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Zusammenfassung

Ein neunzehn Jahre alter, westfalischer Warmblut-Wallach wurde mit dem Hauptsymptom generalisierter GliedmaB3enédeme und zuséitz-
licher Infektion mit hémotrophen Mykoplasmen vorgestellt. Charakteristisches Symptom der Mykoplasmeninfektion war eine geringgradi-
ge, hypochrome Anédmie. Der Nachweis erfolgte mikroskopisch im Blutausstrich und durch PCR. Nach Tetrazyklin-Therapie verénderte sich
das Bild der GliedmaBenddeme zu soliden Zubildungen an der Metaphyse der distalen Gliedmaf3en, so dass eine hypertrophe Osteopa-
thie anhand von Réntgenaufnahmen diagnostiziert werden konnte. Als Ursache der symmetrischen Knochenzubildungen an den distalen
Extremitéten wurde im zentralen, diaphragmanahen Lungenparenchym eine deutlich abgegrenzte Verschattung als raumfordernder Prozess
réntgenologisch dargestellt. Durch Elekrophorese des Serumproteins konnte der chronisch-zehrende Entzindungsprozess verdeutlicht wer-
den. Nach monatelanger Beeintrdchtigung des Allgemeinbefindens wurde der Patient euthanasiert. Die Obduktion zeigte ein gekammer-
tes Hamangiom im Thorax, ausgehend von einem Blutgef&f im Bereich des Lobus accessorius.

Schlusselwérter: Hypertrophe Osteopathie, hamotrophe Mykoplasmen, Doxyzyklin, Periostitis, raumfordernder Prozess im Thorax

Hypertrophic osteopathy — a case report about a horse with pulmonary hemangioma and opportunistic haemotrophic myco-
plasma infection

A 19 year old Westfalen-gelding was presented with limb edemas and a concomitant opportunistic haemotrophic mycoplasma infection.
Characteristic symptom of the mycoplasma infection was a mild, hypochrome anemia. The suspected infection was verified through micro-
scopic detection in the blood smear and via PCR. After treatment with tetracycline, the edemas of the distal limbs were changing to solid
swellings, so that a hypertrophic osteopathy could be diagnosed on basis of radiographs. As reason for the symmetrical periostitis of the
distal limbs a well circumscribed opaque mass in the central diaphragma-near lung was identified on basis of radiographs. Elecrophore-
sis of serum protein illustrated the chronic debilitating inflammatory process. After impairment of the general condition lasting for months-
the patient was euthanized. The autopsy showed a space-occupying, chambered hemangioma in the lobus accessorius of the lung.

Keywords: Hypertrophic osteopathy, haemotrophic mycoplasma infection, doxycyclin, periostitis, intrathoracic space-occupying process

Einleitung

Erst seit kurzem kénnen hédmotrophe Mykoplasmen, die auf
der Oberfléche der Erythrozyten beim Pferd parasitieren und
zu subklinischen Infektionen fihren, wie beispielsweise milde
Anémie und Leistungsdepression, durch PCR nachgewiesen
werden (Dieckmann et al. 2010). Beim Pferd ist die hypertro-
phe Osteopathie (HO) mit einem chronisch-entzindlichen,
raumfordernden Prozess in der Brusthéhle beschrieben. In
dessen Folge kommt es zur symmetrischen Proliferation des
Bindegewebes und des subperiostalen Knochengewebes ent-
lang der Diaphyse der distalen Gliedmaflen. Die Gelenke
sind dabei nicht betroffen (Mair und Tucker 2004). Im Fol-
genden wird Uber einen Fall berichtet, bei dem zuerst hédmo-
trophe Mykoplasmen identifiziert und behandelt wurden. Im
Anschluss verénderte sich das klinische Bild, so dass eine HO
als Folge auf ein raumforderndes Hamangiom in der Lunge
mit Hématombildung diagnostiziert werden konnte.

