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Schweiz. Arch. Tierheilk. 777, 9-18, 1975

Aus dem Institut fir Tierpathologie (Prof. Dr. H. Luginbiihl)
der Universitit Bern und dem Zentrum Bern des Schweizerischen Beratungs- und
Gesundheitsdienstes in der Schweinezucht (Dr. E. Scholl)

Zur Calcinose des Jungferkels?
I. Beschreibung der Spontanfiille

von H. Hédni, J. Thomann und H. Schéifer?

Einleitung

Im Jahre 1972 beobachteten wir im Zentrum Bern des Schweizerischen
Beratungs- und Gesundheitsdienstes in der Schweinezucht (SGD) klinisch und
pathologisch-anatomisch gehdufte Félle von Calcinose beim Jungferkel. Bereits
in fritheren Jahren und auch spéter (1970-1971 und 1973-1974) kamen ein-
zelne Fille vor. Das gehdufte Auftreten 1972 mit ansehnlichen wirtschaftlichen
Einbussen fiir viele Besitzer gab Anlass, der Sache nachzugehen und dariiber
zu berichten.

Literaturiibersicht

Uber Calcinose des Schweines liegen in der Literatur nur wenige Berichte
vor. Dammrich (1963) konnte bei 5 Ferkeln, die experimentell iiber einen
lingeren Zeitraum hohe Dosen von Vitamin D, erhielten, eine generalisierte
Calcinose erzeugen. Burgisser et al. (1964) beobachteten Félle in vier ver-
schiedenen Bestinden in der Westschweiz. Bei den ersten drei Krankheits-
ausbriichen traten lediglich sporadische Todesfille auf, wiahrend der vierte von
hoher Mortalitit gekennzeichnet war. In seiner Arbeit iiber D-hypervitamino-
tische Calcinose bei verschiedenen Tierarten beschreibt Lindt (1968) auch
7 Fille bei Schweinen. Interessante Befunde bei Jungferkeln liegen von Ablett
et al. (1969) und Bille (1970) vor. Nach diesen Autoren traten bei einige Tage
alten Ferkeln massive lokale Gewebs-, generalisierte Organ- und Geféssverkal-
kungen nach simultaner Injektion von Eisen- und Vitamin-D-Priparaten auf.

Die D-hypervitaminotische Calcinose hingt von verschiedenen Faktoren
ab (Ddmmrich, 1963; Burgisser et al., 1964; Nadai, 1965; Lindt, 1968;
Sporri und Stiinzi, 1969). Neben der Dosishthe und der Einwirkungszeit
ist die Art des verwendeten Vitamins von entscheidender Bedeutung (D, toxi-
scher als D,). Die orale Verabreichung fiihrt, besonders in wiederholten Dosen,
rascher zu toxischen Erscheinungen als die parenterale. Ferner findet sich in-
dividuell, tierart- und altersabhéngig verschiedene Empfindlichkeit. Junge

! Untersuchungen mit finanzieller Unterstiitzung durch das Eidgendssische Veterindramt,
2 Adresse der Autoren: Postfach 2735, CH-3001 Bern (Schweiz).
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und kranke Tiere scheinen anfélliger zu sein. Von der Maus iiber Kaninchen,
Katze, Ratte, Meerschweinchen, Hund, Schwein zum Rind nimmt die Emp-
findlichkeit ab. Erscheinungen der D-Hypervitaminose werden durch hohe
Gaben von Vitamin A gemildert. Besonders wichtig ist auch ein ausgewogenes
Ca/P-Verhiltnis im Futter. Bei Ca-Uberschuss steigt die Empfindlichkeit fiir
Vitamin D rasch an.

Eine D-Hypervitaminose soll bei 100- bis 1000facher Ubersteigung des
Bedarfs entstehen (Sporri und Stiinzi, 1969). Wegen der Abhéngigkeit von
den oben erwédhnten vielfiltigen Faktoren lassen sich aber kaum eindeutige
Angaben zur therapeutischen Dosis und Breite resp. toxischen Dosis machen.
Experimentell erzeugte Dimmrich (1963) durch perorale Gabe von 2160000
bis 4095000 1E (hochste Tagesdosis 45000-270000 IE) iiber 12-43 Tage eine
Calcinose bei Saugferkeln. Bei gleichzeitiger Verabreichung von Vitamin A bei
2 Tieren konnte keine Milderung der Veranderungen beobachtet werden. Bur-
gisser et al. (1964) fanden bei Ferkeln im Gewicht von 15-40 kg, denen tag-
liche Gaben von 1,4 Mio IE Vitamin D, im Futter verabreicht worden waren,
schon nach 2-3 Tagen Todesfille. Fiir das junge Ferkel soll eine einmalige
perorale Dosis von etwa 50000-100000 IE noch als sicher zu betrachten sein
(Nadai, 1965). Der Bedarf der Ferkel im Alter von 0-4 Wochen liegt zwischen
220 und 1000 1E je kg Futter (Gerwig et al., 1970; Gobble, 1970; Kolb
und Giirtler, 1971; Neundorf und Seidel, 1972; Vitamin-Bedarfszahlen,
Ifirma Hoffmann-LaRoche AG, Basel).

