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19.1. Besondere Hinweise

19.1.1. Biologie, Domestikation

Systematische Stellung: Der Mufflon zahlt zu
der Ordnung der Paarhufer (Artiodactyla), der
Familie der Hohlhorner (Bovidae) und der Unter-
familie der Ziegenartigen (Caprinae). Erst nach-
eiszeitliche Verbreitung in Europa, autochthon
nur auf Sardinien und Korsika. Auf dem Festland
ab etwa 1730 sporadisch, dann ab 1840 in
gréBerem Umfang (Lainz in Osterreich, Neutra-
stamm in der Slowakei) sowie ab 1900 als be-
liebtes Jagdwild zunehmend eingeburgert. Die
Ursprungsform ist das kleinste Wildschaf,
Stammart der Hausschafe; bei der Einblrge-
rung vor allem mit ungarischen Zackelschafen
sowie anderen Wildschafunterarten gekreuzt,
um groBere Trophden zu erzielen. Selbst die
Reinblutigkeit der Mufflons Sardiniens und Kor-
sikas bleibt fraglich, da schon in der Romerzeit
enger Kontakt mit Hausschafen und ent-
sprechende Bastardisierung. Weiterhin konse-
qguente Bastardisierung mit schweren Haus-
schafrassen in Texas, deren Blendlinge als
»Wild corsican ram« bezeichnet werden und
machtige Trophaen entwickeln (TURCKE und
TOMICZEK 1982). Widder mit stark geschwun-
genen, als Schnecken bezeichneten Hornern,
die bis etwa zum 9. Lebensjahr nachwachsen.
Danach halten sich Zuwachs und Abnutzung
die Waage. Schafe hornlos oder kleine, rick-
warts geschwungene Hornbildungen (Abb.
19-1). Widder mit weiBem Sattelfleck, es gibt
aber auch sattellose, dunkel schwarzbraune
Formen in Ungarn und der CSSR. Urspriingliche
Lebensraume waren Laub- und Mischwalder
des Mittelmeergebirges mit dichtem Unter-
wuchs und zahlreichen Lichtungen, deren trok-
kene und harte Boden den Schalenabrieb for-
derten. Die feuchten Kulturwalder Europas fuh-
ren nicht selten zu Klauenproblemen durch
mangelnden Abrieb. Wie alle Wildschafe bilden
Mufflons gesellige Rudel, die von einem alten
Weibchen angefuhrt werden.

19.1.2. Anatomische und
physiologische Besonderheiten,
physiologische Daten

19.1.2.1. Kopf

Bald nach der Geburt verwachsen beim Widder-
lamm die im Bindegewebe angelegten Kno-
chenzapfen mit dem Stirnbein. Bereits nach vier
Wochen beginnt die daruberliegende Oberhaut
Hornmasse auszuscheiden, die mit einer gut
durchbluteten Bindegewebsschicht die sich
entwickelnden Hornschlauche verbindet. Stirn-
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Ass. 19-1: Mufflon (Ovis ammon musimon).

zapfen und Hornschlauche wachsen bis zum 9.
Lebensjahr weiter, wobei die zur Altersbestim-
mung verwendbaren Jahresringe sich von den
dazwischenliegenden  Schmuckwdlsten ab-
zeichnen. Das Stirnbein der Widder ist sehr dick
und muB in der Brunft enorme Schlage aushal-
ten, wenn die Widder mit einem Uber mehrere
hundert Meter horbaren Knall mit der Schnek-
kenbasis zusammenprallen. Abbrechen der
Schnecken und Schéadelverletzungen sind je-
doch selten. Drehung und Auslage der Schnek-
ke sind erblich, der durch Langenwachstum
und Krummung entstehende Kreisbogen sowie
Umfang der Schnecke hauptsachlich umwelt-
bedingt. Bei einem zu spitzen oder stumpfen
Stirnzapfenwinkel kommt es zum ein- oder bei-
derseitigen Einwachsen der Troph&e in Rich-
tung Nacken oder Kiefer. Dreht sich die wach-
sende Schnecke zu wenig nach vorne aufBen
und weist zugleich einen zu geringen Krim-
mungsdurchmesser im 4./5. Lebensjahr auf, so
scheuert das Gehorn seitlich am Hals. Einwach-
ser und Scheuerer werden als Anzeichen von
Bastardisierung angesehen und fuhren, abge-
sehen von einer zunehmenden Behinderung bei
der Nahrungsaufnahme und Sekundérinfektio-
nen nach Wundscheuern, zu todlichen Verhake-
lungen mit Zweigen, Asten oder der Schnecke
des Gegners. Derartige Sticke missen recht-
zeitig aus dem Zuchtgeschehen ausgeschlos-
sen werden (Abb. 19-2).

19.1.2.2. Haut

Mufflonlammer verlieren ihr wollenes Haarkleid
nach dem ersten Haarwechsel. Danach noch
ausgebildetes Vlies gilt als Anzeichen fur Haus-
schafblut. Das Haarkleid wird zweimal im Jahr
gewechselt, Mahnen- und Rickenhaare jedoch
nur einmal jahrlich, wodurch die Bildung der
Ricken- und Halsmahne der Widder zu erklaren



ABB. 19-2: Verhakelte Mufflonbocke

ist. Das Winterhaar ist sehr dicht und fettig
(BUBENIK 1984). Duftdrisen finden sich als
Zwischenklauendrtsen an allen vier FiBen, als
Inguinaldrisen in der Leistengegend, als Dri-
senfelder unter dem Wedel, als Voraugendru-
sen sowie als Praputialdrisen. Die Talgdrisen
der Widder, die das Haar einfetten, sollen dar-
uber hinaus Pheromone absondern, die beim
Schaf innerhalb von drei Tagen den Ostrus her-
vorrufen konnen (TURCKE und TOMICZEK
1982).

19.1.2.3. Magen-Darm

Der Mufflon besitzt einen volumindsen, stark
unterteilten, muskuldsen Pansen mit relativ en-
gen Verbindungsoffnungen zur Verzogerung
der Futterpassage. Er wird zum hochentwickel-
ten Asungstyp der Gras- und Rauhfutterfresser
gerechnet, der auf zeliulose- bzw. faserreiche
Asung angewiesen ist Bei sparlicher Grasnar-
be wird das Gras bis in den Wurzelbereich
hinein verbissen. Im Pansen befinden sich so-
wohl zellulosespaltende Bakterien sowie Proto-
zoen. Im Vergleich zu Rotwild sind Mufflons wie
alle Wildschafe bessere Futterverwerter. Eine
artgerechte Futterung muB sich an der Pansen-
anatomie und -physiologie des Mufflons orien-
tieren und darf nicht vom Hausschaf her uber-
nommen werden, wobei stets fur einen reichli-
chen Anteil strukturierter Rohfaser Sorge getra-
gen werden muB. Weitere Daten sind in der
Tabelle 19-1 enthalten.

