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Heimtierstatistik 2021

ANZAHL DER HAUSTIERE IN DEUTSCHLAND

349 Mio.

ANZAHL DER KATZEN IN DEUTSCHEN HAUSHALTEN Umsatz
. Heimtierbedarf
15,7 Mio. 5,46 Milliarden p.a.

(Quelle: Statista)

ANZAHL DER HUNDE IN DEUTSCHEN HAUSHALTEN

10,7 Mio.
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Relative Zunahme der Qualzuchtrassen

Absolute Anzahl von ausgewahlten
Hunderassen mit Qualzuchtmerkmalen in
Wien

2012 =2020 w2021

v 513
FranzGsische Bulldogge e, 1320

69
Mops
I 556
Nackthunde und -mischlinge ’
Il 98

Quelle: Auskunft der Tierschutzombudsstelle O 5 OO 1 OO O 1 50 0

Wien, 30.09.2021 und 12.10.2021
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Kognitive Dissonanz

,Kognitive Dissonanz ist in der
Sozialpsychologie eine Konfliktzustand,
den eine Person erlebt nachdem sie
eine bestimmte Entscheidung getroffen
hat oder in Kontakt mit Informationen
gekommene ist, die im Widerspruch zu
ihren Uberzeugungen, Gefiihlen und
Werten steht.”
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Tierschutzgesetz
§ 11b

(1) Es ist verboten, Wirbeltiere zu ztchten oder durch biotechnische
MalRnahmen zu verandern, soweit im Falle der Zlchtung zuchterische
Erkenntnisse oder im Falle der Veranderung Erkenntnisse, die Veranderungen
durch biotechnische MalRnahmen betreffen, erwarten lassen, dass als Folge
der Zucht oder Veranderung
1.bei der Nachzucht, den biotechnisch veranderten Tieren selbst oder deren
Nachkommen erblich bedingt Korperteile oder Organe fur den artgemalien
Gebrauch fehlen oder untauglich oder umgestaltet sind und hierdurch
Schmerzen, Leiden oder Schaden auftreten oder
2.bei den Nachkommen a)mit Leiden verbundene erblich bedingte
Verhaltensstorungen auftreten,
b)jeder artgemalie Kontakt mit Artgenossen bei ihnen selbst oder einem
Artgenossen zu Schmerzen oder vermeidbaren Leiden oder Schaden fuhrt
oder
c)die Haltung nur unter Schmerzen oder vermeidbaren Leiden moglich ist oder
zu Schaden fuhrt.
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DEFINITIONEN
Qualziichtung

Der Tatbestand des § 11b des Tierschutzgesetzes ist erfiillt, wenn bei Wirbeltieren
die durch Zucht geférderten oder die geduldeten Merkmalsauspragungen (Form-,
Farb-, Leistungs- und Verhaltensmerkmale) zu Minderleistungen bezliglich
Selbstaufbau, Selbsterhaltung und Fortpflanzung fihren und sich in
zlichtungsbedingten morphologischen und / oder physiologischen Veridnderungen
oder Verhaltensstorungen aullern, die mit Schmerzen, Leiden oder Schaden

verbunden sind.

BMEL, Qualzuchtgutachten, 1999



Katzen - Kurze Orientierungshilfe

Merkmale Zucht
Rasse (Leitsymptome) (Verbot bei Verstofl nach § 11b des Tier-
schutzgesetzes)
Manx, Cymric Kurzschwinzigkeit bzw. Schwanz- | Verbot
losigkeit (Verkiirzung des Schwan-
zes bis hin zur Stummelschwin-
zigkeit oder volligen Schwanzlo-
sigkeit)
Tirkisch ~ Angora,  Perser, | Farbaufhellungen des Felles und |- Verbot fiir Tiere, deren weile Fellfarbe
Foreign White, Orientalisch |der Iris| durch das Gen W determiniert ist

Kurzhaar, Russian White, Van-
Katze u. a.

