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SCHWEIZ. ARCH. TIERHEILK. 132, 105—116, 1990

Aus dem Institut fiir Tierpathologie der Universitit Bern

PATHOLOGIE DER BOVINEN KARDIOMYOPATHIE

A. TONTIS, R. ZWAHLEN, C. LOBSIGER, H. LUGINBUHL

ZUSAM MENFASSUNG

Bei 389 S1xRH-Rmdem sowie bei 11 Holstem/Frlesmn-
Rindern wurde autoptlsch und histopathologisch eine
'Kardlomyopathle (CMP) festgestelit. Das Durchschmtts— -‘
alter der erkrankten Tiere betrug 34 Monate eine Mehr-
zahl der Falle trat in den Herbst- und Wmtermonaten it
Als wichtigste pathologxsche Befunde wurden eme Kar"
diomegalie mit Dﬂatanon und Hypertrophze von. Venm—“ f
keln und Atrien, sowie myokardlaler transmuraler Fibro-
se, Einzel- und Gruppenzelldegeneranon beobachtet. Da-
zu kamen ausgepragte hypertenswe Lungengcﬁssveran—'? -

stmellé, ¢ msche Nephnt;den unklarer Gencse Wurden'
 haufig beobachtet. Da nur Kreuzungstiere beh‘offen sind,
L_ g_éurften genetisch bedmgte Komponenten aeﬁepathoge- ?
netisch wirksam sein, welche tiber blochemlsch-metabo
lische Emﬂusse zZu Schadcn an Endotheheﬂ und extrazel-
luldrer 'Mat:nx ﬁlhren konnten.

- My’ kai‘dfibrose und degenératnm' -
:ungsleber —_ genetlsche Dlsposmon .

EINLEITUNG UND LITERATURUBERSICHT

Als «Kardiomyopathie» wird eine heterogene Gruppe sub-
akuter bis chronischer Erkrankungen der Herzmuskulatur un-
bekannter Genese definiert (Brandenburg et al., 1981). Der
Begriff entstand in den sechziger Jahren und gewinnt seit
Anfang der siebziger Jahre immer mehr an Bedeutung. Man
unterscheidet zwischen kongestiven (systolische Funktion re-
duziert, diastolische Funktion normal, linksventrikulire Dila-
tation ohne entsprechende Hypertrophie), hypertrophischen

~ PATHOLOGY OF BOVINECARD!OMYO— -
PATHY

 Pathological ﬁndmgs from 389 SmnnentalxRed Holstem ;_
l‘catﬂefandiﬁom 11 Holstem/Fnesmn cattle with cardio-
(CMP) are descnbed" The average age of '
animals was 34 m(mths the majorxty of cases was
' observed between OQtober and March The h h_nark of
the disease was cardlomegaly with ventricular and atrial
dilation and hypertrophy, as well as myocardial fibrosis,
in part accompanied by myofibrillar degeneration. Strik-
_[ing vascular changes within lung vessels were hypertro-
phy of artenolar and venular walls together with luminal
stenosis of veins. Marked hepatomcgaly was induced by
chromc hver congeshon with hepatocyte degeneratlon,

predlsposltlon

gestion — gene

(systolische Kraft vermehrt, diastolische Funktion einge-
schrinkt, ausgeprigte Hypertrophie ohne Dilatation) und re-
striktiven (systolische Funktion mehr oder weniger normal,
Diastole eingeschriinkt, leichtgradige linksventrikulire Hy-
pertrophie ohne Dilatation) Formen (Brandenburg et al.,
1981; Van Vieet und Ferrans, 1986).

Primdre Kardiomyopathien werden beim Menschen (Am-
mann et al., 1981; Doerrund Mall, 1979), sowie bei verschie-
denen Tierarten beobachtet. Dazu gehoren: Hund, Katze,
Ratte, Hamster, Kaninchen, Huhn, Truthahn sowie auch das
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Rind (Lobsiger et al., 1985; Van Vleet und Ferrans, 1986;
Tilley und Liu, 1987).

Im Januar 1980 wurde in der Schweiz erstmals bei einem
Kreuzungsrind der SimmentalxRed Holstein (SixRH) Rasse
an unserem Institut autoptisch eine vorher nicht bekannte
Herzerkrankung festgestellt und als Kardiomyopathie (CMP)
bezeichnet. 1982 wurde die Krankheit anhand einer begrenz-
ten Anzahl Fille klinisch und pathologisch-anatomisch vor-
gestellt (Martig et al., 1982). Das klinische Bild wurde durch
Martig und Tschudi (1985) ausfiihrlich beschrieben. Die spe-
zifischen Lungengefiissverdnderungen der bovinen Kardio-
myopathie wurden im selben Jahr durch Lobsiger et al. (1985)
besprochen, semiquantifiziert und beziiglich Pathogenese
diskutiert. Die Haufigkeit der Erkrankung hat in der Zwi-
schenzeit kontinuierlich zugenommen und fiihrt in der Rind-
viehzucht zu bedeutenden volkswirtschaftlichen Verlusten.

