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Zusammenfassung

Muskelerkrankungen verursachten im Zeitraum zwischen 1970 und 1990 die häufigsten Todesfälle unter juvenilen und adulten Equiden des
Zoologischen Gartens Berlin. Dabei konnte zwischen erworbenen Belastungsmyopathien und diätetischen Myopathien unterschieden wer-
den. Bei acht adulten Equiden, die an einer Belastungsmyopathie erkrankt waren, fand sich übereinstimmend eine akute bis subakute hya-
lin-schollige Degeneration in der Kruppen- und Oberschenkelmuskulatur. Die Tiere waren unter den Anzeichen einer Myoglobinurie innerhalb
von 12 bis 48 Stunden verendet.
Einer diätetischen Myopathie ließ sich das Krankheitsbild von zehn Tieren zuordnen, die generalisiert in der Skelettmuskulatur, unter Einbe-
ziehung der Zungen- und Kaumuskulatur, chronisch rezidivierende Muskeldegenerationen aufwiesen. Der Krankheitsverlauf gestaltete sich
mehr oder weniger uneinheitlich. Neben plötzlichen Niederbrüchen mit Myoglobinurie konnten auch protrahierte Erkrankungen beobachtet
werden, deren Symptomatik nicht immer auf eine Muskelerkrankung hindeutete. Weiterhin wurde bei vier neugeborenen Zooequiden eine
angeborene diätetische Myopathie festgestellt.
Bei 5 juvenilen und adulten Equiden konnten Muskeldegenerationen im Verlauf einer Infektion mit Equinem Herpesvirus Typ 1 (EHV 1)
beobachtet werden, die in vier Fällen weder einer Belastungsmyopathie noch einer Diätetischen Myopathie zugeordnet werden konnten.
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Myopathies in wild equids of the Zoological Garden Berlin

Post mortem examinations in a herd af wild equidae of the Berlin Zoological Garden revealed that most death cases between '197G-1990 we-
re caused by muscle diseases. Exertional myopathies and nutritional muscular dystrophies (NMD) could be observed. Exertional myopathies
combined with myoglobinuria occurred in eight adult equidae, which died within 12-48 hours after acute onset of the disease. An acute hya-
line degeneration of croup and thigh muscles (type 2 fiber muscles) could be detected as a common pathological finding in these animals.
Ten adult equidae suffered from nutritional muscular dystrophy (NMD) with different clinical course: acute recumbency with myoglobinuria or
chronic unspecific illness. Chronic muscle degeneration was symmetrically present in skeleton muscles of fiber type 1 including tongue and
masseter. The congenital form of NMD was detected in four newborn animals.
Muscle degeneraiion was also present in 5 juvenile and adult equidae sufiering from infections with Equine Herpesvirus Type 1 (EHV 1). The
observed single fiber necroses neither resembled exertional myopathies nor nutritional muscular dystrophies.

keywords: myopathy, lumbago, white muscle disease, EHV, equine

Einleitung

Verschiedene Formen von Muskelerkrankungen werden bei
Wildequiden in Zoos und Tiergärten beobachtet. Hierzu
gehören insbesondere die en,vorbenen Belastungsmyopa-
thien und die diätetischen Myopathien.
Die Belastungsmyopathien werden, auch hinsichtlich ihrer
Atiologie, unter vielfältigen Bezeichnungen aufgeführt, z,B.
als Paralytische oder Enzootische Myoglobinurie der Ein-
hufer, Capture Myopathy, Overstraining Disease, Exertional
Rhabdomyolysis, Transportmyopathie etc. (Ritterhaus,
1955; Stehlik, 1964 und 1973; Hofmeyr et al., 1973; Har-
tyhoorn et al., 1974a, 1974b, 1974c; Göltenboth und Klös,
1975; Eulenberger et al., 1975; Barisch et al., 1977; Griner,
1978; Jedlicka et al., 1978; Kruschinski und lppen, 1984;
Hulland, 1993). Trotz unterschiedlicher Genese ist diesen
Myopathien gemeinsam, daß nach körperlicher Überan-
strengung Degenerationen und Nekrosen in der Skelett-
muskulatur auftreten. Insbesondere für Wildequiden sind
die Capture Myopathy und die Transportmyopathie bedeut-
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sam. Sie können entweder als Folge von forcierter Muskel-
tätigkeit nach Jagd und Gefangennahme oder nach langen
Transpoften in einengenden Transportbehältern auftreten
(Dämmrich, 7997). Beide Formen werden gehäuft bei Ze-
bras gesehen (Kruschinski und lppen, 7984).
Dagegen tritt die diätetische Myopathie als Folge eines Vi-
tamin E- und Selenmangels im Futter auf. Der angeborene
oder eruvorbene Vitamin E- und Selenmangel kann auf-
grund oxidativer Membranschäden an den Muskelschläu-
chen ausgeprägte myodegenerative Veränderungen her-
vorrufen. Diese Erkrankung wird von,uiegend bei neugebo-
renen und jungen Equiden beobachtet (sog. White Muscle
Disease), es können aber auch Tiere bis zum mittleren Le-
bensalter erkranken (Sandersleben und Schlotke, 1977;
Bostedt, 1977; Hulland, 1993).
lm Zoologischen Garten Berlin konnten im Zeitraum zwi-
schen '1970 und 1990 Muskelerkrankungen, zum Teil mit
rascher Todesfolge, bei den Wildequiden beobachtet wer-
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den. In vorliegendem Artikel werden der klinische Verlauf
und die Obduktionsbefunde beschrieben und diskutiert.