(weiles, bzw. vorwiegend weilles
Fell, variable Augenfarbe)

— Verbot fiir Tiere mit Hor- oder Sehstérun-
gen

Scottish Fold, Highland Fold,
Pudelkatze

Anomalien des &ufleren Ohres
(Ohrmuscheln nach vorne abge-
knickt)

Verbot

Rex Katzen (Devon-, Cornish-,
German Rex u. a.); Sphinx

Anomalien/ Abweichungen des
Haarkleides

(gestortes Haarwachstum bis hin
zur nahezu voélligen Haarlosigkeit,
Verkiirzung bzw. Fehlen der Tast-
haare)

Verbot fiir Tiere, bei denen die Tasthaare feh-
len

diverse und Maine Coon, |Polydaktylie Verbot
»uperscratcher* (iberzdhlige Zehen an den Pfoten)
Perser Katzen, Exotic Shorthair, | Brachyzephalie, groBer, rundlicher|— Verbot fiir extrem kurznasige Tiere

u. a.

Kopf, kriftige Backenpartie, kurze
breite Nase, ausgeprégter Stop

= oberer Rand des Nasenspiegels liegt iiber
dem unteren Augenlidrand

— Verbot fiir brachyzephale Katzen mit Ge-
burtsstorungen oder Anomalien im Bereich
des Gesichtsschédels (Oberkiefer-
verkiirzung, Verengung der Trdnennasen-
kanidle oder/ und der oberen Atemwege
etc.)

gehéuft bei brachyzephalen Ras-
sen
(z. B. Perser)

Entropium
(Einwirtsdrehen
rands)

des Augenlid-

Verbot

JUSTUS-LIEBIG-UNIVERSITAT GIESSEN

Sachverstindigengruppe* Tierschutz
und Heimtierzucht

Gutachten

zur Auslegung von § 11b
des Tierschutzgesetzes
(Verbot von
Qualziichtungen)
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7 BfR
F
www.bfr.bund.de r

Bundesinstitut fiir Risikobewertung

Beurteilung der Belastung genetisch veranderter Tiere

Mitteilung Nr. 029/2014 vom 25. Juli 2014*

Festlegung von Kriterien zur Beurteilung der Belastung genetisch veranderter Ver-
suchstiere - Allgemeiner Teil (Anlage 1)

Formular: Beurteilung neugeborener Wurf (Anlage 2)

Formular: Beurteilung Wurf beim Absetzen (Anlage 3)

Formular: Beurteilung Einzeltier (Anlage 4)

Formular: Abschlussbeurteilung genetisch veranderter Zuchtlinien (Anlage 5)
Europaisches Arbeitspapier zu genetisch veranderten Tieren (Anlage 6)

EU Direktive 2010/63 Artikel 3: ... Dies schliel3t alle Eingriffe ein, die dazu
fUhren sollen oder konnen, dass ein Tier in einem solchen Zustand geboren oder
ausgebrutet oder eine genetisch veranderte Tierlinie in einem solchen Zustand
geschaffen und erhalten wird, ...
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Hintergrund

Fur die Zwecke der Richtlinie 2010/63/EU schliel3t der Begriff ,genetisch
verédnderte Tiere” gemald Artikel 3 (1) sowohl gentechnisch veranderte Tiere
(transgen, knock-out und andere Formen der gentechnischen Veranderung)
als auch naturlich entstandene oder induzierte Mutanten ein.

Ein Tier mit einem belastenden Phéinotyp muss gemal

der Anforderungen der Direktive und im Zusammenhang mit
genetisch veranderten Tieren als ein Tier verstanden werden,
welches als Konsequenz der genetischen Veranderung
wahrscheinlich Schmerzen, Leiden oder Schaden erfahrt, die
einem Kanuleneinstich geméaB guter tierarztlicher Praxis
entsprechen oder darlber hinaus gehen.
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DER GESETZLICHE TIERSCHUTZ IN DEUTSCHLAND

e

... oder wenn vor dem Gesetz doch nicht alle Tiere gleich sind?!?




