Diskussion 120

E. DISKUSSION

Wie in der Literaturiibersicht angefiihrt, flihren Fehlbelastungen zu strukturellen Verdnderun-
gen an der Klaue, die weitreichende Folgen auch in wirtschaftlicher Hinsicht hervorrufen. Um
dem entgegen zu wirken, sind anatomische Grundlagen iiber die Struktur der beteiligten Haut-
schichten und die natiirlichen Belastungsverhéltnisse an der Klaue unerlésslich.

In der vorliegenden Studie wurde erstmals der Klauenbeintrager an der Rinderklaue analysiert.
Er wurde mittels lichtmikroskopischer, elektronenoptischer und histochemischer Methoden
untersucht und dokumentiert, so dass sich ein umfassendes Bild iiber seine strukturellen
Komponenten abzeichnet. Die Befunde werden geméf der Fragestellung unter sechs Schwer-
punkten diskutiert. Der erste Schwerpunkt behandelt das Klauenbein. Der zweite Diskussions-
schwerpunkt betrifft die chondroapophyséire Insertionszone des Klauenbeintrigers, also den
bindegewebigen Teil des Klauenbeintragers, wobei die Verlaufsrichtung der Kollagenfaser-
biindel in der sagittalen und transversalen Ebene der Klaue von besonderem funktionellem
Interesse ist. Ein anderer Diskussionspunkt stellt die dermoepidermale Grenzfliche des Klau-
enbeintrigers dar. Der epidermale Teil des Klauenbeintrigers mit seiner Verankerung am in-
neren Kronhorn wird als vierter Diskussionspunkt erdrtert. Eine angewandte anatomische und
funktionelle Betrachtung des Klauenbeintrigers wird im Zusammenhang mit Klauenerkran-
kungen exemplarisch erortert. Als sechsten Schwerpunkt werden die natiirlichen Belastungs-
verhéltnisse an der Klaue diskutiert sowie die funktionelle Bedeutung des Klauenbeintrégers
fiir den Klauenmechanismus. Eine systematische Untersuchung des dermo-subkutanen Berei-
ches im belasteten sowie unbelasteten Zustand der Klaue mit der Demonstration einer Lage-
verdnderung des Klauenbeines wurde bislang noch nicht durchgefiihrt, weshalb diesen Ergeb-
nissen eine besondere Bedeutung zukommt. Vor der Diskussion der erhobenen Befunde soll
kurz auf die angewandten Methoden eingegangen werden.

a. Diskussion der Methodik

In der vorliegenden Studie galt es, die natlirlichen Verhiltnisse des Klauenbeintragers zu stu-
dieren sowie den belasteten und unbelasteten Zustand der in der Klauenkapsel eingeschlosse-
nen Strukturen zu vergleichen, wobei eine ‘regelrechte” Form sowie ein guter Pflegezustand
der Klaue Kriterien bei der Auswahl der GliedmalBenenden waren. Trotz des Versuches, ein
homogenes Material zu beziehen, sollte es doch kritisch betrachtet werden, ob die Ergebnisse
der untersuchten Zehenendorgane représentativ fiir alle Rinder sind, da neben individuellen

Abweichungen auch haltungsbedingte Unterschiede nicht auszuschlieB3en sind.
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Fiir eine dreidimensionale Darstellung der Oberflaichenmodifikation der Lederhaut und der
Architektur der dermoepidermalen Grenzfliche im Wand- und Sohlensegment wurde eine
rasterelektronenmikroskopische Untersuchung durchgefiihrt. Die daflir vorgenommene
TEM-Voruntersuchung zeigte, dass die Lederhautoberfliche iiberwiegend von der Lamina
densa der Basallamina bedeckt blieb. Stellenweise wurde diese entfernt, so dass die epider-
misnahe Lamina rara hervortrat. Die vor der Probengewinnung angewandte Kunststoffinjekti-
on (nach HIRSCHBERG, 1999) zur Formerhaltung der natiirlichen Richtungsneigung der
Lamellen und Papillen hat sich bewéhrt. Eine lichtmikroskopische Kontrolluntersuchung des
Injektionsgrades der zentralen Lamellen- und Papillengefdlle ermdglichte die Sicherstellung,
dass die meisten Gefédlle bis in den subapikalen Bereich mit Kunststoff gefiillt waren und zu-
gleich bestitigten sich die GroBenangaben mit nur geringer Abweichung. Die konstatierte
Dimensionsverdnderung der Proben kommt durch eine Gewebeschrumpfung zustande.
ROSENBAUER und KEGEL (1978) schreiben den Dimensionsunterschied der Gewebe einer
Kritisch-Punkt-Trocknung zu, den sie mit einem Schrumpfungsfaktor von 8 bis 15 % ange-
ben.

Der histochemische Nachweis von sauren und neutralen Mukopolysacchariden gab Auf-
schluss iiber deren Konzentrationsgefille innerhalb der Dermis im Wand- und Sohlensegment.
Das Wasserbindungsvermdgen der Mukopolysaccharide ermoglicht dem Gewebe, als eine Art
viskoelastisches Kissen zu fungieren.

Die morphometrisch erfassbaren Parameter des Klauenbeintriagers sowie die Berechnung der
Oberflachenverhaltnisse wurden lichtmikroskopisch ermittelt. Um einen methodisch beding-
ten Fehler bei der Ermittlung der GroBenverhéltnisse zu vermeiden, wurden jeweils vier Ab-
schnitte von ein und demselben Wandausschnitt vermessen. Die GroBenverhéltnisse geben
Aufschluss tiber die Krafteinwirkung und -verteilung in den verschiedenen Bereichen der
Klaue. Die dermale Oberflichenvergroflerung infolge der lamelldren Struktur im Wandseg-
ment ldsst sich durch die Messung der Breite der Lederhautbléttchen an ihrer Basis und ihrer
gesamten proximodistalen Ausdehnung berechnen. Zur Bestimmung der Blédttchenhdhe wurde
auf eine streng horizontale Schnittfiihrung bei der Probenbearbeitung geachtet, um reale Gro-
Benverhéltnisse ermitteln zu konnen. Die Studie wurde in groBem Umfang angelegt, um einen
moglichen zufallsbedingten Fehler zu minimieren, wobei insgesamt 69120 Einzeldaten zur
Ermittlung der strukturellen Parameter des Klauenbeintrdgers erhoben wurden.

Auf der Basis der morphometrischen Daten und der beschreibenden Statistik sollten keine

abgesicherten Aussagen fiir absolute Grofenverhéltnisse des Blattchenapparates im Wand-
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segment gegeben werden. Die Ergebnisse sollten eine Vorstellung der Oberflichenvergrofe-
rung (Dermis) und -verkleinerung (Epidermis) vermitteln und damit verbunden die Moglich-
keit, einen Riickschluss auf die relative Zugbelastbarkeit des Klauenbeintrdgers in den ver-
schiedenen Bereichen des Wandsegmentes abzuleiten. Die geringe bis betridchtliche Variabili-
tét der vierzonalen Insertionszone des Klauenbeintrdgers ist vermutlich durch die individuel-
len Belastungsunterschiede der untersuchten Rinder bedingt. AbschlieBend kann festgestellt
werden, dass die Untersuchungen der strukturellen Parameter eine umfassende Beurteilung
des Klauenbeintragers ermoglichten. Die lichtmikroskopische Untersuchung der Verhéltnisse
an der belasteten Klaue wurde durch die histologische Aufbereitung erschwert, da es durch die
gravierende Manipulation zu ZerreiBungen der Proben an vorwiegend denselben Lokalisatio-
nen fiihrte. Die Auswertung der Untersuchungsergebnisse lie} strukturbedingte Schwachstel-
len des Klauenbeintriagers erkennen, die voraussichtlich Pridilektionsstellen fiir Klauener-
krankungen sind. Verglichen mit den vorgelegten Untersuchungen bestdtigen MAIERL et
al. (2002) die Lokalisationen der Zusammenhangstrennungen des Klauenbeintrigers im Zug-
versuch. Eine Erniedrigung der Zugfestigkeit fiihrte zu ZerreiBungen des Klauenbeintragers an
57,1 % der Proben in H6he des Stratum lamellatum und an 27,6 % der Proben im Bereich des
Stratum reticulare. Nur 11,5 % des Untersuchungsmaterials wurde beim Zugversuch im Horn
getrennt und 3,8 % zerriss im Ubergangsbereich vom Knochen zur Dermis (MAIERL et
al., 2002). Diese Ergebnisse unterstreichen den enormen Stellenwert des dermalen Anteils des
Klauenbeintragers, zumal dieser auch die Versorgung des epidermalen Anteils iiber die der-
moepidermale Grenzflache per diffusionem sicherstellt.

Von den in der Literatur genannten Belastungsmethoden zur Bestimmung der mechanischen
Eigenschaften des dermo-subkutanen Bereiches wurde dem Druckbelastungsgerit von
HENKE (1997) der Vorzug gegeben, weil sich damit die natiirlichen Belastungsverhiltnisse
auch am Zehenendorgan des Rindes darstellen lassen. In der vorliegenden Studie wurden die
im Tarsalgelenk abgesetzten GliedmaBen in dem Belastungsgerit eingespannt, belastet und
dieser Zustand durch Tiefgefrieren konserviert. Der belastete Zustand der Klaue wurde erfasst
und nach Riickstellung der Klauenkapsel in den unbelasteten Ausgangszustand mit diesem
verglichen. Erwdhnt sei, dass die Messungen nach der Durchfiihrung von Sédgeschnitten er-
folgte, folglich nach der Zergliederung der Klauenkapsel und damit der natiirlichen Integritét
der Klaue. Bei der Bestimmung der Messstrecken, die jeweils im belasteten und unbelasteten
Zustand an ein und derselben Klaue ermittelt wurden, konnten die individuellen GroéBenver-

héltnisse der Klaue beachtet werden. Die auf diese Weise definierten Messstrecken stehen
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damit in Relation zur individuellen Form und GréBe der einzelnen Klaue und ermoglichen
einen direkten Vergleich der Ergebnisse von unterschiedlichen Zehenendorganen.

Die Kraft, die bei der Belastung auf die Klaue einwirkt, ist vom Korpergewicht, von der Ge-
schwindigkeit der Fortbewegung und vom Untergrund abhingig (DIETZ et KOCH, 1972).
Die auf die GliedmaBe einwirkende Belastungsgrof3e von 300 kp wurde im Experiment einer-
seits ausgewdhlt, um die Formverdnderung von Strukturen innerhalb der Klaue darzustellen
und andererseits die technischen Moglichkeiten des Belastungsgerdtes zu beachten. Ferner
wurde die in der Literatur angegebene Belastungseinheit fiir das Pferd beriicksichtigt. Die er-
mittelte maximale Krafteinwirkung liegt bei 230 bis 347 kp (DOHNE, 1991; KOCH, 1973;
SCHRYVER et al., 1978; THOMPSON et al., 1992). Die ebenfalls im Belastungsgerit unter
Zug stehende tiefe Beugesehne ist fiir die Winkelstellung der Gelenke im Bereich der distalen
GliedmaBe ebenso wichtig wie fiir alle in der Klauenkapsel eingeschlossenen Strukturen

(BRUHNKE, 1928a).

b. Diskussion der Befunde

1. Das Klauenbein und die chondroapophysire Insertionszone des Klauenbeintrigers

Das Klauenbein libernimmt eine gewisse Schliisselstellung, da die Zone des lamelldren Kno-
chens im Bereich der chondroapophysdren Ansatzzone zum einen selbst einen Teil des Klau-
enbeintrdgers darstellt und zum anderen mit der auf das Klauenbein einwirkenden Druckkraft
des Korpergewichtes die funktionelle Kaskade des Klauenbeintragers induziert wird.

Das Klauenbein ist nach dem Prinzip eines Gewodlbes mit mehreren Unterstiitzungspunkten
aufgebaut, die sich jeweils durch eine dickere Kompakta auszeichnen (AKERBLOM, 1930).
Die Kompakta des Klauenbeines besteht aus einer Schicht dicht aneinander grenzender
Randosteone und weist nur in Bereichen mit der hochsten Zugbeanspruchung eine Dicke von
4 bis 6 mm auf. Diese Bereiche umfassen die Ansatzzone der Strecksehne und der tiefen Beu-
gesehne, den Processus palmaris/plantaris und den mittleren und distalen Bereich des Wand-
segmentes am Zehenriicken und der abaxialen Wandflidche, an dem besonders dicht aggregier-
te Kollagenfaserbiindel inserieren. In anderen Arealen des Klauenbeines ist die Kompakta
gleichméBig 2 bis 3 mm dick. Das Skelett wird bei der embryonalen Entwicklung friih ange-
legt und untersteht zeitlebens den wechselnden Beanspruchungen, folglich ist es stindigen
Umbauvorgédngen unterworfen, die unter anderem in Form von Verdnderungen an der Klau-
enbeinoberfliche zu erkennen sind. Die mechanische Beanspruchung hat ein Relief am Klau-

enbein herausgearbeitet, so dass sich seine Oberfliche im Bereich der Ansatzzone des Klau-
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enbeintrdgers jeweils auf der abaxialen und axialen Wandfldche durch lamellenartige Kno-
chenleisten auszeichnet. In anderen Bereichen der Klauenbeinoberfliche verliert sich diese
Struktur und ist am Zehenriicken (Margo dorsalis) wabenartig und an der Sohlenfldche vor-
wiegend glatt. In den rinnenférmigen Vertiefungen zwischen den Lamellen 6ffnen sich Kno-
chenkanilchen, die Gefdllpforten darstellen. Die Klauenbeinoberfliche verfligt am solearen
Klauenbeinrand (Margo solearis) iiber ihre stirkste Ausprigung in Form einer zunehmenden
Hohe der Knochenlamellen sowie einer erhohten Anzahl von Gefal3pforten.

Begriffskldrung: Hufbeintrdger - Klauenbeintriger

Der Terminus 'Hufbeintriger” wurde von KUNZEL und KNOSPE (1990) eingefiihrt, die je-

doch nur den bindegewebigen Teil mit dessen Verankerung am Hufbein beriicksichtigen,
nicht aber den epidermalen Teil des Hufbeintragers. HENKE (1997) und PELLMANN (1995)
gliedern den Hufbeintriger in einen bindegewebigen und epidermalen Teil, die im Wandseg-
ment zwischen dem Hufbein und der Hufplatte ausgespannt sind und die auf dem Hufbein
lastende Druckkraft in eine Zugkraft umwandeln.

In struktureller und pathogenetischer Hinsicht wurden die Verhéltnisse am Huf des Pferdes
hiufig vorbehaltlos auf die Klaue iibertragen. Mit der vorliegenden Untersuchung soll darauf
hingewiesen werden, dass auch in Anbetracht struktureller Ahnlichkeiten an Zehenendorga-
nen dieser beiden Hausséugetierspezies, unterschiedliche Belastungsprinzipien vorliegen und
deshalb eine differenzierte Betrachtung erforderlich ist.

Die eigenen Untersuchungen an der Klaue zeigen, dass das Wandsegment vorwiegend Zug-
kriaften und der proximale sowie distale Abschnitt des Ballensegmentes Druckkriften ausge-
setzt ist. Diese Unterscheidung und die in den verschiedenen Segmenten der Klaue vorliegen-
den strukturellen und funktionellen Eigenschaften fiithren dazu, die Gesamtheit der Segmente
als den FuBungsapparat der Klaue (weight-bearing apparatus) zu definieren. Der Fu-
Bungsapparat wird zum einen in den Klauenbeintriger (suspensory apparatus of the
third phalanx), den Bereich der Zugumwandlung eingeteilt, und zum anderen in den Stof3-
dimpfungsapparat (shock-absorption apparatus), den Bereich der Druckabpufferung im
Ballensegment und den entsprechenden Elementen des Sohlensegmentes, die als funktionelle
Einheit den Stofbrechungsmechanismus induzieren.

Zum Klauenbeintriger im engeren Sinne zéhlen der bindegewebige, iberwiegend dermale
und der epidermale Anteil im Wandsegment sowie die stiitzenden Elemente des Sohlenseg-
mentes. Fiir die Authingung des Klauenbeines sind weiterhin die Strecksehne, die tiefe Beu-

gesehne und der gesamte Bandapparat des Klauengelenkes von Bedeutung, die zusammen den



Diskussion 125

Klauenbeintriger im weiteren Sinne bilden. Der Bandapparat des Klauengelenkes gliedert
sich in das periphere Seitenband, elastische Dorsalband, periphere und interdigitale Sesam-
bein-Klauenbeinband und das interdigitale gemeinsame Seitenband des Kron- und Klauenge-
lenkes (NICKEL et al., 1992).