19.1.3. Haltung und Haltungsfehler

Mufflons stellen an Futterung und Haltung keine
besonderen Anspriche, vorausgesetzt, man
halt sie auf harten und trockenen Boden, um ein
UbermaBiges Auswachsen der Schalen zu ver-
meiden. Auf nassem Untergrund bei mangeln-
der Pflege erweisen sich die rasch nachwach-

Tabelle 19-1: Physiologische Daten vom Mufflon

Kopf-Rumpf-Lange 110 bis 130 cm

Widerristhohe 65 bis 75 cm
Korpergewicht 25 bis 50 kg
Brunft Novem-
ber/Dezember
Tragzeit 150 bis 160 Tage
Setzzeit Marz/April
Saugezeit 4 bis 5 Monate
Milchmenge/Tag etwa 0,4 bis 0,6 |
Anzahl der Jungen 1 bis 2
Geburtsgewicht 2 bis 3 kg
Geschlechtsreife mannlich 11/2 Jahre
Geschlechtsreife weiblich 7 Monate

10 bis 12 Jahre
10 bis 12 Jahre
16 bis 20 Jahre
0.0.3.3

3133

Abnahme der Spermiogenese
Abnahme der Ovaraktivitat
Lebensalter

Zahnformel
X2=32

senden Klauen sehr schnell als locus minoris
resistentiae und fihren zu abnormen Auswiich-
sen mit Fehistellung in den Gelenken oder zum
seuchenhaften Auftreten der Moderhinke. An
feuchtkaltes Klima hat sich der aus den ariden
Gebirgsziugen des Mittelmeerraumes stammen-
de Muffion recht wenig anpassen konnen und
bendtigt daher bei Gatterhaltung unbedingt re-
gen- und windgeschutzte Unterstande. Vor al-
lem naBkalte Wetterperioden in der ersten Jah-
reshalfte konnen zu einer erhohten Lammer-
sterblichkeit und bei den adulten Tieren zum
Ausbruch von ernsthaften Parasitosen fuhren.
Die Ansicht, daB Mufflons gegentber Parasiten
sehr widerstandsfahig sein sollen, trifft zumin-
dest bei Gatterwild in unseren Klimazonen nicht
zu. In der Regel sind schwachere Sticke in
einem Rudel haufig stark parasitiert, der meist
fehlende Durchfall aber a3t den Besitzer oft
nicht an Parasitenbefall denken. Das periodi-
sche Auftreten von Generationen mit hoher
Lammersterblichkeit ist beim Mufflon wie bei
anderen Wildschafen bekannt. Kimmernde
Lammer wird man ebenso wie im Herbst ge-
setzte Lammer nicht aufkommen lassen. Das
Geschlechterverhaltnis sollte etwa 1:3 betra-
gen. Zur Gemeinschaftshaltung mit anderem
Schalenwild wie Rot-.oder Damhirschen eignet
sich der Mufflon gut, wenn gentigend Gehege-
flache zur Verfugung steht. Dabei ist jedoch zu
beachten, daB3 der Mufflon wie das Hausschaf
gegenuber kupferhaltigen Lecksteinen und Mi-
neralfuttern empfindlich ist und man die Leck-
steine fur die Hirsche fur Mufflons unzuganglich
anbringen muB. Handaufgezogene Muffelwid-



der konnen wie Rehbocke sehr aggressiv wer-
den. In Uberbesetzten Gehegen nimmt die na-
turliche Zwillingstrachtigkeit ab, es werden si-
gnifikant mehr Widder- als Schaflammer gebo-
ren, die zudem eine hohe Mortalitat aufweisen.

19.1.4. Mutterlose Aufzucht

Verwaiste Mufflonlammer sollten bei Geburt zwi-
schen 2 und 3 kg wiegen. Die sehr konzentrier-
te Muttermilch ersetzt man am besten durch
handelsibliche, kaltlosliche Lammermilchaus-
tauscher, die, mit einer Tranktemperatur von
40° C gereicht, sehr gut vertragen werden.
Innerhalb der ersten 30 Lebenstage sollte die
tagliche Gewichtszunahme etwa 120 g betra-
gen. Nach 3 Monaten wiegt ein gut entwickel-
tes Mufflonlamm zwischen 10 und 12 Kkg.
Mufflonlammer sind Vitamin-E-Selen-Mangel-
empfindlich, weshalb man bei der mutterlosen
Aufzucht den Lammern prophylaktisch 2 bis
4 ml Selepherol® s.c. appliziert (siche Reh
17.1.5.). Die Zusammensetzung der Milch beim
Mufflon ist in der Tabelle 19-2 aufgefuhrt.

19.2. Aligemeinuntersuchung

Da der Mufflon weder die Schreckhaftigkeit des
Rehes noch die KérpergroBBe des Rothirsches
besitzt, kann die Allgemeinuntersuchung zu-
mindest der weiblichen Stucke und der schwa-
cheren Bbécke nach manuellem Einfang durch-
gefuhrt werden. Entsprechende Fanggatter
bzw. Stellnetze dazu sollten in jedem Mufflon-
gehege vorgesehen sein, wodurch Uberdies die
routinemaBige, jahrliche Klauenkontrolle im Gat-
ter gewahrleistet wird. Einer sorgfaltigen Klau-
enadspektion wird ein Mufflon bei jeder Unter-
suchung unterzogen. Die Anamnese erfaB3t das
Rudelverhalten, Wiederkauen, Futteraufnahme,
Futterumstellung, Alter — vor allem bei Schafen
wichtig, Gehegebeschaffenheit, Altersstruktur
des Rudels und Geschlechterverhaltnis, Mine-
ralstoff und Lecksteine ohne Kupfer, Lammer-
mortalitat und Geschlechterverhaltnis der letz-
ten Jahre, TherapiemaBnahmen und Neuzu-
gange. Besonders achten auf:

Kopf: Gelbverfarbung der Skleren und der
Mundschleimhaut (Kupfervergiftung), Zahnstel-
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lung und Abschliff, Futterwickel, Mundhohlen-
adspektion mit Taschenlampe (Nekrobazillose),
Nasenausfluf3.

Haut und Haar: Ektoparasiten, Hautturgor,
Scheuerstellen durch Einwachsen der Schnek-
ke.

Herz und Kreislauf: Farbe der Schleimhaute,
Herzauskultation. Herzfrequenz sehr stark ab-
hangig vom Erregungszustand durch Zwangs-
maBnahme.

Respirationstrakt: Atemfrequenz, Rhythmus,
Niesen, Husten, Dyspnoe, Auskultation von Tra-
chea und Lunge.

Digestionstrakt: Maulhdhle und Zahne s. o,
Palpation und Auskultation des Abdomens, Ko-
prostase, Tympanie, Darmgerdusche, Pansen-
gerdusche, Durchfallspuren am After und an
den Tarsalgelenken, Kotbeschaffenheit und
letzte Wurmkur.

Genitalorgane: Phimose, Hodenturgor unter-
liegt nur geringen jahreszeitlichen Schwankun-
gen, Hoden stets grof3, prall und gefllt. Palpati-
on des Gesauges, Induration und Durchgangig-
keit des Strichkanals.

GliedmaBen: Schalenwachstum und Winkelung
der Gelenke (Barentatzigkeit), Zwischenklauen-
spalt und Zwischenklauendriise, Ansatzstellen
der Afterschalen und Kronsaum.