Daher soll in der vorliegenden Arbeit das pathologisch-ana-
tomische Bild anhand einer grossen Anzahl erkrankter und
autoptisch untersuchter Tiere ausfiihrlicher beschrieben wer-
den.

TIERE, MATERIAL UND METHODEN

Zwischen Januar 1980 und Ende Mai 1989 wurde bei 389
Kreuzungsrindern der SixRH-Rasse sowie bei 11 Hol-
stein/Friesian-Rindern pathologisch-anatomisch und histopa-
thologisch eine Kardiomyopathie festgestellt. Das gesamte
Untersuchungsgut umfasst also 400 Fille. 90mal wurde das
ganze Tier autoptisch untersucht, in den 310 tibrigen Fillen
wurden Organeinsendungen beurteilt. Nach Sektion und ma-
kroskopischer Beurteilung wurden Organstiicke in 4% For-
malin fixiert, routinemaissig aufgearbeitet und die Gewebe-
schnitte mit HE, VanGieson-Elastica sowie nach Bedarf mit
weiteren Spezialfirbungen gefarbt. Beim Herz erfolgte die
Gewebeentnahme im oberen Drittel der Papillarmuskeln bei-
der Ventrikel, im interventrikuliren Septum sowie in den
beiden Atrien (Schema 1, A-E). Lungengewebe wurde in
Anlehnung an die Arbeit von Lobsiger etal. (1985) aus sieben

Anzahl

0-8 12-18 24-30 36-42 48-54 B0-86 72-78 B4-90 86-102
6-12 18-24 30-36 42-48 54-60 66-72 78-84 90-86
Alter in Monaten

Abb. 1: Altersbezogenes Auftreten der Félle von Kardiomyo-
pathie beim SixRH-Rind (n=231) anhand von Angaben auf
Abstammungsscheinen.
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Schema 1: Herz: Entnahmestellen (A—E) fiir die histologische
Untersuchung.
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Abb. 2: Monatliches Auftreten der Kardiomyopathiefille
(n=400).
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Tab. 1: Vergleichende Absolutgewichte (kg) von Kontrolltieren (K) und CMP-Tieren

Alter Lebendgewicht ng  Leber .
(Monate) K CMP K oM K OMP
18 . s o o 10
ot ' - 38 78 .
36 90 120
48 10,5 250
60 16 131
72 80 . 235

Lokalisationen, welche tiefere und oberflachliche Partien um- .

Makroskopische Befunde
fassten, entnommen.
Bei der Sektion fielen zuerst die massiven, subkutanen Oede-
me auf. Sie waren am deutlichsten in der Region des Triels,
Bei den erkrankten SixRH-Kreuzungstieren handelte es sich im ventralen und auch lateralen Bereich des Thorax und in
zumeist um Rinder und jiingere Kiihe mit einem Durch- der ventralen Abdominalwand zu beobachten. In ausgeprig-
schnittsalter von 34 Monaten (Abb. 1). Das Durchschnittsal-
ter der Holstein/Friesian-Rinder betrug 36,6 Monate. Das
jiingste untersuchte Tier war 6 Monate, das dlteste 102 Mo-
nate alt. Die jahreszeitliche Verteilung der Erkrankungsfille
wies einen zyklischen Verlauf mit einer Haufung in Winter-
und Herbstmonaten auf (Abb. 2). 34% der Fille wurden in
den Wintermonaten und 27,2% in den Herbstmonaten beob-
achtet. Im Friihling und im Sommer war die Haufigkeit mit
22,5, bzw. 16,2% deutlich geringer.
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Abb. 3: Relative Organgewichte von SixRH-Rindern. Kon- .
trolltiere (offene Sdulen) und an Kardiomyopathie erkrankte Abb. 4: Kardiomyopathiekrankes Herz von vorne. Rechts-
Tiere (Gittersdulen). Die Séulen geben die Mittelwerte + SEM ventrikuldre Dilatation mit Doppelapexbildung (Pfeil). Pul-
von 6 Tieren wieder (* p<0,05; *** p<0,001 beim Vergleich monaler Ausflusstrakt (P). SixRH-Kuh 36 Monate, Herzge-
beider Gruppen). wicht 3,9 kg.
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Abb. 5: Sagittalschnitt zweier Herzen: links Kardiomyopa-
thieherz mit Kardiomegalie, Dilatation und Hypertrophie al-
ler 4 Kompartimente, Organgewicht 2,5 kg, 9 Monate altes
SixRH-Rind. Rechts Kontrollorgan eines 9 Monate alten Rin-
des, Herzgewicht 1,3 kg.