Das Sohlensegment der Klaue vereinigt sowohl zug- als auch druckelastische Elemente und
wird als Transferregion und somit als Ubergangsbereich definiert.

Beide Belastungsprinzipien der Klaue, der Klauenbeintrager und der Sto8ddmpfungsapparat,
sind durch spezielle Modifikationen der Epidermis, Dermis und Subkutis charakterisiert. Die-
se bestehen aus einem zelluldren sowie einem nicht-zelluliren Anteil - der interzelluldren
Grundsubstanz, die sich wiederum aus einem geformten und einem ungeformten Anteil zu-
sammensetzt. Der geformte Anteil der interzelluliren Grundsubstanz besteht iiberwiegend aus
Kollagenfasern vom Typ I sowie elastischen und retikuldren Fasern (TILLMANN, 1987). Der
ungeformte Anteil ist aus Proteoglykanen, Glykoproteinen und freier interzelluldrer Fliissig-
keit zusammengesetzt (LEONHARDT, 1990).

Vor allem im Wand- und Sohlensegment sind die Dermis und Epidermis in vielerlei Hinsicht
funktionsbedingt modifiziert. Die Dermis ist im Wand- und Sohlensegment in Form der vier-
zonalen Insertionszone des Klauenbeintrigers besonders spezialisiert. Das Konstruktionsprin-
zip einer Kombination aus Zonen von straffem und lockerem Bindegewebe ist gleichbedeu-
tend mit einem hochdifferenzierten Verankerungssystem, mit der Mdglichkeit zur Vorbeu-
gung biomechanischer Uberforderung. Die Epithelschichten der Epidermis sind im Wand-
segment insofern modifiziert, dass das Stratum granulosum fehlt und eine grole Menge von
Kappen- und Terminalhorn gebildet wird. Eine Subkutis fehlt im Wand- und Sohlensegment,
wéhrend sie im Ballensegment durch die Einlagerung von Fettgewebe zwischen straffen, ver-
spannten kollagenen Faserziigen als Druck- und StoBpolster ausgebildet ist.

Es gibt regionale Unterschiede in der Auspriagung des Klauenbeintrigers, die auf seine funk-
tionelle Bedeutung in den verschiedenen Regionen der Klaue schlieffen ldsst. Das Wandseg-
ment wird aufgrund dessen in unterschiedliche Bereiche eingeteilt. Der Klauenbeintriger fehlt
im proximalen Bereich des Wandsegmentes, der den Ubergang vom Kron- zum Wandsegment

darstellt, wéhrend er distal in der gesamten Zirkumferenz der Klaue ausgebildet ist.

2. Die chondroapophysire Insertionszone, der bindegewebige Teil des Klauenbeintriagers

Der Klauenbeintrager inseriert {iber eine chondroapophysire Ansatzzone an der Wandfldche

des Klauenbeines. Diese vierzonale Insertionszone stellt den bindegewebigen - kndchernen,
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vornehmlich dermalen Teil des Klauenbeintragers dar und gliedert sich in die Zone des lamel-
laren Knochens, die Zone des unverkalkten und verkalkten Faserknorpels und in die Zone des
parallelfaserigen straffen Bindegewebes.

Die chondroapophysére Insertion unterscheidet sich vom periostodiaphysiaren Typ durch das
Fehlen eines Periostes und durch einen vierzonalen Aufbau (BENJAMIN et al., 1986 et 1990;
COOPER et MISOL, 1970; EVANS et al., 1990; KNESE, 1979; SCHNEIDER, 1956). Die

Benennung chondroapophysér wird iibernommen, da der Klauenbeintrager iiber eine chon-
droapophysére Insertionszone an den Firsten von Knochenlamellen des Klauenbeines inseriert
und seine strukturellen Komponenten mit denen von chondroapophysiren Sehnen- und Band-
ansdtzen libereinstimmen (BENJAMIN et al., 1986; TILLMANN et THOMAS, 1982).

Ein Periost ist in der Zone des lamelldren Knochens nur in den rinnenférmigen Vertiefungen

zwischen den Knochenlamellen ausgebildet. In anderen Bereichen des Klauenbeines, ein-
schlieBlich den Insertionsarealen der Strecksehne und der tiefen Beugesehne sowie an den
Firsten der Knochenleisten der faserknorpeligen Ansatzzone des Klauenbeintrigers fehlt ein
Periost. Dies stimmt mit der Beschreibung von TILLMANN (1987) iiberein, dass der Kno-
chen mit Ausnahme der gelenkbildenden Flichen und der Bereiche chondroapophysdrer Seh-
nenansitze mit einem Periost iiberzogen ist. Fiir andere Autoren existiert hingegen ein Perio-
steum in Form des Stratum periostale der Wandlederhaut (FINDEISEN, 1922;
HABERMEHL, 1986).

BUDRAS et al. (1997) beschreiben die Knochenbildung der distalen Phalanx als einen Vor-
gang der dualen Osteogenese. Das appositionelle Dickenwachstum zur Umfangsvermehrung
der Zone des lamelldren Knochens geht gleichermallen vom Periost und vom faserknorpeligen
Insertionsareal des Klauenbeintrdgers aus. In den Vertiefungen zwischen den parallel ausge-
richteten Knochenlamellen erfolgt eine desmale, direkte Ossifikation, die vom hier gelegenen
Periost ausgeht. Auf den Firsten der Knochenlamellen sowie an der Basis und an den Seiten-
flachen der Faserknorpelkappen erfolgt nach der Einsprossung von Blutgefden und dem Ab-
bau von Knorpel durch Chondroklasten eine chondrale, indirekte Ossifikation zur Auftfiillung
der entstandenen Freirdume. Die Voraussetzung fiir die chondrale Ossifikation ist die Osteo-
klastentétigkeit am Faserknorpel, dessen Abbau nur nach seiner Mineralisation erfolgen kann
(BUDRAS et REESE, 1996). Da die kollagenen Fasern der Insertionszone in randstidndigen
Osteonen inserieren, verursachen die unter vermehrter Zugspannung gesetzten Kollagenfasern
im Osteon Proliferationsvorgénge, aus denen sich Exostosen entwickeln konnen. Eine Adap-

tation des subchondralen Knochengewebes wird durch eine erhohte Beanspruchung seiner
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stoBabsorbierenden Fihigkeit ausgelost. Die erhdhte Beanspruchung kann direkt durch Uber-
belastung verursacht werden oder indirekt, wenn durch pathologische Vorgidnge die stoB-
dimpfende Wirkung anderer Gewebeabschnitte eingebiilit wird, so dass die Stobelastung
direkt das Knochengewebe betrifft.

Der Ubergang von der Zone des lamelliren Knochens zur Zone des verkalkten Faserknorpels

wird durch eine osteochondrale Grenze markiert, eine schmale, gleichméfige osmiophile Li-
nie. Der Faserknorpel des Klauenbeintriagers ist aus unmaskierten Kollagenfaserbiindeln ge-
webt, zwischen denen Knorpelzellen einzeln oder in Gruppen liegen, umgeben von basophiler
Kittsubstanz. Die Kollagenfasern vom Typ I der Zone des parallelfaserigen straffen Bindege-
webes vom Klauenbeintriger endigen in der Zone des verkalkten Faserknorpels oder durch-
dringen diese Zone und verflechten sich mit den knocheneigenen Kollagenfasern vom Typ III
(COOPER et MISOL, 1970; PELLMANN, 1995). Die kollagenen Fasern, die sich in dicht
aggregierten Biindeln zusammenlagern, verleihen dem Klauenbeintriger eine besonders feste
Verankerung und Zugfestigkeit. Die kollagenen Faserbiindel inserieren am Zehenriicken senk-
recht am Klauenbein, wohingegen sie auf der abaxialen und axialen Wandflédche die Zone des
verkalkten Faserknorpels in einem spitzen Winkel durchqueren. Die Knorpelzellen werden
direkt von Kollagenfasern vom Typ Il umgeben (PELLMANN, 1995). Die Erscheinungsform
der Zone des verkalkten Faserknorpels wird einerseits von der unregelméfBigen Oberflédchen-
struktur des Klauenbeines geprdgt und andererseits von der auf sie einwirkenden mechani-
schen Belastungsstéirke. Die proximodistale Dickenzunahme der verkalkten Faserknorpelzone
ist ein Ausdruck fiir die erh6hte mechanische Belastung des Klauenbeintrdgers im distalen
Bereich des Wandsegmentes. Am Zehenriicken der Klaue und der abaxialen Wandfldche
nimmt ihre Dicke von durchschnittlich 80 pm im mittleren Bereich des Wandsegmentes bis
104 um im distalen Bereich zu. An der axialen Wandfldche misst die mineralisierte Faser-
knorpelzone durchschnittlich nur 58 um. Der distale Bereich des Wandsegmentes ist durch
seine dicken Kollagenfaserbiindel ebenso gekennzeichnet wie durch eine gréflere Menge an
Knorpelgrundsubstanz sowie groflere Knorpelzellkapseln und eine hohe Anzahl an chondroi-
den Zellen in inselformiger Gruppierung. Die von der mechanischen Belastungsstérke abhin-
gige Ausdifferenzierung ist im distalen Bereich des Wandsegmentes hoher als in den weniger
mechanisch belasteten proximalen Arealen.

PELLMANN (1995) gibt fiir die Zone des verkalkten Faserknorpels des Hufbeintrigers am

Zehenriicken eine Dicke von durchschnittlich 80 um an, mit einer Varianz von 20 bis 120 pm.
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EVANS et al. (1990) beschreibt die Dicke des verkalkten Faserknorpels am Ansatz der Qua-
drizepssehne an der Patella des Menschen mit 100 bis 150 um.

Die Zone des verkalkten Faserknorpels dient als “"Wachstumszone” sowohl fiir die Faserknor-
pelzone (Dehnungsddmpfung) als auch fiir den Knochen (siehe oben, Maximierung der Stabi-
litdt) und unterstiitzt somit die Umbauvorginge am Klauenbein. Diese Funktion der Knorpel-
zellen der Ansatzzone bleibt auch nach Stagnation des appositionellen Knochenwachstums
bestehen und kann somit zeitlebens ausgeiibt werden (SCHNEIDER, 1956). Bei Umbauvor-
géngen sprossen einleitend Blutgefifle vom Klauenbein in die Zone des verkalkten Faserknor-
pels, in der die Chondroklasten den verkalkten Faserknorpel abbauen. Die entstandenen Frei-
rdume werden durch Osteoblasten mit lamelldrem Knochen ausgefiillt und die Insertion wih-
rend der Umbauvorginge stabilisiert (DAMMRICH, 1991a). Die dadurch entstehenden Erho-
hungen an der Klauenbeinoberfliche erkldren die unterschiedliche Dicke der Zone des ver-
kalkten Faserknorpels in proximodistaler Richtung, die am Margo solearis besonders ausge-
pragt ist. Die hoheren Knochenlamellen am Margo solearis vergroflern die Insertionsfldche
des Klauenbeintriagers, damit die Belastung auf eine grof3ere Fliache verteilt wird. Umbaupro-
zesse an der knochernen Insertionsstelle werden als Anpassungsmdglichkeit gesehen, die auf
besonders hohe Belastungen oder traumatische Vorginge beruht (HUSKAMP et NOWAK,
1988).

Die Tidemark oder Mineralisationszone markiert als basophile Grenze den Ubergang vom

mineralisierten Faserknorpel zur Zone des unverkalkten Faserknorpels (BENJAMIN et al.,
1986; DAMMRICH et al., 1993; KUNZEL et KNOSPE, 1990; PELLMANN, 1995;
TILLMANN et THOMAS, 1982). Elektronenoptische Untersuchungen zeigen, dass sich in
der Mineralisationszone osmiophiles Material an die kollagenen Fibrillen anlagert (COOPER
et MISOL, 1970; PELLMANN, 1995). Durch eine unterschiedliche Verteilung des elektro-
nendichten Materials wird eine Dreiteilung der Mineralisationszone sichtbar. DOMINICK und
LEUTERT (1991) sowie PELLMANN (1995) schreiben diese Beobachtung am Gelenkknor-
pel respektive Faserknorpel vorwiegend altersbedingten Verinderungen zu oder Anderungen
der mechanischen Belastung. Die stark osmiophile Begrenzungslinie zur Zone des unverkalk-
ten Faserknorpels ist aufgrund von zackenartigen Ausldufern unregelmifig dick. Das Erschei-
nungsbild der Tidemark variiert mit der Stirke der durch sie hindurchziehenden Kollagenfa-
serbiindel, verhélt sich also proportional zur Krafteinwirkung und wird somit von der mecha-
nischen Beanspruchung bestimmt. Im mittleren Bereich des Wandsegmentes ziehen dicht ag-

gregierte Kollagenfasern in feinen Biindeln durch die Mineralisationsbarriere, die sich nur



Diskussion 129

schmal und gleichméBig prasentiert. In diesem Areal liegen bis zu fiinf Mineralisationszonen
kappenartig tibereinander, was die hohe Zugleistung des Klauenbeintrigers in diesem Bereich
unterstreicht. In den distalen Bereichen des Wandsegmentes liegen maximal bis zu drei Mine-
ralisationsbarrieren iibereinander, deren Dicke jedoch bis zu 31 um zunimmt. Die mehrfach
iibereinander liegenden Mineralisationszonen sind ein Ausdruck fiir die Neubildung und peri-
phere Verlagerung der Mineralisationsbarriere (DAMMERICH et al., 1993; PELLMANN,
1995) und der damit verbundenen Positionsverdnderung der Zone des verkalkten Faserknor-
pels, um das Spannungsfeld zu verlagern und damit zu vergroBern.

Durch die Verlagerung der Mineralisationszone kann bisher unverkalkter Faserknorpel kalzi-
fiziert werden (DAMMRICH, 1991a). Bei der Faserknorpelverkalkung wird extrazelluliren
Lipiden in membranumbhiillten Vesikeln eine bedeutende Rolle zugesprochen. Sie werden
‘matricial lipidic debris” genannt, wenn sie kein Kalzium enthalten und “calcifying bodies’,
wenn sie zudem noch Kalzium enthalten, zusammenfassend werden sie als Matrixvesikel be-
zeichnet (BONUCCI, 1967; GHADIALLY et LALONDE, 1981). Unmittelbar der Tidemark
benachbart, liegen neben chondroiden Zellen die membranumbhiillten Matrixvesikel mit hete-
romorpher Struktur. Sie sind Zerfallsprodukte nekrotisch-chondroider Zellen oder abgetrennte
Zellfortsdtze der Knorpelzellen (BONUCCI, 1970; GHADIALLY et LALONDE, 1981;
PELLMANN, 1995). Die Matrixvesikel werden in der Umgebung der Mineralisationszone
freigesetzt und als initiierende Substanzen fiir die Kalzifizierung angesehen (BONUCCI, 1967
et 1970; GHADIALLY et LALONDE, 1981).

Die Dicke der Zone des unverkalkten Faserknorpels nimmt im Bereich des Wandsegmentes
proximodistal zu, verbunden mit einer Dickenzunahme der parallelfaserigen Kollagenfaser-
biindel, die in die faserknorpeligen Zonen des Klauenbeintragers einstrahlen. Die Dicke der
dicht aggregierten Kollagenfaserbiindel korreliert mit dem Grad der einwirkenden Kraft. In
der Zone des unverkalkten Faserknorpels erfolgt eine Maskierung der eosinophilen Kollagen-
fasern vom Typ I (PELLMANN, 1995). Die Knorpelzellen mit ovaler Gestalt sind direkt von
Kollagenfasern vom Typ Il umgeben (PELLMANN, 1995). Im mittleren Bereich des Wand-
segmentes prasentiert sich die Zone des unverkalkten Faserknorpels nur als ein diinner eosi-
nophiler Saum mit wenigen chondroiden Zellen und wird von dicht aggregierten Kollagenfa-
sern in diinnen Biindeln durchzogen. Als Zeichen der hohen mechanischen Beanspruchung
nimmt in den distalen Bereichen des Wandsegmentes mit der zunehmenden Stéirke der Kolla-
genfaserbiindel auch die Dicke der Faserknorpelzone zu. Neben der Menge inserierender Kol-

lagenfaserbiindel pro Flacheneinheit ist die Dicke der Zone des unverkalkten Faserknorpels
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auch vom Grad der bewegungsbedingten Winkeldnderung zwischen Knochen und Sehne oder
Band abhingig (BENJAMIN et al., 1986; DAMMRICH, 1991b). Die Winkelinderung ist
proportional zur einwirkenden Kraft und umgekehrt proportional zur Grof3e der Angriffsfliche
(KAMKE et WALCHER, 1982). Durch das Einsenken der Hornkapsel am Zehenriicken bei
gleichzeitigem Absenken des Klauenbeines bei der Belastung dndert sich der Winkel zwi-
schen Klauenbeintrdger und Klauenbein im mittleren Bereich des Wandsegmentes nur in ei-
nem geringen MaB3e. In der distalen Hilfte der Klaue ist aufgrund der eigenen Untersuchung
jedoch nur eine geringgradige Nachgiebigkeit der Hornkapsel festzustellen und es kommt zu
einem erhohten Grad der Winkeldnderung an der Ansatzzone. Die Dehnbarkeit des Klauen-
beintrigers geht im Wesentlichen auf die Winkeldnderung der Ansatzzone zuriick.