Fallbericht

Der 19-jéhrige, westfalische Warmblut-Wallach wurde in der
Pferdepraxis vorgestellt. Laut Vorbericht neigte das Pferd zu
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Atemwegserkrankungen, hustete seit Wochen sporadisch und
zeigte seit vier Tagen kalte, wenig schmerzhafte und mittel-
gradige Odeme aller vier GliedmafBen von der Zehe bis zum
Karpus bzw. Tarsus (Abb. 1). Die Schleimhéute stellten sich
geringgradig ikterisch und leicht gerdtet dar. Die kapillare
Follungszeit (KFZ) war prompt, die Herzfrequenz lag bei 36/
min, die Auskultation war unaufféllig. Die Atemfrequenz
betrug 14/ min. Die Rektaltemperatur lag bei 37,9°C. Bei der
Auswertung einer EDTA-Blutprobe (Analysegerdt: XT2000i,
Fa. Sysmex) und einer Serumprobe fir klinisch-chemische
Parameter (Analysegerdt: Advia 1800, Fa. Siemens) ergab
sich eine relative Neutrophilie und Lymphopenie bei norma-
ler Leukozytenzahl (9,1 G/I) und eine geringgradige, absolu-
te Monozytose. Der Hamatokrit lag mit 0,34 |/| im physiolo-
gischen Bereich (siehe Tabelle 1). Klinisch-chemische Para-
meter waren bis auf eine geringgradige Hyperproteinédmie
(75 g I) unauffallig.

Bei der Verlaufsuntersuchung nach zwei Tagen konnte ein ein-
zelner Hustenreiz durch leichten Druck auf den Kehlkopf ausge-
|6st werden. Die Lymphonodi mandibulares stellten sich unauf-
féllig dar. Bei der Auskultation der Lunge konnte im Bereich der
Bronchien in Ruhe und nach 5 min. Belastung im Trab ein ver-
scharftes Atemgerdusch festgestellt werden. Eine Bronchitis wur-
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de symptomatisch mit nachfolgend aufgefuhrier Medikation
behandelt: Flunidol 5% Gel (CP Pharma Handelsgesellschaft
mbH) for 300 kg zweimal téglich Gber 4 Tage per os, Sulfadi-
methoxin/Trimethoprim  50% (Medistar Arzneimittelvertrieb
GmbH) 1g /25 kg KGW einmal taglich tber 8 Tage sowie Spu-
tolysin 5 mg/g Pulver (Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH)
0,3 mg/ kg KGW zweimal tdglich Gber 14 Tage per os.

Am 01.07.2010 wurde der Patient erneut vorgestellt, da die
GliedmaBensddeme deutlich sichtbar zunahmen und sich
nach proximal ausweiteten. Die respiratorischen Symptome
verschwanden laut Angaben der Besitzer innerhalb einer
Woche nach Beginn der Therapie. Eine rektale Untersuchung
ergab keinen besonderen Befund. Weitere Blutproben wur-

Abb. 1 Vordergliedmafle rechts, die geschwollene, 6dematdse
GliedmaBe ist deutlich erkennbar (a: Beugesehnenbereich; b: Delle
nach Druck auf das Odem; c: ddematéser Fesselgelenksbereich)

den entnommen; unter anderem wurde ein Blutausstrich zur
Untersuchung auf Blutparasiten angefertigt.

Anhand eines panoptisch nach Pappenheim geférbten Blut-
ausstrichs ergab sich der Verdacht auf eine Infektion mit
hédmotrophen Mykoplasmen. Es war eine leichte, hypochro-
me, normozytdre Anémie im roten Blutbild erkennbar. Die
Leukozyten waren in ihrer Gesamtanzahl im Referenzbereich,

mit relativer Neutrophilie und leichter absoluter Monozytose
(siehe Tabelle 1).

Das Testergebnis eines Borrelien-Blots wurde als negativ
bewertet. Weiterhin wurden serologisch die Equine Virusarte-
riitis und die Equine infektidse Andmie ausgeschlossen.

