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Einleitung und Aufgabenstellung

Die erste Dekade des 21. Jahrhunderts wurde von der World Health
Organisation (WHO) zur 3Bone and Joint Decade< erklart. Die Alte-
rung der menschlichen Gesellschaft und das Bedtirfnis auch bis ins
hohe Alter im wahrsten Sinne mobil zu bleiben, verlangt nach neuen
Techniken der Diagnostik und Therapie (Lidgren 2003).

Vom gesteigerten Interesse flir orthopadische Erkrankungen des Men-
schen profitiert auch die Tiermedizin. Es wurden in den letzten Jah-
ren viele Techniken etabliert, die mittlerweile als Standarduntersu-
chungen und -eingriffe regelmafig durchgefiihrt werden.

So ist die Arthroskopie ein unverzichtbarer kurativer, als auch diagno-
stischer Bestandteil der Pferdeorthopadie geworden, wobei sich die
Fruherkennung von Knorpelschaden in situ auf das Auge des Chir-
urgen und einen Tasthaken beschréankt. Wenn aber bereits makros-
kopisch sichtbare Schaden des Knorpels auftreten, ist die Prognose
aufgrund der geringen Regenerationsfahigkeit des Knorpels vorsichtig
zu stellen.

11,44 Prozent von 2594 Schadensfillen bei Pferden in den Jahren
1990 bis 1995 der R+V Versicherungen in Wiesbaden waren wegen
dauerhafter Unbrauchbarkeit zu entschadigende Gelenkserkrankun-
gen (Seidensticker 1999).

In der vorliegenden Arbeit wird die Nutzbarkeit eines, erstmals von
Lyyra et al. 1995 vorgestellten Messgerates zur in situ Knorpelfestig-
keitsbestimmung am Sprunggelenksknorpel des Pferdes gepruft.

Fur eine bessere Auswertbarkeit der mit diesem Gerat gesammelten
Ergebnisse und aus Mangel an gesicherten Daten wurde zuséatzlich,
mittels einer Messlupe, die Dicke des Knorpels des Talus bei den ein-
zelnen Probanden untersucht.

Zielstellung:
1. Bestimmung von Grundlagenmaterial zur Knorpelfestigkeit und
-dicke am gesunden Sprunggelenk adulter Pferde.

2. Es war zu prufen, wie hoch die Knorpelfestigkeit und -dicke in
verschiedenen Gelenkarealen des Talus ist.

3. Durch die Einbeziehung von juvenilen Tieren sollte dartiber hin-
aus die Altersabhangigkeit der Knorpelfestigkeit geprift werden.
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4. Die Messpunkte am Talus wurden so gewahlt, dass die Ergebnis-
se fir weiterflihrende intra vitam Messungen bei Arthroskopien
als Referenzwerte genutzt werden kénnen.
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1 Funktionseinheit Gelenk

Die Verbindungen zwischen den Knochen des Koérpers sind in ihrer
Funktion und Aufgabenstellung und demzufolge auch in ihrer Struk-
tur sehr unterschiedlich. Nach dem gegenwartig geltenden System un-
terscheidet man drei Hauptgruppen:

e Fibrose Gelenke (Articulationes fibrosae)
Die Knochen sind durch straffes Bindegewebe entweder in Form
einer Syndesmosis (Bandhafte), Sutura (Knochennaht) oder Gom-
phosis (Einkeilung) miteinander verbunden.

* Knorpelige Gelenke (Articulationes cartilagineae)
Knorpelige Gelenke werden in Synchondrosis (Knorpelhafte) und
Symphysis (Fuge) unterteilt. Als Synchondrose bezeichnet man
durch hyalinen Knorpel verbundene Wachstumszonen. Die Sym-
physe dagegen ist die faserknorpelige Verbindung zweier mit
hyalinem Knorpel bedeckter Knochenoberflachen (Witter et al.
2004).

* Synoviale Gelenke (Articulationes synoviales)
Die artikulierenden Knochen sind innerhalb einer synoviagefill-
ten Gelenkhohle miteinander verbunden und von hyalinem Ge-
lenkknorpel tiberzogen.

Gelenke der ersten und zweiten Gruppe stellen wenig oder gar nicht
bewegliche Verbindungen dar und wurden frither unter dem Namen
Synarthrosen aufgefiihrt. Im Gegensatz dazu stellen Gelenke der drit-
ten Gruppe eine mehr oder weniger frei bewegliche Verbindung her
und wurden friither Diarthrosen genannt (Dyce et al. 1991).

Die Articulationes synoviales geben dem Individuum nicht nur die
Moglichkeit sich seinem Lebensraum geméaf sehr unterschiedlich zu
bewegen, sondern stabilisieren und gleichen diese Bewegungen auch
aus. In einigen Gelenken finden sich faserknorpelige Zwischenschei-
ben, die z. B. im Kiefergelenk als Disci articulares und an der Wirbel-
saule als Zwischenwirbelscheiben das Gelenk in zwei Gelenkhoéhlen
unterteilen oder als Menisci des Kniegelenks, Inkongruenzen ausglei-
chen und stofdampfend wirken.

Die fibrésen Gelenke, wie zum Beispiel die Knochennéhte des Kopf-
es, sind fur die Geburt und das Wachstum der Tiere wichtig. Manche
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straffen Gelenke werden bei Bedarf mobilisiert, wie zum Beispiel die
straffe Verbindung des Kreuz-Darmbeingelenkes, welche hauptsach-
lich der Stabilisierung und StoSminderung dient, aber im Falle der
Geburt durch Einwirkung des Oxytozins auf die breiten Beckenban-
der erschlafft (Nickel et al. 1991).

Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt bei den synovialen Gelenken, die
hier im Weiteren in ihrem Grundaufbau aus Gelenkknorpel, subchon-
dralem Knochen, Gelenkkapsel und Synovia besprochen werden.

1.1 Bewegungsrichtungen der Gelenke

Die Bewegungsrichtungen eines Gelenkes sind meist durch die mitein-
ander artikulierenden Knochen mechanisch vorgegeben, werden aber
durch die Gelenkkapsel, Bander, Muskeln oder Faserknorpel (z.B. La-
brum acetabulare) stabilisiert und beschrankt.

Bei den meisten Gelenken verandert sich der Winkel der zueinander-
stehenden Knochen in der Saggital- bzw. Transversalebene in Form
von Beugung (Flexio), Streckung (Extensio) oder Adduktion und Ab-
duktion.

Die Rotation (Bewegung des Knochens um seine Langsachse senk-
recht zum Gelenk) und die Translation (Parallelverschiebung zwi-
schen zwei ebenen Gelenkoberflachen) kommen als Reinform so gut
wie nicht vor (Dyce et al. 1991).

Translation und Rotation werden hauptséchlich durch die Gelenkkap-
sel und die Bander beschrankt, aber auch durch den geringgradig
negativen intraartikularen Druck und die Form der Gelenkflachen.
An den Extremitiaten werden die proximalen Gelenke hauptsachlich
durch Muskeln stabilisiert, die distalen Gelenke dagegen durch Ban-
der (Todhunter 1996).

Jedes Gelenk hat einen gewissen Winkel, in dem es sich physiologisch
bewegen kann. An den Extremititen nimmt dieser Winkel und damit
auch die Beweglichkeit nach distal ab (Radin und Simon 2001).

1.2 Bandapparat der Gelenke

Anatomisch unterscheidet man zwischen:

¢ Ligg. intercapsularia seu intraarticularia
Die Bander (z. B. die Kreuzbander) sind von Synovialis tiberzo-
gen und liegen innerhalb der Gelenkhohle, aber auf3erhalb des
synovialen Raumes.
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* Ligg. intracapsularia
Die Bander (z.B. samtliche Kollateralbander) sind Teil der fibro-
sen Aufienschicht der Gelenkkapsel.

* Ligg. extracapsularia
Diese Form der Bander ist bei straffen Gelenken (z.B. Sprungge-
lenk) zu finden.

Die intraartikularen Bander verhindern die Translation, die bei ge-
sunden Gliedmafengelenken so gut wie nicht vorkommt (pathologi-
sches Schubladenphidnomen). Die Kollateralbander kénnen je nach
Insertionsstelle die Winkelung des Gelenkes beschleunigen oder brem-
sen. Beim Schnappgelenk (z.B. Ellbogen- und Sprunggelenk) des Pfer-
des liegt die Insertionsstelle der Kollateralbander proximal und exzen-
trisch des eigentlichen Drehpunktes am Os humeri bzw. Os tibiae.
Die Bander waren bei senkrechtem Aufeinanderstehen der Knochen
maximal gedehnt und verkiirzen sich bei Extension oder Flexion. Ge-
nau umgekehrt ist das Prinzip bei einer bremsenden Wirkung, wie
z. B. am Kniekehlgelenk des Pferdes. Durch eine leicht nach distal ex-
zentrische Insertionsstelle miissen sich die Bander bei Streckung und
Beugung verlangern (Nickel et al. 1991).

Die Bénder sowie auch die Gelenkkapsel und die Sehnen bestehen
zu 85 Prozent aus Kollagen und einem geringen Anteil aus Proteo-
glykanen, nichtkollagenen Proteinen (Elastin, Fibrillin), Wasser und
wenigen Zellen.

Das vorherrschende fibrillare Kollagen ist das Kollagen I, Kollagen III
und Kollagen V sind in geringeren Mengen vorhanden.

Kollagen V ist das einzige der sich in der Struktur sehr &hnlichen fibril-
laren Kollagene, welches eine direkte Verbindung mit dem Kollagen I
eingehen kann. Die fibrillen-assoziierten Kollagene (FACIT-Kollagene,
Fibril-Associated Collagens with Interrupted Triple helices) Typ XII
und XIV sind nur in Verbindung mit Kollagen I zu finden (Ala-Kokko
und Prockop 2001). Die Kollagene der Bander ordnen sich in fast par-
allelen Biindeln an und kénnen nur einem geringen Maf3 an Zug ab-
weichend zu ihrer Achse standhalten.

Elastin ist besonders an den Insertionsstellen der Bander am Kno-
chen zu finden und hauptsachlich fir die Langenausdehnung zustan-
dig (Palmer und Bertone 1996).

Die Bander werden von den Blutgefafen der Gelenkkapsel und ih-
ren subsynovialen Asten ernahrt. Begleitend laufen die Nerven und
Lymphgefafe (Todhunter 1996). Afferente propriozeptive Nervenendi-
gungen in den Bandern und der Gelenkkapsel steuern tiber das ZNS
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die muskulare Kontraktion fiir Ausgleichsbewegungen und zur Stabi-
lisation.

Sehnen tbertragen die Kraft der Muskulatur auf die Knochen und
besitzen eine dhnliche biochemische Struktur wie Bander. In Sehnen
besteht ein Verhaltnis Elastin zu Kollagen von 1 zu 5, in Bandern liegt
das Verhaltnis bei 1 zu 4. Dieser Mangel an Elastin und die strikt par-
allele Anordnung der Kollagenbtindel erklart die geringere Elastizitat
der Sehnen (Palmer und Bertone 1996).

1.3 Gelenkkapsel und Synovialfliissigkeit

Die Gelenkkapsel besteht aus einem fibrésen dufieren Teil (Stratum
fibrosum), der eine Weiterfithrung der gleichnamigen Schicht des Pe-
riostes darstellt, einer diinnen subsynovialen Lamina propria und der
synovialen Intima. Das Stratum fibrosum tiberspringt am zusammen-
gesetzten Gelenk mehrere Gelenkspalten, wogegen das Stratum syn-
oviale Zwischenbefestigungen an den gelenkbildenden Knochen auf-
weist. An Stellen, an denen das Stratum fibrosum schwach ausgebil-
det ist, bilden sich Gelenkaussackungen oder Kapselsehnenscheiden
durch das Stratum synoviale (Budras und Reese 1994). Diese Gelen-
kaussackungen und das grofse Diffusionsvermégen des Stratum syno-
viale fihren dazu, dass benachbarte Strukturen wie z. B. Gelenkkap-
sel, Schleimbeutel und Sehnenscheide funktionell nicht immer voll-
standig getrennt sind. Eine Anasthesie des Hufgelenkes fiihrt daher
auch zur Schmerzausschaltung an der Bursa podotrochlearis (Kee-
gan et al. 1996). Die biochemischen Bestandteile der fibrésen Gelenk-
kapsel gleichen denen der Bander, wobei hier eine sehr ungeordnete
Struktur der kollagenen Faserbtindel besteht. Daraus erklart sich die
viel grofiere Dehnbarkeit in alle Ebenen im Vergleich zu den Bandern.
Die Gelenkkapsel setzt nicht direkt am Rand des Gelenkknorpels an,
sondern ein gutes Stlick gelenksspaltfern weiter proximal bzw. distal
am Knochen.

Zusatzlich zu ihrer Dehnbarkeit besitzt die Gelenkkapsel Falten in
Richtung der physiologischen Beweglichkeit des Gelenkes. Das heift,
dass dem gesunden Gelenk bei Bewegungen innerhalb seines physio-
logischen Winkels, aufer dem geringen Reibungswiderstand, kein Wi-
derstand durch die Gelenkkapsel entgegengesetzt wird. Der intraar-
tikulare Druck verandert sich nur wenig und man spricht vom so-
genannten Reservevolumen der Gelenkkapsel. Die Falten der Gelenk-
kapsel sind verstrichen aber das Gewebe ist noch nicht gedehnt.

Bei einer weiteren Beugung bzw Streckung steigt der intraartikulare
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1.3 Gelenkkapsel und Synovialfliissigkeit

Druck exponentiell an. Um dies zu verhindern besitzt die Gelenkkap-
sel Mechanorezeptoren, welche tiber einen Reflexbogen hemmenden
Einfluss auf die Muskeln haben.

Diese Mechanorezeptoren unterliegen einer langsamen Downregula-
tion, d.h. bei chronisch erhéhtem intraartikuldren Druck, z.B. durch
Verdickung der Gelenkkapsel oder Erhéhung des Synoviavolumens,
wird ein Grofteil abgeschaltet (Palmer und Bertone 1996).

Das Stratum synoviale bildet Falten und Zotten aus und uberzieht
samtliche intraartikuldren Strukturen aufer dem Gelenkknorpel. Es
lasst sich in verschiedene funktionelle Kompartimente unterteilen.
Die synoviale Intima, die Deckzellschicht zur synoviagefiillten Gelenk-
hohle, besteht aus einer drei- bis vierlagigen Zellschicht ohne Basal-
membran, tight-junctions und Desmosomen. Diese Zellschicht wird
von drei Zelltypen gebildet, die elektronenmikroskopisch eine unter-
schiedliche Morphologie zeigen, moéglicherweise aber nur verschiede-
ne Funktionsformen einer Zelle sind (Litzke 2004).

Den Hauptteil, etwa 80 bis 90 Prozent der Zellen, bilden fibroblasten-
ahnliche Typ-B-Synoviozyten, welche hauptsachlich in den tieferen
Regionen der synovialen Intima zu finden sind, aber mit ihren Zell-
fortsatzen bis in die synoviagefiillte Gelenkhohle vorstofien. Die Typ-
B-Zellen synthetisieren unter anderem Hyaluronsaure und Lubrizin.
Sie sind auch fiir die Expression von UDPGD (Uridin Diphosphogluco-
se Dehydrogenase, Vorlaufer des Hyaluronsidure produzierenden En-
zyms), far CD 44 (wichtigster Rezeptor far Hyaluronsaure) und fir
das ,vascular cell adhesion molecule 1 verantwortlich. Die restlichen
10 bis 20 Prozent sind makrophagendhnliche Synoviozyten Typ A, wel-
che wie ausdifferenzierte Makrophagen in der Lage sind, Antigene zu
produzieren und Typ-C-Zellen, welche auch phagozytosefahig sind.
Typ-A- und Typ-B-Synoviozyten tragen auf ihrer Oberflache auch
freie Membran-Peptidasen. Diese Enzyme kénnen verschiedene Pep-
tide wie, z. B. Substanz P und Angiotensin II, abbauen.

Der Ubergang vom synovialen Stroma zum Stratum fibrosum kenn-
zeichnet sich nur durch ein vermehrtes Vorkommen von Kollagen IV
im Gegensatz zu reinen Kollagen I und III Fibrillen in den duferen
Schichten. Den vorherrschenden Zelltyp des synovialen Stromas bil-
den Fibroblasten, die sich an der Grenzschicht und um die Blutgefafie
akkumulieren. Wie die ausdifferenzierten Synoviozyten Typ B tragen
auch sie Oberflachenpeptidasen (Angiotensin-Converting-Enzym, Di-
peptylpeptidase IV) (Sledge et al. 2001).

Das Blutgefaf3system des Stratum synoviale penetriert die Gelenkkap-
sel dicht an deren Knochenansatz auf kurzem Weg und ist so auch bei
Spannung der Gelenkkapsel relativ gut vor Kompression geschititzt.
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1 Funktionseinheit Gelenk

Dagegen durchsetzen die efferenten Lymphgefafie separiert von den
Blutgefafien auf langem Weg schrag das Stratum fibrosum und koén-
nen leicht gestaut werden.

Direkt unter der Deckzellschicht im Stroma liegen die porésen Schlin-
genkapillaren und ein gut ausgebildetes Lymphkapillarbett (vgl. Laue
1987). Das Blutgefaf3system ist nicht nur fir die Bildung der Synovia
und den Abtransport der Stoffwechselprodukte zustandig, sondern
sorgt auch fur die Temperaturregelung des Gelenkes.

An den Extremitéaten liegt die Temperatur innerhalb der Gelenkhoéhle
deutlich unter der Kérperinnentemperatur und ist bei den proximalen
Gelenken relativ unabhangig zur Auflentemperatur.

So liegt die intraartikulare Temperatur des menschlichen Kniegelenks
physiologisch unter 36°C (Sledge et al. 2001).

Synovia LITZKE (2004) STASHAK (2002) HUSEK),IAI\EI\-/IIE ?1t 999)
Gesamtleukozytenzahl 50-500 /pl 167487 /ul 300 /pl
Prozentue_aler Anteil <10 <10 <10
Neutrophiler

Totalprotein 0,8-2,5 g/dI 1,8+0,26 g/dI 0,5-1,9 g/dI
Verhaltnis

Albumin/Globulin 1.1-29
Hyaluronséaure 45,4-56,6 mg/dl

Tabelle 1.3.1: Zusammensetzung der Synovia des gesunden Pferdegelenikes

Die Synovia ist ein Ultrafiltrat des Blutplasmas, und enthéalt dartiber
hinaus von den Synoviozyten synthetisierte Stoffe und Abbauproduk-
te des Knorpels (s. Tab. 1.3.1).

Das Volumen der Synovialfliissigkeit ist abhangig vom onkotischen
Druck in den Blutgefa3en und von den periartikuldren Driicken, wel-
che im direkten Zusammenhang mit der Bewegung stehen. Fur klei-
ne Molekile ist die Kapillarwand der Schlingenkapillaren vollstandig
permeabel, der begrenzende Faktor ist die Deckzellschicht. Die Kon-
zentration von Elektrolyten in der Synovia entspricht der des Plas-
mas, wobei es einen noch nicht vollstdndig geklarten Mechanismus
zum erleichterten Transport und zur Anreicherung von Glukose in die
Gelenkhohle geben soll. Grofie Molektile, die nicht wie die Hyaluron-
saure intraartikuldr synthetisiert werden, finden sich in der Synovia
mengenmafig im umgekehrten Verhéltnis zu ihrer Grofie.

Je grofer das Molektil, desto eher wird es von der Hyaluronsdure abge-
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1.3 Gelenkkapsel und Synovialfliissigkeit

fangen (Filtereffekt der Hyaluronsaure). Die Entfernung von Zelldetri-
tus und Stoffwechselprodukten aus der Synovia erfolgt durch die pha-
gozytosefahigen Synoviozyten Typ A und Typ C der Deckzellschicht,
dem venodsen Teil des Blutgefafisystems und den Lymphkapillaren.
Mit steigender Partikel- und Molekuilgrofie verlangsamt sich die Diffu-
sionsgeschwindigkeit, und der Schwerpunkt des Abtransports verla-
gert sich vom Blut- zum Lymphgefaf3system.

Die Hauptaufgaben der Synovia sind die Erndhrung des gefaflosen
Gelenkknorpels und die Gleitmittel- und Pufferungsfunktion im Ge-
lenk. Die Synovia ist eine viskdse, nicht newtonsche Fliissigkeit, d.h.
bei niedrigen Scherkraften ist sie zah, bei hohen erreicht sie fast die
Viskositat von Wasser.

Die Viskositat wird durch die, von den Typ-B-Synoviozyten gebildete
Hyaluronsaure bestimmt. Besonders bei hoher Geschwindigkeit und
niedriger Krafteinwirkung ist diese Zahigkeit der Synovia dafiir ver-
antwortlich, einen Flussigkeitsfilm zwischen den Knorpeln zu bilden
und durch das Ausweichverhalten in weniger druckbelastete Raume
des Gelenkes, den intraartikularen Druck zu regulieren. Das auch
von den Typ-B-Synoviozyten gebildete Lubrizin dagegen ist bei langer
andauernder, hoher Belastung bei niedriger Geschwindigkeit fir das
ungehinderte Gleiten der Grenzschichten (Boundary Lubrication) ver-
antwortlich.

Lubrizin lagert sich an der Oberflaiche von Knorpel und synovialer
Deckzellschicht an und setzt dort die Oberflaichenspannung herab.
Es verhindert somit das Verkleben der einzelnen Schichten und setzt
die Scherkrafte zwischen den Gelenkstrukturen herab (Palmer und
Bertone 1996).
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2 Embryonale Gelenkentwicklung

2.1 Entwicklung des Gelenkknorpels

Synoviale Gelenke kénnen in der Ontogenese auf zwei verschiedene
Arten entstehen, entweder als Abgliederungsgelenk oder als Angliede-
rungsgelenk. Auf die seltene Form des Angliederungsgelenkes trifft
man z.B. am Iliosakralgelenk, welches aus der Anndherung urspring-
lich weit getrennter Skeletteile gebildet wird (Riisse und Sinowatz
1998).

Beim Abgliederungsgelenk entsteht kurz nach dem Auftreten der Ex-
tremitdtenknospen durch Wachstum und Verdichtung des Mesen-
chyms in diesem, ein Blastema. Die Ausloser fur diese Zellverdichtung
sind noch nicht vollstdndig geklart, eine entscheidende Rolle spielt
wahrscheinlich das TGF § (Transforming Growth Factor §) und die
Expression des Adhesions-Molektils N-Cadherin. Dieses Molektil und
die Ausbildung von interzellularen gap-junctions sind far die Stabili-
sation dieses Zellhaufens verantwortlich. Die duf3eren Lagen dieses
Blastemas entwickeln sich weiter zum Perichondrium, welches die
sich im Inneren bildenden knorpeligen Platzhalter des zukinftigen
Skeletts umgibt.

Die Differenzierung der Chondrozyten ist abhangig vom Umschalten
der Gen-Expression von mesenchymalen Matrix-Proteinen auf knor-
pelspezifische Proteine wie Kollagen II und IX. Diese Differenzierung
unterliegt hemmenden und fordernden Faktoren. An den distalen An-
teilen des sich entwickelnden Skelettes tiberwiegen zu Beginn die Stof-
fe, nachgewiesenerweise Hyaluronsaure, aber wahrscheinlich auch
Vitamin A, PDGF (platelet-derived-growth-factor) und Aktivatoren fiir
die Proteinkinase C, welche das Wachstum der Akren zunéchst ver-
langsamen.

Von proximal ausgehend kann die Hyaluronidase durch Spaltung der
Hyaluronsaure diesen wachstumshemmenden Einfluss aufheben (s.
Abb. 2.1.1). Die Verknorpelung beginnt proximal mit der Bildung des
Zonoskelettes und der Gliedmafensaule und schreitet nach distal fort
(Schnorr und Kressin 2001).

Eine weitere wesentliche Rolle bei der Differenzierung und Chondri-
fikation als Platzhalter fiir das knoécherne Skelett spielen die Bone
Morphogenetic Proteins (BMPs), wobei BMP 2 und 4 sich auch direkt
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TGFB;
N-Cadherin?
Stabilisation
der Zellen Hyaluronséaure
- (Vit A/PDGF/Proteinkinase C)
+

Blastema Perichondrium
Chondrifikation von
mesenchymale proximal nach distal knorpelspezifische
Matrixproteine Proteine

+ -

Hyaluronidase
(BMPs/CDMPs/GDFs)

Abbildung 2.1.1: Hemmende und férdernde Faktoren der embryonalen Skelettausbil-
dung; (BMPs) Bone Morphogenetic Proteins; (CDMPs) Cartilage Derived Morphogenetic
Proteins; (GDFs) Growth Differentiation Factors; (PDGF) Platelet Derived Growth Factor;
(TGF3) Transforming Growth Factor (3

an der Bildung des Gelenkknorpels beteiligen. Interessanterweise fin-
det sich BMP 6 im ausgewachsenen Organismus beim Krankheitsbild
der Osteoarthrose. Zur selben Familie wie das TGF  und die BMPs
gehoren auch die Cartilage Derived Morphogenetic Proteins CDMPs,
welche auch unter dem Namen Growth Differentiation Factors GDFs
bekannt sind (s. Abb. 2.1.1). Diese stimulieren die Knorpelbildung,
sind aber wahrscheinlich nicht so aktiv wie die BMPs (Sledge et al.
2001).

Wahrend der Verknorpelung des Blastemas entstehen an den Stellen
der zukunftigen Gelenke sogenannte Interzonen, welche sehr zellreich,
homogen, aber ohne Gefafe sind. Die Bildung des Gelenkknorpels
findet an den zur epiphysealen Wachstumszone des zukunftigen Kno-
chens anschliefenden Bereichen der Interzone statt und unterliegt
einem noch nicht vollstandig verstandenen System hemmender und
fordernder Faktoren. Diese Faktoren werden auch fur die Ausbildung
der Gelenkflachenform verantwortlichgemacht.

Die Theorie von Fick (1921) und Pauwels (1965), dass sich die konve-
xen und konkaven Gelenkflachen unter Einfluss der Muskelaktivitat
des Fetus herausbilden, ist eher unwahrscheinlich. Im Vorknorpelsta-
dium lagern sich Mesenchymzellen zusammen, werden zu Chondro-
blasten und beginnen Tropokollagen und die glukosaminoglykanrei-
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2.2 Ausbildung der Gelenkhéhle

che Interzellularsubstanz Chondroitin zu synthetisieren.

Durch das abgeschiedene Chondroitin bilden sich Knorpelhdhlen, in
denen sich die Chondroblasten weiter teilen. Durch Beendigung der
Mitosefahigkeit werden sie zu Chondrozyten und synthetisieren Pro-
elastin, welches extrazellular zu Elastin umgewandelt wird (Schnorr
und Kressin 2001).

In der spaten fetalen und beim Nesthocker auch postnatalen Periode
ubernehmen die tieferen Schichten des Gelenkknorpels bei zuneh-
mender Verknocherung der Epiphyse einen Teil der Wachstumsfunkti-
on. Die Chondrozyten dieser tiefen Region hypertrophieren und bilden
den subchondralen Knochen. Bei Pferden verknéchern die Sprungge-
lenksknochen in den letzten zwei Monaten der embryonalen Entwick-
lung. Besonders in den letzten zwei Wochen nimmt die Verknécherung
rapide zu. Pramature Fohlen (<315 d) zeigen eine Verknécherung der
Sprunggelenksknochen von nur 35 Prozent im Gegensatz zu reifen
Fohlen mit einer Verkndcherung von 60 Prozent (Dutton et al. 1998).

2.2 Ausbildung der Gelenkhahle

An der Peripherie der Interzonen differenziert sich synoviales Mesen-
chym mit einsprossenden Blutgefdafsen, durch welche Makrophagen
aus dem fetalen Kreislauf einwandern. Gleichzeitig entwickeln mesen-
chymale Zellen des Blastemas im gesamten Bereich der Interzone fi-
broblastdren Charakter und exprimieren das Kollagen synthetisieren-
de Enzym Prolyl-Hydroxylase, Hyaluronsidure-Synthase, den Rezeptor
CD 44 und das bereits erwdhnte UDPGD. Wahrscheinlich durch die
Lockerung der zellularen Verbindungen durch die Hyaluronsaure ent-
stehen kleinere zelluldre Aussparungen, welche zur Gelenkhoéhle zu-
sammenfliefen (s. Abb. 2.1.1). Es ist nachgewiesen, dass bei Huh-
nerembryonen die Bewegung einen Einfluss auf die Ausbildung der
Gelenkhohle hat (Drachmann und Sokoloff 1966).

Beim menschlichen Embryo sind die Gelenkhohlen der grofen Gelen-
ke zu Beginn der Fetalperiode (8 Wochen post conceptionem) schon
ausgebildet.

