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Aus dem Institut fir Tierpathologie (Prof. Dr, H. Luginbiihl) und der Klinik fiir Nutztiere
und Pferde (Prof. Dr. H. Gerber) der Universitit Bern

Zum Vorkommen der enzootischen Muskeldystrophie bei Limmern
im Kanton Bern

von A.Tontis und J. Martig?

-y Die enzootische Muskeldystrophie (EMD), auch als Weissmuskelkrankheit,

Ite muscle disease, stiff-lamb disease oder nutritional muscular degeneration

; annt, ist eine typische Krankheit bei Jungtieren, besonders jungen Wieder-
uern,

. Als erster beschrieb Randall [52] in Amerika eine bei Limmern gehiufte,

i _Bewegungsstérungen einhergehende Krankheit, die er als « Rheumatism »
ezelehr_lete und die nachtriglich als enzootische Muskeldystrophie identifiziert

Wl?rde. Uber ein dhnliches Leiden berichtete spiter Biirki [7] in der Schweiz
“im Kalb. Das durch «Zitterkrampf» gekennzeichnete klinische Syndrom
¢r Kélber wurde neuerdings als Verlaufsform der EMD erkannt [35].

Die von Frauchiger und Hofmann [14] beschriebene infektiose Lam-
meﬂ'alhmung, durch makroskopisch sichtbare, weisse Streifung der Skelett-
i usk}llatur und durch Leptomeningitis serosa lymphozytaria charakterisiert,

mit der hier dargestellten Krankheit nicht identisch.

Wiihrend Klinik und Pathomorphologie der Weissmuskelkrankheit junger
“Waztiere gut bekannt sind, bestehen iiber Atiologie und Pathogenese nur Ver-

UWungen .

K So nahm Biirki [7] fiir die Myopathie eine embryonale Myodysgenese an.
1111PSki [28] und Nieberle [43] machten fiir die Entstehung des Leidens
OXinwirkungen verantwortlich, wie sie bei Omphalitiden und Enteritiden

;SrCh Paratyphus- und Colibakterien vorkommen. Pallaske [50] und Salyi
sahen die Krankheitsursache sowohl in fehlerhafter Haltung und eiweiss-

ZW mineralstoffarmer Futterung als auch im Mangel an Vitamin B und C.

: d arre und Lilleengen [18] gelang es, bei Kilbern durch Verfiitterung

) T Vitamin-C-armen Kost Muskeldystrophien zu erzeugen, die mit den-

Ygen der EMD vergleichbar waren. Nach diesen Forschern ist ein Mangel an
défla'tllilin C fiir die Entstehung der spontanen Erkrankung von wesentlicher Be-
ng.

Csontos [9] postulierte eine Virusitiologie, wobei dem urséchlichen Virus

1 myotropen auch neurotrope Eigenschaften zugesprochen wurden. Wei-

&
]
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330 A, ToxTIS UND J. MARTIG

tere Anhédnger der Virusitiologie sind Naumow [42] sowie Kontakov und
Janston [25] zit. nach Gerov und Cuskov [16]. Spiter bestritten Krasti?
und Tarabrin [27] eine Infektion, da Ubertragungsversuche negativ ver
liefen. '

Weitere Untersuchungen zeigten, dass Didt- und Fitterungsfehler bei trad”
genden Kiihen, Schafen und Jungrindern die Weissmuskelkrankheit ausldse”
konnen. Oldfield et al. [45, 46] und Young et al. [67] beobachteten die Er”
krankung bei Limmern, deren Miitter mit Leguminosenheu von bestimmte?
Gegenden gefiittert wurden. Ausserdem trat die Erkrankung bei Verfiitterun?
von Alfalfaheu und Ladinoklee auf, vor allem nach Diingung der Weiden mif
Superphosphat. Nach Verabreichung von Luzerneheu, Bohnen, Hafer un
Gerste an triachtige Schafe fanden Willman et al. [66] haufig Weissmuskel
krankheit bei den Nachkommen, nicht aber nach Fitterung von Klee- ode’
Timotheeheu, Maissilage, Hafer und Kleie. Lunde und @degaard [33] €
zielten bei Schafen durch massive Zusiitze von Heringmehl zum Futter die s0¢
ernihrungsbedingte Muskeldystrophie. Weiter haben Kudrjavecev, AD
dreev und Gerasimov [30] sowie Kosarev und Komarov [26] in lang
jihrigen Untersuchungen bewiesen, dass die EMD auf eine unzureichende up
schlechte Fitterung der Muttertiere vor und wiahrend der Tréachtigkeit zuriick”
zufithren ist.

