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Einleitung

Knochen- und Gelenkverinderungen infolge von Wachs-
tumsstorungen des Skeletts werden hiufig bei jungen Pfer-
den beobachtet. Auch mechanische Noxen und bakterielle
Infektionen kénnen an der Entstechung von Knochende-
fekten beteiligt sein und bleibende, die Gebrauchstihigkeit
des Pferdes beeintrichtigende Schiden hervorrufen
(Démmrich 1985).

Unter ,subchondralen Knochenzysten* werden rontgenolo-
gisch nachweisbare, runde bis ovale Aufhellungen von
Knochengewebe der Extremititen verstanden. Diese zystoi-
den Defekte finden sich dabei — einzeln oder multipel vor-
kommend — unmirttelbar unter dem Gelenkknorpel und
konnen iiber einen sekundir auch verschlossenen Kanal
mit dem Synovialraum in Verbindung stehen (Niebauer et
al. 1982). Derartige ,Knochenzysten® sind beim Pferd
schon seit lingerer Zeit bekannt, werden allerdings, was
ihre Ursachen und Entstehung betrifft, noch immer
kontrovers diskutiert (Varnell 1860; Sevelius 1957; Rooney
1969; Reid 1970; Stromberg 1976 und 1979; Jeffcort und
Kold 1982; Niebauer et al. 1982; Stewart und Reid 1982;
Verschooten und De Moor 1982; Jeffcott et al. 1983; Jeffcott
1985; Déammprich 1985; Kold 1986; Baez 1987; Haack et al.
1988).

Anamnese

Bei dem in der Praxis vorgestellten Tier handelte es sich
um einen 3 Jahre alten Warmblutwallach von etwa 450 kg
Kérpergewicht. Der Wallach war als Absatzfohlen ohne
auffilligen Vorbericht angekauft worden und wurde im
Winter im Stall, im Sommer auf einer Fohlenweide gehal-
ten. Anschliefend wurde eine leichte Lahmbheit der rechten
Hintergliecdmafle beobachtet, die durch einmalige anti-
phlogistische Behandlung erfolgreich behoben werden
konnte. Beim Anreiten des Pferdes trat jedoch wieder eine
anfangs geringgradige, mit steigender Belastung sich ver-
stirkende Lahmbheirt dieser Gliedmaf3e auf.

Zusammenfassung

Beschrieben werden rontgenologisch sowie pathologisch-anato-
misch diagnostizierte multiple zystoide Defekte an Femurkondylen
und Tibiaplateau der rechten Hintergliedmafle eines 3 Jahre alten
Warmblutwallachs.

Bei pathologisch-histologischer Untersuchung erwiesen sich die
subchondralen zystischen Defekte als weit im epiphysiren Knochen
gelegene, von einem kollagenfaserreichen Granulationsgewebe be-
grenzte Kavernen. Herdférmig fanden sich Ansammlungen von
Lymphozyten, Plasmazellen und Makrophagen. Im Granulationsge-
webe waren mehrere dystrophische Verkalkungsherde nachweisbar.

Als mégliche Pathogenese wird aufgrund des multiplen Auftretens
und der pathologisch-histologischen Befunde eine primir bakteriell
bedingte, immunologisch kontrollierte lokale Osteomyelitis disku-
tiert.

Schliisselworter:  Pferd, Kniegelenk, Cystoider Defekt, Rontgen,
Arthrographie, Osteomyelitis

Multiple subchondral cystic lesions in condyles of femur
and tibia plateau of a horse

In this case report clinical and pathological findings of a
3-year-old standardbred gelding associated with mul-
tiple unusual cystic lesions in the distal epiphysis of the
right femur as well as the proximal part of the tibia were
described. The gelding was lame during exercise and
had to be put down after radiographic examination be-
cause of the poor prognosis. The macroscopically
diagnosed subchondral cystic bone lesions were
pathohistologically recognized as caverns deep in the
epiphysial bone, surrounded by granulation tissue rich
of collagen fibers with focal infiltration of lymphocytes,
plasmocytes and macrophages. Within the granulation
tissue multifocal dystrophic calcification could be
found. The multiplicity of the lesions and the histo-
pathological findings support the view, that these cystic
defects were caused by a bacterial metastatic and immu-
nologically controlled osteomyelitis.

