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SAMENVATTING

In de gedragsdiergeneeskunde is agressie bij de hond een van de meest voorkomende problemen. De hu-
mane agressieproblematiek is niteraard ook een ernstig maatschappelijk probleem. Uit jarenlang ver-
gelijkend ethologisch en neurofysiologisch onderzoek blijken er voldoende interspecificke verbanden te be-
staan, zodat de studie van de ene soort relevante gegevens voor de andere kan opleveren. Over de juiste
definitie van agressie zijn de meningen verdeeld. Een algemeen aanvaard functioneel classificatieschema is
er nog niet. Dit bemoeilijkt het onderzoek. Over de achtergrond van de uiting van agressie is er 0ok nog veel
discussie. Volgens het nu verouderde gedrag/hersenen dualisme was voor de ene de oorzaak zuiver sociaal,
voor de ander zuiver fysiologisch. Een biosociaal integratief model lijkt nu aangewezen. Een aanmoediging
voor deze benadering zijn de gekende invloeden van de sociale omgeving op specifieke hersenfuncties, zoals
hetserotoninemetabolisme. Onderzoek naar agressie bij de hond gebeurt via gedragstesten, enquétes en ge-
dragsconsulten. Naast omgevingsfactoren, op zich of in combinatie met genen, kunnen ook medische pro-
blemen agressie veroorzaken. De vraag in welke mate de uiting van agressie genetisch wordt gecontroleerd,
wordt het best beantwoord door het uitvoeren van een genetische evaluatie. Wanneer er een vermoeden van
erfelijkheid bestaat, kan via stamboomanalyse en segregatieanalyse de juiste overervingswijze (van mono-
geen tot multifactorieel) worden gedefinieerd. Verder genetisch onderzoek kan moleculair en/of kwantita-
tief genetisch gericht zijn. Op basis van literatuurgegevens is een erfelijke achtergrond van agressie te
- vermoeden, zodat bij de bestrijding het noodzakelijk kan zijn om dragers en onduidelijk aangetaste dieren
te gaan opsporen. Behandeling bij de mens en bij de hond kan met behulp van gedragstherapeutische tech-
nieken en medicamenten. Preventie kan via milieu-ingrepen en/of genetische technieken. Een succesvolle
bestrijding vereist degelijk onderzoek naar een juiste definiéring van agressie om de genetici de kans te ge-
ven om op basis van gestandaardiseerde en correcte fenotyp(ische)en (klassen) een genetische evaluatie uit
te voeren.

INLEIDING dentie van problematisch agressief gedrag van de
hond tegenover de mens, wijzen De Keuster en De
Meester (2000) erop dat deze voorvallen een belang-
rijke impact kunnen hebben op het slachtoffer. Er
worden in Vlaanderen en Vlaams-Brabant per jaar
tenminste 126 patiénten met bijtwonden gehospitali-
seerd, onder wie een aantal behoort tot een risico-
groep. Zo wijst van Weyenberg (2000) erop datin Bel-

Agressie van honden ten opzichte van mensen is de
laatste jaren frequent in het nieuws geweest. De aan-
leiding hiertoe waren enkele dodelijke ongelukken
metkinderen die door honden werden aangevallen.

Naar schatting zouden er in Belgié ieder jaar 30 000
tot 40 000 personen door een hond worden gebeten
(Serwy, 2000). Niettegenstaande de relatieflage inci-
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gié elke dag een postbode door een hond wordt
gebeten. In enkele gevallen leidt dit tot een tijdelijke
of definitieve arbeidsongeschiktheid. Een kostenra-
ming uitgevoerd door Serwy (2000) begroot de jaar-
lijkse financiéle gevolgen van schadegevallen met
hondenbeten in ons land op +/- 750 miljoen BEF. In
de Verenigde Staten wordt dit volgens Serwy (2000)
geraamd op 35 miljard BEF.

Er zijn uiteraard ook belangrijke psychotraumatische
gevolgen, daar een verwonding door een hondenbeet
vaak gepaard gaat met flashbacks en nachtmerries,
een posttraumatisch stresssyndroom, slaapstoornis-
sen en stemmingsstoornissen, vooral wanneer kinde-
ren het slachtoffer zijn. Deze psychotraumatische ge-
volgen hebben een belangrijke impact op het
dagelijks functioneren en kunnen maanden tot jaren
persisteren (Rusch et al, 2000).

Inde gedragsdiergeneeskundeblijkt agressie bij de
hond de meest voorkomende gerapporteerde proble-
matiek te zijn (Line en Voith, 1986; Wright en Nessel-
rote, 1987; Knol et al. 1988; Blackshaw, 1991; Bea-
ver, 1994; Voith en Borchelt, 1996). Het is een
belangrijke reden voor euthanasie (Stead, 1982;
Overall, 1997a).

Niettegenstaande agressie bij de meeste diersoor-
ten voorkomt en ze vaak belangrijk is voor de overle-
ving en zeker niet direct als pathologisch te beschou-
wen is, wordt ze in de relatie mens — hond veelal toch
als “ongewenst” ervaren. Bij de verdedigings- en
waakhond maar ook vaak bij de sporthond is echter
agressief gedrag gewenst. (Er wordt hier bewust van
“agressief gedrag” gesproken om naar het motorisch
patroon te verwijzen, daar in functie van de africh-
tingsmethode het dier niet noodzakelijk onder agres-
sieve motivationele controle staat).

Naast de agressieproblematiek veroorzaakt door
honden is er ook het probleem van geweld en (even-
eens ongewenste) agressie door mensen op andere
mensen. Sommige vormen van zelfmoord, moord en
vaak onbegrijpelijk impulsief gedrag zouden dezelf-
de genetische en/of sociale achtergrond kunnen heb-
ben als impulsiviteit (vaak in verband met agressie)
bij honden en andere dieren (Stone en Kelner, 2000).
De forse socio-economische impact hiervan wordt
geillustreerd aan de hand van Marshall (2000) die be-
schrijft dater in de Verenigde Staten 1,2 miljard dollar
beschikbaar is gesteld om jeugdgeweld te voorko-
men. Bij ons vormt vooral het fenomeen van impul-
sief-agressief gedrag, zoals het voorkomt in het kader
vanhooliganisme, een probleem (Hagmann, 2000) en
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is er een incidentie van zelfmoordpogingen van ong-
eveer 1/1000/jaar (Schmidtke, 1997).

De humane agressieproblematiek overstijgt dus
duidelijk die van de hond en is een ernstig maatschap-
pelijk probleem, dat naast financiéle implicaties ook
eenblijvende lichamelijke en psychologische invloed
heeft op de slachtoffers. Het onderkennen van de ach-
tergrond van alle vormen van agressie bij de hond en
andere dieren kan mogelijk interessante gegevens
opleveren voor studies bij de mens. Wat de hond spe-
cifiek interessant maakt is het feit dat het een soort is
dieafgericht wordt. Ditbetekent dat (corticale) condi-
tioneringsprocessen een aantal gedragingen in toom
moeten houden en moetenrichten naargelang de wen-
sen van de mens. Wanneer een hond bijt, is de vraag
dus niet alleen waarom dat dier op de prikkels aanwe-
zig in die situatie agressief gereageerd heeft, maar
ook waarom inhiberende factoren niet sterk genoeg
zijn geweest om de overgang tot de daad tegen te hou-
den. Bij een impulsief organisme zijn dus de inhibe-
rende factoren afwezig of te zwak, wat het te inhibe-
ren gedrag ook weze (het kan agressie zijn, maar bij
bepaalde individuen kan het bijvoorbeeld eetgedrag
zijn).