Materialund Methoden

Zwischen 1970 und 1990 wurden im Institut für Veterinär -
Pathologie der Freien Universität Berlin 86 Equiden aus
dem Zoologischen Garten Berlin sezierl. Bei 27 Tieren un-
terschiedlicher Altersgruppen konnten Muskelerkrankungen
festgestellt werden. Es handelte sich dabei um 21 Zebras,
2 Przewalski-Pferde und 4 Wildesel.
Die bei der Sektion entnommenen Organproben wurden in
4o/oigem isotonischen Formalin fixiert und in Paraplast@
eingebettet. Die 5 pm dünnen histologischen Präparate
wurden mit Hämatoxilin-Eosin (HE) gefärbt. Fallweise wur-
de an Muskelpräparaten ein histochemischer Nachweis
der myofibrillären Adenosintriphospatase (ATPase) und
der mitochondrialen Succinatdehydrogenase (SDH) durch-
gefüh11.
Virologische und bakteriologische Untersuchungen sowie
chemisch-analytische Bestimmungen des Vitamin E - Blut-
spiegels erfolgten am Institut für Lebensmittel, Arzneimittel
und Tierseuchen (ILAT) im Berliner Betrieb für Zentrale Ge-
sundheitliche Aufgaben (BBGes).

Ergebnis

lm Untersuchungsmaterial konnten Muskelerkrankungen
sowohl primär als auch sekundär im Gefolge einer anderen
Erkrankung festgestellt werden.
Unter den juvenilen und adulten Tieren verendeten 18 Equi-
den unmittelbar an den Folgen von Myopathien oder wur-
den wegen der infausten Prognose getötet. Dabei konnten
folgende klinische Krankheitsbilder beobachtet werden:

1 . Belastungsmyopathie (Lumbago)

Die Belastungsmyopathie kam nur bei eruyachsenen Zebras
vor fiabelle 'l). Erkankt waren fünf Grevy-Zebras, zwei
Böhm-Zebras und ein Hartmann-Zebra; davon drei Heng-
ste und fünf Stuten. Die Muskelerkrankungen traten plötz-
lich und von einer Myoglobinurie begleitet auf. Der Verlauf
der Erkrankung war akut. Der Tod trat in der Regel 12
Stunden nach Auftreten der Myoglobinurie ein. Gelegentlich
entwickelte sich aufgrund der hochgradigen Muskelverän-
derungen eine Nachhandschwäche, die zum Festliegen
führte. In diesen Fällen war die Krankheitsdauer auf 48
Stunden verlängert. Dem Festliegen gingen häufig anhal-
tende Muskelzuckungen oder ein steifer Gang voraus, ver-
ursacht durch Dauerkontraktionen in der Skelettmuskulatur.
Auffällig war, daß sich bei diesen Tieren die Myopathie auf
die Muskulatur der Hinterextremitäten beschränkte, insbe-
sondere auf die Kruppen- und Oberschenkelmuskulatur
(Abbildung .1). Seltener waren auch die Lenden-, Rücken-
und Schultergürtelmuskulatur mit einbezogen.
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Dem akuten Krankheitsverlauf entsprechend dominierte die
ausgedehnte hyalin-schollige Degeneration und Nekrose
von Muskelfasern im histologischen Präparat (Abbildung 2).
Die Fasern besaßen ein geschwollenes Aussehen bei feh-
lender Querstreifung. In nekrotischen Myotuben war das
homogene Sarkoplasma schollig fragmentiert. Basalmem-
bran und Endomysium waren teils untergegangen, teils
noch erhalten. Nekrotische Faserabschnitte zeigten eine
dystrophe Verkalkung. Die Nekrosen waren zum großen
Teil so frisch, daß noch keine Einwanderung von Sarkolyten
stattgefunden hatte. In den Nieren bestand eine chromo-
proteinurische Nephrose. Die Bowmann'schen Kapseln
und die Tubuluslumina waren erweitert und mit Myoglobin-
zylindern ausgefüllt. Die Tubuli zeigten abschnittsweise Ne-
krosen.

Abb. 1: Lumbago bei einem Grevy-Zebra, Querschnitt durch den
Oberschenkel.

Exeftional myopathy in a Grevy zebra, transverse section
through thigh.

Abb.2: Akute hyalinscholl ige Muskeldegeneration bei einem
Grevy-Zebra mit Belastungsmyopathie, H&E-Färbung,
Objektiv: 40x.

Acute hyaline muscle degeneration in a Grevy zebra suffe-
ring from exertional myopathy, H&E stain, objective: 40x.

Die Ursache der auslösenden Belastung ließ sich in den
meisten Fällen nicht mehr ermitteln. Vermutlich sind aber
plötzliche Bewegungsaktivitäten durch Erschrecken und

Abb.2:
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Sektions-Nr. ArVRasse Geschl. Alter Gewicht Befund / Diagnose

1.) Belastungsmyopathien

50362/74 Grevy Zebra

S 1699/78 GlewV-Zeb1a

S 0256/79 Grewy Zebla

S 0257/79 Grevy-Zebra
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2.) Envorbene diätetische Myopathien
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b.) protrahierter Verlauf

S 01 30/74 Grewy-Zebra

S 0623/7 4 Hartmann-Zebra

5 rorglie cr"uv 2"0,ä
S 0261/81 Onagel

S 0581/84 Damara-Zebra

S O57B/87 Böhm-Zebra
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3.) Angeborene diätetische Myopathien
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4.) Sekundäre Myopathien