Die MUNCHKIN Katze
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LEITSYMPTOM: CHONDRODYSPLASIE

Atiologie: Dominat vererbte Storung der Knorpelbildung; fehlende
Ausbildung der Knorpelwachstumszone; verzégerte enchondrale Ossifikation;
ursachlich ist ein Defekt im Gen der Glucose-6-Dehydrogenase und resultiert
in einer Stérung in der Proteoglykansynthese von Chondrozyten

Nur heterozygote Merkmalstrager sind lebensfahig, homozygote versterben
intrauterin.

Klinik: Disproportionierte Chondrodysplasie mit Verkirzung der langen
Rohrenknochen bei normal ausgebildeter Rumpflange; erhdhte Gefahr des
Diskusprolaps, Hydrocephalus internus, persitierende Fontanellen,
Atemstorung, Zuchttiere erleiden haufiger Schwergeburten.

Munchkin - registriert als Rassekatze seit 2007 in The International Cat
Association
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Kyrosinkinase (KIT) Mutanten @
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KIT Mutanten

Kit-mutante Méause besitzen pleiotrope Defekte in pigmentbildenden Zellen,
Keimzellen, Erythrozyten und Mastzellen. AuBBerdem zeigen sie eine
beeintrachtigte Resistenz gegen parasitare Infektionen und einen
intrinsischen Progenitorzelldefekt. KitW-v-Homozygote &hneln KitW-
Homozygoten in Farbe, Anamie und Keimzellen, aber viele von ihnen
uberleben bis zur Geschlechtsreife. Der Mangel an Keimzellen in den
mutierten Mausen fuhrt zur Entwicklung einiger Ovarialtumore
(Mesotheliome und Granulosazellen), die mit einer Uberproduktion des
hypophyséaren gonadotropen Hormons einhergehen. KitW/KitW-v-Doppel-
Heterozygote sind lebensfahig, aber aufgrund des Keimzellmangels steril.
Sie sind auch mastzelldefizient. KitW/KitW-v-Doppel-Heterozygoten fehlen
Intermediarzellen, die von Melanoblasten abstammen, in der Stria
vascularis, was zu einer endocochlearen Degeneration, einem Verlust
des endocochlearen Potentials und einer Horstérung fuhrt.



Defekte der KIT beim Menschen

Das Protoonkogen c-kit ist entscheidend fur die Entwicklung von
hamatopoetischen Stammzellen, Keimzellen und Melanoblasten in der Maus.
Homozygote Mutationen dieses Gens in der Maus verursachen Anamie,
Unfruchtbarkeit und Albinismus, wahrend heterozygote mutierte Mause in der
Regel nur eine weiBe Stirnblesse und Depigmentierung des ventralen
Korpers, des Schwanzes und der FlBBe aufweisen.

Der heterozygote Maus-Phéanotyp ist dem menschlichen Plebaldismus

sehr ahnlich, der durch eine angeborene wei3e Stirnlocke und
Depigmentierung des Bauches und der Extremitaten gekennzeichnet ist.

hypo- und depigmentierte Hautareale (Leukoderma)

weiBe Stirnlocke (Poliosis)



WAARDENBURG SYNDROM

Es gibt 4 Arten des Waardenburg
Syndroms, klassifiziert hinsichtlich
Art und Ausmal} der genetischen
Stoérungen.

Ursachlich ist eine Mutation des
Gens MITF und PAX3 auf
Chromosom 2. Die Art der
Vererbung ist autosomal dominant.
Das PAX3-Gen ist fur die Produktion
des Transkriptionsfaktors PAX3
verantwortlich, der wiederum die
Migration von Neuralleistenzellen
(hier SC) steuert.