In dit artikel wordt aangetoond dat het definiéren
van de verschillende vormen van agressie verbazend
genoeg nog niet gestandaardiseerd is. Als voorbeeld
wordt in het kort beschreven hoe impulsieve agressie
ontstaat. Vervolgens wordt een aantal onderzoeks-
methoden beschreven, dat kan gebruikt worden om
agressie in ruime zin te bestuderen. Zowel niet-gene-
tische als genetische componenten zouden aan de ba-
sis kunnen liggen van agressief gedrag. Aangezien er
nog steeds discussie is over de mate waarin genen een
rol spelen in de uiting van gedrag en gedragsafwij-
kingen, wordt voorgesteld op welke manier een ge-
netische evaluatie van gedrag, gedragsproblemen of
agressie en zijn verschillende componenten kan ge-
beuren. Het is vooral de bedoeling om aan te tonen dat
agressie een ruim begrip is, dat agressie niet eenvou-
digtedefiniérenisennietzoeenvoudigoptelossenis.
Agressie is vanuit het standpunt van de geneticus te
beschouwen als kenmerkengroep. Er wordt een aantal
maatregelen beschreven die kunnen bijdragen om op
korte termijn de agressieproblematiek in hondenpo-
pulaties onder controle te krijgen via zowel geneti-
sche als omgevingsingrijpende maatregelen. Als
verder onderzoek definitief uitwijst dat de overgang
tot agressie wel degelijk overwegend genetisch ge-
stuurd wordt, dan is het bestendigen van een “veilige”
of “maatschappelijk aanvaardbare” hond hoofdzake-
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lijk mogelijk door ingrepen in het genetisch patroon.
Het is logisch dat preventie van agressie bij de mens
op een ander niveau ligt, zeker wat betreft de geneti-
sche ingrepen.

WAT VERSTAAT MEN ONDER AGRESSIE?

Men staat hier voor het vaak voorkomend pro-
bleem dat de mens eerst intuitief de wereld categori-
seert in termen en begrippen, voordat hij er rationeel
kritisch overnadenkt. Wanneer duidelijk omschreven
begrippen nodig zijn voor wetenschappelijke doel-
einden, gaat men gewoonlijk de bestaande begrippen
proberen te definiéren en loopt men vaak klem. Het
zou in feite beter zijn een abstractie te kunnen maken
van de bestaande categorisering en direct het ver-
schijnsel objectief (dit wil zeggen voor het gedrag:
morfologisch) te beschrijven en desnoods met een
codeteidentificeren. In de ethologie noemt men dit de
empirisch/operatieve  beschrijving (bijvoorbeeld
“tanden ontbloten”). De functionele beschrijving
steunt op de gevolgen van het gedrag (bijvoorbeeld
“dreigen”).

Archer (1988) omschrijftagressie als eenreeks van
gedragingen die aangewend wordt voor bepaalde pro-
blemen waarmee dieren in hun omgeving geconfron-
teerd worden. Deze definitie is zeer omvattend maar
weinig specifiek. In een ver verleden werden noch-
tans al specifiekere definities van agressie weergege-
ven. King and Gurney (1954) omschreven agressie
als de intentie van een dier om een gewelddadig ge-
vecht aan te gaan. Verplanck (1957) beschouwde
agressie als een uitgebreid paneel van gedragingen
met de aanwezigheid van zowel dreig- als aanvalsge-
dragingen. Scott (1975) beschrijft agressie als het
vechten van dieren (en mens) en hun intentie om tot
vechten over te gaan. Wilson (1975) is ervan over-
tuigd dat agressie te omschrijven is als het gevecht of
de dreiging tot actie dat/die uitgaat van een individu
endat/die als bedoeling heeft de vrijheid van hetandere
individu tebeperken of, in geval het om dieren gaat,
te beletten dat de tegenstander zich voortplant.
Aangezien agressie een ruimere betekenis heeft, is
het volgens Johnson (1972) beter om te spreken van
agonistisch gedrag in plaats van agressief gedrag, ze-
ker als het niet nodig is om een gedetailleerde be-
schrijving te geven van het geobserveerde gedrag.
Agonistisch gedrag komt bij vele diersoorten voor en
is te omschrijven als een gedragsverzameling, die het
aanvalsgedrag, het dreiggedrag, het onderdanig ge-
drag enhet vluchtgedrag bevat (Scott en Fredericson,
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1951; Verplanck, 1957). Volgens Johnson (1972) om-
vat agonistisch gedrag het vechten en het competitief
gedrag, dat zowel dreigend, aanvallend als verdedi-
gend kan zijn.

Ondanks de onmogelijkheid om tot een sluitende
definitie van agressie te komen binnen de fundamen-
tele ethologie, is een geschikt classificatieschema
vereist, indien de klinische ethologen een aangepaste
benadering en een behandelingsplan voor gedrags-
problematiek willen vooropstellen (Voith en Bor-
chelt, 1996). De meest voorkomende classificatie-
schema’s zijn enerzijds gebaseerd op een indeling
naargelang het doelwit van de agressie, zoals eige-
naars, vreemde personen, andere dieren (Beaver,
1983; Voith en Borchelt, 1996) en anderzijds gericht
op de gedragsmatige onderbouw van de agressie.
Deze laatste indelingen worden functionele classifi-
caties genoemd. Volgens Overall (1997a) zijn deze
classificaties niet bruikbaar om de onderliggende ont-
staansmechanismen te verklaren.

Een eerste functioneel classificatieschema voor
agressie werd voorgesteld door Moyer in 1968. Op
basis van laboratoriumstudies deelde hij agressie in 8
typen in: prooi-agressie, intermannelijke agressie,
angst geinduceerde agressie, irritatie-agressie, terri-
toriale agressie, maternale agressie, instrumentele
agressie en seks gerelateerde agressie (Moyer, 1968).
Ondanks het feit dat deze indeling operationeel bruik-
baar was, werd zij onder gedragswetenschappers niet
universeel aanvaard. Belangrijke varianten werden
beschreven door Beaver (1983). Zij maakt een onder-
scheid tussen 12 agressieklassen: competitieve, pro-
tectieve, prooi, angst, pijn, intermannelijke, materna-
le, omgerichte, spel, medische, aangeleerde en
seksuele agressie. Borchelt (1983) gebruikt 8 klassen:
dominantie, possessieve, protectieve, prooi, angst,
pijn, intraspecifieke en strafgeinduceerde agressie.
Overall (1997b) vermeldt 13 categorieén: dominan-
tie, possessieve, voedsel, protectieve, territoriale,
prooi, angst, pijn, intraspecifieke, maternale, omge-
richte, spel en idiopathische agressie. Overalls
(1997a) classificatieschema is een aangepaste versie
van het schema van Moyer (1968). Een belangrijk
probleem is dus niet alleen het ontbreken van een uni-
forme classificatie, maar vooral het gebrek aan eens-
gezindheid over de naamgeving van de verschillende
categorie€n. Er ontstaan vanzelfsprekend Babyloni-
sche spraakverwarringen wanneer klassen met een
zelfde naam bij verschillende onderzoekers inhoude-
lijk niet hetzelfde zijn. Zo gebruikt Overall (1997b)
de term “territoriale agressie” wanneer een hond het
huis of de tuin beschermt door te blaffen, te grommen,




te happen en te bijten. Bij Beaver (1983) en Borchelt
(1983) valt het beschermen van huis en tuin onder de
term “protectieve agressie”. Protectieve agressie
staat bij Overall (1997b) voor het (over)beschermen
vande eigenaar tegenover andere mensen en honden.
Door gebrek aan algemeen aanvaarde en precies
gedefinieerde classificaties is het bij het onderzoek
naaragressie belangrijk om de verzamelde informatie
te klasseren volgens een gedefinieerd systeem en de
gedragingen zo specifiek mogelijk te beschrijven
(bijvoorbeeld grommen wanneer een vreemde per-
soon het huis benadert). Specifieke gedragselemen-
ten worden dan ook het best gekoppeld aan specifieke
situaties (Goodloe, 1996; Overall, 1997b). Elk bijge-
voegd detail (bijvoorbeeld eigenaar aan- of afwezig,
hond aan de leiband of niet) zal het aantal items nodig
om een gebalanceerde representatie te verkrijgen van

een reeks gedragingen echter sterk verhogen (Good-
loe, 1996).

