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1 Einleitung

In den letzten Jahren traten Klauenerkrankungen sowohl in tierschutzrechtlicher als
auch wirtschaftlicher Hinsicht immer mehr in den Vordergrund. Im Zuge der
Veranderung der Haltungs- und Futterungsbedingungen in der modernen
Landwirtschaft stellen Klauenerkrankungen ein immer groeres wirtschaftliches
Problem dar. Neben dem nicht unerheblichen Leiden fur die Tiere stellen
Klauenprobleme auch eine enorme finanzielle Belastung fur den Bauern dar. Unter
den Klauenerkrankungen nimmt die Klauenrehe eine besondere Stellung ein, da sie
weit verbreitet und ihre genaue Pathogenese noch immer ungeklart ist. Beim Rind
steht im Unterschied zum Pferd besonders die subklinische und chronische Form der
Klauenrehe im Vordergrund. Die bei der Belastung der Klaue auftretende Druckkraft
auf das Klauenbein wird durch die Wandlederhaut in eine Zugkraft umgewandelt und
vom Klauenbein zum Wandhorn Ubertragen (Bruhnke, 1928). Dieser
Aufhangeapparat als wichtigste Struktur fur die Kraftibertragung in der Klaue ist die
am starksten betroffene Struktur bei Fehl- oder Uberbelastungen der Klaue.
Ergebnisse bei Pferden und Rindern Uber die Struktur des Zehenendorganes
respektive Pathogenese der Huf-/Klauenrehe wurde meist unkritisch aus der
Hufforschung auf die Klaue ubertragen. Jedoch unterscheiden sich die beiden
Zehenendorgane sowohl im FuRungstyp als auch im klinischen Erscheinungsbild der
Rehe vollig. Die meisten klinischen Veranderungen manifestieren sich beim Rind in

der Klauengrundflache und nicht wie beim Pferd im Bereich des Blattchenapparates.

In der vorliegenden Arbeit soll besonders der Aufhangeapparat mittels Zugversuch
und histologischen Auswertung genauer untersucht werden. Es sollte die Frage na-
her beleuchtet werden, in wie weit die Anzahl der Kalbungen mit den jeweils gravie-
renden Stoffwechselbelastungen fur die Milchkuh einen Einfluss auf die Zugfestigkeit

des Aufhangeapparats des Klauenbeins hat.
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2 Literaturubersicht

2.1 Das Klauenbein

Das Klauenbein bildet die Phalanx distalis der Gliedmalie an der dritten und vierten
Zehe des Rindes. Die Zehenknochen, speziell die Klauenbeine (Ossa ungularia) sind
infolge ihrer Lage innerhalb des Zehenendorgans und der spezifischen Belastungs-
situation in hohem Male verschiedenen individuellen Formveranderungen unter-
worfen (Simon, 1963). Die Form des Klauenbeins ist abhangig vom Alter, Korperge-
wicht und Gebrauchszweck des Tieres (Rusterholz, 1920). Seine Form hat Ahnlich-
keit mit dem Klauenschuh (Nickel et al., 1992). Nickel et al. (1992) unterscheiden am
Klauenbein eine Wandflache (Facies parietalis), eine Sohlenflache (Facies solearis)
und eine Gelenkflache (Facies articularis). Am Margo solearis stoen Wand- und
Sohlenflache aufeinander. Wandflache und Gelenkflache bilden an ihrem Ubergang
den Kronrand, Margo coronalis (Nickel et al., 1992). An dessen proximalem Abschnitt
befindet sich der Streckfortsatz, Proc. extensorius, der die Ansatzstelle fur den ge-
meinsamen bzw. langen Zehenstrecker bildet (Nickel et al., 1992). Die Wandflache
gliedert sich in eine gewodlbte AuRenflache (Facies abaxialis) und eine leicht
ausgehohlte Klauenspaltflache (Facies axialis), die beide am wulstartigen Dorsalrand
(Margo dorsalis) zusammentreffen. Auf der Facies parietalis verlauft abaxial und axial
eine Wandrinne (Sulcus parietalis), die palmar/plantar am Wandloch (Foramen
abaxiale) endet (Westerfeld, 2003). Auf der Wandflache befinden sich zahlreiche
Locher, die einerseits als Offnungen fiir das blutgefalfihrende Kanalsystem dienen,
welches aus dem Knocheninneren zieht, andererseits der festen Verankerung der
Wandlederhaut am Knochen dienen (Nickel et al., 1992) (Abbildung 1).

Die Sohlenflache fallt mit ihrem Planum cutaneum von der Zehenachse aus dachar-
tig nach aul’en ab. Am palmaren Ende der Sohlenflache liegt das Tuberculum flexo-
rium, das der tiefen Beugesehne als Ansatzstelle dient (Nickel et al., 1992)
(Abbildung 2).

Die Gelenkflache ist nach proximal gerichtet und gegenuber der Wandflache scharf
abgegrenzt (Maierl und Mulling, 2004). Die Gelenkflache ist der Kronbeinwalze ent-

sprechend ausgekehlt und bildet mit ihr das Klauengelenk. Palmar / plantar befindet
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sich eine kleine Gelenksflache fur das distale Sesambein (Nickel et al., 1992). Das
Relief der Klauenbeins wird durch die dauernde Belastung herausgearbeitet. Die
Gefaldrinnen und Gefaldlocher nehmen besonders an der abaxialen Wandflache im
Alter an Grolde zu (Simon, 1963). Die Kompakta der Klauenbeine ist der mechani-
schen Belastung angepasst und ist Uberall dort massiv ausgebildet, wo eine Zugbe-
lastung vorherrscht, wie im Wandsegment. An Stellen mit erhdhter Druckbelastung,
wie im Ballensegment, ist die Kompakta hingegen in der Dicke reduziert (Fischer,
1971). Aufgrund von Fehlstellung der Gliedmalien oder fehlerhafter Klauenkorrektur
kommt es zu Fehlbelastungen. Exostosen stellen Veranderungen im Bereich der
Klauenbeinoberflache dar. Am Margo dorsalis sind Exostosen Anzeichen fur
Durchblutungsstorungen der Wandlederhaut, die zu einem Funktionsverlust des Auf-
hangeapparates des Klauenbeins fuhren. Eine Folge davon ist die Bildung von

minderwertigem Horn (Lischer et al., 2000).

Processus
extensorius

Margo dorsalis

.....

Sulcus parietalis

Abbildung 1: Klauenbein (Ansicht von abaxial) (DeLahunta und Habel, 1986)
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Tuberositas
flexoria

Abbildung 2: Klauenbein (Ansicht von distal) (DeLahunta und Habel, 1986)

2.2 Die Klauenhaut

Die Klauenhaut ist entsprechend der schitzenden und den kraftibertragenden
Funktionen der Klaue stark modifiziert. Durch die segmentspezifischen Modifikatio-
nen ist der Hautuberzug an die lokalen sehr unterschiedlichen Funktionen der Klaue
jeweils optimal angepasst (Furst, 1992; Mulling, 1993; Warzecha, 1993; Wilkens,
1963). Die Klauenhaut ist unbehaart, weitgehend drisenlos und weist wie die be-
haarte Haut drei Schichten auf, die Oberhaut (Epidermis), die Lederhaut (Dermis)
und die Unterhaut (Subcutis). Da diese Strukturen regional begrenzt strukturelle
Besonderheiten aufweisen, erfolgt eine Einteilung in das Saum-, Kron-, Wand-,
Sohlen- und Ballensegment (Wilkens, 1963; Zietzschmann, 1918).

Die epidermale Klauenkapsel besteht sowohl aus lebenden als auch aus abgestor-
benen (verhornten) Zellen. An dieser kénnen eine Klauenplatte (Klauenwand) sowie

ein Sohlen- und ein Ballenteil unterschieden werden. Die Klauenplatte besteht aus
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einem Ruckenteil (Dorsalwand) sowie einer konvexen abaxialen Wand (Aufienwand)
und einer konkaven axialen Wand (Interdigitalwand). Die stark verhornende Ober-
haut der Klaue Ubernimmt Schutz- und Stutzfunktion. Der Klauenschuh schitzt die
von ihm eingeschlossenen Strukturen vor mechanischen, chemischen, thermischen
und mikrobiellen Einwirkungen. Darlber hinaus hat er eine biomechanische Funktion
bei der Kraftibertragung im Stand und in der Fortbewegung (Maierl und Milling,
2004).

2.2.1 Die Epidermis (Oberhaut)

Die auRerste Schicht der Haut besteht aus einem mehrschichtigen, verhornenden
Plattenepithel. In ihrer Feinstruktur besteht die Oberhaut aus vier Schichten: dem
Stratum basale (Basalzellschicht), dem Stratum spinosum (Stachelzellschicht), dem
Stratum granulosum (Koérnerzellschicht) und dem Stratum corneum (Hornzellschicht).
Der Zellbestand der Oberhaut setzt sich zu 80-90 % aus Keratinozyten und zu
10-20 % aus Nicht—Keratinozyten zusammen.

Die Zellen des Stratum basale sitzen einer Basalmembran auf. Diese bildet auch die
Grenzlinie zwischen Lederhaut und Oberhaut. Weitere Funktionen der Basal-
membran bestehen in der mechanischen Verankerung, Ernahrung der lebenden Epi-
dermis und Austausch von Informationen Uber Botenstoffe zwischen Dermis und
Epidermis (Habermehl, 1986; Hohmann, 1902; Mulling und Budras, 2002). Der Zell-
nachschub in der Epidermis erfolgt Uber mitotische Teilung der Basalzellen. Die
standig neu gebildeten Zellen werden distal (oberflachenwarts) geschoben. Im Zuge
der Keratinisierung in deren Verlauf die Zellen eine grolde Menge an Keratinproteinen
synthetisieren, durchlauft die Epidermiszelle eine gerichtete Differenzierung.
Aulerdem synthetisieren Keratinozyten den Interzellularkitt, auch Membran Coating
Material (MCM) genannt. Die Epidermiszellen sind durch den Interzellularkitt fest mit-
einander verbunden (Budras et al., 1996; Mlling, 1993). Daher spielen Struktur und
Qualitat dieser Kittsubstanz eine wichtige Rolle fur die Funktion und Qualitat des
Klauenhorns und damit fur die normale Funktion und Gesundheit der gesamten
Klaue (Milling und Budras, 1998). Der Interzellularkitt wird von lebenden, noch
unverhornten Epidermiszellen im Stratum spinosum gebildet und dann per Exozytose
in den Interzellularraum ausgeschleust. Er ist neben den Keratinen das

Hauptsyntheseprodukt dieser Zellen im Laufe ihrer Differenzierung (Mulling und
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Budras, 1998). Stérungen im Ablauf der Keratinisierung fihren zur Bildung von
dyskeratotischem Horn (Mulling et al., 1997). Folge ist der teilweise oder vollstandige
Verlust der Schutzfunktion der Klauenkapsel. Da die Epidermis selbst gefalifrei ist,
ihre syntheseaktiven Zellen aber auf ausreichende Versorgung angewiesen sind, ist
bei einer Stérung der Mikrozirkulation in den Lederhautgefalien mit unmittelbaren
Auswirkungen auf die epidermalen Strukturen zu rechnen (Mulling und Budras,
1998). Der Interzellularkitt ist reich an Glykoproteinen und einer grofen Menge
komplexer Lipide mit einem hohen Gehalt an sehr langkettigen Fettsauren. Er stellt
einerseits den Zusammenhang im Hornzellverband her und hat andererseits
Barriere- und Enzymfunktion (Pellmann et al., 1993). Seine Menge und Verteilung
bestimmen die Qualitat der Zellverbindung (Budras et al., 1992). Der Interzellularkitt
stellt im weich-elastischen Horn durch lokale Ansammlung in blasigen Erweiterungen
des Interzellularraumes, insbesondere im Kappen- und Terminalhorn, eine flexible
Verbindung her und ermoglicht dadurch eine Verschieblichkeit der Hornzellen
gegeneinander (Budras und Preuss, 1979). Das Stratum granulosum enthalt
zahlreiche basophile Keratohyalingranula (Bollinger et al., 1992).

Die Verhornung der Epidermis wird in einen weichen und einen harten Verhor-
nungstyp eingeteilt. Als strukturelles Hauptkriterium gilt das Vorkommen respektive
das Fehlen eines Stratum granulosum (Korte, 1987). Beim Rind und Pferd fehlt das
Stratum granulosum im Kron-, Wand- und Sohlensegment, wo folglich hartes Horn
gebildet wird. Im Saum- und Ballensegment erfolgt die Verhornung Uber ein Stratum
granulosum nach einem weichen Verhornungstyp, das aus platten, vollstandig ver-
hornten Zellen besteht (Bollinger et al., 1992). Wilkens (1963) beschreibt in Abhan-
gigkeit vom hoch spezifisch ausgebildeten Papillarkorper eine charakteristische
Lagerung der Epidermiszelle bei ihnrem Vorschub gegen die freie Oberflache. Uber
die zo6ttchenformigen Papillen der Klauenlederhaut werden Rdhrchen gebildet, die
sich aus dem peripapillar geschobenen Epithelzellen, der Rohrchenrinde, und aus
den suprapapillar stehenden Zellen, dem Réhrchenmark zusammensetzen (Wilkens,
1963). Interpapillar wird das Zwischenhorn gebildet, das eine fur das mehrschichtige

Plattenepithel typische Zelllagerung aufweist (Wilkens, 1963).
2.2.2 Die Dermis (Lederhaut)

Die Lederhaut bildet die bindegewebige Unterlage fur die Oberhaut. Ein zugfestes,

dreidimensionales Netz aus kollagenen Faserblindeln bestimmt die Architektur der
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Lederhaut, wobei die Mehrzahl der Blndel parallel zur Hautoberflache orientiert ist.
Die Elastizitat der Haut beruht auf einem zusatzlichen, eingewobenen Netzwerk aus
elastischen Fasern sowie elastischen Membranen (Maierl und Mulling, 2004). An der
Lederhaut lassen sich mikroskopisch zwei Schichten unterscheiden, das Stratum
reticulare sive vasculosum und das Stratum lamellare sive papillare (Furst, 1992;
Habermehl, 1986; Wilkens, 1963). Das Stratum reticulare grenzt an die Unterhaut
und ist durch ein faserreiches und zellarmes, straffes Bindegewebe charakterisiert.
Diese innere Schicht der Lederhaut stellt die Verbindung zum Stiutzskelett oder zur
Unterhaut her (Mulling, 2002a).

Das Stratum papillare liegt direkt unter der Oberhaut und ist flr diese formgebend.
Sie ist relativ locker und zellreich und enthalt ein dichtes komplexes Blutgefalisystem
und Nerven (Maierl und Mulling, 2004). Der bindegewebige Papillarkorper dient als
verankernde, versorgende und formgebende Unterlage fur die Epidermis. An der
Oberflache besitzt er kleine fingerformige Zotten, die Lederhautpapillen. Nur im
Wandsegment sind abwarts gerichtet, parallel angeordnete Blattchen, Lederhaut-
lamellen, ausgebildet. Diese Oberflachenformationen sind vollstandig mit lebenden
Epidermiszellen bedeckt. Uber den Papillen entsteht das Réhrchenhorn und zwi-
schen den Lamellen das Blattchenhorn. Lederhautpapillen sind dort anzutreffen, wo
eine hohe Hornbildungsrate erforderlich ist und Lederhautblattchen dort, wo eine
hohe mechanische Beanspruchung vorherrscht (Kobayashi, 1990). Die Lederhaut ist
von einem dichten Gefallsystem durchzogen, das unmittelbar an der Grenze zur
Oberhaut in ein komplexes Kapillarsystem Ubergeht. Damit wird die Ernahrung der

Epidermis Uber Diffusion aus den Lederhautgefalten ermoglicht.

2.2.3 Die Subcutis (Unterhaut)

Die Unterhaut ist im Saum-, Kron- und Ballensegment zu stoRbrechenden Polstern
umgebaut. Im Wand- und Sohlensegment fehlt eine Subkutis. In diesen Abschnitten
ist eine unverschiebliche, mechanisch stabile Verbindung von Lederhaut und
Klauenbein erforderlich (Mulling, 2002a).
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2.3 Die Hornkapsel

ABAXIAL

Saumband

Saumhorn

Dorsalwand

abaxiale
Wandflache

Tragrand

abaxiales Saumband

Ballenbasis

Abbildung 3: Klauenschuh (Ansicht von abaxial) (DeLahunta und Habel, 1986)

AXIAL

Ballen-
basis

Laminae

NS

SN

axiales
Saumband

Saumband

Saumhorn

o Dorsalwand

axiale Wandflache

Ballenspitze

abaxiale Wandflache

Abbildung 4: Klauenschuh (Ansicht von axial) (DeLahunta und Habel, 1986)
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2.3.1 Das Saumsegment

Das Saumsegment stellt strukturell und funktionell den Ubergang zwischen behaarter
Haut und Klauenschuh her (Maierl und Mulling, 2004). Es weist eine proximodistale
Ausdehnung von ca. 8 mm auf und geht palmar / plantar in das Ballensegment Gber
(Dirks, 1985; Furst, 1992). Axial geht es im Zwischenklauenspalt kontinuierlich in das
Saumsegment der zweiten Hauptklaue Uber und bildet damit eine haarlose
Hautbricke. Die Subkutis bildet das schmale, schwach vorgewdlbte Saumpolster.
Die Saumlederhaut besitzt lange, schlanke distal gerichtete Zéttchen mit einer Lange
von 1 bis 1,8 mm (Wilkens, 1963; Wyssmann, 1902). lhre Dichte betragt 20 bis 30
Zottchen pro mm? (Habermehl, 1986). An der Grenze zum Kronsegment ist die
Dermis zum Falz eingefaltet (Furst, 1992). Die Saumepidermis bildet ein weiches,
brockeliges Rohrchenhorn, das Uber das Horn der Klauenplatte distal geschoben
wird. Das sehr weiche Horn wird als Glasurschicht bezeichnet und erreicht aufgrund

von Abschilferung nicht den Tragrand (Wilkens, 1963).

2.3.2 Das Kronsegment

Das Kronsegment schlief3t sich distal an das Saumsegment an und erstreckt sich bis
etwa zur Mitte des Klauenrickens (Wilkens, 1963). Die Subkutis bildet ein relativ
breites aber flaches Kronpolster (Wilkens, 1963). Es verschmalert sich pal-
mar / plantar und geht ohne besondere Abgrenzung in das Ballensegment Uber
(Zietzschmann, 1943). Die Lederhaut tragt lange, dunne Papillen. Diese haben eine
Lange von 0,2 bis 0,3 mm und enden konisch abgerundet (Fuchs, 1993; Wyssmann,
1902). lhre H6he und Dichte nimmt in proximodistaler Richtung kontinuierlich ab
(Stoss, 1906). Neben den Hauptpapillen treten auch Sekundarpapillen auf, die aus
der Basis einer Hauptpapille entspringen (Wilkens, 1963). Die Epidermis bildet ent-
sprechend ihrer papillaren Lederhautunterlagen Hornrohrchen (Wilkens, 1963). Das
sehr harte, widerstandsfahige Kronhorn wird Gber die Epidermis des Wandsegments
hinweg nach distal geschoben. Es macht den uberwiegenden Teil der Wand des
Klauenschuhs (Klauenplatte) aus und bildet an der FuRungsflache den Klauenrand
(Fiedler et al., 2003; Maierl und Mulling, 2004; Mulling, 2002b). Es ist sehr hartes und
widerstandsfahiges Horn, da es aus soliden, intensiv miteinander verzahnten Horn-

zellen besteht (Mdlling, 2002b). Das Kronhorn des Rindes weist vorwiegend
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Réhrchen mit ovalem Querschnitt auf. Die Roéhrchenrinde besteht aus platten,
pfannkuchenahnlichen Zellen und kann nicht gegen das Zwischenrohrchenhorn

abgegrenzt werden.

Zwischenréhrchenhorn  Hornréhrchen Kappenhorn Hornblattichen

Stratum
germinativum

(39 & GD -« -

T

Innenzone
Mittelzone

AU\V Wandsegment

Kronhorn

Abbildung 5: Schematischer Querschnitt durch Kronhorn und Wandsegment des Rindes
(Bohli, 1993)

2.3.3 Das Wandsegment

Das Wandsegment liegt unter der dicken Schicht aus Kronhorn und erstreckt sich
vom Kronsegment bis zum Ubergang in das Sohlensegment der Klauengrundflache
und palmar/ plantar bis zum Ballensegment (Furst, 1992)). Da die Krafte beim
FuRen Uber das Wandsegment auf das Klauenbein Ubertragen werden, fehlt die
Subcutis als lockere Verschiebeschicht (Maierl und Mulling, 2004).

Die Lederhautoberflache besteht aus proximodistal parallel zur Klauenbeinoberflache
angeordneten Blattchen (Budras et al., 1996). Im Bereich des Zehenrlckens erfahrt
die Wandlederhaut ihre grofdte proximodistale Ausdehnung von 3 cm (Furst, 1992)
bis zu 4 cm (Wilkens, 1963; Wyssmann, 1902). Dies variiert zwischen medialer und
lateraler Klaue. Die Wandlederhaut im Zehenrlckenteil der lateralen Klaue betrat 3
bis 4,5 cm, im Bereich der medialen Klaue 3 bis 3,5 cm. Die Lange nimmt auf der

abaxialen Wandflache kontinuierlich palmar/plantar auf 1,5 bis 2,5cm ab
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(Wyssmann, 1902). Axial nimmt das Wandsegment palmar / plantar noch starker in
seiner Ausdehnung ab und hat dort insgesamt eher eine dreieckige Form, die nur bis
zur Mitte der Seitenflachen reicht (Furst, 1992). Die Lamellen des Wandsegments
nehmen ihren Ursprung aus den Basisleisten distaler Kronpapillen und gehen am
Ubergang zur Sohlenlederhaut in deren Lederhautleisten tiber (Hohmann, 1902). Im
proximalen Bereich des Wandsegments ist der First der Lederhautblattchen mit
proximalen Kappenpapillen besetzt, die sich distal neigen. Diese fehlen im mittleren
Bereich und in der distalen Halfte des Wandsegments (Dirks, 1985; Furst, 1992). Im
distalen Drittel sind die Firste der Wandlederhaut mit kurzen, warzenartigen
Kappenpapillen besetzt (Mulling, 1993). Distal biegen die Lederhautblattchen dann
auf die Klauengrundflache um, wo sie kontinuierlich in die reihenférmig angeordnete
Lederhautpapillen des Sohlensegments Ubergehen (Mulling, 1993). Die Unterkante
der Blattchen ist mit sehr kraftigen langen Papillen besetzt, den Terminalpapillen
(Mdlling, 1993).

