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Aus der Medizinischen Tierklinik II (Innere Krankheiten der Klauentiere) der Universitdt Miinchen
(Vorstand: Prof. Dr. G. Dirksen)

Klinische Beobachtungen bei der paralytischen Myoglobinurie

des Rindes
von Dr. W. Klee und Dr. K. Heinritzi, Miinchen

Die Ergebnisse von eigenen Untersuchungen, Be-
obachtungen und Erhebungen iiber Auftreten, kli-
nische Symptomatik (einschlieflich klinisch-chemi-
scher Befunde), Verlauf und Therapieméglichkei-
ten der paralytischen Myoglobinurie der Jungrin-
der werden beschrieben und mit Literaturangaben
verglichen.

Danach ldfit sich die Krankheit mwie folgt charak-
terisieren: Befallen werden 8 bis 24 Monate alte
Rinder (Schrwerpunkt 12 bis 18 Monate) meist 2
bis 10 Tage nach Weideaustrieb.

Symptome: 1. Leichte Verlaufsform: Bermwegungs-
unlust, aufgekriimmter Riicken, steifer Gang, Ver-
hdrtung und Schwellung von einzelnen oder meh-
reren Muskelgruppen, voriibergehende Harnver-
farbung, mitunter Durchfall, Verfirbung der Um-
gebung des Flotzmaules. 2. Schrwere Verlaufsform:
Festliegen, sonst wie oben, dazu mitunter Inappe-
tenz, Dyspnoe und Tachykardie.
Klinisch-chemische Verdnderungen:

a) Sehr starker Anstieg von (,muskelspezifi-
schen“) Enzymaktivitdten im Serum (CK, GOT)
b) Anstieg der Konzentration von (sauren) Meta-
boliten des Kohlenhydratstoffvechsels (Lactat,
Pyruvat)

c) Hdmokonzentration (Hdmatokrit j, Hdmoglo-

binkonzentration J )

d) Anzeichen fiir mehr oder mweniger starke Be-
eintrdchtigung der Nierenfunktion (Harnstoff A )
Verlauf und Prognose: Leichte Verlaufsform:
Meist spontane Genesung; schiwere Verlaufsform:
Heilungsaussichten bei entsprechender Behand-
lung gut, solange Frefllust erhalten ist und keine
stirkere Dyspnoe und Tachykardie eintritt. Im
letzteren Fall ist die Verwertung angezeigt, da
Todesfdlle vorkommen kénnen.

Maégliche Komplikationen: Aspirationspneumonie,
Dekubitis ohne oder mit Sepsis.

Therapie: 1. Schonende Aufstallung. 2. Vitamin E/
Selen. 3. Zufuhr von Puffersubstanzen und Fliis-
sigkeit. 4. Kardiaka. 5. Analgetika.

Die Ursache des Leidens wird in einer Unterver-
sorgung mit Vitamin E und/oder Selen gesehen,
mwobei gemwissen dufleren Umstinden (insbeson-
dere ungermohnter Bewegung und der Witterung)
eine mwichtige Rolle bei der Auslésung klinischer
Erkrankungen zukommt.

Im Vergleich zur Weifimuskelkrankheit der Kdl-
ber mwerden als Unterschiede hervorgehoben: 1.
das Alter der betroffenen Tiere; 2. die Stoffrech-
selverdnderungen; 3. die massive Myoglobinaus-
scheidung.

- Hochwirksamer Angriff gegen die primar auftretenden Mastitiserreger.

- Wirkungssteigerung durch synergistische Wirkungsweise der Einzelkomponenten
sowie hohe Dosierbarkeit infolge ausgezeichneter Gewebsvertraglichkeit.

- Antiphlogistische Wirkung durch Prednisolon zur Vermeidung weiterer
Parenchymschadigungen.

Zur Therapie von Mastitiden und Metritiden
SpezialverschluB zur Direktentnahme mit

Veterinar-Konus

Kunststoff-Flasche mit 230 ml Suspension
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Zusammensetzung:
Chloramphenicol 249
Polymyxin-B-sulfat 100.000 I. E.
Sulfadimidin 16 g
Prednisolon-acetat 100 mg
Excip. pro susp. ad 100 ml

A.ALBRECHT GmbH + Co. rormesracenessn
e iBana 1960 Aulendorf/Wiirtt.




In jingster Vergangenheit wurde im in- und ausldndi-
schen Schrifttum wiederholt iiber das Auftreten einer
mit massiver Myoglobinausscheidung und Skelettmus-
kelentartung einhergehenden Erkrankung beim Rind be-
richtet, die (in Analogie zu dem &hnlichen Leiden des
Pferdes) meist als paralytische Myoglobinurie bezeich-
net wurde. Uber das Vorkommen von Myoglobinurie
beim Rind, und zwar in Siiddeutschland, liegen bereits
Mitteilungen aus dem vorigen Jahrhundert vor (Krug,
1893; Hidrtle, 1896). Retrospektiv ldBt sich jedoch nicht
mehr sicher entscheiden, ob es sich bei diesen bei Zug-
ochsen aufgetretenen Fillen um ein wesensgleiches Lei-
den gehandelt hat. Neuere Beobachtungen stammen von
Forenbacher (1954), Fanta (1964 und 1971), Kursa (1969),
Doig (1970}, Christl jr. (1971), Barton und Allen (1973)
u. a. In diesem Zusammenhang ist jedoch darauf hin-
zuweisen, daB im Rahmen der zahlreichen Untersuchun-
gen liber WeiBmuskelkrankheit (White muscle disease,
Myodystrophie) der Kédlber von verschiedenen Autoren
sowohl eine mehr oder weniger deutliche renale Myo-
globinausscheidung festgestellt worden ist (Muth, 1963;
Oksanen, 1965) als auch Erscheinungsbilder beobachtet
wurden, die denen der heute als paralytische Myoglo-
binurie angesprochenen Krankheit gleichen (Oksanen,
1976).

In den bisherigen Krankheitsbeschreibungen der en-
zootischen Myodystrophie werden allerdings die durch
die Muskeldegeneration bedingten Ausfallserscheinun-
gen in den Vordergrund gestellt; auch beziehen sich die
Berichte vorwiegend auf Jungtiere bis zu 4 Monaten
(Stober, 1970).

