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Schweiz. Arch. Tierheilk. 116, 329-337, 1974

dem Institut fur Tierpathologie (Prof. Dr. H. Luginbühl) und der Klinik fur Nutztiere
und Pferde (Prof. Dr. H. Gerber) der Universität Bern

Zum Vorkommen der enzootischen Muskeldystrophie hei Lämmern
im Kanton Bern

von A. Tontis und J. Martig1

Die enzootische Muskeldystrophie (EMD), auch als Weissmuskelkrankheit,
Uite muscle disease, stiff-lamb disease oder nutritional muscular degeneration
f'kannt. ist eine typische Krankheit bei Jungtieren, besonders jungen Wiederkäuern.

Als erster beschrieb Randall [52] in Amerika eine bei Lämmern gehäufte,
Bewegungsstörungen einhergehende Krankheit, die er als «Rheumatism»

''Zeichnete und die nachträglich als enzootische Muskeldystrophie identifiziert
Ü'-U'de. Über ein ähnliches Leiden berichtete später Bürki [7] in der Schweiz
eim Kalb. Das durch «Zitterkrampf» gekennzeichnete klinische Syndrom
er Kälber wurde neuerdings als Verlaufsform der EMD erkannt [35],

Die von Frauchiger und Hofmann [14] beschriebene infektiöse Läm-
^erlähmung, durch makroskopisch sichtbare, weisse Streifung der Skelettist

' ullf^ ^urch Leptomeningitis serosa lymphozytaria charakterisiert,
üfit der hier dargestellten Krankheit nicht identisch.

Y
Während Klinik und Pathomorphology der Weissmuskelkrankheit junger

""tztiei'e gut bekannt sind, bestehen über Ätiologie und Pathogenese nur
Vergütungen.

|,
So nahm Bürki [7] für die Myopathie eine embryonale Myodysgenese an.

r,1pski [28] und Nieberle [43] machten für die Entstehung des Leidens
^°xinWirkungen verantwortlich, wie sie bei Omphalitiden und Enteritiden
Nrch Paratyphus- und Colibakterien vorkommen. Pallaske [50] und Salyi

sahen die Krankheitsursache sowohl in fehlerhafter Haltung und eiweiss-

1^- mineralstoffarmer Fütterung als auch im Mangel an Vitamin B und C.
"Darre und Lilleengen [18] gelang es, bei Kälbern durch Verfütterung

'/r Vitamin-C-armen Kost Muskeldystrophien zu erzeugen, die mit den-

y. LVn der EMD vergleichbar waren. Nach diesen Forschern ist ein Mangel an
lt;ünin C für die Entstehung der spontanen Erkrankung von wesentlicher
Bettung.

Lsontos [9] postulierte eine Virusätiologie, wobei dem ursächlichen Virus
(:r> myotropen auch neurotrope Eigenschaften zugesprochen wurden. Wei-
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tere Anhänger der Yirusätiologie sind Naumow [42] sowie Kontakov und

Janston [25] zit. nach Gerov und Cuskov [16], Später bestritten Krasti11
und Tarahrin [27] eine Infektion, da Übertragungsversuche negativ vef
liefen.

Weitere Untersuchungen zeigten, dass Diät- und Fütterungsfehler bei tr»'
genden Kühen, Schafen und Jungrindern die Weissmuskelkrankheit auslösen

können. Oldfield et al. [45, 46] und Young et al. [67] beobachteten die Ei"

krankung bei Lämmern, deren Mütter mit Leguminosenheu von bestimmte11

Gegenden gefüttert wurden. Ausserdem trat die Erkrankung bei Verfütterung
von Alfalfaheu und Ladinoklee auf, vor allem nach Düngung der Weiden mk

Superphosphat. Nach Verabreichung von Luzerneheu, Bohnen, Hafer und

Gerste an trächtige Schafe fanden Willman et al. [66] häufig Weissmuskel'

krankheit hei den Nachkommen, nicht aber nach Fütterung von Klee- oder

Timotheeheu, Maissilage, Hafer und Kleie. Lunde und 0degaard [33] el"

zielten bei Schafen durch massive Zusätze von Heringmehl zum Futter die sog-

ernährungsbedingte Muskeldystrophie.. Weiter haben Kudrjavcev, A11'

dreev und Gerasimov [30] sowie Kosarev und Komarov [26] in lang'

jährigen Untersuchungen bewiesen, dass die EMD auf eine unzureichende uiU
schlechte Fütterung der Muttertiere vor und während der Trächtigkeit zurück'
zuführen ist.

