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Zusommenfossung

In dieser Übersicht werden Bou und Funklion von Muskeln und die beim Pferd om höufigsten vorkommenden Muskelerkronkungen oesprocnen.
Dos Vorkommen derverschiedenen Muskelerkronkungen ist von unterschiedl ichen Fokloren wie Rosse, Nutzung, Hollung, und geogrophischer
Herkunfl des Pferdes obhöngig. Zu den lokolen Muskelerkronkungen zöhlen Enizündungen, Troumo (Verwundungen und Muskelrisse) und
Durchblulungsslörungen. Die om höufigsten vorkomrnenden systemischen l t ,4uskelerkronkungen beim Pferd sind Kreuzverschlog,
troiningsbedingte Myopothien, Erschöpfungsmyopothie, olypische Myopoihie derWeidepferde, Muskelschmezen (Myolgie), die Hyperkoliömie
der Amerikonischen Rossen {HYPP), post-onöslhelische Myopothien und Myotonio congenilo.
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Muscle ond muscle disorders in the horse

After on inlroduclion on onotomy ond (potho)physiology of muscle o review of equine myopothies is given. The prevolence ond incidence of
myopothies dif fers signif iconi ly omong breeds, their onticipoted use ond geogrophic locotion. Locol ized muscle disorders moy be coused by
infecfion, troumo ond locol circulotory problems (e.g. oorfic-ilioc thrombosis). Systemic muscle disorders ore exertionol rhobdomyolysis,
melobolic storoge myopothy, exhouslion myopothy, otypicol myoglobinurio in grozing horses, myolgio, hyperkolemic periodic porolysis,
poslonesthetic myopoth, notriiionol myopolhies ond myoionio.

Keywords: myopothy,  muscle,  horse

Einlei tung

Muskelorobleme können beim Pferd einen erhebl ichen f inonzi-

el len Schoden dorsiel len,  do diese über küzere oder löngere

Zei t  h inweg nicht  t ro in ier t  oder ger i t ten werden können (An-

drews und Reed 1986).  Über die Houf igkei t  von Muskelerkron-

kungen beim Pferd l iegen für die meisten Lönder keine Zohlen

vor. Freesf one und Cor/son (1991) veröffentl ichten die Höufig-

kei t  von Muskelproblemen bei  Pferden onhond des Pot ienten-
guts der Universi tötskl in ik Dovis,  Kol i fornien. Über.  e inen Zei t -

roum von l0 Johren wurden 67 Pferde mit  Muskelproblemen

vorgestel l t .  Die houf igste Diognose wor die belostungsbedingte
Myopothie ( 'exercise- induced myopothy')  oder ouch'recurrent

exert ionol  myopothy'  genonnt (68.6/") .  Doneben wurden gele-

gent l ich noch ondere Probleme diognost iz ier l  wie 'Post-exhou-

st ion syndrome' oder Erschöpfungsmyopothie (8.9%), infekt io-

se Myopothien durch z.B. Clostr id ium spp. (4.5%), und Sorko-
zystis - |  nfekt ione n (1 . 5%), i  m m u nverm it telte Myopoth ien (Pu rpu ro

hoemorrhogico) (6%), füt terungsbedingte Myopothien (Vi t  E/Se

Def iz ienz),  und die erbl ich bedingte hyperkolömische Porolyse

des Quorter Horse und der ihm verwondten Rossen (hyperkole-

mic per iodic porolysis,  HYPP) (1.5%).

Die Pot ientenonzohl  e iner Universi tötskl in ik spiegel i  d ie Proxis-

s i tuot ion iedoch nicht  wirk l ich wieder.  Pferde mit  ger inggrodi-
gen Myopothien werden meist  n icht  in eine Kl in ik überwiesen,

do der Prokt iker diese Fal le in der Regel  selbst  im Siol l  behon-
del t ,  und dorüberhinous ein Tronsport  durchous ouch nochiei l i -
ge Folgen für dos Pferd hoben konn. Die Diognose 'Myopo-

thie '  is t  n icht  immer einfoch zu stel len.  Bei  ger inggrodigen My-

opothien sind die k l in ischen Symptome oftmols mi ld und bei
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sehr ernsten Myopothien sind die Symptome oftmols nicht  von

denen einer heft igen Kolik zu unlerscheiden (Volberg und Hodg-

son 7990).  Al l  d iese Foktoren zeigen ouf,  doss Muskelerkron-
kungen doch höuf iger vorkommen, ols gemeinhin ermutet .
In diesem Beitrogl  wird eine Übersicht  über Bou und Funkt ion

der Muskeln,  sowie über die höuf igsten Muskelerkronkungen
gegeben. Nocheinonder werden besprochen: Anotomie,  Phy-

siologie und Pothophysiologie des Muskels,  d ie Diognost ik von

Muskelerkronkungen, lokole und systemische Myopothien. Die

neurogenen Muskelprobleme, wie Equine Motorneuron Di-

seose, Botul ismus, Tetonus, etc.  sowie die immunvermit te l ten

Myopothien (Purpuro hoemorrhogico) werden in diesem Art ikel

nicht  behondel t . .

Anotomie und Physiologie (Cloyton lg9l;  Horris l?98;

Junqueiro ef ol.  1975)

Der quergestrei f te Muskel  is t  durch eine Bindegewebskopsel ,

dos Epimysium umgeben. Von hierous verloufen Zwischenschotte

durch den Muskel ,  d ie Per imysio,  d ie ihn in verschiedene Mus-

kelbundel  untertei len.  Muskelbündel  s ind ous Muskel fosern,  e iner
Aneinonderreihung von Muskelzel len,  oufgebout.  Jede Muskel-

foser ist  von einer dünnen Loge Bindegewebe umgeben, oem
Endomysium. Muskel fosern s ind longe, zyl indr ische, mehrker-

nige Muskelzel len,  d ie von einer dünnen Plosmomembronwond

umgeben sind, dem Sorkolemm. Dos Bindegewebe in und um

den Muskel  is t  wicht ig für  dessen Verbindung mit  Sehne, Per i -
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osf,  Hout,  oder öhnl ichem. Dorüberhinous ver loufen in diesen
Bindegewebszwischenschotten ouch Blutgefösse, die zwischen
den Muskel fosern ein dichtes Kopi l lornetz formen. Binoegewe-
be, Kopi l loren und Nervenfosern formen dos lnterst i t ium.
Eine Muskel foser enthöl t  tousende Myof ibr i l len.  Diese sind ous
unterschiedl lchen Proteinketten oufgebout,  wobei  d ie dünnen
Akt inketten und die dickeren Myosinketten die wicht igsten sind.
Diese beiden Ketten schieben sich bei  der Muskelkontrokt ion
' i  nei  no nder ' .
Die Innervot ion des Muskels geschieht über motor ische End-
plot ten.  Wird on einem Nerv-Muskelübergong fuetylchol in f re i -
gesetzt ,  steigt  d ie Permeobi l i tot  des sorkolemms einer Muskel-
zel le für  Notr ium und Kol ium, wobei  e in Akt ionspotent io l  ent-
steht.  Dieses brei tet  s ich über dos Sorkolemm ous, wobei  e in
Potent io lunterschied zustonde kommt. Durch diese Depolor i -
s ierung wird Kolz ium freigesetzt ,  welches die Myosin-ATP-ose
okt iv ier t .  Es fo lgt  d ie Kontrokt ion der Muskelzel le.
Quergestrei f te Muskeln hoben einen Energievorrot ,  der es ih-
nen ermögl icht  schnel l  zu kontrohieren. Der Energievorrot  is t
in ATP und Phosphokreot in ongelegt.  Doneben enthol ten Mus-
kelzel len ouch einen Glykogenvorrot ,  der über dle Glykolyse
schnel l  umgesetzt  werden konn. Bei  e iner relot iv ger ingen Be-
onspruchung eines Muskels wird ein bedeutender Tei l  der
Energie über die oxidot ive Phosphoryl ierung gel ieferf ,  d ie in
den Mitochondr ien stot t f indet.  Der hierfür benöt igte Souer-
s lof f  wird über dos Blut  (Hömoglobin),  oder dos muskeleige-
ne Myoglobin zugeführt .  Die wicht igste Energiequel le bei  ge-
r inger bis mössiger Arbei t  s ind die f re ien Fettsöuren und dos
Azetoozetot.