Haufigkeit 1:4000 Neugeborenen
1.Heterochromie.
2.0Offset des inneren Augenwinkels.
3.Poliosis
4 .Breite Nasenrucken.
5.Ausgepragte Schwerhorigkeit, in einigen Fallen - Taubheit.
6.Kombination dieser Symptome mit Morbus Hirschsprung.

Diese Pathologie ist durch eine Verletzung der Innervation des Darmtraktes gekennzeichnet.



TURKISH ANGORA
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Atiologie: Die Ausbildung einer weiBBen Fellfarbe wird mit mindestens vier

LEITSYMPTOM: FARBAUFHELLUNG

Genen in Verbindung gebracht (W-, C-, I- und S-Serie); der Zusammenhang
von weiBer Fellfarbe und Gehorlosigkeit geht auf die dominante Vererbung des
W-Gens zriuck; physiologischer Weise ist das W-Gen fur die Kodierung des
Tyrokinaserezeptors und der Synthese von Melanoblasten verantwortlich.

Klinik: Neben der Fellaufhellung finden sich Taubheit durch
Schadigungen des Corti-Organs, speziell Degeneration der Reissner-
Membran, Atrophie der Haarzellen und Entwicklungsstorungen in der Lamina
tectoria; fehlende Pigmentierung der Aderhaut (auch bei blau- oder
grunaugigen Tieren), teilweise mit Fehlbildungen des Tapetum lucidum; der
Auspragungsgrad der Fehlbildungen scheint mit der Felllange zu korrelieren
(je langer desto schwerer).
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Laut dem ASPCA sind

« 17 bis 20 Prozent der weiBen Katzen mit nicht-blauen Augen
taub;

* 40 Prozent der "odd-eyed" weiBen Katzen mit einem blauen Auge
taub;

« 65 bis 85 Prozent der blauaugigen weiRen Katzen taub.

ASPCA — American Society for the Prevention of Cruelty to Animals.
Empfehlungen zur Anschaffung von Katzen

ASPCA Complete Guide to Cats: Everything You Need to Know About
Choosing and Caring for Your Pet (James Richard)
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Maus-Mutanten mit TRPV4 Gendefekt

Mause, die fir das SMDK-
verursachende Trpv4R594H-Allel
transgen sind, zeigten perinatal letale
Skelettanomalien. Da das Muttertier
haufig mutierte Welpen verzehrte,
wurden die nachfolgenden Analysen
an E16,5-Embryonen durchgefuhrt.
Die Embryonen, die das mutierte
Trpv4 exprimierten, wiesen eine
Reihe von Skelettanomalien auf,
wobei die am starksten betroffenen
Embryonen zum Zeitpunkt der

Entnahme hydropisch erschienen
(Abbildungen 2C und D).

Der Phanotyp umfasste mehrere Merkmale, die haufig bei den menschlichen TRPV4-Skelettdysplasien
zu sehen sind, wie z. B. geringe GréBe mit ausgepragter Mittelgesichtshypoplasie und kurzen
GliedmaBen.

(Weinstein et al., J Bone Mineral Res, 2014)



TRPV4 Gendefekt

Wissenschaftlicher Hintergrund

Das Gen TRPV4 kodiert fur einen moderat Calcium-permeablen
Kationenkanal (,transient receptor potential vanilloid cation channel 4%) der in
einer Vielzahl von Gewebetypen exprimiert wird und diverse physiologische
Funktionen, u.a. in der Osmoregulation, Mechano- und Nozizeption, sowie
Knorpel- und Knochenausbildung hat. Das Gen ist auf dem langen Arm von
Chromosom 12 (12924.1) lokalisiert. Samtliche assoziierte Erkrankungen
folgen einem autosomal dominanten Erbgang.