Die chondroapophysire Ansatzzone des Klauenbeintriagers stellt am Margo solearis eine Son-
derform dar, mit Anzeichen der hochsten mechanischen Beanspruchung. Sie ist verschiedenen
Kriften ausgesetzt, sowohl der Drucklast des Korpergewichtes als auch der Zugkraft des
Klauenbeintrigers. Die chondroapophysédre Ansatzzone besteht aus einer sehr breiten faser-
knorpeligen Schicht mit zahlreichen chondroiden Zellen und unmaskierten Kollagenfasern,
die verglichen mit anderen Wandbereichen die hochste Konzentration an Kollagenfasern vom
Typ III sowie neutralen und sauren Mukopolysacchariden aufweist. Als Zeichen der Anpas-
sung an die hohe Belastung ist in der Zone des verkalkten Faserknorpels zum einen eine in-
tensive Zellproliferation anzutreffen und zum anderen eine Polyploidie der chondroiden Zel-
len. Die mechanische Beanspruchung verursacht eine erhohte Stoffwechselaktivitdt der chon-
droiden Zellen, die in Chondronen angeordnet sind und vermehrt Grundsubstanz produzieren.
Als weiteres Zeichen der hohen mechanischen Belastung am Margo solearis zéhlt die intensi-
ve Proteinbiosysnthese in den chondroiden Zellen. Deren abgerundeter und euchromatischer
Zellkern enthilt bis zu drei gut entwickelte Nukleoli. Der funktionelle Zweck einer solchen
Proliferation und der damit verbundenen Dickenzunahme der Faserknorpelzonen liegt in einer
verminderten Belastung und damit reduzierten Krafteinwirkung pro Fldcheneinheit. Die auf-
tretenden Kréfte werden auf eine gréfere Flache verteilt und somit wirkungsvoll kompensiert.
Der Margo solearis ist der Bereich mit der hochsten Konzentration an neutralen und sauren
Mukopolysacchariden. Die Mukopolysaccharide wirken durch ihr Wasserbindungsvermogen
wie ein viskoelastisches Kissen und die Druckbelastung kann somit geddmpft werden. Durch
diese StoBbrechung wird eine flieBende Uberleitung vom zugbelasteten Areal im Wandseg-
ment zu den druckbelasteten Arealen der Klauengrundflaiche moglich. Der Autbau der Faser-

knorpelzonen an der Klauenbeinspitze bestdtigt sowohl eine Zugbelastbarkeit als auch, auf-
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grund des Vorkommens von hyalinem Knorpel, eine plastische Verformbarkeit. Bei der Bela-
stung der Klaue senkt sich das Klauenbein und dabei wird durch die komprimierte Sohlenle-
derhaut sowohl auf die Klauenbeinspitze als auch auf die Sohlenfldche des Klauenbeines ein
gewisser Gegendruck ausgeiibt. Diese allseitige Kompression an der Klauenbeinspitze und die
Zunahme des hydrostatischen Gewebedruckes induzieren nach dem Prinzip der kausalen Hi-
stiogenese die Bildung von Knorpelgewebe (PAUWELS, 1960).

Die faserknorpelige Ansatzzone des Klauenbeintrdagers wirkt als Dehnungsddmpfung oder
-bremse, um als Elastizititsmodul zwischen den unterschiedlichen Geweben zu vermitteln
(KNESE et BIERMANN, 1958). Durch die besondere Ausbildung der faserknorpeligen An-
satzzone und Differenzierung in eine mineralisierte und nicht mineralisierte Zone wird eine
sanfte Uberleitung von lamellirem Knochengewebe zur Zone des parallelfaserigen straffen
Bindegewebes ermdglicht. Die Tendenz einer stetigen Zunahme an Mineralsalzeinlagerungen
in Richtung Knochen dient einer kontinuierlichen Kraftaufnahme im Insertionsbereich
(COOPER et MISOL, 1970). In der Insertionszone fungiert die Zone des unverkalkten Faser-
knorpels als elastisches Schwingungsmaterial, dem die kaum mehr federnde Zone des
verkalkten Faserknorpels und dann erst das eher starre Knochengewebe folgt. Diese
Gewebeabstufung ist ein Schutzmechanismus, wobei die Faserknorpelzonen einen Ausgleich
fiir die nétige Richtungsinderung der inserierenden Kollagenfaserbiindel schaffen. In diesen
Ubergangsbereichen sind die Zug- und Druckkrifte am groBten und die Faserknorpelzone
ermoglicht eine Kombination aus Zugfestigkeit und Flexibilitdt. Die vierzonale Insertionszone
entspricht damit einer Verldngerung der Abfederungsstrecke, die die Krifte flieBend

Deitdileiteang von der Zone des unverkalkten Faserknorpels zur Zone des parallelfaserigen

straffen Bindegewebes ist flieBend. In dieser Zone zeichnen sich die Kollagenfasern vom

Typ I durch einen hohen Ordnungsgrad an Parallelitit aus. Die parallele Faserverlaufsrichtung
wird bis kurz vor Erreichen der Lederhautbldttchen beibehalten, dann setzt eine Durchflech-
tung der einzelnen Kollagenfaserbiindel ein und die neu formierten Faserbiindel ziehen in
2 bis 4 Lederhautbléttchen hinein. Die von einem begrenzten Areal auf der Klauenbeinober-
flache ausgehenden kollagenen Fasern verteilen die Zugkraft somit auf eine grofere Flache
am dermoepidermalen Ubergang. Die Analogie einer Sehne mit der Ansatzzone des Klauen-
beintrdgers, vor allem der Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes ist offenkundig,
mit dem Unterschied, dass durch den steten Wechsel von parallelfaserigem straffem Binde-

gewebe mit gefdB3- und zellreichem lockerem Bindegewebe pro Insertionsflacheneinheit weit
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weniger kollagene Faserbiindel des Klauenbeintridgers am Knochen inserieren als bei einem
Sehnenansatz.

Die Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes wird von Zonen des zell- und gefaBrei-
chen lockeren Bindegewebes flankiert. Dieser regelméfige Turnus ldsst die Einteilung in eine
rein mechanische und eine nutritive Komponente des Klauenbeintragers zu. Die Zonen des
parallelfaserigen straffen Bindegewebes fungieren als Triger und Verankerungselement des
Klauenbeines und leiten die Zugkréfte an den epidermalen Teil des Klauenbeintragers weiter.
Die Mikrowellung der kollagenen Fasern ermoglicht eine sanft-federnde Zugiibertragung bei
gleichzeitigem Schutz vor ZerreiBungen. Die Kollagenfaserbiindel verlaufen in einer festge-
legten Richtung und entsprechen der Verlangerungsbelastung, aufgrund derer sie Zugkriften
groflen Widerstand entgegensetzen konnen (BRUHNKE, 1928a; SCHIEBLER et al., 1986).

Die Zonen des zell- und gefiBireichen lockeren Bindegewebes stellen ebenfalls einen modifi-

zierten Teil der Dermis dar und werden jeweils von Zonen des parallelfaserigen straffen Bin-
degewebes flankiert, vergleichbar mit dem Peritendineum internum. Als nutritive Komponen-
te sorgen sie fiir die Erndhrung des Klauenbeintragers und der avaskuldren Epidermis und
durch die Ubermittlung von Botenstoffen fiir eine enge dermoepidermale Koordination. Auf-
grund der Einlagerung von Bindegewebszellen und Zellen der Immunabwehr haben die Zonen
des lockeren Bindegewebes eine grofe Bedeutung sowohl in pathogenetischer Hinsicht als
auch bei Regenerationsvorgingen. Die Zone des zell- und gefdBreichen lockeren Bindegewe-
bes ist bei der Symptomatik zahlreicher Erkrankungen involviert. Des Weiteren dient sie in-
folge ihrer Verformbarkeit und Flexibilitit als Verschiebe- und Schutzschicht. Die sehr stark
gewellten Kollagenfasern entsprechen in dieser Zone dem Kollagen vom Typ III (MERKER et
BARRACH, 1982).

Der althergebrachten Einteilung der Wandlederhaut, dem dermalen Teil des Klauenbeintri-

gers, in ein Stratum periostale, Stratum lamellatum und ein Stratum reticulare (FINDEISEN,
1922; HABERMEHL, 1986) kann nur soweit zugestimmt werden, als dass ein Periost an der
Wandflache des Klauenbeines in Bezirken der rinnenformigen Vertiefungen zwischen den
Knochenlamellen ausgebildet ist, das Periost aber nicht zur Dermis zahlt.

Eine dreidimensionale Betrachtung der dermalen Oberflaichenmodifikation und der dermoepi-
dermalen Grenzflache an der Rinderklaue wird durch die rasterelektronenmikroskopische Un-
tersuchung ermdglicht. Nach dem Bauprinzip von Patritze und Matritze entspricht die Form
der Lederhautkonfiguration den dariiber gelegenen epidermalen Strukturen (WILKENS, 1963;
ZIETZSCHMANN, 1918). Der Zusammenhang zwischen der Form der Lederhautmodifikati-
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on sowie ihrer dermoepidermalen Grenzfliche und ihrer funktionellen Deutung steht bei der
folgenden Ausfithrung im Vordergrund. In den Segmenten der Klaue ist die Form des Papil-
larkorpers in zwei unterschiedlichen Konfigurationen ausgebildet, den Lederhautblittchen und
den -papillen. Primér leistenartige und lamelldre Strukturen werden im Laufe der phylogeneti-
schen Hoherentwicklung in papillire Formen zergliedert (BOAS, 1881; BRAGULLA, 1996;
BUDRAS et SEIDEL, 1992; DIRKS, 1985; MULLING, 1993; SCHAAF, 1912;
ZIETZSCHMANN, 1918).

DIRKS (1985) beschreibt die Zergliederung im distalen Teil des Kronsegmentes, wobei die
primér entstandenen Lederhautblittchen in Lederhautpapillen transformiert werden. Im dista-
len Wandsegment wird der First der Lederhautbldttchen durch die Epidermis als aktives
Agens in Kappen- und Terminalpapillen zergliedert (DIRKS, 1985; MARKS, 1984;
STEINERT, 1975). Das Vorkommen von diskontinuierlichen Lederhautleisten mit darauf
sitzenden Papillen im Sohlensegment ist ein weiteres Beispiel fiir die Zergliederung von pri-
miren Lederhautleisten in Lederhautpapillen. Weitere Formvarianten wie Nebenpapillen, Se-
kundirpapillen und haifischflossenihnliche Erhebungen betrachtet MULLING (1993) als spe-
zifische Modifikationen der beiden Grundformen im Laufe der Ontogenese. Die durch die
Umformung entstandenen Strukturen bedingen eine Oberflichenvergrolerung, die vor allem
der Kontaktintensivierung mit der Epidermis in mechanischer und nutritiver Hinsicht dient.
Die Tendenz der Zergliederung in Papillen hdngt mit der Aufgabe der Lederhaut zusammen,
die Versorgung der dariiber gelegenen Epidermiszellen zu gewéhrleisten. Die Epidermis ist
gefilfrei und auf eine Versorgung mit Nahrstoffen und Sauerstoff per diffusionem angewie-
sen. Diese ist nach dem FICK schen Diffusionsgesetz von der Lénge der Diffusionsstrecke
und der Oberflache abhingig (SCHMIDT et THEWS, 1983). Die Diffusionsfliche und die
Lénge der Diffusionsstrecke von den versorgenden Gefdllen bis zu den verhornenden Epider-
miszellen wird durch die Modifikationen des Papillarkdrpers beeinflusst (MULLING, 1993).
Die Zergliederung der Lederhautbléttchen in Papillen ist {iberall dort ausgebildet, wo eine
vergroBBerte Oberflache bei hoher Hornbildungsrate erforderlich ist. Dieses Prinzip findet sich
im distalen Bereich des Wandsegmentes verwirklicht, wo die Firste der Lederhautbléttchen in
Kappenpapillen zergliedert werden (DIRKS, 1985; MULLING, 1993; SEIDEL, 1992). Im
distalen Bereich des Wandsegmentes bewirkt die hohe Anzahl an Terminalpapillen eine Ver-
groflerung der Oberfliche fiir die epidermale Matrix, die eine intensive Hornbildungsrate
moglich macht (MULLING, 1993). Eine weitere erhebliche VergroBerung der Lederhautober-

fliche wird durch die Ausbildung von Mikroleisten und einer Kannelierung ermdéglicht, die
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zudem die Verankerung stabilisiert (MULLING, 1993). Eine tiefe Kannelierung bis zu den
Papillenspitzen ist bei den Terminalpapillen und an den Papillen des proximalen Ballenseg-
mentes ausgebildet und somit in Bereichen, wo eine moglichst grofle versorgende Oberflidche
bei hoher Hornbildungsrate erforderlich ist (MULLING, 1993; WILKENS, 1963). Dahinge-
gen ist im Sohlensegment und im Bereich des distalen Ballensegmentes eine Kannelierung nur
bis auf das untere Drittel der Papille entwickelt. Die Mikroleisten {liberziehen mit einer schie-
nenartigen Anordnung die gesamte Papillenoberfliche der Klaue, frei bleiben jedoch die
Wandlederhautblittchen (MULLING, 1993). Die daraus resultierende, effektive Oberflichen-
vergroBBerung ist in zweierlei Hinsicht bedeutsam. Zum einen wird die Oberfldche direkt zur
Kontaktfliche der Basalzellen vergrofert, an deren basalen Fortsétze eine rege Stoffaufnahme
stattfindet (ODLAND et REED, 1967) und zum anderen vergréBert sich die Verankerungsfla-
che fiir die basalen Fortsitze der Basalzellen. Die Kréfte werden so iiber die gesamte Pa-
pillenoberflache verteilt.

