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Einleitung

1. Einleitung

Die Faszination, die seit jeher von den Pferden ausgeht, ist noch immer ungebrochen.

Nach dem 2. Weltkrieg und mit dem Wiederbeginn der wirtschaftlichen Prosperitat in Europa
blieb Reiten nicht mehr nur der reichen Bevodlkerungsschicht oder dem Militar vorbehalten.
Steigender Wohlistand und mehr Freizeit verhinderten den Untergang der Anzahl der Pferde
und folglich auch den der Pferdebetriebe. Pferdesport und Pferdehaltung haben sich zu
einem wichtigen Zweig in der Wirtschaft entwickelt.

Das Interesse breiter Bevolkerungsschichten am ,Luxusgut Pferd ist mit dem Wunsch nach
sinnvoller und naturnaher Freizeitgestaltung zu erklaren, aber auch mit der Mdglichkeit,
sportliche Erfolge zu erzielen.

Die tagliche Arbeit mit dem Pferd dient heute Uberwiegend nicht mehr einem Erwerb,

sondern vornehmlich dem geistigen und kdrperlichen Ausgleich zum Berufsalltag.

Das Lauf-, Steppen- und Herdentier wird in verschiedenen Disziplinen der Reiterei, wie dem
Dressur- und Springreiten, der Vielseitigkeit, dem Polospiel, bei Reitjagden sowie im
Voltigier- und im Fahrsport eingesetzt. Ferner wird es in beim Western- und Distanzreiten
genutzt. Die Schnelligkeit der Vierbeiner findet im Trab- und Galopprennsport seinen
Einsatz. Das Pferd findet Verwendung im Dienst der Polizei und beim Holzriicken als
Zugpferd im Wald. Eine besondere Bedeutung erlangen einige Pferderassen beim
therapeutischen Reiten aufgrund ihrer Charaktereigenschaften.

Das ehemalige Arbeitstier und der damalige Fleischlieferant ist nun zum Sport- und

Freizeittier avanciert.

Die zahlreichen Erfolge der heutigen Reitpferdezucht im internationalem Sport lassen
erkennen, dass hoch veranlagte und leistungsbereite Pferde geziichtet worden sind und
auch zukinftig gezlichtet werden, die natirlich in einer konditionellen und konstitutionellen
Verfassung sein sollten, um den Anforderungen und Belastungen des Hochleistungssports,
aber auch des Freizeitsports, standhalten zu kénnen.

Hinzu kommt, dass Sportpferde, gemeint sind hier die im Turniersport eingesetzten Spring-
und Dressurpferde, erst mit ca. 10 Jahren ihren Leistungshéhepunkt erreichen
(PHILIPSSON, 1999). Bis zu diesem Zeitpunkt sind bereits immense Investitionen fur die
Aufzucht und Ausbildung erbracht worden.

Deshalb gewinnen in der Pferdezucht die Gesundheitsmerkmale eine immer groRere
Bedeutung: besondere Aufmerksamkeit ist seinem Bewegungsapparat zu widmen, da dieser

die Voraussetzung fir die wachsenden Anforderungen an die Konstitution des Pferdes ist.
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Reitpferde sind intensivem Training, vermehrter Turnierteiinahme und steigenden
Transportbelastungen ausgesetzt.

Auch im Trabrennsport sind Parallelen zu erkennen. ROBERT et. al. (2006) rontgten 202
franzdsische Traberjahrlinge kurz vor ihrer “qualification”, dem ersten Rennen in der Karriere
der franzésischen Traber, mit dem Fazit, dass sich 113 Pferde (55,9%) qualifizierten, bei
denen keine Veranderungen in den Gelenken bestatigt werden konnten. Bei 31% der Tiere
waren osteoartikulare Lasionen die nachweisliche Ursache fir ein Scheitern dieser

Qualifikation.

Eine der bedeutensten Skeletterkrankungen in der Sportpferdezucht, die meist zum
Ausscheiden der Pferde aus dem Sport oder zu dauernder Unbrauchbarkeit fihren kann, ist
die ,Osteochondrosis dissecans (OCD), eine Gelenkerkrankung, die sich in den letzten

Jahren bei Kaufuntersuchungen als eine der am haufigsten auftretenden Befunde darstellt.

Die Osteochondrosis dissecans ist eine seit ca. 50 Jahren in der Pferdemedizin bekannte
Gliedmalenerkrankung, die immer mehr an Bedeutung gewinnt. Sie kommt bei Warmblut-,
Vollblut-, Trabrennpferden (SCHOUGAARD et. al., 1990; PHILIPSSON et. al., 1993; STOCK
et. al., 2005, VAN GREVENHOF et. al., 2009), aber auch bei Kaltblutpferden (WITTWER et.
al., 2006, 2007) vor.

Ergebnisse unterschiedlichster Forschungsstudien ergaben, dass die OC- bzw. OCD-
Pravalenz in den Gelenken verschiedener Pferderassen zwischen 7% und 64% liegt
(HOPPE, 1984; SHOUGAARD et. al.,, 1990; PHILIPSSON et. al., 1993; JEFFCOTT und
HENSON, 1998; RICARD et. al., 2002; PIERAMATI et. al., 2003; SCHOBER et. al., 2003;
WITTWER et. al., 2006; WITTWER et. al., 2007a, b).

Die OCD stellt fur den Pferdeeigentiimer ein wirtschaftliches Problem dar: Zum einen fiihrt
es zu finanziellen Verlusten im Hinblick auf Eigenleistung und Gewinngelder. Zum anderen
ist auch der Handel von Pferden, die rontgenologische Veranderungen, wie die
Osteochondrosis dissecans, aufzeigen, von Absatzschwierigkeiten und Mindereinnahmen
beeinflusst, da es folglich zu einer Einstufung in eine minderwertige Réntgenklasse kommit.
Tierarztliche konservative bzw. chirurgische Behandlungen werden angewandt, die

zusatzlich Zeit und Geld in Anspruch nehmen.
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Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 85 mannliche Dulmener Wildpferde radiologisch
untersucht. Diese Pferde durften bis zu ihrem ersten Lebensjahr, im Besitz des Herzogs von
Croy, im Merfelder Bruch, Dilmen, weitestgehend unter ihren primitiven Lebensbedingungen
aufwachsen: ohne jeglichen menschlichen Eingriff in ihren natirlichen Lebensraum, ohne
Auswahlkriterien flr Zuchttiere zur Rassenerhaltung bzw. zur Erlangung eines bestimmten
Zuchtzieles. Von tierarztlichen Behandlungen, wie Impfungen, Verabreichung von

Antipararsitika, Versorgung von Verletzungen oder Geburtshilfe wird strikt abgesehen.

Von jedem der ausgewahlten 85 Dulmener Wildpferde, dessen Lebensalter zum
Untersuchungszeitpunkt zwischen einem Jahr und maximal funf Jahren lag, wurden 10
Roéntgenaufnahmen angefertigt (4 x Zehe, 90°-Aufnahme; 4 x Sprunggelenk, je 70° und
110°-Aufnahmen; 2 x Kniegelenk, 90°-Aufnahme).

Demgegenuber wurden archivierte Rontgenaufnahmen (Fessel-, Sprung- und Kniegelenke)
der Rasse des Islandpferdes beurteilt bzw. Kniegelenkbilder dieser Rasse angefertigt, um
eine Kontrollgruppe zu erstellen, da bei dieser Rasse das Zuchtgeschehen, die Zuchtziele,
die Aufzucht- und Haltungsbedingungen der meisten Islandpferde denen der Dilmener
Wildpferde ahnlich sind.

Zielsetzung dieser Arbeit war es, das Auftreten bzw. die Haufigkeit der
GliedmalRenerkrankung ,Osteochondrosis dissecans® bei dieser einzigartigen natur
belassenen Wildpferderasse ,Dilmener Wildpferde“ zu ermitteln und einen Vergleich mit der
aus Islandpferden bestehenden Kontrollgruppe sowie mit bisherigen OCD-Studien

aufzustellen.



Literaturiibersicht

2. Literaturubersicht

2.1 Die Evolution des Pferdes

»Wo immer der Mensch auf seinem langen Weg zur Zivilisation

einen FuBabdruck hinterlassen hat,

da ist ein Hufabdruck direkt daneben.*
(Unbekannt)

Der Mensch ist mit dem Pferd seit langem eng verbunden. Diese wechselvolle Beziehung
begann ca. 10.000 Jahren v. Chr. mit der intensiven Bejagung von Wildpferden durch die

Menschen im Palaolithikum-Zeitalter.

Zuerst als Fleisch-, Leder- und Felllieferant wie auch als Opfertier, spater als Zug-, Last- und
Reittier ermdglichte das Pferd dem Menschen die ErschlieBung von neuen Lebensraumen
und die zeitliche Uberwindung von Distanzen in noch nie da gewesener Weise. Das Nutztier

Pferd trug damit zu einer neuen Sicht der Welt bei.

Die Evolution der pferdeartigen Saugetiere verlief nicht in einer geraden Linie, wie man
vielleicht beim Betrachten unserer heutigen Pferde vermuten mdchte.

Vielmehr sind diese modernen Pferde nur ein Zweig der Entwicklung, der bis in die heutige
Zeit Uberlebt hat (s. Abb. 1).

Im Laufe vieler Millionen Jahre gab es verschiedene Evolutionsstufen in der Familie des
Pferdes. Einige Familien passten sich den im Laufe der Zeit veranderten neuen

Lebensbedingungen an, andere entwickelten sich nicht weiter und starben aus.

Eine Ausstellung des American Museum of Natural History beschreibt, dass eine
kontinuierliche Evolution der Pferde Uber viele Zwischenstufen stattfand (Internet 1-3; 2009,
s. Abb. 1).
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Laut NOBIS (2000) konnen die Pferde auf eine 70 Millionen Jahre alte Geschichte
zurtickblicken. Der amerikanische Paldontologe Othniel Charles Marsh veroffentlichte 1870
eine Ausarbeitung Uber einen Fund pferdeahnlicher Fossilien aus Nordamerika. Dank
weiterer wissenschaftlicher Funde lasst sich diese Entwicklung fast vollstéandig
zuruckverfolgen.

Die meisten Spezies entstanden in Nordamerika, mit Ausnahme der Antarktis und Australien,
die bereits damals keine Landbricke mehr zu den anderen Kontinenten aufwiesen (Eiszeit).
Auf allen anderen Kontinenten lassen sich Fossilien von Equiden bzw. deren Vorfahren

finden.

Geschichtlicher Ausgangspunkt der Evolution des heutigen Pferdes war die Spezies
.Eohippus®, Pferd der Morgenréte, vor rund 55 Millionen Jahren (im frilhen Eozan) in
Nordamerika.

Ab 1870 ersetzt der Name ,Hyracotherium® in der Nomenklatur den Begriff ,Eohippus®.

Dieses Tier glich keineswegs dem Aussehen nach weder unserer heutigen Pferde (s. Abb 2),
noch anderen Einhufern.

Sein dulieres Erscheinungsbild war eher fuchsahnlich, mit einer Schulterhéhe von ca. 40 cm.
Es hatte einen kurzen Hals, eine kurze Schnauze, sein Ricken war stark aufgewdlbt und es
hatte im Verhaltnis zum gesamten Kdrperbau einen recht langen Schwanz.

Diese anatomischen Gegebenheiten erleichterten ihm sein Leben in seinem bevorzugten
Lebensraum, in dichtem Unterholz des Waldes.

Weitere Merkmale fir einen Waldlebensraum waren zum einen die ,Pfoten“ mit vorne 4 und
hinten 3 Zehen, die heute noch die mit ihnen verwandten Tapire aufweisen. Diese Pfoten
konnten gespreizt werden und verbesserten das Laufen auf weichem Waldboden.

Die Backenzahne (s. Abb. 3) waren kurz und ohne Schmelzfalten, ideal ausgelegt fur weiche
Laubnahrung und Friichte (NOBIS, 2000; Internet 1-3, 2009).
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Abb. 2: »Hyracotherium*®

Abb 3: Zihne des ,,Hyracotheriums*“
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Dem ,Hyracotherium® folgte das ,Orohippus® zu Beginn des mittleren Eozans vor ca. 50
Millionen Jahren.

Sein gesamtes AuReres entsprach weitestgehend dem des ,Hyracotheriums®. Die einzige
wesentliche Veranderung ist im Gebiss zu finden, die es dem ,Orohippus® ermdglichte, noch

festere Nahrung zu zerkleinern.

Das ,Epihippus” entstand in direkter Folge auf das ,Orohippus” vor etwa 47 Millionen Jahren.
Die einzige Veranderung im Laufe der Zeit war lediglich das Gebiss: die letzten 2
Pramolaren wurden zu Molaren umgewandelt bzw. angepasst und aufgrund dessen konnte

es noch festere Nahrung aufnehmen und diese besser zerreiben (Internet 1-3, 2009).

Mit dem Wechsel in ein neues Zeitalter, dem Oligozan, vor etwa 40 Millionen Jahren,
veranderte sich das Klima im heutigen Nordamerika. Es wurde erheblich trockener und

kihler, die Sumpflandschaften gingen zurtick und Grasflachen breiteten sich aus.

Aus dem ,Epihippus® entwickelte sich das ,Mesohippus celer” (s. Abb 4).

Seine Schulterhéhe lag bei 60 cm, es hatte einen langeren Hals, der Riicken war weniger
stark aufgewdlbt. Der Schadel nahm an Volumen zu und bot somit mehr Platz fir ein
grolReres Gehirn (s. Abb. 5). Der Gesichtsschadel wurde langer und wies die fir heutige
Pferde typischen Vertiefungen unterhalb der Augenhdéhlen auf. Die Zahne passten sich auch
hier dem Nahrungsangebot an. Sie waren nun fur die Aufnahme festerer Pflanzenteile
ausgelegt. Eine deutliche Entwicklung an den GliedmalRen fand statt: die Beine wurden
langer, die gewissermalen eine Vorbereitung des Pferdes auf seine Rolle als Fluchttier
darstellten. Das ,Mesohippus® hatte 3 Zehen an allen Extremitaten, wobei der mittlere Strahl

(1) bereits am starksten entwickelt war.
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Abb. 4: ,Mesohippus*“

Die altesten Funde von ,Miohippus®, Nachfolger des ,Mesohippus", wurden auf etwa 36
Millionen Jahren datiert.

Fraher ging man davon aus, dass ,Miohippus® in der Evolution ,Mesohippus® abléste.

Nach neueren Erkenntnissen spaltete sich ,Miohippus® jedoch von einer friihen Form des
.Mesohippus® ab und beide Arten existierten gut 4 Millionen Jahre parallel, welches durch
Fossilienfunde im heutigen US-Bundesstaat Wyoming belegt wurde (s. Abb 1; Internet 1-3,
2009).

,Miohippus“ war deutlich gréRer, die seitlichen Zehen waren weiter zuriick gebildet. Der
Gesichtsschadel nahm ebenfalls an GréRe zu und die Vertiefungen im Gesichtsschadel
wurden noch starker ausgepragt (s. Abb. 5). Zum ersten Mal war ein extra Kamm auf den
Zahnen zu erkennen, welcher spater typisch fur Equiden ist und ein weiterer Schritt der
Anpassung an veranderte Lebensbedingungen darstellt (s. Abb. 5, 6,).

.Mesohippus® starb in der Mitte des Oligozans aus. ,Miohippus® setzte noch bis vor ca. 24

Millionen Jahren seine Entwicklung fort.
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Im frlhen Miozan spaltete sich die Pferdefamilie in 2 Hauptlinien und in einen kleinen

Seitenast auf:

» Der Seitenast wurde von sehr kleinen Zwergpferden, dem ,Archeohippus®, gebildet

und starb nach kurzer Zeit aus.

» Eine Hauptlinie war die der ,Anchitheren®, ein dreizehiges Weidetier.

Auffallend bei ihm waren die Kdmme der Zahne, ahnlich die des ,Miohippus®.

» Die zweite Hauptlinie spezialisierte sich zu Grasfressern (s. Abb. 6).
Aus dieser Linie gehen unsere heutigen Pferde hervor.
Zu diesem Zweck mussten sehr harte scharfe Zahne mit einer Zementschicht
ausgebildet werden, da das Gras, aufgrund seines hohen Silikatgehaltes, die Zahne
schnell abschliff.
Diese Tiere entwickelten sich zu guten Lauftieren mit langen Beinen. Es kam zu
einer KorpergroRensteigerung und zu einer weiteren Reduktion der Seitenzehen
(IMund V).

Das ,Parahippus” entwickelte sich vor rund 23 Millionen Jahren.
Es war noch etwas grofRer als das ,Miohippus®. Auch ,Parahippus® verfiigte Gber 3 Zehen.

Die Zahne passten sich mehr und mehr der Grasnahrung an (s. Abb. 6).

11
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Beim “Merychippus” erfolgte eine rasante Weiterentwicklung mit zahlreichen anatomischen
Veranderungen (s. Abb. 7). Mit etwa Ponygré3e war es seinerzeit der grote Vertreter der
Pferde. Seine Zahne bekamen hohe Furchen mit einer dicken Zementschicht, die das Kauen
von Grasern weiter verbesserte. Die Form des Gesichtschadels zeigte nur noch wenige
Abweichungen zum modernen Pferd (s. Abb. 5). Das Gehirn nahm nochmals an Volumen
zu. Das ,Merychippus® entwickelte sich zum Zehenspitzengdnger mit einem grof3en
zentralen Huf. Es bestand nun die Mdglichkeit zur schnellen Fortbewegung auch auf hartem
Untergrund (Internet 1-3, 2009).

Merychippus (18 MJ)

Abb. 7: »Merychippus*

Am Ubergang in das Pliozanzeitalter entwickelten sich mind. 19 verschiedene Spezies
weiter. Die wichtigsten 3 Linien sind laut NOBIS (2000):

» Der dreizehige Grasfresser “Hipparion“. Die GrélRe variierte von Schaferhund- bis

Ponygrofie und diese Tiere lebten im gro3en Herdenverband. Sie starben im Laufe

der Eiszeit aus.
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» Die zweite Linie waren die ,Protohippine®.
Hierbei handelte es sich um eine Linie kleinerer Pferde, zu denen ,Protohippus” und

,Calippus® zahlten.

» Die 3. Linie war die der ,echten” Pferde, zu ihnen gehorte das ,Pliohippus®.
Ihre Zehen hatten sich zu den heutigen Griffelbeinen (Il und IV) reduziert und es

wurde erstmalig die Einhufigkeit (Monodactylie) erreicht.

Am Ende des Pliozans, vor etwa 5 Millionen Jahren, waren die fortgeschrittenen Arten von
.Pliohippus“ den heutigen Pferden der Gattung ,Equus“ so ahnlich, dass sich weitere
Veranderungen eher auf Detailverfeinerungen bezogen und nicht als wesentlich zu
bezeichnen sind.

Uber die einzehigen Arten ,Astrohippus® und ,Dinohippus* entwickelten sich gegen Ende des

Pliozans das moderne Pferd ,Equus®.

Das letzte noch existierende Wildpferd ist das in Asien beheimatete ,Przewalski-Pferd*

(s. Abb. 8; NOBIS, 2000). Dieses echte Wildpferd bekam seinen Namen nach dem
polnischen Oberst Nikolai Przewalski, der von 1879 bis 1880 auf einer Forschungsreise nach
Zentralasien 2 Herden dieser bis dahin unbekannten Tiere entdeckte.

Die von den mongolischen Hirten ,Takhi“ genannten Wildpferde lebten in der dsungarischen
Steppe, in den westlichen Grenzgebieten der Mongolei sowie in China. lhre Heimat reichte
vom Altai-Gebirge bis zur Wiste Gobi, Namibia. 1947 wurde das letzte Przewalski-Pferd,
eine Stute, aus der Wildnis eingefangen.

Seit den 1990er Jahren werden zoogeborene Przewalski-Pferde in ihrem Ursprungsgebiet
wieder ausgewildert. 2008 wurden Medien zufolge 90 Przewalski-Pferde in die Gobi-Wuste
in ihre Freiheit entlassen. Etwa 1500 von ihnen leben weltweit in tGber 90 Tierparks und
Reservaten. Sie alle stammen von 12 Tieren ab, die um 1900 von Tierhandlern nach Europa
gebracht wurden. Das Zuchtbuch der Przewalski-Pferde wird seit 1959 vom Prager Zoo
gefluhrt.

Die Widerristhohe dieses kompakten, starkknochigen und massigen Wildpferdes bewegt sich
um 1,33 m Stockmal. Es ist durch einen groben, schweren und ramsnasigen Kopf gepragt,
hat einen kurzen, tief angesetzten Hals, einen kurzen tonnigen Rumpf und eine abfallende
Kruppe (s. Abb. 8). Seine Fellfarbe zeigt helle bis dunkle Schattierungen in hellem ocker bis
torfbraun bei schwarzem Langhaar und Gliedmalen. Besondere Kennzeichen dieser Rasse
sind die blrstenartige Stehmahne ohne Stirnschopf, der dinn behaarte Schweif sowie der
Aalstrich.
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Obwohl das Przewalski-Pferd in seiner Erbanlage Uber 66 Chromosomen verflgt, unsere
Hauspferde demgegenuber nur Uber 64, ist eine Anpaarung problemlos mdglich und bringt
fortpflanzungsfahige Nachkommen hervor. Dieses deutet auf eine sehr enge Verwandtschaft

hin, lediglich unterscheidet sich das echte Wildpferd vom Hauspferd durch das Fehlen der

Domestikationsmerkmale.

Abb. 8: ,»Przewalski-Pferd
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Abb. 9: Zahn des ,,Equus*

Im Laufe von vielen Millionen Jahren kam es zu zahlreichen Wechseln des Klimas, des
Lebensraumes und die damit verbundene natiirliche Selektion erforderte Anderungen des
Exterieurs. Des Weiteren kam es zu Verdnderung des Verhaltens als eine neue
Uberlebensstrategie.

Der im Laufe der Evolution der Equiden deutlich vergréRerte Kérperbau und die Entwicklung
eines hoch spezialisierten Bewegungs- und Atmungsapparates erméglichte den Tieren eine
schnelle und ausdauernde Flucht vor den in Savannen und Steppen lebenden Feinden wie
Wolf, Bar und Grol3katze.

War der ,Eohippus® eher Einzelganger, so bot das Leben in der freien Steppe im
Herdenverband mehr Sicherheit. Das Leben in der Gemeinschaft wurde durch bestimmte
Ablaufe geregelt, es wurde immer zusammen gefressen, die Wasserstellen gemeinsam
aufgesucht und im Herdenverband geruht.

Verhaltensforscher, wie Professor J. Berger, USA, Professor B. Tschanz, Schweiz, und die
deutschen Professoren H. Klingel und K. Zeeb (1974), konnten wahrend ihrer
Forschungsstudien in den Herden verwilderter Pferde auf der ganzen Welt, wie bei den
Mustangs des Great Basin Desert in Nevada, USA, den Camarguepferden in der Station
biologique de la Tour du Valat, Stidfrankreich und den Dilmener Wildpferden im Merfelder
Bruch, Deutschland, dieses Verhaltensmuster unter natirlichen Lebensbedingungen immer

noch deutlich erkennen.
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2.2. Die Dulmener Wildpferde

Seit wann es die Dilmener Wildpferde genau gibt und woher sie kommen, ist bis heute nicht
geklart. Im Jahre 1316 wurden diese Wildlinge zum ersten Mal urkundlich erwahnt. Sie leben
seither im Merfelder Bruch, Dilmen, Nordrhein-Westfalen (s. Abb. 10, 11, 12, 13, 14).

1845 wurde der Bruch aufgrund des Gesetzes Uber die Regulierung der gutsherrlichen und
bauerlichen Betriebe geteilt, mit der Folge, dass die letzten frei lebenden Wilden in den
Merfelder Bruch zuriickgedrangt wurden und sogar vor dem Aussterben standen (MARX und
STERNSCHULTE, 2002).

1847 wurde vom Herzog Alfred von Croy ein Reservat fur die letzten, etwa 20 wilden,
Uberlebenden Pferde eingerichtet.

Dieses erste ,Gehege” fir die Pferde ist die heutige Wildpferdebahn des Merfelder Bruchs
(MARX und STERNSCHULTE, 2002).

Es wurde in den letzten Jahrhunderten immer weiter vergroRert, um ausreichend Platz far
die wachsende Herde zu schaffen bzw. um den Nahrungsbedarf decken zu kénnen.

Die Wildpferdebahn wird als ein Naturschutzgebiet angesehen. Die gesamte Herde der
Dulmener Wildpferde ist das Naturdenkmal. Ziel ist es, die Arterhaltung des Wildpferdes zu
sichern. Neben der Arterhaltung der Rasse des Dulmener Wildpferdes gehort gleichermalen
die Erhaltung seines spezifischen Lebensraumes dazu. Werden ,unnatirliche“ Anderungen
dieses Biotops von Menschenhand vorgenommen, so wirde, langfristig gesehen, die
naturliche Selektion einen anderen Pferdetypus pragen.

Allein dem Traditionsbewusstsein und der Grof3zligigkeit der Herzége von Croy ist es zu
verdanken, dass diese flr den Natur- und Artenschutz so kostbare und einzigartige Herde
noch heute existieren darf.

Die Rasse ,Dilmener Wildpferd® steht in der ,Roten Liste” der bedrohten Haustierrassen, der
,Cereopa“ in Paris. Die ,Gesellschaft zur Erhaltung alter und gefahrdeter Hausstierrassen®
ordnet die Dilmener Wildpferde in die Gefahrdungskategorie ,extrem gefahrdet” ein (Internet
5, 2009).

Die Dilmener Wildpferde sind das einzige Wildgestit in Europa. Sie leben in einer rund 400
Hektar grof3en Wildbahn, ca. 12 km westlich der Stadt Dilmen im Munsterland / Nordrhein-
Westfalen. Das gesamte Gelande der Wildpferdebahn setzt sich zu 45% aus Waldbestand,
zu 45% aus Weidelandschaft und zu 10% aus Wegen, Graben und der Wildpferdefangarena
zusammen (Internet 4, 2009; MARX und STERNSCHULTE, 2002). Die frei lebenden
Dulmener Wildpferde sind das ganze Jahr Gber jeglichen Witterungsverhaltnissen ausgesetzt
(s. Abb. 12-16). Witterungsschutz finden sie unter geschlossenen Baumdecken.

2007 lag die Herdengrolie bei etwa 380 Wildpferden, 2008 bei ca. 360 Tieren.
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Jahrlich werden durchschnittlich 80-100 Fohlen geboren. Etwa 20% der neugeborenen
Fohlen Uberleben ihren ersten Winter nicht. Die Fohlen verhungern regelrecht, sofern die

Mutterstuten im Frihling nicht genligend Milch zur Verfligung hatten bzw. sich die Jungtiere

nicht ausreichend Fettreserven fir die ersten Wintermonate angefressen haben.

Abb. 10: Die Dilmener Wildpferde im Merfelder Bruch - Friihling
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Abb. 11: Die Diilmener Wildpferde — Sommer
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Abb. 13: Die Diilmener Wildpferde — Winter
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Abb. 14: Winter - angelegter Trankegraben mit Grundwasser
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Eine Nutzung der Bruchlandschaft fir Ackerbau oder Weidewirtschaft waren wegen des
hohen Grundwasserstandes lange Zeit nicht moglich. 1850 wurde der sumpfartige Merfelder
Bruch trocken gelegt.

Aufgrund des hohen Grundwasserspiegels wird das Grundwasser in Graben gestaut, die der
Entwéasserung dienen und parallel als Tranken genutzt werden (s. Abb. 15).

In trockenen Sommermonaten wird Trinkwasser durch Windrader aus dem Erdboden hoch
gepumpt, das den Pferden in grol3en Betontrégen an bestimmten Stellen in der Wildbahn zur

Verfugung steht.

Eine medizinische Versorgung durch Tierarzt oder Arbeiten des Hufschmiedes finden nicht
statt.

Allerdings wird die Wildbahn in einzelne Koppeln unterteilt, damit die Flachen sog.
.Ruhezeiten“ haben, die der ,natlrlichen Parasitenbekdmpfung dient, da die Wildtiere
unzahlige Magen- und Darmwirmer ausscheiden (Internet 4, 2009; MARX und
STERNSCHULTE, 2002). Daneben wird dieses Weidemanagement dazu genutzt, um Heu
und Grassilage zu ernten, das den Pferden in harten Wintermonaten an bestimmten

Lokalisationen in der Wildpferdebahn zugeflttert werden kann.

Typische Charakteristika des Dulmener Wildpferdes (s. Abb. 15) ist sein leicht gewdlbter
Hals mit einem mittelgroRen, harmonischen Kopf, gekennzeichnet durch grofRRe, offene,
lebhafte Augen und seine kurzen, spitzen Ohren. Der Widerrist ist maRig ausgepragt und
geht in den elastischen und gut bemuskelten Ricken bei oft abgeschlagener Kruppe. Die
Dulmener Wildpferde haben eine relativ breite Brust mit meist schrager Schulter. Die
kurzbeinigen Primitivpferde fallen durch ihre trockenen Gelenke und stabilen Rohrbeine auf,
dabei sind sie relativ kurz gefesselt. Werden die Hufe betrachtet, so ist bemerkenswert, dass
diese gut geformt, klein und hart sind, obwohl niemals ein Hufschmied in der Wildbahn tatig
war.

Beurteilt man das Exterieur des Dilmener Wildpferdes insgesamt, so entsteht das Bild eines

Rechteckformates.

Werden die anatomischen Gegebenheiten dieser Rasse betrachtet, so sind harte, robuste
und widerstandsfahige Pferde zu erkennen, die im Stande sind, dauerhaft Leistung zu
erbringen.

Urspriinglich waren die wilden Pferde 1,40 m bis 1,50 m gro3 und kurz gedrungen. Im Laufe
der Jahre variierte ihre GréRRe zwischen 1,25 m und 1,30 m Stockmal}. Heute erreichen sie

wieder eine GrofRe von 1,40-1,45 m.
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Man geht davon aus, dass die GroRe mit der Widerstandsfahigkeit und Anspruchslosigkeit in
Beziehung steht. Diesbeziglich werden die nicht besonders groRen Deckhengste in der
Zucht eingesetzt (s. Abb. 16; MARX und STERNSCHULTE, 2002).

Abb. 15: Das Diilmener Wildpferd

Deckhengst — der gewiinschte Vererbungstypus
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Die Dilmener Wildpferde sind im zoologischen Sinne jedoch keine reinen Wildpferde, da sie
durch Domestikationsmerkmale gepragt sind.

Einerseits fanden in den letzten Jahrhunderten immer wieder Anpaarungen mit entlaufenden
Kriegs- bzw. Bauernpferden statt, andererseits wurden bewusst Hengste anderer Rassen,
um eine Inzucht zu vermeiden, in die Zucht eingesetzt.

Die Herzoge von Croy nutzten Hengste der Rassen Huzulen, Exmoor-, Welsh- und
Highland-Ponies.

Seit den 50er Jahren wurden vermehrt Konik-Hengste aus Polen zur Zucht genutzt. Diese
Hengste sind Rickzichtungen auf den ausgestorbenen Waldtarpan. Der erste Konik-
Hengst, der aus Polen importiert wurde und in die Wildbahn des Merfelder Bruchs seinen

Deckeinsatz hatte, war ,Nougat 12 im Jahre 1958.

Seine Fellfarbe der Konik-Linie dominiert heute zu 75% in der Herde (s. Abb 16):

» Es sind die mausgrauen Falben.
Pragend sind das mausgraue Deckhaar und das meist schwarze Langhaar. Diese
Pferde sind durch den typischen Aalstrich auf dem Ricken gekennzeichnet.
Weiteres Merkmal ist die Querstreifung an den Gliedmalien, die auf die primitive
Herkunft hindeutet.

» Des Weiteren gibt es die gelblichen, gelbbraunen und sandfarbenen Falben.
Diese Pferde sind ebenfalls mit dem Aalstrich versehen und stammen vom
Przewalski-Pferd aus der Mongolei ab, die heute noch in zoologischen Garten

anzutreffen sind.

» Daneben gibt es Varianten von dunkel- bis schwarzbraunen Falben.
Typische Merkmale sind das Mehimaul und die helle Augenbanderung, welche auf

den Exmoor-Typ zurickzufihren sind.
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Abb. 16: Fellfarben der Diilmener Wildpferde
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Wildpferde leben grundsatzlich in stabilen, strukturierten Gruppen, sog. Familienverbanden,
zusammen. Es herrscht ein ,Sozialgeflige®. Nur eine eindeutige lineare Rangordnung regelt
das Zusammenleben. Der entsprechende Platz eines jeden Tieres wird durch sein Alter und
Temperament bestimmt. Geburtenraten, Futterangebote, Verletzungen, Altersschwache und

Tod fihren zu einem Wechsel im Herdenverband.

Diese Art der sozialen Lebensform bietet Schutz vor Feinden und ist deshalb fir Wildpferde
Uberlebenswichtig, denn: viele Augen sehen mehr, viele Ohren hdéren mehr und viele

Nustern riechen mehr...

Die Gruppengrofde variiert zwischen 3 und 25 Tieren und wird von der Leitstute angefuhrt.
Dies ist oft das alteste und intelligenteste Tier und verfligtdemzufolge Uber die meiste
Erfahrung. Die Familienmitglieder folgen der Leitstute in der Regel in der sog. ,Einerreihe®.
Eine kleine Familie kann schon aus der Stute, ihrem Fohlen aus dem vorherigen Jahr und
ihrem jetzigen Fohlen bestehen. Das letzte Glied einer Familie ist die Jungstute, die noch
kein Fohlen hatte. Fohlt eine Stute, so steht das Fohlen dieser Mutterstute mit ihr
gemeinsam auf dem gleichen Rang in der Hierarchie; die Jungstute bleibt noch dahinter.
Naturlich ist davon auszugehen, dass die ranghdheren Tiere die besten Platze bei der
Futteraufnahme aufsuchen, als erstes am Trankeplatz sind und den besten Schattenplatz fir

sich in Anspruch nehmen (s. Abb. 17).

Die Stuten saugen ihre Fohlen, im Vergleich zu den Pferden, die unter den sog.
~otandardbedingungen® im Stall gehalten werden, relativ lang: bis zu ein paar Tagen vor der
Geburt des nachsten Fohlens. Die Neugeborenen haben ein Geburtsgewicht von
durchschnittlich 25-30 kg.

Zur Geburtenkontrolle, aufgrund des doch begrenzten Lebesraumes, werden jahrlich im April
2 ausgewahlte Deckhengste in die Herde gelassen. Nach ihrem sechswéchigen Deckeinsatz
werden sie aus der Herde genommen und wieder in ,Haus Merfeld“ auf die Weide gestellt
(LAMM und RADINGER, 2005). Ein Hengst kann etwa 3 Jahre in Folge in der Herde decken,

bis es zu einer Inzucht kommt.
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Familienverband am Tréankegraben
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In ihrem naturlichen Lebensraum sind die Dilmener Wildpferde standig in Bewegung, meist
im Schritttempo zur Nahrungssuche und -aufnahme oder um eine Wasserstelle
aufzusuchen. Dazu laufen sie ausschlieBlich den sog. ,Spurpfaden” entlang, eine Art
Trampelpfad mit geschlangeltem Verlauf. Somit kdnnen die sich bewegenden Pferde
aneinander vorbei schauen und dies dient der Sicherheit der Gruppe.

Die Futteraufnahmezeit betragt ca. 16 Stunden am Tag, wahrenddessen die Tiere zwischen
6.070 m und 10.800 m am Tag im Schritt mit einer Schrittidnge von 0,8 m zurlcklegen.
Zwischen den Phasen der Nahrungsaufnahme gehen die Pferde an die Wasserstellen oder
ruhen. Die Bewegungsausrichtungen verteilen sich folgendermalen: 14% geradeaus, 41%
seitlich und zu 45% drehende Bewegung (ZEEB, MILATZ und VOLKERT, 1995). Schnellere

Gangarten sind selten, sie werden hdchstens im sozialen Kontext oder zur Flucht genutzt.

Die Fahigkeit, zu jedem erdenklichen Zeitpunkt fluchtbereit zu sein, ist fir ein Wildpferd
lebenswichtig. Ohne seine Schnelligkeit ist es unter natlrlichen Bedingungen verloren.
Deshalb sind sein Koérperbau und sein Verhalten auf eine stete Fluchtbereitschaft
ausgerichtet. Durch diese standige, gleichmallige, langsam schreitende Fortbewegung ist
die Gesundheit der Muskeln, Sehnen und Gelenke, die des Kreislaufs und des Stoffwechsels
gewabhrleistet und dient ebenfalls dem Wohlbefinden der Tiere. Die kontinuierliche Bewegung
kommt auch den Hufen zu Gute, da es zu einer optimalen Durchblutungsférderung des
Hufes kommt und so die Grundlage eines gesunden Hufes gegeben ist. Weiterhin kommt es
durch die andauernde Bewegung zu einer gleichmafRigen Abnutzung des Hufhorns.

Die Uberlebensstrategie des typischen Fluchttieres Pferd besteht darin, dass es seine
Umgebung kontrolliert und immer alles im Auge behalt, um bei Gefahr sofort das Weite zu
suchen. Dementsprechend besitzen Pferde ein wesentlich groReres Gesichtsfeld als
Menschen. Das Pferd kann nahezu 360° Uberblicken, mit Ausnahme eines blinden Flecks
von ca. 5° direkt hinter sich, sowie dem Bereich direkt unter seiner Nase in vertikaler Ebene.
Das Sehvermogen bei schwachem Licht ist wesentlich besser als beim Menschen

ausgepragt.

Seit dem Jahre 1907 findet am letzten Samstag im Mai traditionell der Wildpferdefang in
Form eines ,Volksfestes” in der Wildfangarena statt.

Ca. 25-30 mutige Manner werden speziell fir den Wildpferdefang geschult. Die arttypischen
Verhaltensweisen dieser ,Wildtiere* werden vermittelt, damit das Einfangen unter
tierschiitzerischen Aspekten ablauft und die Sicherheit flir Mensch und Tier gegeben ist.
Dazu wird die gesamte Herde in die von etwa 20.000 Zuschauern besetzte Arena geleitet,
von den furchtlosen Mannern in kleinere Herden geteilt und in einen Pferch getrieben. Die

Jahrlingshengste werden heraus gesucht und per Hand eingefangen (s. Abb. 18, 19).
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Abb. 18: Der Wildpferdefang - Heraussuchen der Jahrlingshengste
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Abb. 19: Der Wildpferdefang - Einfangen eines Jahrlingshengstes
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Den ,neuen Gefangenen® werden als Zeichen seiner Herkunft mit dem Brandzeichen des

Herzogs von Croy auf der linken Hinterhand gekennzeichnet (s. Abb.20). Das herzogliche
Brandzeichen, patent-amtlich geschitzt, zeigt 2 gegeneinander gestellte und verschlungene

,C" unter einer stilisierten Herzogskrone.

Abb. 20: Brandzeichen des Diilmener Wildpferdes
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Am Ende des Fanges werden die Jahrlingshengste auf der sich anschlieRenden Auktion
versteigert.

Der Durchschnittspreis 2007 der 46 versteigerten Junghengste lag bei 340 €. 2008 wurden
34 Jahrlingshengste fur 550 € im Durchschnitt. Der Spitzenpreis in Hohe von 1000 € wurde
fur einen Junghengst erzielt, der einen neuen Besitzer in der Schweiz fand.

Nach dem Wildpferdefang wird die Herde wieder in ihre Freiheit entlassen.

Der Wildpferdefang, den man als ,Teilmanagement” betrachten kann, ist wegen des
flachenmalig begrenzten Lebensraums der Herde notwendig, da es zum einen zu
Rangkampfen der Hengste untereinander kommen kénnte, dies wirde den Tod einzelner
Tiere bedeuten. Zum anderen wirde die Anzahl der Tiere ins Unendliche steigen, da
natlrliche Feinde, wie Wolfe und Baren in unseren Breiten nicht mehr existieren, und das
wirde wiederum zu Futterknappheit fuhren (Herzog von Croy'sche Verwaltung, 2009;
Internet 4, 2009).

Die neue Gefangenschaft des Wildpferdes ist einerseits der Verlust seiner Freiheit,
andererseits kann das ,neue Leben® unter artgerechten Haltungsbedingungen leichter als

der Uberlebenskampf in der Wildbahn sein.

Die Diulmener Wildpferde finden ihren Nutzen als vielseitiges Kleinpferd flr die ganze
Familie: als Kinderreitpferd, Gewichtstrager bzw. Kutschpferd.

Des Weiteren werden sie als Sport- bzw. Turnierponys eingesetzt. 2009 absolvierte der
Dulmener Wildpferde-Wallach namens ,Woodoo“ seine Stationsprifung fur Reitponys im
Westfalischen Pferdezentrum in Minster-Handorf - sein Gesamtergebnis: Hochstnote 8,21.