Klinisch manifestiert sich Calcinose beim Schwein durch Apathie, Anorexie,
Abmagerung, Wachstumsstillstand, Erbrechen, Durchfall, krdchzende Stimme
oder Aphonie, Dyspnoe und Husten (Ddmmrich, 1963; Burgisser et al.,
1964; Lindt, 1968). Bei den Tieren, die als «Schockbehandlung» einer Pneu-
monie tdglich 1,4 Mio IE Vitamin D, erhalten hatten, entwickelte sich bereits
nach 2 Tagen eine rasante Mortalitat (Burgisser et al., 1964). Bei den Ver-
suchen von Dadmmrich (1963) stellten sich Symptome nach 7-14 Tagen ein.
Ablett et al. (1969) beobachteten bei 150 drei Tage alten Ferkeln, denen si-
multan in verschiedenen Gliedmassen 2 ml Eisen-Polygalactose und 125000 I
Vitamin D, in wassriger Losung injiziert worden waren, nach 48 Stunden eine
Schwellung der Injektionsstelle. Innerhalb von 3 Wochen starben 10 Ferkel,
und 38 weitere erschienen krank.

Pathologisch-anatomisch stehen beim Ferkel Organverkalkungen im Vor-
dergrund (Démmrich, 1963). Die Kalkausfillungen bestehen vor allem aus
Phosphaten, liegt doch mit der Hypercalcimie gleichzeitig eine Hyperphos-
phatdmie vor. Die Kalksalze stammen vor allem aus dem Skelett und erst in
zweiter Linie aus der gesteigerten Aufnahme.

Drei Formen von Organverkalkungen lassen sich beobachten (Dadmm-
rich, 1963).

1. Ausfilllung von Calcium und Phosphor in Nieren in Form intratubula-
rer Kalkzylinder infolge Uberangebots.
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2. Verkalkung calciphiler Gewebe (fibroelastische Gewebe der Gefisse,
Herzvorhofe, Herzklappen, Lunge, Organkapseln und -trabekel, Sehnenansétze;
Knorpel in Trachea und Bronchien). Alkalische Gewebsreaktion nach Abschei-
dung einer Siure (Lunge, Magen, Nieren, titige Skelett- und Herzmuskulatur)
begiinstigt Kalkablagerungen.

3. Dystrophische Verkalkung: hohe Dosen von Vitamin D rufen degene-
rative und entziindliche Gewebsalterationen hervor, die sekundér verkalken.

In neuerer Zeit (Kobylinski, 1971) wird der direkt toxischen Wirkung
des Vitamins D und damit der dystrophischen Verkalkung die grosste Bedeu-
tung in der Pathogenese der Verdnderungen beigemessen. Die toxische Wirkung
des Vitamins D soll auf eine Vitamin-induzierte Lipidperoxydation und damit
zusammenhingende Schidigung der lipoproteinhaltigen zelluldiren Membranen
zuriickzufiihren sein.

Obigen Ausfiithrungen entsprechend lisst sich die Calcinose des Schweines
pathologisch-anatomisch wie folgt charakterisieren (Dammrich, 1963; Lindt,
1968): Zuerst finden sich feinstaubige, spédter kornige bis brockige Kalkablage-
rungen mit progressiver Ausdehnung. Besonders ausgeprigt sind die Verédnde-
rungen im Atmungsapparat. Verkalkungen finden sich dort in der Submukosa
der Bronchien, verbunden mit plasmahistiozytérer Entziindung. Die Bronchial-
lumina enthalten desquamierte, teilweise mit Kalk impréagnierte Epithelzellen.
In Basalmembranen, elastischen Fasern und Kapillarwidnden der Alveolar-
septen finden sich Kalkablagerungen, spéter verbunden mit produktiver inter-
stitieller Pneumonie. Im Kreislaufapparat sind vor allem die kleinen arteriellen
Gefisse in Organen und Herz, das Klappenstroma, Endokard und Vorhof-
myokard betroffen. In Gefissen und Lunge findet sich daneben Aufsplitterung
der elastischen Membranen. In den Nieren sind Kalkkonkremente in Tubuli
contorti nachweisbar (echte Kalkausfillungen; desquamierte, verkalkte zusam-
mengeballte Epithelien), ferner Kalkablagerungen in Tubulusbasalmembranen,
Bowmanschen Kapseln, einzelnen Glomerulumkapillarschlingen oder zu Kalk-
kérperchen umgewandelten Glomerula. Im Magen sind das Faltenstroma oder
einzelne Becherzellen verkalkt. Burgisser et al. (1964) beobachteten zudem
eine Verkalkung der Stimmbédnder (klinisch Alphonie).

