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Zusammenfassung:

Gegenstand und Ziel: Beschreibung und Diskussion der
fiitterungsbedingten Hypervitaminose A beim Schwein mit
Beriicksichtigung der Differenzialdiagnosen. Material und
Methode: Fallbericht eines Ferkelaufzuchtbetriebes mit 1900
Platzen. Ergebnisse: Drei bis vier Tage nach Umstellung auf
ein bestimmtes Alleinfuttermittel zeigten ca. 50% der Ferkel
plétzlich eine hochgradige Stiitzbeinlahmheit. Weitere
Symptome wurden nicht beobachtet. Mit dem Absetzen

des Alleinfuttermittels besserte sich das klinische Bild der
Lahmheit, im weiteren Verlauf blieben die GliedmaRen bei
moderat beeintrachtigtem Wachstum des Rumpfskeletts mit
starken Deformationen deutlich im Wachstum zuriick. Rént-
genologisch sowie pathologisch-anatomisch fand sich das
Bild vorzeitig geschlossener Epiphysenfugen. Bei der Unter-
suchung des Futtermittels wurde neben einem Vitamin-D-
Gehalt von 23300 IE/kg ein Vitamin-A-Gehalt von 195000 IE/kg
festgestellt. Das entsprach in beiden Fallen — bezogen auf
die Deklaration — einer etwa 10-fachen Uberdosierung und
einer 100-fach {iber dem Bedarf liegenden Dosis. Symptome
einer Vitamin-D,-Intoxikation waren nicht nachweisbar.
Schiussfolgerung: Trotz kurzer Expositionszeit und Uberdo-
sierung mit beiden Vitaminen entsprachen die aufgetrete-
nen Befunde dem Krankheitshild der Hypervitaminose A.
Klinische Relevanz: Bei Féllen gehauft auftretender Lahm-
heit miissen mdgliche Fehler in der Futterzusammenset-
zung, beispielsweise der Vitamin-A-Gehalt, beriicksichtigt
werden.

Einleitung

Obwohl quantitative Mangel von Futtermitteln oder deren Kom-
ponenten fir Schweine nicht selten vorkommen und grundsétz-
lich zu klinischer Symptomatik fuhren kénnen, wird den Mine-
rastoffen, Spurenelementen und Vitaminen in der Anamnese
haufig nur ein untergeordneter Stellenwert zugebilligt. Bel
Mischfehlern in der Futtermittelproduktion ist oft ein bedeuten-
der Anteil der Tiere eines Bestandes oder mehrerer Besténde be-
troffen. Aus solchen Féllen ergeben sich nicht selten forensische
Auseinandersetzungen. In deren Verlauf bedarf die zur Verifizie-
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Summary:

Vitamin A-intoxication in the pig

Objective: Description and discussion of feed caused hyper-
vitaminosis A in swine and differential diagnoses. Material
and methods: Description of a case of a pigpen with 1900
places. Results: Three to four days after introduction of a
certain food, 50% of the piglets suddenly showed lameness.
Other symptoms could not be observed. Lameness improved
after the food had been changed again, but significant
deformations of the limbs remained. The development of the
rump was less involved. X-ray- as well as pathological-ana-
tomical examination revealed a premature closure of the
epiphyseal growth plates in the limb bones. The result of a
food examination showed a vitamin A-content of 195000 1U/kg
and a vitamin D-content of 23300 IU/kg, being ten times
higher than declared and one hundred times higher than
requirements in both cases. No signs of hypervitaminosis D
were obvious in the herd. Conclusions: Inspite of the short
time of exposition and overdosing of both vitamins, symp-
toms are corresponding exactly with hypervitaminosis A.
Clinical relevance: In cases of lameness in large numbers,
possible faults in feed composition, e. g. vitamin A-content
have to be considered.

