeilen weiter fiihrt der Autor
jedoch Folgendes aus: "Several hundred genetic disorders shared between dogs and humans have been
reported, many of which are found in just one or a few Breeds." — Worauf Ellen Beispiele nennt.

Als Beweis fur die (Makro-)Evolution ist das Beispiel der Entstehung der Hunderassen trotz aller
gegenteiliger Behauptungen (Ellen, Dawkins®, Coyne, Pringle und viele andere) jedoch véllig ungeeignet. Bei
genauer Analyse spricht die Entstehung der Formenvielfalt des Haushunds vielmehr fur Struktur- und/oder
Funktionsabbau (meist Degeneration) — wie in dem vorliegenden Beitrag ausfilhrlich begriindet wird.

Auch die Entstehung der Familie der Canidae selbst entspricht nicht den Erwartungen der Synthetischen
Evolutionstheorie: Die Familie tritt vielmehr im Fossilbericht sprunghaft auf mit allen drei Unterfamilien,
Hesperocyoninae, Borophaginae und Caninae und eine kontinuierliche Serie von Ubergangsformen
(transitional links) zu einem mesozoischen "'tiny shrew-like creature'* fehlt véllig® (Details im Kapitel 22).

In den folgenden Ausfiihrungen greife ich an mehreren Stellen auf einige meiner friiher verdffentlichte Arbeiten zuriick: 7T x Daumen sind
es etwa 12 Seiten der rund 400 pp. der vorliegen Diskussion. Alle diese Zitate sind deutlich gekennzeichnet. Soweit schon bekannt, kann der
Leser diese Punkte entweder (iberspringen oder durch sorgféltige Wiederholung weiter verinnerlichen. Dass diese frilheren Arbeiten nach wie vor
up-to-date sind, zeigt meines Erachtens eine gewisse Kontinuitat und Relevanz der wissenschaftlichen Arbeit. Sinn: Einige Text-Wiederholungen
(so auch in ca. 10 [Wiederholung von Literaturhinweisen ofter] der 833 plus 2 Funoten) ersparen dem Leser Sucharbeit (d. h. stehen direkt zur
Verfligung bzw. sind meist direkt abrufbar).

Warum aber die Auffilhrung der fast endlosen Details auf 400 Seiten? Nun, behaupten kann man viel und oft genug steht auch
beim vorliegenden Thema — wie oben zitiert — zunédchst nur Behauptung gegen Behauptung. Etwa: Die Entstehung der
Hunderassen beweist die Makroevolution. Oder: Die Entstehung der Hunderassen ist ein Sonderfall der Mikroevolution
durch Funktionsverluste und hat mit den Kernfragen der Makroevolution absolut nichts zu tun. Aufbau komplexer neuer
Information geht nur durch intelligentes Design. Aussage gegen Aussage. Der eine glaubt dieses, der andere glaubt jenes. Ich
aber mochte firr den aufrichtigen Leser, der nicht nur etwas "glauben® will, méglichst griindlich, systematisch und tiberzeugend
die naturwissenschaftlichen Beweise flr die richtige Antwort zu diesen Fragen liefern. Und das geht nur unter Auffiihrung
und Diskussion der berpriifbaren genetischen, anatomischen und sonstigen relevanten Fakten und Details. Ubrigens: Bei den
Insertionen/Nachtrdgen (pp. 154, 182, 385, 395) lasse ich den Leser gewissermaflen an meinem eigenen Erkenntnisprozess
teilhaben. Und last not least: Der rote Faden durch die gesamte Arbeit wird auch fiir den Leser unmittelbar erkennbar sein, der
sich in die biologische Terminologie vielleicht noch weiter einarbeiten muss.

Ich winsche dem unvoreingenommenen Leser ein vertieftes Verstdndnis der Makroevolutions- und

Designfrage und einen mdglichst groRen geistigen Gewinn beim griindlichen Studium des vorliegenden
Beitrags.

Wolf-Ekkehard Lonnig, Koéln, 3. Juni/8. Dezember 2013

* http://discovermagazine.com/1994/oct/ascentofthedog434#. Uautztgykpo (Zugriff 2. Juni 2013)

2 Hans Ellen (2005): The dog has its day. Nature 438: 745-746 (Box 1: From wolf to dog to disease model).

® Darauf Ellen sehr richtig: "The extraordinary variation in shape, size, behaviour and physiology of the breeds makes the dog a unique genetic model; each
pure breed is an inbred, isolated genetic population, with simplified genetic structures that can be linked to their physical traits.”

* Dawkins wurde kiirzlich (24. April 2013) auf Platz 1 der "World Thinkers 2013" geméR einer Umfrage der Zeitschrift Prospect mit mehr als Zehntausend
votes gewahlt; siehe: http://www.prospectmagazine.co.uk/magazine/world-thinkers-2013/#.Uauz8Ngykpo (Zugriff 2. Juni 2013); siehe dazu kritisch weiter
http://www.evolutionnews.org/2013/04/worlds_leading_071641.html. Der Leser priife bitte auch anhand der in der vorliegenden Arbeit zitierten
AuRerungen von Dawkins zur Entstehung der Haushunds als Argument fiir die Makroevolution, inwieweit diese Einstufung “as the World's top thinker"
gerechtfertigt ist (kurz dazu auch Philip Ball zitiert nach David Klinghoffer: "...while specialists debate what the latest findings mean, the rhetoric of
popular discussions of DNA, genomics and evolution remains largely unchanged, and the public continues to be fed assurances that DNA is as solipsistic
a blueprint as ever.” [...] "Barely a whisper of this vibrant debate reaches the public. Take evolutionary biologist Richard Dawkins' description in
Prospect magazine last year of the gene as a replicator with "its own unique status as a unit of Darwinian selection". It conjures up the decades-old picture
of a little, autonomous stretch of DNA intent on getting itself copied, with no hint that selection operates at all levels of the biological hierarchy...”

Siehe auch: http://www.guardian.co.uk/books/booksblog/2013/apr/25/richard-dawkins-named-top-thinker/print

® "Where are the transitional forms that must link the diminutive insectivores of the Mesozoic to today's multitude of mammals?" —
Evolutionshiologin Anne D. Yoder 2013, pp. 656/657 (details see below).

® Hier umgangssprachlich im Sinne von "beweislos fiir wahr halten und akzeptieren” ganz im Gegensatz zu Paulus: "Der Glaube ist die gesicherte
Erwartung erhoffter Dinge, der offenkundige Erweis von Wirklichkeiten, obwohl man sie nicht sieht.”


http://discovermagazine.com/1994/oct/ascentofthedog434#.Uautztgykpo
http://www.prospectmagazine.co.uk/magazine/world-thinkers-2013/#.Uauz8Ngykpo
http://www.evolutionnews.org/2013/04/worlds_leading_071641.html
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1. Worum es im vorliegenden
Beitrag geht: Kernfrage und Antwort

TO BE OR NOT TO BE/NO FUTURE OR A FUTURE?

Am Beispiel der Canidae geht hier um die
grundlegende Frage ob (A) das Leben ein sinn- und
zweckloses Produkt des Zufalls ist (ohne Ziel, Plan,
Weisheit, Geist und Genialitat) - wie uns heute zahllose
Autoren in Wissenschaft, Presse, Rundfunk, Fernsehen
und Weltbestsellern weismachen wollen - od er ob (B)
die Lebensformen die Schopfung eines (vielleicht in 11
Dimensionen arbeitenden) absolut genialen Architekten,
Designers, Konstrukteurs und Weltenbaumeisters - kurz:
eines Gottes ist. Oder - um eine Formulierung des
Medizin-Nobelpreistrigers Sir John Eccles auf diese
Frage anzuwenden - "[of] a loving Creator”’.

Kann der denkende Mensch die Frage B allein schon mit
logisch-rationalen Mitteln, mit seiner ihm gegebenen
Vernunft, mit Denk- und Unterscheidungsvermogen
positiv und véllig sicherbeantworten?®

Darwin und seine Nachfolger haben die positive Antwort
zur Frage nach Design meist vehement verneint und
vielmehr im Sinne von (A) beantwortet: ziellose Variation
und Selektion heiflit die Formel, mit der man die
Entstehung samtlicher Lebensformen ohmne Plan, Ziel,
Geist und Gott erkliren will.

Unser Haushund ist nun ein Musterbeispiel fiir eine
geradezu erstaunliche Variabilitat. Sie wird daher
(zusammen mit den grofSien Erfolgen der kiinstlichen
Selektion) von Evolutionstheoretikern hiufig als Beweis
fur ihr Weltbild zitiert - ein ungeheurer Irrtum, wie die
vorliegende Arbeit beweisen wird.

Vielmehr lautet die Antwort der Vernunft auf die Frage
nach der Herkunft des Lebens einschlieflSlich des
Grundtyps der Canidae (Hundeartigen), wenn nicht

schon der 3 Unterfamilien, bei einer griindlichen und
sachlichen Betrachtung der naturwissenschaftlich-

biologischen Daten tatsiachlich geniales Design.

"Vgl. Nobelpreistrager pro Intelligent Design: http://www.weloennig.de/Nobelpreistraeger.pdf (die Identifikation des Designers transzendiert jedoch die ID-Theorie).

8 Zu einem manchmal sogar von Theologen dagegen erhobenen Einwand: Die Bejahung dieser Frage ist in Ubereinstimmung mit folgender theologischer
Aussage: "...weil das, was man von Gott erkennen kann, unter ihnen offenbar ist, denn Gott hat es ihnen offenbar gemacht. Denn seine unsichtbaren [Eigenschaften] werden seit
Erschaffung der Welt deutlich gesehen, da sie durch die gemachten Dinge wahrgenommen werden, ja seine ewigwéhrende Macht und Géttlichkeit, so daR sie unentschuldbar sind;**
(Paulus). Wirde die Offenbarung Gottes in der Schépfung (wozu auch die Vernunft des Menschen gehdrt) dazu grundsatzlich nicht ausreichen, dann ware
der Mensch entschuldbar. Zum vollen Verstandnis aller Zusammenhénge und Identifikation des Designers selbst gehort jedoch weit mehr (Spruche 2).

Es bedarf auch des Zustroms des ""Geistes der Wahrheit", wenn Kréfte am Werk sind, die alles daransetzen, den nach Paulus zitieren Vernunftsschluss
durch ""List im Ersinnen von Irrtum™ zu blockieren oder niemals zuzulassen. Aber "the truth can only set us free" - Gould zitiert Jesus.



http://www.weloennig.de/Nobelpreistraeger.pdf

"Heaven [...]
is a fairy story for people afraid of the dark.”

Stephen Hawking®

Lucasian Professor of Mathematics at the University of Cambridge (retired),
a chair previously held by Isaac Newton

"Atheism is a fairy story for people afraid of the light.”’
John Lennox!°

Professor of Mathematics at the University of Oxford

"A fundamental facet of rationality is our ability
to discern the existence of other minds. In our world
we perceive other minds through their physical effects.

A theory which arbitrarily rules out mind as an explanation
for certain physical effects has abandoned a facet of reason.
Abandoning a facet of reason leads
ultimately to irrationality.

Life reeks of Design.”

Michael ]J. Behe!!

Professor of Biological Sciences at Lehigh University

"The more deeply men reflect upon what they
are able to observe, the more they will be brought to see
that Materialism is a most gigantic foolishness.[...] Everywhere
we look we are confronted by power and intelligence. The future
will be full of wonder, reverence and a calm faith worthy of
our place in the scheme.”

Alfred Russel Wallace!?

Regarded as Darwin's co-discoverer of the principle of natural selection,
father of modern biogeography (lived from 1823-1913)'3

° Genaues Zitat: "'l have lived with the prospect of an early death for the last 49 years," says Hawking. *'I'm not afraid of death, but I'm in no hurry to die.
I have so much | want to do first. "'l regard the brain as a computer which will stop working when its components fail. There is no heaven or afterlife for
broken down computers; that is a fairy story for people afraid of the dark.” http://www.telegraph.co.uk/science/stephen-hawking/8515639/Stephen-
Hawking-heaven-is-a-fairy-story-for-people-afraid-of-the-dark.html. (Kurze Anmerkung: Das Gehirn ist mehr als ein Computer. Uberdies spricht z. B. die
Bibel ganz im Gegensatz zu religidsen Dogmen nicht von der unsterblichen Seele des Menschen, sondern von der Auferstehung oder Wiedererschaffung.)

10 Lennox: "'...And Hawking seems to — and this is what staggers me, that as a scientist he will give these examples of laws and then say "because there is a
law of gravity, the universe will create itself' — and to say the universe will create itself, incidentally, is logical nonsense.

"If x creates y means you presuppose x in order to explain the existence of y, x creates x means you're presupposing the existence of x to explain x, which is
nonsense. ""Which simply shows — as | said in my book [God and Stephen Hawking: Whose Design is it Anyway?] — that nonsense remains nonsense even if a
scientist says it.” Hawking, who in 2009 retired from holding Isaac Newton's old chair at Cambridge, also said that heaven is "*a fairy story for people afraid
of the dark.” Lennox quipped in response, "Well if you want a one liner to answer it, atheism is a fairy story for people afraid of the light.”:
http://communities.washingtontimes.com/neighborhood/not-your-average read/2011/aug/3/john-lennox-peter-singer-stephen-hawking-genesis/

! http://www.youtube.com/watch?v=knEY1wKODRO

2 Das volle Zitat lautet: ""For my own part, | am convinced that at one period in the earth's history there was a definite act of creation, that from that
moment evolution has been at work, guidance has been exercised. The more deeply men reflect upon what they are able to observe, the more they will be
brought to see that Materialism is a most gigantic foolishness. And | think it will soon pass from the mind. At first there was some excuse. Into the
authoritative nonsense and superstitions of Clericalism, evolution threw a bomb of the most deadly power. Those whose intelligence had been outraged and
irritated by this absurd priestcraft rushed to the conclusion that religion was destroyed, that a little chain of reasoning had explained the whole infinite
universe, that in mud was the origin of mind, and in dust its end. That was an opinion which could not last. Materialism is as dead as priestcraft for all
intelligent minds. There are laws of nature but they are purposeful. Everywhere we look we are confronted by power and intelligence. The future will be full
of wonder, reverence, and a calm faith worthy of our place in the scheme of things." (Siehe: http://www.discovery.org/scripts/viewDB/filesDB-
download.php?command=download&id=7311 und http://people.wku.edu/charles.smith/wallace/S746.htm)

13 *No apology need be made for the few literary or scientific follies of the author [wie dessen Verteidigung des spiritualism, ein Punkt, der vielleicht
UbermaRig betont wird, um seine oben zitierte Auffassung zum Materialismus sowie seine Kritik zum Darwinismus abzuwerten] of that great book on the
‘Malay Archipelago’.” The New York Times nach: http://de.wikipedia.org/wiki/Alfred_Russel_Wallace. Nimmt man ein modernes Lehrbuch der
BIOGEOGRAPHY zur Hand, so findet man viele Hinweise auf Wallace, z. B. bei Lomolino et al. (2009): "'Biogeographic principles advocated by Alfred
Russel Wallace”, und zwar aus dessen Arbeiten mit dem Hinweis, dass diese Prinzipien inzwischen immer wieder bestétigt worden sind (BOX2.11).


http://www.telegraph.co.uk/science/stephen-hawking/8515639/Stephen-Hawking-heaven-is-a-fairy-story-for-people-afraid-of-the-dark.html
http://www.telegraph.co.uk/science/stephen-hawking/8515639/Stephen-Hawking-heaven-is-a-fairy-story-for-people-afraid-of-the-dark.html
http://www.amazon.com/God-Stephen-Hawking-Design-Anyway/dp/0745955495/ref=sr_1_1?s=books&ie=UTF8&qid=1312353555&sr=1-1
http://www.reuters.com/article/2009/09/30/us-science-hawking-cambridge-idUSTRE58T44R20090930
http://beta.news.yahoo.com/blogs/lookout/stephen-hawking-says-afterlife-fairy-story-150719080.html
http://communities.washingtontimes.com/neighborhood/not-your-average%20read/2011/aug/3/john-lennox-peter-singer-stephen-hawking-genesis/
http://www.youtube.com/watch?v=knEY1wKODR0
http://people.wku.edu/charles.smith/wallace/S746.htm
http://de.wikipedia.org/wiki/Alfred_Russel_Wallace
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2. Zum Aufbau der vorliegenden Arxbeit

(@)

(b)

(c)

(d)
(€)

(f)
()

(h)

(i)

)

Es folgen einige Hauptpunkte zum Titel der Arbeit — zur evolutionstheoretisch behaupteten
Abstammung des Haushundes von Spitzmausen (ber den Wolf und letztlich der Abstammung aller
Lebensformen (einschliellich des Menschen) von Bakterien.

Sodann wird zu diesen Behauptungen und Fragen ein Gedanken- und Argumentationsfehler vieler
Evolutionsbiologen zur Entstehung der Hunderassen und deren Bedeutung flr die Evolutionstheorie
behandelt: Abbau wird mit Aufbau verwechselt.

Die darauf wiedergegebenen Abbildungen (meist eigene Fotografien) verschiedener Hunderassen und
Hybriden veranschaulichen die immer wieder erstaunlichen Unterschiede in Grélze, Form und Farbe bei
unserem Haushund. (Schadel- und Skelettstudien mehrerer Autoren unterstreichen diesen Punkt.)

AnschlieBend wird die fehlerhafte Argumentation des Bestsellerautors und Evolutionsbiologen Richard
Dawkins (Platz 1 der "World Thinkers 2013") zum Thema Haushunde und Evolution analysiert.

Gefolgt wird diese Analyse von der Frage nach Funktionsabbau auch bei groBen Hunderassen und was
— im Vergleich zum Wolf als Stammvater — auf der genetischen, entwicklungsphysiologischen und
anatomischen Ebene zur Entstehung der Hunderassen gefiihrt hat. Dazu werden u.a. bekannte
Merkmale wie 'Dackelbeinigkeit’, Haarverlust (Nackthunde) und weilles Fell diskutiert. Siehe dariiber
hinaus die vielen weiteren Punkte (wie Fiichse, Beutelwolf, Grundtypen) im Inhaltsverzeichnis und unten.

Zu diesem Zweck werden regelmaRig Aussagen aus der Wikipedia sowie weiterer Sekundarliteratur
zitiert und analysiert, oft gefolgt von Detailaussagen aus der Primarliteratur.

Diese Wikipedia- und weiteren Sekundarliteratur-Zitate zeigen, dass die von mir hier behandelten
Fakten zu den Hunderassen zwar meist schon allgemein bekannt und in der Regel auch schnell
zugénglich sind (hier bestétigt, ergdnzt und vertieft durch Aussagen aus der Primérliteratur), aber
bisher nicht in diesem fur viele Leser wohl vollig neuen Licht und Zusammenhang gesehen wurden:
Struktur- und Funktionsabbau auf genetischer und/oder organismischer Ebene. Bei meinen Recherchen
bin ich selbst immer wieder erstaunt gewesen Uber die bis ins Detail gehende Bestitigung dieses
Ansatzes. Die Zielrichtung Design wird jedoch von den meisten Autoren nicht geteilt (Ausnahmen
gehen aus dem Zusammenhang hervor). Fir die Designtheorie bin ich in all diesen Féllen allein
verantwortlich.

Alle Hervorhebungen im Schriftbild der Zitate (fett, kursiv, unterstrichen, blau/braun [nur im
Netz]) sind — wenn nicht anders vermerkt — von mir (Ausnahmen: Gattungs-, Art- und Gennamen
meist schon kursiv von den Verfassern). Sinn: Schnelles Finden/Betonung der Hauptpunkte.

Sicher konnte ich viele der zitierten Aussagen auch selbst formulieren. Mir scheint es jedoch fir den
Leser iberzeugender, wenn er sich anhand der Direktzitate selbst von den Feststellungen der Autoren
sowie der allgemeinen Bekanntheit und Richtigkeit wichtiger Fakten und Erklarungen und damit auch
von der Richtigkeit des vorliegenden Ansatzes (iberzeugen kann.

In unterschiedlichen Abstanden werden an geeigneten Stellen (in jeweils einem Késtchen) die meist
wenig sachlichen Kommentare erklarter Gegner der Design-Theorie wiederholt (ab der dritten
Wiederholung mit Ergédnzungen und Steigerungen). Es handelt sich ab Wiederholung Nr. 3 z. T. um
Aussagen, die in die Rubrik "Ergusse geifernder Antikreationisten" gehdren, "die nicht besonders
angenehm zu lesen sind" (so der Politologe Benno Kirsch; vgl. http://www.weloennig.de/Die_Affaerel.pdf).
Wozu das? Sinn ist, den unvoreingenommenen Leser auf solche véllig unsachlichen Reaktionen
vorzubereiten und dabei gleichzeitig sowohl fragwirdige 'wissenschaftliche' Aussagen als auch die
(Verunglimpfungs-)Methode durch direkte Konfrontation mit biologischen Tatsachen ad absurdum zu
fiihren. Ich habe selbst gestandene und hochkaratige Wissenschaftler erlebt, die — wenn sie auf solche
ad-hominem-Polemik nicht eingestellt waren — schnell in die Kniee gegangen sind, statt dem Sturm der
Diskriminierung und Diffamierung die Stirn zu bieten. (Wem solche Zitate jedoch zu unangenehm
sind, der kann sie selbstverstandlich Uberspringen.)

SchlieBlich sei noch kurz erwahnt, dass die vorliegende Arbeit von einem Tier- und
(insbesondere auch) Hundefreund zusammengestellt wurde. Ich wiinschte mir, es géabe nur
gesunde und "glickliche” Hunde auf der Welt. Leider ist das — u. a. bedingt durch
unvernunftige Zuchtziele — nicht immer der Fall. Weitere Punkte siehe unten. Wir, d. h.
meine Familie und ich, haben, wie ja viele andere Hundebesitzer auch, fur unsere Hunde
(bisher 3 pius 1 friher) keine Kosten und Muhen gescheut, damit es Man's best friend wirklich gut
geht.


http://www.weloennig.de/Die_Affaere1.pdf
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3. Einige Hauptpunkte

Der Titel des vorliegenden Beitrags Unser Haushund: Eine Spitzmaus im Wolfspelz?
und der Untertitel Oder beweisen die Hunderassen, dass der Mensch von Bakterien
abstammt? werden wohl einem mit der Evolutionstheorie bisher nur wenig vertrauten
Leser ziemlich rétselhaft erscheinen. Zunachst: Sagt denn (berhaupt jemand, dass der
Haushund (ber den Wolf von einer Spitzmaus abstammt? Und fihren denn
Evolutionstheoretiker allen Ernstes die Entstehung der Hunderassen als Beweis fur die
Abstammung des Menschen von Bakterien an?

Zunachst zur angenommenen Bakterien-Abstammung der Tierwelt und des Menschen
ein fur unsere Fragestellung relevanter Ausschnitt aus der Abb. 6. 15 aus dem Lehrbuch
Evolutionsbiologie (2. Aufl. 2006, p. 163) von U. Kutschera, links (damit stammen iibrigens
auch die Hunde selbst von Bakterien ab) und rechts aus Philippe et al.:

Prokaryoten  Eukaryoten EUKARYA
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Links: Man beachte, dass nach dieser Darstellung sowohl die Pflanzen als auch die Tiere letztlich auf Bakterien zuriickgehen, ebenso in der
nebenstehenden Abb. [Archaea: Archaebakterien] (Die Zahlenangaben in der Abbildung links [Ausschnitt] beziehen sich auf jeweils Millionen
Jahre. Aus Kutschera 2006).

Rechts Modell aus Philippe et al. (2000), Fig. 1: The'big bang' hypothesis of eukaryotic evolution mit zahlreichen offenen Problemen: Siehe
http://max2.ese.u-psud.fr/publications/pdf21b.pdf und naturwissenschaftliche Kritik dazu: http://www.evolutionslehrbuch.info/teil-5.html (2011).

Zur Erganzung und Bestatigung der Lehrbuchauffassung nach Kutschera und weiteren
Autoren einige Zitate. Zunéchst der Nobelpreistrdger Hermann J. Muller:

"Nach Jahrmilliarden blinder Mutationen, die gegen die nachgebenden Grenzen der Umwelt anstiirmten, entstand aus
den Mikroben der Mensch."**

Annlich die Formulierung in einer ORF-Wissenschaftssendung: "Die Evolution von Mikroben zum Menschen"
(Universum — Triumph des Lebens; 15. 3. 2005, ORF 2, 20:15-21:5; BBC-Vorlage: Journey of Life, From Microbe to
Mankind, Director Miles Barton).

Oder Carl Zimmer 2006 in der New York Times: "Evolutionary biologists generally agree that humans and other living
species are descended from bacterialike ancestors" (nttp:/mww.nytimes.com/2006/01/03/science/03zimm.html).

Oder Craig Venter (2001): "Genomics: From Microbes to Man”.

Oder Paper von N. H. Bishopric (2005): "Evolution of the heart from bacteria to man.”

Oder 2012: The University of California Museum of Paleontology, Berkeley, and the Regents of the University of

¥ Muller, H. J.: Die Steuerung der menschlichen Evolution. In: L. WeR (Hrsg.): Die Traume der Genetik. Nérdlingen 1989, S. 182. (Alle
Hervorhebungen in diesem und den folgenden Zitaten von mir.)


http://max2.ese.u-psud.fr/publications/pdf21b.pdf
http://www.evolutionslehrbuch.info/teil-5.html
http://www.nytimes.com/2006/01/03/science/03zimm.html
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California tber Bakterien: "They not only live on and in you, but you actually carry the descendents of ancient
bacteria inside every cell in your body. You aren't just a house for bacteria; in a very real sense, you are
bacteria.”(http://undsci.berkeley.edu/lessons/pdfs/endosymbiosis.pdf, 2012).

Oder Margulis und Sagan (2002, p. 55): "The creative force of symbiosis produced eukaryotic cells from bacteria.
Hence all larger organisms — protoctists, fungi, animals, and plants — originated symbiotically.*®

Wie aus der Abbildung und den Zitaten hervorgeht, sollen diese Mikroben zuerst
(vermutlich inzwischen ausgestorbene) Prokaryonten gewesen sein, also Lebensformen
ohne Zellkern, die wir heute als Bakterien klassifizieren wiirden.'®

Der angenommene Prozess, der durch Mutation und Selektion (plus bakterielle
Endosymbiosen) aus Bakterien Hunde und Menschen gemacht haben soll, wird als
Makroevolution bezeichnet (im Gegensatz zur Mikroevolution, die sich auf die
Veranderungsmaoglichkeiten innerhalb eines Grundtyps beschréankt).

Nun zur Entstehung der Hunderassen als Beweis fir die Makroevolution: Andreas
Beyer, der als Professor an der Westféalischen Hochschule Gelsenkirchen-Recklinghausen
Molekularbiologie unterrichtet, behauptet nach der Wiedergabe der folgenden
Abbildungen*” aus dem griindlichen Werk Evolution — Ein kritisches Lehrbuch von
Reinhard Junker und Siegfried Scherer (2001, pp. 32 und 77) auf einer seiner Folien im
Vortrag im Lutherischen Konvent im Rheinland am 1. 11. 2004 in Brihl bei Bonn (und
noch einmal bestatigt 2005 sowie mit der neuesten Internetversion vom 3. 9. 2009)*:

"Die meisten Kreationisten' [...] geben mittlerweile zu, dass sich Arten und Gattungen per Evolution entwickelt haben, so auch

die hier gezeigten Hunde. Wenn demnach solch krasse Unterschiede (vergleiche die Kdrperformen, und erst recht die beiden
Schédel) per Mikroevolution entstehen konnen, dann lautet die Frage nicht: "Wie kommt Makroevolution zustande" sondern eher
anders herum: "Was fiir ein Mechanismus sollte, angesichts solch groRer, schneller Anderungen, Makroevolution denn
Uberhaupt noch verhindern kénnen?""

Die Entstehung der Hunderassen (hier unzutreffenderweise als eigene "Arten" und
"Gattungen" klassifiziert?® — siehe auch Ulrich Kutschera 2006/2008, p. 210, der dort

® Lynn Margulis und Dorian Sagan (2002): Acquiring Genomes. A Theory on the Origin of Species. Basic Books. Eine griindliche naturwissenschaftliche
Widerlegung der Endosymbiotenhypothese findet der Leser unter der oben schon genannten Adresse http://www.evolutionslehrbuch.info/teil-5.html (Letzte
Anderung 2011) sowie unter http://www.evolutionnews.org/2012/01/on_the_origin_o054891.html (2012 ):...Reasons for Skepticism on the Endosymbiotic Story und
http://www.evolutionnews.org/2012/03/seeking_the_lin057151.html: Seeking the Lineage of Plants (2012). Und einige kritische AuRerungen von Lynn Margulis zum
Neodarwinismus (=Synthetische Evolutionstheorie) unter: http://www.evolutionnews.org/2011/11/lynn_margulis_a053421.html (2011).

18 vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Prokaryoten; siehe auch Kutschera 2006, p.163 und Diskussion Bacteria/Archaea http://en.wikipedia.org/wiki/Archaea ("R.S.
Gupta has proposed that the archaea evolved from Gram-positive bacteria in response to antibiotic selection pressure.” Archaebakterien kdmen demnach nicht als
Vorfahren in Frage, sondern nur die Bacteria. Dagegen: "... eukaryotes resulted from ancient bacteria entering into endosymbiotic associations with the ancestors
of eukaryotic cells, which were themselves possibly related to the Archaea.” Vgl. http://en.wikipedia.org/wiki/Bacteria#Origin_and_early_evolution)

1 Hier stark verkleinert wiedergegeben, grofRer spater. Zu einer weiteren Serie von (groReren) Fotos zur Verdeutlichung der Unterschiede vgl. diese Arbeit unten.

8 Der Vortrag ist auch unter http://www.slidefinder.net/e/evolution_contra_kreationismus/kreationismus_(beyer-2006)/4764187/p3 abrufbar (alle Folien "Created 03.
09. 2009", der Hinweis "Erstfassung Januar 2005" lasst den Briihler Vortrag unerwahnt; Zugriff am 4. Juli 2012)

¥ Zum oft ideologisch motivierten und ohne jegliche Differenzierung eingesetzten Kampfbegriff "Kreationisten" und “Kreationismus" kurz ein Auszug aus
http://www.weloennig.de/KutscheraVerbotsversuche.html: U. Kutschera: "MPIl-Homepage, Beitrdge des Mitarbeiters und Kreationisten Dr. W.-E. L&nnig
aktivitaeten.html"; W.-E.L.: Zum Begriff des "Kreationisten Dr. W.-E. L6nnig" wiederhole ich meine Antwort zum Angriff Kutscheras auf meine Homepage in
biologenheute (Dezember 2002, p. 12): Zur Definition des Kreationismus gehdrt nach Science vom 22. Oktober 1999, p. 659 (und ebenso nach Auffassung der
Kreationisten selbst): "...creationists believe that God created the universe in 6 days 10,000 years ago..." Ich akzeptiere weder die 6 buchstablichen Tage noch
die 10.000 Jahre. Auch gehore ich keiner der zahlreichen Vereinigungen des "wissenschaftlichen Kreationismus" im In- und Ausland an. Natirlich versuchen manche
Zeitgenossen, den Begriff ""Kreationismus' zu Diffamierungszwecken weiter zu fassen und alle Intelligent-Design-Theoretiker sowie Vertreter des ontologischen
Idealismus unter diesem Begriff zu subsumieren. Aber dann waren und sind alle Forscher, die entweder fur den Ursprung des Lebens und/oder fir die
Entstehung des Universums PlanméaRigkeit annehmen oder angenommen haben, wie Max Planck, John Eccles, Karl von Frisch und viele weitere angesehene
Forscher und Nobelpreistrager "*Kreationisten®, und ich befinde mich in bester naturwissenschaftlicher Gesellschaft. "

2 Der Hund ist "zoologisch eine Unterart des Wolfes" (GEO-Autor Andreas Weber 2012, p. 62. Der Artikel ist betitelt Von der Wildnis zum Wir. GEO, Juli 2012,
pp. 53-70). Zu einer Abb. mit unterschiedlichen Hundenrassen lesen wir im Lehrbuch Life The Science of Biology von W. K. Purves et al. (1998, p. 662): "All these
animals belong to the same species, Canis familiaris, the domestic dog. The great variety in their appearance is the result of artificial selection by humans.” —
"Canis familiaris” aber wire bereits eine eigene Art, getrennt vom Wolf, Canis lupus; richtig ist Canis lupus familiaris. Siehe zum Artbegriff bei Hunden auch
http://www.weloennig.de/Aesl I TaEnHu.html, http://www.weloennig.de/AesIV3.html, http://www.weloennig.de/AesIV5.html.


http://undsci.berkeley.edu/lessons/pdfs/endosymbiosis.pdf
http://www.evolutionslehrbuch.info/teil-5.html
http://www.evolutionnews.org/2012/01/on_the_origin_o054891.html
http://www.evolutionnews.org/2012/03/seeking_the_lin057151.html
http://www.evolutionnews.org/2011/11/lynn_margulis_a053421.html
http://de.wikipedia.org/wiki/Prokaryoten
http://en.wikipedia.org/wiki/Archaea
http://en.wikipedia.org/wiki/Endosymbiont
http://en.wikipedia.org/wiki/Archaea
http://en.wikipedia.org/wiki/Bacteria#Origin_and_early_evolution
http://www.slidefinder.net/e/evolution_contra_kreationismus/kreationismus_(beyer-2006)/4764187/p3
http://www.weloennig.de/KutscheraVerbotsversuche.html
http://www.weloennig.de/aktivitaeten.html
http://www.weloennig.de/AesIITaEnHu.html
http://www.weloennig.de/AesIV3.html
http://www.weloennig.de/AesIV5.html
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von den "Rassen und Varietdten der Spezies Canis familiaris" spricht® — wird von A.
Beyer hier und in einem Beitrag zu Kutscheras Sammelband zum Kreationismus
(2007)* sowie in zahlreichen weiteren Abhandlungen verschiedener Autoren als
Argument fir die "Tatsache der Makroevolution™ aufgefiihrt oder zumindest implizit
vermittelt. Siehe etwa Abby Grace Drake (2010, 2012) "Intraspecific macroevolution®:;
variation and cranial shape in dog breeds". Oder Prof. Jose F. Longoria (2010), Florida
International University: "The evolution of the domestic dog from the wolf over the past
10-15 thousand years is an example of macroevolution.”® Von der Vielfalt der
Hunderassen und Hundeformen als Argument fir die vermeintliche Tatsache der
Makroevolution (“evolution is a fact”) macht auch Richard Dawkins ausfuhrlich
Gebrauch (Dawkins 1986, 1996, 2004, 2007, 2009/2010). Fur ihn gehért das Beispiel der
Hunde (2009/2010) zum "Primrose Path to Macro-Evolution” (zum doppeldeutigen
Begriff "primrose path" siehe pp. 79/80). Ahnlich schlieBen auch Weiner (1995), Ellen
(2005), Prothero (2007), Coyne (2009), Pringle (2011), Fenner und Lammert (2011) von
der Entstehung der Hunderassen auf die Makroevolution. Mehr zu Dawkins spéter.
Zwischendurch sei kurz angemerkt, dass die scheinbar so moderne Behauptung, die Domestikation (allem voran
das Beispiel der Hunderassen) beweise die Makroevolution, keineswegs neu ist. AuBer Goldschmidt (1940) hat der

Zoologe Conrad Keller sie mit groBem Nachdruck schon vor mehr als 110 Jahren vertreten®. Wir lesen 1902, p.
222:

"Rein wissenschaftlich betrachtet, ist die ziichterische Arbeit, welche so tiefgreifende Umbildungen an unseren
Haustieren hervorgerufen hat, nichts anderes als ein Jahrtausende hindurch fortgesetztes Experiment, das die
Richtigkeit der Transmutations- und Selektionlehre beweist" (kursiv vom Verfasser).

Keller weist u. a. auf Isidore Geoffroy St. Hilaire hin, der in dieser Frage schon 1849
mit seinem Buch ACCLIMATATION ET DOMESTICATION DES ANIMAUX UTILES (4. Auflage 1861)
erfolgreich gegen Georges Cuvier Stellung bezogen habe. Cuvier wird dabei sowohl von
Keller als auch St. Hilaire? als riickstandig in seinen Auffassungen zur Variabilitat der

2 Kutschera, U. (2006 und 2008): Evolutionsbiologie. 2. und 3. Auflage. UTB, Verlag Eugen Ulmer, Stuttgart.

2 Beyer 2007, p. 122 zur Artbildung bei der Erbse mit Hundebeispiel inklusive der Unterstellung eines “rhetorischen Tricks” (Anm. in eckigen Klammern W.-E.L.):
"In Wahrheit verbirgt sich hinter Lonnigs Behauptung, dass unter einer Vielzahl von Erbsenmutanten keine einzige neue Art aufgetreten sei, ein recht geschickter,
rhetorischer Trick, denn neue Arten kdnnen auf solche Weise gar nicht entstehen. Einzelne Mutationen werden niemals dazu fiihren, dass mit einem Schlag eine neue
Art entsteht." [Das habe ich auch nicht behauptet (aber z. B. der Evolutionsbiologe R. Kaplan implizit zum letzten Schritt zur neuen Art; siehe Link unten,
oder auch Goldschmidt und andere, vgl. http://www.weloennig.de/Artbegriff.html). Wir arbeiten praktisch seit jeher in der Kultur- und Zierpflanzenziichtung
mit Mutanten von Mutanten von Mutanten von... (alle Ausgangslinien waren Zeiten zuvor schon vielfach mutiert und zudem wurden auch experimentell
erzeugte Mutanten weiter mit mutagenen Agenzien behandelt, bzw. zeigten spontane Mutabilitat. — Ist es erlaubt zu fragen, wer mit einem "'rhetorischen
Trick™ arbeitet oder vielleicht nicht weil3, wovon er spricht?] Beyer weiter p. 123: "Was also héatte man mit der Erbsenpflanze machen missen, um die Bildung
einer neuen Art beobachten zu konnen? Genau dasselbe, was man mit Wélfen gemacht hat, so dass Hunde aus ihnen wurden: Sie Uber Jahrhunderte und
Jahrtausende, frith schon getrennt von ihren wildlebenden Ahnen, unter ganzlich anderen Selektionsbedingungen zu halten. [Es gab jedoch auch immer wieder
Wolfseinkreuzungen.] So entstand ein so genannter “"Rassenkreis”, dessen heutige Enden - Wolf und z.B. Pekinese - kaum mehr als Angehérige derselben Art
angesprochen werden konnen. [Im Gegensatz zur oben nach Beyer zitierten Aussage gehdren die Hunderassen jetzt doch noch zur selben Art, wenn auch “kaum
mehr" — vielleicht kénnte der Autor dieses "kaum mehr" einmal quantifizieren — es konnte dann ja letztlich doch noch genau eine qualitativ-artiiberschreitende
Mutation geben.] Angesichts einer derartigen Entwicklungsplastizitat [Beyer verkennt vollig die Richtung der Plastizitat: Abbau: siehe néchstes Kapitel], die
naturlich auf eine Vielzahl von angesammelten Mutationen zuriick geht, ist es schleierhaft, wie der Genetiker Lonnig Ideen von Artkonstanz und ewigen
Entwicklungsschranken vertreten kann. Dass durchaus neue Varianten mit z.T. erstaunlichen Anderungen im Phanotyp entstehen konnen, zeigt eine Vielzahl an
dokumentierten Fallen, z.B. die Ziichtung des Kulturmais aus der Teosinte (Kutschera 2006)." Zu Beyers Vorschlag zur Artbildung bei Pisum: Genau das hat man
mit der Erbse tatsachlich schon "tber Jahrhunderte und Jahrtausende' gemacht (vgl. zur Historie ausfihrlich z. B. H. Lamprecht (1974): Monographie der
Gattung Pisum; oder M. Ambrose (2008): Garden Pea (in Prohens/Nuez (eds): Vegetables II; Springer). Auf der Seite 5 bemerkt Ambrose: "Pea is an old world cool
season annual legume crop who's origins trace back to the primary centre of origin in the near and middle east. Carbonised remains [...] indicate their
cultivation and use as food as early as 7000-6000 BC."). Die mit mutagenen Agenzien behandelten Kulturformen der Erbse unterscheiden sich von den Wildformen
in Hunderten von Genen, ja “einer Vielzahl von angesammelten Mutationen" — inklusive SNPs und CNPs geht die Zahl wahrscheinlich sogar in die Zehn- und
Hunderttausende. Dazu kommen zahlreiche experimentell erzeugte Rekombinanten (ich habe mit beiden Formen experimentell gearbeitet, auch Wildformen mit
Kulturformen gekreuzt). Dennoch ist — genau wie beim Hund — nicht eine einzige neue primare oder auch nur neue systematische Art dadurch entstanden.
Zum Kulturmais, dessen weitere Existenz durch den Anbau vom Menschen abhéngt, vgl. Kunze, R., H. Saedler and W.-E. Lonnig: Plant Transposable Elements. In:
Advances in Botanical Research 27, pp. 331-470 (1997: 140 pp.). Siehe auch Kulturpflanzen und Hunde: http://www.weloennig.de/NeoA.Kult.html. Vgl zum Buch
von Kutschera (Hg.) (2007): Kreationismus in Deutschland (inkl. Beyers "Darwinisten und Mendelisten..."), LIT-Verlag, Minster, weiter die ausgezeichnete
Rezension von Karl Willnat http://www.evokrit.de/index.php?seite=buchbespr_buch01 (Zugriff 9. August 2013) sowie http://www.weloennig.de/Die_Affaerel.pdf.

2 "Intraspecific macroevolution” ist (hier eine wohl beabsichtigte) contradictio in adiecto (ein Widerspruch in sich), oder Oxymoron mit implizitem Argument fiir
Makroevolution. Siehe zur Formulierung der Thematik z.B. http://fevodevo.eu/conferences/2012/symposia oder http://www.flywings.org.uk/research_page.htm.
Originalarbeit: Large Scale Diversification of Skull Shape in Domestic Dogs: Disparity and Modularity. Abby Grace Drake and Christian Peter Klingenberg. The
American Naturalist 175, 289-301 (2010). Siehe weiter A. G. Drake (2011): http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1525-142X.2011.00470.x/abstract. Vgl.
auch Nick Matzke (2010): http://pandasthumb.org/archives/2010/07/intraspecific-m.html.

2 v _short (succinct) statements which are issues and themes covered in my lecture.” Ich konnte jedoch bisher nicht herausfinden, ob er diese Aussage in seiner
Vorlesung relativiert. http://wwwz2.fiu.edu/~longoria/gly1101.html, dort study guide for exam 1 http://www2.fiu.edu/~longoria/gly1101/studyguide-examl.pdf

% C. Keller (1902): Die Abstammung der &ltesten Haustiere. Ziirich 1902. Druck und Kommissions-Verlag von Fritz Amberger vorm. David Biirkli. 2012 bei Unikum
in Europaischer Hochschulverlag GmbH & Co. KG, Bremen. Der Autor erwahnt, dass von Biologen wie Wigand, Nageli, Reinke, de Vries, Haake, Emery und
Ortmann sowie vom Mediziner Rudolf Virchow Einwénde gegen die Auffassung der Domestikation als Beweis fir "die Richtigkeit der Transmutations- und
Selektionslehre™ erhoben wurden. Zu “keineswegs neu" vgl. http://www.weloennig.de/Utricularia2010.pdf, p. 112.


http://www.weloennig.de/Artbegriff.html
http://www.weloennig.de/NeoA.Kult.html
http://www.evokrit.de/index.php?seite=buchbespr_buch01
http://www.weloennig.de/Die_Affaere1.pdf
http://evodevo.eu/conferences/2012/symposia
http://www.flywings.org.uk/research_page.htm
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1525-142X.2011.00470.x/abstract
http://www2.fiu.edu/~longoria/gly1101.html
http://www2.fiu.edu/~longoria/gly1101/studyguide-exam1.pdf
http://www.weloennig.de/Utricularia2010.pdf
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Arten (speziell der Hunde) dargestellt — vollig zu unrecht, wie ich meine (siehe Zitat von
Cuvier und die Ausfuhrungen pp. 380-382). Die moderne Bestsellerauffassung ist
demnach immerhin schon mehr als 160 Jahre alt.

Aber was hat das nun mit der Abstammung von der Spitzmaus auf sich? Antwort: alle
Saugetierordnungen stammen nach der Evolutionstheorie von einer ausgestorbenen Art
der Spitzmause bzw. einem spitzmauséhnlichen Tier ("a tiny shrew-like creature™) ab
und damit auch die Carnivoren (“Fleischfresser") einschlie3lich der Familie der Hunde
(Canidae) und 'die Spitzmaus' letztlich von Bakterien. Siehe dazu die Diskussion der
Stammbaume im Kapitel 23, sowie unter: http://www.weloennig.de/Spitzmauslied.pdf
und als Lied vorgetragen: http://www.weloennig.de/Spitzmaus.MP3.

4. Ein Gedanken- und Argumentationsfehler
vieler Evolutionstheoretiker

Wie auch die Fotos auf den folgenden Seiten verdeutlichen, sind die Unterschiede
zwischen den Hunderassen zweifellos gewaltig — und ebenso der Fehlschluss, den viele
Evolutionstheoretiker daraus ziehen.

Denn man Ubersieht vollig die Richtung — Aufbau oder Abbau? — in welche sich die
Entstehung der Hunderassen vollzogen hat: Es ist fast durchweg der Abbau bestehender
genetischer und anatomischer  Strukturen und Funktionen (bzw. die
Unterbrechung/Stérung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe) und dazu
ein Rest von Umbau, aber keinesweqgs der Aufbau voéllig neuer Information und véllig
neuer Strukturen. Die Prognose, dass nicht eine einzige vollig neue funktionale DNA-
Sequenz (neues Gen) im Rahmen der Hunderassenbildung durch die uns bekannten
richtungslosen Mutationen generiert worden ist, diirfte wohl nicht allzu gewagt sein.”’
Der Wolf wurde z. B. auf den Rehpinscher und den Dackel reduziert und hat sich nicht
etwa zu neuen Arten und Gattungen "evolviert". Ein Chihuahua oder ein Rehpinscher ist
eben nur noch sagen wir 11,6 Wolf, aber keineswegs mehr als sein Stammvater.

Ein Beispiel zur Veranschaulichung fur die organismische Ebene: Nehmen wir an,
jemand habe 1.000.000 Euro auf dem Girokonto ("Wolf"). Dann holt er einmal 100.000 Euro
ab ("Schaferhund"), dann 400.000 ("Dackel"), dann noch einmal 200.000 Euro ("Toy-
Terrier") usw. bis nur noch 100.000 tbrig bleiben ("Mexikanischer Nackthund"): Resultat:
Eine Kette gewaltiger Unterschiede auf den Kontostanden! Wie und wodurch sind jedoch die
1.000.000 Euro urspringlich auf sein/inr Konto gekommen? Etwa durch Abheben
bestimmter Summen zur Produktion grofRer Unterschiede auf diesem Konto? D. h. indem
man immer wieder etwas weggenommen hat? Eine solche Schlussfolgerung wiirde man wohl
als einen erstaunlichen Gedanken- und Argumentationsfehler bezeichnen.

Und eine weitere Veranschaulichung. Jemand kauft sich 100 Exemplare von Webster's
Unabridged Dictionary, besorgt sich dazu eine Kalaschnikow AK-47 und nimmt seine
Dictionaries eines nach dem anderen als Zielscheibe seiner SchielRlibungen. Beim
Durchléchern (Mutationen) gehen jedes Mal zahlreiche VVokabeln verloren, oder auch
ganze Satze sowie manchmal langere Abschnitte. Und hin und wieder werden sogar

% Siehe: http://books.google.de/books?id=U0c_AAAAY AAJ&printsec=frontcover&hl=de&source=gbs_ge_summary_r&cad=0#v=onepage&q&f=false

7 Siehe zur Wahrscheinlichkeit: ~http://www.weloennig.de/NeoD.html, http:/Avww.weloennig.de/AulWa.html, http://www.intelligentdesigner.de/, insbesondere
http://www.intelligentdesigner.de/Wahrscheinlichkeit2.html, und weiter http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/articles/mathint.html,
http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/AML_3497.pdf sowie die &lteren Arbeiten von Erbrich (1988) und Spetner (1997) . Eine Gesetzlichkeit zu dieser Frage
unter http://www.weloennig.de/ShortVersionofMutationsLawof_2006.pdf. Sie auch die Arbeiten von Gauger et al. (2010) und Gauger und Axe (2011), sowie Ewert et
al. 2012 (http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/article/view/BIO-C.2012.1/BIO-C.2012.1). Siehe weiter die 4 wissenschaftlichen Arbeiten unter http://bio-
complexity.org/ojs/index.php/main/issue/view/24


http://www.weloennig.de/Spitzmauslied.pdf
http://www.weloennig.de/Spitzmaus.MP3
http://books.google.de/books?id=U0c_AAAAYAAJ&printsec=frontcover&hl=de&source=gbs_ge_summary_r&cad=0#v=onepage&q&f=false
http://www.weloennig.de/NeoD.html
http://www.weloennig.de/AuIWa.html
http://www.intelligentdesigner.de/
http://www.intelligentdesigner.de/Wahrscheinlichkeit2.html
http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/articles/mathint.html
http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/AML_3497.pdf
http://www.weloennig.de/ShortVersionofMutationsLawof_2006.pdf
http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/article/view/BIO-C.2012.1/BIO-C.2012.1
http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/issue/view/24
http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/issue/view/24
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groRere Teile des Buches weggeschossen (weggesprengt). Und schlieRlich behauptet
dieser "Forscher" Folgendes. "Die vielen Unterschiede zeigen: Genau auf diese Weise ist
Webster's Dictionary entstanden und irgendwelche Autoren sind vollig tberflissig." —
Auch das konnte man wohl einen schweren Gedanken- und Argumentationsfehler
nennen. Die Richtung, Informationsverlust, wiirde mit Informationsgewinn verwechselt
werden. (Siehe p. 61 auch die Veranschaulichungen mit dem verdoppelten Radchen im
Raderwerk einer Uhr sowie Verdoppelung einer Gebrauchsanweisung mit dem Duplikat
am falschen Platz.?)

Verhdlt es sich mit der Entstehung der Hunderassen aus dem Wolf mit der
Schlussfolgerung zahlreicher Evolutionstheoretiker, dass hier ein Beweis fir
Makroevolution, fir den Aufbau vollig neuer Information und die Entstehung der
Grundtypen (primaren Arten)® sowie der Bauplane des Pflanzen- und Tierreichs durch
Mutation und Selektion vorliegt, grundsatzlich anders? Ich méchte auf diese Frage unten
zuriickkommen.

Ab der nachsten Seite eine Fotoserie, die uns an die immensen Unterschiede im
Koérperbau (von den Beinen bis zum Schadel), in der Farbe und in der GroRe der
Hunderassen sowie der zahlreichen hier abgebildeten ""Mischlinge” (hybrids) erinnern
mochte (man konzentriere sich anfangs vielleicht nur einmal auf die Ohren). Ich
mochte den aufmerksamen Leser bitten, bei diesen Fotos hin und wieder auch etwas zu
verweilen und sich diese Bilder moglichst zu verinnerlichen (die folgenden 26
Abbildungen [1 a und b als 2 Abb. gezahlt] mit 81 Fotos, (eins ist doppelt, nicht
gezahlt), wurden (mit 6 Ausnahmen) vom Verfasser der vorliegenden Arbeit zumeist in
den Jahren 2009-2013 aufgenommen; Auswahl aus Hunderten von Fotos). Die Angaben
zu den Eltern der Mischlinge und Rassen erfolgten gemal der Auskunft der Besitzer,
die ich danach gefragt habe. Bei vielen Rassen aber besteht sowieso keine
Erkennungsschwierigkeit.

Oben: Zur Uberleitung nur einmal ein Beispiel der wertvollen Mitarbeit™® von MAN'S BEST FRIEND: Zwei Hollandische
Schaferhunde bei der Arbeit — unermidlich etwa 400 Schafe zusammenzuhalten — in Kéln Vogelsang (Biesterfeld) 2013. Siehe
dazu auch die beiden GroRaufnahmen der Abbildung 24 und die These p. 129 "Made for Each Other". Es folgt zur Einstimmung
auf die weitere Thematik nun die angekiindigte Serie der Abbildungen einiger Hunderassen und Hybriden.

