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Aus dem Institut fiir Tierpathologie der Universitit Bern
(Prof. Dr. H. Luginbiihl)

Verinderungen an HerzkranzgefiBen bei Pferdefiten und wenige
Tage alten Saugfohlen

Von B. Pauliund J. Alroy

Verdnderungen an Herzkranzarterien von Féten und wenige Tage alten
Sduglingen sind bei Menschen [1-7] sowie Schwein [8], Dromedar [9],
Schaf und Ziege [10], Rind [11] und Pferd [12] bekannt. Ein kausaler
Zusammenhang mit generalisierten fibromuskuliren Proliferationen in der
Intima lieB sich bei kongenitaler Rubella des Sduglings beobachten [13]. In
der vorliegenden Arbeit werden Strukturverinderungen an extra- und intra-
muralen Koronararterien bei Pferdefoten und Saugfohlen aus zwei Gruppen
besprochen, ndmlich a) Virusinfektionen (Equine viral Rhinopneumonitis)
-und b) andere unspezifische Abort- bzw. Todesursachen. Die Befunde
werden unter sich und mit den Literaturangaben fiir andere Tierarten und
Menschen verglichen.

Material und Methoden

Das Untersuchungsgut umfaflt 13 Pferdefoten und 12 Saugfohlen.
Gruppenzugehdrigkeit, Alter, Geschlecht und Abort- bzw. Todesursache sind
in Tab. 1 zusammengefal3t.

Fir die histologischen Untersuchungen dienten Herzquerschnittscheiben
von 3 bis 5 mm Breite, entnommen in der Mitte zwischen Apex und
Sulcus coronarius, sowie Schnitte aus linkem und rechtem Atrium- und
Ventrikelmyokard senkrecht zum Anulus fibrosus. Alle Gewebestiicke wur-
den in 4%jigem Formalin-Phosphat-Puffer wihrend einer Woche bei 4°C
fixiert und in Paraffin eingebettet. Die 7 u dicken Paraffinschnitte wurden
mit Himatoxylin-Eosin, van Gieson-Elastica, PAS und Movatscher Penta-
chromfirbung gefirbt, die Kryostatschnitte von einzelnen Arterien mit
Sudan TV.

Resultate

Extramurale Koronararterien

Subepikardiale Herzkranzarterien weisen bei allen Pferdeféten und Saug-
fohlen der Gruppen I und IT (Tab. 1) zirkumflexe und gleichméfig breite,
selten plaqueartige Intimaverdickungen auf (Abb. 1 und 2). Entsprechend
dem Bau der Media ist die Verdickung in groflen Arterien muskulo-
elastisch, in kleinen muskuldr (Abb.2 und 3). Wihrend die muskulire
Intima zahlreiche glatte Muskelzellen aufweist, die von einem schmalen
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Tab.1 Verianderungen an Koronararterien bei Féten und Fohlen mit Virusinfektionen und
anderen unspezifischen Abort- oder Todesursachen.

Gruppe I Equine Viral Rhinopreumonitis (EVR)

Altersgruppen 3 Q Total [ EMCA|IMCA Todesursache
Foten (241-307 Tage) 9 2 11 11 4 EVR
Saugfohlen (1-2 Tage) 2 1 3 3 1 EVR

Gruppe 11 Unspezifische Abort- oder Todesursachen

Altersgruppen a8 Q Total |EMCA| IMCA Todesursache
Foten (200-271 Tage) 1 1 2 2 - Zwillingsabort
Streptokokkenabort
Saugfohlen (1-3 Tage) 4 3 7 7 3 Actinobazillose (4)

Klebsiellasepsis (1)
Hypothyreoidismus (1)
Mikrognathie,
euthanasiert (1)
Saugfohlen (40-90 Tage) - 2 2 2 1 Cl. welchii-Enterotoxamie
leichte Arthrogryposis
congenita

EMCA = extramurale Koronararterien
IMCA = intramurale Koronararterien

Saum saurer Mukopolysaccharide (SMPS) und feingranularer, elastischer
Fasern umgeben sind, tritt bei der muskuloelastischen der Zellgehalt gegen-
tiber dem elastischen Anteil stark zuriick. Das in SMPS eingebettete
Elastin fallt im GefdBquerschnitt als konzentrische, granulire Membranen
auf, im GefaBlangsschnitt dagegen als longitudinale, feine und grobere
Stibe (Abb. 3 und 4). Rdumlich betrachtet handelt es sich um ineinander-
geschachtelte Hohlzylinder, deren Mantel aus parallelen, elastischen Balken
aufgebaut ist. Zwischen den einzelnen Zylindern lassen sich longitudinal zur
GefaBachse verlaufende glatte Muskelzellen feststellen. Die Elastica interna
ist wie einige lumennahe elastische Membranen der Media aufgesplittert,
und in ihren Spalten finden sich gelegentlich glatte Muskelzellen (Abb. 5).
Degenerierte Zellformen mit Fettvakuolen und pyknotischen Kernen werden
besonders um die Elastica interna beobachtet.