Abb. 6: Querschnitt auf der Hohe der Papillarmuskeln: Herz
einer 3 Jahre alten SixRH-Kuh mit Kardiomyopathie, Organ-
gewicht 3,7 kg. Biventrikuldre Dilatation und Hypertrophie;
feine, dhrenférmig verlaufende, fibrotische Verdnderungen
auf der Schnittfldche (links). Kontrollorgan einer 3jéhrigen
Kuh, Organgewicht 2,3 kg (rechts).

ten Féllen reichte das Oedem kaudalwirts bis zum Euter. Im
oedematosen Bereich war die Subkutis sulzig-gallertig ver-
quollen. Die viszeralen Oedeme waren vorwiegend in der
duodenalen Darmwand sowie im Gekrdse des {ibrigen Diinn-
und Dickdarmes akzentuiert. Weitere Lokalisationen viszera-
ler Oedeme waren die plicae abomasi sowie die Winde der
verschiedenen Vormagenkompartimente (Abb. 11). Die K6r-
perhohlen wiesen haufig eiweissreiche Ergiisse auf, welche
im Thorax bis zu 8 1, im Abdomen bis zu 25 1 Fliissigkeit
umfassten. Diese eiweissreiche Oedemfliissigkeit hatte die
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Abb. 7: Lunge: Querschnitt durch den rechten Zwerchfellap-
pen mit Hamorrhagien und massivem interstitiellem Oedem.

Abb. 8: Zirrhotisch verdnderte Leber: Organ stark vergros-
sert, Kapsel verdickt, narbige Einziehungen.

Tendenz, beim Stehen an der Luft zu koagulieren. Die Mus-
kulatur war in den meisten Fillen blass und feucht. Schlacht-
hilften trockneten infolge dieser Muskeloedeme im allgemei-
nen schlecht ab.

Herz: In allen Fillen bestand eine auffallende Kardiomegalie
mit deutlich erthéhtem Herzgewicht. Reprisentative Beispiele
dieser Organgewichtserhohung sind in Tab. 1 und Abb. 3
dargestellt. In einem Teil der Falle kam es zu Ergussbildung
im Perikardsack (Hydroperikard). Das epikardiale Fettgewe-
be war bei Tieren mit méssigem oder normalem Nahrzustand
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Abb. 9: Chronische Stauungsleber mit marmorierter Schnitt-
fliche (Muskatnussleber).

Abb. 10: Niere mit oberflachlichen, feinsten, flachhdckrigen
Einziehungen (fixiertes Organ).

unauffillig, bei starker Abmagerung dagegen unspezifisch
gallertig-atrophisch. Die Farbe des Myokardes war meist
auffallend blass-hellbraun. Die Dilatation umfasste zu-
meist beide Ventrikel und beide Atrien, oft mit rechtsseiti-
ger Akzentuierung (Abb. 4--6). An Querschnitten liess sich
eine bei manchen Fillen hochgradige Hypertrophie aller
Myokardabschnitte (Atrien und Ventrikel) erkennen. In
ausgepragten Fillen konnten am Schnitt feine, weissliche,
dhrenformig verlaufende bindegewebige Strukturen beob-
achtet werden (Abb. 6). Die stark erhohte Konsistenz des
Myokardgewebes wurde auch palpatorisch, bei Daumen-
druck auf das Gewebe festgestellt. Arteria pulmonalis und
Aorta thoracica waren oft dilatiert, die Wand erschien
rigide.

Abb. 11: Pansenwand mit massiver, sulzig oedematoser
Wandverdnderung.

Lunge: Zumeist waren die Lungen méssig bis schlecht kolla-
biert, das Organgewicht war in der Regel stark erhoht (Tab.
1; Abb. 3). In diesen Fillen war ein deutliches, vorwiegend
interstitielles, teilweise sulzig-blutiges Oedem vorhanden
(Abb. 7). Die betroffenen Lungenpartien erschienen blauvio-
lett verfarbt. Bei Bestehen eines Hydrothorax wurden oft
atelektatische Bezirke, stellenweise auch eine pleurale, villo-
se Reaktion, beobachtet. Mediastinum, sowie Lungen- und
Mediastinallymphknoten waren hiaufig oedematos. In einem
Teil der Falle kam es zu Bindegewebszubildungen im Lun-
genparenchym, welche makroskopisch an eine chronische,
kamifizierte Pneumonie erinnerten.

Leber: Sie war in den meisten Fillen stark vergrossert, was
ein entsprechend erh6htes Organgewicht (bis zu 20 kg) be-
wirkte (Tab. 1, Abb. 3). Die Oberfliache war vorwiegend glatt,
die Kapsel jedoch meist diffus verdickt (Abb. 8). In einigen,
besonders ausgeprigten Fillen liessen sich als Indizien einer
bestehenden Zirrhose weisslichbraune Regenerationsknoten
erkennen. Im Querschnitt konnte eine graugelbrote, verastelte
Parenchymzeichnung mit zentrolobulédrer Stauung beobach-
tet werden (Abb. 9). Die Konsistenz des Parenchyms war
dabei deutlich erhoht. In einigen Féllen kam es zur Bildung
eines Gallenblasenwandoedems.

Nieren: Sie waren zumeist leichtgradig vergrossert (Tab. 1,
Abb. 3). Die Organfarbe war auffallend blass-hellbraun, die
Oberflache wies in den meisten Fillen eine leicht hockrige
Musterung auf (Abb. 10). Die Schnittfliche war teilweise fein
radidr gestreift, die Konsistenz war dabei deutlich erhéht.