% Es lieRe sich vielleicht einwenden, dass jedenfalls bei den Bakterien durch Endosymbiosen tatsachlich doch etwas ganz Neues — neue komplexe Information —
hinzukommt, was allerdings bei der Entstehung der Hunderassen nun ohnehin nicht der Fall ist. Wie jedoch oben aufgefiihrt (siehe die Links zu den entsprechenden
wissenschaftlichen Beitragen) ist 1. die Endosymbiontenhypothese fraglich und 2. Auch wenn sie zutreffen wirde, wére der Endosymbiont selbst ja ebenfalls
durch Mutation und Selektion entstanden und keineswegs "neu”, wenn auch der Sprung zum Eukrayonten. Der Untertitel der vorliegenden Arbeit ("Beweisen die
Hunderassen...von Bakterien abstammt?") wéare zum Modus der Entstehung dann stilistisch als Hyperbel zu verstehen. Aber man konnte in diesem Falle fiir die
Abstammung allein durch Mutation, Selektion und Rekombination Mikroorganismen mit Zellkern nehmen (vgl. http:/de.wikipedia.org/wiki/Mikroorganismus) 3. Wie dem
auch sei: An der Abstammung des Menschen und des Haushunds von Bakterien wiirde sich letztendlich nichts prinzipiell &ndern.

2 v/gl. dazu http://www.weloennig.de/Artbegriff.html

% Fir den Menschen von alters her (ob immer verniinftig, das sei in Frage gestellt): Mitarbeit auch als Wach- und Schutzhunde, Schlittenhunde, Jagdhunde,
"Gesellschaftshunde" fiir Jung und Alt. Uberdies:”Dogs were used for [...] freighting [...], for religious and medicinal purposes and as a food resource.” B. van Asch
et al. 2013, p 3 (vgl. FuBnote 94). Spater auch gebraucht als Rettungshunde (Lawinensuche, Wasserrettung, Trimmersuche), Drogenspirhunde, fir Verhaltensstudien
und missbraucht als industrielle Versuchstiere. Zu weiterem Gebrauch und Einsatz vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Rettungshund.


http://de.wikipedia.org/wiki/Mikroorganismus
http://www.weloennig.de/Artbegriff.html
http://de.wikipedia.org/wiki/Rettungshund
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5. Abbildungen einiger Hunderassen und -hybriden

Abb. 1a: Basset Hound (Fotos — wie auch die folgenden: Wolf-Ekkehard Lonnig [W.-E. L.])



Abb. 1b (oben): Basset Hound: VergroRerung der Aufnahme von Abb. 1a unten rechts. Foto: W.-E. L.
Abb. 1c (unten drei Fotos): Labrador)hiindin mit ihren drei Welpen (Vater gemaR Tierarzt: Golden Retriever)
Der hellste Hund: Unser "Lars" (benannt nach dem ""Kleinen weiRen Eisbaren™, hat aber spater etwas Farbe
bekommen). Fotos: NiemandsHunde e. V. (2007) (Eingetragener Verein: http://www.niemandshunde.de/)


http://www.niemandshunde.de/

Abb. 2. Oben: Mdglicherweise F; aus Labrador x Golden Retriever (unser "'Lars”). Mitte links: noch
einmal ""Lars”, daneben Border Collie und Mitte rechts Kreuzung aus Dackel x Yorkshire Terrier. Unten
links: Deutscher Schéaferhund. Unten rechts: Zwergpudel. (Grogenverhaltnisse zueinander nicht beriicksichtigt. Fotos: W.-E. L.)



Abb. 3. Oben: Englische Bulldogge. Unten links: Australian Shepherd x Flatcoated Retriever (?). Daneben
Mischling aus Yorkshire Terrier x Westhighland White Terrier.
Rechts: Berner Sennenhiindin. Fotos: W.-E. L.



Abb. 4. Oben: Beagle. Unten links: Pudel. Rechts: Golden Retriever. Fotos: W.-E. L.



Abb. 5. Oben links: Toy-Terrier, darunter auf demselben Bild **Lars” von Abb. 2 zur Veranschaulichung
der GroRenunterschiede. Oben rechts: Whippet. Unten: Derselbe Toy-Terrier (Portrait).
Fotos: W.-E. L.



Abb. 6. Oben: Tschechoslowakische Wolfhunde* (Ruckkreuzung zwischen Schaferhund x Karpatenwolf).
Unten links: Kanadischer Schaferhund. Rechts: Irischer Wolfshund. Fotos: W.-E. L.

**"Wolfshund (mit s) ist ein Hund, der Wolfe jagt oder der wolfsfarben ist, z. B. der Wolfsspitz Wolfhund (ohne s) ist eine Rasse, bei der in neuester Zeit wieder ein Wolf eingekreuzt wurde, wie z. B. der
Tschechoslowakische Wolfhund* (siehe http://de.wikipedia.org/wiki/Irischer_Wolfshund).


http://de.wikipedia.org/wiki/Wolf
http://de.wikipedia.org/wiki/Wolfsspitz

Abb. 7. Oben: Spinone italiano. Unten links: Mischling aus Pudel x Malteser x Chihuahua. Daneben:
Bouvier. Rechts: Pekingese (deutsch auch Pekinese). Fotos: W.-E. L.
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Abb. 8. Oben: Pekingese. Unten links: Mischling ""Queeny”. Rechts: Magyar Vizslar. Fotos: W.-E. L.



= v ¥ r \“‘\ ;"—’.'l S ‘»‘.N“J
A EAY
B S ot R R ¢
° ,-.‘ \\:'f“‘.' “‘{u?"

Bl

N AR TR ¢

,,'f‘ﬁg“(’,@v
i P I

.

A ATl 75 Qg
Wl LBy NSO T T S el e A

Abb. 9. ""Queeny”: Man beachte die ungewo6hnlich gebogenen Ohrchen. Foto: W.-E. L.



E. L.

Abb. 10. Deutscher Schaferhund x Belgischer Schaferhund. Foto: W.



Abb. 11. Oben links: Shibaino x Chow Chow x Faltenhund. Daneben: Yorkshire Terrier. Oben rechts:
Yorkshire Terrier x Dackel (in Abb. 2, p. 14 war nur das Portrait). Mitte: Auf dem Bild links Mischling ""Lars”,
rechts Airedale Terrier ""Ashanti”, zerren um "Bommi”. Unten: Amerikanischer Cocker Spaniel. Fotos: W.-E. L.



Abb. 12. Oben: Jack Russel Terrier. Rechts daneben: Rauhaardackel. Unten: Deutsche Dogge.
(GroRenverhéltnisse nicht bertcksichtigt; die Dogge ist nattrlich wesentlich gréRer als die anderen beiden
Hunderassen). Fotos: W.-E. L.



Abb. 13. Oben: Labrador x Husky (linkes Auge blau, rechtes braun). Mitte: Galgo x Podenco. Rechts
daneben: Collie x Pudel. Unten: Eurasier (unsere ""Cora”). Fotos: W.-E. L.
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Abb. 14. Oben und Mitte links (man beachte insbesondere die blauen Augen): Husky. Mitte rechts und
unten: Australian Shepherd (links blaues Auges, rechts braunes Auge). Fotos: W.-E. L.



Abb. 15. Hundegruppen in Kéln. Hundefreilaufzone in Kéln-Vogelsang. Man beachte bitte wieder die
Vielfalt der Farben, Formen und GréRenunterschiede beim 'Canis familiaris' (richtig Canis lupus
familiaris). Fotos: Wolf-Ekkehard Ldnnig




W.-E. L.

Unser Hovawart ""Athos”. Rechts daneben: Kangal. Fotos:

inks:

Abb. 16. Oben und unten |



Abb. 17. Flatcoated Retriever. Fotos: W.-E. L.



Abb. 18a. Oben und links unten: Bearded Collie. Unten rechts: Malamut.
Fotos: Wolf-Ekkehard Lénnig



Abb. 18b (oben). Portrait des Malamuts von Abb. 18.a.
18c (unten von links nach rechts): Shar-Pei-Mischling, Australian-Shepherd-Mix, Zweimal wahrscheinlich
Labrador x Golden Retriever (oben und Mitte, schauen auf Ball) und unten rechts Jack Russel Terrier.
Fotos: Wolf-Ekkehard Lonnig



Abb. 19. Neufundlander. Fotos: Wolf-Ekkehard Lénnig



Abb. 20. Oben und links unten: Franzgdsische Bulldogge. Unten rechts: der (gréf3ere) English Setter schwarz.
Fotos: Wolf-Ekkehard L6nnig



Abb. 21. Oben: Airedale Terrier (das Bild links fotografiert von Heike Markus, Koln). Unten: Collie.
Die tUibrigen Fotos: W.-E. L. Siehe auch ein Foto von der F; Australian Shepherd x Collie Seite 264 vor dem
Unterkapitel Stammbaume und Grundtypen (primére Arten)



Abb. 22. Oben: Collie. Unten: Weitere Hundegruppe in Kéln (z. T. Gberlappend mit den Fotos oben von
Hundefreilaufzone in KéIn-Vogelsang). Man beachte bitte wieder die Vielfalt der Farben, Formen und
GrofRen beim 'Canis familiaris' (richtig Canis lupus familiaris). Fotos: W.-E. L.



Abb. 23. Oben: Bayerischer Gebirgsschweifshund. Unten: Italienische Dogge

-E. L.

Italiano), Gewicht: ca. 60 kg. Fotos: W

(Cane Corso



Abb. 24 Hollandischer Schaferhund. Fotos W.-E. L.

Rasse bestimmt nach Hans Réber: Enzyklopédie der Rassehunde, Band 1, p. 245 gemaR Ahnlichkeit mit dem dunkelgestromten,
langhaarigen Hollandischen Schéaferhund (braunes Fell scheint jedoch seltener zu sein; ich kann Mischling nicht ausschlieRen, der
zweite schwarze Schaferhund, mit dem er zusammen Schafe hitete, entsprach praktisch vollstandig der zitierten Abbildung
[charakteristsich: u. a. die abstehenden Haare an den Ohrchen].



Abb. 25. Oben: Dalmatiner und Beagle. Mitte links: Dalmatiner. Daneben und unten: Weitere
Hundegruppe in Kdln-Vogelsang. Man beachte bitte wieder die Vielfalt der Farben, Formen und Grdéf3en
beim *'Canis familiaris' (richtig Canis lupus familiaris). Fotos: W.-E. L.
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Abb. 26. Oben links und Mitte: Chihuahua-Mutante mit langeren Beinen als normal und ungewdéhnlicher
Fellzeichnung. GemaR der Besitzerin sind beide Eltern reinrassige Chihuahuas (mit Stammbaum). Zur Beinlange vgl.
. 69 (Ruckmutation?). Fotos: W.-E. L. (uber den zaun). Oben rechts und unten: Mischling vom Schwarzen Meer "Paul’;

Retter, Besitzer: Familie Slowik. Hauptbetreuerin Christel Haufler, Dietzenbach bei Frankfurt. Fotos R. Slowik



6. Hunde- und Wolfsschidel/Skelette: Vergleiche
(a) Unterschiede (nach Abby Grace Drake und Christian Peter Klingenberg 2010)*

Collie

<~

T e B W

Chihuahua

{ g o

German Shepherd

St. Bernard

Bull Terrier

Bernese
Mountain Dog

Die auf der nachsten Seite wiedergegebenen Abbildungen der Schadel (Wolf, Schakal und 12 Hunderassen) nach
Nachtsheim und Stengel tUberschneiden sich nur geringfligig mit denen auf der Abb. oben.

Schiadel nach
Drake und Klingenberg (2010)

Naichste Seite: Schidel nach
Nachtsheim und Stengel (1977)

1. — 1. Barsoi (Borsoi)
2. Bernese Mountain Dog (Berner Sennenhund) 2.
3.— 3. Bologneser
4. Bull Terrier (Bullterrier) 4.
5. Chihuahua S.
6. Collie 6.
7. > 7. Dachshund
8.— 8. Deutsche Bracke
9.— 9. Deutsche Dogge (Great Dane)
10.— 10. Englische Bulldogge

11. French Bulldog

11. Franzdsische Bulldogge

12. German Shepherd

12.

13.— 13. Greyhound

14.— 14. Japan-Chin
15. Pug 15. Mops

16.— 16. Pinscher

17.— 17. Pekingese

18. Saint Bernard (Bernhardiner) 18.

19. — 19. Schakal ( Jackal)

20. Wolf 20. Wolf

Die Schédellange des Wolfes wird, unter Einbeziehung der Korrektur (siehe ndchste Seite unten) und in
Ubereinstimmung mit den Abb. von Drake und Klingenberg (2010), wohl kaum Gbertroffen. Ein Nachteil der
Verkiirzung des Gesichtsschadels bei unseren Hunden: Oft Kulissenstellung der Backenzahne. Extremfall
der Zahnprobleme: Chihuahua ('mouth so small: teeth overcrowded’; siehe Unterkapitel Kleine Hunde).

Die Variabilitat ist beeindruckend: durchschnittlich etwa 34% leichtere Gehirne. Aufbau oder Abbau?

® http://secure.aahanet.org/eweb/images/newstat/v8i3/dogCollage.jpg und http://www.skidmore.edu/academics/biology/adrake.htm



http://secure.aahanet.org/eweb/images/newstat/v8i3/dogCollage.jpg
http://www.skidmore.edu/academics/biology/adrake.htm
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Greyhound

Deutsche Dogge

"~ Dachshund

Engl. Bulldogge "*;;*
Bologneser

Franz. Bulldogge Japan-Chin Pekingese

(b) Schéadel wilder und zahmer Caniden, nach Nachtsheim und Stengel (1977), verandert.*

Hans Réber schreibt in seiner Enzyklopédie der Rassehunde 2001, Bd. 1, p. 11, dass "der als besonders
langkdpfig taxierte Barsoi einen kiirzeren Gesichtsteil auf[weist] als ein Wolf gleicher GroRe. Sein Kopf ist nicht
l&nger geworden, sondern schmaler”. Entsprechend wurde der Wolfsschadel auf die L&nge des hier abgebildeten
Barsoi gebracht. AuBerdem wurden die Abb. 15 und 16 aus Nachtsheim/Stengel hier zu einer zusammengefasst.
Maéglicherweise miisste auch der Schadel des Schakals etwas grofer dargestellt werden.

Als Folge der Verkiirzung des Gesichtsschadels ist haufig die oben schon genannte "Kulissenstellung" der
Backenzahne (Pramolaren und Molaren) festzustellen [Platzmangel: zahne stehen nach innen nebeneinander], "'ein sicheres
Merkmal, dass es sich bei einem Schadel um denjenigen eines Haushundes und nicht eines Wildkaniden
handelt" (Réaber, p. 11).

% \om Wildtier zum Haustier. 3. Auflage 1977. Verlag Paul Parey, Berlin und Hamburg, pp.56/57.
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(c) "The lower surface of the skull of a normal man, upper right, beside a similar view of the achondroplastic skull from a
stocky-dwarf. Below is the lower surface view of the normal dog skull, German shepherd, and the shortened, abnormal and
achondroplasic skull of the English bulldog. The similar contrasts between the two human and the two dog skulls is very
marked even in detail” (Stockard).

Aus Stockard (1931, Fig. 53, p. 222a). Siehe auch Goldschmidt (1940, p. 280, Fig. 49).

Kommentar Goldschmidts (1940, p. 280): "The best material for our discussion [on hereditary
monstrosities in animals [...] pathological mutants] is found in Stockard's (see 1931) studies on the races of
dogs. He pointed out that a considerable number of breeds of dogs are of a pathological type which closely
resembles the type of well-known abnormalities caused in mammals and man by hormonal insufficiencies
or unbalance®. Such forms as the St. Bernard, Great Dane, bulldog, and dachshund [dachshund siehe
jedoch unten] fall into this category, showing in growth habit, skeleton, and instincts the conditions known in
pathology as achondroplasia, dwarfism, gigantism, acromegaly, all caused by abnormal endocrines® (figs.
49, 50). These racial traits in dogs are certainly hereditary and they are based, as far as information goes,
upon relatively simple Mendelian conditions.” (Siehe volles Zitat und Dikussion Seite 373 und 374.)

¥ Stockard war in seinen Werken vorsichtig, aber unabléssig bemiiht, die Achondroplasie bei Hunden und Menschen auf glandular
disturbances zuriickzufiihren, was — aus Griinden, die erst in den letzten Jahren bekannt geworden sind (siehe Parker et al. 2009 und die
Diskussion dazu unten) — nie richtig geklappt hat (vgl. z. B. Stockard 1941, p. 46 und die weitere FuBnote unten). Die Richtigkeit seiner
anatomischen Beschreibungen und seiner Kreuzungsergebnisse bleibt davon unberiihrt. Die Mediziner Stockard und Goldschmidt (beide
hatten auch Medizin studiert) haben jedenfalls sehr richtig erkannt, dass es sich bei den unterschiedlichen Hunderassen — im Vergleich zum
Wolf — um Abbauprozesse handelt, oder in den Worten des Nestors der Kynologie (Hundekunde) im deutschsprachigen Raum, Eberhard
Trumler, um "Abartigkeiten oder Mutationen™ und "Fehlleistungen der Natur" (nicht gerade erfreulich fir den Hundefreund).

3 Fir die kleinen Hunde siehe unten die Ausfiihrungen zum IGF1, insulin like growth factor 1 (“a single ancient allele of IGF1 contributes to
miniaturization of most small dog breeds" — Ostrander und Bustamante 2012), fiir die groBen Hunde (wie Irischer Wolfshund, Deutsche
Dogge, Bernhardiner) sind viele (oder noch mehr) Fragen offen.
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(d) "The enormous difference in size and strength between the skeletal frames of a giant St. Bernard dog and a dwarf toy
poodle; showing contrast in form between domestic breeds of the same animal species comparable to the contrast between
human giants and dwarfs” — Stockard.

Aus Charles R. Stockard (1931, Fig. 54, p. 222b): The Physical Basis of Personality.

Stockard, pp. 224, 252: "There are giants with strong acromegalic symptoms, like the St. Bernhard and the
mastiff. [...] Among dogs, the St. Bernard and the mastiff are splendid examples of the combination of
gigantic size with acromegalic overgrowth.*® The male St. Bernard may weigh more than two hundred pounds,
and is covered by excessively loose skin that may sag on the head to such an extent as to completely overhang
the eyes, making it impossible for the dog to see unless the head is much raised or the skin lifted from above
the eyes.”

Die Kreuzung der Riesen Bernhardiner x Deutsche Dogge (Resultat St. Bernard-Dane hybrids)
offenbart einen (weiteren) Teil der genetischen und anatomischen Defekte (Funktionsabbau) der beiden
groen Hunderassen. Es folgen einige Auszige aus Stockard 1931, pp. 253/254 (fir die vollen
Zusammenhange siehe die ausfihrliche Dokumentation unten 375 ff.):

"When the simple giant, great Dane, is crossed with the acromegalic giant, St. Bernard dog, large litters
of hybrid pups are obtained, and all the individuals are very uniformly alike. [...] Between the third and the
fifth months after birth two very striking reactions occur among these St. Bernard-Dane hybrids [...] Accompanying
this head growth there is an excessive skin growth varying in extent among the individuals, but producing the typical
looseness and wrinkling of the St. Bernard, though not to so pronounced an extent. The brain may also in many cases
become distended with fluid, giving a condition of hydrocephalus which is not uncommon in the big-headed breeds of
dogs. All of these changes develop only after the third month of age; see Fig. 69. [...] Another even more peculiar
reaction, arriving in these hybrid puppies shortly after three months of age, is the appearance of a strange paralysis of
the hind extremities. These pups may all be vigorous, active, and well, when suddenly one or two in a group are unable
to support their bodies on their hind legs and are completely unable to stand or walk. Closely following the first
cases every individual of the litter is similarly attacked. This condition of inability to stand or walk may last for
only a day or so, or for as long as several weeks. After a time, the animal learns in most ingenious ways to
compensate for the partially paralyzed condition by twisting the legs into various positions, and is again able to stand
and walk with, as a rule, a more or less abnormal seal-like gait. In two cases the dogs actually learned to raise
their bodies from the ground and to walk on their front legs exactly as a man does when walking on his hands. The
dogs did this for a number of days whenever they walked and then became able to use their hind legs again.”

% Zu den acromegaly-like features méchte ich auch an dieser Stelle noch einmal betonen, dass die Erforschung der genauen genetischen und
physiologischen Ursachen zumindest fiir die groRen Hunderassen noch am Anfang steht, dass aber die Mediziner Stockard und Goldschmidt
den Trend der Unterschiede zum Wolf (von relativ geringfligigem Funktionsabbau bis zu "hereditary monstrosities”, "pathological mutants"
etc.) schon damals ganz richtig erkannt hatten.
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7. Richard Dawkins zum Thema Hunderassen und Makroevolution

Anfangs hatte ich schon einige Autoren kurz zitiert, die die Vielfalt der
Hundeformen als Argument fir die vermeintliche Tatsache der Makroevolution
einsetzen (Beyer, Drake, Kutschera®, Longoria u. v. a. Autoren). Zur Bereicherung
der Dokumentation mdchte ich mich etwas ausfihrlicher mit der in dieselbe
Richtung zielenden Argumentation des weltbekannten Evolutionsbiologen®” und
Zoologen Richard Dawkins beschéftigen, der zu den "greatest intellectuals of our
time" gezahlt wird, 2005 auf Platz 3 der "top five public intellectuals™ der Welt und
2013 auf Platz 1 der "World Thinkers 2013" gewahlt wurde®. Er gilt Uberdies als

"perhaps the world's most vocal atheist"*°.

Besonders aufschlussreich fir die vorliegende Arbeit ist seine Auffassung von der
progressiven Evolution. In einem Interview mit Michael Powell flr die New York
Times (2011) wird u. a. Folgendes hervorgehoben: "Professor Dawkins's great
intellectual conviction is that evolution is progressive, and tends to lead to more
and more complexity.” (Und Dawkins selbst: "What you are looking at is the
progressive evolutionary product of an arms race.” "...evolution most certainly is
progressive”).*?

Sehen wir uns seine Ausfiihrungen zum Thema Hunderassen und Evolution etwas
néher an, einen Ansatz, den er jetzt schon seit mehr als 26 Jahren immer wieder
propagiert. Nach Hinweis, dass zur Entwicklung des Auges* "several hundred
million years" zur Verfugung standen, fahrt er fort (The Blind Watchmaker 1986, p.
40, Reissued with an Introduction 2006, Amazon gibt als Erscheinungstermin 29.
Dez. 2011 an; auch als Audio CD gesprochen von Dawkins und Ward publiziert
2012, das Buch ist also weiter topaktuell [kursiv von Dawkins]):

"Think, by way of comparison, of the change that man has wrought in a much shorter time by
genetic selection of dogs. In a few hundreds, or at most thousands, of years we have gone from
wolf to Pekinese, Bulldog, Chihuahua and Saint Bernard. Ah, but they are still dogs aren't they?

They haven't turned into a different 'kind' of animal? Yes, if it comforts you to play with words like
that, you can call them all dogs.”

Der letztere Satz aus diesem Zitat unterstellt dem Leser, dass er subjektiv Trost
braucht ("They haven't turned into a different 'kind' of animal™) und mit Worten
spielen muss (*'to play with words like that™), um Pekingese, Bulldog, Chihuahua
and Saint Bernard noch als "Hunde" bezeichnen zu kdnnen. Alle gut informierten
Biologen sind sich jedoch heutzutage daruber einig, dass es sich hier objektiv um
Hunderassen derselben Gattung, Art und Unterart Canis lupus familiaris handelt.
Man wird die genannten Rassen nicht einmal als eigene Unterarten klassifizieren

% Implizit: "Die Synthetische Evolutionstheorie beinhaltet die Aussage, dass sowohl die Mikro- als auch die Makroevolution, d. h. die
Entstehung neuer Arten [wie nach Kutschera z. B. die neue Art "Canis familiaris"] und das Zustandekommen neuer "Baupléne des Lebens",
auf denselben hier beschriebenen Mechanismus zuriickfithrbar sind.[...] Zahlreiche Fakten belegen, dass Makroevolution in der Regel durch
hintereinandergeschaltete Mikroevolutionsprozesse zustande kommt" — Kutschera 2006/2008, pp. 73 und 74. Wir kénnen also gemaf diesem
Lehrbuchautor von dem Modus der hypothetischen Artbildung von Canis lupus zu "Canis familiaris" auf die Makroevolution extrapolieren,
indem wir solche Mikroevolutionsprozesse hintereinanderschalten."Die infolge einer Domestikation von Wildarten ermdglichte Zucht von
Haustieren und Nutzpflanzen kann im Prinzip als "Evolutionsexperiment™ interpretiert werden" ( p. 73). Siehe auch die Zitate unten p. 51 und p. 222.
37 Mehrere Bestseller zum Thema Evolution.

% \/gl. weiter Vorwort, Funote http://www.prospectmagazine.co.uk/magazine/world-thinkers-2013/#.Uauz8Ngykpo

% http://www.foreignpolicy.com/articles/2005/10/14/prospectfp_top_100_public_intellectuals_results
http://www.guardian.co.uk/world/2005/oct/18/books.highereducation.

(2005 kann er auf Platz 3, 2008 in einer fast vollig verdnderten Liste auf Platz 19.)

40 http://www.nytimes.com/2011/09/20/science/20dawkins. html?pagewanted=all

“ Siehe zu diesem Thema http://www.weloennig.de/Auln.html, inshesondere auch http://www.weloennig.de/AullDaw.html


http://www.foreignpolicy.com/articles/2005/10/14/prospectfp_top_100_public_intellectuals_results
http://www.guardian.co.uk/world/2005/oct/18/books.highereducation
http://www.nytimes.com/2011/09/20/science/20dawkins.html?pagewanted=all
http://www.weloennig.de/AuIn.html
http://www.weloennig.de/AuIIDaw.html
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wollen (etwa als Canis lupus pekingensis etc.), sondern fasst sdmtliche Formen
zur gemeinsamen Unterart familiaris zusammen. Ubrigens sind die Hunderassen
selbst in der Frage der Arterkennung/Artzugehorigkeit offenbar weiter als
Dawkins: Sie erkennen den Artgenossen meist sofort und beschnuppern sich
freundlich (wenn nicht gerade zwei aggressive Riiden aufeinander treffen*?) und
wenn eine Hindin, egal welcher Rasse, laufig ist, setzt fast jeder gesunde Riide
zur Fortpflanzungstat an*®. Dawkins fahrt fort:

"But just think about the time involved. Let's represent the total time it took to evolve all these
breeds of dog from a wolf, by one ordinary walking pace.”

Dawkins sieht nur die Unterschiede, aber nicht die Richtung der
"Entwicklung” — er sieht nicht den Abbau bestehender genetischer und
anatomischer Strukturen und Funktionen (bzw. die Unterbrechung/Stérung/
Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablédufe durch unterschiedliche genetische
Veranderungen, einschlieBlich stérender Genduplikationen auf der organismischen
Ebene). Details siehe dazu unten, insbesondere ab p.153.

Weiter Dawkins:

"Then, on the same scale, how far would you have to walk, in order to get back to Lucy and her
kind, the earliest human fossils that unequivocally walked upright? The answer is about 2 miles.
And how far would you have to walk, in order to get back to the start of evolution on Earth? The
answer is that you would have to slog it out all the way from London to Baghdad. Think of the total
quantity of change involved in going from wolf to Chihuahua, and then multiply it up by
the number of walking paces between London and Baghdad. This will give some intuitive idea of
the amount of change that we can expect in real natural evolution.”

Er beachtet nur die Quantitat aber nicht die Qualitat der Unterschiede in den
Veranderungen: Ihm ist offenbar nicht bewusst, dass er mit dem Wolf zum
Chihuahua in die falsche Richtung gelaufen ist: Abwaérts! Und mit dieser
Abwartsentwicklung, mit dem unten im Detail diskutierten Abbau von Strukturen
und Funktionen etc. will er seiner Leserschaft nun den Aufbau aller Lebensformen
verstandlich machen, die progressive Evolution, die zu more and more complexity
fihren soll, den Aufbau aller genetischer und anatomischer Strukturen und
Funktionen, die Entstehung samtlicher Entwicklungsablaufe vom Beginn der
postulierten Evolution bis zum Menschen ("This will give some intuitive idea of
the amount of change that we can expect in real natural evolution.").

In seinem Buch Climbing Mount Improbable (1996 und 2006) geht Dawkins
ahnlich vor und verwechselt dabei wieder Abbau mit Aufbau von Information,
Strukturen und/oder Funktionen (p. 23): "Humans have bred chihuahuas in about a
ten-thousandth of the time it took nature to breed wolves from their chihuahua-sized
(though not chihuahua-shaped), insectivorous ancestors** who lived back when the
dinosaurs died out.”

Diese Geschichte wird uns auf der Seite 22 mit der Fig. 1.14 weiter verdeutlicht.
Auch hier wird wieder die Richtung (time und complexity in der Hundeentwicklung)
verkehrt herum dargestellt, und zwar von Dawkins zeitlich von unten nach oben in
folgender Reihenfolge: long-haired chihuahua (soll den insectivorous ancestor

42 Aber auch das gehdrt zum Arterkennungsverhalten.
43 mWas sich scharet und paaret, soll als Art gerechnet werden” - Vgl. http://www.weloennig.de/AeslI1.html
“ Die anfangs erwahnte Spitzmaus, die tibrigens kleiner als ein Chihuahua war.


http://www.weloennig.de/AesIII.html
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veranschaulichen), nach oben gefolgt von den "Bindegliedern” long-haired
dachshund, whippet, English bulldog, Great Dane und vom Wolf ganz oben als
Abschluss der Entwicklungsreihe.

Wenn der Wolf hingegen tatséchlich vom Chihuahua abstammen wirde — ohne
dass der Chihuahua die inzwischen "verlorenen” Gene vom Wolf nur
vorubergehend inaktiviert in sich getragen hétte (von den gestorten
Entwicklungsfunktionen einmal ganz abgesehen) — dann sahe es vielleicht besser
fir Dawkins' Argumentation aus.
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Links: Abbildung 1.4 aus Dawkins 1996/2006, p. 22 (stark verkleinert wiedergegeben, dort ohne Zeitachse). Der Text dazu
lautet: "The power of artificial selection to shape animals. All these domestic dogs have been bred by humans from the same
wild ancestor, a wolf (top): Great Dane, English bulldog, whippet, long-haired dachshund and long-haired Chihuahua.”

Rechts: Mit Zeitachse fiir die "few hundreds, or at most thousands, of years" jetzt dieselben Hunderassen in der (der
Realitat naher kommenden) zeitlich umgekehrten Reihenfolge des Struktur- und Funktionsabbaus (“cumulatively found™) mit
dem Wolf unten als Stammvater. Inwieweit die zeitliche Reihenfolge der einzelnen Hunderassen hier stimmt, das sei zunachst
dahingestellt. Bei Dawkins soll die Abbildung wohl die oben schon zitierte Aussage verdeutlichen: "Humans have bred
chihuahuas in about a ten-thousandth of the time it took nature to breed wolves from their chihuahua-sized (though not
chihuahua-shaped), insectivorous ancestors who lived back when the dinosaurs died out.” Der entscheidende Punkt fur die
Umkehrung der Veranschaulichung ist, dass Dawkins nicht die Richtung der ‘'Evolution' der Hunderassen
bericksichtigt: This sort of evolution is most certainly not progressive; it does not tend to lead to more and more complexity,
but is diminishing, declining, degenerative, regressive.

Die gleiche Verwechslung von Abbau mit Aufbau findet sich bei Dawkins mit
seinem Beispiel Brassica oleracea (Kohlsorten) im selben Buch (1996/2006, pp.

20/21). Siehe dazu die ausfiihrliche Fufnote zur Funktionsbeintrachtigung
genetischer Strukturen in der (Pflanzen-)Ziichtungsforschung pp. 63 und 253 ff.

In The Ancestor's Tale (2004, p. 32) stellt Dawkins im Zusammenhang mit der
Hundeentwicklung fest: "The genes of the domestic animals have changed as a
result of generations of contact with humanity, inadvertently following the same
sort of course as the genes of the silver fox." Auch hier sagt er uns kein Wort zur
Richtung (loss-of-functions), in welche sich die Gene beim Haushund zumeist
verdndert haben (und selbst die wenigen "gain-of-functions” sind auf der
organismischen Ebene fast durchweg ebenfalls als Verluste einzustufen).
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Im Jahre 2007 will Dawkins mit seiner Rezension von Michael Behes Buch
The Edge of Evolution (2007) in der New York Times sogar dessen Konzept der
nichtreduzierbaren Komplexitat mit Hilfe der Hunderassen widerlegen. (Behe
1996/2006: “By irreducibly complex I mean a single system composed of
several well-matched, interacting parts that contribute to the basic function,
wherein the removal of any one of the parts causes the system to effectively
cease functioning”.) Es geht dabei um den Ursprung, die Entstehung (den
Aufbau) komplexer neuer Strukturen im Organismenreich:

"Among the examples discussed by Behe are the origins of (1) the cilium, (2) the bacterial
flagellum with filament, hook and motor embedded in the membranes and cell wall and (3) the
biochemistry of blood clotting in humans. Moreover, the traps of Utricularia (and some other
carnivorous plant genera)® as well as several further apparatus in the animal and plant world appear to

pose similar problems for the modern synthesis (joints, echo location, deceptive flowers* etc.). Up to
now, none of these systems has been satisfactorily explained by neo-Darwinism.”*’

Wie erklért uns Dawkins nun die Entstehung der Lebensformen, den Ursprung
neuer komplexer Strukturen und Funktionen wie die soeben genannten? Wie
erklart er die progressive Evolution, die zu mehr und mehr Komplexitét fuhrt?
Antwort: Mit den 'Mangelmutanten' auf genetischer und/oder organismischer
Ebene der Hunderassen, also wieder mit dem Abbau der Komplexitét sensu lato.

Wir lesen (2007)*:

"If mutation, rather than selection, really limited evolutionary change, this should be true for artificial
no less than natural selection. Domestic breeding relies upon exactly the same pool of mutational
variation as natural selection. Now, if you sought an experimental test of Behe's theory, what would
you do? You'd take a wild species, say a wolf that hunts caribou by long pursuit, and apply selection
experimentally to see if you could breed, say, a dogged little wolf that chivies rabbits underground: let's
call it a Jack Russell terrier. Or how about an adorable, fluffy pet wolf called, for the sake of argument,
a Pekingese? Or a heavyset, thick-coated wolf, strong enough to carry a cask of brandy, that thrives in
Alpine passes and might be named after one of them, the St. Bernard? Behe has to predict that you'd
wait till hell freezes over, but the necessary mutations would not be forthcoming. Your wolves would
stubbornly remain unchanged. Dogs are a mathematical impossibility."

Da die Gene mit einer bestimmten Frequenz regelméalig mutieren und der Wolf
nach geologischer Zeitrechnung seit Jahrmillionen existiert, sind samtliche
Canis-Gene schon tausendfach und ofter mutiert — einschlieBlich der (meist
Informationsverlust-) Genmutationen, die fur die heutigen Hunderassen
verantwortlich sind. Wenn auch die kumulative Selektion durch den Menschen
entfallt, sodass nicht mehrere Defekt(oder Stor-)mutationen, die im Laufe der
Hundeentwicklung kombiniert wurden, beim Wolf zusammen auftreten konnten,
so ist offenbar doch schon jeder Ansatz in diese Richtung von der natirlichen
Selektion unterbunden worden: Keine der anerkannten Hunderassen und
Hundeformen (Dawkins' "500 breeds of dogs"™) kann in der freien Natur
uberleben (mit Ausnahme des dem Wolf in vielen Merkmalen nahestehenden

“ Siehe dazu ausfiihrlich (274 pp.): htp:/www.amazon.de/Die-Evolution-karnivoren-Pflanzen-Wasserschlauch/dp/3869914874/ref=sr_1_2?s=hooks&ie=UTF8&qid=1344676012&sr=1-2

4 \gl. dazu den Beitrag unter http://www.weloennig.de/CorCat.html

47 Becker, H.-A. and W.-E. Lénnig: Transposons, eukaryotic. Encyclopedia of Life Sciences. Nature Publishing Group (a Division of Macmillan Publishers Ltd).
London (2001, spater von Wiley and Sons ibernommen). (“Spanning the entire spectrum of life sciences, the Encyclopedia of Life Sciences (ELS) features more
than 4,000 specially commissioned and peer-reviewed articles, making it an essential read for life scientists and a valuable resource for teaching" -
http://www.mrw.interscience.wiley.com/emrw/047001590X/home). Transposons, eukaryotic was the "Article of the week™" of Nature ELS, 20 May 2004. Unsere
Arbeit wird als "Highly Recommended Further Reading” in TRANSPOSABLE ELEMENTS II aufgefiihrt [http://bssv01.lancs.ac.uk/ADS/BIOS336/336L4.html].
Heinz-Albert Becker und ich haben in etwa gleichviel Miihe und Arbeit in diesen Beitrag investiert, was auch fir den néchsten Beitrag gilt.). Vgl.
http://www.weloennig.de/literaturla.html. Zu Utricularia siehe http://www.weloennig.de/Utricularia2010.pdf

“8 http://www.nytimes.com/2007/07/01/books/review/Dawkins-t.html?_r=2&pagewanted=2


http://www.amazon.de/Die-Evolution-karnivoren-Pflanzen-Wasserschlauch/dp/3869914874/ref=sr_1_2?s=books&ie=UTF8&qid=1344676012&sr=1-2
http://www.weloennig.de/CorCat.html
http://www.weloennig.de/literatur1a.html
http://www.weloennig.de/Utricularia2010.pdf
http://www.nytimes.com/2007/07/01/books/review/Dawkins-t.html?_r=2&pagewanted=2
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Dingos — dem verwilderten Haushund - unter speziellen 0©kologischen
Bedingungen).

"Your wolves would stubbornly remain unchanged.” They have basically
remained unchanged — bis der Mensch zahlreiche Verlustmutanten (auf
genetischer und/oder organismischer Ebene) weiter gepflegt und gehegt hat.
"Dogs are a mathematical impossibility." Most dog breeds are a selectional
impossibility in the wild (Behe behauptet selbstverstandlich nicht, dass solche
Mutanten nicht auftreten kénnen, es geht ihm vielmehr um die mathematische
Wahrscheinlichkeit positiver, neue komplexe Information und Strukturen
aufbauender Mutationen).

"Don't evade the point by protesting that dog breeding is a form of intelligent design. It is (kind of), but Behe,
having lost the argument over irreducible complexity*, is now in his desperation [Dawkins scheint hier eher seine eigene
“Verzweiflung” auf Behe zu projizieren, den er nicht verstanden hat] making a completely different claim®: that mutations are too
rare to permit significant evolutionary change anyway. From Newfies to Yorkies, from Weimaraners to water
spaniels, from Dalmatians to dachshunds, as | incredulously close this book | seem to hear mocking barks and

deep, baying howls of derision from 500 breeds of dogs — every one descended from a timber wolf within a
time frame so short as to seem, by geological standards, instantaneous.

Es ist ein gewaltiger Irrtum, wenn Dawkins flr die Makroevolution behauptet:
"Domestic breeding relies upon exactly the same pool of mutational variation as
natural selection.” Denn dann ware die natiirliche Selektion tatsachlich nicht weit
gekommen (Details unten). Wir haben zwar (mit Einschrankung™) nur einen pool
of mutational variation, aber wir brauchen fir den Aufbau neuer komplexer
Information und von neuen anatomischen Strukturen und Funktionen vollig
andere Mutationen als die bisher bekannten. Genau dieser Punkt ist von Michael
J. Behe prazis herausgearbeitet worden. Dawkins verwechselt hier wieder Abbau
mit Aufbau und er setzt in seiner Argumentation die (zu beweisende)
Makroevolution (Entstehung der priméren Arten/Grundtypen und Bauplane)
durch die uns bekannten Mutationen bereits als "Faktum" voraus.

"l seem to hear mocking barks and deep, baying howls of derision™ — die
konnten unsere Haushunde vielleicht eher zu Dawkins' volliger Verdrehung der
Tatsachen zum Thema Hunderassen und Evolution von sich geben (falls man
uberhaupt einer solchen allzu pathetischen Vorstellung folgen méchte), statt zu
Behes gut durchdachtem Buch The Edge of Evolution.

Am ausfuhrlichsten bisher hat sich Dawkins mit dieser Thematik in seinem
derzeit neuesten Buch The Greatest Show on Earth beschéftigt (2009/2010, pp.
27-29, 34-38, plate 3 after p. 38, 56, 71-76, 81-82, 257, 321, 322, 325, 381, 382
und marsupial wolf p. 300, 301); deutsch mit dem bezeichnenden Titel Die
Schopfungslige — Warum Darwin recht hat (2010). Und er verwechselt dabei
weiter ununterbrochen die (Komplexitats-) Richtung, in der sich das Geschehen
abspielt: abwarts statt aufwaérts.

"The main point | want to draw out of domestication is its astonishing power to change the shape and
behaviour of wild animals, and the speed with which it does so” (p. 28).

4 1t's Dawkins's pure wishful thinking that Behe has lost the argument over irreducible complexity. On the contrary, he scientifically further elaborates the
argument in the book reviewed by Dawkins. May | guess that Dawkins hasn't carefully studied Behe's books?

0 Jt's not a completely different claim, but an additional one. The positive mutations are too rare, not mutations in general See also Behe on Experimental
evolution, loss-of-function mutations und the first rule of adaptive evolution. The Quaterly Review of Biology 85: 419-445 (2010).

51 Wenn auch mit der Einschrankung fiir unterschiedl. erbliche Dispositionen fiir bestimmte Krankheiten bei verschiedenen Rassen des Haushunds (Detail unten).
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Das ist vollig zutreffend: Der Abbau geht schnell vor sich und ist gewaltig. Ich
selbst habe mehr als 2 Millionen Pflanzen in mutationsgenetischen Versuchen
evaluiert und kann die Schnelligkeit und die gewaltigen phénotypischen
Unterschiede durch den Abbau von Genfunktionen bzw. den Abbau auf der
organismischen Ebene (auch) durch "gain-of-function” mutations nur bestatigen.
Nur kann Dawkins damit wieder nicht den Aufbau, die primare Entstehung der
Lebensformen, erklaren. Ein paar Seiten weiter schreibt er:

"What lessons do we learn from the domestication of the dog? First, the great variety among breeds of
dogs, from Great Danes to Yorkies, from Scotties to Airedales, from ridgebacks to dachshunds, from
whippets to St Bernards, demonstrates how easy it is for the non-random selection of genes — the ‘carving
and whittling' of gene pools — to produce truly dramatic changes in anatomy and behaviour, and so fast.
Surprisingly few genes may be involved. Yet the changes are so large — the differences between breeds so
dramatic — that you might expect their evolution to take millions of years instead of just a matter of centuries. If
so much evolutionary change can be achieved in just a few centuries or even decades, just think what
might be achieved in ten or a hundred million years” (pp. 36/37).

Er fragt nicht, wie die mutierten few genes im Vergleich zu den Wildtypgenen
des Wolfs beschaffen sind. Und er Ubersieht wieder vollig die Richtung —
Aufbau oder Abbau? — in welche sich die Entstehung der Hunderassen vollzogen
hat. Betonen wir es wieder: Es ist fast durchweg der Abbau bestehender
genetischer und anatomischer Strukturen und Funktionen (bzw. die
Unterbrechung/Stérung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe) und
dazu ein Rest von Umbau, aber keineswegs der Aufbau véllig neuer Information
und vollig neuer Strukturen. Und er Ubersieht auch, dass selbst die wenigen
"gain-of-function mutations" auf der organismischen Ebene fast durchweg
ebenfalls als (Komplexitéats-)Verluste einzustufen sind. Wenn er von all diesen
Verlusten nun auf ten or a hundred million years extrapoliert — was bleibt dann
noch tibrig von der Makroevolution? ("...evolution most certainly is progressive”
und "it tends to lead to more and more complexity” — siehe Dawkins oben gemaf
Interview mit Powell.)

Bei der Beschreibung der Achondroplasie ("Dackelbeinigkeit™) auf der Seite 35
aber sollte Dawkins den Unterschied Aufbau/Abbau jedoch bewusst geworden
sein. Wir lesen:

"Sometimes, new breeds of dog get their start with the adoption of a single major mutation. Mutations are
the random changes in genes that constitute the raw material for evolution by non-random selection®. In
nature, large mutations seldom survive, but geneticists like them in the laboratory because they are easy
to study. Breeds of dog with very short legs, like basset hounds and dachshunds, acquired them in a single
step with the genetic mutation called achondroplasia, a classic example of a large mutation that
would be unlikely to survive in nature. A similar mutation is responsible for the commonest kind of
human dwarfism: the trunk is of nearly normal size, but the legs and arms are short. Other genetic routes
produce miniature breeds that retain the proportions of the original. Dog breeders can achieve changes in size
and shape by selecting combinations of a few major mutations such as achondroplasia and lots of minor
genes.”

% Siehe dazu http://www.weloennig.de/NaturalSelection.html (".....If only a few out of millions and even billions of individuals are to survive and reproduce, then
there is some difficulty believing that it should really be the fittest who would do so. Strongly different abilities and varying environmental conditions can turn up
during different phases of ontogenesis. Hiding places of predator and prey, the distances between them, local differences of biotopes and geographical
circumstances, weather conditions and microclimates all belong to the repertoire of infinitely varying parameters. Coincidences, accidents, and chance occurrences
are strongly significant in the lives of all individuals and species. Moreover, the effects of modifications, which are nonheritable by definition, may be much more
powerful than the effects of mutations which have only "slight or even invisible effects on the phenotype" (Mayr 1970, p. 169, similarly 1976/1997; see also
Dawkins, 1995, 1998), specifying that kind of mutational effects most strongly favored for natural selection and evolution by the neo-Darwinian school.
Confronting the enormous numbers of descendants and the neverending changes of various environmental parameters, it seems to be much more probable that
instead of the very rare "fittest" of the mutants or recombinants, the average ones will survive and reproduce.”) Siehe auch http://www.weloennig.de/AesVI.html


http://www.weloennig.de/NaturalSelection.html
http://www.weloennig.de/AesVI.html

50

Abgesehen davon, dass es ich bei der Achondroplasie bei Mensch und Hund auf
der genetischen Ebene keineswegs um eine similar mutation handelt (wohl aber auf
der organismischen), ist Folgendes festzustellen: Statt die random changes in genes,
die zu den unterschiedlichen Hunderassen gefiihrt haben, im Vergleich zu den
(Wolf-)Wildtypgenen genauer zu analysieren (siehe unten) und sich zur
Achondroplasie die  "Fehlbildung”, die "Stoérung der Knorpelbildung"
(Epiphysenfuge verfriiht verknochert), die "Stérung in der enchondralen und/oder
intramembrandsen Ossifikation” (auch dazu unten mehr) sich und seinen Lesern
vollig bewusst zu machen (und dass solche pathologischen Phanomene schlecht die
Makroevolution erklaren kdnnen — die postulierte progressive Evolution, die zu
more and more complexity fuhren soll), versucht er anschlieRend den Unterschied
zwischen kinstlicher und natiirlicher Selektion zu verwischen (wir kommen auf den
Unterschied im Fuchs-Kapitel noch einmal zurtick), wenn er fortfahrt:

"Nor do they [the dog breeders] need to understand the genetics in order to achieve change effectively. Without any
understanding at all, just by choosing who mates with whom, you can breed for all kinds of desired characteristics. This is
what dog breeders, and animal and plant breeders generally, achieved for centuries before anybody understood anything
about genetics. And there's a lesson in that about natural selection, for nature, of course, has no understanding or
awareness of anything at all.”

Er stellte jedoch zuvor fest: "In nature, large mutations seldom survive”, und die
Achondroplasie nennt er "a classic example of a large mutation that would be
unlikely to survive in nature”. Recht hat er — aber wie kann man solche
pathologischen Beispiele Uberzeugend als Argumente fir die Makroevolution
einsetzen? Auf der Seite 81 betont er wieder die Quantitat der Unterschiede (unter
volliger Vernachlassigung der Qualitatsfrage) und stellt die Frage:

"If we imagine the sheer quantity of difference that separates a pye-dog from a peke, which took only a few centuries
of evolution, how much longer is the time that separates us from the beginning of evolution or, say, from the
beginnings of mammals? Or from the time when fish emerged from the land? [...] The time that has elapsed since our
fish ancestors crawled out of the water on to the land is about three and a half million centuries: that is to say, about
twenty thousand times as long as it took to make all the different — really very different — breeds of dogs from
the common ancestor that they all share.”

Und als Argument fir die Richtigkeit der Makroevolution ("a fish into a
human") extrapoliert Dawkins wieder von der Quantitdt der Unterschiede
zwischen Peke und Pye-dog wie folgt (pp. 81/82):

"Hold in your head an approximate picture of the quantity of difference between a peke and a pye-dog. We aren't
talking precise measurements here: it would do just as well to think about the difference between any one breed
of dog and any other, for that is on average double the amount of change that has been wrought, by artificial
selection, from the common ancestor. Bear in mind this order of evolutionary change, and then extrapolate
backwards twenty thousand times as far into the past. It becomes rather easy to accept that evolution could accomplish
the amount of change that it took to transform a fish into a human.”

Er will uns mit diesen Unterschieden von der progressiven Evolution, die zu
more and more complexity fihren soll Gberzeugen (also von der Makroevolution).
Als Evolutions-Argument konzentriert er sich jedoch auch hier wieder nur auf die
Quantitat der Unterschiede der Hunderassen (“the quantity of difference"”, oder
zuvor “"the sheer quantity of difference™), und fragt nicht nach dem entscheidenden
Kriterium der Qualitat. Die mangelnde Qualitat auf genetischer und/oder
organismischer Ebene, der Abbau der Komplexitat im Vergleich zum Stammvater,
dem Wolf, setzt jedoch Dawkins' ganzem Ansatz der Entstehung der Hunderassen
als Argument fir die Makroevolution ein Ende. (Zu den positiven Seiten der
Hunderassen fir uns Menschen und zur Epigenetik-Frage spater mehr.)

"...then extrapolate backwards twenty thousand times as far into the past” — ja,
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extrapolate backwards wvon all den ‘Mangelmutanten' auf genetischer und/oder
organismischer Ebene und es bleibt nichts mehr Ubrig von der postulierten
Makroevolution, von der als Tatsache behaupteten progressiven Evolution, die zu more
and more complexity, vom Fisch zum Menschen und zuvor von den Bakterien zum Fisch
gefiihrt haben soll.*®

"History-deniers" ("Geschichtsleugner™) nennt Dawkins (2009/2010, p. 85) diejenigen, die seiner Argumentation
nicht folgen und wirft ihnen Unkenntnis der Biologie vor ("...history deniers who doubt the fact of evolution are
ignorant of biology,"**) und ich erinnere hier — dazu wohl nicht ganz unpassend — wieder an seine Behauptung von
1989, dass jemand, der die (Gesamt-)Evolution nicht akzeptiert, "unwissend, dumm oder verriickt" sei, und weiter:
“(oder boshaft, aber das sollte ich lieber nicht in Betracht ziehen)"**. 2004 fiigt er nach einigen Erklarungen zu
diesem Statement hinzu: "I don't withdraw a word of my initial statement. But | do now think it may have been
incomplete. There is perhaps a fifth category, which may belong under "insane" but which can be more
sympathetically characterized by a word like tormented, bullied, or brainwashed.”*®

Neben "ignorant", "stupid" und vielleicht "wicked" nun als Spezifizierung von "Insane": tormented, bullied, or
brainwashed: Sehr sympathische Charakterisierung — passt sehr gut zu Dawkins' Extrapolation von den
Mangelmutanten, dem Abbau bestehender genetischer und anatomischer Strukturen und Funktionen (bzw. der
Unterbrechung/Stérung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe samt Qualzucht), dem Abbau der
Komplexitat beim Haushund auf die weltumspannende, progressive Evolution des Lebens mit more and more
complexity, nicht zuletzt auf die Entstehung aller nichtreduzierbaren Strukturen (siehe Behe oben) sowie aller
genetischen und sonstigen specified information, die die Fiille der Lebensformen auszeichnet.>

Im folgenden Text kommen wir an passenden Stellen auf diese und weitere Charakterisierungen der Kritiker der Makroevolution und
Design-Biologen noch zuriick, genauso auf den Kommentar des anfangs zitierten Andreas Beyer sowie auf Behauptungen (zumeist) aus
seinem Beitrag Was ist Wahrheit? Oder wie Kreationisten Fakten wahrnehmen und wiedergeben (pp. 98-162 in Kreationismus in Deutschland
(2007); Hrsg. U. Kutschera, LIT-Verlag, Miinster)®,

Weiner (1995, pp. 31, 38, 157)°, Ellen (2005, p. 746)*°, Prothero (2007, pp. 91, 289-
292)%, Coyne (2009, p. 125-127, 143)° und Pringle (2011, p. 32-34, 46)** gehen zum
Thema Evolution und Hunderassen ubrigens ganz &hnlich vor wie Dawkins. Prothero
ergdnzt Canidae-Stammbaum gemaR Fossilien. Nach Kutscheras Lehrbuch
Evolutionsbiologie (2006/2008, pp. 209/210, Ulmer UTB) soll die Abstammung der
Haushunde verdeutlichen, dass "die moderne Evolutionsbiologie nicht nur eine
beschreibende, sondern in Teilbereichen auch eine experimentelle Naturwissenschaft
ist". Von Fenner und Lammert (2011, pp. 345-358)** wird die Haustierwerdung von
Wolf und Silberfuchs fur den Schulunterricht unter Teil Il Modellorganismen der
Evolutionsbiologie vorgestellt.