Bei der Ausbildung des Stratum fibrosum der Gelenkkapsel wird ein
Teil des blutgefdfSireichen Mesoderms in die Gelenkhohle integriert,
aus diesem Mesoderm bilden sich wahrscheinlich die synoviale Deck-
zellschicht und intrakapsulare Bander und Zwischenscheiben.
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3 Das equine Tarsalgelenk

3.1 Anatomie des equinen Tarsalgelenkes

3.1.1 Knocherne Strukturen und Gelenke des equinen Tarsalgelenkes

Das Sprunggelenk des Pferdes setzt sich zusammen aus Folgendem
(s. Abb. 3.1.1):

¢ dem distalen Ende der Tibia (hier nicht abgebildet)
e der kruralen Reihe Talus (1) und Kalkaneus (2)
e der intertarsalen Reihe Os tarsi centrale (T c)

¢ der metatarsalen Reihe Os tarsale primum secundum (T I und
T II; haufig verwachsen), Os tarsale tertium (T III), Os tarsale
quartum (T IV)

¢ den proximalen Enden der Mittelfufknochen Os metatarsale ter-
tium (Réhrbein (3)) und der Ossa metatarsi secundum et quar-
tum (mediales (4) und laterales (5) Griffelbein)

Das distale Ende der Tibia artikuliert mit der kruralen Reihe der Hin-
terfuwurzelknochen. Das Os tarsi centrale artikuliert nach proximal
mit der kruralen Reihe und nach distal und lateral mit der metatar-
salen Reihe. Os tarsale primum und secundum sind beim Pferd meist
miteinander verwachsen.

Das laterale Os tarsale IV tiberspringt die intertarsale Reihe und arti-
kuliert mit seinem proximalen Ende direkt mit dem Kalkaneus. Das
distale Ende artikuliert mit den proximalen Enden des Os metatarsale
tertium und der Ossa metatarsi secundum et quartum.

Das distale Ende der Tibia besitzt eine durch einen Saggitalkamm
zweigeteilte Gelenkschraube, die Cochlea tibiae, welche medial und
lateral von einem Malleolus Uberragt wird. Der laterale Malleolus ist
das fest mit der Tibia verwachsene distale Endsttick der im Mittelteil
vollig zuriickgebildeten Fibula. Der Sulcus malleolaris kennzeichnet
noch die Verwachsungsstelle.

Die in die Vertiefungen der Cochlea tibiae passenden Rollkdmme tragt
der Talus (s. Abb. 3.1.2).
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TIV

Mediale Ansicht | | Laterale Ansicht

Abbildung 3.1.1: Knécherne Strulkturen des equinen Tarsalgelenkes (nach Nickel et al.
1991); (1) Talus; (2) Kallkaneus; (3) Os metatarsale tertium; (4) Os metatarsale secund-
um; (5) Os metatarsale quartum

Die zwei parallelen KdAmme, die Trochleae tali (1) sind deutlich schrag
nach laterodistal gestellt (s. Abb. 3.1.2), so dass die Gliedmafle bei
Beugung nach aufenvorn gefiihrt wird. Seitlich des Rollkammes be-
finden sich Bandgruben und medial ein Bandhocker.

Nach distal zur Verbindung mit dem Os tarsi centrale (Os navicula-
re) findet sich eine sehr schwach gewolbte Gelenkflache, die Facies
articularis navicularis (2). Nach plantar artikuliert der Talus mit dem
Kalkaneus tiber vier ebene Gelenkflachen, zwischen denen der Sulcus
tali (3) liegt. Der Talus rastet plantar in den Sulcus calcanei ein und
wird medioplantar vom machtigen Sustentaculum tali (4) und lateral
vom Processus coracoideus begrenzt.

Zu dem vom Sulcus tali und dem Sulcus calcanei gebildeten Sinus
tarsi fihrt ein Canalis tarsi, welcher durch Vertiefungen lateral am
T c und am T III gebildet wird. Die Verbindungen der Hinterfufwur-
zelknochen miteinander und auch der beteiligten Metatarsalknochen
besitzen fast ebene Gelenkflachen.
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[esa)e]

Os naviculare
Os tarsale tertium

Abbildung 3.1.2: Linkes Tarsalskelett des Pferdes. Ansicht von dorsoproximal (nach
Nickel et al. 1991); (1) Trochleae tali; (2) Facies articularis navicularis; (3) Sulcus tali;
(4) Sustentaculum tali;

Bis auf die Articulatio talocruralis (2) (s. Abb. 3.1.3) mit der gréften
Beweglichkeit zwischen Trochlea tali und Cochlea tibiae sind samt-
liche anderen Verbindungen (Art. talocalcanea, Art. talocalcaneocen-
tralis, Art. calcaneoquartalis, Art. centrodistalis, Art. intertarseae, Art.
tarsometatarseae) beim Pferd straffe synoviale Gelenke. Dementspre-
chend ist auch die Gelenkkapsel des Talokruralgelenkes die gerau-
migste. Das Sprunggelenk besitzt vier mehr oder weniger getrennte
synoviale Raume. Die auferste Schicht des Stratum fibrosum (1) da-
gegen Uberspringt mit den in ihr eingelagerten Bandern alle Gelenke.
Das weite Cavum articulare des Talokruralgelenkes hat an drei Stellen
Bander und Sehnen freie Ausbuchtungen. Diese Exkavationen zeich-
nen sich besonders bei einer Fullung des Gelenkes deutlich ab.

Die dorsale Aussackung (Punktionsstelle s. Abb. 3.1.5) liegt auf der
dorsomedialen Seite des Gelenkes zwischen der Sehne des Musculus
peroneus tertius und dem medialen Malleolus.

Die medioplantare Aussackung liegt kaudal des medialen Kollateral-
bandes, zwischen dem medialen Malleolus und der tiefen Beugeseh-
ne.

Die lateroplantare Aussackung findet sich kaudal des lateralen Kolla-
teralbandes zwischen lateralem Malleolus und Kalkaneus.
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Die Gelenkhohle des Talokruralgelenkes hat Verbindung mit dem von
einer engen Gelenkkapsel umgebenen zweigeteilten Hinterfufwurzel-
mittelgelenk (Art. talocalcaneocentralis (3) und Art. calcaneoquarta-
lis). Das untere Hinterfufwurzelmittelgelenk (Art. centrodistalis (4);
Punktionsstelle s. Abb. 3.1.5) und das Hinterfuwurzelmittelfuge-
lenk, (Art. tarsometatarsea (5); Punktionsstelle s. Abb. 3.1.4) schlie-
Ben die Articulationes intratarseae ihrer Reihen mit ein. Die zuge-
horigen Cavae articulares haben manchmal miteinander Verbindung
(Berg 1995; Dyce et al. 1991; Skerrit und McLelland 1984; Nickel et al.
1991; Wissdorf et al. 2002).

)
A

Abbildung 3.1.3: Gelenkhohlen des equinen Sprunggelenies (nach Nickel et al. 1991);
Dargestellt in einem lateralen Paraaxialschnitt durch ein equines Sprunggeleni. (A) Ti-
bia; (B) Calcaneus; (C) Talus; (D) Os tarsi centrale; (E) Os tarsale tertium; (F) Os tarsale
quartum; (G) Os metatarsale tertium; (H) Os metatarsale quartum; (1) Stratum fibrosum;
(2) Gelenlkchéhle der Articulatio talocruralis

3.1.2 Bander, Sehnen und Muskeln der Tarsalregion beim Pferd

Das Sprunggelenk des Pferdes erlaubt nur Beugung und Streckung
im Talokruralgelenk zwischen der Tibia und dem Talus. Die latero-
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3.1 Anatomie des equinen Tarsalgelenkes

distale Schrage des Rollkammes gibt die Richtung vor (Schrauben-,
Schneckengelenk), die Kollateralbdnder unterstiitzen diese Bewegung
und fiithren durch ihre exzentrischen Insertionsstellen zur Ausbildung
eines Schnappgelenkes. Medial und lateral kommen jeweils ein langes
und ein kurzes Seitenband vor (Ligg. collateralia tarsi longa (1), s. Abb.
3.1.5 und 3.1.4, Ligg. collateralia tarsi brevia). Die langen Seitenban-
der inserieren am medialen bzw. lateralen Malleolus und heften auf
ihrer entsprechenden Seite am Metatarsus an, wobei sie auch Fasern
an die Tarsalknochen abgeben. Auch die kurzen Kollateralbdnder ha-
ben ihren Ursprung an dem Malleolus ihrer Seite. Sie ziehen unter
den langen Kollateralbandern durch und spalten sich jeweils in eine
Pars tibiotalaris und eine Pars tibiocalcanea und setzen am Talus bzw.
Kalkaneus an.

Die Stabilitat der Hinterfuwurzelknochen untereinander wird durch
zahlreiche proximale und distale Fuwurzelbinder aufrechterhalten,
die sich teilweise schwer von den fibrosen Teilen der Gelenkkapsel
abgrenzen lassen.

Man findet hier proximale und distale HinterfuBwurzelbander, welche
langs, schrag oder quer verlaufen und die einzelnen Tarsalknochen
untereinander verbinden.

Die beiden wichtigsten sind das Lig. talocentrodistometatarseum, wel-
ches facherférmig die Dorsalflache vom Talus bis zum Rohrbein tiber-
spannt und Fasern an die dazwischenliegenden Anteile abgibt und
das Lig. plantare longum, welches plantar die gesamte Linge vom
Kalkaneus bis zum Metatarsus tiberbriickt und noch Fasern nach
medial abgibt. Die enorme statische Eigenleistung der Hintergliedma-
Be (passiver Stehapparat) wird unter anderem durch die stark sehnige
Durchsetzung der Muskeln und der starken Vereinfachung der Zehen-
muskulatur erreicht.

Die Sehnen der dorsolateralen Beuger des Sprunggelenkes (Strecker
der Zehe) werden beim Uberqueren der Sprunggelenkbeuge von Quer-
bandern (Retinaculi flexorii) in Position gehalten und von Sehnen-
scheiden und Schleimbeuteln geschuitzt. Der Musculus tibialis cra-
nialis (a) (s. Abb. 3.1.5) entspringt proximal an Tibia und Fibula und
bedeckt die gesamte Dorsalflache der Tibia.

Er verbindet sich in der Mitte der Tibia mit dem M. fibularis tertius
(b) (s. Abb. 3.1.5), der zusammen mit dem M. extensor digitalis longus
(a)/(c) (s. Abb. 3.1.4/3.1.5) seinen Ursprung in der Fossa extensoria
des Femurs hat und somit auch an der Beugung des Kniegelenkes
mitbeteiligt ist. Der M. fibularis tertius ist beim Pferd ein rein sehniger
Strang und wird auch als Tendo femorotarseus bezeichnet.

Direkt tiber dem Tarsus teilt sich die Tendo femorotarseus in einen
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3 Das equine Tarsalgelenk

lateralen, einen mittleren und einen schwachen medialen (b2) (s. Abb.
3.1.5) Ast. Die sich in zwei Schenkel teilende Endsehne des M. tibialis
cranialis tritt zwischen den Asten hervor. Der gerade laterale Schenkel
(al) (s. Abb. 3.1.5) zieht zusammen mit dem mittleren Ast der Tendo
femorotarseum (b1) (s. Abb. 3.1.5) proximal an das Os tarsi centrale.
Der starkere mediale Schenkel des M. tibialis cranialis (a2) (s. Abb.
3.1.5), welcher auch als Spatsehne bezeichnet wird, zieht quer tiber
den medialen Ast der T. femorotarseum und inseriert an T I, T II und
am medialen Griffelbeinképfchen; er ist von einem grofen Schleim-
beutel (5) unterlagert (s. Abb. 3.1.5).

Diesen beiden Muskeln liegt der M. extensor digitalis longus (a)/(c) (s.
Abb. 3.1.4/3.1.5) mit seinem kraftigen, spindelférmigen Muskelbauch
auf. Kurz vor dem proximalen Retinaculum extensorum (Retinaculum
extensorum crurale (4), s. 3.1.4; (6), s. Abb. 3.1.5) lauft er in eine
kraftige Sehne (al) (s. Abb. 3.1.4) aus und tritt zusammen mit der
Tendo femorotibialis und der Sehne des M. tibialis cranialis unter dem
proximalen Querband durch.

Im weiteren Verlauf wird die Sehne des langen Zehenstreckers auf
der Beugeseite des Tarsus auch noch durch ein mittleres Querband
(Retinaculum extensorum tarsale (5), s. Abb. 3.1.4), welches aus dem
lateralen Schenkel der T. femorotarseum hervorgeht unterstiitzt. Die
Sehne des langen Zehenstreckers wird zusammen mit der Sehne des
M. extensor digitalis lateralis durch ein distales Retinaculum (Re-
tinaculum extensorum metatarsale (6), s. Abb. 3.1.4) fixiert. Beide Ze-
henstrecker sind in diesem Bereich durch Sehnenscheiden (a2) und
(b2) (s. Abb. 3.1.4) geschiitzt.

Die Sehnenscheide des langen Zehenstreckers liegt der dorsolateralen
Ausbuchtung (2) (s. Abb. 3.1.4) des Talokruralgelenkes direkt an, und
kann mit diesem in Verbindung stehen. Der M. extensor digitalis late-
ralis (b) (s. Abb. 3.1.4) entspringt am Lig. collaterale des Kniegelenkes,
der Tibia und Fibula, und vereinigt sich in der Mitte des Réhrbeins
mit dem M. extensor digitalis longus zur gemeinsamen Strecksehne.
Die Muskeln der dorsolateralen Gruppe werden vom Nervus fibularis
versorgt. Zu den Streckern des Sprunggelenkes gehéren der M. gas-
trocnemius der M. soleus, der M. flexor digitalis superficialis und pro-
fundus, die Innervation erfolgt tiber den Nervus tibialis. Die beiden
Zehenbeuger sind die Haupttrager der in den Sehnen gespeicherten
elastischen Energie am Hinterbein, im Gegensatz zu der Vorderglied-
mafle, an der das Unterstiitzungsband der tiefen Beugesehne beson-
ders im Schritt nahezu 40 Prozent der elastischen Energie aufnimmt.
(Bienewer 1998).

Der M. gastrocnemius (d) (s. Abb. 3.1.4), unterteilt sich in ein Caput
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3.1 Anatomie des equinen Tarsalgelenkes

laterale und ein Caput mediale, welche seitlich an der Fossa supra-
condylaris des Femurs entspringen. Die beiden kraftigen Muskelb&au-
che werden fast vollstandig von der Hinterbackenmuskulatur bedeckt.
Zwischen den beiden Kopfen des M. gastrocnemius liegt der M. flexor
digitalis superficialis, welcher in der Fossa supracondylaris entspringt
und nur nach proximal noch geringe Muskelfaseranteile aufweist, er
wird auch als Tendo plantaris (h)/(e) (s. Abb. 3.1.5/3.1.4) bezeichnet.
Uber dem Kalkaneus verbreitert sich die Tendo plantaris zur Fersen-
beinkappe (h1)/(el) (s. Abb. 3.1.5/3.1.4), welche lateral und medial
am Tuber calcanei befestigt ist. Die Tendo plantaris ist der Antago-
nist zum M. fibularis tertius, sie ist auch der wichtigste Anteil des
Fersensehnenstranges Tendo calcaneus communis.

Der Fersensehnenstrang wird zusatzlich von der Sehne des M. gas-
trocnemius (Achillessehne; (d1), s. Abb. 3.1.4) und der Tendo acces-
sorius (i) (s. Abb. 3.1.5), den Endsehnen der Mm. bizeps femoris und
semitendinosus gebildet.

Die Tendo gastrocnemius wird durch einen kraftigen Faszienstrang,
der dem Caput laterale aufliegt, und den begleitenden M. soleus un-
terstiitzt. Dieser Faszienzug nimmt noch die Fersenbeinsehnen des
M. bizeps femoris und des M. semimembranosus und Anteile der Fas-
cia cruris auf, zieht unter der Tendo plantaris durch und verschmilzt
mit der Achillessehne etwa handbreit tiber dem Fersenbeinhdécker.
Die Tendo accessorius liegt zusammen mit der Fascia cruris unter
der Achillessehne. Sie spaltet sich proximal in zwei Teile, welche seit-
lich am Tuber calcanei inserieren und einen Teil der Fersenbeinkap-
pe bilden. Auf diese Weise ist eine sichere Fixation der Tendo calca-
neus communis auf dem Fersenbeinhdcker gewahrleistet. Zwischen
der Tendo plantaris und der Achillessehne liegt die Bursa subtendi-
nea calcanea (10)/(7) (s. Abb. 3.1.5/3.1.4), welche bei vermehrter Ful-
lung als Eiergalle hervortritt. Nach distal setzt sie sich zwischen der
Achillessehne und dem Kalkaneus liegend fort. Auferdem findet sich
bei den meisten Pferden noch ein subkutaner Schleimbeutel (8)/(11)
(Piephacke; s. Abb. 3.1.4/3.1.5), der aber isoliert bleibt.

Die drei Kopfe des M. flexor digitalis profundus sind an der Hinter-
gliedmafie gut voneinander zu trennen, deshalb werden sie als selb-
standige Muskeln benannt.

Der M. llexor digitalis lateralis (M. flexor hallucis longus) (e) (s. Abb.
3.1.5) entspringt am lateralen Kondylus der Tibia, deren Hinterflache
und der Fibula. Er verschmilzt mit dem schwachen M. tibialis cauda-
Iis (f) (s. Abb. 3.1.5), lauft tiber die Sehnengleitflaiche des Sustentacu-
lum tali und vereinigt sich auf der Plantarflache des Réhrbeins mit der
Sehne des M. flexor digitalis medialis (longus) (d) (s. Abb. 3.1.5) zur
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3 Das equine Tarsalgelenk

tiefen Beugesehne (g) (s. Abb. 3.1.5). Der M. flexor digitalis medialis
liegt medial des M. flexor digitalis lateralis.

Die Sehne des M. flexor digitalis medialis l1auft von zwei Querbandern
(8) und (9) (s. Abb. 3.1.5) fixiert iilber den Malleolus medialis, schrag
uber die mediale Seite des Sprunggelenkes nach plantar und trifft sich
mit der gemeinsamen Sehne des M. flexor hallucis longus und des
M. tibialis caudalis in der Mitte des Rohrbeins. Bei ihrem Weg tiber
das Sprunggelenk werden auch diese Sehnen von Sehnenscheiden
(f2) und (d2) geschutzt (s. Abb. 3.1.5).

Die gemeinsame Sehnenscheide des M. flexor hallucis longus und des
M. tibialis caudalis tritt bei vermehrter Fullung proximomedial des
Fersenbeins als ,Kurbengalle” in Erscheinung und kann Verbindung
mit der plantaren Aussackung (3) (s. Abb. 3.1.5) des Sprunggelenkes
haben (Berg 1995; Dyce et al. 1991; Skerrit und McLelland 1984; Ni-
ckel et al. 1991; Wissdorf et al. 2002).

3.2 Biomechanik des equinen Tarsalgelenkes

Das Lot durch den Schwerpunkt eines alle vier Gliedmafien belasten-
den Warmblutpferdes liegt, von der Vorderflaiche des Schultergelen-
kes aus gemessen, bei 42,86 Prozent der Rumpflange. 60 Prozent des
Koérpergewichtes werden von den Vordergliedmafen getragen (Wickler
et al. 2001).

Durch die vier Gliedmafen ist die Unterstiitzungsflache im Vergleich
zum Menschen sehr grof3, was aber auch zur Folge hat, dass es dem
Pferd nicht méglich ist, seinen Schwerpunkt vor die Vordergliedmafien
zu bringen (Nickel et al. 1991). Fiir ein angespanntes Pferd bedeutet
das, dass es nicht einen Teil des Koérpergewichtes zur Vorwartsbewe-
gung ausnutzen kann, sondern sich aktiv mit der Vorhand abstem-
men muss. Die wenig gewinkelte Vorhand dient aber hauptsachlich
zum Abstitzen der Kérpermasse und zum Auffangen der von der Hin-
terhand gelieferten Schubkraft.

58,5 Prozent der Muskelmasse der Gliedmafen werden von der Hin-
terhand bereitgestellt, welche durch die starkere Winkelung und die
direkte Krafttibertragung tiber das Becken wie ein Wurfhebel die Kraft
nach vorn oben auf den Rumpf tbertragt. Wahrend der Stiitzbein-
phase entwickeln Huift-, Fessel- und Sprunggelenk potentielle Energie,
das Hufgelenk tragt die Hauptlast der absorbierten Auftrittskraft. Die
Energie in der Schwebephase stellen dagegen nur Hiift-, und Sprung-
gelenk zur Verfigung, wobei das Hiiftgelenk der Vorwartsbewegung
dient und das Sprunggelenk dem Anheben der distalen Gliedmafie zu
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Beginn der Schwebephase. Durch die nach laterodistal ausgerichteten
Rollkdmme des Talus (Schneckengelenk) wird die distale Gliedmafie
vom Korper des Tieres weg nach auf3en vorne gefiihrt, was einen gro-
Beren Raumgriff ohne Behinderung der Vordergliedmafen erlaubt.
Die Winkelgeschwindigkeit des Sprunggelenkes ist dabei relativ ge-
ring, weil die starken Sehnenstrukturen des M. gastrocnemius das,
durch seine exzentrischen Bander, als Schnappgelenk ausgelegte Ta-
lokruralgelenk kontrollieren.

Das Kniegelenk nimmt einen Teil der vom Hiiftgelenk gelieferten positi-
ven Energie wieder auf indem es die Vorwartsbewegung der Gliedmasfe
bremst (Hodson et al. 2001).

Bei trainierten andalusischen Pferden, welche hauptsachlich in der
Dressur eingesetzt werden, war bei maximaler Beugung im Trab eine
Winkelung des Sprunggelenkes von 101,0+3,3° und bei maximaler
Streckung von 159,0+3,5° zu messen (Cano et al. 2000).

3.3 Belastung des Tarsalgelenkes des Pferdes

Heute leben in Deutschland anndhernd eine Million Pferde der ver-
schiedensten Rassen, die tiberwiegend als Freizeit oder Sportpferd ge-
halten werden. Nach dem zweiten Weltkrieg waren es noch ca. 2,5 Mil-
lionen. Die Deutsche Reiterliche Vereinigung FN zahlte im Jahr 2001
ca. 746 000 Mitglieder von denen 13 Prozent regelméig bei Turnieren
der verschiedensten Art gemeldet waren (FN 2001).

Nicht nur der Verwendungszweck hat sich grundlegend geandert, son-
dern auch die Haltungsformen. Seit 1996 ist die dauerhafte Anbinde-
haltung von Pferden in Hessen verboten (Hess 1996).

Auch wenn das Pferd aufgrund seines passiven Stehmechanismus oh-
ne wesentliche Muskelarbeit stehen kann, erreicht es eine vollstandi-
ge Entspannung nur im Liegen. Um die Belastung des Tarsalgelenkes
des Pferdes zu betrachten, muss man auch die fiir bestimmte Zwecke
geziuchteten Rassen getrennt beurteilen. Ein Vergleich von Daten tiber
Erkrankungen des Sprungelenkes und darausfolgende Riickschliisse
auf die Belastung ist schwierig.

Meist fehlen gesicherte Daten tber die Heritabilitat in der jeweiligen
Population, die Aufzucht und die Erndhrung. So erkrankten bei ei-
ner Untersuchung von 164 Sportpferden (Richter 1975) Turnierpfer-
de (Dressur und Springen) mit durchschnittlich 7,5 Jahren, Traber
mit durchschnittlich 4,3 Jahren und Galopprennpferde mit durch-
schnittlich 3,8 Jahren an Spat. Drei Viertel der erkrankten Tiere wa-
ren mannlich.
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3 Das equine Tarsalgelenk

In einer Untersuchung von 1375 Versicherungsfillen waren dagegen

Stuten starker betroffen als Wallache und Hengste, was auf die schwa-
cher ausgebildetete Hinterhand bei weiblichen Tieren zurtickgefiihrt
wurde. Pferde mit hohem Vollblutanteil, wie sie im Galopp- und Trab-
rennsport ausschlieflich eingesetzt werden, waren zu 75 Prozent star-
ker betroffen (Britze 1976).

Auch Barneveld (1983) stellte eine erbliche Pradisposition des Spates

bei 168 Stuten fest, die vielleicht mit der Vererbung von Stellungsfeh-
lern erklarbar ist. In einer Studie tiber das Auftreten von Arthrosen
(Degenerative Joint Desease, DJD) bei 420 Islandpferden zeigte sich
eine signifikant hohere Erkrankungsrate bei bestimmten Vatertieren,
wie auch bei iberbauter Kruppe, steiler Winkelung des Sprunggelen-
kes und der Fahigkeit zu mehreren Gangarten (Axelsson et al. 2001).
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Abbildung 3.1.4: Lateralansicht der equinen Tarsalregion (nach Wissdorf et al. 2002);
(a) M. EXTENSOR DIGITALIS LONGUS; (al) seine Sehne; (a2) seine Sehnenscheide; (b)
M. EXTENSOR DIGITALIS LATERALIS; (b1) seine Sehne; (b2) seine Sehnenscheide; (c)
M. FLEXOR DIGITALIS LATERALIS; (c1) seine Sehnenscheide; (d) M. GASTROCNEMIUS;
(d1) Achillessehne; (e) TENDO PLANTARIS; (el) Fersenbeinkappe; (e2) oberfldchige Beu-
gesehne; (1) laterales langes Seitenband; (2) dorsolaterale; (3) plantarolaterale Aussa-
ckung des Talokruralgelenkes; (4) Retinaculum extensorum crurale; (5) Retinaculum
extensorum tarsale; (6) Retinaculum extensorum metatarsale; (7) Bursa subtendinea
calcanea; (9) Querband der Sehne des M. extensor digitalis lateralis; (1.) Punktionsstel-
le der Tarsometatarsalgelenie

29



3 Das equine Tarsalgelenk

Abbildung 3.1.5: Medialansicht der equinen Tarsalregion (nach Wissdorf et al. 2002):
(a) M. TIBIALIS CRANIALIS; (al) sein lateraler Ansatzschenlkel; (a2) sein medialer An-
satzschenkel (Spatsehne); (b) M. FIBULARIS (PERONEUS) TERTIUS; (b1) sein medialer
Schenkel; (b2) seine Sehne; (c) M. EXTENSOR DIGITALIS LONGUS; (c1) seine Sehne; (d)
M. FLEXOR DIGITALIS LONGUS (MEDIALIS); (d1) seine Sehne; (d2) seine Sehnenscheide;
(d3) vereinigte Sehnenscheiden der drei Muslkeln der tiefen Beugesehne; (e) M. FLEXOR
HALLUCIS LONGUS (DIGITALIS LATERALIS); (f) M. TIBIALIS CAUDALIS; (f1) seine Sehne;
(f2) gemeinsame Sehnenscheide von (e) und (f); (g) tiefe Beugesehne; (h) TENDO PLAN-
TARIS DES M. FLEXOR DIGITALIS SUPERFICIALIS; (h1) Fersenbeinkappe; (h2) oberfld-
chige Beugesehne; (i) TENDO ACCESSORIUS; (1) mediales langes Seitenband; (2) dorso-
mediale; (3) Aussackung des Talokruralgelenkes; (4) Vena digitalis dorsalis communis
II; (5) Spatsehnenschleimbeutel; (6) Retinaculum extensorum crurale; (7) Schleimbeutel
bzw. Sehnenscheide des M. tibialis cranialis (8); (9) Retinaculum flexorum crurale; (10)
Bursa subtendinea calcanea; (11) Bursa subcutanea calcanea; (1.) Punktionstelle des
Talokruralgelenkes; (2.) Punktionsstelle des distalen Intertarsalgelenkes
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4 Knorpel

4.1 Unterschiede zwischen hyalinem Knorpel und Faserknorpel

Strukturell und topisch nimmt der Faserknorpel eine Mittelstellung
zwischen kollagenem Bindegewebe und hyalinem Knorpel ein. Er ist
zu finden in den Disci und Menisci articulares, am Ubergang von Seh-
nen zum Knochen, in Sehnenscheiden, in der Bursa podotrochlearis
und in Synchondrosen des Skelettes.

Der hyaline Knorpel bildet den Uberzug der Gelenkflichen, von Rip-
penabschnitten, dem Brustbein sowie von Teilen des Skelettes der
oberen Luftwege (Sajonski und Smollich 1990; Nickel et al. 1991).
Der Faserknorpel weist einen héheren Anteil an Kollagenfasern auf als
der hyaline Knorpel, worauf auch der Name hinweist. Die Art der Kol-
lagenfasern, hauptsachlich Typ I und Typ II, sind bei beiden gleich,
aber Anordnung und Anteil sind grundverschieden (Ala-Kokko und
Prockop 2001). Beim hyalinen Knorpel des Gelenkes sind die Kolla-
genfasern arkadenférmig zur Synovialhohle hin dreidimensional auf-
gestellt und ergeben tber die gesamte Gelenkoberflache ein heteroge-
nes Muster, das den Zug- und Spannungslinien des Gelenkes folgt
(Otte 2000).

Die Kollagenfasern des Faserknorpels sind je nach Lokalisation ent-
weder streng parallel angeordnet, z.B. im Bereich der Sehneninsertion
am Knochen, oder aber spiralig mit Parallelverbindungen wie bei den
Zwischenwirbelscheiben.