Skelet tmuskeln unterscheiden sich bezugl ich Kontrok-
t ionsgeschwindigkei t  und Stof fwechsel  (Volberg I  9g6o).  Der
gesomte Zyklus von der Kontrokt ion bis zur Entsponnung einer
Muskelzel le wird in der ongelsöchsischen Li ierotur ols 'Twi ich'
bezeichnet.  Aufgrund ihrer Kontrokt ionsgeschwindigkei t
können slow twitch (Typ l),  und fost twitch (TVp 2) Muskelfosern
unterschieden werden. Die 's low iwi tch'-Fosern benurzen
zur Energiegewinnung die oerobe Verbrennung. Diese
Muskelzel len verfügen über eine Vielzohl  oxidot iver Enzyme
und über wenige glykolyt ische Enzyme. In diesen Fosern wird
viel  Fett ,  iedoch wenig Glykogen ongetrof fen.  Typ l -Mus-
kel fosern hoben immer eine gute Blutzufuhr,  und erscheinen
dodurch ouch rot .  'Fost  Twitch"-Fosern (Typ 2-Muskel fosern)
können sowohl onoerobe ols ouch oerobe Verbrennung
einsetzen. Innerholb der Gruppe der Typ 2-Muskel fosern wird
noch zwischen l lo und l lb unterschieden. l lo-Fosern können
die oxidot ive Phosphoryl ierung ols ouch die onoerobe
Glykolyse nutzen. l lb-Fosern dogegen nuizen houptsöchl ich
die onorobe Glykolyse für die Ener-giegewinnung, deren
Endproduki  dos Loktot  (Mi lchsöure) ist .  l lb-Fosern enthol ien
dodurch in hohem Mosse glykolyt ische Enzyme und viel
Glykogen, ol lerdings nur sehr wenig oxidot ive Enzyme.
Hierdurch ist  d ie Blutgefössversorgung spör l icher,  und die
Muskel fosern erscheinen im Querschni t t  b loss,  doher weisser
Muskel  genonnt.
Typ l -Fosern hoben einen kleineren Durchmesser.  um die
Dif fusion von Souerstof f  und Nutr ienten ous den uml iegenden
Kopi l loren zu vereinfochen. Dorum ist  der Gesomiumfong von
Muskeln mit  e inem hohen Antei l  on Typ l -Fosern in der Regel
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ger inger,  vergl ichen mit  e inem Muskel  der houptsochl ich Typ2-
Fosern enthöl t  (der sehnige Morothonlöufer vergl ichen mit  dem
bem uskel ten Gewichtheber)  .

Pothophysiologie von Muskeln (Goedegebuure I 987
und 1988; Horris 1998; Volberg ond Hodgson tggO)

Die pothophysiologische Reokt ion des Muskelgewebes wird
unterschieden in:

reg ressive Verönderu ngen :
- Atrophie
- Degenerot ion
- Nekrose
- Verko I ku ngl Verknöcherung

prog ressive Verö nderu ngen
- Regenerot ion
- Hyper.trophie

Regressive Ve rö nd e ru ng e n

Muskelotrophien werden in einfoche und numerische (de-
generot ive) Atrophien unlertei l t .  Dle numerische Atrophie
kennzeichnet s ich durch eine zohlenmößige Redukt ion der Fosern
ols Folge von Verfol l .  Die einfoche Atrophie wird noch Ursoche
weiter untertei l t  in seni le und kochekt ische Atrophie,  in
Inokt iv i töts-  und Druckotrophie,  in neurogene, neurorrophische
oder Denervot ionsotrophie.  Bei  Muskelotrophie nimmt der
Muskelumfong ob, der Muskel  erscheint  hel ler  und wird weicher.
Die Muskel fosern werden dünner,  wobei  e ine gleichzei t ige
Prol i ferot ion von Binde- und Fettgewebe eintr i t t .
Zur Degenerot ion von Muskel fosern kommt es meist  noch Zel l -
membronbeschödigung oder noch Erschöpfung von intro-zel-
lu lören Energiereserven. Es kommt zur introzel lu lören Anhöu-
fung von Kolz ium, welches für Hyperkontrokt ion und Koogulo-
t ion von Muskelproteinen verontwort l ich ist .  Diese Verönoerun-
gen sind meist  i r reversibel  und treten in Muskel fosern segmen-
tol  ouf .  Oftmols wird von 'segmentoler Nekrose'  und nicht  von
Degenerot ion gesprochen. Zunöchst kommt es bei  ieder Form
von Degenerotion zu Verönderungen im Porenchym, die rever-
s ibel  oder i r reversibel  sein können. Donoch konn dies zu einer
Entzündungsreokt ion im Interst i t ium führen.
lm Fol le von Muskelnekrose sind nicht  ousschl iessl ich Muskel-
fosern,  sondern ouch dos dozwischenl iegende Interst i t ium
obgestorben. Eine solche Nekrose konn die Folge von Trou-
mo, Durchblutungsstörungen ( lschömie noch longem Liegen,
Embol ie,  Thrombosen, etc)  oder Infekt ionen sein.  Degener ierte
oder obgestorbene Muskel fosern können verkolken. Zvr Yer-
knöcherung (Myosi t is  ossi f icons) konn es bei  chronischen Ent-

: i l l :?:".  
kommen. Die Knochenneubilduns tr i t t  im Inrersri l i -

Progressive Verönde ru ng e n

Unter progressiven Verönderungen werden Regenerot ion und
Hypertrophie verstond en. Zvr vol lstöndigen Regenerot ion der
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Muskel  und Muskelerkronkunqen beim Pferd

Muskelzel le ist  e ine intokte Bosolmembron nöt ig.  Noch Kerntei-
lungen von sogenonnten Sotel l i tenzel len entstehen protoplos-
moreiche Muskelzel len,  d ie zu neuen Fosern ouswochsen. Sind
die Lösionen iedoch umfongreich (u.o.  noch Troumo, schwer-
wiegender Degenerot ion,  Nekrose),  so wird Norbengewebe
geformt oder es kommt zur Fibrose.

Muskelhyper l rophie entsteht wenn der Muskel  mehr Arbei t  ver-
r ichten muss. Dies wird nicht  durch eine Zunohme der Anzohl
der Muskel fosern (Hyperplosie),  sondern durch indiv iduel le
Zunohme des Myoplosmos (Hypertrophie) erreicht .  Unter einer
Pseudohypertrophie versiehi  mon die Einlogerung von Fett-  oder
Bindegewebe, welches zu r  vermeint l  ichen U mfo ngsvermen ru ng
führt ,  wobei  iedoch die Muskel fosern im Grunde genommen
hypoplost isch sind. Dies konn bei  e iner chronischen Myosi t is
und in einem spöten Stodium einer schweren Degenerot ion
gesehen werden.

Enfzündung

Eine Muskelentzündung spiel t  s ich im Interst i t ium (Endo-,  Per i - ,
Epimysium) ob. Sie konn metostot isch (hömotogen, lympno-
gen),  oder sekundar (2.8.  durch inf iz ier te Wunden) entstonden
sein.  Verönderte Muskelzel len können iedoch ouch on sich ei-
nen Entzündungsreiz bi lden. Anderersei ts kommt es vor ol lem
bei Entzündungen im Interst i t ium zu Verönderungen in der Mus-
kelfoser.

Die Diognosf ik bei  Muskelerkronkungen

Zur Diognosestel lung bei  Muskelerkronkungen können die fo l -

: :1f" .  

Hi l fsmit te l  oder Untersuchungsmethoden genutzt  wer-

*  k l in ische Untersuchung
* k l in isch-chemische Untersuchuno
* Hornonolvse
* Muskelbioosie
* Elektromyogrophie (EMG)
* Thermogrophie

Der k/ inische Untersuchungsgon g (Volberg und Hodgs on I 990;
Volberg | 992)

Der k l in ische Untersuchung der Muskulotur beginnt mit  In-
spekt ion und Polpot ion.  Für die Inspekt ion ist  es wicht ig,  doss
dos Pferd ol le v ier  Beine gleichermoßen belostet ,  domit  stön-
dig l inke und rechte Körpersei te vergl ichen werden können.
Muskel foszikulot ionen (Muskelz i t tern) stel len bei  Mus-kelpro-
blemen einen wicht igen Befund dor.  Bei  der Untersuchung in
Bewegung sol l te ouf eventuel le Lohmheiten, Schmerzöusse-
rungen, sowie Stei fhei t  oder Schwöche geochtet  werden. Bei
der Polpot ion von so viel  Muskelgruppen wie mögl ich wird
ouf Tonus, Hörte,  Temperotur und Schmerzhoft igkei t  geocn-
tet.
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Loborunlersuchungen (Horris 1 998; S/oef von Oldruifenborgh-
Oosierboon 1998)

Wird Gewebe geschodigt ,  so können introzel lu löre Enzyme
in die Blutbohn gelongen. Die Akt iv i töt  oder Konzentrot ion
dieser Enzyme ist  ober nicht  mehr ols eine grobe Wiederspie-
gelung des Schodenousmoßes. Loktotdehydrogenose (LDH),
Kreo-t inphosphokinose (CK),  und Asportotominotronsferose
(ASTI f rüher GOT) s ind die drei  Enzyme, die bei  Muskerpro-
blemen generel l  erhöht s ind (Andrews und Reed 1986; Vol-
berg und Hodgson 1 990; Volberg 1 996o). Sie unterscheiden
sich bezügl ich Muskelspezi f iz i töt ,  Holbwertzei t  und der Zei t
zwischen dem Auftreten von Muskelschöden und dem messbo-
ren Wert  moximoler Enzymokt iv i töt  im Blut .  Die Normolwerte
noch dem Lobor der Tiermedizinischen Fokul töt  in Utrecht
sind:

-CK
- AST

75-160 tU/L
125-275 tU/L

- LDH bei Pferden < 2 Johre) 240-600 lU/L
- LDH bei  Pferden > 2 Johre) 150-420 lU/L

CK ist  e in zytoplosmot isches Enzym und kommt in der Skelet t -
muskulotur und im Herzmuskel  vor.  Troining, Tronsport  und
storke sport l iche Belostung können eine ger inge Erhöhung oer
CK und eventuel l  ouch von AST und LDH zur Folge hoben.
Die mitt lere CK-Aktlvi töt einer Gruppe von Distonzpferden noch
der 100 km Morke betrug im Mir te l  1000 lUlL (S/oet von
Oldrui ten-borgh-Oosferboon et  o i .  7991).  Am nöchsten Mor-
gen wor die Cf-nkt iv i töt  berei ts deut l ich zurückgegongen (500
lUlL).  Die mit t lere AST-Akt iv i töt  log wöhrend dem Finish bei
durchschni t t l ich 200 lU/L und om nöchsten Morgen bei  280
lul1.  AST und LDH sind, vergl ichen mit  CK. AST und LDH,
viel  weniger orgonspezi f isch und kommen ouch in onderen
Geweben vor.  Die Best immung von lsoenzymen, wie zum Bei-
spiel  dos LD-5 bei  Muskelproblemen, könnte zu einer Verfei-
nerung der Diognost ik bei t rogen, wird ober nicht  rout inemös-
sig ongewondt.
Die Interpretot ion der erhol tenen Enzym-Werte sol l te immer
zusommen mit  den kl in ischen Befunden, dem Troinings-
niveou und dem Zei t intervol  zwischen letzter Belostung
und Blutentnohme durchgeführt  werden .  Die Zunohme der
Akt iv i tot  der unterschiedl ichen Enzyme noch Muskelschodi-
gung ver löu{t  unterschiedl ich.  Die CK hot of t  berei ts noch 4
Stunden ihren Moximolwert  erreicht  und die Akt iv i töt  n immt
noch weiteren I2 Stunden wieder ob. Dies im Gegensotz
zur ASI welche erst  zwisch en 12 und 24 Stunden ihr  Moxi-
mum im Blut  erreicht ,  und zwischen 3 und 7 Togen on En-
zymokt iv i töt  ver l ier t .  Dies wird dodurch erklört ,  doss die Holb-
wertzei t  der CK bei  ungeföhr I  b is 2 Togen l iegt ,  d ie von AST
dogegen bei  co.  7 Togen. Die CK ist  bei  ZimmertemperoTur
sehr lobi l .  Wöhrend 24 Stunden vermindert  s ich ihre Akt iv i -
töt  um ungeföhr 25%. AST und LDH sind dogegen wesent-
l ich thermostobi ler .  Für diese beiden Enzyme gi l t  iedoch, doss
dos Plosmo so schnel l  wie mogl ich von den Erythrozyren ge-
trennt werden muss, do introzel lu löres LDH und AST bei
Hömolyse in dos Plosmo gelongen konn. Bei  der Beurtei-
lung sol l te mon grundsötzl ich von den Normolwerten des

iewei l igen Lobors,  bei  dem eine Anolyse durchgefuhrt  wird,
o usgenen.
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Hornonolyse (Horris 1 998)

In Ver louf  von Muskelerkronkungen mit  Muskelverfol l  gelongt

Myoglobin in die Blutz i rkulot ion (Hodg son 1993).  Es wird schnel l
in der Niere ousf i l t r ier t  und nicht  rückresorbier l .  Je noch Scho-

densousmoß ist  der Horn mokroskopisch normol,  brounrot  oder
ober mokkobroun geforbt .  Myoglobin konn ol lerdings nicht

mit  Hi l fe von einfochen Methoden von Hömoglobin oder

Hömotur ie unterschieden werden. Zentr i fugiert  mon den Horn,

donn sind donoch die Erythrozyten im Sediment zu f inden.

Bei  der Hornschnel ld iognost ik (Combur Test@, Boehr inger Monn-

heim) wird s ich sowohl bei  Hömoglobinur ie ols ouch

bei  Myoglobinur ie dos Testfeld fur  Blut forbstof f  posi t iv  förben.

Eine echte Di f ferenzierung is i  ousschl iessl ich mit  Hi l fe von Lo-

bortechniken wie Spektrophotometr ie und Elektrophorese mög-

l ich.  Eine kleine Hi l fe für  den Prokt iker ist ,  doss im Fol le von

Myoglobinur ie dos Plosmo oder Serum einer gleichzei t ig mit

der Hornprobe genommenen Blutprobe nicht  hömolyt isch ist .

Bei  sehr umfongreichem Muskelschoden tr i f f t  d iese Recrel  ie-

doch nicht  zu.

Muske/biopsie (Vo/berg 1996o; Horris 1998)

Zur Diognost ik von Muskelerkronkungen konn die histologische

Uniersuchung einer Muskelbiopsie herongezogen werden. Po-

thomorphologische Verönderungen werden dobei  in einer in 4%-

iger Formol in lösung f ix ier len Probe nochgewiesen. Histochemi-

sche Förbeiechniken sind ledoch nur donn diognost isch ousso-

gekröf t ig,  wenn die Probe der Lönge noch ousger ichtet ,  sofort  in

lsopenton f ixiert und in f lüssigem Stickstoff oufbewohrt wird (Vo/-

berg 1996o).  Durch diese Bedingungen wird die Mogl ichkei t

der histologische Diognost ik in der Proxis stork eingeschrönkt.
Für best immte Förbetechniken konn die Probe ol lerdings ouch
gekuhl t  und in mit  NoCl 0.9% getrönkten Tupfern verpockt ver-

schickt  werden, ohne on diognost ischem Wert  e inzubüssen. Bei
generol is ier ten Muskelerkronkungen eignet s ich der M. gluteus

medius für  e ine Biopsie besonders gut.

Elektromyogrophie (Horris 1998; von Wessum ef o/.  1999)

Die Elektromyogrophie misst  d ie De- und Repolor isot ion von

Muskelzel len.  Um diese elektr ischen Potent io lverönderungen

oufzeichnen zu können, werden (Nodel-)Elektroden in einem

Muskel  p loziert ,  d ie mit  e inem Oszi l loskop verbunden sind.

Quol i töt  und Frequenz der elektr ischen Verönderungen können

dem erfohrenen Untersucher Aufschlüsse über best immte De-
nervot ionsm uster geben. Wieviele Muskel fosern verö ndert  s i  nd

ist  o l lerdings nicht  festzustel len.

Lokol isierte Muskelerkronkungen (Horris I  998; Hodgson

1990; Sfoshok 1987)

Zv den loko I  is ier ten Muskelerkro nku ngen zö h len Entzü nd ungen,

Troumoto (Verwundung und Muskelr isse) und Durchblutungs-

störu ngen.
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Entzündungen (Breuhous et ol.  l9B3)

Die houf igsten Ursochen für Muskelentzündungen sind Ver-

wundungen und iotrogene Entzündung noch Iniekt ionen. Myo-

si t is  noch Stocheldrohtver letzungen beruht zumeist  ouf  Strep-

tokokkeninfeckt ionen (S. zooepidemicus, S. equi)  oder,  in Ein-

zel fö l len,  ouf Infekt ionen mit  Clostr id ien.  Letztere werden ouch

ols Ursoche für Myosi t iden noch intromuskulören Iniekt ionen

ongesehen. Eine Clostr id ieninfekt ion entsteht meist  donn, wenn

sich die Hout über der Ver letzung schnel l  geschlossen hot.  In

der Tiefe entsteht donn ein onoerobes Mi l ieu,  in dem Clostr i -

d ien gut gedeihen. Diese Keime produzieren Exotoxine, wos

Gewebenekrose und Gosprodukt ion zur Folge hot.  Durch die
Muskelschwel lung kommt es zur lschömie, wodurch sich die

Bokter ien noch besser vermehren können, und noch mehr

Toxine produziert  werden. Dieser Teufelskreis konn letztend-

l ich zum Tod des Tieres führen. Eine Myosi t is  is t  bei  Polpot ion

schmerzhoft ,  zeichnet s ich durch Schwel lung ous und resul-

t ier t  in Verhör lungen der Muskulotur.  Monchmol zeigt  dos Pferd

ouch systemische Anzeichen einer Entzündung, wie Leukozy-

tose und Fieber,  und obhöngig von der Lokol isot ion konn eine
Myosi t is  ouch Lohmheit  verursochen. Clostr id ieninfekt ionen

sind in der Regel  gut mit  Peniz i l l inen zu behondeln.  Diese sol l -
ten iedoch in hoher Dosierung (ol le in oder in Kombinot ion

mit  Gentomicin) introvenös verobreicht  werden. Als orole Al-

ternot ive konn ouch Tr imethopr im/Sul fo verwendet weroen.