Z

&

z,

aulleres
Kronhorn
inneres
\ Kronhorn
Wandhorn
Kappenhorn
*_Terminalhorn
— Sohlenhorn

Abbildung 6: Aufbau der Hornsegmente in der Seitenansicht mit Saum-, Kron-, Wand- und

Sohlensegment (Kénig und Liebich, 1999)
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Die Wandepidermis ist zwischen den Lederhautblattchen ebenfalls in Form von
Hornblattchen angeordnet. Dermis und Epidermis sind also fest miteinander ver-
zahnt. Diese Verbindung ist regional im Wandsegment unterschiedlich zugfest
(Maierl et al., 2002b). Das hier gebildete Blattchenhorn steht mit dem Kronhorn
bereits ab dem Ubergang vom Kron- zum Wandsegment in kontinuierlicher Verbin-
dung. Von proximal nach distal nimmt das Wandhorn fortlaufend an Dicke zu (Maierl
und Mulling, 2004). Die Wandepidermis, welche die Kappenpapillen und die Termi-
nalpapillen bedeckt, bildet weiches Réhrchenhorn, das Kappen- bzw. Terminalhorn.
Diese weichen Hornanteile erscheinen zwischen den deutlich harteren Hornblattchen
auf der FuBungsflache. Beide bilden zusammen die weilde Linie (Maierl und Mulling,
2004).

2.3.4 Die weilde Linie

Die weile Linie stellt die Verbindungszone zwischen dem Horn der Klauenplatte
(Kronhorn) und dem Sohlen- bzw. Ballenhorn der FuRungsflache dar (Maierl und
Mulling, 2004). Sie besteht aus dem Horn, das im Wandsegment gebildet worden ist,
also aus den Hornblattchen, sowie dem Kappenhorn und dem Terminalhorn (Mdlling,
1993; Wilkens, 1963). Die Raume zwischen den Hornblattchen sind auflen zum
Kronhorn hin durch das Kappenhorn und innen, sohlenwarts, durch das Terminal-
horn ausgeflllt. Das aullere Kappenhorn, das an das Kronhorn angrenzt, ist unpig-
mentiert und damit namengebend fur die weilde Linie (Mllling, 2002b). Das weiche
und brockelige Kappenhorn wird von der Epidermis gebildet, die auf den Firsten der
Lederhautblattchen und auf den Kappenpapillen liegt. Das Kappenhorn besteht
daher aus Zwischenréhrchenhorn und Réhrchenhorn (Mulling et al., 1994). Das Kap-
penhorn entsteht nach dem Prinzip der harten Verhornung. Der Interzellularraum
weist zahlreiche klein- und groRblasige Erweiterungen auf, die mit Interzellularkitt
angefullt sind. Der Interzellularkitt besteht zum Uberwiegenden Teil aus Glykoprotei-
nen und zu einem geringen Teil aus Lipiden (Mulling et al., 1994). Im Terminalhorn
stehen die Hornrohrchen sehr dicht in Reihen hintereinander und stellen gegenuber
dem Zwischenrohrchenhorn den dominierenden Bestandteil dar. Sie haben einen
sehr groRen Durchmesser (130-150 um), wobei der Markraum sehr weit, die Rinde

dagegen sehr schmal ist (Mulling et al., 1994). Das Terminalhorn ist durch seinen
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grollen Markanteil von weicher und brockeliger Beschaffenheit. Es wird nach dem
Prinzip der weichen Verhornung Uber den Terminalpapillenreihen gebildet, die an
den freien distalen Enden der Lederhautblattchen abgeschnirt werden. Der Inter-
zellularraum zwischen den Hornzellen im Zwischenréhrchenhorn weist grof3blasige
Erweiterungen (500-600 nm) auf und ist mit Interzellularkitt angefallt (Mdlling et al.,
1994). Das Blattchenhorn besteht aus soliden Hornzellen. Der Interzellularkitt zwi-
schen den Blattchenhornzellen besteht Uberwiegend aus Glykoproteinen und fullt
den gleichmafig engen Interzellularraum (30-50 nm) aus (Mulling et al., 1994).

Die weille Linie besitzt einen langeren abaxialen Schenkel, der im palma-
ren / plantaren Viertel der Klaue medial ein kurzes Stick einbiegt und so eine
Eckstrebe andeutet. Der kurzere axiale Schenkel lauft auf halber Lange der Klauen-
grundflache aus (Maierl und Mulling, 2004).

Die Breite der weilden Linie betragt an der Klauenspitze bis zu 5 mm, wahrend sie
axial auf 3,5 mm abnimmt. In der Mitte des abaxialen Schenkels geht sie auf 4 mm
zurlck, wachst aber am Ende wieder auf 5 mm an. Besonders das verbreiterte ab-
axiale Ende der weilden Linie stellt eine Pradilektionsstelle fur die ,white line disease”
dar, die durch aufsteigende Infektionen zur eitrigen-hohlen Wand fihren kann
(Budras und Winsche, 2002).
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2.3.5 Das Sohlensegment

DORSAL
P R Kronhorn
. l"““"f,"
weisse Linie AS . Sohlenkdrper
axialer & _
Schenkel Ballenspitze
\} =
\ abaxialer

, _ Sohlenschenkel
axialer Winkel

BN
7

abaxialer
Sohlenwinkel

Ballenbasis

PALMAR / PLANTAR

Abbildung 7: Sohlenflache der Klaue mit Ballensegment, Sohlensegment und weif3e Linie
(DeLahunta und Habel, 1986)

Das Sohlensegment legt sich innen an die weil3e Linie an. Es besteht aus einem api-
kalen Korper und je einem axialen und einem abaxialen Schenkel (Mulling, 1993)
Der Sohlenkorper hat eine Ausdehnung von 2 bis 2,5 cm und seine Schenkel verjun-
gen sich jeweils auf der axialen und abaxialen Wandflache kontinuierlich bis kurz vor
dem Ende der weilen Linie (Furst, 1992; Mulling, 1993). Das Sohlensegment betei-
ligt sich in seiner ganzen Ausdehnung an der fulRenden Flache der Klaue (Miilling,
1993). In diesem Segment ist keine Subcutis vorhanden, wodurch eine morphologi-
sche Abgrenzung vom Ballensegment moglich wird (Mulling, 1993). Die Lederhaut
weist als Oberflachenrelief Lederhautpapillen auf, die aus dem First deutlich ausge-
bildeter Lederhautleisten hervorgehen. Die Leisten stehen sehr dicht und zeigen

proximal einen gestreckten, distal zur Wand-Sohlengrenze einen bogenférmigen
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Verlauf (Budras et al., 1997). Die Lederhautblattchen gehen am Ubergang zur
weillen Linie kontinuierlich in die Wandlederhautblattchen Uber. Die schlanken
Lederhautpapillen sind reihenformig angeordnet, anfangs distal gestreckt danach
klauenspitzenwarts geneigt (Furst, 1992; Hohmann, 1902). An der Wand-Sohlen-
grenze wird ihre Reihe kontinuierlich von den terminalen Lederhautpapillen fort-
gesetzt (Mulling, 1993). Die Sohlenepidermis bildet in geringer Menge hartes Rdhr-
chenhorn, das schrag zehenspitzenwarts geschoben wird (Mulling, 1993). Zwischen
den Roéhrchen verlaufen blattchenahnliche Hornzige, die dem Sohlenhorn eine be-
sondere Widerstandsfahigkeit verleinen (Bruhnke, 1928). Im Sohlensegment sind die
Hornréhrchenanschnitte auf der FulRungsflache in Reihen angeordnet und stehen
dicht hintereinander. Sie haben nur einen kleinen Durchmesser (50-110 uym). lhre
Rinde dominiert gegenuber dem engen Markraum. Das Sohlenhorn wird nach dem
Prinzip der harten Verhornung gebildet (Mulling et al., 1994). Der Interzellularkitt zwi-
schen den Hornzellen besteht gréflitenteils aus Glykoproteinen. Der Interzellularraum
ist bis auf gelegentliche flachovale Erweiterungen (120-300 nm) gleichmallig eng
(30-50 nm). Daraus resultiert eine geringe Menge an Interzellularkitt (Malling et al.,
1994).

2.3.6 Das Ballensegment

Das Ballensegment bildet an der Klaue den groften Teil der Grundflache und damit
auch der FuBungsflache. Aufgrund struktureller Besonderheiten werden am Ballen-

segment ein distaler und ein proximaler Teil unterschieden.

2.3.6.1 Der distale Abschnitt des Ballensegments

Dieser Abschnitt des Ballensegments wird auch der ,harte Ballen® genannt. Er befin-
det sich zwischen den Schenkeln des Sohlensegments und grenzt apikal an dessen
Koérper an. An seiner abaxialen Seite ist er plan und beteiligt sich somit an der
Fulung. Der axiale Teil weist die halbmondférmige Hohlkehlung auf und wird somit
nicht bei der Ful3ung belastet (Maierl und Mulling, 2004).

Die Subcutis formt unter dem Klauenbein ein flaches, durch straffe Bindegewebs-
ziige gekammertes Polster (Mulling, 1993). Die Papillen der Lederhaut sind schrag

klauenspitzenwarts gerichtet und bestimmen so die Vorschubrichtung fur das gebil-
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dete Horn. Die Ballenepidermis bildet in diesem Bereich hartes Horn (harte
Verhornung ohne Durchlaufen eines Stratum granulosum) (Mulling et al., 1994). Im
distalen Abschnitt des Ballensegments stehen die Hornréhrchen dichter als im
proximalen Abschnitt. Ihr Durchmesser ist kleiner (60 —120 um), ihre Rindenzone ist
breiter, entsprechend ist der Markraum enger (Mulling et al., 1994). Der Aufbau der
Hornzellen ist demnach als solide zu bezeichnen. Der Interzellularkitt zwischen den
Hornzellen enthalt einen hohen Anteil an Phospholipiden. Er fullt den gleichmaRig
engen Interzellularraum und seine zahlreichen blasenférmigen Erweiterungen (200 —

400 nm) aus.

2.3.6.2 Der proximale Abschnitt des Ballensegments

Der proximale Abschnitt des Ballensegments wird der ,weiche Ballen“ genannt. Er
reicht palmar / plantar von der behaarten Haut bis zu einer gedachten Linie zwischen
beiden Enden der weiflden Linie. Er umfasst einen fuRenden Teil, den Ballenwulst und
einen nicht fuRenden palmaren / plantaren Abschnitt (Mulling und Budras, 2002).

Die Subcutis bildet das bis zu 2 cm dicke, mehrfach gekammerte Ballenpolster.
Diese besteht vorwiegend aus drei groReren Kammern, die in Langsrichtung der
Klaue unterschiedlich weit nach apikal reichen. Die mittlere unterlagert besonders
den Endabschnitt der tiefen Beugesehne, wahrend das axiale und abaxiale Fett-
polster sich weiter in Richtung der Klauenspitze erstrecken (Maierl und Mulling,
2004). Die Hohe des Fettpolsters nimmt nach apikal hin ab, bis schlieBlich im
Sohlensegment keine Unterhaut mehr vorhanden ist (Maierl und Mdlling, 2004). Das
relativ weiche Fettgewebe weist altersabhangig einen deutlich hoheren Gehalt an
ungesattigten Fettsduren auf als das Depotfett in der Unterhaut (Réber et al., 2002a;
Raber et al., 2002b).

Die Lederhautzotten sind wirbelartig, weiter palmar / plantar dann wieder schrag
proximodistal angeordnet. Die Ballenepidermis produziert weiches elastisches Horn,
das schrag klauenspitzenwarts geschoben wird (Mulling, 2002b). Die Hornbildungs-
rate betragt 8 — 10 mm pro Monat. Aufgrund der hohen Hornbildungsrate wird das
weiche Horn des proximalen Ballenabschnittes schnell Uber das harte Horn des
distalen Ballenabschnittes geschoben, wenn der entsprechende Abrieb fehlt (Maierl
und Mdulling, 2004). Dieses weich-elastische Horn entsteht nach dem Prinzip der

weichen Verhornung Uber die Ausbildung eines Stratum granulosum. Die Hornzellen
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sind mit Keratinmasse angeflllt, in denen flussigkeitsgefillte Hohlraume liegen
(Mulling et al., 1994). Die Architektur des Hornzellverbandes wird durch einen grof3en
Anteil an Zwischenrohrchenhorn charakterisiert. In dieses eingebettet sind grof3kali-
brige Hornréhrchen (120 — 180 uym), die aus einer dinnen undeutlichen Rinde und
einem weiten Markraum bestehen. Die Hornzellen werden untereinander durch
grolle Mengen von Interzellularkitt verbunden, der den gleichmallig engen (30 —
50 ym) Interzellularraum und seine sehr zahlreichen groRblasigen Erweiterungen
anflllt. Er besitzt einen hohen Gehalt an nahezu amorphen Lipiden (Mulling et al.,
1994). Der vergleichsweise hohe Fettgehalt im weichen Ballenhorn ist fir die Elastizi-
tat dieses Horns verantwortlich, die auch bei sehr geringem Wassergehalt erhalten
bleibt (Mdlling, 2002a).

Das elastische Horn und das Ballenpolster wirken funktionell als StoRbrechungsme-

chanismus der Klaue zusammen (Maierl und Mulling, 2004).

2.3.7 Das Ballenpolster

Das Ballenpolster besteht neben dem Bindegewebe vor allem aus drei Fettkdrpern:
einem abaxialen, einem mittleren und einem axialen. lhre Form ist bei allen Klauen
grundsatzlich gleich. Bezuglich der Ausdehnung und Konsistenz an den verschiede-
nen Klauen sind sie jedoch unterschiedlich stark ausgepragt (Raber, 2000). Im proxi-
malen Ballensegment verlaufen alle drei FettkGrper bis zur palmaren / plantaren
Kante des Klauenbeins parallel zur tiefen Beugesehne. Sie sind dort in einer festen
Bindegewebsschicht eingebettet. Apikal dieser Kante nehmen die drei Fettkorper

einen unterschiedlichen Verlauf (Raber, 2000).
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Abbildung 8: Querschnitt durch die Klaue ca. 3,5 cm vom Kronsaum entfernt: Aufsicht auf die
Anschnitte der drei Ballenpolster von proximal (Gruppe IV Rind 5 Vorderextremitat)
Klb = Klauenbein;  Kh = Kronhorn;  WI = Wandlederhaut; ab = abaxialer Fettpolster,

m = medialer Fettpolster; ax = axialer Fettpolster; TBS = tiefe Beugesehne;

Der axiale Fettkdrper verlauft als langliche Rolle am Tuberculum flexorium vorbei.
Apikal von diesem breitet er sich als facherférmiges, dickes, gelbes Kissen gegen die
abaxiale Seite aus. Gegen die Klauenbeinspitze hin wird er zunehmend dinner. Axial
begrenzt eine starke, netzartige Bindegewebsschicht und abaxial quer verlaufende
Bindegewebsspangen das Fettpolster. Durch die Bindegewebsspangen entstehen
rohrenartige Polsterkissen, die fingerférmig klauenspitzenwarts ziehen und fest mit
der Lederhaut und dem Periost der Sohlenflache des Klauenbeins verankert werden.
Diese Querverbindungen enden im Bereich des abaxialen Klauenbeinrandes (Raber,
2000).

Der abaxiale Fettkdrper endet apikal der palmaren / plantaren Klauenbeinkante und
verbindet sich teils mit den facherartigen Querverbindungen des axialen Fettkorpers.
Der mittlere Fettkérper Uberragt nach apikal die palmare / plantare Kante des
Klauenbeins nur um wenige Millimeter. Er ist in eine dicke, langsovale

Bindegewebskapsel eingebettet, die hier mehr von Bindegewebe gefillt ist. Diese
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Kapsel unterlagert das Tuberculum flexorium und die Ansatzstelle der tiefen
Beugesehne wie ein Schleimbeutel. An der palmaren / plantaren Sohlenflache des
Klauenbeins ist die Kapsel mit bindegewebigen Strangen an das Periost fixiert.

Weiter proximal ist sie sehr fest mit der tiefen Beugesehne verbunden (Raber, 2000).

Abbildung 9: Axiale Klauenhalfte nach Sagittalschnitt (Raber, 2000)
mi Sagittalschnitt durch den mittleren Fettkorper
a angeschnittene Polsterkissen; b Bindegewebsstrange; ¢ Klauenbein,

d Kronbein; e Klauensesambein; f tiefe Beugesehne
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Abbildung 10: Horizontalschnitt durch die Klaue. (Balken entspricht 10 mm)

a) Horizontalschnitt durch die linke Innenklaue der Schultergliedmalie eines Mastbullen, die
Schnittebene verlauft durch die Lederhaut des Sohlensegments (Sol) und die Unterhaut des
Ballensegments (Ba) (Ansicht von distal).

b) Horizontalschnitt durch die linke Innenklaue der Beckengliedmale eines Mastbullen: die-
ser Schnitt ist tiefer als in a) durch das Klauenbein (Klb) und den Ansatz der tiefen Beuge-
sehne (iB) gefuhrt (Ansicht von distal).

¢) Schematische Darstellung der Schnittfihrung durch die Klaue.

In beiden Anschnitten sind jeweils die drei groRen Fettgewebspolster im Ballensegment gut
erkennbar: a = axiales, m = mittleres und ab = abaxiales Polster

Ba = Ballensegment, Kh = Kronhorn, Klb = Klauenbein, Sol = Sohlenlederhaut,

tB = tiefe Beugesehne, WI = Wandlederhaut mit Stratum reticulare (Sr) und

Stratum papillare (Sp) (Maierl, 2003).
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2.3.8 Der Klauenmechanismus

Unter dem Begriff Klauenmechanismus versteht man die reversible Formverande-
rung der Hornkapsel und der von ihr eingeschlossenen Strukturen wahrend der Be-
und Entlastung (Fischerleitner, 1974; Gunther, 1988). Bei der Belastung der Klaue
senkt sich das Klauenbein durch die Einwirkung der Kérperlast und bewegt sich pal-
mar / plantar. Dadurch wird der Klauenbeintrager aktiviert, der die Zugkraft an das
innere Kronhorn weiterleitet. Auf diese Weise wird der Klauenmechanismus induziert
(Westerfeld et al., 2000). Dabei verengt sich der apikale Bereich der Klaue bei der
Belastung bis auf die Klauenbeinspitze, wahrend im Bereich der so genannten ,in-
differenten Linie“ kaum eine Formveranderung zu erkennen ist. Die indifferente Linie
ist die gedachte Verbindungslinie zwischen der jeweils weitesten Stelle des Kron-
und des Tragerandes. Die palmar / plantar hinter dieser indifferenten Linie gelegenen
Abschnitte der Klaue erweitern sich und zwar am Kronrand mehr als am Tragrand.
Bei Belastung nimmt die Hohe der Klauenkapsel ab und der Ballen senkt sich
(Gunther, 1988). Bei der Entlastung kehren alle Abschnitte der Klaue federnd in ihre

Ausgangslage zurick.

O

Abbildung 11: Klauenmechanismus: Bei Belastung senkt sich das Klauenbein nach pal-
mar / plantar, dabei verengt sich die Klauenkapsel von apikal bis zur Klauenspitze (Kimper,
2000)
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Auch im Hinblick auf die Blutzirkulation spielt der Klauenmechanismus eine bedeu-
tende Rolle. Nach dem Prinzip einer Druck- und Saugpumpe wird bei der Entlastung
der Gliedmale Blut ,angesogen® und bei der Belastung wieder ,ausgepresst®. Da-
durch wird der Stoffwechsel im Bereich der Klaue geférdert und das regulare Horn-
wachstum ermaoglicht (Glnther, 1988).

Durch den Klauenspreizmechanismus, dem Auseinanderweichen der lateralen und
medialen Klaue, wird bei der Belastung ein Teil der Druckkraft von den Knochen auf
den interdigitalen Bandapparat weitergeleitet (Bruhnke, 1928).

Nach Mulling (1993) wird bei Belastung die Klauenplatte gegenuber der Klauen-
grundflache vor allem in vertikaler Richtung verschoben wird. Das Kappen- und Ter-
minalhorn der weilden Linie stellen die verschiebliche Verbindung zwischen Sohle
und Platte her. Die Hornblattchen sind innerhalb der weil3en Linie als das formge-
bende und stabilisierende Element anzusehen, das Kappen- und Terminalhorn als
das elastizitatsgebende und abdichtende Element (Milling, 1993). Die Druckkraft des
Korpergewichts wird nicht nur Uber den Klauenbeintrager sondern auch durch den
StolRbrechungsmechanismus im Sohlen- und Ballensegment gedampft und transfor-
miert (Clemente, 1979; Westerfeld et al., 2000).

2.4 Das Horn

2.4.1 Hornqualitat und Hornwachstum

Innerhalb des Hornschuhs bestehen grof3e Qualitatsunterschiede, die an die unter-
schiedlichen Anforderungen der Klauen segmentspezifisch angepasst sind (Maierl
und Mulling, 2004). Die Hornqualitat stellt die Summe verschiedener Materialeigen-
schaften, wie Harte, Elastizitat, Wasserbindungsvermogen, Resistenz gegen Chemi-
kalien oder bakteriellen Enzymen dar (Mdlling, 2000). Betrachtet man das Klauen-
horn in seinem Aufbau aus Hornzellen und Interzellularkitt, so gleicht es einer Mauer
aus Ziegelsteinen und Mortel. Es gibt drei strukturelle Faktoren, die fur die Hornqua-
litdt bestimmend sind. Der erste sind die intrazellularen Bestandteile, die vor allem
durch die Art und Menge der Keratinproteine und ihre chemische Bindung bestimmt
werden. Das zweite bestimmende Element sind die interzellularen Bestandteile, wie
die Zusammensetzung, Menge und Verteilung des Interzellularkitts. Der dritte Faktor

ist die Architektur des Hornzellverbandes, der Aufbau der Roéhrchen aus Mark und
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Rinde sowie die Anordnung und das Verhaltnis von Réhrchen- und Zwischenrohr-
chenhorn (Mulling, 1993).

Neben den strukturellen Faktoren, die die Hornqualitat beeinflussen konnen, gibt es
auch noch eine Reihe unterschiedlicher exogener und endogener Faktoren. Geneti-
sche Einflisse legen den Rahmen fest und sind daher an erster Stelle zu nennen
(Mulling, 2002a). Prentice (1973) fand heraus, dass die Hornbildungsrate bei erwach-
senen Kuhen niedriger liegt als bei Kalbern oder Jahrlingen. Glicken und Kendrick
(1977) entdeckten eine vermehrte Hornbildung des Klauenhorns bei jungen Kuhen
im Gegensatz zu alteren Tieren. Grole Bedeutung hat auch die Stoffwechsellage
des Tieres. Extremsituationen im Kohlehydrat- und Lipidstoffwechsel, wie sie im peri-
partalen Zeitraum auftreten, beeinflussen die Bildung und die Qualitat des Klauen-
horns nachhaltig (Mulling, 2002a). Dietz und Prietz (1981) berichteten Gber das Horn-
wachstum, das wahrend der starksten Phase der Laktation und im zweiten Drittel der
Trachtigkeit sehr gering ist. Hinzu kommt die Wirkung von vasoaktiven Substanzen,
wie Stoffwechselprodukte, Mediatoren und Toxine, auf die Lederhautgefale. Die
resultierenden Alterationen der Mikrozirkulation fuhren zu einer direkten Reaktion der
Epidermis in Form einer Differenzierungs- und Verhornungsstorung (Mdlling, 2002a).
Auch die Futterung beeinflusst das Hornwachstum. Manson und Leaver (1988)
sehen in einer erhohten Proteinration ein erhohtes Hornwachstum im Vergleich zu
Rationen mit geringem Proteinanteil. In diesem Zusammenhang sind auch Mineral-
stoff- und Vitaminversorgung zu nennen. Die Vitamine A, E und H sowie etliche
Mineralstoffe und Spurenelemente haben einen positiven Effekt auf die Epidermis-
zellen (Milling und Budras, 2002).