rung erforderliche Befunderhebung besondere Sorgfalt unter Be-
achtung rechtlicher Vorschriften bei der Entnahme von Futter-
proben im Hinblick auf die Verwertbarkeit der ermittelten Be-
funde. Uber entsprechende Falle wird beispielsweise von Hein-
ritzi et a. (7): Hypervitaminose D, bzw. von Heinritzi und Boll-
wahn (6): Selenvergiftung bel Mastschweinen berichtet. Hyper-
vitaminose A wurde von Wolke et al. (19), Dobson (2) und Pryor
et a. (12) beschrieben und mit dem klinischen Bild der Osteo-
chondrose in Verhindung gebracht, wahrend Doige et d. (3) e-
nen Fall von Zwergwuchs bei Schweinen auf eine Vitamin-A-
Vergiftung zurlickfuhren. Deutlich haufiger als beim Schwein
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kommt beim Rind die Hypervitaminose A in Form der Hy&nen-
Krankheit vor (z. B. 17).

Fallbeschreibung

Anamnese

Die 1900 Plétze des betroffenen Ferkel aufzuchtbestandes befan-
den sichin zwel Stallabteilen, die aus unterschiedlichen Futter-
silos jeweils mit Alleinfuttermittel fir Aufzuchtferkel verschie-
dener Futtermittelfirmen (FirmaA und B) versorgt wurden.

Die Aufstallung der drei Wochen alten Ferkel aus drei Fer-
kelerzeugerbetrieben erfolgte im Betrieb stallweise im Rein-
raus-Verfahren. In den Herkunftsbetrieben wurden die Tiere in
der ersten Lebenswoche sowie kurz vor dem Verkauf gegen
Mycoplasma hyopneumoniae geimpft. Als Metaphylaxe gegen
Streptokokkeninfektionen erhielten sie ab der Aufstallung zwel
Wochen lang 20 mg/kg KM Amoxicillin oral, danach als Endek-
tozid lvermectin (0,1 mg/kg KM) fur die Dauer von sieben Ta-
gen. Beide Arzneimittelvormischungen wurden Uber das Allein-
futter fir Aufzuchtferkel angeboten, das bis zum Verkauf der ca.
30 kg schweren Ferkel zur Mast eingesetzt wurde. Die taglichen
Zunahmen lagen im Aufzuchtbereich bei ca. 500 g.

Drei bisvier Tage nach Umstellung auf das |vermectin-medi-
kierte Alleinfuttermittel beobachtete die Bestandstierédrztin bei
ca. 50% von 400 inzwischen sechs Wochen alten Ferkel, die mit
dem Futter der Firma B gefittert wurden, eine hochgradige
Stiitzbeinlahmheit aler vier Gliedmalien. Die Ferkel verharrten
in hundesitziger Stellung, lagen zum Teil fest und waren nur un-
ter starker Schmerzaulierung zum Aufstehen zu bewegen.

Die Differenzialdiagnose MKS wurde unter Hinzuziehung
des zusténdigen Amtstierarztes bei fenlender MK S-typischer kli-
nischer Symptomatik ausgeschlossen. Eine weiterflihrende MKS
ausschlieffende Diagnostik wurde nicht angeordnet.

AusdemAlleinfuttermittel, das zwel Tage nach Auftreten der
klinischen Symptome gegen ein anderes ausgetauscht wurde, Si-
cherte ein amtlich bestellter Probennehmer Futterproben fir die
Untersuchung an einer Staatlichen Landwirtschaftlichen Unter-
suchungs- und Forschungsanstalt (LUFA).

Nach Wechsel desAlleinfuttermittels klang das akute Krank-
heitsbild rasch ab. Die betroffenen Ferkel blieben allerdings bel
zunehmenden Deformationen im Bereich der Gliedmalien so
deutlich im Wachstum zuriick, dass sie nicht im geplanten Tur-
nus zur Mast weiterverkauft werden konnten.

Im Alter von fiinf Monaten wurden drei der betroffenen
Schweine zur Untersuchung und Abklérung der Krankheitsursa-
chen an die Professur fiir Schweinekrankheiten der JLU Giefien
Uberwiesen.

Klinische Untersuchung

Der Entwicklungszustand der fiinf Monate alten, ca. 60 kg
schweren Tiere war bei gutem Erndhrungszustand deutlich retar-

diert. Bei ungestértem Sensorium nahmen sie rege Anteil an der
Umgebung. Futter- und Wasseraufnahme, Kot- und Harnabsatz
waren ohne besonderen Befund.