Neben chirurgischem Eröffnen und Debridement sol l te ouch

ein nicht-steroidoler Entzündungshemmer Anwendung f inden
(2.8.  Flunix in Meglumin).

Die om höuf igsten diognost iz ier te chronische Myosi t is  ist  d ie

f ibrot ische Myosi t is  des M. semitendinosus (Gom ez-Vi l lomon-

dos ef  o i .  1995; Horr is 1998; Turner und Trof ter  l9B4).  Die

Ursoche l iegt  mögl icherweise in der Über lostung oder in chro-
nischer Entzündung noch port ie l lem Muskelonr iss.  Auch konn

dos I  n i iz ieren gewebsu nver l rö g I  icher Su bsto nzen d ie ch ron ische

Fibrosierung zur Folge hoben. Hierbei  wird v ie l  Bindegewebe

eingeloged (Myosi t is  f ibrot ico),  wos ouch Verknöcherung zur

Folge hoben konn (Myosi t is  ossi f icons).  Durch die verminderte

Elost iz i töt  und eventuel le Verwochsungen zwischen den Mus-

kelböuchen des M. semitendinosus und M. membronosus zeigt

dos Pferd eine typische Lohmheit  der Hinterhond, wobei  dos
Pferd die Schwebeohose nicht  normol zu Ende fuhrt .  sonoern

dos Hinterbein obruot ouf dem Boden oufsetzt .  Dieser 'Gönse-

schr i t t '  is t  im Schr i t t  om deut l ichsten zu erkennen. Do diese spe-
ziel le Form der Lohmheit  letztendl ich durch ein mechonisches

Problem und nicht  durch Schmerz verursocht ist .  wird s ie durch

Beugeproben nicht verstörkt (Bromloge et ol.  I985; Horris 1998).

Dos Problem ist  meist  e insei t ig,  konn iedoch ouch beidersei ts

ouftreten (Volentine et ol.  1994; Horris 1998). Als Theropie

kommt die Myotomie in Froge, iedoch mit  zurückhol tender Pro-

gnose. Auch wird die Tenotomie des M. semotendinosus on der

lnsert ionsstel le on der Tibio ols Theropie genonnt (Bromloge et

ol .  l9B5; Gomez-Vi l lomondos ef  o l .  1995). In einem Fol l  von

Fibrose des M. bizeps femoris und in einem zweiten Fol l  von

Fibrose des M. semitendinosus wurden Innervot ionsstörungen

mit  e iner Denervierungsotrophie ols Ursoche beschr ieben
(Volent ine et  o l .  1994).

397



Muskel  und Muskelerkronkunqen beim Pferd

Muskeltroumo und Foserrisse (Turner 1992; Winlzer 1997)

Muskel t roumo konn in schorfes und stumpfes Ver letzungen un-

tertei l t  werden. Doneben können Muskeln ouch durch plotz l l -

che storke Kontrokt ion oder Überdehnung reissen. Houf ig ge-

schieht dies noch Rongordnungskömpfen ouf der Weide (Vo/-

berg i  996o).  Diese'Kompf 'ver letzungen können ouch zu einer

Muskelbouchhernie führen, wobei  Tei le des Muskelbouchs durch

eine einger issene Foszie hindurchdrücken.

Muskelr isse werden noch ihrem Ausmoß in drei  Grode unier-

te i l t .  Muskelr isse des Grodes 
' l  

entstehen noch plötz l icher,  mo-

ximoler Überdehnung. Grod 2-Muskelr isse, ouch port ie l le Mus-

kelonr isse genonnt,  entstehen noch mehr ols moximoler Über-

dehnung. Ein Tei l  des Bindegewebes und der Muskel fosern reisst

ein,  wöhrend ein onderer Tei l  intokt  b le ibt .  Von einem Muskel-

r iss 3.  Grodes spr icht  mon donn, wenn der Muskel  völ l ig ger is-

sen ist .  Bei  e inem umfongreichen Muskelschoden konn im oku-

ten Stodium eine Erhöhung muskelspezi f ischer Enzyme im Blut-

plosmo gemessen werden. Die Muskeln der Kruppe und der

Hinterhond sind om höuf igsten betrof fen,  und eine speziel le

Theropie exist iert nicht. Noch einem Muskeleinriss wird der Defekt

durch Bindegewebseinlogerungen (über den Weg einer Entzün-

dung) ousgefül l t ,  wonoch der Muskel  ( te i lweise) wiederfunkt io-

nel l  werden konn. Physiotheropeui ische Moßnohmen können

die Kontrokt ionsfohigkei t  der Muskelzel len onregen (Wintzer

1997).  Ein Anr iss/Durchr iss des M. gostrocnemius hot durch-

weg eine schlechte Prognose. Pröventiv sol l ten Pferde vor schwe-

rer sport l icher Belostung immer eine sorgföl t ige Aufwörmphose

d u rch lo ufen.

Durchblutungsproble me (Horris I  998)

Zu Durchblutungsstörungen kommt es beim (port ie l len) orter ie l -

len oder venösen Verschluss.  Ein Beisoiel  e ines orter ie l len Ver-

schlusses is i  d ie Thrombose der A. i l ioco. Diese kommt sel ten vor

und verursocht eine intermit t ierende Lohmheit  ( intermit t ierendes

Hinken) wöhrend der Arbei t .  Noch einer kuzen Ruhephose kommt

es zur longsomen Besserung. Zu Anfong ist  der Puls on der A.

femorol is nicht  iostbor und dos Bein fuhl t  s ich kol t  on.  Die Stö-

rung konn sich donn etwos bessern,  wenn die kol loterole Durch-

blutung zunimmt.  Histologisch betrochtet  t r i t t  bei  or ter ie l ler  Un-

terversorgung in einem Muskel  zuerst  e ine ischömische Degene-

rot ion ou{.  Die Muskel fosern und ihre Umgebung sterben ob und

werden resorbiert ,  wos mit  mößiger Entzündungsreokt ion und

Fibrose einher.  Die venöse Durchblutungsstörun des Muskels fuhrt

zur Blutstosis und doher eher zu Entzündung und Fibrose, ols

dies beim orter ie l len Verschluss der Fol l  is t .  Diese Probleme ent-

stehen z.B. bei  Pferden die über löngere Zei t  oul  e iner Sei te l ie-

gen, wie dies bei  Quodr ip legie oder wöhrend löngeren Opero-

t ionen unter Al  lgemeinonösthesie ( loko l is ier le postonösthet ische

Myopothie) der Fol l  is t .

Systemische Muskelerkro nku ngen

Die Eintei lung der systemischen Muskelerkronkungen beim

Pferd ist  n icht  e inhei t l ich festgelegt.  Die Abgrenzung zwischen
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den unterschiedl ichen Erkronkungen ist  meist  etwos wi l lkür-

l ich und verschiedene Autoren benutzen für dosselbe Problem

unterschiedl iche Nomenklotur.  Wöhrend in den letzten Johr-

zehnten noch der einhei t l ichen Formel fur  d ie Ursoche der

Rhobdomyolyse gesucht wurde, mehren sich nunmehr die

Anzeichen, doss diese Symptome bei  den verschiedenen Pfer-

derossen d u rch u ntersch ied I  iche Mecho n ismen o usqelöst  wer-

den können.

Besprochen werden:
-  Troiningsbedingte Myopothie

- metobole Myopothie (u.o.  PSSM)

- Erschöpfungsmyopothie
- otypische Weidemyopothie mit  unbekonnter Genese
- Myolgie
- HYPP
- post-onösthet ische Myopothien (Comportment syndrome)
- füt teru ngsbed i  ngte Myopoth ien (Selen -o bhö n g i  ge)
-  Myotonio congeni to

Be/ostun gs bed i n gte Myo poth ie

Für den Kreuzverschlog gibt  es in der ongelsöchsischen und

deutschen Li terotur verschiedene Begr i f fe wie Exert ionol  Rhob-

domyolysis (Belostungsbedingte Myopothie),  Tying up, Azotu-

r io, '  Feiedo gskro n khei t ' ,  Lu mbogo u nd Po ro lyt ic Myog lobi  n u r io.