Damit wies er die anderen, ,normalen®, deutschen Reitponys auf ihre Platze.
Es sei darauf hingewiesen, dass es sich bei den Dulmener Wildpferden um eine spatreife

Pferderasse handelt. Diesbezlglich sollte man die Pferde erst mit einem Lebensalter von 3

Jahren einfahren bzw. ab dem 4. Lebensjahr anreiten.
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2.3 Begriffsbestimmungen zum Osteochondrosis-Komplex

»0steochondrosis® (OC) / ,Osteochondrosis” (OCD) ist eine Gelenkerkrankung, die schon bei
vielen domestizierten Tieren untersucht worden ist. JENSEN et. al. (1981) nutzten Kihe fir
die OC-Untersuchungen, DEWEY (1999) beschrieb die OC bei Schweinen, MORGAN et. al.
(1999) beschaftigten sich mit entsprechenden Veranderungen an den GliedmalRen des
Hundes, McILWRAITH (2002) zog das Pferd heran und RALPHS Studien (2005) zur OC
fanden an Katzen statt. Die OC wurde in der Humanmedizin durch BOHNDORF (1998)
beschrieben.

Die Erkrankung ,Osteochondrose” beim Pferd findet in der Literatur erstmalig im Jahre 1947
Erwahnung (NILSSON, 1947).

Im Jahre 1558 ist es dem franzdsischen Chirurgen Ambroise Paré gelungen, die ersten
freien Gelenkkkorper aus menschlichen Gelenken zu entfernen (CLANTON und DELEE,
1982).

1888 benutzte KONIG als erster den Begriff der ,Osteochondritis dissecans® (OCD).

Eine allgemein gultige Definition des Krankheitsbildes der ,Osteochondrosis® (OC) ist bis
heute in der Literatur nicht zu finden.

Auch die Atiologie und die Pathogenese dieser Erkrankung sind nicht eindeutig geklart bzw.
definiert, Hauptrollen spielen ernahrungs-, haltungs-, management- und genetischbedingte

Faktoren.

JEFFCOTT (1991) aulRerte, dass ,Osteochondrose” ein allgemeiner Ausdruck fir eine
Krankheit bei Jungtieren ist, die aus einem gestorten Wachstum des Knorpels resultiert. Vor
allem seien die Gelenke, die den Groliteil des Kérpergewichtes tragen, wie Fessel-, Sprung-
und Kniegelenk, betroffen.

Bei der ,Osteochondrosis dissecans® handelt es sich um eine spezielle Art der
Osteochondrose. Durch die Stérung der Verkndcherung entwickelt sich ein verdicktes
Knorpelgewebe. Dieses Gewebe kann von der Gelenkflussigkeit nicht mehr erndhrt werden.
Zusatzlich ist dieses krankhafte verdickte Knorpelgewebe anfalliger fir mechanische
Verletzungen. Bei entsprechender ungunstiger Bewegung kann sich ein Teil von dem
verdickten Knorpelgewebe vom Knochen abspalten. So entstehen diese Fragmente, die sich
im Gelenk frei bewegen kénnen (NIXON, 1993).

Die ,Osteochondrosis® wurde als eine Stérung der =zellularen Differenzierung des
wachsenden Knorpels definiert (OLSSON und REILAND, 1978).
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OLSSON und REILAND (1978) waren der Ansicht, dass man, anstatt des Begriffes
,Osteochondrosis®, besser den Begriff der ,Dyschondroplasia® verwenden sollte, da die

Primarlasion im Knorpel zu finden sei und nicht im Knochen.

JEFFCOTT (1993) war der Meinung, dass der Begriff ,Osteochondrosis® weiterhin genutzt
werden solle, da er die Schaden beschreibe, die letztendlich am Gelenkknorpel und am

subchondralen Knochen entstanden sind.

HERTSCH (1991a) definierte den Begriff folgendermalen: ,Unter einer Osteochondrosis
dissecans versteht man eine bei Mensch und Tier vorkommende zirkumskripte aseptische

Nekrose des subchondralen Knochengewebes und des Gelenkknorpels.*

DIETZ et. al. (1975) waren auch der Meinung, dass die Osteochondrosis zum
Symptomenkomplex der zirkumskripten aseptischen Nekrose des subchondralen

Knochengewebes und des Gelenkknorpels gehort.

NYACK et. al. (1981) fanden in entsprechenden Studien heraus, dass es sich primar um eine
Erkrankung des Knorpels handelt und nicht des Knochens. In der deutschsprachigen
Literatur findet man Uberwiegend die Begriffe ,Chondrosis® bzw. ,Chondrosis dissecans®
(DAMMRICH, 1985; DAMMRICH und LOPPNOW; 1990; HUSKAMP et. al., 1996). Es soll
der Pathogenese Rechnung tragen und verdeutlichen, dass der Prozess primar vom Knorpel

ausgeht und erst sekundar auf den subchondralen Knochen ubergreift.

MCILWRAITH (1993) wiederum bezweifelte dies und vertrat die Meinung, dass die Ursache
der typischen OCD-Lasion nicht immer eine Knorpelverdickung ist. ,Osteochondrosis®
definiert eine Zustandbeschreibung, ohne dabei auf die bis heute nicht einheitliche

Pathogenese einzugehen.

Eine Reihe von Krankheitsbildern, die den Bewegungsapparat von jungen wachsenden
Pferden betreffen, wurden laut JEFFCOTT (1997) im Allgemeinen unter dem
Symptomenkomplex der ,Developmental Orthopaedic Diseaese“ (DOD) zusammengefasst,
zu dem die Achsenfehlstellungen, die Epiphysitis, die Osteochondrose, die subchondralen

Knochenzysten und die Beugesehnenverkirzungen zahlen.
LEPEULE et. al. (2009) veréffentlichten, dass die DOD eine Erkrankung in den Gelenken der

Pferde ist und haufig Ursache von Schmerzen und Lahmheiten. Es ist eine multifaktorielle

Erkrankung mit genetisch-, wachstums-, erndhrungs- und bewegungsbedingten Faktoren zur
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Auslésung dieser Gelenkveranderungen; allerdings besteht bis heute keine Einigkeit

dariiber, wie die einzelnen Faktoren das Geschehen beeinflussen.

MCILWRAITH (1993) war auch der Ansicht, dass die juvenile Arthritis unter den Bereich der
DOD fallen sollte. Die Begriffe DOD und OCD durften seiner Meinung nach aber nicht als

Synonym angewandt werden, da die OCD eine Form der DOD darstelle.

POULOS’s (1986) Definition lautete: ,To me, “Osteochondrosis” is the disease,
“Osteochondritis” is the inflammatory response to the disease, and “Osteochondritis
dissecans” is the condition when we can demonstrate a flap.”

(FGr mich ist ,Osteochondrosis“ die zugrundeliegende Erkrankung, “Osteochondritis” die
Antwort in Form einer Entziindung und “Osteochondritis dissecans” bezeichnet den Zustand,

wenn ein ,,Chip“ demonstriert werden kann.)

In dieser Arbeit wird, in Anlehnung an die Aussage von POULOS (1986), der Begriff
»Osteochondrosis“ verwendet, sofern es sich um osteochondrotische Verdnderungen
handelt, ferner wird der Begriff der ,Osteochondrosis dissecans” angewandt, sobald isolierte

Verschattungen nachzuweisen sind.

In der Literatur werden verschiedene Begriffe bzw. Bezeichnungen fur die ,,Osteochondrosis
dissecans® genutzt (HERTSCH und HOPPNER, 1992):

e lsolierte Verschattung (KROLL, 1999),

e ,Chip“ (MCILWRAITH, 1986; STASHAK, 1989),

e ,Gelenkmaus* (EDWARDS, 1984),

o ,Sequester, (HERTSCH, 1991a),

e ,Dissekat* (HERTSCH, 1991a),

o ,Gelenkkorper (STOCKLI und UELTSCHI, 1992),
e Arthrolith“, (HERTSCH und HOPPNER, 1999),

e ,Gelenkstein“ (HERTSCH und HOPPNER, 1999).
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2.4 Knochenwachstum und Skelettentwicklung

2.4.1 Anatomie und Histologie der Gelenke

Uber den spezifischen anatomischen Aufbau, die Funktion und die entsprechenden
Besonderheiten der Fessel-, Sprung- und Kniegelenke des Pferdes gehen nicht nur
STASHAK (1989), NICKEL, SCHUMMER, SEIFERLE (1992), NIXON (1993), WISSDOREF et.
al. (2002) ausfuhrlich ein, sondern auch spezielle Dissertationen, die sich mit der Anatomie
der einzelnen Gelenke der GliedmalRen befasst haben: KREKELER (2003), REININGHAUS
(2003) und ARNAN (2006).

Der weite Themenkreis der ,Histologie der Gelenke® lasst sich in zahlreiche Schwerpunkte
gliedern. Die Autoren haben sich mit bestimmten Gebieten der Gelenkshistologie befasst,
wie den Aufbau des Gelenkknorpels (MOSIMANN und KOHLER, 1990), den negativen
hydrostatischen Druck, die Erndhrung des Gelenkkorpels (VAN WEEREN, 2004) und die
biochemische Analysen des Gelenkknorpels in Bezug an die Anpassung des Gelenkknorpels
unter Belastung (BROMMER et. al., 2005).

Weitere Ergebnisse entsprechender histologischer Forschungsstudien wurden durch die
Autoren MAROUDAS et. al. (1992), LIEBICH (1993), PALMER und BERTONE (1994),
SCHIEBLER und SCHMIDT (1999), MCILWRAITH und GOODMAN (1989) verdffentlicht.

Die Bestandteile, der Aufbau und die Funktion der extrazellularen Matrix wie die
Glukosaminglykane, die Proteoglykane die Hybridpolymere des Kollagen Typ I, VI, VII, IX,
X, Xl, XIl sowie XIV wurden von PERIN et. al. (1987), PETRIDES (1998), MURPHY und
REYNOLDS (1993), RAY et. al. (1996), HERNANDEZ-VIDAL et. al. (1998), BRAMA und
TEKOPPELE et. al. (1999, 2000), VAN WEEREN (2004) und BYRON et. al. (2008)

beschrieben.
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2.4.2 Physiologische enchondrale Ossifikation

Die ,Ossifikation“ ist die Bildung von Knochengewebe im Wachstum, nach Frakturen oder
bei pathologischer Verknécherung. Die ,Osteogenese” bezeichnet die Bildung eines
individuellen Knochens. Wahrend der Entwicklungphasen kénnen Knochen auf zwei Wegen

entstehen:

m aus Bindegewebe: desmale Osteogenese (Ossifikation)

m aus Knorpelgewebe: chondrale Osteogenese (Ossifikation).

e Die desmale Ossifikation
Wird Knochengewebe direkt aus dem mesenchymalen Bindegewebe ohne knorpelige
Zwischenstufen gebildet, spricht man von der desmalen (direkten) Ossifikation.
Aus den Mesenchymzellen gehen die Osteoblsten hervor, von ihnen ausgehend erfolgt die

Knochenbildung. Es entsteht Bindegewebsknochen (Schadelknochen, Réhrenknochen).

¢ Die chondrale Ossifikation
Hier entstehen aus dem Mesenchym zunachst knorpelige Skelettelemente, das
Primordialskelett. In dieses sprielRen Blutgefalie ein, Chondroklasten bauen den Knorpel ab,
Osteoblasten bauen an dieser Stelle Knochengewebe auf.
Die chondrale Ossifikation lasst sich weiter in die
% perichondrale (Breitenwachstum) und in die
< enchondrale (Langenwachstum) Ossifikation unterteilen (SCHNORR, 1996).

Bei der perichondralen Verkndcherung bildet sich eine Knorpel umgebende
Knochenmanschette an den Réhrenknochen; nach der Bildung des Knochens entwickelt sich
aus dem Perichondrium (Knorpelhaut) das Periost (Knochenhaut), der Knochen wachst in
die Breite.

Bei der enchondralen Ossifikation wird zuerst ein Knorpelmodell gebildet. Ein Blutgefafl
wachst durch die Knochenmanschette in das Innere des Knorpels ein, begleitet von
Mesenchymzellen, die sich dann zu Chondroklasten und Osteoblasten differenzieren, mit der
Folge, dass das Knorpelmodell schrittweise abgebaut und durch Knochengewebe ersetzt
wird. Dieser hyaline Knorpel dient demzufolge als eine Art Platzhalter und hat parallel dazu
die Aufgabe, die Grundlage fir das Langenwachstum des Knochens zu sein. Die
Chondroklasten bauen das Chondroid ab, lassen aber Verkalkungspunkte stehen. Die
Osteoblasten setzen sich an diesen Verkalkungspunkten fest und beginnen mit der

Ausscheidung von Osteoid und der geordneten Ausfallung von Kalksalzen. Die
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Verkalkungspunkte werden zu Ossifikationspunkte. Der Knorpel wird so durch
Knochenspangen ersetzt. Diese Funktion wird erst mit dem Schluss der Epiphysenfuge
beendet.

Die einzelnen Stufen des enchondralen Umbaus, das zum Langenwachstum der Knochen
fuhrt, gehen vom mesenchymalen Bindegewebe Uber den Abbau des Knorpelgewebes bis
hin zur Neubildung von Knochengewebe. Dieser Prozess erfolgt im Bereich der
Knorpelscheibe zwischen der perichondral entstandenen Diaphyse und der enchondral
entstandenen Epiphyse. Die Knorpelplatte wird als Epiphysenfuge oder Wachstumszone

bezeichnet.

Beim epiphysaren Wachstumsknorpel, vom Knorpel ausgehend in Richtung Epiphysenfuge,
lassen sich histologisch folgende Zonen in der Wachstumsphase des Pferdes nachweisen:

e In der Reservezone ist der hyaline Knorpel morphologisch unverandert,
Chondrozyten sind in seiner charakteristischen Struktur und Anordnung vorzufinden.

e Es folgt die Proliferationszone. Hier kommt es zu lebhaften Teilungen der
Knorpelzellen, die sich zu Saulen anordnen (Zone des Saulenknorpels).

e Die Zone des Blasenknorpels (hypertrophe Knorpelzone) schlief3t sich an.
Knorpelzellen vergréfRern sich blasenartig aufgrund von Erndhrungsstérungen durch
Resorption von Grundsubstanz, die stark reduziert wird. Durch die
Erndhrungsstérung kommt es zwischen den Zellsaulen zur Ablagerung von
Kalksalzen.

e Diaphysenwarts folgt die verkalkte Zone, Chondrozyten gehen durch Apoptose
zugrunde und die Knorpelmatrix verkalkt.

e In der Verkn6écherungszone findet die enchondrale Ossifikation statt. Es kommt zum
Einwachsen der Blutgefalie, an denen entlang Mesenchymzellen einwandern, die
sich zu Chondroklasten und Osteoblasten differenzieren, s.o.

e Der primar gebildete Geflechtknochen wird durch Lamellenknochen ersetzt.

(MOSIMANN und KOHLER, 1990).

In einer sehr frihen Entwicklungsphase im Mutterleib wird das Skelett des Pferdes angelegt
(HERTSCH und KROLL, 1999). Die Ossifikation des hyalinen Primordialskelett beginnt
intrauterin ab dem 7. / 8. Trachtigkeitsmonat. Sie setzt an der Vordergliedmalde friher ein als
an der HintergliedmalRe und schreitet seitensymmetrisch und proximo-distal fort. Das
Langenwachstum endet mit dem Verschwinden der Knorpelvorlaufer und mit dem Schluss
der Epiphysenfugen. Dieser erfolgt fir jedes Gelenk zu einem spezifisch festgelegten
Zeitpunkt (BUTLER et. al., 1993).

39



Literaturiibersicht

Die Tabellen 1 und 2 geben einen Uberblick (iber den Schiuss der Epiphysenfugen fir die

Gelenke, die in dieser Arbeit besprochen werden:

Tab. 1: Schluss der Epiphysenfugen der SchultergliedmaRen

Schluss der

Knochen Epiphyse Epiphysenfuge

(radiologisch nicht mehr
sichtbar)

Distale Epiphyse Vor der Geburt; selten 1
Lebensmonat nach der
Geburt

Fesselbein

6.-9. Lebensmonat;

Proximale Epiphyse Schluss: 14 Tage bis 1

Lebensmonat verzégert zum
Schluss der proximalen

Kronbeinepiphysenfuge

7.-12. Lebensmonat;
Distale Epiphyse Schluss geringgradig
Os metacarpale lll verzogert zum Schluss der
proximalen

Fesselbeinepiphysenfuge

Proximale Epiphyse Vor der Geburt

Metacarpalknochen Proximale Epiphysen Vor der Geburt
I, 1, v
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Tab. 2: Schluss der Epiphysenfugen der BeckengliedmaRen

Knochen

Epiphyse

Schluss der

Epiphysenfuge

(radiologisch nicht mehr

sichtbar)

Os metatarsale il

Distale Epiphyse

9.-13. Lebensmonat

Proximale Epiphyse

Vor der Geburt

Calcaneus Proximale Apophyse (Tuber 24.-30. Lebensmonat
calcanei)
Distale Epiphyse (Malleolus 3.-6. Lebensmonat
lateralis)
Epiphyse zwischen Caput
Fibula und Corpus fibulae wird nicht --
geschlossen; keine Fraktur!
Proximale Epiphyse (Caput 42. Lebensmonat
fibulae)
Distale Epiphyse (Cochlea 17.-24. Lebensmonat
tibiae)
Proximale Epiphyse zur 25.-26. Lebensmonat
Tibia Diaphyse der Tibia
Proximale Tibia-Epiphyse 9.-13. Lebensmonat
zur Tuberositas tibiae
Tuberositas tibiae zur 30.-37. Lebendmonat
Diaphyse der Tibia
Distale Epiphyse (Trochlea 24.-30. Lebensmonat
u. Condyli)
Femur Proximale Epiphyse (Caput 30.-36. Lebensmonat

ossis femoris)

Apophyse (Trochanter

major)

18.-20. Lebensmonat
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2.4.3 Pathogenese der Osteochondrosis — Storungen

der Knochenentwicklung

Knochenwachstum und Skelettentwicklung sind ein pra- und postnatal, von vielen Faktoren
exogenen und endogenen Einflusses, abhangiges System, das auf vielfaltige Art gestort
werden kann (STASHAK, 1989; JEFFCOTT, 1993).

BREITZINGER (1994) konnte anhand entsprechender Untersuchungsergebnisse belegen,
dass fir ungeborene Fohlen vor allem mechanisch einschrdnkende Faktoren eine Rolle bei
der Entwicklung von Gliedmallenerkrankungen spielen.

Hormonelle und metabolische Imbalancen durch Fehl- oder Mangelerndhrung bei der
tragenden Stute seien nur im Extremfall von pathogener Konsequenz fir das Fohlen.

Bei Neugeborenen sind Umwelteinflisse verschiedener Art von entscheidender Bedeutung

fur die weitere Entwicklung des Bewegungsapparates.

HENSON et. al. (1997) beschrieben, dass die primaren L&sionen vor allem im
Wachstumsknorpel im artikularen / epiphysaren Bereich entstehen. Diese entwickeln sich an
unterschiedlichen Stellen als kleine zurlckbleibende Knorpelkerne, die an den
subchondralen Knochen angrenzen und diesen dann ausweiten.

Histomorphologisch sei der Grund hierfur nicht in einem Fehler der Knochenresorption durch
die Osteoklasten begriindet.

Die Primarlasionen sind sehr charakteristisch und meist multifokal, bestehen aus Unmengen
von abnormal aussehenden, runden Knorpelzellen, die aufgrund einer Stérung des Ablaufs
der enchondralen Ossifikation verklumpen (OLSSON und REILAND, 1978; MOHAMMED,
1990).

In der fetalen Phase besteht die epiphyseale Region aus hyalinem Knorpel und einem
Geflecht aus Gefalken, welche sich in den Knorpelkandlen befinden. Im Verlaufe der
Trachtigkeit wird hieraus ein sog. artikularer - epiphysealer Knorpelkomplex gebildet, dessen
Oberflache den spateren Gelenkknorpel darstellt. Aus dem unteren Teil entwickelt sich das
Ossifikationszentrum.

Der gut vaskularisierte fetale epiphyseale Knorpel verandert im letzten 2 / 3 der Trachtigkeit
seine Struktur, ebenfalls wird die Proteoglykan- und Kollagenanordnung verandert.

In der fetalen Phase laufen am fetalen Epiphysenbereich, das Kollagennetzwerk betreffend,

sog. Remodelling-Prozesse.
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Vergleicht man die Struktur des Gelenkknorpels eines 10 Monate alten Jungtieres mit der
eines Zweijahrigen, so ist keine Veradnderung mehr zu verzeichnen: es sind eindeutig 3
Zonen erkennbar.

Anhand der histologischen Untersuchungsergebnisse von 21 Vollblut-Feten und 13 Vollblut-
Fohlen konnte bewiesen werden, dass die OC-Lasionen-Areale eine komplette
Desorganisation des artikularen Knorpelgewebes zeigten. Die dreigeteilten typischen Zonen
waren nicht mehr zu differenzieren, stattdessen konnte fibroses Gewebe diagnostiziert
werden (LECOCAQ et. al., 2008).

Weiter beschrieben LECOCQ et. al (2008), dass eine mdgliche Ursache fir die Entstehung
der OCD eine gesteigerte Enzymaktivitat ist, die den Kollagenabbau der extrazellularen
Matrix anschiebt. Es ist anzumerken, dass das Kollagen-II der Hauptbestandteil dieser Matrix
ist. Das Knorpelgewebe der OCD-Fohlen zeigte schon eine erhéhte Loslichkeit und eine

geringere Kollagen-lI-Konzentration.

HENSON et. al. (1997) berichteten Uber 2 verschiedene pathologische Formen der
Primarlasionen im osteochondrotischen Knorpelgewebe: In 2/3 der untersuchten Falle sind
die osteochondrotischen La&sionen mit einer Stérung der physiologischen Vorgange von
Proliferation und Reifung zu erklaren, zum anderen kam es zu einem anderen
Farbeverhalten der mineralisierten Matrix des osteochondrotischen Knorpels und des
angrenzenden subchondralen Knochens. Es waren keine einsprieBenden Kapillare im
Bereich des neugebildeten Knochens nachzuweisen.

Die Autoren vermuteten, dass diese frihen Lasionen weiter fortschreiten, den Knorpel und
den angrenzenden subchondralen Knochen insoweit schadigen, dass daraus die typischen

Osteochondrose-Lasionen entstehen.

Durch die Stérung der enchondralen Ossifikation wird ein sehr dickes Knorpelgewebe
gebildet, das keine Diffusion mehr zuldsst. Aufgrund dessen kann dieses verdickte

Knorpelgewebe nicht mehr Gber die Synovialflissigkeit versorgt werden.

AUER (1999) konnte initial eine lokale Verdickung des Gelenkknorpels feststellen, die bereits
makroskopisch erkennbar war. Allerdings ist die Ursache fiir diese Verdickung nicht restlos
zu klaren gewesen.

Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass in den tiefer gelegenen Schichten des
verdickten Knorpelgewebes eine Retention von hypertrophierten Knorpelzellen bei minimaler
Kalzifikation stattfand, obschon hypertrophierte Knorpelzellen nicht in verkalktes

Knochengewebe umgewandelt werden kdnnen.
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Aufgrund dessen werden verdickte Schichten unzureichend ernahrt - es entstehen
Nekrosen, daraus folgend die Fragmente, die stationdr bleiben und Uber sog.
~Knorpelbriicken® mit dem Knochen in Verbindung stehen oder aber isoliert, sich frei im
Gelenk bewegen konnen.

Die ,Osteochondrose dissecans” konnte diagnostiziert werden.

DAMMRICH und LOPPNOW (1990) und auch NIXON (1993) schrieben, dass ein stark
verdicktes Knorpelgewebe anfélliger fir mechanische Verletzungen ist und sich vom
subchondralen Knochen abspalten kann.

Somit entstehen freie Gelenkkdrper. Sekundar kommt es schlief3lich zu einer Verknécherung

dieses Gelenkkdrpers — das typische Bild der OCD.

Die freien Dissekate konnen, laut DAMMRICH (1985), den umliegenden Knorpel schadigen
und Ursache flir degenerative Gelenkerkrankungen im Sinne einer ,Arthropathia deformans®

sein.

POOL (1993) beschrieb, dass es durch Einwirkung von Scherkraften zu einer Zerstérung der
Kapillare im subchondralen Knochen kommt.

Dies sei der Grund fur nekrotische Veranderungen der Chondrozyten.

Auch LECOCQ et. al. (2008) erkannten kleine nekrotische Chondrozyten mit veranderter
Proteoglykanmatrix-Ummantelung in den Bereichen der histologisch untersuchten Proben

der Feten/Fohlen, in denen die ersten OC-Lasionen diagnostiziert werden konnten.

Ein weiterer Ansatz fur die Entstehung der Erkrankung ist eine mangelnde Durchblutung des
sich im Wachstum befindenden Knorpels. Dieser Punkt wird in der Literatur unterschiedlich

bewertet.

Allerdings konnten HENSON et. al. (1997) die von CARLSON et. al. (1995) beschriebenen
nekrotischen Blutgefalle in den geschadigten Knorpelbereichen nicht bestatigen. Sie
konnten aber das Bild einer Revaskularisierung nachweisen, das sie als Reparationsversuch

ansahen.

Laut CARLSON et. al. (1995) nekrotisieren kleine Blutgefalie, die bei jungen Pferden in den
Knorpelkanadlen verlaufen und bis zum 8. Lebensmonat den Epiphysenknorpel selbst
ernadhren. Danach sind keine GefalRe mehr nachzuweisen. Eine defekte Gefallversorgung

kann somit durch ischamische Nekrosen zur Schadigung des Knorpels fuhren.
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OLSTAD et. al. (2008) untersuchten die Knorpelkanale am Tarsalgelenk von 9 Fohlen einmal
wochentlich in den ersten 7 Lebenswochen, dessen Mutter selbst rontgenologische OC-
Befunde zeigten. Unter Vollnarkose wurden ihnen Perfusionskatheter in die Femoralisarterie
eingefuhrt.

Es konnte bewiesen werden, dass die Bereiche mit verdicktem Knorpel besser durchblutet
waren als die bei dinnem Knorpel. Die Knorpeldicke und die davon beeinflusste
Gefalversorgung sanken, je alter die Fohlen wurden und diese hingen von der Lage im
Gelenk ab: der Knorpel des medialen Malleolus und das distale Ende des lateralen
Rollkamms des Talus waren langer durchblutet als die restlichen Regionen des Gelenks.
Histologisch konnten Lasionen des Knorpels bewiesen werden, d.h. dass eine langere
Abhangigkeit von der Blutversorgung ein pradisponierender Faktor flir einen OC-Beginn sein
kann.

Zusatzlich wurde erkannt, dass die Vaskularisierung des Wachstumknorpels der Talus-
Epiphyse unterschiedlicher verlief wie bei der Epiphyse der Tibia: es zeigten sich mehrere
distale Verzweigungen, die sich um 180° wendeten und als Schleifen in bzw. aufderhalb der
Ossifikationslinie verliefen. Diese Uberquerung der Ossifikationslinie kann das OC-Risiko,
laut OLSTAD et al. (2008), noch erhdhen.

Des Weiteren wurden OC-L&sionen in Bereichen festgestellt, in denen eine hochgradige

Verzweigung der Blutgefalie erkennbar war.

Weiter beschrieben EKMAN und CARLSON (1998), dass es aufgrund der
Durchblutungsstérungen zu veranderten und hochempfindlichen Knorpelgewebszonen
kommt. Bei mechanischer Belastung spalten sich diese ab und kdnnen sich zu freien

Gelenkkoérpern entwickeln.

Allerdings konnte SAMY (1977) anhand der Ergebnisse entsprechender arterio-graphischen
Untersuchungen keinen Zusammenhang im Hinblick auf die Entstehung der
Osteochondrose-Erkrankung bzgl. einer Mangeldurchblutung des Knorpelgewebes
nachweisen.

Auch HERTSCH (1980) konnte einen Einfluss der Gefaldversorgung auf die Entstehung von

osteochondralen Veranderungen nicht beweisen.

45



Literaturiibersicht

2.5 Einflussfaktoren auf die Entstehung der Osteochondrosis

dissecans

Es gibt wohl kaum eine andere Erkrankung den Bewegungsapparat betreffend beim Pferd,
Uber die in den letzten Jahren derartig viel kontrovers diskutiert worden ist, wie Uber den

Themenkomplex der ,,Osteochondrosis dissecans®.

Osteochondrotische  Veranderungen gehoren  mittlerweile zu den  haufigsten
Gliedmalienerkrankungen bei jungen heranwachsenden Pferden.

Diese sind das Resultat von Stérungen des wachsenden Gelenkknorpels wahrend des
Ossifikationsprozesses, der sich zu diesem Zeitpunkt in einer hochgradigen wachstums- und
stoffwechselintensiven Phase befindet und dementsprechend sehr empfindlich gegeniber
endogener Einflusse ist.

Als Ursache flr die Entstehung orthopadischer Entwicklungsstérungen werden verschiedene
Faktoren in Betracht gezogen, jedoch ist die Atiologie bzw. der Mechanismus der
Osteochondrosis-Erkrankung bis heute nicht eindeutig geklart (JEFFCOTT, 1991,
PHILIPSSON et. al., 1993; WITTWER et. al., 2006, 2007a, b; DONABEDIAN et. al., 2008).
DONABEDIAN et. al. (2008) gehen davon es, dass es sich um einen dynamischen Prozess
handelt, bei dem die ersten osteochondrotischen Veranderungen mit 5 Lebensmonaten
deutlich werden.

Es werden diverse Moglichkeiten diskutiert, jedoch besteht Einigkeit dariber, dass diese
Erkrankung das Resultat eines multifaktoriellen Geschehens ist bzw. dass ,die Stérung
multifaktoriellen Ursprungs ist* (JEFFCOTT, 1991; PHILLIPSSON et. al., 1993; WITTWER
et. al., 2006, 2007a, b).

Das Interesse der Forschenden konzentrierte sich in den letzten Jahren auf folgende Punkte,
die maligeblich Einfluss an der Entstehung der Gelenkerkrankung ,Osteochondrosis

dissecans” nehmen konnen:

e Trauma / Fehlstellungen

e Bewegung

e Fltterung

¢ Endokrinologische Parameter des Knochenstoffwechsels
e hormonelle Imbalancen

e Genetik

e schnelle KérpergroRenzunahme — Kérpergewichtzunahme

e Geschlecht
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DYSCHONDROPLASIE

energie- / protein- Korpergewichtt genetische Haltung u.
reiche Fitterung - Kdrpergrole 1 Pradisposition Aufzucht
(Bewegung)
endokrinologische/ Mineralstoff-
metabolische Imbalancen
Entgleisungen (Cu-Mangel,

(starkereiche \ / Ca:P-
Futterung) Imbalancen)

Primare Lasion des wachsenden Knorpels

HyperinsuliV l

Tt — T4l
Knorpelschdaden und Retention des Knorpels
/ (Osteochondrosis-Komplex) \
subchondrale Knorpelusuren OCD und Knorpel-Flap
Frakturen und Chondromalazie Synovitis
subchondrale
zystoide Defekte
freier Gelenkkorper/
Chip
Abb. 21: Zusammenhang zwischen Dyschondroplasia und Osteochondrosis

(mod. nach JEFFCOTT und HENSON, 1998)
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2.5.1 Trauma/ Fehlstellungen

e Trauma

1963 wurde von BAKER, einige Jahre spater von ADAMS (1966) und DIETZ et. al. (1975)
die Bedeutung traumatischer Einflisse auf die Entstehung einer OCD-Erkrankung hin
diskutiert.

Die oben genannten Autoren waren der Meinung, dass eine Ubermafige Beanspruchung der
Gelenkflachen, z. B. durch ein Ausgleiten bei den zahlreichen Aufstehversuchen der Fohlen
direkt nach der Geburt ausreiche, um Frakturen in osteochondralen Arealen zu verursachen.
TROTTER und MCILWRAITH (1981) sahen das anders: sie stellten fest, dass bisher in
keinem Tiermodell eine OCD durch ein Trauma allein induziert werden konnte.

HERTSCH (1993) wies darauf hin, dass Traumata in der Aufzuchtphase, als auch bei
Nutzung, im Vordergrund der Ursachen fir Gelenkerkrankungen beim Pferd stehen.
Radiologische Veranderungen im Sinne der OCD, unter besonderer Berucksichtigung auf
das Fesselgelenk und Talokruralgelenk, sind bereits im Fohlenalter nachzuweisen (HEINZ,
1993).

Im Alter von 3 Jahren kommt es kaum noch zur OCD-Entstehung (MERZ, 1993; THOMSEN,
1995; KIRCHNER, 1996).

Daraus lasst sich schlussfolgern, dass sich isolierte Verschattungen in entsprechenden
Gelenken in der Aufzuchtphase entwickeln und nicht, wie oft angenommen, in der
Ausbildungsphase oder wahrend der weiteren sportlichen Nutzung des Pferdes.

HEINZ (1993) bestatigte die oben genannten Ergebnisse: erste klinische Erscheinungen der
Osteochondrose treten meist zu Trainingsbeginn der Jungpferde auf. Das bedeutet jedoch
nicht, dass ein Trauma, ausgeldst durch erhdhte bzw. vermehrte Belastung der Gelenke, die
alleinige Ursache der OCD-Erkrankung ist. Zu diesem Zeitpunkt bestehe die OCD bereits

klinisch als inapperente Form, sei allerdings réntgenologisch sofort nachweisbar.
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Am Fessel- und Sprunggelenk gibt es Lokalisationen, die aufgrund ihrer Lage bereits bei
normaler Belastung starkeren mechanischen Beanspruchungen ausgesetzt sind. Diese
Bereiche stimmen mit denen fir die OCD-Lasionen bekannten Pradilektionsstellen Uberein
(FIRTH und GREYDANUS, 1987).

ADAMS (1977) vertrat die Ansicht, dass bei Hyperextension sich der dorsale Gelenkrand der

Phalanx | mit dem der metacarpalen bzw. metatarsalen Trochlea beriihre. Es kommt zu einer
Quetschung der Gelenkknorpel (s. Abb. 22).

Abb. 22: Hochgradige Hyperextension des Fesselgelenks:
Mogliche Ursache einer ,,Chip“-Bildung im proximo-dorsalen Bereich

des Fesselgelenks; Fesselgelenk, laterale Ansicht

BERTONE (2002) untersuchte Rennpferde und vertrat die Meinung, dass die dorsal am
Fesselbein gelegenen Fragmente durch ein Trauma in Verbindung mit einer extremen
Uberstreckung des Fesselgelenks entstehen. Durch diese Uberstreckung wird Druck auf den
dorsalen Bereich des proximalen Endes des Fesselbeins ausgelbt, da es gegen das

Roéhrbein gepresst wird und diese extrem einwirkenden Krafte fihren zu einer Chip-Fraktur.
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¢ Fehlstellungen

Bestimmte Exterieurmerkmale werden als pradisponierende Faktoren fiir das Auftreten der
Osteochondrosis dissecans angesehen.

Einige Verfasser sind der Meinung, dass bei jungen, sich im Wachstum befindenden
Pferden, die Gliedmalenfehlstellung ein Risikofaktor fur eine traumatisierende Wirkung auf
die Wachstumszonen und der entsprechenden Gelenkknorpel ist, da unausgereifter Knorpel
sehr anfallig gegentber mechanischen Einflissen sei.

An dieser Stelle wird kurz der Begriff ,Gliedmalienfehlstellungen® definiert: ,Unter einer
Fehlstellung der Gliedmallen versteht man eine Abweichung der GliedmalRen von der
physiologischen Gliedmalienachse bzw. deren Winkelung“ (NICKEL, SCHUMMER,
SEIFERLE, 1992).

Belastet das Pferd die Gliedmalie, so liegt der palmar gelegene Beugewinkel beim
Fesselgelenk zwischen 220° - 225°, der dorsal gelegene Streckwinkel betragt ca. 140° -
135°. Somit befindet sich dieses Gelenk in einer physiologischen Hyperextensionsstellung.
Das Sprunggelenk zeigt beim stehenden Pferd einen dorsalen Beugewinkel von ca. 150°,
auch beim Kniegelenk liegt dieser im Stand bei ca. 150° (NICKEL, SCHUMMER, SEIFERLE,
1992).

Laut Aussage von STASHAK (1989) koénnen Fehlstellungen durch mehrere Faktoren

hervorgerufen werden. Diese sind:

o ein ungleichmafliges Wachstum der Metaphyse des Réhrbeins,
o eine zunehmende Keilform der Epiphyse,
o ein ungleichmafiges Langenwachstum der Zehen,

o eine Instabilitdt der Gelenke, v. a. bei sehr jungen Fohlen.

FINKLER-SCHADE (1997) beobachtete ein erhdhtes Auftreten von
GliedmaRenfehlstellungen in Verbindung mit dem von ihr beschriebenen Wachstumsschub
im 4. bzw. 5. Lebensmonat der Fohlen.

Laut AUER (1999) kann man zwischen den kongenitalen und den entwicklungsbedingten
Fehlstellungen differenzieren. Aufgrund einer zu starken Belastung bzw. Traumas kommt es
zu Verletzungen der Wachstumsfuge mit der Folge, dass sich diese vorzeitig schliel3t und

eine Achsenfehlstellung auftritt.

Eine weitere entwicklungsbedingte Ursache liegt in einer falschen Erndhrung. Ein forciertes

Wachstum flhrt zu einem ungleichmafigen Wachstum der Wachstumsfugen.
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Das Fesselgelenk nimmt unter Berilicksichtigung seiner physiologischen Hyperextension eine
vielfach diskutierte Rolle ein. Diesbeziiglich sehen verschiedene Autoren in der Stellung der
GliedmalRle bzw. Fehlstellung eine mogliche Ursache fir die Entstehung bzw. Entwicklung
der OCD.

SCHUBE et. al. (1991) und ebenfalls HERTSCH (1991b) sahen die Ursache von
Fesselgelenkchips in der Hyperextension des Fesselgelenks. Aufgrund einer
Dauerbelastung durch rezidivierende Hyperextension kommt es zu einer Hyperplasie des
Knorpelgewebes mit ,schuppenférmigen Einrissen“, die schragverlaufend von der
Gelenkflache zur Vorderkante gerichtet sind und sich zu Chips entwickeln kénnen.

KROLL (1999) jedoch fand in ihrer Studie heraus, dass es keinen Hinweis gibt, dass Pferde
mit nachweislich starkerer Hyperextension im Fesselgelenk infolge Durchtrittigkeit oder
Ruckbiegigkeit der GliedmalRen starker von OCD betroffen sind als die Gesamtheit der
untersuchten Fohlen. Andere Fehlstellungen, wie Sehnenstelzflilie, die eine vermehrte
Belastung der Palmarflache der Fesselgelenke darstellen, ergaben auch hier keinen Hinweis
an dort lokalisierten OCD-erkrankten Fohlen.

ROONEY (1975) beschrieb, dass Pferde mit geradem Sprunggelenk, d. h. mit einem
besonders groRen dorsalen Winkel, starker gefahrdet sind, eine OCD im Sprunggelenk zu
entwickeln.

SANDGREN et. al. (1993a) gaben an, dass durch die auswarts rotierenden Hinterbeine eine
OCD im Fessel- und im Sprunggelenk begunstigt werde.

DAMMRICH (1985) sah ebenfalls die OCD im Talocruralgelenk als eine Folge von

wachstumsbedingten Stellungsanomalien, die zu einer Fehlbelastung flhren.

WILKE (2003) kam zu dem Ergebnis, dass es keinen Zusammenhang zwischen der linearen

Exterieurbeschreibung und einem Auftreten von Osteochondrose gibt.
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2.5.2 Bewegung

Pferdehaltung, wie es das Steppentier von friher her gewohnt ist, findet man in nur wenigen
Pferdebetrieben / Pferdeaufzuchtbetrieben vor - eine gleichmafige ruhige Schrittbewegung

den ganzen Tag Uber, idealerweise auch nachts.

Es gibt unterschiedliche Bewegungsmadglichkeiten, denen die Mehrzahl der Pferde durch den
Menschen ausgesetzt sind: unter praxistblichen Haltungsbedingungen findet meist
Bewegung im Rahmen von Arbeit, Training, Auslauf oder Weidegang statt.

Aber die Bewegung des jungen Pferdes ist ein wichtiger Faktor im Hinblick auf die
Entstehung der OCD-Erkrankung. Dabei muss insbesondere die Art, die Intensitat und die

Dauer der Bewegung in Augenschein genommen werden.

AUER (1999) sah als mdgliche Ursache fur ein vermehrtes Auftreten von Osteochondrosis
bei Fohlen in der Erndhrung des Gelenkknorpels, die wenig Bewegung erhielten.

Bei Osteochondrose kann initial eine lokale Verdickung des Gelenkknorpels festgestellt
werden, der Knorpel wird nicht mehr ausreichend ernahrt, Nekrosen entstehen, daraus
entwickelt sich schlussendlich das Bild der ,Osteochondrosis dissecans®.

Es wird vermutet, dass die zu Beginn der Osteochondrosis auftretende Verdickung des
Knorpelgewebes durch regelmallige und ausgiebige Bewegung unterbleibt. Durch die
Bewegung kommt es zu einer verbesserten Diffusion auch durch das verdickte Gewebe, was

wiederum zu einer geringeren OCD-Inzidenz der Fohlen flhrt.

DURUTTYA (2003) untersuchte Vollblutstuten eines deutschen Gestites. In dieser Studie
wurde gezeigt, dass die Qualitat der Bewegung auch von der Besatzdichte abhangt.