Bei chronischem Verlauf ldsst sich eine Fremdkorper-Granulomatose nach-
weisen. Diese ist wohl als Resorptionsversuch zu deuten.

An den Zihnen beobachtete Ddmmrich (1963) bei seinen experimentel-
len Untersuchungen Zirkulationsstérungen in der Pulpa, die mit degenerativen
Prozessen an den Odontoblasten einhergingen. Im Dentin traten Verkalkungs-
und Bildungsanomalien auf. Zahnzement und Alveolarknochen sowie Fasern
des Periodontiums neigten zur Uberverkalkung. Im Skelett {iberwog anféinglich
der osteoklastische Knochenabbau. Darauf folgte vermehrte Bildung kalklos
bleibenden Knochengewebes und darauf wieder eine Periode verstirkten Ab-
baus.
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Eigene Fiille
a) Material und Methoden

Im Zeitraum Juni 1970 bis Mérz 1974 gelangten in 23 Einsendungen total
32 Tiere mit Verdnderungen der Calcinose zur Sektion. Die Tiere stammten
aus 14 verschiedenen SGD-Bestidnden und 3 nicht dem Schweinegesundheits-
dienst angeschlossenen Betrieben. In einem SGD-Bestand wurden 4 Félle, die
insgesamt 7 Tiere betrafen, beobachtet. In 3 Bestinden fanden sich je 2 Falle.
Gehauft nachweisbar war die Krankheit im Jahre 1972, fielen doch 21 Tiere an,
was einem Prozent des Untersuchungsguts entspricht. Im Alter von 0-2 Wo-
chen befanden sich 18 Ferkel, von 2-4 Wochen 10 Tiere und élter als 4 Wochen
lediglich 4 Tiere. 13 Tiere waren infolge der Veranderungen umgestanden, 19
Ferkel zur Abkldrung getotet worden.

Die Sektion der Tiere wurde mdglichst rasch nach dem Tode vorgenom-
men. Zur bakteriologischen Untersuchung gelangten eine Lungenhilfte, ein
Stiick Leber und Milz, eine Niere sowie je ein Stiick Diinn- und Dickdarm. Von
den Organen (Lunge, Herz, Niere, Magen; bei einzelnen Tieren auch Leber,
Larynx und Muskulatur) wurden zur histologischen Untersuchung mehrere
etwa 5 mm dicke Gewebestiicke in Phosphat-gepuffertes 109%iges Formalin
eingelegt und 48 Stunden bei +- 4 °C fixiert. Die Einbettung erfolgte in Paraffin,
die 5-6 1 dicken Gewebeschnitte wurden mit Himalaun-Eosin und der Kossa-
Methode gefirbt. In einzelnen Fillen wurden auch Eisenfarbungen durchge-
fithrt. Klinisch-anamnestische Erhebungen stiitzten sich auf die Angaben in
Kinsendeformularen und SGD-Bestandesdossiers sowie auf Riickfragen bei
Besitzern und Bestandestierdrzten.

b) Klinische und anamnestische Befunde

Hervorstechende Symptome waren bei allen Tieren Husten und Dyspnoe.
Ferner wurden auch Abmagern und Kiimmern beobachtet. Oft waren ganze
oder gleichzeitig auch mehrere Wiirfe erkrankt. Unsere Zahlen geben nur ein
unklares Bild iiber Verbreitung und Verluste der Krankheit, gelangten doch
nicht alle erkrankten Tiere zur Untersuchung. Interessant ist, dass verschiedene
Bestande mit Aufzuchtkrankheiten, wie Saugferkeldurchfall in den ersten
Lebenstagen, Pechriaude (Epidermitis exsudativa), Rhinitis und Bordetellen-
infektionen zu kiampfen hatten. Ferner wurde auch Kiimmern oder Kiimmern
nach Durchfall als Problem angegeben. In 2 Fallen zeigten die Muttertiere Fest-

Abb. 1 Lunge, Ferkel, 14 Tage; Lupenvergrosserung. Parenchym voluminds, Rippeneindriicke
im Zwerchfellslappen, disseminiert graurote pneumonische Gewebsverdichtungen.