Bei der Folgeuntersuchung am 05.07.2010 zeigte der
Wallach eine zunehmende Schwellung im Bereich des
Gesichtsschadels. Eine Therapie wurde mit Ursocyclin® 10%
(100 mg/ml, Serumwerk Bernburg) in einer Dosierung von 8
mg/kg KGW einmal téglich i.v. fir zwei Tage eingeleitet und
mit Pulmodox® (Virbac Tierarzneimittel GmbH) in der Dosie-
rung 10 mg/ kg zweimal téglich fur weitere 14 Tage per os
fortgesetzt. Bei der Untersuchung am Tag nach Therapiebe-
ginn konnte ein deutlich sichtbarer Riickgang der Odeme ver-
zeichnet werden. Der Patient zeigte ein verbessertes Allge-
meinbefinden und guten Appetit.

Nach weiteren vier Wochen wurde der Patient mit verschlech-
tertem Allgemeinbefinden und Inappetenz erneut vorgestellt.
Die Rektaltemperatur betrug 38,6°C. Herz- und Atemfre-
quenzen waren im Normbereich. Die Gliedmaflen waren
weniger ddematds als vor der Doxyzyklin-Behandlung, doch
lieBen sich vorne beidseits knotige, harte Zubildungen im
Bereich der Réhr- und Griffelbeine und ein geringgradiges
Odem der distalen GliedmaBen darstellen. Die Fesselgelen-
ke aller Gliedmafien sowie beide Tarsi waren verdickt. An der
Longe wirkte der Wallach im Trab sehr steif. Die Blutproben

Tab. 1 Differentialblutbilder Gber den Untersuchungszeitraum des Patienten:

Messwert Einheit Referenzbereich 09.06. 06.07. 14.07. 10.08.
Leukozyten G/ 5-10 9,1 8,3 10,2 10,8
Erythrozyten T/ 1 6-12 6,93 5,8 6,01 6,48
Hamoglobin g/l 110-170 122 100 103 106
Hamatokrit 171 0,3-0,45 0,34 0,28 0,3 0,3
MCV fl 37 -55 48,9 48,8 50,2 46,9
MCH pg 13-19 17,6 17,2 17,1 16,4
MCHC g/ dl 32 -39 36 35,3 34,1 34,9
Thrombozyten g/ 100 - 300 162 167 126 193
Neutrophile % 45-70 76 74 79 79
Lymphozyten % 20 - 45 17 20 16 16
Monozyten % 0-5 6 5 4 4
Eosinophile % 0-4 1 1 1 1
Basophile % 0-2 0 0 0 0
Neutrophile abs. / ul 3000 - 7000 6916 6142 8058 8532
Lymphozyten abs. / ul 1500 - 4000 1547 1660 1632 1728
Monozyten abs. / ul 40 - 400 546 415 408 432
Eosinophile abs. / ul 40 - 350 91 83 102 108
Basophile abs. / ul 0-150 0 0 0 0
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wéhrend und nach der Therapie zeigten eine dezente hypoch-
rome Andmie. In panoptisch nach Pappenheim geférbten
Blutausstrichen konnten in allen Proben vereinzelt Mykoplas-
ma-verddchtige Strukturen nachgewiesen werden. Am Institut
fur Veteringrbakteriologie Zirich wurde eine Mykoplasmen-
PCR aus den Blutproben vom 14. 07. und 10. 08. durchge-
fohrt. Zu beiden Zeitpunkten war das Pferd bereits unter The-
rapie. Die Probe vom 14. 07. fiel positiv aus, die Probe vom
10. 08. negativ.

Réntgenbilder der Gliedmaflen wurden angefertigt und dar-
aufhin die Verdachtsdiagnose hypertrophe Osteopathie
gestellt (Abbildung 2). Zur Absicherung der Diagnose erfolgt
die Uberweisung des Patienten in eine Tierklinik. Bei der

Abb. 2 Réntgenbild der linken Vorderzehe, 0°. In den Bereichen
lateral und medial kénnen die Zubildungen proximal des Kronbeins
an Fessel- und Réhrbein als wolkige Verschattungen deutlich identi-
fiziert werden.