Die ,deutschen Stuten legten ca. 15 km mit einer durchschnittlichen Geschwindigkeit von
10,5 km/h zurilick, wo hingegen Vollblutstuten aus Tschechien auf Weiden mit einer zehnfach
hoheren Besatzdichte lediglich 7,5 km mit einer durchschnittlichen Geschwindigkeit von 8,7

km/h zurucklegten.

VAN WEEREN und BARNEVELD (1999b) beobachteten das Erscheinungsbild der OCD
unter Einfluss von verschiedenen Bewegungsmaoglichkeiten. Nach Meinung der Autoren
nimmt die Bewegung bei Fohlen bis zum 5. Lebensmonat keinerlei Einfluss auf die Art der
Lasionen. Bei ausschlieRlicher Boxenhaltung der Fohlen konnten Lasionen am caudalen Teil
des medialen Condylus des Knies nachgewiesen werden.

Fohlen, die in der Box gehalten wurden und taglich ausschlieRlich Auslauf im Galopp

erhielten, zeigten eher Lasionen am lateralen Rollkamm des Kniegelenks.
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Somit kamen sie zu dem Entschluss, dass die Art der Bewegung keinen atiologischen
Einfluss hat, jedoch ausschlaggebend fir die Lokalisation und Manifestation ist.
MCILWRAITH's (1982) Ergebnisse bei Fohlen unter standiger Boxenhaltung zeigten, dass
sich Zysten im caudalen Teil am medialen Condylus im Kniegelenk bildeten, da an dieser
Stelle der Druck im Stand am Hochsten ist.

KNAAP und GERDING (1999) kamen bei ihren Untersuchungen im niederlandischen
Forschungszentrum Lelystad zu folgendem Ergebnis: die Art der Fohlenhaltung nimmt
Einfluss auf die OCD-Erkrankung.

Fohlen, die in der Box aufwuchsen, zeigten ein signifikant héheres OCD-Ergebnis als
diejenigen, die standigen Auslauf auf der Weide erhielten.

Auch GABEL (1988) fand schon heraus, dass junge, sich im Wachstum befindende Pferde,
am besten 12 Stunden pro Tag ,spielen“ sollten, damit eine ,normale“ Knochen- und
Gelenkausbildung erfolgen kann.

Gezielte Untersuchungen von VAN WEEREN und BRAMA (2003) zeigten, dass es bei einer
limitierten Bewegungsmaoglichkeit haufig zu heftigen, schlecht ausgewogenen koérperlichen
Belastungen kommt, welche ebenso schadlich sein kbnnen wie ein Ausbleiben an
Bewegung.

Wahrend der Sommermonate wurden die zur Untersuchung herangezogenen Jungpferde
ausschliel3lich auf der Weide gehalten. Sie zeigten eine gleichmafigere und ruhigere
Bewegung als in den Wintermonaten. Weidehaltung wird nach wie vor als gunstigste

Bewegungsform bei jungen heranwachsenden Pferden gesehen.

Aufgrund entsprechender wissenschaftlicher Untersuchungen kam HERTSCH (2003) zu der
Erkenntnis, dass Trauma und Bewegung zusammen die Ursache einer OCD-Entstehung
sind.

Bei Fohlen, die unregelmaflig und nur kurzfristig Bewegung im Trab bzw. Galopp erhalten,
wird der Gelenkknorpel insofern beeintrachtigt, dass die Entwicklung der OCD am
Sagittalkamm des Réhrbeins beglinstigt wird.

Die Fohlen kommen ohne Aufwarmphasen, sog. ,Kaltstarts®, raus, springen und bocken
aufgrund der aufgestauten Bewegungslust umher - es kommt zu einer deutlichen
Hyperextension der Fesselgelenke.

Die stoRdampfende Funktion des Knorpels sei nur dann gegeben, wenn ihm durch eine
vorherige maRige Be- und Entlastung die Moglichkeit zur Adaptation gegeben wird.

Der Gelenkknorpel bendtigt 10-15 Minuten, um seine volle Druckelastizitat und
Scherfahigkeit durch Wasserspeicherung zu erreichen. So lang soll das Pferd locker und

ohne Belastung bewegt werden, bevor Leistungen mit hdherer Belastung verlangt werden.
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Bei Jungtieren sollte eine kontinuierliche und mafige Bewegung auf der Weide angestrebt

werden, die eine risikolose Belastung der Gelenke darstellt.

KROLL (1999) aullerte, dass in den Untersuchungen ein Teil der Fohlen ein moderat
bewegungsintensives Bewegungsmuster unterzogen wurden, andere wiederum erhielten
plétzlich heftige Bewegung bei minimal aufgewarmter Muskulatur. Die erst genannte Gruppe
zeigte eine niedrigere Haufigkeit an OCD-Befunden, allerdings schob KROLL (1999) ein,
dass die Bewegung in dieser Gruppe nicht als alleinige Ursache fir die OCD-Entstehung sei,

da genetische und fltterungsbedingte Faktoren ebenfalls eine Rolle spielen.

Der Einfluss der Bewegung war Teilgebiet des OCD-Forschungsprojektes, untersucht von
WILKE (2003). Vor dem 1. April geborene Fohlen erhielten witterungs- bzw. oft auch
baulichbedingt, aber auch personal- und arbeitsbedingt, weniger Bewegung als die danach
geborenen Fohlen. Sie erhielten in den ersten 4 Lebensmonaten taglich max. 4 Stunden
Bewegung. Die spater Geborenen hingegen bewegten sich sofort nach der Geburt auf der
Weide mit ihrer Mutter. Die Friihgeborenen zeigten réntgenologisch haufiger OC-Befunde als
spater geborene und dieser Rontgenbefund war beim Fesselgelenk deutlicher als beim
Sprunggelenk zu erkennen.

Eine haufige, ruhige, mehrstiindige und ausgiebige Bewegung der Fohlen kann die OC-
Frequenz insgesamt - vor allem im Fesselgelenk - deutlich senken.

Eine unregelmaRige und kurzfristige Hochbelastung der Gelenke sollte vermieden werden.
Beweisen konnte die Autorin, dass Osteochondrose im Fesselgelenk aus einem Defizit an
Bewegung in den ersten Lebensmonaten resultiert.

Allerdings sei es aufgrund der Ergebnisse der Studie nicht mdglich, den Einfluss der

Bewegung der Fohlen auf die Osteochondrose-Entstehung ursachlich zu klaren.

LEPEULE et. al. (2009) veréffentlichten, dass die Bewegung einen signifikanten Einfluss auf
das Geschehen der DOD bzw. OC-Entstehung hat. Die untersuchten 401 Fohlen aus 3
Rassen wurden zum einen auf grolen Weiden gehalten, zum anderen erhielten sie

unregelmafige Bewegungsmadglichkeiten.

VERVUERT et. al. (2007) untersuchten den Einfluss von Bewegung, Geburtstermin bzw.
Osteochondrose auf die Knochenmarker-Konzentrationen im Plasma.

Die Aktivitat des Knochenstoffwechsels, insbesondere die der Osteoblasten, zeichnet sich
durch die sog. Knochenmarker aus. Als Parameter des Knochenaufbaus kénnen das

Osteocalcin und das carboxyterminale Propeptid des Typ-I-Kollagens (PICP) angesehen
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werden. Osteocalcin ist ein fir Knochengewebe spezifisches, nicht-kollagenes Protein,
dessen Synthetisierung in der Phase der Mineralisation erfolgt (CAMARDA et. al., 1987).

Es gilt daher als Marker der Osteoblastenfunktion, wobei aber erwdhnt werden muss, dass
seine genaue Funktion jedoch noch nicht restlos geklart ist. MAglicherweise spielt es bei der
Regulierung von Kalzifikationsprozessen eine Rolle (SEIBEL et. al., 1993). Das PICP ist
eines der Propeptide, die ca. 90% der Knochensubstanz ausmachen. Es verhindert einen
vorzeitigen Zusammenschluss der Kollagenfibrillen und wird bei deren Bildung durch
Endopeptidasen abgespalten und in die Zirkulation gegeben (LIESEGANG, 2000). Diese
Propeptide kénnen als quantitatives Mal} der Neubildung des Kollagens betrachtet werden.
Allerdings muss angemerkt werden, dass ein Teil der gemessenen Knozentration auch aus
anderen Geweben stammen kann und sollten diesbezuglich nicht bei der Endbeurteilung
Uberbewertet werden (LE PAGE et. al.,, 2001). Teleopeptide des Typ-l, wie das
carboxyterminale Telopeptid des Typ-I-Kollagens (ICTP), geben Aufschluss Uber resorptive
Vorgange am Knochen. In der Phase der Knochenresorption werden diese durch die
Osteoklasten in die Blutzirkulation abgegeben (LE PAGE et. al., 2001). Diese Marker im
Plasma sanken, je alter die untersuchten Fohlen wurden (VERVUERT et. al., 2007). Weiter
kam man zu der Erkenntnis, dass die Knochendichte der frihgeborenen Fohlen, die nach
der Geburt die meiste Zeit im Stall gehalten wurden, eine geringere Knochendichte
aufwiesen, als diejenigen, die auf der Weide Bewegung erhielten. Die Inzidenz der

Osteochondrose der Friuhgeborenen lag hier um 10% hoher.

Ein Defizit an Bewegung verzdgert die Kollagenreifung und somit die Knochendichte, anhand
des lang anhaltenden Abfalls entsprechender Knochenmarker bestatigt. Die Knochenmarker-
Konzentrationen dienen dem Nachweis der unterschiedlichen Skelettentwicklung der frih-
bzw. spatgeborenen Fohlen - jedoch konnte kein Zusammenhang zwischen den
Konzentrationen der Knochenmarker im Hinblick auf das Auftreten von Osteochondrose
bestatigt werden (VERVUERT et. al., 2007).

Weitere Untersuchungen zu Biomarkern im Blutkreislauf, bezogen auf das Auftreten von

Osteochondrose, unter dem Punkt 2.5.3 Fitterung.

SAVAGE et. al. (1993a) kamen zu dem Ergebnis, dass Fohlen, denen 129% der vom
National Research Council (NRC) taglichen empfohlenen Menge an Energie zugefihrt
wurden, eine geringere Inzidenz zeigten, an OCD zu erkranken, sofern diese eine
regelmaflige Bewegung erhielten.

Fohlen, die 110% der vom NRC empfohlenen taglichen Energiemenge und keine Bewegung

bekamen, hatten eine héhere OCD-Inzidenz als diejenigen Fohlen, die mit 110% oder 135%
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der empfohlenen Tagesmenge zugefiittert wurden, jedoch auf einem Laufband regelmafig
bewegt wurden (JEFFCOTT und SAVAGE, 1996).

Futterrationen in Bezug auf Bewegung untersuchten auch BRUIN und CREEMERS (1994).
Sie kamen zu dem Ergebnis, dass Fohlen, die energiearme Futterrationen in Kombination
mit einem sehr intensiven Bewegungsprogramm erhielten, mehr OCD-Befunde zeigten, als
solche, die bei der gleichen Bewegung energiereicher gefiittert wurden.

Fohlen mit wenig Bewegung und energiearmer Futterung erkrankten vergleichsweise
weniger an OCD als diejenigen, die energiereichem Futter und wenig Bewegung ausgesetzt
wurden.

Die Versorgung der Fohlen mit Energie sollte somit der Bewegungsintensitat angepasst

werden.

Aufgrund dieser Ergebnisse lasst sich schlielRen, dass viel Bewegung positiv fir Fohlen ist,
die energiereich geflttert werden. Jedoch besteht die Option, dass bereits bestehende
Lasionen durch Bewegung noch verschlimmert werden kénnen (BRUIN und CREEMERS,
1994; SAVAGE, 1993a).
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2.5.3 Fitterung

Der Bereich der Ernahrung spielt beim sich im Wachstum befindenden Pferd eine grol3e
Rolle im Hinblick auf die Entstehung der OCD-Erkrankung.

Folglich gibt es diesbezuglich zahlreiche Untersuchungen und in der Literatur wird dies
vielfach beschrieben.

Mégliche Einflussfaktoren fiir die Entstehung der Osteochondrosis dissecans scheinen vor
allem eine Uber dem Bedarf liegende Energie- und Proteinversorgung beim jungen Pferd zu
sein, parallel mit wahrscheinlich metabolischen bzw. endokrinen Entgleisungen und

Imbalancen im Mineralstoff- und Spurenelementhaushalt.

@,

+ Energie und Protein

Fir die Untersuchungen von GLADE und BELLING (1986) wurden Vollblutfohlen heran
gezogen, die 4 bis 6 Lebensmonate alt waren. lhnen wurden Diat-Futterrationen, die 130%
der vom NRC empfohlenen Menge an Energie und Protein enthielten, zugefuhrt. Es lie3en
sich OCD-Lasionen radiologisch nachweisen. In der histologischen Untersuchung konnte
eine Erniedrigung der Synthese von Knorpelmatrixkomponenten erkannt werden. Dies flhrt
wiederum dazu, dass eine Penetration durch Kapillare nicht stattfinden kann. Die
hypertrophierenden Chondrozyten werden nicht mehr regular abgebaut und dies zieht eine
Verdickung des Gelenkknorpels nach sich, das typische Bild des OCD-verdickten Knorpels

entsteht.

SAVAGE et. al. (1993a) verursachten regelrecht Veranderungen im Sinne der
Osteochondrosis, indem sie ihren zu untersuchenden Fohlen 129% der NRC-Empfehlung an
Energie fltterten. Fohlen, denen in diesem Versuch 100% der Energie-NRC Empfehlung
verabreicht bekamen, zeigten hingegen keine réontgenologischen Veranderungen in Bezug

auf die Osteochondrosis.

LEWIS (1998) vertrat die Meinung, dass eine UbermaRige Energiezufuhr eine der wichtigsten
Ursachen fur eine gestorte enchondrale Ossifikation ist. Allerdings schob LEWIS (1998) ein,
dass aufgrund einer Energielberschussfitterung auch eine erhdhte Wachstumsrate in
Kombination mit einer geringeren Versorgung an Phosphor, Calcium und weiteren
Mineralstoffen zu erwarten ist. Diesbezliglich scheint es ratsam zu sein, die entsprechenden
Futterrationen der tatsachlichen Wachstumsrate anzupassen, um spateren Skelettschaden

vorzubeugen.
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BORCHERS (2002) konnte in der Jungpferdestudie allerdings keinen Zusammenhang
zwischen einer Rohprotein- und Energieversorgung der Stute und dem Auftreten der
Osteochondrose-Erkrankung beim Fohlen unter Beriicksichtigung der Korpergrofien- und
Kérpergewichtsentwicklung der Fohlen feststellen.

Auch RALSTON (1994) erkannte in entsprechenden Untersuchungen Kkeinen
Zusammenhang im Hinblick einer hohen Proteinzufuhr und der Entstehung von

orthopadischen Entwicklungsstérungen (DOD).

Gezielte Untersuchungen von STANAI et. al. (2007) brachten das Ergebnis, dass die
Futterung und die Umweltbedingungen der wachsenden Pferde das zirkulierende IGF-I, ein
insulinabhangiger Wachstumsfaktor, beeinflussen. Zirkulierndes IGF-I nimmt bedeutsamen
Einfluss auf die Skelettentwicklung.

IGF-I bzw. IGF-Il werden in der Leber gebildet und haben eine direkte Wirkung auf die
Proliferation und Differenzierung der Chondrozyten der Wachstumsfugen (ONLEY et. al.,
1993).

R/

+ Mineralstoffe und Spurenelemente

Auch Stérungen im Mineralhaushalt scheinen bei der Pathogenese von OC bzw. OCD eine
wichtige Rolle zu spielen (JEFFCOTT, 1991). Eine adaquate Versorgung mit den
Mengenelementen Calcium und Phosphor ist fir die enchondrole Ossifikation beim Jungtier
unerlasslich (LEWIS, 1998).

Die zahlreichen Wechselwirkungen und Antagonismen zwischen den verschiedenen
Mineralstoffen erschweren die Problematik zusatzlich, da beispielsweise ein einzelner im
Uberschuss aufgenommener Mineralstoff zwangslaufig nicht ausgeschieden wird,
stattdessen aber die Aufnahme eines anderen Mineralstoffs negativ beeinflussen kann.

Bei den Mineralstoff-Imbalancen spielen vor allem Calcium und Phosphor eine wichtige

Rolle; bei den Spurenelementen sind dies Kupfer und Zink.

¢ Calcium und Phosphor

Calcium und Phosphor werden bzgl. ihrer engen gemeinsamen Regulation und Verbindung
zusammen betrachtet.
Beide Elemente zusammen sind fir die Skelettstabilitdt von wichtiger Bedeutung. Sie

machen zusammen ca. 70% des gesamten Mineralstoffgehaltes im Kérper aus, von denen
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99% des insgesamt im Korper vorhandenen Calciums und 80-85% des Phosphors im
Knochen vorliegen. 1% des Calciums und 15-20% des Phosphors sind in Weichteilgeweben
zu finden. Calcium spielt weiterhin eine Rolle bei der Blutgerinnung sowie bei der Reiz- und
Erregungsubertragung. Anhand der genannten  Regulationsmechanismen  sind
Schwankungen der Calciumkonzentration im Blutplasma mdglich, aber nur im sehr geringen
Mafe. Der Normwert liegt flr Calcium bei 2,0 - 3,0 mmol/I.

Phosphor hingegen ist fiir die Speicherung und Ubertragung von genetischen Informationen
in Form von Nukleinsduren verantwortlich. Weiterhin hat Phosphor Funktionen bei der
Energielbertragung bzw. kurzfristigen Speicherung in Form von Keratinphosphat und beim
Puffersystem. Die Phosphorregulation lauft weitestgehend analog, der Wert liegt bei

1,5 - 2,5 mmol/l (VON ENGELHARDT und BREVES, 2000).

Die Calcium-Konzentration im Blut wird durch 2 Hormone gesteuert: zum einen das
Calcitonin, zum anderen das Parathormon (PTH). Diese wiederum stehen in
Zusammenhang mit der aktiven Form des Vitamin D und aufgrund dessen wird so die
Calcium-Absorption bzw. -Exkretion und der Knochenstoffwechsel selbst beeinflusst. Sinkt
der Blut-Calcium-Spiegel, so wird Calcium solange aus den Knochen mobilisiert, bis sich
wieder physiologische Werte einpendeln (MCDOWELL, 1992).

Aufgrund wissenschaftlicher Ergebnisse beschrieben KNOTTENBELT et. al. (2007), dass
zwischen dem Vit. D und dem Calcium- bzw. Phosphatstoffwechsel und folglich mit dem
Mineralisationsprozess und der Schilddrisenfunktion eine enge Verknupfung besteht:

Steigt im Blutplasma die Calciumkonzentration an, so kann in gewissen Grenzen die
Einlagerung von Calcium bzw. Phosphor in das Skelett als Folge erhéhter Ausschittung des

in der Schilddrise gebildeten Hormons Calcitonin gesteigert werden.

PTH ist ein Peptidhormon, welches in der Nebenschilddrise synthetisiert wird. Die
Hormonsynthese und -sekretion werden durch die Konzentration des ionisierten Calciums im
Plasma gesteuert. Hauptstimulus fir die PTH-Sekretion ist eine geringe
Calciumkonzentration im Blut: kommt es zu einer Hypocalcamie, so wird mehr PTH
ausgeschiittet, der Calciumspiegel steigt wieder an (VERVUERT et. al., 2002a).

PTH besitzt modglicherweise nur Rezeptoren an den Osteoblasten und kann die
Osteoblastenanzahl wie auch deren GroRRe beeinflussen. Insbesondere kann die Aktivitat der
Osteoklasten Uber indirekte Mechanismen beeinflusst werden (DOBNIG und TURNER,
1997). Folge ist ein Knochenabbau, Calcium und auch Phosphat werden freigesetzt. Des

Weiteren wird im Darmtrakt die Calciumaufnahme indirekt dadurch gesteigert, dass PTH die
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D-Hormonbildung in der Niere férdert. PTH kann die Calcium-Resorption in der Niere
erhéhen (VON ENGELHARDT und BREVES, 2000).

Das aus 32 Aminosauren bestehende Peptidhormon Calcitonin wird in der Schilddrise
gebildet. Kommt es zu einer Hypercalcamie, steigt die Calcitoninkonzentration im Plasma
deutlich an. Es hat eine antagonistische Wirkung zum PTH, da Calcitonin den erhdhten
Calciumwert des Serums senkt. Es hemmt dort die durch PTH gesteigerte
Osteoklastentatigkeit, Calcium wird in den Knochen eingebaut (VON ENGELHARDT und
BREVES, 2000).

Calcitriol, ein aktiver Metabolit des Vit. D3, wird in der Niere synthetisiert. Es steigert die
Konzentrationen von Calcium und Phosphat im Plasma.

Das bei einer Hypocalcamie vermehrt ausgeschuttete PTH, aber auch ein Phosphatmangel
und auch Prolaktin férdern die Synthese des Calcitiols.

Calcitriol wird direkt Uber die PTH-Ausschittung per negative Rickkopplung gehemmt.
Weiterhin wird Calcitriol durch das aus dem Darm absorbierte Calcium bzw. Phosphat
gehemmt, sobald sich physiologische Konzentrationen einstellen. Seine Wirkung entfaltet
das D-Hormon am Dinndarm durch die Foérderung der Resorption von Calcium und
Phosphat. Es wirkt auf Knochen durch eine bessere Mineralisation des Skeletts, vor allem in
den neu gebildeten und noch nicht mineralisierten Gebieten. Weiterhin hemmt Calcitrol die
Oxidation von Citrat in den Mitochondrien der Knochen, welches wiederum die
Knochenbildung beglnstigt, da Citrat Calcium bindet. Zusatzlich fordert es die
Ruckresorption von Calcium bzw. Phosphat in den Nieren.

Kommt es zu einer Uberdosierung, wird der Knochen quasi entkalkt und dieser Effekt kann
zusatzlich durch PTH potenziert werden (VON ENGELHARDT und BREVES, 2000).

Eine Hypervitaminose hat zur Folge, dass Calcium und Phosphat aus den Knochen entfernt
werden. Die Folge: es entsteht eine Hypercalzamie bzw. Hyperphosphatémie, die wiederum
zu Verkalkungen in der Aorta und den Nieren flihren.

Bei einer Hypovitaminose bei schnell wachsenden Tieren sinkt die Calcium-Resorption im
Darm. Der Blutcalciumspiegel sinkt, die PTH-Konzentration steigt an und weiteres Calcium
wird aus den Knochen mobilisiert. Am Ende kommt es zu Osteopathien. Dies ruft bei
Jungtieren eine Rachitis hervor bzw. entwickelt sich bei alteren Tieren eine Osteomalazie.
Ein Calcium- bzw. ein Phosphormangel beim wachsenden Pferd kann zu rachitischen
Veranderungen filhren. Diese auflern sich durch ungenigende Mineralisation des

Knochengewebes, durch steife, geschwollene Gelenke, Bewegungsstorungen, deutlichen
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Lahmheiten und koénnen letztendlich zu Frakturen flihren (VON ENGELHARDT und
BREVES, 2000).

KNIGHT et. al. (1985) und THOMPSON et. al. (1988) veroffentlichten, dass aus den
Knochen mobilisiertes Calcium bzw. Phosphor folglich zu einer Verringerung der

Knochendichte bzw. dessen Bruchfestigkeit fuhrt.

Laut der DLG-FUTTERWERTTABELLEN - PFERDE (1995) wird calciumarmes Gras haufig

bei jungen Weiden beobachtet, die intensiv mit Natrium und Kalium gedungt wurden.

MEYER und COENEN (2002) kamen zu dem Fazit, dass ein Phosphoriberschuss in
Verbindung mit einem Calciummangel einen sekundaren nutritiven Hyperparathyreodismus

hervorrufen kann.

Bei einem Phosphormangel kommt es zu einer tbermaRigen Aufnahme an Holz und Haaren;
die Futterverwertung verschlechtert sich, Gewichtsverlust, Wachstumsverzégerung und
Schwache folgen, es kann zum Tod des Tieres kommen (MCDOWELL, 1992).

KNIGHT et.al. (1985) kamen weiter zu der Erkenntnis, dass Fohlen, denen eine geringe
Menge Calcium verabreicht wurde, zur Osteochondrose neigten. Sie raten, eine hdhere
Menge an Calcium bzw. Phosphor zu futtern, als das National Researche Council (NRC)

empfiehlt.

Allerdings fuihrt laut NRC (1980) ein Uberschuss an Calcium oder Phosphor zu einem
Mangel des einen oder anderen ,Partners® und zu einer schlechteren Verwertung anderer

Mineralstoffe, wie Kupfer, Zink, Magnesium und Eisen.

HINTZ (1996) fand heraus, dass ein Calciumuiberschuss, aber auch ein Calciummangel, zu
Skelettschaden flihren.

Der Calciumiberschuss beeinflusst den Knochen auf 4 Arten:

Unterstltzung des schnellen Wachstums
Interaktion mit der Absorption von Kupfer bzw. Zink

Jodaufnahme durch die Schilddriise wird beeintrachtigt

I

Stimulation zur Gbermafigen Ausschittung an Calcitonin
(KRONFELD et. al., 1990).
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SAVAGE et. al. (1993a) fanden heraus, dass bei einer extrem hohen Phosphorfitterung, und
zwar 388 % der vom NRC empfohlenen taglichen Menge, die Fohlen zahlreiche deutliche
osteochondrotische Lasionen zeigten. Eine zusatzliche Messung der Knochendichte
verdeutlichte, dass diese Werte erniedrigt waren.

Weiter fanden SAVAGE et. al. (1993b) heraus, dass ein relativer Calciummangel das Risiko
mit sich bringt, an OCD zu erkranken. 6 Fohlen erhielten ein sehr geringes Calcium-
Phosphor-Verhéltnis in ihrer Fltterung; 5 von ihnen zeigten osteochondrotische

Veranderungen.

GRANEL (2002) konnte anhand entsprechender wissenschaftlicher Untersuchung belegen,
dass bzgl. der gesamten Mineralstoffversorgung von Stuten und deren Fohlen mit Calcium,
Phosphor, Kupfer bzw. Zink keine eindeutige Verbindung zwischen einer Uber-, Unter- oder

adaquaten Versorgung, bezogen auf die OCD-Befunde, erkennbar war.

Auch HUTIRG et. al. (1990) waren der Meinung, dass die Calcium-, Phosphor-, Kupfer- und
Zinkblutwerte keinen Anhaltspunkt auf eine OC- bzw. OCD-Erkrankung geben.

¢ Kupfer und Zink

Spurenelemente, wie Zink und Kupfer, aber auch Mangan, Eisen und Selen sollten in
ausreichender Menge den jungen, wachsenden Pferden zugefihrt werden. Sie spielen bei
der Aktivierung bestimmter Vitamine und Hormone eine wichtige Rolle. Weiterhin sind sie
direkt in die Funktion der Enzymketten integriert.

Dem  Spurenelement Kupfer kommt in  Anbetracht der Entstehung von

Gliedmalenerkrankungen und Bewegungsstérungen bei Fohlen eine besondere Rolle zu.

o Kupfer

In der Literatur wird eine mangelnde Kupferversorgung haufig mit dem Auftreten der

OC- / OCD-Erkrankung in Verbindung gebracht (KNIGHT et. al., 1985, 1990; HURTIG et. al.
1990, 1993; JEFFCOTT und DAVIES, 1998).

Kupfer ist ein essentieller Bestandteil des Enzyms Lysyloxidase. Dieses Enzym ist essentiell
fur die Quervernetzung und Verfestigung von Kollagenfibrillen. Kollagen ist wiederum fur die
Gewebestabilitdt von Knorpel- und Knochengewebe verantwortlich (VAN WEEREN, 2003).
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Weiterhin ist Kupfer eine Komponente des Glycylhystyllysins, welches mitverantwortlich bei
der Gefalbildung im Knorpel ist und an der Mineralisation der Knochen beteiligt ist
(KRONFELD et. al., 1990).

Zusatzlich hat es Funktionen in der Hdmoglobinsynthese und im Eisenstoffwechsel. Es ist
notwendig fur die Pigmentierung und Keratinisierung von Fell und Haut, fir die Fruchtbarkeit
und spielt eine Rolle im Immunsystem (MCDOWELL, 1992).

Mangelzustande fuhren zu Schadigungen im Knorpelgewebe. Tritt ein Kupfermangel auf,
kénnen keine Reparaturvorgange im Gelenkknorpel stattfinden und eine vermehrte
Auspragung steiler GliedmalRen sowie Stelzflile konnten nachgewiesen werden (KNIGHT
et. al., 1985).

Geringe Konzentrationen an Kupfer sind auf Sand-, Moor- und Marschbdden zu finden bzw.
bei fehlender Dliingung auf regionalen sandigen Béden (MEYER und COENEN, 2002).

Auch HURTIG et. al. (1993) konnten einen Zusammenhang zwischen einer unzureichenden
Kupferaufnahme bei frohwlichsigen Jungpferden und einer mangelnden Kollagenqualitat mit

daraus folgender OCD-L&sionen erkennen.

Kupfer soll eine Bedeutung in Bezug auf die protektive Wirkung des Gelenkknorpels haben,
da dieses Kupfer einen Einfluss auf Entziindungsreaktionen und auf den Proteoglycanabbau
hat (JEFFCOTT und DAVIES, 1998).

VAN WEEREN et. al. (2003) aullerten die Aussage, dass ein hoherer Kupfergehalt in der
Leber der neugeborenen Fohlen einen positiven Einfluss auf den natirlichen
Repararturprozess nimmt, allerdings nicht auf die Entstehung von OCD-La&sionen.

Zusatzliche Untersuchungen von VAN WEEREN (2004) ergaben, dass Kupfer
maoglicherweise nur einen geringen Einfluss auf die Pathogenese von Osteochondrose hat,

aber bei mdglichen natlrlichen Reparaturprozessen der Lasionen eine Rolle spielt.

Die im Rahmen ihrer Jungpferdestudie untersuchten Fohlen beschrieb GRANEL (2002) als
kupferunterversorgt. Grund sei der geringe Gehalt an Kupfer in der Stutenmilch, aber eine
mogliche Verbindung zu entwicklungsbedingten Stérungen konnte nicht ausgeschlossen

werden.
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Gezielte Untersuchungen von BRIDGES und HARRIS (1988) zeigten, dass sich OCD -
Lasionen durch eine kupferarme Futterung induzieren lassen. Bei der Sektion der Fohlen

fand man freie Knorpelsegmente in zahlreichen Gelenken.

Laut HINTZ (1996) empfiehlt das National Researche Council (NRC) flr Fohlen wahrend der
Aufzuchtphase eine Gabe von 10-40 mg Kupfer/kg Futtertrockenmasse.
Nach den Untersuchungsergebnissen von PEARCE et. al. (1998) sei dieser Wert

zu hoch angesetzt.

o Zink

Zink spielt wahrend des Skelettwachstums eine wichtige Rolle, wobei aber die Effekte eines
Zinkmangels im Einzelnen noch nicht ausreichend dokumentiert sind (RALSTON, 1997;
LEWIS, 1998).

Das Spurenelement Zink hat vielfache Funktionen und Bedeutungen. Es ist Bestandteil
einiger Enzyme im Kohlenhydrat- und Proteinstoffwechsel, spielt eine Rolle bei der
Epithelregeneration der Haut und Schleimhaute und ist fir die Festigkeit des Hufhorns
mitverantwortlich (MEYER und COENEN, 2002). Ein zinkabhangiges Enzym, die Alkalische
Phosphatase, ist an der Mineralisation der Knochen beteiligt (OTT und ASQUITH, 1995).

Ein Zinkmangel auRert sich beim Pferd durch Hautverdnderungen in Form einer
Parakeratose. Die verdickte Haut ist von borkigen Auflagerungen gekennzeichnet. Ebenso
sind Haarausfall und die Neigung zur erhdhten Infektanfalligkeit gegeben (MEYER und
COENEN, 2002).

Auch KNIGHT et. al. (1985), OTT und ASQUITH (1989) kamen zu der Feststellung, dass ein
Zinkmangel, neben Wachstumsdepressionen und einer beeintrachtigten

GliedmalRenentwicklung, auch zu negativen Auswirkungen auf die Immunabwehr flhrt.

Ein Zink-Uberschuss hingegen verursacht eine Hypokuprose bzw. eine Hypokupramie,
welche wiederum zu Skelettschaden und Lahmheiten flihren, die durch OCD-typische
Knorpellasionen verursacht werden (BRIDGES und MOFFITT, 1990).

Bei deutlich erhdhter Zinkaufnahme wurden unterschiedliche Erkrankungen der Knochen
und Gelenke diagnostiziert, wie die Epiphysitis oder chronische Gelenkschwellungen
(LEWIS, 1998).
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Zink konkurriert mit Kupfer, da es ebenfalls in der Leber akkumuliert wird. Es induziert in den
Mukosazellen die Synthese von Metallothionein. Dieses bindet sich an Kupfer, welches dann
nicht mehr fir den Transport in die Blutbahn zur Verfiigung steht (FISCHER et. al., 1983).

Ist der Gehalt an Zink in der Ration erhéht, werden die Leber- bzw. Serumkupferwerte
gesenkt.

Auch DAMPBELL-BEGGS et. al. (1994) veroffentlichten anhand wissenschaftlicher Belege,
dass Zink und Kupfer antagonistisch wirken: eine hohe Zinkgabe fuhrt sekundar zum
Kupfermangel. Gezielte histologische Untersuchungen bei einem 5 Monate alten Fohlen
zeigten, dass bei einer erhéhten Zinkkonzentration in der Leber Osteochondrose im Kron- ,
Fessel- und Carpalgelenk nachgewiesen werden konnten, obwohl das Futter und der

Weideboden Zinkwerte im Normbereich aufwiesen.

MESSER (1981) stellte bei entsprechenden Studien bei 3 untersuchten Fohlen, die eine

chronische Zinkintoxikation aufwiesen, OCD-Lasionen fest.

» Die tragende Stute

Zahlreiche Futterungsstudien setzten sich mit dem Thema ,Futterung - tragende Stute®
auseinander. Fazit dieser Forschungsarbeiten ist, dass eine rechtzeitige und groRzigige
Zufatterung der Spurenelemente, insbesondere fir die tragende Stute, aber auch fur die
Fohlen, eine immens wichtige Rolle spielen.

Eine ganz besondere Bedeutung haben Calcium und Phosphor, Kupfer und Zink fir die
Beziehung ,tragende Stute-Fetus® bzw. fir die laktierende Stute und ihr Fohlen.

Fir Fohlen, die Nestflichter sind, ist die Entwicklung der GliedmalRenknochen
Uberlebenswichtig. Bereits zur Geburt sind 60% der spateren Widerrristhbhe erreicht.
Wachstum und Mineralisierung der Knochen finden im letzten Drittel der Graviditat verstarkt
statt und verlaufen parallel zur Gewichtsentwicklung (MEYER, 1996). Folglich benétigt die
Stute hoéhere Nahrstoffmengen wahrend der Trachtigkeit als auch fir die sich im Normalfall
anschliefienden Laktationsphase.

Da der Mineralstoffbedarf bei tragenden Stuten ansteigt, muss auf eine adaquate
Versorgung geachtet werden.

Calcium und Phosphor werden in hohem Male in Knochen eingelagert, deshalb soll laut der
Gesellschaft fur Ernahrungsphysiologie der Haustiere (GFE, 1994) im 7. und 8.
Trachtigkeitsmonat der Calciumgehalt um 50% und der Phosphoranteil um 70% erhoht

werden.
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Das optimale Verhaltnis betragt 1,5 - 2 : 1 (Ca-P). Beide Elemente werden im Fetus selbst, in
den Fruchthdllen, im Fruchtwasser und im Euter angereichert.

Bis zum 8. Trachtigkeitsmonat unterscheidet sich der Bedarf der tragenden Stute nicht vom
Erhaltungsbedarf (AHLSWEDE, 1977). Im folgenden Zeitraum braucht diese zusatzlich
Energie; beispielsweise fur die Zusammensetzung der Frucht und der Fruchthillen.

Jedoch ist eine intensive Energiezufutterung nicht erwiinscht, da sie zu einer Verfettung der
Stute fuhrt und keinerlei Einfluss auf das Geburtsgewicht des Fohlens hat (KUBIAK et. al.,
1988).

Kommt es zu einer restriktiven Fltterung der Stute in Form von niedriger Energie, verlangert
sich die Tragezeit (AHLSWEDE, 1977; HINES et. al. 1987; MEYER, 1996).

Weiter beschrieb MEYER (1996), dass die Versorgung des ungeborenen Fohlens, auch bei
mangelhafter Nahrstoffversorgung der Stute, konstant gehalten wird, solange im Korper der
Stute Reserven vorhanden sind und diese dann auch mobilisiert werden kdnnen.

Bereits nach der Geburt werden einige Nahrstoffe, wie z. B. Kupfer, im Korper gespeichert;

andere, wie Selen, Zink und Mangan, variieren entsprechend der maternalen Versorgung.

SAVAGE et. al. (1993a) wiesen ebenfalls auf die Bedeutung der Calcium- und
Phosphorversorgung wahrend der Trachtigkeit hin, wobei neben der marginalen Versorgung
auch eine Calcium- und Phosphoruberversorgung zusammen mit einer hohen Energiezufuhr

die Inzidenz und den Schweregrad der OCD beeinflussen.

Im Laufe der Trachtigkeit wird Kupfer in der Leber des Fohlens gespeichert. Die
Speicherkapazitat ist teilweise genetisch bedingt, zum anderen auch von der direkten
Kupferversorgung der Stute abhangig (HEBELER et. al., 1996).

KNIGHT et. al. (1985), BRIDGES und HARRIS (1988), HURTIG et. al. (1991) und auch VAN
WEEREN et. al. (2003) kamen in ihren Studien zu der Erkenntnis, dass ein Kupfermangel

bereits beim ungeborenen Fohlen zu Stérungen seiner Skelettreife fihren kann.

VAN WEEREN et. al. (2003) untersuchten 30 hollandische Warmblutfohlen. Es wurde
nachgewiesen, dass nur solche Fohlen, die als Embryonen tUberdurchschnittlich viel Kupfer
in ihrer Leber gespeichert hatten, OCD-Lasionen im Gelenkknorpel bis zum 11.
Lebensmonat erfolgreich reparieren konnten. Dies spricht daflir, dass hochtrachtige Stuten
ausreichend bzw. groRRzligig mit Spurenelementen, insbesondere Kupfer, versorgt werden

sollten.
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KNIGHT et. al. (1990) sprachen die Empfehlung aus, dass fir die Stute eine
Supplementierung an Kupfer in der letzten Halfte der Graviditat von Noéten ist, um Knorpel-
bzw. Knochenveranderungen bei Fohlen zu senken. Zusatzlich sollten den Fohlen in den

ersten 90-180 Lebenstagen Kupfer oral verabreicht werden.

Die wissenschaftliche Studie von PEARCE et. al. (1998) in Neuseeland verdeutlichte, dass
eine bessere Kupferversorgung der tragenden Stuten die Haufigkeit der OC bei Fohlen
verringern kann. Tragende Vollblutstuten auf der Dauerweide wurden in 2 Gruppen
eingeteilt. Die eine Stutengruppe erhielt vom 6. Trachtigkeitsmonat an bis zur Geburt
zusatzlich Kupfer, der anderen Gruppe wurde kein Kupfer supplementiert.

Im Alter von 5 Lebensmonaten wurden die Fohlen untersucht. Das Ergebnis: diejenigen
Fohlen, dessen Mutter nur Kupfer Uber das Weidegras erhielten, zeigten dreimal mehr
Veranderungen am Gelenkknorpel, als bei denjenigen, dessen Mutterstuten zusatzlich

Kupfer Uber Erganzungsfutter erhielten.

Auch 2001 beschriecben NANNARONE und PEPE einen Rickgang der Osteochondrosis-
positiven Fohlen, sofern den tragenden Stuten in den letzten 3 Trachtigkeitsmonaten

zusatzlich Kupfer zugefiuhrt wurde.

GRANEL (2002) untersuchte die Zinkwerte bei Stuten und Fohlen. Statistisch betrachtet,
konnte kein Hinweis auf den Einfluss der Versorgungssituation von Zink bei Stuten und
deren Fohlen auf die erhobenen OCD- bzw. OC-Befunde festgestellt werden. In
entsprechender Studie waren alle Fohlen an Zink unterversorgt, teils sogar extrem
unterversorgt. Diese Fohlen wiesen jedoch keine duf3erlichen Mangelsymptome in Form von
Parakeratose mit dazugehérigen Haut- und Fellveranderungen auf.

Weiterhin trat, laut geschatzter Zink-Versorgungswerte, kaum eine Uberversorgung der
Pferde auf, sodass in dieser Studie ein Zink-Einfluss auf die Entstehung der OCD-

Erkrankung kaum wahrscheinlich war.

» Die laktierende Stute
Der laktierenden Stute sollte Rechnung gertragen werden im Hinblick auf die Ernahrung

ihres Fohlens unter Berlcksichtigung auf die OCD-Erkrankung. Bis zum 3. Lebensmonat des

Fohlens verdoppelt sich fast der Gesamtbedarf an Energie, sinkt dann aber wieder deutlich.
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Eine Uber- und auch Unterversorgung der Stute spiegeln sich im Gewicht des Fohlens
wieder: weit Uber den Bedarf gefitterte Stuten neigen haufig zu Fohlen mit hohem
Geburtsgewicht.