HET TOT UITING KOMEN VAN AGRESSIE
MET ALS TYPE VOORBEELD IMPULSIEVE
AGRESSIE

Stone en Kelner (2000) beschrijven de controverse
tussen voorstanders van de theorie die zegt dat ge-
welddadig gedrag bij mens en dier veroorzaakt wordt
door een disfunctie van neurotransmitters en hun re-
ceptoren enerzijds en de theorie die ervan uitgaat dat
een disfunctie van de sociale omgeving de oorzaak is
van geweld en agressie anderzijds. Deze controverse
is de weergave van een te simplistische en dualisti-
sche visie die nog te vaak te zien is in de gedragswe-
tenschappen. Een biosociale benadering is dan ook
een aanvaardbaar alternatief dat het fysiologische en
het sociale als variabelen van eenzelfde verschijnsel
beschouwt. Dit gaat dus heel wat verder dan te spre-
ken over “interacties tussen”. Als voorbeeld van dit
biosociale denkmodel kan de interactie van sociale
context en serotoninemetabolisme worden beschre-
ven. Uit verschillende studies is reeds gebleken dat
impulsief agressieve dieren en mensen, in vergelij-
king met niet-agressieve individuen een lagere con-
centratie aan serotoninemetabolieten (5-hydroxyin-
dolazijnzuur) in hun cerebrospinaalvocht hebben,
wat een weergave is van de lagere serotonineproduc-
tie in hun hersenen (Reisner et al., 1996; Higley en
Linnoila, 1997; Enserink, 2000). Niet alleen een ver-
mindering van de presynaptische productie maar ook
een verandering in de postsynaptische serotoninere-
ceptoren zouden eenrol kunnen spelen in agressie. Zo
lijkt activatie van de postsynaptische serotoninere-
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ceptor van het subtype 1B-agressie uit te lokken bij
muizen, ratten en apen (Enserink, 2000), wat aanduidt
dat de juiste achtergrond van de disfunctie nog niet is
opgehelderd. Niettegenstaande deze observaties kan
tochalgemeen worden gesteld dat een centrale seroto-
ninogene disfunctie in verband te brengen is met im-
pulsief agressief gedrag (Volavka, 1995). Belangrijk
in deze discussie is de vraag of er een vastgelegde ge-
voeligheid aanwezig is voor impulsief gedrag omwil-
le van de voorgenoemde disfunctie of of er anderzijds
een sociale factor (hiérarchie, stress) is die de functio-
naliteit van het serotoninogene systeem beinvloedt.
Het is immers uitgebreid aangetoond dat stress een
hypercortisolemie veroorzaakt die leidt tot een ver-
minderde functionaliteit van het serotonerge systeem
(van Praag, 1996).

In die context wordt computertomografisch onder-
zoek uitgevoerd door de vakgroep Medische Beeld-
vorming van de faculteit Geneeskunde aan de Univer-
siteit van Gent op patiénten na een impulsieve
zelfmoordpoging (Audenaertetal., 2001a) en op pa-
tiénten met agressieve impulsiviteit. Dit onderzoek
toonde aan dat in de prefrontale cortex defecten aan-
wezig zijn. De scans hebben als doel zowel de door-
bloeding in de hersenen (99mTc-ECD) als de bin-
dingsindex van serotoninereceptoren van het SHT2a
type aan te tonen.

De functie van de prefrontale cortex kan beschre-
ven worden als executief: deze structuur zorgt voor
het plannen, uitvoeren en vooral inhiberen van ge-
drag. De impulsieve agressiviteit (of andere impulsieve
gedragingen, zoals extreem koopgedrag bij de mens
of weglopen bij de hond) bij zowel mens als hond zou-
den dus onder andere hun oorsprong vinden in een
disfunctie van de prefrontale cortex, mogelijk teng-
evolge van een defect in het serotoninemetabolisme,
zodat het subject er niet in slaagt om primitieve lim-
bisch gestuurde impulsen te inhiberen (Figuur 1).
Deze aanwijzingen suggereren dat onderzoek naar
agressie bij de hond als diermodel zou kunnen dienen
voor onderzoek naar agressie bij de mens, op voor-

waarde dat meerdere parameters en factoren kunnen
geobserveerd en/of gemeten worden. Volgens Pennisi
(2000) is een diermodel van grote waarde in het on-
derzoek naar het probleem van geweld.

Nietalleen de neurotransmitter serotonine lijkt een
rol te spelen in agressie, ook onorepinephrine, dopa-
mine en gamma-aminoboterzuur spelen onder andere
een rol. Serotonine is echter de neurotransmitter die
het duidelijkst betrokken is bij de inhibitorische con-
trole van agressie (Volavka, 1995).
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Figuur 1. Schematische voorstelling van het ontstaan van (al dan niet pathologische en/of impulsieve) agressie bij mens

en hond.

ONDERZOEKSMETHODEN NAAR AGRESSIE
BIJ DE HOND

Elk onderzoek, zowel biologisch, genetisch of so-
ciaal, vooronderstelt een correcte evaluatie van het
agressieve gedrag van de hond in al zijn aspecten,
soorten en onderverdelingen. Ditkan gebeurenaande
hand van gedragstesten, enquétes en gedragsconsul-
taties.

Gedragstesten

In het onderzoek naar gedrag van dieren is het ob-
serveren van de gedragskenmerken een belangrijk
gegeven. Het is methodologisch belangrijk om
waarneembare kenmerken gestandaardiseerd en re-
produceerbaar te evalueren (Goodloe, 1996; Diede-
rich, 1999; Diederich 2000). ’

Door Planta (2000) werd in opdracht van het Mi-
nisterie van Landbouw, Natuurbeheer en Visserij van
Nederland een agressietest ontwikkeld als reactie op
een aantal bijtincidenten. Deze test is geschikt voor
honden vanaf de leeftijd van 24 maanden. De test be-

staat uit 43 subtesten en neemt ongeveer 45 minuten
in beslag. Deze test is zeer arbeidsintensief en vereist
een gesloten ruimte (Netto en Planta, 1997). Strikt ge-

zien wordt hierbij niet de agressie gemeten, maar wor-

den wel de bijtdrempels vastgelegd.

Een andere, meer aan de praktijk aangepaste test is de
Maatschappelijk Aanvaardbaar Gedrags (MAG)-test.
Deze test kan buiten gebeuren, duurt maar 15 minuten
enis geschiktvoor hettesten van grotere groepen hon-
den op korte termijn. De honden mogen getest worden
vanaf 18 maanden, wat belangrijk is, omdat op dat
moment met de meeste honden voor een eerste maal
wordt gefokt. Deze MAG-test bevat verschillende
testonderdelen overgenomen uit de bovenvermelde
agressietest (Planta, 2000). Behalve naar het bijtge-
drag wordt ook naar de eigenschap angst gekeken. De
test is erkend en zal uitgebreid ingezet worden in Ne-
derland. Het is de bedoeling om onder andere via fo-
kwaardeschattingen de agressieproblematiek in Ne-
derland onder controle te krijgen. (Planta,
persoonlijke mededeling, 2000).
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Tabel 1. Overzicht van de handelingen die bij een positieve reactie (grom, blaf, hap, beet) leiden tot de diagnose van een
bepaald type agressie (Overall, 1997b). .
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Reik over de kop van de hond . ’

. Doe de lelband aan

:ﬁ”,Hond duwt op de romp

Natte poten; droog wruven , ‘

, Verzorg het hchaam van de hond

'v”Intraspeaﬁeke

 Dominantie

Dominantie

Dommantle,

:Domlnantle/ Angst/ P1jn

L Dommantle

. :Dommantle/ Pljn

» Dommanne

7 ﬁimtféspeﬁiﬁeket

'Protectleve/ Temtonale .

ﬁ Protecneve/ Temtonale '

Agressiediagnose

. :Voedsel
o Voedsel/ Possessmve ‘

o ‘Voedsel/ Possesswve

Voedsel

. Voedsel

Voedsel
Voedsel

o Possess1eve
Voedsel

Voedsel

 Spel/ Possesswve
’ ’»Intraspemﬁeke/ Omgerxchte

o :Dommantle/ Temtorlale o

Dommantle ‘

- “Dommantl,e; -

Dommantle/ Pl_]n

- Intraspecxﬁeke i
' :a,,Dommantle/ Pljn o
Intraspemﬁeke '

- Dommantle/ Angst

ﬁofniﬁanﬁé/ ; Pljn/ Angst

Térriforiéle/ Protécﬁevé .




Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2001, 70

45, Hond-fyéiek straffen, slaan

46. Iemand roept naar eigenaar in aanwezigheid v/d hond

47.  Temand omhelst de eigenaaf'in aanwezigheid v/d hond

48. Kat of kleine dieren naderen
49, Fiets, skateboard dichtbij

50.  Wenende baby .
51 "'Hond Spelénd met kkinder'en van 2 jagroud
52, Hond spelend met kinderen van 5-7 jaar oud
53, Hond,'bspelen’d met kinderen van 8-11 jaar oud

 Hond spelend met kinderen van 12-16 jaar oud

Gedragstesten bij pups lijken niet in staat om het
agressief gedrag van een hond op volwassen leeftijd
te voorspellen (Diederich, 2000). Ditbetekent niet dat
gedragstesten op zeer jonge leeftijd niet nuttig zouden
zijn. Men kan zo de ontwikkeling van het gedrag van
de pup evalueren en een balans opmaken van het ver-
loop van de vroege ontwikkeling. Een stoornis kan
een aspecifieke aanwijzing vormen voor afwijkend
gedrag op volwassen leeftijd. Zo kan de observatie
van angstig reageren van pups op elke stimulus waar
ze niet aan gewend zijn een aanwijzing zijn dat er tij-
dens het opgroeien het één of ander is fout gelopen bij
de gedragsvorming (Diederich, 2000). Dekans op een
latere gedragsstoornis is in deze groep dan ook groter.

Enquétes

Enquétes hebben het voordeel dat er op korte tijd
zeer veel gegevens verzameld kunnen worden over de
incidentie van agressieve gedragingen. Enerzijds kan
er gepeild worden naar agressieve gedragingen in be-
paalde situaties en anderzijds kan informatie inge-
wonnen worden over factoren, die mogelijk een rol
spelen in het ontstaan van agressief gedrag (spelwijze,
slaapplaats, tijdstip van de maaltijd, enz.).

Gedragsconsulten

Tijdens gedragsconsulten kan een uitgebreide
anamnese worden afgenomen van probleemhonden.
Marder en Voith (1984) en Overall (1997b) (Tabel 1)
maken tijdens gedragsconsulten in verband met
agressief gedrag gebruik van een zogenaamd ‘agres-
sieschema’ waarbij de eigenaar dereactie van de hond
(geen reactie, grommen, happen, bijten) moet weer-
geven tijdens een aantal situaties. Overall (1997b)
werkt met een lijst waarin 54 handelingen zijn opge-
nomen. De eigenaar duidt aan of de hond reageert
(grom, blaf, hap, bijt) of niet tijdens elk van deze han-
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o Dominéﬁtie/ Angst
kiP’rcy)tectieVé .
P'rdtéctie‘ve‘,, .

Prooi , .
Prooi/ Territoriale/ Angst
. Prooi o0 -
 Dominantie/ Pijn/ Angst
’ bbfhihén’tie/?Angst;;
Dor‘ninantiéf', '

Dominantie

delingen. Deze tabel is een hulpmiddel bij het bepalen
van het type agressie. De gedragsconsult moet wel
steeds op zijn hoede zijn voor al dan niet tijdelijke
lichamelijke oorzaken van de uiting van agressie.

De gelegenheid om het gedragsprobleem te obser-
veren, uit te lokken of te stimuleren in de natuurlijke
omgeving draagt in belangrijke mate bij tot een accu-
rate gedragsanalyse en tot een effectieve behandeling
(Borchelt, 1983).

Naast het gedragsonderzoek wordt tijdens het con-
sultook een diagnose gesteld, wordthet potentiéle ge-
vaar ingeschat en wordt aan de eigenaar een prognose
medegedeeld.

NIET-GENETISCHE FACTOREN DIE AGRESSIE
UITLOKKEN

Medische oorzaken

Allerhande medische aandoeningen kunnen agres-
sief gedrag veroorzaken, onder andere centrale neo-
plasieén, cardiovasculaire aandoeningen, infecties,
metabole aandoeningen en epilepsie.

Intracraniale tumorén kunnen gedragsverande-
ringen veroorzaken, zoals agressie, apathie en des-
oriéntatie.

Acute perioden van cerebrale hypoxie en daarop-
volgende neurale degeneratie en necrose kunnen voor-
komen bij hartgeleidingsstoornissen of een afwijkend
hart. In een studie van 12 honden met atrioventriculaire
bundeldegeneratie vertoonden 5 honden plotse agres-
sieve aanvallen tegenover familieleden. De honden
waren klinisch normaal voor de agressieve perioden.
Bij autopsie werden cerebrale degeneratieve verande-
ringen vastgesteld (Reisner, 1991).

Dieren met een leverdisfunctie kunnen agressief
gedrag vertonen. Agressie kan ook gezien worden bij
ontwikkelingsstoornissen, zoals lissencefalie. Dit is




466

een zeldzame congenitale aandoening gekenmerkt
door onvolledig gevormde hersenwindingen. Hydro-
cephalus (congenitaal of verworven) kan ook gepaard
gaan met periodieke agressie (Reisner, 1991).
Hersenaantasting na infecties door de ziekte
van Carré of hondsdolheid kan aanleiding geven
tot agressief gedrag (Reisner, 1991; Dehasse, 2000).

Periodiek agressieve gedragsveranderingen wor-
den ook vastgesteld bij epilepsie (Reisner, 1991).
Dodman et al. (1992) stelden bij 3 honden met explo-
sieve perioden van agressie een diagnose van epilep-
sie op basis van abnormale elektro-encefalogram be-
vindingen en een gunstige respons op anticonvulsieve
therapie.

In sommige gevallen kan ook gedacht worden
aan pijnprocessen, visuele of auditieve disfuncties,
ouderdomsprocessen of bijwerkingen van sommige
medicaties, zoals ketamine, neuroleptica en metergo-
line, die een serotonine antagonist is.

Omgevingsfactoren

Factoren uit de omgeving, zowel tijdens dracht,
groei en op volwassen leeftijd, kunnen bijdragen tot
agressief gedrag. Zo kan voedseltekort bij de drachtige
teef of bij opgroeiende pups leiden tot hypoplasie van
de hersenen met vermindering van de vaardigheid om
een complexe omgeving te verwerken. Een niet goed
functionerend moederdier of verzorger in de beginfase
(geboorteplaats) en het passief of actief aanleren van
ongewenste gedragingen (nieuwe eigenaar) in de
verdere opgroei van het dier kunnen de basis vormen
voor ongewenst (agressief) gedragop volwassen leef-
tijd. Sociale en sensorische verarming tijdens de ont-
wikkelingsperiode, vooral tussen de geboorte en de
leeftijd van drie weken, kunnen leiden tot structurele
hersengebreken, met agressieve gedragingen tot ge-
volg. Maar ook het niet kunnen uiten van gedragingen
waarvoor honden zijn gefokt (bijvoorbeeld jachthon-
den) kan aanleiding geven tot andere uitlaatkleppen,
zoalsbijvoorbeeld agressief gedrag (Dehasse, 2000).

GENETISCHE COMPONENT VAN AGRESSIE

Aangezien er nog steeds discussie bestaat over het
feit of het uiten van agressie al dan niet een genetische
achtergrond heeft, wordt eerst beschreven hoe kan
worden nagegaan in hoeverre agressie en haar ver-
schillende samenstellende componenten erfelijk zijn.
In een tweede luik worden op basis van literatuurge-
gevens de aanwijzingen voor een genetische aanleg
van agressie en gedrag geformuleerd. Vervolgens
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wordt aangegeven hoe een genetische diagnose kan
worden gesteld, dit vanuit de veronderstelling dat het
uiten van agressie wel degelijk genetisch gestuurd
wordt.

Genetische evaluatie van agressie

Vooraleer de genetische evaluatie te bespreken, is
hetbelangrijk te beseffen datagressie niet als eenken-
merk te definiéren is, maar wel als een kenmerken-
groep (Gengler, persoonlijke mededeling, 1999). Het
is in de eerste plaats noodzakelijk om de verschillende
componenten van de kenmerkengroep te definiéren
en elk als een apart kenmerk te beschouwen. Zo kan
bijvoorbeeld de reactie bij het wegnemen van de voe-
derbak een kenmerk zijn dat verband houdt met agres-
sie. Vandaar dat kenmerken die met agressie verband
houden, agressiegerelateerde (of agressiegebonden)
kenmerken worden genoemd.