Abb. 3 Réntgenaufnahme Thorax, latero-lateraler Strahlengang:
deutliche abgegrenzte Verschattung im zentralen, diaphragmanahen
Lungenparenchym

Untersuchung stellte sich der Patient im Allgemeinbefinden
deutlich reduziert dar; er wirkte matt und abgemagert. Das
Fell erschien stumpf, die Futteraufnahme war schlecht. Die
Herzfrequenz (52/min) war gleichméBig, rhythmisch abge-
sefzt, kraftig und ohne Nebengerdusche. Die Atemfrequenz
betrug 24/min und war von costoabdominalem Atemtyp. Der
Hamatokrit betrug 0,36 1/l, der Gesamteiweilgehalt im
Serum lag bei 8,9 g/dl. Die Gesamtleukozytenzahl betrug
12,8 G/I. Bei der rektalen Untersuchung lieBen sich leicht

Pferdeheilkunde 28

M. Thunig et al.

knotige Zubildungen an der vorderen Gekrésewurzel erta-
sten. Die rechte Niere war nicht tastbar. Die linke Niere, Milz-
pol und kaudale Milzanteile, Peritoneum, Harnblase und kné-
chernes Becken waren palpatorisch unaufféllig.

Die ultrasonographischen Untersuchungen der Leber und der
Milz ergaben keine besonderen Befunde. Bei der rechten und
linken Niere konnte Mark und Rinde nur undeutlich vonein-
ander abgegrenzt werden. Im Nierenparenchym konnten ver-
schiedene echodichte Einschlisse dargestellt werden.

Bei der Ultraschalluntersuchung des Thorax zeigten sich
zentral auf beiden Seiten inhomogene, echodichte Struktu-
ren. Die réntgenologische Untersuchung der Lunge zeigte

Abb. 4 Réntgenbild der rechten Vorderzehe, 90°. Die Zubildungen
im Bereich des Metacarpus Il dorsodistal und etwas weniger deutlich
distopalmar und im Bereich des Os compedale dorsoproximal sind
deutlich zu erkennen.

eine deutlich abgegrenzte Verschattung im zentralen, dia-
phragmanahen Lungenparenchym (Abb. 3), wodurch der
Verdachtsherd innerhalb des Lungenparenchyms bestétigt
wurde. Es wurden weitere Réntgenbilder der Verédnderungen
der GliedmaBien angefertigt (Abb. 4 bis 6). Die Auswertung
einer Serumelekirophorese ergab eine Hypalbumindmie
und eine Erhdhung der a2-Globulin-, der B1-und der p2-
Globulin- sowie der y-Globulin-Fraktionen (siehe Tabelle
2), was auf einen zehrenden chronischen Entziindungspro-
zess hindeutet.

Mit der Verdachtsdiagnose HO und des derzeitig schlechten
Allgemeinbefindens, der Schmerzhaftigkeit der chronischen
Erkrankung sowie der sich daraus ableitenden infausten Pro-
gnose wurde eine Euthanasie angeraten, die jedoch vom
Besitzer nicht akzeptiert wurde.

Nach der Entlassung aus der Tierklinik wurde der Patient am
16.11.2010 erneut mit deutlich reduziertem Allgemeinbefin-
den vorgestellt. Das Pferd hatte stark an Gewicht verloren.
Die Atemfrequenz in Ruhe betrug 14 Atemziige pro min, bei
Belastung wurde der Patient schnell kurzatmig. Die Gliedma-
Ben wiesen weiterhin édematése Schwellungen auf, die kné-
chernen Zubildungen darunter waren deutlich fihlbar. Der
Kronsaum war geschwollen und druckdolent. Am folgenden
Tag wurde der Patient aufgrund einer weiteren Verschlechte-
rung des Allgemeinbefindens und der ausgeschépften Thera-
piemdglichkeiten euthanasiert.
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Uber den Zeitraum vom 21. Juli bis zum 16. November hat die
Besitzerin ein Temperaturprotokoll angefertigt, was den schub-
artigen Verlauf des Krankheitsbildes mit Temperaturen Gber den

Normalbereich von 38,2°C verdeutlicht (Abbildung 7).

