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Zusammenfassung

Die Belastungsrehe, die in 13 Fallen mit klinischen Untersuchungsgéngen sowie computertomographischen und morphologischen Metho-
den vom makroskopischen bis hin zum ultrastrukturellen Spektrum untersucht wurde, ist ebenso wie die systemischen (meist toxischen)
Hufreheformen eine Erkrankung des Hufbeintragers. Das symptomlose Initialstadium unterscheidet sich deutlich von dem der tbrigen syste-
mischen Hufreheformen. Bei der Belastungsrehe liegt wahrend der durchschnittlich achttagigen Initialphase — verursacht durch Dauer- und
Doppelbelastung — eine Vasokompression vor, wahrend bei den systemischen Hufreheformen in der ein- bis dreitagigen Initialphase die Va-
sokonstriktion Uberwiegt, die durch gefaBaktive Mediatoren wie ,endothelin“ induziert wird.

Nach Ausbruch der Belastungsrehe mit dem typischen Symptomenkomplex liegen kaum generelle, wohl aber graduelle Unterschiede zu
den Ubrigen systemischen Reheformen vor. Die subakute Belastungsrehe ist durch die klassischen Entziindungssymptome und Mikrozirku-
lationsstérungen mit kapillarer Hamostase, postkapillarer Resistenz, Endothelzell-Permeabilitatserhéhung und Thrombenbildung gepréagt.
Am Hufbeintrager sind Uberdehnungen und mikroskopisch erkennbare Zusammenhangstrennungen mit Auffaserung und Ablésung von Kol-
lagenfaserbiindeln von der Basalmembran und deren Ablésung von den vitalen Epidermiszellen noch diskret, aber diese Beeintrachtigungen
verstarken sich mehr und mehr bei Ubergang in das chronische Stadium. Die chronische Belastungsrehe mit drastischer Hufbeinsenkung
und leichter bis mittelgradiger Hufbeinrotation ist bei Zunahme der Blutzirkulationsstérungen durch Nekrose des alten und Neubildung eines
zweiten Hufbeintragers gepragt. Zusammenhangstrennungen, Reparatur und Destruktion bis hin zur partiellen Nekrose lassen sich beson-
ders in den auBeren Bereichen des neugebildeten Hufbeintragers erkennen. Eine Exungulation trat im spaten Krankheitsstadium der Bela-
stungsrehe in zwei Féllen auf.

Zur Prophylaxe wurde unter Beachtung der biomechanischen Erfordernisse ein prophylaktischer Hufbeschlag entwickelt, der sich in der Pra-
xis bewahrt hat. Die Diagnose kann mit der Computertomographie verbessert und verfeinert werden, weil Umfang und Schweregrad der
Krankheit besonders im chronischen Stadium ermittelbar sind. Die Degeneration und Regeneration des Hufbeintragers sowie der Grad der
Knochenatrophie des Hufbeins kénnen beurteilt werden. Die Therapie zielt auf den Stop der Krankheitsausbreitung auf gesundgebliebene
Bereiche und die Minderung des Schweregrades sowie schlieBlich auf die Heilung ab, was durch das orthopédische Behandlungsprinzip der
Entlastung erkrankter und Belastung gesundgebliebener Hufanteile unterstiitzt wird. Die wiederholte Abraspelung des Narbenhornschildes
fur die Beseitigung von Durchblutungsstérungen und Wachstumshindernissen sowie zur Wiederherstellung der Parallelitat zwischen der Huf-
platte und dem Hufbein ist unverzichtbar. Die neugebildete WeiBe Linie (Zona alba) muB nach einer Exungulation oder Niederraspeln der
Hornwand solange vor destruktiver Belastung geschitzt werden (Schwebe) bis der neue Sttitzpfeiler fir den Hufbeintréger, die neugebildete
Hufplatte, Uber das Niveau der Hufbeinspitze heruntergeschoben wurde und zum Schutz der neugebildeten WeiBen Linie den Tragrand bil-
det. Zur Abkirzung des Nutzungsausfalls des Patienten kann der Hufteil, der niedergeraspelt, oder noch nicht heruntergeschoben wurde,
durch Kunsthorn ersetzt werden. Fir die Prognose ist der Grad der Wiedererlangung der Barrierefunktion der WeiBen Linie von ausschlag-
gebender Bedeutung. Verbesserung der Stallbodenhygiene und orthopadische Schutzstiefel sind empfehlenswert.

Schlusselworter: Belastungsrehe, Pathogenese, Prophylaxe, Therapie, Prognose

Overloading Laminitis — A Comparison to other Systemic laminities

13 cases of overloading laminitis were examined using clinical, computertomographical and morphological methods ranging from macrosco-
pical to ultrastructural levels. Like systemic (i.e. in most cases toxic) laminitis, overloading laminitis is a disease of the suspensory apparatus
of the coffin bone. The symptomless initial phase of overloading laminitis differs distinctly from the systemic forms of laminitis. The initial
phase of overloading laminitis (averaging eight days) is dominated by vasocompression caused by permanent and double burdening of the
limb, whereas the initial phase of systemic forms of laminitis (lasting one to three days) is dominated by vasoconstriction induced by vasoac-
tive mediators such as ,endothelin®.

After the outbreak of overloading laminitis with its typical pattern of symptoms, hardly any general, but rather gradual differences are distin-
guishable compared with the systemic forms of laminitis. In subacute overloading laminitis, the classical inflammatory symptoms and micro-
circulatory disturbances with capillary hemostasis, postcapillary resistance, increased endothelial cell permeability and thrombus-formation
are prevailing. In the suspensory apparatus of the coffin bone, overstraining and microscopical lacerations with severing of fibres and sepa-
ration of collagen filament bundles from the basement membrane as well as separation of the basement membrane from the vital epidermal
cells are inconspicuous, but these impairments worsen as the disease enters the chronic phase. Chronic overloading laminitis with its drastic
sinking and slight to medium rotation of the coffin bone as well as increasing circulatory disruption is characterized by necrosis of the old
and formation of a new suspensory apparatus of the coffin bone. Lacerations, reparatory and destructive changes, to some degree even
necrosis, are visible in the peripheral areas of the newly formed suspensory apparatus of the coffin bone. In two cases, exungulation appea-
red in the late phase of overloading laminitis.

A prophylactic horseshoe, which was developed according to biomechanical requirements, proved to be successful in practice. Diagnosis
has been improved and refined by computertomography, because extent and degree of the pathological changes can be thus determined,
especially in the chronic phase of the disease. Degeneration and regeneration of the suspensory apparatus of the coffin bone as well as the
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degree to which the coffin bone has demineralized can be evaluated. Therapy is aimed at preventing the spread of the disease to healthy areas of
the hoof, toward alleviating pathological alterations, and finally, at healing, which is supported by the orthopaedic treatment principle of relieving
the stress on diseased parts and burdening the remaining healthy parts of the hoof. Repeated clearing away of the scar horn wedge is indispens-
able to the elimination of circulatory disturbances and growth obstacles as well as to the restoration of parallelism of the dorsal hoof wall and di-
stal phalanx. After exungulation or clearing away of the horny wall, the newly formed white line (Zona alba) has to be protected from any destruc-
tive burdening (suspension) until the new supporting pier of the suspensory apparatus of the coffin bone, i. e. the newly formed hoof wall, has
been pushed down over the level of the tip of the coffin bone to form a supporting edge as protection for the newly formed white line. Through
use of a hoof repair compound (artificial horn) for hoof wall reconstruction in those areas where the horn wall was cleared away or has not been
pushed down far enough, the period during which the patient cannot be worked with can be shortened. The degree of restoration of the barrier
function of the white line is of great prognostic value. The limprovement of stable hygiene and use of orthopaedic hoof boots are recommended.

keywords:

Einleitung

Eine Belastungshufrehe kann an einer dauerhaft Uberbela-
steten GliedmaBe ausgeldst werden, wenn die kontralatera-
le Extremitat infolge einer Priméarerkrankung anhaltend nicht
mehr belastet wird. Die andauernde Uberbelastung filhrt
zur Uberbeanspruchung des Hufbeintragers mit Beein-
trachtigung seiner Blutversorgung und schlielich zum Aus-
bruch der Belastungsrehe. In Anbetracht der zentralen Be-
deutung fUr die Pathogenese der Hufrehe sowie fir die
traumatische Exungulation und die orthopéadische Behand-
lung von Hufgeschwiren und Hornsaulen (Budras et al.,
1998 a) soll die vorliegende spezielle Untersuchung Uber
die Belastungshufrehe mit Ausflihrungen Uber den Hufbein-
trager eingeleitet werden, zumal seine Struktur, Funktion,
Degeneration und Regeneration erst in jingster Zeit von
unserer Arbeitsgruppe erforscht wurden (Budras et al.,
1995; Pellmann et al., 1997; Budras et al., 1997; Henke,
7997) und dieses Wissen noch nicht Einzug in alle Lehr-
bucher fand.

Der Hufbeintrager beschrankt sich auf das Wandsegment
im Rucken-, Seiten-, Trachten- und Eckstrebenteil des Huf-
es, also auf jene Hufbereiche, die innen einen dermoepider-
malen Blattchenapparat aufweisen. Im Hufbeintréager, der
zwischen dem Hufbein und dem Hornschuh ausgespannt
ist und aus einem Lederhaut- und Oberhautteil besteht (Bu-
dras et al., 1995), wird die auf das Hufbein einwirkende
Korperlast in eine Zugkraft umgewandelt (Abb. 1 und 2).
Auf diese Weise wird das Knochengewebe des Hufbeins
vor unphysiologischer Druckbelastung geschutzt. Der Le-
derhautanteil ist an der Wandflache des Hufbeins Utber li-
neare (proximodistal ausgerichtete) Insertionszonen veran-
kert (Abb. 2.2), die oberflachlich aus nichtmineralisiertem,
darunter dann aus mineralisiertem Faserknorpel bestehen
und proximodistal ausgerichteten, periostfreien Knochenla-
mellen aufgelagert sind. Neben der Verankerungsfunktion
erfullen die Insertionszonen auch die Aufgabe von knorpeli-
gen Wachstumsfugen und dienen so der physiologischen
Umfangsvermehrung des Hufbeins (Dickenwachstum des
Hufbeins), die durch desmale Osteogenese seitens des Pe-
riosts vervollstandigt wird. Ein streifig angeordnetes Perio-
steum liegt nur zwischen den linearen Insertionszonen (Bu-
dras et al., 1997). Der Lederhautanteil des Hufbeintragers
formiert sich mit seinen schrag proximodorsal ausgerichte-
ten Kollagenfaserblndeln nach Durchdringen des Stratum
reticulare (5) zu den primaren Lederhautblattchen (6), die
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sekundare Lederhautblattchen (7) zur Zwischenverbindung
mit dem Oberhautanteil des Hufbeintréagers abstrahlen. Die
komplizierte und komplexe Verbindung zwischen den un-
terschiedlichen Geweben (Binde- und Epithelgewebe) be-
steht aus den Enden der hauptsachlich vorkommenden
Kollagenfasern vom Typ |, die in eine Basalmembran ein-
strahlen, welche aus einer Lamina fibroreticularis mit ihren
Kollagenfasern vom Typ Il sowie einer Lamina rara und ei-
ner Lamina densa besteht, die Uber Haftstrukturen (Hemi-
desmosomen) mit den epidermalen Basalzellen verankert
sind (Pellmann, 1995). Der Oberhautanteil ist an der Zwi-
schenverbindung des Hufbeintragers durch die Auffaltung
in sekundare Epidermisblattchen (8) extrem oberflachenver-
groBert. Ihre vitalen Basal- und Stachelzellen tbertragen die
Zugkraft auf die Hornzellen der primaren Epidermisblatt-
chen (9), die mit ihren Keratinfilamentblndeln trajektoriell
(schrag proximodorsal) in Langsrichtung der Zellen ausge-
richtet sind und die Verankerung zum Kronhorn (10) der
Hufwand herstellen. Die funktionell-strukturelle Kontinuitat
zwischen den KeratinfilamentbUndeln der vitalen Epidermis-
zellen wird durch zwischengeschaltete Desmosomen und
zwischen den toten Hornzellen durch den Interzellularkitt
aufrechterhalten (Budras und Réck, 1997). Durch den Zug
des Hufbeintragers an der Innenflache des Hufschuhs wird
beim FuBen der Hufmechanismus ausgelost. Wahrend im
Dorsal- und Seitenteil des Hufes die Tragefunktion domi-
niert, fungiert der Hufbeintréager im Trachten- und Eckstre-
benteil des Hufes vornehmlich als Verspanner und Stabili-
sator der Hufkapsel an den Hufbeinasten (Henke, 1997).
Neben der mechanischen Funktion ist die Hornproduktion
des epidermalen Teils des Hufbeintragers zu nennen. Das
Ausmal beider Funktionen steht im umgekehrt proportio-
nalen Verhaltnis zueinander, denn im Hufrlckenteil domi-
niert die mechanische Tragefunktion und im Trachten-Eck-
streben-Teil die Hornproduktion. Die Sterilbett-Theorie
(Zietzschmann, 1943) geht irrttmlich von einem Fehlen der
Hornproduktion im Wandsegment aus und wird immer
noch in einigen Lehrblchern vertreten, obwohl sie eindeutig
widerlegt ist (Budras et. al, 1989; Pollitt, 1995). Der Huf-
beintrager wird durch eine eigene Barriere, die WeiBe Linie,
vor aufsteigenden Keimbesiedlungen geschutzt (Budras et
al., 1998 b).