keywords:  horse, knee-joint, cystic lesion, radiology,

arthrography, osteomyelitis

Status praesens

Das Allgemeinbefinden des Pferdes war ungestore, der
Ernihrungs- und Pflegezustand waren gut. Kérpertempera-
tur, Puls- und Atemfrequenz befanden sich im Normalbe-
reich, die sichtbaren Schleimhiute und tastbaren Lymph-
knoten waren unauffillig.

Der Wallach war im Schritt auf hartem Boden lahmheits-
frei. Im Trab zeigte sich eine geringgradige gemischte
Lahmheit hinten rechts, die sich auf weichem Boden an der
Longe besonders auf der rechten Hand verstirkte. Die
kombinierte Beugeprobe von Sprung-, Knie- und Hiiftge-
lenk fithrte ebenfalls zu einer Verstirkung der Bewegungs-
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Abb. 1: Kniegelenk rechts, latero-medialer Strahlengang. Mehrere
kammerartige bis haselnuBgroBe Aufhellungen im Bereich der
Fossa intercondylaris des Femur sowie der proximalen Tibia-
epiphyse.

Lat.-med. projection of the right stifle joint. Several cavernous mo-
re or less defined cystic defects in the region of the intercondylic
fossa of the femur and the proximal extremity of the tibia.

storung. Die Palpation ergab cine vermehree Fiillung des
rechten  Femoropatellargelenkes.  Die diagnostische
Anisthesie dieses Gelenkes fithrte zu einem fast volligen
Abklingen der Lahmheit.

Es wurden Réntgenaufnahmen in latero-medialem und
posterior-anteriorem Strahlengang angefertigt. In beiden
Aufnahmen lielen sich am Femur im Bereich der Fossa
intercondylaris mehrere kammerartige, haselnu8grofe Auf-
hellungen der Knochenstruktur erkennen, die teils bis zur
Fossa extensoria zogen. Auch an der Tibia fand sich nahe
dem Tuberculum intercondylare laterale und mediale eine
kirschgrofle Aufhellungszone, die fast die gesamte Area
intercondylaris centralis betraf. Die Eminentia intercondy-
laris erschien deutlich eingesunken (Abb. 1).

Zur weiteren Abklirung dieser Verinderungen wurde eine
Doppelkontrastarthrographie des Femoropatellargelenkes
sowie der medialen und lateralen Abteilung des Femoroti-
bialgelenkes vorgenommen (Marthesen 1984). Durch
Injektion von Solutrast 300 ® und Luft konnten die Kno-

Abb. 2: Femorotibialgelenk, linke Halfte vom distalen Endstiick
des rechten Os femoris, zystische Ausbuchtungen der Fossa in-
tercondylaris nach kranial und medial.

Femoro-tibial joint, left part of distal end of the femur, cystic ca-
verns of the intercondylic fossa in the cranial and caudal aspects.

chenauthellungen nicht in ihrer Ausdehnung dargestellt
werden, so dafl zu vermuten war, daf sie entweder keinen
direkten Zugang zur Gelenkhghle besalen oder mit rént-
genologisch weniger dichtem Material angefiillc waren.

Aufgrund der Diagnose multipler zystoider Defekte im
Kniekehlgelenksbereich wurde auf eine weitere Therapie
verzichtet und der Wallach der Schlachtung zugefiihre.

Pathologisch-anatomischer Befund

Das Kniescheibengelenk wies eine tibermifige Fiillung mit
klarer, bernsteinfarbener Synovia auf. Die Synovialis er-
schien insbesondere in ihren zottentragenden Anteilen
deutlich hyperimisch. Seitliche und gerade Kniescheiben-
gelenkbidnder waren makroskopisch ohne besonderen
Befund.