Abb. 5 Réntgenbild des rechten Karpalgelenks, 0°: Deutlich sicht-
bar sind die blumenkohlartigen Verschattungen am Schaft der proxi-
malen Ossa metacarpa.

Abb. 6 Réntgenbild des linken Metacarpus, 0°: Die knéchernen
Zubildungen sind deutlich lateral und medial des Metacarpus zu
identifizieren. Die Hauptossifikationszentren betreffen Basis und
Caput des Metacarpus lll, nicht aber den Fesselgelenksbereich.

Abb. 7 Darstellung der Temperaturkurve des Patienten
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Sektion

Bei der Sektion des Pferdes an der Tierkérperbeseitigungsan-
lage (TBA Linen durch die Pathologen Dres. Schulze-Schleit-
hoff) wurden folgende Befunde erhoben: Im ventralen Medi-
astinum befand sich eine kokosnussgrofie Umfangsvermeh-
rung (Abb. 8), in einigen Bereichen mit dem Lungengewebe
verbunden. Sie bestand aus einer derbfesten, bindegewebi-
gen Kapsel mit zahlreichen Septen, die in das Innere der
Umfangsvermehrung zogen und dadurch eine Kammerung
mit innen gelegener Endothelauskleidung erzeugten. In den
gréBeren Kammeranteilen fanden sich in Resorption befindli-
che Blutansammlungen, in anderen Hohlréumen befand sich
geronnenes Blutserum (Abb. 9 und 10). Vom makroskopi-
schen Bild handelte es sich um eine Umfangsvermehrung, die
im Bereich des Lobus accessorius der Lunge von einem Blut-
gefdéB ausging. Das Herz zeigte eine linksseitige Herzmuskel-
hypertrophie.

Abb 8  Sektionspréparat: kokosnussgrofie, diffuse, derbe, vom
umgebenden Lungenparenchym nicht vollstdndig abgrenzbare
Umfangsvermehrung (Ellipse) im Bereich des Lobus accessorius (c)
der Lunge. a: Lobus caudatus pulmonis sinistris; b: Lobus caudatus
pulmonis dextris

Abb. 9 Sektionspréparat: schwarzes Blutkoagulum als Teil der
Fullung der Umfangsvermehrung im Lungenparenchym eingebettet

Abb 10 Sektionspréparat: bindegewebiger, septierter Aufbau der
Umfangsvermehrung mit verkapselten Hématomen (H) und Seromen
(S) in Resorption
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Aufgrund der fortgeschrittenen Autolyse waren nicht alle
histopathologischen Préparate ausreichend beurteilbar. Es
konnten jedoch ein kleinzelliger zellreicher Tumor, diverse
Hamatomanteile und Bindegewebe im Lungenparenchym
identifiziert werden, was den starken Verdacht auf ein Hém-
angiom leitet.

Diskussion

Alle von HO betroffenen Organismen, wie Menschen oder
Hunde und in seltenen Féllen auch Plerde, zeigen eine gestei-
gerte Perfusion der distalen Gliedmafien in Verbindung mit
GliedmaBenddemen und knéchernen Auftreibungen (Mair
und Tucker 2004). Histologische Préparate des betroffenen
Periosts zeigen generell eine exsudative und proliferative
Vaskulitis oder ein wie bei einer Polyarteriitis nodosa verdn-
dertes Erscheinungsbild der Arteriolen und Venulen. Die Peri-
ostitis zeigt Knochen-Remodeling mit irregularer Anlagerung
kanalikuléren Knochengewebes im Bereich der Diaphysen

(Astudillo et al. 2001).