Das Klauenhornwachstum wird daruber hinaus durch die Jahreszeiten beeinflusst.
Tranter und Morris (1992) erkannten, dass das Hornwachstum einem zyklischen
Prozess unterliegt mit einem maximalen Wachstum in der warmsten Zeit des Jahres
und einem beinahen Sistieren des Wachstums in den Wintermonaten. All diese Ein-
flisse, die direkt auf die Produktion und Qualitadt des Horns einwirken, werden als
primare Faktoren zusammengefasst (Mulling, 2002a). Die Qualitat des einmal gebil-
deten Horns wird dartber hinaus durch eine Vielzahl exogener Einflisse verandert,
teils sogar massiv herabgesetzt. Hierzu zahlen samtliche physikalische, chemische
und mikrobielle Einwirkungen aus der Umwelt, wie Feuchtigkeit, Stallbodenbeschaf-

fenheit, Chemikalien sowie keratolytische Bakterien (Mulling, 2002a). Inwieweit der-
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artige Umwelteinfliisse das Horn verandern oder zerstéren, hangt von der durch die
primaren Faktoren bestimmten Qualitat des Klauenhorns ab, weshalb sie als sekun-

dare Einflussfaktoren bezeichnet werden (Mulling, 2002a).

2.5 Der Klauenbeintrager

Die Klaue dient der Kraftubertragung vom Stutzskelett Uber die Klauenkapsel und
von dieser auf den Untergrund. Das Klauenbein ist vor allem im dorsalen und abaxi-
alen Abschnitt in der Klauenkapsel aufgehangt, im palmaren / plantaren Bereich
dagegen ist es vom Ballen unterstitzt (Maierl und Mlling, 2004).

Der Klauenbeintrager ist verschiedenen Krafteinwirkungen ausgesetzt, die sich unter
anderem aus einer proximodistalen, einer mediolateralen und einer radialen Kraft
zusammensetzen. Die Druckkraft des Korpergewichts wirkt als proximodistaler Kraft-
vektor. Die Strecksehne lauft parallel zur Zehenachse, wirkt damit der Drucklast des
Koérpergewichts entgegen und kann nur indirekt richtungsbestimmend auf die
Kollagenfaserbindel im Wandsegment wirken, indem sie den Gegenpart zur
horizontal einwirkenden Kraft der tiefen Beugesehne darstellt. Die mediolaterale Kraft
wird vom Klauenspreizmechanismus und dem interdigitalen Bandapparat induziert.
Die radiale Kraft ist die Energie, die sich aus der Summe der Zentrifugal- und der
Gravitationsenergie = zusammensetzt (Kamke und Walcher, 1982). Der
Klauenspreizmechanismus und die radiale Kraft bewirken bei der Belastung der
Klaue eine starkere Zugeinwirkung des Klauenbeintragers auf der abaxialen
Wandflache, was zu einer axialen Klauenbeinrotation fuhrt. Die resultierende Kraft ist

die Vektorsumme der auf den Klauenbeintrager einwirkenden Einzelkrafte.

Zum Klauenbeintrager im engeren Sinn zahlen der bindegewebige, Uberwiegend der-
male und der epidermale Anteil im Wandsegment sowie die unterstutzenden
Elemente des Sohlensegments. Fur die Aufhangung des Klauenbeines sind weiter-
hin die Strecksehne, die tiefe Beugesehne und der gesamte Bandapparat des Klau-
engelenks von Bedeutung, die zusammen den Klauenbeintrager im weiteren Sinn
bilden. Der Bandapparat des Klauengelenks gliedert sich in das periphere Seiten-
band, elastische Dorsalband, periphere und interdigitale Sesam-
bein-Klauenbeinbander und das interdigitale gemeinsame Seitenband des Kron- und
Klauengelenks (Nickel et al., 1992).
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Der Klauenbeintrager besteht aus einem bindegewebigen und einem epidermalen
Anteil, die Uber die Basalmembran in der dermoepidermalen Grenzzone miteinander

verbunden sind.

Abbildung 12: Transversalschnitte durch die linke Aufienklaue an der Schultergliedmale
eines Mastbullen (Ansicht in a und b von distal; Balken entspricht 10 mm).

a) Schnitt in Hohe der Linie 1 (c): Unter der Sohlenflache des Klauenbeins ist Ballenunter-
haut vergleichsweise dunn. Sie enthalt kleinere Mengen an Fettgewebe (Fg). Die Aufhan-
gung des Klauenbeins erfolgt axial und abaxial durch die Wandlederhaut (WI) am Kronhorn
(Kh).

b) Schnitt in Hohe der Linie 2 (c): die Ballenunterhaut (Bu) ist deutlich machtiger, es lasst
sich der axiale Fettkdrper (a) gut erkennen, der nach abaxial ausstrahlt (siehe dazu auch
Abbildung 10/a). Das Klauenbein wird in diesem Bereich abaxial durch die Wandlederhaut
am Kronhorn fixiert (weile Striche). Axial Ubernimmt das Lig. interdigitale distale (Lid) die
Befestigung Uber den Zwischenzehenspalt hinweg zur anderen Zehe (schwarzer Pfeil).

Bu = Ballenunterhaut, Fg = Fettgewebe in der Ballenunterhaut, Kb = Kronbein,

Kh = Kronhorn, Klb = Klauenbein, Lid = Ligamentum interdigitale distale,

WI = Wandlederhaut (Maierl, 2003).
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2.5.1 Der dermale Teil des Klauenbeintragers

Die Insertionszone stellt die Verankerung der Kollagenfasern im Klauenbein dar.
Ihrer Struktur nach gleicht dieser Ansatzbereich dem von Knochen-Sehnen-Ansat-
zen. Die Verbindung von Sehnen und Bandern mit dem Knochen erfolgt Gber
Ansatzzonen, die in ihrer Struktur von der Art der Knochenbildung abhangig sind
(Biermann, 1957). Knochen aus desmaler Ossifikation haben eine periostodiaphy-
sare Ansatzzone. Hier inserieren die Sehnen und Bander Uber Sharpeysche Fasern
im Knochen (Biermann, 1957).
Bei Skelettabschnitten mit enchondraler Ossifikation werden die Insertionen an
chondral praformierten Apophysen als chondro-aphysar bezeichnet (Biermann,
1957). Die chondro-aphysare Ansatzzone unterscheidet sich vom peri-
ostodiaphysaren Typ durch das Fehlen eines Periosts und durch seinen vierzonalen
Aufbau am Knochen-Sehnen-Ubergang.
Folgende vier Zonen werden an der chondroapophysaren Ansatzzone unterschie-
den:

e Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes

e Zone des unverkalkten Faserknorpels

e Zone des verkalkten Faserknorpels

e Zone des lamellaren Knochens

(Benjamin et al., 1986; Kiinzel und Knospe, 1990)

1. Zone des parallelfaserigen straffen Bindegewebes:
Der Hauptanteil dieser Ansatzzone besteht aus Kollagenfasern von Typ | und Il
sowie wenigen elastischen Fasern (Merker und Barrach, 1982). Diese Kollagen-
fasern haben einen hohen Ordnungsgrad an Linearitat, um bei Belastung die
Krafte effektiver weiterleiten zu konnen (Palmer und Bertone, 1996). Die
Kollagenfaserblndel des parallelfaserigen straffen Bindegewebes haben im
Bereich des Wandsegments verschiedene Verlaufsrichtungen. Im proximalen
Bereich des Wandsegments verlaufen die einzelnen kollagenen Fasern noch
ungerichtet (Bruhnke, 1928). Anschliel3end sind die Kollagenfaserbundel trajek-
toriell in Zugrichtung ausgerichtet und ziehen in der Sagittalebene in einem Off-
nungswinkel von 70° bis 75° von der Klauenbeinoberflache bis in die Lederhaut-

blattchen hinein. Der Richtungswinkel der Kollagenfaserblindel verkleinert sich
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fur eine kurze Strecke des Wandsegments auf 35°. Die dicht aggregierten
Kollagenfaserblindel zeichnen sich im distalen Bereich des Wandsegments
durch eine besondere Breite und Derbheit aus und liegen sehr dicht
nebeneinander. Im Bereich der grofdten Konvexitdt sowohl an der
Klauenbeinoberflache als auch an der Klauenkapsel weist das Wandsegment
besonders derbe Kollagenfaserblindel auf, die die Zugfestigkeit in diesem Areal
unterstreichen. Im distalen Bereich des Wandsegments, in dem die einwirkende
Drucklast des Korpergewichts und die Zugkraft der tiefen Beugesehne mit
gleicher Intensitat auf das Fasersystem einwirken, nahert sich der
Offnungswinkel der Kollagenfasern einem 90° Winkel. An der Klauenbeinspitze
uberwiegt die Zugkraft der tiefen Beugesehne, die vorwiegend in horizontaler
Richtung zieht und diesen Zug durch das Klauenbein auf die Kollagenfasern des
Klauenbeintragers im Wandsegment Ubertragt. Der Insertionswinkel der
Kollagenfasern wird in diesem Areal dadurch grélRer und 6ffnet sich zu einem
stumpfen Winkel von 110°. An der Klauenbeinspitze verlaufen relativ dicht
aggregierte  Kollagenfasern in  kraftigen Bundeln facherformig nach
verschiedenen Richtungen in der Sagittalen, die fur eine feste Verankerung des
Klauenbeintragers und fur die Stabilitat des Klauenbeins sorgen (Bruhnke, 1928;
Westerfeld, 2003).

Die bei der Belastung auftretende Druckkraft wird durch die Wandlederhaut in
eine Zugkraft umgewandelt und vom Klauenbein zum Wandhorn Ubertragen
(Bruhnke, 1928; Westerfeld, 2003). Die Verlaufsrichtung der Kollagenfaserblndel
wird durch den Zug der Strecksehne am Processus extensorius, durch den Druck
der Korperlast und durch den Zug der tiefen Beugesehne beeinflusst (Bruhnke,
1928). An der abaxialen und axialen Flache des Wandsegments sind die
Kollagenfaserblndel ebenfalls trajektoriell der Zugkraft ausgerichtet.

Im mittleren Bereich des Wandsegments der apikalen Transversalebene ziehen
dicht aggregierte Kollagenfasern in dinnen Bulndeln auf der abaxialen
Wandflache in einem 70° Winkel von der Klauenbeinoberflache bis zur
unverhornten Epidermis. Im distalen Bereich des Wandsegments 6ffnet sich der

Richtungswinkel auf 90° und am Klauenbeinrand auf 120°.
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Abbildung 13: Sagittalschnitt durch die Klaue. (Balken entspricht 10 mm); die weillen Striche
dorsal an der Klaue stellen die Vorzugsrichtung der Kollagenfasern im Wandsegment dar.
Darlber hinaus sind die Belastungen des Wandsegments durch die Kérpermasse (gerader
schwarzer Pfeil) und den Zug der tiefen Beugesehne (gebogener schwarzer Pfeil) einge-
zeichnet. Diese Belastung wird schlief3lich vom Kronhorn auf den Boden Ubertragen (gerader
weiller Pfeil). In der Unterhaut des Ballensegments sind das axiale (a) und mittlere (m)
Fettgewebspolster erkennbar.

Ba = Ballensegment, Kb = Kronbein, Kh = Kronhorn, Klb = Klauenbein, Kisb = Klauensesam-
bein; Sh = Saumhorn, tB = tiefe Beugesehne; WI = Wandlederhaut; (Maierl, 2003).

An der abaxialen Wandflache der mittleren Transversalscheibe ziehen die Kolla-
genfaserzige im mittleren und distalen Bereich des Wandsegments in einem
Winkel von 45° bis 55° von der Klauenbeinoberflache bis zur unverhornten Epi-
dermis. Am Klauenbeinrand strahlen dicht aggregierte Kollagenfasern in derben
Bdndeln in einem Richtungswinkel von 110° facherféormig aus und sorgen fur
eine feste Verankerung des Klauenbeins an der Hornwand. Die Bindegewebsfa-
sern ziehen auf der axialen Wandflache kontinuierlich in einem Winkel von 90°
von der Klauenbeinoberflache zur unverhornten Epidermis. In der plantaren
Transversalansicht der Klaue wird deutlich, dass die aggregierten Kollagenfaser-

bindel im distalen Bereich des Wandsegments in einem Winkel von 50° von der
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Klauenbeinoberflache bis zur unverhornten Epidermis ziehen. Bis zum Klauen-
beinrand 6ffnet sich der Insertionswinkel auf 80° und die Dicke der Kollagenfa-
serbundel nimmt distal zu. Auf der axialen Wandflache ist in diesem Bereich kein

blattchentragendes Wandsegment mehr ausgebildet (Westerfeld, 2003).

Abbildung 14: Transversalschnitt im apikalen Drittel der Klaue: Bu = Ballenunterhaut;
Kh = Kronhorn; Klb = Klauenbein; WI = Wandlederhaut (Maierl, 2003)

2. Die Zone des unverkalkten Faserknorpels:
In dieser Zone sind die kollagenen Fasern unmaskiert und es finden sich nur re-
lativ wenige Knorpelzellen, die von einer amorphen basophilen Knorpelgrund-
substanz umgeben sind (Leonhardt, 1990). Je kraftiger die Kollagenfaserbiindel
sind, desto dicker ist die Zone des unverkalkten Faserknorpels. Die Dicke dieser
Schicht wird als Mal fur die mechanische Belastung gesehen (Benjamin et al.,
1986). Neben der Menge inserierender Kollagenfaserbindel pro Flacheneinheit
ist die Dicke der Zone des unverkalkten Faserknorpels auch vom Grad der be-
wegungsbedingten Winkelanderungen zwischen Knochen und Sehne oder Band
abhangig (Benjamin et al., 1986; Dammrich, 1991a). Eine deutliche Grenzlinie,
die auch Tidemark oder Mineralisationszone genannt wird, trennt die Zone des
nicht mineralisierten vom mineralisierten Faserknorpel (Benjamin et al., 1986;

Pellmann, 1995). Das Erscheinungsbild der Tidemarks variiert mit der Starke der
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durch sie hindurch ziehenden Kollagenfaserbindel, verhalt sich also proportional
zur Krafteinwirkung und wird somit von der mechanischen Beanspruchung
bestimmt. Im mittleren Teil des Wandsegments ziehen aggregierte Kollagenfa-
sern in feinen Bundeln durch die Mineralisationsbarriere, die sich schmal und
gleichmalig prasentiert. In diesem Areal liegen bis zu flnf Tidemarks kappenar-
tig Ubereinander, was die hohe Zugleistung des Klauenbeintragers in diesem
Bereich unterstreicht. Die mehrfach Ubereinander liegenden Mineralisationszo-
nen sind ein Ausdruck fur die Neubildung und periphere Verlagerung der Minera-
lisationsbarriere (Pellmann, 1995) und damit verbundenen Positionsveranderun-
gen der Zone des verkalkten Faserknorpels, um das Spannungsfeld zu verlagern
und damit zu vergrofRern. Durch die Verlagerung der Tidemark kann bisher

unverkalkter Faserknorpel kalzifiziert werden (Dammrich, 1991b).

Die Zone des verkalkten Faserknorpels:

Diese liegt der Knochenoberflache kappenformig auf (Pellmann et al., 1996). Nur
die Knorpelgrundsubstanz ist verkalkt, nicht aber die Kollagenfasern vom Typ |,
die hier endigen oder noch Uber diese Zone hinaus unterschiedlich tief in den
Knochen ziehen (Kinzel und Knospe, 1990). Die kollagenen Fasern, die sich in
dicht aggregierten Bundeln zusammen lagern, verleihen dem Klauenbeintrager
eine besonders feste Verankerung und Zugfestigkeit (Pellmann, 1995). Die Dicke
dieser Schicht ist unterschiedlich und hangt stark von der Menge der einstrah-
lenden Fasern und damit der mechanischen Belastungshohe ab. Die Zone des
verkalkten Faserknorpels dient als ,Wachstumszone® sowohl fur die Faserknor-
pelzone als auch fur den Knochen und unterstutzt somit die Umbauvorgange am
Klauenbein. Diese Funktion der Knorpelzellen der Ansatzzone bleibt auch nach
Stagnation des appositionellen Knochenwachstums bestehen und kann somit

zeitlebens ausgeubt werden (Schneider, 1956).

Die Zone des lamellaren Knochens:

Der Ubergang von der Zone des verkalkten Faserknorpels zur Zone des lamella-
ren Knochens wird durch eine osteochondrale Grenze markiert, eine schmale,
gleichmafige osmiophile Linie. Die Kollagenfasern vom Typ | durchdringen die

osteochondrale Grenze und verflechten sich in den auf3ersten Lamellen der
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Randosteone mit den Kollagenfasern vom Typ Ill (Budras et al., 1997). Dies ist
die chondroapophysare Ansatzzone mit dem Knochen. Die Zone des lamellaren
Knochens stellt in diesem Bereich zum einen selbst einen Teil des Klauenbein-
tragers dar, zum anderen wird mit der auf das Klauenbein einwirkenden Druck-
kraft des Korpergewichts die funktionelle Kaskade des Klauenbeintragers
induziert. Ein Periost ist nur in den rinnenférmigen Vertiefungen zwischen den
Knochenlamellen ausgebildet. In anderen Bereichen des Klauenbeines, ein-
schliel3lich der Insertionsareale der Strecksehne und der tiefen Beugesehne
sowie an den Firsten der Knochenleisten der faserknorpeligen Ansatzzone des
Klauenbeintragers fehlt ein Periost (Tillmann, 1987).
Somit stellt die Zone des verkalkten Faserknorpels letztlich die Faserverankerung
dar. Die Zone des unverkalkten Faserknorpels hingegen dient durch die Verformbar-
keit der Grundsubstanz dem Schutz gegen Abscherung und Stauchung (Weiler,
2000). Die chondroapophysare Ansatzzone gleicht unterschiedliche Elastizitatsmo-
dule zwischen den Kollagenfaserbindeln und dem Knochen aus und wirkt dabei
dehnungsdampfend (Knese und Biermann, 1958).
Die Ansatzzone bleibt zeitlebens eine Wachstumsfuge, die sich den mechanischen
Gegebenheiten anpassen kann, da auch nach Sistieren des appositionellen
Knochenwachstums die Knorpelzellen bestehen bleiben (Schneider, 1956). Dadurch
ist eine lebenslange Adaptation der knochernen Insertionsstelle an unterschiedliche
Belastungen moglich. Der funktionelle Zweck der Faserknorpelzone liegt in der

VergrolRerung der Insertionsflache und der damit verbundenen Stabilitat.

2.5.2 Die dermoepidermale Grenzzone

Die dermoepidermale Grenzflache stellt die Verbindung zwischen dem bindegewebi-
gen und epidermalen Teil des Klauenbeintragers her. Die Lederhautpapillen und
Lederhautblattchen liefern die Grundlage fir die dermoepidermale Wechselbezie-
hung (Budras und Wiunsche, 2002). Lederhautblattchen sind dort anzutreffen, wo
eine hohe mechanische Belastung vorherrscht und Lederhautpapillen dort, wo eine
hohe Hornbildungsrate erforderlich ist (Kobayashi, 1990). Durch die Zergliederung
der Oberflache der dermoepidermalen Grenzflache verkirzt sich die Diffusionsstre-
cke zwischen dem eng benachbarten subepithelialen Gefallsystem in der Dermis

und den zu ernahrenden lebenden Epidermiszellen (Kobayashi, 1990). Die Basal-
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membran verbindet Dermis und Epidermis. Man kann hier zwei Abschnitte unter-
scheiden: die Zytoplasmamembran der Basalzelle mit ihren Kontakteinheiten, den
Hemidesmosomen und die dreischichtige Basalmembran mit Lamina rara, Lamina
densa und einem Stratum fibroreticulare (Leblond und Inoue, 1989). Die Ankerfila-
mente verbinden die Basalmembran mit den Hemidesmosomen der Epithelzellen
und bilden mit ihnen gemeinsam den epithelialen Adhasionskomplex (Hendry et al.,
2002). Ankerfilamente strahlen von der Plasmamembran der Hemidesmosomen in
die Basallamina ein, wo sie mit Ankerfibrillen in Verbindung treten. Die Ankerfibrillen
verbinden sich dann mit den weiter entfernt liegenden Kollagenfibrillen im Stratum

fibroreticulare.

2.5.3 Der epidermale Teil des Klauenbeintragers

Der epidermale Teil des Klauenbeintragers wird von der Blattchenepidermis des
Wandsegments gebildet, die proximal und distal zu Hornréhrchen modifiziert ist
(siehe oben, Kappen- und Terminalrohrchenhorn), um am Tragrand mit den Modifi-
kationen zusammen die WeilRe Linie bildet. Die Epidermisblattchen werden auch
Hornblatichen oder Verbindungshorn genannt. Das Hornblattchen ist keine homo-
gene Struktur, sondern weist in Abhangigkeit von Epidermisproliferation und von
Verhornungsintensitat regionale unterschiedliche Baueigentumlichkeiten auf (Dirks,
1985). Im proximalen Teil des Wandsegments fuhrt eine hohe Proliferations- und
Hornbildungsrate schnell zur Hohen- und Dickenzunahme der Hornblattchen (Dirks,
1985). Darauf folgt ein ca. 2cm langes Wandsegment mit geringer Proliferationsrate
mit einer geringen Hohenzunahme von Blattchen. Dem fast gesamten distalen Teil
des Wandsegments fehlt die Hohenzunahme, hier ist gleichzeitig der Bereich der
Kappenhornbildung (Dirks, 1985).

2.6 Pathologische Veranderungen an der Klaue

Klauenleiden gehdren weltweit zu den wirtschaftlich bedeutendsten Erkrankungen
beim Milchvieh. Abgesehen von den wirtschaftlichen Einbufden flr den Landwirt sind
Klauenleiden auch sehr schmerzhaft und beeintrachtigen daher das Wohlbefinden
der Tiere erheblich (Lischer und Ossent, 1994).
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2.6.1 Die Klauenrehe

2.6.1.1 Allgemeines und Definition

Die Klauenrehe wird derzeit als bedeutendster pradisponierender Faktor bei der Ent-
stehung von Klauenerkrankungen wie Sohlengeschwuren, Lasionen in der weil3en
Linie und Ballenhornfaule gesehen (Lischer und Ossent, 1994). Auch Vermunt und
Greenough (1996) haben die Klauenrehe flr die Entstehung von Sohlengeschwiren,
neben den lokalen, traumatischen Ursachen, verantwortlich gemacht. Klauenrehe
bezeichnet eine diffuse aseptische Klauenlederhautentzindung meist mehrerer
Gliedmalen. Definitionsgemals handelt es sich primar um eine auf Stérung der
Mikrozirkulation in den Blattchen und Zotten der Lederhaut beruhende diffuse asepti-
sche Pododermatitis. Im englischen Sprachgebrauch ist die Ubliche Bezeichnung fur
Klauenrehe ,laminitis®, dies lasst sich von der im Zentrum des Geschehens stehen-
den Entzindung der Lederhautblattchen ableiten (Mulling, 2002b). Diese Bezeich-
nung trifft vor allem fir die Hufrehe beim Pferd zu, bei der besonders das lamellare
Wandsegment der Lederhaut betroffen ist. Beim Rind sind jedoch die starksten Ver-
anderungen meistens im Korium des Sohlen- und Ballensegments zu finden (Lischer
und Ossent, 1994).