Abb. 3: Femorotibialgelenk, linke Halfte vom proximalen Endstiick
der rechten Tibia, kirschgroBe, von grobporiger Spongiosa be-
grenzte Knochenkaverne im Bereich der Area intercondylaris
cran.

Femoro-tibial joint, left part of the proximal aspect of the right
tibia, cherrywide, by coarsepored spongiosa surrounded bony
cavern in the cranial interconaylic area.
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Abb. 4a: Kollagenfaserreiches Pannusgewebe aus der Wand des
zystoiden Defektes der distalen Femurepiphyse mit maBigen, vor-
wiegend perivaskular gelegenen mononuklearen Infiltraten. HE, x
200.

Granulation tissue with collagen fibers from the cystic wall of the
distal femoral epiphysis with moderate mononuclear perivascular
infiltration. HE, x 200.

Die Menisken, Haltebinder der Menisken, beide Kreuz-
binder sowie die Scitenbinder des Knickehlgelenkes waren
intakt, so daff eine straffe Verbindung zwischen Ober- und
Unterschenkel bestand.

Am distalen Endstiick des Femur fiel auf, dafl ausgehend
von der Incisura poplitea an deren lateraler Begrenzung
zum Condylus lateralis eine etwa 2 x 2,5 ecm weite und 1
cm tiefe, von leicht gewelltem Knorpel iiberdeckte, nach
Mazeration von fein- bis grobporigem Knochen begrenzte,
fast kugelférmige Ausbuchtung vorlag. In kranialer und
medialer Richtung setzte sich die Fossa intercondylaris in 2
mehrkammerige, jeweils haselnufigrofle, von einem etwa
0,5 ¢cm breiten grauweiflen und dichten Bindegewebssaum
begrenzte und mit ballentérmigen Knorpel- und Knochen-
resten angefiilite Ausbuchtungen in die Tiefe der Epiphyse
fort. Nach Mazeration erschienen diese Defekte nahezu

Abb. 4b: Herdfdrmige Ansammiung von Makrophagen. HE,
x 200.

Focal accumulation of macrophages. HE, x 200.

Abb. 5: Aktivierte Osteoklasten am Ubergang zum unverénderten
Knochengewebe und Ersatz der abgebauten Knochenmatrix
durch Pannusgewebe. HE, x 120.

Activated osteoclasts at the border to normal bone and replace-
ment of dismantled bone matrix by granulation tissue. HE, x 120.

rund, waren von einer fast glatten Wand begrenzt und in
der subchondralen Spongiosa gelegen (Abb. 2).

An der proximalen Gelenkfliche des Schienbeines fand sich
neben der unverinderten Eminentia intercondylaris im
Bereich der Area intercondylaris cran. eine etwa 10 Pfen-
nigstiick-grofle oberflichliche Einsenkung, wobei das ein-
gefallene, in der gebildeten Mulde bewegliche Material aus
einer scholligen, knorpeligen graurétlichen Grundsubstanz
bestand. Im Anschnitt hatte dieses Defektmaterial cine
glasig-weiflgelbe Farbe, besafl eine Grofle von 2,5 x 3 cm
und war dhnlich den Verinderungen am Oberschenkel-
knochen von einem etwa 0,5 cm breiten Saum weiflgrauen,
dicht erscheinenden Gewebes begrenze. Nach Mazeration
war eine etwa kirschgrofle, von grobporiger Spongiosa um-
gebene Knochenkaverne erkennbar (Abb. 3).