Beurteilt man den Wachstumsverlauf des Fohlens, so kamen PAGAN et. al. (1984) und
DOREAU et. al. (1988) zu der Ubereinstimmung, dass eine Uber einen langeren Zeitraum
bestehende Energieliberschuss-Futterung der Stute zu einer Verfettung dieser fuhrt. Dies

zeigte jedoch keinen Einfluss auf die Wachstumsrate des Fohlens an sich.

Nach etwa 4-5 Lebenswochen kann der Energiebedarf des wachsenden Fohlens nicht mehr
vollstandig Uber die Milch der Mutterstute gedeckt werden (AHLSWEDE, 1977;
ZIMMERMANN, 1981). Meistens kommt es zu einer Zufltterung durch den Pferdebesitzer.
Eine protein- und energiereiche Futterung und eine damit verbundene beschleunigte
Korpergréfen- und Koérpergewichtsentwicklung wird immer wieder mit der Entstehung bzw.
als Ausloser von Gelenkerkrankungen, wie die der OCD, in Verbindung gebracht
(DAMMRICH, 1985).

Der Gehalt an Kupfer in der Stutenmilch ist relativ gering. Bei Saugfohlen mit einer
geringeren Kupfereinlagerung in der Leber waren schon friih Entwicklungsstérungen an den
Gliedmalen nachzuweisen (FINKLER-SCHADE und ENGBERGS, 1999).

Weiterhin beschrieb GRANEL (2002), dass die Fohlen in ihrer Studie eine Unterversorgung
an Kupfer zeigten. Dies liel3e sich auf den niedrigen Gehalt an Kupfer in der Stutenmilch
zurUckfuhren. Eine mdogliche Verbindung zu entwicklungsbedingten Stérungen sei nicht

auszuschliefRen.
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2.5.4 Endokrinologische Parameter des Knochenstoffwechsels

Die Entstehung der GliedmalRenerkrankung Osteochondrosis dissecans kann unter
Umstanden durch verschiedene Parameter des Knochenstoffwechsels ausgeldst werden.
Die Bestimmung von Knochenmarkern im Blut oder Harn des Pferdes geben Informationen
Uber resorptive und formative Prozesse des Knochengewebes, jedoch lassen sie keine
Aussagen bzgl. der Knochenmasse bzw. der Knochenstruktur zu (LEPAGE et. al., 2001).
Biochemische Knochenmarker sind eine geeignete Methode, um den Verlauf des
Knochenstoffwechsels wiederzuspiegeln und somit zu iberwachen (DONABEDIAN et. al.,
2008; WINKELSETT, 2003; FIRTH et. al. 1999).

In entsprechenden Studien untersuchten DONABEDIAN et. al. (2008) einen im Blutkreislauf
zirkulierenden Faktor, der Aussagen Uber die Entstehung der OC-/OCD-Erkrankung geben
kann. Es handelt sich hierbei um Biomarker des Knochen- bzw. des Knorpelstoffwechsels,
die die Aktivitdt des Knochenstoffwechsels widerspiegeln.Dies sind das Osteocalcin und das
CTX-I, die fur die Beurteilung des Knochenstoffwechsels ausgewahlt wurden.

Osteocalcin ist ein kleines, nicht-kollagenes Protein und wird von den Osteoblasten wahrend
der Phase der Matrixmineralisation synthetisiert. Es gilt als spezifischer Marker der
Osteoblastenfunktion, wobei seine genaue Funktion jedoch noch ungeklart ist.
Moglicherweise spielt es bei der Regulierung von Kalzifikationsprozessen eine Rolle
(SEIBEL et. al., 1993).

Etwa 80% des neu gebildeten Osteocalcins wird sofort nach seiner Synthese in den
Knochen inkorporiert, wo es 15% der nicht-kollagenen, extrazellularen Matrix stellt. Die
restlichen 20% gelangen in den Blutkreislauf (SEIBEL et. al., 1993; DELMAS, 1995).

CTX-l ist ein Marker fur die Knochenresorption, ein Nebenprodukt des Kollagenabbaus
durch die Osteoklasten.

Knorpelbiomarker sind das CP Il und das C2C, die bei Knorpelabbau bzw. -bildung in die
Gelenkflussigkeit freigesetzt werden und schlieBlich ebenfalls in den Blutkreislauf gelangen

und dort nachweisbar sind.

39 Stuten wurden gedeckt, aufgrund ihrer Rasse, ihres Gewichtes und ihrer GréRe in 2
Gruppen unterteilt. Gruppe 1 zeigten einen sehr guten Ernadhrungszustand, die in Gruppe 2
kennzeichneten sich durch einen moderaten Zustand aus (DONABEDIAN et. al., (2008).

Die Stuten wurden im Laufe der Graviditdt alle gleichermaRen entsprechend der
Standardempfehlung gefittert. lhre Nachkommen zeigten nach der Geburt keine

signifikanten Unterschiede in ihrer Grofe und im Gewicht.
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Gruppe-I-Fohlen bekamen in den ersten 8 Lebenswochen 120%, in den folgenden 10
Monaten 150% ihres Bedarfs gefuttert; Gruppe-ll-Fohlen hingegen wurden ausgewogen
ernahrt.

Von den Fohlen wurden in regelmafligen Abstanden Blutproben entnommen. Im Alter von
5,5 bzw. 10 Lebensmonaten wurden radiologische Aufnahmen der Fessel-, Talocrural- und
der Femoropatellargelenke angefertigt.

In den ersten 5 Lebensmonaten zeigten die Jungtiere enormes Wachstum. Dies lie sich
auch anhand des Konzentrations-Plateaus der Biomarker festhalten: die enchondrale
Ossifikation verlangsamte sich: CTX-I, CP Il bzw. C2C stiegen an, Osteocalcin sank.

Im ersten R&ntgendurchgang zeigten 70% der Gruppe-I-Fohlen mindestens eine
osteochondrotische Veranderung; 63% in der Gruppe-Il.

Es konnte in dieser Studie gezeigt werden, dass die Entstehung der Osteochondrose in 2
Schritten stattfindet: zuerst entstehen die Veranderungen im Sinne der Osteochondrose,
hohe Osteocalcin-Werte korrelieren mit den OC-Lasionen.

Der zweite Schritt ist durch eine mégliche Regenerationsphase gekennzeichnet.Es kam zu
vermehrtem Kollagenumbau wahrend des Remodellings bzw. des Reparaturprozesses. Eine
positive Korrelation war zwischen dem CP Il / C2C-Verhaltnis in der 20. Lebenswoche und
der endgiiltigen OC-Veranderungen erkennbar (DONABEDIAN et. al., (2008).

DE GRAUW et. al. (2006) untersuchten die Gelenkflissigkeit von 16 Warmblitern mit 22
OCD-positiven Sprunggelenken und von 8 Pferden mit 16 OCD-negativen Sprunggelenken.
Das Alter der Pferde lag zwischen 24 und 48 Monaten.

Ziel der Untersuchung der Synovialflussigkeit war es festzustellen, ob Veranderungen des
Kollagens vom Typ Il stattfanden. Weiterhin wurden die Konzentrationen der
Glykosaminglykane, der Leukotrien B4 und des Prostaglandin E, bestimmt und mit den
Werten OCD-gesunder und OCD-erkrankter Gelenke verglichen.

Das Ergebnis dieser Studie stellte dar, dass sich die Konzentrationen der
Kollagenkomponente und die der Glykosaminglykane nicht signifikant zwischen OCD-
positiven und OCD-negativen Gelenken unterschieden.

OCD-positive Gelenke hatten jedoch héhere Leukotrien B4- und Prostaglandin E,-Werte.
Grund ist, dass die OCD eine Veranderung des Kollagen-Metabolismus bei Fohlen
verursacht. Es kommt zu einer erhéhten Synthese des Typ Il-Kollagens bei Jungtieren. Bei
Alteren hingegen wurde dieses nicht mehr festgestellt. Die metabolische Aktivitat der
Chondrozyten sinkt mit steigendem Alter.

Die Synoviozyten produzieren vermehrt Prostaglandin E , aufgrund der OCD-Fragmente in
den Gelenken. Dies beeinflusst wiederum die Weite und die Permeabilitat der synovialen

Gefale - es kommt zu einer Gelenkfillung.
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Leukotrien B4 wird von den Synoviozyten als auch von den subchondralen Osteoblasten
produziert. Die Menge des Leukotrien B4 korreliert mit der Schwere der Synovitis. OCD-
positive Pferde zeigten eine hohere Konzentration als OCD-Negative.

Insbesondere wurde herausgefunden, dass, sobald klinische Symptome der OCD auftreten,
keine Veranderungen im Gelenkstoffwechsel mehr ablaufen: die klinischen Symptome

beruhen auf die Wirkung der Prostaglandine E, und Leukotriene B4.

Entsprechende wissenschaftliche Studien lieRen LEPAGE et. al. (2001) zu der Erkenntnis
kommen, dass resorptive Vorgange am Knochen durch die Teleopeptide des Kollagens Typ
I, insbesondere die des carboxyterminalen Teleopeptid Typ | Kollagens (ICTP),
nachzuweisen sind, da dieser Parameter wahrend der Resorption des Knochens in die

Blutbahn abgegeben wird.

Training und Haltung des Pferdes haben ebenfalls einen Einfluss auf die
Knochenmarkerkonzentrationen (HOEKSTRA et. al.,, 1999). Fir einen Zeitraum von 140
Tagen wurde die eine Gruppe der Pferde fast ausschlielich in der Box gehalten, die andere
Gruppe konnte sich frei auf der Weide bewegen. Aus beiden Gruppen wurden die
Knochenmineralgehalte verglichen. Im Anschluss an diese 140 Tage wurden alle Tiere
einem 56-tdgigem Training unterzogen. Die Pferde in Weidehaltung wiesen bessere Werte
des Mineralgehaltes der Knochen auf als die Stallhaltungsgruppe. Der temporare Abfall der
Osteocalcinkonzentration beruht auf retardierte formative Vorgange des Knochens, die
durch einen Haltungswechsel Weide-Stall ausgeldst werden. Daraus schlieRen die Autoren,
dass, bei die in der Entwicklung stehenden Jungpferden, die Stallhaltung einen Verlust an

Mineralstoffgehalten im Knochengewebe mit sich ziehe.

NIELSEN et. al. (1997) untersuchten den Einfluss des Trainings bezogen auf die
Knochendichte an 18 Monate alte Quarter Horses. Bei intensivem Trainingsbeginn
wachsender Pferde nimmt die Knochendichte bis zum 60. Tag ab. Zugleich sinkt die
Osteocalcinkonzentration im Serum, welches die Osteoblasten wahrend der
Matrixmineralisation produzieren. Ein erhdhtes Verletzungsrisiko des Skelettsystems war die

Folge.
VERVUERT et. al. (2002b) fuhrten ahnliche Untersuchungen an zweijahrigen Trabern auf

dem Laufband durch. Sie konnten die Ergebnisse von NIELSEN et. al. (1997) bestatigen:

Osteocalcin sank, das Verletzungsrisiko stieg.
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Neben den Trainings-Faktoren hat auch das Alter des Pferdes einen signifikanten Einfluss
auf die Knochenmarkerkonzentration im Blut. Im Fohlenalter ist der Osteocalcin-Wert am

hdéchsten, er sinkt mit zunehmenden Alter (Vervuert et. al., 2004).

VERVUERT et. al. (2005) zogen zu einem Vielseitigkeitstraining 10 finfjdhrige Warmbliter
heran, um an ihnen Veranderungen des Calcium- und Knochenstoffwechsel mit Hilfe der
Knochenmarker und des intakten PTH im Blut festzustellen.

In der Aufbauphase (2.-6. Woche) kam es zu einem Abfall der Osteocalcinkonzentration im
Plasma, der spater wieder anstieg. Begriindet sahen das die Verfasser in einer temporaren
Stagnation der Osteoblastenaktivitdt. Dieses kann natirlich zu einem erhdhten
Verletzungsrisiko des Skelettsystems fuhren.

In der sog. Technikphase (9.-12. Woche) stieg der PTH-Wert zu Beginn deutlich an.

Beim Ausdauertraining (15.-18. Woche) sank dieser.

Calcium sank in der 10.-12. Woche, anorganisches Phosphat stieg an.

Dieses Training bewies, dass ausgewachsene Warmbliter einen ahnlichen Verlauf der
Knochenmarkerkurven haben, wie die jungen Pferde, dessen Skelettsystem noch nicht

vollstandig ausgereift ist.

WINKELSETT (2003) allerdings sieht keinen eindeutigen Zusammenhang zwischen

biochemischen Knochenmarkern sowie dem PTH und einem Auftreten der Osteochondrose-
Erkrankung. Es konnte jedoch festgestellt werden, dass vor dem 1. April geborene Fohlen
unterschiedliche Markerkonzentrationen und auch ein héheres Kérpergewicht zeigten als die

spater geborenen Nachkommen.

72



Literaturiibersicht

2.5.5 Hormonstoffwechsel

Fir die OCD werden im Schrifttum unterschiedliche Hormone und Regulationsmechanismen

angegeben.

GLADE und BELLING (1986) aber auch POOL (1986) erkannten, dass mehrere
Stoffwechselfaktoren, wie die Wachstums- und Gewebshormone, aber auch die Hormone
der Schilddrise (Trijodthyronin (T3) und Thyroxin (T4 )), sowie Glukokortikoide und das

Insulin an der Reifung des Knorpelgewebes beteiligt sind.

Die Wirkung des Insulins auf die Skelettentwicklung ist vielseitig:

Insulin ist ein Peptid mit 51 Aminosauren, besteht aus 2 Peptidketten, die wiederum Uber 2
Disulfidbriicken in Verbindung stehen und enthalt Zink. Es wird in den Langerhansschen
Inseln des Pankreas gebildet, in den sog. B-Zellen, in Leber und Niere abgebaut.

Steigt der Blutzuckerspiegel an, wird Insulin ausgeschittet. Des Weiteren sind fir die
Freisetzung des |Insulins cholinerge Vagusfasern, bestimmte Hormone des
Verdauungstraktes, wie das gastric-inhibitory-peptide und einige Aminosauren,
beispielsweise Lysin und Arginin, verantwortlich.

Adrenalin, Noradrenalin und Galanin reduzieren die Insulinausschuttung.

Glukagon setzt sich aus 29 Aminosauren zusammen, wird in den sog. A-Zellen des
Pankreas gebildet und wirkt antagonistisch zum Insulin: es erhdht den Blutzuckerspiegel
durch eine gesteigerte Glykogenolyse in der Leber und durch eine vermehrte
Glukoneogenese aus Laktat, Aminosauren (Proteinabbau) und Glyzerol (aus der Lipoplyse)
(VON ENGELHARDT und BREVES, 2000).

Steigt die Insulinkonzentration im Blut im Zusammenhang mit einer energieliberschiissigen
Futterung postprandial an, so kommt es zu einer Hyperglykdmie, gefolgt von einer
Hyperinsulindmie.

Die normale Matrixstruktur verandert sich, ebenso wird die Mineralisation der Knorpelzellen
geandert. Es kommt zu gestorten Abbauvorgangen des Wachstumsknorpels, infolge dessen
zu einer Uberalterung dieser Knorpelzellen mit dem Ergebnis, dass eine Proliferation der
unreifen Zellen angeschoben wird (JEFFCOTT und HENSON, 1998).
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Auch die Art der Futterenergie scheint eine Rolle zu spielen.

PAGAN et. al. (2001) erforschten, ob es einen Zusammenhang zwischen dem Glucose-
Toleranz-Test und dem Auftreten von Osteochondrosis dissecans gibt.

Bei 218 Absetzern aus 6 Vollblutgestiten wurde der Glucokose-Toleranz-Test Uber 2
Monate durchgefiihrt. Innen wurde oral Glucose verabreicht, sodass diese eine Futterration
von ca. 1,4 g unstrukturierten Kohlenhydraten kg/KGW darstellte. Es wurden der
Blutglukose- und der Insulinspiegel jeweils vor der Futterung und 2 Stunden danach ermittelt.
Bei den 25 OCD-positiven Absetzern wurden signifikant hohere Blutglukose- bzw.
Insulinwerte gemessen.

Es ist denkbar, dass der resultierende Insuliniberschuss das System der
Wachstumshormone Uberstimuliert, und zwar zu Lasten des Knochenreifungsprozesses.

Die Autoren empfahlen deshalb, spezielles getreidelastiges Fohlenfutter mit einem Starke-

bzw. Zuckergehalt von mehr als 35% zu meiden.

Ein erhdéhter Insulinspiegel hat eine Erhéhung der Chondrozyten-Lebensdauer als
Konsequenz. Diese konnen akkumulieren und somit entsteht das typische Bild des
osteochondrotischen Knorpels (HENSON et. al., 1997).

Gezielte Untersuchungen von STANAI et. al. (2007) ergaben, dass die Fltterung und die
Umweltbedingungen wachsender Pferde das zirkulierende IGF-I, ein insulinabhangiger
Wachstumsfaktor, beeinflussen.

Zirkulierndes IGF-I nimmt bedeutsamen Einfluss auf die Skelettentwicklung.

IGF-I bzw. IGF-Il werden in der Leber gebildet und haben eine direkte Wirkung auf die
Proliferation und Differenzierung der Chondrozyten in den Wachstumsfugen (ONLEY et. al.,
1993).

Weiter schrieben STANAI et. al. (2007), dass die Wachstumsrate vor allem durch die sog.
somatotropische Achse reguliert wird. Die Faktoren sind das Insulin, das Wachstumshormon
GH und das o. g. IGF-l. Das Wachstumshormon GH, wie auch das IGF-I, haben eine
besondere Bedeutung bei der Proliferation und Differenzierung der Knorpelzellen. Weiterhin
findet das GH eine Funktion bei der Kontrolle des Wachstums, da es das Zellwachstum und
die Zellvermehrung fordert.

Fir die Untersuchung in Middleburg, Virginia, wurden 24 Vollblutfohlen Uber einen Zeitraum
von 16 Monaten eingesetzt. Gefiittert wurden sie mit Weidegras und zusatzlich wurde

Energie, entweder in Form von Zucker bzw. Starke oder Fett bzw. Rohfaser, supplementiert.
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Monatlich wurden die Plasma-IGF-I-Konzentration und die Wachstumsrate gemessen. Die
Tageslangen und die Umgebungstemperaturen wurden ebenfalls notiert.

Ein Zusammenhang zwischen der Konzentration des Plasma-IGF-I und der
durchschnittlichen Tageszunahme waren erkennbar. Ebenso waren der Plasma-IGF-l bzw.
die durchschnittiche Tageszunahme mit den Umweltfaktoren Tageslange bzw.

Aulentemperaturen aber auch das Alter der Jungpferde positiv assoziiert.

Allerdings beschrieben CHAMPION et. al. (2002), dass es bzgl. des Alters zu einer Senkung
der Konzentration kommt. Bei Hengsten war dies deutlicher als bei Wallachen und Stuten
erkennbar. Weiter kdnnten geographische Standpunkte und Trainingsbedingungen Einfluss

auf das Plasma-IGF-l nehmen.

Auch POPOT et. al. (2001) bewiesen in entsprechenden Studien, dass die IGF-I-
Konzentration vom Alter des Tieres abhangig sei. Jedoch konnten keine Differenzen

zwischen im Training stehenden und nicht gearbeiteten Pferden notiert werden.

CYMBALUK und LAARVELD (1996) untersuchten den Einfluss der Graviditat, Diat und des
Alters zum Absetz-Zeitpunkt der Fohlen. Bei Hengstfohlen lagen die IGF-I-Konzentration und
auch das Korpergewicht hoher gegenuber Stutfohlen. Mit 13 Lebenswochen abgesetzte
Jungtiere wiesen geringere IGF-I-Konzentrationen und auch geringere Wachstumsraten auf.

Milchaustauscher-Fohlen  zeigten signifikant niedrigere IGF-I-Konzentrationen und

Tagesgewichtzunahmen.

JEFFCOTT und HENSON (1998) beschrieben einen indirekten Effekt des Insulins auf die
Schilddriisenhormone Tz und T,.

Eine erhdhte Insulinkonzentration stimuliert die Umwandlung von T, zu T;. Hbhere Ts;-
Konzentrationen flhren, durch ein negatives Feedback zur Schilddrise, zu einer
verminderten T, -Produktion. Folge ist eine Hypothyroxamie.

T; sowie T, sind von grolker Bedeutung fir die letzten Stufen der
Chondrozytendifferenzierung und spielen eine besondere Rolle bei der metaphysaren
Invasion kleinster Blutgefalle. Folgen der Hypothyroxamie konnen eine herabgesetzte

kapillare Invasion und nach sich ziehende Knorpelnekrosen sein.

SLOET VAN OLDRUITENBORGH-OOSTERBAAN et. al. (1999) untersuchten die
Regulation der Calcium-Homdostase durch das Parathormon (PTH). Ausflhrlicher wurde
Uber die Wirkung und Funktion des Parathormormons, Kapitel 2.5.3 Einfluss der Fitterung,

eingegangen.
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Die Autoren wiesen auf erhohte PTH-Konzentrationen im Blut parallel zu erhéhten 1,25-
Dihydroxy-Vitamin D-Werten bei OCD-positiven Fohlen hin. Steigt die PTH-Aktivitat, so kann

dies zu einer vermehrten Demineralisierung der Knochen flihren.

Die Somatomedine (Wachstumsfaktoren) scheinen einen direkten Effekt auf die
Proteinsynthese der Osteoblasten zu haben: Somatomedine, die unter dem Einfluss des
Somatotropins (STH) in der Leber synthetisiert werden, treten als Vermittler auf, wie z. B.
beim Sulfat-Einbau im Knorpel und bei der Proteinsynthese (VON ENGELHARDT und
BREVES, 2000).
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2.5.6 Genetik

Heritabilitat, das Mal fiir den Anteil der Genetik an einem Krankheitsbild.

Die genetische Komponente hat einen mal3geblichen Einfluss auf die Entwicklung der OC
bzw. OCD. Neuste Forschungsreihen, wie molekulargentetische Untersuchungen und
Feinkartierungen von quantitativen Merkmalsgenorten (QTL) fur OC (LAMPE, 2009)
bewiesen, dass der genetischbedingte Faktor als eines der wichtigsten in diesem
multifaktoriellen Geschehen ist.

Untersuchungen zur Heritabilitat von GliedmaRenerkrankungen, insbesondere zur
Disposition von OC/OCD, werden von vielen Autoren beschrieben. Jedoch wird kontrovers
diskutiert, wie dieser Einfluss genau aussehen koénnte, da die Ergebnisse ein doch sehr
unterschiedliches Bild ergeben. Das Pferdematerial, das von Warmblitern, Vollblitern,
Kaltblitern Uber Traber geht, von Auktionspferden (Deutsche Reitpferde-Auktionspferde;
WINTER, 1995) bis hin zu den Nachkommen eines Hengstjahrganges (Hollandisches
Warmblut; Koninklijke Vereniging Warmbloed Paardenstamboek Nederland, KWPN, 1994)
reicht, die Abhangigkeit der zahlreichen Auswertungsmethoden und die verschiedenen
statistischen Analysemethoden ergeben letztendlich unterschiedliche Schatzwerte fur die
Heritabilitat h”.

Schon GABEL (1988), BARNEVELD (1995) und BRUNS (1995) kamen zu dem Entschluss,
dass die =zahlreichen Heritabilitdtsschatzungen zur Osteochondrosis unterschiedliche
Erkenntnisse zeigen. Eine eindeutige klare Zuordnung zu den ,Erbkrankheiten® sei nicht
moglich, allerdings sei eine Beteiligung im gesamten Ursachenkomplex OCD nicht

auszuschliefRen.

MELE et. al. (2008) veréffentlichten, dass osteochondrotische Veranderungen mafgeblich
genetisch bedingt sind. Entsprechende Ergebnisse der Studien belegen, dass die
Heritabilitat zwischen h?> = 0.01-0.52 liegt, wobei die Heritabilitit mdglicherweise von der
Lokalisation abhangig sei: im Fesselgelenk ist sie geringer als im Talocruralgelenk, obwohl

zusatzlich die OC-Pravalenz von Rasse zu Rasse different ist.

Die Sprunggelenke schwedischer Pferde wurden durch HOPPE und PHILIPSSON (1985)
rontgenologisch untersucht, um eine Heritabilitatsschatzung zur OCD zu erlangen. Ein
Warmblut- und ein Traberhengst zeigten bei ihren Nachkommen gehauft positive OCD-

Befunde, eine zuchthygienische Uberwachung zur OCD wurde angeraten.
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DE BACKER (2000) stellte seine Ergebnisse anhand von wenigen Stutenfamilien aus dem
Gestiit Zangersheide vor und zeigte die Méglichkeit auf, dass die OCD von einem autosomal

rezessiven Gen beeinflusst wird.

Weiter untersuchten PHILIPSSON et. al. (1993) 793 Traberjahrlinge. Nachkommen von 20
zufallig ausgesuchten Hengsten und Nachkommen von 4, selbst an OCD-erkrankte Hengste,
wurden gerontgt. Jeder Hengst konnte 28-39 Fohlen aufweisen. Das Ergebnis fur das
Sprunggelenk fiel wie folgt aus:

Die Nachkommen der Hengste, die selbst an OCD im Sprunggelenk erkrankten, zeigten eine
fast dreimal so hohe OCD-Inzidenz im gleichen Gelenk wie die Nachkommen OCD-freier
Hengste: 26,4% : 9,6%.

In der Studie von RICARD et. al. (2002) wurden die Ursachen von Knochen- bzw.
Gelenkerkrankungen im Hinblick auf die Erblichkeit im Zusammenhang zu den
Leistungskriterien untersucht. Dazu wurden 733 Pferde von 103 Vatern der Rasse Selle
Frangais herangezogen. Die Heritabilitat lag bei h®> = 0.00-0.21 fiir unterschiedliche

Lokalisationen in verschiedenen Gelenken.

PIERAMATI et. al. (2003) nutzten das ,Animal threshold model“ fir die 350 italienischen
Warmblutpferde. Das Ergebnis: die OCD-Pravalenz lag bei allen untersuchten Gelenken bei
16,6% (h? = 0.14 +/- 0.23). Bei der Heritabilitatsschatzung kamen die Autoren auf h? = 0.09
+/- 0.24 im Kniegelenk.

SCHOBER (2004) verdffentlichte ihre Ergebnisse: 2001 fanden umfangreiche
Untersuchungen an 629 Fohlen zur OCD im hannoveranischen Zuchtgebiet statt. Die
Frequenz osteochondrotischer Veranderungen lag bei 32%. Nach einem halben Jahr bzw.
als Zweijahrige wurden 64,5% dieser Tiere nachgerontgt. Es kam zu leichten Abweichungen
der Befunde im Fesselgelenk als im Fohlenalter. Nach der ,Linear animal model“-
Untersuchung liegt die OCD-Pravalenz fir das Fesselgelenk bei 11,9%. Dies entspricht einer
Heritabilitat von 0.15 +/- 0.07. Die OCD-Pravalenz im Sprunggelenk betrégt 7,2% (h® = 0.10
+/- 0.05). Die genetische Korrelation zwischen den Befunden im Sprunggelenk und im
Fesselgelenk sind negativ, d. h. das meist nur das eine oder das andere Gelenk betroffen
sind. Nur wenige hatten Befunde in beiden Gelenken. Daraus ist zu schlielRen, dass das

Vorkommen der OCD in den jeweiligen Gelenken genetisch unterschiedlich reguliert wird.
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STOCK's et. al. (2005) Studien von 3725 jungen Hannoveraner Auktionspferden durch das
~,Rest-Maximume-Likelihood“ (REML) brachten folgende Erkenntnisse: die Heritabilitat fir das
Sprunggelenk war héher als die fiir das Fesselgelenk.

Auch geschlechtsspezifisch gab es Differenzen:

e Sprunggelenk: h? = 0.41 bei Wallachen/Hengsten und
h? = 0.25 bei Stuten;
o Fesselgelenk: h?=0.21 bei Wallachen/Hengste und

h?=0.23 bei Stuten.
Die genetische Korrelation der Knochenfragmente fiir die Fessel- und Sprunggelenke dieser
Population war negativ.
Weiterhin untersuchten die Verfasser die Widerristhéhe (h? = 0.27-0.28) und stellten fest,

dass diese mit den Knochenfragmenten leicht positiv korrelierte.

167 Siddeutsche Kaltbliter untersuchten WITTWER et. al. (2006, 2007a) mit dem ,Linear
animal model“ und ,Residual Maximum Likelihood".

Fir das Fesselgelenk betrug die OC-Pravalenz 53,9% (h?® = 0.16 +/- 0.16), die OCD-
Pravalenz 26,4% (h? = 0.08 +/- 0.09) und die OC-Pravalenz fiirs Sprunggelenk lag bei 40,1%
(h? = 0.04 +/- 0.07).

VAN GREVENHOF et. al. (2009) standen 822 Hollandische Warmblutpferde zur Verfigung.
Genutzt wurde auch hier das ,Linear animal model bzw. das ,Residual Maximum
Likelihood*.

Die OC/OCD- Heritabilitadtsschatzungs-Ergebnisse:

1. Fesselgelenk OC: h?=0.08 +/-0.10
OCD: h? =0.02 +/- 0.04
2. Sprunggelenk OC: h?=0.15+/-0.08
OCD: h? =0.26 +/- 0.09
3. Kniegelenk OC: h?*=0.07 +/-0.06

OCD: h? =0.02 +/- 0.04.

O'DONOHUE et. al. (1992) warnen vor einem Zuchteinsatz von OCD-erkrankten, nicht
leistungsfahigen Stuten.

Das soll aber wiederum nicht heif3en, dass OCD-freie Eltern auch eine Garantie fir OCD-
freie Nachkommen sind, da der Komplex der OCD-Entstehung multifaktoriell ist (KNAAP und
GERDING, 1999; KREKELER, 2003).
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Tab. 3: Literaturubersicht zu OCD - Heritabilitatsschatzungen
Autor Anzahl und Lokalisation Heritabilitat
Rasse h?
SCHOUGAARD 325
et. al., Hollandische Sprunggelenk 0.26
1990 Traber
GRONDAHL 644
et. al., Norwegische - 0.32
1993 Traber
PHILIPSSON 793
et. al., Schwedische - 0.34
1993 Traber
VAN HEELSUM, 590 - 0.01-0.14
1994 Reitpferde
WINTER, 3566 - 0.06 — 0.07
1995 Deutsche
Reitpferde
RICARD 733 - 0.00 -0.21
et. al, Frazosische
2002 Warmbluter
PIERAMATI 350 gesamt 0.14 +/- 0.23
et. al., Italienische
2003 Warmbliter Kniegelenk 0.09 +/-0.24
SCHOBER, 629 Fesselgelenk 0.15 +/- 0.07
2004 Deutsche
Reitpferde Sprunggelenk 0.10 +/- 0.05
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Autor Anzahl und Lokalisation Heritabilitat
Rasse h?
STOCK, 3725 gesamt 0.19-0.60
et. al., Hannoveraner
2005 Warmblut- Fesselgelenk:
auktionspferde | Hengste/Wallache 0.21
Stuten 0.23
Sprunggelenk:
Hengste/Wallache 0.41
Stuten 0.25
WITTWER 167 Fesselgelenk 0.08 +/-0.09
et. al.,, Suddeutsche
2007 Kaltbliter
VAN GREVENHOF 2005: 593 Fesselgelenk 0.06 +/- 0.07
et. al., 2006: 218
2009 Hollandische Sprunggelenk 0.26 +/- 0.09
Warmblutpferde
(KWPN) Kniegelenk 0.02 +/- 0.04
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2.5.7 Schnelle KérpergroBRenzunahme - schnelle Korpergewichtzunahme

s KorpergrofRe

Heute gehdrt das Messen von Widerristhbhe, ausgedriickt durch das sog. Stockmall bzw.
das Messen des Rohrbeinumfanges der Pferde zum Standard bei Hengstkérungen,
Stutenschauen oder Auktionen. In den entsprechenden Katalogen, in denen unter anderem
die Abstammung oder Erfolge notiert sind, wird auch das Stockmalf} angegeben.

Wachstum definierte SCHNORR (1996) als eine Zunahme in der rdumlichen Ausdehnung
und im Gewicht, das durch eine Zellvermehrung (Hyperplasie), Zellvergréf3erung
(Hypertrophie) und der Vermehrung von Interzellularsubstanz erfolgt.

Die Wachstumsintensitat wird durch die Entwicklung (KérpergréRe und Korpergewicht) pro
Zeiteinheit ausgedruckt.

Wachstum verlauft allometrisch, d. h. mit unterschiedlichen Wachstumsgeschwindigkeiten
der Organe im Verhaltnis zueinander und zur Geschwindigkeit des gesamten Organismus.
Als erstes entwickelt sich das Zentralnervensystem, gefolgt von der Knochenentwicklung,
der Ausbildung der Muskulatur und schlieBlich kommt es zur Fetteinlagerung. Diese
Reihenfolge ist immer gleich, unabhangig von frih- oder spatreifen, intensiv- oder extensiv
gefitterten Tieren (BLUM, 2002).

Wachstum wird in ein pranatales und postnatales Wachstum eingeteilt:

e Das pranatale Wachstum erfolgt hauptsachlich mitogen (VON ENGELHARDT und
BREVES, 2000). Es kommt zur Zelldifferenzierung und zur Organentwicklung.
Die Zahl der ausgereiften Zellen zur Geburt des Fohlens determinieren die spatere
EndgréfRe bzw. das spatere Endgewicht (FRAPE, 1998), wobei das Geburtsgewicht,
laut MEYER (1996), fir die meisten Rassen bei 10% des spateren Endgewichts liegt.

e Das postnatale Wachstum wird in 3 Phasen unterteilt:

1. Jugendstadium: Héhen- und Langenwachstum, Organausbildung,
Muskelausbildung und in diesem Zusammenhang die Ossifikation.

2. Reifestadium: Geschlechtsreife, Wachstum bis zur Endkorpergroile,
hier stellt sich ein Gleichgewicht zwischen katabolen und anabolen
Prozessen ein.

3. Stadium des  Alterns: sinkende Proteinsyntheseaktivitat
(MICHEL,1983).
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Wachstum wird hormonell durch das endokrine System gesteuert. Wichtige hormonelle
Regelungen werden durch die ,Insulin Like Growth Factors (IGFs) und durch die
Schilddrisenhormone Thyroxin (T4) und Tri-Jodothyronin (T3) dbernommen (WINKELSETT,
2003).

Wann die Obergrenze des Wachstums erreicht ist, ist genetisch determiniert. Hingegen
jedoch ist die Untergrenze der Wachstumskapazitdt von Umwelteinflissen geregelt.
Geringes Futterangebot, hochgradiger Parasitenbefall oder chronische Stérungen im
Verdauungstrakt kdnnen Grund fur eine Wachstumsdepression sein (BRAMLAGE, 1986).
Das Skelettwachstum, insbesondere das Wachstum der Gliedmal3enknochen, verstarkt sich
ab dem 8. Trachtigkeitsmonat (MEYER, 1996).

Zur Geburt erreichen die meisten Pferderassen ca. 61-64% der spateren EndgrofRe
(JACKSON und PAGAN, 1993b).

Nach einem halben Jahr ist ca. 83%, mit einem Jahr 90% und mit eineinhalb Jahren etwa
95% der spater ausgewachsenen Widerristhohe erreicht (JACKSON und PAGAN, 1993a;
JELAN et. al., 1996).

Wachstumsstudien sind Uberwiegend an Vollbllitern untersucht worden. Ein Vergleich mit
anderen Rassen, wie Warmbllter, Traber oder Ponys, ist aufgrund des doch sehr

unterschiedlichen Datenmaterials nur bedingt méglich.

In der Wachstumsstudie von FRETZ et. al. (1984) wurden Quarter Horses x Vollbliter-
Fohlen untersucht. In den ersten 10 Lebenswochen stellte man an den distalen Enden des
Metacarpus bzw. des Metatarsus und des Radius ein hdheres Wachstum fest, welches nach

diesen Wochen abnahm und sich dann als Plateau darstellte.

Bei der Untersuchung von 1992 Vollblitern kamen HINTZ et. al. (1979) zu der Erkenntnis,
dass diese Rasse des Vollblutpferdes ebenfalls, vergleichsweise mit anderen Rassen, eine

hdhere KdrpergroRenentwicklung bis zum 3. Lebensmonat zeigten (s. Tab. 4).

Auch JELAN et. al. (1996) veroffentlichten, dass 798 gemessene Vollblutfohlen in den ersten
3 Lebensmonaten ein intensives Wachstum zeigten, welches danach langsam und
kontinuierlich sank. Ein neuer Wachstumsschub fand dann wieder vom 6. - 8. Lebensmonat
statt (s. Tab. 4).
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Tab. 4: Wachstumsgeschwindigkeit bei Vollblutnhachkommen
JELAN et. al. (1996) HINTZ et. al. (1979)
Alter der KorpergroRe Prozentuale KorpergroRe Prozentuale
Vollblutnach- der KoérpergroRen- der KorpergroRen-

Kommen Vollblutfohlen Zunahme Vollblutfohlen Zunahme
KorpergroRe
nach der Geburt 104,5 cm - 100 cm -
1.Lebensmonat - - 112 cm 1,12%
2.Lebensmonat 119 cm 1,14% 120 cm 1,07%
3.Lebensmonat - - 125 cm 1,04%
4.Lebensmonat 124 cm 1,04% 130 cm 1,04%
6.Lebensmonat 132 cm 1,06% 133 cm 1,03%
8.Lebensmonat 139 cm 1,05% 138 cm 1,04%
10.Lebensmonat 143 cm 1,03% 142 cm 1,03%
12.Lebensmonat 146 cm 1,02% 146 cm 1,03%
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Veroffentlichungen Uber die Warmblutpferderasse wurden von DUSEK (1976) und SPIER
(1983) getatigt. DUSEK (1976) befasste sich in entsprechenden Studien mit 63
Warmblutnachkommen, SPIER (1983) beschrieb das Korpergroflenwachstum von 52
Warmblutfohlen bis zum ersten Lebensjahr.

Es konnte bewiesen werden, dass Fohlen von Warmblitern bis zum 12. Lebensmonat eine
geringere Wachstumsgeschwindigkeit als gleichaltrige Vollbluthachkommen zeigten

(s. Tab. 5).

Tab. 5: Wachstumsgeschwindigkeit bei Warmbluthachkommen
DUSEK (1976) SPIER (1983)
6. Lebensmonat 133 cm - 134 cm -
9. Lebensmonat 138 cm 1,04% 141 cm 1,05%
12.Lebensmonat 143 cm 1,04% 145 cm 1,04%

WILLARD (2004) untersuchte anhand von Wachstumskurven den Einfluss des Alters von
Mutterstuten sowie den Umstand, dass Fohlen von Ammenstuten aufgezogen wurden.
Hierzu nutzte man Vollblutfohlen bis zu einem Alter von 9 Lebensmonaten. Zuchtstuten mit
Uber 20 Lebensjahren bekamen Fohlen, die ca. 4 kg leichter waren als diejenigen, dessen
Mutterstuten jinger waren. Die leichteren Fohlen stellten eine héhere Wachstumsrate (0,07
kg / Tag) dar. Fohlen, die bei Ammenstuten aufwuchsen, zeigten ein signifikant schnelleres
Wachstum (0,036 kg / Tag) als Fohlen, die von ihrer Mutterstute aufgezogen wurden.
Allerdings beschrieb WILLARD (2004), dass es sich bei diesen Ammenstuten um reinrassige
Tenesse Walking Horses bzw. um Kreuzungen dieser Rasse mit anderen Rassen handelte,
die ein ahnliches Gewicht wie die eingesetzten Vollblutstuten hatten. Weitere
Selektionskriterien dieser Ammenstuten waren ihre Milchproduktion und ihre mutterlichen
Verhaltensweisen. Die Auswahl der zur Zucht genutzten Vollblutstuten entfiel auf ihre

Rennleistungen.
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e KorpergroBe - Zusammenhang zur Osteochondrosis /

Osteochondrosis dissecans

Eine Ursache fir die Entstehung der Osteochondrosis wird immer wieder mit
schnellwichsigen bzw. grofirahmigen Pferden in Verbindung gebracht (STROMBERG, 1979;
JACKSON und PAGAN, 1993a; JEFFCOTT, 1997), in Kombination mit einer schnellen
Gewichtszunahme.

EDINGER und KUBBER-HEISS (1997) vermuteten, dass die Schnellwiichsigkeit gekoppelt
mit einer schnellen Korpergewichtzunahme pradisponierende Faktoren fiir die Entstehung

der Osteochondrosis bzw. Osteochondrosis dissecans sind.

Auch JACKSON und PAGAN (1993a) vertraten die Meinung, dass extremes Wachstum
junge Pferde pradisponiert, an Osteochondrosis zu erkranken.

Untersuchungen an 271 Vollblutfohlen zeigten, dass die Fohlen, die OCD-positiv im Sprung-
und Kniegelenk waren, zum Zeitpunkt der Geburt verhaltnismafig gro® waren und vom 3.- 8.
Lebensmonat schneller an Korpergrole zunahmen, als die OCD-negativen

Vollbluthachkommen.

STOCK's et. al. (2005) Studien von 3725 jungen Hannoveraner Auktionspferden durch das
.Rest-Maximum-Likelihood (REML) brachten folgende Erkenntnisse, neben die der
Heritabilitatsschatzungen fiir Fessel- und Sprunggelenke: die Widerristhdhe (h? = 0.27-0.28)

korreliert leicht positiv mir den Knochenfragmenten.

