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Osteopetrose  
beim Hund –  
ein Fallbericht
Malformationen der Gliedmaßen sind meistens  
auf ein Trauma zurückzuführen. Dabei stehen falsch 
behandelte Frakturen oder – beim Jungtier – die 
Schädigung der Wachstumsfuge im Vordergrund. 

. In seltenen Fällen kommt es auch durch Stoffwechselstörungen 
zu Deformierungen der Gliedmaßen mit ausgeprägten Bewegungs-
störungen. Die Osteopetrose wurde in der Veterinärmedizin selten 
beschrieben. Eine Heilung der Krankheit ist bis heute nicht be-
kannt. Der vorliegende Fall beschreibt das klinische Bild der Osteo-
petrose beim Hund und die Parallelen zur Humanmedizin.

Pathogenese und Krankheitsbild
Die Osteopetrose ist eine sehr seltene Krankheit des Skelettsystems. 
Sie wurde erstmals im Jahre 1907 von dem deutschen Chirurgen 
und Röntgenologen Heinrich Ernst Albers-Schönberg beschrieben. 
Es kommt dabei zu einer generalisierte Zunahme der Knochen-
substanz mit Einengung des Markraums, einem Anstieg der Härte 
und Dichte des Knochens und damit zu einer verminderten Belast-
barkeit. Bereits geringe Traumata können zu einer pathologischen 
Fraktur führen. 

Für das Wachstum des Knochens und für die Erhaltung seiner 
morphologischen Struktur ist das Zusammenspiel zwischen den 
knochenabbauenden Osteoklasten und den knochenbildenden Os-
teoblasten eine Voraussetzung. Die Osteoklasten wirken im sauren 
Milieu an der Kontaktfläche zum mineralisierten Knochen innerhalb 
ihrer Lakunen. Wenn der pH-Wert ansteigt, kommt es zu Resorp-
tionsstörungen von Knochengewebe, das durch die enchondrale 
Ossifikation gebildet wurde (Schulz et al. 2003). Als Ursache der 
Funktionsminderung von Osteoklasten werden Genmutationen 
vermutet, die für die Ionenpumpen kodieren (Kornak et al. 2003). 
Die Folge ist eine überschießende Knochenbildung. Der dafür not-
wendige hohe Verbrauch von Kalzium kann zur Hypokalzämie mit 
sekundärem Hyperparathyreoidismus führen. Die Knochen sind 
verkürzt und spröde. Sie besitzen weder eine richtige Markhöhle 
noch Kortikalis („Marmorknochenkrankheit“). 

Kasuistik
Ein acht Monate alter Mischling mit hochgradigen Deformationen 
der Vordergliedmaßen wurde in unserer Klinik vorgestellt (Abb. 

1). Das Tier war in seiner Mobilität sehr eingeschränkt und konnte 
nicht selbstständig laufen. Röntgenologisch waren Strukturverän-
derungen an den Metaphysen der Röhrenknochen auffällig (Abb. 
2). Die daraufhin im Abstand von zwei Wochen auf beiden Sei-
ten durchgeführte Korrekturosteotomie (Abb. 3) führte zu einer 
deutlichen Verbesserung der Mobilität und zur selbständigen Be-
wegungsfähigkeit (Abb. 4). Vier Wochen nach dem chirurgischen 
Eingriff kam es zu einer pathologischen Fraktur der linken Tibia 
(Abb. 5). Das Tier wurde auf Wunsch des Tierhalters euthanasiert 
und der Knochen zur pathologisch-histologischen Untersuchung 
an das Institut für Veterinär-Pathologie der Justus-Liebig-Univer-
sität Gießen geschickt. Der histologische Befund bestätigte die kli-
nische Verdachtsdiagnose einer Osteopetrose.

Diskussion
Für die Osteopetrose erscheint eine erbliche Disposition beim Men-
schen gesichert. Walker vermutete schon 1973 eine Störung der ly-
sosomalen und oxidativen Enzymaktivitäten, die eine verminderte 
Aktivität der Osteoklasten zur Folge haben. Dadurch kommt es zu 
der exzessiven Akkumulation von mineralisiertem Knochen. Wäh-
rend die leichteren Formen der  Osteopetrose beim Mensch durch 
eine Dysfunktion der Osteoblasten verursacht werden, kommt es 
bei den malignen Formen zu einer gestörten Osteoklastenfunktion 
(Kornak et al. 2003). Die Säuresekretion durch die Osteoklasten 
scheint für deren Funktion eine zentrale Bedeutung zu haben (Ki-
lian et al. 2001, Walker et al. 1997). Histologisch lässt sich dann 
eine Akkumulation von mineralisiertem Gewebe im enchondralen 
Knochen nachweisen (Cleiren et al. 2001). Die Umwandlung von 
primären in sekundären Spongiosaknochen bleibt aus und folglich 
auch die Anbildung von Knochenmark. Beim Tier wurde die Os-
teopetrose bei Ratten, Mäusen, Kälbern, Hunden und Katzen be-
schrieben (Blin-Wakkach et al. 2004, Greene et al. 1974, Kapur 
et al. 2004, Kramers et al. 1988, Murray et al. 1986, Riser et al. 
1970). Bei Hund und Katze konnte keine genaue Ätiologie für die 
Krankheit beschrieben werden (Fetter et al. 1985). Als mögliche Ur- 
sache wurde beim Kalb neben der Retrovirusinfektion (Ellis 2001) 