Die Schweine belasteten dle vier Gliedmal3en nur widerwil-
lig. In Ruhe lagen sie in Brustlage oder nahmen eine hundesitzi-
ge Stellung ein.

Das Haarkleid war kurz, glatt, anliegend und ohne farbliche
Abweichungen, Scheuerstellen oder Haarverlust. Die blassrosa
Haut zeigte keine Auflagerungen oder Effloreszenzen. Die Epi-
skleragefalle waren vermehrt gefilllt, die Herztdne bei einer
Herzfrequenz von 90 bis 120/min kréftig, regelméldig, abgesetzt
und ohne Nebengeréusche. Im Lungenfeld lie sich bei kostoab-
dominaler Atmung ein vesikul&res Atemgeréusch auskultieren.
Die Atemfrequenz lag bei 25/min, die Korpertemperatur betrug
39,2°C.

Die neurologische Untersuchung ergab keine pathologischen
Befunde. Deutlich abweichende Befunde waren dagegen im Be-
reich des Bewegungsapparates festzustellen: Die Hinterglied-
mal3en wurden weit unter den Korper gestellt, die Gliedmal3en
waren deutlich verkirzt und verformt, die Klauen aler vier
GliedmalZen spitz und um 75% verlangert (Abb. 1). Die Winke-
lung aller Gelenke wich deutlich von der Norm ab: Die Fesselge-
lenke waren stark durchtrittig, die Karpal gelenke riickbiegig und
die Tarsalgelenke zu stark gewinkelt. Daraus ergab sich ein stei-
fer und schieppender, fir die Tiere sehr anstrengender Bewe-
gungsablauf. Ein korrektes FulRen war nicht mehr méglich, da
beispielsweise an den Hintergliedmalien beim Gehen nur noch
die Ballen den Boden beriihrten. Die Tiere ermiideten rasch, gin-
gen in hundesitzige Stellung iber, in der sie — zeitweise auf den
Hintergliedmalen sitzend — (iber den Boden rutschten und sich
bald in Brustlage begaben. Diese Symptomatik im Bereich des
Bewegungsapparates verschlechterte sich mit zunehmendem Ge-
wicht der Tiere.

Abb.1 Typische Kdrperhaltung, 3,5 Monate nach akuter Hyper-
vitaminose A. Die GliedmaRen sind deutlich verkiirzt und verformt,
die Winkelung der Gelenke ist stark veréndert, der Gang hoch-
gradig gestort. Zum Zeitpunkt der Aufnahme war das Schwein

23 Wochen alt.



Rontgenologische Untersuchung

Die Rontgenaufnahmen eines der Tiere lief3en deutliche Verfor-
mungen und Verklirzungen der langen Réhrenknochen erkennen.
Die Epiphysenfugen waren fiir diese Altersklasse zu eng (Abb. 2,
3). Ulna und Fibula waren proximal offenbar deutlich weniger
betroffen als Radius und Tibia, dasie diese Uberragten. DasAze-
tabulum sowie die Humerus- und Femurkdpfe zeigten sich beid-
seitig stark abgeflacht und deformiert (Abb. 2A, 3A). Die Epi-
physenfugen waren teilweise vorzeitig geschlossen (Abb. 3B, C).

Klinisch-chemische Untersuchung

Das Bluthild zeigte keine Abweichungen von der Norm. Der Se-
rumkalziumgehalt lag mit 2,4 mmol/| im Referenzbereich, eben-
so die Aktivitét der alkalischen Phosphatase (AP; 240 U/l) sowie
dieKreatinin- (130 umol/l) und Harnstoffkonzentration (4 mmol/l).
Der Serumphosphatgehalt war mit 0,8 mmol/l leicht erniedrigt.
Vitamin-A- und -D-Gehalt im Serum wurden nicht bestimmi.