WAGNER VON MATHIESSEN (1994) konnten aufgrund entsprechender Untersuchungen
belegen, dass bei grolRrahmigen Pferden vermehrt OCD im Sprunggelenk auftrat. Bei

kleinwlchsigen, leichteren Pferden war das Fesselgelenk 6fters betroffen.

JEFFCOTT (1991) vertrat die Ansicht, dass der Zeitraum des schnellen Wachstums eines
Fohlens in den ersten 3 Lebensmonaten stattfindet und besagt ausdriicklich, dass dieser

Zeitpunkt mit dem der Entstehung der OCD-Lasionen zusammenfalit.

WILKE (2003) kam anhand der 694 gerdntgten Fohlen zu dem Ergebnis, dass die
Kdrpergréfte keinen signifikanten Einfluss auf das gesamte Auftreten von OC bzw. OC im
Fesselgelenk hat, aber es =zeigte sich allerdings, dass groRRe Fohlen haufiger an

Osteochondrose erkranken als kleinere.
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AHTILA und SAASTAMOINEN (2004) befassten sich mit dem Einfluss der Ernahrung auf die
Wachstumsrate von Absetzern mit dem Ergebnis, dass eine erhdhte Fltterung an Energie
ein erhdhtes Kérperwachstum zur Folge hat. Eine Uberfiitterung an Protein hingegen fiihrt zu
einem Wachstumsruckgang.

Die Verfasser fihrten diesen Umstand auf einen mdglichen vermehrten Kalorienverbrauch
zurlck, der beim Abbau von Aminosauren notig ist.

Eine Energieunterversorgung ziehe ein kompensatorisches Wachstum der Fohlen nach sich.

WESSELMANN (1982) beobachtete, dass bei Fohlen bzw. Jahrlingen, die auf besonders
energie- und proteinreichen Weiden in den norddeutschen Marschgebieten aufwuchsen, der
Befund der Kreuzgallen im Sprunggelenk deutlich anstieg.

Grund daflr sei ein Missverhaltnis zwischen Kdrpergewicht und Stabilitdt der Knochen und
WESSELMANN (1982) sah darin einen eindeutigen Zusammenhang zur Entstehung der
OCD-Erkrankung.

s Korpergewicht

FRAPE (1998) und auch LEWIS (1995) duferten, dass die Zunahme des Korpergewichtes
im Vergleich zur Korpergrofie weniger konstant verlauft, da die Gewichtzunahme von
exogenen Faktoren eines jeden einzelnen Aufzuchtbetriebes abhangt wie vom

Fatterungsmanagement.

Fohlen werden im Durchschnitt mit 10% des spateren Endgewichtes geboren (MEYER,
1996). Nach den ersten 6 Lebensmonaten liegt das Koérpergewicht bei 45-50%, mit einem
Jahr bei 65-70% und mit eineinhalb Jahren wiegt das Jungtier bereits 85% des zu
erwartenden Koérperendgewichts (MEYER und COENEN, 2002).

Auch die Rasse spielt eine Rolle: VAN WEEREN et. al. (1999a) wogen fir die Studie 43
Warmblutfohlen und setzten ein durchschnittliches Endgewicht von 600 kg an.

Im 6. Lebensmonat wogen die Fohlen im Schnitt 44% des spateren Endgewichtes, mit 12
Monaten 62%.

Die GFE (1994) notierte bei Warmblitern mit 6 Lebensmonaten ebenfalls 44%, mit 12

Lebensmonaten 61% und mit 18 Lebensmonaten 74%.
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JELAN et. al. (1996) nutzten die gleichen Jungtiere wie fir die Kérpergréen-Studie (s. 0.):
798 Vollblutfohlen. Diese Fohlen erreichen ausgewachsen ein durchschnittliches Endgewicht
von 500 kg.

Die Autoren veroffentlichten folgendes Ergebnis: mit 6 Lebensmonaten erreichten die
Vollbliter im Schnitt 48%, mit 12 Monaten 68% und mit 18 Monaten 87% des zukunftigen

Kdrperendgewichtes.

Auch HINTZ et. al. (1979) bestatigten, dass kleinere Pferderassen eine schnellere

Gewichtzunahme und schneller ausgewachsen sind als gréRere Rassen.

e Korpergewicht - Zusammenhang zur Osteochondrosis /

Osteochondrosis dissecans

PAGAN und JACKSON (1996) notierten ein gehauftes Auftreten von Osteochondrose im
Sprung- und Kniegelenk bei den 271 Vollblutfohlen mit erhéhtem Koérpergewicht. Fohlen mit
durchschnittlichen Koérpergewichten lieRen im Fesselgelenk den Befund der OCD ofters

erkennen.

Junge Pferde, die eine schnelle Gewichtzunahme aufwiesen, hatten eine hdhere prozentuale
Rate, an OCD zu erkranken, als diejenigen, die eine verhaltnismalige
Kdrpergewichtzunahme zeigten (ROONEY, 1975; STROMBERG, 1979).

Auch bestatigten SANDGREN et. al. (1993a) diese Aussage. Fohlen mit einer hoheren
taglichen Gewichtzunahme zeigten rontgenologisch vermehrt OCD-Lasionen im
Sprunggelenk. Bei den Leichteren hingegen, die ein durchschnittliches Geburtsgewicht bzw.
eine im Normbereich liegende tagliche Zunahme aufwiesen, stellte sich der Befund der OCD

vermehrt im Fesselgelenk dar.

VAN TILBURG und ELLIS (2002) berichteten, dass ein signifikanter Einfluss des Gewichts
auf OC im Sprunggelenk bzw. im Knie besteht, wobei ebenfalls bei schweren Fohlen hier

gehauft Befunde auftraten.
BORCHERS (2002) stellte fest, dass das Gewicht der untersuchten Fohlen ab dem

4. Lebensmonat die Befundhaufigkeit im Fesselgelenk beeinflusst: leichte Fohlen zeigten

gehaufter OCD-Befunde als die Schweren.
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Fohlen, die an OCD im Sprunggelenk oder im Knie erkrankt waren, hatten ein hoheres
absolutes Gewicht als die OCD-negativen Fohlen.

Vermutlich ist ein héheres Kérpergewicht ein mdglicher auslésender Faktor, der genetisch
pradisponierte Fohlen an Osteochondrose im Sprunggelenk bzw. Kniegelenk erkranken

|asst.

WILKE (2003) erkannte anhand ihrer Untersuchungsergebnisse, dass bei Fohlen mit einem
geringeren Gewicht und einem geringeren RoOhrbeinumfang vermehrt das Bild der
Osteochondrose im Fesselgelenk diagnostiziert werden konnte: gro3e Fohlen mit einem
daraus folgenden groRerem Rohrbeinumfang zeigten vermehrt Osteochondrose im
Sprunggelenk. Weiterhin wird die Meinung vertreten, dass die Gesamtfrequenz der
Osteochondrose wahrend der ersten 4 Lebensmonate nicht vom Kdrpergewicht beeinflusst
wird. Ab dem 5. Lebensmonat seien leichte Fohlen haufiger betroffen als diejenigen, die ein
hoheres Gewicht erbrachten. Auch diese Autorin kam zu dem Ergebnis, dass
Osteochondrose im Fesselgelenk der untersuchten Fohlen ab dem 4. Lebensmonat gehauft
bei leichten Fohlen auftritt. Jedoch konnte bzgl. des Auftretens der Osteochondrose im
Sprunggelenk kein Uber mehrere Lebensmonate auftretender signifikanter Unterschied

zwischen den Gewichtsklassen nachgewiesen werden.

Allerdings wird der Zusammenhang ,KoérpergrofRe-Kérpergewicht-Osteochondrose/

Osteochondrosis dissecans” auch kontrovers diskutiert.

VAN WEEREN et. al. (1999) kamen zu der Erkenntnis, dass es keinen Zusammenhang
zwischen einer erhéhten Gewichtzunahme und der Osteochondrose in den Sprunggelenken
gebe, betonten jedoch, dass Fohlen mit OCD-Lésionen im Kniegelenk eine signifikant

hohere Rate der Gewichtzunahme im 3. und 5. Lebensmonat zeigten.

KNIGHT et. al. (1985) erkannten keinen Hinweis, der darauf schlieRen lasst, dass schnelles
Wachstum ein pradisponierender Faktor flir Knorpelschaden sei.
Fohlen mit multiplen OCD-Lasionen zeigten vergleichbare Wachstumsraten wie diejenigen,

die weniger oder keine osteochondrotischen Veranderungen im Sinne der OCD aufwiesen.
BILLER (1993) konnte in einer Verlaufsstudie an 12 Warmblutfohlen bei 6 von ihnen

Anzeichen der OCD nachweisen, aber keinen eindeutigen Zusammenhang, bezogen auf die

Wachstumsrate, herstellen.
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2.5.8 Geschlecht

Inwieweit sich der Geschlechtsdimorphismus auf die Entstehung der Osteochondrose bzw.
Osteochondrosis dissecans niederschlagt, wird im Schriftum anhand unterschiedlichster

Ansichten und Ergebnisse beschrieben.

In entsprechender Reihenuntersuchung kam ARNAN (2006) zu dem Ziel, dass von den 216
weiblichen Tieren 36,6 % als Fohlen und dieselben als Zweijahrige zu 35,2 % das Bild der
OC- bzw. OCD-Erkrankung zeigten. Bei den 189 mannlichen Tieren trat dieses
Krankheitsbild im Fohlenalter bei 36,0 % auf; 2 Jahre spater waren es 35,9 %.

Betrachtet man diese Zahlen aus einer anderen Perspektive, so konnte festgehalten werden,
dass von insgeamt 151 erkrankten Fohlen, 79 Tiere (52,3 %) Stuten waren und es sich bei
den weiteren 72 (47,7 %) Tieren um Hengste handelte.

Als Zweijahrige (144) verteilt es sich folgendermafRen: 76 (52,8 %) Stuten; 68 (47,2 %)
Hengste / Wallache.

Insgesamt  betrachtet gibt es nur eine geringgradige Differenz  bzgl. der
Geschlechterverteilung im Hinblick auf die OC-/ OCD-Erkrankung.

Deutliche Unterschiede jedoch gab es in Bezug auf die einzelnen erkrankten Gelenke:

Stutfohlen Hengstfohlen
OC / OCD Fesselgelenk 30,0% 17,5%
OC / OCD Sprunggelenk 7,4% 15,3%
OC / OCD Kniegelenk 6% 8,5%

Als Zweijahrige kam folgendes Verteilungsmuster zustande:

Stuten Hengste / Wallache
OC / OCD Fesselgelenk 28,7% (62) 25,9% (49)
OC / OCD Sprunggelenk 8,8% (19) 12,2% (23)
OC / OCD Kniegelenk 1,4% (3) 3,2% (6)
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HEINZ (1993), THOMSEN (1995) und KIRCHNER (1996) fihrten Reihenuntersuchungen

im Fohlenalter (HEINZ, 1993), als Jahrlinge (THOMSEN, 1995) und als Zweijahrige
(KIRCHNER, 1996) durch.

Das zur radiologischen Untersuchung genutzte Pferdematerial begann mit 220 Fohlen,
reduzierte sich innerhalb von 2 Jahren auf 151 Zweijahrige.

Isolierte Verschattungen dorsal im Fesselgelenk wurden nach Geschlechtern unterteilt.
Folgendes Ergebnis wurde, ausgehend von 37 Stuten und 114 Hengsten/Wallachen,

festgehalten:

Stuten Hengste / Wallache
1991 (HEINZ, 1993) 18,9% (7) 7,9% (9)
1992 /1993 (THOMSEN, 1995) 16,2% (6) 14,0% (16)
1993 /1994 (KIRCHNER, 1996) 13,5% (5) 16,7% (19)

Unter anderem wird anhand der Ergebnisse verdeutlicht, dass der Befund der isolierten

Verschattung schon im Fohlen- und Jahrlingsalter auftrat.

KIRCHNER (1996) fand weiterhin heraus, dass 60,6 % der Jungtiere Veranderungen im
Tarsometatarsalgelenk zeigten und es war das am haufigsten betroffene Gelenk.

Das distale Intertarsalgelenk war bei 43,8 % erkrankt, am proximalen Intertarsalgelenk lag
die Haufigkeit bei 7,1 %. Gedeutet wurden die Befunde als Osteochondrose bzw.
Ossifikationsstérungen.

Hier kam der Autor zu der Erkenntnis, dass die Befunde am distalen Intertarsalgelenk bei

mannlichen Tieren eine signifikante Haufung zeigten.
STOCK's et. al. (2005) Studien von 3725 jungen Hannoveraner Auktionspferden durch das
-Rest-Maximum-Likelihood (REML) ergaben neben der Heritabilitdtsschatzung fur die

Sprung- und Fesselgelenke (h?= 0.19-0.60) auch geschlechtsspezifische Unterschiede:

e Sprunggelenk h?= 0.41 Wallach/Hengst
h’= 0.25  Stute

o Fesselgelenk h?= 0.21 Wallach/Hengst
h?= 0.23 Stute
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Weiterhin untersuchten die Verfasser die Widerristhéhe (h? = 0.27-0.28) und stellten fest,

dass diese mit den Knochenfragmenten leicht positiv korrelierten.

SAMY (1977) berichtete anhand entsprechender Auswertungen zur Osteochondrose, dass
es einen deutlichen Unterschied zum OCD-Vorkommen im Sprunggelenk gibt. Das
Verhaltnis des Auftretens der OC/OCD von Hengsten/Wallchen zu Stuten lag bei 2,7 : 1.
Grundlage war ein Pferdematerial von 175 Tieren, bei 51 (29,14%) waren beide

Sprunggelenke von der OCD betroffen.

MOHAMMED (1990) beurteilte bei insgesamt 320 gerdntgten Pferden die Bilder mit dem
Augenmerk auf Rasse, Alter und Geschlecht der Tiere.
Stuten und Hengste zeigten ein erhdhtes Risiko an OCD zu erkranken als Wallache. Grund

ist ein moglicher Zusammenhang mit dem Alter und dem Zeitpunkt der Kastration.

Anderweitige Untersuchungen bzgl. der OCD in Bezug auf die Geschlechterverteilung
ergaben keinerlei Hinweise auf das Auftreten bzw. auf die Haufigkeit dieser Jungpferde-

Skeletterkrankung:

KROLL (1999) konnte keinen Einfluss des Geschlechts an den 139 untersuchten
Warmblutfohlen nachweisen. Jedoch waren deutlich mehr Stutfohlen OCD-positiv dorsal im

Fesselgelenk als Hengstfohlen.

Auch HOPPE (1984) fand statistisch betrachtet, keinen signifikanten Unterschied zwischen
den Geschlechtern. Es wurden Traber und Schwedische Warmbliter in die Langzeitstudie
Uber einen Zeitraum von 6 Jahren einbezogen. Anzumerken ist, dass in der Gruppe der
Warmbliter 40,6% mannliche Pferde OCD-positiv im Sprunggelenk waren, die Stuten zu
25,8%.

Weiterhin konnten VAN WEEREN et. al. (1999) in einer hollandischen Langzeitstudie und
auch VAN TILBURG und ELLIS (2002) keinen Einfluss des Geschlechts auf die
Befundhaufigkeit der OC ableiten.

OLIVER et. al. (2008) veroffentlichten, dass es keinen signifikanten Unterschied in der
Pravalenz fir eine OC im Sprung- und Kniegelenk zwischen Hengste und Stuten gibt.
Grundlagen dieser Aussagen beziehen sich auf archivierte Rdntgenbilder von 1505

neuseelandischen Vollblutjahrlingen (Hengsten/Stuten) zwischen 2003 und 2006.
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2.6 Osteochondrosis dissecans

Osteochondrotische  Veranderungen gehdren  mittlerweile zu den  haufigsten
Gliedmalienerkrankungen bei jungen, im Wachstum stehenden Pferden.

Sie sind das Resultat von Stérungen im Laufe der Ossifikation des wachsenden
Gelenkknorpels, der sich zu diesem Zeitpunkt in einer hochgradigen wachstums- und
stoffwechselintensiven Phase befindet und dementsprechend sehr empfindlich gegeniiber
endogenen Einflissen ist.

Als Ursache fur die Entwicklung orthopadischer Entwicklungsstérungen werden
verschiedene Faktoren in Betracht gezogen, jedoch ist die Atiologie bzw. der Mechanismus
der Osteochondrosis-Erkrankung bis heute nicht eindeutig geklart (DONABEDIAN et. al.,
2008).

DONABEDIAN et. al. (2008) gehen davon aus, dass es sich um einen dynamischen Prozess
handelt, bei dem die ersten osteochondrotischen Veranderungen im Alter von 5

Lebensmonaten deutlich werden.

Fir die ,Osteochondrosis dissecans® (OCD) (HERTSCH und HOPPNER, 1999) werden im
Schrifttum die Begriffe ,isolierte Verschattung“ (KROLL, 1999), ,Chip“ (MCILWRAITH, 1986;
STASHAK, 1989), ,Gelenkmaus“ (EDWARDS, 1984), ,Sequester* (HERTSCH, 1991a),
,Dissekat (HERTSCH, 1992), ,Gelenkkorper* (STOCKLI und UELTSCHI, 1992), ,Arthrolith*
und ,Gelenkstein“ (HERTSCH und HOPPNER, 1999) synonym verwendet.

Grund fiir die unterschiedlichsten Fachausdriicke suchen HERTSCH und HOPPNER (1999)
in einer sprachlichen Vermischung von réntgenologischen Befunden, pathomorphologischen
bzw. klinischen Diagnosen und mdglicher Atiologie.

Der Begriff ,Osteochondrosis dissecans” driickt das Krankheitsbild aus, des Weiteren wird er

zur Beschreibung der freien Gelenkkdrper genutzt.

Die Osteochondrosis dissecans wurde erstmalig am Kniegelenk durch NILSSON (1947)
beschrieben. Allerdings gab es, diesen Krankheitskomplex betreffend, bis in die 70er Jahre
kaum Veroffentlichungen. Heute wird diese Gelenkerkrankung unentwegt weiter untersucht,
insbesondere dem genetischen Einflussfaktor wird enorme Aufmerksamkeit gewidmet
(LAMPE, 2009).

Auf mogliche Einflussfaktoren zur Entstehung der Osteochondrosis dissecans wird in Kapitel

2.5 ausfuhrlich eingegangen.
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Der Zeitpunkt des Auftretens der osteochondrotischen Veranderungen ist bis heute nicht
eindeutig geklart. Problem ist, dass die Lasionen zum Entstehungszeitpunkt knorpelig sind.
Diese lassen sich rontgenologisch nicht darstellen. Erst im Rahmen der Ossifikation werden
diese Fragmente radiologisch sichtbar (JEFFCOTT; 1993).

KROLL (1999) konnte in ihrer Studie isolierte Verschattungen im Fesselgelenk bei einem
Fohlen im Alter von bereits 1 Lebensmonat nachweisen. OCD-postive Befunde sind im
Tarsus bei einigen Fohlen bereits mit 3 Lebensmonaten diagnostiziert worden.
Auszuschliefden ist anhand der Studie, dass diese Veranderungen nicht zum Zeitpunkt der

Geburt auftraten.

JEFFCOTT (1991), MCILWRAITH (1993) und POOL (1993) vertraten die Meinung, dass sich

OCD-Lasionen im Fohlenalter entwickeln, jedoch erst klinisch unauffallig bleiben.

MCILWRAITH et. al. (1991) waren der Ansicht, dass Rennpferde mit Sprunggelenk-OCD-
Befunden im Alter von 2 Jahren auffallig werden, da sie sich in diesem Zeitfenster im
Training befinden.

Grund ist, dass die typischen klinischen Symptome der OCD fehlen und somit wird diese
Erkrankung meist nicht entdeckt (JEFFCOTT, 1991).

In der Literatur wird Gberwiegend von 1oder 2 Gelenken mit OCD berichtet, selten sind 3
oder 4 Gelenke betroffen (STREIMBERG und REJNO, 1978).

CHURCH et. al. (1984) jedoch diagnostizierten eine generalisierte Form der OCD: ein
Vollblutfohlen erkrankte in nahezu allen Gelenken.
Ahnliches Bild konnten GLADE et. al. (1980) experimentell induzieren, indem Uber einen

langeren Zeitraum Dexamethason verabreicht wurde.

SCHOBER (2004) stellte wahrend ihrer Dissertation fest, dass die Haufigkeit der Befunde im
Sprunggelenk und Fesselgelenk in negativer Beziehung zueinander stehen: bei den meisten
von ihr untersuchten Jungpferde des hannoveraner Zuchtgebietes war nur das eine oder das

andere Gelenk betroffen, selten traten Mehrfachbefunde auf.
OCD kann in den verschiedensten Gelenken des Pferdes auftreten:

Meist sind Fessel-, Sprung- oder Kniegelenk betroffen (s. Tab. 6), da sie besonders haufig

réntgenologisch untersucht werden, beispielsweise im Rahmen von Kaufuntersuchungen.
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Auch das Schultergelenk (NYACK et. al., 1981), das Ellbogengelenk sowie das Carpalgelenk
(HARDY und MARCOUS, 1989) kénnen an OCD erkranken.

Wird die Wirbelsaule geréntgt, konnen positive OCD-Befunde im Halswirbelbereich an den
Intervertebralgelenken (BECK et. al., 2002) diagnostiziert werden.

Auch im Huftgelenk wurde bereits das Bild der OCD-Erkrankung bestéatigt (MILLER und
TODHUNTER, 1987).

Tab. 6: Pradilektionsstellen der Osteochondrosis dissecans im Fessel-, Sprung-

und Kniegelenk des Pferdes

Distales Ende des Mc Il / Mt 11|

Fesselgelenk Quererhebung palmarodistal MC Il /
Mt Tl

Proximal des palmaren / plantaren

Fesselbeins

Sagittalkamm der Cochlea tibiae, distales

Tibiaende

Lateraler / Medialer Rollkamm des Talus

Sprunggelenk
Lateraler / Medialer Malleolus der Tibia
Tibia
Lateraler / Medialer Rollkamm des
Femurs
Kniegelenk
Patella
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R/

+ Fesselgelenk

OCD im Fesselgelenk stellt ein Problem dar, welches vielfach diskutiert wird, da bis heute
keine eindeutige Meinung Uber die Zugehdrigkeit dieses Gelenks zum OCD-Komplex
besteht.

YOVICH et. al. (1985), ebenso FOERNER und MCILWRAITH (1990) schrieben dorsale

Veranderungen am Sagittalkamm des Metacarpus Il / Metatarsus Ill dem OCD-Komplex zu.

SONNICHEN et. al. (1991) klassifizierten palmare bzw. plantare Fragmente des Fesselbeins
zum OCD-Komplex; andererseits sahen DALIN et. al. (1993), NIXON und POOL (1995) die

Ursache in einer traumatischen Genese.

GILLISSEN und HERTSCH et. al. (2003) untersuchten Dissekate der Fessel- und
Sprunggelenke. Die Methode der Feinfokussierung wurde angewandt. Ergebnis ist die
Vermutung, dass aufgrund der spongidsen Struktur dieser Dissekate ein Trauma die
Ursache ist.

Weiterhin bleibt es unklar, ob und welche Fragmente des Fesselgelenks zum

Osteochondrosis-Komplex zahlen.

DALIN et. al. (1993) vertraten weiter die Meinung, dass es sich bei den Fragmenten um sog.
»~Absprengungsfrakturen handelt. Aufgrund dessen kann man sie nicht den

entwicklungsbedingten Erkrankungen zuordnen.

NIXON und POOL (1995) hingegen stellten in der Histologie fest, dass es sich um
Fragmente handelte, dessen Aufbau eine in Heilung befindliche Fraktur sei. Dies entspricht

keineswegs dem Bild einer Ossifikationsstérung.

HORNOF et. al. (1981) erkannten in entsprechenden Untersuchungen an Rennpferden, dass
es hierbei um eine andere Form der Osteochondrose im metacarpo-sesamoidalen Bereich
geht, da die Lasionen durch Mikrofrakturen im subchondralen Knochen entstehen. Es
entsteht eine Kavitat, in die der dariber liegende Gelenkknorpel kollabiert. Grund seien

wiederholte minimale Traumata.
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« Sprunggelenk

Bei den Warmblutpferden ist das am Haufigsten an OCD-erkrankte Gelenk das
Sprunggelenk (DE GRAUW, 2006).

Meistens ist der Sagittalkamm der distalen Tibia von OCD betroffen, gefolgt vom lateralen
Talusrollkamm, dem medialen Malleolus und schlieBlich dem medialen Talusrollkamm
(MCILWRAITH et. al., 1991; HURTIG und POOL, 1996).

Zum ersten Male fanden SIMPSON und LUMSDEN (2001) L&sionen an der proximalen

Gelenkflache des medialen Talusrollkammes.

SANDGREN (1993a, b) beschrieb ein Verhaltnis von Lasionen am Sagittalkamm zu denen
am lateralen Rollkamm von 95:5. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen CARLSTEN et. al.
(1993).

HERTSCH (1991a) und VERSCHOOTEN (1994) publizierten, dass isolierte Verschattungen
haufig an der cranialen Kante des Sagittalkamms der Cochlea tibiae aufzufinden und durch
Bindegewebe mit dieser verbunden sind.

Das bedeutet, dass nur selten frei im Gelenk bewegliche Knochenfragmente auftreten.

Auch GRONDAHL et. al. (1996) bestatigten dies. Eine Erklarung fur diese bindegewebigen
Verbindungen sahen die Verfasser im Vorhandensein akzessorischer Ossifikationszentren.
Diese werden bei Bewegung gegen den Sagittalkamm der distalen Tibia verschoben und

somit entsteht eine Bindegewebsverbindung.

Klinisch trat keine Lahmheit bei den von SANDGREN et. al. (1993a) untersuchten Pferden
auf, die allerdings im Sprunggelenk rontgenologisch OCD-positiv waren.

Bei 64,6% der an OCD-erkrankten Pferden wurde eine deutliche Gelenkschwellung aufgrund
von Flussigkeitsansammlung festgestellt.

Je groRRer das Knochenfragment im Gelenk ist, desto mehr war das Gelenk geschwollen.
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R/

+ Kniegelenk

OCD im Kniegelenk ist Uberwiegend am lateralen Rollkamm des distalen Femurs
diagnostiziert worden (RILEY et. al., 1998). Seltener tritt OCD am medialen Rollkamm und
der distalen Gelenkflache des Femurs auf (HARRISON und EDWARDS, 1995) bzw. an der
distalen Gelenkflache der Patella und der Fossa trochlearis (FOLAND et. al., 1992).

FIRTH und GREYDANUS (1987) beschrieben in ihren Untersuchungsergebnissen, dass im
Kniegelenk, im Bereich des oberen Drittels des Femurrollkamms, der Gelenkknorpel am
dicksten war, die Lasionen aber haufiger im mittleren bzw. unteren Drittel des Rollkamms
auftraten.

Grund ist, dass bei Bewegung an diesen Stellen der Druck der Patella einwirkt (HURTIG und
POOL, 1996).

Jahrelang ging man davon aus, dass Ponys nicht an OCD erkranken. Jedoch
diagnostizierten VOUTE et. al. (1997) bei 3 Ponys OCD-Lasionen am lateralen
Femurrollkamm.

HERTSCH (2002) bestatigt dies in einer personlichen Mitteilung an KREKELER (Marz,
2002).
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2.6.1 Rontgenologisches Erscheinungsbild der Osteochondrosis

dissecans

HOPPE (1984) publizierte, dass anhand radiologischer Aufnahmen die geschatzte Grolie
freier Fragmente im Gelenk durch die in Operationen bzw. Autopsien entdeckten ,Chips®
nachgewiesen werden kdnnen. Eine Diagnosestellung durch Roéntgenbilder, neben der

klinischen Untersuchung, kénne als verlasslich angesehen werden.

Werden Rontgenbilder, die wichtige Dokumente jedes einzelnen Pferdes sind, beurteilt, so
ist grofdte Sorgfalt und Fachkenntnis gefordert. Zu leicht kénnen kleinste oder undeutliche

Befunde nicht erkannt oder fehlinterpretiert werden.

Um die rontgenologischen Befunde, beispielsweise im Rahmen einer Kaufuntersuchung,
eindeutig zuordnen, interpretieren und klassifizieren zu kénnen, wurde der sog. ,Leitfaden flr
die rontgenologische Beurteilung bei der Kaufuntersuchung des Pferdes - Uberarbeitete
Fassung 2007 (Roéntgenleitfaden, RSLF 07) von der ,Dritten Rdntgenkommission“ im Jahre
2007 entworfen (s. Tab. 7; Internet 6).

Tab. 7: Einteilungsschema der erhobenen Réontgenbefunde nach dem ,Leitfaden
fiir die rontgenologische Beurteilung bei der Kaufuntersuchung des
Pferdes — liberarbeitete Fassung 2007“; (R6LF 07)

Rontgenologisch ohne besonderen Befund und Befunde,

Klasse | die als anatomische Formvarianten eingestuft werden

-ldealzustand-

Befunde, die gering vom Idealzustand abweichen, bei
denen das Auftreten von klinischen Erscheinungen in
Klasse Il unbestimmter Zeit mit einer Haufigkeit unter 3 %

geschatzt wird

-Normzustand-
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Befunde, die von der Norm abweichen, bei denen das
Klasse Il Auftreten von klinischen Erscheinungen in unbestimmter

Zeit mit einer Haufigkeit von 5 % bis 20 % geschéatzt wird

-Akzeptanzzustand-

Befunde, die erheblich von der Norm abweichen, bei
Klasse IV denen klinische Erscheinungen wahrscheinlich
(Uber 50 %) sind

-Risikozustand-

Die Osteochondrosis dissecans stellt sich als eine isolierte Verschattung auf dem
Rontgenbild dar (ROETHLISBERGER und UELTSCHI, 1989).

Jedoch wiesen YOVICH et. al. (1985) darauf hin, dass eine isolierte Verschattung nicht
immer sichtbar sein muss.

Auf manchen rontgenologischen Bildern weist nur das ,Mausbett* auf ihren Entstehungsort

hin. Dies ist eine von einem sklerosierten Rand umgebene Konturveranderung.

Isolierte Verschattungen, die sich noch im knorpeligen Anfangsstadium befinden, sind auf
dem Rontgenbild nicht zu erkennen (JEFFCOTT, 1993).

Erst im Zuge der Ossifikation werden diese Fragmente auf der Réntgenaufnahme sichtbar.

Auch isolierte Verschattungen, die aufgrund einer Abldsung von Synovialzotten und spater
verkalken, missen von osteochondralen Fragmenten differenziert werden (KNUTSON und
ASLIN, 1991).

Das Auftreten isolierter Verschattungen ist vom Alter abhangig:

Fohlen, die jlinger als 1 Jahr sind, wiesen in entsprechenden Untersuchungen keine
Fragmente in den Gelenken auf. Sie zeigten aufgehellte Areale in meist normal geformten
Rollkdmmen, die aber teilweise von osteosklerotischen Bezirken umgeben waren
(STEENHAUT et. al.; 1982).

Die unter Zweijahrigen wiesen erodierte, mottenfrafahnliche Konturen der Rollkdmme des

Kniegelenks mit irregularen, unstrukturierten Knochenfragmenten geringer Dichte auf.
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Lasionen bei alteren Tieren waren meist scharf begrenzt und flach, die isolierten Fragmente

waren dichter.

MCTINTOSH und MCILWRAITH (1993) verdffentlichten anhand entsprechender
Untersuchungsergebnisse, dass im Kniegelenk junger Pferde keine freien Fragmente
réntgenologisch diagnostiziert wurden.

Es ist zu bedenken, dass eine glatte Knochenkontur der Rollkdmme des Femurs erst mit 90

bis 120 Lebenstagen anzutreffen ist.

HERTSCH (1980) berichtete von Rauigkeiten an den Rollkdmmen, welche
ossifikationsbedingt bis zum 150. Lebenstag physiologisch seien.

Isolierte Verschattungen im distalen Patellabereich beruhen einerseits auf eine
osteochondrotische Erkrankung, andererseits entwickeln sich diese aufgrund einer

Banddurchschneidung.
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2.6.2 Roéntgenologische Differentialdiagnosen zur

Osteochondrosis dissecans

Es gibt einige Krankheitsbilder, die dem der OCD ahneln, jedoch keineswegs unter den

Begriff ,Osteochondrosis* fallen.

Zu den Differentialdiagnosen der Osteochondrose zahlten BUTLER et. al. (1993) und

DIK et. al. (1993) traumatisch bedingte Chipfrakturen, Arthritis, Frakturen, Knochenzysten,
Epiphysitis, Kollateralbandverletzungen, periostale Reaktionen der Bandansatzstellen,
Synovialitis  incl.  Knorpeleinlagerungen, degenerative Gelenkerkrankungen sowie

Luxationen.

Die Einordnung der isolierten Verschattungen fir das Fesselgelenk in osteochondrotisch
bedingte Veranderungen wird oft als unklar beschrieben, da es sich ebenso um
Absprengungsfrakturen oder um Knorpel-Knochen-Losldsungen nahe der Bandansatze
handeln kann (DIK et. al. 1999; NIXON und POOL, 1995).

Stellen sich isolierte Verschattungen an der Dorsalkante im Fesselgelenk dar, so sind diese
auf Absprengungsfrakturen der Randexostosen zurlickzuflihren oder durch rezidivierende
Hyperextension mit folgender Gelenkknorpelquetschung zu begriinden (SCHUBE et. al.,
1991).

1972 zum ersten Mal von BIRKELAND an Trabern beschrieben, handelt es sich um ein
kn6chernes Fragment, das radiologisch als isolierte Verschattung diagnostiziert wurde.
Diese Lasionen konnten vorwiegend an den HintergliedmalRen bestatigt werden. Hierbei
handelte es sich um sog. ,chip-fractures®, welche am plantaro-proximalen Ende des
Fesselbeins am Ansatz der distalen schragen Gleichbeinbander lokalisiert wurden. Diese
Chip-Fraktur entstand durch einen Abriss der Fesselbeinlehne, ein Frakturbett am proximo-
plantaren Bereich des Fesselbeins wie auch eine Verbindung der Fragmente mit dem oben
genannten Gleichbeinband konnten bestimmt werden.

BARCLAY et. al. (1987) konnten diesen Befund an den entsprechenden Lokalisationen

bestatigen.

FOERNER et. al. (1987) betrachteten dieses eher kontrovers.
Sie vertraten die Ansicht, dass es sich bei den palmaren/plantaren Fragmenten im

Fesselgelenk um die mit einer osteochondrotischen Atiologie handelt. Nach den oben

102



Literaturiibersicht

beschriebenen Abrissfrakturen erkannten sie keine Hamorrhagien bzw. Granulationsgewebe,

die folglich hatten nachgewiesen werden mussen.

KROLL und HERTSCH et. al. (2001) untersuchten die Entstehungsweisen der isolierten
Verschattungen und kamen aufgrund ihrer Beobachtungen zu der Erkenntnis, dass diese
Veranderungen palmar/plantar im Fesselgelenk zum Erscheinungsbild der Osteochondrosis

dissecans gezahlt werden.

DIETZ und HUSKAMP (2005) pladierten, dass nicht entzindliche degenerative
Veranderungen, wie die Artropathia oder Arthritis et Periarthritis chronica deformans, von
dem Osteochondrosis-Komplex unterschieden werden missen, da sich diese
réntgenologischen Veranderungen als isolierte Verschattungen darstellen.

Dabei handelt es sich um eine sekundare Arthroseform, die sich durch wiederholte
traumatische Uber- und Fehlbelastung der Gelenke aus einer chronischen Arthritis

entwickelt.

Die Gleichbeinfraktur muss als eine Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden. Die
distal gelegenen kleinen Knochenfragmente sind leicht mit den palmaren/plantaren

Fragmenten zu verwechseln (DIK, 1985).

VERSCHOOTEN und SCHRAMME (1994) sahen isolierte Verschattungen distal des
medialen Rollkamms im Sprunggelenk als entwicklungsbedingte Abweichung der Norm;

diese seien aber kein Hinweis auf eine Osteochondrosis.
DIK (1998) untersuchte die Rollkdmme des Talus und erkannte Ossifikationsfehler, die das
Bild der OCD-Lasionen darstellten. Allerdings bildeten sich diese in den ersten 2-4

Lebensmonaten wieder zurick.

KNELLER und LOSONSKY (1989) wiesen darauf hin, dass Gefaltkanale nicht mit zystoiden

Defekten verwechselt werden dirfen.
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e Subchondrale zystoide Defekte

Ein weiterer pathologischer, differentialdiagnostischer Réntgenbefund in den Gelenken des
Pferdes, dessen Ursache in einer Stérung der enchondralen Ossifikation zu sehen ist, ist der
subchondrale zystoide Defekt (MCILWRAITH, 1993).

GLADE (1986) sowie auch KROLL (1999) ordnen dieses Krankheitsbild dem
Osteochondrosis-Komplex zu. Aufgrund dessen wird an dieser Stelle ausfihrlich auf dieses

Thema eingegangen.

Bei dieser Gelenkerkrankung, die sich heute als ein doch relativ haufiger rontgenologischer
Befund darstellt, ist die Atiologie nicht eindeutig geklart. Vermutlich kdnnen verschiedene
Einflussfaktoren, &hnlich der OCD, Ursache bzw. Ausléser der Entstehung der

subchondralen zystoiden Defekte sein.

Die Begriffe subchondrale zystoide Defekte, subchondrale Knochenzysten und subchondrale
Knochenlasionen werden synonym verwendet (FURST und OHLERT; 2008).

Oft werden sie als Zufallsbefund auf den Rontgenaufnahmen diagnostiziert, wie bei
Kaufuntersuchungen, da hier zahlreiche Aufnahmen der Gelenke angefertigt werden.

Sie kdnnen bei den unterschiedlichsten Rassen auftreten, sind nicht geschlechtassoziiert
und koénnen sich in jedem Alter entwickeln. Diese Zysten sind vermehrt an den
VordergliedmalRen nachgewiesen worden (VERSCHOOTEN et. al., 1982).

Zystoide Defekte sind Areale im subchondralen Knochen, die sich radiologisch durch eine
grolere Aufhellung darstellen. Es handelt sich somit um rontgendurchlassige Bereiche im
Gegensatz zum umliegenden Knochengewebe.

Des Weiteren sind sie dadurch gekennzeichnet, dass sie deutlich abgrenzbar sind, da sich
eine Sklerosezone um diesen Hohlraum bildet, welcher in den meisten Fallen eine
gelantinése, bindegewebige oder knorpelartige Masse beinhalten kann (HAACK und
HERTSCH et. al., 1988).

Diese Zysten bilden sich an der Knorpel-Knochen-Grenze und sollen durch Nekrosen der
tiefen Knorpelschichten und deren Retention im neu gebildeten Knochen entstehen
(MCILWRAITH, 1998).

VON RECHENBERG und AUER (2003) berichteten, dass mehrere Einflussfaktoren an der
Bildung einer Knochenzyste beteiligt sind und diese jedoch insgesamt alle in denselben
Mechanismus bzw. Kreislauf der pathologischen Knochenresorption fuhren.

HURTIG et. al. (1993) sahen die Ursache dieses Knorpeldefektes in einer Bildung

biomechanisch minderwertigen Bindegewebes.
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TROTTER und MCILWRAITH (1981, 1993) diagnostizierten eine Stérung wahrend der
enchondralen Ossifikation (Osteochondrosis-Komplex) als auslésenden Faktor fir das
Auftreten der zystoiden Defekte.

BRAMLAGE (1993b), RAY et. al. (1996), DEISS und FURST et. al. (2001) waren der
Auffassung, dass das, durch die gestdrte enchondrale Ossifikation, verdickte Knorpelgewebe
aufgrund eines traumatischen Einflusses einen Riss bekommt. Bei jeder Gelenkbewegung
wird Synovia in das defekte subchondrale Knochengewebe gedriickt mit der Folge, dass ein
flussigkeitsgefillter Hohlraum entstent. Um diesen Hohlraum wird Knochengewebe
aufgebaut, welches sich als eine Sklerosierung auf dem Rdntgenbild darstellt. Diese
Meinung vertrat MCILWRAITH (1998) ebenfalls.

Auch JEFFCOTT und KOLD (1982) deuteten als Ursachen fiir die Entstehung der Zysten
gelenkassoziierte Fissuren, in die Gelenkflussigkeit gelangt. Jedoch kdnnen in seltenen
Fallen auch starke Gelenkentziindungen und -infektionen auslésende Faktoren sein. Auch
VON RECHENBERG et. al. (2001) sahen Infektionen als Ursache.

VON RECHENBERG et. al. (2001) wiesen allerdings auch darauf hin, dass vaskulare
Stoérungen, erhohte PGE2-, Interleukin-1 und Interleukin-6-Konzentrationen die Bildung der
Knochenlasionen herantreiben kénnen.

POULOS (1986) wies darauf hin, dass nicht jede rdntgenologische Aufhellung im
Knochengewebe eine Zyste ist. Insbesondere muss eine Entstehung durch Trauma,
Infektionen, Neoplasien und Aneurysmen in Betracht gezogen werden.