Korpertemperatur: 38,5 bis 39° C.

Zur Untersuchung laBt man den eingefangenen
Mufflon von zwei kréaftigen Helfern auf weicher
Unterlage auf die rechte Seite legen, wobei die
am Kopf befindliche Person den Kopf an den
Schnecken oder durch Untergriff am Kinn in den
Nacken biegt und gleichzeitig mit der linken
Hand die Hautfalte zwischen Oberschenkel und
Abdomen zum Rucken hochzieht. Der zweite
Helfer fixiert gleichzeitig den linken Oberschen-
kel durch festen Griff oberhalb des Kniegelen-
kes. Bei immonbiiisierten Tieren wird der Kopf bei
gestrecktem Hals nach unten verlagert, so daB
eine mogliche Regurgitation von Panseninhalt
nicht zur Aspiration fihren kann. Nach der Un-
tersuchung nochmalige Adspektion der Mund-
hohle, um Regurgitation auszuschlieBen. Die

Tabelle 19-2: Die Zusammensetzung der Milch beim Mufflon

Autor Trockenmasse Protein Fett Laktose Asche
% % % % %

DRESCHER-KADEN (1971) 21,3—30,8 53—8,0 99—136 — 11

BUBENIK (1984) 22,3 4,95 11,18 3,82 —

6. Laktationswoche
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Helfer durfen sich keinesfalls auf das Tier knie-
en oder bei der Fixation Druck auf den Pansen
ausuben

19.2.1. Allgemeine Therapiehinweise

19.2.1.1. Applikationsart

Oral: Direkte Eingabe von Medikamenten in
Pasten- oder Flussigkeitsform bis 20 ml oder
durch fingerstarke Magenschlundsonde. Trink-
wassermedikation auf Grund des geringen
Trinkwasserbedarfes nicht empfehlenswert. Ins
gewohnte Kraftfutter eingemischte Medikamen-
te wie Anthelmintica oder Chemotherapeutica
werden in der Regel gut angenommen.

Subkutan: Vor dem Schulterblatt.

Intramuskular: Oberschenkelmuskulatur, s. c.
Injektion ist jedoch vorzuziehen.

Intravends: V. jugularis, oft einseitig schwacher
ausgebildet.

Intraperitoneal: Bedeutungslos.

19.2.1.2. Kinstliche Erndhrung

Nur beim Sauglamm von Bedeutung. Hierzu
siehe auch 19.4.1. und Reh, 17.2.1.2.

19.2.1.3. Medikamentendosierung

Ist eine mehrtagige Therapie erforderlich, sollte
man ein Separieren des Einzeltieres von der
Gruppe grundsatzlich vermeiden und dieses
besser taglich neu einfangen als es im Stall
oder Nebengehege zu behandeln. Medikamen-
te mit Depotwirkung bevorzugt einsetzen. Vor
allem Jungtiere lassen sich an der Futterung per
Blasrohr problemlos behandeln. Unabhangig
von Alter, koprologischem Befund und sonsti-
ger Diagnose immer Entwurmung mit Levamisol
5 bis 10 mg/kg KGW. Dosierungsangaben fur
die gebrauchlichen Medikamente siehe Tabelle
19-4. Kupferhaltige Therapeutika wie Maukesal-
ben oder Kupfersulfatiosungen als Trittbader
zur Prophylaxe der Moderhinke sind kontraindi-
ziert. Uberempfindlichkeitsreaktionen im Sinne
eines anaphylaktischen Schocks sind bei Lam-
mern nach Gaben von handelstblichem Coli-
Serum bekannt (ALTMANN 1970).

19.3. Spezielle
Untersuchungsmethoden

19.3.1. Rontgen

Lahmheitsdiagnostik wie Moderhinke, Ruster-
holzsches Sohlengeschwir, Frakturen und Re-
position zur Osteosynthese, Ausschlu3 von
Mehrlingstrachtigkeit bei Dystokie, Aktinomy-
kose.

19.3.2. Endoskopie
Ohne Bedeutung

19.3.3. Hamatologie und klinische
Chemie

19.3.3.1. Blutentnahme

Das Blut kann aus der V. jugularis oder V. saphe-
na entnommen werden. Die hamatologischen
Daten sind in Tabelle 19-3 zusammengefaBt

Tabelle 19-3: Hamatologische Daten beim Mufflon
(SlI-Einheiten) (ohne Sedierung)

MeBgroBe Sl-Einheit

Hamoglobin g/l 131 bis 132

Hamatokrit I/ 0,36 bis 0,37

Erythrozyten T/ 6,15 bis 7,6

Leukozyten G/l 52 bis 5,9

Differentialblutbild in %

Neutrophile segmentkernige 42 bis 54
stabkernige 0

Lymphozyten 44 bis 58

Monozyten 2

Eosinophile 0

Basophile 0

Harnstoff mmol/l 6,64

Blutzucker mmol/l 12,65 bis 15,4

Ges. EiweiB g/l 59,0 bis 62,0

19.3.3.2. Harnuntersuchung
Harnentnahme mit Babykatheter human, beim
Weibchen mit Hilte von Taschenlampe und Spe-
kulum. Der pH-Wert betragt 8, das spezifische
Gewicht schwankt zwischen 1021 bis 1025,
Urate nachweisbar, Eiwei3 schwach positiv,
Glukose stark positiv, Nitrit, Keton, Urobilinogen
und Bilirubin negativ. Die Harnuntersuchung ist
in der Praxis von untergeordneter Bedeutung.

19.3.3.3. Punktion von Korperhohlen
Praktisch bedeutungslos, sonst wie beim Schaf.
Die Trokarierung bei einer Tympanie sollte man
in jedem Fall vermeiden.

19.3.3.4. Kotuntersuchung
Frischer Kot wird auf die Proglottiden von Mo-
niezia expansa untersucht, ansonsten wird die
ubliche Labordiagnostik mit Hilfe des Sedimen-
tations-, Flotations- und Trichterverfahrens nach
Baermann/Wetzel angewendet.

19.3.3.5. Physiologische Laborwerte
Siehe Tabelle 19-3.



19.4. Viren und Bakterien
19.4.1. Viren

19.4.1.1. Tollwut

Uber Tollwutfalle beim Mufflon wird nur sehr
selten berichtet. Die handelsublichen Tollwut-
impfstoffe werden gut vertragen, wobei die Sa-
ponin-haltigen Vaccinen hohere Titer bewirken
(GUTZWILLER et al. 1983).

19.4.1.2. Bosartiges Katarrhalfieber
(BKF)

Eine Erkrankung von BKF beim Mufflon ist bis-
her noch nicht beschrieben worden. Moglicher-
weise kommt dem Mufflon ahnlich wie dem
Hausschaf, aber epidemiologisch gesehen eine
ahnliche Funktion in dem Sinne zu, daB der
Mufflon zwar nicht erkrankt, aber als Virusreser-
voir fungiert. Die im Munchner Tierpark Hella-
brunn an BKF erkrankten Rothirsche waren
stets zusammen mit Mufflons gehalten, ohne
daB letztere erkrankten.