Veranderungen im Gen TRPV4 kbnnen zu einer Reihe unterschiedlicher
Krankheitsbilder fihren. Es sind, neuromuskulare und skelettale Phanotypen
zu unterscheiden, die aber klinisch auch uberlappen konnen.



mit 1 RPV4-Mutationen assoziierte Skelettdysplasien

- Verwirrende Vielfalt von Phanotypen -

TRPV4 Autosomal- BO3 Platy- Verkiirzter Oberkdrper Kalzium- Volumenregulationin
dominante spondylie, kanal Chondrozyten, Chon-
Brachyolmie Kyphosko- drozytendifferenzie-
Typ3 liose rung, kalziumabhangi-
Spondylome-  SMDK Platy- Verbreiter- Verkiirzter Oberkdrper geSignalwege
taphysare spondylie, te irregu-

Dysplasie Typ Kyphosko- lare Meta-
Kozlowski liose physe
Spondyloepi- SEDM Platy- Hypo- Verbreiter- Brachydaktylie
metaphysare spondylie, plastische te,irregu-
Dysplasie Ma- Kyphosko-  Epiphysen lare Meta-
roteaux liose physe
Parastremmati- PD Platy- Verbreiter-  Verbiegung Ausgepragter Klein-
sche Dysplasie spondylie, teirregu- wuchs, Kontrakturen
Kyphosko- ldre Meta-
liose physe
Metatropische ~ MD Platy- Verbreiter- Kleinwuchs, Kontrak-
Dysplasie spondylie, teirrequ- turen
Kyphosko- ldre Meta-
liose physe

Die bei allen TRPV4-abhangigen Skelettdysplasien zu beobachtende
Platyspondylie und metaphysare Veranderungen sind ein untrugliches
Zeichen fur eine wichtige Funktion dieses Kanals in Chondrozyten.

(Stauber et al., medgen, 2013)



SCOTTISH FOLD
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Atiologie: Ursachlich ist ein Gendefekt auf dem Fd-Gen bzw. TRPV4-Gen

LEITSYMPTOM: FALT- ODER KIPPOHR

(kalziumdurchlassiger lonenkanal, der essentiell fur die Entwicklung und
Differenzierung von Chondrozyten, Osteoklasten und Osteoblasten ist), in
dessen Folge es zur Osteochondrodysplasie kommt; dabei zeigt sich die
Auspragung der Faltohren erst postnatal.

Klinik: Neben der Ausbildung von Faltohren zeigen sich generalisierte
Storungen im Knorpel- und Knochenwachstum, die sich durch eingeschréankte
Gelenksbeweglichkeit, Skelettdeformationen, schmerzhafter Gelenkschwellung
mit eingeschrankter Mobilitat, schalenférmige Gewebszubildungen im
Tarsusbereich und sekundarer Arthritis bemerkbar machen, dies bei
progressivem Verlauf.
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HYPOTRICHOSIS

Thermoneutralpunkt: 29°C tagstber, 33°C nachts



HYPOTRICHOSIS congenita, Typ Maria Unna

Die Hereditare kongenitale Hypotrichose, Typ Marie Unna (MUHH) ist eine
seltene, autosomal-dominant vererbte Alopezie.

Die MUHH ist eine sehr seltene Erkrankung. Die Pravalenz wird auf 1-9
Falle pro 1 Million Einwohner geschatzt.

Haupthaar, Augenbrauen und Augenwimpern fehlen bei der Geburt oder
sind sparlich. Wahrend der Kindheit sind die Haare grob und drahtig,
beginnend etwa in der Pubertat kommt es zu fortschreitendem Haarausfall.

In und nach der Pubertét fallen die Haare am Mittelscheitel und

im Vertex aus. Die alopezische Kopfhaut ist nicht vernarbt.

Die Sekundarbehaarung ist nur gering ausgepragt und kann sogar
komplett fehlen.