Pathologisch-anatomische
und histologische Untersuchung

Die klinisch und réntgenologisch diagnostizierten Veranderun-
gen im Bereich der Gliedmaf3en wurden in der Sektion bestétigt:
Im Vergleich zu einem gesunden Tier gleichen Alters war die
Verkiirzung des Femurs um fast ein Drittel am deutlichsten. Die
ebenso wie der Femurkopf stark abgeflachten Hiiftgelenkpfan-
nen wiesen eine Verdickung und Odematisierung der Gelenkkap-
sel auf. An den Epiphysen der langen Rohrenknochen (distaler
Humerus, proximaler und distaler Radius, distaler Femur, proxi-
male und distale Tibia) liefien sich keine Epiphysenfugen mehr
nachweisen. In Abbildung 4 sind exemplarisch der Humerus und
dieTibia(jeweilsim Langsschnitt) eineserkrankten im Vergleich
zu einem gesunden Tier dargestellt. Der vorzeitige Schluss der
Wachstumsfuge zeigte sich im Vergleich zur Epiphyse eines ge-
sunden gleichaltrigen Tieres deutlich an der distalen Epiphyse
des Humerus (Abb. 5).

Die makroskopischen Befunde lief3en sich histologisch be-
stétigen (Abb. 6). Das Hiiftgelenk wies zusétzlich eine akute fi-
brings-eitrige Arthritis mit geringgradigem Hamarthros auf. Die
Knochen des Schédels, die Rippen und die Wirbel waren makro-
skopisch, die Organe makroskopisch und histologisch ohne be-
sonderen Befund.

Differenzialdiagnosen

In der akuten Phase der Intoxikation dominierte bei etwa 50%
der Tiere, die das Futter der Firma B erhielten, die hochgradige
Stitzbeinlahmheit. Aufgrund des pl6tzlichen und »seuchenhaf-
ten« Auftretens dieser Symptomatik musste differenzial diagnos-
tisch die Maul- und Klauenseuche beriicksichtigt werden, die
durch griindliche Untersuchung der Prédilektionsstellen auf das
Vorliegen von Aphten ebenso wie SVD, vesikulares Exanthem

Abb.2 A) Ventrodorsale Rontgenaufnahme des Schweines aus
Abb. 1, 3,5 Monate nach akuter Hypervitaminose A: deutlich abge-
flachtes Azetabulum, abgeflachtes und deformiertes Caput ossis
femoris. B) Ventrodorsale Rontgenaufnahme eines gleichaltrigen
Vergleichstieres.

und vesikuldre Stomatitis amtlicherseits ausgeschlossen wurde
(6).
Wesentliche Differenzialdiagnose zu den genannten Krank-
heiten unter dem Aspekt des pl6tzlichen Auftretens bei vermeint-
lich schneller Ausbreitung ist die bel Selenintoxikation vorkom-
mende Pododermatitis diffusa toxica, in deren Verlauf Klauen-
hornnekrosen mit Ausschuhen, Paresen bis Paralysen und selten
Erblindung beobachtet werden kénnen. Serofibrindse bis eitrige
Polyarthritiden durch Streptokokken, Staphylokokken, Fuso-
oder Arcanobakterien bzw. Erysipelothrix, Haemophilus para-
suis oder Mykoplasmen — héufig begtinstigt durch Méngel in Bo-
denbeschaffenheit, Reinigung und Desinfektion oder bei der
Durchftihrung zootechnischer Malinahmen — kdnnen gehéufte
Lahmheiten zur Folge haben. Stallklauen, zu weite Spalten oder
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Abb.3 A) Ventrodorsale Rontgenaufnahme des Schultergelenks des Schweines aus Abb. 1, 3,5 Monate nach akuter Hypervitaminose A:
weitgehender Schluss der Epiphysenfuge sowie Abflachung und Deformation des Caput humeri. B) Laterolaterale Rontgenaufnahme des
Ellbogengelenks des betroffenen Tieres: vorzeitiger Schluss der Epiphysenfugen am Epicondylus humeri und am Caput radii; Verformung
im Corpus ulnae (hier nicht dargestellt). C) Situation beim gleichaltrigen Vergleichstier.