Durch die vorliegende Untersuchung sollte vornehmlich mit
morphologischen Methoden geklart werden, in welchem
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Abb. 1: Langsschnitt durch den Huf mit schematischer Darstellung des Hufbeintragers. Der Koérpergewichtsdruck (oberer schwarzer
Pfeil) wird durch den Hufbeintrager (vier rote Pfeile) in einen Zug umgewandelt, und in der Hufwand (unterer schwarzer Pfeil) er-
folgt eine Ruckwandlung in eine Druckkraft, die am Tragrand auf der FuBungsunterlage bzw. auf dem Hufeisen lastet. Der Huf-
beintréager weist eine distale Verstarkung auf (drei divergierende rote Striche), die die Hufbeinspitze an der Innenflache der Huf-
wand verankert.

A — Kronhorn, A’ — dermales Kronpolster, B — Wandlederhautblattchen, C - Strahlbein, D - Hufbein,
E — WeiBe Linie, F — tiefe Beugesehne, G - Strecksehne (Details s. Budras und Rdck, S. 24).

Longitudinal section of the hoof with schematic drawing of suspensory apparatus of the coffin bone. The body weight pressure
(upper black arrow) is transformed into a traction force by the suspensory apparatus of the coffin bone (four red arrows), in the
hoof wall (lower black arrow) it is re-transformed into a pressure force, which at the weight-bearing margin of the hoof weighs
upon the footing base and upon the horseshoe resp.. Distally, the suspensory apparatus of the coffin bone has a reinforcement
(three diverging lines) that secures the tip of the coffin bone to the inner surface of the hoof wall.

A coronary horn,  A' dermal coronary cushion, B corium of the wall,  C navicular bone, D coffin bone,

E white line, Zona alba,  F deep flexor tendon, G extensor tendon (for details see Budras and. Rock, p. 24).
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MaBe und in welchem Umfang der Hufbeintrager bei der
Belastungshufrehe beeintrachtigt ist und wie sich die Pa-
thogenese von der anderer Reheformen unterscheidet. Die
Beantwortung dieser Frage scheint dringend geboten, weil
die Athiopathogenesis der Belastungshufrehe noch immer
unbekannt ist (Riggs and Knottenbelt, 1998). Weiterhin sol-
len geeignete prophylaktische, diagnostische und thera-
peutische, besonders orthopadische MaBnahmen zur Be-
handlung der Belastungshufrehe unterbreitet werden.

Untersuchungsmaterial: 13 Pferde mit Belastungshufrehe

Fall ID KD KS EH [KU |CT | MU
1 19T |17T(® SA | HR | + | + | +
20 [N 18T (H) SAR) HR + - —
3 2 180T (H) | SAR) VL + - -
4 i@ 150 T (H) SA VR | + = e
S| 7 7530(E) C VL + + +
6 ? 55T (EB) C VR + + +
Tou 1 A 25T (E) C VR + + +
8 ? 35T (B) C V0L + + +
SR8 T 38T (E) C VR + + +
10%MFEn, [ '32T(E G HL | + i I
11F [45T 50T (B) C HL + - =
12 [ 6/ 50T (E) Ex HL + + +
13 ? 2UE) B VR + + +

Zeichenerklarung:

ID Initialphasendauer in Tagen (T); KD Krankheitsdauer in-
Tagen (T) bis zur Euthanasie (E) oder Heilung (H); KS

Krankheitsstadium, Subacut (SA) mit Rezidiven (R), C Chro-
nische Hufrehe, Ex Exungulation bei chronischer Hufrehe;
EH Erkrankter Huf, H hinten, V vorn, L links, R rechts; KU
Klinische Untersuchung; CT Computertomographische Un-
tersuchung; MU Morphologische Untersuchung inklusive
makroskopisch-anatomische Untersuchung nach Sage-
schnitten, lichtmikroskopische sowie raster- und transmis-
sionselektronenmikroskopische Untersuchung; F Fohlen;
+ durchgefliihrte Untersuchung; — nicht durchgefiihrte Un-
tersuchung; ? Unbekannt.

Zum Vergleich werden 29 Falle systemischer (meist toxi-
scher) Hufrehe aus unserer anatomisch-histologischen
Sammlung herangezogen, die groBtenteils von Marks
(1984) histologisch-zytologisch aufgearbeitet und ausge-
wertet sowie fotografisch dokumentiert worden sind.

Methodik

Die Hufe wurden halbiert und von jeder Hufhalfte wurden
die angrenzenden paramedianen Streifen aus Horngewe-
be und Bindegewebe in 1 cm dicke Hornwdirfel zerschnit-
ten und anschlieBend makroskopisch-anatomisch ausge-
wertet. Oberhalb der inneren Wand-Sohlen-Grenze wurde
ein Hornring von 1 cm Hohe herausgeschnitten und in
ebenso groBe Hornwirfel zergliedert. Diese Hornwurfel
wurden zur Halfte nach einem gezielten Gefrierbruch flr
die raster-elektronenmikroskopische Untersuchung ver-
wendet. Die andere Wiirfelhélfte stand flr lichtmikroskopi-
sche Routineuntersuchungen zur Verfligung. Nach der
licht- und rasterelektronenmikroskopischen Vororientie-
rung wurden gezielt GewebewdUrfel mit einer Kantenlange
von je 2 mm entnommen und fur die transmissionselektro-
nenmikroskopische Untersuchung verwendet (Einzelheiten
zur Methodik: s. Pellmann et al., 1997). Zur Methode der
Computertomographie sei auf Reese et al. (1997) verwie-
sen.

Abb. 2: Schematische Darstellung des Hufbeintrédgers im Quer- und Langsschnitt (Stufenschnitt) in trajektorieller Ausrichtung geman

der Zugrichtung (roter Pfeil aus Abb. 1).

Die Kollagenfaserbiindel des dermalen Anteils des Hufbeintragers verankern sich am Hufbein (1) Uber faserknorpelige Inserti-
onslinien (2) auf proximodistal angeordneten Knochenlamellen (3), zwischen denen ein streifig angeordnetes Periosteum (4)
liegt. Nach Durchdringen des dermalen Stratum reticulare (5) formieren sich die Uberkreuzenden Kollagenfaserbtndel zu
priméaren Lederhautbléattchen (6), die sekundére Lederhautblattchen (7) zum Oberhaut-Anteil des Hufbeintragers abstrahlen. Die
Zugkraft wird Uber vitale sekundare Oberhautblattchen (8) auf die priméaren verhornten Epidermisblattchen (9) Ubertragen, die
Uber schleifenférmige Endigungen am Kronhorn (10) der Hufwand verankert sind.

Blutversorgung des Hufbeintragers (modifiziert nach Pollitt, 1995): Die WandgefaBe (11 — A. u. V. parietalis), die im dermalen
Stratum reticulare — oberflachenparallel zum Hufbein — proximodistal verlaufen, entlassen zur Versorgung des dermoepiderma-
len Blattchenapparates axiale BlattchengefaBe. Diese axialen BlattchengefaBe (12 — A. u. V. lamellaris axialis), die in der Achse
der Lederhautblattchen verlaufen, minden in die duBeren MarginalgefaBe (13 — A. u. V. marginalis), die im First der Lederhaut-
blattchen parallel zur Hornwand proximodistal ziehen. Die axialen BlattchengefaBe kommunizieren untereinander durch Verbin-
dungsgefaBe (14 — A. u. V. lamellaris interaxialis) und entlassen abaxiale BlattchengefaBe (15 — A. u. V. lamellaris abaxialis), die
an der Grenze zur Epidermis in ein Kapillarbett (16 — Rete capillare) Ubergehen. Der Blutstrom der A. lamellaris abaxialis (15)
kann Uber gedffnete A-V Anastomosen (17) direkt in die V. lamellaris abaxialis geleitet werden, und dabei wird das Kapillarbett
umflossen, was im symptomlosen Initialstadium der Hufrehe erfolgt.

Am unbelasteten Huf (oberer Bildeinsatz) wird das Kapillarbett der sekundaren Lederhautblattchen zur Versorgung der sekun-
daren Epidermisblattchen durchstrémt. Die arterio-vendsen Anastomosen (17) sind geschlossen.

Am belasteten Huf (unterer Bildeinsatz) ist die kapillare Durchstrémung der sekundéren Lederhautblattchen gedrosselt. Die se-
kundaren Epidermisblattchen sind verlangert und verformt, und die Einmindungswinkel zum priméaren Epidermisblattchen sind
zugespitzt, wodurch die Lederhautblattchen enger, und die darin gelegenen Blutkapillaren komprimiert werden.

Schematic drawing of the cross and longitudinal section of the suspensory apparatus of the coffin bone, trajectorially aligned

according to the direction of traction forces (red arrow, fig. 1).
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unbelastet

The collagen fibres of the dermal part of the suspensory apparatus of the distal phalanx (1) are fastened to the coffin bone by fi-
brocartilaginuous insertion lines (2) on proximodistally arranged osseous lamellae (3), between which a step-like periosteum (4)
is located. After penetrating the dermal Stratum reticulare (5), the crossing collagen fibre bundles form the primary dermal la-
mellae (6), which give branching off secondary dermal lamellae (7) to the epidermal component of the suspensory apparatus of
the coffin bone. The fraction force is passed via the vital secondary epidermal (8) lamellae, to the primary cornified epidermal la-
mellae (9), which are anchored to the coronary horn of the hoof wall by loop-like endings.

Blood supply of the coffin bone suspensory apparatus (modified according to Pollit; 1995): The basal lamellar vessels (11 - A. a.
V. parietalis) in the Str. reticulare are orientated proximodistally, i. e. parallel to the surface of the coffin bone. Axial vessels are
branching off in order to supply the dermo-epidermal lamellar apparatus. The axial vessels (12 — A. a. V. lamellaris axialis) are si-
tuated in the lamellar axis and drain into the peripheral marginal vessels (13 — A. a. V. marginalis), which are coursing down pro-
ximodistally parallel to the horn wall. The axial lamellar vessels are communicating with each other via connecting branches
(14 — A. a. V. lamellaris interaxialis) and giving off abaxial lamellar branches (15 — A. a. V. abaxialis), which give rise to a capillary
bed (16 — Rete capillare) at the epidermal borderline. By opening of arteriovenous anastomoses, the blood flow can be diverted
from the A. lamellaris abaxialis (15 ) directly to the V. lamellaris abaxialis (18 ), thus evading the capillary bed, which is what
happens in the symptomless initial phase of laminitis.

If the weight carried by the hoof is relieved (upper sector), blood flows freely through the capillary bed of the secondary dermal lamel-
lag to supply the secondary epidermal lamellae. The arteriovenous anastomoses (17) are closed. (In the initial phase of systemic lami-
nitis the arteriovenous anastomoses are opened and the blood flow by-passes the capillary bed of the dermo-epidermal junction).

In the case of a burdened hoof (lower section), the capillary blood flow of the secondary dermal lamellae is throttled. The secon-
dary epidermal lamellae are elongated and contorted and the conjoining angle to the primary epidermal lamellae becomes more
acute, so that the dermal lamellae are narrowed and the capillaries are compressed.
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Befunde

Symptomlose Initialohase am prospektiven Belastungs-
Rehehuf

Da die Initialphase klinisch nicht auffallig wird, ist es unklar,
in welchem Zeitraum bei Vorlage pradisponierender Fakto-
ren der Symptomenkomplex einer Belastungshufrehe aus-
gelést wird. Da Pferde in dieser Phase nicht getotet wer-
den, stUtzen sich die Untersuchungen zur Pathogenese auf
Befunde, die bei andauernder Uberbelastung des Hufbein-
tragers erhoben wurden.

Zur Minderdurchblutung kommt es bei andauernder Uberbe-
lastung mit Ruckverlagerung der proximodorsalen Hufwand
im Zuge des Hufmechanismus (Hinterhofer et al., 1997). Da-
bei entstehen ein Anstieg des Gewebedruckes und eine Va-
sokompression, die nach Pollitt (1995), so hochgradig ist,
daB bei maximaler Belastung (1000 Kp) der Blutstrom zum
und im Wandsegment sistiert. Nach histologischer Fixierung
im Zustand der andauernden Uberbelastung wird klar, daB
im Wandsegment die BlutgefaBe in den Zwickeln zwischen
sich kreuzenden, angespannten Kollagenfasersystemen
komprimiert werden, weshalb ein BlutnachfluB unterbleibt
(Abb. 2, unterer Bildeinsatz). Durch belastungsbedingte Ver-
kleinerung der Ansatzwinkel zwischen den primaren und se-
kundaren Epidermisblattchen verengt sich der bindegewebi-
ge Zwischenraum zwischen letzteren, und die darin gelege-
nen Blutkapillaren werden komprimiert, was zur Ischamie und
zu Erndhrungsstérungen der epidermalen Basalzellen und Er-
krankungen des Hufbeintragers fuhrt (Pellmann, 1995).

