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Zusammenfassung

In dieser Ubersicht werden Bau und Funktion von Muskeln und die beim Pferd am haufigsten vorkommenden Muskelerkrankungen besprochen.
Das Vorkommen der verschiedenen Muskelerkrankungen ist von unterschiedlichen Faktoren wie Rasse, Nutzung, Haltung, und geographischer
Herkunft des Pferdes abhdngig. Zu den lokalen Muskelerkrankungen zéhlen Entzindungen, Trauma (Verwundungen und Muskelrisse) und
Durchblutungsstérungen. Die am hgufigsten vorkommenden systemischen Muskelerkrankungen beim Pferd sind Kreuzverschlag,
trainingsbedingte Myopathien, Erschépfungsmyopathie, atypische Myopathie der Weidepferde, Muskelschmerzen (Myalgie), die Hyperkaligmie
der Amerikanischen Rassen (HYPP), post-andsthetische Myopathien und Myotonia congenita.

Schlusselwédrter:  Myopathie, Muskelerkrankung, Pferd

Muscle and muscle disorders in the horse

After an introduction on anatomy and (patho)physiology of muscle a review of equine myopathies is given. The prevalence and incidence of
myopathies differs significantly among breeds, their anticipated use and geographic location. Localized muscle disorders may be caused by
infection, trauma and local circulatory problems (e.g. aortic-iliac thrombosis). Systemic muscle disorders are exertional rhabdomyolysis,
metabolic storage myopathy, exhaustion myopathy, atypical myoglobinuria in grazing horses, myalgia, hyperkalemic periodic paralysis,

postanesthetic myopathy, nutritional myopathies and myotonia.

Keywords: myopathy, muscle, horse

Einleitung

Muskelprobleme kénnen beim Pferd einen erheblichen finanzi-
ellen Schaden darstellen, da diese Uber kirzere oder langere
Zeit hinweg nicht trainiert oder geritten werden kénnen (An-
drews und Reed 1986). Uber die Haufigkeit von Muskelerkran-
kungen beim Pferd liegen fir die meisten Lénder keine Zahlen
vor. Freestone und Carlson (1991) veréffentlichten die Héufig-
keit von Muskelproblemen bei Pferden anhand des Patienten-
guts der Universitétsklinik Davis, Kalifornien. Uber einen Zeit-
raum von 10 Jahren wurden 67 Pferde mit Muskelproblemen
vorgestellt. Die h&ufigste Diagnose war die belastungsbedingte
Myopathie (‘exercise-induced myopathy’) oder auch ‘recurrent
exertional myopathy’ genannt (68.6%). Daneben wurden gele-
gentlich noch andere Probleme diagnostiziert wie ‘Post-exhau-
stion syndrome’ oder Erschépfungsmyopathie (8.9%}, infektic-
se Myopathien durch z.B. Clostridium spp. (4.5%), und Sarko-
zystis-Infektionen (1.5%), immunvermittelte Myopathien (Purpura
haemorrhagica) (6%), futterungsbedingte Myopathien (Vit E/Se
Defizienz), und die erblich bedingte hyperkalémische Paralyse
des Quarter Horse und der ihm verwandten Rassen (hyperkale-
mic periodic paralysis, HYPP) (1.5%).

Die Patientenanzahl einer Universitétsklinik spiegelt die Praxis-
sifuation jedoch nicht wirklich wieder. Pferde mit geringgradi-
gen Myopathien werden meist nicht in eine Klinik Uberwiesen,
da der Praktiker diese Félle in der Regel selbst im Stall behan-
delt, und dartberhinaus ein Transport durchaus auch nachteili-
ge Folgen fur das Pferd haben kann. Die Diagnose ‘Myopa-
thie’ ist nicht immer einfach zu stellen. Bei geringgradigen My-
opathien sind die klinischen Symptome oftmals mild und bei
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sehr ernsten Myopathien sind die Symptome oftmals nicht von
denen einer heftigen Kolik zu unterscheiden (Valberg und Hodg-
son 1990). All diese Faktoren zeigen auf, dass Muskelerkran-
kungen doch héufiger vorkommen, als gemeinhin ermutet.

In diesem Beitragl wird eine Ubersicht tber Bau und Funktion
der Muskeln, sowie Uber die haufigsten Muskelerkrankungen
gegeben. Nacheinander werden besprochen: Anatomie, Phy-
siologie und Pathophysiologie des Muskels, die Diagnostik von
Muskelerkrankungen, lokale und systemische Myopathien. Die
neurogenen Muskelprobleme, wie Equine Motorneuron Di-
sease, Botulismus, Tetanus, etc. sowie die immunvermittelten
Myopathien (Purpura haemorrhagica) werden in diesem Artikel
nicht behandelt..

Anatomie und Physiologie (Clayton 1991; Harris 1998;
Junqueira et al. 1975)

Der quergestreiffe Muske! ist durch eine Bindegewebskapsel,
das Epimysium umgeben. Von hieraus verlaufen Zwischenschotte
durch den Muskel, die Perimysia, die ihn in verschiedene Mus-
kelbindel unterteilen. Muskelbindel sind aus Muskelfasern, einer
Aneinanderreihung von Muskelzellen, aufgebaut. Jede Muskel-
faser ist von einer dinnen Lage Bindegewebe umgeben, dem
Endomysium. Muskelfasern sind lange, zylindrische, mehrker-
nige Muskelzellen, die von einer diinnen Plasmamembranwand
umgeben sind, dem Sarkolemm. Das Bindegewebe in und um
den Muskel ist wichtig for dessen Verbindung mit Sehne, Peri-
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ost, Haut, oder &hnlichem. Dariberhinaus verlaufen in diesen
Bindegewebszwischenschotten auch Blutgefasse, die zwischen
den Muskelfasern ein dichtes Kapillarnetz formen. Bindegewe-
be, Kapillaren und Nervenfasern formen das Interstitium.

Eine Muskelfaser enthélt tausende Myofibrillen. Diese sind aus
unterschiedlichen Proteinketten aufgebaut, wobei die dinnen
Aktinketten und die dickeren Myosinketten die wichtigsten sind.
Diese beiden Ketten schieben sich bei der Musketkontraktion
‘ineinander’.

Die Innervation des Muskels geschieht Uber motorische End-
platten. Wird an einem Nerv-Muskeltbergang Azetylcholin frei-
gesetzt, steigt die Permeabilitét des Sarkolemms einer Muskel-
zelle fir Natrium und Kalium, wobei ein Aktionspotential ent-
steht. Dieses breitet sich Ober das Sarkolemm aus, wobei ein
Potentialunterschied zustande kommt. Durch diese Depolari-
sierung wird Kalzium freigesetzt, welches die Myosin-ATP-ase
aktiviert. Es folgt die Kontraktion der Muskelzelle.
Quergestreifte Muskeln haben einen Energievorrat, der es ih-
nen erméglicht schnell zu kontrahieren. Der Energievorrat ist
in ATP und Phosphokreatin angelegt. Daneben enthalten Mus-
kelzellen auch einen Glykogenvorrat, der tber die Glykolyse
schnell umgesetzt werden kann. Bei einer relativ geringen Be-
anspruchung eines Muskels wird ein bedeutender Teil der
Energie Uber die oxidative Phosphonylierung geliefert, die in
den Mitochondrien stattfindet. Der hierfur benstigte Sauer-
stoff wird Gber das Blut (Hémoglobin), oder das muskeleige-
ne Myoglobin zugefihrt. Die wichtigste Energiequelle bei ge-
ringer bis massiger Arbeit sind die freien Feftséuren und das
Azetoazetat.