Gehen wir im Folgenden zu den wesentlichen genetischen Details und
evolutionstheoretischen Fragen Gber, indem wir mit einem der hdufigsten Einwénde
zur hier begriindeten Position beginnen.

53 Was (ibrig bleibt ist die Mikroevolution innerhalb von Grundtypen.

% Der volle Satz lautet: "If the history deniers who doubt the fact of evolution are ignorant of biology, those who think the world began less than ten thousand years ago
are worse than ignorant, they are deluded to the point of perversity.”

%% Das volle Zitat lautet: "It is absolutely safe to say that if you meet somebody who claims not to believe in evolution, that person is ignorant, stupid or insane (or
wicked, but I'd rather not consider that).” (Siehe Quelle in der néchsten Fulnote.)

8K ursiv von Dawkins; vgl. http:/Avww.secularhumanism.org/library/fi/dawkins_21_3.html (von Dawkins kursiv.)

57 Es lieRe sich hier vielleicht einwenden, dass Dawkins' Beispiel Haushund ja nur eines von vielen weiteren ist. Man studiere dazu die Analyse zu zwei seiner
weiteren Musterbeispiele, der Giraffe: http://www.amazon.de/Evolution-Long-Necked-Giraffe-Giraffa-camelopardalis/dp/3869914718/ref=sr_1_cc_17s=aps&ie=UTF8&qid=1344677337&sr=1-1-
catcorr und des Auges: http://www.weloennig.de/AuliDaw.html. Seine Behandlung der kambrischen Explosion wére vielleicht noch eine ausfuhrliche Diskussion wert. Siehe
zu dieser Thematik generell: http://www.evolutionnews.org/2012/05/has_the_talk-or059171.html, http:/www.evolutionnews.org/2012/04/lots_of_sedimen059021.html,

http://www.evolutionnews.org/2011/12/precambrian_mic054611.html, http://www.evolutionnews.org/2011/12/an_eye_opening053921.html, http://www.discovery.org/articleFiles/PDFs/Cambrian.pdf,
http://www.darwinsdilemma.org/pdf/faq.pdf.

%8 Um dem Leser eine Analyse der Argumentationsmethode von Herrn Beyer direkt in die Hand zu geben, machte ich auf die langere FuRnote auf der Seite 9
verweisen und dann vor allem auf meinen ausfiihrlichen Beitrag "Die Affare Max Planck", die es nie gegeben hat. (Das Kapitel "Die Affare Max Planck” in
Kutschera (2007, pp. 232-276) hat Andreas Beyer zusammen mit Martin Neukamm verfasst.) Details: http://www.weloennig.de/Die_Affaerel.pdf

%9 J. Weiner (1995): The Beak of the Finch. Vintage Books.London

5 Ellen, H. (2005; wie oben): The dog has its day. Nature 438: 745-746

8 prothero, D. R. (2007): Evolution: What the Fossils Say and Why It Matters. Columbia University Press. New York (Prothero lobt Darwin fiir diesen Ansatz als
“very simple yet powerful” (p. 91): Darwin "argued that if they [the animal breeders] could modify the ancestral wolf into dogs as different as a Chihuahua and a Great Dane,
the species were not as fixed and stable as commonly believed.” Darwin nannte jedoch keine der beiden Rassen, dafiir aber viele andere und schrieb (1859, p. 17/18): "I do not
believe, as we shall presently see, that all our dogs have descended from any one wild species; but, in the case of some other domestic races, there is presumptive, or even
strong, evidence in favour of this view. [...] | think it highly probable that our domestic dogs have descended from several wild species.”)

62 Coyne, J. (2010): Why Evolution is true. Penguin Group. New York.

& pringle, S. (2011): Billions of Years, Amazing Changes. The Story of Evolution. Boyds Mills Press. Honesdale, Pennsylvania. (Konzipiert fir Jugendliche.)
 A. Fenner und N. Lammert (2011): Zahmer Pelz mit wilden Wurzeln — die rasante Haustierwerdung des Silberfuchses; dort auch :Vom Wolf zum Wuff — Die
Domestikation des Wolfes. In: D. Dresemann, D. Graf, K. Witte (Hrsg.) Evolutionsbiologie. Moderne Themen fiir den Unterricht. Spektrum Akademischer Verlag,
Heidelberg.


http://www.secularhumanism.org/library/fi/dawkins_21_3.html
http://www.amazon.de/Evolution-Long-Necked-Giraffe-Giraffa-camelopardalis/dp/3869914718/ref=sr_1_cc_1?s=aps&ie=UTF8&qid=1344677337&sr=1-1-catcorr
http://www.amazon.de/Evolution-Long-Necked-Giraffe-Giraffa-camelopardalis/dp/3869914718/ref=sr_1_cc_1?s=aps&ie=UTF8&qid=1344677337&sr=1-1-catcorr
http://www.weloennig.de/AuIIDaw.html
http://www.evolutionnews.org/2012/05/has_the_talk-or059171.html
http://www.evolutionnews.org/2012/04/lots_of_sedimen059021.html
http://www.evolutionnews.org/2011/12/precambrian_mic054611.html
http://www.evolutionnews.org/2011/12/an_eye_opening053921.html
http://www.discovery.org/articleFiles/PDFs/Cambrian.pdf
http://www.darwinsdilemma.org/pdf/faq.pdf
http://www.weloennig.de/Die_Affaere1.pdf
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8. Funktionsabbau auch bei groRen Hunderassen?

Trotz der oben zitierten Hinweise: Sind denn z. B. der Irische Wolfshund (die
groRte aller Hunderassen) und der Neufundlédnder oder auch der Bernhardiner
nicht deutlich groRer und schwerer als ihr Stammvater, der Wolf? Wieso sollten
diese Rassen ebenfalls durch Abbau genetischer Funktionen entstanden sein?

Links: Der Wolf (Canis lupus). Foto und © Bernard Landgraf. Aus http://de.wikipedia.org/wiki/Wolf. Rechts aus:
http://www.naturkunde-museum-coburg.de/__we_thumbs__ /222 1 _drei-Woelfe_RGB.jpg

Links: Irischer Wolfshund. Aus http://www.iw-info.de/ausstellungen/ergebnisse/2004BadHomburg/Ergebnisse/22.jpg, siehe weiter
http://www.iw-info.de/ausstellungen/ergebnisse/2004BadHomburg/2004BadHomburg_erg.html: dort zahlreiche weitere Abbildungen.
Rechts: ""Brendan’* (etwa 82 kg schwer) mit seinem Zichter Frank Winters. Siehe http://www.dogbreedinfo.com/irishwolfhound.htm

sowie in der vorliegenden Arbeit die Abb. 6 unten rechts.

Vergleichen wir zu dieser Frage — soweit das bisher moglich ist — den Irischen
Wolfshund (Schulterhohe bis 114 cm, L&nge bis 220 cm, Gewicht bis etwa 90
kg®®) etwas naher mit seinem Stammvater, dem Wolf (Schulterhdhe bis etwa 90

% Die Angaben zum Irischen Wolfshund (allgemein) sind z. T. recht widerspriichlich, manchmal sogar in ein und demselben Dokument. Hans Raber zitiert in
seinem zweibdndigen Standardwerk ENZYKLOPADIE DER RASSEHUNDE (Kosmos-Verlag) 2001, Bd 2, p. 792 Goldsmith (1770): "...Von allen, die ich
bisher gesehen habe ... war der gréfite wohl 4 Full (120 cm!) hoch, etwa wie ein einjahriges Kalb."[...] Auch Youatt (1845) nennt Gréf3en bis zu 4 Fuf3 (120
cm)." Réber stellt diese Angaben zwar in Frage, schreibt jedoch zuvor: "Aus diesen DurchschnittsgroBen [81-86 cm fiir Riiden] ist zu schlieRen, dass manche
Hunde Widerristhéhen von 90 cm und mehr erreichen missen.” Zur Schulterhdhe von 114 cm vgl. http://www.bild.de/news/leserreporter/hund/bild-sucht-den-
groessten-hund-22985850.bild.html. Siehe auch die Bilderserie unter http://www.bild.de/regional/ruhrgebiet/hund/reporterin-beim-vielleicht-groessten-hund-
deutschlands-23021270.bild.html. *"Wolfi** wiegt 89 kg, Lange 220 cm (Schnauze bis Schwanzspitze, davon Schwanzlange etwa 50 cm).



http://de.wikipedia.org/wiki/Wolf
http://www.iw-info.de/ausstellungen/ergebnisse/2004BadHomburg/Ergebnisse/22.jpg
http://www.iw-info.de/ausstellungen/ergebnisse/2004BadHomburg/2004BadHomburg_erg.html
http://www.dogbreedinfo.com/irishwolfhound.htm
http://www.bild.de/news/leserreporter/hund/bild-sucht-den-groessten-hund-22985850.bild.html
http://www.bild.de/news/leserreporter/hund/bild-sucht-den-groessten-hund-22985850.bild.html
http://www.bild.de/regional/ruhrgebiet/hund/reporterin-beim-vielleicht-groessten-hund-deutschlands-23021270.bild.html
http://www.bild.de/regional/ruhrgebiet/hund/reporterin-beim-vielleicht-groessten-hund-deutschlands-23021270.bild.html
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cm, Lange bis ca. 160 cm (Kopf-Rumpf) plus 52 cm Schwanz, Gewicht bis 50
(80) kg®). Am besten ware jetzt die Auffilhrung der genauen Unterschiede in den
betroffenen DNA-Sequenzen (Genen). Diese liegen uns jedoch zurzeit noch nicht
vor (Ostrander und Bustamante 2012), so dass wir einige andere, aber doch
(auch) wesentliche und aufschlussreiche Parameter nehmen wollen.

8.1 Das Lebensalter von Wolf und Irischem Wolfshund

Der Wolf kann bis zu 20 Jahre alt werden®, im Vergleich mit dem Irischen
Wolfshund ist festzustellen:

"Einer neueren Studie (Egenvall 2005) zufolge werden 28 Prozent aller [Irischen] Wolfshunde keine 5
Jahre alt, 63 Prozent sterben vor dem Alter von 8 Jahren, 91 Prozent vor dem Alter von 10 Jahren. "

In allen diesen Fallen wird der Wolf das Lebensalter des Irischen Wolfshunds
(Durchschnittslebensalter 6 Jahre nach O’ Neill et al. 2013) Sehr wahrscheinlich weit Ubertreffen.

O’Neill et al. (2013) zum Irischen Wolfshund im Vergleich zu weiteren Rassen: “The longest-lived breeds were the Miniature poodle,
Bearded collie, Border collie and Miniature dachshund, while the shortest-lived were the Dogue de Bordeaux and Great Dane.” (Longevity
and mortality of owned dogs in England.The Veterinary Journal (in press, vgl. http:/Avww.sciencedirect.com/science/article/pii/S1090023313004486).

Zurlck zu Canis lupus: Nach meiner vorlaufigen Schatzung werden tiber 90%
aller Wolfe in Gefangenschaft mehr als 10 Jahre und ein hoher Prozentsatz wird
wohl mehr als 15 Jahre alt werden. Genaue Daten sind dazu noch zu erarbeiten.

8.2 Erbkrankheiten

Zum Thema "Erbkrankheiten und zumindest teilweise erbliche Dispositionen”
beim Irischen Wolfshund werden in dem schon oben zitierten Wikipedia-Beitrag
folgende Punkte aufgefuhrt:

Dilatative Kardiomyopathie
Osteosarkom (Knochenkrebs)
Magendrehung

Portosystemischer Shunt (intrahepatisch)
Osteochondrose

Daneben sind in der veterindrmedizinischen Literatur als weitere Erbkrankheiten und Dispositionen
beschrieben:

Epilepsie

Rickenmarksembolien

Primare Ciliare Dyskinesie/Rhinitissyndrom
Progressive Retinaatrophie
Von-Willebrand-Krankheit

Calcinosis circumscripta

Soweit dieses Zitat. Welche Bedeutung z. B. der erste hier aufgefuhrte Punkt
hat (Dilatative Kardiomyopathie = krankhafte Erweiterung des Herzmuskels) geht

% Nach Freundeskreis freilebender Woélfe e. V.: http://www.lausitz-wolf.de/index.php?id=143 und http://de.wikipedia.org/wiki/Wolf.

7 vgl. http://www.natur-lexikon.com/Texte/sr/001/00001/sr00001.html. Dort wird jedoch nicht ausdriicklich gesagt, ob sich diese Aussage auch auf den Wolf in
freier Wildbahn bezieht. Fur unsere Fragestellung ist dieser Punkt jedoch zunéchst unwichtig, da der Irische Wolfshund in der freien Wildbahn Gberhaupt nicht
anzutreffen ist und dort vermutlich auch nicht uberleben kann. Der Vergleich muss sich also auf beide Tierformen in der "Gefangenschaft" beschranken. Was die
"Wildnis" und den Wolf anlangt, so gehen in der freien Natur um die 60% der Jungtiere im ersten Lebensjahr verloren: "Im ersten Lebensmonat liegt die [Jungen-
]Sterblichkeit zwischen 4 und 18 (11) %. Im Hochgebirge liegt die durchschnittliche Mortalitat im gleichen Zeitraum mit durchschnittlich 16% noch héher. Im
ersten Lebensjahr betragt die Mortalitdt anndhernd 60%." (http://tierdoku.com/index.php?title=Wolf). In freier Wildbahn wirden es fir den Irischen Wolfshund
hingegen in allen diesen Féllen an die 100% sein (angenommen man wiirde einige Tiere aussetzen).

8 http://de.wikipedia.org/wiki/lrischer_Wolfshund
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u. a. aus folgenden Dokumenten hervor: ntp:/mwww.irische-wolfshunde.de/gesund.htmi - UNd
http://www.innovations-report.de/html/berichte/biowissenschaften_chemie/neue_erkenntnisse_dilatativen_kardiomyopathie_198638.html.
Zur Dilatativen Kardiomyopathie lesen wir unter http://www.wer-ist-
fido.de/rassedispositionen.html#herz:

"Schadigung des Herzmuskels mit Abnahme der Wanddicke und Kontraktionskraft. Gleichzeitig kommt

es zu einer GréRenzunahme (Dilatation) des Herzens. Dadurch vermindert sich die Leistungsfahigkeit,

was bei einem Fortschreiten der Erkrankung zum Tode fiihren kann.

Betroffene Rassen: Dobermann, Dogge, Bernhardiner, Irischer Wolfshund, Scottish Deerhound,

BOXEI’, COCker Spaniel." [S|ehe zum DObermann PinSCher http://www.pIosone.org/arliclelinfo%SAdoi%ZF10.1371%2Fjournal.pone.0020042]

Zur Verbreitung des kongenitalen portosystemischen Shunts (PSS, es handelt

sich "um einen anomalen vendsen Kurzschluss, der es dem portalen Blut gestattet
die Leber teilweise oder sogar génzlich zu umgehen"®®) (Punkt 4 in der obigen
Aufzdhlung) bemerkt Anna Hiller (2009, p. 2 und pp. 10/11: http://elib.tiho-
hannover.de/dissertations/hillera_ws09.pdf) u.a.:

"Der kongenitale portosystemische Shunt (PSS) zéhlt zu den Uber 490 beim Hund beschriebenen

Erbkrankheiten (OMIA, Online Mendelian Inheritance in Animals; http://omia.angis.org.au). Dieser wird

vorwiegend, aber nicht ausschlieBlich, bei reinrassigen Hunden beobachtet. Angeborene Anomalien sind

in der Hundewelpenpopulation weit verbreitet.

[...] Niederlandischen Studien zufolge ist fir den PSS beim Irischen Wolfshund ebenfalls von einer

genetischen Ursache auszugehen (Meyer et al., 1995; Ubbink et al. 1998a,b). Der Irish Kennel Club rét

mittlerweile allen Wolfshund-Zuchtern, ihre Welpen im Alter von acht Wochen einem Screening-Test in
Form von Messung der Ammoniakgehalte im Plasma zu unterziehen (Connery et al., 2002)."

Zum Thema Breed-specific Predispositions to Cancer muss David R. Sargan,

University of Cambridge (2012, pp. 170/172) u. a. bedauerlicherweise™
feststellen:

"It has been noted many times that particular breeds of pedigree dog show excess incidence of particular
types of tumors (Priester and Mantel, 1971). [...] Relative risks that have been calculated for particular
cancers within breeds (or group of breeds) are sometimes much higher than for human cancers in
particular groups. For instance, osteosarcoma in the most at-risk giant breeds (Scottish Deerhound; Irish
Wolfhound; Great Dane) is about 200 times more common than in smaller pedigree breeds such as
the Cocker Spaniel or Dachshund or in small mixed-breed dogs (Ru et al., 1998).”

Von diesem Autor viele weitere Ausfiihrungen und Tabellen zum
unerfreulichen Thema Genetics of Cancer in Dogs (2012, pp. 161-188). Siehe zu
einer ganz anderen Frage oder Schwachpunkt Dahlbom et al. (1995): Poor Semen
Quality in Irish Wolfhounds.™ Weitere Punkte zur Deutschen Dogge (Great Dane):

"The teeth are still considerably smaller and have a less complicated cusp pattern than is found in the
wolf. Similarly the tympanic bulla (bony case of the ear drum) of the dog's skull is considerably smaller
than in the wolf.""

Insbesondere (auch) der Selektionstheoretiker wird wohl davon ausgehen, dass
solche konstitutionellen 'Schwachstellen' und Erbkrankheiten, bzw. erblichen
Dispositionen, beim Wolf wesentlich seltener (und manche vielleicht gar nicht™)

8 http://elib.tiho-hannover.de/dissertations/hillera_ws09.html

™ Als Hundefreund denke ich dabei sowohl an die betroffenen Tiere als auch die 'Frauchen’ und 'Herrchen’, die sich oft so sehr um ihre Hunde sorgen.

" Journal of Small Animal Practise 36: 547-552, Zitiert nach C. Linde Forsberg und K. Reynaud 2012, p. 315.

"2 J. Clutton-Brock (1987/1989, p.24): A Natural History of Domesticated Animals. Cambridge University Press/British Museum (Natural History).

" vgl. dazu A. Gough and A. Thomas (2010): Breed Predispositions to Disease in Dogs and Cats. Second Edition, 352 pp.,Wiley-Blackwell, Chichester, UK. Da
sich die Erbkrankheiten und erblichen Dispositionen von Hunderasse zu Hunderasse unterscheiden kénnen, ist zu schlieBen, dass die genetische Biirde (genetic
load) in manchen Hunderassen z. T. erst sekundér entstanden ist (seltene Neumutationen) oder die vom Canis lupus geerbte Biirde (nachteilige Mutationen, die
sich in der Wolfspopulation angesammelt hatten) durch Inzucht tiberhaupt erst manifest wird. "The diseases to which specific breeds are predisposed can be divided
into two main groups: those that have arisen accidentally or incidentally through the process of inbreeding to derived defined breeds and those that have been
deliberately been introduced through selection for extreme phenotypes as ‘desirable’ traits” (Gough and Thomas 2010, p. IX). Zum Thema Neumutation bemerken
die Autoren p. XVI: "Data are presently sparse regarding the prevalence of disease caused by new mutations, but studies of some diseases suggest this is very rare
[sie zitieren zum Thema Mutationen in den References 12 Arbeiten]. In those limited cases studies, the mutation seems to be uniform within a breed. This suggests
that a ‘founder effect' applies, that is, a single initial mutation was propagated throughout the breed. In some cases, closely related breeds may have the same


http://www.irische-wolfshunde.de/gesund.html
http://www.innovations-report.de/html/berichte/biowissenschaften_chemie/neue_erkenntnisse_dilatativen_kardiomyopathie_198638.html
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http://elib.tiho-hannover.de/dissertations/hillera_ws09.html
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auftreten werden — denn derart genetisch belastete Wolfe hatten wohl in der freien
Natur kaum eine Uberlebenschance. Aber die genetische Biirde (genetic load)
gibt es naturlich auch beim Canis lupus lupus (vgl. H.-J. Muller "Our Load of
Mutations”) und dirfte z. T. der Ausgangspunkt fur die Entstehung unserer
Hunderassen sein.

8.3 Wieso kdnnten aus dem Wolf durch Genfunktionsverluste
uberhaupt Hunderassen entstehen, die grofer und schwerer
werden als er? Nur einmal ein Modell

Grole und Gewicht hdngen von zahlreichen genetischen (und Umwelt-)
Faktoren ab, die miteinander in Wechselwirkung und im Gleichgewicht stehen
mussen. Nehmen wir nur einmal eine Mdglichkeit aus dem Hormonhaushalt:

Angenommen durch den Ausfall™ eines (negativ wirkenden, d. h. hemmenden,
zur rechten Zeit "abschaltenden”) Regulatorgens zur optimalen Produktion des
Wachstumshormons Somatotropin™ werde dieses Hormon vor Beendigung des
Knochenwachstums vermehrt produziert.

"Das Somatotropin wird in den a-Zellen des Hypophysenvorderlappens gebildet. Seine Ausschittung
wird durch den Hypothalamus mit seinem Somatotropin-releasing-Faktor (SRF, GHRH Growth-
Hormone-Releasing-Hormon, GRF, Somatoliberin) und dem Somatostatin reguliert. [...] Negativ
reguliert wird Somatotropin durch das Somatostatin, ein Inhibiting-Hormon (Growth-Hormone-
Inhibiting-Hormone, GHIH), das im Pankreas und Hypothalamus gebildet wird" - wvgl.
http://de.wikipedia.org/wiki/Somatotropin.

Wenn es also durch Ausfall oder verminderte Funktion negativer
Regulatorfunktionen (‘Schalter schaltet nicht mehr ab') zur vermehrten Bildung
von Somatotropin in der erwéhnten Wachstumsphase kommt, kann das Ergebnis
Riesenwuchs sein. Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Riesenwuchs: Hypophysarer
Riesenwuchs "'ist durch eine vermehrte Produktion von Somatotropin [...]
wahrend der Wachstumsphase bedingt.”

"Sultan Kosen (*10. Dezember 1982 in Mardin, Turkei) gilt nach der Anerkennung durch die Guinness
World Records als GroRter lebender Mensch. Am 25. August 2009 wurde er mit seinen 246,5 cm
Korperlange in das Guinness-Buch der Rekorde aufgenommen." Oder: "Robert Wadlow, er war mit 2,72
m der hochstgewachsene Mensch der Neuzeit."’® Beide Falle werden auf die vermehrte
(krankheitsbedingte) Ausschiittung von Somatotropin zuriickgefiihrt.””

mutation causing a disease, for exampler, phosphofructokinase deficiency in English Springers and American Cocker Spaniels, suggestimg that a common ancestor
was responsible for the original mutation. Some diseases, however, have more than one mutation in the same gene (allelic heterogeneity).” Der letztere Punkt —
more than one mutation in the same gene — zeigt dass solche Mutationen vielleicht doch etwas haufiger aufgetreten sind als bisher dokumentiert und dass sich
Mutationen fur phosphofructokinase deficiency in English Springers and American Cocker Spaniels auch unabhdngig voneinander ereignet haben konnten. Fur
zahlreiche Neumutationen mit Erbgéngen bei den verschiedensten Hunderassen vgl. die ausfiihrlichen Tabellen in den folgenden Werken: Ernst G. Griinbaum und
Ernst Schimke (2006): Klinik der Hundekrankheiten. Enke-Verlag. Und: Axel Wehrend (Hrsg.) (2007/2008): Neonatalogie beim Hund. Schlitersche
Verlagsgesellschaft nbH & Co. KG, Hannover. — Nachteilig-rezessive Gene beim Wolf siehe Laikre und Ryman (1991): Inbreeding depression in a captive wolf
(Canis lupus) population. Conservation Biology 5: 33-40: http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1523-1739.1991.tb00385.x/abstract. Vgl.auch Liberg et al.
(2005): Severe inbreeding depression in a wild wolf (Canis lupus) population. Biology Letters 1: 17-20: http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pmc/articles/PMC1629062/

™ Méglichkeiten: Durch (a) Mutation (Genmutationen, Transposons), (b) reversible Methylierung oder wie in den im Folgenden zitierten Fallen von S. Késen und
R. Wadlow durch (c) Adenome (nicht erblich).

> “Somatotropin (STH) refers to the growth hormone 1 produced naturally in animals, whereas the term somatropin refers to growth hormone produced by
recombinant DNA technology,™ and is abbreviated "HGH" in humans” - http:/en.wikipedia.org/wiki/Growth_hormone. Entsprechend habe ich "Somatropin” im
darauf folgenden deutschen Zitat zu "Somatotropin” verbessert.

" http://de.wikipedia.org/wiki/Riesenwuchs

" Weiter zum Menschen einige Aussagen, die wohl zum Teil noch einmal zu iiberpriifen sind (auch inwieweit diese fiir die "iibrigen” Siugetiere verallgemeinert
werden konnen; bedeutend erscheint mir jedoch der Hinweis auf das Verhéltnis von Genetik und Umwelt):

"Exceptional height variation (around 20% deviation from average) within such a population is usually due to gigantism or dwarfism; which are medical
conditions due to specific genes or to endocrine abnormalities.[...] The precise relationship between genetics and environment is complex and uncertain. Human
height is 60%-80% heritable, according to several twin studies® and has been considered polygenic since the Mendelian-biometrician debate a hundred years ago.
The only gene [siehe dagegen: http:/biowww.net/gene/gene-GH1.html; es gibt zahlreiche Arbeiten zu GH1-Gen-Mutationen und deren Auswirkungen beim
Menschen] known to have an influence on human height is HMGA2. People who carry two copies of the "tall" allele of the HMGA2 gene are up to 1 cm taller than
those who carry two copies of the "short" allele.®”? A genome-wide association (GWA) study of more than 180,000 individuals has identified hundreds of genetic
variants in at least 180 loci associated with adult human height.®*"vgl.: http://en.wikipedia.org/wiki/Human_height (last modified 11 Juli 2012).


http://de.wikipedia.org/wiki/Hypophysenvorderlappen
http://de.wikipedia.org/wiki/Hypothalamus
http://de.wikipedia.org/wiki/GHRH
http://de.wikipedia.org/wiki/Somatostatin
http://de.wikipedia.org/wiki/Somatostatin
http://de.wikipedia.org/wiki/Inhibiting-Hormon
http://de.wikipedia.org/wiki/Pankreas
http://de.wikipedia.org/wiki/Hypothalamus
http://de.wikipedia.org/wiki/Somatotropin
http://de.wikipedia.org/wiki/Riesenwuchs
http://de.wikipedia.org/wiki/Robert_Wadlow
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1523-1739.1991.tb00385.x/abstract
http://en.wikipedia.org/wiki/Growth_hormone_1
http://en.wikipedia.org/wiki/Recombinant_DNA_technology
http://en.wikipedia.org/wiki/Growth_hormone#cite_note-0#cite_note-0
http://en.wikipedia.org/wiki/Growth_hormone
http://de.wikipedia.org/wiki/Riesenwuchs
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http://en.wikipedia.org/wiki/Endocrine
http://en.wikipedia.org/wiki/Human_height#cite_note-0#cite_note-0
http://en.wikipedia.org/wiki/Nature_versus_nurture
http://en.wikipedia.org/wiki/Heritability
http://en.wikipedia.org/wiki/Twin_study
http://en.wikipedia.org/wiki/Twin_study
http://en.wikipedia.org/wiki/Polygenic
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http://biowww.net/gene/gene-GH1.html
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Fur eine erbliche Form des Gigantismus beim Menschen fanden Chahal et al
(2011)" eine C—T Mutation im aryl hydrocarbon—interacting protein gene (AIP),
die in einem "premature stop codon" resultiert, "resulting in a truncated protein
with loss of the final 26 amino acids" (siehe weitere Punkte dazu im Anhang).

Veranschaulichung: Wohl jeder von uns weil}, was ein Thermostat ist. Angenommen wir winschen uns eine
Temperatur von 23° C (Sollwert). Sinkt die Raumtemperatur darunter, geht die Heizung an, steigt die Temperatur dariber,
wird die Heizung automatisch abgestellt. Wenn durch einen Defekt das Abstellen der Heizung verloren geht, steigt die
Temperatur weiter an: 24°, 25°, 26° sagen wir bis auf 35° C (angenommene Grenze der Leistungsfahigkeit der Heizung). In
&hnlicher Weise, d. h. durch Ausfall der Regulation, nimmt das Wachstum von Séugetieren zu, wenn die
Hormonproduktion (Somatotropin) durch einen Defekt im Regulatorsystem nicht mehr "abgestellt" bzw. nicht mehr
optimal herunter reguliert werden kann.

Als weitere Veranschaulichung kénnte man sich vorstellen, dass das Bremssystem in einem Auto nicht mehr oder nur
noch eingeschréankt funktioniert (Funktionsausfall oder Funktionseinschrankung), so dass die Geschwindigkeit nicht mehr
rechtzeitig heruntergefahren werden kann: Die Geschwindigkeit bleibt beeindruckend (auch auf das oben zitierte
Wachstum uibertragen) und der Wagen kommt weiter als geplant, — iber die gefahrlichen Nachteile wollen wir jetzt aber
nicht sprechen.

Nun spricht auch einiges dafiir, dass die Grolie der Hunderassen polygen bedingt
ist (siehe Review von Ostrander und Bustamante 2012).” Sehen wir uns dazu das
folgende Rekombinationsquadrat an (redrawn by Roland Slowik with colours of the spectrum; according to
http://www.weloennig.de/AesIV2.A.1.html)

P.  [M bbccon| x [aa BB cc dd|

Fy: Fy: Aa Bb Cc Dd

GEMETEN| ABCD | ABCd | ABcD | ABcd | AbCD | AbCd | AbcD | Abcd | aBCD | aBCd | aBcD | aBed | abCD | abCd | abcD abed
ABCD EYLLDWiD AaBbCcDd
ABCd AABBCCdd AaBbCcDd
ABcD AABBccDD AaBbCcDd
ABcd AABBccdd AaBhCcDd
AbCD AaBbCcDd
AbCd AADBCCdd AaBbCcDd
AbcD AAbbceDD AaBbCcDd
Abcd AAbbeedd [AaBbCcDd
aBCD AaBbCcDd |aaBBCCDD
aBCd AaBbCcDd
aBcD AaBbCcDd
aBcd AaBbCcDd
abCD AaBbCcDd aabbCCDD
abCd AaBbCcDd aabbCCdd
abeD AaBbCcDd aabbceDD
abcd |AaBbCcDd aabbcedd

24 16

210 1.024

n
2 2 1.048.576
2% 1.073.741.842

Setzen wir einmal den Fall, dass die dominanten Gene durch Rekombination und
Homozygotie (links oben) zu solch groflen Hunderassen (wie die zuvor genannten)
fuhren konnten (insbesondere im Tierreich sind auch dominante Faktoren oft auf
Informationsverluste zurlckzufiihren — siehe unten). In diesem Falle kdnnte man aus

Zum GH1-Gen, welches fir Somatotropin kodiert: “...only some of the less frequent SNPs were associated with taller stature (P17 in intron 1 and P25 in intron 4),
even masking the SNP contribution to a shorter one (P6 in the promoter and PI2 in the S5UTR regions, respectively).”:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1859974/

Siehe zum GH1-Gen weiter (reviewed February 2012): http://ghr.nIm.nih.gov/gene/GH1 ("More than 70 mutations in the GH1 gene have been found to cause
isolated growth hormone deficiency, a condition characterized by slow growth and short stature.”)

Siehe zum Thema Gigantism http://malacards.weizmann.ac.il/card/index/GGN002 und unter anderem ein Beispiel fur ein weiteres Gen: Familial gigantism caused
by an NSD1 mutation [auch Defektmutation]: http://www.ncbi.nIlm.nih.gov/sites/entrez?db=pubmed&cmd=search&term=16222665&dopt=b

™ Harvinder S. Chahal, Karen Stals, Martina Unterlander, David J. Balding, Mark G. Thomas, Ajith V. Kumar, G. Michael Besser, A. Brew Atkinson, Patrick J.
Morrison, Trevor A. Howlett, Miles J. Levy, Steve M. Orme, Scott A. Akker, Richard L. Abel, Ashley B. Grossman, Joachim Burger, Sian Ellard, and Marta
Korbonits (2011): AIP Mutation in Pituitary Adenomas in the 18th Century and Today. The New England Journal of Medicine 364: 43-50. Direkt abrufbar unter:
http://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJM0a1008020

™ Nachtrag 11. 8. 2012.
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zwei mittelgrolRen Hunden eine groRe Hundelinie aufbauen und weiterzichten.

Was genau bei den grofiten Hunderassen der Welt auf genetischer Ebene alles
passiert ist (es betrifft ja nicht nur die Grofie und das Gewicht, sondern auch viele
weitere morphologische, anatomische und physiologische Merkmale (einschlieRlich
des Verhaltens — pleiotrope Genwirkungen?), ist zum grofiten Teil noch zu
erforschen.

Eines ist jedoch sicher — um mit den Worten des bedeutenden Hundekenners
(Kynologen) Hans Raber zu sprechen:

"Mutationen, die im Freileben kaum eine Uberlebenschance héatten, werden vom Menschen
bewusst geférdert. An die Stelle der natiirlichen ist die kiinstliche Selektion getreten."®

Ahnlich merken Wang und Tedford (2008/2010, p. 167) zur enormen Variation
des Haushunds in Klammern an:

"These various traits have no survival value and would have been quickly eliminated if they were to
occur naturally.” &

Ware unter den bisherigen Voraussetzungen der Irische Wolfshund — unser
Ausgangsbeispiel — nun ein "weiterentwickelter Wolf" (Informations-Aufbau) und
damit ein Beispiel fur die Makroevolution (der Entstehung neuer priméarer
Arten/Grundtypen sowie aller Baupldne des Tier- und Pflanzenreichs) oder doch
eher ein in vielen Merkmalen “reduzierter Wolf" (Informations-Abbau)? Der
aufmerksame Leser und Denker beurteile diese Frage bitte selbst.

8.4 Und eine vielleicht Gberraschende Wendung: Sind die grofiten
Wolfe im Verhaltnis zu den gréRten Hunderassen wirklich kleiner?

Bisher bin ich davon ausgegangen, dass die groRten Hunderassen ihren
Stammvater, den Wolf, an Grol3e und Gewicht deutlich Ubertreffen. Bei den weiteren
Recherchen gab es jedoch eine Uberraschung: Der Abstand zwischen den gréRten
Exemplaren des Wolfes (Canis lupus) und den gréften Hunderassen (Canis lupus
familiaris) scheint geringer zu sein als erwartet. "The biggest wolf in the world
weighed 207.65 pounds [92, 5 kg]. It was 8 feet [244 cm] tall when it stood up on its
hind legs".2? Dieser Wolf wére — die Richtigkeit der Angaben vorausgesetzt — sogar
schwerer und langer als der oben zitierte Irische Wolfshund "W6lfi*". Weitere grolie
Wolfe unter nhttp://forums.bowsite.com/TF/bgforums/thread.cfm?threadid=368450&forum=36  (Z. T.
Fotomontage/Fake?).

Andere Angaben sind geringer: "The largest wolf on record was a male Alaskan
wolf (Canis lupus pambasileus) which weighed 175 pounds [immerhin noch 86,6
kg; der oben zitierte "WOoIfi" wiegt mit 89 kg nur geringfligig mehr]. This is the
largest wolf subspecies (up to 3 feet tall at the shoulder), but this individual was
exceptional — they normally weigh no more than 130 pounds, occasionally up to 150.
There is considerable variation in size across wolf subspecies, with more northerly
populations usually being larger than more southerly ones.”®®

Sollten einige dieser Angaben jedoch zutreffen (zumindest die aus dem zweiten

® Hans Raber (1995, 2001, 2005): Enzyklopadie der Rassehunde, Bd 1, p. 10. Kosmos-Verlag, Stuttgart.

8 Xiaoming Wang, Richard H. Tedford, Illustrated by Mauricio Anton (2008/2010): Dogs: Their Fossil Relatives and Evolutionary History. Columbia
University Press.

8 http://wiki.answers.com/Q/What_is_the_biggest_grey wolf weight. Ich konnte jedoch diese Angaben bisher nicht tiberpriifen (Originalquelle?).

8 http://answers.yahoo.com/question/index?qid=20080107105819AAWV Ts2. Aber auch hier leider keine genaue Quellenangabe.


http://forums.bowsite.com/TF/bgforums/thread.cfm?threadid=368450&forum=36
http://wiki.answers.com/Q/What_is_the_biggest_grey_wolf_weight
http://answers.yahoo.com/question/index?qid=20080107105819AAwVTs2
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Zitat), dann kénnten die groRten Hunderassen vielleicht nur ein Ausschnitt aus dem
umfangreichen genetischen Potenzial des Wolfes sein — ohne dass spezielle (Abbau-)
Mutationen fir GrolRe und Gewicht notwendig waren und das obige Modell zu Wolf
und Haushund wurde sich z. T. erubrigen84 (Oder ware vielleicht in einigen wenigen Punkten auf
den Wolf selbst zu iibertragen?). Dagegen sprechen jedoch die folgenden Daten:

Gemal dem Guinness Buch der Rekorde (unterschiedliche Ausgaben) werden fiir den schwersten Mastiff 155,58 kg (durchschnittlich [d.] ca. 79-86
kg), den schwersten Bernhardiner 140,6 kg (d. 75-85 kg) und den gewichtigsten Great Dane 154 kg (d. 60-90 kg) angegeben. Sichere Daten zum
bislang schwersten Wolf haben wir aber bisher nicht. Vielleicht spielen hierbei auch epigenetische Faktoren eine ganz besondere Rolle.

Maglicherweise nicht ganz uninteressant sind in diesem Zusammenhang auch die
prahistorischen Wolfe Canis armbrusteri und C. dirus, die beide groBer als der
Grauwolf (Canis lupus) waren und wohl bis zu 100 kg wiegen konnten:

"Armbruster's Wolf was generally larger and heavier than its older and longer living cousin, Canis
lupus. Fossil records and current data show it was as much as 15 kg (33 Ib) heavier.”®

Ebenso Canis dirus ("The dire wolf was larger than the gray wolf...”), d. h. dass
die groRten Exemplare sehr wahrscheinlich den "Wolfi” an Grof3e und Gewicht noch
deutlich tibertroffen haben®® und — wieder mit Fragezeichen — die Gattung Canis von
vornherein das genetische Potenzial (auch) fur unsere grofRten und schwersten
Hunderassen aufzuweisen hatte (im ndchsten Verwandten, dem gray wolf, vielleicht
epigenetisch maskiert), selbst wenn Irischer Wolfshund, Deutsche Dogge und
Bernhardiner, etc. wenig mit Funktionsabbau und/oder pathologischen Aberrationen
zu tun hatten.

Verbreitungsgebiet von Canis dirus. Aus http:/upload.wikimedia.org/iwikipedia/commons/2/2a/Canis_dirus_timeline.png. Daneben ein
Stammbaum aus http://upload.wikimedia.org/wikipedia/en/8/81/Canis_dirus_range.png (oder http:/en.wikipedia.org/wiki/Dire_wolf), — ein Stammbaum,
der uns zundchst einmal zeigt, dass C. lupus eng verwandt mit C. dirus und C. armbrusteri und deren Zeitgenosse war).

8 Es konnte jedoch fiir andere Wildtier-Arten und ihre domestizierten gréReren Nachkommen von Belang sein.

8 http://en.wikipedia.org/wiki/Canis_armbrusteri (30.6.2013)

8 n__the largest dire wolves would have been considerably larger than any modern gray wolf. The dire wolf is calculated to weigh 25% more than living
gray wolves.” http://en.wikipedia.org/wiki/Dire_wolf; siehe auch http:/library.sandiegozoo.org/factsheets/_extinct/direwolf/direwolf.htm (Zugriffe 30. 6. 2013:)
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Auf das Thema Stammb&ume mochte ich spéter zuriickkommen. Bleiben wir
zunéchst beim Thema Abbau genetischer und anatomischer Strukturen und
Funktionen bei den Hunderassen im Vergleich zu seinem Stammvater, dem Wolf.

9. Von Missbildungen und Erbfehlern zu Hunderassen

9.1 "Dackelbeine" (Achondroplasie, Chondrodysplasie, Osteo-
chond rodysplasie, vgl. oben die Abb. 1a und 1b, 11 oben Mitte, 19 oben rechts, 22 unten)

"Die verkiirzten Beine des Dackels sind das Resultat einer gezielten Selektion auf Achondroplasie; die
Fehlbildung ist Teil des Rassestandards."®’
Oder ganz ahnlich: "Die verkirzten Beine einiger Hunderassen wie Dackel und Basset Hound sind das
Resultat einer gezielten Selektion auf Achondroplasie und ist Teil des jeweiligen Rassestandards."®

Was verstehen wir unter Achondroplasie, Chondrodysplasie  oder
Osteochondrodysplasie?

"Osteochondrodysplasie: Stérung in der enchondralen und/oder intramembrandsen Ossifikation, in deren
Folge h&ufig disproportionierter Zwergwuchs mit verkirzten GliedmaRenknochen auftritt; dazu werden
gerechnet: Achondrogenese, Achondrodysplasie, Chondrodysplasie, Hypochondroplasie, multiple Knorpelexostosen,
multiple Enchondromatose, multiple epiphyseale Dysplasie, oculo-skelettale Dysplasie, Osteogenesis imperfecta und
Pseudochondroplasie."®

Generell gilt das Folgende fur viele Saugetiere und den Menschen (genetischer
Sonderfall beim Hund anschlieRend).

"Die Achondroplasie (auch Chondrodysplasie oder Chondrodystrophia fetalis genannt) ist eine bei vielen
Sdugetieren — so auch beim Menschen — héufige Mutation, welche das Wachstum des Skelettsystems betrifft. Sie
wird in geringerem Teil autosomal-dominant vererbt (ca. 20 %), entsteht zu weit gréRerem Teil aber durch
Neumutation [recurrente Variation], wobei die Wahrscheinlichkeit des Auftretens insbesondere mit dem Alter des
biologischen Vaters ansteigt.

Die Achondroplasie ist das Resultat einer Punktmutation im Fibroblasten Wachstumsfaktor-Rezeptor Gen FGFR-
3 (englisch: fibroblast growth factor receptor). Diese autosomal dominante Mutation filhrt zu einer Stérung der
Knorpelbildung; die Knochenwachstumszone (Epiphysenfuge) wird verfriht verkndchert, was zur
Einschrénkung des Langenwachstums vor allem der Arme und Beine (Extremitaten) fuhrt (enchondrale Ossifikation).
Etwa 80 % der Félle sind durch Neumutationen bedingt. Urséchlich liegt in 96 % der Falle eine G(1138)A
Punktmutation im FGFR-3 vor. Es wird dabei an Position 380 die Aminosdure Glycin durch Arginin
ausgetauscht. In 3 % der Falle l8sst sich eine G(1138)C Punktmutation nachweisen, bei der Glycin durch Glutamin
ausgetauscht wird. Embryos mit homozygoter Mutation (sowohl die véterliche als auch die mutterliche Variante des
Gens sind verandert) sind nicht lebensfahig und sterben bereits im Mutterleib (intrauterin)."*°

Und worauf beruht diese Wachstumsstorung/Fehlbildung beim Hund? Bisheriger
Befund: Ein Block aus anndhernd 5.000 Basenpaaren (Retrogen, Kopie des Gens
FGF4) stort vermutlich durch Uberproduktion und Anschalten von "key growth
receptors at the wrong times during fetal development" die Balance

8 Siehe: http://www.dackel-teckel-welpen-deutschland.de/ oder auch http://www.alle-hunde.finden24.eu/html/dackel.html. Ganz &hnlich
http://www.teckel-on-tour.de/dackel.htm und  http://de.wikipedia.org/wiki/Dackel ("Die verkirzten Beine der Dackel sind das Resultat einer
gezielten Selektion auf Chondrodysplasie und sind im Rassestandard verankert.")

% http://pudelfreunde.ch/index.php/menugesundheit/gesundheitscheck/27-krankheiten/61-achondroplasie.html

8 0. Distl, M. Kramer, K. Trasch, A. Wehrend (2008, p.120). Kapitel 8. Nicht-infektidse Erkrankungen. In: Axel Wehrend (Hrsg.) (2008): Neonatalogie beim
Hund. Schlitersche Verlagsgesellschaft nbH & Co. KG, Hannover.

90 http://de.wikipedia.org/wiki/Achondroplasie oder nach http://www.genetik-regensburg.de/Achondroplasie.htm: "Aus der Gruppe der Osteochondrodysplasien ist
der Phanotyp der Achondroplasie charakterisiert durch einen dysproportionierten Kleinwuchs mit einem langen Rumpf, sowie kurzen Extremitaten, die vor allem in
Relation stark verkirzte proximale Segmente (Oberarme, Oberschenkel) zeigen. Weiterhin finden sich ein groBer Kopf, eine Mittelgesichtshypoplasie mit
prominenter Stirn und eingefallener Nasenwurzel und sog. "Dreizackhdnde" durch einen vergréBerten Abstand zwischen dem 3. und 4. Finger. Bei Patienten mit
Achondroplasie ist in ca. 98% der Falle eine G(1138)A Punktmutation im FGFR3-Gen (fibroblast growth factor regulator 3) nachweisbar, etwa 1% zeigen eine
G(1138)C Punktmutation. Im entsprechenden Protein filhrt dies in beiden Féllen zu einem Aminoséureaustausch von Glycin in Position 380 durch Arginin. In der
Literatur sind bisher 2 weitere sehr seltene Mutationen beschrieben (Gly375Cys,Gly346GIu). Mehr als 80% der Falle sind sporadisch durch Neumutationen. Es gibt
Hinweise, dass bei erh6htem  vaterlichem  Alter das Risiko einer ~Neumutation fur  Achondroplasie ~ zunimmt." Oder nach
http://pudelfreunde.ch/index.php/menugesundheit/gesundheitscheck/27-krankheiten/61-achondroplasie.html: "Was ist die Krankheit? In der Medizin wird die
Achondroplasie als eine Stdrung der Osteoblastenaktivitdt unbekannter Ursache mit frihzeitigem Altern der Chondrozyten des Séulenknorpels beschrieben. Die
herausgeziichtete proportionierte Achondroplasie bestimmter Hunderassen wie z.B. beim Zwergpudel muss von achondroplastichem Zwergwuchs unterschieden
werden, bei dem das Langenwachstum bei normalem Dickenwachstum des Knochens gestort ist."
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verschiedener Wachstumsfaktoren und damit die normale Genfunktion:

"Ob Basset, Corgi oder Dackel — bei vielen Hunderassen ruht ein normal entwickelter Korper auf erstaunlich
kurzen Beinen. Die genetische Ursache daflir glauben amerikanische Forscherinnen gefunden zu haben. Eine zuriick
in das Erbgut gelangte Gen-Abschrift scheint zu bewirken, dass die Wachstumszonen der Réhrenknochen friihzeitig
verkndchern.

Das Retrogen kommt bei samtlichen Hunderassen vor, bei denen diese Form von Kurzbeinigkeit strikter Teil des
Rassestandards ist, berichten Elaine Ostrander von den National Institutes of Health und ihre Kolleginnen im
Magazin "Science”. Die meisten untersuchten Vertreter dieser Rassen haben es zudem von beiden Elternteilen geerbt.
Dagegen ist das Retrogen bei keiner der untersuchten Rassen mit gut entwickelten Beinknochen zu finden.

Mit Hilfe von Genchips fahndeten Ostrander und Kolleginnen nach Varianten im Erbgut von 835 Hunden aus 76
Rassen. Dabei stieRen sie auf einen Zusammenhang zwischen der Kurzbeinigkeit und einer Region auf Chromosom
18. Eine né&here Analyse ergab, dass kurzbeinige Hunde in dieser Region einen rund 5.000 Basenpaare grof3en
DNA-Abschnitt besitzen, der bei den Uibrigen Hunden fehlt.

Bei dem Abschnitt handelt es sich um eine kompakte Kopie des Gens Fibroblast Growth Factor 4 (FGF4). Sie
geht zuriick auf die von Regulationsabschnitten und Einschiiben befreite RNA-Blaupause des Wachstumsfaktorgens,
die wiederum in DNA umgeschrieben und in das Erbgut integriert wurde. Das so entstandene Retrogen ist heute noch
aktiv und stért vermutlich die Balance verschiedener Wachstumsfaktoren."*!

Dieser Storfaktor, der zur anomalen Entwicklung des Hundes (Achondroplasie,
Chondrodysplasia etc.) durch rund 5.000 Basenpaare eines Retrogens an "falscher
Stelle”® fihrt, betrifft "at least 19 dog breeds" (Parker et al. 2009, p. 995).

GemaR den Daten aus ihrem Supplement®™ geht es um folgende Rassen: (1) Basset Hound, (2)
Cardigan Welsh Corgi, (3) Dachshound, (4) Glen of Imaal Terrier, (5) Petit Basset Griffon VVendéen, (6)
Pekingese, (7) Pembroke Welsh Corgi, (8) Scottish Terrier, (9) Cairn Terrier, (10) Dandie Dinmont
Terrier, (11) Lancashire Heeler, (12) Norwich Terrier, (13) Shi Zu, (14) Skye Terrier, (15) Swedish
Valhund, (16) Tebetan Spaniel, (17) Havanese, (18) West Highland White Terrier und (19) einige der
Mixed breed dogs. Uberdies taucht die Insertion auch beim Chihuahua®, Japanese Chin und Yorkshire
Terrier auf ("We suggest that the extremely low growth rate in these breeds due to unrelated mutations
in additional growth factors (9, 10) disguise the effect of the retrogene allowing it to segregate without
selective pressure”).

Wieso kann aber die Verdoppelung eines Gens und die Uberproduktion des
Genprodukts  Uberhaupt zu einer solchen  Stérung/Beeintrachtigung/
Unterbrechung der normalen (Bein-)Entwicklung fiihren? In den FulRnoten

klingen dazu schon einige Punkte an (“atypical expression of the FGF4 transcript in the
chondrocytes may be causing inappropriate activation of one or more of the fibroblast growth
factor receptors such as FGFR3” etc.) und Parker et al. bemerken u. a. weiter ganz
richtig (2009, p. 3; author manuscript):

% http://www.scienceticker.info/2009/07/16/extra-gen-macht-hunde-klein/ (Science Express, 16. Juli 2009, DOI 10.1126/science.1173275 nach Arbeit von Heidi G.
Parker und Elaine A. Ostrander, Cancer Genetics Branch, National Human Genome Research Institute, National Institutes of Health, Bethesda, Maryland.")