Wenngleich die Untersuchungen von Allen und Mitar-
beitern (1975a) dafiir sprechen, daB auch bei der para-
lytischen Myoglobinurie ein Vitamin E- und eventuell
auch Selen-Mangel im Spiel ist, zeigt das Leiden schon
aufgrund der massiven Myoglobinausscheidung und de-
ren Folgen sowie hinsichtlich der Bindung an eine an-
dere Altersgruppe klinische Differenzen zur Myodystro-
phie der Kédlber und Liammer. Als auslosende Faktoren
werden von Christl jr. (1971) und von Barton und Allen
(1973) der Weideaustrieb und die Temperaturschwan-
kungen in Betracht gezogen. Die nachfolgend beschrie-
benen eigenen Beobachtungen sollen dazu dienen, den
Einblick in das Krankheitsgeschehen zu erweitern und
den gegenwartigen Kenntnisstand zu umreiBen.

Eigene Untersuchungen

Vorkommen: Die eigenen Beobachtungen beziehen sich
auf 110 Fille in 20 Betrieben; bei 19 Bestinden han-
delte es sich um weibliche Rinder (Zuchttiere), in einem
um maénnliche (Mastbullen). Die Altersverteilung zeigt,
daB ausschlieBlich jiingere Rinder, und zwar im Alter
von 8 bis 20 Monaten, betroffen wurden, der Schwer-
punkt lag in der Altersgruppe von 12 bis 18 Monaten.
Entsprechend der regionalen Verteilung iiberwog die
Rasse Deutsches Fleckvieh; andere Rassen, z. B. Deut-
sches Braunvieh, waren jedoch auch betroffen. Mit Aus-
nahme des einen Krankheitsausbruches bei Mastbullen,
die im Madrz 1975 im Boxenlaufstall erkrankten, lag der
Zeitpunkt des Auftretens der Myopathie in den Mona-
ten April bis Juli mit dem Maximum im Mai 1975 (16
von 21 Ausbriichen*).

In 19 Betrieben trat die Krankheit in zeitlichem Zu-
sammenhang mit dem Weideaustrieb auf, jedoch ver-
teilten sich die Fille auf einen Zeitraum von 2 bis 19
Tagen nach dem Austrieb. Anhand der eigenen Kasui-

* In 2 Betrieben waren jeweils 2 Ausbriiche bei zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten ausgetriebenen Tiergruppen zu
verzeichnen.

stik ergibt sich eine Morbiditidt von 30 %o und eine Le-
talitdt von 25 9/. Die Héaufigkeit scheint jedoch von Jahr
zu Jahr stark zu variieren. So wurden 1976 nur 5 Fille
bekannt.

Erscheinungen: Die paralytische Myoglobinurie scheint
sich ohne auffillige Prodromalsymptome einzustellen.
Ob der klinischen Manifestion — in Analogie zur en-
zootischen Myodystrophie der Kélber und Ldmmer —
ebenfalls Verdnderungen in der Aktivitit bestimmter
Serumenzyme vorangehen, ist bislang ungekldrt. Nach
dem Grad der Bewegungs- und Allgemeinstorung lassen
sich eine leichte und eine schwere Form unterscheiden.
Bei der leichten Form ist das Allgemeinbefinden nur
méBig beeintrdchtigt, und die Tiere sind noch in der
Lage zu stehen und zu gehen. Sie erheben sich jedoch
mihsam und bewegen sich nur ungern. Im Stande ist
ihre Korperhaltung gekennzeichnet durch aufgekriimmte
Riicken, gesenkten Kopf, abgehaltenen Schwanz und
und unter den Leib gestellte Vorder- und Hinterglied-
maBen mit mehr oder weniger deutlichem Uberkdten
in den Fesselgelenken der Hinterextremitdten (Abb. 1).
Sie gehen mit kurzen steifen Schritten (mit steilgestell-
ter Fessel) und schwankender Nachhand. An lokalen
Verdnderungen sind Muskelverhirtungen, vor allem im
Lendenbereich, aber auch an Hals, Schulter und Kruppe
festzustellen. Mitunter wird im fortgeschrittenen Zu-
stand palpatorisch der Eindruck einer bis in die Sub-
kutis reichender Odematisierung gewonnen. Die Futter-
aufnahme ist zum Teil reduziert, jedoch in der Regel
nicht vollstindig aufgehoben, was auch in einer noch
relativ regen Pansenmotorik zum Ausdruck kommt. Die
Kérpertemperatur der eigenen Patienten lag zwischen
38,3 und 39,5 C, die Pulsfrequenz betrug im Stande der
Ruhe 68 bis 112 pro min. und die Atemfrequenz 24 bis
60 pro min., wobei die Inspiration bei mehreren Tieren
mehr oder weniger deutlich verstirkt war. Herzschlag
und Atmung beschleunigten und verstirkten sich nach
relativ geringfiigigen Anstrengungen meist deutlich.
Schwer erkrankte Patienten sind nicht mehr fdhig, sich
zu erheben. Sie werden in der Brust-Seiten-Lage oder
flach auf der Seite liegend angetroffen (Abb. 2). Manch-
mal fallen die Rinder erst durch ihr Festliegen dem Be-
sitzer auf, ohne daB vorangegangene Bewegungsstorun-
gen beobachtet worden sind, was sicherlich zum Teil
durch die nicht regelméaBig erfolgende Uberwachung zu
erkliren ist. Manche Tiere setzen spontan oder nach
Antreiben noch zum Aufstehen an, fallen jedoch kraft-
los wieder in die Ausgangslage zuriick.

Anteilnahme an der Umgebung und Allgemeinbefinden
sind gewdhnlich stirker als bei den leichter erkrankten
Rindern beeintrichtigt, jedoch ist der Grad verschieden.
Mitunter besteht eine deutliche Diskrepanz zwischen
dem Verhalten in Seitenlage (teilnahmslos, st6hnend)
und nach dem Verbringen in Brustlage (aufmerksam,
Aufnahme von Futter). Es ist aber auch an Koma gren-
zende Benommenheit zu beobachten. Nicht selten be-
steht unterschiedlich starkes Schwitzen.

Die Korpertemperatur der untersuchten festliegenden
Tiere liberstieg in frischen Féllen niemals 39,6° C. Erst
nach Eintritt von Komplikationen (s. u.) wurden auch
deutlich fieberhafte Temperaturen gemessen.