Skelettmuskeln unterscheiden sich beziglich Kontrak-
tionsgeschwindigkeit und Stoffwechsel (Valberg 1996a). Der
gesamte Zyklus von der Kontraktion bis zur Entspannung einer
Muskelzelle wird in der angelsachsischen Literatur als “Twitch’
bezeichnet. Aufgrund ihrer Kontraktionsgeschwindigkeit
kénnen slow twitch (Typ 1), und fast twitch (Typ 2) Muskelfasern
unterschieden werden. Die ‘slow twitch’-Fasern benutzen
zur Energiegewinnung die aerobe Verbrennung. Diese
Muskelzellen verfigen Uber eine Vielzahl oxidativer Enzyme
und Uber wenige glykolytische Enzyme. In diesen Fasern wird
viel Fett, jedoch wenig Glykogen angetroffen. Typ 1-Mus-
kelfasern haben immer eine gute Blutzufuhr, und erscheinen
dadurch auch rot. ‘Fast Twitch”-Fasern (Typ 2-Muskelfasern)
kénnen sowohl anaerobe als auch aerobe Verbrennung
einsetzen. Innerhalb der Gruppe der Typ 2-Muskelfasern wird
noch zwischen lla und Ilb unterschieden. lla-Fasern kénnen
die oxidative Phosphorylierung als auch die anaerobe
Glykolyse nutzen. llb-Fasern dagegen nutzen hauptséchlich
die anarobe Glykolyse fur die Ener-giegewinnung, deren
Endprodukt das Loktat (Milchsdure) ist. llb-Fasern enthalten
dadurch in hohem Masse glykolytische Enzyme und viel
Glykogen, allerdings nur sehr wenig oxidative Enzyme.
Hierdurch ist die Blutgefdssversorgung spérlicher, und die
Muskelfasern erscheinen im Querschnitt blass, daher weisser
Muskel genannt.

Typ 1-Fasern haben einen kleineren Durchmesser, um die
Diffusion von Sauerstoff und Nutrienten aus den umliegenden
Kapillaren zu vereinfachen. Darum ist der Gesamtumfang von
Muskeln mit einem hohen Anteil an Typ 1-Fasern in der Regel
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geringer, verglichen mit einem Muskel der hauptséchlich Typ 2-
Fasern enthalt (der sehnige Marathonl@ufer verglichen mit dem
bemuskelten Gewichtheber).

Pathophysiologie von Muskeln (Goedegebuure 1987
und 1988; Harris 1998; Valberg and Hodgson 1990)

Die pathophysiologische Reaktion des Muskelgewebes wird
unterschieden in:

regressive Verénderungen:

— Atrophie

— Degeneration

- Nekrose

— Verkalkung/ Verknécherung
progressive Verdnderungen

— Regeneration

— Hypertrophie

Regressive Veranderungen

Muskelatrophien werden in einfache und numerische (de-
generative) Atrophien unterteilt. Die numerische Atrophie
kennzeichnet sich durch eine zahlenmaBige Reduktion der Fasern
als Folge von Verfall. Die einfache Atrophie wird nach Ursache
weiter unferteilt in senile und kachektische Atrophie, in
Inaktivitats- und Druckatrophie, in neurogene, neurotrophische
oder Denervationsatrophie. Bei Muskelatrophie nimmt der
Muskelumfang ab, der Muskel erscheint heller und wird weicher.
Die Muskelfasern werden dinner, wobei eine gleichzeitige
Proliteration von Binde- und Fettgewebe eintritt.

Zur Degeneration von Muskelfasern kommt es meist nach Zell-
membranbeschéddigung oder nach Erschépfung von intra-zel-
luléren Energiereserven. Es kommt zur intrazellularen Anhéu-
fung von Kalzium, welches fir Hyperkontraktion und Koagula-
tion von Muskelproteinen verantwortlich ist. Diese Verénderun-
gen sind meist irreversibel und trefen in Muskelfasern segmen-
tal auf. Oftmals wird von ‘segmentaler Nekrose’ und nicht von
Degeneration gesprochen. Zunéchst kommt es bei jeder Form
von Degeneration zu Verénderungen im Parenchym, die rever-
sibel oder irreversibel sein kénnen. Danach kann dies zu einer
Entzindungsreaktion im Interstitium fuhren.

Im Falle von Muskelnekrose sind nicht ausschliesslich Muskel-
fasern, sondern auch das dazwischenliegende Interstitium
abgestorben. Eine solche Nekrose kann die Folge von Trau-
ma, Durchblutungsstérungen (Ischdmie nach langem Liegen,
Embolie, Thrombosen, etc) oder Infektionen sein. Degenerierte
oder abgestorbene Muskelfasern kénnen verkalken. Zur Ver-
knécherung (Myositis ossificans) kann es bei chronischen Ent-
zindungen kommen. Die Knochenneubildung tritt im Inferstiti-
um OU{.

Progressive Verénderungen

Unter progressiven Veréinderungen werden Regeneration und
Hypertrophie verstanden. Zur vollsténdigen Regeneration der
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Muskel und Muskelerkrankungen beim Pferd

Muskelzelle ist eine intakte Basalmembran nétig. Nach Kerntei-
lungen von sogenannten Satellitenzellen entstehen protoplas-
mareiche Muskelzellen, die zu neuven Fasern auswachsen. Sind
die Lasionen jedoch umfangreich (u.a. nach Trauma, schwer-
wiegender Degeneration, Nekrose), so wird Narbengewebe
geformt oder es kommt zur Fibrose.

Muskelhypertrophie entsteht wenn der Muskel mehr Arbeit ver-
richten muss. Dies wird nicht durch eine Zunahme der Anzahl
der Muskelfasern {Hyperplasie), sondern durch individuelle
Zunahme des Myoplasmas {Hypertrophie} erreicht. Unter einer
Pseudohypertrophie versteht man die Einlagerung von Fett- oder
Bindegewebe, welches zur vermeintlichen Umfangsvermehrung
fohrt, wobei jedoch die Muskelfasern im Grunde genommen
hypoplastisch sind. Dies kann bei einer chronischen Myositis
und in einem spéten Stadium einer schweren Degeneration
gesehen werden.

Entzindung

Eine Muskelentzindung spielt sich im Interstitium (Endo-, Peri-,
Epimysium) ob. Sie kann metastatisch (hdmatogen, lympho-
gen), oder sekundér (z.B. durch infizierte Wunden) entstanden
sein. Verdnderte Muskelzellen kénnen jedoch auch an sich ei-
nen Entzindungsreiz bilden. Andererseits kommt es vor allem
bei Entzindungen im Interstitium zu Veranderungen in der Mus-
kelfaser.

Die Diagnostik bei Muskelerkrankungen

Zur Diagnosestellung bei Muskelerkrankungen kénnen die fol-
genden Hilfsmittel oder Untersuchungsmethoden genutzt wer-
den:

* klinische Untersuchung

* klinisch-chemische Untersuchung
* Harnanalyse

* Muskelbiopsie

* Elektromyographie (EMG)

* Thermographie

Der klinische Untersuchungsgang (Valberg und Hodgson 1990;
Valberg 1992)

Der klinische Untersuchung der Muskulatur beginnt mit In-
spektion und Palpation. Fur die Inspektion ist es wichtig, dass
das Pferd alle vier Beine gleichermafen belastet, damit stén-
dig linke und rechte Kérperseite verglichen werden kénnen.
Muskelfaszikulationen (Muskelzittern) stellen bei Mus-kelpro-
blemen einen wichtigen Befund dar. Bei der Untersuchung in
Bewegung sollte auf eventuelle Lahmheiten, Schmerzdusse-
rungen, sowie Steifheit oder Schwéiche geachtet werden. Bei
der Palpation von so viel Muskelgruppen wie méglich wird
auf Tonus, Harte, Temperatur und Schmerzhattigkeit geach-
tet.
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Laboruntersuchungen (Harris 1998; Sloet van Oldruitenborgh-
Oosterbaan 1998)