Eine genaue Pathogenese der HO fehlt bisher, obwohl viele
Theorien verdffentlicht worden sind. Der initiale Prozess
scheint eine gesteigerte Durchblutung der distalen Gliedma-
Ben mit Flussigkeitsretention zu sein, der von einer Neoan-
giogenese und Proliferation des Bindegewebes und der Oste-
oblasten ausgeht und nachfolgend zu einer subperiostalen
Ablagerung von Knochengewebe fihrt. Was letztlich zu dieser
gesteigerten Durchblutung fihrt, bleibt unbekannt. Bisher
wurde versucht, diesen Prozess durch hormonelle Imbalan-
cen, Hypoxie, arferio-vendse Shunts oder neurologische
Mechanismen zu erkléren (Holling et al. 1963). Viele Theo-
rien scheiterten daran, die Entwicklung der HO in allen Fal-
len erkléren zu kénnen.

In einer derzeitig, insbesondere im humanmedizinischen
Bereich, als sehr plausibel eingestuften Erklérung wird
davon ausgegangen, dass Megakaryozyten, grofie Throm-
bozytenaggregate und Wachstumsfaktoren Ausléser sind.
Normalerweise werden sie aus dem Kérperkreislauf in die
Lunge geschwemmt und im pulmonaren Kapillarbett festge-
halten und inaktiviert. Im Falle der Thrombozyten werden sie
nachfolgend nur einzeln in den Kérperkreislauf weitergege-
ben.

Bei Prozessen, die den normalen Lungenkreislauf beeintréch-
tigen, wie beispielsweise bei chronischen Entzindungsprozes-
sen der Lunge, bei Tumoren oder bei intrakardialen Shunts,
wird diese Inaktivierung oder Filtrierung gestért, so dass gan-
ze Thrombozytenaggregate, Megakaryozyten und aktivierte
Wachstumsfaktoren in den Kérperkreislauf gelangen und die-
se Partikel mit dem Blutstrom in die distalen Bereiche der
GliedmaBen abgeschwemmt werden. Am Endothel entlassen
sie lokale Wachstumsfaktoren bzw. wirken dort, so dass eine
Fibroblastenproliferation angeregt wird (Dickinson und Martin
1987). Bei Féllen mit diffuser Lungenerkrankung, wie auch
bei der durch EHV-5 bedingten, knotig-fibrotischen Lungener-
krankung beim Pferd (Tomlinson et al. 2011) oder bei Tumo-
ren des Lungenparenchyms gelangt der Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) auf direkten Weg in den systemischen
Kreislauf.

Pferdeheilkunde 28



Hypertrophe Osteopathie — ein Pferd mit Himangiom in der Lunge und opportunistischer Infektion durch hémotrophe Mykoplasmen

Bei der HO scheint VEGF eine zentrale Rolle zu spielen, weil
das Zytokin in hypoxischen und malignen Geweben Gberex-
primiert wird und in der Lage ist, eine vaskuldre Hyperplasie,
neue Knochenbildung und Odeme zu initiieren (Silveira et al.
2000). Es ist auBerdem ein Faktor, der von den Blutpléttchen
entlassen wird. VEGF-Rezeptoren werden von subperiostalen,
Knochengewebe-bildenden Zellen ausgeprégt. Beispiels-
weise der Wirkstoff Octreotid (ein Bisphosphonat) verhindert
die Produktion von VEGF und somit auch eine endotheliale
Proliferation (Dasgupta 2004), ebenso wie andere Bisphos-
phonate, die neben einer Schmerzlinderung im Wesentlichen
die Osteoklastenaktivitat beeinflussen (Santini et al. 2002).

VEGF, Platelet Derived Growth Factor (PDGF) und Thrombo-
zyten alleine kédnnen beim Menschen ebenfalls eine Periostitis
auslésen (Atkinson und Fox 2004). PDGF wird von Blutplétt-
chen bei Hypoxie entlassen.