Abb.4 Humerus (A) und Tibia (B) des Schweines aus Abb. 1, Abb.5 A) Distale Epiphyse des Humerus des Schweines aus
3,5 Monate nach akuter Hypervitaminose A (unten im Bild jeweils Abb. 1: Fehlen der Wachstumsfuge. B) Epiphyse des gleichaltrigen
Humerus bzw. Tibia des nicht betroffenen, gleichaltrigen Vergleichstieres ohne Hypervitaminose A.

Vergleichstieres).



Abb. 6 Histologisches Préparat der distalen Humerusepiphyse.
A): Vollstandiges Fehlen der Wachstumsfuge bei dem Schwein aus
Abb. 1. B) Préparat des gleichaltrigen Vergleichstieres ohne
Hypervitaminose A. HE-Schnittpréparat ohne ObjektivvergroBe-
rung, eingescannt.

zu raue Bodenoberflachen kommen as Ursache von gruppen-
weise auftretenden Pododermatitiden in Betracht.

Die Verteilung der Krankheitssymptome in beiden Stéllen,
der akute Krankheitsbeginn nach Futterumstellung und das Ab-
klingen der Symptomatik nach Absetzen des Futtermittels spra-
chen im vorliegenden Fall ursichlich fiir eine quantitative oder
qualitative Abweichung in der Zusammensetzung des Alleinfut-
termittels, der mit gezielten Untersuchungen nachgegangen wer-
den musste. Lahmheitserscheinungen sowie die beschriebenen
K nochenveranderungen kénnen durch Mange! und/oder Uberdo-
sierung verschiedener Mineralstoffe, Spurenelemente und Vita-
mine hervorgerufen werden. Dabel spielt neben dem Grad der
quantitativen Abweichung in der Zusammensetzung des Futter-
mittels vor allem auch der Zeitpunkt bzw. die Dauer der Exposi-
tion eine entscheidende Rolle.

Kalziummangel, der sich aus der Verfligharkeit des Mengen-
elements im Futter oder aus dem Vitamin-D-Angebot ergeben
kann, fiihrt beim wachsenden Tier zur Rachitis, beim ausge-
wachsenen dagegen zur Osteomalazie. Schmerzhafte, umfangs-
vermehrte Gelenke, deformierte Réhrenknochen bel erhdhter
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Frakturneigung sowie ein aufgekrimmter, schmerzhafter R
cken kénnen ebenso wie eine hypokal z&mische Tetanie und Lah-
mungen der Hinterhand die Folge sein (5). Hinweise auf ein sub-
klinisches Kalziumdefizit ergeben sich aus einer erhéhten Frak-
turneigung der Knochen. Im Plasmaist der Kalziumspiegel er-
niedrigt, die Phosphatkonzentration und die Aktivitét der alkali-
schen Phosphatase sind erhdht.

Bei Kaziumiiberschuss werden Futterverwertung und Zu-
nahmen beeintréchtigt. Zink- und Vitamin-K-Bedarf steigen an,
der Plasmakalziumspiegel und die Prothrombinzeit sind erhéht.
Im Zusammenwirken mit erhthter Vitamin-D-Konzentration
kann es zu ektopischen Verkalkungen kommen. Als Toleranz-
grenze werden 1-1,3% im Futter angegeben.

Auch Phosphormangel bedingt eine verminderte Futterver-
wertung und Zunahme. Bei hoherem Grad konnen Rachitis oder
Osteomalazie, gegebenenfalls mit spontanen Frakturen, sowie
Nachhandl&hmung auftreten. Subklinisch zeigen sich erhohter
Serumkalziumgehalt und gesteigerte AP-Aktivitét sowie ein er-
niedrigter Phosphatspiegel. Die erhéhte Frakturneigung geht auf
eine nicht ausreichende Knochenmineralisation zurlick. Im
Ubergangsbereich zwischen Knochen und Knorpel finden sich
Auftreibungen.

Phosphoriiberschuss dagegen fihrt Gber einen sekundéren
Hyperparathyreoidismus zur Osteodystrophie mit dystrophischer
Verkalkung. Betroffen sind vor allem Niere und Myokard. Die
Stahilitat der Rohrenknochen ist herabgesetzt. Im Plasma lasst
sich ein erh6hter Kalziumspiegel nachweisen.