Für die Auslösung der Krankheit machen Vawter und Records [6Ü'

Kubin [29] sowie Krastin und Tarabrin [27] geringwertige Heuqualitäk
ausgebleichtes und ausgelaugtes, überreifes Heu sowie verschimmeltes FutteI
bei tragenden Tieren verantwortlich. Eine intrauterine Erkrankung der LäU'
mer an Muskeldystrohpie ist bekannt [2],

Durch experimentelle Untersuchungen, Fortschritte in der Vitamin- ufl

Spurenelementforschung sowie durch die erfolgreiche Therapie und Prophyl'U6
mit Vitamin E und Selen sind heute zahlreiche Forscher der kausalen Genes'"

der Erkrankung näher gerückt. Nach therapeutischen Erfolgen mit Vitamin b

besteht die Meinung, dass bei der EMD ein Vitamin-E-Mangel vorliegt [ß,

11, 23, 29, 34, 47, 48, 56, 59, 61]. Zusätzlich nehmen einige Autoren einen
phormangel an [23, 56]. Anderseits konnte nicht in jedem Fall ein Vitamin-'''
Mangel nachgewiesen werden, da der Tocopherolspiegel in Blut und Milch W1

Mutterschafen erkrankter Lämmer normal war [22],

Eigene Untersuchungen

Von 1970 bis 1973 wurde die Weissmuskelkrankheit im Kanton Bern
34 Lämmern im Alter von 9 Tagen bis 8 Monaten festgestellt. Die ErkrankiU®
trat meist sporadisch, in 7 Beständen jedoch enzootisch auf. Die ersten Kram*
heitsfälle wurden im Februar ermittelt. Im April erreichten sie den Höhepunk '

um dann bis Mitte Juli allmählich abzufallen. Die monatliche Verteilung ^el

Krankheitsfälle ist in Tab. 1 zusammengestellt. In den letzten 4 Jahren ^v'u1'

den insgesamt 405 Tiere (davon 52 Ziegen) post mortem untersucht.
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Tab
' 1 Jahreszeitliches Auftreten der Weissmuskelkrankheit bei Lämmern.
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Februar März April Mai Juni Juli Total

1 6 14 6 5 2 34

Klinische Symptome

Im Vorbericht wurde häufig erwähnt, dass im Frühling regelmässig ein-

|. gesund geborene Lämmer der Herde im Alter von 2 bis 3 Wochen an ähn-
^en Symptomen erkrankt und eingegangen seien.

Has klinische Bild sah meistens wie folgt aus: Gut entwickelte Lämmer
Normalem Nährzustand begannen plötzlich Bewegungsstörungen zu zeivon

gen.

gekrü
sperr;

Zuerst fielen häufig eine Vorbiegigkeit der Vordergliedmassen und auf-
ümmter Rücken mit untergestellten Hintergliedmassen auf. Später wurde
dger Gang und Nachhandschwäche beobachtet. Zuletzt lagen die Tiere bei

^
°h erhaltenem Sensorium fest und zeigten eine ausgeprägte, meistens schlaffe
Uskellähmung. Die Körpertemperatur war in einigen Fällen normal, in ande-

erhöht. Meist fiel eine Tachykardie auf (200 Herzschläge/Min. und mehr).
hrmals konnte auch eine Herzarrhythmie festgestellt werden. Die Sauglust

r.
1 häufig auch bei schon festliegenden Tieren erhalten. Manchmal wurde

Ur<-L fall beobachtet.