Histopathologische Befunde

Herz: Bei allen Fillen kann an histologischen Préparaten von
Atrien und Ventrikeln eine im Grad variable, transmurale
Myokardfibrose festgestellt werden. Sie reicht von einer
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Abb. 12: Myokardquerschnitt. Massive, oft gitterformig ver-
laufende, interstitielle Fibrose (Kollagen = rot). Van-Gieson-
Elastica-Férbung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 13: Langsschnitt durch das Myokard. Massive, meist
trabekuldr verlaufende, breite Kollagenstrange. Dazwischen
wabenartig fibrilldre Formationen. Van-Gieson-Elastica-Far-
bung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 14: Querschnitt durch den linken Vorhof. Massive Fi-
brose, begleitet von Druckatrophie umliegender Myokardfa-
sern. Van-Gieson-Elastica-Farbung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 15: Ventrikuldre, hyalin-schollige Degeneration von
Myokardfasern, begleitet von mesenchymaler Reaktion (Fi-
broblasten, Fibrocyten, Rundzellen). HE-Firbung, starke
Vergrosserung.

Abb. 16: Lungenvene mit verbreiterten Spiralmuskelbiindeln
der Media. Intimaverdickung (I) durch Proliferation glatter
Muskelzellen, Fibroblasten und Fibrozyten mit Kollagenfa-
serzubildung fiihrt zu Lumenstenosierung. Van-Gieson-Ela-
stica-Féarbung, starke Vergrosserung.

Abb. 17: Massive, interstitielle Fibrose der Septen zwischen
den Lungenldppchen. Lungenarterie mit hochgradiger Steno-
se infolge Intimaverdickung. Van-Gieson-Elastica-Féarbung,
mittlere Vergrosserung.

Abb. 18: Stauungsleber mit breiten Stauungsstrassen (infolge
passiver Hyperdmie) und zentro-zentraler Briickenbildung.
HE-Férbung, mittlere Vergrosserung.

Abb. 19: Leberldppchen mit massiver Stauungsinduration der
Zentralvene (Z). Hochgradiger Leberzellschwund mit azini-
ren Umbauprozessen infolge Fibrose. Van-Gieson-Elastica-
Farbung, mittlere Vergrosserung.

leichten Vermehrung der kollagenen Fasern (vor allem bei
Tieren, die bereits in einem frithen Stadium der Krankheit
geschlachtet werden) bis zu massiven Kollagenfaserzubil-
dungen (Abb. 12-14). Strukturell ist die Fibrose durch unre-
gelmissige, breite und kurze Kollagenstringe oder als waben-
artige fibrillire Formationen charakterisiert. Diese Bindege-
webszubildung umfasst simtliche Bereiche des Herzmuskels,
ohne dass eine deutliche Akzentuierung der pathologischen
Verdnderungen in der rechten oder linken Ventrikelwand, des
Septums oder der Atrien festzustellen ist. Im Gegensatz zu

den regelmaissig vorliegenden fibrotischen Prozessen sind
regressive Verdnderungen nur in einem Teil der Fille ersicht-
lich. Sie zeigen sich in Form von fokal-disseminierten, hya-
lin-scholligen Degenerationen einzelner Myokardfasern oder
-fasergruppen (Abb. 15). In Einzelfillen fiihren die degene-
rativen Prozesse zu fokalen dystrophischen Verkalkungen.
Das Endokard der Klappen weist in einem Teil der Fille eine
Verdickung durch Einlagerung von Grundsubstanz, kollage-
nen und elastischen Bindegewebsfasern auf. Das Endokard
hypertrophisch und dilativ verdnderter Atrien kann durch
Kollagen- und Elastinzubildung verdickt sein. Fibrose wird
auch in der Adventitia intramuraler Koronararterien sowie im
Bereich von Purkinje’schen Fasern (Reizleitungssystem) be-
obachtet. Eine Wandverdickung der grossen Stammgefisse
(Aorta, Arteria pulmonalis) wird durch Bindegewebszubil-
dung verursacht.

Lunge: Das makroskopisch beobachtete, zumeist massive,
interstitielle Oedem wird von mesenchymalen Reaktionen
und Kapillareinsprossungen begleitet. Lymphgefésse sind oft
dilatiert. Persistierende Oedeme fithren mit der Zeit zu einer
massiven Sklerosierung der Interlobularsepten. In den Alveo-
len treten nicht selten haemosiderinhaltige Makrophagen,
sog. «Herzfehlerzelleny, auf.