De genetische evaluatie kan zich beperken tot een
bepaald ras of gebeuren voor de volledige hondenpo-
pulatie.

De genetische evaluatie van agressie, de verschil-
lende vormen van agressie en uitingen en agressiege-
bonden kenmerken, omvat een aantal consecutief te
beantwoorden vragen. Een eerste belangrijke vraagis
of het kenmerk al dan niet erfelijk is. In het geval het
kenmerk erfelijk is, is de tweede vraag op welke ma-
nier het kenmerk overerft. Indien het blijkt dat het
kenmerk of de afwijking Mendeliaans overerft, dan
kan de genetische evaluatie op moleculair niveau
worden verdergezet. Is het kenmerk complex gene-
tisch gestuurd, dan kan de evaluatie zowel kwantita-
tief als moleculair genetisch worden vervolmaakt.

Erfelijk of niet?

Het genetisch onderzoek start met de vraag of het
onderzochte kenmerk (gegevens bekomen via een ge-
dragstest of via een enquéte, met bijvoorbeeld de
vraag of een hond bijt wanneer een vreemde persoon
in de tuin komt) een genetische basis heeft of niet. Zo-
als Nicholas (1993a) aangeeft, is het in veel gevallen
onmogelijk hierop een juist antwoord te geven, omdat
er te weinig gegevens zijn. Dit wijst op het grote be-
lang van de gegevensverzameling via gedragstesten,
enquétes en gedragsconsulten.

Wanneer blijkt dat onder verschillende milieuom-
standigheden een bepaald kenmerk of gebrek in een
bepaalde familie of een bepaald ras meer voorkomt
danin een andere familie of een anderras, danis ereen
indicatie voor een genetische achtergrond van het
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kenmerk. Dit betekent evenwel niet dat het kenmerk
of de afwijking minder frequent voorkomt bij een an-
dere familie of bij een ander ras ook niet dezelfde ge-
netische achtergrond heeft. Blijkt het kenmerk of een
vergelijkbare afwijking ook voor te komen bij andere
diersoorten en/of mens, dan stijgt de kans op een ge-
netisch gecontroleerd kenmerk en is het vermoeden
sterk dat een biochemisch defect (mee) aan de oor-
sprong ligt van hetgeen we zien (Nicholas, 1993a).

Hoe erft het kenmerk over?

Indien uit het initi€le onderzoek blijkt dat een erfe-
lijke achtergrond waarschijnlijk is, dan is de grote
vraag op welke manier het kenmerk overerft. De beste
manier om dit na te gaan is het opmaken van een stam-
boom waarbij genoteerd wordt welke dieren het ken-
merk vertonen en welke dieren van de familie dit ken-
merk niet vertonen. Aangezien een zelfde kenmerk
niet altijd op dezelfde manier overerft tussen de ver-
schillende rassen (en zelfs niet binnen hetzelfde ras),
worden de stambomen het best opgemaakt per familie
binnen een bepaald ras. De manier waarop een stam-
boom wordt opgebouwd, is weergegeven bij Nicholas
(1993a). Uit de stamboomanalyse kan, bij voldoende
gegevens, het overduidelijk zijn dat een bepaald ken-
merk overerft volgens de vier eenvoudige vormen van
Mendeliaanse overerving: autosomaal dominant, au-
tosomaal recessief, X-gebonden dominant of X-ge-
bonden recessief. Ook kan het vermoeden bestaan dat
hetkenmerk Y-gebonden overerft. Indien uit de stam-
boomanalyse blijkt dat het kenmerk in onderzoek één
van de vier overervingswijzen benadert, dan kan via
een eenvoudige segregatieanalyse worden onder-
zocht of de aantallen aangetaste dieren significant
overeenkomen met de verwachte frequenties (cf.
Mendelwetten). De segregatieanalyse van Davie is
een efficiénte en objectieve methode om de segrega-
tiefrequentie te schatten en verschaft de mogelijkheid
ommet een eenvoudige statistische methode te onder-
zoeken of de gegevens compatibel zijn met een be-
paald Mendeliaans model (Nicholas, 1993a).

Indien blijkt dat er meer dan één gen een rol te spe-
len in het fenotype, dan is het nodig over te gaan tot
een complexe segregatieanalyse. Deze statistische
methode test de hypothese of het geobserveerde ken-
merk al ofnietdoor twee, drie of meerdere (polygeen)
genen wordt gecodeerd. De verschillende fenotypi-
sche klassen moeten binnen de observaties volgens
een bepaald patroon verdeeld zijn om di-, tri- of poly-
geen te zijn (Nicholas, 1993a). Polygene kenmerken
moeten blijvend in klassen onderverdeeld kunnen
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worden, zoniet is het onmogelijk om via de complexe
segregatieanalyse een juist antwoord op het overer-
vingspatroon te vinden.

Beantwoorden de gegevens niet aan het patroon
van Mendeliaanse overervingen (discontinu pa-
troon), dan komen we terecht bij de kenmerken en/of
afwijkingen die niet toe te schrijven zijn aan één of
meerdere genen zonder milieu-invloeden (Nicholas,
1993a). Het fenotype is niet meer duidelijk op te delen
in discontinue klassen en vertoont een continu ver-
loop. In zulke gevallen is het volgens Nicholas
(1993b) beter om te spreken van multifactori€le ken-
merken of aandoeningen, waarbij het fenotype dat
wordt geobserveerd de resultante is van zowel geneti-
sche als niet-genetische factoren.

Kwantitatief genetische evaluatie van complex ge-
netische kenmerken en afwijkingen

Vanuit het besef dat de expressie van de meeste
kenmerken beinvlioed wordt door meerdere genen
(infinitesimaal) en meerdere omgevingsinvloeden, is
de kwantitatieve genetica een centrale rol gaan spelen
in de analyse van fenotypische variatie (Lynch en
Walsh, 1998a).

De overgang van monogeen via polygeen naar
multifactorieel is een grijze zone. Algemeen kan ge-
steld worden dat hoe meer genen een bepaald fenotype
beinvloeden, hoe groter de kans is dat het milieu ook
het kenmerk beinvloedt. Dit maakt dat er al snel een
continu verloop zal ontstaan in de expressie van het
kenmerk in onderzoek.

Veel analytische methoden die bijvoorbeeld in de
gewone statistick worden gebruikt, gaan vaak uit van
de voorwaarde dat de steekproefin balans is en dat er
zo weinig mogelijk ontbrekende waarden zijn. In na-

~tuurlijke en kunstmatige populaties moet de onder-

zoeker vaak werken met families met ongelijke aan-
tallen en met onvolledige gegevens. Ook zijn de
onderlinge verwantschappen soms sterk verschil-
lend. Vaak gebeurt het dat dieren die in de basispopu-
latie aanwezig waren hieruit werden verwijderd door
sterfte, selectie en/of verkoop. Verzamelde gegevens
verwijderen uit het gegevensbestand om conventio-
nele statistische technieken, zoals variantieanalyse
(ANOVA), te kunnen toepassen, leidt tot verlies van
belangrijke informatie. Om maximale informatie te
kunnen afleiden uit gegevens verzameld bij natuurlijke
populaties en/of populaties onder selectie, werd een
reeks statistische methoden ontwikkeld die als voor-
naamste doel heeft, het schatten van kwantitatief
genetische parameters. Deze statistische methoden
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zijn Best Linear Unbiased Prediction (BLUP) en Res-
tricted Maximum Likelihood (REML) (Lynch en
Walsh 1998b; 1998c¢).

Aangezien honden multipaar zijn en voldoende
nakomelingen kunnen hebben, kan voor een diermo-
del gekozen worden in de verwerking van de gege-
vens (Lynch en Walsh, 1998b; 1998c). Het gebruik
van een diermodel maakt dat finaal ook van vrouwe-
lijke dieren betrouwbare fokwaarden voor het ken-
merk in onderzoek kunnen worden geschat. Ditmodel
biedt ook de mogelijkheid om van dieren waarover
geen informatie beschikbaar is, toch de genetische
aanleg te schatten via hun verwantschap met dieren
waarover wel informatie beschikbaar is.

Gengler (persoonlijke mededeling, 2000) wijst
erop dathetin een beginfase aangewezen is om de ge-
gevens via de eenvoudigste modellen te verwerken en
op basis van de eerste resultaten de modellen aan te
passen aan de noden van het onderzoek.