y
Hie Serumuntersuchungen ergaben im akuten Stadium stark erhöhte Akti-

>p
Veri der Creatin-Phosphokinase (CPK, 717 DJ) und Glutamat-Oxalacetat-

\yariSaminase (GOT, 3925 IU), wie sie Martig et al. [35] bei Kälbern mit
6lSsmuskelkrankheit beschrieben. Nicht rechtzeitig behandelte Tiere wurden
®h hinfällig und apathisch, da sie ohne Hilfe nicht mehr trinken konnten,

Und

Sele:

starben 2-5 Tage nach Auftreten der ersten Symptome. Bei wenig fort-
Httener Krankheit war der Verlauf mit kombinierter Vitamin-E- und

ribehandlimg1 günstig zu beeinflussen.

Pathologische Veränderungen

^y.
Von graduellen Unterschieden der Läsionen abgesehen, ist die EMD junger

lederkäuer durch ein einheitliches und charakteristisches pathologisch -

tin mHches Bild gekennzeichnet. Die verendeten Lämmer waren bei der Sek-

ju Jtri allgemeinen gut genährt und leicht anämisch. Das lockere subkutane
w Tigevuelie im Bereich von Unter- und Seitenbrust sowie Rückengegend er-

jj sich als sulzig-ödematös durchtränkt, ebenso das Interstitium verschiede-
r ^kelettmuskelpartien.

Mit Selen-E Vetag «Veterinaria».
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Herz: Auffallend waren subepi- und subendokardiale, umschriebene, grau*
weisse bis gelbweisse Streifungen des Myokards, hauptsächlich am rechte11

Ventrikel und Septum interventriculare. Nicht selten konfluierten Streifen
wolkiger Anordnung oder diffuser Ausdehnung, so dass das ganze Ventrik6*'
myokard grauweiss und mürbe erschien (Abb. 1).

Skelettmuskulatur: Ihre Veränderungen sind mit denjenigen des Herze110

vergleichbar. Die blassgelblichen, matten und relativ trockenen, streifig6''
Muskelbezirke traten in erster Linie an der Hinterextremität auf, und zVa'

stets bilateral symmetrisch (Abb. 2). Regelmässig fanden sich Läsionen an d6®

äusseren Kruppen- (M. glutaeus superficialis und medius, M. biceps femorisf
Hinterbacken- und medialen Oberschenkelmuskeln (M. semimembranaceus uH

M. gracilis). Die Veränderungen an den Hintergliedmassen waren häufig v°''

solchen der Rücken- (vor allem M. longissimus dorsi), Interkostal- und Zwerßk

fellmuskulatur begleitet. Bei 5 Fällen waren Herz- und Skelettmuskeln (ink •

Zungen-, Kopf- und Kehlkopfmuskeln) gleichzeitig stark betroffen (Polyin}'0
degeneration). Die Muskulatur war weisslich oder blassgelb verfärbt (Abb. 3)-

Histologisch handelt es sich bei der EMD um eine wachsartige oder hyalin
Degeneration (sog. Zenkersche Degeneration), eine Form der Muskelnekro--6'
welche mit einer Hyalinisierung oder Granulierung des zugrundegehend611

Sarkoplasmas einhergeht. Die bei HE-Färbung homogen-hyalin erscheinend6'1

Muskelfasern sind deutlich geschwollen. Dabei kommt es zu Verlust der Qn6'

streifung und Auffaserung der Myofibrillen sowie zur Auflösung des SarkoplaS

mas und der Kerne (Abb. 4). Mancherorts trifft man unregelmässig querfi'a$
mentierte Muskelfasern. Nach diesem degenerativen Stadium der EMD set

eine lebhafte Proliferation von Adventitiazellen der Gefässkapillaren s<U'c

Histiozyten und Fibroblasten ein, begleitet von geringgradigen mononukleär6'1

Infiltraten (Abb. 4 und 5). Diese Reparationsvorgänge werden als sekundär®"'

reaktiv-entzündliches Stadium der Erkrankung angesehen. In den meis^6®

chronischen Fällen sind feinkörnige bis schollige Kalkinkrustationen der If'1"