S 0695/80 Damara-Zebra
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S 0872186 Burchell-Zebra

m

m

1 Jahr

o JäniJ
t.ä t'uÄr"
r.s Jän'ä
/ Janre

120 kg

zoö r.g
207 kg

EHV 1 ;lnfekflon /Myopathle

EHV 1 -lnfektion /Myopathie

EHV t -tnteXtion /Myopathie

EHV 1 Infektion /Myopaihie

EHV 1-lnfektion / Diätetische Myopathie

Tab. 1: Myopathien bei Wildequiden des Zoo Berlin
Myopathies in wild equids of the Zoological Garden Berlin

panikartige Flucht, Paarungsversuche und Rangordnungs-
kämpfe beteiligt. Bei dem Grevy-Zebra (S 362/74) trat die
Belastungsmyopathie in Zusammenhang mit dem Trans-
port des Tieres auf ffransportmyopathie).
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Fünf der acht Zebras waren in einem sehr guten
Ernährungszustand. Eine Überfütterung ist als weitere kom-
plizierende Ursache der Belastungsmyopathie anzusehen.
Bei zwei der acht Zebras war der Ernährungszustand dage-
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gen reduziert, ein weiteres Tier (S 1699/78) war ausgespro-
chen kachektisch. Mit dem reduzierten Ernährungszustand
verbunden war bei einem Grevy-Zebra (S 535/79) eine fi-
brinöse Herdpneumonie. Bei dem abgemagerten Böhm-
Zebra (S 294/86) war es aufgrund der Resistenzminderung
zu einem viralen Infekt mit nicht-eitriger Meningoenzephali-
tis und Atrophie des lymphoretikulären Gewebes gekom-
men. Eine immunhistochemische Untersuchung auf eine In-
fektion mit Equinem Herpesvirus Typ 1 (EHV 1) verlief je-

doch negativ.

2. Erworbene diätetische Myopathien

Zehn juvenile und adulte Equiden waren an einer erworbe-
nen diätetischen Myopathie erkrankt fl-abelle 1): acht Ze-
bras und zwei Onager im Alter von ein bis zehn Jahren. Vter
Tiere waren männlichen und sechs weiblichen Geschlechts,
Der klinische Verlauf der diätetischen Myopathie gestaltete
sich bei den zehn Tieren sehr unterschiedlich. Es fand sich
aber bei allen Tieren eine ausgeprägte hyalin-schollige De-
generation in der Masseter-, Zungen-, Kehlkopf-, Inter-
kostal-, Lenden- und Kruppenmuskulatur mit Zeichen der
Resorption und Remotion, teilweise auch der Reparation
und Regeneration (Abbildungen 3, 4 und 5). In der Niere
hatte sich in einigen Fällen eine akute chromoproteinurische
Neohrose entwickelt.

Abb. 3: Muskelfaserdegeneration bei diätetischer Myopathie in
einem Längsschnitt durch die Zunge, Zebrafohlen.

Muscle f iber degeneration caused by nutr l t ional muscu-
lar dystrophy in the tongue of a zebra foal.

a. Akute diätetische Myopathien
Bei drei Equiden trat die Erkrankung plötzlich auf und gip-
felte in einem Niederbruch mit Myoglobinurie (S 78/82, S
126/87; S 302/89). Sie verendeten nach maximal 24 Stun-
den. Die Onagerstute (S 302/89) war vom Hengst durch
das Gehege getrieben worden und äußerte kurze Zeit spä-
ter Anzeichen von Kau- und Abschluckstörungen. Die Stute
war hochtragend mit einem Foetus von 75 cm Scheitel-
Steiß-Länge. Trotz des akuten Krankheitsverlaufes wiesen
Mutter und Foetus gleichermaßen chronisch rezidivierende
Muskeldegeneration auf. Bei der Sektion des Hartmann-Ze-
bras (S 126/87) fielen neben den typischen Muskelverände-
rungen auch Rundzellinfiltrate in der grauen und weißen
Substanz des Rückenmarks und Follikelhyperplasien im

4BB

lymphatischen Rachenring auf. Obgleich vermutet, konnte
immunhistochemisch kein Herpesvirusantigen nachgewie-
sen weroen.

]  

- t r  
-

Abb. 4: Rezidivierende Muskeldegeneration mit Myophagie
sowie Regeneration und fibroblastischer Proliferation,
Grevy-Zebra mit diatetischer Myopathie, H&E-Färbung'
Objektiv: 40x.

Recuning muscle degeneration with myophagia, regene-
ration and fibroblastic proliferation in a Grevy zebra suf-
fering from nutritional muscular dystrophy, H&E stain'
objective: 40x.

pathie mit Verlust und Verklumpung des Reaktionspro-
dukts der mitochondrialen Succinatdehydrogenase
SDH, Objektiv: 25 x (rechte Bildhälfte: Darstellung von
SDH im unverändeften Muskel, Objektiv: 16x)

Acute muscle fiber necroses due to nutritional muscular
dystrophy, clotting of the mitochondrial succinic dehy-
drogenase SDH, objective: 25x (to the right: SDH in
healthy muscle, objective: 16x).

b. Protrahierte diätetische Myopathien
In dieser Gruppe sind Tiere zusammengefaßt, bei denen eine

diätetische Myopathie - mit oder ohne Myoglobinurie - kli-

nisch bereits längere Zeit bestanden hat und fallweise auch

mit einer anderen Erkrankung zusammen aufgetreten ist.