Solange die Patienten ruhig liegen, ist die Pulsfrequenz
physiologisch oder leicht erhéht; bei Aufregung, insbe-
sondere bei und nach Aufstehversuchen, kann sie rasch
auf Werte weit iiber 100/min ansteigen, wobei auch
die Intensitdt zunimmt. Bei den meisten Tieren ist eine
deutliche Verschdrfung der Atemgerdusche bzw. inspi-
ratorische Dyspnoe zu beobachten. Die Futteraufnahme
ist in vielen Fillen herabgesetzt, ebenso die motorische
Aktivitdt des Pansens.
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Ein auffallender Befund ist die bei beiden Verlaufs-
formen zu Beginn der Krankheit auftretende Verfir-
bung des Harnes, die von hellbraunrot iiber portwein-
farben bis schwarzbraun reichen kann. Sie wird im we-
sentlichen durch den Gehalt an Myoglobin bestimmt.*

Die grobsinnlich feststellbare Pigmenturie hilt im all-
gemeinen nur 1 bis 2, maximal 4 Tage an; eine mehr
oder weniger deutlich positive Reaktion auf Myoglobin
bzw. Hdmoglobin kann der Harn aber noch bis zu ins-
gesamt einer Woche zeigen. EiweiBgehalt und Sediment
des Harnes sind oft stark erhéht, so daB in schweren
Fillen eine Unterscheidung zwischen ,deckfarben* und
»lackfarben“ infolge der Triibung nur bedingt méglich
oder gar unméglich ist (Abb. 3). Der pH-Wert der von
uns untersuchten Harnproben bewegte sich meist im
neutralen bis leicht sauren Bereich, das spezifische Ge-
wicht war oft erniedrigt. In Einzelfillen bestand Glu-
kosurie und positive Reaktion auf Gallenfarbstoffe.
Eine Beziehung der Harnbefunde bei der Erstuntersu-
chung zum iibrigen klinischen Bild und zum Verlauf
konnte nicht in quantitativer Weise objektiviert wer-
den. Akut und schwer erkrankte Tiete hatten jedoch in
der Regel auch einen hochgradig verdnderten Harn.

Hinsichtlich der Beschaffenheit des Kotes der erkrank-
ten Tiere sind die eigenen Beobachtungen und Erhebun-
gen uneinheitlich. Zum Teil sind die Faezes geballt und
mit Schleim iiberzogen, teilweise besteht aber auch
Durchfall, wobei der Kot meist gelbgriin ist.

Ein beiden Verlaufsformen gemeinsames, nicht selten
zu beobachtendes Symptom war eine Rotung der Haut
und Schleimhaut in der unmittelbaren Umgebung des
Flotzmaules (Abb. 4).

Blutbefunde: Bei an paralytischer Myoglobinurie er-
krankten Tieren wurden folgende Blutverdnderungen
festgestellt: Anstieg des Hiamatokrits bei schwer er-
krankten Tieren (bis auf 50 °/o; @ von 11 Tieren 43 %),
parallel dazu eine Erhéhung der Hidmoglobin-Konzen-
tration (bis 17,3g/100ml; @ von 11 Tieren 14,18/
100 ml); Anstieg der Aktivitit der Serumenzyme CK
(bis iiber 46 000 U/1) und GOT (bis iiber 16 000 U/1);
Erhéhung des Gehaltes an Gesamtbilirubin (bis 1,5 mg/
100 ml), Blutzucker (bis iiber 100 mg/100 ml), Pyruvat
(bis 2,5 mg/100 ml), L-Lactat (bis 28 mg/100 ml) und
Harnstoff (bis 160 mg/100 ml); Erniedrigung der Ka-
liumkonzentration (bis auf 10,2mg/100ml =& 2.6
mval/l). Die Durchschnittswerte der erhobenen Befunde
sind in Tabelle 1 zusammengestellt.

Tabelle 1
Klinisch-chemische Parameter bei an paralytischer Myo-
globinurie erkrankten Tieren mit giinstigem (Gruppe A)
und ungiinstigem (Gruppe B) Verlauf der Krankheit.

Parameter (MaB) (Norm*) Gruppe A Gruppe B
Hb (g/100 ml) (8-12) 109 (11**) 141 (11*%
HTK (°/0) (30—40) 32,7 (11) 42,9 (11)
GB (mg/100 ml) (0,05—0,4) 0,38 (11) 0,57 (11)
CK (U/]) (10-50) 16000 (11) 33000 (10)
GOT (U/]) (10-50) 4500 (11) 7600 (10)
Glucose (mg/100 ml) (60—80) 68,7 (6) 93,8 (6)
L-Lactat (mg/100 ml) (4—12) 14,5 (5) 24,1 (4)
Pyruvat (mg/100 ml) (0,2-0,8) 0,87 (5) 1,89 (5)
Harnstoff (mg/100 ml) (10—40) 39,0 (5) 96,7 (9)
Kalium (mval/l) (4—5) 3,61 (7) 3,20 (5)

* nach Stéber und Griinder (1977); ** Anzahl der untersuch-
ten Tiere.

* Die Untersuchungen wurden dankenswerter Weise im In-
stitut {ir Pharmakologie, Toxikologie und Pharmazie des
Fachbereiches Tiermedizin der Universitit Miinchen (Vor-
stand: Prof. Dr. D. Hegner) durchgefiihrt.
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Verlauf: Leicht erkrankte Tiere genesen oft spontan.
Die Zeitspanne bis zum voélligen Verschwinden der Be-
wegungsstorungen kann jedoch einige Wochen betra-
gen.

Schwer erkrankte Tiere kdnnen unter Umstdnden 2 Wo-
chen und langer festliegen. Nimmt die Krankheit einen
glinstigen Verlauf, so gelingt es den Tieren dann wie-
der, sich zu erheben. Meist stehen sie zunédchst nur eine
sehr kurze Zeit unter sichtlicher Anstrengung (Zittern,
aufgekriimmter Riicken, Polypnoe); allmahlich werden
diese ,Standzeiten“ jedoch ldnger, bis die Beschwerden
schlieBlich — wiederum im Verlauf von mehreren Wo-
chen — ganz nachlassen. Bei ungiinstigem Verlauf sind
Todesfille moglich und zwar infolge von Herzmuskel-
dystrophie, Aspirationspneumonie, Dekubitalsepsis oder
hypostatischer Pneumonie.

Von den in den eigenen Erhebungen und Beobachtun-
gen erfaBten 105 erkrankten Weidetieren zeigten 26 ei-
nen ungiinstigen Verlauf (16 Tiere wurden geschlachtet,
8 Tiere starben und 2 Tiere wurden aus tierschiitzeri-
schen Erwigungen getdtet, weil sowohl Heilung als
auch Verwertbarkeit stark infrage gestellt waren), was
einer ,Verlustrate® von 25 %/o entspricht. Bei einem Teil
der geschlachteten Tiere wire eine Heilung sicher mag-
lich gewesen, so daB eine echte Letalitdts-Ziffer niedri-
ger sein miiBte. Spitschidden, in Form von Myasthenien
der Karpalgelenksstrecker (Abb. 5) konnen auftreten,
sind aber nach eigenen Beobachtungen selten.
Erkennung und Unterscheidung: Die hier beschriebene
Erkrankung ist — soweit Weidetiere befallen sind --
durch die betroffene Altersgruppe, die klinischen und
biochemischen Befunde hinreichend gekennzeichnet, um
eine Unterscheidung von dhnlichen in Deutschland vor-
kommenden Krankheiten zu ermoglichen.

