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Zusammenfassung

Ein Rind wurde zur Abklärung seiner abnormalen
Körperform an der Wiederkäuerklinik der Universi-
tät Bern vorgestellt. Auffällig war das disproportio-
nierte Längenwachstum der Gliedmassen und der
schwankende Gang. Die Gliedmassenknochen wur-
den radiologisch untersucht, die Körpermasse 
bestimmt und die erhaltenen Befunde mit den 
Befunden eines gesunden Kontrollrindes verglichen.
Die Blutuntersuchungen waren ohne besondere 
Befunde. Das Rind wurde aufgrund der festgestell-
ten irreversiblen Schädigung des Bewegungsappara-
tes und der aussichtslosen Prognose geschlachtet.
Aufgrund des charakteristischen Erscheinungsbildes
der kaudalen Körperhälfte, der nach kaudal abfallen-
den Rückenlinie und der dadurch bedingten hyä-
nenartigen Körperhaltung wurde die Diagnose einer
Hyänenkrankheit gestellt. Zum ersten Mal wird ein
solcher Fall in der Schweiz beschrieben.

Schlüsselwörter: Rind,Wachstumsstörung, abnorme Körper-
form, Osteodystrophie, Hyänenkrankheit

Hyena disease in a Brown Swiss heifer

A heifer with developmental skeletal disorder was
presented to the ruminant clinic of the University of
Berne.Abnormal long bone growth and a wobbling
gait were the main clinical signs.All long bones were
examined radiologically, several parameters of body
size were measured and the results were compared to
the measurements of a healthy control animal.
Haematology and blood chemistry were normal.
Based on the poor prognosis the animal was slaugh-
tered.The final diagnosis of hyena disease was based
on the characteristic growth disturbances in the cau-
dal parts of the body, giving the animal a hyena-like
appearance. For the first time a case of hyena disease
is reported in Switzerland.
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Vorbericht

Seit dem fünften Lebensmonat war dem Besitzer des
Rindes aufgefallen, dass das Tier ungleich wuchs. Die
Hintergliedmassen schienen weniger schnell zu
wachsen als die Vordergliedmassen.Das Tier wurde als
Kalb zugekauft und war seither nie krank. Im Alter
von einem Monat wurde ein Vitamin A–E-Präparat
über die Milch verabreicht. Die Applikation war ein-
malig.

Klinische Untersuchung, hämatologische und
blutchemische Werte

Es handelte sich um ein einjähriges Rind der Rasse
Braunvieh mit einem Körpergewicht von 312kg. Bei
der klinischen Untersuchung, inklusive einer vollstän-
digen neurologischen Abklärung, wurden ausserhalb
des Bewegungsapparates keine besonderen Befunde
erhoben. Auffällig war das ungleiche Längenwachs-

tum der Gliedmassen. Die Hintergliedmassen waren
deutlich kürzer als die Vordergliedmassen. Beim Ste-
hen wurden die Hintergliedmassen leicht unterge-
stellt. Die Rückenlinie war dementsprechend nach
kaudal abfallend und ein leichtgradiger Knick kra-
nial des Beckens war erkennbar (Abb. 1). Zusätzlich
wurde eine Verkrümmung (Varus) des Radius links
festgestellt. Der Carpus war an dieser Gliedmasse
deutlich verdickt. Medial am Carpus war eine Ver-
härtung palpierbar.
Der Gang war schwankend in der Hinterhand.
Schlenkernde Seitwärtsbewegungen in Knie- und
Sprunggelenken wurden festgestellt.Die Hangbein-
phase war hinten beidseits verkürzt und ein vermin-
dertes Anheben der Hinterhand und Zehenschlei-
fen wurden beobachtet. Zusätzlich zeigte das Rind
gelegentliches Stolpern und eine leichtgradige ge-
mischte Lahmheit vorne links. Beim schnellen
Gehen zeigte es keinen typischen Trab, eher einen 
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«hoppelnden» Gang. Häufiges Liegen wurde beob-
achtet.
Das Differentialblutbild und die blutchemischen Werte
waren ohne besondere Befunde.

Röntgenbefunde

Metacarpus, Raduis, Ulna, Metatarsus und Tibia
links und rechts wurden am stehenden Tier radiolo-
gisch untersucht. Deutliche Knochenstrukturverän-
derungen wurden beidseits im Bereich der Wachs-
tumzonen von Radius, Ulna und Tibia festgestellt.
Die distalen Radiusmeta- und -epiphysen und die
proximalen und distalen Tibiameta- und -epiphysen
wiesen ausgeprägte Sklerosierungen auf und waren
teilweise kollabiert (Abb.2).Zusätzlich wurden leicht-
bis mittelgradige arthrotische Veränderungen in den
Carpometacarpal- und Talocruralgelenken festgestellt.
Die Röhrbeine aller 4 Gliedmassen waren im Norm-
bereich.
Vergleichend wurden Röntgenbilder der Gliedmas-
sen bei einem gleichaltrigen, gesunden Kontrolltier
derselben Rasse und desselben Geschlechts angefer-
tigt. Ein deutlicher Längenunterschied aller ge-
röntgten Knochen zwischen erkranktem und gesun-
dem Tier wurde festgestellt.