Al le Begr i f fe beschreiben dosselbe Syndrom, welches sich in

verschiedenen Groduierungen zeigen konn. Die Nomenklotur

ist  sehr verwirrend. 'Tying up'  wird ols eine mi lde Form der Rhob-

domyolyse ongegeben, die 'Feiertogskronkhei t '  g i l t  o ls die

schl immste Form. At io logie und Pothophysiologie s ind noch nicht

gönzl ich geklort  (Hodgson I993; Lentz et  o l .  I999b).  lm Loufe

der Johre wurden verschiedene Hypothesen oufgestel l t ,  wobei

houf lg eine Entgleisung der onoeroben Glykolyse zugrunde

gelegt wird (Cor/sfröm 1932).  Pferde, die einen oder mehrere

Toge keine Bewegung hoben, bouen im Muskel  e inen höheren

Glykogenvorrot  ouf ,  vor ol lem donn, wenn die Fütterung einen

hohen Kohlenhydrotontei l  enthöl t .  Auf diese Weise nimmt dos

Volumen der Muskelzel le zu,  und die Blutversorgung durch die

Kopi l lorgefösse nimmt ob. Wohrend der Arbei t  entsteht donn

eine Diskreponz zwischen Menge on Substrot  und Souerstof f -

versorgung. Hierdurch kommt es zur introzel lu lören Mi lchsöu-

reonhöufung, wodurch die Muskelzel len noch mehr onschwel-

len,  und die Kopi l lorblutversorgung noch weiter obnimmt.  Hier-

durch wiederum kommt es zur Anoxie und Degenerot ion von

Zel lmembronen. Diese ous den dreissiger Johren stommende

Theorie ist  b is heute noch nicht  bewiesen. Neueren Studien zu-

folge sol l  d ie introzel lu löre Übersöuerung nicht  d ie Wuzel  des

Übels sein (Vo/berg et  o l .  1993),  sondern mitochondr io le Stö-

rungen sol len eine wesent l iche Rol le spielen. Weiterhin wird

ongenommen, doss Kreuzverschlogpferde einen obnormolen

Kolziumhoushol t  in den Muskeln oufweisen (Beech et  o l .  1993o;

Lopez ef  o i .  i  995).  Dies geht mit  e iner obnormolen Muskelkon-

trokt ion einher (Lentz et  o l .  1999o).  Auch wurde ein Kol iumde-

f iz i t  in den Muskeln betrof fener Pferde nochgewiesen (Beech et

ol .  1993b) .

Die 'Exert ionol  Rhobdomyolysis ' ,  o lso die Belostungsmyopo-

thie,  wird heute vor ol lem bei  Trobern und Rennpferden (beim
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Engl ischen Vol lb lut)  gesehen. Junge Pferde scheinen hierfür

onföl l iger zu sein ols öl tere,  und Stuten onföl l iger ols Hengste

und Wol loche. Die Erkronkung konn noch, ober ouch schon

wöhrend schwerer Arbei t  ouf t reten, gelegent l ich ol lerdings

ouch schon noch weniger beon-spruchender Arbei t .  Mehrere

Foktoren, die eine Glykogen-speicherung fördern,  oder ober

die Kopi l  lord u rchblutung einschrönken, können beim Zuston-

dekommen eines Kreuzverschlogs prödisponierend wirken. Die

in der Li terotur (Horr is 1998; Hodgson 1987; Stoshok 1987)

genonnten Ursochen sind: Fomil iore Prödisposi i ion,  schlech-

te oder mössige Kondi t ion mit  verminderter Muskeldurchblu-

tung, übermössige Kondi t ion,  wobei  es zur Glykogenonhöu-

fung im Muskel  und zum schnel leren Wiederobbou kommt,

hohes, zu r  geleisteten Arbei t  u n proport ion ier tes Fütteru n gsn i  -

veou sowie nicht  oder unvol lstöndiges Abrei ten/Wormrei ten

vor der Arbei t .

Beim Engl ischen Vol lb lut  is t  erst  kürzl ich nochgewiesen woroen,

doss es s ich bei  der rezidiv ierenden Form der 'Exert ionol  Rhob-

domyolysis '  u m einen o utosomo l-dominonten Erbgong hondel  n

könnte,  der in der genet ischen Expression vor iobel  is t  (Moc/eoy

et ol .  1999).  Auch konn es bei  neugeborenen Fohlen zu ern-

sten Rhobdomyolysen kommen (Perkins et  o l .  l99B).

Kl in isch konn der Kreuzverschlog in 4 Formen untedei l t  wer-

den (von den Hoven l9B7).  Tying-up in ger inger,  mössiger

oder schwerer Form, mit  der Feier" togskronkhei t  (oder dem

eigent l ichen Kreuzverschlog) ols der schwersten Form. Bei  der

le ichten Form des Tying-up treten die Muskelversponnungen

meist  5 bis l0 Minuten noch Beendigung des Troinings ouf.

Dos Pferd zeigi  undeut l iche Kol iksymptome, steht of tmols mit

le icht  gekrümmtem Rücken und stei l  in der Hinterhond. Bei

dieser Form ist  der Muskelzel lenver lust  eher ger ing und eine

Myoglobinur ie konn nicht  nochgewiesen werden. Die Kon-

zentrot ionen von CK und AST im Plosmo sind nur ger ingfü-

gig erhöht (2000 lU/Lbzw. 1000 lUlL).  Kl in ische Symptome
treten nur kurzfr ist ig ouf und werden meist  n icht  registr ier l .

Eine Theropie ist  n icht  nöt ig.  Bei  der gemössigten Form tre-

ten die Symptome meist  wöhrend der Arbei t  ouf ,  noch unge-

fahr 20 bis 30 Minuten. Dos Pferd beginnt stork zu schwitzen

und der Gong wird kuz und stei f .  Noch derArbei t  verschlech-

tert  s ich der Zustond weiter.  Die Bewegungen der Hinterhond

erscheinen mühsom und schmerzhoft ,  und dos Tier legt  s ich

hin.  Noch 3 bis 4 Stunden hoben sich diese kl in ischen Befun-

de weitgehend normol is ier t ,  wenn ouch die Muskeln der Krup-

pe noch über einige Toge hin geschwol len und schmeahoft

bleiben können. Die Akt iv i töten von CK und AST sind deut-

l ich erhöht (CK: 2000-6000 IU/L, AST: 1000-2000 IU/L).
Bei der schweren Form der Rhobdomyolyse treten die Symto-

me schon wöhrend der Arbei t  ouf ,  meist  noch ungefohr l0

bis 20 Minuten. Schwel lung und Stei fhei t  der Muskeln s ind

derort  schwerwiegend, doss sich die Pferde nicht  mehr bewe-

gen wol len.  Die Pferde schwitzen intensiv und mochen einen

öngst l ichen Eindruck.  Die Hinterhond konn noch einiger Zei t

n ichi  mehr bewegt werden, und dos Pferd scheint  Probleme

mit  dem Hornlossen zu hoben. Der Ur in eines solchen Pfer-

des ist  donn koffeebroun. Die Plosmo-okt iv i töten von CK und

AST sind immer sehr stork erhöht,  und können berei is noch

einer holben Stunde höher ols 6000 lU/L ( für  CK) und höher

ols 2000 lU/L fürAST sein.  Obwohl die Muskelstei fhei t  noch
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Morionne M. S/oef von Oldrui tenborqh-Oosterboon und L.  S.  Goehr inq

einem Tog wieder verschwunden ist ,  b le iben die Muskeln von

Kruppe und Hinterhond of tmols geschwol len und schmerz-

hoft.

Der Ausdruck 'Feiertogskronkhei t '  wird meist  bei  schweren Reit-

oder Zugpferden verwendet,  und ist  mit  der schweren Form

eines Tying-up zu vergleichen, wenn nicht  sogor noch schl im-

mer.  Diese Pferde können meist  n icht  mehr gehen, und eine

enorme Menge on Myoglobin gelongt in den Blutkreis louf .  Hier-

durch können i r reversible Neohrosen durch einen direkt  toxi-

schen Effekt  von Myoglobin ouf die tubuloren Zel len des proxi-

molen Tubulus entstehen. Hierdurch steigt  meist  d ie Hornsiof f -

konzentrot ion (und Kreot in inkonzentrot ion) im Blut  on.  Auch der

Hezmuskel  konn bei  d ieser Form der Muskeldegenerot ion in

Mit le idenschoft  geroten. Dies konn zu Arhythmien und Zirkulo-

t ionsproblemen führen.

Die Diognose wird onhond der k l in ischen Symptome, sowie ei-

ner Blut-  und Hornonolyse gestel l t .  Di f ferenzioldiognost isch

kommen okute Hufrehe, Tetonus/Tetonie,  Kol ik und Meningi t is /

Enzeohol i t is  in Betrocht.

Die wicht igste Theropie beim Kreuzverschlog ist  konsequente

Boxenruhe bis die Symptome verschwunden sind, und die Mus-

kelenzymokt iv i töt  im Plosmo wieder normol ist  (von den Hoven

l9B7).  Andere Autoren sind der Meinung, doss Pferde berei ts

24 Stunden noch einem Anfol l  wieder in einem kleinen Pod-

dock Auslouf hoben sol len (Volberg 1996o).  Dos Troining dorf i

unter ol len Umstönden ober erst  donn wieder oufgenommen

werden, wenn sich die Muskelenzymokt iv i töt  normol is ier t  hqt .