Fir die Auslosung der Krankheit machen Vawter und Records [61_]’
Kubin [29] sowie Krastin und Tarabrin [27] geringwertige Heuquali'ﬁat:
ausgebleichtes und ausgelaugtes, iiberreifes Heu sowie verschimmeltes Futte
bei tragenden Tieren verantwortlich. Eine intrauterine Erkrankung der Lam™”
mer an Muskeldystrohpie ist bekannt [2].

Durch experimentelle Untersuchungen, Fortschritte in der Vitamin- und
Spurenelementforschung sowie durch die erfolgreiche Therapie und Prophyla¥’
mit Vitamin E und Selen sind heute zahlreiche Forscher der kausalen Gene
der Erkrankung niher geriickt. Nach therapeutischen Erfolgen mit Vitamin
besteht die Meinung, dass bei der EMD ein Vitamin-E-Mangel vorliegt [3 b
11, 23, 29, 34, 47, 48, 56, 59, 61]. Zusitzlich nehmen einige Autoren einen Pho*
phormangel an [23, 56]. Anderseits konnte nicht in jedem Fall ein Vitamin-
Mangel nachgewiesen werden, da der Tocopherolspiegel in Blut und Milch vo?
Mutterschafen erkrankter Lammer normal war [22].

Eigene Untersuchungen

Von 1970 bis 1973 wurde die Weissmuskelkrankheit im Kanton Bern b®
34 Limmern im Alter von 9 Tagen bis 8 Monaten festgestellt. Die Erkrankun}%
trat meist sporadisch, in 7 Bestdnden jedoch enzootisch auf. Die ersten Kra
heitsfille wurden im Februar ermittelt. Im April erreichten sie den H'dhepllrlk )
um dann bis Mitte Juli allmédhlich abzufallen. Die monatliche Verteilung delf
Krankheitsfélle ist in Tab.1 zusammengestellt. In den letzten 4 Jahren wak
den insgesamt 405 Tiere (davon 52 Ziegen) post mortem untersucht.
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T
ab. 1 Jahreszeitliches Auftreten der Weissmuskelkrankheit bei Lammern.

Februar ‘ Marz ‘ April ’ Mai Juni : Juli Total

1 1 6 i 14 ’ 6 5 2 34

Klinische Symptome

_ Im Vorbericht wurde haufig erwahnt, dass im Frihling regelméssig ein-
“elne gesund geborene Limmer der Herde im Alter von 2 bis 3 Wochen an dhn-
®hen Symptomen erkrankt und eingegangen seien.
Das Kklinische Bild sah meistens wie folgt aus: Gut entwickelte Lammer
I normalem Néahrzustand begannen plotzlich Bewegungsstérungen zu zei-
sen, .Zuers‘o fielen héufig eine Vorbiegigkeit der Vordergliedmassen und auf-
fekrli_mmter Riicken mit untergestellten Hintergliedmassen auf. Spater wurde
Perriger Gang und Nachhandschwéche beobachtet. Zuletzt lagen die Tiere bei
°¢h erhaltenem Sensorium fest und zeigten eine ausgeprigte, meistens schlaffe
;egskell_élhmung. Die Korpertemperatur war in einigen Féllen normal, in ande-
Meherhdht. Meist fiel eine Tachykardie auf (200 Herzschlige/Min. und mehr).
. ‘'mals konnte auch eine Herzarrhythmie festgestellt werden. Die Sauglust
eh hiufig auch bei schon festliegenden Tieren erhalten. Manchmal wurde
Urehfall beobachtet.
Vits Die Serumuntersuchungen ergaben im akuten Stadium stark erhéhte Akti-
. raten der Creatin-Phosphokinase (CPK, 717 IU) und Glutamat-Oxalacetat-
W Bsaminase (GOT, 3925 IU), wie sie Martig et al. [35] bei Kélbern mit
" “Issmugskelkrankheit beschrieben. Nicht rechtzeitig behandelte Tiere wurden
“h hinfillig und apathisch, da sie ohne Hilfe nicht mehr trinken konnten,
ges St_&rben 2-5 Tage nach Auftreten der ersten Symptome. Bei wenig fort-
S Chrittener Krankheit war der Verlauf mit kombinierter Vitamin-E- und
®nbehandlung! ginstig zu beeinflussen.