Subchondrale zystoide Defekte treten gehauft im Knie-, Carpal-, Ellenbogen-, Sprung- und
Fesselgelenk auf (GLADE und BELLING, 1986; BERTONE et. al.,, 1986; HOGAN et. al.,
1997).

In vielen Fallen besteht eine Verbindung zwischen dem subchondralen Defekt und dem
Gelenk, da diese typischerweise direkt unter der gewichttragenden Flache des
Gelenkknorpels liegt (VERSCHOOTEN et. al., 1982).

VAN WEEREN und BARNEVELD (1999b) beschrieben Pradilektionsstellen, an denen
zystoide Defekte auftreten. Diese sind in gewichttragenden Bereichen zu finden und
bestatigten somit die Untersuchungsergebnisse von VERSCHOOTEN et. al. (1982).

Fohlen, die ausschlieBlich im Stall aufwuchsen, zeigten gehauft Befunde der zystoiden
Defekte im medialen Femurrollkamm. Dies sei die Stelle, die im Stand das meiste Gewicht
tragt.

Subchondrale zystoide Defekte treten meist im Alter von 1-3 Jahren auf.

Klinisch stellt sich diese Zyste durch eine leichte bis mittelgradige intermittierende
Stitzbeinlahmheit dar. Das erkrankte Pferd ist plotzlich hochgradig lahm, andererseits gibt

es Phasen, in denen keine Lahmheit zu erkennen ist. Unter Belastung verstarkt sich die
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Lahmheit, ebenso lassen sich Beuge- und Wendeschmerz auslosen. Das Gelenk ist
vermehrt gefiillt.

Bei jungen Pferden ist die Prognose bei entsprechender Therapie gut bis vorsichtig
einzustufen und sollte zlgig nach der Diagnosestellung chirurgisch behandelt werden
(FURST und OHLERTH, 2008). STORY et. al. (2004) beschrieben, bezogen auf
entsprechende Untersuchungsergebnisse, dass von 11 jungen, an subchondralen
Knochenlasionen erkrankten Pferden, 9 Tiere nach der Arthroskopie und weiteren
therapeutischen Behandlungen wieder im Sport eingesetzt werden konnten. Bei alteren
Pferden ist eine Prognose eher als vorsichtig bis schlecht einzustufen, da als
Lahmheitsursache meist sekundare degenerative Gelenkveranderungen als die Zyste selber
in den Vordergrund treten (SMITH et. al., 2005).

Die behandlungstechnisch beste Methode, um den entstandenen Zystenhohlraum im
Knochen wieder aufzufiillen und um eine Knorpelregeneration zu forcieren, sind die
Arthroskopie, die Kirettage und die Fullung dieses Hohlraumes mit osteoinduktiven,
osteokonduktiven und/oder osteopromotiven Substanzen, die mit Fibrin gemischt werden, da
aufgrund dessen eine Depotwirkung erzielt werden kann (FURST und OHLERT, 2008).

Bei diesen Substanzen handelt es sich unter anderem um Knochenmarktransplantate
(STANEK et. al., 1990; SMITH et. al., 2005) und um Stammzellen (KRAUS et. al., 2006).
Auch die Therapie mit Knorpelzellen und Wachstumsfaktoren findet Anwendung bei dieser
Erkrankung (NIXON, 2002).

Die Praparate Tri-Calcium-Phosphat (FURST et. al., 1997) und neuerdings das Parathyroid-
Hormon, PTH-Segmente 1-34, (FURST et. al., 2007) sollen zu erfolgsversprechenden

Ergebnissen fuhren.

Des Weiteren besteht die Moglichkeit, wahrend der Arthroskopie nicht-steroidale
Antiphlogistika zu verabreichen bzw. sollen, anhand entsprechender Forschungssstudien,
Injektionen von Glukokortikoiden, die direkt in die Zyste eingebracht werden, eine positive
Wirkung haben (VANDEKEYBUS et. al., 1999; WALLIS et. al., 2008).

Auch eine Behandlung mit Benzopyronen und Ca-Dobesilat erzielte Erfolg: klinisch zeigten

die an subchondralen zystoiden Defekte erkrankten Pferde keine Lahmheit mehr, obwohl die

Zysten rontgenologisch noch nachzuweisen waren (JACKSON et. al., 2008).
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2.6.3 Haufigkeit des Auftretens der Osteochondrosis dissecans

Im Allgemeinen wird in der Literatur Haufigkeit der Osteochondrose/Osteochondrosis
dissecans in unterschiedlichen Populationen und folglich an unterschiedlichen Lokalisationen
von 10-30% angenommen (BRUNS, 2001).

Diese Annahme konnte anhand der folgenden Verdéffentlichungen verschiedener Autoren

bestatigt werden:

2.6.3.1 bei Fohlen

Bisher gibt es nur einige wenige Untersuchungsstudien zur Osteochondrosis dissecans beim
Fohlen. Problem dieser Studien ist die Vergleichbarkeit, da die Rahmenbedingungen fiir die

Jungtiere, wie Betriebsmanagment oder Fltterungsregime, verschieden stark variieren.

STROMBERG et. al. (1979) beschrieben ihre Ergebnisse in entsprechenden OCD-Studien.
Hier nutzten die Untersuchenden 237 Fohlen. Bereits im Alter von 3 Lebenstagen zeigte ein
Trabernachkomme diese Skeletterkrankung. Weitere 3 Monate alte Fohlen zeigten das Bild

der Osteochondrosis dissecans, 64 Jungpferde mit einem Alter von unter 6 Monaten.

HOFMANN und SCHONBAUER (1982) veréffentlichten, dass das von ihnen untersuchte
Vollblutfohlen im Alter von 4 Lebensmonaten durch Lahmheit und Umfangsvermehrung im
Bereich der Fesselgelenke auffiel. Nach klinischer, radiologischer und, nach Euthanasie,
auch pathologischer Untersuchung konnte eine Osteochondrosis dissecans in den

Fesselgelenken bewiesen werden.

YOVICH et. al. (1985) stellten den Fall eines 6 Monate alten Hengstfohlens vor. Auch dieses
Jungtier fiel durch Lahmheit und Umfangsvermehrung im Bereich der Fesselgelenke auf.
Beim rontgenologischen Nachweis konnten UnregelmaRigkeiten des Sagittalkammes des
Metacarpus und auch des Metatarsus nachgewiesen werden. In der histologischen
Untersuchung bestatigten sich o .g. Ergebnisse: Es zeigten sich in allen Gelenken
hochgradige Knorpellasionen unter Einbezug des subchondralen Knochens.

Das Bild der Osteochondrosis dissecans wurde diagnostiziert.

MILLER und TODHUNTER (1987) wiesen Osteochondrosis dissecans an den Huftgelenken

eines 3 Lebenswochen alten Araberfohlens nach.
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DAMPBELL-BEGGS et. al. (1994) beschrieben Uber ein 5 Monate altes Appaloosa-Fohlen,
bei dem eine erhdhte Zinkkonzentration in der Leber ermittelt wurde, obschon das Futter und
die Umgebung im Normbereich fiir Zink lagen.

Das untersuchte Fohlen zeigte zusatzlich Lahmheit an allen 4 Gliedmafen.

In der folgenden Histologie wurde der Befund der Osteochondrosis dissecans im Carpal-,

Kron- und Fesselgelenk festgemacht.

FIRTH und KLARENBEEK (1995) stellten den Fall eines 33 Lebenstage alten Vollblutfohlen
vor: rontgenologisch und histologisch wurde das Bild der OCD in einem Talocruralgelenk
nachgewiesen; weitere Befunde waren die Epiphysitis in beiden Carpal- bzw.

Metacarpalgelenke.

EDINGER und KUBBER-HEISS (1997) diagnostizierten bei einem 8 Monate alten
Hengstfohlen Osteochondrosis dissecans in den 4 Fesselgelenken, einem Hiftgelenk und in

beiden Talocruralgelenken.

In der Reihen- und Verlaufsuntersuchung von CARLSTEN et. al. (1993) wurden ebenfalls
Traberfohlen gerdntgt. Diese 77 Fohlen wurden von Geburt bis zum 16. Lebensmonat
insgesamt sechsmal gerontgt. 14,3% der Fohlen waren zu diesem Zeitpunkt an OCD im
Fesselgelenk erkrankt. OCD im Sprunggelenk trat bei 10,4% der Fohlen im Alter von 6

Lebensmonaten auf.

MCINTOSH und MCILWRAITH (1993) bestatigten bei den 9 Lebensmonaten alten Tieren

eine Haufigkeit von 10% OCD-positiver Femoropatellargelenke.

In der durchgeflihrten Reihenuntersuchung der Zehen und Sprunggelenke von HEINZ (1993)
kamen folgende Befundergebnisse zustande: Es wurden 220 Fohlen/Absatzfohlen des
Holsteiner Zuchtgebietes zwischen 5 und 9 Lebensmonaten radiologisch untersucht.

11,4% zeigten isolierte Verschattungen dorsal im Fesselgelenk, 24,6% hatten
osteochondrotische Veranderungen am sagittalen Rollkamm distal des Os metacarpale
[1I/Os metatarsale II.

Bei 8,2 % der untersuchten Fohlen konnten isolierte Verschattungen im Talocruralgelenk
gezeigt werden.

Weitere vorherige Arbeiten verdeutlichten ein ahnliches prozentuales Auftreten der
Veranderungen im Sinne der OCD (SMALLWOOD und KELLY, 1991; VIVRETTE et. al.,
1984).
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KROLL (1999) nutzte zu entsprechender Studie 130 Warmblutfohlen, die aus 27
verschiedenen Besitzerstallen stammten. Diese 63 Hengst- und 66 Stutfohlen wurden von
einigen Tagen post partum bis zum 8. Lebensmonat einmal pro Monat réntgenologisch
untersucht. Dorsal im Fesselgelenk traten bei 14,6% der gerontgten Fohlen isolierte
Verschattungen auf, bei 17,7% der Fohlen waren palmar bzw. plantar der Fesselgelenke
diese Befunde zu erkennen. Die Entstehung der OCD im o. g. Gelenk liegt in einem
Zeitfenster von 2-4 Lebensmonaten. Eine Rickbildung entsprechender Verschattung dorsal
im Fesselgelenk war bei 4 Fohlen festzuhalten. Das Bild der Osteochondrosis dissecans im
Sprunggelenk ist mit einer Haufigkeit von 10,7% Fohlen belegbar. An der distalen Tibia im
Sprunggelenk bilden sich isolierte Verschattungen mit etwa 4 Monaten, die am lateralen

Talusrollkamm in einem Zeitfenster von 4-5 Monaten.

WITTWER et. al. (2004) berichteten anhand der Réntgen-Studie Uber 118 sitiddeutsche
Kaltblutfohlen. Es stellte sich eine Befundhaufigkeit rontgenologischer Verschattungen von

59% dar, die sich dem Osteochondrose-Komplex zuordnen lassen.

Tab 8a: Literaturiibersicht isolierter Verschattungen im Fohlenalter
Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der
Rasse OoCD

STROGMBERG Traberfohlen 3 Lebenstage Fesselgelenke

et. al.

(1979)
HOFMANN und Vollblutfohlen 4 Lebensmonate Fesselgelenke
SCHONBAUER

(1982)
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Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der OCD
Rasse
MILLER Araberfohlen 3 Lebenswochen | Hiftgelenke bds.
und
TODHUNTER
(1987)
FIRTH und Vollblutfoheln 33 Lebenstage Talocruralgelenke
KLARENBEEK (Epiphysitis in Carpal-
(1995) /Metacarpalgelenke bds.)
EDINGER und Warmblutfohlen 8 Lebensmonate Fesselgelenke,
KUBBER-HEISS
(1997) Talocruralgelenke bds.,
Huftgelenk
CARLSTEN Traberfohlen 6 Lebensmonate | Fesselgelenke, 14,3%
et. al. (n=77)
(1993) Talocruralgelenke, 10,4%
HEINZ Warmblutfohlen 5- 9 Lebensmonate | Fesselgelenke, 11,4%
(1993) (Holsteiner, n=220)
Talocruralgelenke, 8,2%
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Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der OCD
Rasse
KROLL Warmblutfohlen 1-8 Lebensmonate | Fesselgelenke, dorsal
(1999) (n=130) 14,6%; 17,7% plamar/
plantar

Sprunggelenke, 6,9%
distale Tibia; 3,8%

lateraler Talusrollkamm

WITTWER et. al. Kaltblutfohlen Réntgenologische
(2004) (n=118) Verschattungen zu 59%

In den Jahren 2001-2003 wurden im Rahmen einer gro3 angelegten OCD-Studie die
Fesselgelenke (REININGHAUS, 2003, s. Tab. 8b), die Sprung- und Kniegelenke
(KREKELER, 2003, s. Tab. 8b) von insgesamt 630 nicht vorselektierten Fohlen zwischen 4
und 9 Lebensmonaten radiologisch untersucht. Von diesen 630 Fohlen wurden 405 im Alter
von 2 Jahren (ARNAN, 2006) noch einmal nachgeréntgt.

Im Fohlenalter zeigten insgesamt 32,6% (132 Fohlen) Veranderungen im Sinne der
OC/OCD, als Zweijahrige waren es 26,2% (106).

Im Fesselgelenk (REININGHAUS, 2003) konnten isolierte Verschattungen zu 16,6% der 630
Jungtiere  radiologisch  nachgewiesen  werden. Davon zeigten 11,9% der
Warmblutnachkommen isolierte Verschattungen dorsal des Sagittalkamms im Fesselgelenk,
5,7% dorsal am Fesselbein, proximal/distal der Gleichbeine bzw. plamar/plantar des
Fesselbeins. Zusatzlich fiel eine Befundhaufigkeit bei Stutfohlen gegeniiber Hengstfohlen

auf.

Im Sprunggelenk (KREKELER, 2003) kam es zu folgendem Verteilungsmuster:
osteochondrotische Veranderungen konnten bei 13,3% der 630 Fohlen diagnostiziert

werden. Davon fielen 10,5% der pathologischen Veranderungen auf den Sagittalkamm der
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distalen Tibia, 1,6% auf den lateralen Talusrollkamm und bei 1,2% traten diese Befunde
parallel auf. Erwahnenswert fir das Sprunggelenk ist, dass die mannlichen Nachkommen
signifikant haufiger erkrankten als die Weiblichen.

Betrachtet man das Kniegelenk, so ist aufféllig, dass bei keinem Fohlen eine isolierte
Verschattung nachzuweisen war, allerdings traten Lasionen im Sinne einer Osteochondrosis
zu 7,3% auf.

Tab. 8b: Literaturiibersicht isolierter Verschattungen
im Fohlenalter — OCD-Studie
Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der OCD
Rasse
REININGHAUS Warmblutfohlen 5-8 Lebensmonate Fesselgelenke, 16,6%
(2003) (n=630)
KREKELER Warmblutfohlen 3-10 Sprunggelenke, 13,3%
(2003) (n=630) Lebensmonate osteochondrotische
Veranderungen
Kniegelenke, 7,3%
osteochondrotische
Veranderungen,
keine OCD!
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2.6.3.2 bei Jungpferden

Schon im Jahre 1980 waren die Gelenkserkrankungen bei jungen, wachsenden Pferden ein
Diskussionsthema. BOHM und NAGEL (1980) untersuchten diesbeziiglich 166
Warmblutnachkommen, die ein Alter von 2-3,5 Jahren aufwiesen. OCD-L&sionen konnten zu
22% in den Fesselgelenken befundet werden. Auch die Sprunggelenke waren erkrankt: 39%
OCD-positiv.

GRONDAHL (1991) untersuchte die Sprunggelenke bei 753 norwegischer Traberjahrlinge
radiologisch. 14,3% der Jahrlinge zeigten Lasionen im Sinne der OCD im Sprunggelenk.
1992 wurden die selbigen Jungpferde erneut gerontgt: Fesselgelenke waren zu 11,8% OCD-

positiv, 6,8% der untersuchten Traber zeigten OC am Sagittalkamm der Réhre.

BILLER (1993) erarbeitete eine Verlaufsuntersuchung: 12 Warmblutnachkommen im Alter
von 1-3 Jahren wurden ausgewahlt. Einige der Tiere zeigten bei der klinischen Untersuchung
eine Lahmheit. Das rontgenologische Ergebnis fiel wie folgt aus: 6 Stuten zeigten
Abflachungen am Rollkamm; 1 Stute zusatzlich Strukturveranderungen am lateralen
Rollkamm; eine weitere Stute zeigte eine isolierte Verschattung unter dem lateralen
Rollkamm, die allerdings bei einer Wiederholung der Réntgenaufnahme zu einem spéateren
Zeitpunkt nicht mehr sichtbar war. Betrachtete man die Fesselgelenke, so kam BILLER
(1993) zu folgendem Ergebnis: 2 Nachkommen zeigten Veranderungen in der
Sagittalkammstruktur des Rohrbeins. Bei einem Pferd trat eine isolierte Verschattung am
Sesambein auf. Ein Warmbluter zeigte im Fohlenalter eine subchondrale Knochenzyste incl.

Sklerosierung der subchondralen Knochenplatte des Fesselbeins.

PAGAN und JACKSON (1996) fuhrten entsprechende Rontgenstudien an 271 Vollblitern in
Kentucky in einem Zeitraum von Uber 4 Jahren durch. Sie erkannten, dass mit einem Alter
von ca. 6 Lebensmonaten Osteochondrosis im Fesselgelenk und im Sprunggelenk mit ca.
10-12 Lebensmonaten nachgewiesen werden kann. 10% der OCD-Bluter zeigten eine
Lahmbheit.

KIRCHNER (1996) untersuchte dieselben Jungtiere, wie bereits HEINZ (1993), nun als
Zweijahrige. Von den 190 Holsteiner-Jahrlinegn zeigten 14,6% isolierte Verschattungen
dorsal im Fesselgelenk, 33,7% hatten Veranderungen am Sagittalkamm des Rdéhrbeins, die
als Osteochondrose interpretiert wurden (THOMSEN, 1995). Ein Jahr darauf fand
KIRCHNER (1996) heraus, dass von den 151 Zweijahrigen 15,9% der Pferde isolierte

Verschattungen dorsal im Fesselgelenk zeigten. Ein Anstieg von 1,3% zum Vorjahr stufte
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KIRCHNER (1996) als gering ein. Die Sprunggelenke wurden in einem Aufnahmewinkel von
135° dargestellt. Ergebnis: 12,7% der Zweijahrigen Holsteiner zeigten die Befunde der
OC/OCD am Talocruralgelenk.

HEINZ (1993), THOMSEN (1995), KIRCHNER (1996) und auch HERTSCH et. al. (1997)
kamen im Hinblick auf die Rdntgenergebnisse entsprechender Studien zu folgendem
Entschluss: isolierte Verschattungen, insbesondere dorsal des Fesselgelenks, treten gehauft
im Fohlen- bzw. Jahrlingsalter auf. Weiter beschrieben o0.g .Verfasser, dass bereits in der
Aufzuchtphase eine deutliche Zunahme der rontgenologischen Befunde im Rahmen der

OCD-Erkrankung zu notieren ist.

LEONHARDT (1996) beurteilte die Zehen- und Sprunggelenkréntgenbilder zweijahriger
Auktionspferde der hannoveraner und oldenburger Zuchtverbande. Die Haufigkeit des
Auftretens isolierter Verschattungen im Fesselgelenk lag bei 15,9%, im Talocruralgelenk bei
7,5%.

KAHLER (2001) wertete Rontgenmaterial von 669 Warmbluthengsten aus. Hierbei handelte
es sich um 435 zweijahrige Trakehner Hengste und 234 Hannoveraner Hengste. Die Autorin
kam zu dem Ergebnis, dass die Haufigkeit isolierter Verschattungen im Fesselgelenk der
Vordergliedmalie bei 3,4%, fur die HintergliedmalRe bei 6,4% lag. Die Untersuchung des
Talocruralgelenks (distales Tibiaende) ergab einen Prozentsatz von insgesamt 7,3%. An den

Talusrollkdmmen traten bei 0,9% der Junghengste isolierte Verschattungen auf.

ROBERT et. al. (2005) untersuchten zahlreiche Absetzer unterschiedlicher franzosischer
Rassen. Dabei handelt es sich um 161 franzdsische Traber und 99 Selle Frangais. Die
angefertigten Bilder wurden von 3 Veterindren beurteilt. Analysiert man die Lokalisation der
osteochondrotischen Veranderungen, so kamen die Autoren zu dem Ergebnis, dass die
Rasse der Selle Francais mehr Befunde in den palmaren Fesselgelenk-Bereichen, im
dorsalen Bereich der hinteren Fesselgelenke und im Kniegelenk zeigte.

Die Traber-Absatzfohlen hingegen erkrankten an osteochondrotischen Veranderungen

Uberwiegend im plantaren Teil der Fesselgelenke sowie im Carpalgelenk.

ARNAN (2006) publizierte das Réntgenergebnis von 405 Zweijahrigen Warmblitern. Bei 111
Jungpferden (27,7%) konnte sie den Befund der osteochondrotischen Lé&sionen im
Fesselgelenk erheben, 42 Tiere (10,4 %) erkrankten im Sprunggelenk und bei 9 Pferden

(1,9%) zeigten die Kniegelenke osteochondrotische Veranderungen.
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Tab. 9: Literaturibersicht isolierter Verschattungen im Jungpferdealter
Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der OCD
Rasse
BOHM und Warmblter 2-3,5 Lebensjahre Fesselgelenke, 22%
NAGEL (n=166) Sprunggelenke, 39%
(1980)
GRONDAHL Traber
(1991) (n=753) Jahrlinge Sprunggelenke, 14,3%
(1992) Zweijahrige Fesselgelenke, 11,8%
THOMSEN Warmbluter Jahrlinge Fesselgelenke, 16,3%
(1995) (n=190)
Sprunggelenke, 9,5%
KIRCHNER Warmblter Zweijahrige Fesselgelenke, 15,9%
(1996) (n=151) Sprunggelenke, 12,7%
LEONHARDT Warmbliter Zweijahrige Fesselgelenke, 15,9%
(1996) Sprunggelenke, 7,5%
KAHLER Warmbluter Zweijahrige Fesselgelenke, 9,8%
(2001) (n=669) Sprunggelenke, 8,2%
KANE Vollbliter Jahrlinge Sprunggelenke, 6,5%
et. al. (n=1102)
(2003)
ARNAN Warmblter Zweijahrige Fesselgelenke, 27,7%
(2006) (n=405) Sprunggelenke, 10,4%

Kniegelenke,1,9%,
osteochondrotische

Veranderungen
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2.6.3.3 bei ausgewachsenen Pferden

SAMY (1977) wertete Archivbilder der Tierarztlichen Hochschule Hannover, Klinik fur Pferde,
die in den Jahren 1961-1977 bei 1150 Pferden angertigt wurden, auf das Auftreten der OCD

im Talocruralgelenk hin aus und diagnostizierte eine OCD-Haufigkeit von 11%.

MULLER (1982) untersuchte die VordergliedmaRen 754 Hannoveraner im Alter von 3-7
Jahren. Die Haufigkeit des Auftretens isolierter Verschattungen lag flr das Fesselgelenk der
Vordergliedmale bei 9,2%.

HARFST (1986) rontgte Zehen und Sprunggelenke 200 dreijahriger Reitpferde aus 6
verschiedenen Jahrgéngen in seiner Studie und errechnete eine Haufigkeit isolierter
Verschattungen von 6,5% in den palmaren/dorsalen Fesselgelenken. Bei 72 Pferden
(13,9%) traten isolierte Verschattungen in den plantaren Fesselgelenken auf. Ein Auftreten

dieser osteochondrotischen Lasionen im Talocruralgelenk lag bei 11,5%.

In den Untersuchungen von MERZ (1993) kam folgendes Ergebnis zustande: 3-8-jahrige
Warmblut-Auktionspferde der Zuchtverbdnde Bayern, Hessen, Holstein, Westfalen und
Zuchter des Trakehner Pferdes zeigten eine Haufigkeit isolierter Verschattungen im
Fesselgelenk von 9,3%. Bei 1742 Pferden lag die Haufigkeit der isolierten Verschattungen

11,7% im Talocruralgelenk.

MULLER (1994) beurteilte radiologische Aufnahmen der Zehen bzw. Sprunggelenke von
402 Holsteiner Stuten, die dreijahrig zum Untersuchungszeitpunkt waren. Das Ergebnis zeigt
die Prozentzahlen isolierter Verschattungen in entsprechenden Gelenken:

Fesselgelenk: 19,5%; Talocruralgelenk 4,8%.

BREHM und STAECKER (2000) flihrten entsprechende Untersuchungen an 1190

Trabrennpferden durch und kamen auf eine Befundhaufigkeit von 12,4% im Sprunggelenk.

Roéntgenologische Untersuchungen im Hinblick auf die OCD-Erkrankung von RICARD et. al.
(2002) ergab folgende Frequenz: osteochondrotische Verdnderungen traten zu 19% im

Fesselgelenk, zu 24% im Sprunggelenk und zu 8% im Kniegelenk auf.

HERTSCH (2009) ' beobachtete bei der Rasse des Warmblutpferdes, dass die Haufigkeit
isolierter Verschattungen im Fesselgelenk bei 10-14% liegt, fir das Sprunggelenk bei 16%

und im Kniegelenk sind isolierte Verschattungen zwischen 5% und 8% zu diagnostizieren.
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Tab. 10: Literaturiibersicht isolierter Verschattungen bei ausgewachsenen
Pferden
Autoren Pferdematerial/ Alter Lokalisation der OCD
Rasse
SAMY Warm-, VollblGter, bis Siebenjahrig Sprunggelenke, 11%
(1977) Traber
(n=1150)

MULLER Warmbluter Drei-Siebenjahrige | Fesselgelenke, 9,2%, nur
(1982) (n=754) Vordergliedmale
HARFST Warmbluter Dreijahrige Fesselgelenke, 20,4%
(1986) (n=200) Sprunggelenke, 11,5%
MERZ Warmbluter Drei-Achtjahrige Fesselgelenke, 9,3%
(1993) Sprunggelenke, 11,7%

MULLER Warmbliter Dreijahrige Fesselgelenke, 19,5%
(1994) (n=402) Sprunggelenke, 4,8%

BREHM und Traber - Sprunggelenke, 12,4%
STAECKER (n=1190)

(2000)

HERTSCH Warmbliter - Fesselgelenke, 10-14%
(2009) * Sprunggelenke, 16%

Kniegelenke, 5-8%

! Persoénliche Mitteilung von Juni 2009
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2.6.3.4 Tabellarische Ubersicht isolierter Verschattungen bei

e Warmblitern
e Voliblitern

e Trabern

In den letzten Jahren sind beim Pferd Probleme mit Gelenkerkrankungen im Zusammenhang
mit dem OCD-Komplex verstarkt in den Blickpunkt des Interesses gerickt. Sie kommt bei
Warmblut-, Vollblut-, Trabrennpferden (SCHOUGAARD et. al., 1990; PHILIPSSON et. al.,
1993; STOCK et. al., 2005, VAN GREVENHOF et. al., 2009), aber auch bei Kaltblutpferden
(WITTWER et. al., 2006, 2007) vor. Ergebnisse unterschiedlichster Forschungsstudien
ergaben, dass die OC- bzw. OCD-Pravalenz in den Gelenken verschiedener Pferderassen
zwischen 7% und 64% liegt (HOPPE, 1984; SHOUGAARD et. al., 1990; PHILIPSSON et. al.,
1993; JEFFCOTT und HENSON, 1998; RICARD et. al., 2002; PIERAMATI et. al., 2003;
SCHOBER et. al., 2003; WITTWER et. al., 2006; WITTWER et. al., 2007).

Einen Uberblick Uber die Autoren, das Lebensalter der Tiere, bei denen positive OCD-
Befunde nachgewiesen werden konnten und die Lokalisation einschlieBlich der Haufigkeit
des Auftretens der OCD geben die folgenden Tabellen, unterteilt nach Warmblitern (Tab.
11), Vollblutern (Tab. 12) und Trabern (Tab. 13), wieder.

Tab. 11: Literaturiibersicht isolierter Verschattungen bei Warmbliitern
Autoren Alter Lokalisation der OCD
KROLL 1-8 Lebensmonate Fesselgelenke, dorsal 14,6%; 17,7%
(1999) plamar / plantar;

Sprunggelenke, 6,9% distale Tibia;

3,8% lateraler Talusrollkamm

KREKELER 3-10 Lebensmonate | Sprunggelenke, 13,3% steochon-
(2003) drotische Veranderungen;

Kniegelenk, 7,3% osteochondro-

tische Veranderungen, keine OCD!
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Autoren Alter Lokalisation der OCD
REININGHAUS 5-8 Lebensmonate Fesselgelenke, 16,6%
(2003)
HEINZ 5- 9 Lebensmonate Fesselgelenke, 11,4%
(1993) Talocruralgelenke, 8,2%
THOMSEN Jahrlinge Fesselgelenke, 16,3%
(1995) Sprunggelenke, 9,5%
KIRCHNER Zweijahrige Fesselgelenke, 15,9%
(1996) Sprunggelenke, 12,7%
LEONHARDT Zweijahrige Fesselgelenke, 15,9%
(1996) Sprunggelenke, 7,5%
KAHLER Zweijahrige Fesselgelenke, 9,8%
(2001) Sprunggelenke, 8,2%
ARNAN Zweijahrige Fesselgelenke, 27,7%
(2006) Sprunggelenke, 10,4%
Kniegelenke, 1,9%
osteochondrotische Veranderungen
BOHM und 2-3,5 Lebensjahre Fesselgelenke, 22%
NAGEL Sprunggelenke, 39%
(1980)
HARFST Dreijahrige Fesselgelenke, 20,4%
(1986) Sprunggelenke, 11,5%
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Autoren Alter Lokalisation der OCD
MULLER Dreijahrige Fesselgelenke, 19,5%
(1994) Sprunggelenke, 4,8%
MULLER Drei-Siebenjahrige Fesselgelenke, 9,2%, nur Vorder-
(1982) gliedmalle
MERZ Drei-Achtjahrige Fesselgelenke, 9,3%
(1993) Sprunggelenke, 11,7%
SAMY bis Siebenjahrig Sprunggelenke, 11%
(1977)
HERTSCH - Fesselgelenke, 10-14%
(2009) Sprunggelenke, 16%
Kniegelenke, 5-8%

' Personliche Mitteilung von Juni 2009
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Tab. 12: Literaturubersicht isolierter Verschattungen bei Vollblitern
Autoren Alter Lokalisation der OCD
FIRTH und 33 Lebenstage Talocruralgelenke, Epiphysitis in
KLARENBEEK Carpal-/Metacarpalgelenke bds.
(1995)
MILLER und 3 Lebenswochen Huftgelenke bds.
TODHUNTER (1987)
HOFMANN und 4 | ebensmonate Fesselgelenke
SCHONBAUER
(1982)
KANE et. al. Jahrlinge Sprunggelenke, 6,5%
(2003)
SAMY bis Siebenjahrig Sprunggelenke, 11%
(1977)
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Tab. 13: Literaturiibersicht isolierter Verschattungen bei Trabern
Autoren Alter Lokalisation der OCD
STROMBERG 3 Lebenstage Fesselgelenke
et. al.
(1979)

CARLSTEN 6 Lebensmonate Fesselgelenke, 14,3%
et. al. Talocruralgelenke,10,4%
(1993)

GRONDAHL
(1991) Jahrlinge Sprunggelenke, 14,3%
(1992) Zweijahrige Fesselgelenke, 11,8%
SAMY bis Siebenjahrig Sprunggelenke, 11%
(1977)

BREHM und - Sprunggelenke, 12,4%

STAECKER
(2000)
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2.6.4 Klinische Symptome der Osteochondrosis dissecans

Das klinische Bild der OCD fallt unterschiedlich aus: Kreuzgallen, Lahmheit, positive bzw.
negative Beugeproben oder gar symptomlos (HERTSCH, 1991; VERSCHOOTEN, 1994).
HERTSCH (1991) erlauterte, dass eine Lahmheit nicht auftreten muss, weitere klinische
Erscheinungen bleiben aus. Allenfalls zeigt das an OCD-erkrankte Pferd eine gering- bis
mittelgradige Lahmheit. Weiter beschrieb HERTSCH (1992), dass eine Diagnose bzw. eine
Prognose ohne eine eingehende klinische Untersuchung sehr eingeschrankt ist. Beurteilbar
sind die weiteren radiologischen Entwicklungen nur anhand Kklinischer wie auch
radiologischer Verlaufskontrollen. HERTSCH (1992) pladierte, dass ein Befund als
sachgemalie und objektive Beschreibung eindeutig von der Diagnosestellung als Deutung
eines pathologisch-klinischen Zustandes zu unterscheiden ist.

STASHAK (1989) und HERTSCH (2002) zahlen, neben rdntgenologischen isolierten
Verschattungen, die Symptome der Lahmheit, die positive Provokationsprobe und die
vermehrte Gelenkflllung bzw. der Gelenkerguss zum klinischen OCD-Bild. Jedes dieser
Symptome kann trotz eines positiven Réntgenbefundes fehlen oder aber in unterschiedlichen
Ausmalien vorkommen.

Das Friihstadium der OCD beschrieben HOFMANN und SCHONBAUER (1982) als eine
geringfligige Lahmheit mit einer geringen Umfangsvermehrung und Schmerzhaftigkeit des
Gelenks. Weiterhin erkannten HOFMANN und SCHONBAUER (1982), dass erst
einsetzendes Training eine deutlichere Manifestation der Symptome aus klinischer und
radiologischer Hinsicht ausldst.

Schon ZELLER et. al. (1978) vermuteten, dass ca. 30% der betroffenen Pferde an einer sog.
.Sschlummernden Osteochondrose® leiden. Die Erkrankung wird per Zufall auf den
Roéntgenbildern diagnostiziert bzw. durch intensives Training mit daraus maoglicherweise
entstehender Lahmheit aufgedeckt.

SHELLEY und DYSON (1984) hingegen aulierten, dass irregulare Konturen der
Talusrollkdmme regelmaflig mit einer Lahmheit in Zusammenhang gebracht werden.

DE GRAUW et. al. (2006) bestatigen, dass klinische Symptome der OCD erst spater
auftreten, sobald das junge Pferd trainiert wird. Die Synoviozyten produzieren aufgrund der
OCD-Fragmente vermehrt Prostaglandin E, (PGE), ein Eicosanid. Dies beeinflusst die Weite

bzw. die Permeabilitat der synovialen Gefalle - es kommt zu vermehrter Gelenkfullung.
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2.7 Anfertigung von Rontgenbildern

2.7.1 Fesselgelenk

Das Rontgen des Fesselgelenks eines Pferdes sollte nur unter Belastung der Gliedmalie
erfolgen. Routinemalig werden mindestens 2 Rontgenbilder zur Darstellung des Gelenks
angefertigt: die dorsopalmare und die laterale Aufnahme (NIXON und POOL, 1995).

VAN SUTUM (1983) wies darauf hin, dass vergleichsweise niedrigere Belichtungswerte,
gemessen an den Richtwerten fir das jeweilige Gerat, gewahlt werden sollen, damit auch
kleinere Gelenkkdrper und die, die noch nicht vollstandig verkndchert sind, dargestellt
werden konnen.

Des Weiteren soll der Zentralstrahl genau durch das Fesselgelenk flihren, um den

Sagittalkamm des Os metacarpale lll bzw. Os metatarsale Il zu projezieren.

HEINZ (1993), THOMSEN (1995) und KIRCHNER (1996) vertraten die Ansicht, dass eine
laterale Aufnahme ausreiche, um die dorsalen und palmaren/plantaren freien Gelenkkorper
im Fesselgelenk zu erkennen.

Jedoch empfahlen die Autoren, zusatzlich eine dorso-palmare Aufnahme anzufertigen. Damit

eine isolierte Verschattung der entsprechenden Seite zugeordnet werden kann.

HERTSCH (1992) und die DRITTE RONTGENKOMMISSION (2007) ordneten die 90°-
Ubersichtsaufnahme (laterale) der Vorder- und HintergliedmaRe den Standardaufnahmen
des Rontgenleitfadens 2007 (RALFO7).

Beim Roéntgen sollte eine plane FuRBung auf einer bodenparallelen Erhéhung angestrebt
werden.

Allerdings ist anzumerken, dass durch diese Aufnahmetechnik eine orthograde Darstellung

des Hufgelenks, des Strahlbeins, des Fesselgelenks und der Gleichbeine nicht gegeben ist.
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2.7.2 Sprunggelenk

Die Hintergliedmalken des Pferdes tragen die Hauptlast des Koérpergewichts. Bei der
Anfertigung des Rdntgenbildes sollte das Tier die entsprechende Gliedmale voll belasten.
Damit dieses bei einigen Pferden erleichtert wird, kann das gleichseitige Vorderbein
angehoben werden (UELTSCHI, 2002). Weiterhin soll die zentrale Achse des Metatarsus
senkrecht zum Boden stehen (VERSCHOOTEN und SCHRAMME; 1994).

VERSCHOOTEN und SCHRAMME (1994) nutzten zur Diagnose der OCD im Tarsus die
plantarolaterale-dorsomediale Aufnahmerichtung, da so die distale Tibia und der laterale

Talusrollkamm gut darstellbar sind und beurteilt werden kdnnen.

HERTSCH (1992) schrieb, dass keine Einigkeit fir eine optimale Darstellung des
Sprunggelenks Uber die Anzahl bzw. Uber die Aufnahmewinkel besteht. Je mehr Bilder zur
Verflgung stehen, desto mehr Informationen stehen natlrlich zur Beurteilung bereit. Dem
Autor genugten die 0°-, die 45°- und die 90°-Aufnahmen fUr eine aussagekraftige
Beurteilung, sofern die klinische Begutachtung des entsprechenden Gelenks keine weitere
Aufnahme zur Diagnosefindung fordert. Weiterhin sah HERTSCH (1991a) den 100°-135°-
Aufnahmewinkel als geeignete Nachweismethode fur eine OCD im Tarsus an.

SCHOUGAARD et. al. (1990) reichte die 115°-Aufnahme fir das Sprunggelenk zur OCD-

Diagnose aus.

Die DRITTE RONTGENKOMMISSION (2007) empfiehlt im Hinblick der Standardaufnahmen
3 Aufnahmerichtungen: 0°, 45° - 70°, 90° - 135°, allerdings reichen 2 Rd&ntgenbilder mit
einem Aufnahmewinkel von 45° - 70° bzw. 90° - 135° aus. Es muss darauf geachtet werden,
dass auf allen Tarsusbildern der Calcaneus und der proximale Teil des Os tetatarsale Il

abgelichtet sind (Internet 6).

UELTSCHI (2002) pladierte, dass mindestens 2 senkrecht zueinander stehende Ebenen
notig sind. Weitere Aufnahmen unterstitzen die Befunderhebung. Empfohlen wird der dorso-
laterale — plantaro-mediale und der plantaro-laterale — dorso-mediale Strahlengang. Bei
diesen Aufnahmen sollte der Zentralstrahl grundsatzlich auf das distale Intertarsalgelenk
gerichtet werden, weil es sich bei diesem Gelenk um das am meisten Betroffene handelt.
Zusatzlich besteht die Option, die sog. ,flexor view" - Aufnahme anzufertigen. Hierbei werden
der Calcaneus und das gebeugte Sprunggelenk heraus gerdntgt.

Uberlagerungsfrei werden so das Sustentaculum tali, die Calcaneus-Basis und der

Sprunghdcker dargestellt. Dazu wird das Gelenk gebeugt und nach hinten raus gezogen.
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2.7.3 Kniegelenk

Bei einer alleinigen rontgenologischen Untersuchung des Kniegelenks muss bedacht
werden, dass nicht alle Krankheitsbilder des Knies darstellbar sind, sondern zusatzlich eine
sonographische Untersuchung durchgefihrt werden sollte. Durch die sonographische
Untersuchung werden zwischen den Rollkdmmen liegende Schaden bzw. subchondrale
Knochendefekte aufgedeckt. Sie ist damit eine nutzliche Ergdnzung zum Roéntgen. Ein
besonderer Vorteil der Sonographie ist die direkte und sofortige Darstellung der vom
Schallkopf aufgenommenen Bilder.

Allerdings wird darauf hingewiesen, dass die Interpretation sonographischer Bilder viel
Erfahrung voraussetzt (BOURZAC et. al., 2009).

Wurde vor einigen Jahren das Pferd zum Rontgen des Kniegelenks noch in Narkose gelegt
(JEFFCOTT und KOLD, 1982), so lasst die heutige Rontgentechnik das Anfertigen von

Roéntgenbildern im Stehen zu.

Auch HARRISON und EDWARDS (1995) auferten, dass 2 Bilder des Kniegelenks in latero-
medialer bzw. caudo-cranialer Richtung unter Gliedmallenbelastung zur OCD-Beurteilung

ausreichen.

WAGNER und WATROUS (1990) vertraten die Meinung, dass die am Haufigsten an OCD
erkrankte Lokalisation, namlich der laterale Rollkamm des Femurs, durch die laterale, als

auch durch die Schragaufnahme, darstellbar ist.

BUTLER (2000), ROSS und DYSON (2003) pladierten auf folgende Aufnahmerichtungen,
um das Kniegelenk vollstandig beurteilen zu kénnen: dies sind neben den latero-medialen
und kaudo-kranialen Aufnahmen, die Schragaufnahmen, die gebogenen latero-medialen

Aufnahmen sowie die Skyline-Aufnahmen:

Die latero-mediale Aufnahme: Dazu wird die Digitale-Rontgenkamera oder die
Roéntgenkassette medial des Kniegelenks weit nach proximal in den Inguinalspalt gedriickt.
In dieser Situation reagieren die meisten Pferde mit Abwehrbewegung, deshalb sollten diese
Pferde sediert werden (BUTLER, 2000).