Subakute Belastungsrehe mit akuten Rezidiven

Klinische Befunde:

Die typische Symptomatik liegt vor: Vorverlagerung der
GliedmaBen, klammer Rehegang mit deutlichem Wende-
schmerz, Pulsation der Zehenarterien, Erwarmung und Ro-
tung besonders am Kronsaum, positiver Hufzangenbefund.
Im Falle der andauernden Primarerkrankung an der kontrala-
teralen GliedmaBe konnten einzelne Untersuchungsgange
nicht vollzogen werden (Beurteilung des Rehegangs, des
Wendeschmerzes und des Hufzangenbefundes).

Makroskopisch-anatomische Befunde:

Der Kronsaum ist am Haaransatz leicht eingesunken. Die
entstehende seichte Rinne ist unsymmetrisch, denn sie
reicht auf der AuBenseite des Hufes weiter trachtenwarts
als medial an der Innenseite. Auf dem Langssageschnitt
durch den Huf ist eine 45° Abknickung der ca. 3 mm lan-
gen Anfangsabschnitte der Kronhornréhrchen nach unten
und innen als deutliches Zeichen einer Hufbeinsenkung um
1-2 mm feststellbar. Die proximodistale Ausdehnung des
Kronsegmentes hat um ein Viertel zugenommen, wodurch
die nach auBen gerichtete Konvexitat des bindegewebigen
Kronwulstes abgeflacht ist. Die Lederhaut (Dermis) ist mit
ser6s-blutigem Exsudat durchtrankt, das bei Schraghaltung
des Schnittpréparates sogar abtropft.
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Computertomographische Befunde :

Eine computertomographische Untersuchung ist in diesem
Krankheitsstadium wenig sinnvoll und nicht aufschluBreich,
denn der Hornblattchenapparat 188t sich wegen der gerin-
gen Dicke der Hornblattchen (unter 100 um) nicht darstellen.
Die proximodistale Ausdehnung und die oberflachliche Kon-
vexitat (Vorwélbung) des Kronwulstes lassen sich zwar un-
deutlich darstellen; die Anderung dieser GréBen ist jedoch
bei der subakuten Belastungsrehe derartig gering, daf sie im
Bereich der individualspezifischen Variationsbreite liegt und
diagnostisch nicht verwertbar ist. Entsprechendes gilt in der
Region zwischen dem Sohlenhorn und der Sohlenflache des
Hufbeins flr die Dickenabnahme der Lederhaut, die bei
leichter Hufbeinsenkung etwa 1 mm betragt.

Licht- und elektronenmikroskopische Befunde:

Die nachfolgend beschriebenen Befunde sind bei der aku-
ten Reheform nur stellenweise in sehr diskreter, unauffalli-
ger Weise feststellbar.

Die Epidermis 1aBt kolbige Verdickungen in den Spitzen der
primaren Epidermisblattchen erkennen (Abb. 3). Die Horn-
blattchen erstrecken sich durch die gesamte Lange der
Epidermisblattchen, wahrend sie normalerweise in deren
Spitzenviertel nicht vorkommen. Besonders im distalen
Wanddrittel werden Uber den Firsten der Lederhautblatt-
chen epidermale Kappenrdhrchen (Marks, 1984) abge-
schnlrt (Abb. 3). Die sekundaren Epidermisblattchen wei-
sen stellenweise einen deutlich veranderten EinmUndungs-
winkel zum primaren Epidermisblattchen auf, wodurch die
Symmetrie des Blattchenapparates stellenweise verloren-
gegangen ist.

Die ultrastrukturellen Befunde belegen, daB die vitalen Epi-
dermiszellen der Strata basale et spinosum als helle und
dunkle Zellvarianten auftreten. Besonders die hellen Epider-
miszellen weisen einen Mangel an Keratinfilamenten auf
(Mangel an onychogener, corneogener Substanz). Viele
Hornzellen lassen eine vorzeitige und fliichtige Verhornung
erkennen. Die Desmosomenverankerung zwischen leben-
den und verhornenden Zellen ist unterentwickelt. Aus der
Lederhaut vordringendes Exsudat spaltet die rarefizierten
Desmosomenhalften und erweitert den Interzellularspalt,
der normalerweise mit ca. 30 nm sehr eng ist. Besonders
im apikalen Drittel der primaren Hornblattchen kommen
zwischen vitalen Epidermiszellverbanden konzentrisch an-
geordnete Hornzellen vor, die ,Hornperlen® bilden. Die neu
gebildeten peripheren Hornzellen sind auffallend klein ge-
genuber den 10 mal langeren alten Hornzellen, die vor Be-
ginn der Reheerkrankung gebildet wurden. An den Spitzen
der sekundéaren Epidermisblattchen sind Verdoppelungen
und Loopingbildungen der Basalmembran erkennbar.

Die Dermis ist im apikalen Bereich der primaren Lederhaut-
blattchen kolbig verdickt, und die hier gelegenen Marginal-
venenanschnitte sind stark geblaht und von feinflockigem
Exsudat umgeben. Dagegen sind die Basisabschnitte der
priméren Lederhautblattchen komprimiert, was durch eine
kolbige Verdickung der benachbarten Spitzen der priméaren
Epidermisblattchen verursacht wird und zur Stauung in den
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hier gelegenen LymphgefaBen fihrt. Die Kollagenfaserblndel
sind stellenweise stark gewellt und haben sich an der Grenze
zur Epidermis partiell von der Basalmembran geldst. Die
axialen und die abaxialen Blattchenarterien (Abb. 2) erschei-
nen Uberwiegend leer, was auf eine Drosselung der Blutzu-
fuhr zum Endstromgebiet hindeutet. Die Blutkapillaren, die
nicht von Perizyten umsaumt sind, zeigen eine deutliche
Blahung als Ausdruck einer Hyperamie. Perizytenumsaumte
Kapillaren sind enger und enthalten stellenweise Erythrozyte-
naggregate (Sludge-Phanomene) und selten Thromben, die
auch im nachgeschalteten Venensystem vorkommen.

SR~ é ’

Abb. 3: Lichtmikroskopische Darstellung des Hufbeintragers bei
subakuter Belastungsrehe aus dem proximalen (links) und
distalen Wanddrittel. Die priméren Epidermisblattchen
(EB) weisen kolbig verdickte Spitzen (X) auf. Im distalen
Wanddrittel (rechts) werden Uber den Lederhautbléattchen
(LB) mehrere Kappenhornréhrchen (Y) gebildet. KR —
Kronréhrchen.

Suspensory apparatus of the coffin bone, proximal (left)
and distal third (right) of the hoof wall. The primary epider-
mal lamellae /EB) have thickened piston-like tips (X). At
the distal third of the hoof wall (right), several cap horn tu-
bules (Y) are found over ther dermal lamellae (LB). KR —
coronary tubules.

Zu den ultrastrukturellen Befunden gehdren auBerdem
groBe Exsudatraume mit feinflockigem, teils fibrinbsem In-
halt. Die dann enthaltenen Erythrozyten waren stellenweise
bereits in Lysis begriffen waren. Die Kollagenfaserbiindel
sind an der Grenze zur Epidermis an vielen Stellen von der
Basalmembran abgeldst und bei Verlust ihrer Verankerung
wellenférmig zusammengezogen. Die kollagenen Mikrofi-
brillen sind teils fragmentiert und lassen ihre typische Quer-
bénderung nur noch schattenhaft erkennen. Besonders
dicht unter der Epidermis gelegene Fibrozyten weisen eine
ballonierende Degeneration auf, die mit einer Aufoldhung
des rauhen endoplasmatischen Reticulums beginnt und mit
der Lysis der ganzen Zelle endet, wodurch optisch leere
perlenkettenférmige Formationen unter der Epidermis ent-
stehen. Die genannten Destruktionen sind in den flllenden
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interlamellaren Papillen und den Spitzen der Dermisblatt-
chen am deutlichsten und schwachen sich in Richtung
Stratum reticulare der Lederhaut mehr und mehr ab.

Die BlutgefaBe des dermalen Teils des Hufbeintragers sind
Uberwiegend weit gestellt, woraus eine passive Hyperamie
resultiert. Die Vasodilatation ist in den Spitzen der primaren
Dermisblattchen am deutlichsten. In den dilatierten Blutka-
pillaren fallen Erythrozytenaggregate (Sludge-Phanomene)
auf, und die nachgeschalteten postkapillaren Venolen und
Venen lassen oft Thromben erkennen. Besonders Exsudat-
umsaumte Kapillarabschnitte und die zahlreichen noch lu-
menlosen Kapillarsprossen sind von einem Mantel dichtge-
lagerter Zellen umgeben (Lymphozyten, neutrophile und eo-
sinophile Granulozyten, Makrophagen und Mastzellen). Die
Auflockerung der interendothelialen Zellkontakte und die
Bildung von intraendothelialen Fenestrae sind Ausdruck ei-
ner gesteigerten Kapillarpermeabilitdt. Die LymphgefaBe
und -kapillaren mit homogenem feinflockigem Inhalt sind
stark erweitert. Die ,open gaps“ der Lymphkapillaren sind
weit geodffnet, was auf einen erhdhten Gewebedruck hin-
deutet.

Chronische Belastungshufrehe
Klinische Befunde: siehe subakute Belastungsrehe

Makroskopisch-anatomische Befunde

Bei auBerer Betrachtung erscheint der Huf ,auf den ersten
Blick kaum verandert. Bei naherem Hinsehen sind undeut-
liche ,Reheringe” erkennbar, die in funf Fallen in typischer
Weise trachtenwarts divergieren und hufrlickenwarts kon-
vergieren und in drei Fallen mit umgekehrter Richtung nach
vorn divergieren und nach hinten konvergieren (Abb. 4). Die
Kronsaumrinne ist in ihrer Asymmetrie durch eine laterale
Verlangerung und Vertiefung ausgepragter als bei der sub-
akuten Belastungsrehe. Die gesamte Hufkapsel Bt eine
mehr oder weniger deutliche mediolaterale Asymmetrie er-
kennen, da die Haaransatzlinie an der Krone nicht mehr ho-
rizontal verlauft, sondern lateral geneigt ist. Gemessen an
der weitesten Entfernung zwischen lateralem und medialem
Tragrand, ist die Hohe der Hornwand zwischen dem Haar-
ansatz an der Krone und dem Tragrand medial um 2 bis 10
mm langer als lateral.

Auf dem Léngsschnitt durch die Hufkapsel lassen die nor-
malerweise gestreckten Kronhornréhrchen in ihrem 5 mm
langen Anfangsabschnitt eine Abknickung um mindestens
120° erkennen und verlaufen anfangs in der abgebogenen
Verlaufsstrecke deutlich gewellt (Abb. 5, Bildeinsatz). Zuséatz-
lich zur Hufbeinsenkung ist eine leichte bis mittelgradige Huf-
beinrotation bis ca. 10° eingetreten. Die Lederhaut weist eine
deutliche Hyperamie auf, die sich vom Wandsegment auf die
benachbarten Segmente (Kron- und Sohlensegment) aus-
dehnt. Das im Profil etwa dreieckige Hufbein 1aBt im Bereich
der ,Dreiecksspitzen* (Streckfortsatz, Hufbeinspitze, Huf-
beinast), die am weitesten vom Rotationszentrum entfernt
liegen, die deutlichsten Gewebekompressionen und -zer-
reiBungen mit einhergehenden Blutungen erkennen. Durch
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den Streckfortsatz wird das Kronsegment in seiner proximodi-
stalen Ausdehnung gezerrt, der Kronwulst wird durch Gewe-
bekompression abgeflacht, und die gefaBhaltigen koronalen
Lederhautzéttchen werden aus den Epidermisrohrchen her-
ausgezogen oder abgerissen, wodurch Blutungen entstehen,
die an pigmentlosen hellen Hufen besonders auffallig sind.

Abb. 4.: Typische zum Hufrlcken konvergierende Reheringe
(oben) und untypische zum Hufrlicken divergierende Re-
heringe (unten). Bei der orthopadischen Behandlung
wurde zur Druckentlastung eine Rille in das Wandhorn
gefrast (unteres Bild).

Typical laminitic growth rings (above), converging to the
dorsal area of the hoof, and atypical laminitic growth
rings (below), diverging from the dorsal area of the hoof.
During orthopaedic treatment, a groove was ground into
the wall horn in order to relieve the pressure (lower fig.).

Die Hufbeinspitze komprimiert die viskoelastische Sohlenle-
derhaut so stark, daB sie nekrotisch wird und das Sohlen-
horn vorwolbt oder gar perforiert. Einhergehend mit der
Hufbeinrotation ist der Hufrlicken distal geringgradig vorge-
wolbt und die verlangerte Sohle entsprechend um 2-10
mm vorverlagert.

Am Hufbeinast werden besonders groBlumige Venen, die
an der Grenze zum Hufknorpel oder durch diesen hindurch
von innen nach auBen zum vendsen Ballenplexus ziehen,
zerrissen. Durch massive Blutungen dehnen sich die krank-
haften Veranderungen auf die hinteren Hufanteile aus.