Pathologische Verinderungen

Wiedvon- graduellen Unterschieden der Lésionen abgesehen, ist die EMD ju}rlger
g el"l_ialuer durch ein einheitliches und charakteristisches pathologisch-
¢ Omisches Bild gekennzeichnet. Die verendeten Lammer waren bei der Sek-
Birlll m allgemeinen gut gendhrt und leicht andmisch. Das lockere subkutane
Wieg €gewebe im Bereich von Unter- und Seitenbrust sowie Riickengegend er-
e 1ch als sulzig-6dematds durchtrinkt, ebenso das Interstitium verschiede-

kelettmuskelpartien.

\

1 [ i .
Mit Selen-E Vetag «Veterinaria».
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Herz: Auffallend waren subepi- und subendokardiale, umschriebene, grat
weisse bis gelbweisse Streifungen des Myokards, hauptsichlich am rechte”
Ventrikel und Septum interventriculare. Nicht selten konfluierten Streifen 2"
wolkiger Anordnung oder diffuser Ausdehnung, so dass das ganze Ventrike”
myokard grauweiss und miirbe erschien (Abb.1).

Skelettmuskulatur: Thre Verinderungen sind mit denjenigen des Herze™
vergleichbar. Die blassgelblichen, matten und relativ trockenen, streiﬁgeﬂ‘
Muskelbezirke traten in erster Linie an der Hinterextremitat auf, und Zzwd
stets bilateral symmetrisch (Abb.2). Regelmiéssig fanden sich Lésionen an d‘eﬂ
dusseren Kruppen- (M. glutaeus superficialis und medius, M. biceps femoris)
Hinterbacken- und medialen Oberschenkelmuskeln (M. semimembranaceus W
M. gracilis). Die Verdnderungen an den Hintergliedmassen waren haufig voy
solchen der Riicken- (vor allem M. longissimus dorsi), Interkostal- und Zwer ol
fellmuskulatur begleitet. Bei 5 Fallen waren Herz- und Skelettmuskeln (ink"
Zungen-, Kopf- und Kehlkopfmuskeln) gleichzeitig stark betroffen (PolymY”
degeneration). Die Muskulatur war weisslich oder blassgelb verfirbt (Abb. 3‘)'

Histologisch handelt es sich bei der EMD um eine wachsartige oder hyﬁblu16
Degeneration (sog. Zenkersche Degeneration), eine Form der Muskelnekros”
welche mit einer Hyalinisierung oder Granulierung des zugrundegeheﬂden
Sarkoplasmas einhergeht. Die bei HE-Farbung homogen-hyalin erscheineﬂdel_l
Muskelfasern sind deutlich geschwollen. Dabei kommt es zu Verlust der Qu¢™
streifung und Auffaserung der Myofibrillen sowie zur Auflésung des Sarkopl®®
mas und der Kerne (Abb.4). Mancherorts trifft man unregelmiissig querfraé
mentierte Muskelfasern. Nach diesem degenerativen Stadium der EMD set?’
eine lebhafte Proliferation von Adventitiazellen der Gefisskapillaren sow¥
Histiozyten und Fibroblasten ein, begleitet von geringgradigen mononukledre”
Infiltraten (Abb.4 und 5). Diese Reparationsvorginge werden als selcundire”
reaktiv-entziindliches Stadium der Erkrankung angesehen. In den meist‘e?
chronischen Fillen sind feinkornige bis schollige Kalkinkrustationen der Mu#
kelzellen (dystrophische Verkalkung) festzustellen (Abb.6). ]