"In the case of short-legged dogs, the inserted retrogene results in the overproduction of the FGF4 protein, which researchers hypothesize may turn on key growth
receptors at the wrong times during fetal development. Veterinary researchers already know that in certain dog breeds the development of long bones is
curtailed due to calcification of growth plates, resulting in short legs with a curved appearance. The trait, called disproportional dwarfism, or
chondrodysplasia, is an American Kennel Club standard for more than a dozen domestic dog breeds, including the dachshund, corgi, Pekingese and basset
hound.” http://www.science20.com/news_articles/fgf4_evolutionary_origin_dachshunds_and_what_it_may_tell_us_about_human_dwarfism. Originalartikel: Parker et al.
(2009): An Expressed Fgf4 Retrogene Is Associated with Breed-Defining Chondrodysplasia in Domestic Dogs. Science 325: 995-998:
http://www.sciencemag.org/content/325/5943/995.short. Und hier direkt abrufbar: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2748762/?tool=pubmed#SD1

92 Dazu einige Zitate aus Parker et al.(2009) (siehe Link zuvor): "Single marker analysis revealed a strong association (odds ratio (OR) =33.54) between a SNP on
chromosome 18 (CFA18) at base position 23,298,242 (CanFam2) and the chondrodysplasia phenotype (32 = 437; p-value = 9x10-104 uncorrected; Figure 1B).
[...] The best haplotype across the chromosome spanned the five SNPs beginning at position 23,298,242 and ending at position 23,729,786 (uncorrected p-value
=1.9x10"") (Table S1)[...]. An insert of approximately five kb starting at position 23,431,136 (Figure S1) was found by tiling PCR amplicons across the
homozygous region. This insert was present in all dogs from the original eight breeds and 11 of 12 additional breeds that fit at least two of the three
chondrodysplastic criteria (175 dogs from 19 breeds) (8). Seven of the 175 short-legged dogs were heterozygous for the insert (Table S4). The insert was not found
in all 204 medium to long-legged dogs from 41 breeds that do not display the trait (Table S4). [...] The retrogene is inserted in the middle of a LINE with both
LINEs and SINEs upstream (Figure 2B). These transposable elements likely provide the regulatory machinery necessary to promote expression of the fgf4
retrogene (18) with localization and temporal control coming from the intact 3'UTR (19). [...] We hypothesize that atypical expression of the FGF4 transcript in
the chondrocytes may be causing inappropriate activation of one or more of the fibroblast growth factor receptors such as FGFR3. An activating mutation
in FGFR3 is responsible for > 95% of achondroplasia cases, the most common form of dwarfism in humans, and 60-65% of hypochondroplasia cases, a human
syndrome that is more similar in appearance to breed defining chondrodysplasia (reviewed in (20)). FGF4 has been shown to induce the expression of sprouty
genes, which interfere with the ubiquitin mediated degradation of the FGF receptors including FGFR3, and over-expression of the sprouty genes can cause
chondrodysplastic phenotypes in both mice and humans (21, 22).” From Fig 3: "FGF4 has three coding exons represented by the green boxes on the graph and
begins at CFA18 position 51439420 and ends at position 51441146.” http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pmc/articles/PMC2748762/figure/F3/

%3 http://research.nhgri.nih.gov/dog_genome/supplemental_info/parkerscience_supp_data/science_1173275s.pdf
% zur Chihuahua-Abstammung vgl. B. van Asch et al. (2013): http://rspb.royalsocietypublishing.org/content/280/1766/20131142.full
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"Gene duplication through retrotransposition differs from a tandem duplication that may simply double
the gene dosage as the retrogene must acquire a new promoter, likely with a different expression profile,
in order to be active.”

Und — wie oben in der Ful3note schon zitiert:

"The retrogene is inserted in the middle of a LINE with both LINEs and SINEs upstream (Figure 2B).
These transposable elements likely provide the regulatory machinery necessary to promote expression of
the fgf4 retrogene (18) with localization and temporal control coming from the intact 3'UTR (19).”

Dazu ist vielleicht zu ergénzen, dass auch die Introns hdufig entscheidende
Regulator- und zahlreiche weitere Funktionen® ausiiben. Die beiden Introns mit
572 (Intron 1) und 534 (Intron 2) Basenpaaren® des intakten FGF4-Gens aber
fehlen dem Retrogen, dessen Expression jetzt — aus dem normalen
Zusammenhang gerissen — "atypisch" verlduft”” (die Formulierung “atypical
expression” von Parker et al. nenne ich ein Beispiel fur ein eindrucksvolles
Understatement). "A retrogene is a continuous piece of potentially coding DNA
that lacks any introns or regulatory machinery. It typically picks up its
regulatory signals from the genes around it” (Ostrander and Bustamante 2012,
p. 364)®. Der neue, véllig falsche Zusammenhang in dem normalerweise
genauestens ausbalancierten Raderwerk der Informationswechselwirkungen der
Gen-Expression fuhrt also zur Stérung/Beeintrachtigung/Unterbrechung der
normalen (Hundebein-) Entwicklung.

Veranschaulichungen: so als wirde man im Raderwerk einer Uhr ein R&dchen verdoppeln
und an einer Stelle einsetzen, an der es den normalen Ablauf des Geschehens zwar stort, aber
nicht vollig lahmlegt — mit entsprechend falschen Zeit- und Kalenderangaben, oder man erhélt
durch die zufallige Verdoppelung eines Ausdrucks die Gebrauchsanweisung einer
Waschmaschine fur die Inbetriebnahme eines neuen Computers zusammen mit der richtigen
Gebrauchsanleitung und versucht dann beides zu kombinieren. Spatestens beim Hochfahren

mit anschlieRendem Wassereinlass wére mit gréReren Komplikationen zu rechnen).

Wohin Ubrigens allein schon die Uberproduktion eines Genprodukts (RNAs und
Proteine) fihren kann, haben wir ja bereits oben anhand der gestorten,
ubermaRigen Bildung des Somatotropins veranschaulicht (Riesenwuchs, Robert
Wadlow: 2,72m; 1918-1940). Siehe weiter zum Thema Genduplikationen (auch
Introns) die Details unter http://www.weloennig.de/Genduplikationen.html.

Oder konnte ein "Technologe/Ingenieur" hier das Potenzial fir die zahlreichen
(Gen-) Unfalle mit den daraus resultierenden morphologischen und sonstigen
zum Hund fuhrenden Aberrationen von vornherein mit eingeplant haben? Ware
dann der Wolf von vornherein fir die Bildung der ca. 450 Hunderassen
pradestiniert gewesen? Die zahlreichen pathologischen Abweichungen beim
Hund lassen Zweifel an dieser Deutung aufkommen.

% Siehe fiir einen ersten Uberblick (mit ein paar Abstrichen) http://en.wikipedia.org/wiki/Intron. Vgl weiter:
http://www.evolutionnews.org/2012/06/how_the_genome061291.html, http://www.evolutionnews.org/2011/12/long_non-coding054291.html
% Die Frage nach den Funktionen der FGF4-Introns scheint bisher nicht erforscht worden zu sein.

%7 Parker et al. (2009, p. 3; author manuscript: http://www.ncbi.nim.nih.gov/pmc/articles/PMC2748762/pdf/nihms143707.pdf): "A PCR-based assay on
cDNA from the articular cartilage of fetal and neonatal dogs revealed expression of both genes in the growing limb (Figure S2). Further examination of expression
in cartilage tissues from adult dogs shows that though the surrounding genes were expressed, neither the source FGF4 gene nor the fgf4-retrogene were still
expressed (Figure 3C), suggesting that the gene does not follow the expression pattern of its surroundings nor is it ubiquitously expressed and implying it has a
specific time-sensitive role.”

% E. A. Ostrander and C. D. Bustamante (2012): Genetics of Morphological Traits in the Domestic Dog. Chapetr 16, pp.359-374 in: The Genetics of the Dog. 2nd
Edition. Edited by E. A. Ostrander and A. Ruvinsky. CABI International. Walimgford, Oxfordshire, UK.
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Vielleicht sollte man zu dieser Frage jedoch eine entscheidende
Differenzierung vornehmen: Auf der einen Seite stehen die relativ neutralen
Abbauphanomene sowie Funktionseinschrankungen, die das Leben von Haustier
und Mensch nicht weiter beeintrachtigen (wie etwa die zahlreichen ‘normalen’
Schlappohr-Rassen) bzw. sogar bereichern kénnen und auf der anderen Seite die
deutlichen pathologischen Erscheinungen, die oft mit schweren Problemen
verbunden sind (vgl. dazu das Thema "Qualzucht" Kapitel 3 betitelt Die Laster
der modernen Zucht in Christoph Jungs Werk Schwarzbuch Hund (2010) und
dazu die 3sat-Sendung Mensch, Hund! nhttp:/iwww.3sat.de/mediathek/?mode=play&obj=37473
(12. 9. 2013) oder z. B. auch zahlreiche Hinweise unter nhttp:/www.bmt-
tierschutz.de/index.php?Seite=37 oder http://www.cat4dogs.de/index.html)

"There are only about 14 successful and economically important large domestic mammals” — bemerken Wang und
Tedford in ihren Buch ber DOGS (2008/2010, p. 154; illustrated by M. Antdn). "Nur aus etwa 20 von insgesamt fast
4500 bekannten Sdugetierarten entstanden durch Domestikation (Haustierwerdung) echte H. Wiederum nur ein kleiner
Teil von diesen erreichte wirtschaftliche Bedeutung und weltweite Verbreitung."  (http://www.wissenschaft-
online.de/abo/lexikon/biok/5312 [2012]). Und zu den Carnivora speziell: ““..;dogs emerged as (.., the only large carnivore to ever
be domesticated* (Freedman et al. 2014, pp. 1/2: http:/Amwww.plosgenetics.org/article/info%3Adoi%2F10.1371%2Fjournal.pgen. 1004016 ).

Das heil3t, dass nur relativ wenige Arten zur Haustierwerdung genetisch
pradestiniert waren.*® Aber bei praktisch allen Haustieren sind zahlreiche
Abbauph&nomene sowie Funktionseinschrankungen festgestellt werden.

Zum Thema Haustiere und Artbildung generell wiederhole ich hier die
Ausfiihrungen aus http://www.weloennig.de/AeslITaEnHu.html, die nach wie vor voll
zutreffen (die beiden im Folgenden zitierten Autoren gehOren zu den anerkannt
erfolgreichsten Haustierforschern des 20. Jahrhunderts mit zahlreichen
Publikationen, u. a. auch in G. Heberers mehrbandigem Standardwerk Die
Evolution der Organismen):

Die Haustierforscher Herre und Rohrs beschreiben die Unterschiede zwischen Wild- und
Haustierformen wie folgt (1971, p.31):

Wohl alle Organe kénnen bei Haustieren im Vergleich zu den Wildtieren einen Wandel erfahren, ihr Zusammenwirken kann
beeinflusst sein und ihre Umweltabhéngigkeit, z. B. von circadianer Rhythmik oder jahreszeitlichem Wandel, kann sich &ndern.

In allen Einzelheiten begriinden die Autoren in zahlreichen Arbeiten, dass ,kein Organ, kein Korperteil der
Wildtierart in der Domestikation unveréndert bleibt' und dass sich ,die Wandlungen bis in den Feinbau
erstrecken’, wozu noch eine ,bemerkenswerte Variabilitdt in den Chromosomenzahlen' kommen kann (pp. 64
und 122). Bei der Frage nach der Artbildung im Zusammenhang mit den morphologischen Unterschieden
kommen die Autoren in derselben oben zitierten Arbeit zu folgendem Schluss (p.149):

Die Verédnderungen der Haustiere gegenlber den Wildarten belegen den weiten Umfang der innerartlichen
Ausformungsmdglichkeiten von Einzelmerkmalen. Dies ist ein Sachverhalt, der Systematiker ganz allgemein bei der Aufstellung
neuer Arten nachdenklich und zuriickhaltend stimmen sollte. Alle Individuen einer Haustierart, auch solche mit stark
abgewandelten Merkmalen, zeigen unter sich und auch mit der Wildart sexuelle Affinitat und erzeugen miteinander fruchtbare
Nachkommen. Damit bilden sie eine freiwillige Fortpflanzungsgemeinschaft, gehdren zur gleichen Art. Im Hausstand vollzieht
sich nur ein innerartlicher Merkmalswandel und keine Artbildung. In diesem Sinne ist das Experiment Domestikation kein
Modell fiir die transspezifische Evolution. Die Domestikation fihrte nicht zur Bildung neuer biologischer Arten.

Fur stammesgeschichtliche Betrachtungen bleibt das Studium der Haustiere trotzdem wertvoll. Die Domestikation zeigt hochst
anschaulich, dass die Merkmale von Arten als Ausdruck formativer Kréfte dieser biologischen Einheiten nicht starr, sondern
stark wandelbar sind; Arten sind also von hdchst dynamischen Kraften erfullt, deren Aufkldarung nicht nur in formal-genetischer,
sondern vor allem in entwicklungsphysiologisch-formativer Blickrichtung zum Verstandnis biologischer Grundphdnomene nicht
vernachldssigt werden darf. Dazu bieten Haustiere ein gutes Material.

Auf der Seite 150 folgt noch einmal eine Mahnung an die Systematiker:

Die Haustierkunde mahnt bei der Entwicklung der natiirlichen Systematik auf der Grundlage von Struktureigenarten sehr kritisch
zu verfahren, damit nicht abwegige Vorstellungen fir Theorien tber den Ablauf der Stammesgeschichte erwachsen, weil falsche
Artabgrenzungen als Grundlage vorgelegt wurden.

% In diesem Sinne verstehen einige Autoren Genesis 1: 24 und 25: "Und Gott sprach weiter: "Die Erde bringe lebende Seelen nach ihren Arten hervor, Haustiere
und sich regende Tiere und wildlebende Tiere der Erde nach ihrer Art.” Und so wurde es. 2> Und Gott ging daran, die wildlebenden Tiere der Erde zu machen
nach ihrer Art und das Haustier nach seiner Art und jedes sich regende Tier des Erdbodens nach seiner Art. Und Gott sah dann, daf [es] gut [war]."
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Zehn Jahre spater hat Herre diese Punkte von neuem unterstrichen (1981, p. 457):

Werden Haustiere betrachtet, so zeigt sich eine sehr viel gréRere Formenfille innerhalb gleicher Art, als sie von Wildformen
bekannt ist. Die Mannigfaltigkeit ist verwirrend, und die Unéhnlichkeiten innerhalb der gleichen Art werden so groB, daB jene
Mafstébe, welche zur Unterscheidung wildlebender Tierarten angelegt werden, ihre Glltigkeit verlieren.
(p. 462:) Durch Haustiere wird besonders anschaulich, dass morphologischer, physiologischer oder ékologischer Wandel nicht
mit Artbildung verknipft sein muss.
Herre und Ro&hrs haben (berdies auch ausfuhrlich die zahlreichen
Reduktionserscheinungen und Funktionseinschrankungen bei Haustieren im
Vergleich zu den Wildformen dokumentiert und diskutiert (u. a. die Reduktion

der GehirngroRen).

Interessanterweise finden wir das (Abbau-) Prinzip auch in der
Pflanzenziichtung: Es gibt zahlreiche Beispiele fur Verlustmutationen, die jedoch
fur uns Menschen niitzlich sind.'®

9.2 "Dackelbeine', Retrogene und Evolution

Parker et al. fassen ihren Beitrag zur gestérten Entwicklung der Extremitaten
durch Chondrodysplasie (Achondroplasie, Osteochondrodysplasie, d. h. der "Stérung in
der enchondralen und/oder intramembrandsen Ossifikation, in deren Folge héaufig
disproportionierter Zwergwuchs mit verkirzten GliedmalRenknochen auftritt”, "also known
as short-limbed or disproportional dwarfism™ (Parker et al. 2009), "at least 20 breeds of dog
[...] have a well-proportioned torso and head, but disproportionately short legs" (Ostrander
and Bustamante 2012, p. 364)) — also jener "Fehlbildung", die als Teil des
Rassestandards von mehr als 20 Hunderassen gilt, wie folgt zusammen (2009, p.
995) (man beachte jetzt insbesondere den Gebrauch der Begriffe “evolution” und
"evolutionary event™):

"Retrotransposition of processed mRNA is a frequent source of novel sequence acquired during the
evolution of genomes. The vast majority of retroposed gene copies are inactive pseudogenes that
rapidly acquire mutations that disrupt the reading frame, while precious few are conserved to become
new species. Utilizing a multi-breed association analysis in the domestic dog, we demonstrate that a

1% pazy einige Punkte aus http://www.weloennig.de/AesV1.1.Droa.html (dort weitere Ausfihrungen):

Dass Funktionsbeeintrachtigung genetischer Strukturen in der Ziichtungsforschung generell eine bedeutende Rolle spielt, geht aus der Tatsache hervor, dass
ein groRRer Teil der zlchterisch brauchbaren Allele in Relation zu den Wildtypen rezessiv ist. "In general, losses of function are recessive [...]" - Fincham 1983,
p. 350 (vgl. auch Watson und Kaudewitz, zitiert p. 123 [siehe hier auch unten]). Fur das Pflanzenreich trifft diese Regel in der groen Mehrheit der Félle zu,
beim Menschen jedoch nur in etwas tber einem Drittel der durch mendelnde Phénotypen identifizierten Loci (vgl. p. 338). [...]

R. von Sengbusch unterstreicht mit einer Lebenserfahrung erfolgreicher Pflanzenziichtung (Lupinen-, Roggen-, Tomaten-, Spargel-, Erdbeeren-, Zuckerriiben-
und viele weitere neugeziichtete und angemeldete Sorten) die allgemeine Beobachtung bei Uberfiihrung einer Wildform in die Kulturform (1980, p. 13 und p.
155):

D?ese Umwandlung von der Wildpflanze in eine Kulturpflanze ist im wesentlichen dadurch charakterisiert, dass die Eigenschaften der Wildform dominant und die der Kulturform
rezessiv bedingt sind.

- Worauf das Lupinenbeispiel diskutiert wird (Verlust der Alkaloidproduktion). Siehe dazu weiter die Serie der Abbauerscheinungen in der Tabelle
Simmonds, zitiert p. 356.

Kupzow bemerkt 1980, p. 73 zum Thema "Flower mutations":

The appearance of individuals with white flowers in species which in nature have coloured flowers is very well known in the process of domestication. Apparantly these white-flowered
mutants are less viable than the initial forms with coloured flowers. Individuals with white flowers in the cultivated populations of Jacob's Ladder (Polemonium coeruleum L.) purple
foxglove (Digitalis purpurea L.), oleander (Nerium oleander L.) and sundial lupin (Lupinus polyphyllus Lind.) have a lower chlorophyll content in their leaves, poorer respiratory enzyme
activity (catalase and peroxidase), a slackening in the growth process and a decrease in the synthesis of physiologically active compounds (saponines, steroid glucosides, alkaloids). During
tausaghyz domestication it was very characteristic that single gigantic individuals appeared, without sommer dormancy and which could grow during the entire summer in conditions of
sufficient soil moisture; they were inevidently doomed in the natural area of this species in Kara Tau (Southern Kazakhstan) with an inclement summer drought.

Lamprecht schreibt zu seinen Domestikationsstudien bei der Erbse (Pisum sativum L.) 1974, p. 555:

Hier sei noch besonders hervorgehoben, dass bisher niemals eine wildwachsende, weilbliitige Erbse, also der Kulturvarietat sativum angehdrig, angetroffen worden ist; es sei denn als
einzelne Mutante, die dann sogleich wieder ausgemerzt wird. Stets haben wildwachsende Erbsen, welchen Rassen sie auch angehtren mdgen, eine distinkte Bliitenfarbe, mehr oder
weniger dunkel Pupurviolett, Mattblau bis Bleifarben, Braunlichrot, Ockergelb usw.

...Kein Zweifel scheint dariiber bestehen zu konnen, dass die weiblitige Form im Mittelalter einmal durch Mutation des Grundgens A zum rezessiven a entstanden ist. Dominanz in A ist
bei Pisum die Bedingung fiir jede Aushildung von Anthocyan also nicht nur in der Bliite, sondern auch in Samen, Hiilsen, Blitenstielen usw. Mit a sind die Bliiten daher reinweiR.
...[WeiRbliitige Sorten] haben einen milderen und angenehmeren Geschmack als die von A-Sorten.

Und auf der Seite 558 fahrt er nach detaillierter Auffiinrung von 6 rezessiven Genen bei Kulturerbsen fort:

Wo waéren wir heute in der Ziichtung und im genetischen Studium der Erbse, ohne dass uns diese oben erwéhnten rezessiv bedingten Merkmale zur Verfiigung gestanden hétten? Es gabe
keine weiBblitigen und keine niedrigen Erbsen, keine Mark- und keine Zuckererbsen, keine Dolden- und keine Brecherbsen. Alles was wir nach der Wiederentdeckung der Mendelschen
Gesetze durch planméRige Kombinationskreuzungen hétten erreichen kdnnen, wiére ein sehr kimmerliches Ergebnis geblieben. Uber die, allerdings kochbaren, Futtererbsen wiére nicht
hinauszukommen gewesen.

Diese Beispiele mdgen zur Veranschaulichung des genetischen Strukturabbauprinzips in der Pflanzenzucht erst einmal gentigen.
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recently acquired fgf4 retrogene causes chondrodysplasia, a shortlegged phenotype that defines several
common dog breeds including the dachshund, corgi and basset hound. The discovery that a single
evolutionary event underlies a breed-defining phenotype for 19 diverse dog breeds demonstrates the
importance of unique mutational events in constraining and directing phenotypic diversity in the
domestic dog.”

Der erste Satz ("Retrotransposition of processed mRNA is a frequent source of novel
sequence acquired during the evolution of genomes.”) setzt bereits das evolutionare
Weltbild im Sinne der Vorbemerkung oben als richtig voraus (Worum es im
vorliegenden Beitrag geht). Die neuen Sequenzen (‘'novel sequence™) der
Retrogene sind jedoch keine neuen Sequenzen, sondern so alt wie die Gene
selbst. Es sind fast nichts als die bekannten Exon-Sequenzen der Gene, von
denen die Retrogene abgeleitet sind, jedoch ohne die notwendigen Introns oder
die regulatorische Maschinerie der Ausgangsgene (Promotoren, Enhancer,
Transkriptionsfaktoren etc. siehe die folgenden Abbildungen) zur korrekten
raumzeitlichen Expression im genauestens aufeinander abgestimmten Spiel der
Regulator- und Targetgenfunktionen, — mit der Folge der (mehr oder minder
katastrophalen) Fehlexpression der Retrogene durch die tberhaupt nicht dafir
vorgesehenen "regulatory signals from the genes around it” (siehe oben).
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Links: Genregulation: Eukaryonten aus http://www.uni-duesseldorf.de/MathNat/Biologie/Didaktik/ Thomas/seiten/genetik/gene5_eu.html;
Rechts aus http://en.wikipedia.org/wiki/Regulation_of_gene_expression
Guter Uberblick auch hier: http://www.csun.edu/~cmalone/pdf360/Ch20-1%20euk%20gene%20reg.pdf und hier:
http://www.uic.edu/classes/bios/bios100/lecturesfO4am/lect15.htm

Der néchste Satz ("The vast majority of retroposed gene copies are inactive
pseudogenes that rapidly acquire mutations that disrupt the reading frame, while
precious few are conserved to become new species.”) kommt der Realitdt schon
wesentlich ndher, wenn auch die Begriffe "vast majority” und "precious few”
nicht genauer definiert werden. Bei der "grofen Mehrheit" handelt es sich um
mehr als 99,9% der Retrogene (siehe jedoch Einschrdnkung unten zu
Pseudogenen mit unerwarteten Funktionen) und bei den "precious few [that] are
conserved" um den Rest (<0,1%) — wie z. B. das fur die Fehlbildung der
Chondrodysplasie zustandige fgf4-Gen bei den mehr als 20 Hunderassen.
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Wirklich problematisch wird jedoch die Behauptung, dass die "precious few"
konserviert werden, um neue Gene zu werden ("to become new species").
Woher sollten jetzt die dafir notwendigen (neuen) regulatorischen Introns
kommen? Und mussten nicht die “regulatory signals from the genes around it”
auch durch passende (sowohl in cis als auch in trans) ersetzt werden? Und
weiter: Wenn das Gen tatséchlich eine vollig neue Funktion annehmen soll,
missten dann nicht die funktionalen Veranderungen seiner Sequenz (durch
Punkt- und sonstige Mutationen) auch auf die zahlreichen Regulatorfunktionen
der neuen Introns und sonstigen Regulatoren (Promotoren, Enhancer, Transkriptionsfaktoren
etc., siehe wieder die Abbildungen, Erklarungen und Links oben) abgestimmt werden, d. h. dass
sich auch diese entsprechend (koordiniert, synorganisiert) weiterentwickeln
mussten?  Gelten  hier nicht wieder all die  mathematischen
Unwahrscheinlichkeiten, die oben schon angedeutet wurden?'™ Siehe weiter
dazu auch wieder die Austhrungen unter http://www.weloennig.de/Genduplikationen.html.
Dass selbst noch bei der Bildung nah verwandter Enzyme durch Mutation und
Selektion in Bakterien (grofRe Individuenzahlen, einfachere Genregulation)
enorme Probleme auftreten kdnnen — das haben Gauger et al. (2010) in einer
umfangreichen, experimentellen Arbeit im Detail herausgearbeitet (peer-

reviewed)'®. Wenn hier tiberhaupt noch etwas funktionieren soll, dann wohl
nur bei einer gezielten, multifaktoriellen Praadaptation des genetischen
Systems'®,

Bleiben wir bei unserem Achondroplasie/Chondrodysplasie-Beispiel. Ein
Wolf mit der Stérung der enchondralen und/oder intramembrandsen
Ossifikation und entsprechend disproportioniertem Zwergwuchs mit verkirzten
GliedmaRenknochen hat in freier Wildbahn kaum eine oder gar keine
Uberlebenschance — Ende der Evolution der angenommenen precious few
[retrogenes that] are conserved to become new species (entsprechend konnte
das Retrogen auch bei keiner der vielen daraufhin untersuchten
Wolfspopulationen nachgewiesen werden).

9.3 Wie oft passiert?

Parker et al. (2009) gehen von einem "single evolutionary event" fur die
Entstehung der Achondroplasie bei den mehr als 20 betroffenen Hunderassen aus.

Man beachte bitte zun&chst, dass — gemal der obigen Dokumentation — "diese
Storung in der enchondralen und/oder intramembrandsen  Ossifikation"”, dieser
"disproportionierte Zwergwuchs mit verkirzten GliedmalRenknochen”, diese "Stérung
der Kbnorpelbildung”, die ‘verfrihte Verknoécherung der Knochenwachstumszone

%0 Hier noch einmal die Links: http://www.weloennig.de/NeoD.html, http://www.weloennig.de/AulWa.html, http:/iwww.intelligentdesigner.de/,
insbesondere http://www.intelligentdesigner.de/Wahrscheinlichkeit2.html, und weiter http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/articles/mathint.html,
http://www.math.utep.edu/Faculty/sewell/AML_3497.pdf sowie die dlteren Arbeiten von Erbrich (1988) und Spetner (1997). Eine Gesetzlichkeit zu dieser
Frage unter http://www.weloennig.de/ShortVersionofMutationsLawof_2006.pdf und Siehe auch die Arbeiten von Gauger et al. (2010) und Gauger und
Axe (2011), sowie Ewert et al. 2012 (http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/article/view/BIO-C.2012.1/BIO-C.2012.1). Siehe weiter die 4
wissenschaftlichen Arbeiten unter http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/issue/view/24

192 Gauger, A. K., Ebnet, S., Fahey, P. F. and R. Seelke (2010): Reductive evolution can prevent populations from taking simple adaptive paths to high
fitness. Bio-Complexity 1: 1-9 (siehe: http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/article/view/B10-C.2010.2/BIO-C.2010.2.Dazu passend die
theoretischen Ausfuhrungen von Axe, D (2010): The Limits of complex adaptation: An analysis based on a simple model of structered bacterial
populations: http://bio-complexity.org/ojs/index.php/main/article/view/BIO-C.2010.4/BIO-C.2010.4

103 Oder, als andere Moglichkeit, bei weitem Toleranzspielraum des betroffenen Teils eines Genoms und unwesentlicher Stéraktion durch das Retrogen:
Duldung von schwach nachteiligen Faktoren; vgl. Lonnig und Saedler zum Thema Transposons als “"selfish DNA" (siehe die Arbeiten unter
http://www.weloennig.de/literaturla.html).
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(Epiphysenfuge)’, diese "Storung der Osteoblastenaktivitét [...] mit friihzeitigem Altern
der Chondrozyten des Sdulenknorpels” samt der vermuteten Ursache (“atypical
expression of the FGF4 transcript in the chondrocytes may be causing inappropriate
activation of one or more of the fibroblast growth factor receptors such as FGFR3),
diese "Fehlbildung als Teil des Rassestandards™ [von mehr als 20 Hunderassen] — dass
diese pathologische Verdnderung dem Leser als "evolutionary event" vermittelt
werden soll. Obwohl selbst Dawkins die Achondroplasie "a classic example of a large
mutation that would be unlikely to survive in nature™ nennt (siehe oben), spricht er von
der Entstehung der Hunderassen als ein Beispiel fir The Primrose Path To
Macroevolution (2009/2010, p. 43; zum doppeldeutigen Begriff "Primrose Path™ spater
mehr).

So gesehen kdnnte man wohl auch einen Grofiteil (oder je nach Standpunkt vielleicht
auch alle) der inzwischen rund 600 inherited disorders beim Hund sowie die
Erbkrankheiten bei anderen Tieren wie Katzen, Schafen, Rindern, wie sie unter
http://omia.angis.org.au/home/*** beschrieben werden — nicht zu vergessen die mehr als
6 000 Erbkrankheiten des Menschen einschliel3lich der Achondroplasie ("Fast alle
davon sind als Krankheiten oder Missbildungen im medizinischen Sinne des Wortes
anzusprechen” F. Schmidt'®) — als evolutionary events propagieren.

"..evolution is progressive, and tends to lead to more and more complexity” (Dawkins gemal Powell). Und
Dawkins selbst: "What you are looking at is the progressive evolutionary product of an arms race." "...evolution
most certainly is progressive.” Oder A. Beyer: "Was fir ein Mechanismus sollte, angesichts solch grofier,
schneller Anderungen, Makroevolution denn iiberhaupt noch verhindern kénnen?"

Es fehlt bei der Bezeichnung der Achondroplasie/Chondrodysplasie beim Hund als
evolutionary event wieder die Differenzierung in Aufbau und Abbau von Information
(hier bezogen auf die normale Ontogenese der Beine). Man versucht mit dem Abbau
bzw. der Unterbrechung/Stérung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe
durch Gen-Fehlfunktionen dem unbedachten Leser ™"die Tatsache der
Makroevolution™ zu suggerieren (implizit den Aufbau vollig neuer Information und
Tausender Strukturen und Funktionen von Mikroben bis zum Menschen ohne Ziel, Plan
und Geist). Die Autoren differenzieren Uberdies auch nicht zwischen artifizieller und
natiirlicher Selektion'® — solche Unterscheidungen kénnten ja dem eben genannten
philosophisch-materialistischen Ziel (der ansonsten exzellenten naturwissenschaftlichen
Arbeit der Autoren) entgegenwirken.

Wie begrinden nun Parker et al. ihre Aussage, dass es sich beim Auftreten der
Achondroplasie beim Haushund nur um ein einziges, bisher einmaliges Ereignis
("single evolutionary event") handelt? Antwort:

"The chondrodysplastic breeds were developed in many different countries for a variety of occupations.
Based on genomic analysis of population structure, they do not share a recent common ancestry.
However, since we find a common haplotype'® of 24Kb surrounding the fgf4 retrogene in 19 short

legged breeds it is likely the chondrodysplastic phenotype arose only once, before the division of early
dogs into modern breeds.”

Und die Autoren schlussfolgern:

104 Authored by Prof. Frank Nicholas, Universitét Sidney.

105 hitp://www.weloennig.de/Gesetz_Rekurrente_Variation.html#menschen

1% This retrogene [...] is the only example of a functional retrogene [...] that is actively maintained by selection.” Ohne die menschliche, kiinstliche Selektion
ware es wohl schon langst wieder verschwunden oder zumindest inactiviert.

27 7um Begriff vgl. z. B. http://www.nature.com/scitable/definition/haplotype-haplotypes-142 (“A haplotype is a group of genes within an organism that was
inherited together from a single parent.” [...] “the term "haplotype" can also refer to the inheritance of a cluster of single nucleotide polymorphisms (SNPs),
which are variations at single positions in the DNA sequence among individuals.”) oder http://ghr.nlm.nih.gov/glossary=haplotype (“A haplotype is a set of
DNA variations, or polymorphisms, that tend to be inherited together.”). Es ware brigens aufschlussreich zu wissen, ob, und falls ja, wo dieser Haplotyp auch
bei non-chondrodysplastic breeds zu finden ist. Parker et al. konnten dazu bisher nur relativ wenige Kontrollen der "500 breeds of dogs" (Dawkins) untersuchen
— diese zeigten den Haplotyp offenbar nicht (eigtl. unerwartet, da Wolf Stammvater).
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"We have found a single retrotransposition event producing a conserved, expressed retrogene that
has strongly focused the evolutionary direction of morphological change in the dog, as at least 12%
of American breeds share a common phenotype and the retrogene.”

Zum  religios'®-weltanschaulich  motivierten, den oben  ausfiihrlich
dokumentierten Tatsachen der gestort-pathologischen '‘Dackelbeinentwicklung'
entgegenstehenden Suggestivbegriff "evolutionary direction™, — im Vergleich zum
Wolf sollte man vielleicht eher von "pathologically degenerative-downward
direction” sprechen (wenn auch im Ergebnis fir den Menschen in bestimmten
Situationen ntzlich oder erfreulich: kunstliche Selektion/die Queen liebt ihre
Corgis) —, mochte ich an dieser Stelle nichts weiter sagen.

Kann man nun mit Sicherheit feststellen, dass der chondrodysplastische
Phenotyp tatsachlich nur einmal entstanden ist?

In unseren Arbeiten zum Thema Transposons haben wir'® den Punkt wiederholt
herausgearbeitet, dass es preferences for insertion gibt.'® Diese Frage miisste
zunéchst auch fir das von Parker et al. entdeckte Retrogen untersucht werden. In
case of such preferences, it would be unlikely that the chondrodysplastic
phenotype arose only once. Tatsachlich ist eine Nonrandom Genomic Distribution
of Retrogenes bei Drosophila*! festgestellt worden. Inwieweit solche
Beobachtungen fur unsere Frage relevant sind, sei zundchst dahingestellt. In der

1% |ch wiederhole hier einen sehr aufschlussreichen Punkt zum Adjektiv "religiés". Bernward Niisslein kommentierte in einem Leserbrief an das Magazin Focus
das Motto der Giordano-Bruno-Stiftung "Wissen statt Glauben" u. a. wie folgt (Focus 35/2005): "Der fatale Irrtum ist doch, nicht zu erkennen, daf jeder
Mensch eine wie auch immer geartete Religion hat, d. h. er ist — ob er das nun realisiert oder sich dessen nicht bewuRt ist — an ein Postulat (riick-)gebunden (re-
ligio), und sei es die "Religion der Vernunft" oder das Postulat der Sinnlosigkeit der Welt. Diese unbewulten Religionen sind deshalb so geféahrlich, nicht weil
sie Religion sind, sondern weil ihre "Bekenner" nicht wissen, dal sie einem Glauben anhéngen, also auch nicht durch selbstkritischen Skeptizismus den
Mitmenschen verstehen kénnen."

109 \/gl. http://www.weloennig.de/literaturla.html, dort die Arbeiten unter 44.,55., 56. und 64.

10 jonathan M. hat diese Frage 2012 in seiner Buchsprechung zu A. R. Rogers (2012) The Evidence for Evolution wie folgt sehr gut zusammengefasst (vgl.
ENV: http://www.evolutionnews.org/2012/04/a_review_of_ala058641.html):

"[...] 1 am not convinced that transposons shared between multiple taxa always indicate descent from a common ancestor. According to Levy et al. (2009),
Throughout evolution, eukaryotic genomes have been invaded by transposable elements (TEs). Little is known about the factors leading to genomic proliferation of TEs,
their preferred integration sites and the molecular mechanisms underlying their insertion. We analyzed hundreds of thousands nested TEs in the human genome, i.e.
insertions of TEs into existing ones. We first discovered that most TEs insert within specific "hotspots' along the targeted TE. In particular, retrotransposed Alu
elements contain a non-canonical single nucleotide hotspot for insertion of other Alu sequences. We next devised a method for identification of integration sequence
motifs of inserted TEs that are conserved within the targeted TEs. This method revealed novel sequences motifs characterizing insertions of various important TE families:
Alu, hAT, ERV1 and MaLR. Finally, we performed a global assessment to determine the extent to which young TEs tend to nest within older transposed elements and
identified a 4-fold higher tendency of TEs to insert into existing TEs than to insert within non-TE intergenic regions. Our analysis demonstrates that TEs are highly
biased to insert within certain TEs, in specific orientations and within specific targeted TE positions. TE nesting events also reveal new characteristics of the
molecular mechanisms underlying transposition.

The researchers documented that these transposable elements routinely preferentially insert into certain classes of already-present transposable elements, and do

so with a specific orientation and at specific locations within the mobile element sequence.

Another paper by Li et al. (2009), appearing in Science at around the same time, documented that in the water flea genome, introns appear to have been
integrated repeatedly into the same loci in different genomes. This led the acclaimed evolutionary biologist Michael Lynch to note,
Remarkably, we have found many cases of parallel intron gains at essentially the same sites in independent genotypes. This strongly argues against the common
assumption that when two species share introns at the same site, it is always due to inheritance from a common ancestor.
A recent study by Spradling et al. (2011) documented Drosophila P elements preferentially transpose to replication origins. They report,
P element insertions preferentially target the promoters of a subset of genes, but why these sites are hotspots remains unknown. We show that P elements selectively
target sites that in tissue-culture cells bind origin recognition complex proteins and function as replication origins.”
Soweit dieses Zitat.

Siehe weiter: http://www.evolutionnews.org/2012/02/gulo_shared_mut056281.html und http://www.evolutionnews.org/2012/01/joining_the_con055391.html
(Jonathan M.): "Some ID proponents would be quite happy to entertain the idea of some sort of front-loaded evolution [...]. Such a scenario may well involve
mobile elements or insertion sequences that have preferences for certain integration sites. For example, L6nnig and Saedler (2001) suggest that preferences for
transposon insertion imply “preestablished rather than accidental chromosome rearrangements for nonhomologous recombination of host DNA" and “the
possibility of a partly predetermined generation of biodiversity and new species."

One interesting paper, by Zhang and Saier (2009), documents the phenomenon whereby, in the presence of glycerol, an insertion sequence (1S5) is incorporated
into the glpFK operon's promoter region. The glpFK operon contains genes encoding for proteins GlpF and GIpK. The former of those is a glycerol facilitator,
while the latter is involved in glycerol metabolism (it converts it to glycerol-3-phosphate). When the 1S5 element inserts into the promoter, it induces the
expression of the pertinent genes. What's remarkable is that it does this only in the presence of glycerol.”

It turns out that the presence of glycerol causes a repressor protein (which is ordinarily bound to the promoter, thus covering the insertion target for 1S5) to be
removed. What's more, the sequence of the 1S5 element is essential to this process - integration of other insertion elements won't work."

Siehe weiter ausfihrlich http://www.uncommondescent.com/evolution/retroviruses-and-common-descent-and-why-i-dont-buy-it/ und
http://www.evolutionnews.org/2011/05/more_points_on_ervs046761.html sowie
http://www.evolutionnews.org/2011/05/do_shared_ervs_support_common_046751.html, http://www.evolutionnews.org/2011/05/revisiting046721.html,

http://www.evolutionnews.org/2010/01/convergent_evolution_of_intron030271.html

11 ¢, Diaz-Castillo and J.M. Ranz (2012): Nuclear Chromosome Dynamics in the Drosophila Male Germ Line Contribute to the Nonrandom Genomic
Distribution of Retrogenes. Molecular Biology and Evolution: ttp://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22427708. Vgl. in diesem Zusammenhang weiter die
Ausflihrungen zum Thema "Chromosomenfeld” (Lima-de-Faria): http://www.weloennig.de/AesIV2.B.6.html
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http://www.evolutionnews.org/2010/01/convergent_evolution_of_intron030271.html
http://www.weloennig.de/AesIV2.B.6.html
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Absicht, Darwin mit seiner These der seltenen Sports zu bestatigen ("Monster"”, um
die es Darwin zur Bestatigung seiner Evolutionstheorie tbrigens gar nicht ging, —
hier war er weiter als Beyer, Kutschera, Longoria, Parker et al. und viele
112 .. . . - .

andere™), konnten sich die Autoren jedoch zu frih festgelegt haben, auch wenn
sie zunédchst nur von likely sprechen (siehe das Zitat oben, aber das "single
evolutionary event" kann zurzeit auch nicht ausgeschlossen werden/Problem offen).

Ein &hnliches Problem zeigt sich Ubrigens bei den Nackthunden (Tirkischer Nackthund, Afrikanischer
Nackthund, American Hairless Terrier, Mexikanischer Nackthund, Peruanischer Nackthund, Chinesischer
Schopfhund). "Entstanden sind Nackthunde an unterschiedlichen Stellen weltweit."*** Auch hier haben einige
Autoren Griinde, alle Falle (mit Ausnahme des American Hairless Terrier) auf ein einziges genetisches Ereignis

zuriickzufuhren (Kaelin und Barsh 2012, p. 73: "The shared genetic basis across breeds implies a common
origin of the hairless trait,..." — Ich mdchte spater noch auf diesen Punkt kurz zuriickkommen).

In den Schlusssétzen ihrer Arbeit vermitteln Parker et al. ganz im Gegensatz
zu den beschriebenen pathologischen Veranderungen der
Chondrodysplasie noch einmal den Gedanken, dass der von ihnen
beschriebene Typus molekularer Phanomene (type of molecular phenomenon)
eventuell von groller evolutionstheoretischen Bedeutung sein koénnte und
versuchen damit ihrerseits Uber Darwins Einschatzung der evolutiondren
Bedeutung der seltenen 'Sports' hinauszugehen:

"If such rare mutational events or "sports”, as Charles Darwin referred to them in The Origin of
Species, happen only in the evolution of domestic animals, then these systems may be less informative
for understanding the origin of evolutionary novelty in wild species. However, if the type of molecular
phenomena we have observed represents a class of genomic change associated with dramatic
phenotypic evolution, such as that characteristic of adaptive radiation, then such genetic changes might
be keystone molecular innovations,”

Wie schon ausgefuhrt, gibt es keine tberzeugenden Grinde fir die letztere
Auffassung im Sinne der Makroevolution, des Aufbaus der Organismenwelt
(vielleicht noch einmal die Hauptpunkte in Stichworten: Retrogene: keine
neuen funktionalen Sequenzen, sondern so alt wie die Gene selbst, jedoch
jetzt ohne die notwendigen Introns oder die regulatorische Maschinerie der
Ausgangsgene (Promotoren, Enhancer, Transkriptionsfaktoren etc.), Folge:
mehr oder minder katastrophale Fehlexpression der Retrogene durch die
uberhaupt nicht daftir vorgesehenen "regulatory signals from the genes around
it” etc.). Weitere Folge: Unterbrechung/Storung/Beeintrachtigung normaler,
funktionaler Entwicklungsablaufe. Funktionsverluste kénnen nicht keystone
[Schlussstein, Grundpfeiler fir] molecular innovations sein.

9.4 Revertanten

Es gibt seit Jahrhunderten Berichte, dass Haustiere zumindest in bestimmten

112 gjehe zum Thema kontinuierliche Entwicklung vs. GroBmutationen http://www.weloennig.de/Utricularia2011Buch.pdf, pp. 45, 83, 109, 111, 116, 140. Die
seltenen Sports Darwins sollten eine unwesentliche Ausnahmeerscheinung zur dberwaltigenden Regelhaftigkeit der Evolution durch Akkumulation von
"innumerable slight variations™, "extremely slight variations™ und "infinitesimally small inherited variations” (und wiederum ganz &hnlich von "infinitesimally
small changes”, "infinitesimally slight variations™ und "slow degrees” sprach) sein, Ausnahme zur Evolution durch “steps not greater than those separating fine
varieties”,”insensibly fine steps” und "insensibly fine gradations”, "“for natural selection can act only by taking advantage of slight successive variations; she can
never take a leap, but must advance by the shortest and slowest steps™ oder "the transition [between species] could, according to my theory, be effected only
by numberless small gradations™ (alle Zitate nach Darwin; Schriftbild wieder von mir, vgl. http://darwin-online.org.uk/).

Darwin(1859): "These sports are extremely rare under nature, but far from rare under cultivation;...” De Beer kommentiert Darwins Meinung: "The difference
between sports (or mutations) which were already recognized as inherited and minor variability which was so important for transmutation by imperceptible steps
led Darwin to believe that there were "Two kinds of varieties. One approaching to nature of monster, [is] hereditary, [the] other [is] adaptation™ (11 4).”

113 http://de.wikipedia.org/wiki/Xoloitzcuintle


http://de.wikipedia.org/wiki/Nackthund
http://www.weloennig.de/Utricularia2011Buch.pdf
http://darwin-online.org.uk/
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Merkmalen zum Wildtyp zuriickmutieren kdnnen. Wenn Parker et al. nun (wie
zitiert) feststellen:

"The vast majority of retroposed gene copies are inactive pseudogenes that rapidly acquire mutations
that disrupt the reading frame...”

Dann erhebt sich die Frage: Was passiert in solchen Féllen mit der Expression
des fgf4-Retrogens? Im ginstigen Falle einer vollstandigen Deletion des Inserts
kann das Retrogen keinerlei Stéraktionen mehr entfalten und es werden wieder
Hunde mit normal langen Beinen geboren, die Beinentwicklung kehrt also zu
der des Wildtyps zuriick. Das heifst natiirlich nicht, dass ein Pegingese oder
Dackel jetzt auf Stelzen durch die Gegend galoppiert — die Reversion bleibt
selbstverstandlich im Rahmen der gegebenen Entwicklungsmdglichkeiten, die
meist durch weitere Mutationen eingeschrankt sind. Wenn jedoch alle
Veranderungen reversibel waren, dann konnte man aus einem Pekingesen
wieder einen Wolf herausziichten.

9.5 Organismische Ebene: Phanotyp wie bei direkter
Genmutation?

Parker et al. heben zum Achondroplasia-Phanotyp beim Menschen nach
Hinweis auf die atypische Expression des FGF4-Transkripts in den
Chondrozyten und inappropriate activation von einem oder mehreren fibroblast

growth factor receptors Folgendes hervor'**:

"An activating mutation in FGFR3 is responsible for > 95% of achondroplasia cases, the most common
form of dwarfism in humans, and 60-65% of hypochondroplasia cases, a human syndrome that is
more similar in appearance to breed defining chondrodysplasia (reviewed in (20)). FGF4 has been
shown to induce the expression of sprouty genes, which interfere with the ubiquitin mediated
degradation of the FGF receptors including FGFR3, and over-expression of the sprouty genes can cause
chondrodysplastic phenotypes in both mice and humans.”

Sehen wir uns also die Hypochondroplasia-Falle etwas naher an.

Im Folgenden mochte ich einige fur unsere Fragestellung relevante Punkte aus
William A. Hortons Beitrag Molecular Pathogenesis of Achondroplasia (2006)
und aus Hypochondroplasia von Clair A. Francomano (2005) zitieren. Die
Autoren haben sich als Mediziner und Wissenschaftler eingehend mit der
Achondroplasie-Frage beim Menschen beschéftigt.

(Fur  weitere  Detailfragen  dieser exzellenten  Arbeiten  Kkonsultiere man bitte die Originale unter
http://Amww.gghjournal.com/volume22/4/featureArticle.cfm und  http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/):

Zunachst von Horton eine kurze Beschreibung des Phénotyps beim Menschen:

"It is the prototype of short-limbed dwarfism and the archetype of a group of disorders that range from
the much more severe thanatophoric dysplasia (TD) to the less severe hypochondroplasia. These
disorders share a common qualitative clinical phenotype dominated by short limbs, long trunk, large
head with frontal bossing, and midfacial hypoplasia.”

Und einige Hinweise von Horton auf die Genetik, die unterschiedlichen
Erscheinungsformen und Schweregrade der Erbkrankheit(en):

"Achondroplasia was mapped to chromosome 4p16.3 in 1994, and heterozygous mutations of

114 Sjehe auch oben die entsprechende FuBnote.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12424440
http://www.gghjournal.com/volume22/4/featureArticle.cfm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/
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Fibroblast Growth Factor Receptor 3 (FGFR3) were identified shortly afterwards. FGFR3 mutations
were subsequently discovered for the TDs and hypochondroplasia (Figure 1).7-9 Remarkable degrees
of genetic homogeneity and genotype:phenotype correlation soon became apparent as virtually all
patients with classic achondroplasia were found to have the same Gly380Arg mutation in the
transmembrane domain of this tyrosine kinase receptor. Similarly, all infants with TDII had the
identical Lys650GIlu mutation in the distal kinase domain, whereas an Asn540Lys “*mutation in the
proximal kinase domain was detected in most patients with hypochondroplasia.7-9 Almost all
infants with TDI have mutations that introduce free cysteine residues in the proximal extracellular
ligand-binding domain of the receptor. Of note is that mutation of lysine 650 can produce 3 different
clinical phenotypes: conversion to glutamic acid results in TDII, conversion to methionine causes
SADDAN, and conversion to serine leads to hypochondroplasia.”

gl gt gl

™ TKp TKd

mmc  Jo A i _HYP_
S249C G370C K650E K650Q
S371C _HYP_ SADDAN
Y373C N540G K650M

Aus Horton (2006): http://www.gghjournal.com/volume22/4/featureArticle.cfm: "Figure 1. Domain structure of FGFR3 and major sites of
mutations. Ig: immunoglobulin, AB: acid box, TM: transmembrane, TKp/d: proximal and distal tyrosine kinase domains, ACH: achondroplasia,
HYP: hypochondroplasia, TD: thanatophoric dysplasia, SADDAN: severe achondroplasia with developmental delay and acanthosis nigricans."

Hortons folgende generelle Aussage zur Dominanz und Penetranz der

Achondroplasie trifft auch auf die Hypochondroplasie zu**®:

"The penetrance of the achondroplasia mutation is 100%, meaning that individuals with FGFR3
Gly380Arg mutation have achondroplasia [ebenso die Asn540Lys mutation in the proximal kinase domain bei der
Hypochondroplasie]. The vast majority of infants with FGFR3 mutations are born to parents without
FGFR3 mutations, [.....]”

Zur Geschichte der Entdeckung und Revision einer Hypothese stellt derselbe
Autor Folgendes fest:

"After initial speculation that achondroplasia mutations cause loss-of-receptor function, it soon became
evident they actually result in gain of FGFR3 function, and the extent of this gain was found to
correlate with the severity of the clinical phenotype.’” The most compelling evidence came from
genetic engineering experiments in mice in whom FGFR3 was either inactivated or the receptor
activated in cartilage by introducing achondroplasia or TD mutations, or by overexpressing ligands that
activate FGFR3.2¥%* Mice in whom FGFR3 was inactivated had long bones, while mice with excess
FGFR3 activation had short bones. Accordingly, FGFR3 mutations associated with achondroplasia
are often referred to as activating mutations."

Und zur Funktion:

"It is important to emphasize that FGFR3 is one of many physiologic regulators that modulate linear
bone growth. Its normal function is as a negative regulator. The mutations associated with
achondroplasia and related conditions are thought to act through exaggeration or enhancement of
this normal physiologic function rather than through acquisition of new functions.”

15« lysine-for-asparagine substitution at codon 540 (N540K) in exon 10 and have been shown to cause hypochondroplasia [Bellus et al 1995, Prinos et al
1995].” http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/ Francomano weist darauf hin, dass es vermutlich noch weitere Mutationen fur die
Hypochondroplasie gibt.

116 \/gl. http://www.aruplab.com/files/technical-bulletins/Hypochondroplasia%20(FGFR3)%202%20Mutations.pdf und
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/


http://www.gghjournal.com/volume22/4/featureArticle.cfm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/codon/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/exon/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.bellus.1995.357#hypochondroplasia.REF.bellus.1995.357
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.prinos.1995.2097#hypochondroplasia.REF.prinos.1995.2097
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.prinos.1995.2097#hypochondroplasia.REF.prinos.1995.2097
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/
http://www.aruplab.com/files/technical-bulletins/Hypochondroplasia%20(FGFR3)%202%20Mutations.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/
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Zuviel des Guten ist eben auch schlecht fur den betroffenen Organismus. Es
Ist also das gleiche Prinzip wie bei den Hunderassen mit Achondroplasie. Siehe
auch die Ausfuhrungen (Modell) zum Somatotropin oben.

Clair A. Francomano (2005) zur Homozygotie-Frage beim Menschen:

Hypochondroplasia-achondroplasia compound heterozygotes (FGFR3 N540K - G380R) have been
reported [McKusick et al 1973, Sommer et al 1987, Bellus et al 1995, Huggins et al 1999, Flynn &
Pauli 2003]. The skeletal phenotype is more severe than typically found in achondroplasia, but unlike
homozygous achondroplasia, is compatible with survival. Ross et al [2003] described the phenotype
in one child with compound heterozygosity for Leri-Weil dyschondrosteosis and hypochondroplasia.
This child inherited both a SHOX deletion and the K540N FGFR3 mutation, and had severe short
stature with both rhizomelic and mesomelic shortening of the limbs.

Soweit ich das bisher herausfinden konnte, wurde der Phanotyp der
homozygoten Hypochondroplasie jedoch noch nicht beschrieben, (*The
phenotype of homozygous hypochondroplasia has not yet been described;"

(Francomano)). Zur  homozygoten  Achondroplasie  hingegen  vgl.
http://www.lookfordiagnosis.com/cases.php?term=Achondroplasia&lang=1&filter=homozyg

ous (2009).