Die Rodntgenkassette wird genau senkrecht zum Boden gehalten, damit der horizontal
gerichtete Zentralstrahl in einem 90°-Winkel auftrifft.

Dargestellt wird das Femorotibialgelenk; die Femurkondylen sollten Ubereinander projiziert

werden.
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Zur kaudo-kranialen Aufnahme wird die Kassette kranial dem Knie anliegend proximal in
den Bauchbereich gedriickt und leicht distal zur Hintergliedmalle geneigt.

Der Zentralstrahl verlauft proximal des Tibiaplateaus genau in der Sagittalebene. Da das
Kniegelenk eine physiologische Aufienrotation zeigt, sollte der Zentralstrahl einen leicht

kaudo-medialen - kranio-lateralen Richtungsverlauf zeigen (BUTLER, 2000).

Bei der Schragaufnahme handelt es sich um eine kaudo-laterale-kranio-mediale Aufnahme.
Herausgerdntgt wird die laterale Trochlea des Femurs.

Dazu wird in einem 30°-Winkel von kaudo-lateral nach kranio-medial gerdntgt.

Der Zentralstrahl wird zusatzlich leicht nach distal gerichtet, um diesen parallel zum
Tibiaplataeu auszurichten.

Wird die mediale Trochlea des Femurs dargestellt, so muss entsprechend von kranio-lateral

nach kaudo-medial (30°-Winkel) gerontgt werden.

Um die Eminentia intercondylaris der Tibia aber auch die Femurkondylen Uberlagerungsfrei
darzustellen, wird die gebogene latero-mediale Aufnahmerichtung genutzt.
Hierfur wird die Gliedmalle angehoben, gebeugt und nach hinten gezogen, die Tibia ist fast

horizontal, die Aufnahmerichtung entspricht die der Latero-medialen.

Bei der Skyline-Aufnahme (kranio-proximale-kranio-distale) werden die Patella und die
Rollkdmme des Femurs herausgerontgt.

Die Hintergliedmalle wird, wie bei der gebogenen latero-medialen Aufnahme, aufgehalten.
Das Knie wird in laterale Richtung vom Bauch weg gezogen, um Platz fir das Rdntgengerat
selbst zu schaffen; die Réntgenkassette wird unter das Knie platziert. Der Rontgenstrahl
zeigt auf das Femoropatellargelenk (BUTLER, 2000; ROSS und DYSON, 2003).

Die DRITTE RONTGENKOMMISSION (2007) zahlte die Knieaufnahmen zu den
Standardaufnahmen - erweiterte Réntgenuntersuchung.

Die Aufnahmewinkel betragen 90°-115 ° und 0°/180°.

Jedoch ist zu beachten, dass bei der 180°-Aufnahme mit einer verminderten Qualitat zu
rechnen ist.

Aus diesen Projektionswinkeln am stehenden Tier sollte die Patella, der distale Bereich des
Femurs als auch der proximale Teil der Tibia mit dem Fibulakopf abgelichtet werden

(Internet 6).
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3. Material und Methode

3.1 Untersuchungsmaterial

Das Untersuchungsmaterial der vorliegenden Arbeit besteht aus 2 Gruppen: zum einen sind
es 85 Dulmener Wildpferde, zum anderen wird eine Réntgen-Kontrollgruppe der Rasse des

Islandpferdes erstellt.

3.11 85 Diilmener Wildpferde

Im Rahmen der Dissertation wurden Fessel-, Sprung- und Kniegelenke von 85 mannlichen
Dulmener Wildpferden (Wallache/Hengste) radiologisch untersucht, die bis zu ihrem ersten
Lebensjahr im Eigentum des Herzogs von Croy im Merfelder Bruch, Dilmen, weitestgehend

autark unter ihren heute noch primitiven Lebensbedingungen aufwachsen.

Das Rontgen der ehemaligen Wildlinge, mittlerweile deutschlandweit beheimatet, erfolgte

vom Frihjahr 2007 bis Sommer 2008 meist im Besitzerstall.

Dartber hinaus wurden einzelne Pferde, die aus verschiedenen Grinden, wie z. B. eine
Kastration, in der Tierklinik Domane Karthaus, Dulmen, wahrend ihres stationaren

Aufenthaltes im Einvernehmen mit ihren Eigentiimern réntgenologisch zu untersuchen.
Von jedem, nicht vorselektierten, Dilmener Wildpferdewallach bzw. -hengst, dessen
Lebensalter zum Untersuchungszeitpunkt zwischen einem und maximal finf Jahren lag,

wurden insgesamt 10 Réntgenaufnahmen angefertigt:

e jeweils eine Aufnahme des Fesselgelenks an den 4 Gliedmallen im latero-medialen

Strahlengang (90°-Aufnahme)

o jeweils 2 Aufnahmen der beiden Sprunggelenke im plantarolateral-dorsomedialen

(70°-Aufnahme) und dorsolateral-plantaromedialen Strahlengang (110°-Aufnahme)

¢ jeweils 1 Aufnahme der beiden Kniegelenke im latero-medialen Strahlengang
(90°-Aufnahme).
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3.1.2 Kontrollgruppe — Islandpferde

Zusatzlich wurden archivierte und neu angefertigte Réntgenaufnahmen (Fessel-, Sprung-,
Kniegelenke) der Rasse des Islandpferdes beurteilt, um eine Kontrollgruppe zu erstellen, da
diese Tiere den Diulmener Wildpferden bzgl. der Haltungsbedingungen, der Aufzuchtphase
dem Zuchtgeschehen und den Zuchtzielen relativ ahnlich sind.

Islandpferde, gemeint sind hier die 195.000 ausschlieldlich reingezogenen Tiere, leben zum
Grofteil in ihrem Mutterland Island. Die Zahl lag 2003 bei 75.000 Tieren. Laut einer Statistik
der FEIF (internationale Vereinigung der nationalen Islandverbande) ist Deutschland, nach
Island, das groflte Zuchtgebiet fir Islander mit etwa 60.000 Pferden (Internet 7, 2009).

Sie leben halbwild in groflen Herdenverbanden, zeigen somit intaktes Sozialverhalten und
mussen sich vom ersten Lebensaugenblick mit schwierigstem Gelande und schweren
Witterungsumschwiingen auseinandersetzen, ahnlich den natirlichen Gegebenheiten der

Dulmener Wildpferde.

Der lIslandpferde-Stichprobenumfang, d. h. die Anzahl der zum Vergleich notwendigen
Roéntgenaufnahmen, statistisch anhand des Konzepts des Konfidenzintervalls berechnet,
setzt sich aus 38 Tieren zusammen. Berechnungsgrundlage sind folgende
Ausgangskriterien:
1. 85 Dulmener Wildpferde,
2. von jedem Tier wurden folgende Réntgenaufnamen angefertigt und befundet:
o 4 x Zehe (Fesselgelenk) seitlich (90°),
e 2 x Sprunggelenk (70°, 110°) und
e 2 x Kniegelenk seitlich (90°) ,
3. sowie die prozentuale Verteilung der Befunde der ,,Osteochondrosis dissecans® beim
Warmblutpferd nach HERTSCH (2009)": ¢ Fesselgelenk 10%,
# Sprunggelenk 16 % und
+Kniegelenk 8 %.

Um einen reprasentativen Vergleich zu erzielen, wurde die Anzahl der notwendigen
Rdntgenbilder statistisch ermittelt.
Im Ergebnis sind folgende Anzahlen an Réontgenaufnahmen notwendig:

¢ Fesselgelenk 116

+ Sprunggelenk 36

+Kniegelenk 72.

! Personliche Mitteilung von Juni 2009
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3.2 Methode der rontgenologischen Untersuchung

3.2.1 Vorbereitungen fur die rontgenologische Untersuchung

3.211 Dulmener Wildpferde

Um an die Eigentumeradressen der auf dem Wildpferdefang versteigerten Dulmener
Wildpferde zu gelangen, wurden Mitarbeiter der herzoglichen Verwaltung kontaktiert.
AnschlieBend wurde ein Rontgentermin mit den Besitzern dieser Tiere, die sich fur eine
freiwillige rontgenologische Untersuchung ihrer Pferde bereit erklarten, vereinbart.

Das Réntgen fand im Heimatstall statt.

Andere Eigentimer lieBen ihre Dulmener Wildpferde wahrend eines Aufenthaltes in der

Tierklinik Domane Karthaus, Dilmen, réntgen.

Zum Anfertigen der digitalen Rontgenaufnahmen stellte die Tierklinik Domane Karthaus,
Dulmen, 2 Tierarztliche Fachangestellte mit mehrjahriger Rontgenerfahrung der Doktorandin

zur Verfligung.

Zur Identifizierung der Tiere und um eine gewisse Diskretion allen Tierbesitzern gegentber
zu wahren, aber auch aus Datenschutzgrinden, wurde jedem zu untersuchenden Pferd vor

dem Rdntgen eine Nummer zugeteilt.

3.21.2 Islandpferde - Kontrollgruppe

Um die Archivaufnahmen von Islandpferden der Tierklinik Salzhofen, Bretten, und der
Tierklinik Domane Karthaus, Dilmen, einzusehen, wurde an die jeweiligen Klinikinhaber und
ihren Mitarbeiter herangetreten. Diese erklarten sich zur Mithilfe bereit und kopierten

Roéntgenmaterial auf CD's.

Um die gewunschte Anzahl an Kniegelenkaufnahmen zu erhalten, wurden 2 Islandgestite
aufgesucht.

Das o. g. ,Rontgenteam” fertigte die Aufnahmen an. Diese Islandpferde wurden wiederum
nicht vorselektiert, die Eigentimer nahmen freiwillig an dem Projekt teil. Zur Identifizierung

der Tiere wurden fortlaufende Nummern vergeben.
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3.2.2 Strahlenschutz

Die bei der Anfertigung der Rdntgenbilder helfenden Personen besalRen die erforderliche
Fachkunde und Kenntnisse im Strahlenschutz gemaR Verordnung Uber den Schutz vor
Schéaden durch Rdéntgenstrahlun (Réntgenverordnung), Neufassung vom 30.04.2003.

Sofern die Tierbesitzer ihre Pferde selbst am Kopf fixierten oder den Réntgenvorgang - trotz
abraten - verfolgten, wurden sie (iber mégliche Gefahren aufgrund der Strahlenexposition vor
dem Betreten des sog. Kontrollbereiches hinreichend aufgeklart. An den Eingangen wurden
Warnschilder angebracht.

Zusatzlich wurde darauf geachtet, dass sich der Personenverkehr wahrend des Réntgens
auf ein Minimum reduzierte.

Den Rdntgenkontrollbereich betraten nur berechtigte Personen in der erforderlichen

Schutzkleidung.

Wahrend der Roéntgenuntersuchung trug das ,Réntgenteam® Bleischirzen mit einer
Mindestdicke von 0,25 mm.

Die Personen, die die tragbare Réntgen-Digitalkamera bzw. das Réntgengerat bedienten,
trugen Bleischirzen von 0,5 mm Dicke.

Des Weiteren trug derjenige, der die Rdntgen-Digitalkamera an die entsprechenden
Gliedmalen positionierte, zusatzlich Bleihandschuhe.

Wahrend der Anfertigung der Rontgenbilder wurde das Strahlenfeld exakt eingeblendet.

Das gesamte ,Rontgenteam*” ist mit Dosimeter ausgestattet worden, die an der Vorderseite
des Oberkdrpers unter der Réntgenschiirze platziert wurden.
Die Dosimeter sind auf Strahlenbelastung hin untersucht worden. Es konnte keine

belastenden Strahlendosis gemessen werden.
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3.2.3 Technik und Ablauf der Untersuchung

3.2.3.1 Dulmener Wildpferde

Die Anfertigung der Rontgenaufnahmen der insgesamt 85 Dulmener Wildpferde fand bei fast
allen Tieren im Heimatstall in moglichst abgelegenen Bereichen der Stallgasse oder Tenne
statt.

Ein Teil des zu untersuchenden Pferdematerials musste regelrecht von der Weide in den
Stall getrieben werden, da diese Pferde sehr ,wild“ und menschenscheu waren.

Vereinzelt bestand aber die Mdglichkeit, die erforderlichen Réntgenbilder im Réntgenraum

der Tierklinik Domane Karthaus, Dulmen, anzufertigen.

Die in dieser Arbeit zur Verfligung stehenden Dilmener Wildpferde wurden vor dem Roéntgen
mit Domosedan® der Firma Pfizer in Kombination mit Torbugesik 1% Injektionslésung® der
Firma Fort Dodge intravends sediert.

Die Notwendigkeit bestand zum einen darin, dass die Rasse der Dilmener Wildpferde von
Natur aus menschenscheu ist. Zum anderen ist, insbesondere das Roéntgen der
Kniegelenke, bei Wildpferden mit Gefahren fiir Tier und Mensch verbunden, da die Réntgen-
Digitalkamera medial des Kniegelenks weit nach proximal in den Schenkelspalt gedrickt
wurde und die Pferde sehr sensibel an dieser Stelle sind und mit Abwehrverhalten
reagierten.

Domosedan® mit dem Wirkstoff Detomidinhydrochlorid wird beim Pferd als Sedativum und
Analgetikum intravends, aber auch intramuskular, eingesetzt. Die Dosierung betragt 0,02

mg/kg Kérpergewicht. Dies entspricht 0,2 ml/100 kg Kérpergewicht.

Torbugesik 1% Injektionslésung ® (Butorphanol, als Tartrat) ist ein synthetisches Opiat. Bei
diesem Analgetikum handelt es sich um ein zentral wirkendes, betdubendes Agonist-
Antagonist-Analgetikum. Die angewandte Dosierung lag bei 0,1 mg/kg Korpergewicht, dies
entspricht 1 ml/100 kg Korpergewicht. Wichtig bei der Anwendung dieses Analgetikums ist,
dass bei einer Kombination von Butorphanol mit anderen Analgetika bzw. Sedativa eine
additive Wirkung auftreten kann. Bei gleichzeitiger Anwendung von Detomidinhydrochlorid

und Butorphanol kénnen die Wirkstoffdosen um %z reduziert werden.

Es wurde eine Kombination von Domosedan® mit Torbugesik 1% Injektionslésung ® zur
Sedation bzw. zur Senkung der Hautsensibilitat gewahlt. Dazu wurden 0,5 ml Domosedan®
und 0,5 ml Torbugesik 1% Injektionsldsung ® zusammen in die Vena jugularis externa

injiziert.

132



Material und Methode

Zur digitalen Radiographie wurde das Rontgengerat, ein Hochfrequenz-Réntgengerat,
LGAMMA LIGHT “° 100/20“ der Firma PHYSIA GmbH, Neu-lsenburg genutzt. Bei diesem
mobilen digitalen Gerat handelt es sich um ein Monoblockgerat.

Die Rontgenrdhre ist vom Typ Toshiba D-124 und hat eine Leistung von max. 100 kV und
max. 20 mAs.

Der Focus, der Brennfleck der Festanodenréhre, liegt bei 1,2 x 1,2 mm. Das mobile
Rontgengerat beinhaltet 4 frei programmierbare Speicherplatze, somit sind standardisierte
Aufnahmewerte zUgig per Tastendruck verfigbar. Die Aufnahmen lassen sich per
Tastendruck um 180° drehen. Zusatzlich verfligt dieses Gerat Uber eine automatische

Netzanpassung, einen Zentrier-Laser und Uber eine Zweibereichsauslésung.

Der Film-Focus-Abstand beim Réntgen betrug bei den angefertigten Réntgenbildern

ca. 60 cm. Die genutzte Beschleunigungsspannung fiir das Fesselgelenk lag bei 73 kV bei
1.2 mAs, beim Sprunggelenk wurden 75 kV und 1.4 mAs genutzt und beim Kniegelenk
betrug die Einstellung 76 kV und 1.6 mAs.

Bei der Rontgen-Digitalkamera handelte es sich um Flachdetektoren mit der Bezeichnung
»,Canon Digital Radiography CXDI-50G* der Firma CANON EUROPA N. V. Medical Products
Division, Amstelveen, Niederlande. Die CFK-Platte (kohlenstofffaserverstarkte
Kunststoffplatte) hat eine Breite von 491 mm, eine Héhe von 477 mm und eine Tiefe von 23
mm. Das Gewicht betragt 4,8 kg. Das Geréat ist durch ein Sensorkabel mit dem digitalen
Réntgengerat ,GAMMA LIGHT P 100/20¢ verbunden.

Diese Rontgen-Digitalkamera wandelt die vom LANMIT-Sensor (Large Area New Mis Sensor
and TFT) aufgenommenen Roéntgenaufnahmen direkt in hochauflésende Digitalbilder. Das
Kernstick, die sog. Sensoreinheit, setzt die auftreffenden Rontgenstrahlen sofort in digitale
Signale um. Das angefertigte Rontgenbild ist unmittelbar nach der Aufnahme auf dem
angeschlossenen Notebook zu erkennen.

Die Pixelgrofle der Sensoreinheit betragt 160 x 160 um, die Anzahl der Pixel liegt bei ca. 5,9

Millionen.

Bei dem eingesetzten Notebook handelt es sich um ein ,DELL Latitude E6400 Business
Notebook“ der Firma VetZ GmbH, Hannover, mit einem Intel ® Core ™ 2 Duo P8600 (2,4
GHz, 3 MB, 800 MHz) und 2 GB DDR2-SDRAM-Arbeitsspeicher mit 667 MHz.

Um aus mdglichen unerwarteten technischen Problematiken die angefertigten Rontgenbilder
noch einmal abzusichern, wurden diese zuséatzlich auf eine DVD+R, VERBATIM
CORPORATION, 2006, gespeichert.

133



Material und Methode

Vor der Réntgenuntersuchung wurden die Tiere auf adspektorische, in Einzelfallen auch auf
palpatorisch erfassbare GliedmaRenveranderungen, wie Gelenkfillungen, hin untersucht.
Zum Anfertigen der digitalen Rontgenaufnahmen stellte die Tierklinik Domane Karthaus,
Dulmen, ein ,Rontgenteam®, bestehend aus 2 Tierarztlichen Fachangestellten mit
mehrjahriger Rdontgenerfahrung, der Doktorandin zur Verfugung.

Wahrend des Rodntgens hielt eine Person das sedierte Pferd am Kopf, eine weitere Person
arbeitete mit der tragbaren Réntgen-Digitalkamera und die dritte Person l6ste die Aufnahme
am digitalen Rontgengerat aus.

Zur ldentifizierung der Tiere innerhalb der Studie wurden fortlaufende Nummern vor dem
Roéntgenvorgang vergeben und diese Daten im Notebook unter der s. g. ,Wildbahnstudie®
gespeichert.

Automatisch erscheint auf dem Bildschirm des Notebooks der Eigentimer des
Réntgengerates, die Tierklinik Domane Karthaus, Dulmen, Dr. Victor Baltus, sowie das
Datum und die Uhrzeit. Einzugeben war vor dem RoOntgen die Lokalisation des
entsprechenden Gelenks, z. B. beim Fesselgelenk ,Zehe hi. re.“. Da die Aufnahmen direkt
nach dem Roéntgen-Vorgang auf dem Bildschirm des Notebooks zur Beurteilung bereit
standen, wurden die Bilder, die sich beim ersten Betrachten technisch als mangelhaft
erwiesen, sofort geldscht. Das gewiinschte Gelenk konnte somit unmittelbar erneut geréntgt
werden. Grinde waren beispielsweise ein Verwackeln, eine falsche Einstellung des Gerates

oder eine fehlerhafte Projektion.

Nach teilweise grober Reinigung der Gliedmalen, insbesondere der Zehengelenke, wurden
von jedem der 85 mannlichen Dulmener Wildpferde 10 digitale Rontgenbilder mit folgenden
Aufnahmewinkeln angefertigt:

e 4 x Zehe/Fesselgelenk seitlich (latero-medialer Strahlengang, 90°, s. Abb. 23, 24),

e 4 x Sprunggelenk (craniolateral-caudomedialer (70°, s. Abb. 25, 27) und caudolateral-

craniomedialer (110°, s. Abb. 26, 28) Strahlengang je Gelenk und

¢ 2 x Kniegelenk seitlich (latero-medialer Strahlengang, 90°, s. Abb. 29).
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ierarztliche Klinik Domane Karthaus
Dr. Victor Baltus
eddern 16C
48249 Dilmen

Abb. 23: Zehe vo. re., Diilmener Wildpferd
(90° - Aufnahme)

135



Material und Methode

ierarztliche Klinik Domane Karthaus
Dr. Victor Baltus
eddern 16C
48249 Dulmen

Abb. 24: Zehe hi. re., Dillmener Wildpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 25: Sprunggelenk li., Diilmener Wildpferd
(70°- Aufnahme)
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Abb. 26: Sprunggelenk li., Diilmener Wildpferd
(110° - Aufnahme)
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ierarztliche Klinik Doméane Karthaus
Dr. Victor Baltus

48249 Dilmen

Abb. 27: Sprunggelenk re., Diilmener Wildpferd
(70° - Aufnahme)
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Abb. 28: Sprunggelenk re., Dillmener Wildpferd
(110° - Aufnahme)
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Abb. 29: Kniegelenk re., Dillmener Wildpferd
(90° - Aufnahme)
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3.2.3.2 Islandpferde - Kontrollgruppe

Fir die Kontrollgruppe, bestehend aus Tieren der Rasse des Islandpferdes, wurde,
rontgologisch entsprechend den Dulmener Wildpferden vorgegangen.

Das archivierte Réntgenmaterial der Tierkliniken Salzhofen, Bretten, und Domane Karthaus,
Dilmen, wurde freundlicherweise auf CD’s kopiert und zur Einsichtnahme der Doktorandin
zur Verfiigung gestellt.

Hierbei handelt es sich um zufdllig ausgewahlte Fessel, Sprung- und
Kniegelenkrontgenbilder von Islandstuten, -wallachen und —hengsten.

Einige Rontgenaufnahmen (s. Abb. 30-37) werden auf den folgenden Seiten dargestellt. Die
0°- bzw. 90°-Sprunggelenkbilder (s. Abb. 33, 35) wurden bei der Beurteilung bzw.

Befunderhebung ebenfalls berlcksichtigt.

Um die statistisch geforderte Anzahl an Kniegelenkaufnahmen zu erhalten, wurden 2
Islandgestite aufgesucht.

Diese Tiere wurden nicht vorselektiert, die Eigentumer nahmen freiwillig an dem Projekt teil.
Zur |dentifizierung der Tiere wurden fortlaufende Nummern vergeben und unter ,Islander-R6*
gespeichert. Das ,Réntgenteam” fertigte die Aufnahmen, vom Ablauf her analog zu den

Dilmener Wildpferden, an.
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Abb. 30: Fesselgelenk vo. li., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 31: Fesselgelenk vo. li., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 32: Zehe vo. re., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 33: Sprunggelenk re., Islandpferd
(0° - Aufnahme)
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Abb. 34: Sprunggelenk re., Islandpferd
(70° - Aufnahme)
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Abb. 35: Sprunggelenk re., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 36: Sprunggelenk re., Islandpferd
(110° - Aufnahme)
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Abb. 37: Kniegelenk re., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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3.3 Methode der Auswertung der Rontgenaufnahmen

3.3.1 Dulmener Wildpferde

Von den 85 nicht vorselektierten Dilmener Wildpferdewallachen bzw. —hengsten, dessen
Lebensalter zum Zeitpunkt der Studie zwischen einem Jahr und maximal funf Jahren lag,
wurden insgesamt 10 Réntgenaufnahmen angefertigt (s. Abb. 23-29):
e 4 x Zehe/Fesselgelenk seitlich (latero-medialer Strahlengang, 90°, s. Abb. 23, 24),
e 4 x Sprunggelenk (plantarolateral-dorsomedialen (70°, s. Abb. 25, 27) und
dorsolateral-plantaromedialen (110°, s. Abb. 27,29) Strahlengang je Gelenk und
¢ 2 x Kniegelenk seitlich (latero-medialer Strahlengang, 90°, s. Abb. 29).

Allerdings muss eingeschoben werden, dass es nicht moglich war, bei einem Dulmener
Wildpferd die 2 Kniegelenkréntgenaufnahmen, trotz Sedierung, anzufertigen. Aus
Sicherheitsgrinden fir Mensch und Tier musste diesen Bildern abgesehen werden. Es
konnten somit insgesamt 848 Rd&ntgenaufnahmen von 85 Dulmener Wildpferden erstellt
werden (s. Tab.: 14).

Tab. 14: Anzahl der je GliedmaRe auswertbaren Rontgenaufnahmen der
85 Diilmener Wildpferde
Zehe seitlich Sprunggelenk Sprunggelenk Knie seitlich
Gelenk
(90°-Aufnahme) | (70°-Aufnahme) | (110°-Aufnahme) | (90°-Aufnahme)

vorne links 85 - - -

vorne rechts 85 - - -

hinten links 85 85 85 84
hinten rechts 85 85 85 84
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3.3.2 Islandpferde - Kontrollgruppe

Das zur Befunderhebung genutzte Réntgenmaterial der Rasse des Islandpferdes, bestehend
aus Archivaufnahmen und aus neu angefertigten Bildern, setzt sich aus insgesamt 691

Roéntgenbildern zusammen (Beispielaufnahmen s. Abb. 30-37).

Hierbei handelt es sich um 238 Fesselgelenkaufnahmen mit einem 90°-Aufnahmewinkel.
Fir das Sprunggelenk wurden 381 Aufnahmen mit den Projektionswinkeln 0°, 70°, 90° und
110° beurteilt. 72 Kniegelenke der Islandpferde wurden in einem 90°-Winkel gerontgt und

durchgesehen (s. Tab 15).

Tab. 15: Anzahl der je GliedmaBe auswertbaren Rontgenaufnahmen der
Islandpferde — Kontrollgruppe
Zehe Sprung- Sprung- Sprung- Sprung- Knie
Gelenk seitlich gelenk gelenk gelenk gelenk seitlich
(90°-Auf- (0°-Auf- (70°-Auf- (90°-Auf- (110°-Auf- (90°-Auf-
nahme) nahme) nahme) nahme) nahme) nahme)
vorne
links 84 - - - - -
vorne
rechts 96 - - - - -
hinten
links 30 55 63 25 34 37
hinten
rechts 28 58 66 43 37 35
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3.3.3 Anzahl der Rontgenaufnahmen zur Endauswertung

Die Gesamtzahl der zur Auswertung und zur Beurteilung genutzten Rontgenaufnahmen der
85 Duilmener Wildpferde und der Kontroligruppe (Islandpferde) liegt bei 1.539 Stick. 578
Aufnahmen der Fesselgelenke, 721 Aufnahmen der Sprunggelenke und 240 Aufnahmen der
Kniegelenke wurden befundet (s. Tab. 16).

Samtliche Roéntgenbilder wurden jeweils von einem Fachtierarzt der Orthopadie fur Pferde,
einem Fachtierarzt fir Pferde und der Verfasserin der vorliegenden Arbeit und dreimal
unabhangig voneinander auf réntgenologische Veranderungen bzw. Befunde im Hinblick auf
die OCD-Erkrankung hin beurteilt. Fragliche bzw. zweifelhafte Befunde wurden mit dem
Betreuer dieser Studie besprochen.

An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass sich die Befunderhebung und die
Befundbeschreibung sachlich wie auch sprachlich von der Diagnose bzw. Beurteilung
unterscheiden muissen. Eine alleinige rdntgenologische Untersuchung informiert Uber
Befunde, in Anlehnung an die klinische Untersuchung kann daraus eine Diagnose folgen
(HERTSCH, 1992).

Tab. 16: Gesamtzahl der je GliedmaRe auswertbaren Rontgenaufnahmen der
85 Diilmener Wildpferde und der Islandpferde — Kontrollgruppe
Zehe Sprung- Sprung- Sprung- Sprung- Knie
Gelenk seitlich gelenk gelenk gelenk gelenk seitlich
(90°-Auf- (0°-Auf- (70°-Auf- (90°-Auf- (110°-Auf- (90°-Auf-
nahme) nahme) nahme) nahme) nahme) nahme)
vorne 169 - - - - -
links
vorne 181 - - - - -
rechts
hinten 115 55 148 25 119 121
links
hinten 113 58 151 43 122 119
rechts
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4. Ergebnisse

4.1 Dulmener Wildpferde

Zur Nomenklatur soll an dieser Stelle geklart werden, dass der Begriff der ,,Osteochondrosis
dissecans® (OCD) nur Anwendung findet, wenn eine isolierte Verschattung an einer

Lokalisation vorliegt, die fur osteochondrotische Veranderungen im Allgemeinen bekannt ist.

Nach dreimaliger Durchsicht der 848 Rontgenaufnahmen der 85 Dilmener Wildpferde von
zwei Fachtierarzten fur Pferde bzw. Orthopadie der Pferde, der Verfasserin dieser Arbeit und
anhand der Abschlussbeurteilung des Betreuers dieser Arbeit kam folgendes Ergebnis

zustande:

Bei den 85 Diilmener Wildpferden ist keine ,Osteochondrosis

dissecans” in den radiologisch untersuchten Gelenken nachzuweisen.

Tabelle 17 gibt einen Uberblick Uber das réntgenologische OCD-Ergebnis der Studie liber
die 85 Dulmener Wildpferde.

Tab. 17: OCD-Befunde der radiologisch untersuchten 85 Diilmener Wildpferde

Zehe seitlich Sprunggelenk Sprunggelenk Knie seitlich
Gelenk
(90°-Aufnahme) | (70°-Aufnahme) | (110°-Aufnahme) | (90°-Aufnahme)

vorne links - - - -

vorne rechts - - - -

hinten links - - - -

hinten rechts - - - -
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4.2 Islandpferde — Kontrollgruppe

Zur Nomenklatur soll an dieser Stelle geklart werden, dass der Begriff der ,,Osteochondrosis
dissecans® (OCD) nur Anwendung findet, wenn eine isolierte Verschattung an einer

Lokalisation vorliegt, die flr osteochondrotische Veranderungen im Allgemeinen bekannt ist.

Bei den insgesamt 691 zu beurteilenden Réntgenaufnahmen der Rasse des Islandpferdes
handelt es sich zum einen um archiviertes Rontgenmaterial, zum anderen wurden
Aufnahmen von Kniegelenken angefertigt, um an die Zahl statistisch erforderliche Anzahl zu

gelangen.

Nach wiederholter Begutachtung der Rontgenaufnahmen der Islandpferde durch
Fachtierarzte der Orthopadie fir Pferde und durch die Abschlussbeurteilung des Betreuers

dieser Arbeit kam folgendes Ergebnis zustande:

1. Es konnte bei einem Islandpferd vorne links dorsal
im Fesselgelenk eine isolierte Verschattung

nachgewiesen werden. (s. Abb. 38)

2. Hinten rechts dorsal im Fesselgelenk ist eine
isolierte Verschattung bei einem Tier der Kontrollgruppe bestitigt
worden. (s. Abb. 39)

3. Bei einem weiteren Islandpferd konnte eine isolierte Verschattung
(einzelnes Dissekat kompakta) im
Sulcus intertubercularis tibiae im linken Sprunggelenk befundet
werden. (s- Abb. 40)

Das Islandpferd unter Punkt 1 (s. Abb. 38) zeigt eine Verletzung im Hufbereich (Nageltritt)
mit hochgradiger Lahmheit. Beim Rontgen der entsprechenden Gelenkregionen, um das
Ausmal der Verletzung zu verdeutlichen bzw. um eine Diagnose/Prognose erstellen zu

konnen, handelt es sich hier sehr wahrscheinlich um einen OCD-,Zufallsbefund®.
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Die Rontgenaufnahmen der Tiere unter Punkt 2 und 3 (s. Abb. 39, 40) zeigten bei der

Adspektion und Palpation der entsprechenden Gelenkregion keine vermehrte Gelenkfillung

bzw. Lahmheit, die charakteristisch fiir eine OCD-Erkrankung sind.

Tabelle 18 gibt einen Uberblick Uber das rontgenologische OCD-Ergebnis der Kontrollgruppe

des Islandpferdes.

Die Aufnahmen zeigen folgende Strahlengange: 90° der 4 Zehengelenke (Fesselgelenke),

0°, 70°, 90° und 110° der Sprunggelenke beidseits und 90° der Kniegelenke beidseits.

Tab. 18: OCD-Befunde der Kontrollgruppe des Islandpferdes
Zehe Sprung- Sprung- Sprung- Sprung- Knie
Gelenk | seitlich gelenk gelenk gelenk gelenk seitlich
(90°-Auf- (0°-Auf- (70°-Auf- (90°-Auf- (110°-Auf- (90°-Auf-
nahme) nahme) nahme) nahme) nahme) nahme)
vorne 1 - - - - -
links
vorne - - - - - -
rechts
hinten - - - - 1 -
links
hinten 1 - - - - -
rechts
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Isolierte Verschattung dorsal im Fesselgelenk vo. li., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Isolierte Verschattung dorsal im Fesselgelenk hi. re., Islandpferd
(90° - Aufnahme)
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Abb. 40: Isolierte Verschattung (einzelnes Dissekat kompakta) im

Sulcus intertubercularis tibiae; Sprunggelenk li., Islandpferd
(110° - Aufnahme)
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5. Diskussion

Durch die verschiedensten Zeitalter, die das Pferd durchlief, kam es unter dem Einfluss des
Menschen zu veranderten ,Verwendungszwecken“ des Tieres: das ehemalige Lauf- und
Steppentier fand zuerst eine Nutzung bei der Verrichtung von Arbeit und diente der

Fleischproduktion. Heute ist es iberwiegend zum Sport- und Freizeitpferd avanciert.

Im Rahmen der Reitpferdezucht wird ein neues Zuchtziel verfolgt, das unter anderem die
Gesundheit des Pferdes in den Vordergrund stellt.

Die Zichterschaft ist sehr erfolgreich in der deutschen Pferdzucht, wie internationale und
olympische Erfolge immer wieder bestatigen. Im Hinblick auf bestimmte Merkmale soll ein
gutes Sportpferd u. a. folgende Eigenschaften mitbringen: Hochveranlagung,
Leistungsbereitschaft, eine optimale konditionelle aber auch konstitutionelle Verfassung.
Diese Fahigkeiten sind notwendig, damit es den Anforderungen und Belastungen des Sports
(Freizeit- und besonders Hochleistungssports) standhalten kann.

Eine lange Nutzungsdauer ist in allen Bereichen des Pferdesports unerlasslich.

Reitpferde sind intensivem Training, haufiger Turnierteiinahme und damit verbunden
Transportbelastungen ausgesetzt, die aulerdem mit mit immensen Investitionen verbunden
sind.

Um das Leistungspotential eines Pferdes voll ausschépfen zu kénnen, ist es von besonderer
Wichtigkeit, gesunde Pferde zu ziichten.

Demzufolge spielen die Gesundheitsmerkmale eine immer grélkere Rolle. Besondere
Aufmerksamkeit ist dem Bewegungsapparat des Pferdes zu widmen. Dieser ist
Voraussetzung fur die wachsenden Anforderungen an die Konstitution des Pferdes.
Insbesondere Gliedmalienerkrankungen fuhren zum frihen Ausscheiden und/oder
dauerhafter Unbrauchbarkeit der Pferde fir Sport und Freizeit.

Eine Sonderstellung nimmt die Skeletterkrankung ,Osteochondrosis dissecans® ein, die in
den letzten Jahren, vor allem im Rahmen von Kaufuntersuchungen, ein haufig auftretender

und vielfach diskutierter Befund ist.

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 85 mannliche Dulmener Wildpferde radiologisch
untersucht. Diese Pferde durften bis zu ihrem ersten Lebensjahr, im Besitz des Herzogs von
Croy, im Merfelder Bruch, Dilmen, weitestgehend unter ihren primitiven Lebensbedingungen
aufwachsen: ohne jeglichen menschlichen Eingriff in ihren natirlichen Lebensraum, ohne

Auswahlkriterien flr Zuchttiere zur Rassenerhaltung bzw. zur Erlangung eines bestimmten
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Zuchtzieles. Von tierarztlichen Behandlungen, wie Impfungen, Verabreichung von

Antipararsitika, Versorgung von Verletzungen oder Geburtshilfe wird strikt abgesehen.

Von jedem der ausgewahlten 85 Dulmener Wildpferde, dessen Lebensalter zum
Untersuchungszeitpunkt zwischen einem Jahr und maximal funf Jahren lag, wurden 10
Roéntgenaufnahmen angefertigt (4 x Zehe (90°-Aufnahme), 4 x Sprunggelenk (je 70° und
110°-Aufnahmen), 2 x Kniegelenk (90°-Aufnahme)).

Demgegentiber wurden archivierte Réntgenaufnahmen (Fessel-, Sprung- und Kniegelenke)
der Rasse des Islandpferdes beurteilt bzw. Kniegelenkbilder dieser Rasse angefertigt, um
eine Kontrollgruppe zu erstellen, da bei dieser Rasse das Zuchtgeschehen, die Zuchtziele,
die Aufzucht- und Haltungsbedingungen der meisten Islandpferde denen der Dilmener
Wildpferde ahnlich sind.

Zielsetzung dieser Arbeit war es, das Auftreten bzw. die Haufigkeit der
Gliedmalenerkrankung ,Osteochondrosis dissecans® bei dieser einzigartigen natur
belassenen Wildpferderasse ,Dilmener Wildpferde“ zu ermitteln und einen Vergleich mit der
aus Islandpferden bestehenden Kontroligruppe sowie mit bisherigen OCD-Studien

aufzustellen.
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5.1. Anmerkungen zu Material und Methode

5.1.1 Dulmener Wildpferde

Die in dieser Studie herangezogenen 85 mannlichen Dulmener Wildpferde sind im Vorfeld
nicht selektiert worden. Die von Croy’'sche Verwaltung, Dilmen, stellte der Doktorandin
Listen zur Verfigung, auf denen die Kaufer der ersteigerten Dilmener Wildpferde beim
Wildpferdefang notiert sind. Zusatzlich erhielt die Verfasserin der vorliegenden Arbeit
Adressen und Informationen, wahrend sie auf dem Wildpferdefang Aussteller bzw. Mitglieder
des ,IG Diulmener Wildpferd“ befragte. Die Pferdebesitzer, die aus geografischer Sicht her
ausgewahlt wurden, kontaktierte die Verfasserin telefonisch. Diese stellten ihre Pferde
freiwillig dem Projekt zur Verfiigung. Das Pferdematerial setzte sich somit willkirlich
zusammen. Den Besitzern wurde das rontgenologische Ergebnis ihres Pferdes mitgeteilt.

Die Anfertigung der Réntgenaufnahmen der ehemaligen Wildpferde fand bei fast allen
Pferden in méglichst abgelegenen Bereichen der Stallgasse oder Tenne statt. Ein Teil des
zu untersuchenden Pferdematerials musste regelrecht von der Weide in den Stall getrieben
werden, da diese Pferde sehr ,wild“ und menschenscheu waren. Vereinzelt bestand aber die
Méglichkeit, die erforderlichen R&ntgenbilder im Rdntgenraum der Tierklinik Domane
Karthaus, Dulmen, anzufertigen.

Die Qualitat der Réntgenaufnahmen konnte, anhand modernster rontgenologischer Gerate,
sehr schnell auf dem Bildschirm des Notebooks beurteilt werden, sodass die Moglichkeit im
Bedarfsfall bestand, ein sofortiges Nachrontgen zu veranlassen. Allerdings ist anzumerken,
dass es trotz Sedierung bei einem Pferd nicht moglich war, die Kniegelenke radiologisch
darzustellen.

Da es sich im Rahmen der Studie um eine einmalige Untersuchung dieses Pferdematerials
handelte, wurden insbesondere nur die Befunde, die zum jetzigen Zeitpunkt darstellbar sind,
genannt. Es bleibt offen, ob in einigen Jahren dieselben Befunde bei diesen Tieren erneut
nachzuweisen sind, da es sich zum grof3en Teil um Jungtiere handelte.

Von den zu untersuchenden Gelenken wurden folgende Aufnahmen mit entsprechenden

Projektionswinkeln angefertigt:

e 4 x Zehe seitlich (lateromedialer Strahlengang, 90°)
e 4 x Sprunggelenk (craniolateraler-caudomedialer Strahlengang (70°) und
caudolateraler-craniomedialer Strahlengang (110°)
e 2 x Kniegelenk seitlich (lateromedialer Strahlengang, 90°).
Fessel- und Kniegelenke sind in einer Ebene gerdntgt worden, vom Sprunggelenk wurden 2

Roéntgenaufnahmen angefertigt.
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5.1.2 Islandpferde - Kontrollgruppe

Um eine Kontrollgruppe zu erstellen, nutzte die Verfasserin der vorliegenden Arbeit Tiere der
Rasse des Islandpferdes, die Dilmener Wildpferde bzgl. des Zuchtgeschehen, der
Zuchtziele, der Aufzucht- und Haltungsbedingungen den meisten Islandpferd relativ ahnlich
sind.