Wird Gewebe geschadigt, so kénnen intrazellulgre Enzyme
in die Blutbahn gelangen. Die Aktivitét oder Konzentration
dieser Enzyme ist aber nicht mehr als eine grobe Wiederspie-
gelung des SchadenausmafBes. Loktatdehydrogenase (LDH),
Krea-tinphosphokinase (CK), und Aspartataminotransferase
(AST, friher GOT) sind die drei Enzyme, die bei Muskelpro-
blemen generell erhdht sind (Andrews und Reed 1986; Val-
berg und Hodgson 1990; Valberg 1996a). Sie unterscheiden
sich beziglich Muskelspezifizitét, Halbwertzeit und der Zeit
zwischen dem Auftreten von Muskelschéden und dem messba-
ren Wert maximaler Enzymaktivitét im Blut. Die Normalwerte
nach dem Labor der Tiermedizinischen Fakultét in Utrecht
sind:

-CK 75-160 1U/L
— AST 125-275 1U/L
— LDH bei Pferden < 2 Jahre)  240-600 1U/L
— LDH bei Pferden > 2 Jahre)  150-420 IU/L

CKist ein zytoplasmatisches Enzym und kommt in der Skelett-
muskulatur und im Herzmuskel vor. Training, Transport und
starke sportliche Belastung kénnen eine geringe Erhéhung der
CK und eventuell auch von AST und LDH zur Folge haben.
Die mittlere CK-Aktivitdt einer Gruppe von Distanzpferden nach
der 100 km Marke betrug im Mittel 1000 1U/L (Sloet van
Oldruiten-borgh-Oosterbaan et al. 1991). Am néchsten Mor-
gen war die CK-Aktivitét bereits deutlich zurickgegangen {500
IU/L). Die mittlere AST-Aktivitdt lag wéthrend dem Finish bei
durchschnittlich 200 1U/L und am néachsten Morgen bei 280
IU/L. AST und LDH sind, verglichen mit CK. AST und LDH,
viel weniger organspezifisch und kommen auch in anderen
Geweben vor. Die Bestimmung von Isoenzymen, wie zum Bei-
spiel das LD-5 bei Muskelproblemen, kénnte zu einer Verfei-
nerung der Diagnostik beitragen, wird aber nicht routinemas-
sig angewandt.

Die Interpretation der erhaltenen Enzym-Werte sollte immer
zusammen mit den klinischen Befunden, dem Trainings-
niveau und dem Zeitinterval zwischen letzter Belastung
und Blutentnahme durchgetihrt werden. Die Zunahme der
Aktivitét der unterschiedlichen Enzyme nach Muskelschéadi-
gung verlduft unterschiedlich. Die CK hat oft bereits nach 4
Stunden ihren Maximalwert erreicht und die Aktivitat nimmt
nach weiteren 12 Stunden wieder ab. Dies im Gegensatz
zur AST, welche erst zwischen 12 und 24 Stunden ihr Maxi-
mum im Blut erreicht, und zwischen 3 und 7 Tagen an En-
zymaktivitdt verliert. Dies wird dadurch erklart, dass die Halb-
werizeit der CK bei ungeféhr 1 bis 2 Tagen liegt, die von AST
dagegen bei ca. 7 Tagen. Die CK ist bei Zimmertemperatur
sehr labil. Wahrend 24 Stunden vermindert sich ihre Aktivi-
tat um ungetdhr 25%. AST und LDH sind dagegen wesent-
lich thermostabiler. Fir diese beiden Enzyme gilt jedoch, dass
das Plasma so schnell wie méglich von den Erythrozyten ge-
trennt werden muss, da intrazelluldres LDH und AST bei
Hamolyse in das Plasma gelangen kann. Bei der Beurtei-
lung sollte man grundsétzlich von den Normalwerten des
jeweiligen Labors, bei dem eine Analyse durchgefihrt wird,
ausgehen.

Pferdeheilkunde 16



Harnanalyse (Harris 1998)

In Verlauf von Muskelerkrankungen mit Muskelverfall gelangt
Myoglobin in die Blutzirkulation (Hodgson 1993). Es wird schnell
in der Niere ausfiltriert und nicht rickresorbiert. Je nach Scha-
densausmaf ist der Harn makroskopisch normal, braunrot oder
aber mokkabraun geférbt. Myoglobin kann allerdings nicht
mit Hilfe von einfachen Methoden von Hémoglobin oder
Hé&maturie unterschieden werden. Zentrifugiert man den Harn,
dann sind danach die Erythrozyten im Sediment zu finden.
Bei der Harnschnelldiagnostik (Combur Test®, Boehringer Mann-
heim) wird sich sowohl bei Hamoglobinurie als auch
bei Myoglobinurie das Testfeld fir Blutfarbstoff positiv férben.
Eine echte Differenzierung ist ausschliesslich mit Hilfe von La-
bortechniken wie Spektrophotometrie und Elektrophorese még-
lich. Eine kleine Hilfe fir den Praktiker ist, dass im Falle von
Myoglobinurie das Plasma oder Serum einer gleichzeitig mit
der Harnprobe genommenen Blutprobe nicht hémolytisch ist.
Bei sehr umfangreichem Muskelschaden trifft diese Regel je-
doch nicht zu.

Muskelbiopsie (Valberg 1996a; Harris 1998)

Zur Diagnostik von Muskelerkrankungen kann die histologische
Untersuchung einer Muskelbiopsie herangezogen werden. Pa-
thomorphologische Veréinderungen werden dabei in einer in 4%-
iger Formalinldsung fixierten Probe nachgewiesen. Histochemi-
sche Férbetechniken sind jedoch nur dann diagnostisch aussa-
gekraftig, wenn die Probe der Lénge nach ausgerichtet, sofort in
Isopentan fixiert und in flissigem Stickstoff aufbewahrt wird (Val-
berg 1996a). Durch diese Bedingungen wird die Méglichkeit
der histologische Diagnostik in der Praxis stark eingeschrankt.
Fir bestimmte Farbetechniken kann die Probe allerdings auch
gekihlt und in mit NaCl 0.9% getréankten Tupfern verpackt ver-
schickt werden, ohne an diagnostischem Wert einzubissen. Bei
generalisierten Muskelerkrankungen eignet sich der M. gluteus
medius fir eine Biopsie besonders gut.

Elektromyographie (Harris 1998; van Wessum et al. 1999)

Die Elektromyographie misst die De- und Repolarisation von
Muskelzellen. Um diese elektrischen Potentialverédnderungen
aufzeichnen zu kénnen, werden (Nadel-)Elektroden in einem
Muskel plaziert, die mit einem Oszilloskop verbunden sind.
Qualitét und Frequenz der elektrischen Verénderungen kénnen
dem erfahrenen Untersucher Aufschlisse Gber bestimmte De-
nervationsmuster geben. Wieviele Muskelfasern veréndert sind
ist allerdings nicht festzustelien.

Lokalisierte Muskelerkrankungen (Harris 1998; Hodgson
1990; Stashak 1987)

Zu den lokalisierten Muskelerkrankungen zéhlen Entzindungen,
Traumata (Verwundung und Muskelrisse} und Durchblutungs-
stérungen.
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Entzondungen (Breuhaus et al. 1983)

Die héaufigsten Ursachen fir Muskelentzindungen sind Ver-
wundungen und iatrogene Entziindung nach Injektionen. Myo-
sitis nach Stacheldrahtverletzungen beruht zumeist auf Strep-
tokokkeninfecktionen (S. zooepidemicus, S. equi) oder, in Ein-
zeltéllen, autf Infektionen mit Clostridien. Letztere werden auch
als Ursache fir Myositiden nach intramuskuléren Injektionen
angesehen. Eine Clostridieninfektion entsteht meist dann, wenn
sich die Haut Gber der Verletzung schnell geschlossen hat. In
der Tiefe entsteht dann ein anaerobes Milieu, in dem Clostri-
dien gut gedeihen. Diese Keime produzieren Exotoxine, was
Gewebenekrose und Gasproduktion zur Folge hat. Durch die
Muskelschwellung kommt es zur Ischémie, wodurch sich die
Bakterien noch besser vermehren kénnen, und noch mehr
Toxine produziert werden. Dieser Teufelskreis kann letztend-
lich zum Tod des Tieres fihren. Eine Myositis ist bei Palpation
schmerzhaft, zeichnet sich durch Schwellung aus und resul-
tiert in Verhartungen der Muskulatur. Manchmal zeigt das Pferd
auch systemische Anzeichen einer Entzindung, wie Leukozy-
tose und Fieber, und abhéngig von der Lokalisation kann eine
Myositis auch Lahmheit verursachen. Clostridieninfektionen
sind in der Regel gut mit Penizillinen zu behandeln. Diese soll-
ten jedoch in hoher Dosierung (allein oder in Kombination
mit Gentamicin) intravends verabreicht werden. Als orale Al-
ternative kann auch Trimethoprim/Sulfa verwendet werden.
Neben chirurgischem Eréffnen und Debridement sollte auch
ein nicht-steroidaler Entzindungshemmer Anwendung finden
(z.B. Flunixin Meglumin).