SPHINX-KATZE
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Atiologie: Mehrere Genlokalisationen bekannt, in Abhangigkeit der Art der

LEITSYMPTOM: ANOMALIEN DES HAARKLEIDES

Veranderung (wellig bzw. haarlos); bei der rexoiden Mutation sind alle drei
Haartypen (Leit-, Grannen- und Tasthaare) betroffen, ebenso abweichende
Morphologien der Haarpapillen und Schafte bei Sphynx-Katzen
(generalisiertes Bild der Hypotrichosis congenita).

Klinik: Die Fellveranderungen flr zu mehr oder weniger ausgepragten
Sekundéarerscheinungen, wie Warmeverlust oder starkerer Neigung zu
Pilzbefall ((Malasseizienbefall); Sphinx-Katzen weisen dartber eine Neigung
zu fettiger Seborrh6 auf.
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CROUZON SYNDROM (Craniofaziale Dysostose)

Die Bilder auf der rechten Seite entsprechen einer
Mutation im Fgfr2-Gen, die einen &hnlichen Phénotyp
hervorruft, wie er bei Menschen mit Crouzon-Syndrom
zu beobachten ist.

Bild B zeigt im Vergleich zu Bild A die hervorstehenden
Augen und das verkirzte Gesicht der Mutante,
wahrend die Bilder D und E die offenen Nahte des
Wildtyp-Schéadels (gekennzeichnet durch die Pfeile) mit
den vollstandig verschmolzenen Nahten der Mutante
vergleichen.

Diese Phanotypen der Mutante entsprechen denen, die

bei menschlichen Crouzon-Patienten zu beobachten
sind.

(Eswarakumar et al., PNAS Online, 2006)



CROUZON SYNDROM (Craniofaziale Dysostose Typ 1, CFD1)

Wissenschaftlicher Hintergrund

Das Crouzon-Syndrom tritt mit einer Haufigkeit von ca. 1:63.000 auf und hat einen
Anteil von rund 5% an allen Kraniosynostose. Betroffen ist meist die Koronarnaht,
auch in Kombination mit weiteren Nahtsynostosen. Daraus resultiert meist

eine Brachyzephalie. Die kurze vordere Schadelgrube fiuhrt zu einer Protrusio bulbi,
oft mit Strabismus divergens. Der Visus kann eingeschrankt sein.

Auch beim Crouzon-Syndrom ist das Mittelgesicht hypoplastisch mit einer
prominenten Nase und einer maRigen mandibularen Prognathie. Wirbelfusionen im
Bereich der HWS sollen bei ca. 30% der Patienten vorliegen, leichte Horstorungen
bei bis zu 50%. Hande und Ful3e zeigen keine Fehlbildungen; die Intelligenz ist meist
normal.

Das Crouzon-Syndrom tritt zu etwa 50% sporadisch und zu 50% familiar auf. Als
Ursache wurden verschiedene Veranderungen im FGFR2-Gen gefunden, bei
sporadischen Fallen nur auf dem vaterlichen Allel, was wie beim Apert-Syndrom auf
einen starken vaterlichen Alterseffekt hinweist (Paternal Age Effect). Derzeit
bestehen nur chirurgische Therapieoptionen.



PERSERKATZE
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LEITSYMPTOM: BRACHYZEPHALIE

Atiologie: Im Wesentlichen wurden zwei Kandidatengene identifziert
(CNTN6 und CHL1), die auf Chromosom A2 liegen.

Klinik: Der Begriff Brachyzephalensyndrom vereint anatomisch und
sekundar bedingte Veranderungen, die zu einer Obstruktion der Atemwege,
verengten Nasenl6chern, verlangertem Gaumensegel, hypoplastischer
Trachea, Makroglossie, Bronchialkollaps mit Dorsorotation der Maxilla und
Verlegung des Tranennasenkanals, sowie Deformation des Neuroraniums bei

peke-face Perserkatzen.
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ZUCHTTAUGLICHKEIT