Das Grevy-Zebra (S 130/74) brach nach drei Tagen Myo-

globinurie und steifem Gang nieder. Es zeigte hochgradige

Atembeschwerden und wurde erschossen. Bei dem adul-
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ten Hartmann-Zebra (S 623/74) zog sich die Erkrankung
über circa drei Monate hin. Anfänglich konnten hufreheähn-
liche Erscheinungen beobachtet werden. Nach Genesung
machte sich am gesamten Körper ein unregelmäßiger
Haarausfall bemerkbar. Zehn Wochen später konnten bei
dem Tier Schluckstörungen und im Anschluß daran zuneh-
mende Bewegungsstörungen festgestellt werden. Eine
Myoglobinurie trat erst auf, als das Tier bereits festlag. Das
zehnjährige Grevy-Zebra (S 1619/78) hatte kurz zuvor zum
dritten Mal verfohlt und war hochgradig kachektisch. Neben
der chronisch rezidivierenden Myopathie, die auch im Herz-
muskel zu finden war, fiel eine generalisierte Atrophie des
lymphoretikulären Gewebes auf. lm Uterus wurde eine sub-
akute Endometritis infolge eines Befalls mit Candida albi-
cans diagnostiziert. Die Endometritis konnte jedoch wegen
des kurzfristigen Bestehens nicht als Ursache für die vor-
ausgegangenen Aborte angesehen werden. Aufgrund des
dreimaligen Verfohlens wurde eine immunhistochemische
Untersuchung auf EHV 1 durchgeführt, welche kein positi-
ves Ergebnis ergab. Der kümmernde Onager (S 261l81)
war vom Hengst gejagt worden. Danach stellte sich eine
Apathie ein, und das Tier verendete nach zwei Tagen ohne
Anzeichen von Myoglobinurie. Als Ursache des Kümmerns
wird ein Maldigestionssyndrom vermutet, das sich an einer
hochgradigen Parakeratose der Kardiaschleimhaut und an
akuten Geschwürsbildungen in der Fundusschleimhaut ent-
wickelt hatte. Das Damara-Zebra (S 581/84) litt seit fÜnf Ta-
gen an Myoglobinurie, Kau- und Schluckbeschwerden, und
war zum Schluß nicht mehr in der Lage, Futter oder Wasser
aufzunehmen. Ohne Myoglobinurie trat die diätetische Myo-
pathie bei dem zweijährigen Böhm-Zebrahengst (S 578/87)
auf. Mit 100 kg Körpergewicht war er als Kümmerer aufge-
fallen, lm Zuge der Erkrankung wurden leichte Bewegungs-
störungen erkennbar und das Tier daraufhin getötet. Als Ur-
sache des Kümmerns wurde der hochgradige Strongyli-
denbefall angenommen. Bei dem zehnjährigen Grevy-Zebra
(S 1710/87) bestand zusätzlich eine Leberzirrhose. Auf-
grund der interstitiellen Pneumonie und einer nicht-eitrigen
Meningoenzephalitis in der Großhirnrinde mit auffälliger Neu-
ronophagie wurde ein viraler Infekt vermutet. Eine immunhi-
stochemische Untersuchung auf EHV 1 verlief negativ.
Insgesamt fiel auf, daß der Ernährungszustand der an diä-
tetischer Myopathie erkrankten Equiden uneinheitlich war,
wobei insbesondere bei den jüngeren Tieren bis zu einem
Alter von zwei Jahren (S 261l81; S 578/87) Anzeichen des
Kümmerns vorhanden waren.

3. Angeborene diätetische Myopathien

Anzeichen einer angeborenen diätetischen Myopathie fanden
sich bei drei Zebra- und einem Wildeselfohlen. Die Tiere ver-
endeten in der ersten Lebenswoche. Die Myopathie erstreckte
sich auf die gesamte Körpermuskulatur, insbesondere auch
auf die Interkostal-, Zwerchfell- und Zungenmuskulatur. Bei
der histologischen Untersuchung konnte eine hyalinschollige
Degeneration mit ausgeprägter dystropher Verkalkung, Re-
motion durch Sarkolyten und Anzeichen der Regeneration mit
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zahlreichen Myoblasten und Myotuben sowie kleinen Muskel-
fasern beobachtet werden. Bei dem Somali-Wildesel (S
928/83) konnte gleichzeitig eine Coli-lnfektion mit akuter ka-
tarrhalischer Jejunitis, Polyarthritis und Meningitis festgestellt
werden. Bei dem Damara-Zebra S 1062/86 fand sich neben
der diätetischen Myopathie ein Polytrauma.

4. Sekundäre Myopathien

Bei fünf juvenilen und adulten Equiden - zwei Przewalski-
Pferden, zwei Zebras und einem Onager - traten Muskelde-
generationen sekundär im Zusammenhang mit einer Infek-
tion durch das Equine Herpesvirus Typ 1 (EHV 1) auf. Bei
dem BurchellZebra (S 872186) lag eine diätetische Myopa-
thie vor, während bei den übrigen vier Equiden die morpho-
logischen Veränderungen weder einer Belastungsmyopa-
thie noch einer diätetischen Myopathie entsprachen. Bei
diesen Tieren konnten disseminiert akute bis subakute hyal-
inschollige Einzelfasernekrosen in der Körpermuskulatur oh-
ne ein bestimmtes Verteilungsmuster festgestellt werden
(Abbildung 6). Bei dem Onager (S 661/81) zeigte die Mus-
kelerkrankung zudem einen chronisch rezidivierenden Cha-
rakter und war final von einer Myoglobinurie begleitet.

Abb. 6: Einzelfasernekrosen der Skelettmuskulatur nach EHV-1
lnfektion bei einem Damara-Zebra, H&E-FärbunS, Ob-
jektiv: 25x.
Single muscle fiber necroses after EHV-1 infection in a
Damara zebra, H&E stain, objective: 25x.