Die grosste Bedeutung kommt jedoch den hypertensiven Lun-
gengefissveranderungen zu. Schwere und Héufigkeit der Be-
funde am Gefédsssystem zeigen ein typisches Verteilungsmu-
ster: Die grossen Venen sind am héufigsten betroffen, gefolgt
von mittleren Venen, Venulen und Arteriolen. Die Spiralmus-

Abb. 20: Chronische, interstitielle Nephritis, periglomerulér
akzentuiert. Infiltration mit Lymphozyten, Histiozyten, Plas-
mazellen. Sklerosierung der Bowman’schen Kapsel (Pfeil).
HE-Farbung, mittlere Vergrosserung.
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kelbiindel der Venen sind durch Hyperplasie und Hypertro-
phie der Glattmuskelzellen stark vergrossert. Bei grosseren
Venen ist die Intima auf ihrem ganzen Umfang unregelmaéssig
durch proliferierte Muskelzellen, Fibroblasten und Fibrozy-
ten verdickt, was zusammen mit den fibrotischen Wandver-
dnderungen und den prominenten Spiralmuskelbiindeln zu
einer Stenose des Lumens fiihrt (Abb. 16). Die Lamina elasti-
cainterna ist hiufig fragmentiert oder verdoppelt. Der Umbau
der Venenwand kann zu einer sog. «Arterialisationy» des Ge-
fisses fithren. Die Media der Venulen und Arteriolen ist als
Folge der Hyperplasie der Muskelzellen stark verbreitert
(«Muskularisation»). In den Arterien aller Kaliber beobach-
ten wir eine stenosierende Intimasklerose (Abb. 17). Die In-
timastenose der Venen ist in den dorsalen Lungenpartien
weniger ausgeprigt als in den ventralen Regionen. Bemer-
kenswert ist im weiteren auch die massive Adventitiafibrose
der Lungengefisse.

Leber: Die Befunde in diesem Organ sind, je nach Stadium
der Krankheit, recht heterogen. Eine kleine Minderheit der
Tiere mit CMP weist nur minimale Verdnderungen der Zen-
tral- und Sublobularvenen infolge Stauungsinduration auf)
wihrend bei der Mehrzahl der Fille hochgradige Stauungser-
scheinungen bestehen, welche bis zur Zirthose mit massiver
Organvergrosserung fithren konnen (Abb. 18 und 19). Stau-
ungserscheinungen stehen also entsprechend den makrosko-
pischen Befunden im Vordergrund. Bei hochgradigen Leber-
verdnderungen besteht Stauungshyperdmie mit Druckatro-
phie und -nekrose der anliegenden zentrolobuldren Leberzel-
len. Begleitende Stauungsinduration und Fibrose der Interlo-
buldrvenen gehoren zum Bild der kardialen Zirrhose der
CMP-Rinder. Die Induration der Zentralvenen sowie der In-
ter- und Sublobularvenen (Phlebosklerose) ist durch eine
Verdickung der Intima und durch eine Kollagenisierung der
Media charakterisiert. Einzelne Sublobularvenendste sind
vollig obliteriert. In ausgesprochen schweren Fillen (Abb.
19) kommt es sogar zur Bildung echter Zirrhosen mit dege-
nerativen, regenerativen, reparativen und sekundér entziind-
lichen Prozessen. Die Stauung kann in ausgepriagten Fillen
zu Stauungsstrassen und zentrozentraler Briickenbildung fiih-
ren (Abb. 18). In der Lappchenperipherie ist hiufig eine deut-
liche Verfettung der Hepatozyten feststellbar.

Nieren: In der Nierenrinde ist eine chronische, multifokale,
hiufig periglomerulire interstitielle Nephritis von lympho-hi-
stioplasmazellularem Charakter vorzufinden. Diese Prozesse
konnen in ausgepréigten Fillen zu fokaler Destruktion von
Glomerula (als Folge der Fibrosierung und Hyalinisierung der
Bowman’schen Kapsel) fithren (Abb. 20). Stellenweise fin-
den sich auch hyaline tubuldre Zylinder.
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DISKUSSION

Seit im Januar 1980 der erste Fall von boviner Kardiomyopa-
thie klinisch und autoptisch diagnostiziert wurde, ist die An-
zahl der Fille kontinuierlich angestiegen. In den Jahren 1987
und 1988 konnten wir bereits je 74 Fille von CMP untersu-
chen. Da es sich zumeist um junge Tiere mit einem Durch-
schnittsalter von knapp drei Jahren handelt, sind die wirt-
schaftlichen Verluste dusserst bedeutend. Dazu trigt auch die
Tatsache bei, dass es sich zumeist um Tiere mit gutem Lei-
stungspotential handelt. Klinisch werden neben allgemeiner
Schwiche sowie Apathie vor allem eine Tachykardie, ein
Galopprhythmus, stark gestaute Jugular- und Eutervenen so-
wie subkutane Oedeme im Bereich des Kehlganges, des Triels
sowie des Unterbauches beobachtet. Laboruntersuchungen
deuten auf das Vorliegen von Myokard-, Leber- und Nieren-
schidigungen hin (Martig et al., 1982; Martig und Tschudi,
1985). Druckmessungen zeigen, dass im rechten Atrium und
Ventrikel sowie der Arteria pulmonalis ein um das Doppelte
der Norm erhohter Druck herrscht (Martig et al., 1982; Martig
und Tschudi, 1985; Tschudi und Martig, 1989). Im Vergleich
zur Situation bei Kontrolltieren ist der linksventrikulére und
aortale systolische Druck erniedrigt, der diastolische Druck
hingegen erhoht. Differentialdiagnostisch miissen klinisch
weitere Erkrankungen wie Peri- und Endokarditis, Falling
disease, Brisket disease, Weissmuskelkrankheit sowie
Thrombose der Vena cava caudalis in Betracht gezogen wer-
den. Die Abgrenzung der genannten Erkrankungen gegen-
iiber der CMP ist klinisch oft schwierig und wurde durch
Martig et al. (1982) diskutiert.