Die histologische und morphometrische Untersuchung des Bléttchenapparates in den einzel-

nen Bereichen des Wandsegmentes der Klaue geben neue Aufschliisse hinsichtlich der Wech-
selbeziehung zwischen Struktur und Funktion. Die Anzahl, proximodistale Ausdehnung sowie
Ausrichtung und Umfang der Lederhautbléttchen hingen von der lokalen mechanischen Bean-
spruchung des Klauenbeintrdgers ab. Im Gegensatz zu der Beschreibung von WILKENS
(1963) und WYSSMANN (1902) treten nach den eigenen Untersuchungen Gabelungen von
Bléttchen in ein bis zwei benachbarte Blittchen im mittleren Bereich des Wandsegmentes
regelméBig auf, wodurch sich die Anzahl der Bléttchen bis zum Tragrand um den Faktor 1,5

erhoht. HOHMANN (1902) konnte ebenfalls Blattchenteilungen an der Rinderklaue erkennen

sowie THOMS (1896) an der Klaue von Schaf und Ziege. Nach eigenen Untersuchungen fin-
den sich im distalen Bereich des Wandsegmentes fiir die gesamte Zirkumferenz der Hinter-
klaue insgesamt 1800 bis 2100 Lamellen, die Vorderklauen weisen dahingegen durchschnitt-
lich nur 1600 bis 1800 Lamellen auf. GUNTHER (1988) zihlt 90 Blittchen pro cm Wandfli-
che und gibt die Gesamtzahl der Blédttchen im Wandsegment mit 1000 bis 1500 an, wobei er
keine Unterschiede zwischen Vorder- und Hintergliedmafen erkennt. Da die Antriebskraft der
Bewegung von den Hinter- auf die Vordergliedmallen iibertragen wird, ist davon auszugehen,
dass nicht die gleichen Belastungsverhiltnisse an allen Klauen vorliegen. Die Klauen der
Vordergliedmalle haben demgeméss eine groflere Bodenflachenldnge und —breite (DISTL et
al., 1990; DISTL et SCHNEIDER, 1981; FESSL, 1968), folglich ist an der Vordergliedmalle

bei der Belastung der Stobrechungsmechanismus im Sohlen- und Ballensegment in einem
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hoheren Malle gefordert als der Tragemechanismus im Wand- und angrenzendem Sohlenseg-
ment. Demgegeniiber spielt der Klauenbeintridger an der HintergliedmaRe bei der Verteilung
der Krifte die entscheidende Rolle, wihrend der StoBBbrechungsmechanismus im Sohlen- und
Ballensegment den geringeren Part iibernimmt. Auch RABER (2000) und SCOTT (1988)
legen dar, dass die Vorderklauen eine groBere Kontaktfliche aufweisen als die Hinterklauen,
wodurch die auftreffenden Kréfte besser verteilt werden konnen. Am Pferdehuf sind insge-
samt 500 bis 690 Lederhautbliattchen vorhanden (EBERLEIN, 1908; KROON et
DEMOULIN, 1929), wobei nur EBERLEIN (1908) zwischen Vorder- und Hinterhufen diffe-
renziert und fiir diese Spezies ebenfalls eine groBBere Anzahl an den Vordergliedmallen ermit-
telte.

Die eigenen morphometrischen Untersuchungen im Wandsegment zeigen exemplarisch, dass
sich die Oberfliche von der Klauenbeinoberfliche bis zur dermoepidermalen Grenzfldche
allein durch die lamelldre Struktur des Wandsegmentes am Zehenriicken mindestens um den
Faktor 34 vergrofert. Im abaxialen Wandbereich liegt der Faktor bei 37 und auf der axialen
Wandflache noch bei einem VergroBerungsfaktor von 13. Die Oberfliche wird iiber die Epi-
dermisblattchen bis zur Verankerung des epidermalen Teiles des Klauenbeintragers am inne-
ren Kronhorn wieder auf die urspriingliche Gréfe reduziert. Das Wandsegment wird am Ze-
henriicken der Klaue und an der abaxialen Wandflidche stirker mechanisch beansprucht, folg-
lich sind in diesen Arealen die Strukturen des Klauenbeintrigers entsprechend stark funkti-
onsbedingt angepasst, verglichen mit den Verhiltnissen an der axialen Wandflache. Nach
GUNTHER (1988) erfolgt eine OberflichenvergroBerung durch den Blittchenapparat an der
Klaue um das 25fache. Auch im Ballensegment der Klaue wird die Oberfliache des Papillar-
korpers um den Faktor 20 vergroBert (FURST, 1992).

Nachweislich treten am Zehenriicken sowie an der abaxialen Wandfldche der Klaue, beson-
ders im distalen Bereich des Wandsegmentes relativ hdufig dermoepidermale Sekundérblatt-
chen auf, die fiir die starke mechanische Beanspruchung in diesem Bereich sprechen. Die
funktionelle ZweckmaBigkeit in der Ausbildung von Sekundérblittchen besteht in dem
Bestreben, die Oberflache und damit die dermoepidermale Verankerungsfliche zu vergroflern.
MAIERL et al. (2002) ordnen dem abaxialen Bereich der Klaue die hochste Zugfestigkeit zu.
Als reaktive Anpassung an die erhebliche Belastung konnten sie mitunter eine geringgradige
Sekundirblattchenformation in diesem Areal beobachten.

Beim Pferd vergroBert sich die Oberfliche am Zehenriicken, beginnend am Hutbein bis zu

den Lederhautblittchen, um den Faktor 18 (PELLMANN, 1995). In der Wandlederhaut des
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Pferdes kommt es regelméBig zu einer weiteren Auffaltung der priméren Blittchen in Sekun-
darblattchen, wodurch sich die Oberfliche am Zehenriicken des Pferdes nochmals um den
Faktor 5 vergrofert (PELLMANN, 1995), im Seitenteil um das 6,5fache, im Trachtenteil um
ein 5,5faches und um ein 4,5faches im Eckstrebenteil (HENKE, 1997). PELLMANN (1995)
hat durch lichtmikroskopische Untersuchungen verdeutlicht, dass auch beim Pferd der proxi-
male Bereich des Wandsegmentes am Zehenriicken nicht als Hufbeintrdger ausgebildet ist.
Der kollagene Faserverlauf im sekundarbléttchenfreien Anfangsabschnitt des Wandsegmentes
ist multidirektional und dient nicht der Insertion des Hufbeintrdgers. Die Sekundirblittchen
sind folglich nur dort ausgebildet, wo die Primérblattchen mechanisch durch den Hufbeintra-
ger belastet werden und somit die dermoepidermale Verankerung durch eine vergroBerte
Oberflache zusitzlich verstirkt werden kann.

Die proximodistale Ausdehnung der Blittchen betrdgt am Zehenriicken der Klaue sowie dem

apikalen Drittel der abaxialen Wandfliche durchschnittlich 4,4 cm, um palmar/plantar konti-

nuierlich abzunehmen. Die Ausrichtung der Blittchen beziiglich der Klauenbeinoberfldche ist

am Zehenriicken radidr, im Seitenteil der Klaue entsprechend palmar/plantar und im Trachten-
teil apikal gerichtet. BRUHNKE (1928a) konnte kein Ordnungsprinzip des Bléttchenapparates
an der Klaue feststellen. BRAGULLA (1996) beschreibt ein solches bereits fiir den fetalen
Huf und nimmt an, dass die Stellung der priméiren Blittchen nicht nur postnatal durch die den
Huf belastende Gewichtskraft hervorgerufen wird. Eine proximodistale Schlingelung oder
Wellung der Lederhautbldttchen im Wandsegment des Pferdehufes beschreiben BUCHER
(1987) und PELLMANN (1995) als eine Abweichung von ihrer idealen Beschaffenheit. Sie
konnten die Schlidngelung, besonders im Firstbereich der priméren Epidermisbléttchen beo-
bachten und vermuten als Ursache eine Versorgungsstérung der Epithelzellen.

Im distalen Bereich des Wandsegmentes erhoht sich der Umfang eines Blittchens und somit

dessen Oberflache. Die Oberfliache eines Lederhautblattchens wurde am Zehenriicken der

Klaue mit 1,45 cm? ermittelt, im mittleren Drittel der abaxialen Wandflache mit 1,02 cm? und
an der axialen Wandfldche mit nur 0,36 cm? An der Klaue ist der Zehenriicken des Wand-
segmentes und das apikale Drittel der abaxialen Wandfldche den stérksten Zugkriften ausge-
setzt. Dahingegen nimmt die funktionelle Bedeutung des Klauenbeintragers palmar/plantar ab.
PELLMANN (1995) errechnet die Oberfldche eines Bléttchens einschlieBlich Sekundarblétt-
chen am Huf mit 18 cm?, was die unterschiedliche Beanspruchung des Huf- und Klauenbein-
tragers unterstreicht. Der Klauenbeintréger ist im distalen Bereich des Wandsegmentes der

hochsten Krafteinwirkung ausgesetzt, deshalb ist die Oberfldche entsprechend ihrer Beanspru-



Diskussion 137

chung in diesem Areal besonders vergrofert und die Lederhautbléttchen erreichen ihre hoch-
sten Ausmale. Infolgedessen steht im distalen Bereich des Wandsegmentes auch eine groBere
dermoepidermale Grenzfliche zur Verfligung, was wiederum die Verankerung und Kraftiiber-
tragung in diesem Bereich optimiert. Die Untersuchung des Wandsegmentes neugeborener
Kiélber zeigt, dass der Grofteil des kollagenen Fasersystems zu diesem Zeitpunkt noch unge-
richtet ist, wihrend ein geringer Teil bereits in der spiteren trajektoriellen Zugbeanspruchung
ausgerichtet ist (WESTERFELD, in Vorbereitung). Die prinatale trajektorielle Ausbildung
des Hufbeintragers wird bei Nestfliichtern durch neuromuskulére Aktivititen verursacht, die
fiir Spannungen in den Sehnen sowie den Tonus und die Kontraktion der Muskeln verantwort-
lich sind (EVANKO et VOGEL, 1990). In diesem Zusammenhang ist es vorstellbar, dass der
Zug der tiefen Beugesehne den Beginn der Ausrichtung des Klauenbeintrégers im Wandseg-
ment induziert. Eine vierzonale Insertionszone, vergleichbar mit der eines adulten Tieres, ist
zum Zeitpunkt der Geburt noch nicht ausgebildet (WESTERFELD, in Vorbereitung). Stiitz-
gewebe, das einer andauernden mechanischen Beanspruchung ausgesetzt ist, weist eine dieser
Beanspruchung entsprechende Struktur auf (PAUWELS, 1960). Diese These kann vor allem
anhand des modifizierten dermalen Teils des Klauenbeintragers bestétigt werden, der sich erst
mit seiner Beanspruchung in dem genannten Mal3e spezialisiert (WESTERFELD, in Vorberei-
tung).

Die strukturellen Komponenten des Klauenbeintragers befestigen das Klauenbein am inneren
Kronhorn der Hornkapsel und verteilen die bei der Belastung auftretenden Kréfte, um einen
reibungslosen Bewegungsablauf zu gewéhrleisten. Dabei dienen die Strukturen in den Grenz-
bereichen vom Knochen zur faserknorpeligen Ansatzzone sowie am Ubergang vom epiderma-
len Teil zum inneren Kronhorn einer elastisch-federnden und somit flieBenden Kraftiibertra-
gung. Die dermoepidermale Grenzlinie ist eher fiir eine feste Zwischenverankerung in Rich-
tung Dermis als auch Epidermis verantwortlich.

Trajektorielle kollagene Faserausrichtung im dermalen Teil des Klauenbeintrigers

Der Klauenbeintrager ist verschiedenen Krafteinwirkungen ausgesetzt, die sich unter anderem

aus einer proximodistalen, einer mediolateralen und einer radialen Kraft zusammensetzen. Die
Druckkraft des Korpergewichtes wirkt als proximodistaler Kraftvektor. Die Strecksehne l4uft
parallel zur Zehenachse, entgegenwirkend der Drucklast des Korpergewichtes und kann nur
indirekt richtungsbestimmend auf die Kollagenfaserbiindel im Wandsegment wirken, indem
sie den Gegenpart zur horizontal einwirkenden Kraft der tiefen Beugesehne darstellt. Die me-

diolaterale Kraft wird vom Klauenspreizmechanismus und dem interdigitalen Bandapparat
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induziert. Die radiale Kraft ist die Energie, die sich aus der Summe der Zentrifugal- und der
Gravitationsenergie zusammensetzt (KAMKE et WALCHER, 1982). Der Klauenspreizme-
chanismus und die radiale Kraft bewirken bei der Belastung der Klaue eine stiarkere Zugwir-
kung des Klauenbeintrigers auf der abaxialen Wandfldche, was zu einer axialen Klauenbein-
rotation fiihrt.

THOMASON et al. (2001) sehen am belasteten Pferdehuf als auslésendes Moment der ge-
ringgradigen Hufbeinrotation ebenfalls die Wirkung der radialen Kraft. Die Zusammenset-
zung unterschiedlicher Kréfte, die am gleichen Punkt angreifen, kann durch eine einzige resul-
tierende Kraft ersetzt werden. Dies geschieht im Krifteparallelogramm. Die resultierende
Kraft ist die Vektorsumme der auf den Klauenbeintrdager einwirkenden Einzelkréfte. Im Fol-
genden wird die resultierende oder dominierende Kraft diskutiert, die den trajektoriellen Ver-
lauf und die Dichte der aggregierten Kollagenfasern des Klauenbeintrdgers pragt. Kollagene
Faserbiindel ziehen mit unterschiedlichem Offnungswinkel und unterschiedlicher Stirke von
der Klauenbeinoberfliche bis in die Lederhautblittchen hinein. Die verschiedenen Bereiche
des Wandsegmentes der Klaue wurden sowohl in der Sagittal- als auch in der Transversalebe-
ne beachtet, um ein dreidimensionales Bild zu rekonstruieren. Das Kronsegment verfiigt iiber
ein stoBbrechendes Subkutispolster, das von einer papillentragenden Lederhaut bedeckt wird.
Der Ubergang vom Kron- zum Wandsegment wird durch den Wechsel von niedrigen Leisten
im Kronsegment in die stetig hoher werdenden Lederhautblittchen des Wandsegmentes einge-
leitet. Dieser proximale Bereich des Wandsegmentes zeichnet sich durch einen ungeregelten,
da multidirektionalen Kollagenfaserverlauf aus; eine liberwiegende richtungsgebende Einwir-
kung fehlt. Der Ubergang vom proximalen zum mittleren Bereich des Wandsegmentes mar-
kiert eine Region, die entsprechend der Belastung ausgebildet ist. Im mittleren Bereich des
Wandsegmentes haben die aggregierten Kollagenfasern in feinen Biindeln eine unterschiedli-
che Verlaufsrichtung. Anfangs wirkt die als Zugkraft {ibertragene Drucklast des Korperge-
wichtes in dem MaBe, dass die Kollagenfaserbiindel einen Offnungswinkel von 70° bis 75°
einnehmen. Anschliefend finden sich dorsale Gefdl4ste des Arcus terminalis mit einem Rich-
tungswinkel von 35°, die von gleichgerichteten Kollagenfaserbiindeln des Klauenbeintrigers
begleitet werden, denen ein gewisser Schutzmechanismus zugesprochen werden kann
(HIRSCHBERG, personliche Mitteilung, 2002).

In dem mechanisch stark beanspruchten distalen Bereich des Wandsegmentes zeichnen sich
die dicht aggregierten Kollagenfasern durch besondere Dicke und Derbheit aus und die Zonen

des parallelfaserigen straffen Bindegewebes liegen sehr dicht nebeneinander. Der Bereich der
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grofften Konvexitdt der Klauenbeinoberfliche und der Hornwand verfiigt {iber besonders der-
be Kollagenfaserbiindel, die die hohe Zugfestigkeit in diesem Bereich erkennen lassen. Im
distalen Abschnitt kommt der Einfluss der tiefen Beugesehne verstiarkt zur Geltung und die
Verlaufsrichtung und Stérke der Kollagenfaserbiindel verdndern sich entsprechend. Die ein-
wirkende Drucklast des Korpergewichtes und die Zugkraft der tiefen Beugesehne wirken mit
gleicher Intensitit auf den Klauenbeintrdger im Wandsegment ein und der Richtungswinkel
der Kollagenfaserbiindel nédhert sich einem 90° Winkel. An der Klauenspitze iiberwiegt die
Zugkraft der tiefen Beugesehne, die in horizontaler Richtung einwirkt und diesen Zug durch
das Klauenbein auf die Kollagenfaserbiindel im Wandsegment iibertrdgt. Der Richtungswin-
kel der Kollagenfaserbiindel wird in diesem Areal dadurch groBer und 6ffnet sich zu einem
stumpfen Winkel von 110°. Am Margo solearis inserieren mehr Kollagenfaserbiindel pro Fla-
cheneinheit als noch im mittleren Bereich des Wandsegmentes, da sich von einem eng be-
grenzten Areal an der Klauenbeinoberfliche die facherformig ausgerichteten Kollagenfaser-
biindel in proximaler als auch in distaler Richtung zur unverhornten Epidermis erstrecken. Die
relativ kréftigen Kollagenfaserbiindel der Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes
sorgen an der Klauenspitze fiir eine effektive Verankerung des Klauenbeintrégers und stabili-
sieren das Klauenbein bei der Belastung. Des Weiteren wirken die facherférmig ausgerichte-
ten Kollagenfaserbiindel der radialen Kraft entgegen.

Kollagene Faserziige der sohlenseitigen Ansatzzone verstirken zudem noch die Verankerung
an der Klauenbeinspitze. Mit Ausnahme der Klauenbeinspitze ist fiir die Ausrichtung der Fa-
serbiindel im Bereich des Zehenriickens die auf das Klauenbein vertikal einwirkende Korper-
last im Wesentlichen verantwortlich. Erst im distalen Bereich des Wandsegmentes und an der
Klauenbeinspitze wird der Zug der tiefen Beugesehne wéhrend der FuBung wirksam, was an
dem verdnderten Richtungswinkel und an der zunehmenden Stérke der Kollagenfaserbiindel
ersichtlich ist.