Diskussion

lm Untersuchungsmaterial konnten die vorgefundenen
Muskelveränderungen vier verschiedenen Krankheitsbildern
zugeordnet werden. Als Kriterien dienten der Krankheitsver-
lauf, das Lebensalter, die topographische Verteilung der
Myopathien und die mikroskopischen Befunde.

1 . Belastungsmyopathien

Bei acht erwachsenen Zebras entsprach die Erkrankung ei-
ner paralytischen Myoglobinurie der Einhufer, auch Lumba-
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go genannt (Mcean, 1973; Hulland, 1993; Dahme, 1988;
Dämmrich, 1991). Die Zebras verendeten akut binnen 12
bis 48 Stunden unter den Anzeichen der Myoglobinurie, so
daß hier von schwen,uiegenden Muskelveränderungen aus-
gegangen werden muß, da in minderschweren Fällen eine
Genesung erfolgen kann.
Charakteristisch für die Erkrankung ist, daß die Muskelver-
änderungen zusammen mit einer Myoglobinurie kurzfristig
nach einer körperlichen Belastung gesehen werden. Der
olötzliche Tod trat bei den Tieren vermutlich durch ein aku-
tes Nierenversagen aufgrund der chromoproteinurischen
Nephrose ein (Hulland, 7993J. Einige festliegende Equiden
verendeten erst nach 48 Stunden. Wahrscheinlich traten
hier Erschöpfungszustände durch permanente Aufstehver-
suche ein, so daß ein kardiovaskuläres Kreislaufuersagen,
begünstigt durch die zunehmende Laktazidose, als zusätzli-
cher Faktor in Frage kam.
Stuten erkranken allgemein häufiger an einer Belastungs-
myopathie (Mc Lean, 1973; McEwen und Hulland, 1986;
Dämmrich, 1991 ) . lm Untersuchungsmaterial verhielten sich
die erkrankten Tiere ähnlich. Es verendeten fünf Stuten und
drei Hengste. Möglicherweise ist die größere Häufigkeit der
Erkrankung unter den Stuten auf das Treiben durch den
Hengst zurückzuführen
Als paralytische Myoglobinurie wurden die Fälle bezeichnet,
bei denen die Myopathie primär in der Kruppen- und Ober-
schenkelmuskulatur lokalisiert war. Daraus ergaben sich
Überlegungen zur Pathogenese, die denen bei Hauspfer-
den entsorachen.
Regressive Veränderungen hatten überu,riegend in Mus-
kelfasern stattgefunden, die dem Typ ll zugeordnet und
als ,,weiße" Muskelfasern bezeichnet werden (Zintzen,
1976; Andrews, 1986; McEwen und Hulland, 1986).
Weiße Muskelfasern sind reich an Glykogen und enthalten
verhältnismäßig wenig Myoglobin. Energie wird über die
anaerobe Glykolyse gewonnen. Als Abfallprodukt sam-
melt sich Laktat in der Zelle an. Weiße Muskelfasern sind
in ihrer Aktivität durch den anaeroben Glykogenabbau
und die anfallenden Metaboliten limitiert und eignen sich
nur für kurzfristige Belastungen. Für die Pathogenese der
Belastungsmyopathie ist dies insofern von Bedeutung, als
daß eine Überbelastung zu einem überproportionalen Ab-
bau von Glykogen und zu einer Anreicherung von Laktat
führt. Laktat wiederum vermindert die Wasserbindungs-
kapazität und die Diffusionsvorgänge in der Zelle und be-
wirkt eine Dauerkontraktion der Muskelfibrillen. Die Blut-
versorgung wird in spastisch kontrahierten Muskelab-
schnitten erheblich gemindert, so daß sich die Laktatbil-
dung und Gewebsazidose durch anaerobe Glykolyse
noch verstärken.
Um die Ursache der Belastungsmyopathien im vorliegen-
den Tiermaterial zu ergründen, müssen die Haltungsbedin-
gungen und verhaltensphysiologischen Besonderheiten der
Wildequiden in Betracht gezogen werden. Die Tiere werden
in abgegrenzten, engen Gehegen gehalten und haben da-
her wenig Gelegenheit zur forcierten oder anhaltenden Be-
wegung. Eine regelmäßige Belastung der Muskulatur ist da-
durch nicht gegeben.
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Forcierte Bewegungsabläufe werden durch sogenanntes
,,Handling" (Griner, 1978), Unverlräglichkeiten der Tiere un-
tereinander und auch durch Sexualverhalten zwischen
Hengsten und Stuten ausgelöst.
Zebras sind Fluchttiere und neigen daher zu Erregungszu-
ständen und zur Panik (Eulenberger et al., 1975). Entspre-
chend schüttet selbst bei mittelmäßigen Belastungen das
Nebennierenmark Katecholamine aus (Hofmeyr et al.,
197s),
Infolge der erhöhten Katecholaminausschüttung wird in der
Muskulatur verstärkt Glykogen abgebaut. Katecholaminbe-
dingte Glykogenolyse und verstärkte Muskeltätigkeit sind
möglichenrueise eine der Ursachen dafür, daß bei Wildequi-
den plötzlich einsetzende, intensive Bewegungsaktivitäten
häufig in Belastungsmyopathien einmünden.
Inwieweit ein Kohlenhydratüberschuß Hilfestellung geleistet
hat, kann nicht ausreichend geklärt werden. Es wird vermu-
tet, daß eine übermäßige Kohlenhydratzufuhr über das Fut-
ter bei mangelndem körperlichen Training einen begünsti-
genden Einfluß auf die Entstehung von Belastungsmyopa-
thien bei Pferden haI (Mc Lean, 1973; Eulenberger et al.,
1975; Dämmrich, 1991). Die Belastungsmyopathie wurde
sowohl bei gut genährten als auch bei abgemagerlen Ze-
bras festgestellt. Ein guter Ernährungszustand ist also nicht
unbedingt die Voraussetzung für das Entstehen einer Bela-
stungsmyopathie. Diese Tatsache beschreiben auch
Baftsch et al. (1977) und Hulland (1993).
Es ist außerdem möglich, daß ein latenter Vitamin E-lSelen-
mangel dem Entstehen der Belastungsmyopathie Vorschub
geleistet hat. Diese Problematik wird von Mc Lean (1973),
Zintzen (1976), Owen et al. (1977), Griner (1978| Hulland
(7993) und Dämmrich (1997) erörtert. Prophylaktische und
therapeutische Gaben von Vitamin E und Selen sollen in ei-
nigen Fällen Belastungsmyopathien abgewendet haben. In-
teressanterureise traten im Zoologischen Garten Berlin nach
Erhöhung der supplementären Vitamine im Futter bei
gleichzeitiger Futterrestriktion und seit der prophylaktischen
Applikation von Vitamin USelen bei neugeborenen Equiden
ab dem Jahre 1987 keine Belastungsmyopathien mehr auf
(Göltenboth und Klös, 1989).
Bei einem Grevy-Zebra (S 362/74), das während eines
Transports verendet war, lag eine Transpoftmyopathie
vor. Es bestand eine ausgeprägte Myoglobinurie, die aber
nicht regelmäßig bei Transportmyopathien beobachtet
wird. Am Herzmuskel konnten die von Griner (1978) und
von Hulland (1993) beschriebenen Muskelfasernekrosen
bei diesem Tier nicht festgestellt werden. Es bestand le-
diglich eine trübe Schwellung im Myokard. Die hyalin-