Eine Studie, bei der Interleukin-11 (IL-11) appliziert wurde,
konnte zeigen, dass die Neubildungsrate, die Proliferation
und Reifung von Megakaryozyten vergréfiert war und sich bei
gesunden Menschen Periostitiden einstellten. Nach Absetzen
der Medikamente kam es zum Abklingen der Periostitis (Mil-
man et al. 2003). Die Anwendung des Prostaglandins E (PGE)
beim Menschen kann ebenfalls zu einer Periostitis fihren. In
einer Studie mit Neugeborenen wurde PGE zum Verschluss
eines persistierenden Ductus arteriosus verabreicht. Nach 14
Tagen bekamen einige Kinder Schwellungen der Gliedmafien
und Periostitis (Letts et al. 1994).

Auch bei Erwachsenen mit kongestivem Herzfehler wird PGE1
eingesetzt. Hier konnten ebenfalls radiologische und szinti-
graphische Beweise fir eine HO erbracht werden (Crevenna
et al. 2002). PGE1 und PGE2 sind potente Stimulatoren der
Osteoblasten. PGE2 kann die VEGF-Produktion bei Prdoste-
oklasten hochregulieren (Harada et al. 1994). PGE1 ver-
mehrt die Anzahl der Megakaryozyten in vitro (Cooper und
Hou 1988).

Die Gesamtheit der aufgezghlien Faktoren ist assoziiert mit
einer Beeinflussung der Durchblutung der Knochenhaut und
der Endstrombahn der distalen Gliedmafien. Ebenso haben
die Faktoren direkten oder indirekten Einfluss auf die Oste-
oblasten, ohne deren vermehrte Aktivitét keine Knochenge-
webszubildung stattfindet.

Hémotrophe Mykoplasmen, auch bekannt als Eperythrozoon,
sind zellwandlose Bakterien, die auf Erythrozyten parasitieren.
Sie wurden bei verschiedenen Séugetieren nachgewiesen und
gelten als wirtsspezifisch. Niemendal beschreibt in seiner Dis-
sertation das Vorkommen des Erregers bei Pferden mit chro-
nisch unspezifischer Symptomatik, fordert aber eine mikro-
skopische Diagnose durch einen PCR-Test zu Gberprifen (Nie-
mendal 2009). Erst vor kurzem wurde der PCR-Nachweis fur
hémotrophe Mykoplasmen auch beim Pferd beschrieben
(Dieckmann et al. 2010). Man vermutet eine vektorassoziier-
te Ubertragung der Erreger.

Eine Infektion mit hémotrophen Mykoplasmen wird als Fakto-
renkrankheit angesehen. Bei immunkompetenten Tieren ver-
lauft sie meist subklinisch. Die Mykoplasmen verursachen
eine direkte Erythrozytenschadigung mit resultierender hémo-
lytischer Anémie (Messick 2004, Hoelzle 2007). Des Weite-
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ren werden immunologische Mechanismen diskutiert. Es wur-
den sowohl Kélteagglutinine der Klasse IgM als auch autore-
aktive IgG-Antikérper nachgewiesen, die eine indirekte
Erythrozytenschadigung hervorrufen (Zulty und Kociba 1990;
Jingling et al. 1994, Hoelzle et al. 2006). Allergische
Immunkomplex-Reaktionen vom Arthus-Typ werden fir
Odembildungen in der Haut verantwortlich gemacht (Monfes
et al. 1994). Antikérper gegeniber Mykoplasmen scheinen
keine ausreichenden, protektiven Wirkungen zu haben und
persistieren nur wenige Monate, so dass Reinfektionen und
chronisch rezidivierende Verldufe aufireten kénnen (Baljer et

al. 1989, Foley et al. 1998).