Die Diagnose kann bei Erkrankungen von Jungtieren
der entsprechenden Altersgruppe mit den beschriebenen
Symptomen gesichert werden durch:

1. Nachweis von Myoglobin als Ursache der Harnver-
farbung (bei AusschluB eines groBeren Traumas). Da-
bei ist zu beriicksichtigen, daBl die derzeit géngigen
Schnelltests sowohl auf Myoglobin als auch auf Ha-
moglobin ansprechen. Die genaue Unterscheidung ist
nur in besonders eingerichteten Laboratorien mog-
lich.

2. Messung der CK- und GOT-Aktivitdt im Serum (bei
AusschluB eines Traumas). Diese kann bei frisch er-
krankten Tieren so hoch sein, daB eine Messung
nur nach starker Verdiinnung des Serums moglich ist.
Da die Erhéhung der GOT-Aktivitdt in frischen Fil-
len meist wesentlich stirker ist als bei Lebererkran-
kungen (vergl. Tab. 1), kann als Hilfsmittel zur Dia-
gnose auch ein GOT-Screening-Test mit Tabletten*
im Serum durchgefiihrt werden, wenn photometri-
sche Untersuchungen nicht mdglich sind.

3. AusschluB von anderen Krankheiten mit dhnlichem
duBeren Erscheinungsbild und/oder &hnlichen Harn-
verdanderungen. In Tabelle 2 sind mogliche Differen-
tialdiagnosen und Anhaltspunkte zur Unterscheidung
aufgefiihrt.

Im Hinblick auf den oben beschriebenen Durchfall sollte
erwidhnt werden, daB bei einem der eigenen Patienten
Salmonellen in den Faezes nachgewiesen wurden.

Bewegungsstérungen infolge lokaler Insulte (Frakturen,
Lihmungen, Muskelrisse) sind im allgemeinen spora-
dische Ereignisse und kénnen meist anhand der resul-
tierenden Funktionsbeeintrdchtigungen erkannt werden.
Die beschriebene Dyspnoe mancher betroffener Tiere

* Vertrieb durch Merz und Dade, Miinchen.



Tabelle 2

Differentialdiagnosen bei paralytischer Myoglobinurie
im Hinblick auf mit Harnverfdrbung verbundene Leiden.

Differentialdiagnosen Unterscheidungskriterien

Babesiose Fieber (40—41° C); Kreislaufsto-
rung, Andmie, hdmolytischer
Ikterus; Erregernachweis, Zecken-
befall oder -biBstellen. Bewe-
gungsfédhigkeit erst im fortge-

schrittenen Stadium beeintrichtigt

Trinkehdmoglobinurie = Anamnese: Aufnahme groBerer
Wassermengen nach lingerem
Dursten, in der Regel keine Bewe-
gungsstérung, gewohnlich nur

kurzdauernde Erkrankung

Moorwasser-

hdmoglobinurie wie Trdnkehdmoglobinurie

Fiitterungsbedingte

Fiitterungsanamnese: Aufnahme
Hidmoglobinurien

von Brassica spp.; fortschreitende
Aniémie, evtl. himolytischer
Tkterus; starke Kreislaufstdrung.
Bewegungsfihigkeit nur im
fortgeschrittenen Stadium
beeintrachtigt

diirfte bei griindlicher Untersuchung keinen AnlaB zur
Verwechslung mit Pneumonien geben.

Beurteilung: Aus den obigen Ausfithrungen ergibt sich,
daB die Prognose gut ist fiir Tiere, die noch stehen kén-
nen. Sie ist vorsichtig bis gut bei festliegenden Tieren,
die noch Nahrung aufnehmen, sofern sachgerechte Auf-
stallung und Behandlung durchgefiithrt werden. Bei Tie-
ren mit deutlich gestortem Allgemeinbefinden, Inappe-

tenz, Tachykardie und Polypnoe sollte die baldige Ver-
wertung erwogen werden, da die Heilungsaussichten in
keinem glinstigen Verhéltnis zum nétigen Aufwand an
Zeit und Behandlungskosten stehen.

Aufgrund der bisher erhobenen Daten erscheint es noch
nicht méglich, einen Grenzwert fiir einen klinischen
oder klinisch-chemischen Parameter anzugeben, bei des-
sen Uberschreitung die Prognose als schlecht anzuse-
hen wire. Als Hinweis in dieser Richtung kénnten —
unter Vorbehalten und bis weitere Daten vorliegen —
die Aktivitit der CK und die Harnstoffkonzentration
im Blut gelten, wobei zu bemerken ist, daB letztere
auch unter Praxisverhiltnissen schnell und hinreichend
genau bestimmt werden kann. Die meisten der Tiere
mit ungilinstigem Verlauf der Krankheit zeigten bei der
Erstuntersuchung eine CK-Aktivitit von iiber 30 000 U/],
d. h. das 600fache des oberen Grenzwertes des Nor-
malbereiches, wihrend bei der Mehrzahl der geheilten
Tiere die entsprechenden Werte unter 20 000 U/1 lagen.
Noch etwas deutlicher war der Unterschied hinsichtlich
der Harnstoffkonzentration. Hier waren die Werte der
geheilten Gruppe praktisch alle im Normalbereich
(< 50mg/100 ml), die der Gruppe mit ungiinstigem
Ausgang fast ausnahmslos deutlich erhéht.

Therapie: Aus dem bisher iiber die vermutliche Atio-
logie, die Symptomatologie, Stoffwechselverdnderungen
und méglichen Komplikationen Gesagten lassen sich fiir
die Therapie folgende Forderungen ableiten:

1. Beseitigung der (wahrscheinlichen) Ursache, d. h.,
Applikation von Vitamin E und Selen.

2. Behebung der sekundiren Stoffwechselstérungen:
a) Bekdmpfung der metabolischen Azidose durch Ap-
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INSTRUMENTE f
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ur den Tierarzt

Kreissonde
nach Dr. Kaltenbdck

Art. Nr. 513560

dazu passend Pansendruckpumpe aus
Kunststoff (wartungsfrei)

Art.Nr. 513565

Zur Tympaniebehandlung beim Rind

@ Rettung selbst in fortgeschrittenen
Féllen

@ Berieselung des Pansenspiegels mit
Medikamenten durch gelochte Sonde

® Alle Teile auswechselbar

Blutentnahmegerat
nach Prof. Witte

Art. Nr. 507025

dazu passend

Kantile far Rinder, 10 cm, Art. Nr. 507026
dito mit Anschlag, Art. Nr. 507027
Kanile fur Sauen, 16 cm, Art. Nr. 507028
dito mit Anschlag, Art. Nr. 507029

Zur Blutentnahme bei Rindern und
Sauen

® Schnelles Auswechseln der Kaniilen

@ Passend fir alle handelsiblichen
Bluteritnahmeglaschen

@® Sicher in der Hand liegend
@ Saubere, problemlose Handhabung

pH-SchnellmeBgerit
Braunschweiger Modell

komplett mit Tasche, Schere,
Pinzette etc.