Die kollagenen Faserbiindel verlaufen auch in der Transversalebene der Klaue entsprechend
der resultierenden Krafteinwirkung in einer unterschiedlichen Winkelformation vom Klauen-
bein bis zur dermoepidermalen Grenzfliche. An der axialen und abaxialen Wandfldche der
Klaue kommt es im Bereich des Klauenbeintrigers zu einer dhnlichen Anordnung der kolla-
genen Faserbilindel wie am Zehenriicken. Die mediolaterale und radiale Kraft wirken verstarkt
auf die Ausrichtung der Kollagenfaserbiindel, wihrend die Zugwirkung der tiefen Beugesehne
hier nur geringgradig zum Tragen kommt. An der axialen und abaxialen Wandflidche sind die

Kollagenfaserbiindel im Bereich des Kronsegmentes und am Ubergang zum Wandsegment
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noch ungerichtet. Im apikalen Drittel der Klaue verdndern die weniger stark aggregierten Kol-
lagenfaserbiindel auf der abaxialen Wandfliche den Offnungswinkel proximodistal von
60° bis 120°, mit besonders kréftigen und derben Kollagenfaserbiindeln am Klauenbeinrand.
In der Seitenpartie stehen die Klauenbeinoberfliche und die Wandfldche bedeutend steiler als
im Dorsalteil der Klaue, was mit einer geringeren Winkelung der Kollagenfaserziige korre-
liert. Der Einfluss der mediolateralen Kraft auf den kollagenen Faserverlauf nimmt proximo-
distal zu und der Offnungswinkel vergroBert sich im distalen Bereich des Wandsegmentes.
Der Klauenbeintrdager federt auf der abaxialen Wandfldche die Zugkraft des interdigitalen
Bandapparates ab. Ebenso wirkt er bei der Belastung einem extremen Absenken des Klauen-
beines entgegen und verhindert so eine iibermiBige Kontusion der Strukturen im Sohlen- und
Ballensegment.

Im mittleren Drittel der Klaue verdndert sich der Richtungswinkel der Kollagenfaserbiindel
bei proximodistaler Betrachtung von 45° auf 110°. Am Margo solearis strahlen derbe Kolla-
genfaserbiindel facherférmig aus und sorgen fiir eine relativ feste Verankerung des Klauen-
beines.

Auf der gesamten axialen Wandflidche ziehen dicht aggregierte Kollagenfasern in feinen Biin-
deln und in einem 90° Richtungswinkel vom Klauenbein bis zur dermoepidermalen Grenzfla-
che. Auch axial wirkt der Klauenbeintrager bei der Belastung einer iiberméfBigen Rotation des
Klauenbeines entgegen, jedoch nicht so stark wie abaxial.

Im plantaren Drittel der Klaue ziehen die Kollagenfaserbiindel auf der abaxialen Wandflache
unter einer Winkelbildung von 50° vom Klauenbein bis zur unverhornten Epidermis. Bis zum
Klauenbeinrand 6ffnet sich der Richtungswinkel auf 80° und die Stirke der Kollagenfaser-
bilindel nimmt distal zu. Auf der axialen Wandfldche ist in diesem Bereich kein Wandsegment
mehr ausgebildet, sondern dieser Bereich wird vorwiegend von einem Fettpolster ausgefiillt.
Der Zehenriicken und die abaxiale Wandflache sind den stirksten und vielseitigsten statischen
Einfliissen ausgesetzt. Dies ist dadurch erkennbar, dass sich der Bléttchenapparat abaxial bis
iiber die angedeutete Eckstrebe hinaus erstreckt, axial aber nur bis kurz hinter die Halfte der
Klauengrundfliche am Ende der Weilen Linie. Die abaxiale Wandfldche der Klaue ist einer
starkeren Zugbelastung und einer geringen Kompressionskraft ausgesetzt, wahrend der Klau-
enbeintriger der axialen Wandflache groferen Kompressionskriften angepasst ist.

Den Kollagenfasern wird eine Zugfestigkeit zugeschrieben und den elastischen Fasern eine
Zugelastizitit. Beide Strukturen sind ein Charakteristikum fiir die Zugbeanspruchung des

Klauenbeintrdagers im Wand- und Sohlensegment. Ein Netzverbund von elastischen Fasern
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umgibt die Kollagenfasern. Die Konzentration der elastischen Fasern nimmt proximodistal
des Wandsegmentes zu, ebenso von der vierzonalen Ansatzzone bis zur Basis der Lederhaut-
blattchen, von wo sie bis zur Spitze des Lederhautbléttchens wieder geringgradig abnimmit.
Sie kommen auch vermehrt an der Basis der Lederhautpapillen im Sohlensegment vor. Die
elastischen Fasern sind trajektoriell in Zugrichtung ausgerichtet und ndhern sich der dermoe-
pidermalen Grenzfliche meist im spitzen Winkel. Besonders an der abaxialen Wandfldche
nimmt die Konzentration der elastischen Fasern an der Basis der Lederhautblittchen pal-
mar/plantar zu und unterstiitzt durch ihre elastisch-federnde Eigenschaft die bei der Belastung
auftretende reversible Verformung der Hornkapsel. Aufgrund ihres hohen Gehaltes an Elastin
ordnen ihnen COTTA-PEREIRA et al. (1976) die Fahigkeit zu, Zugkréfte federnd-elastisch
weiterzuleiten. PELLMANN (1995) sieht ihre Aufgabe darin, eine stark ddmpfende Kraft-
iibertragung zu ermdglichen, indem die elastischen Fasern am Huf des Pferdes zwischen den
Kollagenfasern und den sekundéren Epidermisbléttchen verspannt sind und so fiir eine elasti-
sche Abfederung sorgen. Zusitzlich richten sie nach jeder Belastung des Hufbeintragers die
sekundiren Lederhaut- und Epidermisbléttchen wieder auf (HENKE, 1997).

Retikuldre Fasern sind vermehrt in den Lederhautbléttchen anzutreffen, wo sie parallel zur
dermoepidermalen Grenzflache verlaufen und die dermalen Kapillaren umsdumen.

Der Klauenbeintriger besteht mafigeblich aus parallelfaserigem straffem Bindegewebe vom
Kollagentyp I, elastischen und retikuldren Fasern sowie den sauren Mukopolysacchariden. Die
Verlaufsrichtung und die Stirke der aggregierten kollagenen Fasern sowie die Konzentration
der weiteren strukturellen Elemente des Klauenbeintragers sind den jeweiligen lokalen Anfor-
derungen angepasst. In Anndherung an die dermoepidermale Grenzfldche erhoht sich die An-
zahl elastischer und retikuldrer Fasern sowie die Konzentration von Mukopolysacchariden in
der Grundsubstanz. Das Zusammenspiel dieser funktionellen Komponenten des Klauenbein-
tragers sorgt flr eine elastisch-federnde Kraftiibertragung bei zugleich verformbarer Deh-
nungsbegrenzung.

Durch den Klauenbeintrager wird die auf dem Klauenbein lastende Druckkraft in eine Zug-
kraft umgewandelt. In Funktion und Benennung entspricht der Klauenbeintridger dem Zahn-
halteapparat. Ein speziell ausgerichtetes kollagenes Fasersystem sorgt fiir die Krafttransforma-
tion. Dieses Prinzip stimmt mit dem Halteapparat eines Zahnes in seinem Zahnfach iiberein.
Auch hier wandeln kollagene Faserbiindel die durch das Kauen induzierte Druckkraft in eine
Zugkraft an der Zahnalveole um. Die Beanspruchung der Dermis im Wandsegment ist also

mit der Beanspruchung der Wurzelhaut der Zéhne grundsitzlich vergleichbar (BRUHNKE,
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1928a). Die spezifische Ausrichtung der Kollagenfasern stimmt mit der Beanspruchung der
Zugkrifte tiberein.

Das Sohlensegment fungiert als eine Art funktionelles Bindeglied zwischen dem zugbelaste-

ten Klauenbeintrager im Wandsegment und dem StoBbrechungsapparat im Ballensegment. Es
besteht ein flieBender Ubergang und eine Interaktion zwischen dem zugbelasteten dermalen
Teil des Klauenbeintrigers und der zug- und druckbelasteten Sohle. Die Sohlenfliche des
Klauenbeines weist einen geschlossenen Knorpeliiberzug auf, der direkt am Knochengewebe
verkalkt ist und durch eine Tidemark von der Zone des unverkalkten Faserknorpels getrennt
ist. Die faserknorpelige Ansatzzone muss Eigentiimlichkeiten in ihrer Struktur aufweisen, um
die Wirkung der Kollagenfaserziige des Klauenbeintridgers zu unterstiitzen, was sich im Soh-
lensegment bestitigt findet. Die Faserknorpelbedeckung an der Sohlenflache des Klauenbei-
nes wird durch intermittierende Druckeinwirkung beeinflusst. Bis zu fiinf tibereinander gela-
gerte lineare Mineralisationszonen sitzen der Klauenbeinoberfliche auf. Dies ist ein deutliches
Anzeichen fiir die starke mechanische Beanspruchung des Sohlensegmentes. Infolge der
Druckbelastung durch das Korpergewicht senkt sich das Klauenbein, wodurch ein hydrostati-
scher Gewebedruck ausgelost wird, der die Bildung und die Aufrechterhaltung des Faserknor-
peliiberzuges im Sohlensegment verursacht (PAUWELS, 1960). Die Sohlenlederhaut ist eben-
falls Zugkréften ausgesetzt, was die stark aggregierten Kollagenfaserbiindel bestitigen. Das
geordnete dreidimensionale kollagene Fasersystem des Sohlensegmentes hat eine unterstiit-
zende Funktion bei der Kraftiibertragung und kann in mehrere funktionelle Komponenten
gegliedert werden: 1. Indem ein Fasersystem an der sohlenseitigen Ansatzzone entspringt und
die Fasern des dermalen Anteils des Klauenbeintragers am Zehenriicken durchkreuzt, kann es
diesen unterstiitzen. 2. Ein Schréigfasersystem erstreckt sich von der osteochondralen Grenze
und verlduft parallel zur dorsalen Klauenbeinoberfldche, um in gleichgerichteten Sohlenpapil-
len zu enden. Es wirkt einer iibermédfigen Senkung und Rotation des Klauenbeines entgegen.
3. Dicht aggregierte Kollagenfaserbiindel entspringen am Margo solearis des Klauenbeines
und unterstiitzen die Kollagenfaserbiindel des Klauenbeintriagers im Wandsegment, indem sie
nach parallelem Verlauf mit ihnen an der unverhornten Epidermis des Klauenrandes inserie-
ren. 4. Derbe Kollagenfaserbiindel verlaufen einerseits parallel zur sohlenseitigen Klauen-
beinoberfliche und andererseits parallel zur epidermalen Sohlenfliche. Ein Schréigfasersystem
verbindet diese beiden parallel verlaufenden Faserbiindel.

SCHMIDT-RIESE (1951) beschreibt am Zehenendorgan des Pferdes vergleichbare kollagene

Faserziige, die einer Ubertragung der Zugkrifte sowohl von der Wand auf die Sohlenschenkel
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dienen als auch Faserziige, die diesen Zug von den Sohlenschenkeln ins Ballen-Strahlpolster
weiterleiten.

Die elastischen Fasern und kollagenen Faserbiindel der Sohle unterstiitzen und verstiarken die
Kraftiibertragung beim FuBlen sowie die Verankerung des Klauenbeines an der dermoepider-
malen Grenzfliche. Der sehr hohe Gehalt an sauren Mukopolysacchariden im Stratum reticu-
lare des Sohlensegmentes ist bedeutend fiir die StoBddmpfung. Das Wasserbindungsvermogen
der Mukopolysaccharide kommt durch die hohe Anzahl negativer Ladungen zustande. Die
hohe Wasserbindungskapazitit verleiht der Grundsubstanz viskose bis feste Eigenschaften
und macht sie plastisch verformbar (LEONHARDT, 1990). Das Zusammenspiel aus einem
dreidimensionalen Netz sich kreuzender Kollagenfasern und den Mukopolysacchariden fun-
giert als viskoelastisches Kissen und somit als Widerlager fiir die Epidermis. Die Dermis und

Epidermis dienen somit als funktionelle Einheit dem StoBBbrechungsmechanismus der Klaue.

3. Die dermoepidermale Grenzfliche

Die Basalmembran und die epithelialen basalen Zellausldufer der Basalzellen formen als
funktionelle Einheit die dermoepidermale Grenzfliche, die die dermalen und epidermalen
Anteile des Klauenbeintragers miteinander verankert. Die dermoepidermale Grenzfliche kann
in vier Abschnitte eingeteilt werden, die sich in die Lamina fibroreticularis, die Lamina densa,
die Lamina rara und in das Plasmalemm der Basalzelle mit ihren spezifischen verankernden
Kontakteinheiten, den Hemidesmosomen gliedern ldsst (BRIGGAMAN, 1982; LEBLOND et
INOUE, 1989; TARLTON et al., 2002). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass an der
Basis der Lederhautblittchen im distalen Bereich des Wandsegmentes, am Zehenriicken und
im apikalen Drittel der abaxialen Wandflache die strukturellen Komponenten der dermoepi-
dermalen Grenzfldche besonders stark ausgepragt sind.

Distal sind die basalen Fortsdtze der Basalzellen ldnger und zahlreicher, wodurch sich die
Oberfliache der dermoepidermalen Grenzfliche in diesem Areal besonders stark vergroBert
und sich dadurch die Krafteinwirkung auf eine moglichst grofle Flache verteilt.

Die Hemidesmosomen verteilen sich ebenfalls im distalen Bereich des Wandsegmentes in
groflerer Anzahl, verbunden mit einer dichteren Ansiedlung von Tonofibrillen, die zu den
Hemidesmosomen ziehen. Das vermehrte Auftreten von Hemidesmosomen und Ankerfibril-
len an der Basis der Lederhautbléttchen sprechen fiir die hohe mechanische Belastbarkeit.

Die Basalmembran stellt sich als ein PAS-positives Band dar und wird von der Basallamina

und der Lamina fibroreticularis gebildet. Molekulare Bestandteile wie die Glykoproteine La-
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minin, Fibronektin, Amyloid P, Entaktin und das Proteoglykan Heparansulfat formen zusam-
men die Basalmembran und sind von Kollagen Typ IV umgeben (BRIGGAMAN, 1982;
HENDRY et al., 2002; INOUE, 1989). Die zur Dermis gehorende Lamina fibroreticularis
wird vorwiegend von fibrilldren Strukturen geprigt, den retikuldren Fibrillen, Anker- und Mi-
krofibrillen (BRIGGAMAN, 1982).

Saure Mukopolysaccharide finden sich in einer hohen Konzentration in allen drei Schichten
der Basalmembran und an elastischen Fasern sowie Mikrofibrillenbiindeln. Sie geben den
Lederhautbléttchen durch ihr Wasserbindungsvermdgen viskdse bis feste Eigenschaften und
stabilisieren die mechanisch belastbare Verbindung der dermoepidermalen Grenzfliche
(LEONHARDT, 1990).

In Anndherung an die Lamina fibroreticularis erhoht sich die Dichte der elastischen Fasern.
Sie verlaufen parallel zur Langsachse des Lederhautbléttchens, bevor sich ihr Durchmesser
verringert und sie auf der Spitze der WurzelfiiBchen in der Lamina densa inserieren. Sie ver-
ankern sich iiber ihre Fortsetzung, die PELLMANN (1995) als Mikrofibrillenbiindel be-
schreibt, und bestehen aus parallel verlaufenden Fibrillen ohne Elastinkern (BOCK et
STOCKINGER, 1984; BRIGGAMAN, 1982; HASHIMOTO, 1971a). Das Vorkommen von
elastischen Fasern und Mikrofibrillenbiindeln in dieser hohen Konzentration ermoéglicht durch
ihre verformbare Eigenschaft eine federnd-elastische Zugiibertragung an der dermoepiderma-
len Grenzfliche. COTTA-PEREIRA et al. (1976) schreiben den elastischen Fasern auch die
Funktion einer mechanisch stabilen Verbindungseinheit zu. Die verschiedenen Fasern des
Klauenbeintrigers sind fiir die diskontinuierliche Ubersetzung mechanischer Krifte von der
dermalen auf die epidermalen Teile des Klauenbeintrégers verantwortlich.