In der Leber wurden nicht selten fokal-disseminierte Nekroseherde "“?;
getroffen (Abb. 7). Bei 11 Tieren waren Magen und Darm zudem leicht- bl;
hochgradig mit Parasiten befallen (1 X Ostertagia sp., je 2% eine Trichurid®®
und Nematodirose, je 3 X eine Kokzidiose und Monieziose und 4 X eine Stro?
gyloidose).

Die Untersuchung des ZNS ergab nichts Besonderes. e

Gleichartige Muskelverdnderungen wurden auch am Herzen eines Zic¥
leins sowie eines zweimonatigen Dromedars festgestellt.

er
Abb. 1 Xardiale Form der EMD. Diffuse weisse Verfarbung des Myokards, besonders am rech!
Ventrikel (rV).

sl
Abb. 2 Skelettmuskelform der EMD. Streifig-kreidige Veranderungen (M. semnimembranace”

g’
Abb. 3 Diffuse «huhnerfleischahnliche» Skelettmuskelverinderungen der linken Hinterex"
mitat (Polymyodegeneration).









ZuM VORKOMMEN DER ENZOOTISCHEN MUSKELDYSTROPHIE BEI LAMMERN 333

Diskussion

Sharman [58] und Weickl [64] unterteilen die EMD beim Kalb nach
okalisation in drei klinische Erkrankungstypen, niamlich das «Steifwerdeny
Oder den Skelettmuskeltyp, den «Atmungstyp» und den «Herztyp». Beim
CIsten Typ sind hauptsiichlich die Skelettmuskeln verindert, beim zweiten die
Interkostal— und Zwerchfellmuskulatur und beim dritten das Myokard. Ana-
9g2¢ Unterscheidungen sind auch bei Limmern méglich. Hier ist jedoch das

“Steifwerdeny meistens mit dem Atmungstyp kombiniert.

. Die Beobachtungen von Rosenfeld und Beath [54], wonach beim Kalb

"Orwiegend Herzmuskel, beim Lamm dagegen Skelettmuskeln degenerieren,
assen sich hier nicht bestitigen. 17 Kadaver wiesen Veridnderungen an Skelett-

Und Herzmuskeln auf. Die Skelettmuskelform fand sich in 7 Fillen, die Herz-

Muskelform in 10. Bei 500 Limmern beobachtete Akulov [1] bedeutend héau-
ger Verinderungen am Myokard als an der Skelettmuskulatur. Eine besondere
etlaufsform der EMD stellt der ausschliesslich beim Kalb beobachtete « Zitter-
fampfy dar [35].

Beim Lamm verlduft die EMD akut, subakut oder chronisch [4, 30] und

ekennzeichnet durch eine nicht progressive Polymyodegeneration [4]. Bei
efaﬂ von Myokard und Zwerchfellsmuskulatur ist der Verlauf perakut und

Meist t5dlich (kardiodyspnoeische Form). Die Morbiditit betrigt nach Gerov

nd Cuslov [16] sowie Ozcan [48] bis 509, die Mortalitat 509, [19] oder gar

0% [51]. Tn unseren 7 Bestinden mit je 815 Limmern starben wihrend des

enZO_Otisehen Auftretens etwa die Hilfte der vorhandenen Jungtiere.

I Die festgestellten Organverinderungen entsprechen den Angaben in der
eratyr [3, 19, 29, 37, 50, 55, 63]. Fortgeschrittene und ausgedehnte Veran-
“fungen fanden sich vorwiegend im rechten Ventrikel [29, 50]. Sogenannte

Myogene Riesenzellen, wie sie Hobmaier [19], Matzke und Weiss [36]
schrieben, kamen in unserem Material nicht vor.