Das Vorkommen der Klauenrehe hat mit der Intensivierung der Milch— und Mastvieh-
haltung deutlich zugenommen. Auch die Einfihrung modernen Haltungssysteme hat
ihren Anteil daran (Mulling, 2002b). Es konnen Tiere ab dem 3. Lebensmonat, unab-
hangig von Rasse, Geschlecht und Altersgruppe an Klauenrehe erkranken. Bevor-
zugt trifft es jedoch Erstgebarende im Alter von 2-3 Jahren (Mdlling, 2002b). Meist
sind zuerst die Hinterklauen, vor allem die AulRenklaue und dann erst die Vorder-
klauen betroffen. Hier sind es bevorzugt die medialen Klauen. Meist sind mehrere
Klauen eines Tieres erkrankt (Mulling, 2002b). Die Klauenrehe beruht auf einem
multifaktoriellen Geschehen, wobei der Futterung, der genetischen Disposition und
dem Zeitraum um die Geburt mit den dazugehoérigen Krankheiten der
Hochleistungskiuhe besondere Bedeutung zukommt (Lischer und Ossent, 1994).
Klauenrehe ist haufig eine Folge- oder Begleiterscheinung anderer akuter
Krankheiten, wie die akute Laktazidose, die chronisch- subklinische Azidose,
Puerperalstorungen, schwere Mastitis, innere Eiterungsprozesse und enterale

Erkrankungen.
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2.6.1.2 Pathogenese

Das haufig gleichzeitige Auftreten von verschiedenen Lasionen an mehreren Klauen
weist darauf hin, dass die Klauenrehe die lokale Manifestation einer systemischen
Erkrankung ist. Die Pathogenese ist jedoch noch nicht genau bekannt. Zurzeit
werden zwei Hypothesen diskutiert. Die allgemein anerkannte Hypothese geht von
einer primaren Storung der Mikrozirkulation in der Klauenlederhaut aus. Bei der
zweiten Hypothese beginnen die primaren Veranderungen in den Horn produzieren-
den Zellen des Stratum basale der Epidermis und die GefalRveranderungen sind
sekundar (Lischer und Ossent, 1994).

Bei der Theorie der Storung der Mikrozirkulation wird davon ausgegangen, dass sich
die fur die Krankheitsentwicklung malfigeblichen Prozesse bereits Stunden nach
Einwirken der Noxe abspielen (Mulling, 2002b). Es kommt zu einer Stérung der
Mikrozirkulation in den Blattchen und Zotten der Lederhaut. Die akute Klauenrehe
beginnt durch die Kontraktion der Arteriolen, an die sich eine Kaskade hamodynami-
scher und geweblicher Alterationen anschlie®t. Der Blutstrom in den nachgeschalte-
ten Kapillargebieten wird verlangsamt und die Blut- und Lymphkapillaren in den Zot-
ten und Blattchen der Wandlederhaut werden dadurch weit gestellt. Durch die
erhohte Endothelpermeabilitat tritt blutig-seroses Exsudat in das umliegende
Gewebe aus. Eine umschriebene Ischamie, Gefaldthrombosen und Gewebshypoxie
konnen folgen. Durch die Stérung der Mikrozirkulation kommt es zu einer vermehrten
Blutfiille, Odemen, Hamorraghien, Thrombosen und zum Teil zu einer entziindlichen
Zellinfiltration in der ganzen Lederhaut. Eine chronische Laminitis ist weiterhin durch
dilatierte Kapillaren charakterisiert mit zusatzlichen GefalRwandverdickungen und
allgemeiner Sklerosierung. Im weiter fortgeschrittenen Stadium kénnen zirkumskripte
Nekrosen festgestellt werden (Lischer und Ossent, 1994). Chronische degenerative
und reparative Veranderungen vor allem in den BlutgefalRen der Lederhaut wurden
von Andersson und Bergman (1980) beschrieben. Zu den deutlichsten Veranderun-
gen zahlen die Dilatation der Kapillaren und Venulen, die Proliferation der Tunica
intima, die Hyperthrophie der Tunica media und die Fibrose der Tunica adventitia in
den Arterien und Arteriolen (Anderson und Bergmann, 1980). Darlber hinaus ent-
deckten Andersson und Bergmann (1980) hyaline Thrombi in Verbindung mit vielen

neuen Kapillaren, so genannte neo-capillary formation (Nilsson, 1963). Weiterhin
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wurden Veranderungen der Sohlenlederhaut in Verbindung mit der Sklerosierung
des Bindegewebes gesehen (Anderson und Bergmann, 1980). Durch diese primare
Schadigung des Gefaldsystems kommt es nachfolgend zu einer verminderten Nahr-
stoffversorgung im Stratum germinativum und zum Verlust an onychogener Sub-
stanz. Daruber hinaus zeigen sich dystrophische Veranderungen an Blattchen und
Zotten und schlie3lich lockert sich der Zusammenhalt von verhornter und unver-
hornter Epidermis. Das Stratum germinativum der Epidermis reagiert mit Gberstiurzter
Bildung von Hornzellen und Kittsubstanz, deren interzellularer Zusammenhalt stark
vermindert ist (Marks und Budras, 1987). Die Lockerung und Loslésung ereignet sich
nicht nur im Bereich der Lederhaut- und Hornblatichen, sie erfolgt auch auf der
Ebene der straffen Bindegewebsfasern, im Stratum reticulare des Klauenbeintragers,
die den Hornschuh mit dem Klauenbein verbinden (Maierl, 2003). Durch die Locke-
rung dieser Verbindung kann es in schweren Fallen zu einer irreversiblen Rotation
des Klauenbeins um seine Querachse kommen (Milling, 2002b). Die Spitze des
Klauenbeins wird durch Osteolyse abgebaut oder sie perforiert nach Drucknekrosen
der Lederhaut die Hornsohle (Mulling, 2002b).

Obel (1948) vertritt die zweite Theorie, die des veranderten Keratinmetabolismus, die
besagt, dass primar die hornproduzierenden Zellen von den toxischen Stoffen im
Kreislauf betroffen sind. Treten in diesem Bereich Zirkulationsstérungen und dadurch
Ernahrungsstérungen auf, so kommt es in deren Folge zu erheblichen Stérungen in
der Synthese der Keratinproteine und des Interzellularkittes. Dies aul3ert sich in einer
minderen Qualitat und Quantitadt der Syntheseprodukte. Die verhornten Zellen sind
von geringen Mengen Keratin nur lickenhaft ausgeflllt, dadurch entsteht eine extrem
spongidse Struktur (Mulling et al., 1994). Andererseits kommt es aber auch zu einer
vermehrten Synthese eines minderwertigen Interzellularkitts. Dieser wird nur zum
Teil in den Interzellularraum ausgeschleust. Die ungleichmaRig verteilten Inter-
zellularkittmassen konnen ihre Barriere- und Haftfunktion nicht ausreichend erfillen
(Elias und Brown, 1978). Areale mit hoher Keratinisierungsrate und verhaltnismafig
kleiner Lederhautoberflache weisen bereits unter physiologischen Bedingungen eine
geringe mechanische Belastbarkeit auf und stellen somit Pradilektionsstellen fir
Klauenerkrankungen dar. Durch die Stérung im Keratinmetabolismus kommt es zu

vaskularen Veranderungen in der Lederhaut.
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Aufgrund der chronischen, schubweise verlaufenden Stérungen des Hornwachstums
entwickeln sich charakteristische Formveranderungen des Hornschuhs. Konkave
Einbuchtungen der Vorderwand und Konvexitat der Sohle, parallel zur Krone verlau-
fende zirkulare Eindellung oder multiple, ballenwarts divergierende Ring- und Spalt-
bildungen an der konkav werdenden Wand, Verbreiterung der wei3en Linie und
“volle Sohle” (Eddy und Scott, 1980; Enevoldsen et al., 1991). Daraus entwickelt sich
ein Circulus vitiosus. Durch die Minderdurchblutung kommt es zu einem gestorten
Hornwachstum und dadurch zu einer Hornschuhdeformation. Die abnormale Form
der Klaue fuhrt zu einer Fehlbelastung und diese zur Reizung und Quetschung der
Lederhaut. Die Stérung der Lederhautphysiologie wiederum flhrt zu einer gestorten
Hornbildung.

In manchen Fallen zeigt sich auch eine zirkulare Zusammenhangstrennung zwischen
Hornschuh und Matrix im Bereich von Saum- und Kronsegment, die dann zum ,chro-
nischen Ausschuhen® fihrt (Mulling, 2002b).

2.6.1.3 Pradisponierende Faktoren der Klauenrehe

Faktoren, die das Entstehen der Klauenrehe beglnstigen, sind vielfaltig. Zwar sind
viele inzwischen bekannt, jedoch ist die Bedeutung der einzelnen krankheitsauslo-
senden Komponenten im Einzelfall schwer abzuschatzen. Risikofaktoren fanden sich
in systemischen Erkrankungen, im Zusammenhang mit der Fltterung, im Manage-
ment, in der Jahreszeit, im Alter, im Koérperwachstum, in der GliedmaRenstellung,
dem Verhalten der Tiere und dem Abkalbezeitraum (Vermunt, 2000). Als Ausloser
der ortlichen Zirkulationsstorung werden gefalwirksame Stoffe verantwortlich
gemacht, die unter verschiedenen Umstanden im Tierkorper gebildet oder freigesetzt
werden. Hierbei ist zu erwahnen, dass die Zehen mit ihrem hoch differenzierten

Gefalnetz eine Pradilektionsstelle fur vaskulare Reaktionen bietet.

2.6.1.3.1 Futterung

Am haufigsten tritt die Klauenrehe nach Aufnahme bestimmter Futtermittel und
daraus resultierender Stérung der Vormagendigestion auf. Diese Form der Klauen-
rehe wird oft auch als Futterungsrehe bezeichnet. Schon frGher wurde diese Form

vorwiegend bei hochtragenden, adipésen Tieren nach reichlicher Gabe von Kraftfut-



Literaturibersicht 37

ter beobachtet. Eigentliche Ursache ist die chronische-subklinische Pansenazidose
(Mulling, 2002b). Bestimmte Futtermittel sind seit dem Altertum als Ausléser der
Klauenrehe bekannt. Dazu gehdren Gerste, Roggengras und manche Leguminosen
(Maclean, 1966). Peterse et al. (1984) nannten die UbermafRige Kohlehydratauf-
nahme als wichtigsten fltterungsbedingten Faktor flr Klauenrehe. Hierunter fallen
die Verabreichung insgesamt zu hoher Kraftfuttermengen, die Gabe weniger, aber
grol3er Portionen des Kraftfutters sowie die zusatzliche Aufnahme von Futter, das
leicht verdauliche Kohlehydrate enthalt (Maierl und Mdulling, 2004). Die richtige
Zusammensetzung der Ration sowie der genau abgestimmte Anteil an Rohfasern
soll ein Auftreten der Klauenrehe verhindern. Dazu muss Rohfaser in gentigender
Lange vorhanden sein, damit Wiederkauen und Speichelfluss stimuliert werden.
Mindestens ein Drittel der Trockenmasse sollte aus Rohfaser bestehen, wenn die
Pansenfunktion und die Struktur des Panseninhaltes gewahrleistet sein sollen
(Vermunt und Greenough, 1994). Bei einer unpassenden Futterration und Kohle-
hydratmenge verschiebt sich die Bakterienflora von der physiologischerweise vor-
herrschend gramnegativen hin zur grampositiven. In der Folge uberwiegen Orga-
nismen, die vermehrt Milchsaure produzieren und eine Pansenazidose hervorrufen.
Die gramnegativen Bakterien sterben in diesem veranderten Milieu ab, aus ihrer
Zellwand werden nun Endotoxine freigesetzt. Es ist ungeklart, ob die Azidose die
Rehe auslost oder ob dies aufgrund der Endotoxine geschieht, die wiederum eine
Histaminfreisetzung bewirken (Ossent und Lischer, 1998). Die Azidose fuhrt zusatz-
lich Gber eine Schadigung der Pansenschleimhaut zu einer vermehrten Resorption
der toxischen Stoffe.

Aus den nach Futterwechsel eintretenden Verschiebungen der mikrobiell-biochemi-
schen Verdauungsprozesse in den Vormagen erklaren sich auch die oft beschriebe-
nen Beziehungen der Klauenrehe zur Kalbung, zur Umstellung auf bestimmtes
Grinfutter sowie der pathogenen Effekte von verschimmeltem oder verdorbenem
Futter. Die plotzlichen Futterumstellungen, wie dies nach der Kalbung von der
restriktiven Futterung in der Trockenstehzeit zur Hochleistungsfutterung oft
geschieht, kdnnen das Risiko erhéhen, an Klauenrehe zu erkranken (Vermunt und
Greenough, 1996). Die Klauenrehe kann aber auch als Folge einer Allgemeinerkran-
kung, einer Stoffwechselstorung oder hormoneller Umstellungen im Geburtszeitraum

entstehen (Vermunt und Greenough, 1996). Die Verbindung zwischen Futterung und
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daraus resultierender Rehe konnte noch nicht bis ins letzte Detail geklart werden.
Grolde Veranderungen in der Futterzusammensetzung von Kihen um den Zeitpunkt
der Kalbung, grol3e Mengen an Kohlehydraten und Proteinen in Zusammenhang mit
wenig Rauhfutter nach der Kalbung und grol3e Mengen an Getreide vor allem Gerste
sind pradisponierende Faktoren, die eine Klauenrehe auslésen kénnen (Vermunt und
Greenough, 1994).

2.6.1.3.2 Systemische Krankheiten

Ossent und Lischer (1994) sehen das Nachgeburtsverhalten oder eine Gebarmutter-
sowie eine Euterentzindung als ursachliche Erkrankung. Die Endotoxine, die bei
diesen Krankheiten entstehen, konnen direkt gefasschadigende Wirkung haben. Die
postpartal einsetzende, frlher als Geburtsrehe bezeichnete Form durfte teils auf
Folge der Futterumstellung teils auf Endotoxamien zurtckzuflhren sein.

Der Komplex der Stoffwechselstérungen und Organkrankheiten Ketose, Labmagen-
verlagerung und Leberverfettung tritt haufig als Begleiterkrankung auf und wird
deswegen ebenfalls zu den ursachlichen Erkrankungen gezahlt (Lischer und Ossent,
1994; Vermunt und Greenough, 1994).

2.6.1.3.3 Management und Haltung

Klauenrehe kann auch infolge ortlich-mechanischer Einwirkungen (Prellungen,
Zerrungen der Lederhaut) entstehen. Diese Form der Klauenrehe nennt man Uber-
lastungsrehe, die meist nach langen Marschen auf hartem Boden, nach langen
Bahn- oder Lastwagentransporten sowie nach anhaltender Uberbelastung einzelner
Klauen entstehen kann (Mulling, 2002b). Ossent und Lischer (1994) geben auch eine
mangelnde Klauenpflege und dadurch schlechte Gliedmafenstellung und schlechte
Aufstallung sowie ungenligende Stallhygiene als wichtige Faktoren bei der Auslo-
sung der Klauenrehe an. In neuerer Zeit wird auch dem Verhalten der Tiere innerhalb
einer Herde mehr Bedeutung bei der Entstehung der Klauenrehe beigemessen.
Dominante Tiere zwingen schwachere Tiere oft zu Ausweichmandvern, verkirzten
Liegezeiten und langeren Stehzeiten auf hartem Boden. Dies flhrt auch zu einer
Uberbelastung der Klauen. In der Folge wurden bei diesen Tieren vermehrt Lamini-

tislasionen festgestellt (Lischer und Ossent, 1994).
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2.6.1.3.4 Kalbung

Haufig tritt Klauenrehe in den ersten drei Monaten nach der Kalbung auf (Vermunt
und Greenough, 1994). Nilsson (1963) verwendete den Begriff ,Geburtsrehe® und
meinte damit, dass Histamin, welches bei einem Nachgeburtsverhalten im Uterus
gebildet wird, Rehe auslésen kann. Weaver (1979) und Edwards (1982) sahen
Klauenrehe auch in Verbindung mit anderen postpartum Erkrankungen, wie Mastitis,
Ketose und Pansenazidose. Die hormonelle Umstellung im Geburtszeitraum soll sich
auch auf den Aufhangeapparat des Klauenbeins auswirken und unter Mitwirkung
mechanischer Faktoren eine Senkung des Klauenbeins initiieren (Tarlton und
Webster, 2000). Weiterhin soll die Veranderung der Zusammensetzung des
Fettpolsters im Bereich des Ballenhorns infolge von Stoffwechselerkrankungen die
Polsterfunktion einschranken und die Schadigung der Lederhaut ermdoglichen
(Maierl, 2003).

2.6.1.4 Formen der Klauenrehe

2.6.1.4.1 Akute Klauenrehe

Die akute Klauenrehe tritt bei Rindern im Gegensatz zu Pferden relativ selten, meist
infolge grober Futterungsfehler auf. Bei dieser Erkrankung liegt zeitgleich eine
Allgemeinerkrankung vor (akute Pansenazidose, schwere Mastitis oder Metritis)
wodurch die Klauenrehesymptomatik teilweise Uberlagert wird (Maierl, 2003). Die
erkrankten Tiere liegen viel und sind kaum zum Aufstehen zu bewegen (Maierl et al.,
2002a). Ihr Gang ist unfrei und steif, es wird BallenfuBung beobachtet und die Hinter-
beine werden haufig unter den Korper gestellt (Boosmann et al., 1991). Die entzind-
lichen Klauen sind vermehrt warm, diffus empfindlich auf Zangendruck oder Beklop-
fen und der Kronsaum ist gerdtet und geschwollen. An den Extremitaten ist eine
Pulsation der Digitalarterien fihlbar (Lischer und Ossent, 1994). Das Allgemeinbefin-
den ist oft mittel- bis hochgradig gestort. Die Tiere haben eine Pulsfrequenz von
120 / min und mehr, eine Atemzahl von 80 / min oder hdher und eine erhdhte Kor-
pertemperatur auf 40,5 °C. Ferner sind Muskelzittern, Schwei3ausbriche und gero-
tete Schleimhdute festzustellen. Es besteht verminderte Fresslust und auch die

Milchleistung geht stark zurtuck (Maclean, 1965).
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2.6.1.4.2 Subakute Klauenrehe

Dieser Ausdruck wird nur bei Rindern verwendet und beschreibt eine akute Rehe, die
langer als 10 Tage andauert (Boosmann et al., 1991). Die subakute Rehe stellt eine
abgeschwacht Auspragung der akuten Rehe dar. Der Beginn der Klauenerkrankung
bleibt oft unbemerkt. Klinisch wird dieses Krankheitsbild mit vermehrtem Liegen und
unfreiem Gang beschrieben (Lischer und Ossent, 1994). Auch andere Symptome,
wie reduzierte Futteraufnahme, Leistungsminderung und lokale Befunde an den
Klauen geben Anlass zur Annahme einer Klauenrehe (Bergsten, 1994). Bei der
genaueren Untersuchung der Klaue kann man Blutungen im Sohlenhorn und entlang
der weillen Linie sowie weiches, gelbes Horn von schlechter Qualitat erkennen.
Diese Lasionen sind ein Zeichen dafur, dass die Laminitis schon einige Tage besteht
(Lischer und Ossent, 1994).

2.6.1.4.3 Subklinische Klauenrehe

Die subklinische Klauenrehe spielt sich unbemerkt ab. Stellungs- und Ganganoma-
lien werden nicht beobachtet. Zu einem spateren Zeitpunkt, wenn das Uber der
geschadigten Lederhaut gebildete Horn herausgewachsen ist, kdbnnen Anzeichen
daflr gefunden werden, dass eine Erkrankung stattgefunden haben muss (Vermunt
und Greenough, 1994). Genannt werden in diesem Zusammenhang weiches Sohlen-
horn, Farbabweichungen, wachsartiger Charakter des Horns sowie rotliche Verfar-
bungen besonders an der weil3en Linie, der Klauenspitze und der ,Rusterholzstelle”.
Diese Veranderungen am Klauenhorn sind jedoch sehr subtil und deswegen in

besonderem Malde subjektiven Interpretationen unterworfen (Peterse, 1986).

2.6.1.4.4 Chronische Klauenrehe

Diese Form der Klauenrehe ist am haufigsten anzutreffen. Man spricht definitions-
gemal von chronischer Klauenrehe, wenn die Erkrankung langer als sechs Wochen
dauert (Nilsson, 1963). In diesem Stadium hat die Erkrankung meist schon Ausmale
angenommen, die durch TherapiemaRnahmen nur noch schwer zu beeinflussen
sind. Die chronische diffuse aseptische Pododermatitis entsteht meist aufgrund
immer wieder eintretender Reheschube (Maierl, 2003). Bei der chronischen Form der

Klauenrehe entwickeln sich die kennzeichnenden, mit seitlich divergierenden Ring-
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und Spaltbildungen verbundenen Deformierungen des Klauenschuhs, wie konkave
Dorsalwand, breite Sohle, Verbreiterung der weil3en Linie, Tendenz zur Vorwélbung
der Sohle. Weiter erkennt man eine gelbliche, stellenweise rotliche Verfarbung und
weichere Konsistenz von Wand- und Sohlenhorn. Auch hier sind steifer Gang,
Gewichtsverlust und Leistungseinbul’en zu verzeichnen (Mulling, 2002b). Réntgeno-
logisch sind die Rotation des Klauenbeins und die Hutkrempenbildung an der Klau-
enbeinspitze, die Ausziehung am Margo dorsalis und die Unregelmafigkeiten des

Margo solearis festzustellen (Gantke et al., 1998)

Die entscheidende wirtschaftliche Bedeutung der Pododermatitis aseptica diffuse
liegt in ihrer subklinischen und subakuten Form. Sie schreiten oft bis zur chronischen
Rehe fort und werden als Ausgangspunkt der Entstehung von Deformationen des

Hornschuhs und von Sohlengeschwuren angesehen (Lischer und Ossent, 1994)

2.6.2 Klauengeschwire

2.6.2.1 Definition und Atiologie und Pathogenese

Im weitesten Sinn umfasst der Begriff Sohlengeschwir gewohnlich Lasionen, die
ihren Ursprung in der darunter liegenden Dermis, dem Pododerm haben. Beim Klau-
engeschwlr kénnen drei Stadien der Entstehung unterschieden werden: Das erste
ist eine umschriebene Blutung des Coriums unter dem intakten Sohlenhorn, Podo-
dermatitis circumscripta haemorrhagica (Brizzi et al., 1998), die auch als Steingalle,
Pododermatitis circumscripta aseptica, bezeichnet werden kann (Gulnther, 1991).
Das zweite Stadium beschreibt eine Ulzeration der Klauenkapsel und die durch diese
Perforation hervorquellende Dermis, Pododermatitis circumscripta perforata (Brizzi et
al., 1998) und spater gewuchertes Granulationsgewebe oder eine nekrotisierende
Entzindung, Pododermatitis purulenta bzw. necroticans chronica (Dirksen, 1978).
Diese beiden Stadien missen gegen die Pododermatitis circumscripta complicata
(Brizzi et al., 1998) und die Pododermatitis purulenta profunda abgegrenzt werden.
Hier werden alle Schichten der Klauenlederhaut von der Eiterung erfasst und auch
die Subkutis, Sehnen, Knorpel und Knochen konnen betroffen sein. Raber et al.
(2004) sahen die Ursache der meisten Klauenlasionen in der Quetschung des Gewe-

bes innerhalb der Hornkapsel. Meist ging diesem Geschehen eine Klauenrehe vor-
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aus. Ossent et al. (2000) sahen keine signifikanten Unterschiede in den lamellaren
Strukturen zwischen der Testgruppe, sprich rehekranken Tieren und der Kontroll-
gruppe. Lischer und Hunkeler (2000) stellten fest, dass 95 % der von ihnen unter-
suchten Klauengeschwire an der hinteren Auflienklaue zu finden waren. Das
Rusterholz’sche Sohlengeschwir wurde zu ca. zwei Drittel bei den Untersuchungs-
tieren festgestellt.