4.2 Histologischer und biochemischer Aufbau des hyalinen
Knorpels

Hyaliner Knorpel 143t sich grob in vier Schichten einteilen (s. Abb.
4.2.1), eine oberflachliche (Lamina splendens), eine mittlere und eine
tiefe Schicht sowie die Tidemark mit Kalzifizierungszone als Ubergang
zum subchondralen Knochen. Die Lamina splendens ist zur Synovi-
alhoéhle hin von einer chondrosynovialen Membran (Perichondrium)
uberzogen. An die tiefe Schicht schlief3t, durch eine sogenannte Tide-
mark deutlich abgegrenzt, die kalzifizierte Zone des Knorpels an, wel-
che in den subchondralen Knochen tibergeht (Mosimann und Kohler
1990).
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Abbildung 4.2.1: Aufbau des hyalinen Gelenkknorpels (nach Stashalk 2002)

Die Schichten unterscheiden sich durch unterschiedliche Form und
Anordnung der Chondrozyten und in der Zusammensetzung der ex-
trazellularen Matrix. In der tiefen Schicht finden sich zusatzlich zu
den Chondrozyten vereinzelte Fibroblasten (Horky und Tichy 2002).
Die Kollagenfibrillen sind arkadenahnlich zur Gelenkoberflache hin
ausgerichtet, also in der oberflachlichen Schicht tangential und in
der tiefen Schicht senkrecht zur Tidemark (Van Weeren und Brama
2001) (s. Abb. 4.2.2).

4.2.1 Chondrozyten im hyalinen Knorpel

Chondrozyten machen nur 0,4 bis 2 Prozent des Knorpelvolumens
aus, sind aber durch katabole und anabole Prozesse fiir die Homoo-
stase des Gelenkknorpels verantwortlich (Huber et al. 2000). Der Pha-
notyp der Chondrozyten ist nicht endogen festgelegt, vielmehr wird
die Synthese und Proliferation durch mechanische und biochemische
Einfliisse reguliert (Sledge et al. 2001; Otte 2000). Die Chondrozyten
werden durch kollagene Fasern des Typs VI in einer perizellularen
Kapsel bzw. Matrix, Chondron (Peritenonium nach Liebich et al. 1998)
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Abbildung 4.2.2: Ausrichtung der Kollagenfibrillen (nach Van Weeren und Brama
2001)

genannt, biomechanisch geschiitzt (Benninghoff 1925; Poole 1997;
Guilak 2000).

Im tierartlichen Vergleich ist die perizellulare Matrix des Pferdes, wie
auch die der Katze, sehr schwach ausgebildet, so dass die kollagenen
Fasern direkten Kontakt zur Zellmembran der Chondrozyten haben
(Horky und Tichy 2002).

Bei regelmagiger, zyklischer Kompression, steigt das Volumen der
Chondrozyten und deren Proteoglykansynthese an (Slowman und
Brandt 1986; Kiviranta et al. 1987; Eggli et al. 1988). Stetige Uber-
beanspruchung des Gelenkknorpels dagegen fihrt zu einer vermin-
derten PG-Synthese (Arokoski et al. 2000).

In der oberflachigen Schicht des Knorpels, der Lamina splendens, lie-
gen spindelférmige, einzelne Chondrozyten in ein bis zwei Lagen par-
allel zur Knorpeloberflache. Beim gesunden Knorpel haben die Chon-
drozyten keinen direkten Kontakt zur Synovialhoéhle. In den oberen
Bereichen der mittleren Schicht liegen die Chondrozyten noch verein-
zelt und haben eine ovale bis runde Form. Im Ubergang zur tiefen
Schicht bilden sie Zweiergruppen, welche in einer Lacuna eingebettet
sind. Diese Lacunae mit zwei bis drei Chondrozyten richten sich in
der tiefen Schicht parallel zu den senkrecht verlaufenden Kollagenfi-
brillen aus (Horky und Tichy 2002).
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4.2.2 Kollagen des hyalinen Knorpels

Zurzeit sind 19 verschiedene Kollagene bekannt, wobei die Hauptkol-
lagene I, II und III 90 Prozent aller Kérperkollagene bilden (s. Tab.
4.2.1). Sie besitzen, zu Tripelhelizes versponnen und zu Fibrillen an-
einandergelegt, erhebliche Zugfestigkeit. Eine Kollagenfaser mit einem
Millimeter Durchmesser kann mit 10 bis 40 Kilogramm belastet wer-
den, bevor sie zerreift (Loffler und Petrides 1997). Die fur hyalinen
Knorpel spezifischen Kollagene des Pferdes sind das fibrillare Kolla-
gen Typ II (95%) und die Minoritatenkollagene IX und XI, welche die
Stabilitat des Typ II-Netzwerkes unterstiitzen, sowie Kollagen Typ VI
(Chondrone). Das Typ II-Kollagen wird von den Chondrozyten als Pro-

kollagen in Form von Tripelhelices sezerniert.

Lederhaut, Sehnen, Bander, Faszien,

2 ai(l)-Ketten Mikrofibrillen .
1 a2(l)-Kette @ 20-200 nm Organkapseln, Knochen, Dentin, Sklera,
Cornea, Faserknorpel
Mikrofibrillen Hyaliner und elastischer Knorpel, Chorda
1 e ©10-20 nm dorsalis
Fibrillére LI} 3 al(lll)-Ketten Mi‘grgfoibrl]'irlTl]en Haut, glatte Muskulatur
Kollagen Typen
Mikrofibrillen
\ 210;2(2();_}:(9;{9; <@ 30 nm zusammen Typ | Verbreiterung, Basallamina
mit Typ | und Il
1 a1(XI)-Kette AN
XI 1 a2(XI)-Kette il giitallian Knorpel wie Typ II
1 a3(XI)-Kette zusammen mit Typ Il
1 a1(IX)-Kette L
X 1 a2(IX)-Kette assoziiert mit el Knorpel
Fibrillen-assoziierte los(DX: Kot
Kollagen Typen Xl al1(XIl)-Ketten assoziiert mit Typ | Faserknorpel, Sehne,
XIV al(XIV)-Ketten Fibrille straffes Bindegewebe
XVI al(XVl)-Ketten Bindegewebe
IX a?ﬁﬁ;ﬁ(ﬂg‘ Basalmembranen
vill 32%}?2322 bilden Netzwerk Bindegewebe, bsd. Endothel
X al(X)-Ketten hypertropher Knorpel
Nicht-fibrillare - Haut, Mukosa, Verbindung:
Kollagen Typen vi 3 al(V)-Ketten Ankerfibrillen Stratum papillare-Epithel
al(Vl)-Ketten
Vi a2(Vl)-Ketten bilden Filamente B¢h;"d'°"§'
a3(Vl)-Ketten indegewebe
X al(XIl)-Ketten haben eine Perichondrium, Plazenta, Meningen
XViI al(XVIl)-Ketten transmembrane Doméne Haut, Cornea

Tabelle 4.2.1:

2003)

Kollagentypen, deren Struktur und Vorkkommen (in Auswertung der
Literatur von Ala-Kokko und Prockop 2001, Bucher und Wartenberg 1997 und Welsch

Die zugeordnete DNA-Sequenz des Pferdes ist zu 92,4 Prozent iden-
tisch mit der des Menschen (Stashak 2002). Durch Hydroxypyridium-
Quervernetzungen entstehen die Mikrofibrillen und die starke Zug-
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festigkeit der Fasern. Der Abbau der Kollagene erfolgt durch Matrix-
Metalloproteinasen (MMPs). Es handelt sich dabei um 13 Enzyme mit
unterschiedlicher Substratspezifitat, welche auch andere Matrixprote-
ine, wie z.B. Proteoglykan binden kénnen.

Die MMPs werden durch Proteinasen aktiviert und durch spezifische
Inhibitoren, die Tissue Inhibitors of Metalloproteinases (TIMPs), ge-
hemmt. Kommt es hier zu einem Ungleichgewicht, fuhrt dies zu ei-
nem vermehrten Kollagenabbau. Im Schnitt durch die Schichten des
Knorpels verandern sich die Kollagenfasern in der Ausrichtung und
Funktion.

Auch der Durchmesser der Kollagenfasern nimmt von der oberflach-
lichen Schicht (35nm) zur Tiefe des Gelenkknorpels auf 50nm zu
(Langsjo et al. 1999). In der oberen Schicht des Knorpels, in der die
Kollagenfasern parallel zur Knorpeloberflache laufen, richten sie sich
beim maturen Tier entlang der Zug- und Scherkrifte aus und sind
hauptverantwortlich fiir die tangentiale Festigkeit des Knorpels.
Zusatzlich bilden sie das Gertst der extrazellularen Matrix und schran-
ken somit den Quellungsdruck des Materials ein; dies bewirkt die
Druckfestigkeit des Knorpels. Die senkrechten Kollagenfasern der tie-
fen Zone bilden die Verankerung zur kalzifizierten Zone. In der mittle-
ren Schicht erfolgt der kontinuierliche Richtungswechsel der Fasern
(Wu und Herzog 2001).

4.2.3 Proteoglykan des hyalinen Knorpels

Proteoglykane setzen sich zusammen aus einem Kernprotein (core-
protein) und daran angekntuipften Kohlenhydratseitenketten, den Gly-
kosaminoglykanen (GAGs), welche frither als Mukopolysaccaride be-
zeichnet wurden.

Die wichtigsten GAGs des Knorpels sind Chondroitinsulfat, Keratan-
sulfat und Hyaluronsaure, wobei die Hyaluronsaure keine Bindung
zu einem Kernprotein aufweist, sondern lange unverzweigte Ketten
bildet.

Das wichtigste Proteoglykan des Knorpels ist das Aggrekan, ein Ma-
kromolekiil mit einem Molekulargewicht von 3000 kD, welches als Ag-
gregat mit bis zu 100 Monomeren an die langen Hyaluronsaureketten
bindet. In einem Proteoglykanmonomer sind 50 bis 100 GAG-Ketten
(90% Chondroitinsufat, 10% Keratansulfat) an ein Kernprotein gebun-
den (Loffler und Petrides 1997) (s. Abb. 4.2.3).

Die Disacharid-Einheiten der GAGs zeichnen sich durch ionisierte
COOH- und SO4- Gruppen aus. Dieser polyanionische Charakter des
Aggrekans fuhrt zu einer hohen Wasseranziehung und damit zum
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Kernprotein

Chondroitinsulfat-Ketten

—_—=  Keratansulfat-Ketten

Link-Protein

Hyaluronsdure

Abbildung 4.2.3: Aggrekan-Molekiil verbunden mit Hyaluronsdure (nach Van Weeren
und Brama 2001)

Quellungsdruck des Knorpels (Otte 2000). Das Aggrekan ist in der
extrazellularen Matrix in die Kollagenfibrillen verwoben und mit Was-
serstoffbriickenbindungen verkettet (s. Abb. 4.2.4).

Auch in der perizellularen Matrix des Chondrons findet sich Proteogly-
kan in einer noch nicht vollstandig geklarten Verbindung mit Kollagen
VI (Heinegard et al. 2001). Die Proteoglykan-Synthese der Chondrozy-
ten wird durch den Transforming Growth Factor 8 1 (TGF £1) stimu-
liert.

Zusatzlich hemmt TGF £1 die Synthese proteolytischer Enzyme und
fordert Enzyminhibitoren (Igbal et al. 2000). Die Gegenspieler des TGF
$1 sind die Interleukine 1(IL 1), IL 1« und IL 13, wobei das IL 13 sechs-
bis achtmal starker als das IL 1a auf die Chondrozyten wirkt. In vitro
bewirken Gaben von IL 1 sowohl eine geringere Synthese von Pros-
taglandin wie auch eine Verdnderung in der Sulfatierung (ionisierte
SO4-Gruppen) der GAGs.

Zusatzlich war das in geringen Mengen neu gebildete Proteoglykan
grofitenteils nicht in der Lage sich an Hyaluronsaure zu binden (Platt
und Bayliss 1994).

IL 18 hatte bei Platt und Bayliss (1994), aber auch bei Bayliss et al.
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Typ Il Kollagenfibrillen
Zusammen mit Typ Xl Kollagen

Hyaluronséaure

Abbildung 4.2.4: Aufbau der extrazelluldren Matrix des hyalinen Knorpels (nach Mow
und Lai 1979)

(1991) und Tyler et al. (1992) keine Effekte auf das bereits vorhande-
ne Proteoglykan, im Gegensatz zu den Untersuchungen von Fell und
Jubb (1977), Saklatvala et al. (1984), Smith et al. (1989) und Bunning
et al. (1990), welche einen vermehrten Abbau und eine vermehrte Los-
l6sung des Proteoglykans in der extrazellularen Matrix beobachteten.
Die letztgenannten Autoren verwendeten aber im Gegensatz zu Platt
und Bayliss (1994) immaturen Knorpel fir ihre Studien.

4.2.4 Nichtkollagene, nichtproteoglykane Glykoproteine des hyalinen
Knorpels

Die nichtkollagenen, nichtproteoglykanen Glykoproteine bilden einen
kleinen und in ihren Funktionen teils noch nicht vollstandig aufge-
klarten Teil der extrazellularen Matrix des Knorpels. Die meisten Au-
toren beschaftigen sich eher mit ihrem Verhalten und der Nachweis-
barkeit bei pathologischen Prozessen. So hat Misumi et al. (2002) im
Serum und in der Synovialfliissigkeit von an aseptischer Arthritis er-
krankten Pferden gegentiber der gesunden Kontrollgruppe signifikant
niedrigere Werte von Cartilage Oligomeric Matrix Protein (COMP) ge-
funden, welches zur Familie der Thrombospondine gehért und wahr-
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scheinlich eine Rolle fur die Anordnung und Stabilitat des Kollagen-
gerlistes spielt. Auch bei an Osteochondrose erkrankten Pferden wie-
sen Skioldebrand et al. (2001) niedrigere COMP-Werte im Serum nach.

Sie konnten einen Zusammenhang zwischen der Schwere der Erkran-
kung und der verminderten COMP-Synthese nachweisen. Die Prozes-
se, die zu diesen Phanomenen fihren, sind noch nicht bekannt.

Das in seiner Funktion am besten bekannte Glykoprotein aus dieser

Gruppe ist das Link-Protein. Es verbindet das Kernprotein an dessen

G1-Domane mit der Hyaluronsaure (Platt et al. 1998).

In einer in vitro Studie haben Dean et al. (2003) nachgewiesen, dass

nicht nur TGF 1 sondern auch ein dem Link-Protein &hnliches syn-
thetisches Link-Peptid zu einer reduzierten Bildung von IL 1 fuhrt.

Zusatzlich beobachteten sie eine verstarkte Bindung von Aggrekan

zu Hyaluronsaure und eine verstarkte Prostaglandin- und Aggrekan-
Synthese.

An der durch das Link-Protein gebildeten Verkntipfung des Kernprote-
ins mit der Hyaluronsaure greifen Metalloproteinasen (MMPs) an, wel-
che somit zur Auflésung des Aggregatzustandes des Aggrekans fih-
ren. Welchen Einfluss IL 1 auf die MMPs hat, wird in der Literatur

kontrovers diskutiert. May et al. (1992) weisen keinen Einfluss nach.

Okada (2001) geht von einem stimulierenden Einfluss von IL 1 auf die

MMP 3 aus. Mertens et al. (2003) haben in ihrer Studie bei mit IL 1

behandeltem Knorpel eine Erhéhung der MMP 1 (11,7 fach), von MMP

3 (1,8 fach), aber auch von deren Gegenspielern TIMP 1 (1,9 fach) und

TIMP 3 (5,1 fach), festgestellt.

Zu den zellgebundenen Glykoproteinen gehéren Fibronektin und Chon-
dronektin. Fibronektin wurde erstmals von Hewitt et al. (1980) be-
schrieben. In weiteren Studien wurde nachgewiesen, dass Chondro-
nektin zuerst mit Proteoglykan und Kollagen interagiert und dann ei-
ne Adhéasion der Chondrozyten bewirkt (Hewitt et al. 1982; Varner

et al. 1986). Chondronektin ist im Gegensatz zu Fibronektin nur in di-
rekter Nahe der Chondrozyten und der perizellularen Matrix zu finden

(Burton-Wurster et al. 1988).

Fibronektin scheint auf die Ausbildung des Phanotyps der Chondrozy-
ten zu wirken, in Anwesenheit von Fibronektin entwickeln diese fibro-
blastenahnlichen Charakter und stoppen die Synthese von Kollagen

II und Proteoglykan (Hewitt et al. 1982).

4.2.5 Stoffwechsel und Wasserhaushalt im hyalinen Knorpel

Die Knorpelmatrix des maturen Organismus besitzt keine Blut- oder
Lymphgefafie. Die Erndhrung und der Abtransport der Stoffwechse-
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labbauprodukte der Chondrozyten erfolgt hauptsachlich durch Diffu-
sion aus und in die Synovia. Der anionische, hydrophile Charakter der
PGs flihrt zu einem hohen osmotischen Quellungsdruck des Knorpels,
der aber durch das Kollagenfasergeriist beschrankt wird. Die inters-
titielle Fltssigkeit aus Wasser und Ionen besitzt an sich keinen vis-
kosen Charakter. Die Viskositat wird erst durch die biochemischen
Eigenschaften der GAGs und der biomechanischen Eigenschaften der
extrazellularen Matrix geschaffen.

Die oberflachliche Schicht (Lamina splendens) des Knorpels ist im Ver-
gleich zu den tieferen Schichten mit mehr Kollagen und weniger PGs
ausgestattet. Der osmotische Druck ist dort geringer als im tibrigen
Knorpel und das Wasser und mit ihm kleine Proteine und Elektrolyte
konnen relativ leicht tiber diese Grenze diffundieren (Nikolaeva et al.
2002). Der grofite Teil des Wassers des Knorpels ist ungebunden (Ma-
roudas und Schneiderman 1987). Ubersteigt der auf den Knorpel aus-
getibte Druck den elastischen Widerstand des ,gequollenen“ Knorpels,
wird Wasser ausgepresst. Bei nachlassender Kraft wird das Wasser
wieder aufgenommen.

Durch diesen Effekt kommt es bei zyklischer Belastung von Knorpel-
proben zu einer um 30 bis 100 Prozent hoheren Diffusionsrate von
Serum-Albumin (O’Hara et al. 1990).

4.3 Einfluss der Aufzucht und Fiitterung auf die Knorpelqualitat
des adulten Tieres

Adulter Knorpel hat kaum Méglichkeiten der Regeneration. Besonders
Defizite in der Entwicklung des Kollagenfasergertistes in den ersten
Lebensmonaten kénnen spater nicht mehr ausgeglichen werden. Der
Gelenkknorpel des adulten Tieres weist lokal eine unterschiedliche Zu-
sammensetzung der zellularen und extrazellularen Bestandteile auf,
da an verschiedenen Lokalisationen auch unterschiedliche Beanspru-
chungen einwirken. Das Fohlen hingegen wird mit einem tiber die ge-
samte Gelenkflaiche homogenen Gelenkknorpel geboren (Brama et al.
2000a).

Brama et al. (2002) untersuchten in einer weiteren Studie 43 Fohlen,
welche eine Woche nach der Geburt in drei Gruppen eingeteilt wurden.
Uber einen Zeitraum von fiinf Monaten wurde eine Gruppe ausschlief3-
lich in einer Box gehalten, eine Gruppe ausschlieflich bei freiem Kop-
pelgang und eine Gruppe in Boxenhaltung wurde taglich auf hartem
Boden trainiert. Acht Fohlen aus jeder Gruppe wurden nach fiinf Mo-
naten getotet und Knorpelproben entnommen. Die restlichen Pferde
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erhielten freien Weidegang. Es zeigten sich deutliche Unterschiede in
der Heterogenitat des Kollagenfasergertistes zwischen den bewegten
und den nicht bewegten Fohlen.

Die Verteilung der GAGs war dagegen bei allen drei Gruppen &hn-
lich, was durch den Einfluss des eigenen Kdrpergewichtes, also auch
bei den Fohlen in Boxenhaltung, auf die GAG-Synthese zu erklaren
sein kénnte. Die tibrigen Fohlen wurden mit 11 Monaten euthanasiert
und untersucht. Dabei zeigte sich, dass die Fohlen, welche die ersten
finf Monate bewegungsarm in einer Box gehalten wurden, die Unter-
schiede zu Ihren Altersgenossen in diesem Zeitraum nicht autholen
konnten und immer noch ein nicht spezifisches Kollagenmuster besa-
Ben (Brama et al. 2002; Van De Lest et al. 2002). Die Proteoglykan-
Synthese und Aggrekan-Bildung kann dagegen ein Leben lang durch
Training gesteigert werden (Murray et al. 2001; Bird et al. 2000).

Der Einfluss der Futterung auf die Entwicklung eines gesunden Ge-
lenkknorpels ist geringer als die Menge der angebotenen Zusatzfutter-
mittel vermuten lasst. So spielt nur ein extremer Mangel oder Uber-
schuss der Spurenelemente Kupfer (Cu), Zink (Zn) und Magnesium
(Mg) eine direkte Rolle. Ein Vitamin-D3-Mangel und ein unausgewo-
genes Kalzium (Ca)- und Phosphor (P)-Verhaltnis wirken sich dagegen
indirekt tiber eine Instabilitat des Knochenwachstums und eine unge-
nugende Kalzifizierung des subchondralen Knochens auf den Gelenk-
knorpel aus.

Kupfer spielt u.a. eine Rolle bei der Ausbildung des Kollagenfaserge-
rustes. Als gesichert gilt, dass die Hydroxypyridium-Quervernetzung-
en der Mikrofibrillen durch eine kupferabhingige Lysyloxidase indu-
ziert werden. Das us-amerikanische National Research Council (NRC)
(NN 1989) empfiehlt eine tagliche Ration von 8 ppm Kupfer (= 10 mg
Cu/kg TM) fiir Fohlen. Das NRC beruft sich auf eine Studie von Copps
und Howell (1946) die, u.a. das Wachstum und die Hamoglobinkon-
zentration, nicht aber die Ausbildung des Gelenkknorpels, unter ver-
schieden hohen Gaben von Kupfer beurteilten.

Knight et al. (1990) hielten ihre Kontrollgruppe bei 13 ppm Cu taglich
und die Versuchsgruppe bei 32 ppm Cu taglich wahrend der Trach-
tigkeit und den ersten drei Monaten der Laktation der Stuten. Die
Fohlen erhielten 15 ppm Cu taglich bzw. 55 ppm Cu téglich. Es zeig-
te sich, dass die Fohlen der Kontrollgruppe, die nahe dem vom NRC
empfohlenen Wert der Kupferversorgung gehalten wurden, signifikant
hohere und schwerere Knorpelschaden aufwiesen als die Versuchs-
gruppe. Pearce et al. (1998) fanden eine deutliche Verringerung von
Knorpelschaden bei Fohlen, deren Mutterstuten in der letzten Half-
te der Trachtigkeit mit 0,5 mg Cu/kg TM téaglich zusatzlich zu den
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GfE 1994 NRC 1989 KNIGHT et al. 1990 PEARCE et al. 1998
Ki llgruppe Vv hsgruppe | Kontrollgruppe Versuchsgruppe
hoch- 4,4-8,6 mg Cu/ 4,4-8,6 mg Cu/
tragend 16-20 mg Cu/ 8-10 mg Cu/ . kg TM kg TM
Stuten 13 ppm Cu tgl. 32 ppm Cu tgl.
Takticr- kg T™ kg T™ ppm EuE ppm EH e
end
20-24 mg Cu/ 10 mg Cu/ . . 0,2-0,5 mg Cu/
Fohlen kg T™ ke T™ 15 ppm Cu tgl. 55 ppm Cu tgl. kg T™
Empfehlung Empfehl‘mg
anhand einer . 5
anhand von N " Weniger Knorpelschiden der Fohlen
. Studie zur Héhere Anzahl und schwerere ;
Analogie- . aus Stuten der Versuchsgruppe. Keine
Grundlage - Wachstum und Knorpelschiden der Kontrollgruppe G 1
schliissen zur Hiimoglobin- segeniiber der Versuchsgruppe Verbesserung der Knorpelqualitat bei
Rinder- und globin- gegentber der Versuchsgruppe Kupferzufiitterung nur der Fohlen.
. konzentration bei
Schweinemast Fohlen

Tabelle 4.3.1: Empfehlungen und Ergebnisse zur Kupferversorgung von Mutterstuten
und Fohlen

4,4 bis 8,6 mg Cu/kg TM der Weide versorgt wurden. Dagegen ver-
besserte eine Kupferzufiitterung die Knorpelqualitdt der Fohlen nicht.
Die Aussagekraft beider Studien bleibt aber fraglich, da die Fohlen
mit ca. funf bzw. sechs Monaten getétet und untersucht wurden, Bra-
ma et al. (2002) jedoch von einem Entstehen der Hydroxypyridium-
Verbindungen, besonders ab dem 11 Monat, ausgehen. Die deutsche
Gesellschaft fiir Erndhrung (GfE) empfiehlt 16-20 mg Cu/kg TM fur
hochtragende und laktierende Stuten und 20-24 mg Cu/kg TM fur
Fohlen (Dlg-Verlag 1994) (s. Tab. 4.3.1).

Bridges und Moffit (1990) untersuchten die Wechselwirkungen zwi-
schen Zink und Kupfer und stellten das Auftreten von Lahmheiten
bei mit Zn-Uberschuss (1000 mg/kg KG tgl.) gefiitterten und darauf-
hin hypokupremischen Fohlen fest. Zink hemmt durch eine Stimu-
lation des Metallothioneins die Kupferabsorption des Darmepithels.
Inwieweit eine Zinkintoxikation die Zn-abhéngigen MMPs fordert ist
unklar.

Glade und Belling (1984) untersuchten die Auswirkung von energiear-
mer und energiereicher Nahrung bei Fohlen. Sie orientierten sich an
dem vom NRC empfohlenen Proteingehalt von 0,31 g/kg KG taglich
(100%). Sowohl die unterernahrten (70%) wie auch die mit 130 Pro-
zent der empfohlenen Proteinmenge geftitterten Fohlen zeigten Scha-
den des Knorpels und des subchondralen Knochens. Bei der unterer-
nahrten Gruppe war der Zellanteil der Wachstumszone zu hoch, der
Hydroxyprolin- und Hexosamingehalt dagegen zu niedrig. Die Ausbil-
dung der Lacunae und die Differenzierung der Chondrozyten war un-
gestort.

Dagegen fand man bei den mit Proteintiberschuss gefiitterten Fohlen
eine Hypertrophie des Knorpels, keine Ausrichtung und Differenzie-
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rung der Chondrozyten und ein verringertes Einspriefen von meta-
physealen Kapillaren.

Henson et al. (1997) fanden eine negative Beeinflussung der Reifung
der Chondrozyten und eine Verminderung der enchondralen Ossifika-
tion durch einen hohen Serum-Insulin-Spiegel.

Bei Magnesium-Mangel wurde in vitro von Davenport et al. (2001) eine
verminderte Aufnahme von Sulfat beobachtet und mit einer gehemm-
ten Aktivitat der Chondrozyten erklart.

Bewegung dagegen scheint keinen Einfluss auf die Ausbildung der
Defekte zu haben, wohl aber bei Entstehung auf die Schwere. Es gibt
scheinbar einen positiven Einfluss der Bewegung auf die Wiederher-
stellung der Integritat in jungen Jahren (Van Weeren und Barneveld
1999).

4.4 Biomechanik des hyalinen Knorpels

Das bewegliche Gelenk hat in seiner Komplexitat Organcharakter (Ot-
te 2000). Es muss instabil genug sein um Bewegung zu ermdglichen
und stabil genug, die daraus resultierenden Krafte aufzufangen. Ein
Teil der einwirkenden Krafte wird durch die Verdrangung der Synovial-
fliissigkeit, die begrenzte Elastizitat der Gelenkkapsel und durch den
zwischen den leicht gewellten inkongruenten Oberflachen des Knor-
pels gefangenen Fluissigkeitsfilm neutralisiert. Dieser Fliissigkeitsfilm
befindet sich im steten Austausch von hoch- zu minderbelasteten Stel-
len uber die extrazellulare Matrix (Hou et al. 1992).

Den grofiten Teil der Belastung tragen aber der visco-elastische Ge-
lenkknorpel und der subchondrale Knochen. Um die komplexen Ma-
terialeigenschaften des Knorpels zu beschreiben, entwickelten Mow
und Lai (1979) das sogenannte biphasische Modell. Sie unterschei-
den zwischen einer soliden Matrix und der interstitiellen Flussigkeit,
welche beide unkomprimierbar sind.

Diese Theorie wurde von Wong et al. (2000) fir adulten Knorpel be-
statigt, nicht aber far juvenilen, was auf die noch nicht vollstandig
ausgebildeten Hydroxypyridium-Verbindungen zurtickgeftihrt werden
kann. Auch Bachrach et al. (1998) fanden unter hohem hydrostati-
schen Druck keine Verdichtung des Materials. Die extrazellulare Ma-
trix ist also nicht zusammendrtickbar aber durchaus verformbar.
Durch diese Verformbarkeit wird bei Belastung das Ausweichen der
interstitiellen Flussigkeit erschwert und somit die Viskositat erhoéht
(Zeytin et al. 2002).

