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1. Einfithrung

Moschusochsen (Ovibos moschatus) waren
noch rezent in der Gegend um Kangaarsuk/
Kap Atholl in der Quaanaaq-Region in Nord-
west-Gronland beheimatet. Allerdings waren
die Tiere im spidten 20. Jahrhundert dort aus-
gestorben. 1986 wurden dort 7 Moschusochsen
freigesetzt (CuyLEr 2002). Im Sommer 1996
beobachtete BurnHaM zum ersten Male in der
Population Klauenhornhyperplasien, die alle
vier Laufe von vielen adulten Tieren betrafen
und Lahmheiten hervorriefen. So fand er bei
einem adulten Bullen Hornschuhlédngen von 50
und 44 cm (s. Abb. 1).

Die gronldndische Regierung liel dann zu Un-
tersuchungszwecken 1998 aus der Population
von Kap Atholl 14 Moschusochsen entneh-
men. Trotz der ausgewachsenen Klauen waren
alle entnommenen Tiere ansonsten gesund, in
guter Kondition und von iiberdurchschnittlicher
Korperstérke, was auf die vergleichsweise gute
Nahrungsversorgung auf durch Seevogelkot
gediingten Asungsflichen im Sommer zuiick-
gefiihrt wurde.

Die seinerzeit durchgefiihrten Studien erbrach-
ten keinerlei Hinweise auf die Erkrankungsur-
sachen (CuyLER 2002). Im Jahre 2006 begannen
dann im Rahmen eines internationalen DFG-

Abb. 1 Klauenhornhyperplasie beim Moschusochsen

Projektes umfangreiche Untersuchungen zur
Klarung der Genese des Erkrankungsphéno-
mens, von denen der Teil ,,Aminosdurezusam-
mensetzung des Klauenhornes* im Folgenden
beschrieben ist.

2. Material und Methoden

Untersucht wurden Proben von 11 gesunden
Tieren (MX) mit unverdnderten Klauen aus der
Population Kangerlussuaq sowie hyperplasti-
sche Klauen (MO) von 15 Tieren aus der Po-
pulation Kap Atholl. Aus dem Wandhorn des
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lateralen Klauenschuhs der linken Vorderglied-
mafle wurden jeweils mittels eines Knochen-
frasers Hornmehlproben gewonnen, von denen
200 mg fiir die Aminosdurenanalyse einem
Saureaufschluss mit 6 N HCI unterzogen wur-
den. Die Aufschliisse wurden in einem Ami-
nosdureanalysator nach dem Funktionsprinzip
der Saulenchromatographie auf die Gehalte der
Einzelaminoséuren untersucht.

Mit Hilfe der Software-Pakete Excel® und Ana-
lyze-it® wurden die deskriptiven statistischen
Parameter erhoben und t-Tests und Kolmogo-
rov-Smirnoft-Tests durchgefiihrt. Wegen der
hohen Zahl der untersuchten Parameter (n=17)
wurde das Signifikanzniveau auf p=0,003 an-
gepasst.

3. Untersuchungsergebnisse

In den Hornaufschliissen konnten 17 verschie-
dene Einzelaminosduren detektiert werden. Die
Aufschlusstechnik bedingt, dass Tryptophan

zerstort wird, Cystin zu Cystein und Asparagin
und Glutamin zu Asparaginsdure und Glutamin-
sdure transformiert werden. Die Gesamtergeb-
nisse sind in Tabelle 1 dargestellt.

4. Besprechung der Ergebnisse

Die verschiedenen Ursachen fiir Klauenhorn-
hyperplasien bei wildlebenden Wiederk&uern
haben WETZEL und Rieck (1962) bereits vor
vierzig Jahren diskutiert. Sie teilen die Klau-
enverdnderungen in solche, die durch unge-
niigende Abnutzung entstehen und solche, die
durch Uberproduktion von Hornsubstanz her-
vorgerufen werden, ein. Als Griinde fiir die un-
geniligende Abnutzung werden zu weicher Bo-
den, abnorm harte Hornsubstanz, krankheitsbe-
dingter Bewegungsmangel und regelwidrige
Zehenstellungen angegeben. Uberproduktion
von Hornsubstanz ist nach der Meinung der Au-
toren eine rezessiv vererbte Missbildung, Folge
von hormonellen Stérungen oder peripheren

Tabelle 1 Gehalte der Einzelaminosduren in Hornproben von gesunden (MX) und erkrankten (MO) Moschusoch-

sen (X £ in % vom Aminosdurepool)