Art. Nr. 512408

Bestimmt Ausblutungsgrad und Feuch-
tigkeitsgehalt in einem Arbeitsgang

@ Mit auswechselbaren Plexiplatten
@ Handliche Hebelpresse

® FlieB- sowie Indikatorpapier einschl.
Farbskala fir ambulante und
stationdre Fleischbeschau

@ Exakt, wirtschaftlich und schnell

Lieferung ab Lager

CHIRON-INSTRUMENTE
Julius Schmid GmbH
Postfach 499

7200 Tuttlingen

Telefon 07461/7 3501

_/

5/1977 Tierdrztliche Umschau 239



Korperhaltung eines an paralytischer Myoglobinurie
erkrankten Jungrindes (leichte Verlaufsform).

plikation von Puffersubstanzen, z. B. 10 bis 30g
NaHCOs in 1,4 bis 5 %viger Lésung intravenos oder
Alkalien, (z. B. Bykodigest antacid®) per os.

b) Angesichts der Stérungen im Kohlenhydratstoff-
V\.Y.echsel, speziell der Erhéhung der Brenztrauben-
saure- und Milchsdurekonzentration im Blut, er-
scheint die Anwendung von Vitamin 13, angebracht
(Dosierung wie Vitamin E).

c) Beseitigung der (meist) bestehenden Himokonzen-
tration durch orale und parenterale Fliissigkeits-
zufuhr. Ein zusitzlich niitzlicher Effekt dieser MaB-
nahme ist die Anregung der Nierenfunktion.

3. Falls notwendig: Anregung des Appetits durch Pan-

se.nsaftijbertragungen und/oder Gabe von Pansen-
stimulantien.

4. Bei festliegenden Tieren kann die Applikation von
Analgetika und Antiphlogistika erwogen werden.

5. Alhlgemeine MafBnahmen zur Vermeidung vom Kom-
plikationen: Dazu gehért die umgehende schonende
Aufstallung auf weicher, trockener, rutschfester und
geniigend tiefer Einstreu. Festliegende Tiere sind
nach Maoglichkeit in Brustlage zu stabilisieren. Bei
unsicher stehenden Patienten ist die Verwendung ei-
nes Vergrittungsgeschirres angebracht. Die Eingabe
von fliissigen Medikamenten sollte per Sonde erfol-
gen, um Aspirationspneumonien vorzubeugen.

Diskussion

Symptomato]ogie: Die eigenen Beobachtungen beziig-
lich des klinischen Erscheinungsbildes stimmen im we-
sentlichen mit denen anderer Autoren iiberein. Eines
der auffilligsten Symptome, die mehr oder weniger
starke Pigmenturie, wird u. a. auch von Kursa (1969),
Christl jr. (1971), Fanta (1971), Barton und Allen (1973)
und Johnston und Murray (1975) erwihnt.

Festliegendes Jungrind mit paralytischer Myoglobinurie
(schwere Verlaufsform).
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Abb. 3

Harnverfirbung bei paralytischer Myoglobinurie
(Links unverinderter Harn zum Vergleichj.

Kursa (1969) und Anderson et al. (1976) geben die re-
lative Héufigkeit des Symptoms mit 10 bis 25 %o an. Da
die makroskopisch feststellbare Verfarbung des Harnes
aber unter Umstinden schon nach einem Tag ver-
schwindet, ist anzunehmen, daB die echte Haufigkeit
héher anzusetzen ist; so wurde bei den eigenen Erhe-
bungen in 14 von 20 betroffenen Betrieben iiber Harn-
verfarbung berichtet.

Uneinheitlich sind die Angaben iiber die Kotkonsistenz,
wie auch die eigenen Beobachtungen unterschiedlich
sind. Durchfall erwdhnen u. a. Oksanen (1965) und
Larrence et al. (1974). Allen et al. (1975a) beschreiben
die Faezes dagegen als geballt und schleimiiberzogen.
Dies konnte als Ausdruck einer Dehydratation inter-
pretiert werden, die dadurch zustandekommt, daB die
Tiere nicht willens oder fihig sind, sich zur Trdnke zu
bewegen (soweit es sich um Weidetiere handelt).

Die oben beschriebene Rotung der Haut und Schleim-
haut um das Flotzmaul ist in der von uns iiberblickten
Literatur iiber paralytische Myoglobinurie bei Jungrin-
dern nicht erwihnt. Es ist anzunehmen, daB es sich hier-
bei um eine Photosensibilitdtsreaktion infolge von Ein-
lagerung von Myoglobin-Metaboliten handelt. Der Herz-
muskel ist nach Untersuchungen von Oksanen (1965)

!
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Abb. 4

Rétung der Haut (und Schleimhaut) in der Umgebung
des Flotzmaules bei paralytischer Myoglobinurie.



und Kursa et al. (1974) bei Tieren der hier angesproche-
nen Altersgruppe (im Gegensatz zu Kilbern; Oksanen,
1965) nur selten von dystrophischen Prozessen betrof-
fen; dagegen fand Fanta (1971) das Herz ,fast regel-
méiBig* verdndert. Auch Anderson et al. (1976) berich-
ten tiber Herzmuskeldystrophie mit perakut tédlichem
Verlauf. Bei einem von 5 der eigenen, daraufhin unter-
suchten Patienten fanden sich Hinweise fiir eine primi-
re Beteiligung des Herzmuskels*. Es handelte sich um
einen jungen Mastbullen. Eine Beteiligung des Herzens
ist demnach moglich, und diesem Umstand sollte bei der
Therapie und vor allem bei der Prognose Rechnung ge-
tragen werden.