Als deutlichster und bedeutsamster Befund ist eine Nekro-
se im alten Hufbeintrager und die Neubildung eines zweiten
(neuen) Hufbeintragers (Blattchenapparates) festzustellen,
der bereits mehr oder weniger deformiert und besonders in
den auBeren Bereichen degeneriert ist. Der alte Hufbeintra-
ger erscheint auf seiner ganzen Lange leicht keilférmig.
Proximal im Wandsegment ist er mit ca. 3,5 mm noch
anndhernd normal und verbreitert sich distal am Tragrand
auf 4 bis 5 mm, entsprechend der Verbreiterung der
WeiBen Linie. Der neue Hufbeintréger ist deutlich keilformig.
Er beginnt an der Kronwandgrenze mit einer Breite von
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1-2 mm und endet an der Hufbeinspitze mit einer Breite
von 6-7 mm. Durch die Keilformation wird der rotationsbe-
dingte Zwischenraum zwischen der Hufplatte und dem Huf-
bein mit dem Narbenhornschild (lamellaren Keil) gefilit. So-
fern der neue Hufbeintrdger mit seinen Hornblattchen bis
zum Tragrand heruntergeschoben wurde und innen dem
alten Hufbeintrager mit seinen Hornblattchen anliegt, ist ei-
ne ,doppelte” WeiBe Linie mit betrachtlicher Breite von ca.
10 mm erkennbar.

Abb. 5: Chronische Belastungsrehe, Langsschnitt durch den Huf
mit altem (gelblich verfarbtem) Hufbeintrager (aH) und
neugebildetem Hufbeintrager (nH). Durch die Hufbeinro-
tation perforiert die Hufbeinspitze das Sohlenhorn, wo-
durch die dazwischengelegene Sohlenlederhaut nekro-
tisch wird und einen Oberhautiiberzug zur Bildung neu-
en Sohlenhorns verliert. Das konvex vorgewolbte Kron-
polster wird durch den Streckfortsatz des Hufbeins kom-
primiert und dabei abgeflacht und proximodistal ge-
dehnt. Die Anfangsabschnitte der Kronhornréhrchen zei-
gen einen bogenférmigen Verlauf mit Abknickungen als
sichtbarer Ausdruck der stufenweise erfolgten Hufbein-
rotation. Im Bildeinsatz (5 x nachvergréBert) sind die ab-
geknickten Anfangsabschnitte der Kronhornréhrchen um
120° entgegen dem Uhrzeigersinn gedreht. WL WeiBe
Linie (verbreitert).

Chronic overloading laminitis, longitudinal section of the
hoof with old (yellowish-coloured) suspensory apparatus
(@H) and newly formed suspensory apparatus of the
coffin bone (nH). Due to the rotation of the distal pha-
lanx, the tip of the coffin bone perforates the solear horn,
thus causing necrosis of the encased solear corium, as
well as loss of epidermal coating and loss of ability to
form new solear horn. The convexly arched coronary
cushion is compressed by the extensor process of the
distal phalanx and is therby flattened and elongated. The
proximal segments of the coronary horn tubules are
curved and bent, thus giving evidence of the stepwise
rotation of the distal phalanx. The bent proximal seg-
ments of the coronary horn tubules in the figure-section
(magnification x 5) are turned in a 120° angle anti-clock-
wise. WL broadened white line.

Bei der LupenvergroBerung sind die maximal vier Anteile des
heteromorphen Narbenhornschildes (lamellaren Keils) er-
kennbar, das proximal im Wandsegment zugespitzt beginnt
und in Hohe der Hufbeinspitze mit verdickter Basis endet
(Abb. 6a und 8). Das wahrend der Reheerkrankung gebildete
Fullhorn (1), das im alten Hufbeintrager die oberflachlichen
Zwischenrdume zwischen den Basisabschnitten der alten
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Hornblattchen flllt, ist 1-2 mm dick und von auffalliger dot-
tergelber Farbe (siehe Pollitt, 1995, Abb. 389). Das darunter-
gelegene nekrotische Bindegewebe, das in 1-2 mm dicker

Abb. 6a (links): Chronische Belastungshufrehe. Halomondférmige

Destruktion an der lateralen (stéarker belasteten) Hufhélfte

eines Sageschnittes.

1. Gelbverfarbte Fullhornréhrchen des alten Hufbeintragers

2. strahlendurchlassiger (exsudathaltiger) Spalt

3. neuer Hufbeintrager mit Fullhornréhrchen

Chronic overloading laminitis. Semilunar destruction of late-

ral (more heavily burdened) half of the hoof, sawing section.

1. Yellowish discoloured fillhorn tubules of the old sus-
pensory apparatus of the distal phalanx

2. radiation-permeable (exsudate-containing) gap

3. new suspensory apparatus of the distal phalanx with
filhorn tubules

Abb. 6b (rechts): Computertomographische Aufnahme des linken
Hinterhufes bei chronischer Belastungsrehe (Fall 10 - Sca-
nebene 2 cm oberhalb des Sohlenrandes des Hufbeins).
Eine &uBere Aufhellungslinie (1), verursacht durch die An-
einanderreinung von Flllhornréhrchen im alten Hufbeintra-
ger (vergl. Abb. 8), ist nur lateral am Huf vorhanden. (Auf-
nahme: Dr. Bragulla, Dr. Reese)

Computertomographic picture of left hind hoof with chro-
nic overloading laminitis (Case 10 - Scanning level 2 cm
above solear margin of distal phalanx). An outer brighte-
ned-up line (1), caused by the lining up of fillhorn tubules
of the old suspensory apparatus of the coffine bone
(compare fig. 8), can only be detected in the lateral hoof.
(Photo: Dr. Bragulla, Dr. Reese)

Schicht (2) die Zwischenrdume zwischen den Spitzenab-
schnitten der alten Hornblattchen fullt, ist graugelb. Darunter
ist stellenweise ein flussigkeitsgeflliter Trennungsspalt (3)
zwischen dem alten und dem neuen Hufbeintrager erkenn-
bar. Es folgt als groBter Anteil das strahlend weiBe (dyskera-
totische) Full- und Blattchenhorn des epidermalen Teils des
neuen Hufbeintrégers (4), das proximal im Wandsegment mit
1 mm Dicke beginnt und mit 3-5 mm verdickter Basis bis
zur Hoéhe der Hufbeinspitze oder darlber hinaus bis zum
Tragrand reicht. Darunter schlieBen sich die alternierend an-
geordneten vitalen epidermalen und dermalen Blattchen so-
wie das dermale, bis zum Hufbein reichende Stratum reticu-
lare an, deren Blutversorgung die rosarote Farbung dieses
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tiefen Anteils des neuen Hufbeintragers pragen, der nicht
zum Narbenhornschild (lamellaren Keil) gehort.

Computertomographische Befunde (Abb. 6):

Innerhalb des alten und neuen Blattchenapparates kénnen
maximal drei Aufhellungslinien auftreten, die diagnostisch sehr
aufschluBreich sind, aber sehr selten gemeinsam auf einem
Bild vorkommen, zumal die auBere oder die innere Aufhel-
lungslinie mit der mittleren zusammenflieBen kénnen.

Die auBere (oberflachliche) Aufhellungslinie erinnert formal an
eine Perlenkette und entsteht durch die Aneinanderreihung
groBer Fullhornréhrchen des alten Hufbeintragers (Abb. 6b).
Die mittlere, deutliche Aufhellungslinie, die auch réntgenolo-
gisch gut sichtbar ist, befindet sich im L&sungsbereich zwi-
schen dem alten und dem neuen Hufbeintrager, wo sie (Abb.
6c) mit der auBeren Aufhellungslinie fusioniert ist. Bei noch
unvollendeter Loslosung wird sie von radidren Verdichtungsli-
nien unterbrochen. Diese stammen von Fullhornréhrchen des
neuen Hufbeintrégers (Abb. 6¢) und flillen nach Uberbriickung
des mittleren Trennungsspaltes die Zwischenblattchenraume
im alten Hufbeintréger auf, wodurch zwischen beiden Huf-
beintragern eine reparative Verbindung entsteht. Bei vollzoge-
ner Trennung zwischen altem und neuem Hufbeintrager ist
der mittlere Trennungsspalt vollig strahlendurchlassig (Abb. 6¢
im Trachtenbereich). Die innere (tiefe) Aufhellungslinie ist
ebenfalls perlenkettenartig und entsteht durch die seitliche
Hintereinanderlagerung von Fullhornréhrchen zwischen den
Hornblattchen des neuen Hufbeintréagers (Abb. 6¢).

Im Hufbein sind mit zunehmender Krankheitsdauer eine zu-
nehmende Strahlendurchlassigkeit und eine zunehmende
Verdeutlichung von Knochenkanélen feststellbar, die vom
arteriellen Arcus terminalis abstrahlen. Diese Veranderun-
gen sind Ausdruck einer zunehmenden Atrophie, unkorrekt
auch Entmineralisierung genannt.

Licht- und elektronenmikroskopische Befunde:

Die bei der subakuten Belastungshufrehe erhobenen Be-
funde wurden auch im chronischen Stadium im alten Huf-
beintréger erhoben, allerdings in deutlicherer Auspragung.

Alter Hufbeintrager

Im alten epidermalen Hufbeintréger (Abb. 7 und 8) lassen die
primaren Oberhautblattchen einen zentralen Kern aus nor-
malen Hornzellen, die noch vor dem Ausbruch der Reheer-
krankung gebildet wurden, und eine periphere Hulle aus
krankhaften Hornzellen erkennen, die wahrend der Reheer-
krankung entstanden. Der zentrale Hornblattchenanteil be-
steht aus langgestreckten, langs zum Hornblattchen ausge-
richteten Zellen mit spongidser (schwammartiger) Zellstruk-
tur, die eine Lange bis zu 100 pm erreichen und besonders
mit den hintereinander angeordneten Nachbarzellen intensiv
verzapft und verzahnt sind. Der gleichmaBig enge Interzellu-
larspalt mit einer Weite von 30 nm ist durchgehend mit ho-
mogenem bis feinkdrnigem Interzellularkitt geflllt, der die in-
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Abb. 6¢c: Computertomographische Aufnahme des linken Hinter-
hufes bei chronischer Belastungsrehe (Fall 12 - Scan-
ebene 2 cm oberhalb des Sohlenrandes des Hufbeins).
Der neue Hufbeintrager hat sich vom alten bereits sehr
weit geldst, so daB eine Exungulation kurz bevorstand

terzellulare Adhasion gewahrleistet. Die periphere Hornblatt-
chenhtlle besteht aus viel kleineren, auffallend hellen, dyske-
ratotischen Zellen, die etwa 1/3 bis 1/5 der normalen Zellan-
ge erreichen und die sonst typische spongitse Zytoarchitek-
tonik sowie eine Verzapfung und Verzahnung zu Nachbarzel-
len weitgehend vermissen lassen. Diese dyskeratotischen
Zellen fullen das apikale Drittel der primaren Oberhautblatt-
chen weitgehend und bilden hier ,Hornperlen®, deren beson-
ders kleine Hornzellen konzentrisch angeordnet sind und
deshalb keine trajektorielle Ausrichtung aufweisen. Im proxi-
malen Wanddrittel werden die degenerierten primaren und
sekundéren Epidermisblattchen von entsprechenden Leder-
hautblattchen flankiert, die vollig nekrotisch sind und sich
kaum anfarben lassen (Abb. 7). Im distalen Wanddrittel sind
die primaren Hornblattchen abschnittsweise von verschiede-
nen Strukturen flankiert und kénnen dementsprechend in
Basis- und Spitzenabschnitte gegliedert werden.

Die Basisabschnitte der Hornblattchen sind von Fullhorn
flankiert (Abb. 8). Die im Zuge der Erkrankung gebildeten
Fullhornrohrchen sind im Querschnitt l&ngsoval und mit
ihrem luminalen Langsdurchmesser von 200 bis 2000 pym
longitudinal zwischen den Hornblattchen angeordnet. Die
Fullhornréhrchen entstehen durch Epidermiszellproliferation
einiger Sekundarblattchen und anschlieBender End-zu-End
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und postmortal durch leichten Zug vollzogen werden
kénnte. Die auBere Aufhellungslinie ist mit der mittleren
zusammengeflossen und beide verdeutlichen die Loslo-
sung zwischen altem und neuem Hufbeintrager (rechter
Pfeil). Bei unvollstéandiger Loslésung am Hufricken wird
der Trennungsspalt durch radiar gerichtete, strichférmi-
ge Verdichtungen unterbrochen (oberer Pfeilkopf). Die
radidren Verdichtungen stammen von Fullhornréhrchen
des neuen Hufbeintrégers, die bei Uberbriickung des
Trennungsspaltes die Freirdaume zwischen den Horn-
blattchen des alten Hufbeintragers auffiillen (vergl. Abb.
9b). Die innere perlenkettenformige Aufhellungslinie ist
nur dorsolateral bogenférmig angeordnet (linker Pfeil)
und wird von Fullhornréhrchen des neuen Hufbeintra-
gers verursacht (vergl. Abb. 8).