19.4.1.3. Chlamydien Abort der Schafe

Atiologie: Chlamydia psittaci ovis ist ein obligat
intrazellulares Bakterium, das auf oralem Wege
mit Futter, Einstreu, Milch sowie Fruchtwasser,
Nachgeburt, Kot und Lochialausfluf3 Ubertragen
wird. Lammer werden intrauterin oder in den
ersten Lebenstagen infiziert (MAYR 1984). Bei
Wildschafen selten, meist nach Hausschafkon-
takt.

Klinische Symptome: Aborte in der zweiten
Trachtigkeitshalfte 3 bis 4 Wochen vor dem
Lammtermin, mumifizierte Frichte, lebens-
schwache Lammer

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Placenta 6dematos verdickt, Nekrosen der Ko-
tyledonen, beim Fetus Odeme in der Unterhaut
und blutig serdse Ergusse in den Korperhohlen
(MAYR 1984).

Diagnose: Erregernachweis aus der Nachge-
burt oder dem Fetus.

Differentialdiagnose: Brucellose, Salmonello-
se, Kupfervergiftung.

Therapie: Bei sehr wertvollen Tieren versuchs-
weise der Einsatz von 10 bis 20 mg Tetracy-
clin’lkg KGW mit Langzeitwirkung 3- bis 5mal je
im Abstand von 2 Tagen etwa 4 bis 6 Wochen
vor dem Lammtermin. Durch diese Therapie
wird die Zahl der Aborte verringert, die Sanie-
rung des Bestandes mit Antibiotika scheint auf
Grund der intrazellularen Entwicklungsphase
des Erregers fraglich. In bedrohten Bestanden
kann eine aktive Schutzimpfung durchgefihrt
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werden, wobel die zweimalige Impfung vor und
nach dem Decktermin mit jahriicher Wiederho-
lung empfohlen wird. Diese Impfung kann auch
als Notimpfung aller tragenden Tiere 2mal im
Abstand von 14 Tagen vorgenommen werden.
Mit einer belastbaren Immunitat, wodurch das
Seuchengeschehen eingedammt wird, ist mit
dem 12. Tag post. vacc. zu rechnen (MAYR
1984; STEGER 1978).

Der Chlamydien Abort bei den Hausschafen ist
unter der Bezeichnung Virusabort der Schafe
eine meldepflichtige Tierseuche (siehe Reh
17.4.1.6.).

19.4.2. Bakterien

19.4.2.1. Streptokokken- und
Diplokokkeninfektion

Atiologie: Faktorenerkrankung der Jungtiere,
die bei Uberbesatz vermehrt auftritt und als
Sekundarinfektion nach Lungenwurmbefall zu
todlichen Pneumonien fiihren kann. Die Uber-
tragung der Bakterien erfolgt meist oral oder
durch Direktkontakt.

Klinische Symptome: Bei septikdmischem Ver-
lauf Temperaturen Uber 40° C, Schuttelfrost,
Festliegen, ZNS-Symptome. Bei der pneumoni-
schen Form Dyspnoe, NasenausfluB3, frequente
Atmung.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Herdformige Nekrosen in mehreren Organen.
Lungenabszesse oder flachenformig ausbrei-
tende, eitrige Infiltrate.

Diagnose: Auskultation von Lunge und Tra-
chea, Erregernachweis

Differentialdiagnose: Andere baklerielle Infek-
tionen.

Therapie: Oxytetracyclin 20 mg/kg KGW,
Chloramphenicol 20 mg/kg KGW 3 Tage, Trime-
thoprim 20 mg/kg KGW i. m., Penicillin-Strepto-
mycin, bei Lammern auch Cephalosporin mor-
gens und abends je 250 mg 3 Tage lang.

19.4.2.2. Paratuberkulose

Atiologie: Die John'sche Krankheit wird durch
M. paratuberculosis hervorgerufen und kommt
bei Mufflons sowie anderen Wildschafen und
Wildziegen nicht selten vor. Die Ubertragung
erfolgt auf dem oral-fakalen Wege.

Klinische Symptome: Therapieresistente,
chronische Enteritis mit starker Verschmutzung
des Spiegels und der Tarsalgelenke, progressi-
ve Kachexie.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Kachexie, Enteritis, Darmschleimhaut meist
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nicht wie beim Rind hirnwindungsahnlich gefal-
telt. Oft langwieriger, klinisch inapparenter Ver-
lauf mit wechselnden Durchfallen.

Diagnose: Histologischer Nachweis Gram-ne-
gativer Stabchen in typischen Nestern im Darm-
epithel (GEISEL und HAENICHEN 1971).

Differentialdiagnose: Parasitenbefall.

Therapie: Keine. Die versuchsweise Zufutte-
rung von 20 mg INH Uber mehrere Monate
brachte keinen Erfolg. Befallene Bestande kon-
nen nur durch rigorose Ausmerzung aller Kili-
nisch erkrankten Tiere, einer tierartgerechten
Flutterung sowie durch eine regelmaBige Parasi-
tenbekampfung auf Dauer saniert werden
(BOEVER 1976).

19.4.2.3. Salmonellose

Atiologie: Durch S. typhimurium hervorgerufe-
ne Infektion des Gastro-Intestinaltraktes. Erre-
gerubertragung auf oral-fakalem Wege und Di-
rektkontakt. Sehr hohe Mortalitat, besonders
bei Jungtieren (DAVIS et al, 1981). Bei Rot- und
Damwildkalbern in Gattern bei Uberbesatz
nicht selten (McALLUM et al. 1978; SCHELL-
NER 1983).

Klinische Symptome: Beim akuten Verlauf tritt
bei Lammern der Tod in 6 bis 12 Stunden ein,
ohne daB, abgesehen von einer Dehydratation,
klinische Symptome beobachtet werden. Termi-
nal besteht oft ein Opisthotonus. Bei protrahier-
ter Verlaufsform Kot mit Blut und gelblich zahem
Schleim versetzt, struppige Haare, Aufbuckeln,
Ruhelosigkeit, Schreien, Verlust der natirlichen
Scheu und hochgradige Schwache.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Hamorrhagische Enteritis, herdformig degene-
rative Hepatitis (IPPEN und SCHRODER 1976).

Diagnose: Kultureller Erregernachweis aus Kot
und Organen.

Differentialdiagnose: Kokzidiose, Enterotox-
amie, Magenwurmbefall.

Therapie: 2mal taglich 20 mg/kg KGW Chior-
amphenicol in 500 ml Ringerlésung i. v. appli-
zieren, Effortil® 2 bis 3 ml's. c. Prognose nur im
Anfangsstadium gunstig, uUberlebende Tiere
konnen zeitlebens Dauerausscheider bleiben.

19.4.2.4. Colibacillose

Atiologie: Meist auf Rota- und Coronaviren er-
folgende Superinfektion mit pathogenen E.-coli-
Stammen wie 08, 086, 0117. Infektion auf oral-
fakalem Wege. Sehr hohe Mortalitat, oft fallt der
gesamte Nachwuchs eines Jahres der Seuche
zum Opfer.