In hochgrodigen Fol len muss sofort  theropeut isch eingegr i f fen
werden, do dos freie Myoglobin ousgesprochen nephrotoxisch

ist .  Die Pot ienten sol l ten donn on einen Douertropf mit  phy-

siologischer Kochsolz lösung (NoCl 0,9o/o) ongeschlossen wer-

den (4 ml/kg/h).  Diese Infusionstheropie sol l te solonge fortge-

setzt  werden, bis der Horn wieder eine normole Forbe hot (Hor-

r is 1998).  Ungefohr einen Tog, nochdem die Infusionen obge-

setzt  wurden, empf ie l t  es s ich,  Hornstof f  und Kreot in in im Plos-

mo zu besi immen. Auch ist  es s innvol l ,  e inen nicht-steroidolen

Entzündungshemmer in der vorgeschr iebenen Dosis zu verob-

reichen. Bei  Abwesenheit  e iner Hypovolömie konn dos Pferd

mit  fuety lpromozin behondel t  werden, dos die per iphere Durch-

blutung fordert.

Prövent iv müssen diese Pferde regelmössig gefut ter t  und troi-

nier l  werden. Die Fütterung sol l te ous Heu einer guten Quol i tot

bestehen, mit  so wenig Krof t fut ter  wie mögl ich.  Eventuel l  konn

onstott des Kroftfutters ouf eine Fettzufütterung umgestel l t  wer-

den (Vo/berg 1996o; Volent ine ef  o/ .  l99B).  Auch sol l te ein

o u sgewog e nes M i ne ro l /Vito m i nsu pp le m e nt zu gef ütte 11 we rd e n
(Volberg 1996o).  Wenn ouch für Turnierpferde ousgeschlos-

sen, können in der Prövent ivmedizin ouch noch ondere Sub-

stonzen verobreicht  werden. Azepromozin konn in einer niedr i -

gen Dosierung posi t ive Wirkung hoben (Volberg 1996o).  Don-

trolen (2 ng/kg per os) wird eine Stunde vor der Arbei t  verfüt-

ter t ,  um einen Kreuzverschlog zu verhindern.  Scheinbor verr in-

gert  Dontrolen die Kolz iumfreisetzung (Volberg 1996o).  Pheny-

toin wird ouch ols prövent ives Mit te l  genonnt.  Um einen Blut-

spiegel  zwischen B und 12 ug/ml zu erreichen wird es in einer

Konzentrot ion zwischen 1,4 und 2,7 mg/kg zweimol tögl ich

verobreicht .  Die Blutspiegel  s ind ol lerdings regelmössig zu kon-

trol l ieren fBeech 1 997).
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Muskel  und Muskelerkronkunqen beim Pferd

Metobolische Myopothie

Bei einer best immten Gruppe von Pferden mit  k l in ischen Sym-
ptomen einer Rhobdomyolyse l iegt  e ine Speichererkronkung im

Muskelgewebe vor,  d ie in der ongelsöchsischen Li terotur 'poly-

socchor ide storoge myopothy (PSSM)'  genonnt wird (Vo/berg

1992; Volberg et  o/ .  1998; Volberg ei  o/ .  1999).  Es kommt

hierbei  zu einer Speicherung obnormer Glykogenmoleküle in

den Muskelzel len.  PSSM wird of t  beim Amerikonischen Quorter
Horse, Point  und verwondten Rossen beschr ieben und tr i t t  fomi-

l ior gehouft ouf (Volberg et ol.  I  996b). Desweiteren kommt diese
Erkronkung beim Kol tb lut  (Percheron) und verschiedenen Worm-

blutrossen vor (Sproyberry ef o/.  7 998). Pferde mit PSSM kenn-

zeichnen sich dodurch, doss die Muskelenzyme stöndig im obe-
ren Normolbereich l iegen und noch einem Anfol l  nur sehr long-

som in den Normolbereich zurückkehren (Vo/berg ef  o l .  1999).

Kuzl ich wurde nochgewiesen, doss bei  Pferden mit  PSSM wöh-

rend moximolerArbei t  dos Muskelglykogen glykolyt isch in Lok-

tot  umgesetzt  wird,  bei  submoximoler Arbei t  der oxidot ive Me-
tobol ismus iedoch normol ver löuf t  (Volberg et  o l .  1999).  Der

übermössige Glykogenvorrot  und dos obnormole Polysoccho-

r id,  welches bei  d iesen Tieren in den Muskeln gefunden wird,

scheint  d ie Folge einer obnormen Produkt ion,  n icht  ober eines

obnormen Verbrouchs zu sein (Volberg ef  o/ .  7 999).  Pferde mit

PSSM prof i t ieren von einer kohlenhydroiormen Diöt ,  wobei  o ls
Energiequel le best immte Fette dienen sol l ten (De Lo Corfe ef  o/ .
1999; Volberg ef  o/ .  i  999).  Diese Diöt  is t  mögl icherweise ouch
bei  Pferden mit  Rhobdomyolyse onderer Genese vortei lho{t  (Vo-

lentine et ol.  1998).

Erschöpfun gsmyopothie (Cor/son I 987 ; Horris I  998)

Diese Form der Myopothie t r i t t  bei  Pferden noch long ondou-

ernder Arbei t  ouf ,  wie zum Beispiel  noch Distonzr i t ten.  Die Er-

kronkung ist  Tei l  e ines Syndroms des totol  erschöpften Pferdes
( 'exhousted horse syndrome') .  Die Symptome öhneln sehr dem
Tying-up: dos Pferd geht stei f  und ist  schmerzhoft ,  und ob und

zu wird Myoglobinur ie gesehen. Die Pothogenese ist  iedoch
onders,  do es bei  d iesen Pferden zu einem Glykogenschwund
kommt. Die Ursoche des Problems sol l te in einer negot iven

Energiebi lonz und einer negot iven Verönderung des Elektrolyt-

houshol ts in Kombinot ion mit  Dehydrot ion gesucht werden.

Kl in ische Befunde sind schlechler Houtturgor,  t ief l iegende Au-

gen, rote Schleimhöute und of tmols Schluckouf (synchronous

diophrog mot ic f lut ter) .

Atypische Myoglobinurie der Weidepferde (Brondf ef o/.  1997)

Die Erkronkung wurde erstmols 1984 in Schott lond diog-nost i -

s ier t  und donoch ouch in Englond (1986) und Deutschlond
(1995) beschr ieben (Brondt ef  o/ .  1997; Hosie ef  o/ .  1985;

Whitwelet  o/ .  I  9BB) .  Bei  den betrof fenen Tieren hondel t  es s ich
um Pferde und Ponys unterschiedl icher Rossen, verschiedenen

Alters und Geschlechts.  Al le Pot ienten zeigten zu Beginn Mus-

kelz i t tern,  Muskelstei fhei t  und schwonkenden Gong. Die Tiere

sind mott  oder opothisch und wiesen erhöhte Puls-  und Atem-
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f requenzen ouf.  lhrAppet i t  wor normol und nur In einigen Föl-

len konnten Schmerzsymplome {estgestel l t  werden. Bei  der rek-

tolen Untersuchung konnte ledigl ich eine hochgrodig geful l te

Hornblose polpiert  werden. Al le Pot ienten woren Pferde und
Ponies,  d ie unmit te lbor vor Auftreten der Erkronkung ouf der

Weide gehol ten und nicht  georbei tet  wurden. Oft  erkronkten

mehrere Tiere ouf einer Weide noch besonders kol ten Nöchten.

Al le Tiere zeigten mossiven Anst ieg der Kreot inkinose und Myo-

globinur ie.  Die intensive Behondlung mit  lnfusionen isotonischer,

kr istol lo ider Lösungen und die Verobreichung von Anolget iko/

Ant iphlogist iko und Vi tomin E-/Selen-Pröporoten wor nur sel ten

erfolgreich.  Die meisten Pot ienten komen innerholb von drei
Togen zum Fest l iegen und storben (Brondt et  o l .  1997).  Potho-

logisch-onotomisch wurde eine ousgeprögte okute Rhobdomyo-

lyse roter ( IVp l )  Fosern in verschiedenen Muskelgruppen fest-

gestel l t .  Bis ietzt  konnte die Ursoche nicht  ermit te l t  werden. Do

bei  zwei Dr i t te l  der Föl le eine okute,  erosive bis ulzerot ive Go-

str i t is  gefunden wurde, konn eine orole Intoxikot ion nicht  ous-
geschlossen werden (Brondt et  o l .  1997).

My o I g i e (M uske/sch m e rz, M uske /ube ro n st re n g u n g)

Zur Myolgie kommt es meist  I  b is 2 Toge noch schwererArbei t .