Als primédre Kardiomyopathie wird eine aetiologisch unge-
kliarte Myokarderkrankung definiert (Brandenburg et al.,
1981). Dahme (1988) verwendet auch den Begriff «genetisch
verankerte Vitalititsschwiche des Herzmuskelsy». Die WHO-
Klassifikation teilt die primiren Kardiomyopathien in eine
dilative, eine hypertrophe und eine restriktive Form ein
(Brandenburg et al., 1981). Die Einteilung erfolgt nach hae-
modynamischen und morphologischen Kriterien und ist meist
deskriptiver Natur (Rudolph und Buchholz, 1987). Bei der
Katze kénnen beispielsweise ineinanderiibergehende Formen
beobachtet werden (Liu, 1970). Die bovine Kardiomyopathie
muss anhand des makroskopischen und histologischen Bildes
sowie unter Beriicksichtigung von Befunden anderer Autoren
der dilativen Form zugeordnet werden. Haemodynamisch ist
sie durch eine ungeniigende systolische Kontraktion mit un-
vollstindiger Entleerung der Ventrikel charakterisiert. Wah-
rend Schlag- und Minutenvolumen abnehmen, wird die Rest-
blutmenge in der insuffizienten Kammer grosser. Dadurch
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steigt der diastolische Druck im Ventrikel und im vorgeschal-
teten Atrium an (Schdfer, 1985).

Das Herzgewicht ist bei unseren Fillen in der Regel deutlich
erhoht. Dies trifft auch bei dilativen Formen der Kardiomyo-
pathie des Menschen zu. Diese Gewichtszunahme kann durch
die Hypertrophie der Myokardfasern sowie durch die progres-
sive myokardiale Fibrose erklart werden. Diese Myokardfa-
serhypertrophie konnte durch morphometrische Untersu-
chungen in beiden Ventrikeln und im Septum interventriku-
lare nachgewiesen und quantifiziert werden (Omaboe, 1989;
Froté, personliche Mitteilung). Das dynamische Fortschrei-
ten des Prozesses insbesondere im terminalen Stadium wird
durch die fokal disseminierten Einzel- und Gruppenzellne-
krosen deutlich. Das ultrastrukturelle Bild dieser Prozesse
zeigt degenerative Verdnderungen wie aufgesplitterte Myofi-
brillen, geschwollene und z. T. auch zu kleine Mitochondrien,
intrazelluldres Oedem und vermehrte Z-Streifen (Matsukawa
et al., im Druck).

Das Lungengewicht erkrankter Tiere ist deutlich erhoht. Dies
wird einerseits durch den erh6hten Blutgehalt (Stauung), an-
dererseits durch das bestehende, vorwiegend interstitielle Oe-
dem, die interstitielle Fibrose und die Gef#sssklerose verur-
sacht. Die Lungengefissverdnderungen sind in den Venen
ausgeprégter als in den Arterien. Die hochgradige intimale
Fibrose ersterer ist wahrscheinlich ein Indiz dafiir, dass Ver-
dnderungen in den Venen friiher entstehen als in den Arterien.
Vermutlich handelt es sich um eine primir vendse Hyperten-
sion. Die Verdnderungen im arteriellen Schenkel sind eher
sekundir, sie werden als Arbeitshypertrophie infolge erhéh-
ten postkapilliren Widerstands interpretiert (Lobsiger et al.,
1985). Als mogliche pathogenetische Ursachen solcher Lun-
gengefdssverdnderungen kommen eine veno-okklusive
Krankheit (Dunnil, 1982; Wagenvoort, 1976; Smith, 1983),
die Wirkung einer toxischen Substanz auf die Lungengefisse
(Wagenvoort et al., 1974) sowie ein durch eine Kardiomyo-
pathie verursachter, passiver, chronischer Hochdruck (Dun-
nil, 1982) in Frage. Die letztere Moglichkeit scheint am
ehesten die Lungengefissverdnderungen zu erkliren. Die
gleichzeitige Wirkung eines Toxins auf die Lungengefisse
kann jedoch ebenso wenig ausgeschlossen werden (Lobsiger
et al.,, 1985) wie eine genetisch verankerte biochemische
Alteration mit verindertem Reaktions-, Proliferations- und
Kollagensynthesepotential. Die Intimafibrose der Venen ist
bei Rindern mit CMP ausgeprigter als bei Menschen mit
chronisch-passiver Herzinsuffizienz. Eine Erklirung dieses
Phénomens diirfte in speziesspezifischen Unterschieden im
Wandaufbau der Gefdsse und ihrem Reaktionspotential lie-
gen.