Pathologisch-histologischer Befund

Die an Femur und Tibia beobachteten subchondral gelege-
nen zystoiden Defekte erwiesen sich bei histologischer Un-
tersuchung als weit im epiphysiren Knochen gelegene, am
Ubergang zur unverinderten Spongiosa von einem kolla-
genfaserreichen Granulationsgewebe (,Pannus®) begrenzte
Kavernen. In der Nihe von eingesprofiten Gefiflen fanden
sich hiufig Lymphozyten, Plasmazellen und herdférmige
Ansammlungen von Makrophagen (Abb. 4). In der Uber-
gangszone zum unverinderten Knochengewebe waren zahl-
reiche Lakunen mit aktivierten Osteoklasten sowie nachfol-
gendem bindegewebigen Ersatz der abgebauten Knochen-
matrix zu beobachten (Abb. 5). Desweiteren fielen mehrere
im Pannus gelegene drusenartige, dystrophische Verkal-
kungsherde auf (Abb. 6). Auch in Arealen noch intakter
Spongiosa fanden sich eine starke, vor allem perivaskuldr
gelegene Bindegewebszubildung sowie herdférmige vorwie-
gend mononukleire Infiltrate. Gleichsinnige Verinderun-
gen wies das Defektmaterial selber auf. Auch hier fand sich
ein nahezu vollstindiger Ersatz von teils nekrotischem
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Abb. 6: Dystrophisch verkalktes, drusenartiges Material im Pan-
nusgewebe. HE, x 150.

Focal dystrophic calcification of granulation tissue. HE, x 150.

Knochengewebe durch Pannusmaterial. Das Knorpelgewe-
be der Gelenkflichen war unverindert.

Die Synovialis wies eine mifiige villsse Hyperplasie mit
ausgeprigter Hyperimie und subepithelialem Odem auf.
Entziindungszellen fanden sich hier niche.

Diskussion

Zystoide Defekte im subchondralen Knochengewebe der
Extremititen kommen nicht selten bei jungen Pferden,
meist am medialen Femurkondylus vor und sind dann mit
unterschiedlich stark ausgeprigter Lahmbheit assoziiert
(Jeffeorr und Kold 1982; Stewart und Reid 1982; Verschooten
und De Moor 1982). Bei ilteren Pferden werden sie dage-
gen hiufiger als Zufallsbefund in Form von ,stillen Zysten®
geschen (Niebauer et al. 1982). Insbesondere letztere sind
von rontgenologisch nachweisbaren, zystoidverdichtigen
Strukturen zu unterscheiden, bei denen es sich jedoch nur
um biologische Varianten oder Abbildungen des anato-
misch normalen Knochens handelt ( Hertsch et al. 1988).
Nach Jeffeort (1985) werden Knochenzysten im Bereich des
Kniegelenkes in Defekte vom Typ A, die als scharf begrenz-
te Auflockerungen die Knochenstrukeur des medialen
Femurkondylus betreffen, und solche vom Typ B unter-
teilt, die zumeist unregelmiflig begrenzten zystischen
Strukturverinderungen der proximalen Tibiaepiphyse
fithren.

Die Pathogenese dieser zystoiden Knochendefekte ist, wie
eingangs erwihnt, trotz zahlreicher Untersuchungen noch
immer umstritten. Verschooten (1980) vertritt die Auffas-
sung, daf} die Zysten als Folge traumatischer Einwirkung
entstchen kénnen. Hierbei sollen mechanische Noxen, die
entweder als akutes Trauma oder als wiederholtes, durch
Fehl- und Uberbelastung entstehendes ,,Mikrotrauma®“ auf
den Knochen einwirken, zu einer temporiren subchondra-
len Ischimie mit nachfolgender Nekrose und Sequesterbil-
dung fithren (Verschooten und De Moor, 1982; Jeffcott und
Kold, 1982). Derartig entstandene zystoide Defekte befin-

den sich meist im Bereich der konvexen Kontaktflichen
von Femurkondylen und Tibiaplateau.