kelzellen (dystrophische Verkalkung) festzustellen (Abb. 6).
In der Leber wurden nicht selten fokal-disseminierte Nekroseherde iltl

getroffen (Abb. 7). Bei 11 Tieren waren Magen und Darm zudem leicht-
hochgradig mit Parasiten befallen (1 X Ostertagia sp., je 2x eine Trichurid®
und Nematodirose, je 3x eine Kokzidiose und Monieziose und 4x eine Str®11

gyloidose).
Die Untersuchung des ZNS ergab nichts Besonderes.
Gleichartige Muskelveränderungen wurden auch am Herzen eines Zi®

leins sowie eines zweimonatigen Dromedars festgestellt.

Abb. 1 Kardiale Form der EMD. Diffuse weisse Verfärbung des Myokards, besonders am rec*1

Ventrikel (rV).
^

Abb. 2 Skelettmuskelform der EMD. Streifig-kreidige Veränderungen (M. semimembranacel1

Abb. 3 Diffuse «huhnerfleischahnliche» Skelettmuskelveranderungen der linken Hintere*
mitat (Polymyodegeneration).
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Diskussion

Sharman [58] und Weickl [64] unterteilen die EMD beim Kalb nach
°kalisation in drei klinische Erkrankungstypen, nämlich das «Steifwerden»

°der den Skelettmuskeltyp, den «Atmungstyp» und den «Herztyp». Beim
®rsten Typ sind hauptsächlich die Skelettmuskeln verändert, beim zweiten die
nterkostal- und Zwerchfellmuskulatur und beim dritten das Myokard. Ana-
§e Unterscheidungen sind auch bei Lämmern möglich. Hier ist jedoch das

^teifwerden» meistens mit dem Atmungstyp kombiniert.
Uie Beobachtungen von Rosenfeld und Beath [54], wonach beim Kalb

vorwiegend Herzmuskel, beim Lamm dagegen Skelettmuskeln degenerieren,
assen sich hier nicht bestätigen. 17 Kadaver wiesen Veränderungen an Skelett-
Ull(l Herzmuskeln auf. Die Skelettmuskelform fand sich in 7 Fällen, die
Herzmuskel form in 10. Bei 500 Lämmern beobachtete Akulov [1] bedeutend häu-

ger Veränderungen am Myokard als an der Skelettmuskulatur. Eine besondere
erlaufsform der EMD stellt der ausschliesslich beim Kalb beobachtete «Zitter-

krampf» dar [35],
Heim Lamm verläuft die EMD akut, subakut oder chronisch [4, 30] und

ist gekennzeichnet durch eine nicht progressive Polymyodegeneration [4], Bei
eiall von Myokard und Zwerchfellsmuskulatur ist der Verlauf perakut und

Kleist tödlich (kardiodyspnoeische Form). Die Morbidität beträgt nach Gerov
Cuslov [16] sowie Özcan [48] bis 50%, die Mortalität 50% [19] oder gar

'''% [51], In unseren 7 Beständen mit je 8-15 Lämmern starben während des
enz°otischen Auftretens etwa die Hälfte der vorhandenen Jungtiere.

Die festgestellten Organveränderungen entsprechen den Angaben in der
ateratur [3, 19, 29, 37, 50, 55, 63]. Fortgeschrittene und ausgedehnte Verän-
ot'ungen fanden sich vorwiegend im rechten Ventrikel [29, 50]. Sogenannte

j^y°gene Riesenzellen, wie sie Hobmaier [19], Matzke und Weiss [36]
eschrieben, kamen in unserem Material nicht vor.

Hür die klinische Diagnose der EMD sind Untersuchungen der Serum-
eiizynjaktivitäten von grosser Bedeutung. Infolge Leber- und Muskelzellschä-
U'ingen werden SGOT und SCRK deutlich erhöht. Die Ergebnisse der Enzym-

.,%ivitäts-Untersuchungen für Lämmer und Kälber stimmen mit der Literatur
ierejn [6, 10, 13, 15, 17, 31, 35, 60]. Bei subakuten Verlaufsformen ist die

8tarke Erhöhung der SGOT besonders charakteristisch [15].