Fur die Islandpferde-Kontrollgruppe wurde entsprechend den Dilmener Wildpferden
vorgegangen. Das archivierte Roéntgenmaterial der Tierkliniken Salzhofen, Bretten, und
Doméane Karthaus, Dilmen, wurde freundlicherweise auf CD’s kopiert und zur
Einsichtnahme zur Verfligung gestellt.

Um die statistisch geforderte Anzahl an Kniegelenkaufnahmen zu erhalten, wurden 2
Islandgestite  aufgesucht. Vorbereitende  MalBnahmen und der Ablauf des
Roéntgengeschehens entsprechen denen der Dilmener Wildpferde.

Bei dem Bildmaterial handelt es sich um =zufallig ausgewahlte Fessel-, Sprung- und
Kniegelenkréntgenbilder von Islandstuten, -wallachen und —hengsten.

Die Gesamtzahl der Rontgenaufnahmen, die befundet werden konnten, lag bei 691 Bildern
(238 Fesselgelenkaufnahmen mit einem 90°-Aufnahmewinkel, 381 Sprunggelenke mit den
Projektionswinkeln 0°, 70°, 90° und 110°, 72 Kniegelenke im 90°-Winkel).

UELTSCHI (1993) hingegen forderte flr das Sprunggelenk, dass mindestens 3
Roéntgenaufnahmen aus entsprechend verschiedenen Projektionsrichtungen fur eine
grundliche Untersuchung angefertigt werden sollen, da die Darstellung aus einer Ebene dazu

fuhrt, dass Befunde durch eine unglinstige Projektion verborgen bleiben.

HARRISON und EDWARDS (1995) sahen 2 Aufnahmen flr die exakte Beurteilung des

Kniegelenks als notwendig.

Die DRITTE RONTGENKOMMISSION (2007) empfiehlt im Hinblick der Standardaufnahmen
3 Aufnahmerichtungen: 0°, 45° - 70°, 90° - 135°. Allerdings reichen 2 Rontgenbilder mit
einem Aufnahmewinkel von 45° - 70° bzw. 90° - 135° aus.

Es muss darauf geachtet werden, dass auf allen Tarsusbildern der Calcaneus und der

proximale Teil des Os tetatarsale Ill abgelichtet sind werden (Internet 6).

Bei der Beurteilung der digitalen Roéntgenaufnahmen wurde mit grofRer Sorgfalt gearbeitet.

Jedoch konnen Fehler oder falsche Bewertungen aufgrund subjektiver Auswertung
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aufgetreten sein. Um diese Fehlerquelle zu minimieren, wurden die 848 Ddulmener
Wildpferde- und die 691 Islandpferde-Rontgenaufnahmen dreimal unabhangig voneinander
von der Verfasserin der vorliegenden Arbeit und von einem Fachtierarzt fir Pferde -
Orthopéadie der Pferde beurteilt. Fragliche Befunde wurden mit dem Betreuer dieser Arbeit
besprochen.

An dieser Stelle sei erwahnt, dass sich die Befunderhebung und die Befundbeschreibung
sachlich wie auch sprachlich von der Diagnose bzw. Beurteilung unterscheiden mussen.

Eine alleinige rontgenologische Untersuchung informiert Gber Befunde, in Anlehnung an eine

klinische Untersuchung kann daraus eine Diagnose folgen (HERTSCH, 1992).
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5.2 Anmerkungen zur Nomenklatur

In der Literatur werden die Begriffe ,Osteochondrosis dissecans®, isolierte Verschattung
(KROLL, 1999), Chip (MCILWRAITH, 1986; STASHAK, 1989), Gelenkmaus (EDWARDS,
1984), Sequester (HERTSCH, 1991), Dissekat (HERTSCH, 1991), Gelenkkorper (STOCKLI
und UELTSCHI, 1992), Arthrolith oder Gelenkstein (HERTSCH und HOPPNER, 1999)

synonym verwendet.

Laut JEFFCOTT (1993) solite der Begriff der ,Dyschondroplasia“ anstelle von
,Osteochondrosis® genutzt werden, da die Primarlasion im Knorpel und nicht im Knochen

nachzuweisen ist.

DAMMRICH (1985) vertrat die Ansicht, dass die Veranderungen pathogenetisch richtiger als
»,Chondrosis dissecans bezeichnet werden sollten, da die Lasionen im Gelenkknorpel

beginnen.

POULOS’s (1986) Definition lautet: ,To me, “Osteochondrosis” is the disaease,
“Osteochondritis” is the inflammatory response to the disease, and “Osteochondritis
dissecans” is the condition when we can demonstrate a flap.”

(FGr mich ist ,Osteochondrosis“ die zugrundeliegende Erkrankung, “Osteochondritis” die
Antwort in Form einer Entzindung und “ Osteochondritis dissecans” bezeichnet den

Zustand, wenn ein ,,Chip“ demonstriert werden kann.)

In dieser Arbeit wird, in Anlehnung an die Aussage von POULOS (1986), der Begriff
,Osteochondrosis“ verwendet, sofern es sich um osteochondrotische Veranderungen
handelt, ferner wird der Begriff der ,Osteochondrosis dissecans“ angewandt, wenn isolierte

Verschattungen nachzuweisen sind.
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5.3 Rontgenologische Befunde der 85 Diilmener Wildpferde und der
Kontrollgruppe - Islandpferde

Zielsetzung dieser Arbeit war es, das Auftreten bzw. die Haufigkeit der
Gliedmalenerkrankung ,Osteochondrosis dissecans® bei dieser einzigartigen natur
belassenen Wildpferderasse ,Dilmener Wildpferde“ zu ermitteln und einen Vergleich mit der
aus Islandpferden bestehenden Kontrollgruppe sowie mit bisherigen OCD-Studien

aufzustellen.

Die Gesamtzahl der auswertbaren und zu beurteilenden Rdéntgenaufnahmen der 85
Dulmener Wildpferde und die der Islandpferde - Kontrollgruppe liegt bei 1.539 Stlck.
578 Aufnahmen fallen auf die Fesselgelenke, die Zahl der Sprunggelenkbilder liegt bei 721

und 240 Kniegelenke wurden befundet.

¢ Diilmener Wildpferde

Es wurden Fessel-, Sprung- und Kniegelenke von 85 Dulmener Wildpferden zwischen einem
und funf Jahren einmalig rontgenologisch untersucht. Dazu wurden von jedem Pferd 10
Roéntgenaufnahmen erstellt.

Insgesamt konnten 848 Roéntgenaufnahmen angefertigt werden. Bei einem Tier fehlen die
Roéntgenaufnahmen der Kniegelenke, da es, trotz Sedierung, nicht méglich war, auch nur in

die ndhere Umgebung des Knies zu gelangen.

¢ Islandpferde - Kontrollgruppe

Das zur Befunderhebung genutzte Gesamtmaterial der Islandpferde setzt sich aus

691 Roéntgenbildern zusammen.

Hierbei handelt es sich um 238 Fesselgelenkaufnahmen mit einem 90°-Aufnahmewinkel.

Fir das Sprunggelenk wurden 381 Aufnahmen mit den Projektionswinkeln 0°, 70°, 90° und
110° beurteilt.

72 Kniegelenke der Islandpferde wurden in einem 90°-Winkel gerontgt und durchgesehen.
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5.3.1 Rontgenologische Befunde im Fesselgelenk

Zur Beurteilung der Fesselgelenke wurde die latero-mediale Aufnahmerichtung (90°) genutzt.

e Bei diesen 85 Dilmener Wildpferden konnte keine ,Osteochondrosis

dissecans” in den entsprechenden Gelenken nachgewiesen werden.

¢ In der Islandpferde — Kontrollgruppe zeigte

] ein Pferd den Befund der ,,Osteochondrosis dissecans®“ vorne

links dorsal im Fesselgelenk,

[ ein weiteres hinten rechts dorsal im Fesselgelenk.

5.3.1.1 Vergleiche zu bisherigen Studien - Fesselgelenk

Dieses einzigartige Dulmener Wildpferde - Ergebnis, mit einer Haufigkeit von 0%, wird mit
den Ergebnissen anderer OCD-Studien verglichen.

Die Kontrollgruppe der Rasse des Islandpferdes, bestehend zum einen aus frei gewahlten
Archivrontgenbildern und zum anderen aus neu gefertigten Aufnahmen, zeigt eine
Osteochondrosis dissecans - Befundhaufigkeit von 0,840%.

Aus einem Pool von insgesamt 238 Fesselgelenk-Réntgenaufnahmen konnte bei einem
Islandpferd diese Gelenkveranderung vorne links dorsal im Fesselgelenk befundet werden,

bei einem Weiteren konnte eine OCD hinten rechts diagnostiziert werden.

HERTSCH (2009)" vertritt die Ansicht, dass die OCD-Haufigkeit fiir das Fesselgelenk bei
Warmblutpferden bei 10% liegt.

KAHLER (2001) zog in entsprechender Studie 669 zweijahrige Hannoveraner und Trakehner
Hengste heran. Die Haufigkeit der isolierten Verschattungen im Fesselgelenk lag hier bei
9,8%, wohingegen bei fast doppelt so vielen Hengsten isolierte Verschattungen im

Fesselgelenk der Hinterbeine zu erkennen waren.

! Persénliche Mitteilung von Juni 2009
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HEINZ (1993) kam in entsprechender rontgenologischer Reihenuntersuchung von 220
Holsteiner Fohlen bzw. Absetzern auf 11,4% isolierter Verschattungen dorsal im
Fesselgelenk.

1995 untersuchte THOMSEN dieselben Jungtiere. Die Gesamtzahl hat sich aufgrund von
Verkaufen, Abgangen oder Ahnlichem auf 190 Tiere reduziert. Die Befundanzahl der
isolierten Verschattungen stieg auf 16,3% der Pferde an.

Ein Jahr spater rontgte KIRCHNER (1996) die 151 Pferde mit dem Ergebnis, dass bei 15,9%

dieser Holsteiner isolierte Verschattungen dorsal im Fesselgelenk diagnostiziert wurden.

KROLL (1999) untersuchte 130 Warmblutfohlen aus 27 Aufzuchtbetrieben. Dorsal im
Fesselgelenk trat eine Haufigkeit isolierter Verschattungen von 14,6% auf, palmare/plantare

Veranderungen konnten bei 17,7% der untersuchten Nachkommen bewiesen werden.

Das Ergebnis der rontgenologischen Untersuchung von RICARD et. al. (2002) ergab

folgende Frequenz: osteochondrotische Veranderungen traten zu 19% im Fesselgelenk auf.

In den Jahren 2001-2003 wurden im Rahmen einer gro3 angelegten Studie die
Fesselgelenke (REININGHAUS, 2003) von insgesamt 630 nicht vorselektierten Fohlen
gerdntgt, dessen Lebensalter zwischen 4 und 9 Lebensmonaten lag.

Von diesen 630 Fohlen wurden 405 im Alter von 2 Jahren (ARNAN 2006) noch einmal
nachgerdntgt.

Im Fesselgelenk (REININGHAUS, 2003) konnten isolierte Verschattungen bei 16,6% der 630
Jungtiere  radiologisch  nachgewiesen werden. Davon zeigten 11,9% der
Warmblutnachkommen isolierte Verschattungen dorsal des Sagittalkamms im Fesselgelenk,
5,7% dorsal am Fesselbein, proximal/distal der Gleichbeine bzw. plamar/plantar des
Fesselbeins. Zusatzlich fiel eine Befundhaufigkeit bei Stutfohlen gegenuber Hengstfohlen

auf.
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5.3.2 Rontgenologische Befunde im Sprunggelenk

Vom Sprunggelenk wurden 2 Réntgenaufnahmen aus 2 Projektionsrichtungen angefertigt:
70° und 110 °. Nach mehrfacher Beurteilungr der gesamten Sprunggelenkbilder kann

festgehalten werden:

e Bei diesen 85 Diilmener Wildpferden konnte keine ,,Osteochondrosis
dissecans” in den Sprunggelenken diagnostiziert werden.
Bei einem Grolteil der Dilmener Wildpferde tritt der Befund der ,Veranderungen

im Sinne von Spat” in den distalen Intertarsalgelenken auf.

e Ein Islandpferd in der Kontrollgruppe zeigte eine ,Osteochondrosis
dissecans” (einzelnes Dissekat kompakta) im Sulcus intertubercularis tibiae

links.

5.3.2.1 Vergleiche zu bisherigen Studien - Sprunggelenk

Die Haufigkeit der OCD-Erkrankung im Sprunggelenk der 85 Dilmener Wildpferde liegt bei
0%.
Ein einziger OCD-Befund trat in der Islandpferde—Kontrollgruppe auf. Ausgehend von 381

Roéntgenaufnahmen entspricht dies eine Befundhaufigkeit von 0,262%.

Nimmt man die Warmblutpferde zum Vergleich, so erkranken 16% der Population an OCD
im Sprunggelenk (HERTSCH, 2009 ).

PAGAN und JACKSON (1986) veroffentlichten mit 4,4% eine relativ geringe Haufigkeit an

OCD-erkrankten Vollbluthachkommen.

KAHLER (2001) kam auf ein prozentuales OCD-positives Ergebnis von 8,2% der gerontgten

Zweijahrigen.

KANE et. al. (2003) publizierten, dass von den 1102 gerdntgten Vollblutjahrlingen 6,5% an
OCD im Sprunggelenk erkrankten.

! Persoénliche Mitteilung von Juni 2009
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HEINZ (1993) diagnostizierte bei 8,2% der radiologisch untersuchten 220 Absetzern
osteochondrotische Veranderungen in den Sprunggelenken.

Bei KIRCHNER (1996) lag die Haufigkeit des Auftretens der OCD bei 12,7% beim gleichen
Pferdematerial wie von HEINZ (1993).

CARLSTEN et. al. (1993) rontgten 77 Traberfohlen mit dem Ergebnis, dass im Alter von 6
Lebensmonaten 10,4% das Krankheitsbild der OCD zeigten.

In der Studie von KROLL (1999) sind 130 Warmblutfohlen radiologisch untersucht worden.
Eine Haufigkeit OCD-positiver Tiere von insgesamt 10,7% konnte festgehalten werden: 6,9%
fielen auf die distale Tibia, 3,8% der isolierten Verschattungen wurden am lateralen
Talusrollkamm bestatigt. Diese Veranderungen bei den Warmbluthachkommen traten in

einem Lebensalter von 4-5 Monaten auf.

BREHM und STAECKER (2000) flihrten entsprechende Untersuchungen an 1190
Trabrennpferden durch und kamen auf eine Befundhaufigkeit von 12,4% fiur das

Sprunggelenk.

KREKELER (2003) ermittelte folgendes Ergebnis in der Reihenuntersuchung an 630
Warmblutfohlen, die zum Zeitpunkt der radiologischen Untersuchung zwischen 4 und 9
Lebensmonate alt waren. 13,3% der Fohlen zeigten OCD-positive Gelenke, dies entspricht
einer Zahl von 84 Fohlen. Davon fielen 10,5% der pathologischen Veranderungen auf den
Sagittalkamm der distalen Tibia, 1,6% auf den lateralen Talusrollkamm und bei 1,2% traten
beide parallel Befunde auf. Erwahnenswert ist, dass die mannlichen Nachkommen signifikant

haufiger erkrankten als die Weiblichen.

ARNAN (2006) untersuchte dieselben Tiere, die noch zur Verfugung standen, als
Zweijahrige (n=405). In der Gesamtverteilung sind kleine Differenzen zu erkennen. Das
Ergebnis: 10,4% erkrankten an osteochondrotischen Veranderungen, dies sind 42 von 450
Jungpferden in 63 Gelenken. 50% der Zweijahrigen zeigten bilateral osteochondrotische

Veranderungen.

GRONDAHL (1991) untersuchte die Sprunggelenke von 753 norwegischen Traberjahrlingen

rontgenologisch. 14,3% der Jahrlinge hatten Lasionen im Sinne der OCD.

170



Diskussion

Radiologische Untersuchungen im Hinblick auf die OCD-Erkrankung von RICARD et. al.
(2002) zeigten, dass osteochondrotische Veranderungen sogar zu 24% im Sprunggelenk

nachzuweisen waren.
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5.3.3 Rontgenologische Befunde im Kniegelenk

Die Kniegelenke der Dulmener Wildpferde und die der Islandpferde wurden in der latero-

medialen Aufnahmerichtung (90°) radiologisch untersucht mit der folgenden Erkenntnis:

e Bei beiden Pferderassen kann der Befund der ,,Osteochondrosis dissecans*

in den Kniegelenken nicht erhoben werden.

5.3.3.1 Vergleiche zu bisherigen Studien - Kniegelenk

Dieser Befund stellt scheinbar die niedrigste Prozentzahl (0%) flr das Kniegelenk fiir beide

Untersuchungsgruppen dar, die bisher belegt werden konnte.

HERTSCH (2009)" erkannte, dass bei etwa 5-8% der Warmbliiter der Befund der OCD im

Kniegelenk zu diagnostizieren ist.

DIK et. al. (1999) verdffentlichten, dass im Alter von 11 Lebensmonaten 3% der Jungtiere
das rontgenologische Bild der OCD im Knie zeigten. Die Verlaufsstudie verdeutlicht, dass
osteochondrotische Veranderungen des Kniegelenks mit steigender Tendenz ab dem 3.
Lebensmonat auftreten und im 5. Lebensmonat das Maximum erreichen. Ab dem 11.

Lebensmonat ist die Anzahl der OCD aufweisenden Pferde wieder riicklaufig.

KREKELER (2003) ermittelte eine Befundhaufigkeit osteochondrotischer Veranderungen im
Knie von 7,3%, dies sind 46 Fohlen von 630 Untersuchten. Anzumerken ist hier, dass es sich
bei diesen osteochondrotischen Veranderungen nicht um eine Osteochondrosis dissecans
handelt.

ARNAN (2006) beschrieb den Befund der osteochondrotischen Veranderungen in 11
Gelenken von 9 zweijahrigen Pferden. Dies entspricht einem Anteil von 1,9%.

Weiterhin bestatigte ARNAN (2006) die o. g. Aussagen von DIK et. al. (1999): ab dem 3.
Monat stiegen die osteochondrotischen Veranderungen bis zum 5. Monat an und fielen bis

zum 11. Monat ab.

! Personliche Mitteilung von Juni 2009
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VAN WEEREN (2004) begrindete diesen Kurvenverlauf damit, dass die
Knorpelmechanismus-Aktivitat dafiir verantwortlich ist, ob Reparaturvorgange stattfinden
kénnen oder nicht. Bei Jungpferden ist diese ausgesprochen hoch, somit kénnen im

Kniegelenk osteochondrotische Defekte repariert werden.

Auch BRAMA et. al. (2000) bewies, dass die Erneuerungsrate des Kollagens bei jungen

Pferden hoch ist und dass aufgrund dessen eine Reparatur kleiner Defekte mdglich ist.

RICARD et. al. (2002) errechneten anhand der angefertigten Rdntgenbilder eine OCD-
Haufigkeit von 8% im Knie.

MCINTOSH und MCILWRAITH (1993) bestimmten einen OCD-Anteilsatz von 10% bei 9

Monate alten Jungpferden flir das Kniegelenk.
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5.5 Diskussion des Ergebnisses

Warum tritt das Krankheitsbild der ,,Osteochondrosis dissecans‘ bei den

Dilmener Wildpferden nicht auf?

In der Literatur werden zahlreiche mogliche Einflussfaktoren, die die Entstehung der
Gelenkerkrankung ,Osteochondrosis dissecans® verursachen, beeinflussen bzw. auslésen

konnen, diskutiert.

Liegt es an der standigen, ruhigen und gleichmdBigen Bewegung der Diilmener

Wildpferde im ersten Lebensjahr?

Die urspriinglichen Lebensbereiche des Urwildpferdes waren einst Halbwisten und Steppen
und diese Tiere waren sich selbst (iberlassen. Sie mussten, um ihr Uberleben zu sichern,
standig in Bewegung sein, zum einen um geeignetes Futter zu finden, zum anderen um den

Gefahren in der Wildnis schneller entfliehen zu kénnen.

Die Dulmener Wildpferde bewegen sich fast ausschlieRlich im Schritt. Schnellere Gangarten

sind selten, sie werden hochstens im sozialen Kontext oder bei Flucht eingesetzt.

Die Fahigkeit, zu jedem erdenklichen Zeitpunkt fluchtbereit zu sein, ist fir ein Wildpferd
Uberlebenswichtig. Ohne seine Schnelligkeit ist es unter natirlichen Bedingungen verloren.
Deshalb sind sein Koérperbau und sein Verhalten auf eine stete Fluchtbereitschaft
ausgerichtet.

Durch diesen standigen, gleichmalligen, langsamen schreitenden Fortbewegungstypus ist

die Gesundheit der Muskeln, Sehnen und Gelenke, die des Kreislaufs und die des

Stoffwechsels gewahrleistet. Diese dient zugleich dem Wohlbefinden des Tieres. Die

kontinuierliche Bewegung kommt auch den Hufen zu Gute, da es zu einer optimalen

Durchblutungsférderung des Hufes kommt und durch die andauernde Bewegung zu einer

gleichmaRigen Abnutzung des Hufhorns.

Betrachtet man die heutige Haltungsform der meisten Islandpferde, so wird erkennbar, dass
hier ein groRer Wert auf eine artgerechte Haltung gelegt wird, ahnlich der Haltungsform in
ihrem Heimatland: sie leben seit alters her in Herden in freier Natur, im Herbst ins Tiefland
getrieben, wo sie markiert auf den Bauernhéfen Gberwintern.

Islandpferde, mit Ausnahme einiger Reit- und Turnierpferde, stehen gewdhnlich im

Herdenverband auf groRen Weiden vom Frihjahr bis in den Spatherbst. In den
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Wintermonaten werden sie in grolen Offenstallen mit befestigten Paddocks oder Auslaufen
angeboten, in einigen Betrieben bleiben sie das ganze Jahr Gber auf den Weiden.
Diese bewegungsintensive Haltungsart konnte Grund fiir das relativ niedrige OCD-Ergebnis

dieser Pferderasse sein.

VAN WEEREN und BRAMA (2003) verdeutlichten, dass eine gleichmafRige und ruhige
Bewegung auf der Weide fur Jungtiere die glnstigste Bewegungsform sei, um die
Entstehung der OCD zu minimieren. Ein eingeschranktes Bewegungsangebot,
beispielsweise in den Wintermonaten, wie auch ein standiges Ausbleiben der Bewegung, ist
grundsatzlich zu vermeiden.

KROLL (1999) bewies, dass die im Wachstum stehenden Pferde, die intensiv bewegt
wurden, eine niedrigere OCD-Haufigkeit zeigten, als diejenigen, die plétzlich und bei kaum

aufgewarmter Muskulatur, Auslauf erhielten.

Ursache mag das Management der Betriebe sein, da die friihen Fohlen aus den
Wintermonaten selten auf die Weide kommen. Meist ist der Auslauf der Tiere von kurzer
Dauer aufgrund der schlechten Witterungsbedingungen. Auch der Boden lasst in den
Wintermonaten Winsche offen, da viele Jungtiere in matschigen, schlammigen Paddocks
stehen. Des Weiteren ist ein Zertreten der Grasnarbe ein Grund, dass Pferde keinen Auslauf
auf Weiden erhalten.

Jungpferde sollten in der Aufzuchtphase in Gruppen gehalten werden. Zum einen lasst diese
Gruppenhaltung equidentypisches Verhalten zu, zum anderen dient es der Gesunderhaltung
des Pferdes mit besonderem Augenmerk auf die Gelenkerkrankung OCD, da die Jungtiere
bei dieser Haltungsart Anreize zur freien Bewegung erhalten und Uber Bewegung den

Sozialkontakt zu Artgenossen suchen.

WILKE (2003) wies darauf hin, dass die Friihgeborenen weniger Bewegung erhielten als die
nach dem 1. April Geborenen. Ergebnis der Studie ist, dass die friih geborenen Jungpferde

haufiger OC-Veranderungen, vor allem im Fesselgelenk zeigten, als die spater Geborenen.

Aber die Zlchter lassen ihre Stuten moglichst friih im Jahr (Januar, Februar) decken bzw.
besamen, mit dem Ziel, dass die Jungtiere, insbesondere die Hengste, in ihrer duRerlichen
Konstitution weiter entwickelt sind als diejenigen, die im Sommer geboren wurden.

Hintergrund sind beispielsweise die Koértermine im Oktober oder im November.

Frihgeborene stehen nahezu ein halbes Jahr weiter in ihrer Entwicklung als ,Hengsttyp®.
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Zusatzlich spielt die Vermarktung der Junghengste auf Verkaufsveranstaltungen eine
entscheidende Rolle: der muskulose ,Vermarktungstyp® ist in ,Mode"®, spricht folglich den
Groliteil der Kaufinteressenten eher an als das in der auferen Entwicklung stehende
normalentwickelte Pferd. Diese Vermarktungstypen erzielen erstaunlicherweise relativ oft die

angestrebten, erhofften Verkaufspreise.

Osteochondrosis dissecans - optimale Futterung?

Die Dilmener Wildpferde sind nahezu auf sich allein gestellt, wenn es um das Thema
Futterung geht. Ihnen steht nur das in ihrem Areal, dem Merfelder Bruch, wachsende Futter
zur Verfigung, um ihren Erhaltungsbedarf zu decken. Das westfalische Klima ist Grundlage
fur ausreichendes Futterwachstum auf den vorhandenen Flachen. Heu bzw. Grassilage, von
den eigenen Flachen, werden im Winter bei extremem Schneefall zugefiittert. Die
Futteraufnahmezeit des Pferdes liegt bei etwa 16 Stunden taglich, in denen die Tiere ca. 6-

10 km im Schritt zurlcklegen.

Die Erndhrung des im Wachstum stehenden Jungpferdes ist ein weit diskutiertes Feld in
Anbetracht auf die Entstehung der Skeletterkrankung ,Osteochondrosis dissecans®.

Beglnstigende Faktoren scheinen vor allem eine Uber dem Bedarf liegende Energie- und
Proteinversorgung der Jungtiere zu sein. Weiterhin werden metabolische bzw.
endokrinologische Entgleisungen bzw. Imbalancen im Mineral- und Spurenelementhaushalt

als mogliche Ursachen fur die Entwicklung der Gelenkerkrankung angesehen.

GLADE und BELLING (1986) fanden in ihren histologischen Untersuchungen heraus, dass
bei einer Diat-Futterration, die 130% der vom NRC empfohlenen Menge an Energie und
Protein betrug, es zu einer Verdickung des Gelenkknorpels kommt.

LEWIS (1998) erkannte, dass eine Ubermaflige Energiezufuhr der Grund fiir eine gestorte
enchondrale Ossifikation ist. Zusatzlich wird darauf hingewiesen, dass eine
Energieliberschuss-Fitterung eine erhéhte Koérpergrofien- und Koérpergewichtentwicklung
nach sich zieht (DAMMRICH, 1985). Hier ist zu verdeutlichen, dass bei dieser Fltterungsart
eine optimale Phosphor- und Calciumversorgung meistens auf der Strecke bleibt.

Es ist anzuraten, die Futterration der tatsachlichen Wachstumsrate des Jungpferdes
anzupassen, um spateren Skelettschaden vorzubeugen.

Das Spurenelement Kupfer spielt eine entscheidende Rolle. Ein Mangel fihrt zu
Knorpelgewebsschaden mit der Folge, dass die Reparaturvorgdnge des Knorpels ausbleiben
(KNIGHT et. al., 1985; HURTIG und GREEN et. al., 1993; JEFFCOTT und DAVIES, 1996;
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VAN WEEREN, 2004). Kupfer wird wahrend der Graviditat in der Leber des ungeborenen
Fohlens gespeichert. Die Speicherkapazitat wird vom Versorgungsstatus der Stute,
insbesondere in den letzten 3 Trachtigkeitsmonaten (NANNARONE und PEPE, 2001)
beeinflusst, ist aber auch genetisch bedingt (HEBELER et. al., 1996). Schon beim
neugeborenen Fohlen kann ein Kupfermangel zu Stérungen in der Skelettreife fuhren (VAN
WEEREN et. al., 2002).

Allerdings muss darauf hingewiesen werden, dass das Spurenelement Zink eine
antagonistische Wirkung gegentber Kupfer zeigt. Hohe Zinkgaben fliihren sekundar zum
Kupfermangel (DAMPBELL-BEGGS, JOHNSON et. al., 2004).

Es stellt sich an Zuchter und Verkaufer junger Pferde nun die Frage, welches Futterungsziel
sie verfolgen.

Soll eine Aufzucht des Jungpferdes mit hohem Marktwert erfolgen?

Ein Pferd mit Haltung und Ausstrahlung, grofirahmig, gut bemuskelt, mit einem ,runden®
Aussehen - ist das der ,Modetyp“?

Es sollte sich eine Balance zwischen einer Fltterung fir die Gesundheit, einer Fltterung zur
Krankheitsvorbeugung, einer Futterung fur den Verkaufserfolg und einer Fltterung fir die

sportlichen Erfolge einpendein.

Gibt es einen Zusammenhang im Hinblick auf die Genetik?

Es wird vermutet, dass die ,Osteochondrosis dissecans®, zumindest teilweise, genetische
Ursachen hat. Allerdings wird kontrovers diskutiert, wie dieser Einfluss genau aussieht.

Es entstanden anhand wissenschaftlicher Forschungsstudien zahlreiche Ergebnisse, da
verschiedenste Populationen mit den unterschiedlichsten Auswertungsmethoden und

statistischen Analyseverfahren untersucht wurden.

BRUNS (2001) beschrieb, dass die genetische Beteiligung an der Entstehung in einem
mittleren Bereich von h? = 0,01-0,3 liegt.

Das Ergebnis von MELE et. al. (2008) zeigte, dass osteochondrotische Veranderungen
maRgeblich genetisch bedingt sind. Die Heritabilitat liegt zwischen h? = 0,01-0,52, wobei
diese Heritabilitat moglicherweise von der Lokalisation abhangig ist: im Fesselgelenk ist
diese geringer als im Sprunggelenk. Zusatzlich ist die OC-Pravalenz von Rasse zu Rasse
unterschiedlich.

DE BACKER (2000) zeigte die Mdglichkeit auf, dass die OCD von einem autosomal

rezessiven Gen beeinflusst wird.

177



Diskussion

Aufgrund der Tatsache, dass die Genetik ein wichtiger Aspekt des multifaktoriellen
Einflussgeschehens hinsichtlich der OCD-Entstehung darstellt, die die Gesundheit und
schlussendlich auch die Zucht beeinflusst, stellt sich die Frage, ob sich OCD-positive

Elterntiere weitervererben oder besser aus der Zucht ausgeschlossen werden sollten.

Die Ergebnisse der Dilmener Wildpferde und auch die der Islandpferde verdeutlichen, dass
die Genetik ein doch wichtiger Faktor im OCD-Geschehen ist.

Bei den Dilmener Wildpferden handelt es sich um Primitivpferde einer in sich geschlossenen
Population. Nur Nachkommen, die direkt aus dieser einzigartigen Wildbahn stammen,

erhalten diesen Namen.

In der Islandpferdezucht in Deutschland wird ahnlich vorgegangen. Als Islandpferd anerkannt
werden nur reingezogene Tiere, dessen Vorfahren liickenlos auf in Island geborene
Vorfahren zurlickverfolgt werden kdénnen. Sind fremde Rassen eingekreuzt, so werden diese

Tiere und auch deren Nachkommen nicht als Islandpferd eingetragen.

Aber was bedeutet eigentlich ,Zucht®, insbesondere die ,Pferdezucht“?

.Pferdezucht wird definiert als die planmaRige Zucht von Pferden nach Abstammung,
Exterieur und Leistung, wobei die Zuchttiere nach Fehlerlosigkeit, Form, Leistungsfahigkeit,
Ausdauer u. a. Kriterien, die dem gewtnschten Zuchtziel entsprechen, ausgesucht werden.”
(BROCKHAUS, ENZYKLOPADIE, 1990).

Die Zichterschaft sollte sich Gedanken Uber ihre Anpaarungen und Uber angestrebte
Zuchtziele machen. Bei entsprechend einseitigen Zuchtzielen kénnen wichtige und nutzvolle
Eigenschaften in Bezug auf bestimmte Leistungsmerkmale wie Rittigkeit,
Dressurveranlagung, Springvermdgen oder Schnelligkeit der Pferdezucht verloren gehen
und es kommt demzufolge zu einer Verengung des Genpools, der genetischen Varianz.

Die Gesundheit, insbesondere das angeborene Verhalten des Tieres und auch seine
natirlichen Verhaltensweisen bleiben oft, aufgrund dieses extremen profitabhangigen
Leistungsdenkens einiger Ziichter, Reiter, Ausbilder und Sponsoren auf der Strecke und

damit geht wertvolles, urspringliches Erbgut verloren.
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Um dem entgegenzuwirken, ist es so immens wichtig, die ursprunglichen Rassen,
insbesondere die des Dilmener Wildpferdes, zu erhalten, ,[...] dessen Erbgut vielleicht
eines Tages von Néten sein wird, um die Uberzichteten Hauspferdebestande des Menschen
mit dem natlrlichen Erbgut in seiner ganzen Fille ,aufzubessern® [...] (Herzog von

Croy’'sche Verwaltung, 2009).
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6. Zusammenfassung

Beckmann, Simone: Rontgenologische Untersuchung zur
Osteochondrosis dissecans an Fessel-, Sprung- und

Kniegelenken bei 85 Diilmener Wildpferden

Die ,Osteochondrosis dissecans® (OCD) ist eine seit ca. 50 Jahren in der Pferdemedizin
bekannte GliedmaRenerkrankung. Sie gewinnt immer mehr an Bedeutung.

Die OCD ist eine Stérung multifaktoriellen Ursprungs, die bis heute noch nicht eindeutig
geklart werden konnte. Einfluss haben ernahrungs-, haltungs- und managementbedingte
Faktoren, sowie auch genetische Komponenten spielen eine maligebliche Rolle auf die
Entwicklung der OCD.

Bei einer ,Osteochondrosis dissecans® handelt es sich um eine spezielle Form der
Osteochondrose, bei der sich ein Knochen- bzw. Knorpelfragment bildet, welches mit dem
Knochen in Verbindung steht oder sich frei im Gelenk bewegen kann. OCD kommt bei
Warmblut-, Vollblut-, Kaltblut- und Trabrennpferden vor.

Die Gelenkerkrankung OCD stellt ein wirtschaftliches Problem dar: zum einen fuhrt es zu
finanziellen Verlusten im Hinblick auf Eigenleistung und Gewinngelder, zum anderen ist auch
der Handel von Pferden, die rdntgenologische Veranderungen im Sinne der
»Osteochondrosis dissecans” zeigen, von Absatzschwierigkeiten und Mindereinnahmen

betroffen.

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 85 mannliche Dilmener Wildpferde radiologisch
untersucht. Diese Pferde durften bis zu ihrem ersten Lebensjahr, im Besitz des Herzogs von
Croy, im Merfelder Bruch, Dilmen, weitestgehend unter ihren primitiven Lebensbedingungen
aufwachsen: ohne jeglichen menschlichen Eingriff in ihren natirlichen Lebensraum, ohne
Auswabhlkriterien flr Zuchttiere zur Rassenerhaltung bzw. zur Erlangung eines bestimmten
Zuchtzieles. Von tierarztlichen Behandlungen, wie Impfungen, Verabreichung von

Antipararsitika, Versorgung von Verletzungen oder Geburtshilfe wird strikt abgesehen.

Von jedem der ausgewahlten 85 Dulmener Wildpferde, dessen Lebensalter zum
Untersuchungszeitpunkt zwischen einem Jahr und maximal funf Jahren lag, wurden 10
Roéntgenaufnahmen angefertigt (4 x Zehe, 90°-Aufnahme; 4 x Sprunggelenk, je 70° und
110°-Aufnahmen; 2 x Kniegelenk, 90°-Aufnahme).

Demgegenitber wurden archivierte Réntgenaufnahmen (Fessel-, Sprung- und Kniegelenke)

der Rasse des Islandpferdes beurteilt bzw. Kniegelenkbilder dieser Rasse angefertigt, um

180



Zusammenfassung

eine Kontrollgruppe zu erstellen, da bei dieser Rasse das Zuchtgeschehen, die Zuchtziele,
die Aufzucht- und Haltungsbedingungen der meisten Islandpferde denen der Dilmener
Wildpferde ahnlich sind.

Zielsetzung dieser Arbeit war es, das Auftreten bzw. die Haufigkeit der
Gliedmallenerkrankung ,Osteochondrosis dissecans® bei dieser einzigartigen natur
belassenen Wildpferderasse ,Dilmener Wildpferde“ zu ermitteln und einen Vergleich mit der
aus Islandpferden bestehenden Kontrollgruppe sowie mit bisherigen OCD-Studien

aufzustellen.

Es konnte bewiesen werden, dass keines dieser 85 untersuchten Dulmener Wildpferde eine
»Osteochondrosis dissecans® in Fessel-, Sprung- oder Kniegelenke zeigte.

Bei den Fesselgelenk-Archivbildern (n=238) der Rasse des Islandpferdes wurde eine
OCD-Haufigkeit von 0,840% festgestellt. Fir das Sprunggelenk (n=381) konnte bei einem
Tier eine Veranderung im Sinne der OCD (0,262%) diagnostiziert werden. OCD’s konnten in

den Kniegelenken (n=72) der Islandpferde nicht gefunden werden.

Wird die prozentuale Verteilung der ,Osteochondrosis dissecans® beim Warmblutpferd
betrachtet, so ist festzuhalten, dass das Fesselgelenk eine Befundhaufigkeit von 10%
aufweist, die Sprunggelenke erkranken zu 16% und die Kniegelenke sind zu 5-8% betroffen
(HERTSCH, 2009 ).

Der Vergleich dieses 0%-OCD-Ergebnisses der Dulmener Wildpferde mit den OCD-
Befunden anderer Pferderassen zeigte, dass es immens wichtig ist, die ursprunglichen
Rassen zu erhalten, ,dessen Erbgut vielleicht eines Tages von Noéten sein wird, um die
Uberzuchteten Hauspferdebestdnde des Menschen mit dem naturlichen Erbgut in seiner

ganzen Fulle ,aufzubessern* (Herzog von Croy sche Verwaltung, 2009).

Grofder Dank gilt der Familie von Croy und dessen Traditionsbewusstsein, dass diese fiir den

Natur- und Artenschutz so kostbare und einzigartige Dilmener Wildpferdherde noch heute

existieren darf.

' Persénliche Mitteilung von Juni 2009
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7. Summary
Beckmann, Simone: Radiologic examination of the fetlock, hock and stifle joints

of 85 Diilmener wild horses

For approximately 50 years “Osteochondrosis dissecans” (OCD) has been a known disease
of the equine musculo-skeletal system which gains more and more attention. The origin of
this dysfunction is multifactorial and up to present days causes have not clearly been
identified. Different influential factors, such as nutrition, husbandry and management, but
also genetics play a main role in the development of OCD.

“Osteochondrosis dissecans” is a particular kind of osteochondrosis which is defined by
isolated bone or cartilage fragments which may be attached to the bone or free floating. OCD
has been detected in warmblood, thoroughbreds, draft horses and trotters.

As a joint associated disease, OCD presents a substantial economic problem: on the one
hand it leads to financial losses in regard to performance and life time earnings, but on the
other hand it also affects the trade of these horses which show radiologic changes due to
OCD.

In the present study 85 male Dilmener wild horses were examinated radiologically. During
the first year of their lives, these horses - owned by the duke of Croy at the Merfelder Bruch,
Dulmen (Germany) - were kept under primitive conditions without human interference into
their natural habitat. Neither was there any kind of human selection of broodmares and
stallions to preserve the breed or achieve a certain breeding goal. Nor did these horses
receive any veterinary treatment or medication like vaccinations, anthelmintics, birth

assistance or treatment of injuries.

10 radiographs (including 4x fetlock joints (90°), 4x hock joints (2x 70°; 2x 110°), 2x stifle
joints )90°) were performed of each of these 85 Dilmener wild horses, which aged between

one and five years of age at the time of examination.

Futhermore archived and customized radiographs of a group of Iceland horses were
evaluated to serve as a control group. The reason for selecting Iceland horses as a control
group is the fact that this breed is quiet similar to the Dilmener wild horses in terms of

breeding goals and habits, as well as raising and husbandry conditions.
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The objective of this study was to detect the ocurance and frequency of OCD within this
unique and natural Dilmener wild horses breed and its comparison to former studies and the

control group of Iceland horses.

It has been proved that none of these 85 examined Dulmener wild horses showed signs of
OCD at fetlock, hock and stifle joints. Archieved fetlock radiographs (n=238) of the control
group presented an OCD-frequency of 0,840% (for the breed of Iceland horses). Concerning
the hock joints (n=381) one Iceland horse was diagnosed with changes due to OCD. No

signs of OCD were found in the stifle joints (n=72) of the control group.

The percentage distribution of OCD in warmblood breeds shows an incidence of 10% for the
fetlock joint, 16% for the hock joint and 5-8% for the stifle joint (HERTSCH, 2009).

Comparing this 0%-OCD result of Dulmener wild horses to the OCD frequency of other horse
breeds emphasizes the importance of preserving natural breeds and their genetics which

one day may be necessary to refresh the genetics of our “overbreed” domestic horse breeds.

The author would like to thank the family of von Croy for their awareness of traditions and for

preserving this unique and invaluable breed of Dilmener wild horses.
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