Beim Schwein sind Geféfveréinderungen, insbesondere in der
Endstrombahn beschrieben, z.B. Petechien, Zyanosen, Nekro-
sen an der Ohrspitze sowie Thrombosierung der Gefafe in
Leber, Lunge und Myokard (Bugnowski et al. 1990).

Die Kausalitét der GliedmaBensdeme sowie der Hématom-
bildung in der Lunge im vorliegenden Fallbeispiel kann nicht
klar abgegrenzt werden. Es ist denkbar, dass beide Prozesse
(HO und Infektion mit hamotrophen Mykoplasmen) am
Krankheitsbild beteiligt sind.

Therapie und Prognose

Das Management und die Prognose der HO sind abhéngig
von der zugrundeliegenden Erkrankung. Kann ein raumfor-
dernder Prozess schnell eliminiert werden, so bestehen durch-
aus ginstige Chancen auf eine Heilung; beispielsweise bei
Vorliegen eines Abszesses (Chaffin et al. 1990, Lavoie et al.
1992, Lewis et al. 2011) oder beim Auftreten der HO in Ver-
bindung mit einer Tréchtigkeit (Lavoie et al. 1992). Bei Auf-
treten tumordser oder weit fortgeschrittener Erkrankungen ist
die Prognose oft infaust (Leach und Pool 1992, Mair et al.
1996; Heinola, Heikkila et al. 2001). Bei Mair wird von 71%
lethalem Ausgang der HO bei insgesamt 24 diagnostizierten
Fallen berichtet (Mair et al. 1996).

Eine Genesung ist mit abschwellenden Gliedmafien und aus-
bleibender Lahmheit charakterisiert. Einige knécherne Auftrei-
bungen bleiben erhalten, stéren aber in der Regel nicht bei
Bewegungsablaufen.

Eine palliative, pharmakologische Therapie schlieBt die Ver-
wendung nichtsteroidaler Antiphlogistika wie Phenylbutazon
ein. Auch wenn die Erkrankung beim Pferd nicht fur alle
Patienten hochgradig schmerzhaft zu sein scheint (Mair et al.
1996), kann so zumindest Einfluss auf die Prostaglandinsyn-
these genommen werden, um die Symptome der HO zu mil-
dern oder zu unterbinden.

Hamotrophe Mykoplasmen sind resistent gegeniber Penicilli-
nen und empfindlich gegentber Tetrazyklinen und Arsenpra-
parationen. Eine vollsténdige Erregerelimination gelingt
iedoch haufig nicht (Messick 2004). Eine antibiotische Thera-
pie kann zwar die Bakteridmie vermindern, ein méglicher
pathogenetischer Aspekt ist jedoch die Sequestration des
Erregers im Gewebe (Novacco et al. 2011). Auch im vorlie-
genden Fall wurden hédmotrophe Mykoplasmen wéhrend der
antibiotischen Behandlung mit Doxyzyklin lichtmikroskopisch
und mittels PCR nachgewiesen.
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Nach der Injektion mit Ursozyklin® waren die Gliedmafen-
und Kopfédeme des Patienten am folgenden Tag deutlich
sichtbar zuriickgegangen. Ob diese Tatsache auf einer Wirk-
samkeit des Doxycyklins gegentber den hémotrophen Myko-
plasmen bestand, ob es sich um Wirkungen des Doxyzyklins
auf die GefaBBendothelien handelt oder beide Faktoren syner-
gistisch wirken, kann abschlieBend nicht eindeutig geklart
werden, denn Doxyzyklin beeinflusst unter anderem die
Matrixmetalloproteinasen der Endothelien (Li et al. 2007), die
IL-1- (Solomon et al. 2000) und IL-2-Ausschittung (Lee et al.
2004) und scheint insgesamt GeféBwand-stabilisierende
Effekte auszuiben (Hoyt et al. 2006). Dem entsprechend
wirkt es unmittelbar antagonistisch zu den Faktoren, welche
die hypertrophe Osteopathie auslésen.
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