Klinische Symptome: Perakut innerhalb von
wenigen Stunden auftretende Polyarthritis mit
Festliegen und hohem Fieber, Uber 41° C, Kon-
vulsionen, Schreien, Opisthotonus. Bei der pro-
trahierten Verlaufsform therapieresistente, stin-
kende Durchfalle zum Teil mit Blutbeimengun-
gen und Fibrinfetzen.

Diagnose: Kultureller Erregernachweis.

Differentialdiagnose: Parasitose, Salmonello-
se.

Therapie: Bei der klinisch manifesten Colibacil-
lose kommt in der Regel jede Chemotherapie zu
spat. Die beste Prophylaxe besteht in der Mut-
tertierschutzimpfung oder in der zehntagigen
oralen Gabe einer stallspezifischen Schluckvac-
cine der Jungtiere vom ersten Lebenstag an
(WIESNER 1975). Bei Anwendung von offizinel-
lem Coliserum Gefahr durch anaphylaktischen
Schock (ALTMANN 1970).

19.4.2.5. Brucellose

Atiologie: Bei regional starkem Weideauftrieb
von Hausschafen, die mit B. abortus infiziert
sind, kann die Bangsche Krankheit durch die
Benutzung der gleichen Weidenflachen auf
Dam-, Rotwild, Steinbdocke und Mufflons iber-
tragen werden. So wurde die geringe Geburts-
rate bei spanischen Steinbocken im Natur-
schutzgebiet der Sierra Casorla Segura im Jah-
re 1982 mit einer durch Hausschafe Ubertrage-
nen Brucelloseinfektion in Verbindung gebracht
(LEON-VIZCAINO et al. 1985) (Siehe Rothirsch
18.4.2.2)).

19.4.2.6. Necrobacillose

Atiologie: Dic Erreger der Moderhinke zahlen
zur Gattung Fusobakterium wie F. necrophorum
oder Fusiformis nodosus, wobei letzterer Keim
als primarer Erreger der Moderhinke bei Muff-
lons nachgewiesen werden konnte (BECH-
MANN 1980). Diese Bakterien sind ubiquitare,
normale Saprophyten, die sich auch im Intesti-
naltrakt gesunder Tiere finden und sind nur
fakultativ pathogen. Parasitenbefall, lange
Schlechtwetterperioden, unsachgemafe Futte-
rung und mangelnde Klauenpflege gelten als
pradisponierende Faktoren.

Klinische Symptome: Erhohte Korpertempera-
tur, Lahmheit, Schwellungen Uber dem Kron-
rand, verdickte Gelenke (Abb. 19-3, 19-4), diph-
teroide Belage und Nekrosen der Mundschleim-
haut beim Mufflon selten.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Abszedierende Prozesse und Nekrosen der
Klauen und benachbarten Gelenke, Metasta-



sen mit nekrotischen Knoten in der Lunge, Pan-
sen oder Leber.

Diagnose: Klinische Klauenveranderungen gel-
ten als pathognostisch, Erregernachweis durch
Kultur oder Tierversuch.

Differentialdiagnose: Aktinomykose, Wundin-
fektionen.

Therapie: Im frihen Stadium, wenn noch keine
Gelenkveranderungen aufgetreten sind, pro-
gnostisch gunstig: Klauenpflege, Wundtoilette,
Holzteerverband, Penicillin-Streptomycin, Tetra-
cyclin.

19.4.2.7. Enterotoxamie

Atiologie: Bei allen Wildschafen, Reh-, Rot-,
Damwild, Rentieren und Elchen auftretende In-
fektion mit CI. perfringens, die vom Darm aus
erfolgt. Perakuter und in der Regel todlicher
Verlauf im Sinne einer Intoxikation durch die
Stoffwechselprodukte der Bakterien. Als pradis-
ponierende Faktoren gelten Futterungsumstel-
lungen, Uberfutterung mit leicht verdaulichen
Kohlenhydraten, die zur Pansenacidose fuhren.

Klinische Symptome: Plotzliche Todesfalle
meist vor Einsetzen des starken blutigen Durch-
falls, Tympanie, seltener auch ZNS-Stérungen
(FATZER 1978).

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Muskulatur wirkt wie gekocht, mit ausgedehn-
ten Hamorrhagien durchsetzt, sero-fibrindses
Exsudat in der Bauchhohle und im Herzbeutel,
Leber fleckig degeneriert, Nephrose.

Diagnose: Sektion, Toxinnachweis.

Differentialdiagnose: Colisepsis, Salmonello-
se, Kupfervergiftung.

Therapie: Einsatz von Antibiotika oder Sulfon-
amiden meist erfolglos. In der Prophylaxe haben
sich polyvalente Clostridien-Vaccinen wie Cove-
xin 8® gut bewéhrt. Zur Grundimmunisierung
appliziert man 3 bis 5 ml der Vaccine im Ab-
stand von 6 bis 8 Wochen 2mal s. ¢. und wieder-
holt die Schutzimpfung einmal jahrlich bei der
Klauenpflege. Bei scheuen Tieren kann die Imp-
fung auch mit Hilfe des Blasrohrs i. m. erfolgen.

19.5. Pilze und Hefen

Es wird auf die Kapitel Reh 17.4. und Rotwild
18.5. verwiesen.

19.6. Parasiten

19.6.1. Endoparasiten

Mufflons gelten landlaufig haufig ahnlich wie
das Damwild als nicht besonders empfanglich
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Ass. 19-3: Klauengelenksfistel (Rusterholz'sches Soh-
lengeschwiir). Wildschaf.

ABsB. 19-4: Kronengelenksfistel (Rusterholz'sches Soh-
lengeschwir). Wildschaf.

fur Parasiten (BUBENIK 1984). Dies trifft fur
Gatterwild jedoch fiir beide Arten in keinem Fall
zu, vielmehr weisen Mufflons eine hohe Befalls-
rate mit Parasiten auf, die zu hohen Verlusten
fuhren konnen (IPPEN und SCHRODER 1976;
SOSNOWSKI und ZUCHOWSKA 1976).

19.6.1.1. Protozoen
19.6.1.1.1. Kokzidiose

Atiologie: Verschiedene Eimeria-Arten wie E.
faurei, E. riedmuelleri, E. intricata u. a. sind beim
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Ase. 19-5: Psoroptesrdude bei einem 2jahrigen Stein-
bock.

Ass. 19-6: Veranderungen an den Sprunggelenken
bei der Psoroptesraude. Steinbock.

Mufflon als pathogene Kokzidien bekannt, von
denen vor allem Jungtiere betroffen werden.

Klinische Symptome: Kimmern, struppige
Haare, Abmagern, Inappetenz, chronische,
meist blutige Durchfalle, Anamie.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Blutig schleimiger Darminhalt mit Fibrinfetzen
Darmschleimhaut 6dematos verdickt mit pete-
chialen Blutungen und kleinen Nekrosen.

Diagnose: Nachweis der Erreger im Kot, mi-
kroskopische Untersuchung von Darmschileim-
hautabstrichen, Histologie.

Differentialdiagnose:
wurmbefall.