M)b. 4 Zenkersche Skclettmuskeldegeneration, reaktive lympho-histiozytäre Zellinfiltration.
°vat-Färbung. Starke Vergrösserung.

5 Sekundäres reaktiv-resorptives Stadium der EMD. Massive Proliferation von Histio-
y on unci Fibroblasten zwischen mehr oder weniger erhaltenen Muskelfasern. Movat-Färbung.

rke Vergrösserung.
Iii
jp

® Massive dystrophische Verkalkung von Myokard und Endokard (E). Kossa-Färbung.
'ttlere Vergrösserung.

jW. 7 Fokal-disseminierte Lebernekrosen mit vorwiegend granulozytären Infiltraten. HE-
arbung. Mittlere Vergrösserung.
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Während die Pathomorphologie der EMD uniform und charakteristisch
ist, bleiben Ätiologie und Pathogenese umstritten. Übertragungsversuche bei

Lämmern und Kälbern lassen ein infektiöses Agens ausschliessen [12, 27, 51]-

Frauchiger und Hofmann [14] beschrieben bei Lämmern eine offenbar
virale Meningitis, welche mit Veränderungen in der Muskulatur einherging. I11

den vorliegenden Fällen verliefen die Untersuchungen des ZNS aber negativ-
Die beiden Erkrankungen werden deshalb als nicht identisch betrachtet.

Teilweise befriedigende prophylaktische und therapeutische Resultate nah

Vitamin-E-Präparaten lassen einen Vitamin-E-Mangel vermuten [5, 6,23, 29, 34,

47, 48, 56, 60, 61], Diese Hypothese wird durch den geringen Tocopherolgehah
im Serum erkrankter Kälber unterstützt [53]. Mit der Verabreichung von 150

mg a-Tocopherol an Mutterschafe konnte aber Muth [37] das häufige Auf'
treten der EMD nicht verhindern. Keith und Schneider [22] stellten Er'
krankungen bei genügender Versorgung mit Vitamin E fest. Natscheff et ab

[41] wiesen bei an EMD leidenden Büffelkälbern eine grössere Konzentration
von Vitamin E im Serum nach (0,08 mg %) als bei gesunden (0,02 mg %).

Nach den bisherigen Ergebnissen ist ein Vitamin-E-Mangel allein als Ur-
sache der EMD unwahrscheinlich. Zahlreiche Forscher betrachten einen
gleichzeitigen Selenmangel als ausschlaggebend [13, 17, 27, 35, 36, 40 u.a.]. Bekanntlich

ist Selen ein wichtiger Biokatalysator von Vitamin E. Beide stehen in einer
metabolischen Wechselbeziehung und können sich gegenseitig nicht vollständig
ersetzen [54, 57]. Selen erwies sich nach Muth et al. [39], Kuttler und

Marble [31] sowie Oldfield et al. [47] in Prophylaxe und Experiment als

wirksam. Burton et al. [8], Oksanen [44] und Whanger [65] führen die

Erkrankung der Lämmer auf einen alimentären Selenmangel der Mutterschafe
während Trächtigkeit und Laktation zurück. Nach Befunden von Jacobsson
et al. [21] war Selenmangel die alleinige Ursache der EMD in einem
Kälbermastbetrieb. Ätiologisch unterscheiden Kolb und Gürtler [24] zwei
verschiedene Krankheitsformen der EMD. Bei der ersten besteht ein primärer
Selenmangel, der durch Selen- und Vitamin-E-Gaben verhindert werden kann-
Bei der zweiten handelt es sich dagegen um einen echten Vitamin-E-Mangel-
Letzterer tritt spontan oder nach Verfütterung von hohen Anteilen ungesättigter

Fettsäuren auf. Eine Therapie ist hier nur mit Vitamin E durchzuführen-
Lannek [32] betrachtet das Selen als wesentlichen Faktor für die Entstehung
der Muskeldystrophie des Schweines, Vitamin E dagegen als unbedeutend. Bei

elektronenmikroskopischen Untersuchungen an Schafen mit EMD ergaben
sich keine Hinweise für Vitamin-E-Mangel [4],