Die am héufigsten diagnostizierte chronische Myositis ist die
fibrotische Myositis des M. semitendinosus (Gomez-Villaman-
dos et al. 1995; Harris 1998; Turner und Trotter 1984). Die
Ursache liegt méglicherweise in der Uberlastung oder in chro-
nischer Entzindung nach partiellem Muskelanriss. Auch kann
das Injizieren gewebsunvertréglicher Substanzen die chronische
Fibrosierung zur Folge haben. Hierbei wird viel Bindegewebe
eingelagert (Myositis fibrotica), was auch Verknécherung zur
Folge haben kann (Myositis ossificans). Durch die verminderte
Elastizitdt und eventuelle Verwachsungen zwischen den Mus-
kelbduchen des M. semitendinosus und M. membranosus zeigt
das Pferd eine typische Lahmheit der Hinterhand, wobei das
Pferd die Schwebephase nicht normal zu Ende fihrt, sondern
das Hinterbein abrupt auf dem Boden aufsetzt. Dieser ‘Génse-
schritt’ istim Schritt am deutlichsten zu erkennen. Da diese spe-
zielle Form der Lahmheit letztendlich durch ein mechanisches
Problem und nicht durch Schmerz verursacht ist, wird sie durch
Beugeproben nicht verstérkt (Bramlage et al. 1985; Harris 1998).
Das Problem ist meist einseitig, kann jedoch auch beiderseits
auftreten (Valentine et al. 1994; Harris 1998). Als Therapie
kommt die Myotomie in Frage, jedoch mit zuriickhaltender Pro-
gnose. Auch wird die Tenotomie des M. semotendinosus an der
Insertionsstelle an der Tibia als Therapie genannt (Bramlage et
al. 1985; Gomez-Villamandos et al. 1995). In einem Fall von
Fibrose des M. bizeps femoris und in einem zweiten Fall von
Fibrose des M. semitendinosus wurden Innervationsstérungen
mit einer Denervierungsatrophie als Ursache beschrieben
(Valentine et al. 1994).
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Muskel und Muskelerkrankungen beim Pferd

Muskeltrauma und Faserrisse (Turner 1992; Wintzer 1997)

Muskeltrauma kann in scharfes und stumpfes Verletzungen un-
terteilt werden. Daneben kénnen Muskeln auch durch plétzli-
che starke Kontraktion oder Uberdehnung reissen. Haufig ge-
schieht dies nach Rangordnungskémpfen auf der Weide (Val-
berg 1996a). Diese ‘Kampf'verletzungen kdnnen auch zu einer
Muskelbauchhernie fuhren, wobei Teile des Muskelbauchs durch
eine eingerissene Faszie hindurchdricken.

Muskelrisse werden nach ihrem Ausmaf3 in drei Grade unter-
teilt. Muskelrisse des Grades 1 entstehen nach plétzlicher, ma-
ximaler Uberdehnung. Grad 2-Muskelrisse, auch partielle Mus-
kelanrisse genannt, entstehen nach mehr als maximaler Uber-
dehnung. Ein Teil des Bindegewebes und der Muskelfasern reisst
ein, wahrend ein anderer Teil intakt bleibt. Von einem Muskel-
riss 3. Grades spricht man dann, wenn der Muskel véllig geris-
sen ist. Bei einem umfangreichen Muskelschaden kann im aku-
ten Stadium eine Erhhung muskelspezifischer Enzyme im Blut-
plasma gemessen werden. Die Muskeln der Kruppe und der
Hinterhand sind am héufigsten betroffen, und eine spezielle
Therapie existiert nicht. Nach einem Muskeleinriss wird der Defekt
durch Bindegewebseinlagerungen (iber den Weg einer Entzin-
dung) ausgefillt, wonach der Muskel (teilweise) wieder funktio-
nell werden kann. Physiotherapeutische Mafinahmen kannen
die Kontraktionstahigkeit der Muskelzellen anregen (Wintzer
1997). Ein Anriss/Durchriss des M. gastrocnemius hat durch-
weg eine schlechte Prognose. Préventiv sollten Pferde vor schwe-
rer sportlicher Belastung immer eine sorgféltige Aufwdrmphase
durchlaufen.

Durchblutungsprobleme (Harris 1998)

Zu Durchblutungsstérungen kommt es beim (partiellen) arteriel-
len oder vendsen Verschluss. Ein Beispiel eines arteriellen Ver-
schlusses ist die Thrombose der A. iliaca. Diese kommt selten vor
und verursacht eine intermittierende Lahmheit {intermittierendes
Hinken) withrend der Arbeit. Nach einer kurzen Ruhephase kommt
es zur langsamen Besserung. Zu Anfang ist der Puls an der A.
femoralis nicht tostbar und das Bein fohlt sich kalt an. Die Sto-
rung kann sich dann etwas bessern, wenn die kollaterale Durch-
blutung zunimmt. Histologisch betrachtet tritt bei arterieller Un-
terversorgung in einem Muskel zuerst eine ischdmische Degene-
ration auf. Die Muskelfasern und ihre Umgebung sterben ab und
werden resorbiert, was mit m&Biger Entzindungsreaktion und
Fibrose einher. Die vendse Durchblutungsstérun des Muskels fohrt
zur Blutstasis und daher eher zu Entzindung und Fibrose, als
dies beim arteriellen Verschluss der Fall ist. Diese Probleme ent-
stehen z.B. bei Pferden die Uber léngere Zeit auf einer Seite lie-
gen, wie dies bei Quadriplegie oder wahrend langeren Opera-
tionen unter Allgemeinandsthesie (lokalisierte postanésthetische
Myopathie) der Fall ist.

Systemische Muskelerkrankungen

Die Einteilung der systemischen Muskelerkrankungen beim
Pferd ist nicht einheitlich festgelegt. Die Abgrenzung zwischen
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den unterschiedlichen Erkrankungen ist meist etwas willkir-
lich und verschiedene Autoren benutzen fir dasselbe Problem
unterschiedliche Nomenklatur. Wahrend in den letzten Jahr-
zehnten nach der einheitlichen Formel fir die Ursache der
Rhabdomyolyse gesucht wurde, mehren sich nunmehr die
Anzeichen, dass diese Symptome bei den verschiedenen Pler-
derassen durch unterschiedliche Mechanismen ausgeldst wer-
den kénnen.
Besprochen werden:

— Trainingsbedingte Myopathie

- metabole Myopathie {u.a. PSSM)

— Erschépfungsmyopathie

— atypische Weidemyopathie mit unbekannter Genese

— Myclgie

— HYPP

— post-andsthetische Myopathien (Compartment syndrome)

— futterungsbedingte Myopathien (Selen-abhéngige)