Das Hufbein laBt deutliche radiare Knochenkanale erkennen.
(Aufnahme: Dr. Bragulla, Dr. Reese)

Computertomographic picture of left hind hoof with
chronic overloading laminities (case 12 - Scanning level
2 cm above solear margin of distal phalanx). The
connection between new and old suspensory appara-
tus of the coffin bone is becoming very loose, so that
exungulation is imminent and could easily be accom-
plished postmortally with very little fraction force. The
outer and the middle brightened-up line have interming-
led and both indicate the seperation of old and new
suspensory apparatus of the distal phalanx (right ar-
row). Incomplete seperation at the dorsal area of the
hoof is indicated by an interruption of the division line
with radially arranged, stroke-like condensions (arrow
head above). The radial condensions derive from the
fillhorn tubules of the new suspensory apparatus, which
fill up the gaps between the horn lamellae of the old
suspensory apparatus in order to bridge the seperation
line (compare figure 9). The inner pearl-necklace-like
brightened-up line is arranged dorsolaterally only (conti-
nuation of vertical arrow left) (compare figure 8). Photo:
Dr. Bragulla, Dr. Reese)

Fusion dieser Sekundarblattchen mit ensprechenden Kon-
terparts, die von benachbarten epidermalen Primarblatt-
chen ausgehen. Die nicht proliferierenden Sekundarblatt-
chen werden nekrotisch. Durch diese Proliferation und dys-
keratotische Verhornung der sekundaren Epidermisblatt-
chen werden gefaBhaltige Lederhautpapillen vom Leder-
hautblattchen abgeschntirt, die dadurch immer starker zer-
gliedert und kirzer werden. Die Flllpapillen bestehen aus
nekrotischem, exsudathaltigem Bindegewebe und nekroti-
schen Epidermiszellen, deren Basalmembranumgrenzung
zum Fullhornréhrchen weitgehend zerstort und aufgelost
ist. Dadurch erscheinen die Fullhornréhrchen weitgehend
optisch leer, weil auch die enthaltenen, oft thrombosierten
BlutgefaBe schrumpfen und zerfallen.

Die Spitzenabschnitte der primaren Hornblattchen sind von
unverhornten degenerierenden, teils nekrotischen epider-
malen Germinativzellen flankiert, deren Basalmembranum-
grenzung an vielen Stellen rupturiert und von den nekroti-
schen oder degenerierenden oder Ubersturzt verhornenden
Epidermiszellen abgeldst ist. AuBerhalb der Basalmembran
ist der Zwischenraum zwischen den primaren Oberhaut-
blattchen mit exsudathaltigem Detritus gefullt, der von den
sekundéaren Lederhaut- und Oberhautblattchen stammt
und sich kaum mit histologischen Farbstoffen anfarben 1aBt.
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Die primaren und sekundaren Lederhautblattchen und die
abgeschnlrten Kappenpapillen werden durch das Fullhorn
weitgehend verdrangt und durch Kollagenasen aufgelost.
Die erhaltenen Reste sind nekrotisch und blutleer. Das
Stratum reticulare der Lederhaut wird von seiner Veranke-
rung am Hufbein durch den neuen Hufbeintréager gelost
(Abb. 7).

Abb. 7: Lichtmikroskopische Aufnahme: Chronische Belastungsre-
he mit altem nekrotischem (oben) und neugebildetem (un-
ten) Hufbeintrager (Blattchenapparat). Uber den priméren
Lederhautblattchen (Lb) des neuen Hufbeintragers werden
Fullhornréhrchen (FR) gebildet, die die Freirdume der ne-
krotisch veranderten Lederhautbléttchen (LB) im alten Huf-
beintrager auffillen. EB Epidermisbléattchen, KR Kronhorn-
rohrchen, SR Stratum reticulare der Lederhaut.

Chronic overloading laminitis with old necrotic (above)
and newly formed (below) suspensory apparatus of the
coffin bone (lamellary apparatus). Above the primary der-
mal lamellae (LB) of the new suspensory apparatus, fill-
horn tubules (FR) are formed which fill up the gaps of the
necrotically altered dermal lamellae (LB) of the old sus-
pensory apparatus. EB epidermal lamellae, KR coronary
horn tubules, LB primary dermal lamellae, SR Stratum
reticulare of the corium.

Neuer Hufbeintrager

Der neue Hufbeintrager ist in seinen Blattchen auffallend
gestreckt (Abb. 7 und 8). Er ist zwar nach dem gleichen
Bauprinzip gestaltet wie der alte, weist aber in seiner Struk-
tur eine erhebliche, proximodistal zunehmende Variations-
breite auf, die im wesentlichen durch synchron ablaufende
proliferative und degenerative sowie reparative Ablaufe ver-
ursacht wird. Der neue Hufbeintrager flllt die durch Nekro-
se entstandenen Freiraume im alten Hufbeintrager zur Er-
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langung einer strukturellen Kontinuitat partiell auf. Er ent-
steht an der Grenze zwischen Kron- und Wandsegment
und entwickelt sich in proximodistaler Richtung weiter.

500 pm

Abb. 8: Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme: Chronische
Belastungsrehe mit altem Hufbeintrager (oben) und neu-
em verhorntem Hufbeintrager (unten). Zwischen beiden
stellen einzelne Hornblattchen (HB) des neuen und alten
Hufbeintragers eine End-zu-End Verbindung her (Pfeile).
Kr Kronhornrohrchen, FR Fullhornrohrchen, ZS Zwi-
schenblattchenspalten.

Scanning electron microscopical picture: Chronic over-
loading laminitis with old suspensory apparatus (above)
and newly formed, cornified suspensory apparatus of
the coffin bone (below). Single horn lamellae (HB) of the
old and new suspensory apparatus are bridging both
structures by forming an end-to-end-connection (ar-
rows). KR coronary horn tubules, FR filhorn tubules,
ZS interlamellar gaps.

Der epidermale Anteil des neuen Hufbeintragers geht aus
vital gebliebenen Epidermiszellinseln des alten epidermalen
Hufbeintragers hervor. Die neuen primaren Epidermisblatt-
chen bestehen im proximalen Drittel des Wandsegmentes
ausschlieBlich aus vitalen epidermalen Germinativzellen
(Abb. 7). Sie sind mit 1-2 mm noch niedrig und unverhornt
und erreichen im mittleren Drittel des Wandsegmentes mit
dem Einsetzen ihrer Verhornung eine kontinuierliche
Hohenzunahme bis zum Erreichen ihrer Maximalhéhe von 4
bis 6 mm im distalen Wanddrittel. Die in die primaren Epi-
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dermisblattchen einmindenden sekundaren Epidermis-
blattchen sind um das zwei- bis dreifache ihrer normalen
Ausdehnung in die Lange gezerrt und teilweise im mittleren
und distalen Wanddrittel zentral verhornt. Ihre Winkelung zu

Rasterelektronenmikroskopische

rungsausschnitt aus Abb. 8 mit altem (links) und neuem
Hufbeintréger (rechts) bei chronischer Belastungshufrehe.
1. FUllhornréhrchen des alten Hufbeintragers,

2. Trennungsspalt zwischen altem und neuem Hufbeintrager,
3. Flllhornréhrchen im neuen Hufbeintrager.

Enlarged detail of fig. 8, showing old (left) and new (right)
suspensory apparatus of the coffin bone, chronic over-
loading laminitis.

1. Fillhorn tubules of the old suspensory apparatus

2. Gap seperating between old and new suspensory apparatus
3. Fillhorn tubules of the new suspensory apparatus

Abb. 9b:AusschnittsvergréBerung aus Abb. 9a. Die End-zu-End
Verbindung (waagerechter Pfeil) zwischen alten und neu-
en Hornblattchen und Seit-zu-Seit Verbindung (senk-
rechter Pfeil) zwischen alten Hornblattchen und neuge-
bildeten Fullhornréhrchen verankern den alten und den
neuen Hufbeintrager.

Enlarged detail of fig. 9a. The end-to-end connection
(horizontal arrow) between old and new horn lamellae
and end-to-end connection (vertical arrow) between old
horn lamellae and newly formed fillhorn tubules form a
link between old and new suspensory apparatus of the
coffin bone.

den primaren Epidermisblattchen ist Uberwiegend zuge-
spitzt und variabel, so daB der gesamte Blattchenapparat
ungeordnet erscheint. Die zentral gelegenen, meist ge-
streckten und nur selten gewundenen primaren Hornblatt-
chen stellen an ihrer auBeren Basis durch reparative Horn-
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zubildung eine End-zu-End Verbindung zu einzelnen Spit-
zenabschnitten der alten Hornblattchen des alten Hufbein-
tragers her (Abb. 7 und 8). Andere Hornblattchen des alten
und neuen Hufbeintragers fusionieren nicht nach dem End-
zu-End-Verbindungsprinzip. An deren Diskontinuitat be-
ginnt im Falle der Exungulation die Loslésung zwischen
dem alten und neuen Hufbeintrager (Abb. 6c¢). Zwischen
den Epidermisblattchen entstehen Fullhornréhrchen nach
den gleichen Entwicklungsprinzipien wie im alten Hufbein-
tréger (s. S. 100). Die am weitesten auBen gelegenen Full-
hornréhrchen sind bei maximalem Durchmesser bis zu 0,5
mm kolbig verdickt. Die kolbig verdickten Fullhornréhrchen
sind computertomographisch darstellbar (Abb. 6c). Sie
Uberbricken die Grenze zwischen altem und neuem Huf-
beintrager (Abb. 6¢: Trennungsspalt) und dringen in die ne-
krotisch gewordenen Freirdume des Zwischenblattchenbe-
reiches des alten Hufbeintragers vor und flllen diese auf.
Durch reparative Hornzubildung stellen diese auBeren kol-
big verdickten Fullhornréhrchen des neuen Hufbeintrégers
eine Seit-zu-Seit-Verbindung zu den alten Hornblattchen
her (Abb. 9), die hier seitlich auseinandergedrangt werden.
Die ultrastrukturellen Befunde an den vitalen epidermalen
Germinativzellen erlauben eine Abgrenzung eines hellen, ke-
ratinfilamentarmen und eines dunkleren Zelltypes, der einen
mittleren Gehalt an Keratinfilamenten aufweist. Die epider-
malen Germinativzellen, die peripher an den primaren und
sekundéren Epidermisblattichen liegen, weisen besonders
oberflachlich im Verbindungsbereich zum alten Hufbeintrager
an vielen Stellen eine Ablésung von ihrer Basalmembranun-
terlage auf. Die abgeldsten Zellen zeigen eine verfrihte un-
vollstdndige (dyskeratotische) Verhornung. lhre Keratinfila-
mentbuindel lassen eine trajektorielle Anordnung vermissen.
Die Zellmembranen benachbarter Germinativzellen sind stel-
lenweise bei blasiger Ausweitung der Interzellularspalten weit
voneinander entfernt, weil die Desmosomen so rar und un-
terentwickelt sind, daB sie ihre adhésive Funktion nicht voll
wahrnehmen kénnen. Der so geweitete Interzellularspalt ist
mit Exsudat geflllt, das aus der Lederhaut vordringt.

Die (dyskeratotischen) Hornzellen (Abb. 11) erreichen etwa
ein FUnftel normaler ZellgroBen und lassen sich ebenfalls in
helle und dunkle Zelltypen unterteilen, die aus entsprechen-
den Germinativzellen hervorgegangen sind. Eine spongitse
Zytoarchitektur, ein deutliches Charakteristikum normaler
Blattchenhornzellen ist lediglich im dunklen Hornzelltyp an-
gedeutet. Die Interaktion zwischen den KeratinfilamentbUn-
deln mit den Filament-assoziierten Proteinen ist unter
Knlpfung von Disulfidbricken derartig ungentigend, daR
daraus eine untypische inhomogene Hornstruktur resultiert.
Die Interzellularrdume sind zwischen den erhalten gebliebe-
nen Desmosomenresten blasig erweitert. Der enthaltene In-
terzellularkitt ist bei quantitativem UbermaB qualitativ derar-
tig unzureichend, daB er an vielen Stellen den interzellularen
Zusammenhalt nicht gewahrleisten kann. Die Verzahnung
und Verzapfung zu Nachbarzellen sind noch gering. Die
auffallend kleinen Hornzellen der perlenférmigen Hornfor-
mationen, die besonders in Spitzenabschnitten der
priméaren Epidermisblattchen vorliegen, lassen eine trajekto-
rielle Anordnung ihrer Zellachse und ihrer spérlichen Kera-
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tinfilamentbudndel vermissen. Diese dyskeratotischen Merk-
male sind an den zuerst gebildeten Hornzellen am deutlich-
sten. Je spater die Hornzellen zugebildet werden, desto
normaler erscheinen sie (Abb. 11), wahrscheinlich unter
dem gunstigen EinfluB einer adaquaten Therapie.

HT

WL HS

Abb. 10: Chronische Hufrehe nach Exungulation. Stufenschnitt
mit Langsschnitt (L) und Querschnitt (Q) durch den Huf.
Der neugebildete Hufbeintrager (HT) weist Hornblattchen
(HB) auf, die durch eine geschlossene Hornbedeckung
(H) verbunden sind. Die neuentstandene WeiBe Linie
(WL) ist bei Andeutung einer Knolle (K) dorsoproximal
abgebogen. Unter der Hufbeinspitze (HS) bildet sich in-
folge der Lederhautnekrose kein Sohlenhorn. Das Strahl-
horn (SH) ist vorhanden.

Chronic laminitis after exungulation. Longitudinal (L) and
cross (Q) section of the hoof. Horn lamellae (HB) are visi-
ble in the newly formed coffin bone suspensory appara-
tus (HT) which are connected by a closed horn layer (H).
The newly formed white line (WL) is diverted dorsoproxi-
mally, indicating a bulb-like formation. Because of the
corial necrosis, no solear horn is formed beneath the tip
of the coffin bone (HS).The cunear horn is existent.