Eine Weiterentwicklung des biphasischen Modells stellten Donzelli
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et al. (1999) vor. Sie gehen von einem transversen isotropen Charakter
der soliden Matrix aus. Mithilfe der Finite-Elemente-Methode konnten
sie damit auch die Geometrie des Gelenkes, in bezug auf das Auftre-
ten hoher Belastungen und damit verbundener Schaden des Knorpels
miteinbeziehen. So treten bei konvexen Gelenkflachen die hochsten
Belastungen im Bereich der Tidemark, bei eher flachen Gelenken im
Bereich der Knorpeloberflachen auf.

Diese theoretischen Uberlegungen korrelieren mit der Lokalisation
und der Art haufig beobachteter Knorpelschaden.

4.4.1 Unterschiede zwischen statischer und dynamischer Belastung

Die Hauptaufgabe des hyalinen Knorpels ist das Erméglichen von Be-
wegung. In der Bewegung wirken kurze Belastungen in kurzen Inter-
vallen abwechselnd auf unterschiedliche Bereiche der Knorpeloberfla-
che ein. Dagegen wirkt in der Ruhe die Gewichtskraft je nach Win-
kelung des Gelenkes tiber einen langeren Zeitraum auf einen kleinen
Bereich ein. Eckstein et al. (2000) vergleichen mittels Magnetresonanz-
tomographie die Volumen- und Dickeverdnderungen des Gelenkknor-
pels des Kniegelenkes nach 30 Kniebeugen und einer Stunde mit um
90 Grad gebeugten Knien. Nach einer Stunde waren die Dicke und
das Volumen des Knorpels im belasteten Bereich um 4,9 Prozent ver-
mindert. Dagegen fiihrten die Kniebeugen zu einer weniger verminder-
ten Dicke, aber einem deutlich niedrigeren Volumen (Eckstein et al.
2000).

Auch Kaab et al. (1998) beobachteten diesen Unterschied in der Ver-
minderung der Dicke und fanden eine erh6hte Deformation der Kolla-
genfasern durch alle Schichten des Knorpels bei statischer Belastung
gegenuiber der geringen und oberflachlichen Veranderung bei zykli-
scher Beanspruchung. Sobald der Knorpel belastet wird, wird Fliissig-
keit in die weniger belasteten Bereiche verdrangt und strémt zuruck,
sobald die Belastung aufgehoben wird. Dabei ist die Ruckflussphase
weniger schnell als die Verdrangung, da der osmotische Druck gerin-
ger ist als die physiologisch auftretenden Belastungen. Das Gleichge-
wicht wird erst nach 30 bis 60 Minuten wieder erreicht (Zeytin et al.
2002).

Auch in hohen Belastungen ausgesetzten Bereichen werden ca. 25
Prozent der Belastung von der nichtfltissigen elastischen Komponente
getragen, den Kollagenfasern und Chondrozyten, aber auch der elek-
trostatischen Abstofung der Negativladungen der PGs, und zwar tiber
den Zeitraum von 100 zyklischen Belastungen, danach erhéht sich
der Anteil der elastischen Belastung (Bachrach et al. 1998). Trotz des

43



4 Knorpel

langsamen Fliissigkeitsriickflusses ermtidet der Knorpel kaum.

Barker und Seedhom (2001) fanden heraus, dass es einen Bereich
der idealen Festigkeit fir die wiederholte Regeneration bei zyklischer
Belastung gibt. Zu fester Knorpel beeintrachtigt den Flissigkeits-
rickstrom und fahrt zu einer verlangerten Regenerationsphase. Zu
weicher Knorpel hat eine zu geringe Viskositat, d.h. er verliert zu
schnell zu viel Flussigkeit.

4.4.2 Scherkrafte durch Bewegung

Axial und gleichmé&gig auf den Knorpel auftretender Druck ist in vivo
die Ausnahme. Der adulte Knorpel ist anistrop, also mit Vorzugsrich-
tung und inhomogen, sowohl in seiner Oberflache als auch im Durch-
schnitt. Die in zuvor beschriebener Weise ausgerichteten Kollagenfa-
sern weisen bei Zug- und Druckbelastung im Faserverlauf die gleiche
Festigkeit auf. Auch die Form der Chondrozyten und ihre Lage zu
den Kollagenfasern spielt eine Rolle. Liegen die ellipsoiden Chondrozy-
ten mit ihrer Langsachse parallel zu den Kollagenfasern, erhéhen sie
die Festigkeit, senkrecht dagegen bewirken sie das Gegenteil (Wu und
Herzog 2001).

Ein Mag fiir die elastische Stabilitat ist das Elastizitats- oder Young’s-
Modul E (MPa), welches sich proportional zur Normalspannung o ver-
halt. Das Young’s Modul steigt senkrecht von der oberflachlichen zur
tiefen Zone um den Faktor 10 bis 50 an und ist parallel zur Oberflache
um 5 bis 20 mal hoher als senkrecht dazu (Wu und Herzog 2001).

Auch die Querkontraktionszahl v, nach dem franzosischen Mathema-
tiker und Physiker Poisson auch als Poisson Zahl benannt (Hofling
et al. 1979), lasst sich experimentell z.B. durch optische Methoden
(Korhonen et al. 2002) oder rechnerisch nach experimenteller Bestim-
mung der axialen und radialen Spannung (Li et al. 2000) bestimmen.
Bleiben die elastischen Deformationen innerhalb bestimmter Grenzen,
d.h. bis zum Ende des linearen Anstieges des Spannungs-Dehnungs-
Diagramms (Hooke-Gesetz), lasst sich die elastische Scherung G aus
dem Elastizitatsmodul E und der Poisson-Zahl v berechnen (Hofling
et al. 1979).
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4.5 Gelenkknorpeldicke

4.5.1 Unterschiede der Knorpeldicke in Abhangigkeit zu Lokalisation und
Belastung

Grundsatzlich ist der Gelenkknorpel in dynamisch belasteten Berei-
chen dicker als in Bereichen, in denen eine langerandauernde, stati-
sche Kraft auftritt. So ist die mittlere Dicke des Kniegelenkknorpels
des Menschen hoher als die des Huftgelenkes. In diesem besonders
beanspruchten Gelenk sind die Unterschiede zwischen den einzelnen
Individuen auch am gréten. Die Dicke des Knorpels scheint also sehr
stark von der dynamischen Bewegung und weniger von der statischen
Belastung beeinflusst (Adam et al. 1998; Eckstein et al. 2000). Bei
Jungtieren ist aufgrund des noch nicht abgeschlossenen Verknoéche-
rungsprozesses der Knorpel noch sehr dick bzw. eine Tidemark noch
nicht vorhanden (Ruohoniemi 1993).

Zu unterscheiden sind Dickenzunahmen im Verlauf einer physiologi-
schen Anpassung an die Belastung und der pathologische Prozess
des Anschwellens des Gelenkknorpels durch erhéhte Wasseraufnah-
me, der bei einem Zugrundegehen der extrazellularen Matrix auch
mit einer Dickenzunahme verbunden sein kann. Eine komplette Im-
mobilisation des Gelenkes fiihrt schon nach vier Wochen zu einem
deutlichen Schwellen des Knorpels (Narmoneva et al. 2002).

4.5.2 Maoglichkeiten der Knorpeldickemessung
4.5.2.1 Nichtinvasive Verfahren der Knorpeldickemessung

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist ein in der Humanmedi-
zin schon vielfach eingesetztes Mittel zur Beurteilung des Knorpels
und genauso aussagekraftig wie die Computertomographie (CT), ohne
die bei diesem Verfahren auftretende Strahlenbelastung des Patien-
ten und der Mitarbeiter. Bei beiden Verfahren kénnen moderne Ge-
rate 6400 Punkte pro Quadratzentimeter aufnehmen. Daraus kann
ein dreidimensionales Bild berechnet werden und somit auch das Ge-
samtvolumen. Im menschlichen Kniegelenk mit seinem sehr dicken
(>5mm) Knorpel stellt die MRT eine schnelle, zuverlassige, wenn auch
teure Methode der in vivo Untersuchung des Knorpels dar. Fur die
Untersuchung von dinnerem Knorpel unter zwei Millimetern wtirde
ein herkémmliches Gerat 64mal langere Aufnahmezeiten benétigen
(Wehrli et al. 1998).

Graichen et al. (2000) testeten ein hochauflosendes MRT-Verfahren,
das besonders den Wasseranteil des Gewebes anregt, an ein bis zwei
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Millimeter diinnem Knorpel des Ellbogengelenkes und fanden die er-
rechnete Knorpeldicke mit den aus CT-Arthrographie und Ultraschall
gewonnenen Werten groftenteils in Ubereinstimmung. In einer Studie
testeten Toffaanin et al. (2001), ob die MRT auch zur Beurteilung der
Knorpelqualitat eingesetzt werden konnte. Sie fanden aber keinen Un-
terschied zwischen gesunden und in vitro pathologisch veranderten
Proben.

Um die Dicke des Knorpels mittels Ultraschall auszumessen muss
die Durchtrittsgeschwindigkeit der Schallwellen bekannt sein. Niemi-
nen et al. (2001) fanden in vitro bei gesundem und krankem (nach
enzymatischen Proteoglykanabbau) Gelenkknorpel annahernd gleiche
Schallwellengeschwindigkeiten. Auch Jurvelin et al. (1995) sehen die
Messung der Gelenkknorpeldicke mittels Ultraschall als nichtinvasive
kostengiinstige Idealmethode.

Yao und Seedhom (1999) dagegen fanden bei Ultraschallmessungen in
situ Abweichungen der Dicke von 33,6 Prozent und eine von 1419 bis
2428 Meter pro Sekunde variierende Schallgeschwindigkeit. Toyras
et al. (1999) gehen von einer 4-prozentigen Ungenauigkeit der Ultra-
schalldickenmessung aus. Ein weiteres Problem der Knorpeldickemes-
sung mit Ultraschall ist, dass der Schallkopf senkrecht zur Knorpelo-
berflache gehalten werden muss. In vivo sind also meist nur Bereiche
des Knorpels zuganglich, die (z.b. am Knie- und Sprunggelenk) auf3er-
halb der belasteten, pathologisch relevanten Flachen liegen (Tomlin-
son et al. 2000).

4.5.2.2 Invasive Verfahren der Knorpeldickemessung

Eine Methode, die aber nur in vitro nach Entnahme einer Biopsie
durchgefiihrt werden kann, ist die optische Messung durch ein Ste-
reomikroskop. Ein senkrechter Schnitt des Knorpels wird durch An-
legen einer Skala ausgemessen, die Tidemark ist schon bei geringer
Vergrofierung deutlich sichtbar, ein Anfarben ist nicht nétig. Ein wei-
teres Verfahren, welches zwar in vivo, aber nur mit Beschadigung des
Knorpels durchgefiihrt werden kann, ist das senkrechte Einstechen
einer Nadel. Die Messung startet beim Eindringen und misst die Ein-
stichtiefe der Nadel bis zum Erreichen der harteren kalzifizierten Zone.
Der Ubergang ist jedoch teils schwierig zu bestimmen.

Jurvelin et al. (1995) haben diese beiden Methoden mit der von ih-
nen als ausreichend aussagekraftig befundenen Dickemessung durch
Ultraschall verglichen. Die Ergebnisse aus allen drei Methoden korre-
lierten; besonders zwischen der optischen Messung und der Nadelpro-
be fielen die optisch gemessenen Dicken nur geringgradig hoher aus.
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Die Differenzen kénnten auf einem Schwellen des Knorpels infolge fla-
chiger Zerstérung des Kollagenfasergertistes bei der Probenentnahme
beruhen.

4.6 Gelenkknorpelfestigkeit

4.6.1 Moglichkeiten der Festigkeitsbestimmung des Gelenkknorpels

Man geht davon aus, dass eines der ersten Anzeichen einer Osteoar-
thritis eine Abnahme der Festigkeit des Gelenkknorpels ist. Wahrend
einer Arthroskopie kann der Operateur mittels Tasthaken aufgeweich-
ten Knorpel palpieren. Das Verfahren muss als auflerst subjektiv und
ungenau bezeichnet werden. Es lag nahe, die Hand durch eine Mess-
sonde zu ersetzen, welche sowohl den ausgetbten Druck als auch
die entgegenwirkende Kraft aufzeichnet. Ein solches Instrument, ge-
nannt Indenter (Ausbuchter), wurde von Lyyra (1997, 1995) getestet.
Mit dem zylindrischen, flachen Indenter konnte die Festigkeit des be-
kanntermafen dicken menschlichen Kniegelenkknorpels mit einer an-
gewendeten Kraft von sieben bis zehn Newton (N) gemessen werden
(Lyyra et al. 1999b). Bei diinnem tierischem Knorpel stief3 das Instru-
ment trotz Veranderungen, Verkleinerung und Abrundung des Inden-
ters an seine Grenzen, da bei geringerer Dicke diese in die Kalkulati-
on mit einbezogen werden muss. Eine zuséatzliche Ultraschallmessung
wurde notig und die von Toyras et al. (1999, 2001) angenommene Ab-
weichung von 4 Prozent wurde bei den Dickemessungen berticksich-
tigt.

Korhonen et al. (2003b) benutzten bei der Messung von diinnem Knor -
pel nicht nur den kleineren runden Indenter, sondern auch eine gerin-
gere angewendete Kraft von 3 Newton und erhielten von der Knorpel-
dicke unbeeinflusste reproduzierbare Festigkeitswerte.

Zur qualitativen Messung des Gelenkknorpels eignen sich auch Unter-
schiede in der Ausbreitungsgeschwindigkeit des Ultraschalls im Knor-
pel. In ihrer Studie stellten Toyras et al. 1999 eine signifikante Ab-
nahme der Geschwindigkeit der hochfrequenten US-Wellen bei Knor-
pelproben nach Zerstérung der Kollagenfasern und bei vermindertem
PG-Gehalt fest.

Suh und Fu (2001) kombinierten die akustische mit der mechani-
schen Messung, indem sie den Schallkopf selbst als Indenter einsetz-
ten. Sie konnten damit sowohl die Schallgeschwindigkeit mit und oh-
ne Verformung vergleichen, als auch die Verformung bei einer defi-
nierten Eindringtiefe und eichten das Gerat anhand der errechneten
Werte.
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Laasanen et al. (2003) konnten mit einem nach demselben Prinzip auf-
gebauten Gerat in vitro Veranderungen im Sinne einer OA nachweisen.
Dass ein PG-Verlust auch mit einer Verdnderung des Strémungspo-
tentials einhergehen muss, machten sich Legare et al. (2002) zunutze,
indem sie elektrische Spannung an gesunden und PG- und Kollagen-
verminderten Knorpelproben anlegten. Die enzymatisch behandelten
Knorpelproben zeigten eine deutliche Herabsetzung des Strémungspo-
tentials.

4.6.2 Chemische Zusammensetzung und Festigkeit des Gelenkknorpels

Die Standardbestimmung des Proteoglykangehaltes des Knorpels er-
folgt durch Anfarben ca. lmm dicker Schnitte mit Safranin O oder
Dimethylmethylenblau (DMMB) und Auswertung durch Mikrospektro-
photometrie. Beide Substanzen binden selektiv an die GAGs und er-
moglichen damit eine quantitative optische Auswertung (Lyyra et al.
1999b; Legare et al. 2002). Die extrazellulare Matrix bedarf keiner
quantitativen, sondern einer qualitativen Beurteilung, um Ruckschliis-
se auf die Festigkeit des Gelenkknorpels zu erhalten. Panula et al.
(1998) konnten mit einem polarisiertem Lichtmikroskop bei experi-
mentiell induzierter OA eine Abnahme der Doppelbrechung der Kol-
lagenfasern in der oberflachlichen Zone um bis zu 71 Prozent beob-
achten. Kiraly et al. (1997) beschreiben die gangige zusatzliche An-
farbung des Kollagens mit Picrosirius Rot zur Verstarkung der Dop-
pelbrechung als nicht notig und sogar fehlerhaft, da dieser Farbstoff
nicht selektiv genug ist und tiefere Schichten des Knorpels nicht aus-
reichend penetriert.

4.7 Pathologie des equinen Tarsalgelenkes

4.7.1 Arthritis und Arthrose

Die Arthritis ist eine entziindliche Gelenkerkrankung die von der
hauptsachlich durch Umbauprozesse der am Gelenk beteiligten Struk-
turen gekennzeichneten Arthrose (Arthropatia deformans, ,Degenera-
tive Joint Disease”) zu trennen ist (Dahme und Weiss 1999). Durch
die Entztindungsreaktion wird das sensible Milieu des Gelenkes emp-
findlich gestoért. Durch die Erhéhung des intraartikularen Druckes
kommt es zu einer Ischamie der Synovialzotten und einer Mangeler-
nahrung und Aufquellung des Gelenkknorpels (Strand et al. 1998).
Die vermehrte Synthese von katabolen Enzymen wie IL 18 und neu-
tralen MMPs steigert den Abbau der Knorpelmatrix. Die Abbaupro-
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dukte des Knorpels werden aufgrund der Mangeldurchblutung nicht
resorbiert und verstarken wiederum die Entztindung. Die Arthritiden
lassen sich in septische, traumatische und rheumatoide Formen un-
terteilen, wobei letztere beim Pferd kaum eine Rolle spielt (Stashak
2002). Die einzige beim Pferd diskutierte rheumatoide Polyarthritis ist
die Lyme-Borreliose hervorgerufen durch Borrelia burgdorferi. Ob es
sich bei dieser Erkrankung beim Pferd um eine rein immunologisch
bedingte Arthritis handelt, ist noch nicht vollstandig geklart. Beim
Hund jedenfalls konnte eine verstarkte IL 1a-mRNA-Expression der
Synoviozyten bei Besiedelung mit Borrelia burgdorferi in vitro und in
vivo nachgewiesen werden, in equinen Synoviozyten in vitro dagegen
nicht (Straubinger et al. 1999).

4.7.2 Infektiose Arthritis

Infektiose, septische Arthritiden kénnen hamatogen, iatrogen oder
durch perforierende Verletzungen entstehen. Meijer et al. (2000) fan-
den in einer vergleichenden Studie von 39 Pferden mit septischer Ar-
thritis unterschiedlicher Genese das Talokruralgelenk, aufier bei den
iatrogenen Gelenkinfektionen, als das am haufigsten betroffene Ge-
lenk. Die Synovialhéhle mit ihren Synovialzotten bildet ein ideales
Milieu fiir Bakterien. Nicht nur die Entztindungsreaktion, sondern
auch von Bakterien gebildete Enzyme schédigen den Knorpel. Staph.
aureus verfligt tiber Kollagenrezeptoren, die es ihm ermoglichen di-
rekt, an der extrazellularen Matrix anzugreifen. Zusatzlich ist dieser
Keim in der Lage einen Proteoglykan Releasing Factor zu sezernieren,
der schon 48 Stunden nach Infektion zu einem 40-prozentigen GAG-
Verlust des Knorpels fahrt (Smith und Schurman 1986). Sogar nach
Elimination der Bakterien fanden Hardy et al. (1998) in einem in vitro
Versuch noch eine deutlich herabgesetzte GAG-Synthese.

Hamatogene infektiose Arthritis: Beim erwachsenen Pferd kommt die-
se Form selten, vorrangig am Sprunggelenk vor. Meijer et al. (2000)
wiesen unterschiedliche Erreger (u.a. Staph. aureus, Sc. spp. und E-
coli) nach. Nur bei einem von sechs Pferden konnte der ursachliche
Bakterienherd, eine infizierte Wunde am anderen Hinterbein, nachge-
wiesen werden.

Eine klinisch sehr relevante Erkrankung stellt dagegen die Poly- oder
Oligoarthritis des Fohlens dar. Eine unzureichende postnatale Immu-
nitat durch Immunglobulinmangel begiinstigt sowohl das Auftreten
von Nabelentzindungen, Pneumonien und Durchfillen als auch die
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darauffolgende hamatogene Streuung Gram-negativer Enterobacteria-
ceae in die Gelenke. Die Uberlebenschancen dieser Fohlen sind auch
nach Abheilung der Primarerkrankung relativ schlecht. Meijer et al.
(2000) berichten von einer Uberlebensrate von 42 Prozent, Schneider
et al. (1992) von 45 Prozent.

latrogene infektiose Arthritis: Diese geftirchtete Komplikation bei Ge-
lenkinjektionen oder Arthroskopien/Arthrotomien wird meist durch
Gram-positive Kokken, hauptsachlich Staph. aureus, hervorgerufen.
Die klinischen Symptome, akute Lahmheit, Warme und Fullung des
Gelenkes, treten im Schnitt 2,5 Tage nach der Behandlung auf. In ei-
ner Untersuchung von 15 Rennpferden konnten nur drei der Tiere die
vor der Gelenkinfektion erbrachten Leistungen erzielen (Lapointe et al.
1992).

Die Aussagekraft dieses Ergebnisses ist insofern fraglich, als erst eine
schon vorhandene Lahmbheit eine diagnostische oder therapeutische
Gelenkinjektion notwendig macht.

Infektiose Arthritis durch Gelenkperforation: Erstaunlicherweise ist in
der Studie von Meijer et al. (2000) auch bei dieser Genese das Tarsal-
(60%) vor dem Fesselgelenk (20%) mit Abstand das am haufigsten be-
troffene Gelenk. Der Recessus lateralis der Gelenkkapsel des Sprung-
gelenkes ist zwar sehr exponiert und ungeschiitzt, aber moéglichen
Verletzungsgefahren nicht so ausgesetzt wie die distalen Gelenke, ins-
besondere das Fesselgelenk, welches in einer Studie von Gibson et al.
(1989) auch verstarkt betroffen war.

Das Auftreten einer Gelenkinfektion nach Perforation des Gelenkes
und deren Prognose werden hauptséchlich durch den Zeitpunkt des
Therapiebeginns bestimmt. Bei Therapiebeginn innerhalb von 24 Stun-
den nach Gelenkerdéffnung entwickelten 53 Prozent der Pferde eine
infektidse Arthritis und insgesamt 65 Prozent tiberlebten. Von den
erst nach zwei bis sieben Tagen vorgestellten Pferden erkrankten 92
Prozent und nur 38,5 Prozent tiberlebten (Gibson et al. 1989). Mei-
jer et al. (2000) konnten eine Erfolgsquote von 87 Prozent der in den
ersten zwei Tagen nach der Verletzung therapierten Pferde aufweisen.
Das Erregerspektrum ist sehr unterschiedlich, oft kénnen auch Mi-
schinfektionen nachgewiesen werden.
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4.7.3 Traumatische Arthritis

Die traumatische Arthritis kann anhand der Schwere der Schadigung
in drei Hauptgruppen unterteilt werden (Stashak 2002).

¢ TYP I: die traumatische Synovialitis und Capsulitis, eine aku-
te Synovialitis oder Uberdehnung der Gelenkkapsel oder Bander
ohne eine Zerstoérung des Knorpels oder Zerreiung der artikula-
ren Strukturen.

e TYP II: ein schweres Trauma mit Schiaden am Knorpel oder
der kompletten Zerreifung wichtiger, stabilitdtsbildender Struk-
turen. Je nach Art der beteiligten Strukturen wird bei dieser
Form unterschieden in:

A schwere Distorsion
B Anriss der Menisken

C intraartikulare Frakturen

e TYP III: Posttraumatische Osteoarthritis/-arthrose (OA) mit
einem grofien Restschaden des Gelenkes. In diesem Stadium
fallt die Unterscheidung zwischen Arthrose und Arthritis schwer.
In der englischsprachigen Fachliteratur wird zwischen beiden
Formen nicht deutlich unterschieden, bzw. eine Osteoarthritis
gleichgesetzt mit einer Degenerative Joint Disease (DJD), meist
im Sinne einer altersabhéngigen Osteoarthrose (Poole 1999). Ei-
ne Differenzierung hat wahrscheinlich auch nur im zeitlichen Be-
zug eine gewisse Berechtigung, da eine so schwere Schadigung
zwangslaufig zu dauerhaften arthrotischen Veranderungen des
Gelenkes fahrt. Die bis vor einigen Jahren noch gebrauchliche
Einteilung der OA in primare (Altersarthrose durch Verschleif)
und sekundare OA (durch ein initiales Trauma) ist durch neue
Erkenntnisse der multifaktoriellen und nicht rein als Verschleif3
zu erklarenden Genese der primaren OA nicht mehr ublich (Otte
2000; Stashak 2002).

Jede Form der traumatischen und septischen Arthritis kann bei un-
gunstigem Verlauf zu Degenerationen im Sinne einer Osteoarthrose
fuhren.

TYP I: Traumatische Synovialitis und Capsulitis

Durch Zerrung und Uberdehnung kénnen Mikrotraumen in der Ge-
lenkkapsel, den intra- und periartikuldren Bandern und der Synovial-
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membran entstehen. Bei Entztindung der Synovialmembran produzie-
ren die sekretolytischen Rand-Synoviozyten vermehrt Entziindungs-
mediatoren, wie z.B. IL 13 und TNF « (Palmer und Bertone 1994).

Im akuten Geschehen stimuliert IL 18 und TNF « die Chondrozyten
zur vermehrten MMP-Produktion und -Freisetzung und durch Stimu-
lierung der Phospholipase A2 zu einer zusatzlichen Bildung von Leu-
kotrienen (LT) und Prostaglandinen (Cornelissen et al. 1998).

Chondrozyten verandern unter Einfluss von IL 13 und TNF « ihren
Phanotyp, was Todhunter (1996) als das erste Anzeichen einer OA
sieht. Sie steigern die Synthese von Typ II Prokollagen und Aggrekan
(MacLeod et al. 1998). So flihrt eine Synovitis nicht nur zu katabolen
Stoffwechselprozessen im hyalinen Knorpel, sondern auch zu tber-
schiefenden Anabolen, an denen die Pathogenese der OA ihren An-
fang nimmt. Eine wohlbekannte Pferdekrankheit, die in den meisten
Fallen diesem Prinzip folgt und zur OA fiihrt, ist der Spat. Im Endsta-
dium der Erkrankung kommt es zur kompletten Durchbauung und
Ankylosierung der distalen Intertarsal- und Metatarsalgelenke, selte-
ner auch des proximalen Intertarsalgelenkes.

Manche Autoren halten diesen Prozess fiir eine evolutionare Entwick-
lung hin zu einer kompletten Ruckbildung der fur die Bewegung
des Pferdes unwichtigen distalen Tarsalgelenke (Dietz und Huskamp
1999). Dagegen spricht, dass, nach gangiger Evolutionstheorie, Muta-
tionen spontan entstehen und bei Uberlebensvorteil fiir die Population
positiv selektiert werden (Eldgren und Gould 1972).

Die Neigung an Spat zu erkranken beruht wahrscheinlich auf der Ver-
erbbarkeit von Stellungsfehlern, z.B. kuhhessige Stellung und damit
einhergehender Uberbelastung des medialen Schenkels des M. tibialis
cranialis (Spatsehne), der Gelenkkapsel und Kollateralbander. Auf3er
bei der juvenilen, durch Osteochondrosis des Fohlens, hervorgerufe-
nen Form (Watrous et al. 1991), ist der Spat meist eine Berufskrank-
heit, die durch ubergrofie Belastung auftritt.

Auch bevor deutliche réntgenologische Befunde einer OA der dista-
len Tarsalgelenke auftreten, also die Erkrankung noch als chronische
traumatische Arthritis zu bezeichnen ist, kénnen Lahmheiten und
hochschmerzhafte Beugeproben des Sprunggelenkes beobachtet wer-
den, z.B. beim okkulten Spat. Es gibt keine Korrelation zwischen der
Schwere der Lahmheit und der Schwere der réontgenologischen Be-
funde (Axelsson et al. 1998). Im frithen Stadium kann dagegen eine
Szintigraphie, bei der die Intensitat der Strahlung beider Hinterbeine
verglichen wird (bilaterale Hot-spots) eine Diagnose erleichtern und
eine sinnvolle Therapie beschleunigen (Driesang und Bohm 1993).
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TYP Il A: Schweres Trauma mit Distorsion bzw. Luxation

Das einwirkende Trauma ist so grof, dass es zu einer Zerreiung
eines oder mehrerer Bander oder einer Abrissfraktur an der Inserti-
onsstelle kommt. Dies kann zu einer Luxation oder dauerhaften Insta-
bilitat des Gelenkes flihren.

Luxationen im Talokrural-, im proximalen Intertarsal und im Metatar-
salgelenk ohne Frakturen der beteiligten Knochen werden haufiger in
Fallberichten beschrieben.

Reeves und Trotter (1991) beschreiben eine traumatische Luxation im
Tarsokruralgelenk bei einem 14-jahrigen Quarter-Horse-Mix-Wallach.
Nach Reposition und 33-tagigem hohem Cast-Verband konnte ei-
ne Stabilitit erlangt werden. Bei der Nachuntersuchung 18 Monate
spater zeigten sich eine mittelgradige Lahmheit und réontgenologisch
schwerste osteoarthrotische Verdnderungen. Dowling et al. (2000) be-
schreiben eine Luxation im Tarsometatarsal-Gelenk bei einem zwei
Wochen alten Pony-Fohlen. Es gelang durch Arthrodese des Gelenkes
eine erfolgreiche Therapie.

Insgesamt scheinen Ponys pradisponiert fiir Luxationen. Bei einer Stu-
die von 17 Fallen einer coxofemoralen Luxation waren die Ponys und
Mini-Pferde-Rassen am starksten betroffen, 70 Prozent waren weib-
lich (Malark et al. 1992).