Aminoséure X (MX) s (MX) X (MO) s (MO) p
Cys*** 7,81 0,496 6,86 0,773 0,0014
Asp 8,61 0,369 9,93 0,323 0,0123
Met 1,02 0,103 1,14 0,12 0,264
Thr 5,33 0,235 5,46 0,322 0,2638
Ser 9,7 0,533 10,12 0,658 0,0915
Glu*** 15,11 0,586 15,68 0,583 0,0026
Pro 3,57 0,208 3,63 0,431 0,6731
Gly 9,16 0,428 9,03 0,563 0,524
Ala 7,23 0,312 7,49 0,294 0,037
Val 6,38 0,263 6,44 0,261 0,564
Iso 3,99 0,166 4,12 0,169 0,059
Leu 8,82 0,349 9,19 0,551 0,0605
Phe 2,6 0,122 2,57 0,144 0,5773
Lys 4,05 0,276 4,32 0,285 0,0217
Arg 4,53 0,281 4,34 0,347 0,1447
Tyr*#* 2,73 0,186 1,39 0,356 0,0001
Die Aminoséduren Cystein (Cys***), Glutaminsdure (Glu***) und Tyrosin (Tyr***) weisen statis-
tisch hoch absicherbare Gehaltsunterschiede in den gesunden und verdnderten Klauen auf.
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Durchblutungsstorungen im Sinne der Klau-
enrche. Bakterielle Erkrankungen sollen als
Ursache fiir das Klauenauswachsen bei Wild-
wiederkduern ausscheiden. Dies wird 2003 von
VoLMER widerlegt, der drei Hauptursachen fiir
Klauenverdnderungen bei Wildschafen findet.
Primér Infektionen mit Dichelobacter nodosus,
die sog. Moderhinke, als zweithdufigste Ursa-
che genetisch bedingte Klauenhornhyperpla-
sien und schlieBlich durch Spurenelementmén-
gel bedingte Klauenverdnderungen. Ferner fin-
den sich eine Vielzahl von Einzelbefunden wie
funktionelle Hyperplasien, Frakturen, Fremd-
korper und fokale Entziindungen als Ursachen
von Klauenverdnderungen.

Moschusochsenbestinde wurden an zahl-
reichen Stellen in Kanada, Alaska, Gronland
und Norwegen wiedereingebiirgert oder neu
begriindet. Diese Bestinde haben sich mit we-
nigen Ausnahmen erfolgreich etabliert. Auf
Grund der Lebensumstdnde der Tiere in oder
am Rande der Arktis liegt ein vergleichsweise
hoher Selektionsdruck vor. Umweltbedingte
Faktoren wie Verhungern nach Nahrungseng-
piassen im Winter sind die hauptsdchlichen
natiirlichen Todesursachen. Krankheiten durch
Infektionserreger und Parasitosen spielen eine
untergeordnete Rolle. Erstmalig werden 1996
von BurnHam und 2002 von CUYLER bei einer
westgronldndischen Moschusochsenpopulation
eine Klauenhornhyperplasie als Bestandser-
krankung in freier Wildbahn beschrieben, die
nach den pathologisch-anatomischen Befunden
der genuinen Klauenhornhyperplasie des Muf-
felwildes (VoLMmer 2003) gleicht, immer sind
die Klauen aller vier Laufe betroffen, auch die
Afterklauen, die nicht dem Abrieb unterliegen.
Wie aus der Tabelle 1 ersichtlich ist, stellen die
Aminosduren Glutaminsdure, Serin, Glycin,
Asparaginsdure, Cystein, Leucin und Alanin
die Hauptkomponenten des Aminosdurepools
mit Anteilen von 7 (Ala) bis etwa 16 % (Glu)
dar. Der Cysteingehalt der gesunden Klauen
unterscheidet sich ebenso signifikant von den
erkrankten Hornschuhen wie der Glutamin-
sdure- und Tyrosingehalt. Der Aminoséurepool
rekrutiert sich einerseits aus den entwicklungs-
geschichtlich alten Geriistkeratinen des Klau-
enschuhs, andererseits sind zahlreiche 16sliche
Proteine eingebunden. Die Primérstrukturen
beider Fraktionen sind genetisch determiniert