Per dier kunnen verschillende kenmerken worden
vastgelegd. Er kunnen eveneens herhaalde observa-
ties gebeuren. In de veronderstelling dat elke herhaal-
de observatie ook een afzonderlijk kenmerk is van het
dier kunnen voor alle kenmerken fokwaarden worden
geschat via een “multitrait model”. Het voordeel van
dit model is dat met de onderlinge (genetische) corre-
laties (negatief of positief en berekend via de
REML-methodiek) tussen de verschillende kenmer-
ken rekening wordt gehouden. In sommige gevallen
kan een waarneming van een bepaald dier verloren
zijn gegaan of is een bepaald kenmerk niet te observe-
ren, bijvoorbeeld doordat er grote kans is dat de on-
derzoeker zou gebeten worden. In zulke gevallen kan
de observatie toch via de (genetische) correlatie met
een ander geobserveerd kenmerk bij benadering in-
gevuld worden en kan er toch een fokwaarde voor dit
moeilijk bereikbaar of verloren gegaan kenmerk be-
rekend worden. Aangezien het gedrag van honden
sterk beinvloed wordt door het moederdier (met gene-
tisch component en milieucomponent) moet bij de
verwerking van de gegevens rekening gehouden wor-
den met deze invloed. Een vooropgesteld model bin-
nen deze kwantitatieve genetische evaluatie kan dan
ook een “multitrait animal model” zijn, voorzien van
een bijkomende vector die het mogelijk maakt de ma-
ternale effecten in te schatten en de andere effecten
voor deze moederinvloed te corrigeren. Indien nodig,
kan het model ook nog aangepast worden voor andere
effecten (Lynch en Walsh 1998b; 1998c).
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Moleculair genetische evaluatie

In de laatste jaren is de mogelijkheid ontstaan om
de genetische evaluatie van een dier (en mens) op
DNA-niveau verder te zetten. Een onderdeel van de
biotechnologie, namelijk de moleculaire genetica
probeert het gen of de genen te lokaliseren en de on-
derliggende mutatie(s) te identificeren van het (de)
kenmerk(en) in onderzoek. Het belangrijke voordeel
van deze benadering is dat de onderzoeker het juiste
genotype kan vastleggen (Moleculair Diagnostische
Test; MDT) of het genotype kan benaderen (Marker
Assisted Selection; MAS) (Peelman ef al., 1996).

De meest gebruikte benaderingen om het oorzake-
lijke gen (causal gene) en de variaties van een ken-
merk op DNA-niveau te identificeren zijn de merker-
analyse en de kandidaatgenbenadering. Bij de
merkeranalysemethode wordt nagegaan of bepaalde
van de polymorf genetische merkers mee overerven
met de geobserveerde fenotypen. Hierdoor is het mo-
gelijk een bepaald gebied op het DNA te associéren
met hetbestudeerde kenmerk. Bij de kandidaatgenbe-
nadering onderzoekt men een DNA-zone waarvan er
een vermoeden bestaat dat ze net als bij de mens en/of
andere dieren een rol speelt in een welbepaald ken-
merk of waarin een gen voorkomt met een (potentieel)
relevante biochemische werking. De oorzakelijke
mutatie van staafjesdysplasie bij de Ierse Setter en de
Welsh Corgi werd door Acland et al. (1998) op deze
manier gevonden. Het bleek dat deze vorm van Pro-
gressieve Retina Atrofie (PRA) gelijkenissen ver-
toonde met één van de Retinitis Pigmentosa (RP) vor-
men bij de mens (RP 17). De oorzakelijke mutatie ligt
bij de hond op chromosoom 9 en bij de mens op chro-
mosoom 17. Chromosoom 9 van de hond en chromo-
soom 17 van de mens vertonen een zone waarvan de
gelijkenis doorheen de evolutie sterk is bewaard.

De identificatie van mutaties verantwoordelijk
voor agressiegerelateerde kenmerken, kan zich situe-
ren op het niveau van de serotoninereceptoren. Dis-
functie van serotoninereceptoren zou een oorzaak
zijn van agressie waardoor het zoeken naar mutaties
in de genen die coderen voor de receptoren gerecht-
vaardigd is. Bij de mens is hier reeds veel onderzoek
naar gebeurd, zodat vergelijkend onderzoek bij de
hond tot de mogelijkheden behoort. Tussen mens en
muis zijn reeds overeenkomsten aangetoond (Spar-
kes et al., 1991).

De merkeranalyse kan in sommige gevallen ge-
volgd worden door een kandidaatgenbenadering.
Deze methodiek leidde tot de ontdekking van de oor-
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zakelijke mutatie voor de musculaire hypertrofie bij
vleesrunderen (Grobetet al., 1997) en de oorzakelijke
mutatie van de witte kleur bij het BWB (Charlier et
al., 1996; Seitz et al., 1999) die mede verantwoorde-
lijk wordt geacht voor de witte vaarzenziekte (Coop-
man et al., 2000b).

De moleculair genetische identificatie van genen
en oorzakelijke mutaties van gebreken en ziekten zijn
een wetenschap op zich. Bijkomende informatie,
nieuwe methoden en sneller en efficiénter werkende
apparatuur maken dat ook de genetische achtergrond
van complex genetische afwijkingen, zoals agressie-
gerelateerde kenmerken op DNA-niveau, zal kunnen
worden geidentificeerd.

Aanwijzingen voor een genetische achtergrond
van agressie en andere gedragskenmerken

Marshall (2000) wijst op de discussie tussen Hy-
man en Raine over de al dan niet biologische of gene-
tische achtergrond van misdaad en geweld. Andere
onderzoekers stellen dat gedrag gevormd wordt door
een samenspel van genen, milieuomstandigheden en
levenservaringen. Genen spelen hun rol, maar zijn
niet almachtig (Enserink, 2000). Volgens Holden
(2000) is geweld het eindresultaat van multipele risi-
cofactoren waaronder een voorbestemming, die of-
wel genetisch is, ofwel gecreéerd wordt in de prenata-
le omgeving en die door de sociale omgeving tot
uiting wordt gebracht of versterkt.

De hond is de eerste diersoort die ongeveer 12 000
Jaar geleden gedomesticeerd werd (Hart, 1985a). Do-
mesticatie is een proces waarbij een dierenpopulatie
zich aanpast aan de mens en aan gevangenschap. Vol-
gens Price (1999) liggen aan de basis van dit proces
genetische veranderingen die optreden over genera-
ties heen en ontwikkelingsmechanismen (bijvoor-
beeld leren) die geinduceerd worden door de omge-
ving en die in elke generatie opnieuw voorkomen.
Deze genetische veranderingen zouden het resultaat
zijn van inteelt, genetische drift, artificiéle selectie,
natuurlijke selectie in gevangenschap en gerelaxeerde
selectie (selectie tegen bepaalde gedragingen die be-
langrijk zijn om te overleven in de natuur). Met gene-
tische veranderingen worden ook veranderingen in
allelen- en genotypenfrequentie bedoeld, want gene-
tische veranderingen zijn in strikte zin eigenlijk muta-
ties die toevallig optreden en niet door het proces van
domesticatie. Domesticatie kan bepaalde mutaties
bevoordelen en zo hun frequentie veranderen. De ge-
dragsontwikkeling bij dieren die gedomesticeerd
zijn, wordt gekarakteriseerd door veranderingen in de
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kwantitatieve eerder dan in de kwalitatieve sfeer
(Hart, 1985b; Price, 1999). Domesticatie veronder-
stelt een genetische controle over gedrag. Het ver-
schil tussen een getemd wild dier en een gedomesti-
ceerd dier is dat bij het gedomesticeerde dier
veranderingen, zoals een reductie van angst en agres-
sievereacties tegenover mensen onder andere worden
bereikt door selectief fokken. De soortspecifieke ka-
rakteristieken zijn bij het gedomesticeerde ras intrin-
siek veranderd. Temmen daarentegen houdt in dat ge-
dragsveranderingen tot stand gebracht worden enkel
binnen het leven van een dier door vroege ervaringen,
door een leerproces en door de fysieke beperkingen
van de omgeving (Hart, 1985b), dus buiten enige ge-
netische invloed om.