- Myotonia congenita

Belastungsbedingte Myopathie

Fur den Kreuzverschlag gibt es in der angelsdchsischen und
deutschen Literatur verschiedene Begriffe wie Exertional Rhab-
domyolysis (Belastungsbedingte Myopathie), Tying up, Azotu-
ria, ‘Feiertagskrankheit’, Lumbago und Paralytic Myoglobinuria.
Alle Begriffe beschreiben dasselbe Syndrom, welches sich in
verschiedenen Graduierungen zeigen kann. Die Nomenklatur
ist sehr verwirrend. ‘Tying up” wird als eine milde Form der Rhab-
domyolyse angegeben, die ‘Feiertagskrankheit’ gilt als die
schlimmste Form. Atiologie und Pathophysiologie sind noch nicht
gdnzlich geklar (Hodgson 1993; Lentz et al. 1999b). Im Laufe
der Jahre wurden verschiedene Hypothesen aufgestellt, wobei
haufig eine Entgleisung der anaeroben Glykolyse zugrunde
gelegt wird (Carlstrom 1932). Plerde, die einen oder mehrere
Tage keine Bewegung haben, bauen im Muskel einen hdheren
Glykogenvorrat auf, vor allem dann, wenn die Fitterung einen
hohen Kohlenhydratanteil enthélt. Auf diese Weise nimmt das
Volumen der Muskelzelle zu, und die Blutversorgung durch die
Kapillargefésse nimmt ab. Wéhrend der Arbeit entsteht dann
eine Diskrepanz zwischen Menge an Substrat und Sauerstoff-
versorgung. Hierdurch kommt es zur intrazelluldren Milchsau-
reanhdufung, wodurch die Muskelzellen noch mehr anschwel-
len, und die Kapillarblutversorgung noch weiter abnimmt. Hier-
durch wiederum kommt es zur Anoxie und Degeneration von
Zellmembranen. Diese aus den dreissiger Jahren stammende
Theorie ist bis heute noch nicht bewiesen. Neueren Studien zu-
folge soll die intrazellulére Ubersduerung nicht die Wurzel des
Ubels sein (Valberg et al. 1993), sondern mitochondriale St&-
rungen sollen eine wesentliche Rolle spielen. Weiterhin wird
angenommen, dass Kreuzverschlagpferde einen abnormalen
Kalziumhaushalt in den Muskeln aufweisen (Beech et al. 19930;
Lopez et al. 1995). Dies geht mit einer abnormalen Muskelkon-
traktion einher (Lentz et al. 199%a). Auch wurde ein Kaliumde-
fizit in den Muskeln betroffener Pferde nachgewiesen (Beech et
al. 1993b).

Die ‘Exertional Rhabdomyolysis’, also die Belastungsmyopa-
thie, wird heute vor allem bei Trabern und Rennpferden (beim
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Englischen Vollblut) gesehen. Junge Pferde scheinen hierfir
anfélliger zu sein als &ltere, und Stuten anfélliger als Hengste
und Wallache. Die Erkrankung kann nach, aber auch schon
wéhrend schwerer Arbeit auftreten, gelegentlich allerdings
auch schon nach weniger bean-spruchender Arbeit. Mehrere
Faktoren, die eine Glykogen-speicherung férdern, oder aber
die Kapillardurchblutung einschrénken, kénnen beim Zustan-
dekommen eines Kreuzverschlags préadisponierend wirken. Die
in der Literatur (Harris 1998; Hodgson 1987; Stashak 1987)
genannten Ursachen sind: Familiére Pradisposition, schlech-
te oder massige Kondition mit verminderter Muskeldurchblu-
tung, Ubermdssige Kondition, wobei es zur Glykogenanhéu-
fung im Muskel und zum schnelleren Wiederabbau kommt,
hohes, zur geleisteten Arbeit unproportioniertes Fitterungsni-
veau sowie nicht oder unvollsténdiges Abreiten/Warmreiten
vor der Arbeit.

Beim Englischen Vollblut ist erst kirzlich nachgewiesen worden,
dass es sich bei der rezidivierenden Form der ‘Exertional Rhab-
domyolysis” um einen autosomal-dominanten Erbgang handeln
koénnte, der in der genetischen Expression variabel ist (Macleay
et al. 1999). Auch kann es bei neugeborenen Fohlen zu ern-
sten Rhabdomyolysen kommen (Perkins et al. 1998).

Klinisch kann der Kreuzverschlag in 4 Formen unterteilt wer-
den (van den Hoven 1987). Tying-up in geringer, mdssiger
oder schwerer Form, mit der Feiertagskrankheit (oder dem
eigentlichen Kreuzverschlag) als der schwersten Form. Bei der
leichten Form des Tying-up treten die Muskelverspannungen
meist 5 bis 10 Minuten nach Beendigung des Trainings auf.
Das Pferd zeigt undeutliche Koliksymptome, steht oftmals mit
leicht gekrimmtem Riicken und steil in der Hinterhand. Bei
dieser Form ist der Muskelzellenverlust eher gering und eine
Myoglobinurie kann nicht nachgewiesen werden. Die Kon-
zentrationen von CK und AST im Plasma sind nur geringfi-
gig erhdht (2000 (U/L bzw. 1000 1U/L). Klinische Symptome
treten nur kurzfristig auf und werden meist nicht registriert.
Eine Therapie ist nicht ndtig. Bei der gemassigten Form tre-
ten die Symptome meist wéhrend der Arbeit auf, nach unge-
fahr 20 bis 30 Minuten. Das Pferd beginnt stark zu schwitzen
und der Gang wird kurz und steif. Nach der Arbeit verschlech-
tert sich der Zustand weiter. Die Bewegungen der Hinterhand
erscheinen mihsam und schmerzhaft, und das Tier legt sich
hin. Nach 3 bis 4 Stunden haben sich diese klinischen Befun-
de weitgehend normalisiert, wenn auch die Muskeln der Krup-
pe noch Gber einige Tage hin geschwollen und schmerzhaft
bleiben kénnen. Die Aktivitdten von CK und AST sind deut-
lich erhaht (CK: 2000-6000 IU/L, AST: 1000-2000 IU/L).
Bei der schweren Form der Rhabdomyolyse treten die Symto-
me schon wéhrend der Arbeit auf, meist nach ungefdahr 10
bis 20 Minuten. Schwellung und Steifheit der Muskeln sind
derart schwerwiegend, dass sich die Pferde nicht mehr bewe-
gen wollen. Die Pferde schwitzen intensiv und machen einen
dngstlichen Eindruck. Die Hinterhand kann nach einiger Zeit
nicht mehr bewegt werden, und das Pferd scheint Probleme
mit dem Harnlassen zu haben. Der Urin eines solchen Pfer-
des ist dann kaffeebraun. Die Plasma-aktivitéten von CK und
AST sind immer sehr stark erhdht, und kénnen bereits nach
einer halben Stunde hsher als 6000 1U/L {for CK) und héher
als 2000 1U/L for AST sein. Obwohl die Muskelsteitheit nach
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einem Tag wieder verschwunden ist, bleiben die Muskeln von
Kruppe und Hinterhand oftmals geschwollen und schmerz-
haft.

Der Ausdruck ‘Feiertagskrankheit” wird meist bei schweren Reit-
oder Zugpferden verwendet, und ist mit der schweren Form
eines Tying-up zu vergleichen, wenn nicht sogar noch schlim-
mer. Diese Pferde kénnen meist nicht mehr gehen, und eine
enorme Menge an Myoglobin gelangt in den Blutkreislauf. Hier-
durch kénnen irreversible Nephrosen durch einen direkt toxi-
schen Effekt von Myoglobin auf die tubuléren Zellen des proxi-
malen Tubulus entstehen. Hierdurch steigt meist die Harnstoff-
konzentration (und Kreatininkonzentration) im Blut an. Auch der
Herzmuskel kann bei dieser Form der Muskeldegeneration in
Mitleidenschatt geraten. Dies kann zu Arhythmien und Zirkula-
tionsproblemen fihren.

Die Diagnose wird anhand der klinischen Symptome, sowie ei-
ner Blut- und Harnanalyse gestellt. Differenzialdiagnostisch
kommen akute Hufrehe, Tetanus/Tetanie, Kolik und Meningitis/
Enzephalitis in Betracht.