Falls die betroffenen Individuen mit homozygoter Hypochondroplasie
ebenfalls nicht lebensfahig sein sollten, bzw. deren Lebensféhigkeit stark
einschrankt ware, wirde das z. T. erklaren, warum bisher solche (Direkt-)
Mutanten im FGFR3-Gen nicht auch beim Haushund beschrieben worden sind.

Sehen wir uns das FGFR3-Gen noch etwas ndher an. Es kodiert beim
Menschen fiir 806 (isoform 2: 808) Aminosduren und "The displayed sequence
Is further processed into a mature form” (http://www.uniprot.org/uniprot/P22607#section_seq).
"This gene encodes a member of the fibroblast growth factor receptor (FGFR)
family, with its amino acid sequence being highly conserved between
members and among  divergent  species”  (http://www.genecards.org/cgi-
bin/carddisp.plgene=FGFR3; dort zahlreiche weitere Punkte). "Bisher wurden [beim
Menschen] 28 Mutationen im FGFR3-Gen beschrieben, die mit
Knochenmissbildungen, Blasenkarzinom, und Zervixkarzinom assoziiert
waren" (SchIUter/SeeIig geméB http://www.seelig.de/analysenspektrum/DOCS/00/FGFR3-Gen.html; ZU
den zahlreichen Defekten im Einzelnen vgl. die ausfihrliche Liste (wieder) unter
http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?genezFGFR3). Zur Funktion lesen im letzteren Dokument:

"Function: Tyrosine-protein kinase that acts as cell-surface receptor for fibroblast growth factors and
plays an essential role in the regulation of cell proliferation, differentiation and apoptosis. Plays an
essential role in the regulation of chondrocyte differentiation, proliferation and apoptosis, and is
required for normal skeleton development. Regulates both osteogenesis and postnatal bone
mineralization by osteoblasts. Promotes apoptosis in chondrocytes, but can also promote cancer cell
proliferation. Required for normal development of the inner ear. Phosphorylates PLCG1, CBL and
FRS2. Ligand binding leads to the activation of several signaling cascades. Activation of PLCG1 leads
to the production of the cellular signaling molecules diacylglycerol and inositol-1,4,5-trisphosphate.
Phosphorylation of FRS2 triggers recruitment of GRB2, GAB1, PIK3R1 and SOS1, and mediates
activation of RAS, MAPK1/ERK2, MAPK3/ERK1 and the MAP kinase signaling pathway, as well as
of the AKT1 signaling pathway. Plays a role in the regulation of vitamin D metabolism. Mutations that
lead to constitutive kinase activation or impair normal FGFR3 maturation, internalization and
degradation lead to aberrant signaling. Over-expressed or constitutively activated FGFR3 promotes
activation of PTPN11/SHP2, STAT1, STAT5A and STAT5B."


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.mckusick.1973.11#hypochondroplasia.REF.mckusick.1973.11
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.sommer.1987.949#hypochondroplasia.REF.sommer.1987.949
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.bellus.1995.357#hypochondroplasia.REF.bellus.1995.357
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.huggins.1999.396#hypochondroplasia.REF.huggins.1999.396
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.flynn.2003.193#hypochondroplasia.REF.flynn.2003.193
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.flynn.2003.193#hypochondroplasia.REF.flynn.2003.193
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/phenotype/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK1477/#hypochondroplasia.REF.ross.2003.61#hypochondroplasia.REF.ross.2003.61
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/deletion/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/n/gene/glossary/def-item/mutation/
http://www.lookfordiagnosis.com/cases.php?term=Achondroplasia&lang=1&filter=homozygous
http://www.lookfordiagnosis.com/cases.php?term=Achondroplasia&lang=1&filter=homozygous
http://www.uniprot.org/uniprot/P22607#section_seq
http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=FGFR3
http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=FGFR3
http://www.seelig.de/analysenspektrum/DOCS/00/FGFR3-Gen.html
http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=FGFR3
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Hier zeigt sich also ein geniales Netzwerk von normalerweise duferst fein

abgestimmten Genfunktionen, wobei bereits eine einzige missense mutation (A
genetic change that results in the substitution of one amino acid in protein for another" — siehe die missense

mutations fir die Achondroplasie und Hypochondroplasie oben) Mit schwersten Entwicklungs-
und sonstigen Problemen fur die betroffenen Individuen verbunden sein kann.

Solche Unterbrechungen, Storungen und Beeintrachtigungen der normaler
Entwicklungsablédufe — nicht zuletzt bei Homozygotie — schlieRen vermutlich
die daraus resultierenden Phanotypen fir die Zucht bei Haushunden zumeist aus
(ob mildere Formen der Hypochondroplasie durch Mutation in anderen Genen
eine Chance hatten, — diese Frage ist vielleicht noch offen).

Ubrigens: Missense Mutationen im FGF4-Gen (der Vorlage fiir das fgf4-
Retrogen) sind bei Hunden meines Wissens bisher auch noch nicht beschrieben
worden.

Fazit: Der Ph&notyp der Achondroplasie/Hypochondroplasie ist bei Menschen
und Haushunden sehr dahnlich. In beiden Fallen handelt es sich um Stérungen
der normalen Entwicklung, aber mit unterschiedlicher genetischer Grundlage.

Mit Makroevolution'!” (der Entstehung der priméren Arten/Grundtypen und Bauplane

des Lebens) hat, um diese Schlisselpunkte zur mdoglichst guten Erinnerung zu
wiederholen, "diese Stoérung in der enchondralen und/oder intramembrandsen
Ossifikation”, dieser “disproportionierte Zwergwuchs mit verklrzten
GliedmaRenknochen”, diese "Stérung der Knorpelbildung”, die ‘verfriihte
Verknocherung der Knochenwachstumszone (Epiphysenfuge)’, diese "Stérung
der Osteoblastenaktivitat [...] mit friihzeitigem Altern der Chondrozyten des

Séulenknorpels” samt der vermuteten Ursache ("atypical expression of the FGF4
transcript in the chondrocytes may be causing inappropriate activation of one or more of

the fibroblast growth factor receptors such as FGFR3), diese "Fehlbildung als Teil des
Rassestandards" [von mehr als 20 Hunderassen] nichts zu tun.

Im Gegenteil: Auf der organismischen Ebene handelt es sich in beiden
Fallen um den Abbau normaler Funktionen und normalerweise ungestort
optimal ablaufender Entwicklungsgange. Die kiinstliche Selektion hat hier auch
nichts mit der natlrlichen zu tun.

Erinnern wir uns wieder: *...evolution is progressive, and tends to lead to more and more complexity"
(Dawkins gemal Powell). Und Dawkins selbst: "What you are looking at is the progressive evolutionary product
of an arms race." "...evolution most certainly is progressive.”

Oder "Was fiir ein Mechanismus sollte, angesichts solch groRer, schneller Anderungen, Makroevolution denn
uberhaupt noch verhindern kdnnen?" (A. Beyer)

Die Entstehung einer highly conserved DNA-Sequenz, die beim Menschen
prazis fir 806 (isoform 2: 808; Haushund: 801) Aminosauren mit zahlreichen
genau austaxierten Funktionen kodiert (siehe oben), — um die anderen Gene wie
FGF4 (kodiert fir 206 Aminosauren®) erst gar nicht zu erwadhnen, — spricht fir
intelligentes  Design  (siehe dazu auch wieder die Hinweise zur

17 »Intraspecific macroevolution" [Drake], oder als ein “"example of macroevolution” [Longoria], oder vgl. die weiteren Zitate zur Entstehung der Hunderassen
als Argument fiir die Makroevolution nach Dawkins und anderen oben.
18 http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=FGF4&search=FGF4
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http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=FGF4&search=FGF4
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Wahrscheinlichkeit der Entstehung spezifisch-funktionaler DNA-Sequenzen
durch Zufallsmutationen oben) .

9.6 Nackthunde

Dazu zahlen der Tirkischer Nackthund, Afrikanischer Nackthund, American
Hairless Terrier, Mexikanischer Nackthund, Peruanischer Nackthund,
Chinesischer Schopfhund.

Hans Raber schreibt (Bd. 1, 2001, p. 666/667) zur Genetik der Nackthunde
unter anderen:

"Haarlosigkeit beim Hund ist eine Defektmutante (Wegner), die zudem immer mit einem mehr oder
weniger massiven Zahnverlust gekoppelt ist. Wegner spricht hier von einem "Missbrauch eines
Defektgens zur Erzeugung von Liebhaberrassen". Dariber lasst sich streiten; Tatsache ist, dass es seit
langem nackte Hunde gibt und dass diese immer wieder ihre Liebhaber gefunden haben.

Die Haarlosigkeit unterliegt [...] einem unvollkommen dominanten Erbgang, das heif’t, nackte Hunde sind
praktisch nie véllig nackt, weil das dominante Gen fiir Nacktheit nicht absolut penetrant (durchschlagend) ist
und das rezessive Gen fiir Haar die Ausbildung eines mehr oder weniger ausgeprégten Schopfes, einer Fahne
an der Rute und einer Behaarung unterhalb des Hand- beziehungsweise des Fuligelenkes bewirkt."

Die Paarung zweier Nackthunde ergibt gemaB den Mendelschen Gesetzen und aufgrund der
Dominanzverhéltnisse 25% Nachkommen, die doppelt dominant, also homozygot fur Haarlosigkeit sind.
Diese Hunde sind nicht lebensfahig, sie sterben schon vor oder unmittelbar nach der Geburt. Die Erbanlage
flr Nacktheit muss deshalb unter die Semiletal- oder Subletalfaktoren eingereiht werden; das heif3t, die
homozygoten Tiere sind nicht lebensfahig, dagegen die mischerbigen oder heterozygoten. Hier liegt der
Grund fir die hohe Sterblichkeitsrate bei der Zucht von Nackthunden.

Weitere 25% der Nachkommen eines haarlosen Zuchtpaares sind jedoch doppelt rezessiv fiir vollen
Haarwuchs. Es sind die [...] PowderPuffs, die, weil ihnen das Gen fiir Haarlosigkeit ausgefallen ist, auch
keine haarlosen Nachkommen mehr zeugen kdnnen.

Die 50% mischerbigen, die ein Gen fur Nacktheit und ein Gen fiur vollen Haarwuchs haben, sind die
lebensfahigen Nackthunde [von Raber kursiv]. lhre Nachkommen spalten immer wieder in Nackthunde und
PowderPuffs auf, einen homozygoten Stamm von Nackthunden zu ziichten ist aus den oben dargelegten
Griinden unméglich."

Weiter zu den Zahnverlusten bei Nackthunden, die mit dem Gen fir
Haarlosigkeit gekoppelt sind: "Die nackten Hunde wiesen stets eine mehr oder
weniger starke Reduktion der Zahnzahlen auf, so fehlten die Pramolaren vollig,
vielfach auch die Schneidezéhne und oft auch die Fangzahne" (Raber, p. 667).

Erinnern wir uns wieder (mit Erganzungen): "...evolution is progressive, and tends to lead to more and more
complexity.” "What you are looking at is the progressive evolutionary product of an arms race." "...evolution most
certainly is progressive” (Dawkins). Oder: "History-deniers [...] are ignorant of biology" (siehe Dawkins oben).
Oder The Times zu Dawkins Greatest Show: "A beautifully crafted and intelligible rebuttal to creationism and
intelligent design.” Oder: "Was fir ein Mechanismus sollte, angesichts solch groRer, schneller Anderungen,
Makroevolution denn dberhaupt noch verhindern kénnen?" (A. Beyer). Oder in anderem Kontext (konstante
Genfunktionen und lebende Fossilien): "Lonnig fuhrt den Leser wieder einmal systematisch hinters Licht"
(Beyer 2007, p. 132).

Es handelt sich zwar um "groRe, schnelle Anderungen”, aber diese sind fir die
postulierte Makroevolution voéllig unbrauchbar. Denn — um diesen Hauptpunkt
wieder zu betonen — Es ist fast durchweg der Abbau bestehender genetischer und
anatomischer Strukturen und Funktionen (bzw. die Unterbrechung/
Storung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe) und dazu ein Rest
von Umbau, aber keineswegs der Aufbau vollig neuer Information und voéllig
neuer Strukturen.

Was ist nun bei den Nackthunden auf der genetischen Ebene genau passiert?
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Kaelin und Barsh fassen (2012, p. 73) die Hauptpunkte wie folgt zusammen:

"Three breeds, the Xoloitzcuintle (Mexican hairless, Plate 6), the Peruvian Inca Orchid (Peruvian
hairless) and the Chinese Crested, have hairless varieties that retain vestiges of hair on their head, ears, tail
and base of the legs. Hairlessness is also associated with dental abnormalities, a syndrome regarded as
ectodermal dysplasia in mice and humans (Pinheiro and Freire-Maia, 1994). In all three breeds,
hairlessness is domiant to a normal coat. Selection for hairless dogs necessarily maintains both Hairless
(Hr"") allele and the ancestral, wild-type (Hr+) allele because Hr"™"/Hr"" individuals are lethal during
embryogenesis. Therefore, hairless dogs are always Hr™"/Hr+, while normal coated dogs are Hr+/Hr+
(Anon, 1917; Robinson, 1985; Kimura et al. 1993). Using a combination of pedigree and case-control
approaches in Chinese Crested dogs, Drogemuller et al. (2008) identified the responsible gene as Forkhead
Homebox Domain 13 (FOXI3), which encodes a previously uncharacterized member of the Forkhead
family of helix-turn-helix transcription factors. The three breeds have an identical frameshift mutation
predicted to completely disrupt the protein.”

"The three breeds have an identical frameshift mutation predicted to completely
disrupt the protein” — "Was fur ein Mechanismus sollte, angesichts solch grofier,
schneller Anderungen, Makroevolution denn tberhaupt noch verhindern kénnen?"
(A. Beyer). Bei solch direkter Gegenuberstellung der genetischen Tatsachen mit
der fragwirdigen Makroevolutions-Hypothese wird der Kontrast zwischen Realitét
und  materialistischem  Wunschdenken in  diesen Fragen fir den
wahrheitssuchenden Leser vielleicht noch deutlicher.

Drégemiiller et al. schreiben in ihrer Originalarbeit u. a. (2008, p. 1462):*"°

"The phenotype of hairless dogs is now classified as canine ectodermal dysplasia (CED) because these dogs
have missing or abnormally shaped teeth in addition to a hair coat that is sparse or absent (Fig. 1). CED is
inherited as a monogenic autosomal semidominant trait linked to chromosome 17 (CFA 17) in Mexican and
Peruvian hairless dogs and in Chinese crested dogs. Heterozygous dogs are hairless, and homozygous mutants
die during embryogenesis. [...]

Sequence analysis of the FOXI3 gene in hairless and coated Chinese crested dogs revealed a 7-bp duplication
within exon 1 (Fig. 1) that produces a frameshift and a premature stop codon. [...] Although it is unclear
whether the mutant protein is actually expressed, with more than 95% of the normal FOXI3 protein missing, it
is unlikely that the mutant protein is functional. Any mutant protein produced will contain 218 altered amino
acids and could potentially interfere with normal cellular function in a dominant-negative mechanism. However,
we think the most likely explanation for the CED phenotypes in hairless dogs is haploinsufficiency of FOXI3
caused by the 7-bp duplication. According to this hypothesis, a complete lack of FOXI3 in homozygous mutants
causes the embryonic lethality.”

Die identische frameshift mutation in the three breeds spricht fir einen
gemeinsamen Vorfahren (mit offenen Fragen zu den Verbindungswegen zwischen China und Sudamerikaa).
Die Autoren erwahnen, dass Mutationen in weiteren Genen des ectodysplasin
signalling pathway ganz dhnliche Phanotypen hervorrufen wie die CED:

"Mutations in the EDA, EDAR, and EDARADD genes of the ectodysplasin signalling pathway produce a
closely related phenotype called anhidrotic ectodermal dysplasia. Anhidrotic ectodermal dysplasia is
characterized by the absence of hair, dentition abnormalities, and alterations in certain exocrine
glands, the latter feature seen not at all or less severe in CED."

"The naked so-called Egyptian or Turkish dog is extremely deficient in its teeth [...]
this must be considered as a monstrosity” — Darwin 1868, pp. 34/35. Es gibt tbrigens
auch eine Form der Haarlosigkeit bei Hunden, die nicht mit Zahnverlusten verbunden
ist und die Kaelin und Barsh wie folgt beschreiben (2012, p. 73):

"A distinct form of hairlessness is recognized in the American Hairless Terrier (Sponenberg et al., 1988).
These dogs are borne with sparse, soft coat of hair that sheds during the first hair cycle and is not replaced.
Hairlessness is recessive and is not accompanied by dental abnormalities. The identity of the responsible
gene, referred to as American hairless (Ha) (Sponenberg et al., 1988), has not been reported, but autosomal

19 Drogemiller, C., Karlsson, E. K., Hytdnen, M. K.,Perloski, M., Dolf, G., Sainio, K., Lohi, H., Lindblad-Toh, K. and T. Leeb (2008): A Mutation in Hairless Dogs
Implicates FOXI3 in Ectodermal Development. Science 321: 1462. — *Offene Frage ist, ob Turkischer und Afrikanischer Nackthund dieselbe Mutation aufweisen.
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recessive hairless phenotypes are due to mutations in the Hairless gene in mice (Cachon-Gonzales et
al., 1994) and humans (Ahmad et al., 1998) and by a Keratin 71 (KRT71) mutation in cats (Gandolfi et
al., 2010).”

Die Identifizierung dieses Gens steht also noch aus. Die Rezessivitat zum
Wildtypgen gibt jedoch schon einen Hinweis auf unsere Fragestellung:
Rezessivitat heiRt in aller Regel Funktionsverlust®® (siehe dazu auch die
ausfiihrliche FuRnote oben und weiter mit vielen Details Lénnig: Artbegriff'?!):

"The recessive phenotype often results from the failure of mutant genes to produce any functional
protein (enzyme)” — James D. Watson. Der Molekulargenetiker F. Kaudewitz erklért die Rezessivitat am
Beispiel der rot- und weilblihenden Erbsen-Pflanze (r steht fur weiR): "Das Allel r kennzeichnet eine
Mangelmutante. Es vermag nicht mehr die Synthese des roten Blutenfarbstoffs der Erbse zu induzieren.
Der betreffende Genort kann verloren gegangen oder derart verandert sein, dafll keine Transkription seiner
genetischen Information mehr erfolgt. Auch eine Unterbindung der Translation ist méglich. In beiden
Fallen entsteht kein enzymatisch wirkendes Polypeptid mehr. Hat die Mutation jedoch nur zu
Verénderungen eines oder weniger Aminosaurereste gefiihrt, dann wird zwar noch anstelle des Wildenzyms
ein homologes Polypeptid translatiert, ihm fehlt, wie das vollige Ausbleiben der Farbung der Bliten der
weilSbluhenden Rasse zeigt, jegliche Enzymaktivitat."

Eine Tabelle zum Thema Mendelian coat colour loci in the domestic dog mit 47
dominanten und/oder rezessiven Allelen findet der Leser bei Kaelin und Barsh
2012, pp. 60/61, wobei (wiederum) nicht alle dominanten Allele dem Wildtyp-Gen
entsprechen. Dennoch gibt es flr die Dominanz des Wildtyp-Allels mehrere so
schone Beispiele wie das folgende: "The a" allele, the presumed ancestral ASIP
allele that produces banded hair similar to the wolf, is present in such breeds as the
German Sheperd and the Schnauzer (Little, 1957). Recessive inheritance of the a
allele, identified as a coding variant predicted to inactivate the protein, is
responsible for black coat colour in some breeds, including the German Shephard
and the Australian Shepherd (Kerns, et al., 2004)” — Kaelin und Barsh 2012, pp.
69/70.

In einigen Féllen ist die Situation jedoch komplexer. Musterbeispiel sind die
Spotting alleles: "Series of regulatory mutations", "short interspersed nuclear
element (SINE) insertion”, "modifyer loci contribute significantly to the
phenotype” werden von den zitierten Autoren diskutiert. Aber auch hier handelt
es sich regelmaRig um Funktionsverluste auf der organismischen Ebene: "In

120 Auf der organismischen Ebene trifft diese Aussage genauso auf die dominanten Mutationen zu, wie gerade am Beispiel der haarlosen Hunde exemplifiziert. Bei der
Formulierung der Regel "Gains of function are dominant” gibt es jedoch manchmal Missverstandnisse, die ich vor einiger Zeit schon wie folgt aufgeklart habe (vgl.
http://www.weloennig.de/AesV1.1.Droa.html, Nachtrag):

In der genetischen Literatur trifft man in letzter Zeit in vermehrtem MaRe auf den Begriff der "gain-of-function” Mutation (review vgl. z.B. J. Hodgkin 1993 in TIG 9,
1 - 2). Der Begriff kann nach meinen Gesprachen mit Evolutionstheoretikern zu folgender Verwirrung fiihren: Wenn die rezessiven "loss-of-function mutations"
definitionsgemaR Informationsverlust und Funktionsreduktion bis hin zum vélligen Funktionsausfall von Genen bedeuten, dann beinhalten die dominanten "gain-of-
function mutations" den evolutionstheoretisch postulierten Aufbau von Information und Funktion (und letztlich die Bildung neuer Genfunktionen und Gene). Aber
genau darum handelt es sich bei den "gain-of-function mutations™ nicht! Ich selbst habe bei meinen Antirrhinum-Studien mehrere "gain-of-function” Mutanten
gefunden und solche Mutanten sind ebenso bei anderen Organismen wie Mais und Drosophila beschrieben worden. Es handelt sich dabei um die ectopische
Expression bereits vollstdndig vorhandener funktionsfahiger Gene, die zur Beeintrachtigung von Funktionen auf der organismischen Ebene fuhrt. Ein
Musterbeispiel dafur sind unsere Macho-Mutanten bei Antirrhinum. Hier wird ein fir die Blutendifferenzierung zustandiges Gen (plena), das normalerweise nur bei
der Bildung von Androeceum und Gynoeceum aktiv ist, in der ganzen Pflanze exprimiert, was u.a. dazu fihrt, dass anstelle der Kelch- und Kronblétter Strukturen
gebildet werden, die Frucht- und Staubblattern &hneln. Es handelt sich hier um Funktionsgewinn aus "der Sicht des Gens" (es wird jetzt Uberall in der Pflanze
exprimiert), aber um Funktionsverlust fiir den Organismus! Die ectopische Expression selbst beruht auf einer Genregulationsstérung (die ebenfalls eine Form von
Funktionsverlust beinhaltet). In einer Diskussion der beiden Ebenen (Gen- und Artebene) habe ich folgende Erklarung gegeben: "The gain of function for the
plena gene in the Macho mutants - now expressed not only in the two inner flower whorls, but also in the two outer whorls and even the whole plant - is clearly a loss
of function at the species level: Organ identity is lost in the outer flower whorls, so that normal sepals and petals are missing. Thus, this gain-of-function mutation for
the individual gene means a loss of differentiation and function for the biological system as a whole: almost from the beginning of their differentiation the
carpelloid sepals are shorter than normal and never close as tightly as the wildtype sepals, thus sheltering functions for the inner flower whorls are lowered. The
staminoid petals have lost both their protecting functions for the male and female organs as well as their function to attract insect visitors - a prerequisite for some
facultative outbreeders to guarentee full seed set and for obligate outbreeders to have any progeny at all (both occur on Antirrhinum)." Lit.: Bradley et al. 1993, Cell
72,85 - 95. Lonnig und Saedler 1994, Mol. Gen. Genet.

21 hitp://www.weloennig.de/AesIV2.B.1.html, http://mww.weloennig.de/AesV1.1.html, http://www.weloennig.de/AesV1.1.KnA.html



http://www.weloennig.de/AesV1.1.Droa.html
http://www.weloennig.de/AesIV2.B.1.html
http://www.weloennig.de/AesV1.1.html
http://www.weloennig.de/AesV1.1.KnA.html
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mice, white spotting is often associated with other congenital abnormalities
including anaemia, megacolon and craniofacial malformation, indicating the
importance of the neural crest in multiple developmental areas and/or a common
set of signalling pathways used by multiple different cell lineages (Baxter et al.,
2004). In contrast, white spotting in dogs is occasionally associated with hearing

problems, but not with more severe problems (Strain, 2004) [beim Dalmatiner bis zu 30%,
Bull Terrier weifl und Jack Russel Terrier [letzterer polygen]: beide 19,1%, Catahoula Leopard Dog bis 68,8% (zum

Merle-Gen siche Fusnote)] 22" — ein Unterschied, den die Autoren auf die kiinstliche Selektion
beim Hund zuriickfiihren (ein tauber Wolf dirfte so seine Probleme in der freien
Natur haben). Der Pigmentverlust selbst ist jedoch bei den rezessiven Allelen des
Spotting locus™® (und den Allelen weiterer Loci) bereits eine Funktions-
Einschrankung/Storung der normalen Pigmentproduktion ("Alleles resulting in
a more completely pigmented body surface are dominant to those with less
pigmentation (Little, 1957)" — Kaelin und Barsh 2012, p. 62 [Solid (S), Irish
spotting (s'), Piebald spotting (s”), Extreme white spotting (s")]). Und einige s" /s"
Tiere sind vollstandig oder fast vollstandig weil3, ein Phdnomen, das zum néchsten
Unterthema Uberleitet.
Zu den Haarformen des Haushunds siehe pp. 86 -93.

9.7 Weil3es Fell und unterschiedliche Fellfarben

Weilles Fell: Zahlreiche Autoren sprechen auch hier von "angeborenen
Storungen”, "Defekt-Mutationen", "Fehlentwicklungen" in h&ufig rezessiven
Erbgéngen. Zur Dokumentation hier einige Beispiele von Fachautoren sowie aus
der vom Publikum hdufig zu Rate gezogenen Wikipedia.

Erwdhnen wir zunéchst kurz den Albinismus (kommt auch beim Hund vor, aber
selten, z. B. beim Pekingesen: Folge von TYR Verlustmutation ("assumed to be due
to a TYR loss-of-function allele (c) (Whitney, 1979)" — Kaelin und Barsh 2012, p.
65). In der Wikipedia lesen wir zum Albinismus vollig zutreffend u. a.:

Albinismus (von lateinisch albus ,weifl'[1]) ist eine Sammelbezeichnung fiir angeborene Stérungen in
der Biosynthese der Melanine (das sind Pigmente oder Farbstoffe) und der daraus resultierenden helleren

122 hitp://www. leveste.de/dalmaweb/platten.htm: dort auch Tabelle Taubheit bei Hunderassen. Originalartikel unter http://www.lsu.edu/deafness/VetClinNA.htm. und
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10390790 (G.M. Strain 1999): "Congenital deafness in dogs and cats is primarily of the hereditary sensorineural form
associated with white pigmentation genes, although acquired forms of deafness are possible. Highest prevalence is seen in white cats, especially those with blue
eyes, and the Dalmatian, with many other dog breeds affected to some extent. This deafness results from degeneration of the cochlear blood supply at age 3-4 weeks,
presumably resulting from suppression of melanocytes by the white (cat) or merle or piebald (dog) genes.” Zum Dalmatiner siehe weiter B. M. Cattenach (1999):
The Dalmatian dilemma: http://www.steynmere.com/DALM_DEAFNESS.html ("Breed specific deafness attributable to s and M alleles": American Dalmatians,
White Bull Terrier und weitere Rassen: Genotype s" s"). Siehe auch http://www.americanboxerclub.org/white-deafness.html. Ausfiihrlich weiter George M. Strain
(2011): Deafness in Cats and Dogs. CABI; Wallingford, UK (150 pp.). Zum Catahoula Leopard Dog: "Although many breeders believe double merle to be the cause
of the deafness problem, | believe the problem to be piebold. My belief is based on production of four litters from to sets of double merle parents. Of the four litters
produced, only one puppy, which was dominantly white, was deaf. If double merle breeding in the Catahoula were as disastrous as that of the Australian Shepherd,
ther should have been four litters of totally deaf puppies” — 2011, p. 37 of The Complete Lousiana Catahoula Leopard Dog by Don Abney. AuthorHouse,
Bloomington, IN, USA (174 pp.).

128 \/gl. dazu die detaillierten Ausfiihrungen von Kaelin und Barsh 2012, pp. 62/63: "Microphthalmia-associated transcription factor (MITF) was identified as the
gene responsible for white spotting in dogs [...]. MITF is a helix-loop-helix transciption factor involved in the development of several cell types, including mast
cells, osteoclasts, the retinal pigment epitelium and melanocytes. In melanocytes and the retinal pigment epithelium, MITF activates the expression of many
melanogenic enzymes and proteins, and has been referred to as a 'master regulator' of pigmentation (Goding, 2000; Levy et al., 2006; Arnheiter, 2010). In laboratory
mice, alleles that disrupt the MITF protein usually affect both melanocytes and the retinal pigment epithelium; the latter cell type is important for proper eye
development, which is why many mouse alleles cause microphthalmia in addition to white spotting. Because MITF is expressed in many different cell types, it
makes use of several alternative promoters and transcription initiation sites (Bismuth et al. 2005; Bharti et al., 2008). Work from Karlsson et al. (2007) demonstrated
that genetic markers near the melanocyte-specific MITF-M promoter demonstrate the strongest association with spotting. Sequencing a 102 kb candidate
region from S and sw chromosomes did not uncover coding differences between the alleles (further implying a MITF-M regulatory mutation), but revealed 46 distinct
molecular alterations, including a short interspersed nuclear element (SINE) insertion ~ 3 kb upstream of the MITF-M promotor in sw but not in S chromosomes, and a
polymorphic homopolymer tract ~100 bp upstream of the MITF-M promotor that is longer in sw than in S-bearing chromosomes.” Dem Irish spotting Allel (s') fehlt
jedoch die SINE insertion, "[H]owever, all three alleles (s', s, s*) carry a homopolymer tract that is longer than the version found in solid (S/S) dogs."

Siehe weiter Schmutz et al. (2009): MITF and white spotting in dogs: A population study: http://jhered.oxfordjournals.org/content/100/suppl_1/S66.full
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http://www.lsu.edu/deafness/VetClinNA.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10390790
http://www.steynmere.com/DALM_DEAFNESS.html
http://www.americanboxerclub.org/white-deafness.html
http://jhered.oxfordjournals.org/content/100/suppl_1/S66.full
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Haut-, Haar- und Augenfarbe. Betroffene Tiere nennt man Albinos, betroffene Menschen ziehen meist die
neutralere Form "Menschen mit Albinismus" vor. Menschen mit Albinismus bekommen leichter
Sonnenbrand und deshalb auch leichter Hautkrebs. AuBerdem sind bei vollstandigem Albinismus
Sehschérfe und ihr rdumliches Sehen eingeschrénkt.

Albinismus folgt meist einem rezessiven Erbgang und kommt beim Menschen weltweit mit einer
Haufigkeit (Pravalenz) von 1:20.000 vor.***

Ursache gemaR einer weiteren populdren Quelle (auch richtig): "Aus Tyrosin
wird Melanin hergestellt. Die Tyrosinase ist an der Oxidation von Tyrosin zu
Melanin beteiligt. Fehlt dieses Enzym, so kann kein Melanin hergestellt werden
und es kommt zu dem Albinophanomen."#

Allerdings ist "Die weil’e Farbe bei Doberman Pinschern, Lhasa Apso und Pug [...]
nicht auf Mutationen des Tyrosinase-Gens zuriickzufiihren."'?°

Die "weilRe Farbe" ist jedoch keine Farbe, sondern die Abwesenheit oder der Verlust
von Melaninen beim Hund. "Zur Produktion der beiden Melanine [schwarzes Eumelanin
und rotes Phdomelanin] mussen eine Reihe verschiedener Enzyme, Strukturproteine und
Transportmechanismen in der farbstoffproduzierenden Zelle, dem Melanozyt, richtig
zusammenarbeiten. Mutationen an Genen der hierflr benétigten Stoffe fuhren dazu, dass
die betroffenen Tiere nicht féhig sind, Melanin zu produzieren oder dass sie nur wenig
Melanin produzieren konnen. [...] Manche Mutationen in diesem Bereich wie das
Merlegen  fihren dazu, dass  sich in  den Melanozyten giftige
Stoffwechselzwischenprodukte ansammeln, so dass die Zellen dadurch absterben."*?’

GemaR den Autoren des soeben zitierten Wikipedia-Artikels werden die meisten
Individuen und Rassen des Haushunds mit geschecktem, hellem und weiRem Fell
unter dem Begriff "Leuzismus" subsumiert (und die folgendes Ausfiihrungen im
dazu verlinkten Artikel'® betreffen das Tierreich allgemein):

"Leuzismus (von altgr. Aevkdg leukds "weiRl") ist eine Defekt-Mutation, die dazu fiihrt, dass das Fell
weil3 und die darunterliegende Haut rosa ist, da die Haut keine Melanozyten (farbstoffbildende Zellen)
enthalt. Im Gegensatz dazu sind beim Albinismus die Zellen zwar vorhanden, aber unféahig den Farbstoff
Melanin zu bilden.

Gene, deren Mutation zu Leuzismus flihrt, wurden friher tGblicherweise mit W abgekirzt. Sie bewirken in
der frihembryonalen Entwicklung eine Fehlentwicklung von Strukturen der Neuralleiste, die dazu
fuhrt, dass keine oder sehr wenige Melanoblasten aus der Neuralleiste auswandern. Damit gibt es an
der Korperoberflache keine pigmentbildenden Zellen mehr. Bereiche, die mit dem Zentralnervensystem
unmittelbar zusammenhédngen, besonders die Augen, haben meist zumindest eine gewisse Anzahl
pigmentbildender Zellen, so dass die Augen von leuzistischen Tieren hellbraun oder dunkelblau bis orange
(bei Schlangen dunkelblau (fast schwarz) bis blau) geférbt sind, je nachdem, wie hoch die Anzahl der
Pigmentzellen ist.

Die meisten Formen der Scheckung sind auf abgeschwachte Formen des Leuzismus
zuruckzufuhren.

Inzwischen ist bekannt, dass es mehrere unterschiedliche Gene gibt, deren Mutationen zu Leuzismus
fihren konnen. Dazu gehért der Endothelin-Rezeptor-B-Gen (EDNRB), das Paired Box Gen 3 (PAX3),
SOX10, der Microphthalmie-assoziierter Transkriptionsfaktor (MITF), c-Kit und der Steel-Locus (codiert
MGF)."

Sehen wir uns dazu einige Beispiele (Phénotypen) naher an

24 hitp://de.wikipedia.org/wiki/Albinismus

125 http://www.cosmiq.de/ga/show/1534253/Was-genau-macht-die-Tyrosinase-beim-Albinismus/

128 hitp://de.wikipedia.org/wiki/Fellfarben_der_Hunde, siehe auch http://en.wikipedia.org/wiki/Coat_(dog)

127 (noch einmal) http://de.wikipedia.org/wiki/Fellfarben_der_Hunde. Anmerkung der Autoren: “Wo nicht anders angegeben stammen die Informationen dieses Artikels
aus folgenden beiden Quellen: Schmutz SM, Berryere TG: Genes affecting coat colour and pattern in domestic dogs: a review. Anim Genet. 2007 Dec;38(6):539-49.
PMID 18052939 Sheila Schmutz: Dog Coat Color Genetics. Stand 7/2008

128 hitp://de.wikipedia.org/wiki/Leuzismus, http://en.wikipedia.org/wiki/Leucism
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Beispiele: Weilier L6we, weilder Borzoi

2= ke /i

Links: "White Lions owe their colouring to a recessive allele.” Aus http://en.wikipedia.org/wiki/Leucism. Author (photograph by) Stano
Novak 2006 http://en.wikipedia.org/wiki/File:White_Lion.jpg. Rechts Weiler Borzoi aus: http://www.nbrf.org/images/alerts/tuggerl.jpg.
Unter http://www.nbrf.org/index.php?p=news weitere Bilder.

Diese zuvor erwahnten Gene werden im Fellfarben-Artikel auch fir den
Haushund aufgefuhrt (http://de.wikipedia.org/wiki/Fellfarben_der_Hunde).

Konkretes Beispiel fiir den Haushund: Beim Borzoi (Russischer Wolfshund)*?,
fur den ebenfalls congenital deafness vermerkt ist'*®, sowie weiteren spotted
breeds wird das weille Fell auf Mutationen im MIFT Transkriptionsfaktor
zuriickgefiihrt. Es handelt sich demnach um "...extreme white spotting (s"/s") on a
pale background (either a’/a’ — the Agouti locus or e/e — the Extension locus).
These dogs have dark eyes with typically small amounts of residual pigmentation
on the coat and skin, and produce spotted pups when mated to a solid coloured
dog” (Kaelin und Barsh 2012, p. 65).

Die letzteren Autoren sprechen beim Auftreten von weil3en Individuen beim
Deutschen Schaferhund und anderen predominantly solid and dark coloured
breeds, von einem weiteren Faktor, der monogen spaltet und rezessiv vererbt wird
(vermutlich auch der Kanadische Schaferhund in der Abb. 6 — siehe die Serie der
Hundefotografien oben). Das trifft eventuell auch auf die im Folgenden
abgebildeten schneeweiRen Hunde zu:

Links und Mitte: "Blanco" (Pyrendenberghund x Spitz (?). Rechts: "Silver" (Mutter Maremmaner [weiler italienscher Hirtenhund, in diesem Fall
nicht reinrassig] x Kanadischer Schéferhund). Fotografiert von Wolf-Ekkehard Lénnig (W.-E. L.).

129 hitp:/fen.wikipedia.org/wiki/Borzoi
130 G, M. Strain (1999): Congenital deafness and its recognition: http://www.Isu.edu/deafness/VetClinNA.htm#Figure%202
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Es ware jetzt eine umfangreiche Aufgabe fir sich, alle bisher festgestellten unterschiedlichen
Farbgene beim Haushund unter der Fragestellung Abbau/Aufbau? zu behandeln. Der daran
interessierte Leser findet in der schon wiederholt zitierten Abhandlung von Kaelin und Barsh
(2012) weiteres Material, sehr grindlich zu Themen: The Brown locus (recessive alleles of
Tyrosinase-related protein 1 (TYRP1), The Dilution locus (recessive allele (d) dilutes eumelanin
and pheomalanin), Merle and associated loci (mutation (m) semidominant, MM animals:
occasionally deafness and ocular problems®®, genetically unstable), The Progressive greying
locus (G locus): continuing dilution of eumelanin, Pigment-type Switching™? (exclusive
production of eumelanin®** or exclusive production of pheomelanin®®*), The K locus (allele K,
dominant black: 3 bp deletion in CBD103: in-frame glycine deletion), The Agouti locus
(several alleles, recessive a: inactivates the protein: black coat colour in German and
Australian Shepherd and others), The Extension locus (3 alleles; dominant E™ allel: darkened
muzzle mask, recessive e allele: uniform yellow in Labrador and Golden Retriever, also Irish
Setter: nonsense MC1R mutation truncates final 11 amino acids of receptor).

In den meisten Féllen ist der Abbau bzw. die Unterbrechung/Stérung/
Beeintrachtigung der normalen Entwicklungsabldufe in der Farbstoffsynthese und -
verteilung schnell zu erkennen (Stichworte: recessive, deletion, inactive protein,
nonsense mutation, semi-dominant mit Entwicklungsstérungen). D. h. auch die
erstaunliche Vielfalt der Farben des Haushunds geht auf organismischer Ebene
(Gesamtorganismus) zumeist auf Funktionsabbau zuriick (die Funktion des E™ Allel
scheint dabei noch nicht ganz geklart zu sein; Kaelin und Barsh (2012, p. 70)
diskutieren dazu mehrere Moglichkeiten). Uberblick zu mehreren ‘Farbgenen‘ auch
bei Brockerville et al. (2013), die bei weiBen Individuen des Newfoundland-Coyoten
(Canis latrans) “the amino acid variant R306Ter, a premature stop codon also linked
to coat colour in Golden Retrievers and other dogs with yellow/red coats” im Mclr-
Gen gefunden haben (vgl. http:/link.springer.com/article/10.1007/s00335-012-9443-x#page-1).

Kommen wir zusammenfassend kurz auf unsere grundsétzliche Frage zuriick: Aufbau
oder_Abbau bestehender genetischer und anatomischer Strukturen und Funktionen
(bzw. Unterbrechung/Stérung/Beeintrachtigung normaler Entwicklungsablaufe)?

Mit Erganzungen: "...evolution is progressive and tends to lead to more and more complexity™ (Dawkins
nach Powell). "Evolution most certainly is progressive™ (Dawkins). And critics of macroevolution are
"history-deniers","ignorant, stupid or insane” (Dawkins). Oder: "Was fir ein Mechanismus sollte,
angesichts solch groRer, schneller Anderungen, Makroevolution denn tiberhaupt noch verhindern kénnen?"
(A. Beyer). "Kreationisten" "lamentieren ... gezielt vorbei" und argumentieren "doppelziingig" (A. Beyer
2007, pp. 131 und 151).

"The Primrose Path to Macro-Evolution" lautet die Uberschrift zum dritten Kapitel des
Buches The Greatest Show on Earth (Dawkins 2009/2010, p.43). Macro-Evolution belongs to
“The truth dogs reveal about evolution"***. Ein paar Anmerkungen zur Bedeutung von "primrose
path™:

"Since the 1400s, "primrose" has also been used metaphorically to refer to the first or best of something..."**
"This phrase was coined by Shakespeare, in Hamlet, 1602. It is evidently a simple allusion to a path

131 Mit Fig. 4.2, p. 67 zu den Funktionsstérungen: "Proposed cellular and developmental basis for Merle-associated (or dapple) phenotypes.”: In heterozygous M/m
dogs: “increased levels of defective PMEL protein ... cause pigment cell death, which itself leads to abnormal retinal development, deafness and large white areas
on the coat.”]
32 Mutationen in zwei Genen: MC1R oder ASIP.
138 Eg fehlt also das Phaomelanin (Folge von MC1R gain-of-function mutations [siehe dazu die Anmerkung zum Thema ectopische Expression oben] oder ASIP loss-
of-function mutations).
134 Entsprechend fehlt Eumelanin (Folge von MC1R loss-of-function mutations oder ASIP gain-of-function mutations [siehe zu den gain-of function mutations auch
wieder ectopische Expression). VVgl. weiter die erganzende Fuf3note zu den Farben im Unterkapitel Haarformen ein paar Seiten weiter.
35 hitp://richarddawkins.net/articles/4218-extract-from-chapter-2-of-the-greatest-show-on-earth-the-truth-dogs-reveal-about-evolution. Im Kapitel 3 kommt er

auf das Thema mehrmals zurlick.
136 http://www.straightdope.com/columns/read/1948/whats-the-origin-of-primrose-path (Teilzitat, mit weiterer genauer Erklarung dort.)


http://link.springer.com/article/10.1007/s00335-012-9443-x#page-1
http://richarddawkins.net/articles/4218-extract-from-chapter-2-of-the-greatest-show-on-earth-the-truth-dogs-reveal-about-evolution
http://www.straightdope.com/columns/read/1948/whats-the-origin-of-primrose-path
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strewn with flowers."**’

Die eigentliche Bedeutung stellen die meisten Nachschlagewerke jedoch wie folgt dar:

"primrose path the pursuit of pleasure, especially when it is seen to bring disastrous consequences:
"unaware of his doom, he continued down his primrose path." [with allusion to Shakespeare's Hamlet i.
iii. 50]*%®

"A way of life of worldly ease or pleasure. A course of action that seems easy and appropriate but can
actually end in calamity.

To be "led down the primrose path™ is an idiom suggesting that one is being deceived or led
astray, often by a hypocrite. The primrose path also refers to someone living a life of luxury apparently
linking primroses to libertine indulgence." An early appearance of the phrase in print occurs in
Shakespeare's 1602 play Hamlet (Act I, Scene I11), where Ophelia, rebuffing her brother
Laertes' insistence that she resist Hamlet's advances, warns Laertes against hypocrisy:

Do not, as some ungracious pastors do, Show me the steep and thorny way to heaven, Whiles, like a
puff'dlggnd reckless libertine, Himself the primrose path of dalliance treads And recks not his own
rede."

Vielleicht eine Ergénzung zu der ein paar Seiten zuvor in zwei langeren
FulRnoten schon ausfiihrlich diskutierten Rezessivitdt und Dominanz in der
Vererbung der verdnderten Merkmale. Dass Rezessivitat losses of function
beinhaltet, wurde oben bereits erkléart und ist wohl unmittelbar nachvollziehbar (z.
B. Enzym-Ausfall), wieso aber kann auch Dominanz in Relation zum Wildtyp-Gen
mit fundamentalen Stérungen verbunden sein? Weshalb kann ein mutiertes Gen
Uberhaupt dominant tber ein Wildtyp-Gen sein?

Die Humangenetiker Vogel und Motulsky haben schon vor einigen Jahren
folgendes Modell zu dieser Frage vorgeschlagen (sicher ist zu dieser Frage noch
sehr viel mehr zu sagen, aber dieser Ansatz und Hinweis mochte an dieser Stelle
erst einmal gendigen):

*

¥
a,gl*‘r*

Aus F. Vogel und A. G. Motulsky: Human Genetics (1979/1982/1986, p. 317; redrawn by Roland Slowik 2013):
"Diagrammatic structure of a polypeptide chain in normals and heterozygotes. a The individual is homozygous. It produces only
normal polypeptides. b The individual is heterozygous. Normal and abnormal polypeptides are formed in equal amounts. The
polypeptide chain cannot be properly assembled.” (Siehe http://www.weloennig.de/AesIV2.B.3.html, dort weitere
Ausfiihrungen.)

"The polypeptide cannot be properly assembled” oder als andere Maoglichkeit:
vielleicht nicht mehr in ad&quaten Mengen im heterozygoten Organismus. Siehe
weiter auch die Ausfuhrungen zur ektopischen Genexpression oben.

37 hitp://www.phrases.org.uk/meanings/289325.html (dort wird u.a. auch Ophelia's Warnung zitiert, aber behauptet:"This variant is hardly ever used now.”)
%8 hitp:/loxforddictionaries.com/definition/american_english/primrose+path___ 1
39 http://www.answers.com/topic/primrose-path / http://en.wikipedia.org/wiki/Primrose_Path


http://www.answers.com/topic/primulaceae-1
http://www.answers.com/topic/idiom
http://www.answers.com/topic/william-shakespeare
http://www.answers.com/topic/hamlet-1
http://www.answers.com/topic/ophelia-3
http://www.answers.com/topic/laertes-hamlet
http://www.weloennig.de/AesIV2.B.3.html
http://www.phrases.org.uk/meanings/289325.html
http://oxforddictionaries.com/definition/american_english/primrose+path___1
http://www.answers.com/topic/primrose-path
http://en.wikipedia.org/wiki/Primrose_Path
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9.8 Blaue Augen

Melaninproduktion ist stark reduziert (“reduction of melanin production™ or
"low concentrations of melanin” "[almost] absence of pigmentation™). Zunéchst
zum Menschen (Literaturhinweise in dem im Folgenden zitierten Artikel**%)

"In humans, the inheritance pattern followed by blue eyes is considered similar to that of a recessive
trait [...]. Scientists tracked down a genetic mutation that leads to blue eyes. "Originally, we all had
brown eyes," said Eiberg. Eiberg and colleagues showed in a study published in Human Genetics that a
mutation in the 86th intron of the HERC2 gene, which is hypothesized to interact with the OCA2
gene promoter, reduced expression of OCA2 with subsequent reduction in melanin production.
[...] Eiberg stated, "A genetic mutation affecting the OCA2 gene in our chromosomes resulted in the
creation of a 'switch," which literally "'turned off’ the ability to produce brown eyes."

George M. Strain zum Haushund (2011, Schriftbild von ihm, aber Farbe in den
PDF-Dokumenten von mir'*h):

"Blue eyes, resulting from an absence of pigment in the iris, is common with pigment-associated
deafness but is not, in and of itself, an indication of deafness or the presence of a deafness gene;
however, in several breeds dogs (Dalmatian, English Setter, English Cocker Spaniel, Bull Terrier)_with
blue eyes are statistically more likely to be deaf.”

Husky bei Hunden Sonderfall in der Vererbung der blauen Augen?: "In huskies,
blue eyes are DOMINANT, brown eyes are recessive. This runs contrary to humans,
most other animals [...]. The husky blue eyes are a dominant trait.”***

Ob nun die Vererbung der blauen Augen bei unseren Haushunden (oder anderen
Tieren) dominant oder rezessiv ist: Es handelt sich jedenfalls auch bei den Huskies
um eine Reduktion der Melaninproduktion oder um (weitgehende) absence of
pigment in the iris, also um eine Mutation, die die Fahighkeit braune Augen zu
produzieren, buchstéblich abgeschaltet hat ("which literally ‘turned off' the ability
to produce brown eyes"): Abbau der Komplexitat.

"...evolution is progressive, and tends to lead to more and more complexity.” Dawkins: "What you are looking at
is the progressive evolutionary product of an arms race.” "...evolution most certainly is progressive.” Critics of
macroevolution may be "insane”, "tormented, bullied, or brainwashed.” - Oder "Was fiir ein Mechanismus sollte,
angesichts solch groBer, schneller Anderungen, Makroevolution denn tberhaupt noch verhindern kénnen?"-
Lonnig "verschweigt", "unterschlagt”, "vorenthalt" dem Leser Fakten etc. (Beyer 2007, pp. 122, 136, 141).

Ubrigens gibt es auch Huskies mit braunen Augen, die dann den rezessiven
Erbgang bei Kreuzung mit 'blaudugigen’ Huskies zeigen. Ich habe jedoch bisher
keinen Beitrag gefunden, der das dominante Gen fur die blauen Augen der Huskies
auf molekularer Ebene identifiziert und charakterisiert hatte.

0 hitp://en.wikipedia.org/wiki/Eye_color. Vielleicht ein wichtiger Punkt zur Erganzung aus diesem Artikel: "The genetic switch is located in the gene adjacent to
OCAZ2 and rather than completely turning off the gene, the switch limits its action, which reduces the production of melanin in the iris. In effect, the turned-down
switch diluted brown eyes to blue. If the OCA2 gene had been completely shut down, our hair, eyes and skin would be melanin-less, a condition known as albinism.”

Hinweis auf blaue Augen bei Cuscus, Sclater's Lemur, Katzen und Hunden im selben Beitrag: "Blue eyes are rare in mammals; one example is the quite recently-
discovered Blue-eyed Spotted Cuscus (Spilocuscus wilsoni). The trait is hitherto known only from a single primate other than humans — Sclater's Lemur (Eulemur
flavifrons) of Madagascar. While some cats and dogs have blue eyes, this is usually due to another mutation which is associated with deafness [trifft aber
generell nicht auf die Sibirian Huskies zu, kann aber auch dort vorkommen.] But in cats alone, there are four identified gene mutations that produce blue eyes,
some of which are associated with congenital neurological disorders. The mutation found in the Siamese cats is associated with strabismus (crossed eyes). The
mutation found in blue-eyed solid white cats (where the coat color is caused by the gene for “epistatic white™) is associated with deafness. However, there are
phenotypically identical, but genotypically different, blue-eyed white cats (where the coat color is caused by the gene for white spotting) where the coat color is not
strongly associated with deafness. In the blue-eyed Ojos Azules breed, there may be other neurological defects. Blue-eyed non-white cats of unknown genotype also
occur at random in the cat population.”

141 v/gl. http://www.dogousa.org/message_boards/topic.asp?TOPIC_ID=14991&whichpage=6
142 http://answers.yahoo.com/question/index?qid=20120201115524 AAtWWD9
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9.9 Kleinere Hunde

With few exceptions, modern dogs are generally smaller than wolves.
Wang und Tedford 2010, p. 158

Hans Nachtsheim und Hans Stengel bemerken zur Vielfalt der Haustiere in ihrem
Werk Vom Wildtier zum Haustier (3. Auflage 1977, pp. 50 und 51) u. a.:

"Das bunteste Bild bieten diejenigen Haustiere dar, bei deren Zucht sportliche Gesichtspunkte mehr
oder weniger im Vordergrund stehen, die Tauben, die Hiihner, Kaninchen und Hunde. Hier hat der
Zichter die meisten Mutationen festgehalten, Mutationsmerkmale bisweilen, die schon als
krankhaft zu bezeichnen sind. Man denke an die Zitterhdlse unter den Tauben, die Nackthélse bei
den Hihnern, an die Englischen Widderkaninchen mit ihren phantastischen Hangeohren (Abb. 20), an
die krummen Beine eines Dachshundes (Abb. 13) oder den Wasserkopf eines Japan Chins oder
Pekingesen (Abb. 16), um nur ein paar Beispiele herauszugreifen.”