Der dermale Teil des neuen Hufbeintragers beginnt mit seiner
Entfaltung an der Grenze zwischen Kron- und Wandsegment.
Seine primaren und sekundaren Dermisblattchen entwickeln
sich aus erhalten gebliebenen Resten des Stratum reticulare
des alten dermalen Hufbeintragers, der nach wie vor mit fa-
serknorpeligen Insertionszonen am Hufbein verankert ist. Der
dermale Blattchenapparat ist ein Spiegelbild des epidermalen
Blattchenapparates und 188t die gleichen UnregelmaBigkeiten
und Abweichungen von der Symmetrie erkennen. Von der
Spitze der primaren Dermisblattchen werden durch Prolifera-
tion der sekundaren Epidermisblattchen und deren End-zu-
End Fusion Fullpapillen abgeschnurt, die eine epidermale Hul-
le zur Bildung der Fullhornréhrchen erhalten.

Die dermale Verstarkung des neuen Hufbeintragers, die die
Verbindung zwischen der Hufbeinspitze und der Hufkapsel
darstellt, ist bereits gut entwickelt. Die Blut- und Lymphge-
faBveranderungen (ZerreiBungen, Blutungen, Permeabilitats-
erhohungen und Thrombenbildungen) sind ahnlich wie im
alten Hufbeintrager. Im neuen Hufbeintrager sind sie im
auBeren Verbindungsbereich zum alten Hufbeintrager dort
am deutlichsten, wo die gravierendsten Destruktionen im
dermalen und epidermalen Gewebe vorliegen.
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Exungulation bei chronischer Belastungshufrehe
Makroskopisch-anatomische Befunde

In einem Fall lag eine vollstandige und in einem weiteren
eine fast vollzogene Exungulation vor. Im letztgenannten
Fall war die Hufkapsel nur noch im Trachten- und Ballen-
bereich locker mit dem daruntergelegenen neuen Hufbein-
trager bzw. mit dem neugebildeten Sohlen-, Strahl-, Bal-
len- und Kronhorn verbunden. Obwohl| die Exungulation
durch leichten Zug vollziehbar gewesen ware, wurde der
alte Hornschuh zum ,Schutz* der neugebildeten Hufantei-
le in seiner urspringlichen Lage belassen. Der neugebilde-
te epidermale Teil des Hufbeintragers laBt im Wandseg-
ment eine oberflachlich durchgehende 1-2 mm dicke
Hornbedeckung erkennen, die sich aus den oberflachli-
chen fusionierenden Anteilen der ,Bogenwdlbungen® for-
miert, deren Stutzwande mit den senkrecht aus der Tiefe
einstrahlenden primaren Hornblattchen vergleichbar sind
(Abb. 10). Eine Verankerung der durchgehenden Wand-
hornbedeckung durch eine Uberlagernde verhornte
Schutzschicht fehlt noch, weil das Kronhorn lediglich um
wenige mm nachgeschoben wurde und deshalb das
Wandsegment noch nicht bedeckt und folglich noch kei-
nen Tragrand ausbilden kann. An der FuBungsflache be-
decken die neugebildeten Ballen- und Strahlhornmassen
ihre Segmente komplett und das Sohlenhorn sein Seg-
ment nur unvollstandig. Die Hornbedeckung des Soh-
lenkdrpers fehlt innen an der Konkavitat der WeiBen Linie
in einem halbmondférmigen Areal von 4 cm Breite und 6
cm Lange (von der Strahlspitze bis zum vorderen Scheitel-
punkt der WeiBen Linie). Dieses Areal lieB infolge der Huf-
beinsenkung und leichten -rotation eine groBflachige blut-
leere Lederhautnekrose erkennen.

Licht- und elektronenmikroskopische Befunde

Der epidermale und der dermale Anteil des neuen Hufbein-
tragers lieBen eine normale Hohe (Dicke) von 4-5 mm er-
kennen. Der Blattchenapparat mit einer normalen Héhe von
3,5 mm ist harmonisch und symmetrisch angeordnet.

Die WeiBe Linie ist defekt, weil die vor dem nekrotischen
Bereich des Sohlenkérpers gelegenen Hornblattchen und
die dazwischenliegenden dermalen Terminalpapillen samt
epidermaler Umhullung durch terminale Fullhornréhrchen
deformiert und hutkrempenartig (um ca. 120°) nach vorn
abgebogen sind, wodurch eine erste Andeutung der Knolle
eines entstehenden Knollhufes gebildet wird und eine Dis-
kontinuitdt (Horndefekt) zwischen der WeiBen Linie und
dem Sohlenhorn besteht (Abb. 10).

Die ultrastrukturellen Befunde an den Wandhornblattchen
und der WeiBen Linie (am Blattchenhorn und dazwischen
liegenden Fullhornréhrchen) lassen die gleichen Anzeichen
der Dyskeratose erkennen (Abb. 11), die auf der Seite oben
beschrieben wurden. An der WeiBen Linie ist eine Zerset-
zung der Hornmassen durch Bakterien- und Pilzbefall weit
fortgeschritten.
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Diskussion

Die Hufrehe jeglicher Atiologie (Marks, 1984) ist eine Er-
krankung des Hufbeintragers, die durch Zirkulationsstérun-
gen ausgelost wird. Nach einer symptomlosen Initialphase
zeigen sich die verschiedenen Krankheitsgrade als Uber-
dehnung des Hufbeintragers mit Bildung von Mikrorissen
bei der subakuten Rehe, als Funktionsminderung durch Zu-
sammenhangstrennungen mit einhergehender deutlicher
Hufbeinsenkung und -rotation bei der chronischen Hufrehe
und als kompletter Funktionsverlust bei der Exungulation,
die bei perakutem, foudroyantem Verlauf der systemischen
Hufrehe frih und bei der chronischen Hufrehe, auch bei der
Belastungshufrehe im spéaten refraktaren, rezidivierenden
Krankheitsstadium vorkommen kann. Fir die Belastungs-
hufrehe ist die Definition — Erkrankung des Hufbeintragers —
noch zutreffender als flr die systemischen (meist toxischen)
Reheformen, weil die krankheitsauslésende Ursache auf ei-

|6senden Desmosomenhélften.

Transmission electron microscopical picture: Dyskeratotic horn cells of the new
suspensory apparatus of the distal phalanx, chronic overloading laminitis. The in-
complete interaction between the keratin-filament bundles (KF) and the electron-
dense filament-associated protein (FaP) of the horn cells makes the horn cells ap-
pear marble-like The intercellular spaces are enlarged and appear bubble-like, they
are filled with intercellular coating substance (IZ). Only the desmosomal intercellular
spaces (D) are as narrow as in normal horn cells. The figure sector (magnification x
2) shows an enlarged, bubble-like intercellular space and a narrow intercellular

space between two dissolving hemidesmosomes.
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. E el o o :
enmikroskopische Aufnahme: Dyskeratotische Hornzellen
des neuen Hufbeintragers bei chronischer Belastungshufrehe. In den Hornzellen ist
die Interaktion zwischen den Keratinfilamentblindeln (KF) und dem elektronendich-
ten filament-assoziierten Protein (FaP) derartig unvollstandig, daB die Hornzellen
,marmoriert* erscheinen. Die Interzellularspalten sind blasig erweitert und mit Inter-
zellularkitt (I2) geflllt. Lediglich die desmosomalen Interzellularspalten (D) sind so
eng wie in normalen Hornzellen. Der Bildeinsatz (Nachvergr. 2 x) zeigt eine ver-
groBerte blasige Erweiterung und einen engen Interzellularspalt zwischen sich auf-
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ner andauernden Uberbelastung des Hufbeintragers mit
einhergehender Minderdurchblutung beruht. Der deutsche
Begriff ,Rehe” ist in seinem Ursprung und seiner Bedeu-
tung umstritten und unklar (Marks, 1984), aber nicht mehr
aus dem Sprachgebrauch wegzudenken. Der wissen-
schaftliche Terminus technicus ,Pododermatitis aseptica
diffusa“ sollte durch ,Morbus apparatus suspensorius 0ssis
ungularis® ersetzt werden, weil der derzeit gultige Begriff
das Krankheitsgeschehen auBerst unzureichend definiert,
da nicht nur die Dermis, sondern gleichermafBen die Epider-
mis betroffen ist und weil die symptomlose Initialphase der
Erkrankung keineswegs durch eine Entzindung (Dermati-
tis), sondern — gegenteilig — durch eine Minderdurchblutung
gepragt ist. Dieser Mangel haftet ebenfalls dem englischen
Begriff ,laminitis“ an, obwohl er den urspringlichen Ort der
Erkrankung (Lamellenapparat des Hufbeintragers) treffend
kennzeichnet. Erst sekundar greift das Krankheitsgesche-
hen auf angrenzende Segmente des Hufes Uber.

Die Pathogenese der Belastungshuf-
rehe 1aBt sich aus den eigenen Be-
funden ableiten. Eine Ischamie des
Gewebes wird durch eine Vasokom-
pression und Minderdurchblutung im
Endstromgebiet des GefaBsystems
ausgelost. Die sekundar hinzukom-
mende Vasokonstriktion wird in den
Arteriolen und Venolen durch ge-
faBaktive Mediatoren und Endotoxin-
wirkung verursacht. Folgen der Min-
derdurchblutung und der Ischamie in
der symptomlosen Initialphase sind
Konstriktorenlahmungen mit GefaBdi-
latationen in den Arteriolen und Ven-
olen, wodurch im subakuten Krank-
heitsstadium eine Hyperamie ent-
steht. Die Vasodilatation und die Per-
meabilitatserhéhung in  der Ge-
faBwand fordern eine Exsudatbildung
mit Odematisierung im Bindegewebe
und eine Thrombenbildung im vend-
sen AbfluBsystem. Die Durchblu-
tungsstérungen mit einhergehender
Ischamie beeintrachtigen die Inte-
gritdt des dermoepidermalen Huf-
beintragers, der bei einsetzender
Hufbeindislokation vermehrt Zusam-
menhangstrennungen aufweist, was
nachfolgend in den einzelnen Krank-
heitsstadien préazisiert wird.

Die symptomlose Initialphase weist
bei der Belastungshufrehe spezifi-
sche Eigenheiten auf, die im erhebli-
chen MaBe von denen der systemi-
schen Hufrehe abweichen.

Die eigene Auswertung von sieben
Fallen ergibt bei Nichtbertcksichti-
gung des neun Monate alten Fohlens
(Nr. 11), daB die symptomlose Initial-
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phase der Belastungsrehe bei Maximalwerten von 14 Ta-
gen und Minimalwerten von 6 Tagen durchschnittlich 8,3
Tage und damit wesentlich langer dauert als bei der syste-
mischen Hufrehe, deren Initialstadium von Pollitt (1990) auf
18 Stunden und von Trout et al. (1990) auf 72 Stunden limi-
tiert wird. Zur Minderdurchblutung kommt es bei der Bela-
stungshufrehe infolge hoheren Gewebedruckes auf das Ge-
faBsystem durch Vasokompression. Da im Anfangsstadium
der subakuten Belastungsrehe auch enggestellte GefaBab-
schnitte angetroffen werden, kann gefolgert werden, daB
die Minderdurchblutung unter dem ischamischen EinfluB lo-
kal gebildeter Toxine und gefaBaktiver Mediatoren (Hista-
min, freigesetzt durch lokale Mastzellen) durch Vasokon-
striktion noch sekundar verstarkt wird.

Bei der systemischen Hufrehe sind dagegen priméar Endo-
toxine aus vielen moglichen Kérperregionen (z. B. bei der
Nachgeburtsretention aus dem Uterus oder bei der Kolik
aus dem Darmtrakt) oder Bakterientoxine und geféBaktive
Mediatoren wie das endogene ,endothelin® (Johnson,
1998) ausschlaggebend fir die Vasokonstriktion (Baxter et
al., 1982), die wahrscheinlich in kurzfristigen Schiben ab-
lauft. Die damit einhergehende - szintigraphisch nachge-
wiesene — Hypoperfusion (Trout et al., 1990) bedingt eine
signifikante Absenkung der oberflachlichen Huftemperatur
(Hood et al., 1993). In welch hohem MaBe eine Minder-
durchblutung oder eine Blutleere den Hufbeintrager zer-
stort, wird durch traumatische Strangulationen mit einer
Drahtschlinge um die Fessel (Pollitt, 1995) oder durch kom-
plizierte Hufbeinfrakturen mit GefaBzerreiBungen belegt
(Hertsch, 1998), die eine Exungulation ausldsen koénnen.
Andererseits fihren mechanisch ausgeléste Minderdurch-
blutungen im Hufbeintrager nicht automatisch zum Aus-
bruch einer Belastungshufrehe, wie die andauernde Uber-
belastung Uber 2 bis 8 Wochen durch Anheben der kon-
tralateralen GliedmaBe belegt (Verschooten, 1993). Offen-
bar sind pradisponierende Faktoren, etwa funktionelle und
strukturelle Beeintréachtigungen des Hufbeintréagers bei Voll-
und Flachhufen infolge durchstandener Hufreheerkrankun-
gen sowie ein hohes Koérpergewicht von ausschlaggeben-
der Bedeutung. '

Im spateren Krankheitsverlauf sind im subakuten und chro-
nischen Krankheitsstadium im Vergleich mit der systemi-
schen Hufrehe gleichen Krankheitsgrades kaum prinzipielle,
wohl aber deutliche graduelle Unterschiede im Krankheits-
verlauf und in der Pathogenese erkennbar, die sich im we-
sentlichen aus der andauernden Uberbelastung ergeben,
sofern diese nicht gemindert oder abgestellt werden kann.
Das Stadium der Subakuten Belastungsrehe mit auftreten-
den akuten Rezidiven ist durch die klassischen Entzin-
dungssymptome ,Rubor®, ,Calor, ,Tumor”, ,Dolor* und
,Functio laesa“ gepragt und 1&Bt deshalb eine klare Abgren-
zung von der symptomlosen Initialphase erkennen.