Auch ein verminderter Kupfergehalt kann zu Deformationen
der Gliedmalien und unter Umsténden Spontanfrakturen fiihren
(4, 11). Zusétzlich tritt Anorexie mit verminderten Zunahmen
auf. Subklinische Anzeichen umfassen eine mikrozytére hypo-
chromeAnémie, eine verminderte Erythrozytenl ebensdauer, eine
herabgesetzte T-Zell-Response (14), verminderte Ceruloplas-
minspiegel im Serum sowie Herzmuskel hypertrophie, Herzklap-
penveranderungen und Aortenruptur, die auf Veranderungen im
Kollagenstoffwechsel zurtickzufiihren sind (18).

Manganmangel kann bei entsprechend langer Dauer Lahm-
heit, verkirrzte und verkrimmte Gliedmal%en und umfangsver-
mehrte Sprunggelenke hervorrufen. Daneben kdénnen kleine
Wiirfe, vermehrt |ebensschwache Ferkel sowie Milchmange! bei
den Sauen beobachtet werden. Knochengewebe wird durch Fa-
sergewebe ersetzt bei vorzeitigem Schiuss der distalen Epiphy-
senfugen. Mangankonzentration und AP-Aktivitdt im Serum
sind erniedrigt. Bei Mangangehalten von (iber 400 ppm wurden
steifer Gang neben verminderter Zunahme und Futteraufnahme
beobachtet.

Zink kann in Dosen von tber 1000 ppm Osteochondrose bei
Sauen begiinstigen (11), Selen bel Konzentrationen ab 5 mg/kg
KM zu der bereits beschriebenen Pododermatitis diffusa toxica
flhren.

Vitamin-D-Mangel &uRRert sich klinisch &hnlich wie ein Kal-
ziummangel. Ein Vitamin-D-Uberschuss filhrt zur metastati-
schen Verkalkung mit einem sich hieraus ergebenden vielgestal-
tigen klinischen Bild. (7): In betroffenen Bestdnden werden Apa-
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thie und Inappetenz, quélender, feuchter Husten, beim Auskultie-
ren Giemen und Reibegeréusche, teilweise auch Herzarrhythmie
und Extrasystolen festgestellt, zudem Erbrechen und Diarrhd,
Polyurie, Ataxien und teilweise hohe Verlustraten. Pathologisch-
anatomisch und histologisch tUberwiegt das Bild der metastati-
schen Verkalkung von Weichteilen, besonders der Nephrokalzi-
nose und der Kalzinose des Myokards (z. B. 8, 10).

Ergebnisse der Futtermittelanalyse

Zur Untersuchung kam das mit Ivermectin medikierte Alleinfut-
termittel flr Aufzuchtferkel. Der Kalziumgehalt der Futterprobe
lag mit 1,41% deutlich Uber der Toleranzgrenze von 1% (13) und
Uber der nach Futtermittel-VO vorgegebenen Norm von 0,85%.
Der Phosphorgehalt Iag mit 0,65% innerhalb der Toleranz (0,9%)
und eng bei der gesetzlichen Vorgabe von mindestens 0,7%.

Der Vitamin-D-Gehalt der Probe war mit 23300 IE/kg um
den Faktor 100 hoher as der von der NRC (1987) angegebene
Bedarf von 200 IE/kg (13). Der durch die Futtermittel-VO vor-
gegebene Mindestwert betragt 1000 1E/kg. 22000 IE/kg und
2200 IE/kg werden bei einer Exposition von unter bzw. tber
sechs Wochen als Toleranzgrenze angenommen (13). Auch der
Vitamin-A-Gehalt war mit 195000 | E/kg etwa 100-mal héher al's
der Minimalbedarf von 1750 1E/kg (13) und 10-mal hoher alsdie
Toleranzgrenze (20000 I1E/kg). Der Mindestgehalt nach Futter-
mittel-VO liegt bei 8000 IE/kg.

An Spurenelementen waren Kupfer mit 151 mg/kg, Zink mit
221 mg/kg, Mangan mit 99 mg/kg, Selen mit 0,44 mg/kg und
Eisen mit 332 mg/kg enthalten.