Abb. 2 Lungenquerschnitt, Ferkel, 14 Tage: Lupenvergrésserung. Alveolarstruktur durch Ver-
kalkungen stark hervortretend, herdformige graurote pneumonische Gewebsverdichtungen.
Abb. 3 Herz, Ferkel, 14 Tage: Lupenvergriésserung. Rechter Ventrikel mit weisslich-grauen
Einlagerungen durchsetzt, Koronargefiisse deutlich hervortretend.

Abb. 4 Ventrikelmyokard, Ferkel, 14 Tage: Lupenvergrosserung. Multiple, unscharf begrenzte,
weissliche Kalkherde.
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liegen, wobei eine Sau Spreizferkel (Splayleg oder myofibrillire Hypoplasie)
geboren hatte.

Die genannten Veridnderungen machten eine Behandlung nétig. In vielen
Bestédnden greift heute der Besitzer selbst zur Spritze. Bei Riickfragen waren
deshalb in den seltensten Féllen genaue Angaben iiber verwendete Préiparate
und Dosierungen erhiltlich, da auch der Besitzer einen Zusammenhang zwi-
schen Behandlung und Krankheit vermutete und sich deshalb schuldig fiihlte.
Immerhin war zu erfahren, dass die Ferkel ein- oder mehrmals verschiedene
Vitamin- und Antibiotika-Priparate peroral oder parenteral erhalten hatten.
Mehrmals wurden auch kombinierte Vitamin-Antibiotika-Praparate verwendet.
In einzelnen Féllen erfolgte gleichzeitig eine Eiseninjektion. In beiden Féllen
mit Festliegen waren auch die Muttersauen mit Vitamin D behandelt.

c) Makroskopische Befunde

Die auffallendsten Veranderungen betreffen den Atmungs- und Kreislauf-
apparat. Die Lungen erschienen schlecht kollabiert, voluminds und zeigten
deutlich erhéhte pralle Konsistenz (Abb.1). Es fand sich alveoléres, seltener
auch interlobulires, teilweise bulléses Emphysem. Daneben waren lobuldre
Atelektasen feststellbar. Graurote bis braunrote pneumonische Gewebsverdich-
tungen erschienen iiber das ganze Parenchym verteilt oder in vorderen Lungen-
lappen akzentuiert. In einem Fall traten herdférmig kreideartig verdickte In-
terlobularsepten iiber die Oberfliche hervor. Beim Anlegen einer Schnittfliche
war Ofters erhohter Gewebswiderstand oder leichtes Knirschen festzustellen
(Abb.2). In einem Fall waren auch die Stimmbéander mit weisslichem kreidigem
Material inkrustiert und verdickt. Im Herzen waren vor allem die Vorhofe und
Herzohren, die Koronargefisse und die Atrio-Ventrikular-Klappen verdndert
(Abb.3). Vorhofe, Herzohren und Koronargefiisse erschienen deutlich weisslich
gezeichnet. In Trikuspidal- und Mitralklappen fanden sich weissliche streifige,
feinstaubige bis kleinknotige Einlagerungen, die sich oft auf die Sehnenfiden
fortsetzten. Die Aortenklappen waren seltener befallen, blattartige Einlagerun-
gen am Aortenursprung fanden sich bei 2 Tieren. Das linke Wandmyokard in
der Gegend der Papillarmuskeln erschien grau-weisslich gescheckt (Abb.4).
Selten lag ein Hydroperikard vor.

Die Nieren waren meistens auffallend blass, leicht geschwollen und zeigten
oft iiberdeutliche weissliche radiére streifige Zeichnung des Rindenparenchyms.

Abb. 5 Lunge: Reaktiv-entziindliche Veriéinderungen (Rundzellen, Riesenzellen) in stark ver-
breiterten Alveolarsepten: HE-Firbung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 6 Lunge: Diffuse Kalkablagerungen entlang von elastischen Fasern in Alveolarsepten und
Gefiissen; Kossa-Firbung, schwache Vergrésserung.

Abb. 7  Herzvorhof: Ausgedehnte Verkalkungen im faserreichen Vorhofgewebe; Kossa-Firbung,
schwache Vergrésserung.