Rubor (Rétung) und Calor (Erwarmung) sind lediglich am
Saumband unter dem Haaransatz offensichtlich, und wer-
den am Hufricken, dem Ort des eigentlichen und deutli-
chen Krankheitsgeschehens durch die Hufkapsel maskiert.
Die einsetzende Pulsation der Zehenarterien ist ein deutli-
ches Zeichen erhohter Blutzirkulation mit gestiegenem ha-
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modynamischem Widerstand im kapillaren Endstromgebiet,
das bei SchlieBung der arterio-venésen Anastomosen nun-
mehr durchstromt wird (Pollitt, 1995). Auf dem Sageschnitt
ist der Grad der Zirkulationserhéhung ablesbar, der jedoch
bei Aufrechterhaltung der belastungsbedingten Drosselung
der Blutzufuhr zum Hufbeintrager vergleichsweise gering-
gradiger ist als im entsprechenden Krankheitsstadium der
systemischen Hufrehe. Dennoch pragen Mikrozirkulations-
stérungen, belegbar durch die mikroskopischen Befunde,
die Pathogenese in diesem Krankheitsstadium der subaku-
ten Belastungshufrehe. Sie werden in der Lederhaut durch
eine Ischamie und durch geféaBaktive Mediatoren ausgeldst,
die bereits in der vorhergehenden symptomlosen Initialpha-
se der Belastungshufrehe entstehen und sich durch kapilla-
re Hamostase (Coffmann et al., 1970) und postkapillare Re-
sistenz (Jordan, 1998) mit einhergehender Endothelzell-
Permeabilitats-Erhdhung sowie Exsudat- und interstitieller
Odembildung zeigen. Endothelzelldegenerationen verursa-
chen in den Kapillaren und den nachgeschalteten Venen
Erythrozytenaggregationen  (Sludge-Phanomene)  und
Thrombenbildungen (Hunt, 19917), die nach Weiss et al.
(1994) unter dem EinfluB von Gewebefaktoren entstehen,
welche infolge einer Endotoxinwirkung von Blut-Monozyten
und GefaBendothelien freigesetzt werden. Die Mikrozirkula-
tionsstérungen in der Lederhaut beeintrachtigen die Versor-
gung der Epidermis, die mit einer Proliferation und Produk-
tion dyskeratotischer Hornzellen reagiert, die durch einen
Mangel an onychogener (keratinogener) Substanz (Obel,
1948) und durch Funktionsminderung gepragt sind.

Tumor (Gewebeanschwellung) wird durch die enge, ziem-
lich rigide Hufkapsel eingeschrénkt, wodurch eine Gewebe-
druckerh6hung (Turgor) entsteht. Beim Niederraspeln der
Hornwand im Zuge orthopéadischer MaBnahmen kann die
Turgorzunahme als Lederhautprolaps im Sinne eines Kom-
partment Syndroms ungunstig in Erscheinung treten.

Dolor (Schmerz) auBert sich in peinigenden, unertraglichen
AusmaBen, besonders im Sohlensegment. Erhohter Gewe-
bedruck und Verdnderungen des Milieus samt Wasserstoff-
ionenkonzentration in der interstitiellen GewebeflUssigkeit so-
wie gefaBaktive Entzindungsmediatoren und Endotoxine er-
regen Schmerznervenfasern und flihren so zur Ausschittung
vasoaktiver Neuropeptide an den Nervenendigungen. Im Zu-
sammenwirken mit Histamin, freigesetzt aus ortsstandigen
Mastzellen (Chavance, 1946), kommt es zu einer weiteren
Verstarkung der Entziindungssymptome (Axonreflex) nach
dem Prinzip eines Circulus vitiosus (Messlinger, 1997). Trotz-
dem wird die Applikation von Schmerzmitteln vermieden, um
unkontrollierte Bewegungsaktivitditen mit ihren negativen
Auswirkungen auf die Hufbeinrotation gering zu halten.
Functio laesa (Funktionsstérung) erfolgt primar durch die
Schmerzen (Obel, 1948) und sekundar durch Destruktionen
am Hufbeintréager. Durch einsetzende Epidermisproliferati-
on, die durch eine reheinduzierte Synthese eines epiderma-
len Wachstumsfaktors (,epidermal growth factors*) und sei-
ner Rezeptoren (Hendry, 1997) in der Hirnanhangsdrlse
stimuliert wird, entsteht besonders an den Spitzen der
primaren Epidermisblattchen ein Locus minoris resistentiae,
weil die proliferierenden hellen Zellen bei fehlender trajekto-
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rieller Ausrichtung und bei Minderausstattung an Keratinfila-
menten sowie Unterentwicklung und Rarefizierung der Des-
mosomen in ihrer adhasiven Fahigkeit beeintrachtigt sind.
Im dermalen Teil des Hufbeintragers fiihren Uberdehnung,
Mikrorisse, Auffaserungen und Ablésung von Kollagenfa-
serblndeln von der Basalmembran zur noch geringgradi-
gen Dislokation des Hufbeins, die sich Uberwiegend als
Senkung zeigt. Die an den Spitzen der sekundaren Epider-
misblattchen beobachteten Verdoppelungen und Looping-
bildungen der Basalmembran werden als Ausdruck einer
maximalen Zugbelastung, nicht jedoch als Defekt gewertet
(Pellmann, 1995).

Das Stadium der chronischen Belastungshufrehe ist durch
die folgenschwere Hufbeinsenkung und die leichte bis mit-
telgradige Hufbeinrotation gekennzeichnet, die nach Zer-
storung der distalen Verstarkung des Hufbeintréagers ein-
setzt, welche die Hufbeinspitze mit der Hufplatte verbindet.
Zusammenhangstrennungen und Destruktionen bis hin zur
Nekrose in allen Teilen des alten und in duBeren Teilen des
neuen Hufbeintrédgers sind Begleiterscheinungen der Huf-
beindislokationen. Die Krankheit wird durch Zunahme der
Zirkulationsstérungen mit Stauungen besonders in den
LymphgefaBen und im Venensystem sowie GefaBzerreiBun-
gen mit einhergehenden Haemorrhagien zusatzlich kompli-
ziert. Derartige Komplikationen sind bei Rezidiven mit stu-
fenweiser Hufbeindislokation nach Kontrastmittelapplikation
rontgenologisch faBbar (Hertsch, 1982; Madeiczyk, 1991)
und an der dichten Lagerung von Reheringen auBerlich ab-
schéatzbar. Die Hufbeinsenkung ist vergleichsweise hochgra-
dig und verursacht unter der Hufbeinspitze durch Gewebe-
kompression eine besonders groBflachige Nekrose der mu-
kopolysaccharidreichen, viskds-elastischen Sohlenlederhaut
(Pellmann, 1995) und eine Hamostase mit Thrombenbildun-
gen in den SohlenrandgefaBen, die deshalb besonders fol-
genschwer sind, weil diese GefaBe allein die Versorgung
des angrenzenden Lederhautareals Ubernehmen (Pollitt,
1993). Ein zweites, aus Zentralbereichen des Hufbeins kom-
mendes (kompressionsgeschiitztes) Versorgungssystem,
das fur die Wandflache des Hufbeins typisch ist, fehlt an der
Sohlenflache des Hufbeins, die anstelle eines Periosts mit
einem gefaBlosen und gefaBundurchlassigen Knorpellber-
zug bedeckt ist (Budras et al., 1997). Die Hufbeinrotation ist
geringgradiger als bei der systemischen Rehe gleichen
Krankheitsstadiums, weil in der dauerbelasteten Standbein-
phase der rotationsauslésende Zug der tiefen Beugesehne
geringer ausféllt als in Bewegungsphasen (Girtler, 1998).
Folglich sind auch die Gewebs- und GefaBzerreiBungen an
den réntgenologisch erkennbaren ,Dreiecksspitzen* des
Hufbeins (Hufbeinspitze, Streckfortsatz, Hufbeinast), die am
weitesten vom Drehpunkt entfernt liegen (Budras und Hus-
kamp, 1995), nicht so gravierend wie bei der systemischen
Hufrehe. Das ist sicherlich eine von mehreren Ursachen fir
den vergleichsweise milden Krankheitsverlauf.

Im alten Hufbeintrager kommen Zusammenhangstrennun-
gen in vielen Bereichen vor (Marks und Budras, 1987). Die
bedeutendsten Sollbruchstellen liegen jedoch einerseits an
der Verhornungsgrenze und andererseits an der dermoepi-
dermalen Grenze. Die Verhornungsgrenze ist als Pradilekti-
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onsstelle fir Zusammenhangstrennungen im epidermalen
Teil des Hufbeintragers zu werten, weil hier eine Gleithaf-
tung (Budras und Preuss, 1979) zwischen den mobilen, di-
stal geschobenen Hornzellen und den stationéaren epider-
malen Germinativzellen die adhésive Funktion beeintrach-
tigt. Das ist besonders bei krankhaft gesteigerter Epidermis-
proliferation mit der Entstehung dyskeratotischer Hornzellen
festzustellen. Die dermoepidermale Grenze ist mit ihrem
komplizierten Aufbau besonders gefahrdet, weil sich die
epidermalen Germinativzellen wahrend des Krankheitsge-
schehens offenbar vermehrt von ihrer halbdesmosomalen
Verankerung an der Basalmembran |6sen (Pollitt, 1995),
wodurch sie bei fehlender Synchronisation vorzeitig und
Ubersturzt (dyskeratotisch) verhornen und so fur eine Epi-
dermisproliferation zur Reparation und Restitution verloren-
gehen. Die aufféllige Degeneration der unter der Basal-
membran gelegenen Fibroblasten sorgt bei Verlust ihrer Fi-
brilogenese durch Freisetzung von Kollagenasen fur die
Desintegration, Uberalterung und Ablésung von Kollagenfa-
serbundeln von der Basalmembranverankerung an der der-
moepidermalen Grenze. Die Basalmembran ist in ihren bei-
den Hauptfunktionen beeintréachtigt, sowohl in ihrem me-
chanischen Zusammenhalt als auch in ihrer semipermea-
blen Barrierefunktion zur Aufrechterhaltung der nutritiven
Epidermisversorgung. Bei fortgeschrittener Destruktion ver-
ursacht die Bildung eines neuen Hufbeintragers mit seinem
geféBlosen epidermalen Teil den totalen Verlust der nutriti-
ven Versorgung im alten Hufbeintrdger mit nachfolgender
Nekrose seiner Anteile.

Die vom neuen Hufbeintrager ausgehende reparative Ver-
bindung zum alten Hufbeintréger ist deshalb véllig unzurei-
chend, weil sie mittels dyskeratotischer Hornzellverbande
erfolgt. Die Zusammenhangstrennungen, Destruktionen
und Nekrosen sind deshalb an der Grenze zum alten Huf-
beintrager am deutlichsten und nehmen in Richtung Huf-
bein ab. Das Hufbein, die Verankerung fir den dermalen
Teil des Hufbeintragers, leidet mit zunehmender Krank-
heitsdauer an fortschreitender Atrophie, die sich an der
Verdeutlichung der vom arteriellen Arcus terminalis radiar
abstrahlenden GefaBkanale im computertomographischen
und réntgenologischen Bild zeigt. Im Zuge der Hufbeindis-
lokation kann die zunehmende Belastung des Margo solea-
ris zu Sohlenrandfrakturen flhren (Hertsch, 1999) und eine
Keimbesiedlung kann eine Osteomyelitis auslésen. Der Zug
des Hufbeintragers ist offenbar ein physiologischer Stimulus
fur die Aufrechterhaltung des Bestandes an Knochengewe-
be, der beim Zugverlust infolge der Belastungshufrehe
deutlich abnimmt.

Bei der refraktédren Form der Belastungshufrehe — beim
Ausbleiben einer positiven Reaktion des Patienten auf ge-
eignete TherapiemaBnahmen (Jordan, 1998) — sind die Hei-
lungschancen deshalb stark gemindert, weil durch eine
vollstdndige Nekrose des epidermalen Teils des alten Huf-
beintragers die proliferative Potenz zur Neubildung des epi-
dermalen Teils des neuen Hufbeintragers erloschen ist oder
das proliferierende Epidermalgewebe durch akute Rehe-
schibe mit stufenweiser Dislokation des Hufbeins sofort
wieder zerstort wird.
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Belastungshufrehe — Vergleichende Betrachtungen zu anderen systemischen Hufreheerkrankungen

Bei der spaten Exungulation im Verlauf der chronischen Be-
lastungsrehe hat der neugebildete Hufbeintrager eine von
zwei Verankerungsstitzen, das alte Kronhorn, eingebUBt,
was bei der Therapie zu beachten ist (S. 109). Andererseits
werden in vorteilhafter Weise Wachstumshindernisse gegen
den neugebildeten Hufbeintrager und seine spater herun-
terwachsende Verankerungsstutze, das neue Kronhorn,
beseitigt. Eine durchgehend geschlossene Hornbedeckung
im Wandsegment als Folge der Ablosung und Entfernung
der alten Hufkapsel wirkt sich gunstig im weiteren Heilungs-
verlauf aus.