Die wichtigste Therapie beim Kreuzverschlag ist konsequente
Boxenruhe bis die Symptome verschwunden sind, und die Mus-
kelenzymaktivitét im Plasma wieder normal ist (van den Hoven
1987). Andere Autoren sind der Meinung, dass Pferde bereits
24 Stunden nach einem Anfall wieder in einem kleinen Pad-
dock Auslauf haben sollen (Valberg 1996a). Das Training darf
unter allen Umsténden aber erst dann wieder aufgenommen
werden, wenn sich die Muskelenzymaktivitét normalisiert hat.
In hochgradigen Féllen muss sofort therapeutisch eingegriffen
werden, da dos freie Myoglobin ausgesprochen nephrotoxisch
ist. Die Patienten sollten dann an einen Dauertropf mit phy-
siologischer Kochsalzlésung (NaCl 0,9%) angeschlossen wer-
den (4 ml/kg/h). Diese Infusionstherapie sollte solange fortge-
setzt werden, bis der Harn wieder eine normale Farbe hat (Har-
ris 1998). Ungeféhr einen Tag, nachdem die Infusionen abge-
setzt wurden, empfielt es sich, Harnstoff und Kreatinin im Plas-
ma zu bestimmen. Auch ist es sinnvoll, einen nicht-steroidalen
Entzindungshemmer in der vorgeschriebenen Dosis zu verab-
reichen. Bei Abwesenheit einer Hypovolémie kann das Pferd
mit Azetylpromazin behandelt werden, das die periphere Durch-
blutung fordert.

Praventiv missen diese Pferde regelméssig gefuttert und trai-
niert werden. Die Fitterung sollte aus Heu einer guten Qualitét
bestehen, mit so wenig Kraftfutter wie méglich. Eventuell kann
anstatt des Kraftfutters auf eine Fettzufitterung umgestellt wer-
den (Valberg 1996a; Valentine et al. 1998). Auch sollte ein
ausgewogenes Mineral/Vitaminsupplement zugefittert werden
(Valberg 1996a). Wenn auch fur Turnierpferde ausgeschlos-
sen, kénnen in der Préventivmedizin auch noch andere Sub-
stanzen verabreicht werden. Azepromazin kann in einer niedri-
gen Dosierung positive Wirkung haben (Valberg 1996a). Dan-
trolen (2 mg/kg per os) wird eine Stunde vor der Arbeit verfit-
tert, um einen Kreuzverschlag zu verhindern. Scheinbar verrin-
gert Dantrolen die Kalziumfreisetzung (Volberg 19960). Pheny-
toin wird auch als préventives Mittel genannt. Um einen Blut-
spiegel zwischen 8 und 12 ug/ml zu erreichen wird es in einer
Konzentration zwischen 1,4 und 2,7 mg/kg zweimal téglich
verabreicht. Die Blutspiegel sind allerdings regelméssig zu kon-
trollieren (Beech 1997).
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Muskel und Muskelerkrankungen beim Pferd

Metabolische Myopathie

Bei einer bestimmten Gruppe von Pferden mit klinischen Sym-
ptomen einer Rhabdomyolyse liegt eine Speichererkrankung im
Muskelgewebe vor, die in der angelséichsischen Literatur ‘poly-
saccharide storage myopathy (PSSM)’ genannt wird (Valberg
1992; Valberg et al. 1998; Valberg et al. 1999). Es kommt
hierbei zu einer Speicherung abnormer Glykogenmolekile in
den Muskelzellen. PSSM wird oft beim Amerikanischen Quarter
Horse, Paint und verwandten Rassen beschrieben und tritt fami-
liar gehauft auf (Valberg et al. 1996b). Desweiteren kommt diese
Erkrankung beim Kaltblut (Percheron) und verschiedenen Warm-
blutrassen vor (Sprayberry et al. 1998). Pferde mit PSSM kenn-
zeichnen sich dadurch, dass die Muskelenzyme stéindig im obe-
ren Normalbereich liegen und nach einem Anfall nur sehr lang-
sam in den Normalbereich zuriickkehren (Valberg et al. 1999).
Kirzlich wurde nachgewiesen, dass bei Pferden mit PSSM wah-
rend maximaler Arbeit das Muskelglykogen glykolytisch in Lak-
tat umgesetzt wird, bei submaximaler Arbeit der oxidative Me-
tabolismus jedoch normal verléuft (Valberg et al. 1999). Der
Ubermdssige Glykogenvorrat und das abnormale Polysaccha-
rid, welches bei diesen Tieren in den Muskeln gefunden wird,
scheint die Folge einer abnormen Produktion, nicht aber eines
abnormen Verbrauchs zu sein (Valberg et al. 1999). Plerde mit
PSSM profitieren von einer kohlenhydratarmen Didt, wobei als
Energiequelle bestimmte Fette dienen sollten (De La Corte et al.
1999; Valberg et al. 1999). Diese Digt ist méglicherweise auch
bei Pferden mit Rhabdomyolyse anderer Genese vorteilhaft (Vo-
lentine et al. 1998).

Erschépfungsmyopathie (Carlson 1987; Harris 1998)

Diese Form der Myopathie tritt bei Pferden nach lang andau-
ernder Arbeit auf, wie zum Beispiel nach Distanzritten. Die Er-
krankung ist Teil eines Syndroms des total erschépften Pferdes
(‘exhausted horse syndrome’). Die Symptome dhneln sehr dem
Tying-up: das Pferd geht steif und ist schmerzhaft, und ab und
zu wird Myoglobinurie gesehen. Die Pathogenese ist jedoch
anders, da es bei diesen Pferden zu einem Glykogenschwund
kommt. Die Ursache des Problems sollte in einer negativen
Energiebilanz und einer negativen Verdnderung des Elektrolyt-
haushalts in Kombination mit  Dehydration gesucht werden.
Klinische Befunde sind schlechter Hautturgor, tiefliegende Au-
gen, rote Schleimhéaute und oftmals Schluckaut (synchronous
diaphragmatic flutter).

Atypische Myoglobinurie der Weidepferde (Brandt et al. 1997)

Die Erkrankung wurde erstmals 1984 in Schottland diag-nosti-
siert und danach auch in England (1986) und Deutschland
(1995) beschrieben (Brandt et al. 1997; Hosie et al. 1985;
Whitwel et al. 1988). Bei den betroffenen Tieren handelt es sich
um Pferde und Ponys unterschiedlicher Rassen, verschiedenen
Alters und Geschlechts. Alle Patienten zeigten zu Beginn Mus-
kelzittern, Muskelsteifheit und schwankenden Gang. Die Tiere
sind matt oder apathisch und wiesen erhéhte Puls- und Atem-
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frequenzen auf. lhr Appetit war normal und nur in einigen Fél-
len konnten Schmerzsymptome festgestellt werden. Bei der rek-
talen Untersuchung konnte lediglich eine hochgradig gefillte
Harnblase palpiert werden. Alle Patienten waren Pferde und
Ponies, die unmittelbar vor Auftreten der Erkrankung auf der
Weide gehalten und nicht gearbeitet wurden. Oft erkrankten
mehrere Tiere auf einer Weide nach besonders kalten Néchten.
Alle Tiere zeigten massiven Anstieg der Kreatinkinase und Myo-
globinurie. Die infensive Behandlung mit Infusionen isotonischer,
kristalloider Ldsungen und die Verabreichung von Analgetika/
Antiphlogistika und Vitamin E-/Selen-Préparaten war nur selten
erfolgreich. Die meisten Patienten kamen innerhalb von drei
Tagen zum Festliegen und starben (Brandt et al. 1997). Patho-
logisch-anatomisch wurde eine ausgeprégte akute Rhabdomyo-
lyse roter (Typ I) Fasern in verschiedenen Muskelgruppen fest-
gestellt. Bis jetzt konnte die Ursache nicht ermittelt werden. Da
bei zwei Drittel der Falle eine akute, erosive bis ulzerative Ga-
stritis gefunden wurde, kann eine orale Intoxikation nicht aus-
geschlossen werden (Brandt et al. 1997).