Abb. 8 Herzvorhof: Degenerative (Faserfragmentation, Myolyse) und reaktiv-entziindliche
Verinderungen (Rundzellen, Fibroblasten, Riesenzellen), fragmentierte elastische Fasern mit
Kalk inkrustiert (unterer Bildrand); HE.Firbung, mittlere Vergrosserung.
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Nierenbecken und Harnblase enthielten gelegentlich wenig gelblich-weissliches
granuliertes Sediment, etwa verbunden mit leichtgradiger Hydronephrose.
Einmal lag als Zufallsbefund ein Nierenabszesschen vor. Der Magen war mei-
stens unauffillig, lediglich 3 Tiere hatten einen blutigen Bezirk im Fundus. Die
Leber war bei einzelnen Tieren leicht gelblich verfarbt. In Muskulatur (Hinter-
gliedmassen, Nacken) waren bei einem Teil der Tiere mit Kalk inkrustierte
Nekroseherde feststellbar, oder Unterhaut, Muskulatur und regiondre Lymph-
knoten erschienen braunlich verfirbt.

Die meisten Tiere befanden sich in schlechtem Néhrzustand oder zeigten
Zuriickbleiben im Wachstum (Kiimmern). Zyanose der Haut an Risselscheibe
und Ohren war haufig feststellbar. Daneben wurden bei einem Teil der Tiere
noch andere Krankheiten diagnostiziert, wie Polyserositis, Polyarthritis, Pana-
ritium, Epidermitis exsudativa und Rhinitis mit Conchenatrophie.

d) Histologische Befunde

Neben atelektatischen und emphysematosen Bezirken lagen in der Lunge
besonders bei élteren Tieren fokale oder diffuse interstitielle Gewebsverdich-
tungen vor. Die Alveolarsepten waren dort durch Rundzellinfiltrate (Lympho-
zyten, Histiozyten, Plasmazellen oder Fibroblasten) verbreitert. Zur Ver-
dickung trug in einzelnen Fillen ebenfalls eine Proliferation der Alveolarepi-
thelien bei. Auch Interlobularsepten waren teilweise mit gleichartigen Infiltra-
ten und einzelnen neutrophilen Granulozyten durchsetzt. In emphysematdsen
Bezirken erschienen die Alveolarsepten dagegen eher atrophisch. Alveolar- und
Bronchiallumina enthielten Makrophagen, desquamierte Epithelien, Granulo-
zyten, Zelldetritus und eiweissreiche Odemfliissigkeit. Peribronchiolir bestand
bei einzelnen Tieren leichtgradige lympho-retikulire Infiltration. Bei einem
Ferkel fand sich eitrige Herdpneumonie. Riesenzellige Reaktion in Alveolar-
septen und -lumina war vor allem bei dlteren Tieren feststellbar (Abb.5). Als
Einzelbefund wurde in Alveolarsepten und Gefédssen Makrophagenansammlung
(beladen mit Eisen-positivem Pigment) notiert. Bereits mit der HE-Farbung
liessen sich an verschiedenen Stellen basophile Kalkgranula nachweisen. Die
Kossa-Fiarbung zeigte, dass die Alveolarsepten herdférmig oder diffus fein-
streifig bis netzartig verkalkt sind (Abb.6). Die Kalkablagerungen fanden sich
entlang elastischen Fasern, Basalmembranen und Kapillarwinden. Gelegent-
lich traten auch in Pleura und Interlobularsepten Kalkherde auf. Gefdsse und

Abb. 9 Ventrikelmyokard: Verkalkung intramuraler Koronargefisse, schwere herdférmige Ver-
kalkungen im Myokard: Kossa-Farbung, schwache Vergrosserung.

Abb. 10 Ventrikelmyokard: Verkalkung der Lamina elastica interna intramuraler Koronarge-
fisse, Intima durch lockere Grundsubstanzvermehrung verbreitert; HE-Farbung, mittlere Ver-
grisserung.

Abb. 11  Atrio-Ventrikular-Klappe: Herdférmige kompakte Kalkablagerungen, Klappenstroma
durch Grundsubstanzvermehrung und Rundzellinfiltrate aufgelockert: Kossa-Férbung, schwache
Vergrosserung.

Abb. 12  Aorta: Plaque-artige Verkalkung elastischer Fasern: Kossa-Féarbung, schwache Ver-

grosserung.
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Submukosa der Bronchien waren regelmassig, der Knorpel seltener verkalkt.
Bronchialepithelien waren ofters mit Kalk imprédgniert und ins Lumen des-
quamiert. In Gefdssen und Alveolarsepten fiel Aufsplitterung der elastischen
Fasern neben andern degenerativen Gewebsverinderungen (Kernpyknosen,
Mikronekrosen) auf. Selten bestanden in Larynx (subepithelial) und Stimm-
bandern kleine Verkalkungsherde.