Sohlengeschwure treten oft zusammen mit Ballenfaule und Dermatitis digitalis auf
(Alban et al., 1996), weshalb diese Krankheiten von gewissen Autoren als pradispo-
nierende Faktoren angesehen werden (Andersson und Lundstrom, 1981; Greenough
et al.,, 1981; Toussaint Raven, 1989). Unterlassen der Klauenpflege erhoéht das
Risiko fur Sohlengeschwiure zusatzlich (Manson und Leaver, 1988). Wenn dazu noch
Belastungen wie langes Stehen auf hartem Boden oder extreme Futterumstellung

kommen, kann dies mit hoher Wahrscheinlichkeit zu einem Sohlengeschwdr fuhren.

2.6.2.2 Das Rusterholz’sche Sohlengeschwur

Das Rusterholz’sche Sohlengeschwir gehort zu den bedeutendsten Lahmheitsursa-
chen beim Rind (Smedegaard, 1985). Die Krankheit kommt weltweit vor, besonders
bei Milchklihen, die in Anbindestallen oder in Laufstallen mit Betonbéden gehalten
werden (Nilsson, 1966). Meist sind eine oder beide AulRenklauen hinten oder selten
die Innenklauen vorne betroffen (Collick, 1997). Beim Rusterholz'schen Sohlenge-
schwuir handelt es sich um eine Pododermatitis septica circumscripta im Bereich der
Hohlkehlung. Meist kommt es zu rundlichen Defekten im Horn mit freiliegender,
granulierender und infizierter Lederhaut unter dem medialen Anteil des Tuberculum
flexorium des Klauenbeins (Rusterholz, 1920). In epidemiologischen Untersuchun-
gen in Danemark wurde festgestellt, dass 50 % aller Milchkihe pathologische
Veranderungen im Pradilektionsbereich des Rusterholz'schen Sohlengeschwirs
hatten (Enevoldsen et al., 1991). Es gibt eine Reihe von pradisponierenden Fakto-
ren, die zu einem Sohlengeschwir an der ,typischen Stelle® fihren kdonnen. Dazu
zahlen ein hohes Korpergewicht, individuelle Veranlagung zu grobknochigem
Korperbau, spitzgewinkelte Klauen, sabelbeinige bzw. barentatzige Stellung oder
angeborene Stellungsanomalien, erworbene abnormale Gliedmalenstellung infolge
vernachlassigter Klauenpflege, Lange der Klaue und ausschlieBliche Stallhaltung
(Rusterholz, 1920).
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DA

a spitz gewinkelte “Stallklaue” b korrekte Winkelung
(45 - 50°)

Abbildung 15: Belastungsunterschied zwischen spitz gewinkelten (Stallklauen) und normal
gewinkelten Klauen. (a) Bei spitz gewinkelten Klauen liegt das kaudale Ende des Klauen-
beins tiefer als die Klauenbeinspitze. Das Kdrpergewicht verlagert sich zunehmend auf den
Ballen und auf den kaudalen Sohlenbereich und fuhrt dort im Laufe der Zeit zu Quetschun-
gen und Blutergiissen. Durch Uberdehnung der Fessel und vermehrten Zug am Ansatz der
tiefen Beugesehne kdnnen Exostosen am Tuberculum flexorium des Klauenbeines entste-
hen, welche die Gefahr einer Sohlenlederhautquetschung noch erhéhen. (b) Bei normal ge-
winkelten Klauen verlauft das Klauenbein parallel zur Sohlenflache, und das Koérpergewicht
wird durch das Zusammenwirken von Klauenbein, Wandlederhaut und Wandhorn haupt-

sachlich auf den Tragrand verlagert (Kimper, 2000).

Als Folge der einseitigen Uberbelastung der hinteren AuBenklaue und selten der
vorderen Innenklaue kommt es wegen standigen Druckes und Zuges am Beugeseh-
nenansatz des Klauenbeins zu Sehnen- und Knochenveranderungen, die mit fort-
schreitendem Alter immer ausgepragter werden und schliellich zu einer Periostitis
ossificans an der Insertionsstelle fuhren (Ossent et al., 2000). Diese Knochenzubil-
dung beginnt dann im Zusammenspiel mit den pradisponierenden Faktoren eine
standig sich wiederholende mehr oder weniger stark druckbedingte Ischamie in der
darunter liegenden Lederhaut und eventuell eine Einlagerung von Blutbestandteilen
in das darunter liegende Horn. Damit wird auch die normale Bildung und Ernahrung
des Hornes lokal gestort, was sich vorerst in einer Depigmentierung manifestiert
(Ossent et al.,, 2000). Hinzu kommt eine zusatzliche auferliche Einwirkung von

hornlysierenden Bakterien, Kot und Harngemisch. Das fuhrt zu einem friihen Zerfall



44 Literaturtbersicht

des oberflachlichen Horns und mit der Zeit zu einer Perforation, einem Ulkus. Die
Perforation ermdglicht eine bakterielle Besiedlung der Lederhaut, die ihrerseits mit
einer vorerst proliferativen, spater mit einer eitrig-nekrotisierenden Entzindung
reagiert, was schliel3lich zum typischen Erscheinungsbild der Sohlenwarze fluhrt
(Ossent et al., 2000).

2.6.2.3 Bedeutung der Klauenrehe bei der Entstehung von Sohlengeschwuren

Nach Nilsson (1966) wurde der Zusammenhang zwischen Klauenrehe und dem
Rusterholz’schen Sohlengeschwur weiter verfolgt. Man geht heute davon aus, dass
durch die oft subklinisch verlaufende Form der Klauenrehe die Keimschicht der Epi-
dermis durch einen systemischen Insult geschadigt wird (Bradley, 1989; Peterse,
1986). In der Folge entsteht an mehreren Klauen weiches, qualitativ minderwertiges
Horn, das besonders bei unhygienischen Bedingungen von Horn lysierenden Bakte-
rien zersetzt wird. Zudem bietet das weiche Horn der darunter liegenden Lederhaut
zu wenig Schutz gegen traumatische Einflusse von auflen. Es entstehen einerseits
Perforationen in der Hornsohle und andererseits werden Sohlenquetschungen und
Sohlengeschwire beglnstigt (Brentano et al., 1979; Peterse et al., 1984). Eine chro-
nische Zirkulationsstérung der Lederhaut bei gleichzeitiger Uberbelastung kann zu
einer Hypertrophie der Lederhaut und zu einer Hyperplasie der Keimschicht der Epi-
dermis fuhren (Ossent et al., 1987). Die betroffene Klaue wird breiter und groRer, die
Hohlkehlung verschwindet und das Sohlenhorn wird dicker. Beim Stehen auf hartem
Untergrund sowie einer fehlenden Hohlkehlung bei der Klauenpflege wird ein hoher
mechanischer Druck auf die Sohlenlederhaut ausgeubt, welcher unter dem Tuber-
culum flexorium am grofdten ist (Toussaint Raven, 1989). Die Lederhaut wird an
dieser Stelle gequetscht und es kommt zu Bluteinlagerungen ins Sohlenhorn, das als
Vorstufe eines Klauengeschwirs angesehen wird (Lischer et al., 2000). Die in der
Sohlenlederhaut entstandenen Blutungen lagern sich ins neu gebildete Horn ein und
nach Wochen oder Monaten werden sie an der Ful3ungsflache der Klaue sichtbar.
Pathologisch-anatomische Untersuchungen haben gezeigt, dass die Entstehung der
Klauengeschwure auch mit der Verschiebung des Klauenbeins innerhalb der Horn-
kapsel zu erklaren ist (Lischer und Ossent, 1994). Durch die Klauenrehe kommt es
zu einer Storung der corioepidermalen Grenze und zu einer Lockerung der Verbin-

dung zwischen Klauenbein und Hornschuh (Ossent und Lischer, 1998). Als Folge
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kommt es zur Absenkung des Klauenbeins im Hornschuh und dadurch wird die
Sohlenlederhaut an verschiedenen Stellen gequetscht (Ossent und Lischer, 1998).
Am haufigsten werden Blutungen und Drucknekrosen unter dem Tuberculum flexo-
rium des Klauenbeins festgestellt (Lischer und Ossent, 1994). Je mehr sich der Kno-
chen absenkt, desto dinner wird die Lederhaut und die Subcutis (Lischer et al.,
2002). Durch den Druck des Klauenbeins kommt es zu einer chronischen Entzin-
dung der Lederhaut. Diese fuhrt zur Bildung von Narbengewebe in der Lederhaut,
welche dadurch dinner wird (Ossent et al., 1997). Am haufigsten werden Sohlenge-
schwire ein bis drei Monate nach dem Abkalben festgestellt (Bagggott und Russell,
1981). In der Zeit um die Kalbung kommt es zu einer Lockerung des Aufhange-
apparates des Klauenbeins im Hornschuh (Tarlton et al., 2002). Es gibt eine Reihe
von Hormonen, die um die Zeit der Kalbung und wahrend der Laktation deutlich er-
hoht sind. Vor allem der Ostrogen- und der Relaxinspiegel sind erhéht. Relaxin fiihrt
zu einer Erweichung der stitzenden Bindegewebe, nicht nur im Geburtskanal,
sondern es wirkt auch systemisch (Tarlton et al., 2002). Ostrogen hat einen generell
hohen anabolen Einfluss auf Binde- und Stutzgewebe (Tarlton et al., 2002). Durch
die hormonelle und fltterungsbedingte Umstellung des gesamten Organismus
kommt es bei Milchkihen um die Zeit der Kalbung zu einer Reduktion der unterstut-
zenden Eigenschaften des Bindegewebes in der Klauenwand (Tarlton et al., 2002).
Dadurch kann sich das Klauenbein etwas absenken und ubt erhéhten Druck auf die
Sohle aus, was wiederum die Sohlengeschwirkaskade (Ossent und Lischer, 1998)
ausloésen kann (Tarlton et al., 2002). Durch die Verlagerung des Klauenbeins werden
die Fettpolster unter dem Klauenbein vermehrt belastet. Durch die vermehrte Bean-
spruchung kommt es zu einer Veranderung der Struktur der Fettkorper. Das gelbe
Fett wird durch Bindegewebe mit verringerter Elastizitat ersetzt (Lischer et al., 2002;
Ossent et al., 2000). Das Resultat der Studie von Ossent und Lischer (2002) zeigt,
dass die Verlagerung des Klauenbeins ein sehr wichtiger Faktor bei der Entstehung

von Klauengeschwduren ist.
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3 Material und Methoden

3.1 Material

3.1.1 Untersuchungsmaterial

Die Untersuchungen fur diese Arbeit fanden an 79 Rinderfi3en der Rassen Braun-
vieh und Fleckvieh statt (Tabelle 5). Die zu untersuchenden Klauen stammten von
Tieren, die am Schlachthof Kempten und in verschiedenen Metzgereien der Umge-
bung von Steingaden geschlachtet worden waren. Es wurden nur weibliche Tiere der
Rassen Deutsches Braunvieh und Deutsches Fleckvieh verwendet, deren Alter
mindestens 1,5 Jahre betrug. Vor der Schlachtung wurde der Tierbesitzer anhand
eines Fragebogens Uber deren Alter, Anzahl der Trachtigkeiten, den letzten Kalbe-
termin, die Haltungsform und Uber regelmaRig vorgenommene Klauenpflege befragt.
Die fur die Untersuchung in Frage kommenden Tiere wurden mit einem Viehstift
markiert und dann zur Schlachtung gebracht.

Bei den Tieren wurden nach der Totung die Fulde der Vorder- und Hinterextremitaten
im Karpal- bzw. Tarsalgelenk abgesetzt. Nach einer groben Reinigung mit Wasser
wurden die Fufle in PVC-Sacke verpackt und beschriftet. Zur Aufbewahrung bis nach
der BSE-Kontrolluntersuchung wurden die FUiRe in einen Kihlraum gebracht und
konnten nach 24 Stunden abgeholt werden.

Die Einteilung in die verschiedenen Gruppen erfolgte aufgrund der Anzahl der Trach-
tigkeiten. Die erste Gruppe (Gruppe |) bildeten Farsen, die noch nie gekalbt hatten,
aber mindestens eineinhalb Jahre alt waren. In der zweiten Gruppe (Gruppe II)
waren Kuhe, die erst einmal gekalbt hatten. Die dritte Gruppe (Gruppe Ill) bestand
aus Kuhen, welche schon mindestens zweimal, aber hochstens viermal gekalbt
hatten und in der vierten Gruppe (Gruppe |IV) befanden sich Kihe, die ofter als vier-
mal gekalbt hatten (nullipar, primipar, multipar 2-4 Trachtigkeiten, multipar 5 und

mehr Trachtigkeiten).

3.1.2 Probenentnahmestellen

Es wurden eine Vorderextremitat und die jeweils diagonal dazugehorige Hinterex-

tremitat nach dem Zufallsprinzip fur die Untersuchungen ausgewahlt. Es wurden 30



48 Material und Methoden

Paarungen linker Vorder- und rechter Hinterextremitat und 9 Paarungen rechter

Vorder- und linker Hinterextremitat untersucht.

Fur eine grolflachige Betrachtung der Aufhangevorrichtung des Klauenbeins im
Wandsegment (Klauenbeintrager) erfolgten die Untersuchungen im Bereich der dor-
salen Wand und den abaxialen und axialen Wandflachen des Wandsegments. Zu
diesem Zweck wurde 3,5 cm unterhalb des Kronrandes ein Transversalschnitt durch
die Klaue gemacht. AnschlieBend wurden parallel dazu drei weitere Transversal-

schnitte im Abstand von 5 mm im distalen Abschnitt der Klaue durchgefuhrt.

Abbildung 16: Schematische Darstellung der Schnittebenen an den Klauen (Ansicht von

abaxial)

Nachfolgend wurden die Stellen flr die Zugversuche festgelegt. Dabei mussten flr
die korrespondierenden Schnittscheiben der unterschiedlichen Klauen teilweise
unterschiedlich viele Messpunkte gewahlt werden. Dies war bedingt durch die variie-
rende Form des Klauenbeinanschnittes in den einzelnen Schnittscheiben, die sich
nicht immer an ein standardisiertes Probenschema anpassen lief3. Im folgenden sind

die Messpunkte fur die verschiedenen Klauen dargestellt.
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Klauen der Schultergliedmale Klauen der Beckengliedmale
Schnittebene lateral medial lateral medial
I 7 7 6 7
I 6 7 4 4
M 4 4 4 4
Gesamt 17 18 14 15
35 29

Tabelle 1: Darstellung der Probenpunkte auf den verschiedenen Klauenbeinscheiben

Auf der ersten Transversalscheibe S| wurden an der Vorderextremitat jeweils 7
Probenpunkte festgelegt und an der Hinterklaue auf der medialen Scheibe ebenfalls
7 und auf der lateralen Scheibe 6 Stellen markiert, die zur Untersuchung herangezo-
gen werden. Davon lag eine dorsal am Zehenrucken, 4 Messpunkte, beziehungs-
weise 3 befanden sich an der abaxialen Wandflache und 2 an der axialen Wand-
flache.

Auf der zweiten Scheibe S II lagen unterschiedlich viele Probenlocher, je nach
Extremitat und Klaue. Die zweite Scheibe der medialen Vorderklaue hatte ebenfalls 7
Messpunkte, die der lateralen Vorderklaue nur 6. Auf der abaxialen Wandflache
ergaben sich aufgrund der GroRe dieser Klaue nur 3 Messpunkte. Die zweiten
Scheiben der Hinterextremitat hatten jeweils nur 4 Messstellen, je eine dorsale bzw.
axiale und 2 auf der abaxialen Wandflache.

Die dritten Transversalscheiben S Ill wiesen fur beide Extremitaten jeweils 4 Mess-
punkte auf (je einmal dorsal bzw. axial sowie 2 Punkte abaxial).

So entstand ein dichter Raster von Probenpunkten fir jede Klaue. An der Vorderex-
tremitat gab es insgesamt 35 Probenpunkte, davon lagen 18 auf der medialen Klaue
und 17 auf der lateralen Klaue. An der Hinterextremitat gab es insgesamt 29 Proben-
stellen, davon waren 15 an der medialen und 14 Probenpunkte an der lateralen
Klaue. Jeder Punkt wurde durch eine Benennung genau definiert und die Ergebnisse

dann dem jeweiligen Punkt zugeordnet.
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Beckengliedmale

Schultergliedmale
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4
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Abbildung 17: Plattenvorlagen fiir Zugversuch
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3.2 Methoden

3.2.1 Vorbereitung und Praparation

Das Untersuchungsmaterial wurde bei -18 °C tief gefroren und fur die Untersuchung
bei Zimmertemperatur aufgetaut.
Die Beurteilung der Klauen nach krankhaften Veranderungen erfolgte anhand eines
so genannten ,Rehekataloges® (Tabelle 6). Danach wurden die verschiedenen
Symptome mit einer Punktwertung gewichtet. Die Klauen wurden makroskopisch
untersucht und die verschiedenen Veranderungen und rehetypischen Merkmale fest-
gehalten. Anhand dieser Beurteilungen folgte die Einteilung der Rinder in

o gesunde Rinderklauen,

o Klauen mit einer durchgemachten Klauenrehe und

o chronisch rehekranke Klauen.
Zuvor mussten die Klauen einer Klauenpflege unterzogen werden. Es wurde die
danische Klauenpflegelehre angewandt. Erst wurden das Uberschissige Zerfallshorn
und auch der restliche Schmutz mit einem Hufmesser entfernt. Dann wurde die
Klaue mittels Hufzange in eine korrekte Form gebracht. Die Dorsalwand wurde auf
7,5 cm gekurzt und das restliche Uberschissige Horn mit dem Hufmesser entfernt.
Erst dann konnte die Klaue genau beurteilt werden. Die krankhaften Erscheinungen
der Klauen wurden in schwere und leichte Veranderungen, respektive in zwei Grup-
pen unterteilt.
In Gruppe A der krankhaften Erscheinungen an den Klauen wurden Veranderungen
zusammengefasst, die als deutliche Merkmale fur Klauenrehe gelten. Zu dieser
Merkmalsgruppe zahlten zur Sohle und abaxialen Wand hin divergierende Ringe an
der Klaue. Es wurde bei dieser Veranderung der Klauen zwischen einer leichten und
einer schweren Auspragung der Ringe unterschieden. Diese Unterschiede wurden
dementsprechend mit ganzen oder halben Punkten in den Rehekatalog eingetragen.
Weiter zahlten zur Gruppe A eine konkave Dorsalwand und ein verbreiteter und
abgeflachter Hornschuh. Auch diese Kriterien wurden in ihrer Auspragungsform in
leichte oder schwere Veranderungen und somit in ganze und halbe Punkte
unterschieden. Haufig wurde bei Klauenrehe auch eine vorgewdlbte Sohle bemerkt.

Die deutliche Hohen- und GroRendifferenz zwischen lateraler und medialer Klaue
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zahlte daruber hinaus zu den Hauptmerkmalen der chronischen Veranderungen der
Klauenrehe und somit zu Gruppe A.

Gruppe B enthielt Veranderungen, welche zusatzlich zu den auflerlichen Haupt-
merkmalen der Klauenrehe haufig auftreten kdnnen. Meist sind diese Veranderungen
erst bei der Klauenpflege zu erkennen und somit eher Anzeichen flr eine subklini-
sche Klauenrehe. Hierzu zahlte ein weiches, manchmal wachsartiges Sohlenhorn
von schlechter Qualitat. Zum Klauenrehekomplex kdénnen auch eine mehr oder
weniger starke Auspragung der gelblichen Verfarbung des Sohlenhorns sowie
unterschiedlich gro3e Einlagerungen von Blut im Sohlenhorn gezahlt werden. Bei
diesen rotlichen Verfarbungen wurde zwischen petechialen Bluteinlagerungen,
Bluteinlagerungen unter bzw. uUber einem Durchmesser von 5 mm unterschieden.
Entsprechend der Grol3e der Veranderungen wurden auch hier ganze oder halbe
Punkte vergeben. Ein weiteres haufiges Merkmal in Gruppe B war die Verbreiterung
der weillen Linie, wobei die Veranderungen von einer mafigen Verbreiterung mit
4 -5 mm bis zu einer hochgradigen Verbreiterung mit ber 5 mm reichen konnten.
Diese Schwachung der Verbindung von Sohlen- und Wandhorn konnte zu einer
Zusammenhangstrennung von Sohle und Wand in der weiRen Linie fihren. In
Gruppe B war die Bildung einer doppelten Sohle ein weiteres Merkmal fir
Klauenrehe. All diese Merkmale wurden im Punktesystem je nach Schweregrad mit
ganzen oder halben Punkten bezeichnet. Jede erkennbare Veranderung wurde in
das Punktesystem des Rehekataloges eingetragen. Aus der Summe der Punkte in
den beiden Merkmalsgruppen A und B wurde die Auswertung wie folgt getroffen.
Wenn mindestens 3,5 Punkte pro Tier aus Merkmalsgruppe A stammten und zusatz-
lich noch Veranderungen aus Merkmalsgruppe B erkennbar waren, handelt es sich
um chronische Klauenrehe. Wenn mindestens 3,5 Punkte pro Tier aus Merkmals-
gruppe B stammten, sprach man von einer durchgemachten Reheerkrankung oder
subklinischer Rehe (Tabelle 2).
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Tabelle 2: Beurteilung der Klauen: Einteilung in gesunde Klauen, chronisch rehekranke

Klauen und in Klauen, die eine Rehe durchgemacht haben

Gruppe Rind Beurteilung
| 04 gesund
05 gesund
06 gesund
07 gesund
09 gesund
10 gesund
11 gesund
12 gesund
13 gesund
14 gesund
| 01 gesund
02 gesund
03 CR
04 gesund
06 CR
07 DR
08 DR
12 gesund
13 gesund
n 03 gesund
04 CR
06 gesund
08 gesund
14 gesund
15 gesund
17 CR
20 DR
30 gesund
31 CR
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v 01 CR
02 DR
05 CR
12 DR
13 CR
16 gesund
19 CR
24 CR
26 CR
28 gesund

CR — chronische Rehe; DR — durchgemachte Rehe.