Myalgie (Muskelschmerz, Muskeliberanstrengung)

Zur Myalgie kemmt es meist 1 bis 2 Tage nach schwerer Arbeit.
Meist sind die Schultergegend, die Hinterhandmuskulatur und
der Ricken schmerzhaft. Dieser Schmerz kann unter Umstén-
den auch in den Insertionsstellen von Sehnen und Béndern lo-
kalisiert sein. Die Muskelzellen weisen keinerlei Verdanderungen
auf, und die Muskelenzymakfivitdt ist nicht oder nur geringgra-
dig erhéht (Valberg 1996a). Boxenruhe und NSAIDs gefolgt
von langsam aufbauvenden Training sind therapeutisch ange-
zeigt.

HYPP (Hyperkalemic Periodic Paralysis)

Hyperkalemic Periodic Paralysis (HYPP) beim Pferd kennzeich-
net sich durch das anfallsweise Auftreten von Muskeltremor,
Parese und eventuell Paralyse, bei gleichzeitiger Hyperkalidmie.
Die Ursache ist ein abnormaler Natriumtransport in der Mus-
kelzellmembran (Church 1995; Naylor 1994; Naylor 1997; Sloet
van Oldruitenborgh-Qosterbaan 1999). HYPP kommt vor al-
lem beim stark bemuskelten Quarter Horse, Paint oder Appa-
loosa vor. Alle Pferde mit HYPP lassen sich auf ‘Impressive’,
einen wichtigen Stammhengst in der Quarter Horse Zucht, zu-
rickfohren (Naylor 1992). Die erbliche Ubertragung scheint
autosomal dominant zu sein (Meyer et al. 1999). In der Atiolo-
gie von HYPP spielen die Natriumkandle eine wichtige Rolle
(Naylor 1997). Durch abnormale Natriumkandle kommt es zur
graduellen Depolarisierung der Zellmembran und damit zu ei-
nem niedrigeren Membranpotential. Wird dieses Mem-bran-
potential weiter erniedrigt, kann diese letztendlich nicht mehr
stimuliert werden, und es tritt Parese/ Paralyse auf (Harris 1998).
Ein typischer Anfall von HYPP beginnt mit Myotonie (erhshter
Muskeltonus durch erleichterte Kontraktion mit verzégerter Re-
laxation) von kurzer Dauer. Obwohl die Symptome variieren,
ist ein oft auftretenden Merkmal der Vortall der Membrana
nictitans (Naylor et al. 1993; Beech et al. 1995). Manchmal
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kommt es zu weiteren Muskelspasmen in der Gesichtsmusku-
latur (Risus sardonicus) oder aber zu deren Parese (Beech et
al. 1995). Danach treten die Muskelzuckungen in den Vor-
dergrund. Sie beginnen in der Flankengegend, an der latera-
len Seite des Halses und an den Schultern. Diese Faszikulatio-
nen kénnen sich Uber den ganzen Kérper ausbreiten (Beech
et al. 1995). Bei einem milden Anfall bleibt das Pferd stehen,
zeigt allerdings Muskelfaszikulationen Gber den ganzen Kér-
per verteilt, sowie geringradige Parese. Kommt es zur Paralyse
der Hinterhand, dann nehmen Pferde eine hundesitzige Stel-
lung ein (Spier et al. 1990). Die meisten Pferde erholen sich
spontan von einem leichten Anfall. Ein Anfall kann so schnell
verlaufen, dass das Pferd bereits liegend angetroffen wird,
und die ersten Anzeichen eigentlich unerkannt bleiben. Das
Plerd bleibt bei vollem Bewusstsein und es reagiert auf Licht
und Bewegung. Die Schmerzwahrnehmung wird nicht beein-
trichtigt (Naylor et al. 1993; Spier et al. 1990). Auch beim
liegenden Pferd werden Muskelfaszikulationen gesehen. Es
kann sich auch ein deutlicher Stridor entwickeln (Cox und
DeBowes 1990), und bei der Laryngoskopie ist eine (beidsei-
tige) Larynxparalyse aufféliig (Spier et al. 1990). Wéhrend ei-
nes Anfalls schwitzt das Pferd profus unabhéngig davon ob es
steht oder liegt. Atem- und Pulsfrequenz bleiben meist nor-
mal, allerdings wurde auch Tachypnoe beschrieben (Naylor
etal. 1993). Die Kérpertemperatur erhht sich nicht (Spier et
al. 1990). Die ersten Anfélle werden meist bei 2- bis 3-jéhri-
gen Pferden gesehen, allerdings gibt es eine grosse Streuung
von 1 Monat bis zu 4 Jahren (Cox und DeBowes 1990). Kli-
nisch offensichtliche Anfélle kénnen frequent oder sporadisch
auftreten, und die Zwischenzeiten kénnen zwischen einigen
Stunden und mehreren Monaten liegen (Cox und DeBowes
1990). Gelegentlich werden Pferde tot in der Box gefunden.
Post mortal ist die Diagnose nicht mit Sicherheit zu stellen.
Bei der Blutanalyse kann die Kaliumkonzentration zwischen 5,5
und 9,0 mmol/L variieren. Ausnahmen bis zu 11,7 mmol/L
sind beschrieben (Spier et al. 1990), allerdings sind auch HYPP-
Anfélle ohne eine ausgeprégte Hyperkaligmie bekannt
(Stewart et al. 1993). Die Muskelenzymaktivitét im Plasma, CK,
AST und LDH ist in der Regel nicht erhéht, es sei denn das Pferd
lag fur eine langere Zeit (Cox und DeBowes 1990). Mit Hilfe
eines Chromosomentests (Polymerase Chain Reaction-restriction
fragment length polymorphism, PCR-RFLP) kann das abnorme
Gen in Leukozyten, Gewebe oder Hoarwurzeln nachgewiesen
werden (Bowling et al. 1996). Vor der EinfGhrung des Gentests
wurde die Erkrankung mit Hilfe eines Kalium-Provokationstests
oder der Elektromyographie gestellt (Cox und DeBowes 1990,
Robinson et al. 1993; Spier 1993).

Die Therapie umfasst zwei Angriffspunkte. Zunéchst muss bei
einem Anfall direkt eingegriffen werden, und zum zweiten muss
ein erneuter Anfall verhindert werden (Bailey et al. 1996; Cox
und DeBowes 1990). Ziel einer Therapie des akuten, schwe-
ren Anfalls ist es, die Hyperkaliamie so schnell wie méglich zu
korrigieren. Dies kann mit Hilfe von isotonen NaCl-Lésungen,
kaliumfreien Elektrolytldsungen, 5 bis 10%-iger Glukoselésung
oder einer 5%-igen Natriumbikarbonat-Lésung geschehen.
Man geht davon aus, dass der therapeutische Effekt von Kalzi-
um die kardiovaskuldren Wirkungen einer hohen Kalium-kon-
zentration antagonisiert (Bayley et al. 1996). Ein UbermaB an
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Kalium hemmt die neuromuskuléren Synapsen und die elektri-
sche Reizleitung, wihrend Kalzium diesen Effekt gerade ver-
bessert.

Praventiv sollte versucht werden die Kaliumaufnahme Uber das
Futter zu reduzieren. Beim Menschen hat es sich als nitzlich
erwiesen, Kohlenhydrate in hdufigen aber kleinen Portionen
anzubieten. Der Effekt wird der gesteigerten Insulinproduktion
zugeschrieben, was die Aufnahme von Kalium in die Muskel-
zelle férdert (Arieff und DeFronzo 1985; Mair et al. 1998). Es
wird weiterhin empfohlen, den Pferden einen Salzleckstein an-
zubieten und fir regelmdssige Bewegung und Training zu sor-
gen. Von schnellen Rationsénderungen, Fasten oder reduzier-
ter Wasseraufnahme sollte man absehen (Harris 1998).