Die Modifikationen an der dermoepidermalen Grenzfldche sorgen fiir eine Oberfldchenver-
groBBerung und optimieren den mechanischen Zusammenhalt der dermalen und epidermalen
Anteile des Klauenbeintrdgers. Insofern ist die dermoepidermale Grenzflache bedeutend fiir
die Integritit des Klauenbeintrégers.

Die Basalmembran spielt auBerdem eine Rolle bei der Erndhrung und der Differenzierung der
Epidermiszellen, indem sie den Austausch von Néhrstoffen, Sauerstoff und Botenstoffen zwi-
schen Dermis und Epidermis vermittelt und so fiir eine enge Koordination sorgt.

Entsprechend der mechanischen Anforderungen liegen lokale strukturelle Besonderheiten an

der dermoepidermalen Grenzfliche in Form von Looping-Bildungen, Verdoppelungen und
Lamina densa-Extensionen vor, die sich vornechmlich an der Basis von Lederhautblittchen im

distalen Bereich des Wandsegmentes konzentrieren. Looping-Bildungen betreffen die Lamina
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densa und finden sich nicht nur in mechanisch beanspruchten Arealen, sondern treten auch
vermehrt bei krankhaften Prozessen auf (BRIGGAMAN, 1982; EGGERS, 2001).

Die Verdoppelungen der Lamina densa und Lamina fibroreticularis sind vorwiegend auf der
Spitze der basalen Zellausldufer der Basalzellen zu finden und ihre Dichte nimmt zur Basis
dieser Zellausldufer ab. INOUE (1989) beschreibt an der menschlichen Haut die Entstehung
einer verdoppelten Basalmembran als einen physiologischen Vorgang, bei dem sich durch die
Fusion einer epithelialen mit einer endothelialen Basalmembran die beiden Laminae fibroreti-
culares zurilickbilden und die Laminae densae miteinander verschmelzen. Verdoppelungen
und Unterschiede in der Elektronendichte von strukturellen Komponenten innerhalb der Ba-
salmembran fiihrt BRIGGAMAN (1982) dahingegen auf ein kontinuierliches Regenerations-
geschehen zurtick.

Lamina densa-Extensionen vergroflern die Kontaktfliche zur Lamina fibroreticularis und stel-

len adaptative Prozesse dar (POLLITT, 1994).

4. Der epidermale Teil des Klauenbeintriagers und seine Verankerung am inneren Kronhorn

Die Zugwirkung wird von der dermoepidermalen Grenze diskontinuierlich iiber lebende und
danach iiber tote (verhornte) Epidermiszellen bis zur Verankerung am inneren Kronhorn fort-
gesetzt. Der epidermale Teil des Klauenbeintragers ist aus der Bléttchen-, Kappen- und Ter-
minalepidermis zusammengesetzt, die distal die Weille Linie bilden. Diese ldsst einen inneren,
mittleren und AuBeren Anteil erkennen (BUDRAS et WUNSCHE, 2002).

Strukturelle Besonderheiten des Wandsegmentes sind jeweils im proximalen und distalen Be-
reich zu finden, dort, wo proximale respektive distale Kappen- und Terminalpapillen gebildet
werden. Die iiber ihnen gebildeten Epidermisformationen stellen die Kontinuitdt zwischen
Bléttchen- und Kronhorn her. Die den First und die Kappenpapillen bedeckende Epidermis
liegt zwischen den ineinander iibergehenden Basisteilen der Hornblédttchen (BUDRAS et al.,
1993). Abhéngig von Anzahl, Linge und Durchmesser der Kappenpapillen sind in das Kap-
penhorn diinne Hornr6hrchen eingebettet. Die Kappenpapillen und die peripapillir von der
epidermalen Matrix gebildeten Kappenhornrohrchen sind im mittleren Bereich des Wandseg-
mentes nicht mehr als Rohrchenstruktur zu erkennen, respektive nach FURST (1992) und
WILKENS (1963) sind nur sehr kleine Rohrchenquerschnitte festzustellen. Aus der Kappen-
hornschicht geht distal ein arkadenformig geschichteter Kappenhornzellverbund hervor. Die
Kappenepidermis zeichnet sich durch eine hohe Proliferationsrate aus und bildet eine grof3e

Menge an Kappenhorn. Bedeutend ist, dass der Ubergang vom Kappenhorn zum inneren
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Kronhorn auf einer proximodistalen Linie erfolgt, so dass bei einer niedrigeren Blédttchenhohe
dementsprechend mehr Kappenhorn gebildet wird. Um und {iber den Terminalpapillen werden
Terminalhornréhrchen gebildet, die den Raum zwischen den Hornblittchen ausfiillen
(EBERLEIN, 1908; MULLING, 1993; SCHAAF, 1912; WILKENS, 1963). Die interpapillire
epidermale Matrix bildet wiederum das terminale Zwischenréhrchenhorn (BUCHER et
WARTENBERG, 1989).

Bei einer festen Verbindung von der Sohlenepidermis und dem epidermalen Teil des Klauen-
beintrdgers durch ein festes Horn wiirde es zu ZerreiBungen innerhalb des Hornes kommen.
Eine elastische Verbindung wie die des Kappenhornes mit dem Terminalhorn ist erforderlich,
die eine Bewegung zwischen Sohle und Hornplatte ermdglicht. MULLING (1993) schreibt
den Hornbléttchen eine formgebende und stabilisierende Funktion zu und dem Kappen- und
Terminalhorn eine elastizititsgebende und abdichtende Aufgabe. Die Hartewerte fiir das Kap-
penhorn liegen bei 5,1 N/mm?, die des Terminalhornes bei 6,9 N/mm? (MULLING, 1993).
Das Kappen- und das Terminalhorn sind folglich Hornmassen mit einer sehr
weich-elastischen Konsistenz. Die weiche Konsistenz des Terminalhornes ist durch die hohe
Dichte der Terminalhornréhrchen und die weiten Markrdume der Rohrchen bedingt. Im Kap-
pen- und Terminalhorn kénnen die Hornzellen des R6hrchenmarkes tragrandnah herausbrok-
keln, weil der Interzellularkitt in groBblasigen Erweiterungen des Interzellularspaltes aufgrund
seiner Menge die Zellen nicht dauerhaft zusammenhalten kann (MULLING, 1993). Das Kap-
pen- und Terminalhorn verldngern nicht nur die Strecke der Kraftiibertragung, sondern stellen
durch ihre weichere Konsistenz, im Vergleich zum Blaittchenhorn, ein Abpufferungssystem
zur weich-elastischen Kraftiibertragung dar. GemiB3 der hohen Zugbelastung in diesem Be-
reich dominiert gegeniiber den Verhiltnissen im weichen Horn von Saum- und Ballenepider-
mis der Anteil an Glykoproteinen gegeniiber dem Anteil an Lipiden, die vornehmlich Barrie-
refunktionen gegen ein- und austretende Fliissigkeiten erfiillen (MULLING, 1993). Das Kap-
pen- und Terminalhorn hat somit auch eine abdichtende Funktion zwischen den Hornblatt-
chen.

Die mechanisch-physikalische Qualitdt des epidermalen Klauenbeintrdgers ist beim FuBlen
ebenfalls lokalen Beanspruchungen auf Druck und Zug angepasst. Die Architektur des Horn-
zellverbundes besteht aus Hornrohrchen mit Mark und Rinde (tubuldres Horn) und Zwischen-
r6hrchenhorn (intertubuldres Horn). Die Hornrohrchen nehmen durch eine Verformung die
Druckbelastung auf. Die Rinde stellt dabei das stabilitidtsgebende und das Mark mit seinem

vermehrten Lipidgehalt und dem besonderen Interzellularkitt das elastizititsgebende Element
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dar (MULLING, 1993). Das Zwischenréhrchenhorn umgibt die Réhrchen und verhindert da-
durch ein Auseinanderweichen der auf Druck belasteten Rohrchen (BUDRAS et al., 1993).
Neben der Architektur des Hornzellverbundes bedingen auch inter- und intrazelluldre Fakto-
ren eine sanfte Kraftlibertragung und Interaktion. Fiir BUDRAS und BRAGULLA (1991)
zdhlen zu den interzelluldren Faktoren mit Einfluss auf die mechanische Belastbarkeit der
Interzellularspalt, die Anzahl und Verteilung der Zellverbindungen und der Interzellularkitt.
Zu den intrazelluldren Faktoren zédhlt der Verhornungstyp sowie Art, Anordnung und Vernet-
zung der Keratinproteine (PELLMANN et al., 1993).

Interzelluldre Faktoren beeinflussen den Zusammenhalt der Hornzellen im Zellverbund und

damit die Hornqualitit. Zellkontakteinrichtungen, wie die Desmosomen, sind fiir den Zusam-
menhalt der lebenden Epidermiszellen verantwortlich und haben eine mechanische Bedeu-
tung, da sie benachbarte Zellen aneinander heften. In den Desmosomen sind intrazelluldre
Filamente verankert, die als Tonofilamentbiindel vom Zellinneren in die Verdichtungszone
des Desmosoms ziechen (LEONHARDT, 1990). Elastische Kréfte, wie das tonofilamentére
System und die Desmosomen, wirken der Deformierung des Zellverbundes entgegen. Eine
Deformation der Hornzelle bewirkt die Dehnung der Zellgrenze und induziert durch den en-
gen Zellverbund die Weiterleitung der Kréfte auf die Nachbarzellen. Ein interzelluldrer Faktor
mit Einfluss auf die mechanische Belastbarkeit ist die GroBBe der Kontaktflaiche zwischen den
Zellen des Stratum basale zu denen des Stratum spinosum und weiter zum Stratum corneum.
Durch eine starke Faltenbildung der Zellen wird die Oberflache der Verbindungsstellen ver-
groflert. Die allmihlich aushirtenden Hornzellen werden dahingegen nicht mehr durch die
Desmosomen zusammengehalten, weil diese im Zuge der Verhornung durch den Interzellu-
larkitt aufgelost werden (BUDRAS et al., 1989). Die adhaesive Funktion iibernimmt nunmehr
der Interzellularkitt, der von der verhornenden Zelle nach dem Prinzip der Exozytose aus den
membrane coating granules in den Interzellularspalt geschleust wird und ihn vollstindig aus-
fiillt (LANDMANN, 1988). Ein gleichméBig verteilter, den engen Interzellularspalt vollstén-
dig ausfiillender Interzellularkitt, der tiberwiegend aus Glykoproteinen aufgebaut wird, ver-
bindet im harten Horn des Kron- und Sohlensegmentes die Hornzellen fest miteinander.

Die intrazelluldre Stabilitidt wird iiberwiegend durch trajektoriell in Zugrichtung des Klauen-

beintrigers angeordnete Keratinfilamente aufrechterhalten. Die Stabilitdt und Vernetzung der
Keratinfilamentbiindel beeinflusst die Festigkeit der Hornzelle. Am Ubergang der verhornen-
den zur verhornten Zelle werden aus Sulthydrylgruppen der Aminosduren Cystein und

Methionin, die in den Keratinproteinen enthalten sind, durch das Enzym Sulthydyloxidase
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Disulfidbriicken gekniipft, die die Keratine stabilisieren (BUDRAS et al., 1993). Die Stabilitit
wird ebenfalls durch Hornstringe gesichert, die im Wesentlichen aus sich verbackenen fila-
mentdren Keratinen entstanden sind, die Hohlrdume umschlieen und so eine spongidse Zyto-
architektur der Hornzellen formieren. Aufféllig ist vor allem die trajektorielle Anordnung der
einzelnen Hornzellen, die als epidermaler Zellverbund gegeniiber auftretenden Kriften als
Einheit reagiert.

TUCKER (1966 et 1968) beschreibt weiterhin ein fiir die Basalzellen geltendes Modell eines
interzelluldr hydraulischen und intrazelluldr elastischen Systems. Die Verformbarkeit der Epi-
dermiszellen nimmt von den Basalzellen zu den Spinosazellen bis zu den Hornzellen ab, wo-
fiir TUCKER (1966 et 1968) den interzelluliren Wassergehalt verantwortlich macht. Fliissig-
keitsverschiebungen spielen aber auch intrazelluldr eine Rolle, da ein bestimmter Turgor not-
wendig ist, um die einwirkenden Krifte weiterzuleiten.

Der epidermale Teil des Klauenbeintrigers stellt eine stabile mechanische Verbindung zwi-
schen dem dermalen Teil des Klauenbeintrigers und dem inneren Kronhorn dar. Neben der
Tragefunktion fiir das Klauenbein kommt fiir den Klauenbeintrager noch die Haltefunktion fiir
die Klauenplatte hinzu.

Die Verankerung des epidermalen Teils des Klauenbeintriagers am inneren Kronhorn

Die bei der FuBung der Klaue auftretenden Kréfte werden vom Klauenbein iiber die Dermis,
die dermoepidermale Grenzfliche und den epidermalen Teil des Klauenbeintrigers an das
innere Kronhorn iibertragen und von diesem weiter auf den Tragrand geleitet.

Die Rohrchen der Kronepidermis verlaufen streng parallel und sind in eine kompakte Zwi-
schenr6hrchenhornmasse eingelagert, so dass sie die auf proximodistalen Druck gerichtete
Beanspruchung des Skelettsystems Widerstand entgegensetzen sowie die auf Zug gerichtete
Beanspruchung des Klauenbeintrigers auf den Tragrand weiterleiten. Der innere Anteil der
Klauenplatte, das innere Kronhorn, muss verhéltnisméfig weich und verformbar sein, damit
die Zugkraft des Klauenbeintriagers federnd-elastisch aufgenommen und weitergeleitet wird.
Zur Gewidhrleistung einer gleichmifBigen Kraftiibertragung innerhalb der Klauenplatte ist es
auch notwendig, dass das weiche Wandhorn flieBend in das harte &duBlere Kronhorn mit
25,7 N/mm? (MULLING, 1993) iibergeht, um eine hohe Spannung und damit verbunden
Rissbildungen innerhalb der Klauenplatte zu vermeiden (DOUGLAS et al., 1996; KASAPI et
GOSLINE, 1997). Das &dulere Kronhorn ist besonders hart und sehr widerstandsfahig, um
dem Zehenendorgan einen Schutz gegeniiber mechanischen Umwelteinfliissen zu bieten. Der

Kraftschluss vom weichen Wandhorn zum mittelfesten inneren Kronhorn iibernimmt das
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ebenfalls weiche Kappenhorn, das eine Abfederung von Zugkriften und zugleich eine Ver-
stairkung der Verankerung ermdoglicht.

Es ist zu beachten, dass der Zellnachschub zum einen von der Epidermis der Bldttchen in ho-
rizontaler Richtung erfolgt und zum anderen von der Kronepidermis in proximodistaler re-
spektiver vertikaler Richtung. Diese in verschiedenen Richtungen angeordneten lamelldren
sowie papilldren Strukturelemente dienen der Verzahnung und kénnen sowohl die Druckkraft
des Korpergewichtes in proximodistaler Richtung als auch die Zugkraft des Klauenbeintrigers
in vertikaler Richtung optimal an das innere Kronhorn weiterleiten und zugleich abfedern. Bei
dieser Art der Verzahnung respektive Insertion ist neben einer flieBenden Uberleitung von
Kréften auch eine hohe Festigkeit und Formstabilitit moglich.

Beim Rind ist die intensive Kappenhornbildung der Ausdruck einer vergleichsweise hohen
Hornbildungsrate. Dabei verbindet sich der Klauenbeintrdger an der Klauenplatte in Form
einer Verankerung der Basisabschnitte des Hornblittchens und des flankierenden Kappenhor-
nes an den inneren Kronhornréhrchen.

Im Gegensatz zum Rind ist beim Pferd sehr wenig Kappenhorn vorhanden. Eine abfedernde
Verankerung wird durch die Spongiositit der Basisabschnitte der Hornbléttchen gegeben, die
sich um die ebenfalls spongids-elastischen inneren Kronhornréhrchen herumwickeln

(BUDRAS et PATAN, 2003).