Meist  s ind die Schul tergegend, die Hinterhondmuskulotur und

der Rücken schmezhoft .  Dieser Schmerz konn unter Umstön-

den ouch in den Inser l ionsstel len von Sehnen und Böndern lo-

kol is ier t  sein.  Die Muskelzel len weisen keiner le i  Verönderungen

ouf,  und die Muskelenzymokt iv i töt  is t  n icht  oder nur ger inggro-

dig erhohl  (Volberg 1996o).  Boxenruhe und NSAIDs gefolgt

von longsom oufbouenden Troining sind theropeut isch onge-

zeigt .

HY P P (Hy pe rkol e mi c Pe ri od i c Po roly si s)

Hyperkolemic Per iodic Porolysis (HYPP) beim Pferd kennzeich-

net s ich durch dos onfol lsweise Auftreten von Muskel l remor,

Porese und eventuel l  Porolyse, bei  g le ichzei t iger Hyperkol iömie.

Die Ursoche ist  e in obnormoler Notr iumtronsoort  in der Mus-

kelzel lmembron (Church 1995; Noy/or 1994; Noy/or I997; Sloet

von Oldruitenborgh-Ooslerboon 1999). HYPP kommt vor ol-
lem beim stork bemuskel ten Quorler Horse, Point  oder Appo-

looso vor.  Al le Pferde mit  HYPP lossen sich ouf ' lmpressive' ,

e inen wicht igen Stommhengst in der Quorter Horse ZuchI,  zu-

rückführen (Noy/or 1992).  Die erbl iche Übertrogung scheint

outosomol dominont zu sein (Meyer et  o l .  t  999) . In der At io lo-

gie von HYPP spielen die Notr iumkonöle eine wicht ige Rol le
(Noy/or 1997).  Durch obnormole Notr iumkonöle kommt es zur

groduel len Depolor is ierung der Zel lmembron und domit  zu ei-

nem niedr igeren Membronpotent io l .  Wird dieses Mem-bron-

potent io l  wei ter  erniedr igt ,  konn diese letztendl ich nicht  mehr

st imuliert werden, und es tr i t t  Porese/ Porolyse ouf (Horris 1998) .

Ein typischer Anfol l  von HYPP beginnt mit  Myotonie (erhöhter

Muskel tonus durch er le ichter le Kontrokt ion mit  vezögerter Re-

loxot ion) von kurzer Douer.  Obwohl die Symptome vor i ieren,

ist  e in of t  ouf t retenden Merkmol der Vorfol l  der Memorono

nict i tons (Noy/or ef  o/ .  1993; Beech et  o l .  1995).  Monchmol
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kommt es zu weiteren Muskelsposmen in der Gesichtsmusku-
lo lur  (Risus sordonicus) oder ober zu deren Porese (Beech et

ol .  1995).  Donoch treten die Muskelzuckungen in den Vor-

dergrund. Sie beginnen in der Flonkengegend, on der lotero-
len Sei te des Holses und on den Schul tern.  Diese Foszikulot io-
nen können sich über den gonzen Körper ousbrei ien (Beech

ef ol .  l .995).  Bei  e inem mi lden Anfol l  b le ib i  dos Pferd stehen,
zeigt  o l lerdings Muskel foszikulot ionen über den gonzen Kör-

per vedei l t ,  sowie ger ingrodige Porese. Kommt es zur Porolyse

der Hinterhond, donn nehmen Pferde eine hundesi tz ige Stel-
lung ein (Spier et  o l .  1990).  Die meisten Pferde erholen sich

sponton von einem leichten Anfol l .  Ein Anfol l  konn so schnel l
ver loufen, doss dos Pferd berei ts l iegend ongetrof fen wird,

und die ersten Anzeichen eigent l ich unerkonnt bleiben. Dos

Pferd bleibt  bei  vol lem Bewusstsein und es reogiert  ouf  L icht

und Bewegung. Die Schmerzwohrnehmung wird nicht  beein-
tröcht igt  (Noy/or et  o/ .  1993; Spier et  o/ .  1990).  Auch beim
l iegenden Pferd werden Muskel foszikulot ionen gesehen. Es
konn sich ouch ein deut l icher Str idor entwickeln (Cox und
DeBowes 1990),  und bei  der Loryngoskopie ist  e ine (beidsei-

t ige) Lorynxporolyse ouffol l ig (Spier et  o/ .  7 990).  Wöhrend ei-
nes Anfol ls schwitzt  dos Pferd profus unobhöngig dovon ob es
steht oder l iegt .  Atem- und Pulsfrequenz bleiben meist  nor-

mol,  o l lerdings wurde ouch Tochypnoe beschr ieben (Noy/or

et  o l .  I993).  Die Körpertemperotur erhöht s ich nicht  (Spier et
ol .  1990).  Die ersten Anfol le werden meist  bei  2-  b is 3-1ohr i -
gen Pferden gesehen, ol lerdings gibt  es eine grosse Streuung
von I Monot bis zu 4 Johren (Cox und DeBowes 1990). Kl i-
n isch of fensicht l iche Anfol le können frequent oder sporodisch

ouftreien, und die Zwischenzei ten können zwischen einigen
Stunden und mehreren Monoten l iegen (Cox und DeBowes
l  990).  Gelegent l ich werden Pferde tot  in der Box gefunden.

Post mortol  is t  d ie Diognose nicht  mit  Sicherhei t  zu stel len.
Bei  der Blutonolvse konn die Kol iumkonzentrot ion zwischen 5,5
und 9,0 mmol/L vor i ieren. Ausnohmen bis zu 11,7 mmol/L

sind beschr ieben (Spier et  o l .  1990),  o l lerdings sind ouch HYPP-
Anfol le ohne eine ousgeprögte Hyperkol iömie bekonnt
(Sfewort  et  o l .  1993).  Die Muskelenzymokt iv i töt  im Plosmo, CK,
AST und LDH ist  in der Regel  n icht  erhöht,  es sei  denn dos Pferd
log für eine löngere Zei t  (Cox und DeBowes 1990).  Mit  Hi l fe
ei nes Ch romosomentests (Polymerose Cho i  n Reoction - restr ict ion

frogment length polymorphism, PCR-RFLP) konn dos obnorme
Gen in Leukozyten, Gewebe oder Hoorwurzeln nochgewiesen
werden (Bowl ing et  o l .  I996).  Vor der Einführung des Gentests
wurde die Erkronkung mit  Hi l fe eines Kol ium-Provokot ionstests

oder der Elektromyogrophie gestel l t  (Cox und DeBowes I990,
Robinson et  o l .  1993; Spier 1993) .

Die Theropie umfosst zwei Angr i f fspunkie.  Zunöchst muss bei
einem Anfol l  d i rekt  e ingegr i f fen werden, und zum zweiten muss
ein erneuter Anfol l  verhindert  werden (Boi ley et  o l .  1996; Cox

und DeBowes i  990).  Ziel  e iner Theropie des okuten, schwe-
ren Anfol ls ist  es,  d ie Hyperkol iömie so schnel l  wie mögl ich zu
korr ig ieren. Dies konn mit  Hi l fe von isotonen NoCl-Lösungen,

kol iumfreien Elektrolyt lösungen, 5 bis I  O%-iger Glukoselösung
oder einer SYo-igen Notr iumbikorbonot-Lösung geschehen.
Mon geht dovon ous, doss dertheropeut ische Effekt  von Kolz i -

um die kordiovoskulören Wirkungen einer hohen Kol ium-t<on-
zentrot ion ontogonis ien (Boyley et  o l .  1996).  Ein Übermoß on
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Mortonne M. S/oet von Oldrui tenborgh-OoslerbcLon und L.  S.  Goehr ing

Kol ium hemmt die neuromuskulören Synopsen und die elektr i -

sche Reizlei tung, wöhrend Kolz ium diesen Effekt  gerode ver-

bessert.
Prövent iv sol l te versucht werden die Kol iumoufnohme über dos
Futter zu reduzieren. Beim Menschen hot es s ich ols nützl ich

erwiesen, Kohlenhydrote in höuf igen ober k le inen Port ionen

onzubieten. Der Effekt  wird der gesteigerten Insul inprodukt ion

zugeschr ieben, wos die Aufnohme von Kol ium in die Muskel-

zel le förden (Ar ief f  und DeFronzo l9B5; Moir  et  o l .  l99B).  Es

wird wei terhin empfohlen, den Pferden einen Solz leckstein on-
zubieten und für regelmössige Bewegung und Troining zu sor-
gen. Von schnel len Rot ionsönderungen, Fosten oder reduzier-

ter  Wosseroufnohme sol l te mon obsehen /Horr is 1998).