Selectie (natuurlijke of artificiéle) kan niet optre-
den als er geen onderliggende genetische variatie is.
Dat zo’n genetische variatie bestaat, wordt aange-
toond door de mate waarin artificiéle selectie zoveel
verschillende hondenrassen heeft ontwikkeld op
enkele honderden jaren tijd (Overall, 1997b). Door
de domesticatie zijn er verschillende rassen ontstaan
voornamelijk gebaseerd op morfologische kenmer-
ken, zoals lichaamsbouw of kleur, en fysiologische
kenmerken. Volgens Hart (1985b) kunnen gedrags-
kenmerken even gemakkelijk beinvlioed worden als
anatomische of fysiologische kenmerken.

Mackenzie et al. (1986) geven in hun artikel een
overzicht van wat gekend is over de genetische ach-
tergrond van hondengedrag. Zij wijzen erop dat on-
danks het feit dat er rasverschillen bestaan tussen ver-
schillende rassen er binnen elk ras toch nog een
enorme variatie is in de gedragingen. De erfelijk-
heidsgraden (verhouding van de genetische variatie
tot de fenotypische variatie) voor de verschillende ge-
dragskenmerken zijn sterk van elkaar verschillend,
wat aanduidt dat de preventie van een bepaald (onge-
wenst) kenmerk op een andere manier moet gebeuren
dan voor een ander (ongewenst) kenmerk. Preventie
van afwijkend gedrag kan zowel door milieu-ingrepen
als door genetische ingrepen. In de conclusie schrij-
ven Mackenzie ef al. (1986) dat de overerving van
hondengedrag moeilijk in termen van Mendeliaanse
overerving kan worden beschreven. Ze geven aan dat
gedrag het best kan beschreven worden in termen van
kwantitatieve, multifactori€le overerving, waarbij
zowel genetische componenten als milieucomponen-
ten eenrol spelen in de expressie van het kenmerk. Er
zouden zelfs sterk maternale invloeden, geslachtsin-
vloeden en zelfs een effect van de grootte van de pup
op het uiteindelijke gedrag terug te vinden zijn.
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Toch kan ook één gen verantwoordelijk zijn voor
abnormaal agressief gedrag. Een familiestudie van
humane mannelijke geweldenaars bracht een zeld-
zaam defect aan het licht in een gen dat codeert voor
de aanmaak van Mono Amine Oxidase A (MAOA),
die neurotransmitters afbreekt. Dit wijst erop dat één
mutatie in één enkel gen de oorzaak kan zijn van onge-
wenst gedrag (Enserink, 2000).

Genetischeidentificatie van dragers en aangetaste
dieren (= genetische diagnose)

Aangetaste dieren vertonen de afwijking en kun-
nen op basis van hun fenotype (= eigenprestatie test)
uit de fokkerij geweerd worden. Dragers zijn dieren
die zelfhet gebrek niet vertonen, maar wel genen voor
de afwijking bezitten. Aangezien Zij nakomelingen
produceren die de afwijking kunnen krijgen, worden
zij het best in hun gebruik beperkt (fokbeperking en
fokadvies) of uit de fokkerij geweerd (fokverbod).
Dragers komen voor bij dominante afwijkingen met
onvolledige penetrantie, bijrecessieve afwijkingen in
heterozygote toestand en bij recessieve afwijkingen
waarbij de homozygoten pas op latere leeftijd (soms
later dan de reproductieleeftijd) de symptomen ont-
wikkelen. Door Peelman et al. (1996) werd hiervoor
alsvoorbeeld naar PRA bij de hond verwezen. Watbe-
treft de homozygoot recessieven van het uitgestelde
type is het niet eenvoudig om de juiste lijn te trekken
tussen dragers en aangetasten. Dieren die genetisch
aangetast zijn maar slechts onder bepaalde omstan-
digheden de afwijking tonen, zijn tegelijkertijd als
drager en als zijnde aangetast te definiéren. Een voor-
beeld hiervan is hyperkaliémie (HYPP; Hyperkale-
mic Periodic Paralysis;) bij het paard (Meyer et al.,
1999).

De genetische identificatie van dragers en dieren
aangetast door een afwijking van het uitgestelde type,
isnoodzakelijk in de genetische bestrijding van afwij-
kingen. Deze identificatie kan zeer precies of bij bena-
dering gebeuren via stamboomanalyse, testkruisingen,
marker assisted selection, moleculair diagnostische
test of fokwaardeschattingen. Uit de verzamelde ge-
gevens kan via een stamboomanalyse blijken dat be-
paalde fokdieren aangetaste dieren hebben geprodu-
ceerd. Verdachte dieren, die voortkomen uit gekende
dragers of aangetaste dieren, worden het best getest
via een proefkruising. Hierbij wordt het verdacht dier
gekruist met een aangetast dier of een gekende drager.
Het verdachte dier wordt, wanneer gekruist met een
aangetast dier, vrij beschouwd met een waarschijn-
lijkheid van 95%, indien er op 5 nakomelingen geen
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enkele is aangetast. Wanneer er gekruist wordt met
een gekende drager, wordt het verdachte dier vrij be-
schouwd met een waarschijnlijkheid van 95%, indien
er 11 niet-aangetaste nakomelingen zijn (Nicholas,
1993c¢). Het is duidelijk dat het met deze technieken
onmogelijk is om de causale mutatie volledig uit de
populatie te bannen. Er moeten immers steeds weer
aangetaste dieren worden geproduceerd (en tegelijk
nieuwe dragers) om genetische informatie in te win-
nen over een bepaald fokdier. Het vinden van de cau-
sale mutatie en het ontwikkelen van een MDT beteke-
nen dan ook een grote vooruitgang in de genetische
bestrijding van het gebrek (Peelmanetal., 1996). Alle
fokdieren kunnen voor hun gebruik getest worden en
hun juiste genotype kan worden weergegeven. Als
blijkt dat de afwijking een grote prevalentie heeft in
het desbetreffende ras, dan kan eerst een periode van
fokbeperking (aangetaste dieren en dragers enkel met
vrije dieren) worden ingevoerd om de fokkers de kans
te geven gewenste genen (bijvoorbeeld voor morfolo-
gische kenmerken met betrekking tot de rasstan-
daard) in de homozygoot vrije dieren in te fokken (dit
wil zeggen fenotypische bestrijding via genetische
weg; aangetast fenotype wordt voorkomen). Na deze
tussenperiode of in het geval de afwijking een lage
prevalentie heeft in de populatie, wordt het best geko-
zen voor een drastische aanpak. Alle dieren drager
van het mutante allel in heterozygote of homozygote
vorm worden het best geélimineerd uit de fokpro-
gramma’s. In één generatie wordt de populatie vrijge-
maakt van het afwijkende allel. Dit is een genetische
bestrijding.

Inhet geval er geen MDT beschikbaar is maar en-
kel MAS, dan is de bovenstaande benadering even-
eens toepasbaar, met dien verstande dat de mogelijk-
heid bestaat dat dieren die getypeerd worden als
dragers, dit niet zijn en omgekeerd. Hoe dichter de ge-
netische merker bij de oorzakelijke mutatie van het
gebrek ligt, hoe minder foute typeringen zullen ge-
beuren en hoe efficiénter de fenotypische en/of gene-
tische bestrijding zullen (zal) zijn.

Voor afwijkingen met polygene tot multifactoriéle
achtergrond is het onmogelijk een zeer groot aantal
moleculair diagnostische testen te ontwikkelen om de
populatie genetisch vrij te maken. Indien er mutaties
(of merkers) worden gevonden die één van de oorza-
ken zijn of geassocieerd zijn met het gebrek, dan kan
wel dit ene allel worden weggeselecteerd uit de popu-
latie maar niet het volledige gebrek. Deze benadering
maakt dat de symptomen van het gebrek mogelijk
minder erg zullen zijn. Dit type gebreken kan ook be-
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streden worden door via de fokwaardeschatting die
dieren te identificeren die het gebrek meer dan andere
doorgeven aan hun nakomelingen (Coopman et al.,
2000a; Coopman et al., 2000b). Afhankelijk van de
fokadviezen, fokbeperkingen en fokverboden kan de
afwijking fenotypisch en/of genetisch worden bestre-
den. Een totale eradicatie van alle oorzakelijke genen
en allelen wordt onwaarschijnlijker met een stijgend
aantal genen verantwoordelijk voor het gebrek. Dit
wordt mede veroorzaakt doordat de gegevensverza-
meling steunt op gedane kruisingen en omdat fokwaar-
den slechts schattingen zijn en geen exacte weergave
van het genotype, wat met MDT wel het geval is.
Een mooi voorbeeld van controle van een erfelijk
gebrek via fokwaardeschatting is de bestrijding van
heupdysplasie (HD) die in Duitsland onder impuls
van de Schaéferhund Verein (SV) werd gestart onder
het toezicht van Beuing (1998) en die instaat voor de be-
rekening van de fokwaarden van de ingezette fokdieren.