TYP Il B: Anriss der Menisken

Die Arthroskopie ermdéglicht eine exakte Diagnose und Therapie die-
ser Erkrankung. Bei Erhaltung der Kreuzbander sind aber nur die
cranialen Anteile der Menisken bei der Arthroskopie des Femorotibi-
algelenkes erreichbar. Es kommen vor: Korbhenkelrisse parallel zum
Kapselansatz, lappenformige Abrisse und horizontale Auffaserung im
Faserverlauf (Litzke 2004). In einer Studie mit 80 Pferden konnten
nach arthroskopischer Entfernung der abgerissenen Anteile und De-
bridement 47 Prozent der Patienten wieder lahmheitsfrei voller Belas-
tung ausgesetzt werden. Die Erfolgsrate verschlechterte sich je nach
Schwere der bereits entstandenen OA-Verdnderungen (Walmsley et al.
20083).

TYP Il C: Intraartikulare Frakturen

Zu unterscheiden sind traumatische Frakturen und die Osteochon-
drosis dissecans, verursacht durch eine fehlerhafte enchondrale Os-
sifikation, die aber erst durch Ischamie und Osteonekrose im sub-
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chondralen Knochen zur Zusammenhangstrennung von Knochen bzw.
Knorpel fiihrt. Eine OA ist bei ausgedehnten Frakturen auch bei chir-
urgischer Adaptation oder Entfernung der Fragmente beim Pferd auf-
grund der hohen Belastung kaum zu vermeiden. Besonders haufig
werden traumatische Frakturen im Fessel- und Karpalgelenk gesehen
(Stashak 2002). Abgesplitterte Knochenfragmente kénnen zu einer au-
Berst schmerzhaften Gelenkblockade fiihren.

Traumatisch bedingte intraartikulare Frakturen kommen am Talo-
kruralgelenk eher selten vor. Noch am ehesten betroffen ist der la-
terale Malleolus der Tibia, welcher aber nur zu einem kleinen Teil
intrartikular und gréftenteils in der Gelenkkapsel liegt, dementspre-
chend limitiert sich die Moglichkeit der arthroskopischen Entfernung
und es muss eine Arthrotomie vorgenommen werden. Wright (1992)
beschreibt dieses Vorgehen bei 16 Pferden mit einer Fraktur des late-
ralen Malleolus. Nach 17 bis 62 Monaten waren 15 Pferde lahmheits-
frei und 13 auf ihrem vorherigen Leistungsstand.

TYP Ill: Posttraumatische Osteoarthritis/arthrose OA, Degenerative
Joint disease DJD

Eine Einteilung kann anhand der Genese und Lokalisation oder an-
hand der Schwere der Veranderungen erfolgen (Stashak 2002; Mcll-
wraith 1996).

Einteilung anhand der Genese und Lokalisation:

Typ I: In stark beweglichen Gelenken zusammen mit einer Synoviali-
tis

Typ II: In wenig beweglichen Gelenken

Typ lll: Nichtprogressive Knorpelerosion, klinisch unauffallig
als Zufallsbefund
Typ IV: Sekundéar aufgrund von:
¢ Intraartikularen Frakturen
¢ Luxationen/Bandrupturen
* Wunden
® Septischen Arthritiden

e Osteochondrosis dissecans (OCD)

Typ V: Chondromalacia patellae
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4.7 Pathologie des equinen Tarsalgelenkes

Einteilung anhand der Schwere:

* Knorpeldegeneration, Cartilage Degradation Index (CDI 0-100%)

¢ Sklerosierung des subchondralen Knochens, subchondrale Zys-
ten

* Marginale Osteophytenbildung, Randausziehungen

Die Knorpeldegeneration beginnt mit einer oberflachlichen Auffase-
rung und einem Verlust der Kollagenfibrillen. Durch den Kollagenver -
lust verliert die extrazellulare Matrix zuerst die kleinen oberflachli-
chen Proteoglykane Dekorin und Biglykan, im weiteren Verlauf auch
Aggrekan. Diese Prozesse werden durch verschiedene MMPs gesteu-
ert. Zu Beginn der Erkrankung vermehren sich die Chondrozyten
besonders in den oberen Schichten des Knorpels. Wahrscheinlich
durch die erhohte Druckstimulation nach Verlust der oberflachlichen
Schicht steigern die Chondrozyten der tieferen Schichten die Dekorin-
, Biglykan- und Kollagen II-Synthese ohne Rucksicht auf die physio-
logisch quantitative Zusammensetzung der einzelnen Komponenten
(Little et al. 1997).

Der Phanotyp verandert sich soweit, dass sogar fiir den adulten Knor-
pel untypische Kollagene, wie Kollagen II A produziert werden (Male-
mud 1999). Auf diese Weise hatte der Knorpel Moglichkeiten der Re-
generation, aber durch noch nicht vollstandig aufgeklarte Wechselwir-
kungen steigern die Chondrozyten auch die Synthese kataboler Enzy-
me (IL 1, TNF «) und auch der MMPs (Poole 1999). Im weiteren Verlauf
bilden die Chondrozyten Stressfasern und gehen zugrunde.

Die Apoptose wird durch Nitrit Oxid (NO) induziert, das durch eine
verstarkte Synthese der Nitrit-Oxid-Synthetase in den Chondrozyten
unter Einfluss von IL 1 und TNF « vermehrt bei OA gebildet wird (Kim
et al. 2003). Diese Prozesse kénnen bei der idiopathischen, ehemals
primaren OA tber einen Zeitraum von 15 bis 20 Jahren ihren Fort-
gang nehmen, wobei das ehemals in der Humanmedizin gebrauchli-
che Verschleif3prinzip ,Wear and Tear” keine ausreichende Erklarung
bietet, sondern eine Pradisposition mit einem Initialreiz zusammen-
kommt. Um eine objektive Beurteilung des Degenerationsgrades tiber
die komplette Knorpelflaiche des Gelenkes zu ermdéglichen, wird der
Cartilage Degradation Index (CDI) in vitro verwendet. Brommer et al.
(2003a) testeten die Aussagekraft des CDIs flir das Fesselgelenk des
Pferdes.

Die gesamte Knorpeloberflache wird mit Tusche eingefarbt, die umso
besser von der Knorpeloberflache aufgenommen wird, je fortgeschrit-
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tener der Proteoglykanverlust ist. Im direkten Licht werden dann rech-
nergestiitzt die verschiedenen Grauschattierungen ausgewertet. Theo-
retisch geht der CDI von O bis 100 Prozent, von gar keiner bis voll-
kommener Anfarbung, wobei in dieser Studie eine Ungenauigkeit von
10 Prozent ermittelt wurde, d. h. auch physiologischer Knorpel farb-
te sich gering. Weitere Ungenauigkeiten entstehen durch die Geome-
trie der Knorpeloberflache, also die Verschattung konkaver Bezirke
und das Umwandeln einer dreidimensionalen Geometrie in eine zwei-
dimensionale Darstellung.

In einer weiteren Studie konnten Brommer et al. (2003b) den CDI auf
die altersabhéngige Lokalisationsverteilung der OA auf der Knorpelo-
berflache anwenden.

Die Moglichkeiten des CDI enden am subchondralen Knochen, wel-
cher sich nicht durch Tusche anfarben laft. Knochen ist nach ei-
nem &dhnlichen Prinzip wie hyaliner Knorpel aufgebaut. Er besteht
aus einem Kollagenfasergertist, dazwischen eingelagertem Kalziuma-
patit fur die Steifigkeit und Osteoblasten zur Aufrechterhaltung die-
ses Gleichgewichtes. Im osteoarthritischen subchondralen Knochen
ist ein verstarkter Aufbau von Kollagen und ein Abbau der Mineralisa-
tion zu beobachten. Bei Erkrankung wird der subchondrale Knochen
weicher und poroser, bis hin zur Bildung subchondraler Zysten (Bai-
ley et al. 2001, 2002). In welchem Maf3 eine solche Verdnderung des
subchondralen Knochens durch die Instabilitat der Auflageflache zu
einer Erkrankung des Knorpels fiihrt, wird diskutiert (Radin 1999).
Es scheint eine interzellulare Kommunikation zwischen Chondrozyten
und Osteoblasten mittels TGF 8 und IGF 1 und 2 als Mediatoren zu
geben. Westacott (2002) hat in einer in vitro Studie gesunden Knor-
pel mit OA degenerierten Osteoblasten bestiickt, worauf der Knorpel
typische osteoarthritische Veranderungen aufwies. Der Einfluss von
Zytokinen und Prostaglandinen auf den veranderten Phanotyp der Os-
teoblasten ist noch nicht vollstindig geklart (Lajeunesse 2003).
Marginale Osteophytenbildung korreliert nicht mit der Schwere der
OA. Es handelt sich um rontgenologisch darstellbare freie oder als
Randausziehungen befestigte Knochensttickchen mit einem knorpeli-
gem Uberzug. Der histologisch korrektere Ausdruck wire Osteochon-
drophyten. Sie kénnen auch in Gelenken ohne geschadigten Knochen
gefunden werden (Stashak 2002). Beim Menschen, besonders im Knie-
gelenk, stabilisieren sie das erkrankte Organ. Beim Pferd ist eine sol-
che Funktion fraglich (Stashak 2002).

Die Osteophyten entstehen an den Rédndern des Gelenkes durch neu-
gebildete, phanotypisch veranderte Chondrozyten als enchondrale Os-
sifikation im periostalen Gewebe. Unter Einfluss von TGF £ wird
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4.7 Pathologie des equinen Tarsalgelenkes

die extrazellulare Matrix von innen nach auf3en mineralisiert (Poole
1999).

4.7.4 Osteochondrosis dissecans (OCD), Chondrosis dissecans

Die Osteochondrosis/Chondrosis dissecans ist ein Ablésung nekro-
tischer Knochen-Knorpel- (Osteochondrosis dissecans) bzw. Knorpel-
Fragmente (Chondrosis dissecans) und eine der Hauptursachen fur
die Entstehung von Corpora libera (Gelenkméause, Chips) beim Pferd.
Eine durch diese Erkrankung hervorgerufene Synovialitis und Synovi-
tis fahrt zur klinischen Symptomatik und sollte dann als Osteochon-
dritis/Chondritis dissecans angesprochen werden (Stashak 2002).
Die Osteochondrosis dissecans gehort zu den Developmental Orthope-
dic Diseases, DODs, also den durch Entwicklungsstérungen entstan-
denen Krankheiten des Bewegungsapparates (Van Weeren und Brama
2003).

Die Osteochondrose oder Dyschondroplasia entsteht durch eine fo-
kale Stérung der Blutversorgung des spateren subchondralen Kno-
chens vom epiphysealen Knorpel aus. Durch die mangelhafte Versor-
gung wird die enchondrale Ossifikation im artikularen oder epiphy-
sealen Knorpel oder der metaphysealen Wachstumsplatte gehemmt.
Die Differenzierung der Chondrozyten wird gestort, es kommt zu ei-
ner verminderten Mineralisation und damit einer Instabilitdt des sub-
chondralen Knochens. Dieser Prozess kann bis zum physiologischen
Verdden der Blutversorgung mit ca. elf Monaten wieder gestoppt und
geheilt werden. Bis zum Alter von einem Jahr kénnen radiologisch
sichtbare Veranderungen wie Unregelméagigkeiten und Aufhellungen
im subchondralen Knochen wieder verschwinden (Dik et al. 1999).
Durch die fehlende Mineralisation bzw. das Verbleiben von nicht kalzi-
fiziertem Knorpel im subchondralen Knochen kann keine stabile Tide-
mark und Auflageflache des hyalinen Knorpels geschaffen werden. Es
kommt zur Ischdmie und Nekrose des Knorpels und im weiteren Ver-
lauf zur Lésung von Knochenknorpel- oder reinen Knorpelfragmenten.
Eine OCD wird am haufigsten im Knie- und Sprunggelenk des Pferdes
an typischen Pradilektionsstellen beobachtet. Bei der Untersuchung
von 21 an OCD erkrankten Pferden wurde bei Vollblut-Pferden eine
OCD vorrangig im Kniegelenk, bei den Warmbliitern dagegen im Talo-
kruralgelenk festgestellt (Lindsell et al. 1983).
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5 Tiermaterial

5.1 Alter, Rasse und Geschlecht der untersuchten Tiere

In den Jahren 2002 und 2003 wurden die Sprunggelenke von 34
euthanasierten Pferden an der Klinik fiir Pferde der Justus-Liebig-
Universitdt Gief3en, Professur fur Chirurgie des Pferdes, untersucht.
Die adulten Tiere verteilten sich auf 13 Stuten, 16 Wallache und 2
Hengste. Das Alter der adulten Pferde lag zwischen 3 und 26 Jahren
bei einem mittleren Alter von 13 Jahren. Von den 13 Stuten waren
2 hochtragend bzw. hatten wenige Tage zuvor abgefohlt. Auferdem
wurden 2 neugeborene, mature Hengstfohlen untersucht, deren Ge-
lenke nie einer Gewicht tragenden Belastung ausgesetzt waren und
ein Jahrlingshengst.

Bei dem uberwiegenden Teil der Pferde (65%) handelte es sich um
Warmblutpferde. 12 Prozent waren Vollblut- bzw. Vollblut-Mix-Pferde,
6 Prozent waren Quarter-/Paint-Horses, 17 Prozent gehoérten Pony-
Rassen an. Bei drei Pferden stand nur ein Hinterbein ftir diese Unter-
suchung zur Verfigung, bei den anderen Tieren wurden beide Hinter-
gliedmafien ausgewertet.

Die Tiere sind in Tabelle 5.1.1 und 5.1.2 aufgelistet. Eine intravitale
Lahmheitsuntersuchung war nicht méglich, da die Pferde als Notfall-
patienten mit akuten Magen-Darm-Erkrankungen oder mit Verletzun-
gen in der Klinik vorgestellt wurden.

5.2 Gruppeneinteilung des Tiermaterials

Es wurden 65 Sprunggelenke von 34 Pferden untersucht. Die eroff-
neten Sprunggelenke wurden makroskopisch beurteilt und je nach
Befund wurden die Tiere einer Gruppe mit makroskopisch unauffal-
ligem Gelenkknorpel bzw. mit pathologischen Knorpelverdanderungen
zugeordnet.

Wenn nur ein Sprunggelenk eines Tieres makroskopisch auffallig war,
wurde das Tier als solches mit beiden Sprunggelenken der pathologi-
schen Gruppe zugeordnet. Die einzelnen pathologischen Befunde wur-
den mit Ihrer Lokalisation und den betroffenen Schichten fiir jedes
Sprunggelenk erfasst.
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5 Tiermaterial

Tier Verwendungs- Todesursache,
N Sprunggelenk Alter Rasse Geschlecht " ik
rechts .
1 ik 0 Tage Vollblut- Mix Hengst Totgeburt, matur
inks
rechts -
2 - 3 Tage Quarter Hengst Lebensschwache
links Horse
rechts .
36 - 1 Jahr Warmblut Hengst Ataxie
links
rechts ia i
3 - 3 Jahre Vollblut- Mix Hengst Freizeitpferd Hernia incarcerata
links inguinalis
4 rechts 4 Jahre Warmblut Wallach Freizeitpferd Herzarrhythmie
rechts "
6 ink 5 Jahre Vollblut Stute Galopper Typhlocolitis
inks
rechts X
7 ink 6 Jahre Warmblut Stute Zuchtstute Kolik 10Tage pp
inks
rechts X
8 ink 8 Jahre Warmblut Stute Zuchtstute Sectio caesarea
inks
rechts o )
10 link 9 Jahre Warmblut Wallach Freizeitpferd Kolik
inks
rechts . . N
11 ink 10 Jahre Tinker Stute Freizeitpferd Schulterfistel
inks
rechts i
12 ik 10 Jahre Vollblut Hengst Galopper Kolik
inks
15 rechts 12 Jahre Fjord-Pferd Wallach Freizeitpferd Kolik
rechts . .
16 ik 12 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd Fesselbeinfraktur
inks
rechts . .
17 link 12 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd multiple Wunden
inks
rechts . .
18 ink 12 Jahre Warmblut Wallach Freizeitpferd Kolik
INKS
rechts . . .
19 ink 12 Jahre Haflinger Wallach Freizeitpferd chronische Rehe
inks
rechts )
21 ink 13 Jahre Warmblut Wallach Sportpferd Kolik
inks
rechts .
24 ink 16 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd Melanome
inks
25 rechts 16 Jahre Island-Pony Stute Freizeitpferd Gelenkluxation
rechts L "
26 =—y 16 Jahre Warmblut Wallach Freizeitpferd Enteritis
inks
rechts i 5 -
28 - 17 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd Kieferhdhlen
links empyem
rechts L i
29 ink 17 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd Kolik
inks
rechts . Pododermatitis
30 inks 17 Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd purulenta
32 rechts . . .
ik 18 Jahre Fjord-Pferd Wallach Freizeitpferd Kolik
inks

Tabelle 5.1.1: Alter; Rasse und Geschlecht der untersuchten Tiere mit makroskopisch
unauffalligem Knorpel des Talokruralgelenkes
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5.2 Gruppeneinteilung des Tiermaterials

Tier Art und Lokalisation Verwendungs- | Todesursache,
Nr. EapgoElent der Verénderung Rtz Reswe | Gesgilet zweck Erkrankung
rechts unauffallig
5 link Defekt am medialen | 5 Jahre | Warmblut | Wallach Freizeitpferd Sam?igtsélrang—
Inks Rollkamm
rechts unauffallig
paraaxiale
9 ) Schleifspuren 9 Jahre | Warmblut | Wallach Freizeitpferd Kolik
links o
Defekte medialer
Rollkamm
rechts unauffallig
subchondraler 11 o .
13 , Defekt medialer Warmblut | Wallach | Freizeitpferd Kolik
links - Jahre
Rollkamm distales
1/3
aufgetriebener
Knorpel medialer
rechts ; int-
20 Rollkamm distales J12 Paint Stute | Freizeitpferd Kolik
13 ahre Horse
links dito
multiple Defekte und
rechts - 14 o .
22 Schleifspuren Jahre | Warmblut | Wallach | Freizeitpferd Kolik
links unauffallig
Schleifspuren
paraaxial lat.
rechts Rollkamm, Defekt
paraaxial, dist. med. | 15 o "
23 Rollkamm Jahre Warmblut Stute Freizeitpferd Kolik
links Defekt paraaxialer
Rollkamm mittig
rechts Defekt auf med.
Rollkamm mittig 18
31 Defekt paraaxial Jahre Warmblut | Wallach Freizeitpferd Kolik
links med. Rollkamm dist
Defekte lat.
Rollkamm dist.
rechts mittig, med.
33 Rollkamm paraax. 18 | \Warmblut | Wallach Freizeitpferd | Podotrochlose
dist. Jahre
" Schleifspuren lat.
links
Rollkamm paraax.
rechts : 21 . )
34 - Schleifspuren Warmblut | Wallach Freizeitpferd Kolik
links Jahre
rechts Defekt med.
Rollkamm mittig 26
35 Jah Haflinger | Wallach Freizeitpferd Autounfall
links Defekte lat. und anhre
med. Rollkamm

Tabelle 5.1.2: Alter; Rasse und Geschlecht der untersuchten Tiere mit makroskopisch-
pathologischen Befunden am Knorpel des Talokruralgelenkes
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Tiere Sprunggelenke
Fohlen 2 4
Jahrling 1 2
adulte Tiere 19 35
i. p./p. p. Stuten 2 4
gde l:letsk-lifg?pglt verandertem 10 20

Tabelle 5.2.1: Anzahl der untersuchten Tiere und Sprunggelenice in den Gruppen

Weiterhin wurden Gruppen aufgrund des Alters und der Gravidi-
tat/Geburt gebildet (s. Tabelle 5.2.1). Es standen 2 Fohlen mit 4
Sprunggelenken zur Verfiigung, bei denen aufgrund der noch nicht
abgeschlossenen enchondralen Ossifikation nur Messungen der Knor-
pelfestigkeit durchgefiihrt wurden. Bei den tibrigen Tieren wurden so-
wohl die Knorpelfestigkeit wie auch die Knorpeldicke ermittelt.

Der Jahrling mit 2 Sprunggelenken wurde getrennt ausgewertet. Zu
den adulten Tieren wurden Pferde ab 3 Jahren zusammengefasst. 2
Mutterstuten die wahrend der Geburt oder wenige Tage danach eutha-
nasiert wurden, wurden gesondert ausgewertet.

64



6 Technisches Gerat

6.1 Gerat zur Messung der Festigkeit des Gelenkknorpels

Das Gerat zur Messung der Knorpelfestigkeit ist ein von der Firma
Artscan® aus Finnland (Artscan200) entwickeltes und hergestelltes
System. Es besteht aus einer sterilisierbaren Messsonde, einem Ge-
rateteil inklusive Rechner und Monitor und einer auf MS Windows"™
NT 4.0 basierenden Software (s. Abb. 6.1.1). Fur diese Studie wurde
ein Gerit mit der Typenbezeichnung Artscan® 200 und eine speziell
fur tiermedizinische Zwecke verwendbare Messsonde benutzt (s. Abb.
6.1.2).

Abbildung 6.1.1: Artscan® 200 Messsystem

Die Messsonde besteht aus einem 13 cm langen Stab mit 4,5 mm
Durchmesser, der an einem Griff befestigt ist. Am vorderen Ende ist
die Messsonde in einem Winkel von 20 Grad abgeschragt, und tragt
eine um 0,48 mm erhabene Referenzplatte mit einem Durchmesser
von 3 mm. Mittig in dieser Referenzplatte und 0,1 mm tUber diese
erhaben, befindet sich der konvexe Indenter mit einem Durchmesser
von 0,7 mm (s. Abb. 6.1.3).
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F

Abbildung 6.1.2: Artscan® 200 Messsonde

4 Referenzplatte
il
Kugelférmiger
Indenter

Abbildung 6.1.3: Vorderes Ende der Messsonde mit Referenzplatte und Indenter

Im Inneren der Messsonde ist der Indenter mit einem Bending Be-
am (Biegebalken) verbunden. Die auf den Indenter einwirkende Kraft
wird tber die Auslenkung des Biegebalkens von Dehnungsmessern er-
fasst. Ein Dehnungsmesser ist an der Oberseite, einer an der Untersei-
te des Bending Beam angebracht. Um die axialen Verformungskrafte
des Bending Beam zu eliminieren, besitzen die Dehnungsmesser pas-
sive Widerstande in Form einer Widerstandsbriicke, (Wheatstonsche
Bruicke), so dass nur die senkrechten Auslenkungskrafte des Bending
Beam gemessen werden. Auf diese Weise werden auch temperaturbe-
dingte Verformungen des Materials ausgeschlossen.
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6.2 Sige zur Bearbeitung des Gelenkknorpels

Auch die Referenzplatte ist nach dem gleichen Prinzip an Dehnungs-
messer angeschlossen. Die Referenzplatte misst die durch den Bedie-
ner auf das Material ausgetlibte Kraft. Die Auslenkung des an den In-
denter angeschlossenen Bending Beam misst den Gewebewiderstand
als Kraft bei mechanischer Kompression des Knorpels.

6.2 Sadge zur Bearbeitung des Gelenkknorpels

Zum Schneiden des Talus wurde eine Diamantbandsage (Exakt TypNr
36/32) der Firma Apparatebau Norderstedt verwendet.

6.3 Messlupe zur Messung der Dicke des Gelenkknorpels

Fur die Messung der Dicke des Knorpels wurde eine Messlupe der
Firma Peak® Japan mit einer auf 0,05 mm genauen Skala verwendet.
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7 Untersuchungsverfahren

7.1 Makroskopische Untersuchung des Talokruralgelenkes

Die Gelenke wurden in den ersten zwolf Stunden nach Tod des Tieres
untersucht. Nach Arthrotomie und Durchtrennung der Kollateralban-
der des Talokruralgelenkes wurden die Synovia und die Synovialzot-
ten grobsinnlich untersucht. Es kamen nur Gelenke zur Messung de-
ren Synovia und Synovialmembran makroskopisch-pathologisch un-
auffallig waren.

Bei geringsten pathologischen Abweichungen in Farbe, Menge und
Konsistenz der Synovia beziehungsweise bei Hyperthrophie und Ver-
farbung der Synovialzotten eines Gelenkes wurde die Untersuchung
abgebrochen.

Die Knorpeloberflachen des Talus und der Tibiaepiphyse wurden ma-
kroskopisch hinsichtlich Aussehen, Lokalisation und Tiefe von even-
tuellen Schleifspuren und Knorpeldefekten untersucht. Die Auswer-
tung von makroskopisch unauffalligen Gelenken erfolgte getrennt von
der Auswertung der Gelenke mit makroskopisch-pathologischen Knor-
pelbefunden.

7.2 Praparation des Talus

Der Talus wurde zuerst in seiner Langsachse median zwischen den
beiden Rollkdmmen durchséagt. Danach wurden dann die Rollkdmme
durch drei horizontale und senkrecht zur Knorpeloberflache gerich-
tete Schnitte in vier auf der Klimax anndhernd gleichgrofie Teile ge-
teilt. Wahrend des gesamten Arbeitsprozesses wurde die Knorpelober-
flache stets mit Ringer-Laktat-Losung befeuchtet.

Messpunkte zur Bestimmung der Knorpelfestigkeit: Durch das zuvor be-
schriebene Schneiden wurde der Talus in acht Teile zerlegt. An jedem
Knorpelknochenstiick wurde an drei unterschiedlichen Messpunkten
die Knorpelfestigkeit bestimmt. Die Messpunkte lagen direkt axial auf
dem Scheitelpunkt des Rollkamms und jeweils rechts und links an
den Flanken. Von lateral beginnend wurden die Messpunktlinien von
A bis F gekennzeichnet. Die vier lateralen Rollkamm-Abschnitte wur-
den von proximal nach distal von 1 bis 4 durchnummeriert. Am media-
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len Rollkamm erfolgte eine Nummerierung von proximal nach distal
von 5 bis 8 (s. Abb. 7.2.1). Der proximolaterale Punkt 1A fallt auf-
grund der abgeschrigten Form des Rollkammes an dieser Stelle weg.
Es ergeben sich somit fur den gesamten Talus 23 Messpunkte zur
Festigkeitsmessung.

Messpunkte zur Bestimmung der Knorpeldicke: Die Knorpeldicke wurde
fiir jedes Talussegment in den horizontalen Schnittebenen bestimmt.
Die einzelnen Messpunkte lagen in vertikaler Hohe der Festigkeits-
messpunkte (s. Abb. 7.2.1). Daraus ergeben sich insgesamt 18 Mess-
werte fur jeden Talus (zwei Rollkdmme x drei Schnittebenen x drei
Dickemesspunkte).

dorsal

Abbildung 7.2.1: Schnittebenen und Einteilung der Messpunkte am equinen Talus.
Ansicht von dorsoproximal; (- - - -) Schnittebenen; (A)-(F) Messpunictlinien von lateral
nach medial; (1)(4) bzw. (5)-(8) Nummerierung der Talussegmente von proximal nach
distal
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7.3 Messungen der Festigkeit des Knorpels

7.3 Messungen der Festigkeit des Knorpels

Die Knorpelstiicke wurden in einen handelstiblichen Reagenzglashal-
ter eingespannt und es wurden jeweils drei Messungen an gleicher
Stelle auf dem Scheitelpunkt, sowie lateral und medial auf den Roll-
kdmmen durchgefiihrt. Vor und nach jeweils drei Messungen wurde
das Gerat neu kalibriert. Die Messsonde wurde mit einer Kraft von
jeweils zwei Newton (N) im 20 Grad-Winkel circa zwei Sekunden auf
den Knorpel aufgesetzt. Danach wurde die Messung im Abstand von
maximal 3 Sekunden zweimal wiederholt. Zwischen den Messungen
wurde die Messsonde vollstandig vom Knorpel abgesetzt.

In Abbildung 7.3.1 ist eine Knorpelfestigkeitsmessung exemplarisch
dargestellt.

The Patient : 1010/418/02
& Artscan 200 v2.1 Measure:707 Lo

The measurement force of the rod

T e
(1 |l Mﬂﬂj .

Seconds

The measurement force of the indenter

N Indenter:
Min 0.00
Mean 0.17
Max 0.63

A et e

17:12:34, Monday, October, 18, 2004

Seconds

Abbildung 7.3.1: Musterdiagramm einer Knorpelfestigkeitsmessung; Das obere Dia-
gramm zeigt die auf den Knorpel ausgetibte Kraft in Newton (N) an. Die zu erreichende
Kraft von zwei Newton wird durch die horizontale griine Linie markiert. Das untere
Diagramm zeigt die vom Knorpel gegen die Verformung aufgebrachte Kraft in Newton.
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7 Untersuchungsverfahren

7.4 Messungen der Dicke des Knorpels

Fur die Messung der Dicke des Knorpels wurde die Messlupe plan auf
die Schnittflache aufgelegt und die Distanz von der Knorpeloberflache
bis zur Tidemark von der integrierten Skala abgelesen.
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8 Auswertung und Biometrie

Die statistische Auswertung erfolgte mit freundlicher Unterstiitzung
der Arbeitsgruppe Biomathematik und Datenverarbeitung des Fach-
bereiches Veterindrmedizin der Justus-Liebig-Universitat Gief3en. Die
statistische Auswertung wurde unter Verwendung des Statistikpro-
gramms BMDP/Dynamic, Release 7.0 (BMDP Statistical Software. Inc.
Los Angeles, CA), durchgefiihrt.