3.2.2 Praparation

Fur die weitere Untersuchung wurden die Klauen abgetrennt. Es erfolgte eine grobe
Trennung im Fesselgelenksbereich mit einer Bandsage Reich, Typ 4210 (Siegfried
Beck Maschinen und Ersatzteil GmbH, Wendlingen, Deutschland). Anschliel3end
wurden die mediale und laterale Klaue durch einen Sagittalschnitt im Zwischenze-
henspalt voneinander getrennt. An der dorsalen Klauenwand wurde vom Ubergang
Haut-Klaue parallel zum Klauenrucken 3,5 cm nach distal gemessen (Abbildung 16).
Dieser Abstand wurde gewahlt, um sicher zugehen, dass die Messungen aus-
schlie3lich im Wandsegment durchgefihrt wurden und das Kronsegment in diesem
Versuch nicht mitbeteiligt war.

Auch auf der abaxialen Hornwand bis zum Ballen hin verlaufend wurden 3,5 cm vom
Saum nach distal gemessen und die Punkte dann verbunden. An dieser Linie wurde
mit der Bandsage der erste Schnitt parallel zum Kronsaum verlaufend angesetzt.
Das Stuck der Klaue proximal der Schnittstelle wurde verworfen. Vom distalen Stiick
wurden 3 Scheiben mit je einer Dicke von 5 mm parallel zur ersten Schnittlinie abge-
sagt (Abbildung 18).




Material und Methoden 55

Abbildung 18 Sagescheiben S | bis S III (von links nach rechts, Ansicht von proximal; laterale

Hinterklaue des Rindes 12 aus der Gruppe II)

Die drei Scheiben S | bis S lll wurden anschlieffend grob mit einem Tuch gereinigt
und zum Auftauen ca. 12-14 Stunden Uber Nacht in eine feuchte Kammer bei +4 °C
gelegt.

Zunachst wurden Metallplatten (Abbildung 17) in der Form und Grolle des jeweils
quer geschnittenen Klauenbeins auf die Klauenscheiben gelegt. Die Metallplatten
wurden nach dem Muster eines Klauenbeines einer 3 Jahre alten Kuh der Rasse
Braunvieh angefertigt. Diese Klauen wurden auf dieselbe Art zersagt wie oben
beschrieben. Anschlieend wurde aus den drei Klauenschnitten das Klauenbein mit
einem Skalpell herausprapariert, gesaubert und ausgekocht. Nach den Umrissen
dieser Klauenbeinschnitte wurden je zwei gleiche Metallplatten aus saurebestandi-
gem Edelstahl (Werkstoffkennnummer: 1.43019 K 400) mit einem CO2-Laser L200
der Marke Trumph ausgeschnitten. In den genau definierten Abstanden wurden am
Rand der Metallscheiben abaxial, dorsal und axial die Probenlocher mit einem
Durchmesser von je 4 mm gemacht. Die Metallplatten wurden auf das Klauenbein

der Klauenscheiben gelegt (Abbildung 19).
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Abbildung 19: Sagescheiben S | bis S Il aus Abbildung 18 mit Metallplatten.

Die Locher der Platten wurden mit einem wasserfesten Stift auf die Scheiben Uber-
tragen. Mit einem Metallbohrer (& 4 mm) wurden diese Punkte ausgebohrt. Nun
wurden die Metallplatten auf der Vorder- und Rickseite der Sagescheibe angebracht
und mit je 2 Metallschrauben (& 4 mm) und einer Mutter befestigt (Abbildung 20).

Abbildung 20: Sagescheiben S 1 bis Sl aus Abbildung 18 mit Bohrléchern und
Metallplatten.
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Anschlie®end wurden im rechten Winkel zum Wandsegment der Klauenscheiben auf
Hohe der Plattenlécher trapezférmige Linien ins Klauenhorn gemacht. Diese wurden
nun mit einer Hauklinge und einem Hammer ausgestanzt. So wurde gewabhrleistet,

dass nur das Corium und die corioepidermale Verbindungsstelle fir den mechani-

schen Test herangezogen wurden. Das umliegende Horn wurde vorsichtig mit einem
Skalpell abgetrennt (Abbildung 21).

Abbildung 21: Sagescheiben S | bis S Ill aus Abbildung 18 mit ausgestanzten und isolierten

Horntrapezen.

Die so entstandenen ,Horntrapeze” wurden anschlielend mit einer Schiebelehre an
der schmalen, der Lederhaut zugewandten Seite in Lange und Breite vermessen und
die Werte in ein Prufprotokoll eingetragen. Nach jedem Arbeitsgang wurden die
Platten wieder in eine Kammer mit 100% Luftfeuchtigkeit zurickgelegt, um ein Aus-

trocknen des Gewebes zu verhindern.

3.2.3 Zugversuch an der Materialprufmaschine

Die Materialprifmaschine (Typ Zwick/Z 010, Fa. Zwick, Ulm, Deutschland)
(Abbildung 22) wurde PC-gesteuert Uber die Software Testexpert (Fa. Zwick, Ulm,

Deutschland) bedient. Im Prifprotokoll flr Versuchsablauf wurden folgende
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Parameter eingestellt: die Standardkraft betrug 1500 N, die Haltezeit 100 s, die
Vorkraft betrug 1 N und die Vorkraftgeschwindigkeit 40 mm / min.

Abbildung 22: Einspannung der einzelnen Messpunkte in der Materialprifmaschine
(Zwick Z 010)

Eine Haltevorrichtung aus Metall wurde an der Bodenplatte des Rahmens der
Materialprifmaschine unbeweglich befestigt. In dieser Halterung wurden die Klauen-
scheiben mit den Metallplatten mit einem Gewindestab (< 4 mm) befestigt und mit
zwei Flugelmuttern am Verrutschen gehindert.

An der Prufdose am beweglichen Querbalken der Materialprifmaschine wurde eine
Kette befestigt. In der Mitte der Kette und an beiden Enden befand sich je ein Kara-

binerhaken. Am mittleren Haken war eine verstellbare Klammer befestigt. Damit
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wurde das trapezférmige Hornstlck der Klauenscheibe gefasst und streng einge-
spannt. Es wurde genau das Hornstuck eingespannt, das dem Loch gegenuberlag, in
welchem die Klauenscheibe an der unteren Haltevorrichtung befestigt war (Abbildung
23).

Abbildung 23: Zwick-Materialprifmaschine mit eingespannter Klauenscheibe
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Abbildung 24: In die Zwinge eingespanntes Horntrapez

Der entsprechende Abschnitt des Aufhangeapparates wurde mit einer konstanten
Geschwindigkeit von 40 mm / min bis zum Versagen belastet.

Als Ergebnisse wurden die Probendicke, die Probenbreite, die maximale Kraft und
die Lange bei maximaler Kraft gespeichert und in Microsoft Excel ausgewertet.

So wurde mit allen Messpunkten jeder Scheibe verfahren.

Aus den Messdaten wurde die maximale Zugspannung (N/mm?) berechnet. Das
arithmetische Mittel fir jeden Messpunkt wurde innerhalb einer Gruppe berechnet

und diente dem Vergleich der Gruppe untereinander



Material und Methoden 61

3.2.4 Datenerhebung

3.2.4.1 Unterschied frischer und gefrorener RinderfiiRe

Die Klauen einer zweieinhalb Jahre alten Braunvieh Kuh vom Schlachthof in Kemp-
ten (,Testkuh“) wurden zur Uberpriifung des Unterschiedes von frischen und gefro-
renen FulRen verwendet. Je ein Vorder- und Hinterfull wurden sofort bearbeitet, die
anderen beiden wurden bei -18 °C tief gefroren. Der Zugversuch wurde wie
beschrieben erst bei den frischen Klauen durchgefuhrt. Die eingefrorenen Fil3e
wurden nach 3 Tagen aufgetaut und innerhalb von 12-14 h gemall dem oben
beschriebenen Protokoll verarbeitet. Die Ergebnisse wurden in eine Excel Tabelle
eingetragen und anschie3end verglichen. Es wurde ein Korrelationskoeffizient von
0,6 ermittelt. Um den Fehler auszugleichen, der beim Einfrieren und wieder Auftauen
der Klauen entsteht, wurden mithilfe der Regressionsgleichung die gewonnenen
Werte der gefrorenen Klauen auf vergleichbare Ergebnisse von frischen Klauen
zuruckgefihrt (Abbildung 25).

6,00 y = 0,6238x + 0,7039
R? = 0,3561
5,00 -
4,00 -
3.00 ¢ Reihe1
’ . ——Linear (Reihe1)
2,00 *

1,00 | §492 &
*»

*
0,00 \ \ \

0,00 2,00 4,00 6,00 8,00

Abbildung 25: Darstellung des Korrelationskoeffizienten und der Umrechnungsgleichung fir

den Vergleich von frischen und gefrorenen Klauen

3.2.5 Histologie

Um zu bestimmen, in welchem Bereich der Aufhangeapparat gerissen war, wurde
eine histologische Untersuchung der abgetrennten Horntrapeze gemacht. Aus jeder

Gruppe wurden 4 Tiere zufallig ausgewahlt. Es wurde von der ersten und dritten
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Scheibe S| und Sl jedes zweite Probenloch zur Untersuchung herangezogen
(siehe eingekreiste Messpunkte in Abbildung 17). So wurden von den Testtieren

jeweils 28 histologische Schnitte angefertigt.

Tabelle 3: Untersuchungstiere fir histologische Untersuchung:

Gruppen Rindnummer Extremitat
I 05 VL/HR
06 VL/HR
09 VR /HL
10 VR /HL
Il 04 VL/HR
07 VR /HL
12 VL/HR
13 VL/HR
M 08 VL/HR
20 VL/HR
30 VR /HL
31 VR /HL
v 02 VL/HR
05 VL/HR
26 VR /HL
28 VR /HL

Die Proben wurden unmittelbar nach dem Zugversuch in Bouin’scher Losung fixiert
und routinemalig fur die Lichtmikroskopie in Paraffin eingebettet. Mit einem
Rotationsmikrotom Microm HM 369 (Microm GmbH, Walldorf, Deutschland) wurden
senkrecht zum Wandsegment verlaufende Horizontalschnitte mit einer Dicke von
4 um angefertigt. Die Schnitte wurden im Wasserbad gestreckt, anschlieRend auf
einen Objekttrager aufgezogen und 2 h auf der Heizplatte bei 60 °C getrocknet. Die
Schnitte wurden fur weitere 24 h bei 40 °C in den Warmeschrank verbracht. Die
Objekttrager wurden mit Hamalaun-Eosin (HE) gefarbt (Romeis, 1989) und noch

einen weiteren Tag zum Trocknen belassen. Die kollagenen Bindegewebsfasern
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sowie azidophile Strukturen werden in dieser Farbung rot nachgewiesen und
basophile Strukturen blau, wahrend elastische Fasern blassrosa gefarbt werden.

In der lichtmikroskopischen Untersuchung wurden verschiedene typische Stellen flr
das Versagen des Aufhangeapparates im Zugversuch gefunden. Ein Versagen des
Aufhangeapparates des Klauenbeins wurde an verschiedenen Stellen beobachtet:

am knochernen Ansatz des Corium

- im Stratum reticulare,
- am Ubergang zum Stratum papillare
- im Stratum papillare,
- an der corioepidermalen Verbindung,
- innerhalb des Horns.

5 . RIS AT . T - b ¥ A "%

Abbildung 26: Histologische Betrachtung des Papillarkérpers des Klauenbeintragers
(Gruppe Il Rind 12 laterale linke Vorderklaue, Scheibe |, Probenpunkt 3)
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Abbildung 27: Ansicht des Klauenbeintragers von proximal; Klb = Klauenbein; a = Stratum

papillare der Lederhaut, mit Hornblattchen; b = Stratum reticulare der Lederhaut

3.2.6 Statistische Methoden

Der Zugversuch mit der Materialprifmaschine zur Testung der Zugfestigkeit des Auf-
hangeapparates des Klauenbeins im Hornschuh wurde schon von mehreren Autoren
durchgefihrt (Kempson und Logue, 1993; Maierl, 2003; Tarlton et al., 2002). Er hat
sich als brauchbare Methode zur Prifung der Zugfestigkeit erwiesen ohne die
Strukturen selbst in die Haltevorrichtungen einzuspannen. Durch die Aufhangung der
Probenareale einerseits am Horn und andererseits am Knochen des Klauenbeines
war es moglich, den Klauenbeintrager in seiner gesamten Ausdehnung zu testen.
Das Ergebnis des Zugversuches wurde als maximale Kraft in Newton angegeben.
Diese wurde auf die gestestete Flache bezogen. Dadurch konnten die Ergebnisse
der einzelnen Proben standardisiert werden [N/mmz]. Die Flache wurde mit der vor-
her abgemessenen Lange und Breite der Probenstucke errechnet.

Das Einfrieren und wieder Auftauen der Proben wurde bereits bei Tarlton und
Webster (2000) und (2002) beschrieben. Diese konnten jedoch keine Unterschiede

zwischen den biomechanischen Ergebnissen der frischen und gefrorenen Rinder-
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klauen feststellen. In dieser Arbeit wurde eine Testkuh zur Ermittlung des Unter-
schiedes zwischen frischen und gefrorenen und wieder aufgetauten Klauen verwen-
det. 72 Probenpunkte von jeweils 2 RinderfURen wurden fur diese Evaluierung
herangezogen. Die Ergebnisse zeigten teilweise deutliche Unterschiede und somit
wurde ein Korrelationskoeffizient von 0,6 errechnet. Mit Regressionsgleichung
konnten die Ergebnisse von den gefrorenen auf die frischen FlfRe zuriickgerechnet
werden. Somit stimmen die Ergebnisse dieser Arbeit im Hinblick auf das Einfrieren

und Auftauen der Praparate nicht mit denen von Tarlton und Webster (2000) Gberein.
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4 Ergebnisse

4.1 Makroskopische Befunde an der Klaue

4.1.1 Auswertung der makroskopisch anatomischen Befunde

Die makroskopischen Veranderungen wurden mit den Kriterien des beschriebenen
Rehekatalogs erfasst (Tabelle 6). Demnach wurden die untersuchten Klauen einge-
teilt in gesunde oder chronisch rehekranke Klauen und in Klauen, die Anzeichen fur
eine subklinische Klauenrehe hatten (Tabelle 2).

Bei den makroskopischen Befunden zeigte sich, dass die Tiere in Gruppe | keine
Anzeichen von Klauenrehe hatten. Die Klauen zeigten eine physiologische Form,
keine Grolken- und Formunterschiede zwischen lateraler und medialer Klaue, weder
Verfarbungen und Einblutungen in das Sohlenhorn noch Verbreiterungen oder
Zusammenhangstrennungen in der weil3en Linie.

In der Gruppe Il wurden bei einem Teil der Tiere Klauenveranderungen festgestellt.
Sechs Rinder hatten gesunde Klauen, bei zwei waren Anzeichen von einer durch-
gemachten oder subklinischen Rehe feststellbar und 1 Rind hatte bereits Anzeichen

fur chronische Klauenrehe (Abbildung 28).

Gruppe Il

mG
O SR
OoCR

Abbildung 28: Makroskopische Beurteilung Gruppe II
G Gesund
SR Subklinische Klauenrehe

CR Chronische Klauenrehe
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Untersuchungen der Klauen der Kihe aus Gruppe lll ergaben ein vermehrtes Auf-
treten von Klauenveranderungen. Sechs Kiuhe hatten gesunde Klauen. Ein Tier hatte
Merkmale einer subklinischen oder leichten Rehe und drei Rinder zeigten Anzeichen

fur eine chronische Klauenrehe (Abbildung 29).

Gruppe Il

mG
O SR
OoCR

Abbildung 29: Makroskopische Beurteilung Gruppe I
G Gesund
SR Subklinische Klauenrehe
CR  Chronische Klauenrehe

In Gruppe IV wurden am meisten Klauenveranderungen beziehungsweise krankhafte
Klauen verzeichnet. Nur zwei Kihe hatten gesunde Klauen, weitere zwei hatten
Anzeichen fir eine subklinische oder durchgemachte Klauenrehe und sechs Rinder

zeigten deutliche Merkmale fur chronische Klauenrehe (Abbildung 30).

Gruppe V

mG
O SR
oCR

Abbildung 30: Makroskopische Beurteilung IV
G Gesund
SR Subklinische Klauenrehe

CR Chronische Klauenrehe
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Die nach der makroskopischen Betrachtung der Klauen erkannten Veranderungen
wurden in ein Punktesystem nach dem Schema des Rehekataloges eingeteilt
(Tabelle 6).

Jedes Rind mit Klauenproblemen aus Gruppe |l hatte durchschnittlich 1,2 Punkte
oder 37,5 % aus Gruppe A und 2 Punkte oder 62,5 % der Klauenveranderungen aus
Gruppe B (Abbildung 31).

Zusammengefasst ergeben sich 3,2 Punkte pro Tier. Hieraus lasst sich schlie3en,
dass die Tiere aus Gruppe Il bereits Veranderungen an den Klauen aufweisen, diese
aber noch nicht so haufig auftraten, dass man von einer subklinischen Klauenrehe

sprechen kann.

Gruppe Il
100
80 -
60 -
40 -
20 -
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A B

Abbildung 31: Prozentuale Darstellung der Rehemerkmale aus Gruppe II:

A deutliche Rehemerkmale
B zusatzliche Veranderungen an den Klauen
Gruppe Il
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Abbildung 32: Rehemerkmale der einzelnen rehekranken Tiere aus Gruppe Il



70 Ergebnisse

In Gruppe Il konnten die einzelnen Veranderungen aus Gruppe A wie folgt beschrie-
ben werden. Am haufigsten wurde in dieser Gruppe eine deutliche Hohendifferenz
zwischen lateraler und medialer Klaue festgestellt. Drei Rinder zeigten diese Veran-
derung an den Klauen. Bei weiteren zwei Rindern bemerkte man divergierende

Ringe an der Dorsalwand der Klaue. Einmal wurde ein verbreiteter und abgeflachter

Hornschuh verzeichnet (Abbildung 33).
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Abbildung 33: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe A bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe |l

Aus Merkmalsgruppe B konnte bei finf Untersuchungstieren der Gruppe Il eine
schlechte oder verminderte Hornqualitat festgestellt werden. Zweimal wurden Blut-
einlagerungen in das Sohlenhorn verzeichnet. Je einmal konnte eine Zusammen-

hangstrennung in der weilden Linie und eine doppelte Sohle erkannt werden

(Abbildung 34).
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Abbildung 34: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe B bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe |l

In Gruppe lll zeigten sich die meisten krankhaften Veranderungen an den Klauen.
Jedes untersuchte klauenkranke Tier hatte durchschnittlich 8,8 Punkte oder 49,6 %
aus Gruppe A und 8,9 Punkte oder 50,4 % aus Merkmalsgruppe B. Hier ergibt das

Zusammenfassen der Punkte das Kriterium fir chronische Klauenrehe (Abbildung

35).

Gruppe Il
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Abbildung 35: Prozentuale Darstellung der Rehemerkmale aus Gruppe Il
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Gruppe lll
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Abbildung 36: Rehemerkmale der einzelnen rehekranken Tiere aus Gruppe Il

In Gruppe Il wurden folgende Merkmale aus Gruppe A festgestellt. Als das am
haufigsten und damit viermal aufgetretene Merkmal in dieser Gruppe wurde ein
verbreiterter und abgeflachter Hornschuh bemerkt. Bei drei Rindern wurden divergie-
rende Reheringe gefunden, weitere drei zeigten eine konkave Dorsalwand. Bei zwei
Rindern wurde eine vorgewodlbte Sohle festgestellt und einmal ergab sich bei den
Untersuchungen eine deutliche Hohen- und GroéRendifferenz zwischen lateraler und

medialer Klaue (Abbildung 37).
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Abbildung 37: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe A bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe |l
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In Gruppe Il wurden folgende Merkmale der Gruppe B registriert. Bei je vier Tieren
konnte eine schlechte oder verminderte Hornqualitat festgestellt werden. Darlber
hinaus wurden blutige Einlagerungen in das Sohlenhorn und eine verbreiterte weilie
Linie festgestellt. Bei drei Tieren wurde eine doppelte Sohle bemerkt. Je zwei Tiere
zeigten eine Zusammenhangstrennung in der weiflden Linie und gelbliche Verfarbun-
gen des Sohlenhorns (Abbildung 38).

Merkmalsgruppe B Gruppe lll
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Abbildung 38: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe B bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe Il

In Gruppe IV hatte jedes Untersuchungstier mit veranderten Klauen durchschnittlich
4,8 Punkte oder 44 % aus Gruppe A und 6,1 Punkte oder 56 % aus Gruppe B. Auch
hier zeigt die Zusammenfassung, dass es sich um chronische Klauenrehe handelt
(Abbildung 38).
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Gruppe V
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Abbildung 39: Prozentuale Darstellung der Rehemerkmale der Gruppe IV
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Abbildung 40: Rehemerkmale der einzelnen rehekranken Tiere aus Gruppe IV

In Gruppe IV wurden folgende Merkmale aus Gruppe A bemerkt. Bei sieben Tieren
wurden divergierende Ringe festgestellt. Weitere sechs Rinder zeigten einen
verbreiterten und abgeflachten Hornschuh. Je viermal wurde eine deutliche
Hohendifferenz zwischen lateraler und medialer Klaue und eine konkave Dorsalwand

bemerkt. Eine vorgewoélbte Sohle wurde einmal festgestellt (Abbildung 41).
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Abbildung 41: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe A bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe IV
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Abbildung 42: Klauenveranderungen aus Merkmalsgruppe B bei den einzelnen rehekranken

Tieren der Gruppe IV

In Gruppe IV konnten folgende Merkmale der Gruppe B festgestellt werden. Sieben
Tiere zeigten Bluteinlagerungen im Sohlenhorn, sechs eine gelbliche Verfarbung der

Sohle und weitere sechs hatten eine verbreiterte weilRe Linie. Bei finf Rindern hatte
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das Horn eine schlechte Qualitat. Viermal zeigte sich eine Zusammenhangstrennung
der weil3en Linie. Nur zweimal wurde eine doppelte Sohle bemerkt (Abbildung 42).

Zusammenfassend ist zu bemerken, dass die Tiere aus Gruppe | keine oder nur
geringe Klauenveranderungen hatten und somit die Gruppe mit den gestndesten
Klauen darstellten. Gruppe Il der Untersuchungstiere hatte bereits leichte Verande-
rungen an den Klauen und zeigte somit schon das geringgradige Bild einer subklini-
schen Klauenrehe. Die Gruppen Il und IV zeigten am meisten krankhafte Verande-
rungen an den Klauen. Dabei Uberwogen in Gruppe |ll die Hauptmerkmale fur Klau-
enrehe gegenulber der Gruppe IV. Obwohl diese Tiere weniger oft gekalbt hatten als
die Tiere aus Gruppe |V, zeigten sich in Gruppe Il verstarkt Veranderungen an den
Klauen. In Gruppe IV waren die zusatzlichen Rehemerkmale um einiges deutlicher
und vermehrt als in Gruppe Ill. Es ist aufgrund der Zusammenfassung der Punkte
aus Gruppe A und B eindeutig festzustellen, dass die Untersuchungstiere beider

Gruppen die Kriterien fir eine chronische Klauenrehe erflillen (Abbildung 43).