Tab. 2: Belastungsmyopathien
Exertional myopathies

Atiologie: I Uberbelastung

Klinischer Verlauf: I akut mit Myoglobinurie

Morphologie: lakute hyalin-schollige Muskeldegeneration in

| ,,weißer" Skelettmuskulatur ffyp l-Fasern), Mas-
I senneKrosen
I

Lokalisation: I Rücken-,Kruppen-undOberschenkelmuskulatur
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schollige Muskeldegeneration war in der Kruppen- und
Oberschenkelmuskulatur lokalisiert.

2. Erworbene Diätetische Myopathien

lm Zoologischen Garten Berlin waren zehn juvenile und
adulte Equiden primär an einer erworbenen diätetischen
Myopathie erkrankt.
Die klinische Symptomatik bei den Einhufern war recht
vielfältig. Fälle mit plötzlichem Niederbruch und Myoglo-
binurie ähnelten dem Krankheitsbild, welches bei der Bela-
stungsmyopathie im Vordergrund stand. Wiederum ande-
re Tiere zeigten einen protrahierten Verlauf der Muskeler-
krankung mit Muskelschwäche, Muskelzittern und steifem
Gang. Andere Equiden fielen vordergründig wegen eines
schlechten Allgemeinzustands auf, ohne daß klinisch Hin-
weise auf eine Myopathie bestanden. Die Myoglobinurie
als Leitsymptom und lndikator für eine Myopathie trat
nicht regelmäßig oder erst final auf. Auch bei Hauspferden
scheint das typische Erscheinungsbild der diätetischen
Myopathie durch Kümmern und Siechtum charakterisiert
zu sein. Die Myopathie ist nicht prägnant und wird durch
andere Symptome mehr oder weniger verschleiert (Hul-
land, 1993).
In der Literatur wird die Erkrankung als ,,Enzootische
Myoglobinurie der Zebras" bezeichnet (Ritterhaus, 1955;
Stehlik, 1964 und 1973; Göltenboth und Klös, 1975; Eu-
lenberger et al., 1975; Jedlicka et al., 1978; Kruschinski
und lppen, 1984; Strauss, 7995). Vergleiche mit den ei-
genen Befunden führen zu dem Schluß, daß es sich bei
der enzootischen Myoglobinurie der Zebras um die diä-
tetische Myopathie handelt. Berichte über Störungen der
Kau- und Schluckmotorik konnten im eige-
nen Untersuchungsmaterial in Einklang ge-
bracht werden mit der Lokalisation der
Myopathie in Masseter-, Zungen- und Kehl-
kopfmuskulatur. Die von S/ehlk (1964 und
1973) bei Zebras und von Owen et al.
(1977) und von Foreman et al. (1986) bei
Hauspferden beschriebenen Schwellungen
an Kopf- und Vorderarmmuskulatur konn-
ten im untersuchten Tiermaterial nicht be-
obachtet werden.
Mehrfach wurde lokalisierter Haarausfall am
Kopf und am gesamten Körper bei Zebras
im Rahmen der enzootischen Myoglobinurie
festgestellt (Stehlik, 1964 und 1973;Gölten-
both und Klös, 1975). Auch im Untersu-
chungsmaterial wurde Haarausfall bei einem
Zebra gesehen. Alopezien und Hautverän-
derungen sind auch bei der ,,Yellow fat
disease" der Nerze und bei einem Fohlen
beschrieben worden (Lannek und Lindberg,
1976; Foreman et al., 1986; Weiss, 1988).
Als Ursache der enzootischen Myoglobinurie
der Zebras werden im Schrifttum Streß,
plötzlicher Wetterumschwung oder körperli-
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che Überanstrengung beschrieben (Hetdstab und Rüedi,
1978; Koci, 1982; Hulland, 1993).
lm Vergleich zur Belastungsmyopathie werden bei der
diätetischen Myopathie Muskelveränderungen sowohl in
der weißen als auch in der roten Muskulatur vorgefunden.
Die rote Muskulatur enthält überwiegend Fasern des Typs
l. Diese Muskelfasern enthalten mehr Myoglobin und sind
aufgrund des Mitochondrienreichtums auf aeroben Stoff-
wechsel eingestellt. Rote Muskelfasern finden sich ver-
mehrt in Muskeln, die einer Dauerbelastung ausgesetzt
sind. Dazu gehören Muskelgruppen, die den Stütz- und
Halteapparat aufrecht erhalten (2.8. Hals-, Schultergürtel-,
innere Lendenmuskulatur), weiterhin die Atem-, Herz- und
auch die Kaumuskulatur.
Bei einem Mangel an Vitamin E und Selen treten oxidative
Membranschäden am Sarkolemm und intrazellulär an den
Membranen von Zellorganellen auf. Die Membranschran-
ken werden durchlässig. Ein überhöhter Kalziumfluß ins
Zytosol bewirkt schädigende Hyperkontraktionen an den
Myofilamenten. Vitamin E und auch Selen sind Antioxidan-
tien und ergänzen sich. Vitamin E schützt membranständi-
ge Phospholipide und Enzyme vor der Peroxidbildung.
Selen fungiert als essentieller Bestandteil der Gluta-
thionperoxidase, die die im Lipidstoffwechsel entstanden-
den aggressiven Peroxide reduziert und dadurch un-
schädlich macht (Rotruck et al., 1973; Zintzen, 1976).Vi-
tamin E und Selen wirken synergistisch, indem Vitamin E
die Bildung von Peroxiden hemmt und die selenabhängige
Glutathionoeroxidase die im Fettstoffwechel entstandenen
Radikale abbaut.
Untersuchungen von Blutproben im ILAT hatten bei eini-
gen Zooequiden im Zeitraum zwischen 1987-88 ergeben,
daß der Tokopherolspiegel im Serum mit 0.13 bis 0.82