Im Herzen war das faserreiche Gewebe in Aurikeln und Vorhdéfen am
starksten verkalkt (Abb. 7). Deshalb fanden sich dort auch die ausgeprigtesten
degenerativen und reaktiv-entziindlichen Verdnderungen — Myolyse, lympho-
histiozytédre, neutrophile und Riesenzellinfiltrate (Abb.8). Im Ventrikel war
das Endokard nur herdformig verkalkt. Daneben fanden sich auch im Myokard
in der Nachbarschaft verkalkter intramuraler Koronargefisse kleinere oder
grossere Herde mit hyalinscholliger Degeneration und Verkalkung der Fasern
sowie entziindlicher Infiltration (Abb.9). Neben Verkalkung der Media und
Lamina elastica interna zeigten die intramuralen Koronargefisse polsterartige
Intimaverdickungen (Grundsubstanzvermehrung) und Fragmentation der La-
mina elastica interna (Abb.10). Bei einzelnen Tieren bestand ferner leicht-
gradige Myokardfibrose. In den verdnderten Atrio-Ventrikular-Klappen fand
sich neben Gdematdser Auflockerung und Einlagerung von Kalkgranula Ein-
sprossung von Rundzellen und Fibroblasten (Abb.11). Kalkplaques der Aorta
lagen in der Intima (Abb.12). '

In der Niere entstanden zuerst Kalkzylinder in distalen Tubuli. Dann ver-
kalkten auch Tubulusbasalmembranen (Abb.13), Bowmansche Kapseln, Glo-
meruluskapillarschlingen und kleinere arterielle Gefédsse. Haufig waren ganze
Glomerula zu Kalkkorperchen umgewandelt (Abb.14). Daneben fanden sich
auch mit Kalk impragnierte, 6fters ins Lumen desquamierte Tubulusepithelien.
Bei einzelnen Tieren bestanden Kalkherdchen in der Submukosa des Nieren-
beckens. Daneben waren auch mannigfaltice degenerative Befunde wie Kern-
pyvknosen in Glomerula und Tubuli, Verquellung von Glomerulumkapillar-
schlingen vorhanden. Entziindliche Verdnderungen — herdférmig interstitielle
Rundzellinfiltrate, gelegentlich auch neutrophile, riesenzellige Gebilde in Glo-
merula — fanden sich weniger. Sammelrohre und distale Tubuli waren oft dila-
tiert und enthielten hyaline und granulierte Zylinder. Kin Tier zeigte auch
leichtgradige Pyelitis (Odem, Rundzell- und neutrophile Infiltrate).

Im Magen liess sich seltener Verkalkung in Basalmembranen, im Zotten-
stroma, in Submukosa oder in Driisenzellen nachweisen (Abb. 15). Bei einzelnen

Abb. 13 Niere: Herdférmige Verkalkungen in Tubulusbasalmembranen, Desquamation einzel-
ner Tubulusepithelien; HE-Firbung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 14 Niere: Multiple zu Kalkkoérperchen umgewandelte Glomerula; Kossa-Firbung, schwa-
che Vergrisserung.

Abb. 15 Magen: Herdférmige kompakte Kalkablagerungen in Driisenstroma und Driisenzellen;
Kossa-Farbung, schwache Vergrésserung.

Abb. 16 Muskulatur (Injektionsstelle): Myolyse und multiple Kalkherde; Kossa-Firbung, mitt-
lere Vergrosserung.
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Tieren war damit oberflichliche hdamorrhagische bis eitrig-nekrotisierende Ga-
stritis verbunden. Die Kupfferschen Sternzellen der Leber enthielten bei vielen
Tieren massenhaft Eisen-positives Pigment, dagegen nie Kalkablagerungen.

In der Muskulatur (Injektionsstellen) waren Myolyse, Nekrose und dystro-
phische Verkalkung nachweisbar (Abb. 16). Kalkstreifen bestanden auch in der
Subkutis. Daneben fanden sich reaktiv-entziindliche Verdnderungen (Riesen-
zellen, Granulozyten, Rundzellen, Fibroblasten). Subkutis, intermuskulires
Bindegewebe und regiondre Lymphknoten enthielten in mehreren Féllen viel
mit Eisen-positivem Pigment beladene Makrophagen.