Postonösfhefische Myopoth i  e

Muskeln,  d ie von dicken Foszienlogen umgeben und nohe

on knöchernen Strukturen gelegen sind, können durch öus-

seren Druck onoxömisch werden. Dos hierouf fo lgende intro-

zel lu löre Öd"r erhöht den Druck ouf die umgebenden Ko-

pi l loren noch zusötzl ich,  wodurch die Souerstof fnot  im Mus-

kelgewebe noch weiter zunimmt.  Degenerot ion und Nekrose

können die Folge sein.  Aufgrund der Ursoche spr icht  mon
hierbei  vom 'Comportmentol izot ion syndrome' oder 'Crush

syndrome'.  Dieses Störung konn lokol ,  ober ouch systemisch
vorkommen (Volberg und Hodgson J 990). Sie tr i t t  besonders
noch longen Operot ionen ouf,  und eine Operot ion über
mehrere Stunden vergrössert  d ie Wohrscheinl ichkei t  des Auf-

tretens einer post-onösthetischen Myopothie enorm (Grondy

ef oi .  i9B5).  Am houf igsten betrof fen s ind Koumuskeln,  Schul-
ter- ,  Rücken- und Kruppenmuskulotur.  Monchmol kommt es

zur Myoglobinur ie,  und die Plosmookt iv i töten der muskelspe-

zi f ischen Enzyme CK, AST und LDH sind meist  stork erhöht.
ln den meisten Föl len t r i t t  noch 24 bis 4B Stunden eine Bes-

serung ein.  Die Theropie besteht ous NSAIDs und eventuel l
Muskelreloxont ien (Volberg und Hodgson 1990).  Young und
Toylor (1993) fonden keinen Zusommenhong zwischen Hy-

potension wöhrend der Anösthesie und dem Auftreten der
post-onösthet ischen Myopothie,  o l lerdings konnte unter Blut-

druckstobi l is ierung wöhrend der Norkose dos Erscheinungs-

bi ld obgeschwöcht werden.

Füfierungsbedingte Myo pothie

Die durch Vi tomin E/Selen-Mongel verursochte,  füt terungsbe-

dingte Myopothie wird in der ongelsöchsischen Li terotur of t
'White Muscle Diseose'  (Weissmuskelkronkhei t )  genonnt.
Vi tomin E und dos Spurenelement Selen besi tzen of fenbor eine
zenirole Bedeutung. Beide Wirkstof fe bi lden ein hintereinon-

dergescho l tetes Sch utzsystem biolog ischer Mem bro nen, i  ndem

sie die im Stof fwechsel  entstehenden Peroxide und Hydroper-

oxide zu unschödl ichen Verbindungen ubbou en (Wintzer 1 997).
Ein Mongel on Vi tomin E und/oder Selen unterbr icht  d iese Stof f -
wechselket te und führt  zu einer Zel lmembronzerstörung, für

welche die Skelet tmuskelzel le besonders emof indl ich zu sein

scheint .
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Muskel  und Muskelerkronkunoen beim Pferd

Vitomine E/Selen-Mongel wird ouch bei  Rindern,  Schweinen,
Schofen, sowie bei  Pferden ongetrof fen,  vor ol lem bei  schnel l
wochsenden, iungen Tieren. Die Wohrscheinl ichkei t ,  doss s ich
dos Syndrom beim Fohlen entwickel t ,  is t  in den ersten 7 Le-
bensmonoten om grössten. Geogrophische Gebiete,  in denen
diese Mongelerscheinung eine grössere Rol le spiel t ,  weisen eine
niedr ige Selenkonzentrot ion im Boden ouf (Schweden, grosse
Tei le von Konodo und den USA).  Al lerdings wird dieses Pro-

blem gelegent l ich ouch in den Nieder londen registr ier t .  Mon
unterscheidet eine okute und eine chronische Form. Bei  der
okuten Form kommt es onföngl ich zu Muskelstei fhei t  noch der
Bewegung. Diese Form konn ouch den schnel len Tod des Tieres
herbei führen, vor ol lem donn, wenn noch ondere Gewebe/
Orgone befol len s ind.
Die chronische Form kommt vor ol lem bei  Fohlen von Pony-
rossen vor und konn sich in einer wei teren Vor ionte of fenbo-
ren, in der zugleich eine Entzündung des Fettgewebes (Steo-

t i t is)  vor l iegt  (Wintzer 1997). In den Nieder londen wurde diese
Erkronkung 1968 bei  Ponyfohlen von 6 Wochen bis zu 6
Monoten ousführ l ich durch Kronemon und Wensvoort  ( l  968)
beschr ieben. Die ersten Kronkhei tsonzeichen bestehen of t  in
einer Wochstumshemmung mit  Gewichtsver lusi ,  monchmol
mit  Diorrhoe und bei  ö l teren Fohlen in einem ousbleibenden
Hoorwechsel .  Oft  wird eine Steigerung der Atemfrequenz,
eine Erhöhung der Herzfrequenz und Fieber festgestel l t .  Die
Schleimhöute können oufgrund einer Anömie porzel lonfor-

ben, und/oder le icht  ik ter isch erscheinen. In der Bewegung
zeigt  dos Fohlen eine stei fe Hols-Nockenhol tung bei  ousge-
prögter Bewegungsunlust .  Bei  der Polpot ion ist  e in schmerz-
hoftes verdicktes Nockenbond zu fuhlen. Auch on onderen
subkutonen Fettdepots (Achsel ,  Leiste,  Euter und Pröput io l -
gegend) s ind knot ige Gewebseinlogerungen nochzuweisen.
Bei  der Obdukt ion werden diese 'Knötchen'  ouch in onde-
ren Fettgeweben gefunden; s ie s ind hod und gelbbroun ver-
farbt  ( 'yel low fot  d iseose') .  Die Prognose dieser 'Fettnekrose'
ist  schlecht.
Theropeut isch konn bei  e iner ol imentören Muskeldystrophie 1 0
bis 20 mg No-Seleni t  pro Tier intromuskulör verobreicht  wer-

den. Diese Behondlung konn noch einer Woche wiederhol t
werden. Dozu sol l te mon über 3 bis 5 Toge hinweg Vi tomin E
(- l000 mg/Tier per os) verobreichen. Gelegent l ich wird ouch
bei  erwochsenen Pferden eine Muskeldegenerot ion ols Folge
eines Vi tomin E/Selen Def iz i ts gesehen. Ein solcher Fol l  is t  o ls
ernö h ru ngsbedi  ngte Myopothie des Mossetermuskels besch r ie-

ben (Step et ol.  l '991).

Myotonio congenifo

Die Myotonio congeni to zeigt  s ich meist  schon wöhrend des
ersten Lebensjohres.  Die Erkronkung wird sel ten diognost is ier t ;
d ie dovon befol lenen Pferde sind of t  gut  bemuskel t  und zeigen
eine beidsei t ige Hinterhondstei fhei t  (Volberg und Hodgson
1990).  Bei  Perkussion der betrof fenen Muskel(port ien) kontro-
hieren sich diese übermössig und bleiben donoch relot iv long
in diesem Kontrokt ionszustond (Volberg und Hodgson 7990).
Diese Erkronkung hot wohrscheinl ich eine erbl ich bedingte
Genese und eine Therooie ist  b is lono nicht  bekonnt.
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Zur Zei I  unterscheidet mon sie in drei  Formen (Horr is l99B).
Die erste Form ist  durch ein obnormes EMG ohne deut l iche
kl in ische Symptome chorokter is ier t .  Die zweite Form, welche mit

Stei fhei t  und Hyper- t rophie der befol lenen Muskeln beginnt,
öhnel t  der durch Volberg und Hodgson (1990) beschr iebenen

om meisten. Bei  ihr  zeigen Fohlen berei ts in den ersten 6 Mo-
noten Symptome. Die dr i t te Form ist  bei  iungen Fohlen ob ei-
nem Monot beschr ieben, bei  denen sich die Symptome schnel l
verschlechtern (Beech et  o l .  1993).

Schlusswort

lm Rohmen einer Schodensbegrenzung ist  es öusserst  wicht ig,

Muskelerkronkungen beim Pferd schnel l  zu erkennen und zu

behondeln.  Doss sich ein- und dosselbe Problem nicht  wieder-

hol t ,  er forderf  dessen exokte diognosi ische Abgrenzung und

Einschötzung, wos in den meisten Föl len dos schwier igste Un-
terfongen ist .  Al le Pferde mit  Muskelproblemen scheinen von

einer fettreichen/kohlenhydrotormen Diöt zu profi t ieren, wos {ür

dieienigen mit  PSSM wohl om meisten zutr i f f t .  Wird in Fol len
von Rhobdomyolyse, der wicht igsten wei l  höuf igsten Form der
Myopothie beim Pferd,  e in genet ischer Defekt  vermutet ,  so ist

eine entsprechende Diognost ik konsequent zu verfolgen, um

die Pferde ous der Zucht ousschl ießen zu können. Do es s ich

ober vermut l ich um komplexe Erbzusommenhönge hondel t ,  wird

es wohl noch Johre in Anspruch nehmen, bis die entsprechen-
den Gendefekte entschlüssel t  s ind.
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