Abbildung 1: Mischlings-
rüde, 8 Monate alt mit 
O-beiniger beidseitiger 
Deformierung der  
Vordergliedmaßen.
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die Osteopetrose auch in Verbindung mit dem BVD-Virus erwähnt 
(Nuss et al. 2005). Bei der hypertrophen Osteodystrophie, auch als 
metaphysäre Osteopathie bezeichnet wurde ätiologisch ebenfalls 
eine mögliche Virusinfektion aus der Familie der Paramyxoviren 
angenommen (Woodard 1982). Das Paramyxovirus ist als Erreger 
der caninen Staupe bekannt. Baumgärtner et al. (1995) konnten 
metaphysäre Veränderungen histologisch nach experimenteller In-
fektion mit Paramxyoviren nachweisen. Der Morbus Paget des Men-
schen ähnelt nicht nur in seinem radiologischen Erscheinungsbild 
der vergleichbaren Krankheit beim Hund, sondern Fachleute dis-
kutieren, ob eine Infektion mit Paramyxoviren an der Entstehung 
beteiligt ist (Khan et al. 1996, Mee und Sharpe 1993). Es ist also 
sehr wahrscheinlich, dass bei Mensch und Tier Infektionen mit Pa-
ramyxoviren typische Veränderungen am metaphysären Knochen 
hervorrufen können. 

In der Humanmedizin werden drei Formen der Osteopetrose un-
terschieden. Bei der häufigsten Form handelt es sich um eine ma-
ligne, autosomal rezessiv vererbte Krankheit der frühen Kindheit, 
die neben den typischen radiologischen Skelettveränderungen mit 
Blindheit, Taubheit, Nystagmus und Hepatosplenomegalie kombi-
niert ist (Hossain et al. 2004, Mohn et al. 2004). Die zweite und 
schwerste, die infantile oder maligne Form manifestiert sich im 
Säuglingsalter und wird ebenfalls autosomal rezessiv vererbt (Ko-
cher u. Kasser 2003). Die dritte Form, der Morbus Albers-Schön-
berg, ist autosomal dominant vererbt und tritt im Erwachsenenalter 
klinisch in Erscheinung. 

In der Veterinärmedizin gibt es keine entsprechende Differenzie-
rung der Osteopetrose. Beim Tier steht allein die Symptomatik des 
Bewegungsapparates im Vordergrund (Hach 1990). Die Diagnose 
stützt sich deshalb auf die radiologischen und histologischen Be-
funde. Typisch sind die Zunahme der Knochendicke und -dichte 
sowie eine Verengung der Markräume im ganzen Skelettsystem 
(Engfeldt et al. 1960, Kramers et al. 1988) (Abb. 4). Im vorlie-
genden Fall waren die typischen radiologischen Veränderungen des 
„streifigen“ Aussehens der Knochen nicht so offensichtlich wie in 
vergleichbaren Fällen bei Mensch und Tier (Helfrich et al. 1991, 
Nuss et al. 2005, Schönberg 1904). Bei unserem Patienten standen 

eher die homogen-sklerotischen Knochenverdichtungen im Bereich 
der Metaphysen im Vordergrund und waren in sämtlichen Glied-
maßen gleichermaßen vorhanden. 

Bisher ist keine erfolgversprechende Therapie der Krankheit be-
kannt. Behandlungsversuche beim Menschen mit Knochenmark-
stransplantationen resultierten meistens aus tierexperimentellen 
Modellen und wiesen bisher keine überzeugenden Ergebnisse auf 
(Schneider et al 1998). Die Stimulation der Fremd-Osteoklasten 
durch Kalziumrestriktion, Calcitrol, Steroide, Parathyroidhormon 
oder Interferon (Schneider et al. 1998) sowie die Verabreichung 
von Vitamin D (Mohn et al. 2004) wurden beim Menschen durch-
geführt. Beim Tier bleibt die Therapie symptomatisch. Sobald pa-
thologische Frakturen auftreten, ist eine operative Osteosynthese 
abzuwägen. Auf jeden Fall muss die Bewegungsaktivität des Tieres 
eingeschränkt werden. 	 W
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Abbildung 5a und b: 
Pathologische Tibi-
afraktur. a) laterolate-
raler Strahlengang,  
b) anterio-posteri-
orem Strahlengang.

Abbildung 2 a–c: Röntgenaufnah-
men der beiden Unterarme:  
a) latero-lateraler Strahlengang, 
b) anterior-posteriorer Strahlen-
gang, c) Rechtes Kniegelenk im 
latero-lateralen Strahlengang.

Abbildung 3a und b:  
Röntgenaufnahme der 
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Abbildung 4:  
Klinisches Bild vier Wochen 
nach Operation.
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