8.1 Auswertung zu Methodischen Fehlern der
Knorpelfestigkeitsmessung

Es erfolgte die Auswertung von insgesamt 4255 Festigkeitsmessun-
gen, einer dreimaligen Messung an 23 Messpunkten an 59 Talus-
Gelenkflachen.

Zur Bestimmung der Knorpelfestigkeit wurde aus den gewonnenen
3 Messkurven jeweils eine Sekunde mit moéglichst konstanter Aufla-
gekraft zur weiteren statistischen Bearbeitung ausgewahlt. Durch ei-
ne wiederholte Messung der Knorpelfestigkeit an einem bestimmten
Messpunkt und Mittelwertbildung sollte der Messfehler moglichst ge-
ring gehalten werden. Da aber bei der Messung eine Krafteinwirkung
auf den hyalinen Gelenkknorpel vorgenommen wurde, bestand die Ge-
fahr der Schéadigung des Gelenkknorpels bzw. der Beeinflussung der
Knorpelfestigkeit durch wiederholte Messungen an einer Stelle.

Um den Einfluss einer wiederholten Messung zu erfassen, wurden die
3 Messwerte fur die Knorpelfestigkeit mittels Einstichproben-t-Test
und Zweistichproben-t-Test mit dem Programm BMDP3D auf Signifi-
kanz des globalen mittleren Trends m gepruft. Um das Ergebnis nicht
durch ein verandertes Verhalten pathologischen Knorpels auf mehr-
malige Krafteinwirkung zu verfalschen, wurden die makroskopisch-
anatomisch unauffalligen Gelenke getrennt von den makroskopisch-
pathologischen Gelenken betrachtet. Die juvenilen Tiere wurden aus
dieser Auswertung genommen.

Augflerdem wurde der globale mittlere Trend m der drei Messwerte mit-
tels eines Zweistichproben-t-Tests hinsichtlich eines abweichenden
Verhaltens makroskopisch-anatomisch unauffalligen Gelenkknorpels
von makroskopisch-pathologischem Gelenkknorpel tiberprtift.
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8 Auswertung und Biometrie

Bei der Bewertung der statistischen Signifikanzen wurde das Signifi-
kanzniveau a=0,01 zugrunde gelegt. Ergebnisse mit p<0,01 wurden
als statistisch signifikant angesehen.

Zusatzlich wurde bei den makroskopisch-anatomisch unauffalligen
Gelenken eine Varianzanalyse der ersten, zweiten und dritten Mes-
sung mit dem Programm BMDP2V und Paarvergleiche der ersten und
zweiten Messung und der zweiten und dritten Messung mit dem t-
Test und dem nicht parametrischen Wilcoxon-Test (BMDP3D) durch-
geftihrt.

Aufgrund der mit diesen Verfahren erbrachten Beweise wurde im wei-
teren Verlauf der statistischen Auswertung mit dem arithmetischen
Mittelwert aus der ersten und zweiten Messung (BMDP1D) gerechnet.
Es wurde bei 18 Pferden eine Korrelationsanalyse mit BMDP6D durch-
gefihrt um den Zusammenhang zwischen rechtem und linkem Bein
eines gesunden adulten Pferdes zu klaren. Fur die Knorpelfestigkeit
wurde bei 52 Prozent der 23 Messpunkte ein Zusammenhang ermit-
telt. Far die Knorpeldicke ergab sich an 61 Prozent der 18 Messpunkte
ein Zusammenhang. Aufgrund dieses Ergebnisses wurden die einzel-
nen Sprunggelenke der Tiere mit unauffalligem Gelenkknorpel unab-
hangig voneinander betrachtet. Die Tiere bei denen nur ein Bein zu
Verfiigung stand konnten somit auch in die Auswertung miteinbezo-
gen werden.

8.2 Auswertung der Messdaten nach Altersgruppen und nach
Graviditatseinfluss

Zur statistischen Prifung des Alterseinflusses wurde bei den adul-
ten Tieren ab drei Jahren eine einfaktorielle Kovarianzanalyse mit
BMDP1V durchgeftihrt. Gleichzeitig wurden die Stuten in den letz-
ten Tagen der Trachtigkeit oder den ersten Tagen nach dem Abfohlen
in einer gesonderten Gruppe zusammengefasst und mit den adulten,
Tieren verglichen.

8.3 Auswertung und Vergleich der Messdaten der Knorpeldicke
und Knorpelfestigkeit

Mit einer Korrelationsanalyse mit BMDP6D wurde der Zusammen-
hang zwischen Dicke und Festigkeit an den einzelnen Messpunkten
geprift.

Sowohl fir die Festigkeit als auch die Dicke des Knorpels wurden
eine deskriptive Statistik der proximodistalen Trendvariablen der A,
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8.4 Auswertung der Messdaten an Gelenken mit makroskopisch-pathologischen
Befunden

B, C, D, E und F-Reihen der Messpunkte erstellt. Diese beschreibt die
Trends zwischen den jeweiligen Messpunkten 1 bis 4 beziehungsweise
5 bis 8. Mit einem Einstichproben-t-Test wurde tUberpruft, ob diese
Trends im Mittel ungleich Null sind.

8.4 Auswertung der Messdaten an Gelenken mit
makroskopisch-pathologischen Befunden

Anhand einer explorativen Datenerhebung wurden die Knorpelfestig-
keit und -dicke der unterschiedlichen pathologischen Veranderungen
des Gelenkknorpels miteinander verglichen. Zusatzlich wurden die pa-
thologisch veranderten Gelenke mit den makroskopisch unauffalligen,
adulten Tieren und der unverdnderten Seite erkrankter Tiere vergli-
chen.

Die verwendeten statistischen Methoden wurden von Failing (2003),
Sachs (1996) und Lorenz und Vollmer (1996) beschrieben.
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9 Ergebnisse einer dreimaligen Messung der
Knorpelfestigkeit an einem Messpunkt
(Voruntersuchungen zum methodischen Fehler)

Es wurden an jedem einzelnen der 23 Messpunkte jeweils drei di-
rekt aufeinander folgende Knorpelfestigkeitsmessungen durchgeftihrt
(s. Abschnitt 7.3).

Sowohl bei den 805 als physiologisch eingestuften Proben als auch
bei denjenigen mit pathologischen Knorpelbefunden (552), wurde der
globale mittlere Trend m tiber die drei Messungen und dessen Signi-
fikanz an den einzelnen Messpunkten ermittelt. Bei den als gesund
eingestuften Tieren zeigte m an ca. 1/3 der Messpunkte eine signi-
fikante Verschiebung. Bei den Tieren mit Knorpelschaden an einem
oder beiden Sprunggelenken konnte eine dhnliche Verschiebung an
ebenfalls ca. 1/3 der Messpunkte nachgewiesen werden. Die Trend-
analyse zeigt, dass sowohl bei den unauffalligen, wie auch den ver-
anderten Knorpelproben Unterschiede zwischen erster, zweiter und
dritter Messung an einem Punkt bestehen. Auffallend war, dass m zu
95 Prozent negativ ausfiel, die Messwerte der Knorpelfestigkeit von
der 1. zur 3. Messung abnahmen (s. Abb. 9.0.1).

Der Zweistichproben-t-Test zum Gruppenvergleich der Trends m zwi-
schen physiologischer und pathologischer Gruppe ergab an 5 von 23
Messpunkten eine nachweisbare Erniedrigung des Trends, also grofe-
re Unterschiede zwischen den einzelnen Messungen, der auffalligen
Knorpelproben gegentiber den Unauffalligen.

Die Unterschiede zwischen erster, zweiter und dritter Messung wur-
den weiterhin durch eine Varianzanalyse und durch Paarvergleiche
(1-2; 1-3) genauer betrachtet (s. Abb. 9.0.2). Dies geschah nur bei den
als gesund angesehenen Tieren, damit die Ergebnisse nicht durch ei-
ne pathologische Reaktion des erkrankten Knorpels verfalscht werden.
Dabei ergab sich, dass die erste und zweite Messung mit einer Signifi-
kanz (p<0,01) eine Abweichung von héchstens +0,05 N zeigte und der
Unterschied zwischen erster und dritter Messung mit bis zu 0,15 N
deutlich héher war. Dieses Ergebnis wurde durch Paarvergleiche der
ersten mit der zweiten beziehungsweise dritten Messung bestatigt.
Aufgrund dieser Ergebnisse wurde bei den weiteren statistischen Aus-
wertungen der Mittelwert aus erster und zweiter Messung verwendet.
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9 Ergebnisse einer dreimaligen Messung der Knorpelfestigkeit
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.1 Knorpelfestigkeit bei neugeborenen Fohlen

Bei den beiden Warmblutfohlen handelte es sich um eine mature Tot-
geburt und ein matures lebensschwaches Fohlen, das drei Tage nach
der Geburt euthanasiert wurde. Bei beiden Tieren hatte noch keine ge-
wichttragende Belastung auf die Gelenke eingewirkt. Durch die noch
nicht abgeschlossene enchondrale Ossifikation konnte keine Knorpel-
dickemessung bei diesen Tieren vorgenommen werden.

Die 4 untersuchten Sprunggelenke der neugeborenen Fohlen zeigen
uber die Messpunkte 1-4 und 5-8 eine relativ homogene Verteilung
der Knorpelfestigkeitswerte innerhalb der Messlinien A-F. Die Knor-
pelfestigkeit schwankt zwischen 0,321 N und 0,666 N (s. Tab. 10.1.1).
Die hochsten Knorpelfestigkeitswerte wurden direkt auf den Rollkdm-
men (Messlinie B: 0,436-0,578 N und E: 0,516-0,666 N) gemessen,
die niedrigsten an der lateralen Flanke des lateralen Rollkamms (Mess-
linie A: 0,321-0,379 N) (s. Abb. 10.1.1).

Eine statistische Auswertung wurde aufgrund der kleinen Fallzahl
von nur 4 untersuchten Sprunggelenken nicht vorgenommen.

10.2 Knorpelfestigkeit und -dicke bei Jahrlingen

Es kamen die beiden Sprunggelenke eines Warmblutjahrlingshengs-
tes zur Untersuchung.

Die Knorpelfestigkeit schwankt zwischen 0,328 N und 1,215 N. Bei
der Knorpeldicke wurde ein Minimalwert von 0,83 mm und ein Maxi-
mum von 1,75 mm gemessen (s. Tab. 10.2.1).

Die Knorpelfestigkeit nahm von proximal nach distal auf den Messli-
nien A-F tiber die Messpunkte 1-4 und 5-8 mehrheitlich ab (s. Abb.
10.2.1). Die Knorpeldicke verhalt sich genau entgegengesetzt, also zu-
nehmend von proximal nach distal an den Messlinien A bis E (s. Abb.
10.2.2). Die Werte der Knorpeldicke auf Messlinie F weichen demge-
genuber von proximal nach distal kontinuierlich ab und zeigen hier
die absolut geringsten Werte von 0,83 mm am Messpunkt F7 (s. Abb.
10.2.2). In diesem Fall war eine beweiskraftige statistische Auswer-
tung aufgrund der kleinen Fallzahl (n=2) obsolet. Die Abweichungen
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

Izﬂn(::;zlljfzzttiegtirt Mlttelwerr]te= '2 e Standardabweichungen

2 0,348 0,048

A 3 0,321 0,072

4 0,379 0,103

£ 1 0,436 0,131

2 2 0,518 0,154
) B

i 3 0,578 0,132

2 4 0,473 0,149

2 1 0,344 0,066

c 2 0,425 0,048

3 0,408 0,196

4 0,433 0,134

5 0,468 0,152

o 6 0,530 0,164

7 0,466 0,108

g 8 0,614 0,136

§ 5 0,516 0,154

S . 6 0,554 0,058

5 7 0,666 0,225

8 8 0,646 0,199

£ 5 0,399 0,112

- 6 0,440 0,086

7 0,423 0,074

8 0,375 0,122

Tabelle 10.1.1: Ubersicht der Mittelwerte der Knorpelfestigkeit mit Standardabwei-
chung bei neugeborenen Fohlen. (Die Minimal- und Maximalwerte sind hervorgehoben)
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10.2 Knorpelfestigkeit und -dicke bei Jahrlingen
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Abbildung 10.1.1: Mittelwerte der Knorpelfestigkeit mit Standardabweichung der neu-
geborenen Fohlen

der Knorpeldicke an den vergleichbaren Messpunkten zwischen bei-
den Sprunggelenken waren teils relativ hoch, bis zu 0,29 mm.
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84



10.2 Knorpelfestigkeit und -dicke bei Jahrlingen

Messpunkte der d"::_“;:gf:j_ Mittelwerte
Knorpel- festigkeitin Standard- der Knorpel- Standard-
festigkeit _und Newton abweichungen dicke in mm abweichungen
Knorpeldicke n=2 n=2
1 1,05 0,122
A 2 0,723 0,036 1,23 0,020
3 0,595 0,102 1,55 0,286
€ 4 0,388 0,106
E 1 0,983 0,126 1,15 0,082
E B 2 0,843 0,070 1,30 0,163
5 3 0,573 0,099 1,65 0,286
[ 4 0,328 0,088
kS| 1 0,838 0,064 1,03 0,061
c 2 0,823 0,110 1,05 0,041
3 0,790 0,074 1,25 0,204
4 0,368 0,084
5 0,930 0,066 1,35 0,122
D 6 1,213 0,075 1,35 0,286
7 0,930 0,064 1,75 0,041
£ 8 0,443 0,129
E 5 0,935 0,034 1,43 0,061
° £ |6 0,725 0,034 1,45 0,041
& 7 0,708 0,032 1,53 0,143
2 8 0,333 0,052
g 5 0,688 0,066 1,28 0,143
F 6 1,215 0,061 1,00 0,082
7 0,715 0,058 0,83 0,061
8 0,360 0,119

Tabelle 10.2.1:

Mittelwerte und Standardabweichungen der Knorpelfestigkeit und

-dicke des Jéhrlings. (Die Minimal- und Maximalwerte sind hervorgehoben)
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.3 Knorpelfestigkeit und -dicke bei adulten Pferden (exklusive
Mutterstuten)

In dieser Gruppe wurden 35 Sprunggelenke von 19 Pferden im Alter
von 3-18 Jahren verglichen (s. Abschnitt 8.1). Es war kein Altersein-
fluss auf Knorpelfestigkeit oder -dicke in dieser Gruppe feststellbar.
Die Knorpelfestigkeit schwankt zwischen 0,375 N und 1,321 N. Bei
der Knorpeldicke wurde ein Minimalwert von 0,47 mm und ein Maxi-
mum von 1,08 mm gemessen (s. Tab. 10.3.1)

Uber samtliche Messlinien (A, B, C, D, E, F) zeigte sich eine von pro-
ximal nach distal abnehmende Knorpelfestigkeit und eine entgegen-
gesetzt zunehmende Knorpeldicke. Die negativen Trends der Knorpel-
festigkeit beginnen auf den Rollkimmen (Messlinie B: 1,050-0,407 N,
Messlinie E: 1,017-0,534 N) direkt am ersten Messpunkt (B1 und Eb).
An den seitlichen Flanken bzw. in der Rollfurche (Messlinie C: 0,912-
0,375 N, Messlinie D: 1,207-0,550 N, Messlinie F: 0,873-0,422 N)
wurde der hochste Wert der jeweiligen Messlinie erst auf dem zweiten
Messpunkt (C2: 1,006 N/ D6: 1,321 N/ F6: 1,253 N) erreicht (s. Abb.
10.3.1). Messlinie A (1,037-0,438 N) hat anatomisch bedingt keinen
Messpunkt (Al) in der proximalen Ebene (s. Kapitel 7.2).

Die Knorpeldicke nimmt an den Messlinien A-E von proximal nach dis-
tal stetig zu (Messlinie A: 0,66-0,95 mm, Messlinie B: 0,75-1,08 mm,
Messlinie C: 0,58-0,85 mm, Messlinie D: 0,53-0,74 mm). Mit Ausnah-
me der Messlinien E (E5=0,78 mm; E7=0,92 mm) und F (F5=0,49 mm;
F7=0,68 mm) auf der die Messpunkte E6=0,72 mm und F6=0,47 mm
abweichend abfallen (s. Abb. 10.3.2).
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10.3 Knorpelfestigkeit und -dicke bei adulten Pferden (exklusive Mutterstuten)
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

Meszr;l:nkte Mittelwerte der Mittelwerte der
Knorpelfestig- anrpelfestigkeit Stapdard- Knorpeldicke in Standard-
et mnN:v;tson abweichungen nn;r25 abweichungen
Knorpeldicke
1 0,66 0,131
A 2 1,037 0,300 0,73 0,113
3 0,721 0,226 0,95 0,175
IS 4 0,438 0,147
§ 1 1,050 0,376 0,75 0,146
u_o: 5 2 0,987 0,325 0,87 0,151
5 3 0,664 0,220 1,08 0,264
e 4 0,407 0,161
kS 1 0,912 0,375 0,58 0,116
c 2 1,006 0,361 0,69 0,123
3 0,866 0,324 0,85 0,185
4 0,375 0,117
5 1,207 0,530 0,53 0,093
b 6 1,321 0,537 0,61 0,135
7 0,690 0,270 0,74 0,110
£ 8 0,550 0,241
_g 5 1,017 0,343 0,78 0,187
0=<g £ 6 1,013 0,338 0,72 0,159
3 7 0,845 0,293 0,92 0,185
2 8 0,534 0,150
qE) 5 0,873 0,442 0,49 0,091
F 6 1,253 0,519 0,47 0,155
7 1,043 0,501 0,68 0,153
8 0,422 0,185

Tabelle 10.3.1: Mittelwerte der Knorpelfestigkeit und -dicke mit Standardabweichun-
gen bei adulten Tieren. (Die Minimal- und Maximalwerte sind hervorgehoben)
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10.4 Festigkeit und -dicke bei intra- und post partum Stuten

10.4 Knorpelfestigkeit und -dicke bei intra- und post partum
Stuten

Es kamen zwei Stuten (4 Sprunggelenke) zur Untersuchung. Eine Stu-
te war wahrend, die andere 10 Tage nach der Geburt verstorben.

Die Knorpelfestigkeit schwankt zwischen 0,556 N und 1,876 N. Bei
der Knorpeldicke wurde ein Minimalwert von 0,31 mm und ein Maxi-
mum von 0,93 mm gemessen (s. Tab. 10.4.1).

Auch in dieser Gruppe verhalt sich die Knorpelfestigkeit von proxi-
mal nach distal abnehmend (Messlinie A: 1,284-0,680 N, Messlinie B:
1,291-0,785 N, Messlinie C: 1,518-0,623 N, Messlinie D: 1,403-0,556
N, Messlinie E: 1,494-0,848 N, Messlinie F: 1,665-0,680 N; s. Abb.
10.4.1). Die Knorpeldicke dagegen nimmt von proximal nach distal zu
(Messlinie A: 0,51-0,73 mm, Messlinie B: 0,59-0,74 mm, Messlinie C:
0,45-0,68 mm, Messlinie D: 0,49-0,68 mm, Messlinie E: 0,66-0,93
mm). Mit Ausnahme der Messlinie F (F5=0,41 mm; F7=0,65 mm) auf
welcher der Messpunkt F6=0,31 mm abweichend abfallt.

In dieser Gruppe wird das Maximum der Messlinien B, C ,D und F
der Knorpelfestigkeit bis auf den medialen Rollkamm (E) erst auf dem
2. Messpunkt (B2: 1,453 N, C2: 1,709 N, D6: 1,829 N, F6: 1,876 N)
erreicht. Die Messlinie A erreicht — wie bereits beschrieben — keinen
Messpunkt Al (s. Abb. 7.2.1). Die Knorpeldicke an Punkt F6: 0,31
mm, bleibt wie auch bei den ubrigen adulten Knorpelgesunden und
dem Jahrling unter dem Wert an F5: 0,41 mm zurtick (s. Abb. 10.2.2
und 10.3.2).
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10.4 Festigkeit und -dicke bei intra- und post partum Stuten

Messpunkte Mittelwerte der IQ/Iittelw%r_tekde_r
r Knorpelfestigkei norpeldicke in
Knor;?;festig- . inoNp:w’z)sr: ge?t ab?vtez:ir(];gi:](:;-en mm er i. p.Ip. p. ab?vt:iggiadg-en
keit und i. p./p. p. Stuten Stuten
Knorpeldicke n=4 n=4
1 0,51 0,049
A 2 1,284 0,242 0,59 1,284
3 1,145 0,311 0,73 1,145
€ 4 0,680 0,113
5 1 1,201 0,420 0,59 1,201
E B 2 1,453 0,159 0,61 1,453
5 3 1,126 0,360 0,74 1,126
e 4 0,785 0,171
= 1 1,518 0,493 0,45 1,518
c 2 1,709 0,216 0,56 1,709
3 1,294 0,248 0,68 1,294
4 0,623 0,297
5 1,403 0,215 0,49 1,403
D 6 1,829 0,335 0,55 1,829
7 0,894 0,330 0,68 0,894
€ 8 0,556 0,290
§ 5 1,494 0,343 0,66 1,494
E E 6 1,100 0,308 0,70 1,100
k) 7 1,109 0,215 0,93 1,109
% 8 0,848 0,230
€ 5 1,665 0,373 0,41 1,665
F 6 1,876 0,400 0,31 1,876
7 1,314 0,332 0,65 1,314
8 0,680 0,213

Tabelle 10.4.1: Mittelwerte der Knorpelfestigkeit und -dicke mit Standardabweichun-
gen bei intra- und post partum Stuten. (Die Minimal- und Maximalwerte sind hervorge-

hoben)
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.5 Lokale Unterschiede in Festigkeit und Dicke des
Gelenkknorpels

Um den bereits beschriebenen Beobachtungen nachzugehen, wurden
die jeweiligen Trends der Knorpelfestigkeit und -dicke tiber die vertika-
len Messlinien A bis F der physiologischen Gruppe errechnet. Mittels
des Einstichproben-t-Tests und des Wilcoxontests wurde mit hoher Si-
gnifikanz (p < 0,001) ein negativer Trend der Knorpelfestigkeit (s. Abb.
10.5.1) und ein positiver Trend der Knorpeldicke (s. Abb. 10.5.2) von
proximal nach distal bei den knorpelgesunden Pferden (inkl. i. p./ p.
p. -Stuten) nachgewiesen. Auch der Jahrling zeigt teilweise dieses He-
terogenitatsmuster von Knorpelfestigkeit und -dicke. Bei den Fohlen
konnte kein Trend der Knorpelfestigkeit nachgewiesen werden.

Die Unterschiede der Knorpelfestigkeit innerhalb einer Messlinie wa-
ren besonders stark auf der lateralen Innenseite des medialen Roll-
kamms (D) ausgepragt (s. Diagramm 10.5.3). Der hohe Wert des
Trends auf der Messlinie A erklart sich aus dem anatomisch beding-
ten Fehlen des proximalsten Messpunktes Al. Eine Korrelationsanaly-
se der Trends der Knorpelfestigkeit und -dicke der zugehoérigen Region
ergab kein Ergebnis. Auf einen direkten Vergleich der Messwerte der
Knorpelfestigkeit und -dicke wurde verzichtet, da die Knorpelfestigkeit
nicht direkt auf dem Messpunkt der Knorpeldicke bestimmt wurde.
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Abbildung 10.5.1: Proximodistale Trends der Knorpelfestigkeit der adulten Tiere
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.6 Vergleich der Knorpelfestigkeit und -dicke in verschiedenen
Altersgruppen

Die Knorpelfestigkeit der Fohlen liegt an den proximalen Punkten der
Messlinien A bis F deutlich unter der des Jahrlings und der adulten
Pferde. Dagegen zeigt der distale Punkt B4, C4 und D8, E8 einen hé-
heren Wert als der Jahrling und die ausgewachsenen Pferde.

Die adulten Tiere zeigen bis auf den Messpunkt D7 eine geringgradig
erhohte Knorpelfestigkeit gegentiber dem Jahrling (s. Tab. 10.6.1 und
Abb. 10.6.1).

Die Knorpeldicke des Jahrlings erschien deutlich héher als die der
adulten Tiere, folgt aber bis auf die Messlinie F dem positiven Trend
der Knorpeldicke von proximal nach distal (s. Tab. 10.6.2 und Abb.
10.6.2).
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Abbildung 10.6.1: Mittelwerte der Knorpelfestigkeit in den verschiedenen Altersgrup-
pen
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

Mittelwerte der Mittelwerte der Mittelwerte der
Messpunkte der Knorpelfestigkeit der | Knorpelfestigkeit des | Knorpelfestigkeit der
Knorpelfestigkeit Fohlen in Newton Jahrlings in Newton adulten Tiere in
n=4 n=2 Newton n=35
2 0,348 0,723 1,037
A 3 0,321 0,595 0,721
4 0,379 0,388 0,438
E 1 0,436 0,983 1,050
% B 2 0,518 0,843 0,987
E 3 0,578 0,573 0,664
% 4 0,473 0,328 0,407
g 1 0,344 0,838 0,912
c 2 0,425 0,823 1,006
3 0,408 0,790 0,866
4 0,433 0,368 0,375
5 0,468 0,930 1,207
D 6 0,530 1,213 1,321
7 0,466 0,930 0,690
€ 8 0,614 0,443 0,550
5 5 0,516 0,935 1,017
K E 6 0,554 0,725 1,013
ko 7 0,666 0,708 0,845
% 8 0,646 0,333 0,534
1S 5 0,399 0,688 0,873
F 6 0,440 1,215 1,253
7 0,423 0,715 1,043
8 0,375 0,360 0,422
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10.6 Vergleich in verschiedenen Altersgruppen

Mittelwerte der Mittelwerte der
Messpunkte der Knorpeldicke des Knorpeldicke der
Knorpeldicke Jahrlings in mm adulten Tiere in mm

n=2 n=35
1 1,05 0,66
A 2 1,23 0,73
E 3 1,55 0,95
S 1 115 0.75
e | B [ 2 130 0.87
2 3 1,65 1,08
g 1 1,03 0,58
C 2 1,05 0,69
3 1,25 0,85
5 1,35 0,53
D 6 1,35 0,61
% 7 1,75 0,74
% 5 1,43 0,78
x E 6 1,45 0,72
3 7 1,53 0,92
E 5 1,28 0,49
F 6 1,00 0,47
7 0,83 0,68

Tabelle 10.6.2: Mittelwerte der Knorpeldicke des Jdhrlings und der adulten Pferde
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.7 Vergleich der Knorpelfestigkeit und -dicke bei Pferden in
Abhangigkeit zur Graviditat

Im Rahmen dieser Fragestellung wurden die Messergebnisse der 4
Gelenke der um den Geburtstermin euthanasierten Stuten mit den
Werten der 35 Gelenke der adulten Pferde verglichen. Mit einer einfak-
toriellen Kovarianzanalyse wurde die Gleichheit der altersbereinigten
Mittelwerte der Knorpelfestigkeit und -dicke beider Gruppen geprift.

Die Knorpelfestigkeit an den einzelnen Messpunkten der intra- und
post-partum-Stuten war gegentiber der Vergleichsgruppe, den adul-
ten Tieren, an 4 Messpunkten signifikant (p<0,01), an 6 weiteren
Messpunkten grenzwertig (p<0,03) erhoht (s. Tab. 10.7.1 und Abb.
10.7.1).