Gruppen-Vergleich
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Abbildung 43: Rehemerkmale der einzelnen Gruppen im Vergleich
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4.2 Ergebnisse des Zugversuches

Bei den Untersuchungen der Zugfestigkeit des Aufhangeapparates des Klauenbeins

im Hornschuh wurden folgende Messwerte erhoben (Tabelle 4).

Tabelle 4: Mittelwerte und Standardabweichung der einzelnen Gruppen des Zugversuches

Vorderextremitat: Mediale Klaue

Gruppe | Gruppe |l Gruppe I Gruppe IV
Scheiben- Loch- %) ts %) ts %) ts %) ts
Nummer Nummer
[IN/mmZ] [N/mm?] [IN/mm?] IN/mm2]
S 1 3,17 | 1,03 2,83 | 1,52 3,03 | 4,91 1,49 | 0,81
2 3,18 | 1,36 2,39 | 1,18 1,83 | 1,61 1,17 | 0,42
3 2,32 | 1,28 1,80 | 0,83 1,52 | 0,90 1,80 | 0,79
4 1,66 | 0,43 1,83 | 0,83 1,55 | 0,38 1,80 | 0,55
5 341 | 1,73 244 | 1,75 246 | 1,79 2,57 | 1,52
6 1,66 | 0,55 1,55 | 0,49 1,86 | 0,80 1,79 | 1,39
7 2,66 | 1,11 243 | 0,61 2,02 | 0,77 1,80 | 0,56
S 1 3,53 | 0,58 2,85 | 2,25 2,41 | 2,06 2,00 | 1,09
2 3,77 | 1,34 3,01 | 1,74 281 | 2,75 1,58 | 1,18
3 3,30 | 1,63 219 | 1,14 1,85 | 1,37 1,80 | 1,06
4 1,53 | 0,57 1,48 | 0,28 1,86 | 0,78 2,05 | 0,83
5 4,36 | 2,07 299 | 1,83 3,37 | 2,13 2,68 | 1,34
6 2,86 | 2,36 2,32 0,83 1,91 | 1,14 2,00 | 0,88
7 1,53 | 0,59 1,38 | 0,47 1,91 | 0,92 2,10 | 0,78
Sl 1 5,28 | 0,07 2,96 | 1,56 2,62 | 1,61 2,10 | 1,31
2 249 | 0,57 2,28 | 1,44 214 | 1,59 2,01 | 1,32
3 3,36 | 1,58 3,20 | 2,66 3,46 | 1,70 283 | 1,74
4 2,57 | 0,13 2,37 | 0,00 1,94 | 1,25 1,62 | 0,73
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Vorderextremitat: Laterale Klaue:
Gruppe | Gruppe Gruppe I Gruppe IV
Scheiben- Loch- %) ts %) ts %) ts %) ts
Nummer | Nummer
[N/mm?] IN/mm?] IN/mm?] [N/mm?]
S 1 2,88 | 0,07 3,43 | 0,95 248 | 2,00 2,18 0,90
2 3,67 | 1,21 3,03 | 1,19 214 | 1,82 1,53 0,63
3 2,92 | 1,75 1,95 | 048 1,58 | 0,99 1,71 0,70
4 1,52 | 0,58 1,74 | 0,55 1,73 | 0,64 1,98 0,66
5 4,27 | 1,64 3,61 | 3,89 255 | 1,77 3,25 2,57
6 1,80 | 1,03 1,71 0,69 1,89 | 0,70 2,22 0,92
7 251 | 0,7 252 | 1,39 227 | 1,32 2,29 1,08
Sl 1 4,24 | 1,61 4,02 | 1,14 280 | 1,70 2,16 1,23
2 4,00 | 2,64 2,71 1,16 2,15 | 1,57 1,80 0,95
3 1,89 | 0,77 1,88 | 0,64 1,82 | 0,51 1,95 0,52
4 3,83 | 1,18 419 | 2,62 3,81 | 217 4,08 2,28
5 1,74 | 0,75 1,93 | 1,15 1,55 | 0,98 1,70 0,88
6 2,60 | 1,47 1,38 | 0,43 2,26 | 1,29 1,75 0,56
S 1 3,51 1,39 409 | 1,62 3,25 | 1,92 2,71 1,37
2 344 | 1,75 2,44 | 0,92 262 | 1,83 2,20 1,43
3 2,86 | 1,38 3,35 | 1,57 3,81 | 2,76 4,06 2,23
4 5,37 | 0,00 2,01 | 2,37 1,94 | 1,31 2,34 2,05
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Hinterextremitat: Mediale Klaue:

Gruppe | Gruppe |l Gruppe I Gruppe IV
Scheiben- Loch- %) s %) ts %) ts %) s
Nummer Nummer
[IN/mmZ] [N/mm?] [IN/mm?] [IN/mm2]
S 1 4,43 | 0,00 0,7 0,00 3,40 | 1,87 2,69 | 1,84
2 3,70 | 3,11 3,0 1,61 2,30 | 1,31 1,34 | 0,48
3 1,82 | 0,47 2,3 0,69 2,04 | 0,92 1,86 | 1,14
4 1,86 | 0,85 1,9 1,33 2,44 | 1,06 1,99 | 0,98
5 2,94 | 1,86 29 3,52 3,17 | 2,28 2,18 | 1,22
6 2,08 | 1,28 1,8 1,33 2,02 | 0,47 1,58 | 1,02
7 1,41 | 0,18 3,1 0,00 1,72 | 0,74 2,08 | 0,79
S 1 4,29 | 1,68 34 1,31 2,81 1,88 1,74 | 1,09
2 2,23 | 1,03 21 0,71 216 | 1,77 1,75 | 0,68
3 421 | 2,11 4,3 1,46 3,60 | 2,19 3,48 | 2,61
4 2,14 | 1,17 1,3 0,00 1,94 | 0,80 2,01 | 0,89
Sl 1 4,34 | 0,00 5,2 0,00 3,01 | 0,75 2,68 | 0,84
2 2,32 | 0,87 2,2 0,63 2,55 | 1,09 2,24 11,13
3 3,59 | 2,15 4.5 0,74 4,06 | 1,81 3,55 | 1,56
4 1,73 | 0,44 2,3 0,00 1,89 | 0,99 2,08 | 1,77
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Hinterextremitat: Laterale Klaue:

Gruppe | Gruppe Gruppe Il Gruppe IV
Scheiben- Loch- %) ts %) ts %) ts %) ts
Nummer Nummer
[N/mm?] [N/mm?] [N/mm?] [N/mm?]
S 1 3,40 | 1,15 3,19 | 1,92 2,25 | 1,47 210 | 1,19
2 295 | 1,15 2,80 | 1,31 1,89 | 0,68 1,75 | 0,91
3 1,81 | 0,58 1,84 | 0,69 1,81 | 0,49 1,73 | 0,76
4 342 | 2,36 3,21 | 2,53 2,09 | 1,01 1,92 | 1,09
5 2,06 | 0,88 1,82 | 0,99 1,58 | 0,46 1,71 0,71
6 2221 1,13 3,80 | 0,00 2,25 | 0,50 1,80 | 0,85
S i 1 4,06 | 1,36 3,17 | 2,51 2,50 | 2,06 222 | 1,21
2 2,62 | 1,07 2,47 | 1,70 1,93 | 0,98 219 | 1,21
3 4,26 | 2,65 441 | 3,04 4,02 | 1,93 2,76 | 1,02
4 252 | 0,94 2,33 | 1,05 1,99 | 1,12 1,84 | 0,80
Sl 1 3,59 | 0,20 4,07 | 1,88 3,13 | 1,68 3,09 | 1,81
2 3,15 | 1,34 3,05 | 1,77 2,73 | 1,75 2,36 | 0,72
3 5,03 | 2,64 4,07 | 2,38 4,16 | 1,73 3,69 | 2,00
4 2,76 | 0,30 3,88 | 0,00 2,08 | 1,03 219 | 0,90

In Gruppe | konnten die hochsten Werte der Zugfestigkeit gemessen werden. Diese

waren in Gruppe Il schon um einiges geringer als in Gruppe |. In Gruppe Il waren

nur mehr geringe Werte zu erzielen und Gruppe IV hatte die niedrigsten Ergebnisse

der Zugfestigkeit des Aufhangeapparates. Es konnten kein Unterschiede der

Untersuchungsergebnisse der

Hinterextremitat und medialer und lateraler Klaue erkannt werden.

einzelnen Testpunkte zwischen Vorder- und

An der medialen Klaue der Vorderextremitat erreichte der dorsale Probenpunkt in 3

von 4 Gruppen die hochsten Werte der Zugfestigkeit. Nur in Gruppe | war der 1.

Probenpunkt auf der abaxialen Wandflache der starkste.
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Vorderextremitat mediale Klaue
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Abbildung 44: Vergleich der Probenpunkte der einzelnen Gruppen an der medialen Klaue

der Vorderextremitat

An der lateralen Klaue der Vorderextremitat hatten wiederum die Gruppen I, 1ll, und
IV am dorsalen Probenpunkte die hochste Zugfestigkeit. In Gruppe | war an der

axialen Wandflache das hochste Ergebnis erzielt worden.

Vorderextremitat laterale Klaue
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Abbildung 45: Vergleich der Probenpunkte der einzelnen Gruppen an der lateralen Klaue der

Vorderextremitat
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An der medialen Klaue der Hinterextremitat lagen die hochsten Werte der Zugfestig-

keit in Gruppe | und Il am 1. Probenpunkt der abaxialen Wandflache. Bei Gruppe |IlI

und IV waren die dorsalen Probenpunkte die mit der hdochsten Zugfestigkeit.

Hinterextremitat mediale Klaue
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Abbildung 46: Vergleich der Probenpunkte der einzelnen Gruppen an der medialen Klaue

der Hinterextremitat

An der lateralen Klaue der Hinterextremitat waren in alle 4 Gruppe die Werte der

Zugfestigkeit des Klauenbeintragers am dorsalen Probenpunkt am hochsten.
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Abbildung 47: Vergleich der Probenpunkte der einzelnen Gruppen an der lateralen Klaue der

Hinterextremitat
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Abbildung 48: Farbkodierung der N/mm?

4.2.1 Ergebnisse der Gruppe |

In Gruppe | konnten die hochsten Werte der Zugfestigkeit des Aufhangeapparates
des Klauenbeins im Hornschuh gemessen werden. Die Ergebnisse waren an der
Vorderextremitat hoher als an der Hinterextremitat.

An der Vorderextremitat war die Zugfestigkeit an der medialen Klaue niedriger als an
der lateralen Klaue. Die hochsten Werte konnten hier am palmarsten Probenpunkt
der abaxialen Wand verzeichnet werden. Diese lagen zwischen 3,2 und 5,3 N/mm?Z.
Nach dorsal wurden die Werte immer niedriger und die restlichen 7 Probenpunkte
der abaxialen Wandflache hatten Werte zwischen 1,5 und 3,8 N/mm?2. Der dorsale
Messpunkt zeigte Werte zwischen 3,4 und 4,4 N/mm?. Auf der axialen Seite befan-
den sich 5 Probenpunkte, welche die geringste Zugfestigkeit aufwiesen, und zwar

zwischen 1,5 und 2,9 N/mm3.
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Abbildung 49: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Schultergliedmalie von Gruppe |

An der lateralen Klaue war an den axialen Probenpunkten die héchste Zugfestigkeit

zu messen, zwischen 1,7 und 5,4 N/mm?. Der dorsale Messpunkt lagen zwischen 2,9
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und 4,3 N/mm?2. Auf der abaxialen Wandflache hatten die am palmarsten gelegenen
Punkte eine hohe Zugfestigkeit. Diese lag zwischen 2,9 und 4,2 N/'mm?. Je weiter
dorsal ein Probenpunkt auf der abaxialen Wandflache lag, desto niedriger wurden die
Werte der Zugfestigkeit. Die restlichen 6 Punkte an der abaxialen Seite bewegten

sich zwischen 1,5 und 3,7 N/mm?2.
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Abbildung 50: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Schultergliedmale von Gruppe |

An der Hinterextremitat waren die erlangten Werte an der lateralen Klaue hoher als
an der medialen. Auf der abaxialen Wandflache der medialen Klaue der Hinterextre-
mitat befanden sich 8 Probenpunkte, wobei jeweils der am plantarsten gelegene
Punkt die hochste Zugfestigkeit hatte. Diese Werte lagen zwischen 4,3 und
4,4 N/mm?. Je weiter dorsal die Punkte auf der abaxialen Wand lagen, desto niedri-
ger wurden die Werte. Diese lagen zwischen 1,8 und 3,7 N/'mm?2. Der dorsale
Probenpunkt schwankte zwischen 2,9 und 3,6 N/mm?2. An der axialen Wand lagen 4
Probenpunkte. Dort wurde keine hohe Zugfestigkeit festgestellt. Die Ergebnisse

schwankten zwischen 1,4 und 2,1 N/mm?Z.
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Abbildung 51: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Beckengliedmale von Gruppe |
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An der lateralen Klaue der Hinterextremitat lagen die Werte am dorsalen Messpunkt
zwischen 3,4 und 5,0 N/mm?2. Die Zugfestigkeit an der abaxialen Wand war wiederum
am plantarsten Probenpunkt am starksten und lag hier zwischen 3,4 und 4,1 N/mm?>.
Die weiteren 4 Probenpunkte auf der abaxialen Wandflache bewegten sich zwischen
1,8 und 3,2 N/mm?2. Auf der axialen Wandflache befanden sich 4 Probenpunkte,

welche zwischen 2,1 und 2,8 N/mm? lagen.

Abbildung 52: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Beckengliedmale von Gruppe |

4.2.2 Ergebnisse der Gruppe Il

In Gruppe |l sind die Ergebnisse des Zugversuches an der Hinterextremitat hoher als
an der Vorderextremitat.

An der Vorderextremitat war die Zugfestigkeit an der lateralen Klaue héher als an der
medialen. An der medialen Klaue wurden am dorsalen Probenpunkt Werte zwischen
2,4 und 3,2 N/mm? gemessen. Abaxial hatte der palmarste Messpunkt die hochste
Zugfestigkeit mit 2,8 bis 3,0 N/mm?2. Je weiter nach dorsal die Ubrigen 7 Punkte auf
der abaxialen Seite lagen, desto niedriger wurden die Werte. Diese lagen zwischen
1,5 und 3,0 N/mm?. Axial lagen mit Messwerten zwischen 1,4 und 2,4 N/mm? die

niedrigsten Ergebnisse vor.
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Abbildung 53: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Schultergliedmale von Gruppe Il

An der lateralen Klaue zeigte der dorsale Probenpunkt die héchste Zugfestigkeit mit
Werten zwischen 3,4 und 4,2 N/mm?. Axial lagen die Ergebnisse zwischen 1,4 und
2,5 N/mm?2. Der palmarste Punkt auf der abaxialen Wandflache hatte Werte zwischen
3,4 und 4,1 N/mm?. Die restlichen 5 Probenareale der abaxialen Wandflache wiesen

Werte zwischen 1,7 und 3,0 N/mm? auf.

b

Abbildung 54: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Schultergliedmalie von Gruppe |l

Die Werte der Hinterextremitat sind an der medialen Klaue héher als an der latera-
len.

An der medialen Klaue wurde die hochste Zugfestigkeit an der abaxialen Wandflache
gemessen. Der am weitesten plantar gelegene Punkte hatte Werte zwischen 3,4 und
5,2 N/mm?2. Nach dorsal wurde die Zugfestigkeit auf der abaxialen Wandflache immer
geringer. Die Ubrigen 5 Messpunkte hatten Werte zwischen 1,9 und 3,0 N/mm?2. Auf
der axialen Seite waren die Ergebnisse zwischen 1,3 und 3,1 N/mm?2. Der dorsale

Probenpunkt lag zwischen 2,9 und 4,5 N/mm?.
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Abbildung 55: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Beckengliedmalfie von Gruppe |l

An der lateralen Klaue wurden dorsal die hochsten Werte gemessen. Diese lagen
zwischen 3,4 und 5,0 N/mm?2. An der axialen Seite lagen die Werte fur die Zugfes-
tigkeit zwischen 1,8 und 3,9 N/mm?gemessen. An der abaxialen Wandflache hatten
die Punkte, die am weitesten plantar gelegen sind die hochste Zugfestigkeit
zwischen 3,2 und 4,1 N/mm?. Die restlichen Messpunkte an der abaxialen Seite

hatten Ergebnisse zwischen 1,8 und 3,1 N/mm?2.
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Abbildung 56: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Beckengliedmalie von Gruppe Il

4.2.3 Ergebnisse der Gruppe Il

In Gruppe Il wurde an der Hinterextremitat eine hohere Zugfestigkeit festgestellt als
an der Vorderextremitat. DarUber hinaus waren die Werten der lateralen Klaue der
Hinterextremitat hoher als die der medialen Klaue.

An der Vorderextremitat waren die Ergebnisse an der lateralen Klaue hoher als an
der medialen. An der medialen Klaue wurden an der abaxialen Wandflache am
palmarsten Punkt Werte zwischen 2,4 und 3,0 N/mm? gemessen. Die restlichen 7

Probenpunkte auf der abaxialen Seite lagen zwischen 1,5 und 2,8 N/mm2 Am
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dorsalen Probenpunkt ergaben sich mit 2,5 und 3,5 N/mm? die héchsten Werte
dieser Klaue. Auf der axialen Seite lagen die Ergebnisse zwischen 1,9 und
2,0 N/mm3.

T A

Abbildung 57: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Schultergliedmalie von Gruppe I

An der lateralen Klaue wurde die hochste Zugfestigkeit am dorsalen Messpunkt mit
Werten zwischen 2,6 und 3,8 N/mm? erzielt. Auf der axialen Seite lagen sie zwischen
1,6 und 2,3 N/mm? Die Zugfestigkeit auf der abaxialen Wandflache war am
palmarsten Probenpunkt am héchsten mit Ergebnissen zwischen 2,5 und 3,3 N/mm?2.
Die restlichen Punkte auf der abaxialen Wandflache hatten Werte zwischen 1,5 und
2,2 N/mm?.
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Abbildung 58: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Schultergliedmafie von Gruppe Il

An der medialen Klaue der Hinterextremitat wurden die hochsten Werte am dorsalen
Messpunkt erzielt. Diese lagen zwischen 3,2 und 4,1 N/mm?. Der plantarste Punkt
auf der abaxialen Wandflache war der mit der groRten Zugfestigkeit zwischen 2,8
und 3,4 N/mm?2. Die restlichen 5 Punkte auf der abaxialen Seite lagen zwischen 2,0

und 2,5 N/mm?2. Auf der axialen Flache lagen die Werte zwischen 1,7 und 2,0 N/mm?.
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Abbildung 59: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Beckengliedmalfie von Gruppe Il

An der lateralen Klaue wurde die hochste Zugfestigkeit mit 2,1 bis 4,2 N/mm? am
dorsalen Probenpunkt gemessen. An der abaxialen Flache lagen die Werte des
plantarsten Messpunktes zwischen 2,2 und 3,1 N/mm?2. Die restlichen 4 Messpunkte
erzielten Werte zwischen 1,8 und 2,7 N/mm?. Auf der axialen Seite betrugen die
Werte zwischen 1,6 und 2,2 N/mm?.

A

Abbildung 60: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Beckengliedmalie von Gruppe lli

4.2.4 Ergebnisse der Gruppe IV

In Gruppe IV lag die Zugfestigkeit an der Vorderextremitat hoher als an der Hinterex-
tremitat.

An der Vorderextremitat hatte die laterale Klaue eine hohere Zugfestigkeit als die
mediale. An der medialen Klaue lagen die Werte des dorsalen Probenpunktes
zwischen 2,6 und 2,8 N/mm?2. An der axialen Seite wurde eine Zugfestigkeit von 1,6
bis 2,1 N/mm? gemessen. Auf der abaxialen Seite lagen die Werte am palmarsten
Probenpunkt zwischen 1,5 und 2,1 N/mm?. Die restlichen 7 Probenpunkte hatten
Werte zwischen 1,2 und 2,0 N/mm?.
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Abbildung 61:Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Schultergliedmal3e von Gruppe IV

An der lateralen Klaue wurde die hochste Zugfestigkeit am dorsalen Probenpunkt mit
Werten zwischen 3,3 und 4,1 N/mm? festgestellt. Auf der abaxialen Seite lagen die
Werte am palmarsten Messpunkt zwischen 2,2 und 2,7 N/mm?. Die restlichen 5
Probenpunkte hatten ziemlich niedrige Werte, die zwischen 1,5 und 2,2 N/mm?

lagen. Die Zugfestigkeit auf der axialen Seite betrug zwischen 1,7 und 2,3 N/mm3.
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Abbildung 62: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Schultergliedmalie von Gruppe IV

Die laterale Klaue der Hinterextremitat zeigte eine hdhere Zugfestigkeit als die
mediale Klaue.

An der medialen Klaue wurden auf der abaxialen Wandflache am plantarsten Punkt
Werte zwischen 1,7 und 2,7 N'mm? gemessen. Die restlichen 5 Probenpunkte
zeigten Werte zwischen 1,3 und 2,2 N/mm? Der dorsale Probenpunkt lieferte
Ergebnisse zwischen 2,2 und 3,6 N/mm?2. Auf der axialen Seite lagen die Werte

zwischen 1,6 und 2,1 N/mm?Z.
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Abbildung 63: Falschfarbenansicht der medialen Klaue der Beckengliedmale von Gruppe IV

An der lateralen Klaue wurde die hochste Zugfestigkeit am dorsalen Messpunkt
erzielt. Die Werte bewegen sich zwischen 1,9 und 3,7 N/mm?2. Auf der axialen Seite
wurden Ergebnisse zwischen 1,7 und 2,2 N/mm? gemessen. Auf der abaxialen
Wandflache war wiederum der plantarste Probenpunkt der mit der hochsten Zugfes-
tigkeit fur die abaxiale Seite. Die Werte lagen zwischen 2,1 und 3,1 N/mm?2. Die

ubrigen 4 Messpunkte lagen zwischen 1,7 und 2,4 N/mm?2.

A

Abbildung 64: Falschfarbenansicht der lateralen Klaue der Beckengliedmalie von Gruppe IV
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4.3 Ergebnisse der lichtmikroskopischen Untersuchung

Die mikroskopische Untersuchung wurde herangezogen, um festzustellen, in
welchem Bereich der Klauenbeintrager beim Zugversuch getrennt wurde. Die

Betrachtung der histologischen Schnitte zeigte gruppenunterschiedliche Ergebnisse.

=€ 3 =

Abbildung 66: Schnitt am dorsalen Probenpunkt mit Umschlagkante der Lederhautpapillen
(Gruppe II, Rind 04, mediale Vorderklaue, Scheibe S |, Probenpunkt 5)
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Es wurden vier Schichten des Klauenbeintragers betrachtet. Das Corium mit seinen
beiden Schichten dem Stratum reticulare und dem Stratum papillare wurde als
unterste genau untersuchte Schicht des Klauenbeintrdges betrachtet. Als nachste
Kontrollschicht wurde der corioepidermale Ubergang herangezogen. Als letzte
Schicht des Aufhangeapparates zahlte auch die Epidermis mit ihren drei Schichten,
dem Stratum basale, dem Stratum spinosum und dem Stratum corneum zu den
lichtmikroskopisch genauer untersuchten Strukturen. Der Knochen des Klauenbeins

zerriss beim Zugversuch in Einzelfallen.