Die Stauungserscheinungen in der Leber werden durch erhoh-
ten venosen Druck, insbesondere in Zentralvenen und zentro-
lobulédren Sinusoiden, verursacht. Diese klappenlosen Venen
kénnen nicht gegen einen retrograden Druckanstieg schiitzen
(Gedigk, 1977). Das Ausmass der Verdnderungen in fortge-
schrittenen Féllen, insbesondere bei Vorliegen von praezir-
rthotischen und zirrhotischen Verdnderungen mit regenerati-
ver Hepatozytenproliferation, ldsst auch hier die Frage nach
direkt toxischen Wirkungen auf das Gewebe stellen. Die
grosse funktionelle Reserve des Organs diirfte als Erkldrung
fiir die geringen leberspezifischen Symptome, insbesondere
das Fehlen einer funktionellen Insuffizienz im Rahmen der
klinischen Untersuchung, hinreichend geniigen.

Wihrend bei den beschriebenen Lungengefiss- und Leber-
verdnderungen ein kausaler Zusammenhang mit der Herz-
insuffizienz plausibel erscheint, finden wir fiir die regelmaés-
sig beobachteten Nierenverdnderungen keine Erkldrung. Ob-
schon die chronischen, multifokalen entziindlichen Prozesse
in der Rinde Funktionsstorungen erkliren wiirden, finden wir
nur geringe klinische Korrelate. Diese beschrianken sich auf
die Emiedrigung des spezifischen Harngewichtes sowie eines
in einigen Fillen erhohten Serumharnstoffgehaltes bei eher
tiefem Serumalbuminspiegel (Martigund Tschudi, 1985). Die
funktionelle Reserve der Nieren ist jedoch sehr gross, so dass
eine Insuffizienz erst bei ausgeprigter Gewebeschidigung
eintreten muss (Kolb, 1980).

Obwohl die Aectiopathogenese immer noch nicht schliissig
geklirt ist, lasst die Tatsache, dass CMP in unserem grossen
Untersuchungsgut nur bei Kreuzungsrindern beobachtet wur-
de, auf eine genetisch verankerte Komponente schliessen.
Retrospektive genetische Analysen anhand von Abstam-
mungsausweisen an Kardiomyopathie erkrankter Rinder ge-
ben neue Hinweise: die schon frither (Martig et al., 1982)
beobachtete Inzucht von CMP-Tieren auf den Stier ABC-Re-
flexion-Sovereign-8998.0806.75 ldsst sich bestétigen. Ein In-
zuchtkoeffizient von 0,0197 wurde bei neueren Untersuchun-
gen errechnet (Reusser, personliche Mitteilung). Eine im
Moment noch hypothetische, genetisch bedingte Disposi-
tion zu dieser Krankheit diirfte einem rezessiven Erbgang
folgen. Die Haufung der Erkrankung in den Herbst- und
Wintermonaten diirfte mit der allgemeinen Belastung des
Organismus durch eine Trichtigkeit im Zusammenhang
stehen. Nach anamnestischen Angaben waren viele Tiere
zum Zeitpunkt des Krankheitsausbruches trachtig, oder sie
hatten kurz zuvor abortiert. Es besteht auch die Moglich-
keit, dass die veridnderte Zusammensetzung der Winterfiit-
terung einen Einfluss auf den Krankheitsverlauf ausiiben
konnte.
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Eine hereditir verankerte Neigung zur Erkrankung an Kardio-
myopathien besteht bei verschiedenen Tierarten. So zum Bei-
spiel beim syrischen Goldhamster (Bajusz und Lossnitzer,
1968), bei Miusen (Hadlow, 1962), bei Ratten (Ruben et al.,
1984) sowie bei Truten (Czarnecki, 1984). Beim Rind berich-
teten japanische Autoren (Sonoda et al., 1982) iiber eine
Kardiomyopathie bei Holstein-Friesian-Rindern. Die Krank-
heit betraf 2—4jihrige Tiere, welche eine rechts-ventrikulire
Dilatation sowie eine myokardiale Fibrose mit begleitendem,
interstitiellem Lungenoedem aufwiesen. Watanabe et al.
(1979) beschrieben eine Kardiomyopathieform bei Kilbern
im Alter bis zu einem Monat. Die Herzen zeigten in diesen
Fillen eine linksventrikuldre Dilatation, multifokale Myo-
karddegenerationen mit begleitender Fibrose. Dieses Leiden
wurde autosomal rezessiv vererbt. Die Eliminierung von Tré-
gerstieren ermdglichte die Tilgung der Krankheit. Eine wei-
tere Form der Kardiomyopathie wurde in Australien bei He-
reford-Kélbern bis zum Alter von sechs Monaten festgestellt
(Morrowund McOrist, 1985). In Kanada wurde bei Tieren der
schwarzweissen Holsteinrasse (Canadian Holstein) eine
Form der CMP beschrieben, welche viele Parallelen zu der
bei uns diagnostizierten Erkrankung aufweist (Baird et al.,
1986). Erste Fille von CMP bei Rindern, welche in ihrer
Abstammung auch auf Importe aus Kanada zuriickzufiihren
sind, wurden auch in Grossbritannien beobachtet (Bradley,
personliche Mitteilung). Auch hier scheint sich zumindest
eine genetische Disposition zur Erkrankung abzuzeichnen.
Das Ausmass der Organverinderungen, insbesondere die nur
durch toxische Schidigung der Endothelien erklérbaren mas-
siven und eiweissreichen subkutanen und viszeralen Oedeme,
lassen die Beteiligung eines Toxins plausibel erscheinen. Ein
Fiitterungsversuch mit Heu, welches mit Senecio-Alkaloiden
angereichert war, induzierte bei einem Mastkalb der SixRH-
Rasse wohl die typischen Leberverdinderungen der Kreuz-
krautvergiftung, das Myokard wies jedoch keine pathologi-
schen Befunde auf (Luginbiihl und Martig, unpublizierte Be-
obachtung). Es kann aber nicht ausgeschlossen werden, dass
weitere, liber das Futter aufgenommene Substanzen bei gene-
tisch disponierten Tieren zu den beschriebenen Organverén-
derungen fiihren konnten. Die Beobachtung eines erniedrigten
Serumtaurinspiegels bei Katzen, welche an Kardiomyopathie
litten (Pion et al., 1987), konnte beim Rind nicht bestitigt
werden (Martig, personliche Mitteilung).