Zu den GrolRenunterschieden schreiben sie (kursiv von den Verfassern):

"Bei fast allen Haustieren ist die Grofe der Ursprungsformen mehr oder weniger verandert worden,
teils in positiver, teils in negativer Richtung. Man hat neben Mittelformen Riesen- und Zwergrassen
geziichtet. Abbildung 9 bis 12 fiihren fiir Esel, Pferde, Kaninchen und Hunde Riesen und Zwerge neben-
einander vor. Am groften sind die Unterschiede beim Hund. Die in Abbildung 12 gezeigte
Deutsche Dogge ist mit einer Schulterhdhe von 96 Zentimeter eines der gréften bisher geziichteten Tiere
dieser Rasse. Der kleine Griffon daneben hat nur 27 Zentimeter Schulterhdhe. Einem Gewicht von 130
Pfund der Dogge steht ein Gewicht von 6 Pfund des Griffons gegenuber. Dabei ist der Griffon nicht
einmal die kleinste Hunderasse. Es gibt Zwergpinscher, deren Gewicht knapp 3 Pfund erreicht.
Drastischer kann wohl kaum vor Augen gefihrt werden, zu welchen gegensatzlichen Verénderungen
das Tier in der Hand des Menschen fahig ist. Einer Menschenrasse mit einem mittleren Gewicht des
Individuums von 1 !/, Zentnern miiBte eine Rasse mit einem Gewicht des Individuums von 4
Pfund gegenuberstehen, wollte man Vergleichsmdglichkeiten haben."”

Bei einer Menschenrasse mit einem Durchschnittsgewicht von 4 Pfund wirde
man wohl kaum von einem evolutionéren Fortschritt sprechen.

Uber die groRen Hunderassen wurde oben schon einiges gesagt. Wie verhilt es
sich mit nun mit den kleineren?

Kurz zum derzeitigen Stand der Forschung:

Der insulin like growth factor 1 (IGF1)'* scheint fiir die Miniaturisierung vieler
Hunderassen eine besondere Rolle zu spielen. Ostrander und Bustamante fassen
den Stand der Forschung wie folgt zusammen (2012, p. 361/362):

"The fact that nearly all small breeds had the same haplotype in the region [CAF 15 at approximately 44.5
Mb] suggests that a single ancient allele of IGF1 contributes to miniaturization of most small dog
breeds. To test this hypothesis more formally, we analysed hundreds of dogs from over 80 breeds,
including tiny, medium and small breed, and showed that small dogs, regardless of breed, overwhelmingly
share a common haplotype termed 'B' across 12 SNPs that span the IGF1 gene."

Das war bei den groBen Hunderassen nicht der Fall. Es ist jedoch noch nicht
bekannt, was genau auf der DNA-Ebene (causal mutation) geschehen ist:

"This established, for the first time, that a single IGF1 allele was the major contributor to small
skeletal size, and that mutations that create morphological effects can readily cross breed barriers. The
exact mutation remains unclear at this time, but is likely to be a SNP at around exon 3.*** However,
what is clear is that a distinct haplo-type at the IGF1 locus characterizes all small dog breeds, is distinct
from what is observed in large breeds, and that a single ancient mutation is thus a major contributor to
small size in many, if not most, modern breeds.

143 hitp://de.wikipedia.org/wiki/Insulin%C3%A4hnliche_Wachstumsfaktoren
144 http://www.biomedcentral.com/1741-7007/8/16/ (Hier ist der ganze Artikel abrufbar.)
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http://www.biomedcentral.com/1741-7007/8/16/
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The above discovery did not preclude the existence of contributions from other genes. Indeed, the initial
PWD analysis, as well as an analysis of a large multi-breed data set, identified half a dozen other loci that
clearly contribute to body size (Chase et al., 2002; Jones et al, 2008)."

Siehe dazu das Relombinationsqudrat mit hier nur vier Faktoren oben. Beim
Menschen ist zum insulin like growth factor 1 (IGF1), auch Somatomedin C (SMC)
genannt, einiges bekannt:

"IGF-1 consists of 70 amino acids in a single chain with three intramolecular disulfide bridges.”
"IGF-1 is a primary mediator of the effects of growth hormone (GH). Growth hormone is made in the
anterior pituitary gland, is released into the blood stream, and then stimulates the liver to produce IGF-1.
IGF-1 then stimulates systemic body growth, and has growth-promoting effects on almost every cell
in the body, especially skeletal muscle, cartilage, bone, liver, kidney, nerves, skin, hematopoietic cell,
and lungs. In addition to the insulin-like effects, IGF-1 can also regulate cell growth and development,
especially in nerve cells, as well as cellular DNA synthesis.

Deficiency of either growth hormone or IGE-1 therefore results in diminished stature. GH-deficient
children are given recombinant GH to increase their size. IGF-1 deficient humans, who are categorized as
having Laron syndrome, or Laron's dwarfism, are treated with recombinant IGF-1."*®

"The encoded protein is processed from a precursor, bound by a specific receptor, and secreted.
Defects in this gene are a cause of insulin-like growth factor | deficiency. Several transcript variants
encoding different isoforms have been found for this gene (provided by RefSeq, Mar 2009).4¢
Das Laron-Syndrom (autosomal recessive disorder) wird jedoch hauptsachlich
auf eine "insensitivity to growth hormone (GH), caused by a variant of the growth
hormone receptor” zuriickgefiihrt.*” Einige Merkmale:
"The principal feature of Laron syndrome is abnormally short stature (dwarfism). Physical symptoms
include: prominent forehead, depressed nasal bridge, underdevelopment of mandible, truncal obesity[5]
and a very small penis. Seizures are frequently seen secondary to hypoglycemia. Some genetic variations
have an impact upon intellectual capacity.”

[...] "Administration of GH has no effect on IGF-1 production, therefore treatment is mainly by
biosynthetic IGF-1. IGF-1 must be taken before puberty to be effective.”

"In 2011, it was reported that people with this syndrome in the Ecuadorian villages are resistant to cancer
and diabetes and are somewhat protected against aging. This is consistent with findings in mice with a
defective growth hormone receptor gene.”'*®

Eine Deletion im insulin like growth factor 1 (IGF1)-Gens selbst hat beim
Menschen schwerwiegende Folgen (siehe den vollstandig abrufbaren Bericht zu
einem Patienten mit einer homozygoten partiellen Deletion des IGF-1-Gens).

Woods et al. berichten (1996, p. 1363) u. a.:

"IGF-1I knockout mice also have defects in neurologic development, indicating that IGF-I1 may have specific
roles in axonal growth and myelination. In addition, neonatal mortality is substantial, suggesting that this
defect may be lethal in humans. In this report, we describe a 15-year-old boy with severe prenatal and
postnatal growth failure, sensorineural deafness, and mental retardation who had a homozygous
partial deletion of the IGF-1 gene.”**

Deficiencies auf der genetischen und/oder organismischen Ebene dirften
jedenfalls auch fir die Miniaturisierung bestimmter Hunderassen im Vergleich
zum Wolf verantwortlich sein — was auch immer schlieBlich an genauen Ursachen
(causal mutations) erkannt werden wird (es ware natirlich fir meine Analyse der
Deficiencies sehr zweckdienlich, wenn man jetzt schon sagen kdnnte, was genau

auf der DNA-Ebene passiert ist).

5 http://en.wikipedia.org/wiki/Insulin-like_growth_factor_1
146 http://www.genecards.org/cgi-bin/carddisp.pl?gene=IGF1 (Hier zahlreiche weitere Daten zum insulin like growth factor 1 (IGF1) (Somatomedin C).
147 http://malacards.weizmann.ac.il/card/index/LRN004
8 http://en.wikipedia.org/wiki/Laron_dwarfism
149 Eg fehlen die Exons 4 und 5: http://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJM199610313351805
Woods, K., Camacho-Hubner, C., Savage, M. O. and A. J. L. Clark (1996): Intrauterine Growth Retardation and Postnatal Growth Failure Associated with
Deletion of the Insulin-Like Growth Factor | Gene, New England Journal of Medicine, 1996
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Werfen wir zu den Deficiencies noch einem Blick auf den von Dawkins und
anderen Autoren als Argument fir die Makroevolution viel zitierten Chihuahua.

Zum Thema Health Disorders lesen wir*®:

"This breed requires expert veterinary attention in areas such as birthing and dental care. Chihuahuas are also
prone to some genetic anomalies, often neurological ones, such as epilepsy and seizure disorders.

Chihuahuas, and other toy breeds, are prone to the sometimes painful disease hydrocephalus. It is often diagnosed
by the puppy having an abnormally large head, or hydrocephalus, during the first several months of life, but other
symptoms are more noticeable since "a large head" is such a broad description. Chihuahua puppies exhibiting
hydrocephalus usually have patchy skull plates rather than a solid bone and typically are lethargic and do not grow at
the same pace as their siblings. A true case of hydrocephalus can be diagnosed by a veterinarian, though the prognosis
is grim.

Chihuahuas have moleras, or a soft spot in their skulls, and they are the only breed of dog to be born with an
incomplete skull. The molera fills in with age, but great care needs to be taken during the first six months until the
skull is fully formed. Some moleras do not close completely and will require extra care to prevent injury. Many
veterinarians are not familiar with Chihuahuas as a breed and mistakenly confuse a molera with hydrocephalus.[17]

Chihuahuas can also be at risk for hypoglycemia, or low blood sugar, which is especially dangerous for puppies. Left
unattended, hypoglycemia can lead to coma and death but can be avoided with frequent feedings, such as every three
hours for very small or young puppies. Chihuahua owners should have a simple sugar supplement on hand to use in
emergencies, such as, Nutri-Cal, Karo syrup or honey. These supplements can be rubbed on the gums and roof of the
mouth to rapidly raise the blood sugar level. Signs of hypoglycemia include lethargy, sleepiness, low energy,
uncoordinated walking, unfocused eyes and spasms of the neck muscles or head pulling back or to the side.

Chihuahuas are prone to eye infections or eye injury due to their large, round, protruding eyes and their relatively
low ground clearance. Care should be taken to prevent visitors or children from poking the eyes. The eyes also water
frequently to remove dust or allergens that may get into the eye. Daily wiping will keep the eyes clean and prevent tear
staining.

Collapsed trachea is a health concern that is characteristic of the chihuahua breed.[18]

Chihuahuas have a tendency to tremble but it is not a health issue. Instead, it occurs mainly when the dog is stressed,
excited or cold. Cold can also present a problem for these small animals. They often enjoy wearing coats or sweaters
when outside and enjoy digging and snuggling in blankets when sleeping.

Although figures often vary, as with any breed, the average lifespan range for a healthy Chihuahua is between 10 and
18 years.

Chihuahuas are sometimes picky eaters and care must be taken to provide them with adequate nutrition. Sometimes
wet or fresh food can have the most appealing smell to these constant eaters. Chihuahuas are prone to hypoglycemia
and could be at a critical state if allowed to go too long without a meal. At the same time, care must be exercised not to
overfeed them.

Chihuahuas have a notorious problem with dental issues. Dental care is a must for these little creatures.
Human food should be avoided. Due to their small size, even tiny high fat or sugary treats can result in an overweight
Chihuahua. Overweight Chihuahuas are susceptible to increased rates of joint injuries, tracheal collapse, chronic
bronchitis, and shortened life span.

Chihuahuas are also known for a genetic condition called 'luxating Patella," a genetic condition that can occur in all
dogs. In some dogs, the ridges forming the patellar groove are not shaped correctly and a shallow groove is created. In a
dog with shallow grooves, the patella will luxate or slip out of place, sideways. It causes the leg to 'lock up' and will
force the chihuahua to hold its foot off the ground. When the patella luxates from the groove of the femur, it usually
cannot return to its normal position until the quadriceps muscle relaxes and increases in length, explaining why the
affected dog may be forced to hold his leg up for a few minutes or so after the initial displacement. While the muscles
are contracted and the patella is luxated from its correct position, the joint is held in the flexed or bent position. The
knee cap sliding across the femur can cause some pain due to the bony ridges of the femur. Once out of position, the
animal feels no discomfort and continues with activity.

Chihuahuas are also prone to some heart-related disorders, such as heart murmurs and pulmonic stenosis, a
condition in which the blood outflow from the heart's right ventricle is obstructed at the pulmonic valve.[19]

Chihuahuas, along with other miniature dogs such as Chinese Cresteds, are prone to physical deformities,
especially in old age; several chihuahuas and cross-bred chihuahua/Chinese crested mixes have rated highly in the
World's Ugliest Dog Contest, including a purebred chihuahua named Princess Abby (winner of the 2010 contest) and a
crossbreed named Yoda (the 2011 winner).”

Das hier angegebene Alter von 10 bis 18 Jahren (nach O*Neill et al. 2013 im Durchschnitt jedoch nur 7,1 Jahre; Lit.
vgl. p. 53) kann ein Chihuahua offenbar nur mit expert veterinary attention und hingebungsvollem menschlichen
Pflegeaufwand erreichen und erinnert vielleicht etwas an das oben zitierte Laron-Syndrom (people with this syndrome
"are somewhat protected against aging™). Aber je kleiner der Chihuahua desto geringer die Lebenserwartung.

Ein recht ahnliche Beschreibung findet sich unter http://www.dog-illnesses-n-
symptoms.com/chihuahua-health-problems.html. Hier zu den oben zitierten
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Ausfiihrungen vielleicht ein paar Erganzungen (nur Ausztige):

"The Chihuahua is susceptible to several health problems that commonly affect small breed dogs, such as:

Dental Problems: Small breed dogs such as Chihuahuas tend to have tooth and gum diseases - as their
mouths are so small, teeth are overcrowded, making it easy for dental problems to arise. For example, food
tends to be trapped between the teeth, causing plaque and tartar buildup which, overtime if left untreated, can
result in periodontal disease such as gingivitis and periodontitis, as well as premature tooth loss.

Keeping your Chihuahua's teeth clean by daily brushing and regular dental check-ups are
essential. Also avoid snacks rich in starch and sugar.

[...] Tracheal Collapse: This condition occurs primarily in older small breed dogs, particularly Chihuahuas,
Pomeranians, and Toy Poodles. Obese dogs are especially vulnerable to this health problem. Tracheal collapse
occurs because the tracheal rings do not possess normal rigidity resulting in the collapse of the trachea wall as
the dog inhales. The collapse of the trachea wall leads to a narrowing of the windpipe.

[...] Chronic Valvular Disease: Small and toy breed dogs (such as Chihuahuas) are predisposed to this
common heart disease of unknown cause. Dogs with this heart disease have degenerative changes in their heart
valves. Specifically, the leaflets of the valves grow thick and the shape become distorted. As a result, the free
edges of the valves cannot make contact. This causes lowered valve function and cardiac output.”

Ein Wolf, "born with an incomplete skull”, mit der Tendenz zum
"hydrocephalus", "at risk for hypoglycemia”, — ein Wolf, von dem gesagt werden
miusste "Collapsed trachea is a health concern that is characteristic of the Canis
lupus lupus breed”, und der auch noch "prone to some heart-related disorders”
und "to physical deformities” wire, — ein Wolf, der wegen Platzmangels nicht
weil3, wo er mit seinen Zéhnen hin soll ("as their mouths are so small, teeth are
overcrowded”) und dem jeden Tag die Zahne geputzt werden mussten ("'Dental
care is a must”), weil er sie sonst vorzeitig verlieren kénnte, fiir den Geburtshilfe
angezeigt ist und der bei sinkenden Temperaturen schnell friert, so dass er ein
Méntelchen braucht etc. — das ware nun wirklich ein ein Musterbeispiel fir "The
Primrose Path to Macro-Evolution" (Dawkins; siehe "primrose path" oben).***

Kommen wir in diesem Zusammenhang auf Dawkins' Ratschlag und Schluss-
folgerung zuriick — Punkte, die er uns mit den Unterschieden "from wolf to
Chihuahua™ und "between a peke and a pye-dog", vermitteln wollte (siehe oben):

""Bear in mind this order of evolutionary change [due to a series of genetic and anatomical
dysfunctions], and then extrapolate backwards twenty thousand times as far into the past. It
becomes rather easy to accept that evolution” [and now the correct inference] from a fish into a
human has never happened at all.

Erinnern wir uns ein weiteres Mal (wieder mit Erganzungen/Steigerungen): The Times zu Dawkins Greatest Show:
"A beautifully crafted and intelligible rebuttal to creationism and intelligent design.” "...evolution is progressive, and
tends to lead to more and more complexity” (Dawkins gemaf Powell). Und Dawkins selbst: "What you are looking at is
the progressive evolutionary product of an arms race.” "...evolution most certainly is progressive.” And critics of
macroevolution are not only "*history-deniers", but also likened to "*holocaust-deniers™'®, and anyway "that person is
ignorant, stupid or insane (or wicked, but I'd rather not consider that)” or may be "tormented, bullied, or brainwashed”. —
Oder "Was fiir ein Mechanismus sollte, angesichts solch groRer, schneller Anderungen, Makroevolution denn (iberhaupt
noch verhindern kdnnen?" (A. Beyer). Aber "Kreationisten", die gar keine sind, wie Siegfried Scherer und Wolf-Ekkehard
Lonnig, arbeiten mit "Spiegelfechtereien™ und "Scheinargumenten” (A. Beyer 2007, pp. 116, 131). Und noch einmal
Beyer, aber jetzt "Kreationisten" durch "Evolutionisten” ersetzt: "Was am Ende bleibt, ist die Frage, ob diese
[Evolutionisten] gezielt liigen, oder ob sie der eigenen Auffassung nach nur ‘'mogeln’ bzw. 'interpretieren’, oder ob sie am
Ende selbst fest an das glauben, was sie ihren Lesern beibringen wollen. Nun, eines ist sicher: [Evolutionisten] handeln
aus echter, ehrlicher und tiefster Uberzeugung ... Daher mogen viele Verfilschungen von Tatsachen tatsichlich in gutem
Glauben geschehen." "Perfekten und systematischen Selbstbetrug" unterstellt Beyer einem vermeintlichen "Kreationisten"
wie Siegfried Scherer (Beyers "ganz personliche Einschatzung™). Siehe: http://www.weloennig.de/Die_Affaerel.pdf

31 v/gl. auch http://www.ciao.de/Chihuahua__Test_1851621: "So niedlich der kleinste Hund der Welt unbestritten ist, so ist es doch eine Qualzucht. Die Ziichter
haben bewuBt viele Krankheiten in Kauf genommen, z.B. eine Fontanelle (Schédelnaht) die oft ein Leben lang nicht zuwéachst, um den Hund immer kleiner zu
zlichten. Manche Chihuahua bringen keine 1000 Gramm mehr auf die Waage."

152 http://old.richarddawkins.net/articles/4365-are-evolution-deniers-any-different-from-holocaust-deniers-birthers-or-truthers. Siehe auch Dawkins 2009/2010, p. 8.
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Vergessen wir auch nicht, dass der Chihuahua in vielen der aufgefiihrten Punkte
kein Sonderfall unter den kleinen Hunden ist. Es gilt vielmehr: "The Chihuahua is
susceptible to several health problems that commonly affect small breed dogs.”

9.10 Haarformen des Haushunds

"Die vielen Haarformen unserer Haushunde sind aus dem verh&ltnisméRig langen, glatten Stockhaar des
Wolfes hervorgegangen. Der Deutsche Schéaferhund besitzt dieses Haar noch in dhnlicher Ausbildung wie sein
wilder Ahn. Im {brigen aber ist das Haar bald langer, bald kirzer geworden, bald glatt geblieben, bald gewellt,
bald hart und derb, bald fein und weich. Wir unterscheiden hiernach Stockhaar und Langstockhaar, Rauhaar
und Zotthaar, Langhaar und Kurzhaar, Glatthaar, Stichelhaar, Drahthaar, Wellhaar, Lockenhaar usw. Welche
Unterschiede sind z.B. zwischen dem kurzen und starren Haar des Deutschen Vorstehhundes und dem langen,
fast bis auf den Boden herabreichenden, seidigweichen und leicht gewellten Haar eines Malteserhiindchens oder
den langen, korkzieherartig gedrehten Locken eines Schnirenpudels, welche Unterschiede wiederum zwischen
diesen Rassen und dem mehr aparten als schénen Nackthund, dem das Haarkleid iiberhaupt fehlt."*>®

Die Arbeitsgruppe Ostrander hat sich in den letzten Jahren auch auf diesem
Gebiet verdient gemacht — die Produktivitat der Arbeitsgruppe ist immer wieder
erstaunlich — und Shearin und Ostrander fassen das Ergebnis der Arbeit zur Frage
Fur Texture (2010, p. 5 gemaR der Originalpublikation von 2009*%) wie folgt

zusammen®>>:

"Some of the most exciting progress in understanding the genetics of variation in dogs relates to the
complex traits of coat texture and color. We recently showed that variation in canine pelage, including
pattern, length, curl, and texture (smooth versus wire), are controlled by combinations of alleles at only
three genes [16](Figure 4). A 167-bp deletion at the 3' end of the R-spondin-2 (RSPO2) gene is strongly
associated with wire hair and '‘furnishings”, the latter being the moustache and eyebrows
characteristically seen, for instance, in the schnauzer [16] (Figure 4). Long versus short fur is associated
with a (Cys95Phe) change in exon one of the fibroblast growth factor-5 (FGF5) gene. Curly versus
straight fur is associated with a coding SNP within the keratin71 (KRT71) gene [16], as it is in mice [35].

Remarkably, combinations of alleles at just these three genes account for ~ 95% of coat variation
observed among the 108 AKC breeds studied. For instance, the Bichon frise carries the variant allele for
RSPO2, FGF5, and KRT71 and thus possesses long, curly hair with furnishings (Figure 4).”**

Zur 167 bp Deletion am 3' Ende des R-spondin-2 (RSPO2) Gens mussen die
Autoren in  ihrer Originalarbeit fir die betroffenen  Hunderassen
bedauerlicherweise™’ vermerken (2009, p. 151):

158 Hans Nachtsheim und Hans Stengel (1977): Vom Wildtier zum Haustier (3. Auflage, p. 59). Verlag Paul Parey, Berlin und Hamburg.

% Edouard Cadieu, Mark W. Neff, Pascale Quignon, Kari Walsh, Kevin Chase, Heidi G. Parker, Bridgett M. VonHoldt, Alison Rhue, Adam
Boyko, Alexandra Byers, Aaron Wong, Dana S. Mosher, Abdel G. Elkahloun, Tyrone C. Spady, Catherine André, K. Gordon Lark, Michelle
Cargill, Carlos D. Bustamante, Robert K. Wayne, Elaine A. Ostrander (2009): Coat Variation in the Domestic Dog Is Governed by Variants in
Three Genes. Science 326: 150-154.

155 Abigail L. Shearin and Elaine A. Ostrander (2010): Canine Morphology: Hunting for Genes and Tracking Mutations. PLoS Biol 8(3):
€1000310. doi:10.1371/journal.pbio.1000310. Die Zahlen in eckigen Klammern: Literaturangaben. Fur die Abbildungen vgl. man die im Internet
direkt abrufbare Originalarbeit.

1% Auch das schon oben behandelte Thema Color bringen die Autorinnen ausgezeichnet wie folgt auf einen Nenner: "One additional source of
variation, a lack of coat as seen in the Chinese crested, Mexican and Peruvian hairless breeds is explained by a frame shift mutation in FOX13,
a member of the fork head box transcription factor family [36].

Coat color is independent of type and is primarily governed by the melanocortin receptor (Mc1r) pathway. Variants result from mutations in the
Agouti, Mclr, and CBD103 genes, the latter of which encodes B-defensin. A coat like that of the German shepherd contains both black and
yellow pigments, termed eumelanin, and pheomelanin, respectively. Coats expressing only pheomelanin develop when Mclr is nonfunctional
and therefore unable to produce eumelanin [37,38]. Coats expressing only eumelanin occur via two mechanisms: recessive black coats are
observed when the agouti protein is nonfunctional. Dominant black coats occur when a derived R-defensin protein competitively inhibits the
agouti protein [39,40]. Several dog breeds exhibit complete or partial absence of pigmentation. For instance, Karlsson et al. mapped a locus for
white-spotting to a 102-kb haplotype on CFA 20 in a region that spans a single gene; microphthalmia-associated transcription factor (MITF),
which is crucial for melanocyte migration [13]. Two potential mutations were identified, one of which is a SINE insertion that may disrupt
transcription [13].”

157 Wie oben schon erwahnt, denke ich als Hundefreund dabei sowohl an die betroffenen Tiere als auch an die 'Frauchen' und 'Herrchen', die sich
oft so sehr um ihre Hunde kiimmern. Was habe ich um unsere Hunde, die beide 13 ¥ Jahre alt wurden, ‘geheult’ als sie eingeschléfert wurden
(fur einen Hovawartriiden Gibrigens ein gutes Alter).
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"Fine-mapping allowed us to reduce the homozygous region to 238 kb spanning only the R-spondin-2
(RSPO2) gene, excluding the 5"untranslated region (5'UTR) and the first exon (Fig. 1D, fig. S1, and table
S3). RSPO2 is an excellent candidate for a hair-growth phenotype as it synergizes with Wnt to activate R3-
catenin (12), and Wnt signaling is required for the establishment of the hair follicles (13, 14). Moreover, the
Whnt/B-catenin pathway is involved in the development of hair-follicle tumors, or pilomatricomas (15),
which occur most frequently in breeds that have furnishings (16). Recent studies have shown that a
mutation in the EDAR gene, also involved in the Wnt pathway, is responsible for a coarse East-Asian hair
type found in humans (17), with some similarity to canine wirehair.”

Nicht unwichtig erscheint mir auch der folgende Hinweis:

"This mutation does not affect the protein-coding region of the RSPO2 gene. However, because the 3° UTR
frequently encodes elements that influence mRNA stability [reviewed in (18)], we examined whether the insertion [sic]
was associated with a change in the expression level of the RSPO2 gene. We found a threefold increase in RSPO2
transcripts in muzzle skin biopsies of dogs with furnishings, consistent with a transcript effect (fig. S2).”

Die Autoren sprechen hier im Text der Originalarbeit einmal von "insertion” und
zur Erklarung ihrer Fig. 1 (p. 151) von einer "deletion" ("A 167-bp deletion,
indicated by the small red rectangle, is located within all three haplotypes in the
3'UTR of the RSPO2 gene.”) und nennen das Rechteck indel (insertion/deletion).
Im Review sprechen sie jedoch nur von einer Deletion und im Supporting Online
Material™®® lesen wir: "Only the deletion at position 11 634 766 is perfectly
associated with the dominant phenotype.” Der entscheidenede Punkt ist, dass es
sich — gemessen am Wildtyp — um eine Deletion handelt (auch wenn ein anderes
Allel eine Insertion aufweist, die jedoch nicht mit dem Phanotyp assoziiert werden
konnte).

Zur oben zitierten Aussage "Long versus short fur is associated with a
(Cys95Phe) change in exon one of the fibroblast growth factor-5 (FGF5) gene”
stellen die Autoren auBerdem in ihrer Originalarbeit (2009, p. 151) fest:

"Previously, mutations in the FGF5 gene were identified in Welsh corgis segregating an atypical "fluffy” or
long-haired phenotype (19) and associated with excess hair growth in mice and cats (20-22). Our study
replicates these findings in an extended breed set. Indeed, association analyses in both the dachshund and
CanMap data sets highlight the region on CFA32 containing FGF5 with P values of 3 x 10-?" and 9 x
10—* respectively. After fine-mapping, a 67-kb homozygous region highlighted the FGF5 gene (Fig. 2A,
fig. S3, and table S6). The strongest association was observed at position 7,473,337 (P =1 x 10—157), in
which a highly conserved Cys is changed to Phe (Cys95—Phe) in exon 1 of FGF5, consistent with the
previous study (19).”**°

Highly conserved heil’t hoch funktionell und normalerweise notwendig, — was
die folgende Aussage der Autoren erklart (2009, p. 153): "None of the mutations
we observed were found in three gray wolves or the short-haired dogs, indicating

that short-haired dogs carry the ancestral alleles (table S1).”

Wenden wir uns im Rahmen der Fellfarbe des Haushundes noch den
evolutionstheoretischen Schlusssatzen der Originalarbeit von Cadieu et al. zu. Die
Autoren schreiben (2009, p. 153):

"Because most breeds likely originated within the past 200 years (27), our results demonstrate how a
remarkable diversity of phenotypes can quickly be generated from simple genetic underpinnings.”

Diese Aussage kann ich aus meiner mehr als 30-jahrigen mutationsgenetischen
Erfahrung mit mehr als 2 Millionen Pflanzen (Antirrhinum, Misopates, Physalis)

158 http://www.sciencemag.org/content/suppl/2009/08/27/1177808.DC1/Cadieu.SOM.pdf
15 "Three breeds with very long hair, including the Afghan hound, neither carry the Cys95—Phe variant nor show an association with CFA32, suggesting that
additional loci exist that contribute to hair length in dogs (table S1)” (Cadieu et al. 2009, p. 152). Ausnahme auch Yorkshire Terrier (Kaelin und Barsh 2012, p. 73).
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nur bestatigen. Auf eine Veranschaulichung der durch Mutationen entstandenen
phanotypischen Vielfalt aus dieser Arbeit mdchte ich spéter noch zurtickkommen.

Die Autoren fahren fort:

"Consequently, in domesticated species, the appearance of phenotypic complexity can be created
through combinations of genes of major effect, providing a pathway for rapid evolution that is
unparalleled in natural systems."

Ist die Zunahme phénotypischer Variation durch Funktionsverluste auf
genetischer und/oder organismischer Ebene gleichzusetzen mit phenotypic
complexity? Und was die Aussage betrifft: "...providing a pathway for rapid
evolution that is unparalleled in natural systems" — kénnte man hier nicht viel
realistischer sprechen von "...providing a pathway for rapid change by losses of
functions on the genetic and/or organismic level(s) that is unparalleled in natural
systems™? Was haben diese Funktionsverluste mit Makroevolution, der Entstehung
der Grundtypen und Bauplane, zu tun? — Der Schlusssatz der Arbeit lautet:

"We propose that in the wake of artificial selection, other complex phenotypes in the domestic dog
will have similar tractable architectures that will provide a window through which we can view the
evolution of mammalian form and function.”

"Complex phenotypes"? Complex in reference to what? In comparison to the
wildtype, the wolf Canis lupus, they are all less complex.

Nach Hinweis, dass es mehrere Definitionen von Komplexitat gibt und dass
diese Definitionen oft nur beschrankt anwendbar sind, kommentiert Francis
Heylighen'®, Research professor at the Vrije Universiteit Brussel (1996):

"Still, | believe there is a common, "objective" core in the different concepts of complexity. Let us go back
to the original Latin word complexus, which signifies “entwined™, ""twisted together'. This may be
interpreted in the following way: in order to have a complex you need two or more components, which
are joined in such a way that it is difficult to separate them. Similarly, the Oxford Dictionary defines
something as "‘complex™ if it is ""'made of (usually several) closely connected parts™. Here we find the
basic duality between parts which are at the same time distinct and connected. Intuitively then, a system
would be more complex if more parts could be distinguished, and if more connections between them
existed. More parts to be represented means more extensive models, which require more time to be
searched or computed. Since the components of a complex cannot be separated without destroying it, the
method of analysis or decomposition into independent modules cannot be used to develop or simplify such
models. This implies that complex entities will be difficult to model, that eventual models will be difficult
to use for prediction or control, and that problems will be difficult to solve. This accounts for the
connotation of difficult, which the word "complex™ has received in later periods.”

Bei der Entstehung der Hunderassen wurden bzw. werden hingegen regelmaliig
two or more components durch Abbau von Strukturen und Funktionen auf der
genetischen und/oder organismischen Ebene auseinanderdividiert (statt: "joined
in such a way that it is difficult to separate them"). If it is correct that "a system
would be more complex [...] if more connections between them existed” — then
the term "complex” is wrongly applied to dog breeding and dog phenotypes: for
(the originally fully functional) connections (in the Wolf) are diminished,
dissolved, disintegrated, decomposed. In comparison to the wolf, functional
integration is lowered on the genetic and organismal levels resulting in the

160 http://pespmcl.vub.ac.be/COMPLEXI.html
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plethora of the overall functionally less complex phenotypes and genotypes of the
some 400 dog races. Hier wird eben nicht "entwined” oder "twisted together" (mit
Ausnahme vielleicht der Rekombination von zwei oder mehr Funktionsstérungen),
sondern "unwound” (unrolled, uncoiled) und "untwisted". Es werden keine neuen
Teile zu einer héheren Funktionseinheit inegriert, die "at the same time distinct and
connected” sind (“made of (usually several) closely connected parts™).

Aber konnen jetzt nicht doch mehr Teile unterschieden werden ("a system would
be more complex if more parts could be distinguished...”)? Zu dieser Frage habe
ich schon anfangs beim Thema "Ein Gedanken- und Argumentationsfehler vieler
Evolutionstheoretiker” einige Punkte und Veranschaulichungen aufgezeigt. Hier
eine weitere lllustration. Jeder GroRRbuchstabe stelle einen Erbfaktor dar, der bei
den Hunderassen bis zur vollen Funktionsunféhigkeit unter jeweiliger Bildung
eines abweichenden Phanotyps mutieren kann (symbolisiert durch die darunter
stehenden Kleinbuchstaben). Die davon betroffenen Tiere sollen jedoch mit diesen
Funktionseinschrankungen auf organismischer Ebene unter menschlicher Obhut
und Firsorge tberleben und sich auch fortpflanzen kénnen:

ABCDEFGHIJKLMNOPQRSTUVWXYZ
abcdefghijkl mnopgrstuvwxyz

Bei jeweils einer Mutation in einer (Wolfs-)Linie erhalten wir damit 26 "neue”
(abweichende) Phéanotypen. Im Rekombinationsquadrat oben wurde schon gezeigt,
wie viele neue Phé&notypen im dominant/rezessiven Erbgang bei der Kombination
von nur 4 mendelnden Faktoren entstehen kdnnen. Bei dreiBig Genen mit jeweils
nur zwei Allelen kénnen schon 1.073.741.872 neue Phénotypen entstehen (und im
internedidren Erbgang noch viel mehr). Der Abbau von Funktionen und damit
einhergehend die zunehmende Disintegration (functional integration is lowered
on the genetic and organismal levels) enthdlt also das Potential zu groRen Zahlen
neuer Phanotypen, die man auswéhlen und die man — je nach Zuchtziel — z. T. auch
zu (Hunde-)Rassen weiterziichten kdnnte. Mit Makroevolution und zunehmender
Komplexitat haben diese Phdnomene nichts zu tun.

"...similar tractable architectures...": Yes, similar tractable architectures due to
losses of functions on the genetic and/or organismic level(s) will be found.
"...architectures that will provide a window through which we can view the
evolution of mammalian form and function™? Ja, das genial-komplexe Netzwerk
von Genwirkketten/Genkaskaden und Geninteraktionen wird durch Ausfall von
Genfunktionen und/oder Stérungen der normalen Ontogenese durch Insertionen
und Genduplikationen Schritt fir Schritt immer weiter aufgeklart und besser
verstanden. Das Fine-tuning der Genfunktionen — Tausende von qualitativ und
quantitativ genauestens aufeinander abgestimmten Bausteinen, von Sequenzen und
Funktionen — spricht das fir Makroevolution durch zuféllige Mutationen und
Selektion oder vielleicht doch besser fiir die Entstehung der Lebensformen durch
geniales Design?
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Werfen wir noch einen Blick auf die Abbildung der 7 Phé&notypen zu den
Haarformens des Haushunds nach Cadieu et al. (2009), aus
http://www.bio.davidson.edu/courses/genomics/2011/Miller/Coat_Variation.html:

B Australlan Terrler € Alredale Terrer

A

A Baszet Houng

PHENOTYPE | FGF5 RSPO2 KRT71

Al  Short - = >

, |

B Wire - + &

| | E Beardad Coliig
of wema | N

D Long + - -

G Bichon Frigé

~

F Irish Water Spanie

| Long with
Fumishings +

Fl  Cury - +
G| Curly with
Fumishings

Tabelle der Phénotypen und Gene nach Cadieu et al. 2009, p. 152: "Combinations of alleles at three genes create
seven different coat phenotypes. Plus (+) and minus signs (=) indicate the presence or absence of variant
(nonancestral) genotype. A characteristic breed is represented for each of the seven combinations observed in our
data set: (A) short hair; (B) wire hair; (C) curly-wire hair; (D) long hair; (E) long, soft hair with furnishings; (F)
long, curly hair; and (G) long, curly hair with furnishings.” Um die Funktionsféhigkeit der Gene/Allele
anzuzeigen, sind die Zeichen umdrehen: statt Minus jeweils das Pluszeichen und statt Plus jeweils das
Minuszeichen wie in der folgenden Tabelle:

Phenotype

FGFS5

RSPO2

KRTZ1

y: Short + + +
Fully functional Fully functional Fully Functional
Wildtype allele Wildtype allele Wildtype allele
-
B Wire + - +
Fully functional 167-bp deletion at the 3' end of the R- Fully functional
Wildtype allele spondin-2 (RSPO2) gene Wildtype allele
°
C Wire and Curly + - -
Fully functional 167-bp deletion at the 3' end of the R- A coding SNP within highly
Wildtype allele spondin-2 (RSPO2) gene conserved part of the KRT71 gene*
D Long - + +
Highly conserved Cys is changed to Phe Fully functional Fully functional
(Cys95—Phe) Wildtype allele Wildtype allele
-
E Long with - - +
- - Highly conserved Cys is changed to Phe 167-bp deletion at the 3' end of the R- Fully functional
rul‘nlshlngs (Cys95—Phe) spondin-2 (RSPO2) gene Wildtype allele
| 3 Curly - + -
Highly conserved Cys is changed to Phe Fully functional A coding SNP within highly
(Cys95—Phe) Wildtype allele conserved part of the KRT71 gene*
-
G Curly with - - -
P - Highly conserved Cys is changed to Phe 167-bp deletion at the 3’ end of the R- A coding SNP within highly
rurnlshlngs (Cys95—Phe) spondin-2 (RSPO2) gene conserved part of the KRT71 gene*

Die Tabelle nach Cadieu et al. korrigiert nach der Funktionalitat der Allele: 'Plus (+) and minus signs (-) indicate
the presence or absence of a fully functional genotype.' Uberdies wurden Verdnderungen auf der DNA-Ebene
vermerkt.

*Zum KRT71 gene: "The SNP occurs in the protein-encoding part of the gene and changes an arginine to a tryptophan. This alteration could affect cellular
targeting, receptor binding, or proper folding of the protein. The conclusion that this mutation is a cause of curly hair is supported by previous experiements, which
have described mutations in KRT71 in curly haired mice” (http://www.bio.davidson.edu/courses/genomics/2011/Miller/Coat_Variation.html). Mouse/human: "A number of independent
spontaneous mutations in this gene result in a similar dominant phenotype, with curved vibrissae and wavy hair. ENU mutants have also been characterized for
abnormalities of keratinization in the inner root sheath of the hair follicle, including one recessive allele” (http://www.informatics.jax.org/marker/MGI:1861586).
Dog: "R151W occurs within the highly conserved 1A region of the keratin alpha-helical rod domain, which is important for keratin dimerization (Hatzfeld and
Weber, 1990) and which is a frequent site for curly/wavy coat mutations in other species” [several references] (Kaelin and Barsh 2012, p. 75). Scheint aber komplexer
zu sein (dazu neuerdings die Entdeckung eines "keratin cluster distinct from KRT71 cluster” - Kaelin und Barsh).


http://www.bio.davidson.edu/courses/genomics/2011/Miller/Coat_Variation.html
http://www.bio.davidson.edu/courses/genomics/2011/Miller/Coat_Variation.html
http://www.informatics.jax.org/marker/MGI:1861586

91

Mein Eindruck ist, dass die Begriffe Komplexitdt und Evolution in der
ansonsten exzellenten wissenschaftlichen Arbeit von Cadieu et al. (2009) auf eine
Weise gebraucht werden, dass dadurch die Richtung in der 'Hundeevolution' nicht
mehr deutlich zum Ausdruck kommt oder vielleicht etwas starker formuliert:
Funktionsabbau und Integrationsverluste werden dadurch zum Teil 'verschleiert'.
Das trifft genauso auf die oben gezeigte Abbildung zu ("Plus (+) and minus signs () indicate
the presence or absence of variant (nonancestral) genotype.") und passt zum oben nach Dawkins
und vielen anderen Autoren dokumentierten Ziel, die Entstehung der Hunderassen
als Argument fur die Makroevolution einzusetzen (was in den Schlusssatzen des
Papers ja auch von den Autoren selbst, wenn auch weniger direkt, praktiziert wird).

9. 11 Rhodesian Ridgeback

Links: "Dieser "Ridge" [Rlickenkamm /umgekehrte Aalstrich] auf dem Riicken gibt der Rasse den
Namen." Aus: http://de.wikipedia.org/wiki/Rhodesian_Ridgeback. Rechts: Drei Ridgeback-Damen. Foto
Lea Kratzer, Ridgeback-Zichterin, Kennel Udako, Bergheim (siehe http://www.udako.de/start.htm).

"Der Rhodesian Ridgeback ist eine von der FCI anerkannte Hunderasse aus Stdafrika und Simbabwe
(FCI-Gruppe 6, Sektion 3, Standard Nr. 146). Die Rasse wird in vielen Teilen der Welt zur Jagd von Wild
verwendet, aber auch als Wachhund und Familienhund gehalten.[1]"

Herkunft und Geschichtliches: "Der Rhodesian Ridgeback ist die einzige anerkannte Hunderasse, die
dem stdlichen Afrika entstammt. Sie basiert auf alten Rassen der ehemaligen Kapkolonie. Diese Hunde,
vor allem die der Khoi-Khoi, zeigten den umgekehrten Aalstrich, den Ridge. Sie spurten auf weite
Entfernungen das Wild auf, warnten vor Gefahren und beschitzen die Siedlungen. Sie wurden spéter von
den Kolonialherren mit anderen Rassen gekreuzt und zur Bewachung ihrer Farmen und zur Jagd auf Léwen
und anderes GroRwild eingesetzt. Ihre Aufgabe war, Jagdwild aufzuspiiren und so lange am Platz zu
binden, bis die J&ger vor Ort waren. Der Originalstandard des Rhodesian Ridgeback, 1922 aufgestellt von
dem Briten Francis Richard Barnes in Bulawayo, Rhodesien, basierte auf dem Dalmatiner-Standard und
wurde 1926 von der Kennel Union des Siidlichen Afrika anerkannt."*®*

Stichworte zur Genetik: Autosomal dominant, fully penetrant, R locus: 133kb
duplication, comprises several genes: FGF3, FGF4, FGF19, Oral cancer
overexpressed 1, part of Cyclin D1. Probleme nach Kaelin und Barsh (2012, p. 75):

181 http://de.wikipedia.org/wiki/Rhodesian_Ridgeback
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"The presence of the dorsal ridge is also sometimes associated with a congenital malformation called a
dermoid sinus (Hillbertz, 2005), a condition similar to a neural tube defect in humans called a dermal
sinus. A dermoid sinus presents as a tubular indentation of the skin with hair and keratin in the lumen.
In contrast to the riged phenotype, the dermoid sinus has variable penetrance in ridged dogs. Therefore, R/R
and R/r dogs are indistinguishable with respect to the dorsal ridge trait, but the prevalence of a dermoid
sinus is substantially uncreased in R/R dogs (Salmon Hillbertz et al., 2007%%).”

Abstract aus der Originalarbeit von Nicolette Salmon Hillbertz (2007): The
origin of the Ridge and Associated Anomalies in Rhodesian Ridgebacks [dort auch
zahlreiche Abbildungen] ®):

"The thesis presents studies on the inheritance of the dorsal hair ridge and Dermoid Sinus (DS) in
Rhodesian Ridgeback dogs. DS is classified as a neural tube defect in humans. Thus, the dog is proven to
be an excellent comparative model regarding neural tube defects. It was shown that the hair ridge is caused
by an autosomal dominant mutation that predisposes for DS. Collection of material from DS-affected
Rhodesian Ridgeback puppies, their parental animals and littermates was performed. Evaluation by
histopathology to confirm the presence of DS was conducted. Results revealed that DS (in dogs) were
located in the cervical region and that a novel skin lesion (previously referred to as DS), denoted
Lipoma of the terminal filum (with skin-dimple and extra-spinal connection) (LTF) was located in
the sacral region. A common genetic origin between DS and LTF was suggested. It was proposed that
different types of DS and LTF may be caused by differences in FGF levels in combination with different
genetic backgrounds and environmental interactions. Samples from eleven DS-affected Rhodesian
Ridgebacks and nine ridgeless Rhodesian Ridgebacks were genotyped by a dog-specific genome-wide
association analysis utilizing an array of 26.500 SNPs. Association between a 750 kb region and the ridge
phenotype was identified. The region contained five genes FGF3, FGF4, FGF19, ORAOV1 and the 3'-
end of CCND1. Further fine-mapping of the identified region, utilizing the recently developed multiple
ligation-dependent genome amplification (MLGA) technique, enabled identification of the mutation
causing the ridge. It was shown that the dorsal hair ridge in ridgeback dogs is caused by a 133 kb
duplication of three fibroblast growth factor genes FGF3, FGF4 and FGF19 and the ORAOV1 gene.
Dogs homozygous for this copy number variation mutation have an increased risk of developing DS, a
neural tube-like defect. The hair ridge and development of DS is most likely caused by a gene dosage
effect of increased FGF expression during a critical phase of dermal development. Nucleotide sequence
analysis of the internal breakpoint of the duplication further showed that the ridge mutation was identical in
Rhodesian- and Thai Ridgebacks, revealing a common origin of the mutation in the two breeds.
Ridgebacks homozygote for the ridge mutation, have an increased susceptibility to develop DS and/or
LTF. Further studies regarding the genetic complexity of DS and LTF will shed light on the biological
complexity of these dermal lesions.

Und Abstract aus dem Original Nature Genetics Artikel:

"The dorsal hair ridge in Rhodesian and Thai Ridgeback dogs is caused by a dominant mutation that also
predisposes to the congenital developmental disorder dermoid sinus. Here we show that the causative
mutation is a 133-kb duplication involving three fibroblast growth factor (FGF) genes. FGFs play a crucial
role in development, suggesting that the ridge and dermoid sinus are caused by dysregulation of one or
more of the three FGF genes during development."

Verstandlicherweise waren die Ridgeback-Zichter nicht gerade begeistert von
diesen Forschungsergebnissen. Clayton Heathcock commentiert in The Ridgeback
(2008 Issue 4)*** mit anschlieRender Stellungnahme von Andersson et al.:

"The original Nature Genetics article stated "Furthermore, 13 of 15 Ridgebacks with dermoid sinus
were homozygous for the duplication. Thus, the mutation predisposes to dermoid sinus with low
penetrance in duplication heterozygotes and with high penetrance in homozygotes.” This statement is in
agreement with the recent statement of Andersson et al., who wrote "Most DS dogs in our study were
homozygous R/R (10 of 12) for the Ridge mutation but two were classified as heterozygous R/r.””

%62 salmon Hillbertz, N. H., Isaksson, M., Karlsson, E. K., Hellmén, E., Pielbert, G. R., Savolainen, P., Wade, C. M., von Euler, H., Gustafson,
U., Hedhammar, A., Nilsson, M., Lindblad-Toh, K., Andersson, L. and G. Andersson (2007): Duplication of FGF3, FGF4, FGF19,
ORAOV1causes hair ridge and predisposition to dermoid sinus in Ridgeback dogs. Nature Genetics 9: 1318 - 1320 (30 Sep 2007).

163 Nicolette Salmon Hillbertz (2007): The origin of the Ridge and Associated Anomalies in Rhodesian Ridgebacks. Doctoral thesis. Swedish
University of Agricultural Sciences Uppsala 2007: http:/pub.epsilon.slu.se/1669/1/Salmon_Hillbertz.pdf

84 http://camelotrr.com/2nd_ridge_article.pdf
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Zum Einwand (“available evidence, based on a rather small sample”) entgegnen
Andersson et al.:

"The genetic basis for dermoid sinus (DS). DS does not have such a simple inheritance as the Ridge but our
data clearly showed that the Ridge mutation (i.e. the duplication described above) is the major risk factor
for the DS malformation in Rhodesian Ridgeback dogs. Most DS dogs in our study were homozygous R/ R
(10 of 12) for the Ridge mutation but two were classified as heterozygous R/r. However, DS or DS-like
malformations also occur in humans so it is possible that this type of malformation may occur in dogs in the
absence of the Ridge mutation. But its frequency in unridged Ridgebacks should be as rare as it is in nonridged
breeds.”

Unter dem Kapiteltitel Qualzucht — ein ethisches Problem — fiihrt die Autorin I. Sommerfeld-Stur
(2012, p. 28) u. a. das Ridge-Phanomen auf.®® Einige Ziichter scheinen jetzt Rhodesians ohne Ridgeback
zu ziichten (wie mir ein Ridgeback-Besitzer kiirzlich versicherte'®®), andere lehnen hier den Begriff
“Qualzucht“ nachdricklich ab. “Hunde, die einen DS aufweisen, kommen nicht in die Zucht®, versicherte
mir die Ridgeback-Ziichterin Lea Kratzer. Dennoch zéhlt Ridgeback zu den genetic disorders in dogs.'®’

Nun hort man zu solchen Beispielen hdufig den Einwand, dass beim Ridgeback ja gar
kein Abbau, sondern eine Verdoppelung bestehender genetischer Strukturen vorliegt.
Vordergriindig richtig. Wodurch wird aber das Ridge Phdanomen verursacht? "[A] 133-kb
duplication [...] suggesting that the ridge and dermoid sinus are caused by
dysregulation of one or more of the three FGF genes during development.” D. h. wir
haben durch diese Duplikation einen Verlust der Integrationshéhe sowohl auf
genetischer als auch organismischer Ebene zu verzeichnen. Andernfalls kénnte man
z.B. auch samtliche Trisomien des Menschen als "Gewinnmutationen™ (gain-of-function
mutations) klassifizieren und damit die Makroevolution, die Entstehung der primaren
Arten/Grundtypen und Bauplane des Lebens (oder eine weitere Evolution des Menschen),
begriinden wollen — was meines Wissens niemand ernsthaft in Erwagung zieht.

9.12 Shar-Pei

Wikipedia: "Der Shar-Pei (chinesisch ¥ 521 shapi gou, kant. sa pei gau) ist eine von der FCI
anerkannte Hunderasse aus China (FCI-Gruppe 2, Sektion 2.1, Standard Nr.309). Der
Rassestandard wird von der FCI verantwortet und entwickelt.
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Aus http://de.wikipedia.org/wiki/Shar-Pei (Zugriff 28. 11. 2012)
Shar Pei female red dilute, breeder Elena Shumilicheva, Urheber: Denisrw.

165 Edith Riether und Michael Noah Weiss (Hrsg.) ( 2012): Tier — Mensch — Ethik. Lit Verlag, Wien und Berlin
%66 Ich finde das Merkmal an sich gewissermaRen 'dekorativ': schade, dass es tiberhaupt zu den DS or DS-like malformations kommt.
87 http://www.animalresearch.info/en/listing/117/identifying-genetic-disorders-in-dogs/?print=1 (Dem Ridgeback fehlt tibrigens die Unterwolle.)
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[...] Der chinesische Shar-Pei ist eine alte Rasse. Hunde dieses Typs existierten seit
Jahrhunderten in den stidlichen Provinzen Chinas, am Sudchinesischen Meer. Die Rasse hat ihren
Ursprung in Dialack, einem Gebiet nahe Guangzhou (Kanton), sehr verbreitet war sie in der Stadt
Dah Let in der Provinz Guangdong.

Die Rasse lieR sich anhand von Funden und Abbildungen bis in die Han-Dynastie (206 v.
Chr.—220 n. Chr.) zuriickverfolgen und wurde seit Beginn ihrer Entwicklung nur von armen
Leuten gehalten. Meistens waren es Fischer und Bauern. Der Shar-Pei wurde damals in erster
Linie als Wachhund gehalten. Viele Hunde wurden auch zur Jagd auf Kleinwild und Ratten
eingesetzt. Daher zeigt diese Rasse auch ein gewisses Jagdverhalten."*®®

Beschreibung: Wohl das auffalligste Merkmal sind die vielen Falten und
Hautlappen besonders am Kopf, aber auch am Widerrist und Schwanzansatz
(weiter nach Wikipedia):

"Aufféllig an diesem bis 51 Zentimeter groBen Hund sind die vielen Falten/Hautlappen an
Kopf, Widerrist und Schwanzansatz und die sehr kleinen, anliegenden Ohren. Zunge,
Zahnfleisch und Gaumen sind blau bis blauschwarz. Sein Haar ist kurz, rau und borstig. Das Haar
ist gerade und steht vom Korper ab, auler weil sind alle einheitlichen Farben zugelassen. Die
Rute wird eng gerollt oder (iber dem Riicken oder zu einer von beiden Seiten getragen.