Die Diagnose ,Belastungshufrehe kann bei Kenntnis des
Vorberichtes durch eine grindliche klinische Untersuchung
in den meisten Fallen zweifelsfrei gesichert werden. Diffe-
rentialdiagnostisch sollten Blutungen im Sohlenhorn, verur-
sacht durch Druckstellen, und Hufgeschwire bertcksich-
tigt werden (Pollitt, 1995), die sich bei chronischer Hufrehe
mit Verlust der Barrierefunktion der WeiBen Linie infolge ei-
ner aufsteigenden Keimbesiedlung im Sinne einer Kompli-
kation bilden kénnen. Auch die vom Kronsegment abstei-
gende Hornséaule (Budras et al., 1998 a) kommt differential-
diagnostisch in Betracht, und zwar in solchen Fallen, wenn
sie noch nicht den Tragrand erreicht hat und noch nicht als
halbkreisférmige Ausweitung der WeiBen Linie in Erschei-
nung tritt. Reheringe, die Ublicherweise hufrickenwarts
konvergieren und trachtenwarts divergieren, stltzen die
Diagnose und lassen dartiberhinaus klar erkennen, daf
Hornproduktion und -nachschub am Hufricken, infolge
schwerer Erkrankung mit Blutungen und ausgedehnter Ne-
krose im Kronsegment, eingeschréankt oder gar eingestellt
sind. Andererseits sind umgekehrt orientierte Reheringe, die
dorsal divergieren und trachtenwarts konvergieren, ein typi-
sches Zeichen fur einen milden Krankheitsverlauf bei chro-
nischer Belastungshufrehe mit leicht erhdhter Hornproduk-
tion im Hufriicken, verursacht durch die leichte Hyperamie.
Bei Belastung der Trachten fuhrt die Entlastung der vorde-
ren Hufanteile zum vermehrten Hornnachschub im Huf-
rtcken. Die Asymmetrie (lateromediale Imbalance) des Huf-
es (Verformungshuf nach Verschooten, 1993) — verursacht
durch vermehrte Hornproduktion in der medialen entlaste-
ten Hufhalfte und verminderten Hornnachschub auf der
mehrbelasteten lateralen Hufhalfte — und die asymmetrische
Krankheitsausbreitung sind typisch fur die ‘Belastungshuf-
rehe. Eine seltene unilaterale Hufrehe mit volliger Zer-
storung der lateralen Hufkapselhélfte bei Gesunderhaltung
der medialen Hufkapselhélfte (Pollitt, 1995: Abb. 441) dlrfte
ursachlich auf eine Belastungshufrehe zurtickgehen.

Die Computertomographie ist im subakuten Stadium wenig
und im chronischen Stadium sehr ergiebig. Das verfeinerte,
aber aufwendige Diagnoseverfahren, ist der herkémmlichen
Roéntgenuntersuchung weit Uberlegen, weil es ein differen-
ziertes Bild Uber den Umfang und Schweregrad der patho-
logischen Veranderungen vermittelt (Reese et al., 1997).
Von den verschiedenen Hornanteilen lassen sich einzelne
und nebeneinanderstehende Hornblattchen wegen ihrer
geringen Dicke unter 80 pm nicht darstellen. Sofern ein ein-
zelner Zwischenbléttchenbereich mit einer Dicke von ca.
250 ym mit Fullhorn aufgeflllt ist, kann er computertomo-
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graphisch erkannt werden. Hornmassen lassen sich vom
Knochengewebe und von den Weichteilen abgrenzen und
erlauben Aussagen Uber Zusammenhangstrennungen
einschlieBlich der Degeneration und Regeneration des Huf-
beintragers sowie den Grad einer Atrophie im Hufbein mit
Pradisposition fir Hufbeinfrakturen (Hertsch, 1998). Die
diagnostischen Erkenntnisse sind fur die Prognose und zur
Entwicklung einer individualspezifischen Behandlungsstra-
tegie sehr wichtig.

Die pathohistologische Befunderhebung ist bei der unaus-
weichlichen Bearbeitung des Hartgewebes und des groBen
Umfangs des Untersuchungsmaterials besonders aufwen-
dig, weshalb strukturelle Untersuchungen in der Literatur
deutlich unterreprasentiert sind. Die in der vorliegenden Ar-
beit angewandte rasterelektronenmikroskopische Methode
erscheint besonders vorteilhaft flr die Beurteilung der Qua-
litdt und der bakteriellen Zersetzung von Hornmassen. Sie
eignet sich zur Erlangung eines strukturellen Gesamt-
Uberblickes im Zuge einer Vororientierung, um eine an-
schlieBende gezielte Gewebeentnahme fiir eine genaue Un-
tersuchung mit verfeinerten transmissionselektronenmikro-
skopischen oder immunzytologischen Verfahren vorneh-
men zu konnen.

Die Prophylaxe muB wahrend der symptomlosen Initialpha-
se darauf abzielen, die Folgen der andauernden Uberbela-
stung zu mildern oder zu tilgen, was durch Heilung der
Primarerkrankung an der kontralateralen GliedmaBe erreicht
wird. Die Erkenntnis, daBB eine unsymmetrische Belastung
beim FuBen auf drei Beinen vorliegt und zur unsymmetri-
schen Krankheitsausbreitung fuhrt, wurde in der Tierklinik
Hochmoor zur Entwicklung eines prophylaktischen Hufbe-
schlages genutzt, der sich in der Praxis gut bewahrt hat.
Dabei wird unter Beachtung der biomechanischen Erforder-
nisse der Tragrand entlastet, indem die Sohlenflache samt
Strahl und Trachten vorUbergehend zum Tragen herange-
zogen werden. Der laterale Tragrand wird entlastet, und die
mediale Trachte wird verstarkt zum Tragen herangezogen.
Eine medikamentelle Prophylaxe mit Acetylpromazin oder
Phenoxybenzamin zur Durchblutungsférderung erscheint
angebracht, besonders bei Vorliegen pradisponierender
Faktoren. Phenoxybenzamin bewirkt eine Vasodilatation
Uber 12 bis 24 Stunden. Ein Effekt auf die Kapillaren des
Hufbeintragers ist jedoch unbekannt (Riggs and Knotten-
belt, 1998). Heparin wird prophylaktisch zur Verhinderung
von Thrombenbildungen eingesetzt (Hertsch, 1997).

Die Therapie zielt mit einer individuellen orthopadischen und
medikamentellen Behandlungsstrategie zunachst auf einen
Stopp in der Krankheitsausbreitung und einer Minderung
des Schweregrades bei Vermeidung von Komplikationen
(Rezidiven) und schlieBlich auf die Heilung ab. Dabei mus-
sen die Ursachen der Belastungshufrehe, die andauernde
Uberbelastung behoben werden. Das kann in schweren
Krankheitsfallen durch eine totale Entlastung des gesamten
Hufes mittels eines Tragegurtes oder eines hohen oder
mittleren Rehegipsverbandes erreicht werden (Huskamp,
7990). Bei mildem Krankheitsverlauf gentgt die Anwen-
dung des Behandlungsprinzipes der Entlastung der er-
krankten Hufteile durch ,Schwebe” des Tragrandes und der
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Belastung gesundgebliebener Hufanteile durch Abpolste-
rung des Strahls und der Trachten, wobei der BlutfluB im
Huf unbeeinfluBt bleibt (Pollitt, 1993).

Bei der chronischen Belastungshufrehe ist die mehrfach zu
wiederholende Abtragung des Narbenhornschildes durch
Niederraspeln der Wand eine wichtige orthopadische MaB-
nahme, wobei Durchblutungsstérungen (Pollitt, 1995) sowie
Wachstumshindernisse fir die nachwachsende Hufwand
entfernt und die Parallelitat zwischen dem Hufbein und der
Hufwand wiederhergestellt werden (Huskamp, 1990). Zur
Vermeidung eines halbkreisformigen Sohlenhorndefektes
als Folge der lokalen Lederhautnekrose ist die gesamte
Hufspitze einschlieBlich der WeiBen Linie und des an-
schlieBenden Sohlenkdrpers zu entfernen, wobei die Gefahr
des Lederhautprolaps bedacht wird. Wenn weite Bereiche
zwischen dem alten und neuen Hufbeintrager voneinander
gelést sind, was computertomographisch abklarbar ist,
sollite der alte nekrotische Hufbeintrager entfernt und wenn
moglich eine Exungulation vollzogen werden, weil dadurch
Wachstumshindernisse und Brutstatten flr keratolytische
Keime beseitigt werden. Da durch Niederraspeln der Wand
und Exungulation der auBere Verankerungspfeiler fir den
Hufbeintrager verloren geht, darf der Huf solange nicht be-
lastet werden, bis das neue Kronhorn Uber das Niveau der
Hufbeinspitze hinaus heruntergeschoben wurde und so als
Tragrand und als Schutz fur die neu entstehende WeiBe Li-
nie fungieren kann. Wahrend der sekundaren Genese darf
die WeiBe Linie nicht belastet werden, weil anderenfalls die
weichen Hornmassen total deformiert und in eine falsche
Richtung gedrangt werden, was unweigerlich Defekte nach
sich zieht. Das bestatigt auch indirekt Pollitt (1995), wenn
er zwei Jahre nach Exungulation an einem gesund erschei-
nenden Huf eine deutlich verbreiterte WeiBe Linie feststellt,
die als Barrieredefekt zu werten ist (Budras und Schiel,
1996). Vier Monate nach einer Exungulation sind nach Pol-
litt (1995) das Wand- und Sohlenhorn zwar hart genug, die
Koérpermasse des betreffenden Ponys zu tragen, aber das
Horn der neu entstandenen WeiBen Linie ist nach den eige-
nen Befunden keineswegs hart genug, um einer Verfor-
mung und Defektbildung zu widerstehen, zumal bei der in-
trauterinen primaren Genese der WeiBen Linie eine totale
Entlastung vorliegt (Bragulla, 1996). Ein Schutz flr den Huf
kann zur Verkirzung des Nutzungsausfalls bei Entlastung
der WeiBen Linie im Zuge der orthopadischen Behandlung
erzielt werden, wenn das Kronhorn (Schutzschicht) etwa ei-
nen cm Uber das Niveau der Kronwandgrenze nach unten
gewachsen ist. Das Kronhorn kann dann als Stutze flr eine
Hufkapselrekonstruktion aus Kunsthorn dienen (Pollitt,
1995), die mit ihrem kUnstlichen Tragrand die Korperlast
aufnimmt. Die Verbesserung der Hornqualitat, besonders in
der WeiBen Linie, kann durch nachweislich wirksame Bio-
tin-Applikation (Geyer und Budras, 1989; Hochstetter,
71998) sowie durch Applikation von Mineralstoffen sowie
Spurenelementen wie Zink (Mdilling et al., 1999) untersttzt
werden.

Die Prognose auf Heilung im Sinne einer Restitutio ad inte-
grum kann nur bei Anwendung einer optimalen orthopadi-
schen und medikamentellen” Therapie erstellt werden. Eine
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vollige Wiederherstellung des Hufmechanismus ist nach
Ruthe (1988) nicht zu erwarten, insbesondere bei hochgra-
diger Hufbeinrotation (Riggs and Knottenbelt, 1998).

Die Prognose Uber die Wiedererlangung der Funktion der
WeiBen Linie (Budras und Schiel, 1996) muB den Krank-
heitsverlauf bertcksichtigen. Bei mildem Krankheitsverlauf
werden proximal im gesamten Wandsegment zwischen den
Hornblattchen groBlumige, leere Flllhornréhrchen gebildet,
die in dieser Form nach dem Hornnachschub in der WeiBen
Linie am Tragrand erscheinen. Die verbreiterte WeiBe Linie
entsteht — wie bei der Hornséaule in abnormer Weise — weit
oberhalb der Hufbeinspitze, also betrachtlich oberhalb des
normalen Entstehungsortes (Budras et al., 1998 a) und ist
in ihrer Barrierefunktion beeintrachtigt. Rezidive und stufen-
weise Hufbeinrotationen verursachen im Wandsegment
zwischen den Hornblattchen eine Lederhautnekrose ohne
Bildung von Fullhornréhrchen, und deshalb nimmt die stark
geschadigte, verbreiterte WeiBe Linie eine Spaltenraster-
struktur an, weil zwischen den radiar gestellten Hornblatt-
chen das Fullhorn fehlt. Bei der Prognose Uber die Krank-
heitsdauer muB die Hornbildungsrate berlcksichtigt wer-
den. Ein Defekt an der Kronwandgrenze bendtigt ca. neun
Monate bis er distal den Tragrand erreicht hat. Solange das
krankhafte Horn nicht durch gesundes Horn ersetzt ist,
kann die WeiBe Linie ihre Barrierefunktion gegen eine auf-
steigende Keimbesiedlung mit der Gefahr der Bildung einer
Josen Wand“ (,White line disease“, Redden, 71990) und
Entstehung einer eitrigen Lederhautentziindung nicht voll
wahrnehmen, und deshalb sind MaBnahmen zur Verbesse-
rung der Stallbodenhygiene und orthopadische Schutzstie-
fel (Pollitt, 1995) sehr zu empfehlen.
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