Durch die bakteriologische Untersuchung wurden nur bei Begleitkrank-
heiten pathogene Keime isoliert. |

Diskussion

Fiir die beobachteten charakteristischen Verdnderungen ldsst sich der
Name «Calcinose» pathologisch-anatomisch rechtfertigen (Bar, 1961). In
Ubereinstimmung mit der Literatur (Didmmrich, 1963; Burgisser et al.,
1964; Lindt, 1968) finden sich beim Ferkel Verkalkungen vor allem im Respi-
rationstrakt und im Herzen. Dies erkldrt auch die charakteristische Sympto-
matik mit Husten und Dyspnoe. Beim Auftreten solcher Symptome ist deshalb
nicht nur an infektiose Erkrankungen zu denken, sondern differentialdiagno-
stisch auch an Calcinose, die zudem auch seuchenartig mehrere Wiirfe erfassen
kann. Mit Ddmmrich (1963) und Lindt (1968) gehen wir einig, dass mehr-
heitlich dystrophische Verkalkungen bestehen. Ob sie durch hypoxdmische
Gewebsschidigungen im Anschluss an Gefédssverkalkungen (Lindt, 1968) oder
durch direkte toxische Wirkung von Vitamin D (Kobylinski, 1971) verur-
sacht werden, ldsst sich anhand unserer Spontanfélle nicht entscheiden.

Vitamin D wird in der Tierhaltung zur Krankheitsprophylaxe und Ver-
besserung von Leistungen hiufig gebraucht. Es ist deshalb naheliegend, als
Grund der Calcinose eine D-Hypervitaminose anzunehmen. In vielen Wirfen,
wo Calcinose beobachtet wurde, traten schwere Aufzuchtkrankheiten auf. Dass
hier therapeutisch mit verschiedenen Antibiotika- und Vitaminpréiparaten ein-
gegriffen wurde, ist einleuchtend. Wie bereits oben dargelegt, konnten jedoch
in den wenigsten Fillen genaue Angaben iiber verwendete Praparate und Do-
sierungen in Erfahrung gebracht werden, so dass die D-Hypervitaminose
eigentlich unbewiesen bleibt. Lediglich in einem Fall lag dringender Verdacht
auf D-Hypervitaminose vor. Dort wurde iiber mehrere Tage neben Injektion
eines kombinierten Vitamin-Antibiotika-Préiparates peroral unverdiinntes Vit-
aminkonzentrat gegeben. Auch prophylaktische Gaben von Vitamin- und Anti-
biotikapriparaten sind in der Ferkelaufzucht weit verbreitet. Hier ist jedoch
vor allem die Andmieprophylaxe mit Eisenpriparaten kaum mehr wegzuden-
ken. Diese Feststellungen leiten die Gedanken auf ein anderes pathogenetisches
Prinzip der Calcinose, ndmlich die Calciphylaxie, welche nach Selye (1962,
1970) wie folgt definiert wird: Calciphylaxie ist eine induzierte systemische
Hypersensibilitat, wobei die Gewebe auf bestimmte Agenzien mit Verkalkung



Zur Calcinose des Jungferkels 17

reagieren. Ks braucht dazu ein sensibilisierendes calcifizierendes Agens, wie
Vitamin D, Parathormon oder Dihydrotachysterol, und ein provozierendes
Agens, das nach einer kritischen Zeitperiode gegeben wird, wie Eiweiss, Ei-
dotter, Metallsalze oder bestimmte organische Substanzen. Als provozierendes
Agens gilt auch Eisen, was hier besonders interessiert.

Bereits Ablett et al. (1969) und Bille (1970) hatten als Ursache der Cal-
cinose Calciphylaxie vermutet. Wie bei Ablett et al. (1969) handelt es sich
bei den hier befallenen Ferkeln um sehr junge Tiere, mehrheitlich im Alter von
0-2 Wochen; die jiingsten bewegten sich zwischen 5 und 8 Tagen. Bei dlteren
Tieren hatte bereits eine deutliche Fremdkorper-Granulomatose eingesetzt, der
Prozess war also bereits édlterer Natur. Bei vielen Tieren waren Spuren von
Eiseninjektionen nachweisbar (positiver Kisennachweis in Leber und Muskula-
tur). Ablett et al. (1969) und Bille (1970) konnten den direkten Zusammen-
hang mit vorausgegangenen Eisen- und Vitamin-D-Gaben anamnestisch be-
legen. Nach ihren Beschreibungen fanden sich Verkalkungen an der Injektions-
stelle, im Bindegewebe, in Blutgefissen und in Nieren. Ablett et al. (1969)
fanden zuséatzlich eine Pneumonie, beschrieben aber nicht die hier beobachteten
Lungenverdnderungen.