Fir die klinische Diagnose der EMD sind Untersuchungen der Serum-
“Nzymaktivititen von grosser Bedeutung. Infolge Leber- und Muskelzellschi-
dlgl}ngen werden SGOT und SCPK deutlich erhéht. Die Ergebnisse der Enzym-
? thité}Lt&Untersuchungen fir Lammer und Kalber stimmen mit der Literatur
Uberein [6, 10, 13, 15, 17, 31, 35, 60]. Bei subakuten Verlaufsformen ist die
Starke Erhéhung der SGOT besonders charakteristisch [15].

\‘——_

Abb, 4 Zenkersche Skelettmuskeldegeneration, reaktive lympho-histiozytare Zellinfiltration.
0VE"t-Fiir‘bung. Starke Vergrosserung.

Abb, 5
Zyten un

iSt g

Sekundéres reaktiv-resorptives Stadium der EMD. Massive Proliferation von Histio-

" d Fibroblasten zwischen mehr oder weniger erhaltenen Muskelfasern. Movat-Farbung.
rke Vergrosserung.

Abh,

Mitg] 6 Massive dystrophische Verkalkung von Myokard und Endokard (E). Kossa-Farbung.
ere

Vergrosserung.
A})b' 7 Fokal-disseminierte Lebernekrosen mit vorwiegend granulozytiaren Infiltraten. HE-

F
tbung. Mittlere Vergrosserung.
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Wihrend die Pathomorphologie der EMD uniform und chara,kteristiSCI"{
ist, bleiben Atiologie und Pathogenese umstritten. Ubertragungsversuche bel
Lammern und Kilbern lassen ein infektitses Agens ausschliessen [12, 27, 51]
Frauchiger und Hofmann [14] beschrieben bei Limmern eine offenbal
virale Meningitis, welche mit Verinderungen in der Muskulatur einherging. I?
den vorliegenden Fillen verliefen die Untersuchungen des ZNS aber negativ-
Die beiden Erkrankungen werden deshalb als nicht identisch betrachtet.

Teilweise befriedigende prophylaktische und therapeutische Resultate mif
Vitamin-E-Priparaten lassen einen Vitamin-E-Mangel vermuten [5, 6, 23, 29, 34,
47, 48, 56, 60, 61]. Diese Hypothese wird durch den geringen Tocopherolgehalt
im Serum erkrankter Kilber unterstiitzt [53]. Mit der Verabreichung von 150
mg «-Tocopherol an Mutterschafe konnte aber Muth [37] das haufige Auf-
treten der EMD nicht verhindern. Keith und Schneider [22] stellten Er-
krankungen bei geniigender Versorgung mit Vitamin E fest. Natscheff et al
[41] wiesen bei an EMD leidenden Biiffelkédlbern eine grossere Konzentratio
von Vitamin E im Serum nach (0,08 mg 9;) 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 gleich-
zeitigen Selenmangel als ausschlaggebend [13, 17, 27, 35, 36, 40 u.a.]. Bekannt-
lich ist Selen ein wichtiger Biokatalysator von Vitamin E. Beide stehen in einet
metabolischen Wechselbeziehung und kénnen sich gegenseitig nicht vollstindig
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] fithren dié
Erkrankung der Limmer auf einen alimentiren Selenmangel der Mutterschafe
wihrend Trichtigkeit und Laktation zuriick. Nach Befunden von Jacobssol
et al. [21] war Selenmangel die alleinige Ursache der EMD in einem Kélber-
mastbetrieb. Atiologisch unterscheiden Kolb und Giirtler [24] zwei vel”
schiedene Krankheitsformen der EMD. Bei der ersten besteht ein primérer
Selenmangel, der durch Selen- und Vitamin-E-Gaben verhindert werden kani-
Bei der zweiten handelt es sich dagegen um einen echten Vitamin-E-Mangel-
Letzterer tritt spontan oder nach Verfiitterung von hohen Anteilen ungesittig-
ter Fettsduren auf. Eine Therapie ist hier nur mit Vitamin E durchzufiihren:
Lannek [32] betrachtet das Selen als wesentlichen Faktor fiir die Entstehung
der Muskeldystrophie des Schweines, Vitamin E dagegen als unbedeutend. Bé!
elektronenmikroskopischen Untersuchungen an Schafen mit EMD ergaben
sich keine Hinweise fiir Vitamin-E-Mangel [4].