Postangsthetische Myopathie

Muskeln, die von dicken Faszienlagen umgeben und nahe
an knéchernen Strukturen gelegen sind, kénnen durch &us-
seren Druck anoxémisch werden. Das hierauf folgende intra-
zellulare Odem erhdht den Druck auf die umgebenden Ka-
pillaren noch zusatzlich, wodurch die Sauerstoffnot im Mus-
kelgewebe noch weiter zunimmt. Degeneration und Nekrose
kénnen die Folge sein. Aufgrund der Ursache spricht man
hierbei vom ‘Compartmentalization syndrome’ oder ‘Crush
syndrome’. Dieses Stérung kann lokal, aber auch systemisch
vorkommen (Valberg und Hodgson 1990). Sie tritt besonders
nach langen Operationen auf, und eine Operation Gber
mehrere Stunden vergréssert die Wahrscheinlichkeit des Auf-
tretens einer post-andsthetischen Myopathie enorm (Grandy
etal. 1985). Am haufigsten betroffen sind Kaumuskeln, Schul-
ter-, Ricken- und Kruppenmuskulatur. Manchmal kommt es
zur Myoglobinurie, und die Plasmacktivitéten der muskelspe-
zifischen Enzyme CK, AST und LDH sind meist stark erh&ht.
In den meisten Féllen tritt nach 24 bis 48 Stunden eine Bes-
serung ein. Die Therapie besteht aus NSAIDs und eventuell
Muskelrelaxantien (Valberg und Hodgson 1990). Young und
Taylor (1993) fanden keinen Zusammenhang zwischen Hy-
potension wahrend der Andsthesie und dem Auftreten der
post-andsthetischen Myopathie, allerdings konnte unter Blut-
druckstabilisierung wéhrend der Narkose das Erscheinungs-
bild abgeschwdicht werden.

Futterungsbedingte Myopathie

Die durch Vitamin E/Selen-Mangel verursachte, fitterungsbe-
dingte Myopathie wird in der angelséchsischen Literatur oft
‘White Muscle Disease’ (Weissmuskelkrankheit) genannt.
Vitamin E und das Spurenelement Selen besitzen offenbar eine
zentrale Bedeutung. Beide Wirkstoffe bilden ein hintereinan-
dergeschaltetes Schutzsystem biologischer Membranen, indem
sie die im Stoffwechsel entstehenden Peroxide und Hydroper-
oxide zu unschadlichen Verbindungen ubbaouen (Wintzer 1997).
Ein Mangel an Vitamin E und/oder Selen unterbricht diese Stoff-
wechselkette und fihrt zu einer Zellmembranzerstérung, for
welche die Skelettmuskelzelle besonders empfindlich zu sein
scheint.
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Vitamine E/Selen-Mangel wird auch bei Rindern, Schweinen,
Schafen, sowie bei Pferden angetroffen, vor allem bei schnell
wachsenden, jungen Tieren. Die Wahrscheinlichkeit, dass sich
das Syndrom beim Fohlen entwickelt, ist in den ersten 7 Le-
bensmonaten am gréssten. Geographische Gebiete, in denen
diese Mangelerscheinung eine gréssere Rolle spielt, weisen eine
niedrige Selenkonzentration im Boden auf (Schweden, grosse
Teile von Kanada und den USA). Allerdings wird dieses Pro-
blem gelegentlich auch in den Niederlanden registriert. Man
unterscheidet eine akute und eine chronische Form. Bei der
akuten Form kommt es anfénglich zu Muskelsteitheit nach der
Bewegung. Diese Form kann auch den schnellen Tod des Tieres
herbeifGhren, vor allem dann, wenn noch andere Gewebe/
Organe befallen sind.

Die chronische Form kommt vor allem bei Fohlen von Pony-
rassen vor und kann sich in einer weiteren Variante offenba-
ren, in der zugleich eine Entzindung des Fettgewebes (Stea-
titis) vorliegt (Wintzer 1997). In den Niederlanden wurde diese
Erkrankung 1968 bei Ponyfohlen von 6 Wochen bis zu 6
Monaten austihrlich durch Kroneman und Wensvoort (1968)
beschrieben. Die ersten Krankheitsanzeichen bestehen oft in
einer Wachstumshemmung mit Gewichtsverlust, manchmal
mit Diarrhoe und bei dlteren Fohlen in einem ausbleibenden
Haarwechsel. Oft wird eine Steigerung der Atemfrequenz,
eine Erhdhung der Herzfrequenz und Fieber festgestellt. Die
Schleimhéute kénnen aufgrund einer Anémie porzellanfar-
ben, und/oder leicht ikterisch erscheinen. In der Bewegung
zeigt das Fohlen eine steife Hals-Nackenhaltung bei ausge-
prégter Bewegungsunlust. Bei der Palpation ist ein schmerz-
haftes verdicktes Nackenband zu fuhlen. Auch an anderen
subkutanen Fetftdepots (Achsel, Leiste, Euter und Préputial-
gegend) sind knotige Gewebseinlagerungen nachzuweisen.
Bei der Obduktion werden diese ‘Knétchen’ auch in ande-
ren Fetfgeweben gefunden; sie sind hart und gelbbraun ver-
farbt ('vellow fat disease’). Die Prognose dieser ‘Fettnekrose’
ist schlecht.

Therapeutisch kann bei einer alimentéren Muskeldystrophie 10
bis 20 mg Na-Selenit pro Tier intramuskulér verabreicht wer-
den. Diese Behandlung kann nach einer Woche wiederholt
werden. Dazu sollte man Gber 3 bis 5 Tage hinweg Vitamin E
(1000 mg/Tier per os) verabreichen. Gelegentlich wird auch
bei erwachsenen Pferden eine Muskeldegeneration als Folge
eines Vitamin E/Selen Defizits gesehen. Ein solcher Fall ist als
ernéhrungsbedingte Myopathie des Massetermuskels beschrie-
ben (Step et al. 1991).

Myotonia congenita

Die Myotonia congenita zeigt sich meist schon wéhrend des
ersten Lebensjahres. Die Erkrankung wird selten diagnostisiert;
die davon betfallenen Pferde sind oft gut bemuskelt und zeigen
eine beidseitige Hinterhandsteitheit (Valberg und Hodgson
1990). Bei Perkussion der betroffenen Muskel(partien) kontra-
hieren sich diese Uberméssig und bleiben danach relativ lang
in diesem Kontraktionszustand (Valberg und Hodgson 1990).
Diese Erkrankung hat wahrscheinlich eine erblich bedingte
Genese und eine Therapie ist bislang nicht bekannt.
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Zur Zeit unterscheidet man sie in drei Formen (Harris 1998).
Die erste Form ist durch ein abnormes EMG ohne deutliche
klinische Symptome charakferisiert. Die zweite Form, welche mit
Steitheit und Hypertrophie der befallenen Muskeln beginnt,
dhnelt der durch Valberg und Hodgson (1990) beschriebenen
am meisten. Bei ihr zeigen Fohlen bereits in den ersten 6 Mo-
naten Symptome. Die dritte Form ist bei jungen Fohlen ab ei-
nem Monat beschrieben, bei denen sich die Symptome schnell
verschlechtern (Beech et al. 1993).

Schlusswort

Im Rahmen einer Schadensbegrenzung ist es dusserst wichtig,
Muskelerkrankungen beim Pferd schnell zu erkennen und zu
behandeln. Dass sich ein- und dasselbe Problem nicht wieder-
holt, erfordert dessen exakte diagnostische Abgrenzung und
Einschdtzung, was in den meisten Féllen das schwierigste Un-
terfangen ist. Alle Pferde mit Muskelproblemen scheinen von
einer feftreichen/kohlenhydratarmen Didt zu profitieren, was fiir
diejenigen mit PSSM wohl am meisten zutrifft. Wird in Féllen
von Rhabdomyolyse, der wichtigsten weil héufigsten Form der
Myopathie beim Pferd, ein genetischer Defekt vermutet, so ist
eine entsprechende Diagnostik konsequent zu verfolgen, um
die Pferde aus der Zucht ausschlieBen zu kénnen. Da es sich
aber vermutlich um komplexe Erbzusammenhange handelt, wird
es wohl noch Jahre in Anspruch nehmen, bis die entsprechen-
den Gendefekte entschlisselt sind.
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