Abklärung BVD/MD

Ähnliche radiologische Befunde im Bereich des dis-
talen Radius wurden im Zusammenhang mit einer
persistenten Infektion mit dem BVD-Virus von Hirs-
brunner und Häni (1998) beschrieben. In unserem
Fall waren sowohl der Antikörper- als auch der Anti-
gennachweis negativ.

Bestimmung der Körpermasse 

Verschiedene Körpermasse wurden erhoben und mit
den Körpermassen des Kontrollrinds verglichen (Tab.1).
Die Gliedmassenknochen des erkrankten Rindes
waren im allgemeinen deutlich kürzer als beim Kon-
trolltier. Zusätzlich bestand beim erkrankten Rind
eine deutliche Asymmetrie zwischen rechtem und
linkem Vorderbein. Die Rückenlinie der beiden Tiere
wies einen unterschiedlichen Verlauf auf.Während sie
beim normal gewachsenen Rind von vorne nach hin-
ten leicht anstieg, zeigte sie beim erkrankten Tier einen
deutlich abfallenden Verlauf.
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Abbildung 1: Rind mit nach kaudal abfallender Rückenlinie. Kranial
des Beckens ist ein leichtgradiger Knick erkennbar.

Abbildung 2:Tibia latero-mediale Ansicht links.Deutliche Ver-
längerung des Tibiaplateaus.Tuberositas tibiae übersteigt proximal
die proximale Kontur des Tibiaplateaus.Die proximale Tibiaepi-
physe ist sklerosiert, die Epiphysenfuge geschlossen.Auch die distale
Epiphysenfuge ist geschlossen und die distale Epiphyse sklerosiert.
Kleine Osteophyten kranial und kaudal und eine bauchige Weich-
teilschwellung cranial der Tibia sind distal erkennbar.Der Calcaneus
ist deformiert.

L
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Weiteres Vorgehen

Es wurde die Verdachtsdiagnose Hyänenkrankheit ge-
stellt. Aufgrund der schon weit fortgeschrittenen 
Veränderungen im Bereich des Bewegungsapparates
wurde eine ungünstige Prognose gestellt. Das Rind
wurde geschlachtet.Bei der Schlachtung wurden Ra-
dius und Ulna beider Vordergliedmassen entfernt und
in Formalin 4% fixiert. Es folgte eine histopathologi-
sche Untersuchung der Knochen.

Pathologische Untersuchungen

Es war ein deutlicher Längenunterschied von 6cm
zwischen linkem und rechtem Radius und eine De-
formation des linken Radius und der linken Ulna zu
erkennen (Abb.3). In der Schnittfläche wiesen die dis-
talen Wachstumsplatten der beiden Radii eine unge-
ordnete Struktur auf.

Die histologischen Veränderungen waren vor allem
durch entsprechend ausgeprägte Unregelmässigkeiten
der Wachstumsfugen charakterisiert, welche vorwie-
gend an den Rändern, stellenweise bereits geschlossen
waren. Die Metaphysen enthielten vermehrt streifen-
förmige Inseln aus hypertrophem Knorpel (Abb.4).

Diskussion

Die Hyänenkrankheit wurde erstmals 1975 in Frank-
reich beschrieben (Parodi und Espinasse, 1975). Es
folgten Berichte aus verschiedenen Ländern der gan-
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Hyänenrind Kontrolltier

Körpergewicht 312 kg 352 kg

Widerristhöhe 122 cm 127 cm

Kreuzbeinhöhe 117 cm 133 cm

Differenz Widerrist Kreuzbeinhöhe -5 cm +6 cm

Höhe des Sitzbeinhöckers L:102 cm R:102 cm L:128 cm R:128 cm

Länge Humerus L:33 cm R:34 cm L:38 cm R:38 cm

Länge Radius L:26 cm R:32 cm L:34 cm R:34 cm

Länge Metacarpus L:17 cm R:17 cm L:23 cm R:23 cm

Länge Femur L:36 cm R:36 cm L:43 cm R:43 cm

Länge Tibia L:33 cm R:33 cm L:37 cm R:37 cm

Länge Metatarsus L:30 cm R:30 cm L:33 cm R:33 cm

Tabelle 1: Bestimmung der Körpermasse.