BEHANDELING VAN AGRESSIE

In de humane geneeskunde worden als basis voor
de behandeling van impulsieve agressie, de zoge-
naamde SSRI’s gebruikt. Dit zijn medicamenten die
maken dat de concentratie van serotonine in de synap-
tische spleet verhoogt door te voorkomen dat de uit-
gestorte serotonine presynaptisch terug geresorbeerd
wordt. Voorbeelden van deze producten zijn fluoxetine,
sertraline, fluvoxamine, paroxetine en citalopram.
Afthankelijk van bijkomende klachten kan overwo-
gen worden om f-lytica, zoals propanolol, bij te ge-
ven (inhet geval de patiént zeer geirriteerd lijkt) of om
lithium of carbamazepine toe te dienen om de algeme-
ne stemming van de patiént te verbeteren. Om acute
aanvallen van agressie onder controle te krijgen, kan
men kiezen tussen de neuroleptica, zoals clopentixol
en haloperidol, of de benzodiazepines, zoals diaze-
pam of lorazepam (Hyman, 1988; Audenaert ef al.,
2001a; Audenaert et al., 2001b).

Binnen de diergeneeskunde en specifiek binnen de
klinische ethologie is het de vraag of de behandeling
van agressie bij honden wel aan de orde is? Bij werke-
lijk agressieve honden die ook voor de eigen “gezins-
leden” een fundamenteel gevaar vormen, is (voorlo-
pig) totnogtoe euthanasie de enige maar ook
onomkeerbare oplossing. Overall (1997¢) wijst er
evenwel op dat ook voor honden aan SSRI’s, zoals
fluoxetine, paroxetine, sertraline en fluvoxamine,
kan gedacht worden. Eventueel kan ook overwogen
worden om clomipramine te gebruiken. Dit genees-
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middel is een tricyclisch antidepressivum dat voor
wat betreft de werking vaak als een SSRI wordt be-
schouwd. Om dieren te kalmeren heeft Overall
(1997c¢) aan dat er gebruik kan gemaakt worden van
tranquillizers. Ze wijster wel op dat deze medicamen-
ten ongeschikt zijn voor het behandelen van agressie,
omdat zij enkel normaal en abnormaal gedrag afvlak-
ken en niet de oorzaak van de agressie bestrijden. Er
moet zelfs voorzichtig omgesprongen worden met het
toedienen van acetylpromazine aan agressieve hon-
den, aangezien deze dieren gevoeliger worden voor
onder andere geluid en minder voorspelbaar zijn in
hun gedragingen, waaronder het uiten van agressie.
Overall (1997c¢) stelt zelfs duidelijk dat acetylproma-
zine daarom een onverantwoorde behandelingsme-
thode van agressieve honden is. Tranquillizers kun-
nen fenothiazines zijn, zoals chlorpromazine, proma-
zine, of kunnen benzodiazepines =zijn, zoals
diazepam, chlordiazepoxide of clorazepate. Aan lage
dosissen sederen benzodiazepines de patiént. Aan ho-
gere dosissen nemen ze de angst weg en bevorderen
ze het sociaal contact. De hoogste dosissen verge-
makkelijken het inslapen. Wat ze precies bedoelt met
lage, hogere en hoogste dosissen wordt niet exact ver-
meld, maar de aangeraden dosis voor bijvoorbeeld di-
azepam bij honden is 0,55 tot 2,2 mg/kg peroraal
(Overall, 1997c).

Behandelingen gaan natuurlijk veel verder dan het
toedienen van medicamenten. Psychiaters praten met
hun pati€nten, de gedragstherapeut of gedragsdes-
kundige kan ook via opleidingen, bijkomende advie-
zen, zoals het vermijden van conflictsituaties of het in
de kennel opsluiten van de hond en het plaatsen van
een muilband onder bepaalde omstandigheden, de
problematiek beperken en onder controle krijgen.

Er bestaan verschillende gedragstherapeutische
technieken, maar ze hier bespreken zou het artikel te
omvangrijk maken. Daarenboven werden erreeds een
aantal in een vorige reeks artikels in het Vlaams Dier-
geneeskundig Tijdschrift besproken (Diederich,
1998a, 1998b).

BESLUIT

Beweren dat de uiting van agressie en agressiege-
relateerde kenmerken geen enkele genetische achter-
grond heeft, lijkt bijna niet meer hard te maken. Dat
dit grotendeels ongewenst kenmerk zuiver genetisch
zou zijn, is, op enkele uitzonderingen na, ook weinig
waarschijnlijk. Er zijn voldoende aanwijzingen dat ook
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omgevingsinvloeden agressie uitlokken en in sommige
gevallen de enige reden zijn van agressie.

Bij de bestrijding van agressie is het belangrijk te
weten of we te maken hebben met een 100% zuiver
genetische agressie of met een agressie voor 100 %
uitgelokt door de omgeving van het dier, of door een
combinatie van beide. Gezien de complexiteit van het
probleem is het eerder te geloven dat een combinatie
de onderliggende oorzaak is. De bestrijding vraagt
dan ook ingrepenin de genetica enin de omgeving.

Om op korte termijn resultaten te behalen, kunnen
er aanpassingen gebeuren in de leefomgeving van het
dier. Hierbij wordt het genetisch potentieel van het
dier (en zijn populatie) niet gewijzigd, maar wel het
fenotype van het gebrek (= fenotypische bestrijding
via milieu-ingrepen). De voorwaarde -hierbij is dat
hiervoor moet onderzocht worden welke omgevings-
factoren het uiten van agressie bevorderen en uitlok-
ken.

Medicamenteuze behandelingen kunnen ook op
zeer korte termijn resultaten opleveren.

Verder onderzoek naar de genetische achtergrond
maakt het mogelijk om de bestrijding te bestendigen,
dit door het inzetten van genetische technieken die
dragers en aangetaste dieren identificeren. Kan men
in de populaties de aanleg voor agressie en agressie-
gerelateerde gedragingen verminderen door gerichte
selectie, danis denoodzaak om via het milieu agressie
te voorkomen minder groot.

Beleidsverantwoordelijken houden hiermee best
rekening bij het uitschrijven van eradicatieprogram-
ma’s. Het verbieden van rassen is tegenaangewezen,
gezien de mogelijke erfelijke achtergrond van dit
ongewenste gedrag. Het onderling kruisen van de
meest agressieve dieren van andere rassen maakt dat
er een nieuw “agressief” ras ontstaat, dat dan op de
lijst moet aangevuld worden.

Deze bestrijdingsvorm betreft enkel de hond en is
niet toepasbaar op de mens. Indien ooit een welbe-
paalde genetische oorzaak zou gevonden worden bij
de mens, dan situeren (situcert) de enig mogelijke ge-
netische preventie en/of behandeling zich op het ni-
veau van de genetische manipulatie en gentherapie,
waarbij het afwijkende gen wordt gecorrigeerd en de
afwijking wordt voorkomen of genezen. Uiteraard
blijft de belangrijkste factor de opvoeding.

Finaal kan besloten worden dat gedragsspecialis-
ten tot sluitende definities moéten komen van de ver-
schillende vormen van agressie. Genetische evalua-
ties uitgaande van de juiste fenotypen kunnen dan
definitief uitsluitsel geven over de juiste achter-
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grond(en) van agressie. De juiste kennis van de oorza-
kenvanagressie is een garantie voor hetnemen van de
juiste beslissingen om de oorzaken onder controle te
krijgen.
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