Allgemein ist die Krankheit jedoch mit einer kombinierten Therapie vor
Vitamin E und Selen giinstig zu beeinflussen [13, 17, 20, 27, 35, 38, 49, 62]. Als
Prophylaxe empfiehlt sich die Futterung der triachtigen Tiere mit Vitamin-B-
und selenreicher Nahrung. Kudrjavcev und Andreev [30] hatten eine®
Therapieerfolg von 90 bis 959, mit Selenverbindungen allein, Ozcan [48]
einen solchen von etwa 999, mit kombinierter Behandlung.

Zusammenfassend kann die EMD der Wiederkduer als eine «Faktoren”
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kramkheit» betrachtet werden, wobei, neben Vitamin-E- und Selenmangel als
Aptursachen, Stresssituationen (Endoparasiten, grosse korperliche Anstren-
Sungen, Transport) krankheitsbegiinstigend sein kénnen.

Zusammenfassung

27 1 EHZ?Otis?he Muskel_dystrop}.lie wurde im Kanton Bern in den Jahren 1970-1973 in
" ae}?mbauel?hchcn Betrieben bei 34 Limmern im Alter von 9 Tagen bis 8 Monaten be-
‘Chtet. Meistens trat die Krankheit sporadisch auf, gelegentlich aber auch enzootisch.

'p lms_che und pathologisch-anatomische Befunde sowie étiologische Gesichtspunkte wer-
" diskutiert und mit der Literatur verglichen. Mit kombinierter Vitamin-E- und Selen-

Zi;?'me konnten in weniger fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung gute Erfolge er-
werden,

Résumé

% 197§a. I?ys’crophie muschula’tire enzpotiqt}e a été. constatée dans le canton .de Berne de 1'9'70

I'UI'a]pSC e 1’34 agneaux 4gés de. 9 jours a 8 mois ot provenant d.e 27 pe_tltes e:-cpl,mtamons

Nidpe >8. (xengralement la malad.le appz}r'eut sporadiquement, mais p@rfms aussi d’une ma-

Pects ffn_ZOOt%que. Les ObSBI'VE’LthnS chmql,’les et anatomo-pathologlqufzs ainsi que les as-

§ Ctiologiques sont discutés et comparés avec ceux décrits dans la littérature. Dans les

Sé?glr?j? Peu avancés de la maladie, un traitement combiné comprenant la vitamine E et le
im a donné de bons résultats.

Riassunto

ugegurante gli 'ann-i 197()#]'973 fur(?no gsservati'ne-l Ce‘mtone di .Ber.na 34 cas'i di c_listroﬁa

ity are enzootica in agnell% da 9 giorni a 8 mesi di eta, provenienti da 27. piceoli ailleva-

Yty rura_h. Gen'era_lmente si & trattato di casi sporadici, ma in qualchg 1stanz_a si sono
> manifestazioni enzootiche. Nel presente lavoro vengono illustrati i reperti clinici e

ripii‘imO-p&tologici e vengono discussi .i punti Qi vista eziologici. in cpnfronto con qqani.:o

cag; ,fto n leFte}'atllra.. Con una terapia com_blnata, a ba.tse- di Vitamina E e d‘l selen.m, in
‘4l malattia in stadio non molto progredito, fu possibile ottenere buoni risultati.

In
a

Summary

Enzootic muscular dystrophy oceurred 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
5 die, but occasionally occurred as an enzootic. Clinical signs, pathological anatomy
. Ctiology are discussed and compared with published accounts. Treatment with vita-
M E-selenium was successful in the less advanced cases of the disease.

Sma])
Sporg,
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