(ButLer 1990). Unterschiede in den Anteilen
der Schliissel-Aminoséuren bewirken Ande-
rungen der physikalischen und chemischen Ei-
genschaften des Hornschuhs. Im vorliegenden
Fall konnen geringere Cysteingehalte, damit
weniger Disulfid-Briicken und hohe Gehalte
der polaren hydrophilen Glutaminsdure mit ei-
ner Anderung des Wasseraufnahmevermdgens
einhergehen. Das verdnderte Horn ist weicher,
elastischer und wahrscheinlich weniger resis-
tent gegen Umwelteinfliisse (Boburov 1982).
Dies scheint jedoch im aktuellen Lebensraum
der Tiere ohne Bedeutung zu sein, da sich die
Population durch eine gute Korperkondition der
Einzeltiere auszeichnet. Auch die durch die Hy-
perplasie bedingte Einschrinkung des physio-
logischen Bewegungsablaufes scheint ohne Be-
deutung zu sein. Grof3e Predatoren, die die Be-
wegungsbehinderung nutzen kdnnten, kommen
im Lebensraum der Tiere nicht vor. Ohne die
absicherbaren Unterschiede im Aminoséurege-
halt wire wegen der giinstigen Lebensumstinde
der Tiere auch eine funktionellen Hyperplasie
im Sinne von ,,Futterklauen® denkbar, die mit
der Anderung der Lebensumstinde reversibel
wire und die im Zusammenhang mit Klauen-
veranderungen bei Moschusochsen in der Ge-
fangenschaftshaltung von DieTERICH (1986) be-
schrieben ist. Moschusochsen benétigen hiaufige
Klauenpflege, da mangelhafter Abrieb und gute
Futterversorgung zu exzessivem Hornwachs-
tum fiihren. Auch Klauenrehe (Laminitis), die
ebenfalls zu chronischen Verdnderungen am
Klauenschuh fiihrt, ist nach Futterwechsel und
Getreideverfiitterung beschrieben. Die gene-
tische Atiologie von Hyperkeratosen am Ze-
henendorgan als Leit- oder Teilsymptom von
Syndromen ist fiir verschiedene Tierarten (VoL-
MER 2007) und fiir den Menschen beschrieben
(KELLER 1998). In diesem Zusammenhang ist zu
bemerken, dass die genetischen Strukturen von
Moschusochsenpopulationen an Genprodukten
(FLEiscHvaNN 1986), an der mitochondrialen-
DNA (Groves 1997), am MHC-Genkomplex
(Mikxko 1999) und an Mikrosatellitensystemen
der genomischen DNA (Horm 1999) untersucht
wurden. Hierbei ergaben sich Befunde, die auf
eine geringe bis mittlere genetische Variabilitdt
dieser Tiere hinweisen. Zuriickgefiihrt wird dies
auf Griindereffekte und Inzucht, die zu einem
Allelverlust im Vergleich zu eiszeitlichen Fun-
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den gefiihrt haben. Die Kldrung der Fragen, in
welchen Zusammenhang mit diesen Befunden
die genuine Hyperplasie der Moschusochsen
von Kap Atholl steht und welche Mechanismen
die Etablierung eines solchen Krankheitsphino-
mens in einer Wildtierpopulationen moglich ge-
macht haben, fordert weitere Untersuchungen.

Zusammenfassung

Die Aminosdrenzusammensetzung von Klauen-
horn gesunder Moschusochsen wurde mit dem
Horn von Tieren aus der nordwest- gronlin-
dischen Population Kap Atholl verglichen, die
das Krankheitsbild der Klauenhornhyperplasie
aufweisen. Die Verteilung von 17 Aminosduren
konnte dokumentiert werden, beim Cystein, der
Glutaminsdure und beim Tyrosin fanden sich
statistisch hoch absicherbare Unterschiede zwi-
schen gesunden und pathologisch verdnderten
Hornschuhen. Die Klauenhornhyperplasie der
Moschusochsen von Kap Atholl wird als ein
genuines Krankheitsphdnomen betrachtet.

Summary

Hyperplastic hoofs of muskoxen (Ovibos
moschatus) from north-western Greenland

Amino acid compositions of physiological mus-
koxen hoofs were compared with hyperplastic
hoofs from the north-western Greenlandic pop-
ulation Kap Atholl. Distributions of 17 amino
acids were analyzed and three of them (cyste-
ine, glutamic acid, tyrosine) displayed signifi-
cant differences in pathologically altered hoofs.
Hoof horn hyperplasia in Kap Atholl muskoxen
is regarded as a genuine disease phenomenon.
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