Therapie: Pro Lamm nach GroBe 2 bis 5 g
Socatyl®-Paste an 3 bis 5 aufeinanderfolgen-
den Tagen, zusatzlich 2 bis 4 m! Theracanzan®
s. c. applizieren. Die Anwendung von Amproli-
um 40 mg/kg KGW Uber 14 Tage konnte sich in
eigenen Versuchen nicht bewahren (WIESNER
1975). Gute Erfolge erzielt man dagegen mit
einem 150 ppm Monensin- oder 15 bis 30 ppm
Salinomycin-haltigen Kraftfutter, das Uber 2 bis
3 Wochen angeboten wird (WIESNER und HE-
GEL 1985).

19.6.1.2. Trematoden

Ein Befall mit groBem Leberegel ist in Leber-
egelgebieten beim Muffion haufig. Der kleine
Leberegel sowie der Pansenegel sind beim
Mufflon von untergeordneter Bedeutung (siehe
Reh 17.6.1.2)).

Salmonellose, Haar-

19.6.1.3. Cestoden

Der Schafbandwurm (Moniezia expansa) sowie
die dunnhalsige Finne (Cysticercus tenuicollis)
des Hundebandwurmes (Taenia hydatigena)
sind beim Mufflon selten. Die Finne des Que-
senbandwurms (Muiticeps multiceps) findet
sich als Coenurus cerebralis vor allem bei frisch
importierten Wildschafen (IPPEN und SCHRO-
DER 1976) siehe Reh 17.6.1.3.

19.6.1.4. Nematoden

Nematoden stellen beim Mufflon die wichtig-
sten Parasiten dar, die im Gatter zu erheblichen
Ausféllen fuhren konnen.

19.6.1.4.1. Metastrongylidose

Mufflons sind sehr haufig Trager vom groB3en
Lungenwurm (Dictyocaulus filaria) sowie von
den kleinen Lungenwurmarten, die auch beim
Schaf schmarotzen (Protostrongylus rufescens,
Muellerius capillaris, Cystocaulus ocreatus,
Neostrongylus linearis). Sekundare bakterielle
Infektionen mit Kokken komplizieren den Krank-
heitsverlauf (siehe Reh, 17.6.1.4.1).

Therapie: Da Ivermectin zumindest gegen Pro-
tostrongylus rufescens eine nachgewiesene
Wirkung besitzt, empfiehlt sich bei der Therapie



von Lungenwurmbefall bei Wildschafen Ivo
mec® 0,2 mg/kg KGW

19.6.1.4.2. Trichostrongylidose

Parasiten aus den Familien Trichostrongylidae,
Strongylidae und Ancylostomidae finden sich
beim Mufflon sehr haufig und konnen zu verlust-
reichen Endemien fuhren (SOSNOWSKI und
ZUCHOWSKA 1976),siehe Reh, 17.6.1.4.2.

19.6.1.4.3. Trichurose

Atiologie: Peitschenwiirmer (Trichuris ovis und
T. globulosa) finden sich nahezu bei allen wie-
derkauenden Schalenwildarten und gelten vor
allem fur den Eich als pathogen. Nach eigenen
Erfahrungen kann es auch bei Mufflonlammern
zu Todesfallen kommen.

Prapatenz: 53 bis 55 Tage (BOCH und SUPPE-
RER 1971).

Klinische Symptome: Chronischer Durchfall,
Abmagern, Anamie, teilweise Odeme im Hals-
bereich (BRGLEZ und SENK 1969).

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Durch die mechanische Beschadigung der
Schleimhaut petechiale Blutungen in der Sub-
mukosa vor allem des Blinddarms.

Diagnose: Nachweis der Eier im Kot.
Differentialdiagnose: Haarwurmbefall.

Therapie: Peitschenwirmer sind sehr therapie-
resistent. Die besten Erfolge erzielt man mit
einer 2 bis 3 Wochen langen Kur mit 20 mg/kg
KGW Mebendazol oder 7,5 mg/kg KGW Fen-
bendazol Uber das Futter. Gut wirksam ist auch
Fenbendazol, wenn man die Einzeltagesdosis
von 20 mg/kg KGW auf 10 Tage hintereinander
aufteilt (KUTZER 1981).

19.6.1.4.4. Hautmyiasis

Atiologie: Die Larven der Rehdasselfliege
(Hypoderma diana) werden regional auch beim
Mufflon gefunden. Ob die Nasendasselfliege
der Schafe (Oestrus ovis) auch auf Mufflons
Ubergeht, ist bisher nicht belegt (siehe Reh,
17.6.1.4.7-8).

19.6.2. Ektoparasiten

19.6.2.1. Sarcoptesraude

Atiologie: Ektoparasiten spielen beim Mufflon
eine sehr untergeordnete Rolle, zuweilen wird
die wenig wirtsspezifische Hirschlausfliege (Li-
poptena cervi) beobachtet. Da der Erreger der
Gamsraude (Sarcoptes rupicaprae) auch auf
Steinbdcke und andere Wildschafe Ubertragen
werden kann (Abb. 19-5, 19-6, 19-7), ist ein
Raudebefall beim Mufflon moglich (IPPEN und
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Ass. 19-7: Borkenbildung unter dem After und an der
Schwanzfalte bei der Psoroptesraude. Steinbock.

SCHRODER 1976; BOCH und SUPPERER
1971). Siehe Reh 17.6.2.

19.7. Haut und Anhangsorgane

19.7.1. UbermaBiges Klauenwachstum

Atiologie: Durch Haltung von Mufflons auf zu
weichen und nassen Boden wird der normale
Klauenabrieb nicht gewahrleistet. Vereinzelt im
Gehege aufgestellte »Kletterfelsen« reichen zur
Abnutzung nicht aus. Wichtig dafir sind ein
harter Untergrund oder mit Rasen durchseltzle
Schotterflachen, um durch die Schmirgelwir-
kung von Sandkdrnern, Feinsplitt und grobem
Kies das Klauenhorn abzureiben. Betonflachen
sind zur Haltung von Wildschafen ungeeignet.
Mufflons mit chronisch ausgewachsenen Stall-
klauen neigen zur Moderhinke sowie zu irrepa-
rablen Fehlstellungen in den Gelenken, die in
Béarentatzigkeit resultieren (Abb. 19-8).

19.8. Sinnesorgane und
Nervensystem

19.8.1. Augen

19.8.1.1. Keratoconjunctivitis

Atiologie: Vermutlich ahnlich wie bei der Gem-
se durch Mycoplasmen hervorgerufene, ein-
oder beidseitige Lidbindehautentzindung, die
auch bei anderen Wildschafen und Wildziegen
auftritt.
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Ass. 19-8: Schraubenzieherklauen durch Fehlhaltung,
Wildschaf.

Klinische Symptome: Lichtscheu, Zwinkern,
TranenfluB, starke Injizierung der GefaBBe, meist
rauchige Cornea-Tribung.

Diagnose: Versuchsweise Erregernachweis
durch Cornea-Abstrich oder KBR-Reaktion sero-
logisch.

Differentialdiagnose: Trauma, Ulcus corneae
mit Fluoreszin ausschlieBen.