L: links, R: rechts

Abbildung 3: Deutlicher Längenunterschied zwischen Radius/Ulna
rechts und links.

Abbildung 4: Histologisches Bild der distalen Epiphysenfuge Radius
rechts. Links normale Wachstumsplatte mit normalem Aufbau und
normaler Knochenbildung. Im mittleren Bereich zieht die Wachs-
tumsplatte weit in die Tiefe der Metaphyse.
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zen Welt (Klee und Lengfelder, 1979;Vacirca et al.,
1980; Lomba et al., 1981; Renner, 1985; Seimiya,
1986;Oksanen et al., 1990; Jaskowski et al., 1992;Mac
Kay et al, 1992). Bei dieser Krankheit handelt es sich
um eine Wachstumsstörung junger Rinder, bei wel-
cher hauptsächlich die Hintergliedmassen betroffen
sind. Durch die abfallende Rückenline nehmen die
Tiere die Gestalt einer Hyäne an (Remy; 1978; Klee
und Lengfelder; 1979; Espinasse et al., 1986; Wessel,
1988; Jaskowski et al., 1992).

Das hier beschriebene Rind zeigte eindeutig die in
der Literatur beschriebene hyänenartige Körperhal-
tung.Neben den Veränderungen im Bereich der Hin-
tergliedmassen wurden jedoch ebenfalls deutliche
Veränderungen der Vordergliedmassen, mit einem
ausgeprägten Links – Rechtsunterschied festgestellt.
Diese Befunde führen zur Hypothese, dass wir unter-
schiedliche Stadien oder Ausprägungen der Krankheit
am selben Tier beobachten können. Die Krankheit
wird als generalisierte morpho-dystrophische Osteo-
pathie der langen Knochen definiert.Die Wachstums-
verzögerung wird durch eine unregelmäßige Ossifi-
kation sowie durch strukturelle Störungen im 
epi- und metaphysären  Bereich bedingt. Die in der
Literatur beschriebenen radiologischen Befunde
konnten bestätigt werden (Trenti et al., 1983; Oksa-
nen et al., 1990; Mac Kay et al., 1992; Jaskowski et al.,
1992;Takaki et al., 1996 ). Üblicherweise beschränkt
sich das Leiden auf einzelne Bestände, in denen aber
bis zu 50% der Jungrinder aus einem oder mehreren
Jahrgängen erkranken. Die von der Krankheit betrof-
fenen Tiere werden normal geboren und scheinen zu-
nächst auch normal zu wachsen. Erst im Alter von
3 bis 6 Monaten treten erste Anzeichen der Krankheit
auf (Espinasse et al., 1985).
Trotz zahlreichen Untersuchungen und Hypothe-
sen über die Entstehung der Hyänenkrankheit,
konnte bis heute deren Ursache nicht zweifelsfrei

geklärt werden. Bisher sind genetische, endokrine,
metabolische, nutritive und infektiöse Faktoren dis-
kutiert worden (Klee und Lengfelder, 1979;Adam et
al., 1981; Lomba et al., 1981; Pouplard et al., 1982;
Renner, 1985; Espinasse et al., 1986; Schauten,
1987; Hofmann, 1988; Jaskowski et al., 1992). In
verschiedenen Untersuchungen wurde beobachtet,
dass die Krankheit durch hohe Dosen von Vitamin
A, D und E-Präparaten ausgelöst werden kann
(Renner, 1985; Oksanen et al., 1990; Carrol Woo-
dard et al., 1997; Takaki et al., 1995 und 1996;Ya-
momoto et al., 2003). Dabei scheint vor allem das
Vitamin A von zentraler Bedeutung zu sein. Es darf
heute als gesichert angesehen werden, dass eine
Überdosierung von Vitamin A in den ersten Lebens-
wochen die Krankheit auslösen kann (Klee, 2002).
Wann von einer Überdosierung gesprochen wird,
scheint von der Applikationsart, der Dauer der Ap-
plikation und der Empfänglichkeit des Individuums
abhängig zu sein. Aufgrund der ungenauen Anam-
nese kann eine Überdosierung mit Vitaminpräpara-
ten als auslösender Faktor in diesem Fall weder ge-
sichert, noch ausgeschlossen werden.
Obwohl die durch die Hyänenkrankheit verursachten
Schäden irreversibel sind und therapeutisch nicht be-
einflusst werden können, ist die Früherkennung der
Krankheit wichtig, damit betroffene Tiere aufgrund
der hoffnungslosen Prognose rechtzeitig geschlachtet
werden können. Bei gehäuftem Auftreten in einem
Bestand ist die Kälberfütterung, insbesondere deren
Mineralstoff- und Vitaminversorgung zu überprüfen.
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