Klinisch-chemische Verdnderungen: Die im Verlauf die-
ser Krankheit auftretenden Verdnderungen biochemi-
scher und morphologischer Art kénnen ihrerseits An-
laB geben zu mehr oder weniger bedrohlichen Storun-
gen. So sind Schddigungen der Nieren bis zum Nieren-
versagen nach massiven Chromoproteindmien (insbe-
sondere bei gleichzeitig bestehender Azidose) bekannt
(u. a. Jubb und Kennedy, 1970; Kagen, 1973), wenn sie
auch in bisherigen Untersuchungen (Kursa, 1974; eigene
Beobachtungen) an Rindern mit paralytischer Myoglobin-
urie nicht hiufig nachgewiesen wurden und ihre Aus-
wirkung nicht so fatal zu sein scheint wie insbesondere
beim Menschen (Kagen, 1973). Immerhin wiesen die ei-
genen Patienten mit ungiinstigem Ausgang der Krank-
heit einen deutlich erh6hten Serum-Harnstoffspiegel
auf, was wenigstens zum Teil durch eine renale Funk-
tionsbeeintrdchtigung bedingt sein diirfte. (Es soll je-
doch nicht unerwéhnt bleiben, daB Allen et al., 1975a,
keinen Zusammenhang zwischen Serum-Harnstoff-Kon-
zentration und Verlauf der Krankheit feststellen konn-
ten.)

Die Tatsache, dafl die schwer erkrankten Tiere der ei-
genen Beobachtungsgruppe (vgl. Tab. 1, Gruppe B) ge-
gentliber der leichter erkrankten Gruppe wesentlich ho-
here Serumkonzentrationen an L-Milchsdure und Brenz-

* Die Untersuchungen wurden freundlicherweise im Institut
fiir Tierpathologie der Universitit Miinchen durchgefiihrt,
wofiir wir dem Vorstand des Lehrstuhls fiir Allgemeine Pa-
thologie und Pathologische Anatomie, Herrn Prof. Dr. v.
Sandersleben verbindlich danken.

Abb. 5

Spitschaden bei der paralytischen Myoglobinurie:
Myasthenie der Karpalgelenksstrecker.

traubensiure, also Metaboliten des Kohlenhydratstoff-
wechsels mit Saurecharakter, zeigten, spricht dafiir, daB
der bestehenden azidotischen Stoffwechsellage eben-
falls eine gewisse Bedeutung hinsichtlich des Verlgufes
der Krankheit zukommt. Jedenfalls sollte sie b.el der
Therapie beriicksichtigt werden, ebenso wie die De-
hydratation, die ebenfalls bei der schwer erkrankten
Gruppe nachgewiesen wurde. .

Die von uns festgestellte Erniedrigung der Kaliumkon-
zentration steht im Einklang mit Befunden von Kursa
(1973a). Allen et al. (1975a) fanden dagegen keine Ab-
weichungen von der Norm. Bei einer akuten Schddigung
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einer Vielzahl von Zellen, wie sie bei der paralytischen
Myoglobinurie auftritt, miiBte (zunichst) eine Hyper-
kaldmie zu erwarten sein. Da dieser Zustand jedoch ver-
mutlich sehr schnell durch eine renale Kaliumausschei-
dung verdndert wird, konnte die gemessene Erniedri-
gung des Kalium-Blutspiegels Ausdruck einer nachfol-
genden Kaliumverarmung sein.

Die starke Erhshung der Enzymaktivititen von CK und
GOT im Serum spiegelt die Schadigung der Muskulatur
wieder, was fiir die Diagnose wertvolle Hinweise lie-
fert (s. 0.). Prognostische Aussagen sollten dagegen nicht
von der Hohe eines Einzelwertes abhingig gemacht wer-
den, solange er nicht extrem hoch ist (> 50000 U/1),
sondern sollten auf einer Verlaufskontrolle basieren.
Dabei ist zu beriicksichtigen, daB einerseits CK bei Rin-
dern eine kurze biologische Halbwertszeit im Serum hat
(3 bis 4 Stunden; Anderson et al., 1976), so daB auch
relativ hohe Werte innerhalb von 1 bis 3 Tagen auf
fast normales Niveau fallen kénnen, ohne daB die Re-
gulation der iibrigen Stdérungen Schritt halt. Anderer-
seits kann es bei festliegenden Tieren zu voriibergehen-
den, méBigen Steigerungen der Enzymaktivitit im Se-
rum kommen, die aber ohne nachhaltigen negativen Ein-
fluB auf den Heilungsverlauf zu sein scheinen (eigene
Beobachtung).

Therapie: In den eigenen Fillen konnten mit der oben
genannten Vitamin E-/Selen-Therapie keine spektaku-
liren Erfolge erzielt werden. Auch Doig (1970) berich-
tet liber eine langsame Erholung bei Tieren, die fest-
liegend in eine Klinik eingeliefert worden waren. Da-
gegen sah Fanta (1971) eine ,eindrucksvolle" Beeinflus-
sung des Heilungsverlaufes festliegender Tiere. Gute
Erfolge meldete auch Kursa (1971). Moglicherweise fin-
det die Diskrepanz ihre Erkliarung in einer Beobachtung
von Lawrence et al. (1974), wonach friihzeitige Behand-
lung auch bei festliegenden Tieren zu einer raschen Hei-
lung fithrt, wihrend verschleppte Fille sich nur zégernd
bessern. Nach dem gegenwirtigen Stand der Erkennt-
nisse iiber die Atiologie der Krankheit (s. u.) stellt die
Zufuhr von Vitamin E und Selen aber auf jeden Fall
einen wesentlichen Bestandteil der Behandlung dar.
Hinsichtlich der Dosierung kann bei der Verwendung
von injizierbaren Selen-Priparaten davon ausgegangen
werden, daB 0,1 mg Se (meist als Na-Selenit) pro kg
KGW einen eventuell bestehenden Mangelzustand mit
einiger Sicherheit beseitigt und bestimmt unschadlich ist
(Westermarck, 1964). Vitamin E sollte in einer Dosie-
rung von 15 mg/kg KGW verabreicht und dann einige
Male (in fallender Dosierung) nachgegeben werden.
Atiologie und Pathogenese: Nach dem gegenwirtigen
Stand der verdffentlichten Forschungsergebnisse und
Beobachtungen iiber die Ursachen der Krankheit ist es
naheliegend, ein Zusammenwirken mehrerer Faktoren
anzunehmen, von denen hier Vitamin-E- und/oder Se-
len-Unterversorgung, das Alter, die dem Weideaustrieb
vorausgegangene Haltungsart, ungewohnte Bewegung
und ungiinstige klimatische Verhiltnisse diskutiert wes-
den sollen.

Vitamin E/Selen: Kursa (1969) beobachtete das Vor-
kommen von paralytischer Myoglobinurie bei Jungrin-
dern in einem Gebiet, in dem auch WeiBmuskelkrank-
heit (fiir die ein Se-/Vitamin-E-Mangel als Ursache als
nachgewiesen gilt) bei Ldmmern und Fohlen bekannt
war. Ahnliches gilt fiir Oksanen (1965) und Johnston
und Murray (1975).