Das Ausmass der Schiden, welche die CMP in der schweize-
rischen Rindviehzucht verursacht, verlangt nach weiteren
vertieften klinischen, morphologischen und genetischen Un-
tersuchungen. Eine laufende morphologische Untersuchung
an iiber 300 Schlachtstieren im Alter von ca. 12—14 Monaten,

114

welche anhand von Abstammungskriterien vom Schweizeri-
schen Verband fiir Kiinstliche Besamung ausgelesen wurden
(Nachzuchtpriifung), soll einerseits Aufschluss iiber die Hau-
figkeit der Erkrankung in dieser Altersgruppe geben und
andererseits eine Aufnahme des Liangenprofils der Erkran-
kung erlauben. Zusétzlich sollen biochemische und gene-
tisch-chemische Untersuchungen weitere Informationen
zur Natur der vermuteten, genetisch beeinflussten Storung,
welche zu den beschriebenen Verdnderungen fiihrt, ermog-
lichen.
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Pathologie de la cardiomyopathie bovine

Une cardiomyopathie a été diagnostiquée a 1’autopsie et a
I’histologie chez 389 bétes de race croisée SimmentalxRed
Holstein ainsi que chez 11 Holstein/Friesian. L’adge moyen
des animaux atteints était de 34 mois, la majorité des cas
survenait durant les mois d’automne et d’hiver. Les principa-
les altérations pathologiques observées comprenaient une
cardiomégalie avec dilatation et hypertrophie des ventricules
etdes oreillettes, une fibrose myocardiale et transmurale, ainsi
qu’une dégénérescence de cellules isolées et de groupes de
cellules. De plus, d’importantes modifications vasculaires
d’origines hypertensive survenaient au niveau des poumons:
une hypertrophie de la paroi des vénules et des artérioles, ainsi
qu’une sténose de I’intima des veines.

Une congéstion chronique due & une insuffisance cardiaque
conduit a une hépatomégalie prononcée avec des modifica-
tions dégénératives et réparatives pouvant méme évoluer en
cirrthose. Des néphrites interstitielles chroniques, d’origine
incértaine, sont fréquemment observées. Comme seule des
bétes croisées sont atteintes, 1’étiopathogénése pourrait étre
de nature génétique, avec des méchanismes biochimiques et
métaboliques pouvant provoquer des dommages a I’endothé-
lium et a la matrice extracellulaire.

Patologia della cardiomiopatia dei bovini

Nella seguente indagine vengono descritte le modificazioni
patologiche riscontrate in 389 bovini SimmentalxRed Hol-
stein e in 11 bovini Holstein/Friesian con cardiomiopatia.
L’eta media degli animali affetti era di 34 mesi e la maggior
parte dei casi sono stati osservati tra ottobre e marzo. Le
lesioni principali sono caratterizzate da cardiomegalia con
dilatazione ventricolare ed atriale, ipertrofia, fibrosi miocar-
diale e parziale degenerazione miofibrillare. Le accentuate
modificazioni vascolari a carico dei vasi polmonari consisto-
no in ipertrofia delle pareti delle arteriole e venule e stenosi
del lume dei vasi venosi. E’ stata inoltre osservata una marcata
epatomegalia dovuta a congestione cronica, con degenerazio-
ne epatocitaria e fibrosi. Molti casi hanno presentato nefrite
interstiziale cronica. Il fatto che le razze incrociato siano
particolarmente affette da cardiomiopatia suggerisce che un
fattore genetico, interferendo sui meccanismi biologici e me-
tabolici responsabili sia del danno endoteliale che delle alte-
razioni della matrice extracellulare, possa essere alla base
della malattia.
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