Abb.1 EMCA mit zirkumflexer Intimaverdickung: feingranulare, elastische Membranfrag-
mente, saure Mukopolysaccharide, Diskontinuitdt der Elastica interna. F&t, &, 281 Tage.
Vergr. 40 x.

Abb. 2 EMCA mit plaqueartiger Intimaverdickung und Anreicherung elastischer Fasern in
der inneren Media. Fét, @ ,268 Tage. Vergr. 40 X .

Abb.3 EMCA mit feingranuldrem Elastin, sauren Mukopolysacchariden und vereinzelten
glatten Muskelzellen in der verdickten Intima. ¥o6t, 4, 281 Tage. Vergr. 100 x.

Abb. 4 EMCA mit konzentrischen, granulédren elastischen Membranen und dazwischenliegen-
den glatten Muskelzellen in der deutlich verdickten Intima. Fohlen, @, 2 Tage. Vergr. 163 X.
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Intramurale Koronararterien

Die Verdnderungen an intramuralen Koronararterien sind zufillig. Sie
lassen sich ohne besonderes Verteilungsmuster in verschiedenen Arealen
eines Herzquerschnittes finden, sind fast ausschlieBlich auf groBkalibrige
Arterien beschréinkt und finden sich bei vier Féten und fiinf Saugfohlen
(Tab. 1). Morphologisch bestehen sie aus Irregularititen, Fragmentationen
und Multiplikationen an der Elastica interna sowie aus plaqueartigen oder
zirkumflexen, unregelméBig breiten Intimaverdickungen, deren Hauptkom-
ponente glatte Muskelzellen sind (Abb. 6 und 7). Diese Zellen sind in den
tieferen Intimaschichten von zarten elastischen Fiserchen umgeben,
wihrend subendothelial oft alterierte Zellformen mit pyknotischen Zell-
kernen und feinvakuoldrem, schaumigem Zytoplasma (Schaumzellen) vor-
kommen. Gruppen von Schaumzellen fithren vereinzelt zu gewaltiger Intima-
verdickung und zu betridchtlicher Einengung des Gefillumens (Abb. 8).
SMPS treten entlang der zersplitterten Elastica interna zwischen den glatten
Muskelzellen und subendothelial auf.

Geringgradige perivasale und interstitielle Bindegewebsvermehrungen
lassen sich in einzelnen Fillen beobachten. Sie stehen kaum im Zusam-
menhang mit morphologischen Verdnderungen am intramuralen Arterien-
gystem.

Diskussion

Subepikardiale Herzkranzarterien weisen bei Pferdeféten (200 bis 307
Tage) und Saugfohlen (1 bis 3 Tage) der Gruppen I und II die gleichen
Veranderungen auf. Geringfiigige graduelle Unterschiede bestehen zwischen
den Einzeltieren. Bei einem 40 und 90 Tage alten Fohlen dagegen ist die
Intima nur leichtgradig verdickt und die Elastica interna lokal aufge-
splittert. Bei adulten Pferden sind diese Verdnderungen noch geringer oder
fehlen [14].

Morphogenetisch ist die Intimaverdickung charakterisiert durch die glatte
Muskelzelle und ihre Leistungsprodukte (SMPS, elastische und kollagene
Fasern) [19, 20]. Einer Auflosung und Splitterung an der Elastica interna
folgt die Bildung von fein- oder grobgranulidren Elastinmembranen in der
Intima, die aus der Media eingewanderte glatte Muskelzellen und inter-
zellulire SMPS enthilt [18]. Durch Apposition des Elastins wachsen die

Abb. 5 EMCA mit in mehreren Schichten angeordneten elastischen Membranfragmenten und
glatten Muskelzellen in der Intima, Diskontinuitit der Elastica interna mit in deren Liicken
eingewanderten glatten Muskelzellen. Fohlen, &, 2 Tage. Vergr. 100 x.