Die Welpen besitzen im Gegensatz zu Welpen anderer Rassen mehr tberflssiges Fell. Die
Falten bilden sich zwischen der 2. und 16. Woche und der Hund wéchst in sein Fell hinein.
Die Falten sollten eng anliegend und nie (bertrieben sein, so dass ein ausgewachsener Shar-Pei
nur noch auf der Stirn und am Widerrist einige Falten aufweisen sollte. Schlielich wurde der
Shar-Pei als vielseitiger Arbeitshund gezichtet, der agil sein soll, und nicht durch GbermaRige
Falten behindert wird.

Der Name "Shar-Pei" wird irrtimlich mit "Faltenhund" Uibersetzt. "Faltenhund", ins Chinesische
ubersetzt, heilt "zhoupi gou". Die richtige Ubersetzung fir den Namen "Shapi Gou" heift "Sand-
Haut-Hund".

Besonders eindrucksvoll erscheint mir die Beschreibung nach dem chinesischen
Standard:

"Der chinesische Standard hat auf sehr malerische Weise das Aussehen des Shar-Pei
beschrieben: Ohren wie Muscheln, die Nase wie ein Schmetterling, der Kopf groR wie eine
Melone, Grolmuttergesicht, der Hals wie beim Nilpferd, das Hinterteil wie beim Pferd und die
Beine wie beim Drachen.”

Zu den rassetypischen Erkrankungen werden folgende Punkte aufgefihrt:

"Eine rassetypische, vermutlich genetisch bedingte Hauterkrankung ist die Idiopathische
Muzinose. Des Weiteren ist derzeit eine groBe ausgehende Gefahr durch Familial Shar-Pei
Fever (FSF) und Amyloidose gegeben. [...] Beim Shar-Pei sind verkleinerte rote Blutkdrperchen
(Mikrozytose) physiologisch."**®

Auf der Seite Learn about Chinese Shar Pei diseases lesen wir unter mehreren
anderen Punkten:

"Shar-pei fever is not a fully understood syndrome. Affected shar-peis develop intermittent fevers
and swollen hocks. Eventually, amyloid (a starchy compound) is deposited throughout the body
and can lead to kidney failure. It is an inherited condition.”*"

Weitere Punkte finden sich unter http://www.royalsharpei.com/health_problems.htm,
so z. B. auch Familial Shar-Pei Fever and Amyloidosis und vielen weiteren Punkten

18 http://de.wikipedia.org/wiki/Shar-Pei (Zugriff am 28. 11. 2012.)
18 Diese und die vorigen Zitate zum Shar Pei weiter nach http://de.wikipedia.org/wiki/Shar-Pei
0 http://www.petplace.com/dog-breeds/chinese-shar-pei-diseases.aspx
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sowie dem Tierarzt Jeff Vidt, der zum letzteren Punkt u. a. Folgendes erwahnt:

"Shar-Pei with FSF are at risk from early death from systemic amyloidosis. About 25% of the
FSF dogs will develop renal failure including renal amyloidosis - a smaller percentage will
develop hepatic amyloidosis. This is usually seen in Shar-Pei between the ages of 2-5 years of
age. They also seem more susceptible to immune-mediated kidney disease such as membranous
glomerulonephritis, protein-losing glomerulopathies, DIC, thromboembolic phenomena such as
mesenteric, splenic and pulmonary embolism and Streptococcal Toxic Shock Syndrome (STSS)."

(Ob aber Aspirin und Colchicine die richtige Wahl der Behandlung ist, sei
dahingestellt bzw. stark zu bezweifeln.)

Olsson et al. haben in ihrem Beitrag von 2011 A Novel Unstable Duplication
Upstream of HAS2 Predisposes to a Breed-Defining Skin Phenotype and a
Periodic Fever Syndrome in Chinese Shar-Pei Dogs'’® die molekulargenetische
Grundlage fir den Shar-Pei Phanotyp samt periodic fever syndrome beschrieben.

Im Abstract lesen wir:

"Hereditary periodic fever syndromes are characterized by recurrent episodes of fever and
inflammation with no known pathogenic or autoimmune cause. In humans, several genes have been
implicated in this group of diseases, but the majority of cases remain unexplained. A similar periodic
fever syndrome is relatively frequent in the Chinese Shar-Pei breed of dogs. In the western world,
Shar-Pei have been strongly selected for a distinctive thick and heavily folded skin. In this study, a
mutation affecting both these traits was identified. Using genome-wide SNP analysis of Shar-Pei
and other breeds, the strongest signal of a breed-specific selective sweep was located on chromosome
13. The same region also harbored the strongest genome-wide association (GWA) signal for
susceptibility to the periodic fever syndrome (praw = 2.36 X 10°®, Pgenome = 0.01). Dense targeted
resequencing revealed two partially overlapping duplications, 14.3 Kb and 16.1 Kb in size, unique
to Shar-Pei and upstream of the Hyaluronic Acid Synthase 2 (HAS2) gene. HAS2 encodes the
rate-limiting enzyme synthesizing hyaluronan (HA), a major component of the skin. HA is up-
regulated and accumulates in the thickened skin of Shar-Pei. A high copy number of the 16.1 Kb
duplication was associated with an increased expression of HAS2 as well as the periodic fever
syndrome (<0.0001). When fragmented, HA can act as a trigger of the innate immune system and
stimulate sterile fever and inflammation. The strong selection for the skin phenotype therefore
appears to enrich for a pleiotropic mutation predisposing these dogs to a periodic fever
syndrome. The identification of HA as a major risk factor for this canine disease raises the potential
of this glycosaminoglycan as a risk factor for human periodic fevers and as an important driver of
chronic inflammation.”

Zum Teil erganzend lesen wir im Author Summary:

"Shar-Pei dogs have two unique features: a breed defining "wrinkled"" skin phenotype and a
genetic disorder called Familial Shar-Pei Fever (FSF). The wrinkled phenotype is strongly selected
for and is the result of excessive hyaluronan (HA) deposited in the skin. HA is a molecule that may
behave in a pro-inflammatory manner and create a "danger signal" by being analogous to molecules on
the surface of pathogens. FSF is characterized by unprovoked episodes of fever and/or inflammation
and resembles several human autoinflammatory syndromes. Here we show that the two features are
connected and have the same genetic origin, a regulatory mutation located close to a HA
synthesizing gene (HAS2). The mutation is a 16.1 Kb duplication, the copy number of which
correlates with HAS2 expression and disease. We suggest that the large amount of HA responsible
for the skin condition predisposes to sterile fever and inflammation. HAS2 was previously not known
to associate with autoinflammatory disease, and this finding is of wide interest since approximately
60% of human patients with periodic fever syndrome remain genetically unexplained. This

1 http:/www.drjwy.com/article.php?view=0004.php
172 http://www.plosgenetics.org/article/info%3Adoi%2F10.1371%2Fjournal.pgen.1001332
(Alle auf dieser Seite aufgefilhrten Links: Zugriff am 28. 11. 2012.)
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investigation also demonstrates how strong artificial selection may affect not only desired and
selected phenotypes, but also the health of domestic animals.”

Am Shar-Pei Beispiel konnen wir ein weiteres Mal den gravierenden Unterschied
zwischen kunstlicher und natirlicher Selektion feststellen. Eine natirliche
Selektion auf das periodic fever syndrome und wrinkled skin ist schwer vorstellbar.
Wir konnen den letzten Satz aus dem Author Summary wie folgt modifizieren:
"...strong artificial selection often affects also the health of domestic animals
disadvantageously.”

Und je starker auf ein bestimmtes Merkmal (wie beim Shar-Pei auf die Hautfalten)
selektiert wird, desto deutlicher wird oft auch das Krankheitsbild ("Based on this
limited sample size, most dogs with more than six copies had fever whereas most
dogs with less than four copies did not." — Olsson et al. 2011, p. 7 zu ihrer Abbildung
4). Uberdies weisen die Autoren noch auf Folgendes hin (p. 5, ihre Aussage, dass
tandem duplications notoriously unstable seien, konnte vielleicht noch genauer
untersucht werden):

"Tandem duplications are notoriously unstable and may show copy number variation due to unequal
crossing-over, as is clearly illustrated by the copy number variation of a 450 Kb duplication associated
with dominant white colour in pigs [14]. The meatmouth Shar-Pei duplication adds to the list of copy
number variants (CNVs), which affect phenotypic traits in domestic animals (e.g. dominant white in pigs
[14], gray color in horses [15], the hair-ridge in Rhodesian ridgeback dogs [16], and peacomb in
chicken [17]), several of which are linked not only to the desirable trait but also to disease. Interestingly,
all of these except pea-comb, represent novel duplications derived from single copy sequences. This is in
contrast to most reported CNVs in humans, which are mainly benign and represent expansions or
contractions of duplicated sequences [18].”

"Uberflissiges Fell" und "Familial Shar-Pei Fever and Amyloidosis" bei most
[Shar-Pei] dogs with more than six _copies HAS2 wird wohl auch niemand als ein
hoheres genetisches und organismisches Integrationsniveau einstufen.

10. Ein weiterer Aspekt: "Domestikation -
Verarmung der Merkwelt" (Hemmer)

"Our quickly fattening pigs, short-legged sheep, pouter pigeons, and poodle dogs could never have come into existence in a
state of nature, because the very first step towards such inferior forms would have led to the rapid extinction of the race;
still less could they now exist in competition with their wild allies.”

Alfred Russel Wallace an Charles Darwin 1848 (famous Ternate Essay)'™

10.1 Abnahme der Gehirngrofle

Hier einige meist nach wie vor gultige und jedenfalls in den Hauptpunkten bis
heute aktuelle Hinweise aus alterer Literatur:

Juliet Clutton-Brock (1987/1989, p. 23)"™:

"In most domesticated mammals the size of the brain becomes smaller relative to the size of the
body and the sense organs become reduced.”

Helmut Hemmer (1983, p. 84)'™:

"Tats&chlich finden sich sowohl in den Sinnesorganen, als auch im Gehirn im Wildtier-Haustier-
Vergleich Veranderungen, die in aller Regel auf Qualitatsminderung der informationsaufnehmenden
und informationsverarbeitenden Systeme hinweisen und damit Grundlagen der Merkwelt-
Verarmung aufzeigen. Vergleichende Untersuchungen an Sinnesorganen betreffen vor allem Auge

173 http://people.wku.edu/charles.smith/wallace/S043.htm (Zugriff 12. August 2013.)
174 Juliet Clutton-Brock (1987/1989): A Natural History of Domesticated Animals. Cambridge University Press/British Museum (.Natural History).
8 Helmut Hemmer (1983): Domestikation - Verarmung der Merkwelt (Friedr. Vieweg & Sohn. Braunschweig/Wiesbaden).
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und Gehor. Licht- und elektronenmikroskopische Studien der Retina (der Netzhaut) und des
Sehnerven bei Wolfen und Pudeln durch Lothar Schleifenbaum zeigten beim Pudel eine Abnahme
der neuronalen Anteile des Sehorgans, also der Sinneszellen, der Ganglienzellen und der Fasern im
Sehnerven. Selbst innerhalb einzelner Rassen gibt es noch Unterschiede. Die lichtreflektierende
Schicht des Augenhintergrundes, das Tapetum lucidum, das bei vielen Sdugetieren das scheinbare
nachtliche Leuchten der Augen verursacht, wenn sie von Licht getroffen werden, und das ihnen bei
schwachem Licht durch doppelte Ausnutzung einfallender Strahlen (ber die Reflektion erhdhte
Sehféhigkeit erlaubt, fehlt bei einer hier gepriften Inzuchtlinie von Kdénigspudeln, ist aber bei
Zwergpudeln vorhanden.

Beim Hausschwein findet sich eine im Vergleich zum Wildschwein stark verminderte Zahl der
Stédbchenkerne in der Retina, d. h. eine Reduktion im Hell-Dunkel-Sehen vermittelnden System.
Dariiber hinaus scheinen Hausschweine kurzsichtig zu sein. Bei Ratten ist Uberraschenderweise das
Augengewicht der Laborform gréRer als das der Wanderratte. Welche strukturellen Anderungen damit
einhergehen, bleibt aber noch festzustellen.™

Hemmer, p. 86:

"Die fir die Funktion dieses Schaltsystems entscheidenden Bauteile sind die Nervenzellen oder
Neuronen, die mit Ausléufern tber Schalt- beziehungsweise Kontaktstellen, die Synapsen, miteinander
in Verbindung stehen. So kann im menschlichen Hirn jedes Neuron Kontakte mit bis zu 10 000
anderen Neuronen haben. Im zwischenartlichen Vergleich innerhalb der Ordnung der Primaten, der
Affen, zeigte es sich, dal3 die Verzweigungszahl der einzelnen Neuronen, also die Schaltkomplexitét,
mit steigender HirngrofRe zunimmt. Dabei nimmt auch die Zahl der Neuronen absolut gesehen zu,
relativ zur GroRe des Gehirns aber ab, d.h. die Neuronendichte sinkt.

Die Unterbringung eines ausgedehnten flachenhaften Schaltsystems, wie es der Neocortex darstellt,
erfordert, wenn die Oberfldche im Verhdltnis zum verfligbaren Raum zu groR wird, in Abh&ngigkeit
von diesem Verhéltnis mehr oder minder starke Einfaltungen (Bild 6.2). So finden sich im
zwischenartlichen Vergleich bei groBen Gehirnen mehr Furchen und Falten als bei kleinen. Die
Neocortexfurchung steht bei Sdugetieren in einer ganz allgemeinen, regelhaften Beziehung zum
gesamten Hirnvolumen. Mit steigender Hirngrofe steigt die Oberflache des Neocortex in nahezu
gleichem Male, die gesamte Lange des Furchensystems nimmt sowohl absolut, als auch relativ
zu. Auch das Volumen des Neocortex steht in einer derartigen allgemeinen GréRenbeziehung zum
Gesamthirn. Damit 1&R3t sich, wenigstens innerhalb zusammengehdériger Verwandtschaftsgruppen, aus
dem Gewicht oder dem Volumen des Gesamthirns als leicht erhéltlichem Rohmall ein statistischer
Grund-Schéatzwert fur die Schaltkomplexitat, damit aber fur die prinzipielle Leistungsfahigkeit
eines Saugetiergehirns erhalten (Bild 6.3)."

Herre und Réhrs 1973, pp. 151-154 (Ausziige)'’®:

"Vergleiche der Hirngewichte von Wild- und Haustieren erbrachten schon friher den Nachweis
fur eine Abnahme der HirngroRe in der Domestikation. Da das Hirngewicht auch vom
Korpergewicht abhangt (Haller, 1762), mu bei Vergleichen der Hirngewichte von Wild- und
Haustieren der EinfluB des Kdrpergewichtes analysiert werden. Haustiere werden erheblich kleiner
und auch gréBer als ihre Stammformen, und daher ist eine genaue Beurteilung des Einflusses der
KoérpergroRe notwendig. Die Beziehung Hirngewicht zu Korpergewicht kann erfalit werden mit der
Allometrieformel: Hg = b * Kg* (Logarithmiert: log Hg = b + a * log Kg; Gleichung einer
Geraden). a kennzeichnet die Abhangigkeit des Hirngewichtes (Hg) vom Korpergewicht (Kg); b
enthalt die Faktoren, welche auBBer dem Korpergewicht das Hirngewicht bestimmen.

"Bei interspezifischen Vergleichen, d. h. bei Vergleichen von Arten unterschiedlicher Kdrpergréfie
aber gleicher Organisationshdéhe und gleicher Spezialisation, hat sich bei Wirbeltieren in fast allen
bisher untersuchten Fallen herausgestellt, daR a ungeféahr einen Wert von 0,56 (0,5-0,6) hat. Fir
systematische Einheiten verschiedener Organisationshdhe oder Spezialisation sind somit die
verschiedenen Werte fiur b Ausdruck unterschiedlicher Organisationshéhe oder Spezialisation.
Zundchst wurde als selbstverstdndlich angenommen, daB ein a = 0,56 auch intraspezifisch gultig sein
misse, also fiir den Vergleich unterschiedlich grolRer, ausgewachsener Individuen der gleichen Art.
Klatt hat jedoch seit 1921 wiederholt darauf hingewiesen, dafl bei Haustieren eine
intraspezifische Abhé&ngigkeit Hirngewicht-Korpergewicht nach a = 0,56 nicht zutrifft. Er

78 Wolf Herre und Manfred Réhrs (1973): Haustiere - zoologisch gesehen. Gustav Fischer Verlag, Stuttgart.
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konnte fiir Haushunde (Kérpergewicht 1 bis 60 kg) ein a von 0,25 errechnen. Ahnlich niedrige
Werte fiir a wurden auch bei anderen Haustieren ermittelt: Hausschweine a = 0,30, Lama + Alpaka
a = 0,25, Hauspferd a = 0,27 (Kruska, 1970, 1973); Hauskaninchen a = 0,18 (Choinowski, 1958);
Labormaus a = 0,193 (Frick und Nord, 1963); Albinoratte a = 0,166 (Frick, 1958); Haushiihner a =
0,21 (Schlabritzky, 1958). Da vorausgesetzt wurde, dal} intraspezifisch flr die Wildarten ein a = 0,56
gultig sein misse, wurden die niedrigen Werte fir a bei den «Haustierarten» als Anzeichen
tiefgreifender Umwandlungen des Hirns in der Domestikation angesehen. Diese Auffassung konnte
lange vertreten werden, da wegen der Schwierigkeiten bei der Materialbeschaffung die intraspezifische
Beziehung Hirngewicht-Korpergewicht fir eine Reihe von Wildarten erst in den letzten Jahren
ermittelt werden konnte. In allen untersuchten Fallen zeigte sich, daf auch bei den Wildarten die
intraspezifischen Werte fir a erheblich geringer sind als die interspezifischen: Rotfuchs = 0,22, Wolf a =
0,25, Azarafuchs a = 0,20, Andenfuchs a = 0,21 (Ro6hrs, 1958, 1964; Schultz, 1969) Acomys
cabirinus dimidiatus a = 0,15 (Kretschmann, 1966); Mus musculus domesticus a = 0,172 (Frick und
Nord, 1963); Mus musculus domesticus a = 0,185 (Klemmt, 1960); Wanderratte a = 0,24 (Ebinger,
1972); Wildschwein a = 0,30 (Kruska, 1970). Ahnlich niedrige intraspezifische Werte stellten Stephan
und Bauchot (1964) fur mehrere Insectivorenarten fest. Es besteht also ein erheblicher Unterschied
zwischen der intraspezifischen und interspezifischen Beziehung Hirngewicht-Korpergewicht. Die damit
zusammenh&ngende Problematik kann hier nicht naher erdrtert werden (vgl. Réhrs, 1966).

"Fur die Domestikationsdnderungen ergibt sich folgendes: Die bei den Wildarten vorhandene
intraspezifische Abhéngigkeit des Hirngewichts vom Kdorpergewicht ist bei den Haustieren erhalten ge-
blieben. Bei Vergleichen der Hirngewichte von Wild- und Haustieren mu diese intraspezifische
Beziehung Bezugsgrundlage sein. Die unterschiedlichen Werte fir b sind dann Ausdruck der
Hirngewichtsdnderungen in der Domestikation. Das ist in der Abb. 38 fir Wolfe und Hunde
dargestellt. Die Allometriegerade fiir Hunde liegt unterhalb der Allometriegeraden der Wdlfe,
Haushunde besitzen etwa 31,1% leichtere Gehirne als Wolfe. Auf dieser Basis konnten bisher bei
Hausséaugetieren folgende Hirngewichtsabnahmen bestimmt werden:

Hirngewichtsabnahme bei Haustieren

Labormaus 0,0% | (Frick und Nord, 1963)
Laborratte 8,7% | (Ebinger, 1972)
Meerschweinchen 5-7% | (vorlaufig)

Hauskaninchen 89% | (Choinowski, 1958)
Hauskatze 234% | (Ro6hrs, 1955)

Frettchen 32,4% | (nach Schuhmacher, 1963)
Haushund 31,1% | (Weidemann, 1970)
Haushund 34,0% | (Lemmert, 1972)
Hausschwein 33,6% | (Kruska, 1970)

Hausschaf ca. 30,0% | (Ebinger, mindlich vorlaufig)
Lama, Alpaka 19,0% | (nach Herre und Tiede, 1965)

"Unterschiede zu den Werten von Herre und Rohrs (1971) ergeben sich aus Materialerganzungen,
erneuter Durchsicht des Gesamtmaterials und einer einheitlichen Berechnung fur alle Formen. Bei
Arten mit unbekanntem intraspezifischen a wurde der Wert a = 0,25 verwendet. Auch fur andere
Haustiere liegen bereits Nachweise fur Hirngewichtsabnahmen vor, genaue Angaben Uber das
Ausmall lassen sich aber noch nicht machen. Die Zusammenstellung zeigt, dalR die
Hirngewichtsabnahmen bei den einzelnen Haustieren unterschiedlich sind. Die innerhalb der
Séugetiere niedrig evolutierten Gehirne der Nagetiere und Hasenartigen zeigen keine oder nur
Abnahmen bis zu 9%. Die recht hoch evolutierten Gehirne der Raubtiere und der Paarhufer
dagegen weisen Abnahmen von 19 bis 34% auf. Es besteht offensichtlich ein Zusammenhang
zwischen der Evolutionshohe [Differenzierungshéhe] der Gehirne und dem Ausmal der
Reduktion in der Domestikation. Bei den hoch entwickelten Sédugern fallen unter den Raubtieren
die Hauskatze mit 23,4% und unter den Paarhufern besonders Lama und Alpaka durch
verhaltnismaRig geringe Hirngewichtsabnahmen auf.
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"Mit Vorsicht kdonnte hier der Schluld gezogen werden, dal} auch ein Zusammenhang besteht
zwischen der Domestikationsintensitdt und der Hirngewichtsabnahme. Im allgemeinen sind
Katzen manchen Domestikationseinflissen bislang weniger ausgesetzt als andere Haustiere, noch
starker trifft dies fir Lama und Alpaka zu. Es handelt sich hier zunachst um Vermutungen, weitere
Aussagen Uber Beziehungen zwischen Domestikationsintensitdt und Hirndnderungen sind noch
nicht méglich; so gibt es z. B. noch keine Hinweise dafiir, daB innerhalb einer Haustierart (z. B.
Schwein) eine intensive Haltung zu einer starkeren Hirngewichtsabnahme fiihrt als eine extensive.
Hihner aus Massenhaltungen besitzen gleichschwere Gehirne wie konventionell gehaltene (Gaudlitz,
1971).

"Die zum Teil erheblichen Abnahmen des Hirngewichts fuhren zu der Frage, ob alle
Hirnteile gleichmaliig abnehmen, oder ob sich einige Teile starker bzw. geringer verandern
als das Gesamthirn. Hierzu liegen mehrere Befunde vor. Die Ergebnisse bisheriger Studien sind
allerdings nicht alle direkt miteinander vergleichbar, da in manchen Fallen die Anderung der
Volumina, in anderen der Oberflachen in der Domestikation untersucht wurden. Zunéchst sollen die
Anderungen von Volumina einzelner Hirnteile bei Haussaugetieren besprochen werden. Als
Bezugsgrundlage muf3 die intraspezifische Beziehung Hirnteil/Kdérpergewicht bei Wild- und Haustier
dienen. Diese Beziehungen sind noch nicht in allen Féllen untersucht. Es gibt aber Hinweise dafir,
dal die intraspezifischen Beziehungen der einzelnen Hirnteile zum Korpergewicht den
intraspezifischen  Beziehungen Hirngewicht/  Korpergewicht entsprechen; das bedeutet:
unterschiedlich grofle Gehirne von adulten Individuen einer Art haben die gleiche quantitative
Zusammensetzung, sie weisen keine Proportionsunterschiede auf. Unter dieser Voraussetzung
wurden die Abnahmen der einzelnen Hirnteile nach einer Methode von U. Rempe (1970) berechnet.
Die Abnahmen der grof3en Hirnteile sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt:

Volumenabnahme der Haupthirnteile bei Haustieren [hier nur Haushund wiedergegeben]:

Gesamt- Vorder- Zwischen-  Mittel- Klein- Medulla
hirn hirn hirn hirn hirn
Haushund  34,0% 350°/o 31,0% 19,0% 32,0% 23,0%

Hemmer 1983, p. 87'"";

"Beim Wolf existieren deutliche geographische Unterschiede der relativen HirngroRe [...]. Die
hochsten Werte weisen die Wolfe der nordlichen Regionen Eurasiens auf, etwas geringere besitzen
nordamerikanische Wolfe, die geringsten die Wolfe der arabischen Halbinsel und Siidasiens: die
Sldwolfe. Diese haben um etwa 15% kleinere Hirne als die Nordwdélfe. Noch geringer sind die
HirngrofRen der Haushunde. Dingos als friih verwilderte und auBerordentlich urspriungliche Hunde
liegen, was die HirngroRe betrifft, knapp 30% unter den Nordwdlfen, Primitivhunde der Tropen und
Zuchtrassen Ostasiens nochmals etwa 15% bis 20% unter den Dingos. Die meisten europaischen
Hochzuchtrassen vermitteln zwischen dieser untersten Ebene und dem Dingoniveau, dem sie im
Mittel sehr nahe kommen. Die kleinen Pinscherrassen rangieren hierbei sehr tief, die Terrier etwas
héher. Windhunde und vor allem Doggenverwandte Ubersteigen meist sogar die Dingos bis zum
Annahern an die Sudwdlfe. Da aber sowohl bei den einzelnen Populationen des Wolfes als auch bei
den einzelnen Hunderassen breite HirngroRenstreuungen vorliegen, bei denen jeweils zwei Drittel
aller Tiere in den Bereich von etwa £10% um den jeweiligen Mittelwert fallen, kommt es zu breiten
Uberlappungen der diesbeziiglichen Variationsbreiten von Siidwolfen und Dingos oder groBhirniger
Hochzuchtrassehunden, und auf der anderen Seite zu entsprechendem Ubergreifen zwischen Dingos
und den kleinsthirnigen Primitivhunden. Da der Hund primér von den Sidwdlfen abzuleiten ist, fand
also wahrend seiner Domestikation eine Uber die Dingostufe zu den Ubrigen Primitivhunden hin
fortschreitende Reduktion der HirngroRe statt. Auch europdische Primitivhunde lassen anhand der
Messung ihres Hirnschaddelvolumens von der Jungsteinzeit bis in die Romerzeit und das friihe
Mittelalter eine entsprechende Kleinhirnigkeit nachweisen. Es mu dann wahrend der Herausbildung
der heutigen européischen Hochzuchtrassen zu einem rassenunterschiedlichen Mosaik der neuerlichen
HirngroRenzunahme gekommen sein.”

77 Helmut Hemmer (1983): Domestikation - Verarmung der Merkwelt (Friedr. Vieweg & Sohn. Braunschweig/Wiesbaden.
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10.2 Geringere Furchenlingen und Furchentiefen bei
Haustieren:

Herre und Réhrs p. 158:

[...] "Noch auffalliger als manche Formunterschiede sind Verschiedenheiten im Furchenbild
zwischen Wild- und Haustieren. In einem nahen Verwandtschaftskreis bei Séugetieren gilt, daB die
groBen Gehirne starker gefurcht sind als die kleinen. Auf diese Weise wird ein konstantes Verhaltnis
zwischen Oberflache und Volumen erreicht. Hochentwickelte Gehirne bei Sdugetieren sind ebenfalls
sehr stark gefurcht. Das hangt z. T. mit der Tatsache zusammen, dalR hochentwickelte Gehirne in
Beziehung zur Korpergrole der Tiere recht grof3 sind. Bei Analysen von Furchenbildern miissen also
die Faktoren HirngréfRe und phylogenetische Ranghthe getrennt berlicksichtigt werden (Starck,
1954; Pohlenz-Kleffner, 1968; Weidemann, 1970). Haustiere fallen durch ein viel lebhafteres
Furchenbild auf als die Wildformen. Das gilt fur alle untersuchten Arten (Klatt, 1921; Herre, 1936,
1965; Rawiel, 1939; Stephan, 1951), darf allerdings nicht auf alle Individuen bei den Haustieren
ausgedehnt werden; das Furchenbild der Haustiere zeigt intraspezifisch eine erhebliche Variabilitat.
Frettchen haben ein etwas einfacheres Furchenmuster als der Iltis (Schuhmacher, 1963). Es gibt unter
den Hausschweinen und unter den Hunden Individuen mit einem sehr einfachen und klaren Furchen-
muster (Herre, 1936; Rawiel, 1939; Starck, 1954). Das »lebhaftere« Furchenbild der Haussdugetiere
konnte zu der Annahme fiihren, daR bei den Haustieren die Cortexoberflachen vergroBert seien.
Aber Messungen der Furchenlangen und -tiefen ergeben, daR bei den Haustieren insgesamt
die Furchen verklrzt und weniger tief sind. Bei den Haustieren ist die eingesenkte
Cortexoberflache geringer als bei Wildtieren (Stephan, 1951; Schuhmacher, 1963; Herre und
Thiede, 1965)."

Herre und Rohrs pp. 159/160:

"Vergleichende Untersuchungen Uber den Feinbau des Cortex von Wild- und Haustieren wurden
bisher nur von Stephan (1951) fir Wild- und Hausschweine begonnen. Hinsichtlich der
Rindenbreite ergaben sich keine eindeutigen Unterschiede, aber die auBere Kardinalschicht (11-111)
ist bei den Hausschweinen geringer entwickelt als bei den Wildtieren. Diese dufiere
Kardinalschicht soll vor allen Dingen sensorische und assoziative Funktionen haben. Die starkste
Abnahme zeigt die Schicht I1V; nach Rose (1935) eine Assoziationsschicht fur Kkurze,
intercorticale Strecken. Diese Schicht IV ist normalerweise be sonders ausgebildet in der
occipitalen und retrosplenialen Hauptregion, das sind die Regionen, welche in der Domestikation
die starksten Oberflachenabnahmen erfahren haben. Fir das Hausschwein kannte Stephan (1951)
far bestimmte Felder und Schichten eine GrdRenzunahme der Nervenzellen wahrscheinlich machen.
Die Zahl der Nervenzellen hingegen hat in diesen Schichten abgenommen. Vor endglltigen Aussagen
sind weitere vergleichende Untersuchungen tber den histologischen Aufbau der Gehirne und den
Feinbau der Hirnzellen von Wild- und Haustieren erforderlich."

10.3 Abbauerscheinungen im Gehororgan

Hemmer (1983, p. 84):

"Am Ohr der Haustiere sind bereits vielfache &uRerliche Veranderungen auffallig. Hangeohren und
Kippohren sind beim Hund geldufig (Bild 2.18), H&ngeohren kennzeichnen aber auch einzelne
Rassen oder Rassengruppen bei anderen Haustierarten, so bei Schweinen und Ziegen. Die normale
Funktion eines Schalltrichters wird dadurch zunichte gemacht, der &uRere Gehdrgang
verformt. Dies mul} zwangslaufig eine Leistungsminderung des schallauffangenden Systems zur
Folge haben. Beim Hund ist das Trommelfell kleiner als beim Wolf, desgleichen die kntcherne
Gehorkapsel; seine Empfindlichkeit fur hohe Frequenzen erscheint geringer, seine Horschwelle
hoher. Bei Wildkatzen der Gattung Felis steht die GroRie dieser Gehdrkapsel mit dem Lebensraum der
betreffenden Art oder Unterartengruppe in Zusammenhang. Sie nimmt vom feuchten zum trockenen,
vom dicht bewachsenen zum spérlich oder kaum bewachsenen Lebensraum, von der Sumpfland-
schaft zur Sanddinenlandschaft der Wusten stark zu. Hauskatzen fallen aus dieser Reihe heraus,
gegeniiber den Falbkatzen findet sich im Mittel eine deutliche Verkleinerung. Auch im Vergleich
Guanako und Lama lassen entsprechende Veranderungen am Schédel auf eine verringerte
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Leistungsfahigkeit des Gehdrs schlielen.
Anderungen treten auch im Bereich des Geruchsorgans auf. Bei Farmflichsen wurde im Vergleich
mit Wildflchsen eine Reduktion von 11% im Bereich der Geruchsnerven gefunden.”

Herre und Roéhrs, pp. 161/162:

"Schon Darwin hat die Abhéngigkeit des dulReren Gehorganges von der Ausformung der
Ohrmuschel beim Kaninchen eingehend beschrieben. Vau (1936, 1938, 1939) knipfte an diese
Befunde an und stellte bei einer Reihe von Haussaugetieren fest, dafl eine Verformung der
Ohrmuschel im Hausstande mit Verédnderungen am kndchernen Gehdrgang und an der Bulla ossea
einhergehen. Herre (1953) verglich die Bullae tympanicae von Guanacos mit denen von Lamas und
Alpakas sowie jene von Wild- und Hausschafen. Bei den Haustieren sind an der Paukenblase im
mesotympanalen Bereich erhebliche Anderungen eingetreten, die auf eine veranderte
Leistungsfahigkeit schlielen lassen (Abb. 40). Fleischer (1970) baute diese Beobachtungen aus und
stellte sie durch eine vergleichende Betrachtung des Gehdrorganes sehr vieler Sauger auf einen festen
Boden. Er analysierte Wélfe und Hunde sowie Guanaco und Lama/Alpaka, um den Einfluf3 der
Domestikation zu erfassen. Bei den Hausformen beider Arten ist das Trommelfell kleiner als bei
der Wildart. Starke Deformationen, wie sie Herre bei einigen Hausschafen ermittelte, wurden nicht
festgestellt; nur ein Alpaka zeigte eine leichte Verbiegung des Trommelfellringes. Die Flache der
Basis stapedis erwies sich bei Hunden als wesentlich kleiner als bei Wdolfen, zwischen Guanaco und
Lama/Alpaka lie sich kein Unterschied ermitteln. Die Flachenrelation von Trommelfell und
SteigbigelfulRplatte variiert stark, besonders beim Lama. Bei beiden Arten ist der Quotient bei der
domestizierten Form deutlich geringer. Auch der Durchmesser der Basalwindung der Cochlea ist
bei den Hausformen geringer als bei den Stammformen. Haustiere weisen jedoch eine groRere
Basilarbreite als die Wildtiere auf, besonders die Haushunde im Vergleich zum Wolf. Da sich in der
Domestikation die Basalwindung verkleinert und gleichzeitig die Basilarbreite vergréfert, ergeben
sich bei den Hausformen fir die «relative Basilarbreite» wesentlich geringere Werte. Die
Gehorkndchelchen verkleinern sich im gleichen MafRe wie das Trommelfell. Der Vergleich von
Wolfsschadeln mit Hundeschadeln lehrt, dal} die Bulla auditiva der Haustiere wesentlich weniger
volumings ist; besonders bei Kleinformen unter den Hunden ist die Bulla weitgehend abgeflacht
und verengt. Insgesamt kann auf eine geringere Leistungsfahigkeit des Gehororgans der
Haustiere im Vergleich zu den Stammarten geschlossen werden."

Nachtsheim und Stengel p. 58:

"Ein im Laufe der Haustierwerdung durch Mutation ebenfalls vielfach abgedndertes Organ ist das
Ohr, genauer gesagt das duRere Ohr, die Ohrmuschel. Meist geht die Verdnderung in der Richtung der
VergroRerung und Verlangerung des Ohres. Uberschreitet die Verldngerung ein gewisses MaR, so
wird aus dem fur das Wildtier charakteristischen und auch allein brauchbaren Stehohr ein
Hé&ngeohr (Abb. 17—20), das wir als Rassemerkmal bei Rind, Hund (Abb. 17), Schaf, Ziege (Abb.
18), Schwein (Abb. 19) und Kaninchen (Abb. 20) finden. Zu welch bizarren Formen die Liebhaberei
der Ziichter es hier gebracht hat, illustrieren die riesigen Hangeohren des Englischen Widder-
kaninchens. Doch auch eine imitative Verkleinerung des Ohres ist moglich (Abb. 21), die bis zu
einem volligen Verschwinden der Ohrmuschel fihren kann. So gibt es "ohrenlose” Schafe und
Ziegen. Die Kreuzung eines ohrenlosen Schafes mit einem normalohrigen ergibt eine intermediére Fi-
Generation, Tiere mit kurzen Ohren, sog. Mausohren (Abb. 22). In F, erfolgt eine einfache
Aufspaltung nach dem Zahlenverhaltnis | : 2 : I, es entstehen 25 % normalohrige, 50 % mausohrige
und 25 % ohrenlose Nachkommen. [...] Durch den Wegfall der Ohrmuschel, d. h. des Schalltrichters
des Ohres, wird [...] die Scharfe des Horvermdgens beeintrachtigt, was fur das Wildtier meist
einen Nachteil bedeutet, fur das Haustier aber im allgemeinen belanglos ist.”

10.4 Abbau in der Komplexitiat des Verhaltens:
Herre und Réhrs pp. 163/164:

"Anhand von 2 Beispielen sollen zunichst die Anderungen des Verhaltens vom Wild- zum
Haustier einmal veranschaulicht werden, und zwar durch Vergleich der Verhaltensweisen von Wolf
und Konigspudel sowie Bankivahuhn und Haushuhn. Fir Wolf und Konigspudel liegen
vergleichende Studien von Zimen (1970) nach Beobachtungen an Kieler Material vor. Wolfe
zeichnen sich durch kréaftige wohlkontrollierte Bewegungen aus, die Aktionen ihrer Muskulatur
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erscheinen scharf koordiniert, Woélfe sind beweglicher als Haushunde; die Pudel haben,
besonders auffallig bei Trab und Galopp aber auch bei anderen Fortbewegungsweisen die
flieBenden Bewegungen der Wolfe eingeblf3t. Pudeln fehlt der grofRe kérperliche Beherrschtheit
erfordernde Beobachtungssprung; sie zeigen auch die bei Wolfen sehr angespannte
Orientierungshaltung nicht. Eine Vielzahl von weiteren Kdrperhaltungen einzelner Kérperteile, die
der sozialen Kommunikation bei Wélfen dienen, ist Pudeln verlorengegangen oder in der Intensitéat
reduziert. Von ausdrucksintensiven sozialen Verhaltensweisen der Wolfe sind nicht 50% mit denen der
Pudel identisch; die differenzierten Verhaltensweisen der Wolfe treten bei Pudeln nur in
intensitatsschwachen, abgeflachten Formen auf oder fehlen. Das gleiche gilt fur das Spielverhalten.
Die bei Wolfen ausdrucksintensiven Initial- und Rennspiele sind bei Pudeln nur noch zum
geringen Teil vorhanden. Im Spiel reifen beim Wolf die Triebkomponenten des Jagdverhaltens ge-
trennt voneinander, spater werden diese Verhaltensweisen koordiniert. Die Auslésemechanismen
einiger dieser Verhaltensweisen reifen sehr frih. Bei Pudeln sind die Anfdnge der meisten
Verhaltensweisen aus dem Funktionskreis des Jagens ebenso friih zu beobachten wie bei Wolfen.
Doch anders als bei den Wolfen erfahren viele dieser zunéchst isoliert auftretenden Verhaltensweisen
keine weitere Differenzierung. Erwachsene Pudel verhalten sich wie junge Wolfe. Auch die Kraft und
Intensitat von Angriffen ist, nach Beobachtungen von Zimen, bei Wolfen sehr viel grofer als bei
Pudeln. Pudel griffen fremde Hunde nur im eigenen Territorium an. Die Aversion gegen
Rudelfremde war bei Wolfen sehr viel groRer, besonders zur Ranzzeit. Eine Zunahme aggressiven
Verhaltens in bestimmten Jahreszeiten oder wéahrend der Hitze von Hindinnen war bei Pudeln nicht
festzustellen; ihr Verhalten gleicht auch in dieser Sicht jenem junger, noch nicht geschlechtsreifer
Wolfe.

"Eine erhdhte Aggressivitat zeigten Pudel beim Futter. Eine Futterrangordnung entspricht bei
Pudeln im allgemeinen der sozialen Rangordnung. Wolfe sind am Futterplatz ausgesprochen sozial.
Jungtieren und sdugenden Mauttern mit hohem Futterbedarf wird am Futterplatz der Vortritt
gelassen. Wolfsrtiden beteiligen sich durch Fitterung an der Welpenaufzucht. Pudelriiden tun
dies nicht. Wenn Jungtiere in einer Gruppe sind, zeigen Wélfe ein vorsorgliches Sicherungsverhal-
ten, bei Pudeln ist in solchen Zeiten keine Zunahme orientierender Verhaltensweisen
festzustellen. In jedem Wolfsrudel bestehen soziale Rangordnungen, die aber immer wieder in Frage
gestellt, die umkampft werden, die sich immer wieder verdndern. Im Pudelrudel ist die
Rangordnung bemerkenswert stabil. Zimen kennzeichnet die Rangordnung der Wolfe als Einordnung,
jene der Pudel als Unterordnung. Erwachsene Woélfe legen immer Wert auf einen gewissen
Individualabstand; beim Schlafen oder beim Laufen im Rudel wird dies sichtbar. Erwachsene Pudel
haben beim Schlafen keinen oder einen sehr geringen Individualabstand, beim Laufen in der Gruppe
bleiben sie eng beieinander. Erwachsene Pudel verhalten sich auch in dieser Beziehung wie junge
Wolfe."

Richard Dawkins (2009/2010, p. 56):

"[T]he habits and tricks of various breeds of dogs come from elements to be found in the repertoire of
wolves." And footnote: "For example, herding in sheep dogs is derived from stalking in wolves, with the
killing removed from the end of the sequence.”

10.5 Intelligenztests Haushund/Wolf
Hemmer, pp.90/92:

"Intelligenztests mit Hunden unterschiedlicher Rassen lieferten in Bezug auf ihre HirngroRe bisher
widersprichlich erscheinende Resultate. Stets zeigten sich grofRe individuelle Leistungsunterschiede.
Bei einem in der Arbeitsgruppe des Verfassers von Ruth Vierengel durchgefiihrten, an Hunde
offensichtlich hohe Anforderungen stellenden Versuch wurde ein Futterstiick am Ende einer locker
auf dem Boden liegenden Schnur befestigt und war fiir das Tier nur durch Heranziehen der Schnur zu
erreichen (Bild 6.4). Boxer als Vertreter einer vergleichsweise gro3hirnigen Rasse erbrachten hierbei
im Mittel etwas bessere Ergebnisse als Deutsche Schéferhunde, und diese erschienen wiederum Chows,
einer Rasse mit geringer Hirngrof3e, leicht Giberlegen. Einige von Bernhard Grzimek mit dem gleichen
oder einem sehr &hnlichen Versuch getestete Nordwdlfe I6sten die Aufgabe auf Anhieb. Bei
einer Wolfin mufte er sich jedoch weit zurlickziehen, ehe sie sich lberhaupt fir den Futterkdder zu
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interessieren begann. Dies zeigt deutlich die bereits angesprochene Problematik der Vergleichbarkeit
von Wildtier und Haustier in solchen Situationen, bedingt durch héhere Scheu des ersteren. Aus
ahnlich aufgebauten Tests mit anderen Hunderassen gingen demgegeniber eher gegenteilige
Ergebnisse hervor. Aus unterschiedlichen Temperamenten der Hunde und unterschiedlicher Reaktion
in der Testsituation (Verhinderung der direkten Erreichbarkeit des Futterbrockens durch Anleinen
oder Zwischensetzen eines Gitters) herrihrende Einflusse auf die aktuelle Leistung scheinen eine
vordergriindige Rolle zu spielen. Harry Frank unterzog amerikanische Wolfe und Polarhunde in
gleicher Weise unterschiedlichen Tests. Die Wolfe erbrachten bei Problemldseaufgaben viel bessere
Leistung als die Hunde, standen aber klar hinter ihnen zurick, wenn bei reinen Trainings-
aufgaben das angestrebte Verhalten keinerlei klare funktionelle Beziehung zur Reizkonstellation
selbst hatte. Die damit scheinbar geringere Verhaltensplastizitdt der Wolfe mag durchaus mit
behinderter Einsicht in _unsinnig erscheinende Aufgaben gerade durch gehobene Problemldse-
Intelligenz_erkléarbar sein [volles Verstandnis fur die Wolfe; Anm. von W.-E. L.] (siehe aber auch
Verringerung der Verhaltensflexibilitdt durch erhohte dopaminergische Aktivitat, S. 95). Die
Bevorzugung wenig intelligenter und so auch in fir die eigenen Fahigkeiten aussichtslos
erscheinenden Situationen, entsprechend vorherigem Training, stur beharrender Hunde durch
Zollhundeausbilder stellt sich als Parallele hierzu dar."

11. Eberhard Trumler: "Alle Mutationen, die wir bis
heute kennen, sind nichts anderes als Fehlleistungen
der Natur, wenn wir dabei die urspriingliche
Wildform des veranderten Haustieres als MaBstab
nehmen."

Trumler 1981, p. 17:'™®

"Wie lange — ja, bald dreiRig Jahre habe ich mich mit den Problemen der Haustierwerdung
auseinandergesetzt. Wenn nicht Konrad Lorenz dies vor mir langst getan hatte und in seinen Schriften
und in personlichen Gespréchen hier grundlegende Erkenntnisse vermittelt hatte, wirde ich an dieser
Stelle unsicher sein. Aber auch von ihm habe ich das Schauen, das Vergleichen gelernt. Vor allem habe ich
aber von ihm gelernt, daR zu Haustieren gewordene Tiere - also Tiere, die dem »Kampf ums Dasein«
nicht mehr unterliegen, weil sie der Mensch erhalt, beschitzt und nach &ufRerst unbiologischen
Gesichtspunkten weiterzlichtet, in ihrem Erbgut sich Veranderungen leisten kénnen, die in der
Natur, in jenem von Malthus formulierten und von Darwin ibernommenen »Struggle for Existence«
— dem Ausleseprinzip der Evolution des Lebens erliegen wirden. Sie wirden also auf freier
»Wildbahn« zugrundegehen, ehe sie (ber die Fortpflanzung dieses negative Erbgut weitervererben
konnten.

"Der Begriff »negatives Erbgut« kann fir die Wiinsche des Menschen durchaus positive Bedeutung
erhalten. Ein Wildrind, das kein Kalb mehr aufzieht, dafiir aber fast das ganze Jahr iber Milch produziert,
ist in der Natur eine absolute Fehlerscheinung. Im Stall des Landwirtes ist sie aber eine wirtschaftlich
ungemein wertvolle Kuh. Der Bauer bekommt durch sie seine Milchpramie vom Staat. Diese Milch macht
man zu Butter, aus dieser Butter wird ein Butterberg. Aber wir Menschen sind ja nicht dumm. Also
macht man aus dem Butterberg ein préchtiges Futter fir jene Kalber, die nicht mehr von der Mutter
ernahrt werden. So einfach lauft das alles. Der Bauer verdient, die Industrie verdient, der Staat verdient,
und die Ké&lberchen kriegen am Ende doch noch ihre Nahrung - aus Plastikeimern mit einem kunstlichen
Schnuller, von Experten feinsinnig durch wissenschaftliche Forschung ausgedacht."

Pp. 201/202: "Aus solchen Grundformen, die sich bei der Durchziichtung jeder Tierart immer wieder
erkennen lassen, wurden dann wieder weitere Hauptschldge gewonnen. Aus den Schlankwichsigen etwa
die festeren Laufhunde, die feineren Windhunde. Aus den bulligeren Hunden die Kampfhunde im Sinne
unseres heutigen Doggenbegriffes (Molosser-hundartige) und die schweren Hirtenhunde, deren Urbild

178 Eperhard Trumler (1981): Meine Wilden Freunde. Die Wildhundarten der Welt. R. Piper & Co. Verlag. Miinchen und Zrich.

Wikipedia: "Eberhard Trumler (* 22. Oktober 1923 in Wien; 1 4. Marz 1991 in Wolfswinkel/Birken-Honigsessen) war ein Osterreichischer
Verhaltensforscher. Er gilt als der Nestor der Kynologie (Hundekunde) im deutschsprachigen Raum. 1969 griindete er gemeinsam unter
anderem mit Konrad Lorenz und Irendus Eibl-Eibesfeldt die Gesellschaft fur Haustierforschung (GfH) e.V. 1979 rief er ein weiteres Projekt ins
Leben: die Haustierbiologische Station Wolfswinkel im nérdlichen Westerwald." http://de.wikipedia.org/wiki/Eberhard_Trumler
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vermutlich die alte Tibetdogge ist. Aus den mittelwiichsigen die Spitze, die ihnen eng verwandten
nordischen Hunde, oder in anderen Linien die Pinscher und Terriers, die Jagdhunde und die Htehunde.

"Dann kommen die mehr oder weniger gewollten Vermischungen solcher Anfangstypen hinzu;
auch, dal® sich mit der Ausbreitung der Menschheit und mit dem Kulturaustausch da und dort
Wolfseinkreuzungen ergaben, die das Bild wieder verdnderten, vor allem dann, wenn es sich um andere
Wolfsunterarten fremder Regionen gehandelt hat. Eurasien beherbergt ja neun Unterarten, mindestens.
All das hat zur stdndigen Wandlung des Erscheinungsbildes der einzelnen Grundformen gefuhrt, mit
Sicherheit auch zu neuen Mutationen, wie sie Uber Vermengung einander fremden Erbgutes und
Inzestzucht mit groRer GesetzmalRigkeit aufeinander folgen.

"Solche Domestikationserscheinungen sind heute langst, zumindest bei Sdugetieren - aber auch
bei Vogeln und Fischen - als gleichartig erkannt; also jene Erscheinungen, die zeigen, daR es von der
naturgegebenen Mittelform einmal zu extremer Schlankwiichsigkeit kommt, ein andermal zu extremer
Schwerwichsigkeit; GrélRenzu- und Gréflenabnahmen bis zum Riesen- und zum Zwergwuchs, ferner die
Verkurzung des Gesichtsschadels bis zur Mopsgesichtigkeit; die erwahnte Rutenverkiirzung, die bis zur
erblichen Stummelrute fiihrt; die Verdnderungen im Haarkleid - es gibt z. B. Rauhaarpferde (sogenannte
»Pudelpferde«), es gibt haarlose Pferde.

"Solche Mutationen treten selten, aber immer wieder einmal auf. Es ist falsch, wenn man meint, daf}
alle langhaarigen Hunde miteinander verwandt sind, oder alle Hunde, bei denen der Fang verkirzt ist.
Mutationen sind - gemessen an den Wildformen - immer Fehlleistungen der Natur. Wenn zum
Beispiel die Haare langer wachsen als bei Wélfen tblich, dann ist jenes Gen in seiner Wirkungsweise
behindert, das die Haarlange kontrolliert. Wenn Haarlosigkeit auftritt, mu man folgern, daR
genetisch die Fahigkeit zur Ausbildung des normalen Haarkleides verloren gegangen ist, und nicht
anders ist es da, wo die Fahigkeit fehlt, unter dem Deckhaar eine Unterwolle mit jahreszeitlichem
Rhythmus auszubilden. [Anmerkung von W.-E. L.: Zahlreiche Hunderassen bilden keine
Unterwolle mehr.] Alle Mutationen, die wir bis heute kennen, sind nichts anderes als
Fehlleistungen der Natur, wenn wir dabei die urspriingliche Wildform des verénderten Haustieres
als Mafistab nehmen.

"Allerdings kdnnen diese Fehlleistungen fiir den Menschen umgekehrt wieder nitzlich werden, wenn
sie sonst keinen schadlichen EinfluR auf die Weitervermehrung nehmen. Wenn ein Hund nicht grof3, dabei
wendig und schnell ist, eine gute Nase hat und eine besondere Beféhigung zeigt, kleineres Jagdwild im
dichten Unterholz aufzustdbern und herauszutreiben, dann ist es fiir den Jager sehr nutzlich. Der
Munsterlander besteht gegeniber einem Wolf aus lauter kleinen Fehlmutationen - aber er kann
etwas, was ihm kein Wolf nachmachen kann, was fir den Wolf aber auch gar nicht so nitzlich wére: mit
aufgestellter, buschiger Rute dem Jager signalisieren, wohin er beim Stdbern zieht.

"Wirde ein Schakal oder Kojote alle solche Eigenschaften haben, dann wiirde ihm der nachste Wolf
leise lachelnd nachtraben und ihn als Leckerbissen seinen Welpen servieren.