Therapie: Anlegen einer Lidbindehautschurze
mit Hilfe des dritten Augenlides (Abb. 19-9):
Oberes Augenlid im temporalen Winkel rasie-
ren, Hautdesinfektion, Lokalanasthesie mit
2prozentigem Lokalanasthetikum, ricklaufende
Naht mit nicht resorbierbarem Nahtmaterial
Nr. 3 durch folgende Schichten: Von auBen
durch rasierte Hautstelle des Oberlides, Durch-
stechen des dritten Augenlides oberhalb der
Iris, etwa 1 cm darunter Durchstechen des drit-
ten Augenlides unterhalb der Iris und Ruckfuh-
ren des Fadens, Durchstechen des oberen Au-
genlides von innen nach auBen durch die rasier-
te Hautstelle. Das dritte Augenlid nun mit der
entstandenen Schlaufe so in Richtung des tem-
poralen Augenwinkels anziehen, daB die Cor-
nea total bedeckt wird. Zur Druckentlastung

Uber kleinen, sterilisierten Perimuttknopf ver-

knoten. Die Lidbindehautschurze bleibt 14 Tage
liegen. Zusatzlich 2- bis 3mal im Abstand von
3 Tagen 2 bis 3 ml Terramycin® L. A s. c. appli-
zieren. Die Prognose ist auch bei bereits beste-
hendem Ulcus corneae gunstig.

19.8.1.2. Nervensystem

Inkoordinations- und Drehbewegungen deuten
vor allem bei frisch importierten Stucken auf
Coenurus cerebralis-Befall hin. Wie bei der
Hausziege tritt bei der beim Mufflon sehr selte-
nen Listeriose ein pathognomonischer Strabis-
mus divergens auf

19.9. Verdauungsorgane

19.9.1. Paradontose, Treppengebif3

Atiologie: Beim alteren Mufflon findet man
nicht selten, wie auch bei anderen Wildschafen,
eine fortgeschrittene Paradontose im Bereich
der Incisivi.

Klinische Symptome: Zahnhalse mehr oder
minder freiliegend, Schneidezdhne wackeln
stark, die Molaren weisen oft abgeschragte
Kauflachen auf mit Zackenbildungen oder in-
kongruenten Kauflachen im Sinne eines Trep-
pengebisses. Zwischen den Zahnen bleiben
Futterteile hdngen, Drehen von Futterwickeln
(Abb. 19-10).

Therapie: Extraktion stark wackelnder Zahne,
Ausgleichen der molaren Kauflachen mit dem
ZahnmeiB3el. Die Prognose ist beim Jungtier
vorsichtig, beim alteren Tier ungunstig.

19.9.2. Enteritis

Atiologie: Salmonellose, Colibacillose, Entero-
toxamie, Paratuberkulose, Kupfervergiftung,
Helminthenbefall, Kokzidiose, Futterumstel-
lung, Pansenacidose, mangelnder Anteil von
strukturierter Rohfaser im Futter.

Klinische Symptome: Apathie, Kummern,
struppiertes Aussehen, Diarrhoe, verschmutzte
Tarsalgelenke, Exsikkose, tiefliegende Augen.

Therapie: Bei fieberhafter Enteritis 5 bis 10 mg
Oxytetracyclin, als Zweitantibiotikum 10 mg/kg
KGW Chloramphenicol, zuséatzlich oral 10 bis
20 g Socatyl®-Paste. Bei Lammern morgens
und abends je 250 bis 500 mg Cefalosporin
zusammen mit Infusionstherapie Uber 3 bis 5
Tage, zusatzlich oral 5 g Socatyl®-Paste. Bei
Kokzidiose 3 bis 5 Tage lang 1 bis 5 ml Thera-
canzan® pro Tier und Tag. Grundsétzlich und
unabhangig vom parasitologischen Kotbefund
Entwurmung mit 10 mg/kg KGW Levamisol oder



nasal

Perimuttknopf
Drittes Augenlid durchsichtig
schraffiert dargestelit

ABB. 19-9: Anlegen einer Lidbindehautschirze bei der
Keratoconjunctivitis

mit 0,5 bis 1 ml lvomec®, zuséatzlich Styptika
(siehe Rothirsch, 18.9.5))

19.9.3. Bezoare

Atiologie: Wildschafe sind fiir die Entstehung
von Tricho- oder Phytobezoaren auf Grund der
starken Kammerung des Vormagensystems
und der damit verbundenen langen Verweildau-
er der Futtermassen pradisponiert. Bezoare be-
stehen aus Haaren, unverdaulichen Pflanzentei-
len, Harzen, Sandkornern und variieren in der
GroBe je nach Dauer ihrer Entstehung. In der
aberglaubischen Volksmedizin galten sie als
Allheilmittel fur viele Krankheiten. Das Wort Be-
zoar stammt aus dem Arabisch-Spanisch-Persi-
schen »bad sahr« und bedeutet Gegengift.

Klinische Symptome: AuBerst selten, in der
Regel symptomlos.

Diagnose: Bei Verdacht Rontgen nach zweita-
gigem Fasten und Luftinsufflation oder Ba SO.
per Sonde.

Therapie: Falls unumganglich Rumenotomie
wie beim Hausschaf.

19.10. Atmungsorgane

19.10.1. Bronchopneumonie

Atiologie: Lungenwurmbefall mit bakterieller
Sekundarinfektion. Bei naBkalter Witterung in
schlecht gepflegten Bestanden konnen derarti-
ge enzootische Bronchopneumonien bei Lam-
mern und Jéhrlingen nicht selten mit hohen
Verlusten einhergehen.

Therapie: Moglichst als Bestandsbehandlung 5
bis 7 Tage lange 10 bis 20 mg/kg KGW Oxyte-
tracyclin oder Uber denselben Zeitraum 10 bis
20 mg Docycyclin pro Tier und Tag taglich s. c.
applizieren. Zuséatzlich an 3 aufeinanderfolgen-
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AsB. 19-10: Treppengebi3. Mufflon.

den Tagen 5 bis 10 mg/kg KGW Levamisol
und/oder 0,5 bis 1 ml lvomec® bei Befall mit
Protostrongylus rufescens.

19.11. Herz und Kreislauf

Erkrankungen von Herz und Kreislauf spielen
beim Mufflon eine sehr untergeordnete Rolle.
Kardiopathien und Kreislaufinsuffizienz sind
beim alten Tier beschrieben (IPPEN und
SCHRODER 1976).

19.12. Harn- und
Geschlechtsorgane

19.12.1. Nephropathien

Atiologie: Nierenerkrankungen im Sinne von
Tubulinephrosen und Kalkmetastasen unbe-
kannter Genese wurden in der Sektion von Muff-
lons und Wildschafen haufig gefunden.

Klinische Symptome: Meist unauffallig, Ne-
benbefund.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Histologisch nachweisbare, meist kleinschollige
oder kornige Verkalkungsprozesse, die reakti-
onslos in den Tubuliepithelien und im Interstiti-
um liegen, vornehmlich am Ubergang der Mark-
zur Rindenschicht. Hinweise auf vorausgegan-
gene, entzundliche Veranderungen bestanden
nicht (IPPEN und SCHRODER 1976).