Abb. 6 IMCA mit segmentaler, stenosierender Intimaverdickung, Fragmentation und Multi-
plikation der Elastica interna. Fohlen, @, 1 Tag. Vergr. 40 x.

Abb. 7 IMCA mit unregelmaBiger Intimaverdickung aus Gruppen glatter Muskelzellen,
Elastica interna nur leicht verandert. Fohlen, @, 40 Tage. Vergr. 63 x .

Abb. 8 IMCA mit massiver Intimaverdickung aus Gruppen normaler Muskelzellen und
Schaumzellen, segmentale Lyse der Elastica interna. Fohlen, €, 2 Tage. Vergr. 40x.
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Membranen und werden schlieilich liickenlos. Dieses Appositionswachstum
findet seine Bestédtigung bei adulten Pferden, deren Media mehr und
grobere Membranen aufweist als beim Foten an gleichen Gefaquerschnitten
[14].

Das Auftreten von perinatalen Verdnderungen an extramuralen Koronar-
arterien 148t sich nicht mit Sicherheit erkliren. Einerseits werden normale
Wachstums-, Umbau- und Reparationsvorginge [15, 16] oder Adaptationen
an sich verdndernde Blutdruckverhéltnisse [4-7] angenommen, anderseits
Fruhformen der Arteriosklerose [1-3].

Morphologisch kann vermutlich weder fiir den einen noch den anderen
Prozef ein endgiiltiger Beweis erbracht werden, da die Struktur aller mehr
oder weniger einheitlich durch die glatte Muskelzelle bestimmt wird.
Endogene und exogene Faktoren bilden mdgliche Stimuli fiir «iiber-
steigerte Umbauvorgidnge» in wachsenden und damit empfindlicheren und
reaktionsfahigeren Arterien. So finden sich am GefdBsystem von Kindern
mit kongenitaler Rubella fibromuskulire Intimaproliferationen [13], die sich
zu den bei anderen Kindern beschriebenen Arterienveridnderungen unter-
schiedlich verhalten [1-7]. Obschon die Form dieser Angiopathie als
charakteristisch fiir Virusinfektionen angesprochen wird, gelingt eine Be-
statigung dieses Befundes anhand von Foten und Fohlen der Gruppe I mit
einer Virusinfektion (EVR) nicht.

Die Verdnderungen an intramuralen Koronararterien unterscheiden sich
von extramuralen durch die Morphologie und die Héufigkeit. Die Ver-
breiterung der Intima ist unregelméaBig zirkumflex oder plaqueférmig und
enthilt oft subendotheliale Gruppen von Schaumzellen. Diese sind méog-
licherweise mit den Lipoidflecken in der Aorta von Sidugetiersiduglingen
vergleichbar [15]. Das Auftreten solcher Gefidfiverdnderungen ist nicht mit
einer bestimmten Lokalisation verbunden, sporadisch und betrifft nur groB3-
kalibrige Arterien. Im Gegensatz dazu findet sich bei Schaf und Ziege [10]
sowie beim Rind [11] eine Vorzugslokalisation im Septum interventriculare.
Morphogenetisch scheinen die Verinderungen an den intramuralen Koronar-
arterien eine Frithform der Arteriosklerose darzustellen, da adulte Pferde
aus demselben Lebensraum nicht selten schwere stenosierende Arterioskle-
rosen aufweisen. ,

Die Fiille von moglichen atherogenen Stimuli fir den Foten ist kaum
zu erfassen. Haltung, Futterung, Umgebung, Infekte (bakterielle und virale),
Parasiteninfestationen usw. der Muttertiere mogen einen wichtigen Einflul3
auf die Organ- und Gewebsmaturation ihrer Friichte haben.

Bei Schaf und Ziege [10], Rind [11] und beim Pferd findet sich keine
Pradisposition fiir das eine oder andere Geschlecht. Die Angaben beim
Menschen dagegen sind widerspriichlich [1, 3, 5, 15].
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Zusammenfassung

Extra- und intramurale Koronararterien wurden bei 13 Pferdefoten und 12 Saug-
fohlen aus zwei Gruppen, a) Virusinfektion (Equine viral Rhinopneumonitis) und
b) andere unspezifische Abort- bzw. Todesursachen, untersucht.