Die Knorpeldicke erschien bei den intra- und post-partum-Stuten
niedriger als bei den adulten nichtgraviden Pferden (s. Abb. 10.7.2).
Diese Beobachtung lies sich an keinem Messpunkt statistisch bele-
gen (s. Tab. 10.7.2).
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Abbildung 10.7.1: Vergleich der Mittelwerte der Knorpelfestigkeit der i. p./p. p. Stuten
mit den adulten Tieren
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

Differenz der
Knorpelfestigkeit | Knorpelfestigkeit | Knorpelfestigkeit | Ungleichheit der
Messpunkte der | in Newton der in Newton der der nicht- altersbereinigten
Knorpelfestigkeit adulten Tiere i.p/p.p. Stuten | graviden, adulten Mittelwerte
n=35 n=4 Tiere zu den i. p
p./p. p. Stuten

2 1,037 1,284 -0,247 0,028

A 3 0,721 1,145 -0,424 0,0001

4 0,438 0,680 -0,242 0,008

E 1 1,050 1,291 -0,241 0,271
% 5 | 2 0,987 1,453 -0,465 0,020
@ 3 0,664 1,126 -0,462 0,031
% 4 0,407 0,785 -0,378 0,030
% 1 0,912 1,518 -0,605 0,200
c 2 1,006 1,709 -0,703 0,025

3 0,866 1,294 -0,428 0,027

4 0,375 0,623 -0,248 0,001

5 1,207 1,403 -0,196 0,095

D 6 1,321 1,829 -0,507 0,226

7 0,690 0,894 -0,203 0,632

£ 8 0,550 0,556 -0,007 0,262
g 5 1,017 1,494 -0,477 0,010
] £ L6 1,013 1,100 -0,087 0,442
] 7 0,845 1,109 -0,264 0,463
% 8 0,534 0,848 -0,314 0,126
qé 5 0,873 1,665 -0,792 0,183
F 6 1,253 1,876 -0,623 0,215

7 1,043 1,314 -0,271 0,257

8 0,422 0,680 -0,258 0,370

Tabelle 10.7.1: Mittelwerte, Differenz und Ungleichheit der altersbereinigten Mittel-
werte der Knorpelfestigkeit der nichtgraviden, adulten Tiere zu den i. p./p. p. Stuten
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10.7 Vergleich in Abhangigkeit zur Graviditat

Differenz der
Knorpeldicke in | Knorpeldicke in Knorpel_dlcke Uzl e e ase

; der nicht- alters-

Messpunkte der | mm der adulten | mm der i.p/p.p. ) -

. . graviden, bereinigten
Knorpeldicke Tiere Stuten ) .
_ — adulten Tiere zu Mittelwerte
n=35 n=4 .
deni. p./p. p. p
Stuten

1 0,66 0,51 0,15 0,138
A 2 0,73 0,59 0,14 0,126
E 3 0,95 0,73 0,22 0,229
% 1 0,75 0,59 0,16 0,181
x B 2 0,87 0,61 0,26 0,075
% 3 1,08 0,74 0,34 0,250
}L‘; 1 0,58 0,45 0,13 0,026
- C 2 0,69 0,56 0,13 0,211
3 0,85 0,68 0,17 0,548
5 0,53 0,49 0,04 0,078
c D 6 0,61 0,55 0,06 0,185
% 7 0,74 0,68 0,06 0,861
%‘ 5 0,78 0,66 0,12 0,617
ﬂ_f E 6 0,72 0,70 0,02 0,742
g 7 0,92 0,93 -0,01 0,672
-ag 5 0,49 0,41 0,08 0,475
F 6 0,47 0,31 0,16 0,763
7 0,68 0,65 0,03 0,941

Tabelle 10.7.2: Mittelwerte, Differenz und Ungleichheit der altersbereinigten Mittel-
werte der Knorpeldicke der nichtgraviden, adulten Tiere zu den i. p./p. p. Stuten
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

10.8 Knorpelfestigkeit und -dicke bei adulten Pferden mit
makroskopisch-pathologischen Gelenkknorpelbefunden

Bei 10 Tieren wurden makroskopische Schiaden des Knorpels an ei-
nem oder beiden Sprunggelenken gefunden. Falls nur ein Gelenk ei-
nes Tieres betroffen war, wurde auch das kontralaterale der patholo-
gischen Gruppe zugeordnet. Aussehen und Lokalisation der Defekte
wurden notiert.

Es wurde zwischen grofflachigen oberflachlichen Abrasionen bzw.
Schleifspuren und lokal begrenzten tiefen, fokalen Knorpeldefekten
unterschieden (s.Abb. 10.8.1 und 10.8.2)

Die 20 Sprunggelenke der pathologischen Gruppe wurden unterteilt
in:

¢ Fokale Knorpeldefekte und flachige Knorpelabrasionen (3 Sprung-
gelenke)

¢ Fokale Knorpeldefekte (10 Sprunggelenke)
¢ Flachige Knorpelabrasionen (3 Sprunggelenke)
¢ Unauffallige Seite eines erkrankten Tieres (4 Sprunggelenke)

Die untersuchten Tiere mit verdndertem Gelenkknorpel wurden aus-
schlieBlich als Freizeitpferde genutzt. Bis auf ein Tier, einen Haflinger-
wallach, handelte es sich um Warmbliiter, sieben Wallache und zwei
Stuten.

Abbildung 10.8.1: Knorpeldefekt
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10.9 Vergleich in Abhangigkeit zu den Gelenksbefunden

Abbildung 10.8.2: Schleifspuren

10.9 Vergleich der Knorpelfestigkeit und -dicke in Abhdngigkeit zu
den Gelenksbefunden

Der Vergleich aller adulten knorpelunauffilligen Tiere, unabhangig
von den gefundenen Veranderungen mit der Gruppe aller Tiere mit
pathologisch-anatomischen Auffalligkeiten ergab weder hinsichtlich
der Knorpelfestigkeit noch der Dicke einen statistisch signifikanten
Unterschied.

Weiterhin wurde eine explorative Datenerhebung mit einem Vergleich
der vier Untergruppen der pathologisch-anatomisch auffalligen Pfer-
de durchgefuhrt. Die Gruppen waren zu klein, um eine statistische
Signifikanz zu belegen, so dass es sich hier um eine deskriptive Date-
nerhebung handelt (s. Tab. 10.9.1 und 10.9.2).

Schleifspuren fanden sich bei den betroffenen Tieren meist an der In-
nenseite der Rollkdmme zur Rollfurche hin (Messlinien C und D). Be-
sonders der mediale Anteil (C 1, 2, 3, 4) des lateralen Rollkammknor-
pels war von oberflachigen Knorpelabrasionen betroffen. Die Knorpel-
dicke scheint bei den von grossflachigen Abrasionen betroffenen Re-
gionen leicht vermindert (Messlinien C und D). Die Knorpelfestigkeit
dagegen zeigt keine Auffilligkeiten im Vergleich zu den anderen Grup-
pen.

Tiefe, teils bis zum subchondralen gehende Knorpelverluste wurden
in dieser Studie am haufigsten auf dem medialen Rollkamms (E 6, 7)
lokalisiert, bei 4 Tieren auch auf 4 C, B und 6, 7 D. Technisch bedingt
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10 Ergebnisse zur Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke

lasst sich auf einem bis zum subchondralen Knochen reichenden De-
fekt keine Messung durchfithren, da der Indenter nur bei sehr grof3en
Defekten eine plane Auflage findet.

fokale
Mess- Iggglfg / fokale flachige unaSu;fiita'élige kiil:n:i-
punkte der fiachige Knorpel- Knorpel- erkrankter esuFr)mde
g
Kno‘rpeli- Knorpel- defekte abrasionen Tiere Tiere
festigkeit | aprasionen S U ot =4 n=35
n=3

2 0,993 1,151 0,956 1,237 1,037
A |3 0,833 0,862 0,825 0,950 0,721
4 0,337 0,447 0,301 0,600 0,438
E 1 1,182 1,261 0,764 1,190 1,050
% 5 2] 1165 1,017 1,086 1,067 0,987
o 3 0,812 0,819 0,661 0,685 0,664
% 4 0,358 0,494 0,441 0,553 0,407
g 1 1,070 1,178 1,230 0,802 0,912
c 2 1,152 1,184 1,194 1,430 1,006
3 0,737 0,946 1,084 1,050 0,866
4 0,297 0,381 0,454 0,517 0,375
5 1,385 1,472 1,374 1,447 1,207
D 6 1,347 1,810 1,894 2,175 1,321
7 0,790 0,898 0,548 0,810 0,690
£ 8 0,422 0,500 0,540 0,438 0,550
é 5 1,102 1,096 0,950 1,185 1,017
E £ 6 0,938 1,296 0,925 1,318 1,013
o 7 0,915 1,167 1,098 1,057 0,845
% 8 0,615 0,575 0,661 0,543 0,534
€ 5 1,012 1,099 1,050 1,005 0,873
F 6 1,123 1,804 1,534 1,928 1,253
7 1,212 1,487 1,064 2,018 1,043
8 0,492 0,484 0,406 0,567 0,422

Tabelle 10.9.1: Mittelwerte der Knorpelfestigkeit in Newton der adulten Pferde in
Abhdngigkeit zu den Gelenksbefunden
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fokale
Mess- Eggsg/— el fléichige unauff_éllige adulte,_
punkte der s Knorpel- Knorpel- S knorpel
Knorpel- Eig?’;%?_ defekte abrasionen erlfrfizlr;‘lgter geTSig?ede
dicke abrasionen n=10 n=3 n=4 n=35
n=3

1 0,77 0,61 0,55 0,68 0,66
Al 2 0,77 0,73 0,65 0,68 0,73
E 3 1,25 0,96 1,00 0,92 0,95
2 1 0,92 0,76 0,69 0,78 0,75
% B| 2 0,88 0,82 0,81 0,80 0,87
% 3 1,42 1,04 0,90 1,05 1,08
% 1 0,67 0,59 0,49 0,55 0,58
C| 2 0,70 0,65 0,60 0,67 0,69
3 1,02 0,82 0,69 0,93 0,85
5 0,63 0,49 0,46 0,53 0,53
c D| 6 0,63 0,56 0,49 0,62 0,61
% 7 0,68 0,73 0,54 0,62 0,74
-=; 5 0,97 0,69 0,54 0,77 0,78
XIE|6 0,83 0,67 0,54 0,72 0,72
% 7 0,95 0,84 0,84 0,98 0,92
E 5 0,53 0,43 0,43 0,52 0,49
F| 6 0,50 0,39 0,35 0,37 0,47
7 0,90 0,67 0,70 0,70 0,68

Tabelle 10.9.2: Mittelwerte der Knorpeldicke in mm der adulten Pferde in Abhdngig-

keit zu den Gelenksbefunden
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Diskussion

Ziel dieser Arbeit ist es, die Knorpelfestigkeit und -dicke am Talus des
equinen Sprunggelenkes zu untersuchen.

Die Bestimmung der Knorpelfestigkeit basiert auf einem erstmals von
Lyyra et al. (1995) vorgestellten System, welches von Brama et al.
(2001) auch am Fesselgelenk des Pferdes angewandt wurde.

Der Knorpel wird einer punktuellen kurzzeitigen Verformung ausge-
setzt. Das System erkennt sowohl die einwirkende Kraft als auch den
der Verformung entgegen gebrachten Widerstand des Knorpels. Die
Festigkeit des Materials bezeichnet hier die Elastizitat der extrazel-
lularen Matrix des Knorpels (Korhonen et al. 2002). Das biphasische
Modell des Knorpels (Mow und Lai 1979; Mak et al. 1987) muss durch
die in diesem Versuch angewandte Technik auf ein einphasiges Modell
reduziert werden, in dem die Viskositat der interstitiellen Fliissigkeit
und die mechanischen Eigenschaften der Chondrozyten keine Rolle
spielen (Mow et al. 1980, Swann und Seedhom 1989). Zur Untersu-
chung der Viskositat und des visko-elastischen Verhaltens der Chon-
drozyten eignen sich Methoden der statischen und zyklischen Kom-
pression des Knorpels (Suh et al. 1995; Guilak und Mow 2000; Quinn
et al. 2001), welche bis jetzt aber nur unter In-vitro-Bedingungen
durchgefiihrt werden kénnen.

Das in dieser Studie verwendete Messsystem der Firma Artscan® er-
fallt die medizintechnischen Standards. Die Messsonde ist aus rost-
freiem Stahl und kann bei 120°C im Autoklaven sterilisiert werden.
Die handgefiihrte Messsonde kann wahrend der Arthroskopie durch
einen zusatzlichen Zugang in das Gelenk eingefiihrt werden und wird
unter Sichtkontrolle auf den Knorpel aufgesetzt. Sie besteht aus ei-
nem mit einem Handgriff verbundenen Stab, der am vorderen Ende
in einem Winkel von 20 Grad abgeschragt endet.

Das Endstlick tragt die Referenzplatte mit einem Durchmesser von 3
mm und darin mittig, den um 0,1 mm erhabenen konvexen Indenter
mit 0,5 mm Durchmesser.

Appleyard et al. (2001) testeten die Messgenauigkeit des Systems auf
Abweichungen bei Anwendung durch verschiedene Benutzer. Sie fan-
den eine hohe Ubereinstimmung der gemessenen Werte, auch wenn
die Sonde von unterschiedlichen Personen bedient wurde. Durch die
Kontrolle der Aufdruckkraft ist die gemessene Knorpelfestigkeit, an-
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Diskussion

ders als bei dem bisher vom Operateur eingesetzten Tasthaken, objek-
tivierbar.

Bei den eigenen Untersuchungen bedurfte es einiger Ubung bis die
Messsonde sicher mit plan aufliegender Referenzplatte, besonders auf
stark konvexen Knorpeloberflachen, aufgebracht und gefiihrt werden
konnte. Konkave Gelenkflachen sind nur bedingt messbar, da das ab-
geschragte Ende der Messsonde ab einer gewissen Krimmung das
Aufsetzen von Referenzplatte und Indenter behindert.

Nach Hayes et al. (1972) berechnet sich das Elastizitaitsmodul E
(Young'sches Modul) far Knorpel wie folgt:

F(1 —v?)
o 20wk

E

F = Kraft

v = Poisson-Zahl

« = Indenterradius

w = Deformation Knorpel
rx = Korrekturfaktor

F bezeichnet die einwirkende Kraft, v ist die Poisson-Zahl des hyali-
nen Knorpels, « ist der Kontaktradius des Indenters, w ist die Defor-
mation des Knorpels und « ist ein Korrekturfaktor. Die Poisson-Zahl
(v) ist das negative Verhdltnis der transversalen Kontraktion (e trans-
versal) zur longitudinalen Extension (e longitudinal) der elastischen
Verformung e. Durch das negative Vorzeichen wird ein positiver Wert
bei sich normal verhaltenden elastischen Materialien sichergestellt.
Die elastische Verformung e ist der Quotient aus der Langenveran-
derung bei Dehnung zur Ursprungslange des Materials (Lakes).

e(transversal)

"~ e(longitudinal)

Die Poisson-Zahl l4sst sich durch optische Methoden (Korhonen et al.
2002) oder rechnerisch nach experimenteller Bestimmung der elas-
tischen Verformungen (e(transversal); e(longitudinal)) bestimmen (Li
et al. 2000).

Fiur den humanen Gelenkknorpel wurde die Poisson-Zahl mit ver-
schiedenen Methoden ermittelt. Dabei wurden deutliche Unterschie-
de in Abhangigkeit von der Lokalisation gefunden. So geben Myer und
Katz (2003) einen Wert von 0,1 far den lateralen Femurkondylus an,
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Wong et al. (1997) eine Poisson-Zahl von ca. 0,5 fur die Facies arti-
cularis der Patella. Am tierischen Gelenkknorpel, dem bovinen Caput
humeri, bestimmten Jurvelin et al. (1997) eine Poisson-Zahl von 0,2
durch optische und mechanische Methoden.

Fur equinen Gelenkknorpel des Sprunggelenkes sind bisher keine
Poisson-Zahlen bekannt.

Der Korrekturfaktor x ist abhéngig von der Poisson-Zahl (v), dem Kon-
taktradius des Indenters (o) und der Dicke des Knorpels (h).

Sowohl bei einem grofien Kontaktradius (o) des Indenters als auch
bei einem diinnen Knorpel (h) nimmt x zu. Nach Berechnungen von
Sakamoto et al. (1996) sollte der Quotient aus h/a zwischen 0,5-
3 liegen. In dieser Studie wurde bei den Tieren mit makroskopisch-
unauffalligem Gelenkknorpel ein Minimalwert von 0,31 mm bei intra-
und post-partum-Stuten (adulte Tiere 0,47 mm) und ein Maximal-
wert der Knorpeldicke (h) von 1,75 mm des Jahrlings (adulte Tiere
1,08 mm) gemessen. Der Durchmesser des hier verwendeten Inden-
ters (a) betragt 0,7 mm. Der errechnete Quotient aus Knorpeldicke
und Durchmesser des Indenters liegt somit zwischen 0,44 und 2,50.
In den Grundlagenarbeiten von Lyyra et al. (1995, 1997, 1999a,
1999b) wurde ein um 300um erhabener, zylindrischer, flach endender
Indenter mit 1,0 mm bzw. 1,3 mm Durchmesser und eine Referenz-
platte von 7,4 mm Durchmesser benutzt. Die Aufdruckskraft betrug
10 Newton (N).

Lyyra et al. (1995, 1997, 1999b) haben in ihren Studien den Knorpel
des menschlichen Kniegelenkes mit einer Knorpeldicke von 2-4 mm
bestimmt. In einer weiteren Untersuchung (Lyyra et al. 1999a) wurde
boviner Kniegelenksknorpel mit gleichzeitiger Knorpeldickemessung
ausgewertet und Werte der Knorpeldicke von 1,7-2,2 mm gemessen.
Die Ergebnisse der Festigkeitsmessungen waren bei diinnem tieri-
schem Knorpel < 2 mm nicht mehr zufriedenstellend, da der Korrek-
turfaktor x tiberproportional zunahm.

Mit Hilfe der Finite-Elemente-Methode verbesserten Lyyra-Laitinen
et al. (1999) das System fur tierischen Gelenkknorpel unter 2,0 mm
Knorpeldicke.

Die Finite-Elemente-Methode ist ein nummerisches Berechnungsver -
fahren, mit dem Spannungen und Verformungen komplexer geome-
trischer Strukturen berechnet werden kénnen. Die zu untersuchende
Struktur wird durch gedachte Flachen und Linien in so genannte Fini-
te Elemente unterteilt, die iber Knoten miteinander verbunden sind.
Fur jedes dieser Elemente wird unter Berticksichtigung von Anfangs-
und Randbedingungen der physikalische Sachverhalt formuliert. Die
Beschreibungen aller Elemente werden in einem Gesamtgleichungs-
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system zusammengefasst, das dann gelost werden kann.

Durch Veranderungen der einzelnen Komponenten, wie Form und
Grofle des Indenters und Minimierung der Aufdruckskraft, konnte ei-
ne Verbesserung des Gerates fur die speziellen Knorpelverhaltnisse
bei Tieren erreicht werden. Es stellte sich heraus, dass ein konvex ge-
formter Indenter mit 0,6 mm Durchmesser und 0,14 mm Hoéhe weni-
ger sensibel auf die Knorpeldicke reagiert als der urspriingliche, flach
endende zylindrische Indenter mit einem Durchmesser von 1-1,3 mm
und 0,3 mm Héhe.

Lyyra-Laitinen et al. (1999) erzielten mit dem neuen konvex geformten
kleineren Indenter mit einer Aufdruckskraft von 7 N aussagekraftige
Ergebnisse bei einer Knorpeldicke von 0,7-1,8 mm an bovinem Ge-
lenkknorpel.

Korhonen et al. (2003b) optimierten, basierend auf den Erkenntnis-
sen der Studie von Lyyra-Laitinen et al. (1999), das System fur kleine
Gelenkflachen mit diinnem Knorpel am bovinen Kniegelenk. Sie ver-
wendeten den neuen konvexen Indenter (0,6 mm Durchmesser und
0,14 mm Hoéhe) und eine Aufdruckskraft von 2-4 N. Durch die gerin-
ge Aufdruckskraft konnte der Durchmesser der Referenzplatte von 7,4
mm auf 3 mm bei einer Hohe von 0,48 mm herabgesetzt werden, ohne
den Knorpel schon durch den Druck der Referenzplatte zu verformen.
Dadurch wurde eine vereinfachte Handhabung auch bei kleineren Ge-
lenkflachen erzielt.

In ihrer Studie am Fesselgelenk von Pferden arbeiteten Brama et al.
(2001) mit der fiir humanmedizinische Zwecke entwickelten Sonde (1-
1,3 mm Durchmesser, 0,3 mm Hohe) und einer Aufdruckskraft von 10
N. Die Dicke des Knorpels wurde in dieser Studie nicht berticksichtigt.
Zum Zeitpunkt der eigenen Untersuchung war nur eine Studie tiber
Gelenkknorpeldicke des Pferdes von Tomlinson et al. (2000) bekannt,
welche bei vier adulten Warmblutpferden Knorpeldickemessungen des
Talus mittels transkutanem Ultraschall durchftihrten. Die Knorpeldi-
cke der Rollkdmme des Talus wurde in dieser Studie mit 0,5-0,9 mm
beschrieben.

In der vorliegenden Arbeit wurde bereits ein kleiner konvex geform-
ter Indenter mit einer Referenzplatte von 3 mm Durchmesser und ei-
nem Indenter mit 0,1 mm Hoéhe und 0,7 mm Durchmesser benutzt
(Artscan® 200). Die vollstandigen Ergebnisse der Studie von Korho-
nen et al. (2003b) lagen zu Beginn der eigenen Versuche noch nicht
vor. Die Firma empfahl fiir ihr Gerit Artscan® 200 eine Aufdruckskraft
von 5 N. Bei den Messungen am equinen Talus mit dieser Aufdrucks-
kraft driickte sich die Referenzplatte in den Knorpel ein. Zugleich wi-
chen die Ergebnisse mehrmaliger aufeinander folgender Messungen
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an einer Stelle deutlich voneinander ab. Bei der 2. und 3. Messung an
einem Punkt waren sowohl deutlich ansteigende, wie auch abfallen-
de Werte der Knorpelfestigkeit zu beobachten. Darauthin wurde die
Aufdruckskraft auf 2 N reduziert.

Diese Beobachtungen korrelieren mit den Ergebnissen von Korhonen
et al. (2003b). Sie empfehlen eine Aufdruckskraft von 3 N bei einer
Knorpeldicke von 1,2+0,2 mm und stellen eine Linearitat der gemes-
senen Knorpelfestigkeit bei einer Aufdruckskraft von 2-4 N fest.

Im Vergleich der kurzzeitig (circa 1-2 Sekunden) aufeinander folgen-
den drei Messungen an einer Stelle des Knorpels mit einer Aufdrucks-
kraft von 2 N zeigten die ersten beiden Messwerte nur geringe Unter-
schiede von +£0,05 N. Die dritte Messung wich dagegen deutlich (bis
zu 0,15 N) von der ersten ab.

Die Knorpelfestigkeit nahm an 95 Prozent der gemessenen Knorpello-
kalisationen von der ersten bis zur dritten Messung ab. Die Abnahme
der Knorpelfestigkeit und die grofle Abweichung der dritten Messung
lassen sich wahrscheinlich mit der Zerstérung der tangentialen Anord-
nung der Kollagenfasern an der Knorpeloberflache erklaren. Flachs-
mann et al. (2001) fanden eine Ruptur dieser oberflachlichen Schicht
bei zyklischer Verformung nach 95 Sekunden bei einem Druck von 15
MPa'. Sie benutzten aber einen wesentlich grésseren Indenter von 8
mm Durchmesser.

Im Gegensatz dazu traten unter statischer Kompression des Knorpels
auch bei einem Druck von 28 MPa nur bei einigen Proben Zerreiun-
gen der oberflachigen Schicht wahrend der ersten vier Minuten auf.
Die verminderten Festigkeitswerte im Verlauf mehrmaliger Messun-
gen koénnen bei einer zeitlich begrenzten, punktuellen Deformation
des Knorpels, wie bereits beschrieben, nicht durch die viskése Trag-
heit der interstitiellen Fltussigkeit erklart werden. Ein Unterschied zwi-
schen dem Verhalten von pathologischen und physiologischen Proben
Uber mehrere Messungen hin war daher nicht zu erwarten. In den vor-
liegenden Untersuchungen konnte kein signifikanter Unterschied zwi-
schen pathologischen und physiologischen Knorpelproben tiber den
Verlauf der drei Messungen nachgewiesen werden (s. Ergebnisse 9).
Ein Proteoglykan-Verlust und die damit verbundene Veranderung der
Viskositdt Laasanen et al. 2002; Korhonen et al. 2003a) kénnen mit
dieser Methode nicht bestimmt werden.

Basierend auf diesen Erkenntnissen und den eigenen statistischen
Berechnungen (s. Kapitel 9) wurde in dieser Studie der Mittelwert aus
den ersten beiden Messungen an einem Punkt berechnet und ausge-

' Pa=Nsxm™?
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wertet und zusatzlich eine Knorpeldickemessung nahe des Festigkeits-
messpunktes vorgenommen.

Das Talokruralgelenk ist bei Warmblutpferden, der in dieser Studie
am starksten vertretenen Pferderasse (>65%), nach Lindsell et al.
(1983) das am haufigsten an OCD erkrankte Gelenk. Mcllwraith
(1996) gibt in seinem Standardwerk zu Gelenkerkrankungen des Pfer-
des das Kniescheiben- und das Talokruralgelenk als gleichermafien
haufig betroffen an. Bei den septischen Arthritiden unterschiedlicher
Genese sowohl des adulten Pferdes als auch des Fohlens ist das Ta-
lokruralgelenk das zuerst und meist betroffene Gelenk (Meijer et al.
2000). Trotz der Pradisposition des equinen Talokruralgelenkes fur
Arthritiden und Arthrosen fehlen Grundlagenergebnisse zur Knorpel-
festigkeit und -dicke. Diese Liicken zu schliefen war Ziel dieser Ar-
beit.

Der Talus des Sprunggelenkes wurde aufgrund seiner guten Zugang-
lichkeit bei arthroskopischer Exploration des Tibiotarsalgelenkes aus-
gewahlt. Auch wenn in dieser Studie unter in vitro Bedingungen am
arthrotomierten Gelenk gearbeitet wurde, erfolgte eine Konzentration
auf Knorpeloberflachen, die wahrend der Arthroskopie durch zwei zu-
satzliche Zugange lateral und medial erreichbar sind. So sind zwei
Drittel der Messpunkte zur Knorpelfestigkeit auch in vivo bei mini-
malinvasivem Gelenkzugang einer Messung zuganglich.

Auf die Ergebnisse dieser Arbeit aufbauend kénnen zukunftige Studi-
en Uber die Moglichkeiten dieser Methode unter in-vivo-Konditionen
Aufschluss geben.

Der Gelenkkamm des distalen Tibiaendes ist der am haufigsten von
OCD betroffene Anteil des Tibiotarsalgelenkes (Mcllwraith 1990). In vi-
vo ist dieser Gelenkabschnitt bis auf einen kleinen kranialen Anteil far
die Messsonde nicht zuganglich. Auch der mediale Malleolus tibiae ist
nur bedingt fiir eine Knorpelfestigkeitsmessung wahrend einer Arthro-
skopie erreichbar. Andererseits ist durch die Lage der Corpora libera
auch eine Schadigung des Gelenkknorpels des Talus zu erwarten

Es wurde die gesamte Gelenkoberflaiche des Talus untersucht, um
mogliche Unterschiede zwischen verschiedenen Knorpelarealen, wie
sie u.a. am menschlichen Knie (Lyyra et al. 1999b) in Bezug auf die
Knorpelfestigkeit und am equinen Fesselgelenk (Brama et al. 2000Db,
2002; Brommer et al. 2003b) in Bezug auf die molekularen Kompo-
nenten bekannt sind, zu erfassen.

In einer Studie mit dem fiir humanmedizinische Zwecke entwickel-
ten, groBeren Indenter und einer Aufdruckskraft von 10 N, haben
Garcia-Seco et al. (2005) einen Messpunkt auf dem lateralen Roll-
kamm des Talus und zwei Messpunkte der distalen Tibia untersucht.
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Die Messwerte liegen in dieser Studie fiir den lateralen Rollkamm bei
4,124+1,45 N.

Wegen der grofien Bedeutung der Knorpeldicke fir die Aussagekraft
der hier durchgeftihrten Messungen zur Knorpelfestigkeit und der
sparlichen Angaben in der Literatur (Tomlinson et al. 2000) wurde
diese Grofie ebenfalls gemessen. Die Messung erfolgte in maximal ei-
nem Zentimeter Abstand zu den Messpunkten der Knorpelfestigkeit,
um den Knorpel nicht zu schadigen und trotzdem in raumlicher Nahe
eine Aussage Uuber die Dicke des Gelenkknorpels zu bekommen.
Aufgrund der nicht an der gleichen Lokalisation durchgefiihrten Knor-
pelfestigkeits- und Dickemessung und der unbekannten Poisson-Zahl
des gemessenen equinen Knorpels wurde auf eine Berechnung des
Young’'schen Moduls verzichtet.

Es konnen erstmals fiir erwachsene Pferde Referenzwerte der Knorpel-
festigkeit und Knorpeldicke angegeben werden.

So liegt die Knorpelfestigkeit im proximalen Bereich des Talus zwi-
schen 1,321 N und 0,721 N und in den distalen Arealen zwischen
0,866 N und 0,375 N.

Fur die Knorpeldicke kénnen proximal Werte von 0,49 mm bis 0,78
mm und distal von 0,68 mm bis 1,08 mm angegeben werden.

Bei der Auswertung der Ergebnisse dieser Studie zeigte sich eine
statistisch signifikante Abnahme der Knorpelfestigkeit von proximal
nach distal und eine gegenlaufige Zunahme der Knorpeldicke bei den
adulten Tieren.

Dieses Muster der Knorpelfestigkeit folgt den statischen Hauptbelas-
tungen des equinen Sprunggelenkknorpels. Auch Brama et al. (2001)
fanden eine lokalisationsspezifische Verteilung der Knorpelfestigkeit
auf der distalen Gelenkfliche des Metakarpus in Ubereinstimmung
mit den im Stand belasteten Bezirken. Die von ihnen verwendete
Messsonde und die Aufdruckskraft von 10 Newton kann nach neue-
ren Erkenntnissen nicht als ideal fir den equinen Knorpel angesehen
werden. Rasédnen und Messner (1996) fanden am Kniegelenk des Ka-
ninchens eine mit dem tierartspezifischen Bewegungsmuster einher-
gehende Verteilung der Knorpelfestigkeit und -dicke, welche sich un-
ter anderem deutlich von der des Menschen unterschied (Lyyra et al.
1999Db). Rasanen und Messner (1996) maf3en bei Kaninchen die hochs-
ten Werte der Knorpelfestigkeit und -dicke an den medialen Arealen
des Femurs und der Tibia. Lyyra et al. (1999b) hingegen beschrie-
ben die hochste Knorpelfestigkeit am menschlichen Kniegelenksknor-
pel im lateralen Bereich des Femurs und der Tibia. Korhonen et al.
(2001) fanden am kaninen Femurkopf eine negative Korrelation der
Knorpelfestigkeit mit der Knorpeldicke. Raséanen und Messner (1996)
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fanden dagegen hohe Werte der Knorpelfestigkeit vergesellschaftet mit
dickem Gelenkknorpel.