19.12.2. Geburtsschwierigkeiten

Atiologie: Aborte, Totgeburten und schwache
Neugeborene finden sich bei Wildschafen nach
Kupfer- und Manganmangel, Pansenacidose
der Mutter, E.-coli-Infektionen sowie in Gberbe-
setzten Gehegen (over crowding-Phédnomen). In
letzterem Fall ergibt die Anamnese zumeist,
daB in den vergangenen Jahren hauptsachlich
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Bockkitze nachgezogen worden sind (ELZE et
al. 1984). Geburtsschwierigkeiten bei Mufflons
sind selten (siehe Reh, 17.12.6))

19.13. Muskel- und
Skelettsystem,
Stoffwechselkrankheiten

19.13.1. Vitamin-E-Selen-Mangel

Atiologie: Absoluter oder relativer Vitamin-E-
Selen-Mangel durch reichlich mehrfach unge-
sattigte Fettsauren im Futter. Sowohl! Vitamin E
wie auch Selen sind zum Strukturerhalt biologi-
scher Membranen wie Zellmembranen und Hul-
len von Zellorganellen essentiell. Bei Mangel
tritt eine Schadigung der genannten Membra-
nen und damit eine Zellschadigung ein. Die
Muskulatur ist neben anderen Organen wie Le-
ber, Gonaden und Knochenmark besonders Vit-
amin-E-Selen-abhangig.

Klinische Symptome: Sehr variabel, abhangig
von der Schadigung bestimmter Muskelpartien,
Bewegungsstorungen bis zum Festliegen,
Schluckbeschwerden sowie inspiratorische
Dyspnoe.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Hyalinschollige Zersetzung der Skelettmuskel-
und Herzmuskelfasern, z. T. Verkalkungen der
nektrotischen Fasern.

Diagnose: Sektion. Ein Vitamin-E-Gehalt von
< 0,1 mg/100 ml Plasma deutet auf Vitamin-E-
Selen-Mangel hin.

Differentialdiagnose: Pneumonie, Intoxikation

Therapie: 2 bis 4 ml Selepherol® am ersten
Lebenstag s. c. injizieren, zusatzlich oral 50 bis
100 mg Vitamin E + 50 bis 100 000 I. E. Vitamin
A. Zur Prophylaxe erhoht man den Vitamin-E-
Gehalt im Kraftfutter auf 250 mg/kg Futter
(WIESNER und SCHLOTKE 1975).

19.13.2. Deformation der
Vorderextremitaten

Atiologie: Unbekannt. Auftreten der Krankheit
bevorzugt bei 1- bis 1'%jahrigen Widdern aus
freier Wildbahn.

Klinische Symptome: Fortbewegung auf den
Karpalgelenken unter Abwinkelung der Vorder-
extremitaten, haarlose Hautpartien im Bereich
der Karpalgelenke, erhebliche Klauendeforma-
tionen.

Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Beugesehnen der Vorderextremitaten verkirzt,
keine Tendovaginitis, sonst keine pathologi-

schen Veranderungen (IPPEN und SCHRODER
1976)

19.14. Intoxikationen

19.14.1. Kupfervergiftung

Atiologie: Chronische Kupferbelastung durch
kupferhaltige Mineralstoffe und Lecksteine.

Klinische Symptome: Ikterisch verfarbte Skle-
ren, sichtbare Schleimhaute miBfarben oder
gelblich veriarbt, Stupor, Durchfall, Inappetenz,
Lahmung der Hinterhand, Kreislaufschwéache,
Festliegen. Bei Muttertieren Aborte, Totgebur-
ten und Lebensschwache der Lammer.
Pathologisch-anatomische Veranderungen:
Ikterus, Leberdegeneration, progrediente Le-
berzirrhose, chromoproteinamische Nephrose
(HANICHEN et al. 1985).

Diagnose: Blutserum und Harn durch freies
Hamoglobin und vermehrte Gallenfarbstoffe
orangefarben bis braunrot, Kupfergehalt der Le-
ber auch bei abortierten Feten > 150 ppm
(HANICHEN et al. 1985).

19.15. Tumoren und
MiBbildungen

Beim Mufflon von untergeordneter Bedeutung
(siehe Rotwild, 18.15. und 18.16.).

19.16. Immobilisation
19.16.1. Hellabrunner Mischung
beim Mufflon
Zubereitung: siehe Reh 17.17.1.
subadult

adult
0,5 ml

Dosis in toto 15 ml

Mufflon
Vorsicht! Mufflons neigen zum Regurgitieren
(WIESNER und HEGEL 1985).

19.16.2. Kombination von Etorphin
mit Acepromacin
(Immobilon® L. A.)

+ Xylazin beim Mufflon

Immobilon® L. A Xylazin
0,7 ml 20 mg

Dosis Mufflon,
adult

19.16.3. Verlangerung der Immobili-
sation beim Mufflon

(siehe Reh 17.17.3.)

19.17. Arzneimittel fir Mufflon
Siehe Tabelle 19-4.



Tabelle 19-4: Arzneimittel fiir Mufflon
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Arzneimittel

Handelsname Dosis in Applikation  Bemerkung
mg’kg KGW
Antibiotika und Chemotherapeutika*)
Benzathin-Benzylpenicillin Tardomyocel® Comp. Il 0,1 bis 0,2 ml i.m
Procain-Penicillin G
Dihydrostreptomycin
Chloramphenicol Leucomycin® 10 bis 20 Lom.
Gentamicin Gentasum® 3 2 .m 4 Tage
Ampicillin Ampicillin® 10 bis 20 im.
Suspension 10 %, Albrecht
Trimethoprim Duoprim®/Borgal® 20 im.
Sulphatiazol + Socatyl®-Paste 2 bis 5 g/ oral
Formaidehyd Tier/Tag
Sulfadimethoxin Theracanzan® 1 bis I.m.
1,5 ml/10 kg
Anthelmintika
Fenbendazol Panacur® 25 bis 30 oral 1mal
7.5 oral 5 Tage lang
Febantel Rintal® 15 bis 20 oral
60 bis 90 ppm oral 7 Tage ins Futter
Flubendazol Flubenol® 100 bis 150 ppm oral 14 Tage ins Futter
Oxfendazol Systamex® 5 oral
Tetramisol-L Ripercol-L® 10 5 bis 10 s c.
Citarin-L® 10 5 bis 10 s ¢
Niclosamid Mansonil® 1,2 g Pulver oral
auf 10 kg
Ivermectin lvomec® 0,2 i.m.
Sonstige Arzneien
Griseofulvin Likuden® M 20 bis 40 oral 3 Wochen
Bensuldiazinséure Defungit® 0.5% auf die Haut
Etilefrin Effortil® 4 s.C.
Coffein® 60 s. C.
Dopram®-v 1 bis 5 s. c./i. m.
Selen Selepherol® 1 bis 3 ml s. c.
Multivitamine Tricrescovit® 2 bis 6 ml S.C.
Prednisolon 25 bis 50 s. C.
Siccaden® 5 bis 10 ml s.c.
Theranecron® 2 bis 4 ml s.C.
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Arzneimittel Handelsname Dosis in Applikation  Bemerkung
mg/kg KGW
Covexin® 8 2 ml s.c/i.m
Enzoot. Schafabort. -
Impfstoff® 1mi s.c./i.m.

*) Wenn nicht anders angegeben
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