Unabhingig von Gruppenzugehérigkeit, Geschlecht oder Alter (Foten von 200 bis
307 Tagen und Saugfohlen von 1 bis 3 Tagen) fanden sich an allen extramuralen
Arterien zirkumflexe, regelméBig breite, selten plaqueartige Intimaverdickungen mit
muskuloelastischen Proliferationen sowie Aufsplitterungen an den elastischen Membra-
nen, besonders aber an der Elastica interna. Gleichartige Verinderungen traten
sporadisch und ungesetzméBig an meist groBkalibrigen intramuralen Arterien von vier
Foten und funf Saugfohlen auf.

Pathogenetisch wurden bei den vorliegenden Verdnderungen normale Wachstums-,
Umbau- und Reparationsvorgéinge sowie Adaptationen an himodynamische Verhélt-
nisse der Arteriosklerose gegentibergestellt. Dabei sprach das Auftreten von schweren
stenosierenden GefédBverdnderungen bei adulten Pferden, insbesondere an intra-
muralen Arterien, fur die letztere.

Résumé

Les artéres coronaires extra- et intramusculaires ont été examinées chez 13 feetus
de chevaux et chez 12 poulains non sevrés provenant de deux groupes: a) infection
virale (Equine viral Rhinopneumonitis), b) autres causes non spécifiques d’avortement
ou de mort.

Indépendamment de l’appartenance & 1'un de ces groupes, de sexe ou de I’dge
(feetus entre 200 et 307 jours et poulains de un & trois jours), on a constaté dans
toutes les artéres extramusculaires des épaississements de la tunique interne en forme
de circonflexe, réguliérement larges, rarement en plaques, accompagnés de profiléra-
tions musculo-élastiques, ainsi que des déchirures des membranes élastiques, en parti-
culier de la tunique élastique interne. Des altérations analogues ont été trouvées sporadi-
quement et sans régularité sur les artéres intramusculaires, mais la plupart du
temps seulement sur les plus grosses, chez 4 feetus et 5 poulains.

Sur le plan pathogénétique les processus de croissance, de transformation et de
réparation normaux, ainsi que les adaptations & des conditions hémodynamiques ont
été mis en opposition & Dartériosclérose. C’est ainsi que la présence de profondes
modifications sténosantes des vaisseaux sanguins chez le cheval adulte parle en faveur
de cette derniére, en particulier en ce qui concerne les artéres intramusculaires.

Riassunto

Sono studiate le arterie coronarie extra- ed intramurale di 13 feti di cavallo e
12 puledri da latte, casi prelevati da due gruppi: a) infezioni da virus (HEquine
Viral Rhinopneumonitis) e b) altre cause aspecifiche d’aborto e di morte.

Indipendentemente dall’appartenenza ai due gruppi, dal sesso e dall’eta (feti di
200 a 307 giorni e puledri di 1 a 3 giorni) si trovarono, in tutte le arterie extra-
murali, ispessimenti dell’intima circonflessi, regolarménte estesi, raramente a placche,
con proliferazioni muscoloelastiche, con soluzioni di continuitd delle membrane elasti-
che, specialmente della elastica interna. Alterazioni simili furono individuate in forma
sporadica ed irregolare in quasi tutte le arterie di grosso calibro di 4 feti e
5 puledri da latte.

Dal lato patogenetico si comparano nelle alterazioni presenti i processi normali di
crescita, trasformazione ed adattamento ai processi emodinamici dell’arteriosclerosi.
Queste ultime sono caratterizzate dall’apparire di gravi stenosi dei vasi in cavalli
adulti, specialmente nelle arterie endomuscolari.
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Summary

Microscopic examination of extramural and intramural coronary arteries of
13 equine foetuses aged 200 to 307 days and 12 foals aged 1 to 3 days
demonstrated atherosclerotic stenosis of extramural arteries in all animals and. of
intramural arteries in 4 foetuses and 5 foals. Lesions of the extramural and intra-
mural arteries were usually circumferential, with rare plaque formation and formed
by smooth muscle cell proliferation, fragmentation and replication of internal elastic
membranes with formation of elastic and collagen fibers and acid mucopoly-
saccharides. Smooth muscle cells of the intramural coronary lesions sometimes
contained lipid vacuoles. Death of these animals was attributed to 1) equine viral
rhinopneumonitis (14) or 2) to nonspecific infections (11). The relation of infectious
agents to atherosclerosis in these animals is discussed.
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