Nach dem Gesagten sind in unseren Fallen die Voraussetzungen fiir die
Entstehung einer Calciphylaxie bestimmt erfiillt. Eiseninjektionen konnten
durch positiven Eisennachweis in Muskulatur und Leber gesichert werden. Da
es sich vorwiegend um sehr junge Tiere handelte, erfolgten die anamnestisch
erwahnten Vitamininjektionen in kurzen Zeitabstinden zur Eiseninjektion.

Zur weiteren Abklarung der Pathogenese wurden experimentelle Unter-
suchungen durchgefiihrt, iiber die anschliessend berichtet wird. Dort soll auch
néaher auf die Calciphylaxie eingegangen werden. |

Zusammenfassung

Aus 17 verschiedenen Bestéinden wurden 32 an Calcinose erkrankte Ferkel im Alter
von einigen Tagen bis 4 Wochen untersucht. Klinisch traten als Symptome Husten und
Dyspnoe hervor. Oft waren ganze oder gleichzeitig mehrere Wiirfe erkrankt. Die auffal-
lendsten pathologisch-anatomischen Verdnderungen betrafen den Atmungs- und Kreis-
laufapparat. Es fanden sich Verkallkungen vor allem entlang von elastischen Fasern in der
Lunge, im Vorhofmyokard und in kleineren arteriellen Geféssen in Organen. Daneben
bestanden bei élteren Tieren reaktiv-entziindliche Verdnderungen (lympho-histiozytéire
und neutrophile Infiltrate, Riesenzellen). Leichtere Kalkablagerungen waren in Nieren
und Magen sowie in Muskulatur (Injektionsstelle) feststellbar.

Als Atiologie werden D-Hypervitaminose und Calciphylaxie diskutiert und die Be-
funde mit der Literatur verglichen.

Résumé

Notre étude a porté sur 32 pores atteints de calcinose, tous agés de quelques jours
a 4 semaines et issus de 17 exploitations agricoles. Les signes cliniques observés furent de
la toux et de la dyspnée. Souvent la portée tout entiére ou plusieurs portées a la fois pré-
sentaient ces symptomes. Les 1ésions anatomo-pathologiques les plus importantes ont été
trouvées dans les systémes respiratoire et vasculaire. Ce sont des calcifications localisées
principalement le long des fibres élastiques dans les poumons, les oreillettes et les petits



18 H. Héani, J. Thomann und H. Schifer

vaisseaux artériels de différents organes. De plus des réactions inflammatoires (infiltra-
tions de lymphocytes, histiocytes et neutrophiles, cellules géantes) apparaissent chez les
animaux plus agés. De légers dépots de calcaire sont décelés dans les reins, 'estomac et la
musculature (& I'endroit de I'injection).

Comme étiologie ont été envisagées 'hypervitaminose D et la calciphylaxie et les
résultats sont comparés a la littérature.

Riassunto

Si ¢ proceduto all’esame di 32 poreelli affetti da calcinosi ad un’eta da aleuni giorni
a 4 settimane e provenienti da 17 diversi allevamenti. I segni clinici consistevano in tosse
e dispnea. Spesso una o piu figliate presentavano simultaneamente la sintomatologia sopra
riportata. All’autopsia le lesioni pitt evidenti furono riscontrate a carico degli apparati
respiratorio e cardiocircolatorio. Si osservarono calcificazioni, specialmente lungo le fibre
elastiche, nel polmone, nelle pareti atriali e nelle arterie pit piccole di diversi organi. Rea-
zioni infiammatorie (infiltrazione linfocitaria, istiocitaria e neutrofilica, cellule giganti)
erano pure presenti nei porcelli di eta maggiore. Lesioni meno gravi furono osservate a
carico dei reni, stomaco ¢ muscolatura (area di iniezione).

Ipervitaminosi D e calciofilagsia vengono messe in discussione come possibili fattori
eziologici ed i reperti paragonati con quanto esistente nella letteratura.

Summary

32 piglets affected with caleinosis in the age of several days to 4 weeks out of 17
different herds were examined. Clinical signs were cough and dyspnoea. Often whole or
several litters simultaneously showed symptoms. The most striking lesions were found
in the respiratory and cardiovascular system. There were calcifications along elastic fibers
in lungs, atrial walls and in smaller arterial vessels in different organs. Reactive inflam-
matory changes (lymphocytic, histioeytic and neutrophilic infiltrations, giant cells) also
existed in older piglets. Less severe changes were observed in kidneys, stomachs and
muscles (injection site).

D-hypervitaminosis and calciphylaxis are discussed as ctiology and findings are
compared with the literature.
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