In der eigenen Studie wurden hohe Knorpelfestigkeiten bei diinnem
Gelenkknorpel und niedrige Festigkeit an dickem Gelenkknorpel ge-
messen.

Durch die rdumliche Trennung der Messpunkte in der vorliegenden
Arbeit wurde auf eine direkte Gegentiberstellung der einzelnen Werte
der Knorpelfestigkeit und der Knorpeldicke verzichtet. Die vertikalen
Trends tber den Talus sind far Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke
jedoch eindeutig gegenlaufig.

Im Vergleich mit den adulten knorpelunauffalligen Tieren zeigten die
beiden untersuchten maturen, neugeborenen Fohlen eine sehr homo-
gene Verteilung der Knorpelfestigkeit tiber den gesamten Talus. Diese
Beobachtung stimmt mit den fiir die Spezies Pferd anhand histolo-
gischer und biochemischer Methoden getroffenen Aussagen im Hin-
blick auf die Ausbildung des Kollagenfasergeriistes von Brama et al.
(2000a, 2002) und den Ergebnissen der Studie tiber die funktionelle
Anpassung des neonaten und juvenilen, equinen Gelenkknorpels von
Brommer et al. (2005) tiberein (s. Kapitel 4.3).

Durch eine alters- und bewegungsabhéingige Auspriagung des Kolla-
genfasergertistes kommt es offensichtlich im weiteren Wachstum zu
einer signifikanten Veranderung der lokalen Knorpelfestigkeit (Brama
et al. 2002; Firth 2006).

Bei den zur Untersuchung gelangten Fohlen war aufgrund der un-
vollstandigen enchondralen Ossifikation keine klare Grenze zwischen
hyalinem Gelenkknorpel und subchondralem Knochen feststellbar, so
dass auf eine Knorpeldickenmessung verzichtet werden musste. Bei
dem untersuchten Jahrling erschien das Verteilungsmuster der Knor-
pelfestigkeit bereits ahnlich dem der adulten Tiere. Brama et al. (2002)
gehen von einer den Belastungen folgenden Auspragung des Kollagen-
fasergertiistes bis zum finften Lebensmonat aus.

Die Knorpeldicke des Jahrlings war jedoch wesentlich héher als die
der adulten, gesunden Vergleichsgruppe. Mitchell und Shepard (1982)
beschreiben den menschlichen Knorpel Jugendlicher aufgrund eines
hoheren Zell- und Wasseranteils als dicker im Vergleich zu Erwachse-
nen.

Bei den adulten Tiere im Alter von drei bis achtzehn Jahren konnte
weder bei der Knorpelfestigkeit noch bei der Knorpeldicke ein statis-
tisch signifikanter Alterseinfluss festgestellt werden.

Im Rahmen dieser Studie wurden auch die Sprunggelenke von zwei
Stuten untersucht die bei bzw. kurz nach der Geburt euthanasiert
wurden. Auch unter Berticksichtigung der kleinen Probenzahl von

116



n=4 Sprunggelenken zeigte sich eine an 4 von 23 Messpunkten si-
gnifikant (p<0,01) und an 6 weiteren Messpunkten eine grenzwertig
(p<0,03) erhohte Knorpelfestigkeit im Vergleich zu den adulten Tieren.
Hinsichtlich der Knorpeldicke wurden keine deutlichen Unterschiede
festgestellt.

Diese Ergebnisse sind mit den Aussagen einer Studie von Wohl et al.
(1998) vergleichbar, welche den Knorpel des Kniegelenkes von tra-
genden und nicht tragenden Kaninchen untersuchten. Sie fanden an
mehreren Stellen der Knorpeloberflache des Femurkondylus der tra-
genden Tiere eine verlangsamte Verformung des Knorpels im Vergleich
zu nichttragenden Tieren.

Sie verwendeten fiir Ihre Studie einen flach endenden Indenter mit
einem Durchmesser von 2 mm und einer Aufdruckskraft von 4 N in
Kombination mit einer Knorpeldickenmessung durch Nadelproben.
Der Wassergehalt und die Aggrekan-mRNA-Aktivitat beider Gruppen
waren gleich, die Biglykan- und Collagen-II-mRNA Synthese bei den
tragenden Tieren herabgesetzt.

Die Ergebnisse von Wohl et al. (1998) und die hier mittels Indenter
nachgewiesene erhéhte Knorpelfestigkeit sind nicht durch eine ver-
mehrte Proteoglykansynthese unter der trachtigkeitsbedingten Mehr-
belastung der Hinterhand zu erklaren. Da wie bereits beschrieben,
mit Indenter-Messungen nicht die viskdsen Eigenschaften des Knor-
pels berticksichtigt werden.

Bisher geht man davon aus, dass sich Gelenkknorpel an vermehrte
(Murray et al. 2001; Bird et al. 2000) als auch an verminderte Be-
lastung (Narmoneva et al. 2002) anpassen kann. Diese Anpassung
erfolgt aber nach derzeitigem Wissensstand auf der Ebene der visko-
sen Eigenschaften mit einer veranderten Proteoglykan- und Aggrekan-
Synthese und nicht in Bezug auf das in dieser Studie relevante Kol-
lagenfasergertist. Beim Pferd scheint die Entwicklung des Kollagenfa-
sergeriistes schon nach dem ersten Lebensjahr weitestgehend abge-
schlossen (Brama et al. 2002).

In vitro Studien (Bonaventure et al. 1988; Le Graverand et al. 1998,
2000; Richmond et al. 2000) belegen komplexe Einfltisse von Ostro-
gen und dem Trachtigkeitshormon Relaxin auf die Chondrozyten.

So fanden Bonaventure et al. (1988) eine Dedifferenzierung von Chon-
drozyten aus hyalinem Kaninchenknorpel unter Einfluss von Relaxin.
Die Veranderung des Phanotyps fiihrte zu einer faserknorpelartigen
Kollagen I und III Expression und einer relativen Verminderung der
Kollagen II Synthese, wobei der totale Anteil aller Kollagene gleich
blieb.

Le Graverand et al. (1998) fanden eine herabgesetzte Expression von
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Kollagenase unter Einfluss von Relaxin. Somit beruht die Wirkung des
Relaxins auf die Symphysis pubis und die Beckenbander vor der Ge-
burt offentsichtlich auf einer Veranderung der Kollagenzusammenset-
zung und auf einen verminderten Kollagenabbau. Die Auswirkungen
des Relaxins auf hyalinen Knorpel in vivo sind aber noch ungeklart.
Dagegen ist die Pathophysiologie des Ostrogens auf den Gelenkknor-
pel durch das gehaufte Auftreten von arthritischen Erkrankungen in
der Menopause der Frau (Richmond et al. 2000) wesentlich besser
bekannt. Diese Erkenntnisse kénnen aber kaum auf die Stute tber-
tragen werden. Die geschlechtsspezifische Pradisposition fiir Gelenk-
knorpelerkrankungen wird beim Pferd, wie bereits beschrieben, in der
Literatur kontrovers diskutiert. So fanden Richter (1975) und Seiden-
sticker (1999) Wallache und Hengste haufiger an Arthrose erkrankt
als Stuten. Britze (1976) dagegen beschreibt das Gegenteil.

Bei dem hier untersuchten Patientengut mit erkranktem Gelenkknor -
pel waren die ménnlichen kastrierten Pferde leicht in der Uberzahl,
was aber durch die sehr kleine Gruppe von nur zehn Tieren keine
Aussage uber eine geschlechtspezifische Pradisposition erlaubt. Auch
die Ergebnisse der Knorpelfestigkeit und -dicke haben aufgrund der
kleinen Fallzahl nur beschreibenden Charakter.

Die Knorpelfestigkeit der von flachigen Knorpelabrasionen betroffenen
Tiere erschien an den veranderten Flachen etwas hoher. Die Knorpel-
dicke hingegen war erwartungsgemaf; an den abgeschliffenen Stellen
leicht verringert.

Die Minimalwerte des Korrekturfaktors « wurden aber auch an den
Lokalisationen mit oberflachlich verandertem Gelenkknorpel nicht un-
terschritten.

An Stellen mit tiefen fokalen Knorpeldefekten konnte aufgrund der
Form des Indenters keine Messung direkt auf den Defekten vorgenom-
men werden, da in diesem Fall keine plane Auflage der Referenzplatte
erreicht werden konnte. Messungen in der Peripherie der Defekte zeig-
ten keine deutlichen Unterschiede.

In einer Studie am Fesselgelenk des Pferdes haben Brommer et al.
(2006) pathologische Gelenkknorpelveranderungen mit dem auch in
dieser Studie verwendeten Indenter-System und einer Aufdruckskraft
von 3 N untersucht. Die gewonnenen Ergebnisse verglichen sie mit
Ergebnissen der dynamischen Verformung und der Schwere der Knor-
pelveranderungen anhand des CDI (Cartilage Degeneration Index). Ei-
ne Abnahme der Indenter gemessenen Knorpelfestigkeitswerte wurde
erst ab einem CDI von 50%, also einer hochgradigen Veranderung des
Gelenkknorpels festgestellt.

Aufgrund der Ergebnisse von Brommer et al. (2006) ist fir gering-
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bis mittelgradige Knorpelschaden, wie sie bei den in der vorliegenden
Studie untersuchten Patienten vorlagen, mit keiner signifikanten Ab-
nahme der Knorpelfestigkeit zu rechnen.
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Zusammenfassung

Aufgabenstellung: In der vorliegenden Arbeit wurden erstmals Refe-
renzwerte fir die Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke am Talus des
Pferdes ermittelt. Damit sollten Grundlagendaten gewonnen werden,
die als Basis flir die Arthroseforschung dienen. Gleichzeitig sollte ein
neuartiges Indentersystem aus der Humanmedizin, das auch eine in-
tra vitam Untersuchung ermoglicht, auf seine Eignung fiir die Pfer-
deorthopéadie tiberprift werden.

Material und Methoden: Es wurden insgesamt 65 Sprunggelenke von
34 Pferden post mortem untersucht. Bei den Pferden handelte es
sich um Patienten der Klinik far Pferde (Innere Medizin und Chirur-
gie) und der Klinik fir Geburtshilfe, Gynéakologie und Andrologie der
Grof3- und Kleintiere mit Tierarztlicher Ambulanz der Justus-Liebig-
Universitat Giefen, die infolge infauster Prognose euthanasiert wur-
den. Die Pferde wurden meist als Notfallpatienten mit Koliksympto-
men oder nach Traumata an die Kliniken tiberwiesen. Lahmheitsver-
ursachende Sprunggelenkserkrankungen lagen vorberichtlich bei kei-
nem Pferd vor.

Es wurden 13 Stuten, 16 Wallache und 5 Hengste untersucht. Hin-
sichtlich des Alters verteilen sich die untersuchten Sprunggelenke auf
2 neugeborene Fohlen (4 Sprunggelenke), einen Jahrling (2 Sprungge-
lenke), und 31 adulte Pferde (59 Sprunggelenke) im Alter von 3-26
Jahren. Eine getrennte Betrachtung erfolgte auch fiir 4 Gelenke von
2 Stuten, die unter der Geburt oder kurz danach euthanasiert wur-
den. Bei den untersuchten Pferden handelt es sich in der Hauptsache
um Warmbluter. Innerhalb von 24 Stunden nach Euthanasie der Pfer-
de wurden die Hinterextremitaten oberhalb des Sprunggelenkes vom
Tierkorper abgesetzt und die Talokruralgelenke nach Arthrotomie pra-
pariert und makroskopisch beurteilt. Die Beschaffenheit der Synovia,
der Gelenkknorpel und der Gelenkflachen fihrte zur Einteilung in
gesunde und pathologisch veranderte Gelenke. Unter 59 Sprungge-
lenken von 31 adulten Pferden waren 35 Sprunggelenke (19 Pferde)
makroskopisch ohne besonderen Befund. Diese Gruppe wurde als ge-
lenkknorpelgesund beurteilt und getrennt von den anderen Gelenken
ausgewertet. Bei 10 Pferden traten mindestens an einem Gelenk pa-
thologische Befunde, wie z. B. Schliffussuren auf.
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Zusammenfassung

Die Knorpelfestigkeit wurde mit einer auch intra vitam einsetzbaren
Knorpelfestigkeitsmesssonde (Artscan® 200) beim Pferd getestet. Die
Knorpeldicke wurde mit einer Messlupe am geschnittenen Knorpel-
praparat ermittelt. An jedem Talus wurden 23 Messpunkte der Knor-
pelfestigkeit und 18 Messpunkte der Knorpeldicke festgelegt, um ein
gropflachiges Raster zu erhalten.

Ergebnisse:

1.
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Aufgrund der in dieser Studie gemachten Beobachtungen wurde
die vom Hersteller Artscan® Oy Finnland fiir das Gerat Artscan®
200 empfohlene Aufdruckskraft von 5 Newton (N) auf 2 N herab-
gesetzt. Zu dhnlichen Ergebnissen kamen auch Korhonen et al.
(2003a), welche eine Aufdruckskraft von 3 N empfehlen. Von
den drei Messungen der Knorpelfestigkeit an einem Messpunkt
weicht die dritte Messung deutlich von den ersten beiden ab. Die
dritte Messung ergibt meistens einen geringeren Wert. Um re-
levante Knorpelfestigkeitswerte mit einem System dieser Art zu
erhalten, sollten die ersten beiden Messwerte benutzt werden.
Mehrmalige Messungen verfialschen das Ergebnis. Die hier ver-
wendete Messsonde mit der in dieser Studie verwendeten Auf-
druckskraft von 2 N liefert in vitro reproduzierbare Daten tiber
die Knorpelfestigkeit auch an diinnem tierischen Gelenkknorpel.
Das verwendete Indentersystem liefert Daten tber die Knorpel-
festigkeit, die in hohem Maf3e von der Beschaffenheit des Kolla-
genfasergertistes abhangt (Hayes et al. 1972).

. Die 4 Sprunggelenke der neugeborenen Fohlen zeigten eine ho-

mogene Verteilung der Knorpelfestigkeit tiber den gesamten Roll-
kamm. Eine Knorpeldickemessung konnte aufgrund der noch
nicht abgeschlossenen enchondralen Ossifikation nicht durchge-
fiihrt werden. Die eigenen Untersuchungen an Neonaten bestati-
gen die von Brama et al. (2000a) und von Brommer et al. (2005)
fuir das Fesselgelenk formulierte These, dass der hyaline Gelenk-
knorpel zum Zeitpunkt der Geburt eine homogene Knorpelfes-
tigkeit aufweist. Nach bisherigem Kenntnisstand entwickelt sich
das mit dem verwendeten Indentersystem fiir die Knorpelfestig-
keit verantwortliche Kollagenfasergertist im juvenilen Alter als
ein auf die Belastungsverhaltnisse hin ausgerichtetes statisch-
dynamisches System.

. Die 2 Sprunggelenke des Jahrlings zeigen schon eine deutliche

Heterogenitat der Knorpelfestigkeit, die iber den gesamten Talus



von proximal nach distal abnimmt. Die Knorpeldicke zeigte bis
auf die mediale Flanke des Talus eine gegenlaufige Tendenz. Sie
nimmt von proximal nach distal zu. Unter der Bewegung und zu-
nehmender statischer und dynamischer Belastung des Gelenk-
knorpels kommt es zu einer zunehmenden Adaptation, die mit ei-
ner regionalen Veranderung der Knorpelfestigkeit und -héhe ein-
hergeht. Auffallend ist die Gegenlaufigkeit der Knorpelfestigkeit
und -dicke. Insgesamt erscheint die Knorpeldicke beider Sprung-
gelenke relativ hoch.

. Die 35 Sprunggelenke der adulten, knorpelunauffalligen Tiere
zeigen den schon beim Jahrling beobachteten deutlichen Trend
der nach distal abnehmenden Knorpelfestigkeit. An den proxi-
malen Messpunkten werden Werte von 0,873-1,321 N erreicht,
am distalsten Messpunkt nur noch 0,375-0,550 N. Die Knorpel-
dicke verhalt sich hier tiber den gesamten Talus mit Werten von
proximal 0,49-0,78 mm und distal von 0,68-1,08 mm gegenlau-
fig. Der von proximal nach distal negative Trend der Knorpel-
festigkeit und der gegenlaufige positive Trend der Knorpeldicke
zeigten Uber alle Messlinien eine hohe Signifikanz (p<0,001).

. Die intra- und post-partum-Stuten zeigen hinsichtlich der Knor-
pelfestigkeit und -dicke ein analoges heterogenes Muster wie die
Gruppe der adulten Tiere. Jedoch konnten fiir die 4 Sprunggelen-
ke eine an 4 Messpunkten signifikant (p<0,01) und an weiteren
6 Messpunkten grenzwertig (p=0,03) signifikant héhere Knorpel-
festigkeit als bei den Ubrigen adulten Tieren ermittelt werden.
Die bei intra- und post-partum Stuten gemessene erhéhte Knor-
pelfestigkeit deutet darauf hin, dass zusétzlich zu den Verande-
rungen des Gelenkknorpels auf Ebene der Proteoglykan- und
Aggrekan-Synthese unter der Trachtigkeit hormonelle Einfliisse
die Elastizitat des Kollagenfasergertistes beeinflussen.

Schlussfolgerungen: Die hier eingesetzte Messsonde wurde entwickelt,
um frihzeitige Abweichungen in der Elastizitdt und Festigkeit des Ge-
lenkknorpels wahrend einer Arthroskopie zu erkennen (Lyyra et al.
1995). Aufgrund der in dieser Studie gemachten Beobachtungen kann
eine Aufdruckskraft von 2 N fiir den diinnen equinen Knorpel empfoh-
len werden. Eine héhere Aufdruckskraft wie die vom Hersteller emp-
fohlenen 5 N oder ein groferer als der hier verwendete Artscan® 200
Indenter werden, wie auch in anderen Studien bewiesen, dem tieri-
schen Knorpel nicht gerecht. Die Knorpelfestigkeit und Knorpeldicke
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Zusammenfassung

weist bei allen adulten Tieren ein tiber den Talus verteiltes festes Mus-
ter auf. Die Knorpelfestigkeit nimmt von proximal nach distal ab, die
Knorpeldicke verhalt sich gegenlaufig und nimmt von proximal nach
distal zu. Einzig bei den Fohlen ist die Knorpelfestigkeit homogen tiber
die gesamte Gelenkknorpelflache verteilt. Dies bestatigt die Beobach-
tungen zur Entwicklung des Kollagenfasergeriistes von Brama et al.
(2000a, 2002) und Firth (2006). In der vorliegenden Studie wurden
keine Abweichungen der Werte der Knorpelfestigkeit fur pathologisch
veranderte Knorpelareale gegentiber anatomisch unauffalligen Knor-
pelzonen gefunden. Auch Brommer et al. (2006) konnten mit dem
Artscan® 200 System keine messbaren Veranderungen bei gering- bis
mittelgradigen Schaden des Gelenkknorpels nachweisen.
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Summary

Objective: This essay deals for the first time with reference values for
cartilage hardness and cartilage thickness at the horse’s talus. The
objective is to find basic data, which serves for arthrosis research. At
the same time, a new indenter system from human medicine, which
also enables an intra vitam examination, was tested for suitability for
horse’s orthopaedia.

Material and methods: A total amount of 65 hocks of 34 horses was
examined post mortem. As regards the horses, they were all pati-
ents of the Hospital for Horses (Inner Medicine and Surgery) and
the Hospital for Birth Assistance, Gynaecology and Andrology of Big
and Small Animal with Veterinary Ambulance of the Justus-Liebig-
University /Giessen, which had been euthanised due to infaust pro-
gnosis. Most of the horses had been referred to the above mentioned
hospitals as emergency patients with colic symptoms or traumata.
Hock diseases causing lameness were not mentioned in the prelimi-
nary reports from any of the horses.

Examinations were made on 13 mares, 16 geldings and 5 stallions.
As regards the age, the examined hocks divide as follows: 2 newborn
foals (4 hocks), a yearling (2 hocks) and 31 adult horses (59 hocks) at
the age of 3-26 years. A separate consideration was made for 4 joints
of 2 mares that had been euthanised during or shortly after birth. Al-
most all of the examined horses were crossbreeds.

The rear extremities above the hock and the talocrural joints were ex-
tracted after arthrotomy from the animal body within 24 hours after
the horse’s death and then were analysed macroscopically. The nature
of synovia, the joint cartilage and joint surface enabled a classificati-
on into healthy and pathologically changed joints. Among 59 hocks
of 31 adult horses were 35 hocks (19 horses) without macroscopical
findings.

This group was judged as healthy as for joint cartilage and was eva-
luated separately from the other joints. 10 horses showed pathological
findings like for example wear lines at least at one joint.

The cartilage hardness was tested by means of a measuring probe
(Artscan® 200) which can be likewise used intra vitam. The cartilage
thickness was detected by a magnifying measuring glass at the sliced
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cartilage preparation. 23 measuring spots for cartilage hardness and
18 for cartilage thickness were fixed at the talus in order to receive a
large-scale grid.

Results:

1.
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Due to the findings of this study, the recommended pressure of
5 Newton (N) for Artscan® 200 by company Artscan Oy Finland
was reduced to 2 N. Similar results were reached by Korhonen
et al. (2003b) who recommend a pressure of 3 N. As regards the
three takings of cartilage hardness at one measuring spot, the
third taking differs explicitly from the first two. The third taking
at one measuring spot shows in most cases a minor value of car-
tilage hardness than the first and second one. In order to receive
relevant values for cartilage hardness with a system of this kind,
only the first two readings should be used. Several measuring
falsify the result. The measuring probe used with a pressure of 2
N supplies in vitro reproducible data for cartilage hardness even
at thin animal joint cartilage. The indenter system used supplies
data for cartilage hardness and flexibility, which depends to a
large degree of the nature of the collagen fibre framework (Hayes
et al. 1972).

. The 4 hocks of the newborn foals showed a homogeneous repar-

tition of the cartilage hardness over the entire talus. Cartilage
thickness could not be determined due to an enchrondale ossifi-
cation not yet finished. Own researches at neonates concerning
the pastern confirm the assumption of Brama et al. (2000a) and
of Brommer et al. (2005) that the hyaline joint cartilage shows a
homogeneous cartilage hardness at birth. According to the mo-
mentary state of knowledge, the collagen fibre framework respon-
sible for cartilage hardness develops at a juvenile age as a static
dynamic system adjusted to the respective stress and strain con-
ditions.

. The 2 hocks of the yearling already showed a clear heterogenei-

ty of cartilage hardness which decreases from proximal to distal
over the entire talus. Cartilage thickness showed an antidromic
tendency with exception of the middle flank of the talus. It in-
creases from proximal to distal. Exercise and increasing static
and dynamic strain on the joint cartilage leads to an increasing
adaptation, which appears together with a local modification of



cartilage hardness and cartilage height. Most striking is the anti-
dromic tendency of cartilage hardness and thickness. Altogether,
the cartilage thickness of both hocks seems quite high.

4. The 35 hocks of the adult animals without any evidence of carti-
lage problems also showed the explicit trend which had been al-
ready noticed at the yearling concerning the distally decreasing
cartilage hardness. Values from 0,873-1,321 N were reached at
proximal measuring spots, whereas the most distal one reached
only 0,375-0,550 N. Cartilage thickness here is antidromic over
the entire talus with proximal values from 0,49-0,78 mm and dis-
tal ones from 0,68-1,08. The trend of the cartilage hardness from
proximal to distal negative and the antidromic positive trend of
the cartilage thickness showed a high significance of (p<0,001)
over all measuring lines.

5. The intra and post-partum mares showed an analogically hetero-
geneous pattern as the group of adult horses, as far as cartilage
hardness and thickness are concerned. However, a significantly
higher cartilage hardness was taken at 4 hocks and at 4 mea-
suring spots (p<0,01). At another 6 measuring spots a cartila-
ge hardness with borderline values (p<0,03) significantly higher
than with the other adult horses was measured. The increased
cartilage hardness taken with the intra and post-partum mares
indicates that, in addition to the modifications of the joint car-
tilage, hormonal influences during gestation at the level of Pro-
teoglycan and Aggrecan synthesis could have an effect on the
elasticity of the collagen fibre framework.

Conclusions: The used measuring probe had been developed in or-
der to determine alterations at an early stage, as regards elasticity
and hardness of the joint cartilage during an arthoscopy (Lyyra et al.
1995). Due to the findings of this research, a pressure of 2 N can be
recommended for the thin equine cartilage. A pressure of 5 N or hig-
her, as recommended by the manufacturer, or a bigger indenter than
the used one Artscan® 200 do not do justice to the animal cartilage.
Cartilage hardness and cartilage thickness show a fixed pattern over
the entire talus, which applies for all the adult horses examined. Car-
tilage hardness diminishes from proximal to distal, whereas cartilage
thickness shows an antidromic behaviour and increases from proxi-
mal to distal. Only as regards the foals, cartilage hardness spreads
in a homogeneous way over the entire surface of the joint cartilage.
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This result confirms findings concerning the development of the colla-
gen fibre framework by Brama et al. (2000a, 2002) and Firth (2006).
During the present study, there was no difference found as regards
the values for cartilage hardness at pathologically modified cartilage
areas and these, which were obtained from cartilage zones that had
been anatomically unnoticed. Brommer et al. (2006) came to the same
result and likewise were not able to provide measurable evidence for
slight to moderate damage of the joint cartilage with the Artscan® 200
System.
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A Abkiirzungsverzeichnis

Qi Alpha

B o Beta

N Poisson-Zahl

Abb. ............. Abbildung

BMP ............. Bone Morphogenetic Protein

bzw. ... beziehungsweise

C o Celsius

Ca vvviii circa

Ca ..ooovvvvennn Calcium

CDI ............. Cartilage Degeneration Index
CDMP ........... Cartilage Derived Morphogenetic Protein
CIM ......ooovvvnnn. Zentimeter

COMP ........... Cartilage Oligomeric Matrix Protein
CT .o Computertomographie
Cu...ooovvvevnnn Kupfer

d..ooool day/Tag

dist. ............. distal

DJD ............. Degenerativ Joint Disease

DMMB .......... Dimethylmethylen Blau

DOD ............. Developmental Orthopedic Disease
E.-coli ........... Escherichia coli

E ..o Elastizitatsmodul

etal. ............. et alii

FACIT ........... Fibril Associated Collagens with Triple Helices
G o Gramm

G .o elastische Scherung

GAG ............. Glycosaminoglykane

GDF ............. Growth Differentiation Factor

GIE .............. Gesellschaft flir Erndhrung

Lpe ceeiiiinn. intra partum

O Interleukin

inkl. ............. inklusive

J o Jahr

kastr. ............ kastriert

kKD ..ot Kilo Dalton

KG.....oooioenit Korpergewicht
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A Abkiirzungsverzeichnis

Kg ..ot Kilogramm

lat. .............. lateral

LT ...l Leukotriene

0 N mannlich

M. .. Musculus

m/s ....cooooenn. Meter pro Sekunde

med. ............. medial

Mg ............... Magnesium

Mm. ............. Musculii

mm .............. Millimeter

MMP ............ Matrix Metallo Proteinase
MPa ............. Mega Pascal; Pa = Nazm?
MRI .............. Magnetresonanztomographie
mRNA ........... Messenger Ribonucleotidacid
o L Anzahl

N o Newton

Nnm. ......oooueen. Nanometer

NMP ............. Neutral Metallo Proteinase
NO ..ocvvvveinne. Nitritoxid

NRC ............. National Research Council
OA ... ... Osteoarthritis/Arthrose
pP-Coi post conceptionem

) ST 6 T post partum
Pt Phosphor

paraax. .......... paraaxial

path. ............ pathologisch

PDGF ............ Platelet Derived Growth Factor
Pfd. .............. Pferd

PG ........ooil Proteoglykane

phys. ............ physiologisch

S i Sekunde

SCoovi Streptococcus

1570 o Subspezies

Staph. ........... Staphylococcus

1 D Tendo

TI .ol Os tarsale primum

TII oo Os tarsale secundum

THI ..ol Os tarsale tertium

TIV ...l Os tarsale quartum

Tab. ............. Tabelle

Tc .o, Os tarsi centrale

TGF ............. Transforming Growth Factor
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tgl. oo taglich

TIMP ............ Tissue Inhibitors of Metalloproteinases
™ ..o Trockenmasse

TNF ............. Tumor Necrotic Factor

10 U T unter anderem

UDPGD ......... Uridin Diphosphoglukose Dehydrogenase
US ..ioiiviiinn Ultraschall

wbl. ... weiblich

Y4 's B Zink
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