Damit entsprach das Alleinfuttermittel eindeutig nicht den
Anforderungen und gesetzlichen Vorgaben.

Diskussion

Der Vitamin-D-Gehalt lag deutlich iber dem Bedarf der Tiere
und Uberstieg die fir eine Expositionszeit von unter sechs Wo-
chen angenommene Toleranzgrenze (13). Zusammen mit dem
ebenfalls erhdhten Kalziumgehalt kdnnten hier die Vorausset-
zungen einer Vitamin-D-Intoxikation gegeben sein. Dem wider-
sprach alerdings das klinische Bild. Die Expositionszeit war so
kurz, dass sich dastypische Bild der Hypervitaminose D, gepréagt
durch Kalkablagerungen in den Weichgeweben wie Niere und
Herzmuskel (7, 8, 10), nicht entwickeln konnte. Klinische Anzei-
chen wie hohe Verlustraten, Herzarrhythmien und Extrasystolen,
Diarrhd und Erbrechen, Polyurie, Ataxie, quélender feuchter
Husten mit Giemen und Reibegerdusche wurden weder in der
akuten Phase, noch in der Folgezeit festgestellt. Pathologisch-
anatomisch und histologisch wurden keine Hinweise auf Organ-
verkalkungen gefunden.

Die klinischen, pathologisch-anatomischen sowie histologi-
schen Befunde wiesen hingegen eindeutig auf eine Hypervitami-
nose A hin, da die an den Knochen festgestellten Verénderungen

denen entsprachen, die bel wachsenden Schweinen mit experi-
menteller Hypervitaminose A vorlagen (19). L&sionen am Ge-
lenkknorpel, wie sie bei M&usen nach systemischer Retinoidga-
be gefunden wurden (9), waren zwar nicht nachweishar, dagegen
die auch bei Meerschweinchen nach experimenteller erhthter
Retinoidgabe festgestellten Knochenverénderungen im Sinne
eines vorzeitigen Schiusses der Epiphysenfugen. Histologisch
stand der Verlust der Basophilie der extrazelluldren Matrix der
Wachstumsfuge und die Einwanderung von Osteoklasten im
Vordergrund (16). Im vorliegenden Fall handelte es sich um ein
Endstadium der Erkrankung: Die Epiphysenfugen waren bereits
vollstdndig mit Lamellenknochen durchbaut. Differenzialdia-
gnostisch waren daher in diesem Stadium auch andere Ursachen
(Sexualhormone!), die zu einem vorzeitigen Schluss der Epiphy-
senfugen fiihren, in Betracht zu ziehen.

Die Verénderungen an den Huftgelenken entsprachen denen
eines posttraumatischen, entziindlichen Geschehens und waren
somit as Folge der Gelenkdeformation und der daraus resultie-
renden abnormen mechanischen Belastung zu werten.