"Ein Hund kann sich auch Instinkte zur Feindvermeidung ersparen. Wenn er beim Buschieren
allen Eifer einsetzt, Fasan oder Hase zu finden und zu driicken, kann er sich wirklich nicht noch um
Feinde kimmern. Da es diese im deutschen Wald nicht gibt, ist der Ausfall des standigen Sicherns, des
standigen Aufpassens auf Umweltgefahren fir den Jager eine scheinbar positive Verlustmutante.
Mit dem Ausbau der Autostralen wird das dann freilich etwas problematischer. Als unsere
hauptsachlichsten und wichtigsten Gebrauchshunde geziichtet wurden, gab es ja schlielich auch noch
nicht den Beutegreifer namens Auto.

"In meiner Einleitung »Vom Wolf zum Haushund« in »Pipers Buch der Hunderassen« habe ich
versucht, anhand des darin befindlichen Bildmaterials aufzuzeigen, wie verschiedene Mutationen
verstanden werden kdnnen. Man kann aus solchen Bildern viel lernen. So habe ich auch gezeigt, wie
der Weg vom Dingo durch asiatische Hunderassen der Jetztzeit bis hinauf zum Chow-Chow oder
Finnenspitz verlaufen sein mag.”
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12. Fuchse: Domestikation

Sieht man sich populéarwissenschaftliche Beschreibungen der von Dimitri K.
Belyaev 1959 initiierten und unter der Leitung von Lyumila N. Trut bis heute
fortgefuhrten Fuchs-Domestikation in Novosibirsk (Russland) an, so scheint hier
ein weiteres Beispiel einer erstaunlich umfangreichen und wirklich exzellenten
Bestatigung des Gesetzes der rekurrenten Variation'” vorzuliegen oder — um an

Vavilov zu erinnern — of The law of homologous series in variation (1922) or The

law of homologous series in the inheritance of variability (1935)*®.

Wir lesen in der Wikipedia (wieder als Beispiel einer vom generellen Publikum
hé&ufig zu Rate gezogenen Quelle aus der Sekundarliteratur)

"There are many records of domesticated red foxes [see photo below, right] and others, but rarely of sustained
domestication. A recent and notable case is the Russian silver fox [photo left], or domesticated silver fox, since it
resulted in visible and behavioral changes, and is a case study of an animal population modeling according to human
domestication needs. The current group of domesticated silver foxes are the result of nearly fifty years'® of
experiments in the Soviet Union and Russia to domesticate the silver morph of the red fox. Notably, the new foxes
became more tame, allowing themselves to be petted, whimpering to get attention and sniffing and licking
their caretakers.[17] They also became more dog-like as well: they lost their distinctive musky "*fox smell*,
became more friendly with humans, put their ears down (like dogs), wagged their tails when happy and began to
vocalize and bark like domesticated dogs. They also began to exhibit other traits seen in some dog breeds, such as
color pattern, curled tails, floppy ears, and shorter legs and tails.[17] They are also more likely to have piebald
coats, and will almost always have a white spot on the chest or face. The breeding project was set up by the Soviet
scientist Dmitri K. Belyaev."

Links: Silberfuchs aus: http://en.wikipedia.org/wiki/Domesticated_silver_fox
Rechts: "Tame red fox with man in Kent” by Duncan Hall. Aus: http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#Taming_and_domestication.
Zugriff (beide) 12. September 2012.

So sehr ich diese rekurrente und homologe Parallelvariation als weitere
Bestatigung der oben genannten Gesetze auch schéatze — so mochte ich doch im
Folgenden sowohl auf die Starken als auch auf die Schwéachen dieser ohne Zweifel

8 vgl. z. B. http://www.weloennig.de/Loennig-Long-Version-of-Law-of-Recurrent-Variation.pdf (dort auf p. 62 auch die Unterschiede
zwischen beiden Gesetzen). Siehe weiter

%0 Sjehe dazu z. B.: http://www.weloennig.de/VavilovLawofVariation.pdf. Vavilov: "In Pangenesis and Mutationstheorie, we find many facts
signifying the existence of parallel variation. "Suchen wir in irgendeiner Flora," writes de Vries in Mutationstheorie, p. 454, "diese abgeleiteten
Varietdten zusammen, so féllt sofort auf, dass dieselbe Abweichung in der verschiedensten Familien, Gattungen, und Arten wiederkehrt. Uberall
bilden die Varietéten Reihen von parallelen Formen." Mutationstheorie, 1. p. 454.” Oder noch einmal Vavilov: "So far as we know, this kind of
variation is not ""occasional," as Darwin supposed it to be, but quite general...the detailed study of hundreds of Linnean species belonging to
different families shows that there are no plants which are an exception to this rule. Therefore, we may conclude that, in general, closely allied
Linnean species are characterized by similar and parallel series of varieties...” (ltalics by Vavilov 1922, pp. 57/58).

181 http://en.wikipedia.org/wiki/Fox#Domestication (12. September 2012)
%82 Inzwischen mehr als 50 Jahre, das Experiment begann, wie gesagt nach Trut 1959.
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beeindruckenden Parallelvariation zu sprechen kommen, und beim Thema
Makroevolution (Aufbau komplexer neuer Information) nicht zuletzt auch wieder
an den Abbau von Funktionen und Strukturen (Degeneration) erinnern, die auch
dieses Beispiel vollig unbrauchbar als Beweis fiir die Makroevolution machen'®,

Dawkins behauptet hingegen (2009/2010, p. 73):

"We can get an idea of how tameness, or anything else, can be sculpted — naturally or artificially — by looking at a
fascinating experiment of modern times, on the domestication of Russian silver foxes for use in the fur trade. It is
doubly interesting because of the lessons it teaches us, over and above what Darwin knew, about the domestication
process, about the "side effects” of selective breeding, and about the resemblance, which Darwin well understood,
between artificial and natural selection.”

Dawkins versucht mit diesem Beispiel unter anderem, den Unterschied zwischen
kinstlicher und natirlicher Selektion zu verwischen. Zundchst seine allgemeine im
GrolRen und Ganzen zutreffende Beschreibung des Versuchsaufbaus:

"Belyaev and his colleagues (and successors, for the experimental program continued after his death) subjected fox
cubs to standardized tests in which an experimenter would offer a cub food by hand, while trying to stroke or fondle it.
The cubs were classified into three classes. Class 111 cubs were those that fled from or [tried to] bit the person. Class Il
cubs would allow themselves to be handled, but showed no positive responsiveness to the experimenters. Class | cubs,

the tamest of all, positively approached the handlers, wagging their tails and whining. When the cubs grew up, the
experimenters systematically bred only from this tamest class.”

Man beachte nun bei seinen folgenden Erklarungen zum Fuchs-Experiment, wie er
implizit und spater explizit damit die Makroevolution veranschaulichen will (p. 74):

"After a mere six generations of this selective breeding for tameness, the foxes had changed so much that the
experimenters felt obliged to name a new category, the ""domesticated elite” class, which were "eager to establish
human contact, whimpering to attract attention and sniffing and licking experimenters like dogs”. At the beginning of
the experiment, none of the foxes were in the elite class."”

Trut et al. (2012, pp. 14/15) relativieren diese Aussage von Dawkins vielleicht
insofern etwas, als sie feststellen, dass schon 10% der Individuen der wilden
Ausgangspopulation'®® eine sehr geringe Aggressivitat zeigten: "A genetically
determined polymorphism for the expression of aggressive and fear responses to
humans was revealed in the farmed fox populations. [...] Some of the farm foxes
manifested aggressive responses very weakly. About 10% of the farm-foxes were
such individuals (Fig. 2.2)."*® Die Abbildung des Rotfuchses oben (mit dem véllig
richtigen Hinweis "There are many records of domesticated red foxes and others,
but rarely of sustained domestication.)” zeigt, dass bei einzelnen Exemplaren die
Vorstufen zur domesticated elite class moglicherweise (bersprungen werden
konnen. Trut et al. schreiben jedoch (2012, pp. 15/16): "It is noteworthy that tame
foxes from the 'elite of domestication’, as well as domestic dogs, are able to read
human social signals (point and gaze cues) and react adequately to them (Hare et
al., 2005). The early behavioural elites appeared at the sixth generation selected

18 Fiir die es seitens der Experimentatoren, zumindest anfangs, ohnehin nicht gedacht war. Vgl. http://en.wikipedia.org/wiki/Domesticated_silver_fox:
"The experiment was initiated by scientists who were interested in the topic of domestication and the process by which wolves became
tame domesticated dogs.” Andererseits folgen die Autoren dem Trend des Zeitgeistes, wenn sie undifferenziert von Evolution sprechen, z. B.:
Trut, Oskina, and Kharlamova (2009): Animal evolution during domestication: the domesticated fox as a model. Bioessays 31: 349-360.

184 Trut et al. erklaren zu ihrer Ausgangspopulation der Farmfiichse (p. 14): "When the domestication experiment was started, the silver fox had
been bred in fur farms for more than 50 years. It may be thought that it had overcome the barrier of natural selection during its alienation from
nature, and its caging and breeding in activity, but it had retained the standard phenotype, strict seasonality of biological functions and the
relatively wild behaviour (Fig. 2.1).” — Worauf der oben schon zitierte Hinweis folgt: "A genetically determined polymorphism for the expression
of aggressive and fear responses to humans was revealed in the farmed fox populations. There might have been, quite plausibly, such
polymorphism in the type of defensive responses to humans in the initial natural populations of wolves.”

18 Diese Abbildung zeigt einen Silberfuchs im Kéfig mit einer zum Kontakt ausgestreckten Hand (Untertitel "This fox shows a weak aggressive
response to attempts to touch it").
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http://en.wikipedia.org/wiki/Origin_of_the_domestic_dog
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Trut%2BL%5bauth%5d
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Oskina%2BI%5bauth%5d
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Kharlamova%2BA%5bauth%5d
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for tameness. Elite in this context means 'impeccable’, or tamed to the highest
degree.”® Es ware vielleicht nicht uninteressant zu erfahren, inwieweit der oben
abgebildete Rotfuchs in den Armen seines "Herrchens" und zumindest einige der
vielen weiteren Beispiele gezahmter Fichse das nicht vielleicht auch schon
konnten. Aber lassen wir diese Frage offen.

In nur sechs Generationen kann man jedenfalls nicht mit allzu vielen neuen
Mutationen rechnen (und Inzuchteffekte schlieBen die Autoren aus). Bleibt also zunéchst nur der
von Trut al al. genannte "genetically determined polymorphism for the expression
of aggressive and fear responses to humans”: Diese Moglichkeit (‘impeccable’, or
tamed to the highest degree) war also von vornherein im genetisch determinierten
Verhaltenspotential angelegt (worauf ja schon die "many records of domesticated
red foxes and others" [siehe auch unten 10)] ohne "sustained domestication" sowie
die 10% der Fuchse der Ausgangspopulation mit very weak aggressive responses
hindeuten). Es wurden dann immer wieder diejenigen Individuen zur weiteren
Fortpflanzung ausgewahlt, die offenbar die meisten Domestikations-Allele
aufwiesen (gezielte Selektion auf die im Genom des Fuchses bereits angelegte
sehr zahme, hundeéhnliche Domestikations-Rekombinante).

Dawkins fahrt fort (2009/2010, pp. 74/75):

"After ten generations of breeding for tameness, 18 per cent were "elite”; after 20 generations, 35 per cent; and after
30 to 35 generations, "domesticated elite” individuals constituted between 70 and 80 per cent of the experimental
population.”

Wenn die Zahl der Allele fir Zahmheit (tameness) nur gering zu sein braucht und
sowieso schon vorhanden und relativ einfach und damit schnell zu
rekombinieren ist (d. h. nicht closely linked mit ‘wilden' Genen), dann braucht die
Anzahl der Generationen mit entsprechenden PopulationsgrofRen bei strikter
Selektion'® auch nicht allzu groB sein, bis die anndhernd besten Rekombinanten
gefunden sind. Weiter Dawkins (p. 75):

"Such results are perhaps not too surprising, except for the astonishing magnitude and speed of the effect.”

"Magnitude and speed of the effect” hangen vor allem von den oben genannten
genetischen Voraussetzungen ab. Eine noch so strikte Selektion kann (berhaupt
nichts ausrichten, wenn nicht diese VVoraussetzungen dafuir gegeben sind (Zebras z.
B. sind — trotz unzéhliger Versuche — nie zu Reittieren gezahmt worden). Mir
scheint die Selektion hier von Dawkins und anderen Uberbewertet zu werden.

Dawkins schreibt weiter:

"Thirty-five generations would pass unnoticed on the geological timescale. Even more interesting, however, were
the unexpected side-effects of the selective breeding for tameness. These were truly fascinating and genuinely
unforeseen. Darwin, the dog-lover, would have been entranced.”

Sehen wir uns diese unexpected side effects nach Dawkins n&her an (p. 76):

"The tame foxes not only behaved like domestic dogs, they looked like them. They lost their foxy pelage and
became piebald black and white, like Welsh collies. Their foxy prick ears were replaced by doggy floppy ears. Their
tails turned up at the end like a dog's, rather than down like a fox's brush. The females came on heat every six
months like a bitch, instead of every year like a vixen'®. According to Belyaev, they even sounded like dogs."

18 Siehe auch Truts Beschreibung von 1999 unter
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf

187 nSelection was strict: only about 10% of females and not more than 3-5% of males were taken from the preceding generation to produce the
next" — Trut et al. 2012, p. 15.

18 1t is very important that some (tame) vixens showed oestral activity both in the autums and the spring, i. e. biannual oestruation tended to


http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#Taming_and_domestication
http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#Taming_and_domestication
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
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Nun einige Kommentare zu den einzelnen von Dawkins und im Wikipedia-
Anfangszitat genannten Punkten. The tame foxes:

1) behaved like domestic dogs (more tame, allowing them to be patted etc.).

In der National Geographic vom Mérz 2011 wird zur Forschungsarbeit von

Robert Wayne unter anderem™®® folgende aufschlussreiche Entdeckung notiert™:

"...delving into the DNA of our closest companions can deliver some tantalizing insights. In 2009 UCLA biologist
Robert Wayne led a study comparing the wolf and dog genomes. The finding that made headlines was that dogs
originated from gray wolves not in East Asia, as other researchers had argued, but in the Middle East [nach
Thalmann et al. (2013) in Europa; vgl. http://www.sciencemag.org/content/342/6160/871]. Less noticed by the press was a
brief aside in which Wayne and his colleagues identified a particular short DNA sequence, located near a gene called
WBSCR17, that was very different in the two species. That region of the genome, they suggested, could be a potential
target for "'genes that are important in the early domestication of dogs." In humans, the researchers went on to
note, WBSCR17 is at least partly responsible for a rare genetic disorder called Williams-Beuren syndrome. Williams-
Beuren is characterized by elfin features, a shortened nose bridge, and "exceptional gregariousness"— its sufferers
are often overly friendly and trusting of strangers.

After the paper was published, Wayne says, "the number one email we got was from parents of children suffering
from Williams-Beuren. They said, Actually our children remind us of dogs in terms of their ability to read behavior
and their lack of social barriers in their behavior." The elfin traits also seemed to correspond to aspects of the
domestication phenotype. Wayne cautions against making one-to-one parallels between domestication genes and
something as genetically complex as Williams-Beuren. The researchers are “intrigued,” he says, and hoping to
explore the connection further."

"Seit 1993 ist die genetische Ursache fiir das WBS [Williams-Beuren-Syndrom]
im Detail bekannt: Auf dem siebten Chromosom fehlen mindestens 23
nebeneinanderliegende Gene, was eine ganz eigentumliche Mischung von
Merkmalen zur Folge hat" (FAZ Wissen).***

"UbergroRe Kontaktfreudigkeit und vollige Arglosigkeit" gehdren gemaR dem in
der FAZ beschriebenen Fallbeispiel zu den Merkmalen des Syndroms beim
Menschen.

Oder geméall Wiki: "Ein aufféalliges Merkmal ist die hdaufige Distanzlosigkeit
gegentber fremden Menschen: Wahrend Regelkinder Ubliche Phasen des
Fremdelns durchleben, sind Kinder mit WBS oft durchgehend offene,
kontaktfreudige und gesellige Kinder."

form, although fertile extra-seasonal matings are extremely rare (Fig. 2.15). [...] 300 females in which extra-seasonal sexual activity was
recorded in the course of the experiment belonged to 20 unrelated families, i.e. extra-seasonal breeding arose in 20 female founders” (Trut et
al. 2012, p. 24). Auch diese Tatsache zeigt, dass diese Eigenschaft, die unabhéngig voneinander 20 Mal aufgetreten ist (rekurrente Variation),
genetisch "pridestiniert” ist und durch strikte Selektion immer wieder unabhéngig zu Tage gefordert werden kann.

¥ Die im Folgenden genannte particular short DNA sequence, located near a gene called WBSCRA17 ist jedoch nur einer von mehreren
Kandidaten. Im Supplement lesen wir zum Thema Discussion of the best hits: "The highest ranked signal falls in a region containing an
unknown gene in EntrezGene with high amino acid sequence similarity to a neurotrimin gene (NTM, OMIM: 607938) and an opioid receptor
(OPCML, OMIM: 600632; Supplemental Fig. 17). The former is a cell adhesion gene involved in neurite formation and the latter binds opioid
alkaloids in the presence of acidic lipids, is generally highly conserved, and is important in stress response. The next strongest signals
(Supplemental Fig. 17a-c) are near ryanodine receptor 3 (RYR3, OMIM: 180903), associated with acquired memory, and adenylate cyclase 8
(ADCY8, OMIM: 103070)9,10, which is implicated in sensitization to pain in mice and memory formation in humans. Our fourth and fifth
strongest signatures are near a cluster of interleukin family 1 genes (Supplemental Fig. 17d) and a region containing two genes from the
carnosinase dipeptidase family (CNDP1, OMIM 609064 and CNDP2, OMIM 169800; Supplemental Fig. 18). CNDP1 is a neurotransmitter
expressed in the brain, which degrades carnosine, a dipeptide primarily found in muscle tissue, while CNDP2 is a non-specific peptidase
expressed predominantly in the kidney and liver. Examining FST alone, we found 12 consecutive SNPs in the top 5th percentile for normalized
FST values located at the SLC24A4 gene, a gene whose polymorphisms in humans are associated with hair and eye colorll. We observe a
single SNP with a high FST value in the WBSCR17 gene. The deletion of this gene and neighboring genes gives rise to Williams-Beuren
syndrome in humans (OMIM: 194050; Supplemental Fig. 16). While outliers of the genome are not necessarily the result of adaptive evolution,
we propose the gene regions mentioned above are interesting candidates for loci involved in the phenotypic evolution of dogs from their wolf
ancestors.” https://www.eeb.ucla.edu/Faculty/Novembre/vonHoldtEtAI2010Nature-s1.pdf (Siehe auch Zitat auf der néchsten Seite.)

%0 http://ngm.nationalgeographic.com/print/2011/03/taming-wild-animals/ratliff-text

1 hitp://www.faz.net/aktuell/wissen/mensch-gene/williams-beuren-syndrom-so-viel-freundlichkeit-ist-nicht-normal-1257656.html  (Frankfurter
Allgemeine Sonntagszeitung vom 17. 7. 2005, Nr. 28, p. 29.)

92 http://de.wikipedia.org/wiki/Williams-Beuren-Syndrom



http://www.sciencemag.org/content/342/6160/871
http://de.wikipedia.org/wiki/Fremdeln
https://www.eeb.ucla.edu/Faculty/Novembre/vonHoldtEtAl2010Nature-s1.pdf
http://ngm.nationalgeographic.com/print/2011/03/taming-wild-animals/ratliff-text
http://www.faz.net/aktuell/wissen/mensch-gene/williams-beuren-syndrom-so-viel-freundlichkeit-ist-nicht-normal-1257656.html
http://de.wikipedia.org/wiki/Williams-Beuren-Syndrom
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Dass Verlustmutationen bei Haustieren von grofiem Interesse fir die Zichtung
sein kdnnen, haben wir oben schon wiederholt unterstrichen. Ein weiteres Beispiel
mochte ich hier kurz mit Shearman and Wilton aus ihren Review-Artikel von 2011
erwéhnen:

"Loss-of-function mutations in myostatin (MSTN) is a good example of a trait transferrable between species using
comparative genomics. It causes increased muscle mass in several species, including dogs and horses (see [42] for
review). Heterozygosity for a MSTN mutation has been found to increase racing ability in both whippets and racing
horses [43, 44]."%

Zu den Hunden bemerken die Autoren unter anderem:

"One of the most remarkable characteristics of domestic dogs is their ability to pick up and understand human cues and
emotions. Dogs show a strong attachment relationship with their caregiver and are more amenable to training than
wolves raised in the same environment [45-47]. This suggests that the characteristics that allowed dogs to be
domesticated have a genetic component. vonHoldt et al. [9] have found a strong selection signal in domestic dogs on
a gene, WBSCRL17, which in humans is involved in Williams-Beuren syndrome, a disease that includes mental
retardation, ease with strangers, and a desire to be in groups. Such characteristics would make dogs easier to handle and
could have been strongly selected early during the domestication process."

Im Nature Original-Beitrag schreiben vonHoldt et al. (2010, p. 901):

"Notably, two of our top three signals are near genes that have been implicated in memory formation and/or
behavioural sensitization in mouse or human studies (ryanodine receptor 3 (OMIM accession 180903; ref. 22),
adenylate cyclase 8 (OMIM accession 103070; Supplementary Note C)). Furthermore, we observed a single SNP
with a high Fst value located near the WBSCR17 gene responsible for Williams—Beuren syndrome in humans
(OMIM accession 194050; Supplementary Fig. 16), which is characterized by social traits such as exceptional
gregariousness. These outlier SNPs provide specific candidate regions for fine-scale mapping of genes that are
important in the early domestication of dogs.”***

Interessanterweise ist nach Trut et al. (2012, p. 32) beim zahmen Fuchs in dem
einen bisher bekannten Fall (die Forschung steht hier noch am Anfang) der gleiche
Genbereich wie beim Haushund betroffen — aber bisher nicht near WBSCR17 (liegt
beim Hund auf Chromosome 6; kommt jedoch vielleicht noch): "It is noteworthy
that the locus we identified on fox chromosome 12 (VVU12), which is closely
associated with tame behaviour, appeared to have syntheny to the region that
was found on dog chromosome 5 (CFAS5), for which involvement was recently
shown in dog orgin as a result of dog domestication (vonHoldt et al., 2010*°).”
(Chromosome 5: Gene OPRML1. Putative Function: "Inhibits neurotransmitter
release by reducing calcium ion currents and increasing potassium ion
conductance” und Gene nNT: "Neural cell adhesion molecule” — vonHolt et al.,
Supplement, p. 19.)

Zurlick zum Gen WBSCR17: Ich mochte nach den mir bisher bekannten Daten
ausdricklich betonen, dass das Williams-Beuren-Syndrom beim Menschen nicht
einfach mit dem "Domestikations-Syndrom™ von Hunden und Flichsen

gleichzusetzen ist ("a single SNP with a high FST value located near the WBSCR17 gene" [providing a specific
candidate region for fine-scale mapping of genes] vs. established deletion of at least 23 genes in humans; und wir erinnern uns:

193 J. R. Shearman and A. N. Wilton (2011): Origins of the Domestic Dog and the Rich Potential for Gene Mapping. Genetical Research
International: http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/

%% http://www.tau.ac.il/lifesci/departments/zoology/members/geffen/documents/71Nature2010.pdf

1% Bridgett M. vonHoldt, John P. Pollinger, Kirk E. Lohmueller, Eunjung Han, Heidi G. Parker, Pascale Quignon, Jeremiah D. Degenhardt,
Adam R. Boyko, Dent A. Earl, Adam Auton, Andy Reynolds, Kasia Bryc, Abra Brisbin, James C. Knowles, Dana S. Mosher, Tyrone C. Spady,
Abdel Elkahloun, Eli Geffen, Malgorzata Pilot, Wlodzimierz Jedrzejewski, Claudia Greco, Ettore Randi, Danika Bannasch, Alan Wilton, Jeremy
Shearman, Marco Musiani, Michelle Cargill, Paul G. Jones, Zuwei Qian, Wei Huang, Zhao-Li Ding, Ya-ping Zhang, Carlos D. Bustamante,
Elaine A. Ostrander, John Novembre and Robert K. Wayne (2010): Genome-wide SNP and haplotype analyses reveal a rich history underlying
dog domestication. Nature 464: 898-902. (Siehe Link zuvor.)


http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B42#B42
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B43#B43
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B44#B44
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B45#B45
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B47#B47
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/#B9#B9
http://www.hindawi.com/journals/gri/2011/579308/
http://www.tau.ac.il/lifesci/departments/zoology/members/geffen/documents/71Nature2010.pdf
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"Wayne cautions against making one-to-one parallels between domestication genes and something as genetically complex
as Williams-Beuren. The researchers are "intrigued,” he says, and hoping to explore the connection further."). Die
genauen genetischen Daten sind also noch zu erarbeiten.

Was sich bisher zum Thema Verhalten und Zuchtziel tameness bei Hunden und
Flchsen andeutet, geht wieder in die Richtung, die der erfahrene Kynologe
Eberhard Trumler zur Entstehung der Hunderassen wie folgt formuliert hat:

Der Mensch "betrieb seit Jahrtausenden eine von [...] seinen Wiinschen bestimmte kiinstliche Zuchtauslese, die zu den
mindestens 400 verschiedenen Rassen gefiihrt hat. Das konnte er allerdings nur, weil von Natur aus die Tendenz
besteht, immer wider Veranderungen im Erbgut auszulésen. In freier Wildbahn herrscht das Gesetz des Uberlebens. Ein
zu kleiner Wolf hatte ebenso wenig Lebenschancen, wie ein zu langhaariger Wolf. Wenn aber der Mensch seine
schiitzende Hand 0ber solche Abartigkeiten oder Mutationen legt, dann kdnnen sich solche Sonderlinge weiter
vermehren — so also entstanden die mannigfaltigen Rassen.*

Sehr wahrscheinlich gilt auch hier Trumlers Wort: "Alle Mutationen, die wir
bis heute kennen, sind nichts anderes als Fehlleistungen der Natur, wenn wir
dabei die urspringliche Wildform des veranderten Haustieres als Malistab
nehmen.” Hingegen eine Kette von "Aufbaumutationen™ in dieser relativ kurzen Zeit,
zumal bei den Fiichsen, das ware ein Wunder.

Wie oben schon mehrfach hervorgehoben und weiter begriindet wurde, kénnen diese "Abartigkeiten oder
Mutationen”, diese "Fehlleistungen der Natur" (oder mit dem Nobelpreistrager John Kendrew "Just as in a real
book misprints are more likely to produce nonsense than better sense, so mutations will almost always be
deleterious...") fur uns Menschen bestimmte durch Mutationen hervorgerufene Abbauprozesse jedoch von
groRem Interesse sein — sowohl in der Pflanzen- als auch in der Tierzucht'”’. Man darf nur den Abbau von
Information, Strukturen und Funktionen und/oder den Verlust an Integrationshéhe nicht mit deren
Aufbau verwechseln und damit die Makroevolution begriinden wollen — wie das Dawkins auch mit dem
Fuchsbeispiel wieder versucht. Schreibt er doch schon auf der Seite 28 seines Buches The Greatest Show on
Earth (2009/2010):

"The main point | want to draw out of domestication is the astonishing power to change the shape and
behaviour of wild animals, and the speed with which it does so. Breeders are almost like modellers with endlessly
malleable clay, or like sculptors wielding chisels, carving dogs or horses, or cows or cabbages, to their whim. |
shall return to this image shortly. The relevance to natural evolution is that, although the selecting agent is man and
not nature, the process is otherwise exactly the same. This is why Darwin gave so much prominence to domestication
at the beginning of On the Origin of Species. Anybody can understand the principle of evolution by artificial selection.
Natural selection is the same, with one minor detail changed.

Strictly speaking, it is not the body of the dog or the cabbage that is carved by the breeder/sculptor but the
gene pool of the breed or species. The idea of a gene pool is central to the body of knowledge and theory that goes
under the name of the 'Neo-Darwinian Synthesis'.”

Beide irren sich hier, sowohl Dawkins als auch Darwin: Natural selection und artificial
selection are not the same, but almost totally different — on the genetical as well as on the
organismic levels (Nachtsheim und Stengel, Lorenz [zitiert nach Trumler], Trumler [selbst], Herre

und Rohrs, Raber, Feddersen-Petersen, Meyer'®®, Wang und Tedford und viele weitere Autoren).
Es ware natirlich auch interessant zu erfahren, ob der genetisch determinierte
Polymorphismus (“genetically determined polymorphism™ — Trut et al. siehe
oben) von Anfang an in der Fuchspolulation (vielleicht heterozygot) schon
vollstandig vorhanden war und nur manifest wurde oder ob weitere
Mutation(en) erst im Laufe des Zichtungsprogramms entstanden sind.

Weiter ist auch die epigenetische Frage bei den zahmen Fiichsen noch griindlich
zu untersuchen.
Siehe dazu unten das ausfiihrliche Zitat von Nachtsheim und Stengel zu den Veranderungen des Hundeschédels

1% Eperhard Trumler (Hrsg.): Pipers Buch der Hunderassen. R. Piper & Co. Verlag, Miinchen und Ziirich 1978, pp. 9/10.

7 7u den Méglichkeiten und Grenzen solcher Veranderungen vgl. z. B. http://www.weloennig.de/ShortVersionofMutationsLawof_2006.pdf.
Siehe weiter http://www.weloennig.de/Gesetz_Rekurrente_Variation.html, http://www.weloennig.de/Loennig-Long-Version-of-Law-of-Recurrent-Variation.pdf,
http://www.globalsciencebooks.info/JournalsSup/images/Sample/FOB_4(S11)1-210.pdf, http://www.weloennig.de/Dollo-1a.pdf

1% http://elib.tiho-hannover.de/dissertations/meyerm_ss08.pdf


http://www.weloennig.de/ShortVersionofMutationsLawof_2006.pdf
http://www.weloennig.de/Gesetz_Rekurrente_Variation.html
http://www.weloennig.de/Loennig-Long-Version-of-Law-of-Recurrent-Variation.pdf
http://www.globalsciencebooks.info/JournalsSup/images/Sample/FOB_4(SI1)1-21o.pdf
http://www.weloennig.de/Dollo-1a.pdf
http://elib.tiho-hannover.de/dissertations/meyerm_ss08.pdf
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allein durch Umwelteinfliisse ("Wenn [...] etwa junge Setter, unter ganz verschiedenen Ernéhrungsverhaltnissen
und sonstigen AuRenbedingungen aufgezogen werden, so entstehen die verschiedensten Kopfformen, Langkdpfe,
Kurzkopfe usw. [....]"). Inwieweit hier auch sogenannte "Dauermodifikationen" eine Rolle spielen kénnen — hier
spatestens kdme das Thema Epigenetics ins Spiel — dieser Punkt wird jedoch von den Autoren nicht behandelt.

2) they looked like them

Wenn auch von Dawkins nicht beabsichtigt, so ist doch durch solche und &hnliche Kommentare in der
populédrwiss. Literatur oft der Eindruck entstanden, als wére fast die gesamte Palette der Hundeformen
nun auch bei den Fuchsen aufgetreten (was ich im Sinne von Vavilovs Parallelvariation und des Gesetzes rekurrenten
Variation begriiRen wiirde). Wenn wir jedoch in diesem Zusammenhang noch einmal einen Blick auf die dritte
oben wiedergegebene Abbildung werfen — jetzt vergrofRert (aus Junker & Scherer 2001/2006, p. 32):

Abb. 3.5 Hunderassen,

von links nach rechts:

Boxer, Dalmatiner, Chihuahua,
Bernhardiner, Terrier, Beagle,
Basset, Barsoi.

— Dann kdnnen wir nur feststellen: "They looked like none of them.” Aber das meint Dawkins natirlich
nicht. Die Abbildung gibt nicht alle Rassen wieder. Einige der zahmen Fichse erinnern uns vielleicht am
ehesten noch etwas an einen Border Collie. Der folgende Uberblick tber einen Grofteil der
phanotypischen Vielfalt der zahmen Fiichse zeigt den Unterschied (die floppy ears z. B. fehlen noch; vgl. unten).

Aus: http://www.redditmirror.cc/cache/websites/www.sibfox.com_cuvdd/www.sibfox.com/index.html

Es gibt bislang weder Chihuahuas noch Great Danes, weder Dackel, Bassets, Bulldoggen, Terrier, noch
Bernhardiner und Windhunde etc. unter den zahmen Fuchsen. Die Formenvielfalt ist also wesentlich
geringer als bei Hunden — was natirlich in der kurzen Zeitspanne der Fuchsziichtung auch gar nicht
anders zu erwarten ist. Aber ob potentiell tatséchlich die ganze Vielfalt der Hunderassen auch in den
Filchsen steckt, das sei erst einmal dahingestellt. Als erste Prediction kénnte man sehr wahrscheinlich
weitere Farbvarianten und Zwergformen erwarten. Ich vermute jedoch, dass der Fuchs nicht das gleiche
Variationspotential mitbringt wie der Wolf — weder genetisch noch epigenetisch.


http://www.redditmirror.cc/cache/websites/www.sibfox.com_cuvdd/www.sibfox.com/index.html
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3) lost their foxy pelage

Integrationsaufbau oder Integrationsverlust? Siehe dazu den néchsten Punkt.

4) became piebold black and white (like Welsh collies)

Links piebald tame fox aus: http://www.maremmano.com/maremma_temperament/fox_compare_dog_behaviour.html
Rechts Dmitri K. Belyaev mit seinen zahmen Fiichsen aus: http://www.gmilburn.ca/2009/03/20/clever-as-a-fox/ Siehe auch wieder
Lyudmila N. Trut: http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
(Zugriff 20. Sept. 2012)

Lyudmila N. Trut (1999, pp. 162, 166/167):

"Many domesticated animals are piebald, completely lacking pigmentation in
specific body areas. [...]

"One of the earliest novel traits we observed in our domesticated foxes was a
loss of pigment in parts of the head and body. Belyaev determined that this piebald
pattern is governed by a gene that he named Star. Later my colleague Lyudmila
Prasolova and | discovered that the Star gene affects the migration rate of
melanoblasts, the embryonic precursors of the pigment cells (melanocytes) that
give color to an animal's fur. Melanocytes form in the embryonic fox's neural crest
and later move to various parts of the embryo's epidermis. Normally this migration
starts around days 28 to 31 of the embryo's development. In foxes that carry even a
single copy of the Star gene, however, melanoblasts pass into the potentially
depigmented areas of the epidermis two days later, on average. That delay may
lead to the death of the tardy melanoblasts, thus altering the pigmentation in ways
that give rise to the distinctive Star pattern.”

Aufbau oder Abbau von Funktionen? Integrationszunahme  oder
Integrationsverlust?

5) doggy floppy [drooping] ears

Man darf sich dabei nicht einen Fuchs mit typischen Hundeschlappohren vorstellen
und schon gar nicht an die Ohren eines Cocker Spaniels oder Bassets denken (siehe
dazu oben die Abbildungen 1a, 1b und 11). Was ich dazu bisher feststellen konnte: So
richtig "floppy"/drooping sind die Ohren beim gezdhmten erwachsenen Fuchs (noch?)
nicht — nur die obere Partie der Ohren ist bei einigen Flichsen wohl etwas umgekippt.


http://www.maremmano.com/maremma_temperament/fox_compare_dog_behaviour.html
http://en.wikipedia.org/wiki/Dmitri_K._Belyaev
http://www.gmilburn.ca/2009/03/20/clever-as-a-fox/
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
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Man beachte, dass es sich bei der folgenden Abbildung um junge Fichse handelt.
Sehr Junge Fiichse und Hunde haben immer floppy ears. Zu Abb. 2.10 ihre Arbeit von
2012, auf der ein Fuchs mit einem linken Stehohr und einem rechten, am Ende
umgekippten Ohr zu sehen ist, vermerken Trut et al. (2012, p. 19): "Floppy ears. Ears
remain floppy for the first months of life in some domestic foxes, more rarely
through life. This aberrant character does not show clear Mendelian segregation,
although it recurs in some lines.” Oder vielleicht noch genauer: "Some young foxes
kept their floppy ears for much longer than usual” (etwa 07:07 von YouTube:
BBC: The Silver Fox Experiment; 24. 2. 2011 (http://WWW.youtube.com/watch?szbcwDXhugjw).

Wir erinnern uns zum Thema Hangeohren und Kippohren beim Hund auch an
den Kommentar von Helmut Hemmer (siehe Zitat oben): "Die normale Funktion
eines Schalltrichters wird dadurch zunichte gemacht, der &uflere Gehodrgang
verformt. Dies mulR  zwangslaufig eine  Leistungsminderung  des
schallauffangenden Systems zur Folge haben. Beim Hund ist das Trommelfell
Kleiner als beim Wolf, desgleichen die kndcherne Gehorkapsel; seine
Empfindlichkeit fir hohe Frequenzen erscheint geringer, seine Horschwelle
hoher." Falls dieser Entwicklungsansatz beim zahmen Fuchs noch weiter gesteigert
werden kann, ist wohl auch Ahnliches zu erwarten.

"Floppy ears" aus Lyudmila N. Trut (1999): http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-
Fox%20Experiment.pdf (Zugriff wie oben.)

Aufbau oder Abbau von Funktionen? Integrationszunahme oder Integrations-
verlust?

6) put their ears down (like dogs)

Das ist kein neues Merkmal, welches erst im Laufe des
Domestikationsprogramms aufgetreten ist. Das kann ein Fuchs von Anfang an und
gehort zu seinem Verhaltensrepertoire, wie die Abbildung des Rotfuchses oben
schon zeigt.


http://www.youtube.com/watch?v=YbcwDXhugjw
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
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7) tails turned up at the end like a dog

"Curly tail is the most frequently arising aberration in domestic foxes. It does not
show Mendelian segregation” — Trut et al. 2012, p. 20 (Kommentar zu ihrer Abb.
2.12). Im Folgenden eine Abbildung aus Trut 1999:

- - .

Lo

"Tail rolled in a circle”/tails rolled upward like dogs”. Aus Trut:
http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
Das sieht nach einer Modifikation aus (spezifische, nicht erbliche Reaktion auf
bestimmte Umweltverhéltnisse aus einem umfangreichen Reaktionspotenzial).

8) wag their tails when happy

Nothing new: Das gehdrt ohnehin zum Verhaltensrepertoire der Fiichse. Siehe die
folgenden Aufnahmen von wedelnden Rotflichsen in YouTube (alle zugriffe 21. Sept.
2012)2 http://www.youtube.com/watch?v=MIqgl_igpnys,  http://www.youtube.com/watch?v=BRsmhHcY JuM,
Wedeln ist auch beim Fennek zu beobachten: http://mww.youtube.com/watch?v=wPILHIQdCBA4.

Zum Haushund hatte Dawkins ja festgestellt (siehe Zitat oben): "[T]he habits and and tricks
of various breeds of dogs come from elements to be found in the repertoire of wolves." And
footnote: "For example, herding in sheep dogs is derived from stalking in wolves, with the
killing removed from the end of the sequence.” Ahnliches gilt hier fiir den Fuchs.

9) heat every six month

Diese Aussage dirfte — unqualifiziert in den Raum gestellt — im Vergleich zum
Hund vermutlich zu falschen Vorstellungen fiihren, die ich mit Trut (1999, p. 168)
wie folgt modifizieren méchte. Nach Feststellung, dass die domestizierten Fiichse
ungeféhr einen Monat friher geschlechtsreif werden und im Durchschnitt ein
Junges mehr werfen als die nichtdomestizierten Tiere, schreibt sie:

"Some females breed out of season, in November—December or April-May, and a few of them have
mated twice a year. Only a very small number of our vixens have shown such unusual behavior, and in
40 years, no offspring of an extraseasonal mating has survived to adulthood. Nevertheless, the striking

fact is that, to our knowledge, out-of-season mating has never been previously observed in foxes
experiencing a natural photoperiod.”

In den Arbeiten von 2009 und 2012 werden diese Punkte noch einmal bestéatigt.


http://www.hum.utah.edu/~bbenham/2510%20Spring%2009/Behavior%20Genetics/Farm-Fox%20Experiment.pdf
http://www.youtube.com/watch?v=Mlql_iqpnys
http://www.youtube.com/watch?v=BRsmhHcYJuM
http://www.youtube.com/watch?v=wPlLHlQdCB4
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Trut, Oskina und Kharlamova (2009: http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pmc/articIes/PMC2763232/)199Z

"In some genealogical groups of foxes more advanced with regard to tameness, sexual activity and mating
were observed outside the limits of the breeding season (Table 1) (20,28) which is normally strongly
stabilized by natural selection.(11) Moreover, a few vixens have even mated twice in a year. The total
number of such animals throughout the years of the experiment was small. However, their emergence
among the tame foxes is of crucial importance. Reproduction seasonality is under strong selective
constraint.(11) Variations in the mating dates of different animals within this period are mainly due to
environmental factors. As consequences, direct selection for mating timing during the season is ineffective
and doesn't change the limits of breading period. However, the data in Table 1 suggest that the capacity to
breed at any time throughout the year, characteristic of domestic animals, might have occurred as a
correlated consequence of selection for tameability.

Trut et al. (2012, pp. 23/24):

"The mating season in foxes lasts from the first decade of January to the End of March. Males are in a state
of sexual activity during the whole of this period. Mating entirely depends on when the females are in
oestrus. [...] It is very important that some (tame) vixens showed oestral activity both in the autumn and the
spring, i.e. that biannual oestration tended to form, although fertile extra-seasonal matings are extremely
rare (Fig. 2.15).”

"tended to form" heif3t: ist noch dabei und ist noch nicht vollendet. Die Aussage
"no offspring of an extraseasonal mating has survived to adulthood" wird in den
letzteren Arbeiten nicht korrigiert. Fur de Haustierwerdung generell sind die hier
geschilderten Veranderungen ohne Frage sehr aufschlussreich, doch die zahmen
Flichse sind noch ein ganzen Stick vom Haushund entfernt (“dogs lost their
reproductive seasonality pattern, and they became able to reproduce in any season
and more than once a year" — Trut et al. 2012, p. 23).

Wenn der Verlust des strikten "reproductive seasonality pattern” als "a
correlated consequence of selection for tameability” zu verstehen ist, dann flgt
sich dieses Verhalten nahtlos in die vielen anderen mit der Haustierwerdung
verbundenen physiologischen und sonstigen Abbauprozesse ein.

10) lost their musky "fox smell”

In einer Pflegeanleitung fiir Rotfiichse ist Folgendes zu lesen®®:

"Well, no red fox owner can deny that their fox smells. These foxes contain a scent/musk gland that gives
off a pretty potent musky odor - some say it smells like a skunk, and even though | suppose that's similar,
you really just have to smell a fox to know what it smells like. The main odor comes from their urine - so
if you wanted to descent them (as you would in a skunk or ferret for example), it still wouldn't completely
take away the odor. Let alone, that's a very risky procedure - as their glands are not as simple as a ferret
or skunk's. They also have a couple other glands that aren't as potent. But the worst is if they get really
scared - they can emit a dreadful odor that you just don't want to smell, but they usually do Not use that
that often. ...So, even though their general smell is pretty bad, one can learn to get used to it - but be weary
that visitors most likely will not be. (So you may want to keep it outside when company is over and light
some scented candles. ;) )”

Oder Wikipedia zum Thema Scent glands beim Rotfuchs®**:

Red foxes have a pair of anal sacs lined by sebaceous glands, both of which open through a single duct.
The anal sacs act as fermentation chambers in which aerobic and anaerobic bacteria convert sebum into
odorous compounds, including aliphatic acids. The oval-shaped caudal gland is 25 mm long and 13 mm

1% |_yudmila Trut, Irina Oskina, and Anastasiya Kharlamova (2009): Animal evolution during domestication: the domesticated fox as a model.
Bioessays 31: 349-360.

20 hitp://foxesareamazing.webs.com/caresheets.htm (Zugriff 21. September 2012)

201 hitp://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox (wieder 21. Sept. 2012)


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/table/T1/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/#R20#R20
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/#R28#R28
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/#R11#R11
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/#R11#R11
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2763232/table/T1/
http://en.wikipedia.org/wiki/Anal_sac
http://en.wikipedia.org/wiki/Aerobic_bacteria
http://en.wikipedia.org/wiki/Anaerobic_bacteria
http://en.wikipedia.org/wiki/Sebum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Trut%2BL%5bauth%5d
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Oskina%2BI%5bauth%5d
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?cmd=search&db=PubMed&term=%20Kharlamova%2BA%5bauth%5d
http://foxesareamazing.webs.com/caresheets.htm
http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox
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wide, and reportedly smells of violets.[54][75] The presence of foot glands is equivocal. The interdigital
cavities are deep, with a reddish tinge and smell strongly. Sebaceous glands are present on the angle of
the jaw and mandible.[54]

So: Lost their musky "fox smell”: Aufbau oder Abbau von Funktionen?
11) shorter legs and tails

Uber die kiirzeren Beine habe ich bisher (noch?) keine genauen Angaben in mm
oder cm gefunden. Es sind jedenfalls keine Dackelbeine.

Was die kiirzeren Schwanze anlangt: Es sind nach wie vor dicke Fuchsschwanze,
aber die Wirbelzahl kann reduziert sein: "The number of tail vertebra is normally
15 in foxes, but their number is reduced to eight to nine in aberrant short-tailed
forms. The inheritance pattern of this characteristic is not clear” — Trut et al. 2012,
p. 20 (Text zu Fig. 2.11).

Aufbau oder Abbau von Funktionen?

12) brains smaller

"Comparative analysis of farm-bred and domesticated populations revealed that
changes in craniological dimensions were most prominent in males. The changes
were associated with shortening and widening of the face skull and a decrease in
the width and height of the cerebral skull. Moreover, tame males became smaller
in almost all the cranial proportions, and as a result, sexual dimorphism existing
in the farm-bred population decreased in domesticated foxes (Trut et al., 1991).
Similar changes in the sexual dimorphism, as judged by cranial measurements,
have also been revealed in farm-bred minks [Nerz}, when compared with wild mink
populations (Lynch and Hayden, 1995)” — Trut et al. 2012, p. 22.

13) abnormal tooth bite

In some foxes "the upper jaw is shortened and the tooth bite becomes abnormal
(Fig. 2.14)” (Die Abb. zeigt "The abnormal tooth bite (underbite) in a fox with shortened upper
jaw”) — Trut et al. 2012, pp. 22, 23. Also ebenfalls Integrationsverlust.

Erinnern wir uns wieder (plus Ergédnzungen/Steigerungen): "Was fir ein Mechanismus sollte, angesichts
solch groRer, schneller Anderungen, Makroevolution denn (berhaupt noch verhindern kénnen?" Und tiber meine
Wenigkeit: "Getroffener Hund bellt" (A. Beyer).®* Wuff. Und wieder Dawkins gemaR Powell:"...evolution is
progressive, and tends to lead to more and more complexity™. Und Dawkins selbst: "...evolution most certainly is
progressive.” And critics of macroevolution are not only "history-deniers", but also likened to "holocaust-
deniers”, or may be "tormented, bullied, or brainwashed”. "The number of clues, the sheer weight of evidence,
totally and utterly, sledgehammeringly, overwhelmingly strongly supports the conclusion that evolution is
true - unless you are prepared to believe the Almighty deliberately faked the evidence in order to make it look as
though evolution is true.””® Passt z. B. gut zu "shorter legs and tails”, "brains smaller” und "abnormal tooth bite”.

Weiter Dawkins (2009/2010, p. 76):

"These dog-like features were side-effects. Belyaev and his team did not deliberately breed for them, only for
tameness. Those other dog-like characteristics seemingly rode on the evolutionary coat-tails of the genes for tameness.

22 \/gl. http://www.evokrit.de/index.php?seite=buchbespr_beyer01&seid=ba5b51417c6fab8e11b467d35c744363: Dort schreibt Herr Karl
Willnat unter anderem: "Dr. Lénnig als einen Hund zu bezeichnen hat nichts mehr mit wissenschaftlicher Kritik, sachlicher Analyse 0.4. zu tun,
sondern ist Ausdruck einer egopathischen Lebenseinstellung. Fur einen Hochschullehrer ist es ungewdhnlich, sich derart 6ffentlich zu &uern."
Z3http://bere.bio.umass.edu/courses/spring2008/biol/biol270h/3-Discussions/07-Protoctists/7¢c-Science_Evolution/7c-3_Alabama_Insert.pdf



http://en.wikipedia.org/wiki/Violet_(plant)
http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#cite_note-h409-53#cite_note-h409-53
http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#cite_note-h409-53#cite_note-h409-53
http://en.wikipedia.org/wiki/Red_fox#cite_note-h409-53#cite_note-h409-53
http://www.evokrit.de/index.php?seite=buchbespr_beyer01&seid=ba5b51417c6fab8e11b467d35c744363
http://www.evokrit.de/index.php?seite=buchbespr_beyer01&seid=ba5b51417c6fab8e11b467d35c744363#Pos3#Pos3
http://bcrc.bio.umass.edu/courses/spring2008/biol/biol270h/3-Discussions/07-Protoctists/7c-Science_Evolution/7c-3_Alabama_Insert.pdf
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To geneticists, this is not surprising. They recognise a widespread phenomenon called "pleiotropy”, whereby genes
have more than one effect, seemingly unconnected. The stress is on the word "seemingly”. Embryonic development is a
complicated business. As we learn more about the details, that "seemingly unconnected” turns into "connected by a
route that we now understand, but didn't before”. Presumably genes for floppy ears and piebald coats are
pleiotropically linked to genes for tameness, in foxes as well as in dogs.

In diesem Falle mussten alle Piebald-Fiichse und -hunde floppy ears haben — was
schlicht und einfach unzutreffend ist (siehe z. B. das Foto ein paar Seiten zuvor
und den Hund sowie die Fiichse unten), abgesehen davon, dass die floppy ears der
Fichse nicht wirklich und deutlich floppy ears sind (Details oben).

Links: Canaan dog: "s"— piebald spotting. This allows large patches of colour to be expressed, often called piebald or
harlequin. With extreme minus modifiers this can be similar to extended Irish spotting, while extreme plus modifiers could
overlap with the plus modifiers extreme white. The photo [...] shows a dog that is piebald.” %

Rechts: Piebald foxes with prick ears although still young.*®

Dennoch ist der Pleiotropieansatz an sich fiir die Fragestellung der
Haustierwerdung vollig richtig. Trut et al. bemerken dazu (2012, pp. 31/32):

"Most probably, the phenotypic changes that have arisen in the course of domestication were caused by
changes in a few genes. However, these genes affected the entire development of the dog and hence may
have a systemic effect. Their function (mission) was to integrate entire development as a whole®® and,
for this reason, they occupied the highest level in the hierarchical structure of regulation of genome
expression. Even small genetic changes of regulators at this high level could produce a cascade of
changes in gene activity and, as a consequence, rapid and extensive changes in phenotype. Many
changes in fox phenotype, under conditions of their experimental domestication, had resulted from shifts in
the rates at which the relevant developmental processes proceeded.”

Auf die von den Autoren anschlieRend erwahnte Frage der Neoteny mdochte ich
spater zu sprechen kommen und zur zitierten Aussage nur feststellen, dass durch
diese "Abartigkeiten oder Mutationen”, diese "Fehlleistungen der Natur" — um
wieder mit Trumler zu sprechen (oder mit mit dem Nobelpreistrager John Kendrew
"Just as in a real book misprints are more likely to produce nonsense than better
sense, so mutations will almost always be deleterious..." und mit einem Wort des
Nobelpreistragers Hermann J. Muller: "Most mutations are bad. In fact, good

204 Aus: http://www.canaandog.co.uk/canaan-dog-articles/about-canaan-dogs/canaan-dog-colours-genetics
25 Aus: http://missbscience.blogspot.de/
206 That is in the wild animal — my (W-E L's) comment.


http://www.canaandog.co.uk/canaan-dog-articles/about-canaan-dogs/canaan-dog-colours-genetics
http://missbscience.blogspot.de/
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ones are so rare that we can consider them all as bad."®) — das

Integrationsniveau (few genes: "function (mission) was to integrate...")
notwendigerweise insgesamt herabgesetzt wird.

Weiter Dawkins:

"This illustrates a generally important point about evolution. When you notice a characteristic of an animal
and ask what its Darwinian survival value is, you may be asking the wrong question. It could be that the
characteristic you have picked out is not the one that matters. It may have "come along for the ride”,
dragged along in evolution by some other characteristic to which it is pleiotropically linked.”

Die Frage ist zunéchst, ob man den negativ-pleiotr