Tab. 3: Vitamin E-Serumspiegel bei einer Auswahl Zooequiden (1987-1988)

Vitamin E serum concentrations of some Zoo-eouidae

ldentifi-

kations-Nr.

ArVBasse GeschlechVAlter Vit.E-Serum-

spiegel (pS/ml)

147 /87

282/87

299/87

334/87

381/87

403/87

571/87

737/87

856/87

17/88

414/BB

429/BB

Przewalski-Fferd

Przewalski-Pferd

Przewalski-Pferd

Przewalski-Pferd

Przewalski-Pferd

Hartmann-Bergzebra

Damara-Zebra

Grevy-Zebra

Przewalski-Pferd

Przewalski-Pferd

Przewalski-Pferd

Onager

weiblich, adult

männlich, 1 Tag

weiblich, adult

weiblich, adult

o.4., adult

weiblich, adult

weiblich, 1 Tag

o.A., adult

männlich, 2 Jahre

o.A., adult

weiblich, adult

o.A., adult

0,48

0,15

0,26

0,72

0,48

0,3

o,82

0,13

0,45

0,42

I ,Z

o.A.= ohne Angaben
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pg/ml deutlich unter den Referenzwerten lag ffabelle 3).
Angaben zum physiologischen Vitamin E-Serumspiegel
schwanken bei Hauspferden zwischen 1.5 bis 3 pg/ml.
Bei Wildequiden gelten Werle von 1.0 ;rglml (Gutzwiller et
al., 7985), bzw. 1.1 bis 1 .2 pg/ml (Göltenboth und Klös,
7989) als untere Grenzwerte. Ein Selenblutspiegel unter
0.03-0.02 ppm und ein Selengehalt im pigmentierten Haar
unter 0.1 ppm gelten als Hinweis auf eine Insuffizienz
(Zintzen, 1976). Allerdings wird betont, daß niedrige
Meßwerte von Vitamin E und auch Selen nicht unbedingt
mit einer Erkrankung verknüpft sein müssen (Gutzwiller et
al., 1985; Hulland, 1993).
Als Folgen des Vitamin E-lSelenmangels konnten bei den
untersuchten Wildequiden ausgedehnte Muskeldegene-
rationen in Kau-, Zungen-, Kehlkopf-, Interkostal- und
Zwerchfellmuskulatur sowie der Muskulatur des Stammes
und der Extremitäten festgestellt werden. Als Hinweis auf
ein chronisch rezidivierendes Geschehen wurden bei der
histologischen Betrachtung ausgedehnte akute und sub-
akute hyalin-schollige Degenerationen nach Zenker neben
chronisch veränderten Bezirken mit ausgeprägter Fibro-
blastenproliferation vorgefunden. Eine Myoglobinurie trat
nicht immer auf und ist auch Zeichen dafür, daß die Mus-
keldegenerationen oftmals nicht sehr ausgedehnt waren
und allmählich abheilten. Bei zwei Tieren mit akutem Nie-
derbruch und Myoglobinurie fielen flächenhafte akute Ne-
krosen in der Körpermuskulatur auf.
Neben der diätetischen Myopathie fanden sich bei den
zehn in dieser Rubrik genannten Tieren gleichzeitig ein
schlechter Allgemeinzustand und Anzeichen von viralen,
bakteriellen und mykotischen Infektionen. Ahnliche Be-
obachtungen machten auch v. Sandersleben und
Schlotke, 1977. Möglicherweise hatte sich die Hypovitami-
nose E resistenzmindernd ausgewirkt. Untersuchungen
haben gezeigt, daß eine Unterversorgung mit Vitamin E
und Selen eine Depression des lmmunsystems hervorru-
fen kann (Sheffy und Schultz, 1978; Baalsrud und
Overnes, 1986; Moore und Kohn, 1991).ln Infektionsex-
oerimenten konnten kürzere Inkubationszeiten und schwe-
rere Erkrankungen bei Tieren mit Hypovitaminose E er-
zeugt werden. Eine Zufütterung von Vitamin E soll die hu-
moralen Abwehrkräfte steigern (Zintzen,7976; Van Vleet,
1980).