Konstante Lokalisation und hiufiges Auftreten bei jungen
Pferden sprechen zum anderen dafiir, diese Knochenverin-
derungen dem Formenkreis der Chondrosis dissecans zuzu-
ordnen (O’Brien 1973; Rooney 1975; Strimberg 1979;
Mecllwraith 1982). Bei dieser kommt es durch Stérung der
enchondralen Ossifikation zu einer Nekrose des im Wachs-
tum befindlichen Knorpels. Hiufig sind auch hier die kon-
vexen Flichen des medialen, seltener des lateralen Femur-
kondylus betroffen (Ubersicht bei Déammrich 1985). Im
Falle einer eng umschriebenen Chondrosis dissecans kén-
nen an den Femurkondylen subchondrale ,Knochen-
zysten“ entstehen. Im Bereich des nekrotischen Gelenk-
knorpelbezirkes findet kein weiteres Wachstum mehr statt,
wihrend die umgebenden intakten Knorpelabschnitte wei-
ter an Grofle zunehmen. Schliefllich sinkt der chondro-
tische Herd unter das Niveau der tibrigen Gelenkfliche ein
und kommt im Bereich der subchondralen Spongiosa zu
liegen. Durch Proliferation von Knorpelzellen aus der
Peripherie kann sich der Zugang zum hiufig mit ballenfor-
migem Knorpelgewebe angefiillten zystoiden Defekt bis
auf cinen engen Spalt verschmilern. Der Ubergang zum
unverinderten Knochengewebe erfolgt durch eine diinne,
sklerotisierte Spongiosawand.

Rooney (1969) vertritt die Ansicht, daf§ zystoide Defekte
Folgen infektidser Arthritiden seien, die sich am subchon-
dralen Knochen als Locus minoris resistentiae mani-
festieren, konnte dafiir jedoch keine Beweise erbringen.
Niebauer et al. (1982) fanden durch histologische Unter-
suchung Hinweise auf eine entziindliche Pathogenese. Da-
bei kommt es in der frithen Krankheitsphase zu knotchen-
formiger Ansammlung von polymorphkernigen Granulo-
zyten, Makrophagen und Lymphozyten in der subchondra-
len Spongiosa. Die besondere Gefiflarchitekeur dieser ge-
lenknahen Knochenabschnitte begiinstigt offensichtlich das
Entstehen metastatischer Abszesse bei jungen Tieren, da
die Epiphyse des wachsenden Knochens besonders stark
durchblutet ist. Hiufig ist im Zentrum dieser Entziin-
dungsherde drusenartiges, basophiles Material zu beobach-
ten. Spidter findet eine Abkapselung mit Mikroabszef3bil-
dung statt. Durch osteolytische Einschmelzung entsteht
der réntgenologisch nachweisbare, oft mit dem Gelenkspalt
kommunizierende Hohlraum. Sind die Defekte durch den
fortwihrenden Synoviaflul |, leergespiilt“, so neigen sie
stark zur Abkapsclung. In manchen Fillen kann aber der
Zysteninhalt in Form von Detritus noch bestehenbleiben.
Ist der Prozef§ ,ausgebrannt®, dann lassen sich keine Hin-
weise mehr auf eine stattgehabte Entziindung finden.
Durch den Synoviadruck und die Spiilung bleibt jedoch
die Zyste unverindert erhalten.

In Ubereinstimmung mit den von Rooney (1969) und Nie-
bauer et al. (1982) gemachten Angaben sind auch wir der
Ansicht, daf§ die beschriebenen zystoiden Defekte sowie die
im teils mononukledr infiltrierten Granulationsgewebe ein-
gestreuten drusenartigen Gebilde das Endstadium einer
primir bakteriellen metastatischen Osteomyelitis darstel-
len. Ahnlich dem Brodie-AbszeR des Menschen, der als
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Folge einer herdférmigen Osteomyelitis bei giinstiger Erre-
ger-Abwehrsituation entstecht (Riede et al. 1993), ist die
Genese zystoider Defekte durch metastatische Knochen-
abszeflbildung méglicherweise infolge transumbilikirer
oder intrauteriner Infektion etwa mit Streptokokken denk-
bar. Bei giinstiger Immunlage kann es dann wie von
Niebauer et al. (1982) postuliert, zur Abkapselung der
Zysten kommen. Die beobachteten drusenihnlichen Herde
sind wahrscheinlich aus dystrophisch verkalktem Abszef3-
material entstanden. Schlieflich bleibt festzustellen, dafl
die Kugelgestalt das wichtigste Charakeeristikum derart
entstandener zystoider Defekte ist. Anders als bei trauma-
tischer Genese liflt eine immunologisch kontrollierte
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