Die Hypervitaminose A ist im Zusammenhang mit der Hy&
nenkrankheit des Rindes ngher untersucht, wobei auch die Ein-
beziehung von Modelltieren einen tieferen Einblick in die Gene-
se der Erkrankung erlaubt: Sowohl Retinol (= Vitamin A), als
auch 1,25(0OH),-Cholecalciferol haben Steroidhormonwirkung.
Sie binden nach Transport durch die Zellmembran an spezifische
Rezeptoren im Zellkern von Zielzellen. Der aktivierte Rezeptor-
Ligand-Komplex bindet dabei an ein spezifisches DNA-Element
in den Promotoren knorpel zelIspezifischer Proteine. Im Fall von
Retinol, Vitamin D und Schilddriisenhormon handelt es sich da-
bel um ein wiederholtes K onsensuselement mit der Basenabfol-
geAGGTCA. Bei diesem Prozess kann es auch zur Heterodimer-
Kombination aus den drei angesprochenen Hormonen und somit
zur Hormoninteraktion kommen (1). Die Bindung von Retinol an
die Promotoren fiihrt zur Expression spezifischer Proteoglykane,
die die Kalzifizierung der Knorpelzellen einleiten. Hierzu ge-
horen Biglykan, Kollagen vom Typ |, Osteopontin und andere.
Auch die Aktivitét der alkalischen Phosphatase wird gesteigert
(20). Im physiologischen Fall werden epiphyseale Knorpelzellen
zunéchst zur Proliferation angeregt. Sie bilden den Saulenknor-
pel, der sich in Richtung Diaphyse ausbreitet und das Langen-
wachstum des Knochens bestimmt. Erst die Differenzierung der
Séulenknorpelzellen zu hypertrophierten Knorpel zellen leitet die
Kalzifizierung und die Umwandlung in Knochengewebe ein.
Hohe Vitamin-A-Dosen filhren, durch die vorgezogene Expres-
sion oben genannter Proteoglykane, zur vorzeitigen Kalzifizie-
rung der Chondrozyten, bereits im Stadium des Saulenknorpels,
und damit zur enchondralen Ossifikation. Die verkalkenden und
absterbenden Chondrozyten werden dann durch Osteoklasten ab-
gebaut und die entstandenen Liicken durch Osteoblasten mit
Knochenmaterial aufgefillt. Es kommt zum vorzeitigen Ver-
schluss der Epiphysenfuge und damit zum Sistieren von Wachs-
tumsvorgangen an den entsprechenden Knochen (15). Da dieser
Vorgang nicht gleichmaldig im gesamten Bereich der Epiphysen-
fuge initiiert wird, stellen sich alsbald Verdrehungen und Ver-



schiebungen der Epiphysen Uber den sich schlieffenden Fugen
ein. Der beschriebene Prozess scheint stark von druckgesteuerten
Wachstumsfaktoren abhéngig zu sein, da der Grad und die Ge-
schwindigkeit des Epiphysenfugenschlusses mit dem Druck kor-
relieren, der auf der Epiphysenfuge lastet. Daher sind bel
Schweinen mit Hypervitaminose A Wirbelkorper weniger betrof-
fen as die langen Roéhrenknochen. Die kurze Expositionszeit
und die daraus resultierende nachhaltige Beeinflussung des Kno-
chenwachstums mit irreversiblen Schaden, wie sie in dem be-
schriebenen Fall auftraten, zeigt die Empfanglichkeit der Chon-
drozyten fUr ein kurzes Differenzierungssignal, wie es Vitamin A
in der aufgenommenen Dosis darstellt.

Im Bereich des Gelenkknorpels scheint es durch Hypervita-
minose A zur Dedifferenzierung der Chondrozyten zu Saulen-
knorpelzellen zu kommen, die unter dem Einfluss verénderter
Grundsubstanzen (u. a. Kollagen vom Typ |) ebenfallskalzifizie-
ren. Dieser Prozess kann in eine progressive Verkalkung und Re-
duktion des Gelenkknorpels mit Proliferation subchondralen
Knochenmaterials minden (9) und diirfte eine der Ursachen
fir die mit partieller Gelenkknorpelablsung einhergehenden,
schmerzhaften Gelenkveranderungen sein, die fur die Hypervita-
minose A des Schweins beschrieben werden (3).

Fazit fiir die Praxis

Intoxikationen oder Mangelzustande, die sich auf Futtermittel
zurickfiihren lassen, werden eher selten diagnostiziert, kdnnen
jedoch von drastischen Auswirkungen auf die Leistungsfahigkeit
und Gesundheit betroffener Bestande sein. Zur Begrenzung 6ko-
nomischer Einbuf®en ist hier eine rasche Diagnostik, vor alem
aber eine korrekte Sicherstellung des notwendigen Probenmate-
rids fir weiterfiihrende Untersuchungen erforderlich. Dabel
miissen Futterproben flr potenziell forensische Félle von verei-
digten Probennehmern genommen werden. Die fatale und nach-
haltige Wirkung einer zeitlich so eng begrenzten Uberversorgung
mit Vitamin A wieim vorliegenden Fall wirft die Frage nach der
Bedeutung latenten Uberangebots im Futter auf. Hierzu liegen
hidang allerdings keine Untersuchungsergebnisse vor.
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