Abbildung 3: Phénotypischer Vergleich zweier Perser-Katzen
(a) traditionelle Zuchtform: doll-face (Bildmaterial: ddmast/pixelio.de)

) mnodaderne NQrm:. DeKe-1ace




Die Trilogie des Tierschutzgesetzes

SCHMERZEN
LEIDEN

SCHADEN
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Beispiele fuir Schmerzen, Leiden und Schaden (nach K. Schdéll, 2020)

Qualzuchtmerkmal

Kurzschwénzigkeit

Brachyzephalie

Schmerzen

Wirbeldeformation

Gelenkerkrankungen

Entziindungen des
Zahnhalteapparates

Leiden

Kot- und Harninkontinenz

Einschrankung der
Beweglichkeit

Einschrankungen bei der
Nahrungsaufnahme

Schaden

Mono- bzw.
Paraplegien

Ankylose

Dorsorotation der
Maxilla




Anordnungen durch die Behorde

Erwarteter VerstoB3 nach §11b TierSchG

Ermachtigungsgrundlage der Behdrde ist §16a TierSchG und § 11b Abs. 2
TierSchG

... das Unfruchtbarmachen von Wirbeltieren anzuordnen, soweit
zUchterische Erkenntnisse erwarten lassen, dass deren Nachkommen
Storungen oder Veranderungen im Sinne des Abs. 1 erwarten lassen.”

Allerdings muss die Anordnung ,verhaltnismaBig“ sein, da diese sonst im
Widerspruch zu § 6 TierSchG stehen kdnnte.

§ 16a TierSchG erlaubt zusatzlich die Erlaubnis zur Durchfihrung
tierdrztlicher Untersuchungen zur Uberprtifung der Zuchttauglichkeit.



Anordnungen durch die Behorde

Festgestellter VerstoBB nach §11b TierSchG

Nach § 18 TierSchG handelt ordnungswidrig, wer vorsatzlich oder
fahrlassig einem Tier, das er héalt, betreut oder zu betreuen hat, ohne

vernunftigen Grund Schmerzen, Schaden oder leiden zufligt, sowie nach
§ 18 Abs. 1 Nr. 22 TierSchG Wirbeltiere entgegen § 11b TierSchG Abs. 1
zUchtet oder durch biotechnische Maf3nahmen verandert.



Anordnungen durch die Behorde

Festgestellter VerstoB nach §11b TierSchG

Nach § 17 Nr. 2b TierSchG begeht derjenige eine Straftat, der vorsatzlich
handelt und im Rahmen einer Qualzichtung einem Wirbeltier erhebliche
Schmerzen oder Leiden von anhaltender Dauer zufugt.

Vorsatzlichkeit = “Wissen und Wollen*

Diese Vorgabe scheint erflllt zu sein, wenn die Zucht mit sogenannten
Defektgenen erfolgt
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Gerichtsurteile im Sinne des § 11b TierSchG

1993 Amtsgericht Kassel — Zucht mit weien blaudugigen Perserkatzen;
Tierarzt wies aus taubheit der Nachkommen hin, die Zlchterin ignorierte dies;
Ordnungswidrigkeit BuBgeld 500 DM

2003 Hessischer Verwaltungsgerichtshof —Zucht mit Scottish Fold Katzen;
Anordnung der Unfruchtbarmachung

2015 Verwaltungsgericht Berlin — Zucht von Nacktkatzen; Verlust der
Sinneshaare schrankt Austbung arttypischen Verhaltens ein; Anordnung der
Unfruchtbarmachung

2018 Verwaltungsgericht Hamburg — Zucht von Sphynx-Katzen wurde durch
Anordnung der Unfruchtbarmachung untersagt

2019 Verwaltungsgericht Ansbach — ebenfalls Zucht von Scottish Fold;
Anordnung der Unfruchtbarmachung
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Qualzuchtmerkmale bei der Katze und deren

Bewertung unter tierschutzrechtlichen Aspekten
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