5. Angewandte anatomische und funktionelle Betrachtung des Klauenbeintrigers

Die in der Untersuchung erkennbaren Zusammenhangstrennungen im Bereich des Klauen-

beintrigers sind einerseits in der Zone des lamelldren Knochens zu erkennen respektive in der
Spongiosa des Klauenbeines und andererseits im Bereich des Stratum spinosum, wo junge
verhornende Epidermiszellen liegen. Vereinzelt kommt es zur Zusammenhangstrennung im
Bereich der Aufspaltung eines kollagenen Faserbiindels in zwei bis vier weniger dicht aggre-
gierte Faserziige in der Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes. Zusammenhangs-
trennungen sind seltener im Stratum lamellatum, nahe der dermoepidermalen Grenzfliche, zu
vermerken.

Die strukturellen Elemente des Klauenbeintrdgers sind an die lokalen funktionellen Erforder-
nisse angepasst. Sind einzelne Strukturen in ihrer Zusammensetzung minderwertig oder de-
fekt, so hat das Folgen fiir die Gesamtheit des Klauenbeintragers. Unterschiede hinsichtlich
der Architektur, besonders im Grenzbereich von Zonen, stellen Pradilektionsstellen fiir Zu-

sammenhangstrennungen im Zellgefiige dar und sind als Loci minores resistentiae zu betrach-
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ten. Schon RUSTERHOLZ (1920) bemerkte, dass ein Zusammenhang zwischen dem anato-
mischen Bau der Klaue und Pridilektionsstellen fiir Klauenkrankheiten besteht. Uberlegungen
zum Einfluss von wegbereitenden Faktoren fiir Erkrankungen des Klauenbeintrigers werden
im Folgenden exemplarisch dargelegt.

Umbauvorgédnge am Klauenbein sind als Folge einer iiberméfBigen Belastung zu sehen, gefolgt
von Regenerationsversuchen. Eingeleitet werden Aufbau- und Abbauvorginge am Klauenbein
durch die Angiogenese. Dementsprechend weisen die mazerierten Klauenbeine mit Exosto-
senbildung vermehrt GefdBpforten und gefaBfiihrende Knochenlamellen auf, die fiir Anpas-
sungsvorgidnge stehen. Verdnderungen in Form von Exostosen konnten besonders in den Be-
reichen vom Tuberculum flexorium, Processus extensorius, dem Margo solearis und an der
Sohlenfliche des Klauenbeines beobachtet werden. Dies deckt sich mit den Angaben anderer
Autoren, die rontgenologisch ebenfalls sichtbare kndcherne Verdnderungen am Klauenbein
nachweisen konnten (BARGAI et al.,, 1992; GANTKE, 1997, GREENOUGH, 1987;
GUNTHER, 1988; NUSS, 1988). Nach Ansicht von LEIP (1985) stellen rontgenologisch er-
kennbare Exostosen am Tuberculum flexorium eine Préadisposition fiir das RUSTERHOLZ-
sche Klauensohlengeschwiir dar. Durch weitere Untersuchungen konnte dargelegt werden,
dass unkomplizierte Erkrankungen keine Knochenverdnderungen an den Klauen erkennen
lieBen, sich jedoch bei stirker betroffenen Klauen deutliche Umbildungsvorginge und
Exostosen zeigten (EBEID, 1993; FESSL, 1992; MOLDOVAN et al., 1990; STANEK et
KOFLER, 1995). Das Ausmal der Verdnderungen am Klauenbein korreliert also mit dem
Schweregrad der Erkrankung. Die Erkennung degenerativer Verdnderungen des Klauenbein-
tragers beruht letztendlich auf rontgenologisch erhobenen Verdanderungen unter gleichzeitiger
Wichtung klinischer Beobachtungen. Durch eine erhdhte mechanische Beanspruchung des

Klauenbeintrigers ergeben sich Verschiebungen der Faserknorpelzone iiber den Weg der en-

chondralen Ossifikation. Mit Fortschreiten der Reaktion wird Faserknorpel im Zuge der Ver-
kalkung zu Knochengewebe strukturiert. Stoffwechselstérungen der Chondrozyten und deren
Folgen stehen im Mittelpunkt der Pathogenese von Primérldsionen des Faserknorpels
(DAMMRICH, 1993). Schwerwiegende Formen beeinflussen Synthese und Sekretion der
Grundsubstanz mit Umstellung der Kollagensynthese vom Typ Il auf den starren Typ I. Die
Funktion der Faserknorpelzonen wird dadurch verindert, so dass die unterschiedlichen Elasti-
zitdtsmodule von Sehnen und Knochengewebe durch die Dehnungsddmpfung nicht mehr aus-
geglichen werden konnen, und es zu ZerreiBungen kommt (DAMMRICH, 1993;
LEONHARDT, 1990).



Diskussion 151

Generell gelten das Wand- und das Sohlensegment als Pradilektionsstellen, da in diesen Be-
reichen ein Subkutispolster fehlt, die Dermis eine geringe Dicke aufweist und in Hinblick auf
das Sohlensegment und dem apikalen Bereich des Margo solearis das Klauenbein ein hartes
Widerlager fiir das Horn darstellt. Exostosen am Margo dorsalis des Klauenbeines sind An-

zeichen flir Durchblutungsstérungen der Wandlederhaut. LISCHER et al. (2000) werten Ver-

anderungen an der Sohlenfliche des Klauenbeines ebenfalls als Indikator fiir chronische
Durchblutungsstorung der Lederhaut. Bei einer Beeintrachtigung der Mikrozirkulation entste-
hen hdmo- und lymphdynamisch stillgelegte Areale und das Sauerstoffangebot wird reduziert
(FRICKER, 1993). Bei einer generalisierten Durchblutungsstérung der Dermis entwickelt sich
eine Pododermatitis aseptica diffusa, kurz Klauenrehe. Weiterhin fiihren Vaskularisationssto-
rungen durch Kollagenasenaktivierung zur Anderung und zum break-down des Kollagenfaser-
systems. Ein Funktionsverlust ergibt sich aus den Anderungen der Qualitit, des Wasserbin-
dungsvermogens und des Aggregationsgrades der Proteoglykane, die nunmehr kein interzellu-
lares Wasser binden. Die dadurch hervorgerufene gelartige Qualitdt der Dermis unterstiitzt
zum einen die Kollagenfaseranordnung weniger und zum anderen werden, aufgrund der ge-
ringeren Verformbarkeit der Proteoglykane, vor allem die auf Zugbelastung ausgerichteten
Fasern auch vor der Druckbelastung weniger geschiitzt, so dass Faserbriiche entstehen
(DAMMRICH, 1993; LEONHARDT, 1990). Die Folge ist ein Verlust der Zugspannung ent-
lang der Trajektorien und somit Funktionsverlust oder -minderung des Klauenbeintrigers.
Nach der Theorie von LISCHER et OSSENT (2000 et 2002) kommt es im Laufe der Klauen-
rehe, aufgrund der Schwéchung des Klauenbeintriagers, zu einer Absenkung des Klauenbeines.
Die damit verbundene Funktionsminderung der tiefen Beugesehne fiihrt wiederum zu einer
Klauenbeinrotation (GANTKE, 1997; GANTKE et al., 1998; GUNTHER, 1988). Des Weite-
ren kommt es beim Absenken des Klauenbeines zu einer anhaltenden Komprimierung der
Dermis zwischen Klauenbein und Sohlen- sowie Ballenepidermis (MACLEAN, 1971). Die
Folgen sind in einem Entziindungsgeschehen dieser Schichten zu sehen, mit einer geringeren
und qualitativ schlechteren Hornproduktion auch in diesen Arealen. Die Klauenrehe und die
davon ausgehenden Komplikationen, wie etwa das RUSTERHOLZsche Klauensohlenge-
schwiir, Infektionen im Bereich der Weillen Linie oder Klauenspitzenabszesse treten immer
hdufiger als Ursachen einer Leistungsdepression und damit als erstrangige wirtschaftliche
Faktoren in den Vordergrund (STANEK et BRANDEJSKY, 1993).

Eine weitere Folge der Vaskularisationsstorungen des dermalen Teils des Klauenbeintrégers

ist ein verminderter Zusammenhalt oder sogar eine Ruptur an der dermoepidermalen Grenz-
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fliche, wodurch eine nutritive Dysfunktion der avaskuldren Epidermis resultiert und sich das
Ausmal} des Krankheitsverlaufes in Form einer Verhornungsstorung (Dyskeratose) noch stei-
gert, die in verdnderter Struktur und Qualitit des Hornes sichtbar wird.

Eine Zusammenhangstrennung an der dermoepidermalen Grenzfliche aufgrund der Aktivitét

von Matrix-Metalloproteinasen (MMPs), die das Kollagen vom Typ VII der Ankerfibrillen in
der Basalmembran zerstoren, wird ebenfalls diskutiert (HENDRY et al., 2002; MCGOWEN et
COULOMBE, 2000; TARLTON et al., 2002). Dysfunktion der Basalmembran durch Imba-
lance der Matrix-Metalloproteinasen fiihrt bei der Hufrehe des Pferdes zur dermoepidermalen
Separation sowie zum Zusammenbruch der Barriere fiir die nutritive Funktion und zum Ver-
lust der epidermalen Differenzierung mit nachfolgender dyskeratotischer Entartung (POLLITT
et MOLYNEUX, 1990).

Bereits geringe strukturelle Abweichungen innerhalb des epidermalen Teils des Klauenbein-
tridgers sind durch moderate Kappenhornzubildung und entsprechend geringer Verbreiterung
der Weillen Linie im Hinblick auf die white line disease durchaus bedeutsam, weil das
weich-brockelige Kappenhorn und das terminale Réhrchenhorn im Falle einer unphysiologi-
schen Vermehrung leicht herausfallen kénnen und dann einer aufsteigenden Keimbesiedlung
den Weg bahnt (BUDRAS et al., 1993; MULLING, 1993). So gilt die WeiBe Linie als Pridi-
lektionsstelle fiir Zusammenhangstrennungen bis hin zur losen Wand. Insbesondere fiir das
Terminalhorn besteht aufgrund seiner hohen Anzahl von Réhrchen mit sehr weitem Mark-
raum eine Pradisposition fiir die white line disease (BLOWEY, 1990; GREENOUGH, 1987;
MCLENNAN, 1988). Der Ubergang vom epidermalen Teil des Klauenbeintrigers zum inne-
ren Kronhorn wird einerseits durch die eher lockere Verbindung vom Kappenhorn mit dem
inneren Kronhorn gefidhrdet und andererseits dadurch, dass das Kappenhorn nur iiber einem
kleinen Lederhautareal gebildet wird. Die Folgen sind eine iiberstiirzte Verhornung, verbun-
den mit einer groBen gebildeten Menge an funktionell unausgereiftem Interzellularkitt

(MARKS, 1984; MULLING, 1993).

6. Die natiirlichen Belastungsverhiltnisse der Klaue mit Auswirkung auf den Klauenmecha-

nismus
Die bei der Belastung eintretenden reversiblen Formverdnderungen respektive die natiirlichen
Belastungsverhiltnisse der Klaue werden mit denen in der Literatur bekannten Details vergli-
chen und im Folgenden diskutiert. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen ermogli-

chen es, eine relative Belastbarkeit der dermo-subkutanen Strukturen der Klaue und des Klau-
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enbeintrdgers und damit verbunden, Loci minores resistentiae ableiten zu konnen. Dabei wird
eine Grundlage zur Beurteilung von Uberbelastungen geschaffen, die sehr hiufig zu Klauen-
defekten fiihren. Ferner wurde die Lageverdnderung des Klauenbeines bei der Belastung in
Form eines Absenkens und einer Rotation ermittelt. Das Gesamtbild der bei der Belastung
eintretenden Verdnderungen sowohl in der sagittalen als auch in der transversalen Ebene er-
moglicht, das Zusammenwirken der untersuchten Strukturen darzulegen.

Bei der Belastung sind der Klauenbeintrager und der Sto3ddmpfungsapparat, zusammen der
FuBungsapparat der Klaue, fiir die vektorielle Aufspaltung und Transformation der Kréfte
verantwortlich. Bei der Klaue des Rindes {ibernimmt nicht nur der Klauenbeintrager, sondern
auch das Sohlen- und Ballensegment als "StoBbrechungsapparat” einen betrichtlichen Teil des
Gewichtes (BRUHNKE, 1928a; CLEMENTE, 1979; FURST, 1992; GREENOUGH, 1991;
RABER, 2000; TOUSSAINT RAVEN, 1989; WESTERFELD et al, 2000;
WILKENS, 1963).

In der ersten Phase der Belastung ist die Klaue primir Druckkréften ausgesetzt, die im Zu-

sammenspiel von Subkutis, Dermis und Epidermis durch den Stobrechungsmechanismus im
Sohlen- und Ballensegment federnd-elastisch abgefangen werden. Die gewichttragenden Teile
der Klaue sind der abaxiale Tragrand und die Weile Linie, der Sohlenkdrper und die Sohlen-
schenkel sowie der Ubergangsbereich vom distalen zum proximalen Ballensegment
(WESTERFELD et al., 2000). Die Druckverteilungsmessungen von DISTL et al. (1990) und
MAIR et al. (1988) bestdtigen, dass beim FuBlen der Klaue im distalen Ballensegment, dem
abaxialen Tragrand und der Weiflen Linie ein Maximaldruck von 73 bis 127 N/cm? auftritt.
Die FuBachse ist beim Rind zweimal gebrochen. Diese Doppelbrechung des Gliedmalenske-
lettes dient wie auch der Klauenspreizmechanismus ebenfalls der StoBbrechung
(RUSTERHOLZ, 1920). Beim Bodenkontakt werden die Klauen gespreizt, wodurch die dista-
len Zwischenklauenbdnder maximal gedehnt werden. Durch den Klauenspreizmechanismus
wird ein Teil der Druckkraft des Korpergewichtes auf den sehr elastischen interdigitalen
Bandapparat weitergeleitet, der ein sanftes Abfedern ermdglicht und dabei ein zu starkes Aus-
einanderweichen der medialen von der lateralen Klaue verhindert. Er ist ein funktionelles
Element des Klauenbeintragers, da er das Klauenbein authédngt, sich an der Krafttransformati-
on beteiligt und einer iiberméBigen Rotation des Klauenbeines entgegenwirkt.

In der zweiten Phase der Belastung werden die Druckkrifte des Korpergewichtes vom Klau-

enbeintrager des Wand- und Sohlensegmentes in Zugkréifte umgewandelt und an die Klauen-

platte weitergeleitet. Die Summe aller aufgefiihrten Modifikationen im Wandsegment lassen
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die funktionelle Schlussfolgerung zu, dass der Klauenbeintrager am Zehenriicken und im api-
kalen Drittel der abaxialen Wandfldche den Hauptanteil der Krafttransformation leisten. Dabei
ist ein Belastungsgradient festzustellen, der proximodistal der Klaue ansteigt und dorsoplantar
abnimmt (WESTERFELD et al., 2000).

Die bei der Belastung entstehenden Krifte werden durch das Klauenbein verteilt und {iber den
Klauenbeintriger in Bewegung umgesetzt. Die Zugwirkung des Klauenbeintragers am inneren
Kronhorn und die Druckverteilung des Sto3brechungsapparates induzieren den Klauenmecha-
nismus. Dieser stellt die bei der Be- und Entlastung eintretende elastische Formverdnderung
der Klauenkapsel dar und der in ihr eingeschlossenen Strukturen (FISCHERLEITNER, 1974;
GUNTHER, 1991). Die Kraftiibertragung bei der FuBung der Klaue zwischen einerseits dem
Klauenbein und der Hornplatte und andererseits der Hornplatte und dem Boden ist der ent-
scheidende Faktor fiir die elastische Formverédnderung der Hornkapsel (BRUHNKE, 1928a et
1931; HARDERS, 1985; GUNTHER, 1988). Die unterschiedliche Hirte und Materialbeschaf-
fenheit des Hornes in den einzelnen Segmenten der Klaue verleiht der Klauenkapsel die Fi-
higkeit, auf Druck, Biegung oder Zug entsprechend zu reagieren (LEACH et
OLIPHANT, 1983). Die Verformung der Hornkapsel wird einerseits durch einen vertikalen
als auch durch einen horizontalen Feuchtigkeitsgradienten ermdglicht, der vorwiegend auf die
Entfernung zur vaskularisierten Dermis zuriickzufiihren ist (BERTRAM et GOSLINE, 1987).
Ein hoher Wassergehalt wie im kronrandnahen Horn trdgt mafgeblich dazu bei, dass dieses
Horn weich und flexibel ist und der Zug des Klauenbeintrdgers im Wandsegment eine disto-
palmare/-plantare Verlagerung der Klauenplatte auslost. Im letzten Drittel des Zehenriickens
besitzt die Klauenplatte eine verhéltnisméBig hohe Festigkeit, wodurch eine starke Verfor-
mung der Klauenkapsel verhindert wird. Dorsopalmar/-plantar wird das Horn wiederum ela-
stischer und somit verformbarer.