3. Angeborene Diätetische Myopathien

Über die White Muscle Disease bei neugeborenen Zooequi-
den wird in der Literatur häufiger berichtet, während nur
wenige Mitteilungen über ernährungsbedingte Muskeldy-
strophien bei eruyachsenen Tieren vorliegen (Higginson et
al., 1973;Wiesner und Schlotke, 1975; Griner, 1978; Held-
stab und R,edi, 1978; Koci, 1982; Gutzwiller et al., 1985).
Das mag daran liegen, daß adulte Equiden eher zur chroni-
schen Form der NMD neigen und nur subklinisch erkran-
ken. Die Unterversorgung mit Vitaminen und Nährstoffen
liegt dabei im Grenzbereich und die Erkrankung wird erst
durch additive Einflüsse manifest (Zintzen, 1976; Hulland,
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7993). Dagegen tritt bei Neugeborenen mit angeborenem
Vitamin E-lSelenmangel die Myopathie aufgrund deq
schnellen Wachstums und der hohen Stoffwechselleistung'
sehr früh klinisch in Erscheinung.
lm Untersuchungsmaterial lag bei drei Zebra- und einem
Wildeselfohlen im Alter von 1-8 Tagen eine angeborene
diätetische Myopathie vor. Drei der vier neugeborenen
Eouiden äußerten klinisch Anzeichen von Lebensschwäche,
Darunter fielen Befunde wie allgemeine physische
Schwäche, Saugunlust und -unvermögen, Dyspnoe und
Apathie. Die gleiche Symptomatik wird bei Hauspferden
beschrieben (Wilson et al., 1976; Bostedt, 1977). Des wei-
teren sind in Verbindung mit einem Vitamin E-lSelenmangel
beim Hauspferd generalisierte Fettgewebsnekrosen be-
schrieben, auch ,,Yellow fat disease" oder ,,Steatitis" ge-
nannl (Foreman et al., 7986). Derartige Veränderungen
wurden bei den neugeborenen Fohlen des Zoologischen
Gartens Berlin nicht gefunden.

Tab. 4: Diätetische Myopathien

Nutritional muscular dystrophy

Atiologie: angeborener oder erworbener Vitamin E
/Selenmangel, Aufnahme von Antagoni-
sten

klinischer Verlauf: akut oder chronisch rezidivierend. oele-
gentlich Myoglobinurie

Morphologie: akute/subakute/chronische hyalinschollige
Muskeldegeneration in,,rotel ' Muskulatur
(lntermediär- und Typ ll-Fasern) mit Faser-
und Bündelnekrosen, häufig Regeneration
und Reparation

Lokalisation: bilateral symmetrisch Schulter- und
Beckengürtelmuskulatur, Zewikal und
Pektoralmuskulatur, Atemmuskulatur, Kau-
und Zungenmuskulatur, Herzmuskulatur

4. Sekundäre Myopathien

Bei drei Equiden, die an einer Herpesvirusinfektion erkrankt
waren, konnten die vorgefundenen Muskelveränderungen
morphologisch weder einer Belastungsmyopathie noch ei-
ner diätetischen Myopathie zugeordnet werden. Myalgien in
Verbindung mit Myoglobinurien wurden bei Herpesvirusin-
fektionen bereits beobachtet (Dubovitz, zit. in Harris, 1.990).
Es wird daher vermutet, daß die disseminiert herdförmigen
Einzelfasernekrosen in der Körpermuskulatur neurogenen
Ursprungs sind und durch einen virusbedingten Ganglien-
zelluntergang im Rückenmark verursachl werden (Kahr-
mann et al., 1993). Bei einem Onager bestand außerdem
eine Myoglobinurie. Aufgrund des chronisch rezidivierenden
Charakters der hyalin-scholligen Einzelfasernekrosen konn-
te die Atiologie nicht eindeutig geklärt werden.
Zusammenfassend ist zu sagen, daß Muskelerkrankungen
im Zeitraum zwischen 1970 und 1990 die häufigste Todes-
ursache unter juvenilen und adulten Equiden des Zoologi-
schen Gartens Berlin waren und somit ein Bestandsoro-
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blem darstelllen (Kahrmann, 1992). 1987 wurden aus die-
sem Grunde prophylaktische Maßnahmen im Einhuferbe-
stand ergriffen. Der Vitamin E - Gehalt im Kraftfutter wurde
auf das Zwanzigfache erhöht und neugeborene Tiere direkt
nach der Geburt parenteral mit Vitamin E versorgt (Gölten-
both und Klös, 1989). Außerdem wurden die Tiere in ein
größeres Gehege umgesetzt. Seit Beginn der prophylakti-
schen Maßnahmen bis zum jetzigen Zeitpunkt wurde ledig-
lich über zwei weitere Fälle von NMD berichtet. Belastungs-
myopathien sind seit 1986 nicht mehr aufgetreten.
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