Allgemein ist die Krankheit jedoch mit einer kombinierten Therapie von
Vitamin E und Selen günstig zu beeinflussen [13, 17, 20, 27, 35, 38, 49, 62]. Als

Prophylaxe empfiehlt sich die Fütterung der trächtigen Tiere mit Vitamin-E'
und selenreicher Nahrung. Kudrjavcev und Andreev [30] hatten einen

Therapieerfolg von 90 bis 95% mit Selenverbindungen allein, Özcan [48]

einen solchen von etwa 99% mit kombinierter Behandlung.
Zusammenfassend kann die EMD der Wiederkäuer als eine «Faktoren-
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J'änkheit» betrachtet werden, wobei, neben Vitamin-E- und Selenmangel als
auptursachen, Stresssituationen (Endoparasiten, grosse körperliche Anstrengungen.

Transport) krankheitsbegünstigend sein können.

Zusammenfassung

2y
Enzootische Muskeldystrophie wurde im Kanton Bern in den Jahren 1970-1973 in

^
"häuerliehen Betrieben bei 34 Lämmern im Alter von 9 Tagen bis 8 Monaten be-

jq. c"tet. Meistens trat die Krankheit sporadisch auf, gelegentlich aber auch enzootisch.
(j6®lsche und pathologisch-anatomische Befunde sowie ätiologische Gesichtspunkte wer-

c^skutiert und mit der Literatur verglichen. Mit kombinierter Vitamin-E- und Selen -

'apie konnten in weniger fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung gute Erfolge er-
werden.

Resume

a IQ
C'ys^r0phie musculaire enzootique a ete constatee dans le canton de Berne de 1970

'3 chez 34 agneaux äges de 9 jours ä 8 mois et provenant de 27 petitos exploitations
ales. Generalement la maladie apparait sporadiquement, mais parfois aussi d'une ma-

e enzootique. Les observations cliniques et anatomo-pathologiques ainsi que les as-

g.
s etiologiques sont discutes et compares avec ceux decrits dans la litterature. Dans les
es Peu avances de la maladie, un traitement combine comprenant la Vitamine E et le

enium a donne de bons resultats.

Riassunto

jjj
Durante gli anni 1970-1973 furono osservati nel Cantone di Berna 34 casi di distrofia

Sc°lare onzootica in agnelli da 9 giorni a 8 mesi di etä, provenienti da 27 piccoli alleva-

av rurali. Generalmente si e trattato di casi sporadici, ma in qualche istanza si sono
te manifostazioni enzootiche. Nel presente lavoro vengono illustrati i reperti clinici e

' tQmo-patologici e vengono discussi i punti di vista eziologici in confronto con quanto
cas-rtat° 'n ktteratura. Con una terapia combinata a base di Vitamina E e di selenio, in

S| di malattia in stadio non molto progredito, fu possibile ottenere buoni risultati.

Summary

Enzootic muscular dystrophy occurred in 34 lambs, aged 9 days to 8 months on 27

„ farms in the canton of Bern during the period 1970-1973. As a rule the disease was
radic, but occasionally occurred as an enzootic. Clinical signs, pathological anatomy
etiology are discussed and compared with published accounts. Treatment with vita-

Iri E-selenium was successful in the less advanced cases of the disease.
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-Nach Abschluss dieser Arbeit ist uns die Zusammenstellung der Untersuchungen

u J- Kursa, Ceske Budejovice (CSSR) in die Hände gekommen, der in jahre-
Arbeit das Problem der Ätiologie und Bekämpfung der EMD beim Rind im Gebiet

°hmerwaldes studiert hat. Sie wird deshalb als Ergänzung hier angegeben:

tUggi^ J*: Nutricni svalovä degenerace u mladeho skotu v oblasti Sumavy. (Tschechisch mit
v p Fer, deutscher und englischer Zusammenfassung.) Acta Scientifica, Vysoka skola zemedelskä

e> Fakulta provozne ekonomicka v C. Budejovicich, No. 6, 1972.
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