In der sagittalen Ebene ist die Dermis im gesamten Bereich des Zehenriickens der Klaue von
einer Ausdehnung in hohem MalBe betroffen, die durch das Absenken des Klauenbeines und
den dadurch ausgeldsten Zug des Klauenbeintrigers verursacht wird. Das Kronpolster dehnt
sich bei der Belastung stirker aus als die distalen Bereiche am Zehenriicken. Die Druckerho-
hung im Kronsegment wird durch das elastische Kronpolster abgefangen und die Ubetrleitung
zur modifizierten Dermis mit dem speziell ausgerichteten Fasersystem des Klauenbeintrégers
gedampft vollzogen. Des Weiteren wird durch die Formverdnderung vornehmlich des Kron-

polsters ein Zuriickweichen der Klauenplatte am Zehenriicken erst moglich.
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Im Bereich des Wandsegmentes wird somit das kollagene Fasersystem des Klauenbeintrigers
aktiviert und die Druckkraft der Korperlast wird in eine Zugkraft umgewandelt. Die Aufhén-
gung des Klauenbeines im mittleren Bereich des Wandsegmentes mit einem Offnungswinkel
von 75° ist einer starken Zugwirkung ausgesetzt und dehnt sich bis zu 21 %. Die hohe Anzahl
der Mineralisationszonen in diesem Areal und die dadurch verbreiterte mineralisierte Fa-
serknopelzone verdeutlichen die eingangs erwédhnte Funktion der chondroapophyséren Inserti-
on als federnd-elastische Dehnungsbremse. Der dermale Bereich an der Klauenspitze ist be-
sonders stark mechanisch beansprucht. Er dehnt sich bei der Belastung in der sagittalen Ebene
einerseits aufgrund eines Absenkens des Klauenbeines um 14 % und andererseits verleiht der
Zug der tiefen Beugesehne dem Klauenbein eine plantare Rotationsbewegung um 11 %. Das
Klauenbein senkt sich axial um 4 % stirker als auf der abaxialen Wandflache; bei der Bela-
stung rotiert es folglich axial. An der Klauenspitze ist nach GUNTHER (1988) keine Trag-
randbewegung festzustellen. Am Margo solearis, speziell an der Klauenbeinspitze, sind die
strukturellen Komponenten des Klauenbeintriagers besonders stark ausgepridgt. Bezeichnend
dafiir sind die hohen Knochenlamellen des Klauenbeines mit der hohen Anzahl an Gefal3pfor-
ten; die ausgepragten Faserknorpelzonen, ihre Dicke und die Anzahl an chondroiden Zellen
betreffend; das facherférmig ausgerichtete kollagene Fasersystem mit Verstarkung von Kolla-
genfaserbiindeln vom Sohlensegment; die hohe Konzentration an Mukopolysacchariden, ela-
stischen und retikuldren Fasern; die Oberflachenverhiltnisse der Lederhautblédttchen und die
groBe Menge an Kappen- und Terminalhorn. Diese strukturelle Beschaffenheit an der Klauen-
beinspitze spricht fiir einen extrem beanspruchten Bereich mit multidirektionaler Krafteinwir-
kung und ein HochstmaB3 an Anpassungsfdhigkeit. Die strukturellen Elemente des Sohlen-
sowie des proximalen und distalen Abschnittes des Ballensegmentes iibernehmen bei der Be-
lastung der Klaue eine StoBbrechungsfunktion. Durch die bei der FuBung der Klaue
verursachte Absenkung des Klauenbeines wird das viskoelastische Kissen der
Sohlenlederhaut komprimiert und der Druck wird einerseits iiber die Sohlenepidermis
weitergeleitet und andererseits iiber die Dermis der abaxialen und axialen Wandfldche, die
sich dorsoplantar immer mehr ausdehnt.

Bei der Belastung wirkt der StoBbrechungsmechanismus, wobei vor allem das Ballenpolster
und das Ballenhorn als funktionelle Einheit die Druckkrifte aufnimmt und weiterleitet. Die
Kompression um 22 % der viskoelastischen Kissen im Bereich des Ballens wirkt wie ein
Stoddmpfer fiir die bei der Belastung einwirkende Druckkraft und speichert dabei die Ver-

formungsenergie, um diese in der Phase der Entlastung wieder freizugeben. Die Subkutis im
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Ballensegment stellt sich an der FuBungsfliche der Klaue als eine speziell entwickelte Pol-
stereinrichtung dar, die aus ldngs parallel verlaufenden méchtigen Fettkdrpern besteht. Im
Bereich des apikalen Ballensegmentes bilden Polsterkissen eine Querverbindung vom axialen
zum abaxialen Fettkorper (RABER, 2000). Die bei der Belastung absorbierte Energie wird
dabei in die langsgerichteten Fettkdrper von palmar/plantar nach apikal und dort in die quer-
verlaufenden Anteile des axialen und abaxialen Fettkorpers verteilt, um bei deren Verformung
eine Diampfung der Druckkrifte zu bewirken (RABER, 2000). Diese Kombination von lings-
und quergerichteten Strukturen ist nicht nur fiir das Abfangen von vertikalen Kriften konzi-
piert, sondern es konnen auch mediolaterale Kréfte gut gedimpft werden (LECH et
ZOERB, 1983). Die funktionelle Bedeutung dieses Polstersystems wird bei der Belastung der
Klaue deutlich. Bei der FuBung rollt die Klaue iiber den Ballen ab. Der Ballen setzt zuerst auf
dem Boden auf, danach werden bestimmte Bereiche der FuBBungsfliche von palmar/plantar
nach apikal belastet, wobei sich der Ballen abflacht und sich lateral gegen die Wandflachen
ausdehnt (GREENOUGH et WEAVER, 1997), was zur Erweiterung der Klauenkapsel fiihrt,
besonders im Seiten- und Trachtenteil. Bei der Belastung der Klaue verstiarkt der Gegendruck
des Erdbodens die Erweiterung der Klauenkapsel. Die Formverdnderung der abaxialen und
axialen Wandflachen ist bilateral unsymmetrisch. Die groBere Ausdehnung der der-
mo-subkutanen Strukturen an der axialen Wandfldche, im Vergleich zur abaxialen, riihrt nicht
nur von der Bewegung des Klauenbeines, sondern auch von der Ausdehnung des axialen Bal-
lenpolsters und in gewisser Weise auch vom Druck der axialen Klauengrundfliche in Form
einer Hohlkehlung. Diese Hohlkehlung im axialen Bereich der Klauengrundfliche ist eine
wichtige Voraussetzung fiir die korrekte Belastungsverteilung, da hierdurch Raum fiir die
Ausdehnungsprozesse im palmaren/plantaren Klauenbereich geschaffen wird (HEYDEN et
DIETZ, 1991). Durch die Hohlkehlung wird die Klaue in eine Art Vorspannung versetzt, die
bei einsetzender Belastung eine elastische und stof8brechende Kraftiibertragung ermoglicht
und am Ende der Stiitzbeinphase die absorbierte Energie in Bewegung umgesetzt werden
kann. Eine Kapselbewegung der axialen Wandfliche wére eine weitere funktionelle Schluss-
folgerung. An der axialen Wandfliche werden die bei der FuBung der Klaue auftretenden
Krifte zum groflen Teil vom interdigitalen Bandapparat transformiert und aufgrund der gerin-
gen axialen Ausdehnung nur zu einem verminderten Anteil vom Klauenbeintridger des Wand-
segmentes. An der abaxialen Wandfldche kommt der Klauenbeintrager des Wandsegmentes
grofBflachig zum Tragen. Durch die axiale Rotation des Klauenbeines ist der Klauenbeintrager

auf der contralateralen, abaxialen Wandfliche mehr beansprucht. Dabei wird die axiale Wand-
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fliche einer hohen Druckbelastung ausgesetzt und die abaxiale Wandfldche einer hohen Zug-
und einer geringeren Druckbelastung.

Bei der Belastung senkt sich das Klauenbein und die auftretende Zugwirkung des Klauenbein-
tragers an der Hornkapsel fiihrt zu einem Absenken der oberen Hilfte der dorsalen Zehen-
wand in Richtung Klauenmitte. Einige Autoren sprechen von einem Zuriickweichen der Dor-
salwand (FISCHERLEITNER, 1983; GUNTHER, 1988). Dabei verengt sich die Klauenkap-
sel in der apikalen Hélfte und erweitert sich im plantaren Bereich, wobei sie sich proximal
mehr ausdehnt als distal. Dies entspricht auch den Untersuchungen von BRUHNKE (1928a et
1931). Trotz der Erweiterung im Trachtenbereich der Klaue verldngert sich die Klauengrund-
fliche (WESTERFELD et al., 2000). Der Bereich der weitesten Stelle an der abaxialen Wand-
fliche stellt die indifferente Linie dar, die die Klauenkapsel in einen apikalen und palma-
ren/plantaren Bereich einteilt. Apikal dieser sogenannten indifferenten Linie kommt es zu
einer Raumverengung, palmar/plantar zu einer Erweiterung der Klaue (DIETZ et PRIETZ,
1981; GUNTHER, 1988). Nach WISSDOREF et al. (1987) ist der Begriff der indifferenten
Linie nicht gerechtfertigt, auch HARDERS (1985) kann keinen Bereich der Hornkapsel fest-
stellen, der nicht an den mechanisch bedingten Formverdnderungen der Kapsel beteiligt ist.
KNEZEVIC (1962) und SCHAFFLER (1973) weisen dahingegen mittels Dehnungsmessstrei-
fen nach, dass es im Bereich der indifferenten Linie zu keiner Bewegung kommt. Da der Deh-
nungsmessstreifen nur eine eindimensionale Bewegung nachweist, also die Dehnung der
Hornkapsel nur in einer Richtung aufzeigt, kann mit dieser Methode eine Bewegung in diesem
Bereich nicht ausgeschlossen werden. Eine Perspektive zur Erfassung der Kapselverdnderung
bei Belastung konnten die wie beim Pferd angewendeten computergestiitzten dreidimensiona-
len Rekonstruktionen von computertomographischen Serienschnitten bringen (APPELBAUM
et BRAGULLA, 1996).

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass sich das dermo-subkutane respektive derma-
le Areal in den Bereichen des Processus extensorius, dem Kronsegment, der Ansatzzone des
Klauenbeintragers am Zehenriicken sowie der Bereich des Sohlensegmentes, des distalen Bal-
lensegmentes und des Tuberculum flexorium besonders stark ausdehnt und diese Areale
hauptsichlich belastet werden.

Bereiche mit einer faserknorpeligen Ansatzzone wie das Wand- und Sohlensegment, Ansatz-
zonen fir Bander und Sehnen sind multidirektionalen Zugkriften ausgesetzt, verbunden mit
dem Fehlen eines Subkutispolsters und bediirfen bei Fehlbelastungen der Klaue einer grofe-

ren Aufmerksamkeit.
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Bereiche, die liber ein Subkutispolster verfiigen, wie das Kron- und das Ballensegment, wer-
den bei der Belastung ebenfalls stark beansprucht, sind aber auch dementsprechend geschiitzt.
Die histologischen Untersuchungen ermoglichen einen Vergleich vom be- und entlasteten
Zustand der Klaue. Eine Streckung der kollagenen Fasern im belasteten Zustand fiihrt zu einer
VergroBerung des Abstandes von der Klauenbeinoberfldche bis zum First der Lederhautblétt-
chen/-papillen maximal um das 1,4fache.

Bei der Belastung wird am Zehenriicken des Pferdes der Abstand vom Hufbein bis zum First
der Lederhautbliattchen um das 1,3 bis 1,5fache erhoht (PELLMANN, 1995); im Trachtenteil
wird eine Erhohung des Abstandes um das 1,2fache ermittelt (HENKE, 1997).

Bei der Weiterleitung der Zugkréfte vom dermalen auf den epidermalen Teil des Klauenbein-
tragers bewirkt die stetige Inanspruchnahme eine Verdnderung der Form und der Stellung der
Lederhaut- und Epidermisbléttchen. Diese werden schmaler und hoher. Die proximodistal
zunehmende Schldngelung der Blittchen ist nur im entlasteten Zustand der Klaue vorhanden
und verstreicht bei der Belastung. Die Schlidngelung verleiht dem Bléttchenapparat eine Ei-
genelastizitidt und ermoglicht den unter Belastung einwirkenden Kréften und dem damit ver-
bundenen reversiblen Verlust der Schldngelung als eine Art Dehnungsfeder entgegenzuwir-
ken. Die reversiblen Form- und Stellungsinderungen der Bléattchen werden auch von
TUCKER (1966 et 1968) der Eigenschaft einer inneren Elastizitdt und Plastizitit zugespro-
chen. Durch die Zugwirkung des Klauenbeintragers kommt es ebenfalls zu einer Formveran-
derung von den basalen Fortsédtze der Basalzellen, die schmaler und ldnger werden. Die basa-
len Fortsdtze der Basalzellen richten sich unter Zugwirkung spitzwinkliger zur Langsachse des
Lederhautbléttchens aus. Durch das Fasersystem des Klauenbeintrigers, vor allem durch die
elastischen Fasern an der dermoepidermalen Grenzfliche, wird bei einsetzender Belastung
eine gleichméBige, elastische und stoBbrechende Kraftiibertragung ermoglicht. Bei der Entla-
stung gelangen die Strukturen der Klaue aufgrund der Eigenelastizitit des Klauenbeintragers
wieder in den Ausgangszustand. Die Verteilung der elastischen Strukturkomponenten des
Klauenbeintragers und eine elastische Abfederung und Dampfung im proximalen und mittle-
ren Bereich des Zehenriickens, auch durch die Verformbarkeit der Hornkapsel, unterstiitzen
sich gegenseitig. Die geringere Flexibilitit am distalen Zehenriicken wird durch die erhohte
Elastizitit des Klauenbeintragers ausgeglichen, die in diesem Bereich schon durch den steten

Wechsel der Belastungsrichtung des Klauenbeintragers zwingend ist.
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Aus den vorliegenden Ergebnissen kann die herausragende Rolle, insbesondere des dermalen
Teils des Klauenbeintrigers unterstrichen werden. Regenerative Prozesse der Dermis haben
die Bildung von qualitativ minderwertigem Horn zur Folge (MARKS et BUDRAS, 1987).
Somit spielt der Zustand der dermalen Anteile des Klauenbeintridgers eine zentrale Rolle fiir
die Bildung von gesundem Horn und kann folglich als Indikator fiir Krankheiten des epider-
malen Klauenbeintragers gewertet werden. Die Zellen des dermalen Klauenbeintrdgers, vor
allem Fibrozyten, Histiozyten und neben Plasmazellen auch Mastzellen bilden zusammen mit
den Kapillaren und Nerven einen vaso-neuro-hormonalen Verbund (KUNZEL, 1990) und
somit haben physiologische und pathologische Reaktionen hier ihren Ausgangspunkt.

Die verdnderten Strukturen von Klauenbein und Dermis erlauben eine Prognose iiber die Hei-
lungsdauer der Klauenerkrankung und sollten daher stirker in den Mittelpunkt von Grundla-
gen- und klinischer Forschung stehen. Da die Dermis die zentrale und am stérksten belastete
Einheit des hochmodifizierten bindegewebig-epidermalen Klauenbeintragers darstellt, reagiert
sie am empfindlichsten auf jegliche Verdnderung im Klauentrageapparat. Verdnderungen des
dermalen Systems miissen zwangsldufig zu entsprechenden Verdnderungen in den restlichen
Einheiten des Klauenbeintrigers, also der vierzonalen Ansatzzone, der dermoepidermalen
Grenzflache und dem epidermalen Anteil fithren. Da es sich um ein funktionell so eng gekop-
peltes System handelt, muss selbst eine geringgradige Anderung der Form der Hornkapsel
langfristig in einer Verdnderung des gesamten Klauenbeintragers resultieren.

Deshalb ist die Rolle der funktionellen Klauenpflege sowohl in prophylaktischer Hinsicht zur

Vermeidung von Klauenerkrankungen als auch in der Therapie sehr bedeutsam.