Allen et al. (1975a) iiberpriiften die Winterration von
Jungrindern, die nach dem Austrieb an paralytischer
Myoglobinurie erkrankt waren, und stellten rechnerisch
eine Unterversorgung mit Vitamin E und Selen fest.
Unter den in England z. T. iblichen Fiitterungsbedin-
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gungen scheint dabei der Vitamin-E-Gehalt in Getreide
durch Propionsidurekonservierung eine gewisse Bedeu-
tung zu haben, insbesondere wenn gleichzeitig eine
marginale Selenversorgung vorliegt (Allen et al.,, 1974).
Bei den im Rahmen dieser Arbeit iiberpriiften Betrieben
spielte die Propionsdurekonservierung jedoch keine Rol-
le. Oksanen (1965) und Kursa (1972) lieferten den indi-
rekten Beweis der Bedeutung von Vitamin E bzw. Selen,
indem sie deren prophylaktische Wirksamkeit demon-
strierten. Anderson et al. (1976) wiesen in 8 von 12 un-
tersuchten Fillen anhand der erniedrigten Aktivitdt der
(selen-abhéngigen; Allen et al., 1975b) Erythrozyten-
Glutathion-Peroxidase eine suboptimale Selen-Versor-
gung nach.

Auf der Basis der Bedeutung von Selen und Vitamin E
bietet Oksanen (1965) eine interessante und einleuch-
tende Theorie zur Erkldrung zweier Charakteristika der
Krankheit an, niamlich des regional begrenzten Vorkom-
mens und der stark schwankenden Frequenz in einzel-
nen Jahren. Aufgrund der geochemischen Situation in
bestimmten Gebieten soll eine niedrige Selen-Konzen-
tration in der gesamten Nahrungskette herrschen. Zu-
sitzlich kommt es nach verregneten Sommermonaten
(in denen besonders bei konventioneller Heuwerbung
betriachtliche Anteile des Vitamin-E-Gehaltes verloren-
gehen; Zintzen, 1976) im Laufe der anschlieBenden
Winterfiitterung zu einer Unterversorgung mit Vita-
min E.

Alter: Das in den eigenen Erhebungen und Beobachtun-
gen ermittelte Alter der betroffenen Tiere, ndmlich 8 bis
24 Monate, stimmt tiberein mit den Angaben vieler an-
derer Autoren (u. a. Fanta, 1964; Kursa, 1969; Doig,
1970; Christl jr., 1971; Barton und Allen, 1973; Lar-
rence et al., 1974; Johnston und Murray, 1975). Dem
jugendlichen Alter scheint also, neben anderen Fakto-
ren, im Hinblick auf das Auftreten der Erkrankung eine
gewisse Bedeutung im Sinne einer Prddisponierung zu-
zukommen. Man sollte jedoch die Mdglichkeit nicht au-
Ber acht lassen, daB dies z. T. dadurch vorgetduscht
werden kann, daB jiingere Rinder (im Gegensatz zu
hochtragenden oder laktierenden Tieren) in vielen Be-
trieben qualitativ schlechtere Rationen bekommen und
daher eher mit Vitamin E unterversorgt sind als die
alteren Tiere, noch jiingere dagegen (die u. U. ebenfglls
ausgetrieben werden) durch die Trédnkung mit Milch
oder vitaminisierten Milchaustauschern wihrend des
groBten Teils der Winterperiode besser versorgt wur-
den.

Ungewohnte Bewegung: Die Tatsache, daB die Krank-
heit in einem zeitlichen Zusammenhang mit dem Weide-
austrieb aufzutreten pflegt, lenkte das Augenmerk vie-
ler Autoren auf die ungewohnte Bewegung als einen
der moglichen auslésenden Faktoren. Christl jr. (1971)
weist aber darauf hin, daB in keinem der von ihm un-
tersuchten Fille vorberichtlich besondere Bewegungsan-
strengung (wildes Umherrennen) erwdhnt wurde, und
daB in einem Betrieb die Krankheit mehrere Jahre hin-
tereinander auftrat, obwohl die Tiere zuletzt allmah-
lich an die Weideperiode gewdhnt wurden. Fanta (1964,
1971) berichtet iiber ein Absinken der Haufigkeit der
Erkrankung, seit den Tieren der gefdhrdeten Alters-
klasse auch im Winter Auslauf geboten wird. Da jedoch
gleichzeitig auch eine Verbesserung der Winterfiitte-
rung durchgefithrt wurde, ist schwer zu beurteilen, ob
nicht diese MaBnahme die ausschlaggebende Wirkung
hatte. Bei der Einschitzung der Bedeutung, die der
(ungewohnten) Bewegung als ausldsendem Faktor zu-
kommt, ist die Art der Aufstallung der betroffenen
Tiere wahrend der vorausgegangenen Winterperiode
von Interesse. In den eigenen Erhebungen ergab eine



entsprechende Aufschliisselung der Fille eine etwas
hohere Morbiditdt bei Tieren, die den Winter iiber an-
gebunden gewesen waren, als bei ,Laufstall®-Tieren:
der Unterschied war jedoch nicht signifikant. Wenn auch
exakte Beweise bislang noch ausstehen, erscheint es
evident, da die erhéhte motorische Belastung, die mit
dem Weideaustrieb verbunden ist, eine gewisse Rolle
bei der Ausldsung der Erkrankung spielt.

Witterung: Mehrere Autoren (u. a. Christl jr., 1971, und
Barton und Allen, 1973) beobachteten, daB die Krank-
heit unmittelbar nach einem Kailteeinbruch auftrat. Die-
ser Zusammenhang konnte auch in den eigenen Unter-
suchungen bestdtigt werden, woriiber an anderer Stelle
ausfithrlicher berichtet wird.

In Abb. 6 wurde der Versuch unternommen, drei der
bisher besprochenen Faktoren in ihrer relativen Bedeu-
tung fir die Auslosung der WeiBmuskelkrankheit der
Kélber und der paralytischen Myoglobinurie der Jung-

rinder sowie der Zugochsen schematisch darzustellen.
Dabei wird davon ausgegangen, daBl auf der Basis eingr
mehr oder weniger bedeutsamen Unterversorgung mit
Selen und/oder Vitamin E das Auftreten zusitzlicher
Faktoren zur Uberschreitung einer Schadschwelle fiihrt,
ab der klinische Erscheinungen manifest werden. Mog-
licherweise gibt es zwischen den drei aufgefithrten
Krankheiten Ubergangsformen, so z. B. die von Do-
naldson (1970) beschriebene Massenerkrankung_ von
Jungrindern auf einem Schiffstransport, die zw1schgn
WeiBmuskelkrankheit und paralytischer Myoglobinurie
der Jungrinder anzusiedeln wére, oder eine mit stal.‘!fer
Harnverfarbung verbundene schwere Erkrankung jin-
gerer Rinder unmittelbar nach anstrengendem'FuB-
marsch (Notz, 1900), die Elemente der paralytlsd?en
Myoglobinurie der Jungrinder und der Zugochsen zeigt.
Angesichts dieser moglichen Verwandtschaft der er-
wihnten Krankheiten erhebt sich die Frage, inwieweit
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Abb. 6

Schematische Darstellung der auslésenden Faktoren
von drei verwandten Myopathien des Rindes.

eine Abtrennung (insbesondere der WeiBmuskelkrank-
heit von der paralytischen Myoglobinuric der Jungrin-
der) gerechtfertigt und sinnvoll ist. Einzelne Autoren,
so Oksanen (1965) scheinen keine solche Unterschei-
dung zu treffen. An erster Stelle ist hierzu anzufiihren,
d'aB die betroffenen Tiere ausnahmslos in einem Alter
smd,.in dem typische WeiBmuskelkrankheit nicht mehr
a_uftrltt (vgl. Stober, 1970). Massive Myoglobinurie, wie
sie ein Charakteristikum der hier beschricbenen Krank-
heit ist, wird bei WeiBmuskelkrankheit nicht beobach-
tfet (Barton und Allen, 1973). Dieser Unterschied ist mog-
licherweise ein gradueller, bedingt durch die Tatsache,
daB Kalbermuskeln erheblich weniger Myoglobin ent-
halten als die Muskeln alterer Tiere (Jubb und Kennedy,
1970)‘ Die Chromoproteindmie kann aber, ebenso wie
die anderen oben beschriebenen Stoffwechselverinde-
rungen, ihrerseits AnlaB zu funktionellen und morpho-
logischen Stérungen geben, die therapeutisch und pro-
gnostisch beriicksichtigt werden miissen, so daB insge-
samt Grund genug besteht, der Krankheit nach klini-
schen Gesichtspunkten eine Eigenstindigkeit zuzuer-
kennen.

Die erhebliche wirtschaftliche Bedeutung der Krankheit
in betroffenen Bestinden (bedingt durch Verluste von
Zuchttieren, fleischbeschauliche MaBregelung geschlach-
teter Tiere, WachstumseinbuBien, Therapiekosten; Kur-
sa, 1973b; eigene Erhebungen) ldBt prophylaktische
MaBnahmen (zumindest in Betrieben mit einer Anam-
nese von paralytischer Myoglobinurie) angezeigt er-
schgamen. Nach dem gegenwirtigen Kenntnisstand ge-
schieht dies am besten durch ausreichende Versorgung
der.Tiere mit Vitamin E und Selen widhrend der Win-
terfiitterung. Der Vitamin-E-Bedarf hingt zum Teil von
der Zusammensetzung der Ration ab. In praxi kann
davon ausgegangen werden, daB Jungrinder des gefahr-
dgten Alters mit 0,5 bis 2 mg Vitamin E/kg Kérperge-
w1cht“und Tag ausreichend versorgt sind (Zintzen, 1976),
was liber eine Supplementierung der Ration mit einem
Vitamin-Konzentrat sichergestellt werden kann. Ein la-
tgnter Selen-Mangel 140t sich zur Zeit am besten iiber
die Bestimmung der Glutathion-Peroxidase-Aktivitat in
Blutproben nachweisen (Allen et al., 1975b) und gege-
benenfalls iiber Injektionen (Dosierung s. 0.) oder orale
Behandlung beheben.

Als a}lgemeine VorsichtsmaBnahme empfiehlt es sich,
Jungrinder in den ersten 2 Wochen nach dem Weideaus-

tr.ieb taglich zu iiberwachen; dabei sind alle liegenden
Tiere aufzutreiben.
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Summary

Results of investigations, observations and inquiries
concerning incidence, clinical aspects (including clini-
cal biochemistry), course and possible therapy of para-
lytic myoglobinuria of young cattle are described and
compared with statements of the pertinent literature.
The disease is characterized by the following features:
the age of affected animals ranges from 8 to 24 months
(with a concentration between 12 and 18 months). The
onset of the disease usually occurs 2 to 10 days after
turnout.

Symptoms: 1. Mild form: reluctance to move, arched
back, stiff gait, hardening and swelling of muscle groups,
transitory discoloration of urine, sometimes diarrhea,
discoloration of the skin around the muzzle. 2. Severc
form: Recumbency, (other symptoms: see mild formj;
in addition: sometimes anorexia, dyspnea and tachy-
cardia.

Clinical biochemistry:

a) Very high rise of the activity of (,muscle specific")
enzymes in the serum (CK, GOT = AspAT)

b) Rise of the concentration of acid carbohydrate meta-
bolites (lactate, pyruvate)

¢) Hemoconcentration (PCV A, Hb A)

d) Signs of more or less impaired renal function (serum
urea concentration A )

Course and prognosis: Mild form: most of the affected
animals recover spontaneously. Severe form: Chances
for recovery (under specific therapy) are good as long
as anorexia, severe dyspnea and tachycardia do not
appear, in which case slaughter is indicated, as fata-
lities may occur.

Possible complications: aspiration pneumonia, decubi-
tus with or without sepsis.

Therapy: 1. Immediate and careful rehousing. 2. Vita-
min-E-Selenium. 3. Application of buffer substances and
parenteral fluid administration. 4. Cardiacs. 5. Anal-
getics.

The cause of the disease is believed to be a deficiency
of Vitamin E and/or selenium. Other exterior factors
(especially unaccustomed exercise and unfavorable cli-
matic conditions) seem to play an important part in
the provocation fo clinically manifest cases. As compa-
red to white muscle disease of calves, three main diffe-
rences are emphasized: 1. the age of the affected ani-
mals, 2. the metabolic disturbances, 3. the massive
excretion of myoglobin.

Wir danken den folgenden praktizierenden Kollegen fiir die
Uberweisung von Patienten und die freundliche Unterstiit-
zung bei der Erhebung der zusétzlichen Daten: Dr. J. Abeln,
Seefeld; Dr. |. Erben, Gessertshausen; Dr. H. Gerle, Markt
Indersdorf: Dr. H. Gérblich, Wartenberg; Dr. A. Hélzler,
Waal; Dr. G. Kerscher, Buchloe; Dr. K.-J. Lampe, Waging;
Dr. G. Léffler, Waging; Dr. F. Netzer, Pfaffenhofen; Dr. P.
Russ, Mitterscheyern; Dr. A. Scherer, Starnberg.
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