"

Abbildung 67: Histologische Betrachtung der Spitzen der Lederhautpapillen

(Gruppe II, Rind 12, mediale Vorderklaue, Scheibe S I, Probenpunkt 3, abaxial)

4.3.1 Ergebnisse aus Gruppe |

In der Gruppe | kam es in 33,1 % der Falle zu einer Zerreillung im Stratum papillare
oder Stratum reticulare der Lederhaut. Bei 10,7 % der Falle war die Trennungslinie
am corioepidermalen Ubergang zu finden. 9,3 % rissen in der Epidermis und bei

5,4 % der Proben kam es zu einem knochernen Ausriss im Klauenbein.
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Gruppe |
Abbildung 68: Histologische
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4.3.2 Ergebnisse aus Gruppe Il

Die Gruppe Il zeigte bei 43,8 % der histologischen Schnitte eine Zerreildung in einer
der beiden Strati der Lederhaut. Bei 5,4 % der Proben kam es zu einer Trennung am
corioepidermalen Ubergang und 1,8 % zeigten eine ZerreiBung in der Epidermis.

2,7 % der Falle rissen im Klauenbein aus.

Gruppe |l
" Abbildung 69: Histologische
60 Ergebnisse Gruppe Il
50 I Epidermis
40 - i i
o ‘D % -1l c.:.or|oep|dermaler
Ubergang
20 .
Il Corium
10
0 _ 1 B K knécherner Ausriss
-l I K




Ergebnisse 95

4.3.3 Ergebnisse aus Gruppe llI

Bei Gruppe Ill waren 58,1 % in der Lederhaut getrennt worden, 5,4 % am corioepi-

dermalen Ubergang, 4,5 % in der Epidermis und 3,6 % rissen im Knochen aus.

Gruppe Il . . .
Abbildung 70: Histologische
70 Ergebnisse Gruppe llI
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4.3.4 Ergebnisse aus Gruppe IV

In Gruppe IV gab es keinen Ausriss im Knochen, 1,8 % zeigten eine Trennungslinie
in der Epidermis, 7,1 % am corioepidermalen Ubergang und 64,3 % rissen in einer

der beiden Schichten der Lederhaut aus.

Gruppe V Abbildung 71: Histologische
20 Ergebnisse Gruppe IV
60 I Epidermis
50 -1l corioepidermaler
40 | Ubergang
|
30 Il Corium
20 K knécherner Ausriss
10 -
0 B— I I
| i Il K

Insgesamt waren 49,8 % aller histologischen Proben in einer der beiden Schichten
der Lederhaut gerissen, 7,1 % am corioepidermalen Ubergang, 3,6 % in der Epider-

mis und bei 2,9 % gab es einen Ausriss im Klauenbein.
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Histologische Ergebnisse
Abbildung 72: Histologische
0 Ergebnisse  aller  Gruppen
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Bei allen Gruppen ist die schwachste Stelle des Klauenbeintragers das Corium mit
seinen beiden Schichten, dem Stratum reticulare und dem Stratum papillare. Am
haufigsten mit 64,3 % riss das Corium bei Gruppe IV, gefolgt von Gruppe Ill mit
58,1 % und von Gruppe Il mit 43,8 %. Am starksten war die Verbindung in der
Lederhaut in Gruppe |. Dort rissen nur 33,1 % der Proben in der Lederhaut. Auffal-
lend war, dass es mit zunehmendem Alter und steigender Anzahl der Trachtigkeiten
immer haufiger zu ZerreiBungen im Stratum reticulare der Lederhaut kam. In
Gruppe | rissen 48,6 % der in der Lederhaut zerstorten Proben im Stratum papillare
und 51,4 % im Stratum reticulare. In Gruppe |l waren es nur mehr 35,2 %, die im
Stratum papillare und 64,8 %, die im Stratum reticulare gerissen waren. Von den in
Gruppe Il in der Lederhaut gerissenen Proben zeigten 30,8 % eine Trennung im
Stratum papillare und 69,2 % im Stratum reticulare. Die Lederhautschichten in
Gruppe IV rissen mit 30,5 % im Stratum papillare und mit 69,5 % im Stratum reticu-

lare.
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Abbildung 73: Prozentuale Darstellung der histologischen Befunde beim Versagen der

Lederhaut im Zugversuch.

Die Schicht, die am zweithaufigsten gerissen war, war die corioepidermale Grenz-
schicht. Hier war die hdchste Zerrei3rate mit 10,7 % in Gruppe | zu verzeichnen,
gefolgt von Gruppe IV und dann mit gleichem Anteil Gruppen Il und Ill. Die Epidermis
war in allen vier Gruppen die starkste Schicht des Klauenbeintragers und riss somit
am seltensten. Am haufigsten gab es noch Ausrisse der Epidermis in Gruppe |,
gefolgt von Gruppe lll. Weitere Ausrisse der Oberhaut waren zu gleichen Anteilen in
Gruppe Il und Gruppe |V festzustellen.

Kndcherne Ausrisse gab es vor allem in Gruppe | und in Ill. Auch bei Gruppe Il ist
der Knochen in Einzelfallen gebrochen. Gruppe IV hatte den starksten kndchernen
Anteil des Klauenbeintragers und somit keine Ausrisse im Klauenbein zu verzeich-

nen.
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Gruppenvergleich
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Abbildung 74: Gruppenvergleich der einzelnen Schichten des Klauenbeintragers
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Abbildung 75: Histologische Betrachtung der Hornblattchen und Reste des Stratum papillare

(Gruppe | Rind 06 laterale Klaue der rechten Hinterextremitat, Scheibe S I, Loch 1)

Ay

Abbildung 76: Ausriss am corioepidermalen Ubergang (Gruppe |, Rind 05, mediale Klaue der

linken Vorderextremitat, Scheibe S I, Loch 1)
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Abbildung 77: Ausriss im Stratum papillare des Corium (Gruppe lll, Rind 08, laterale Klaue

der linken Vorderextremitat, Scheibe S |, Loch 5)

ene

o

Abbildung 78: Ausriss im Stratum papillare am Ubergang zum Stratum reticulare in der

Lederhaut (Gruppe lll, Rind 20, laterale Klaue der rechten Hinterextremitat, Scheibe S I,

Loch 2)



Diskussion 101

5 Diskussion

5.1 Methodik

5.1.1 Auswahl der Tiere

Dieser Untersuchung lag die Fragestellung zugrunde, ob es einen Unterschied in der
Zugfestigkeit des Aufhangeapparate des Klauenbeines im Hornschuh des Rindes in
Abhangigkeit von der Anzahl der Trachtigkeiten gibt. Die Untersuchungstiere wurden
zur Abklarung dieser Frage je nach Anzahl der Kalbungen in vier verschiedene
Untersuchungsgruppen eingeteilt. Die zu untersuchenden Tiere wurden aus nur zwei
verschiedenen Rassen ausgewahlt, um vergleichbare Ergebnisse zu erhalten. Es
wurden nur weibliche Tiere der Rasse Braunvieh (n = 34) und Fleckvieh (n =6) zu
den Versuchen herangezogen. Die Deutsche Braunvieh Kuh wiegt durchschnittlich
650-800 kg und hat eine Widerristhéhe von 135-142 cm. Die durchschnittliche Milch-
leistung liegt bei 5773 kg Milch pro Jahr. Das Deutsche Fleckvieh hat ein durch-
schnittliches Korpergewicht von 750 kg und eine Widerristhohe von 138-145cm. Die
durchschnittliche Jahresmilchmenge betragt 5520 kg. Beide Rassen werden von der
Nutzungsart sowohl zur Milch- als auch zur Fleischproduktion verwendet. Durch
ungefahr dieselbe Grofle und das ahnliche Gewicht sind somit beide Rassen

vergleichbar (Auswertungs- und Informationsdienst fur Ernahrung, 1996).

5.1.2 Methodik der makroskopischen Betrachtung

In der vorliegenden Studie galt es, die natlrlichen Verhaltnisse des Klauenbeintra-
gers zu studieren, sowie die Unterschiede in den einzelnen Gruppen zu vergleichen.
Die makroskopische Betrachtung der Klauen erfolgte nach einer Korrektur der
Klauen, die nach den allgemein anerkannten Regeln der Klauenpflege durchgeflihrt
wurden. Nur so war es maoglich, alle makroskopisch erkennbaren Veranderungen an
den Klauen festzustellen und anschliefend in einem Punktesystem je nach Schwe-
regrad der Veranderungen zu gewichten. Die makroskopischen Befunde wurden in
eine Klassifizierungsskala mit zwei Gruppen in Anlehnung an die Klauenveranderun-
gen, die bei Klauenrehe auftreten, eingeteilt. Lischer und Ossent (2002) teilten die

Klauenrehe beim Rind in eine akute, subakute, subklinische und chronische Klauen-
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rehe ein. Wobei jedes dieser Krankheitsstadien unterschiedliche Merkmale an den
Klauen verursacht.

Die akute Klauenrehe kommt bei Rindern im Gegensatz zu Pferden nur selten vor.
Bei dieser Form finden sich in der akuten Phase noch keine erkennbaren Verande-
rungen an den Klauen. Die Symptome beschranken sich auf einen steifen Gang,
Storungen des Allgemeinbefindens, Pulsation an den Digitalarterien und vermehrte
Warme.

Die subakute Rehe dagegen tritt nur bei Rindern auf. Diese Form der Klauenrehe
wird anfangs oft nicht bemerkt, da die Symptome eher schleichend eintreten. Erst bei
der grindlichen Untersuchung der Klaue mit Hilfe eines Klauenmessers kann man
Einblutungen im Bereich des Sohlenhorns und entlang der weil3en Linie sowie gelb-
lich verfarbtes Horn von schlechter Qualitat erkennen. Die subakute Reheerkrankung
ist demnach eine Form zwischen der akuten und der chronischen Klauenrehe.

Von chronischer Klauenrehe spricht man, wenn die Symptome schon langer als
sechs Wochen bestehen. Im Lauf der Zeit verandert sich auch die Form der Klauen.
Es kommt zur Bildung einer konkaven Auskehlung der Dorsalwand, zu parallel zum
Kronsaum verlaufenden divergierenden Ringen, sowie zur Verbreiterung und Abfla-
chung des Hornschuhs. Das Sohlenhorn hat gelbliche bis rétliche Verfarbungen und
eine schlechte Qualitat. Die weil3e Linie kann sich verbreitern oder es kommt zu
einer Zusammenhangstrennung in der weil3en Linie zwischen Sohlen- und Wand-
horn.

Definitionsgemald zeigen sich bei der subklinischen Klauenrehe keine unmittelbar
erkennbaren klinischen Symptome. Erst bei der Klauenpflege kommen Veranderun-
gen an den Klauen zum Vorschein, die von der Klauenrehe herrihren kdnnen. Diese
sind weiches, gelblich verfarbtes Sohlenhorn (Smilie et al., 1999), zum Teil mit Ein-
blutungen durchsetzt (Bradley, 1989), Trennung der weil3en Linie und Ballenerosio-
nen (Greenough und Vermunt, 1991). Das subklinische Stadium der Klauenrehe wird
oft als pradisponierender Faktor fur Doppelsohlen, Sohlengeschwire, Ballenfaule
und Veranderungen entlang der weillen Linie angesehen (Lischer und Ossent,
1994).

Die erhaltenen makroskopischen Ergebnisse wurden in ein Punktesystem mit O als
keine Veranderung, 0,5 als leichte Veranderung und 1 als starke Veranderung ein-

getragen. Diese Punkte wurden anschlielfend zusammengezahlt, um die verschie-
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denen Untersuchungstiere in eine Klassifizierung von gesunden Uber subklinisch bis
zu chronisch rehekranken Tieren einzuteilen. Die beste Methode fir eine Evaluierung

der Lasionen an den Klauen ist noch zu klaren.

U

Sohlenballengrenze

\\\)
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Sohlengeschwir
Einblutungen
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Abbildung 79: Klauenlasionen an verschiedenen Bereichen der Sohle (Maclean, 1971)

Auch Kempson (1993) nutzte die makroskopische Betrachtung der Klauen, um die
Versuchstiere in verschiedene Gruppen einteilen zu kdnnen. Andere Autoren verga-
ben Punkte von 0 bis 8, wobei 8 die starkste Veranderung bezeichnete, um die Klau-
enveranderungen zu klassifizieren (Leach et al., 1998). Ossent und Lischer (2000)
und auch Smilie (1999) teilten die Klauenveranderungen nicht nur in unterschiedliche
Schweregrade, sondern auch in unterschiedliche Lokalisationen an der Klaue ein.
Diese Klassifizierung erfolgte nach dem Schema von Greenough and Vermunt
(1991). Maclean (1971) teilte die Klauenveranderungen nur anhand des Vorhanden-

seins oder Fehlens einer Veranderung ein.

5.1.3 Methode des Zugversuches

Die hier beschriebene Methode ermdglicht die Untersuchung des Klauenbeintragers
in Form von kleinen Proben. Die Methode wurde bisher nur an Bullen getestet

(Maierl et al., 2002b) und konnte nun auf die Untersuchung des Aufhangeapparates
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des Klauenbeins im Hornschuh bei Kalbinnen und Kuhen ausgedehnt werden. Maierl
et al. (2002b) untersuchten nur 3 verschiedene Probenpunkte, wobei einer auf der
abaxialen Wandflache, der zweite an der dorsalen Klauenspitze und der dritte an der
axialen Wandflache der Klaue lag. In der hier beschriebenen Untersuchung wurden
die Probenareale noch weiter ausgedehnt, um ein umfassendes Bild des Klauen-
beintragers zu bekommen. Es wurden im Gegensatz zu den Untersuchungen bei
Maierl et al. (2002b) drei Klauenbeinscheiben ausgewertet. Dadurch wurde die An-
zahl der Probenpunkte pro Klaue von drei auf 15-18 und 14-17 Probenpunkte je
Klaue ausgedehnt. Die unterschiedliche Anzahl der Punkte ist auf die verschieden
grolen Vorder- und Hinterklauen sowie auf die medialen und lateralen Klauen
zuruckzufuhren. Die Methode des Zugversuches ermdoglichte eine alleinige Betrach-
tung der Zugbelastung der Verbindung des Klauenbeintragers. Proximal wurde das
Horn und distal das Klauenbein mit den darauf befestigten Metallscheiben mit der
Zugmaschine verbunden. Der dazwischen liegende Klauenbeintrager konnte somit in
seiner gesamten Ausdehnung getestet werden.

Collis (2004) stellte die Zugfestigkeit der weilden Linie mittels Zugversuch fest. In sei-
ner Arbeit wurde eine Zugmaschine mit maschinellem Antrieb verwendet. Die Ergeb-
nisse wurden in N/mm? angegeben und mit den makroskopischen Betrachtungen der
weillen Linie verglichen. Dort, wo eine Storung der weil3en Linie deutlich zu sehen
war, wurde auch ein geringer Wert an Zugfestigkeit erzielt (Collis et al., 2004). Auch
Tarlton und Webster (2000) untersuchten die Veranderungen des Aufhangeappara-
tes im Klauenschuh im Zeitraum um die erste Kalbung mittels Zugversuch. Die
Ergebnisse zeigten, dass die Zugfestigkeit des Bindegewebes bei Kiuhen, die das
erste Mal trachtig waren, kurz vor und nach der Geburt niedriger war als bei nicht
trachtigen Kalbinnen gleichen Alters. Dies bedeutet, dass in der Zeit um die erste
Kalbung der Klauenbeintrager gelockert wird. Dadurch wird das Klauenbein im
Hornschuh etwas beweglicher und senkt sich in Richtung Sohle ab. Diese
Absenkung fuhrt zu einer Quetschung der Lederhaut und schliel3lich zur Bildung von
minderwertigem Horn und zur Entstehung eines Sohlengeschwirs. Tarlton und
Webster (2002) machten einen weiteren Test um die Biomechanik des
Aufhangeapparates des Klauenbeins besser erklaren zu konnen. Beim Zugversuch
wurde vor allem auf die maximale Kraft geachtet, bei der der Klauenbeintrager reift.

Weiters wurde die Kraft festgehalten, die bei einer Verlagerung des Klauenbeintra-
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gers um 2 mm bendétigt wird. Die Ergebnisse zeigten, dass die Starke der Verbindung
des Klauenbeintragers bei Kihen die kurz vor dem Abkalben sind, niedriger war als
bei Farsen. Auch die Kraft bei 2 mm Verschiebung war bei den hochtrachtigen Tieren
niedriger als bei den Kalbinnen. Am Beginn des Zugversuches gab es noch keinen
deutlichen Anstieg der Kraft. Bei der Verlagerung von 2 mm stieg die Belastungs-

kurve stark an um nach Erreichen der maximalen Kraft schnell wieder abzufallen.

5.1.4 Einflusse auf die Messgenauigkeit

Die Messgenauigkeit im Hinblick auf den Versuchsaufbau wurde im Gegensatz zu
dem von Maierl et al. (2002a) verbessert. Die verwendete Metallkonstruktion zum
Befestigen der Klauenscheibe erlaubte eine fehlerfreie Bestimmung der Messwerte
fur Weg und Kraft. Anderes als bei der ursprunglichen Konstruktion war einerseits die
Befestigung der Probe ohne Vorlast mdglich. Andererseits gewahrleistete die prak-
tisch undehnbare Einspannvorrichtung, dass die Messwerte ausschlieRlich das
Dehnungsverhalten des Klauenbeintragers widerspiegelten.

Die Geschwindigkeit, mit der die Zugmaschine den Klauenbeintrager zerriss, wurde
in Anlehnung an Maierl et al. (2002a) mit 40 mm/min veranschlagt. Diese
Geschwindigkeit war sehr gering und erlaubt dadurch dem viskoelastischen Gewebe
innerhalb der Probe eine kontinuierliche Anpassung an die sich verandernden
Belastungsverhaltnisse. Dehnung und Elastizitat sind zwei typische Materialeigen-
schaften von viskoelastischem Gewebe, beide sind der Grund flur eine Sensitivitat
der Probe im Hinblick auf die Belastungsrate. Dies bedeutet, dass sich die aktuellen
Werte verandern wurden, wenn man die Belastungsgeschwindigkeit erhoht.

Der Nachteil der Methode des Zugversuches liegt darin, dass keine Bestimmung der
Reproduzierbarkeit moglich ist. Alle Proben werden bei dem Test zerstort und daher

ist eine Wiederholung der Tests an denselben Probenpunkten nicht mdglich.

5.1.5 Histologische Untersuchung

Die histologische Betrachtung des Klauenhorns und seiner umliegenden Strukturen
wurde schon von einigen Autoren durchgefihrt. Kempson (1993) verwendete die
Lichtmikroskopie, um die Struktur der weilden Linie von primiparen Tieren genauer zu

beschreiben. In seiner Arbeit wurde das Horn, die dermoepidermale Grenzzone, der
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Klauenbeintrager und ein kleiner Teil des Klauenbeines in die Untersuchung mitein-
bezogen, weshalb die Proben vor dem weiteren Verfahren eine Woche in Gooding
und Steward’s Flussigkeit entkalkt und dann erst gefarbt wurden. In der hier
beschriebenen Arbeit wurden nur das Horn und der Klauenbeintrager ohne Klauen-
bein untersucht, weshalb kein Entkalken noétig war.
Es konnen in der histologischen Untersuchung verschiedene Farbemethoden zur
Darstellung der histologischen Strukturen herangezogen werden. Die gangigste Far-
bemethoden ist die Hamotoxilin-Eosin Farbung, gefolgt von der vanGieson Farbung
(Maclean, 1966; Raber et al., 2004). Auch Tarlton und Webster (2002) verwendeten
fur die histologische Untersuchung die Hamotoxilin-Eosin Farbung. Die kollagenen
Bindegewebsfasern sowie azidophile Strukturen werden in dieser Farbung rot nach-
gewiesen und basophile Strukturen blau, wahrend elastische Fasern blassrosa ge-
farbt werden. Auch Maierl et al. (2002b) haben die histologischen Proben mit
Hamotoxilin und Eosin gefarbt und damit die zu betrachtenden Strukturen gut mikro-
skopisch sichtbar machen kdnnen. Es wurden vier typische Lokalisationen der Ver-
bindung des Klauenbeines mit dem Hornschuh genauer untersucht.

e die Epidermis

e der corioepidermale Ubergang

e das Stratum papillare des Corium

e das Stratum reticulare des Corium

e die Ansatzzone des Klauenbeintragers am Knochen
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5.2 Ergebnisse

5.2.1 Makroskopische Betrachtung

Die in dieser Arbeit untersuchten Tiere zeigten gruppenunterschiedliche makroskopi-
sche Veranderungen an den Klauen. Die Kalbinnen waren frei von makroskopischen
Klauenveranderungen. Die Klhe, die erst einmal gekalbt hatten, zeigten bereits
geringe bis mittelgradige Veranderungen an den Klauen. Dies beschrieb auch
Kempson (1993) in seiner Untersuchung Uber die Veranderungen in der weil3en Linie
in der Zeit um die erste Kalbung. Auffallend war, dass die Kalbinnen schon vier
Wochen vor dem Abkalbetermin leichte Veranderungen an der weif3en Linie zeigten.
In der Zeit um die Kalbung veranderte sich dieses Bild meist nicht weiter, aber 10-20
Wochen nach der Kalbung hatten sich teilweise schon deutliche Klauenveranderun-
gen gebildet. Die Gruppe der multiparen Tiere, die Rinder, die zweimal oder ofter
gekalbt hatten, wies schon deutliche Veranderungen an den Klauen auf. In der Arbeit
von Lischer und Ossent (2000) wurde von den untersuchten Tieren bei 66 % der
Klauenrehe makroskopisch festgestellt, davon hatten 36 % der Tiere die subklinische

und 30 % die klinisch—chronische Form der Klauenrehe.

5.2.2 Zugversuch

Das Ziel dieser Arbeit war es, die maximale Festigkeit des Klauenbeintragers in
Abhangigkeit von der Anzahl der Trachtigkeiten zu untersuchen. Im proximalen Teil
des Wandsegments weisen die Kollagenfasern der Lederhaut einen Winkel von 75°
zur Klauenbeinsohle auf (Westerfeld et al., 2000). Dies bedeutet, dass das Gewebe
stark anisotrop ist und dass die biomechanischen Eigenschaften und Messungen
stark von der Versuchsanordnung abhangen. Mit steigender Abweichung zwischen
der Zugrichtung und der Ausrichtung der Kollagenfasern kommt es zu relevanten
Scherkraften. Der Versuchsaufbau musste daher diese anatomischen Besonderhei-
ten berutcksichtigen, um die biologische Belastungssituation bestmaoglich zu messen.
Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Untersuchung darauf geachtet, dass
die Lasteinleitung in Richtung der Kollagenfaserblndel ausgefihrt wurde. Geringgra-
dige Abweichungen der Zugrichtung von der Orientierung der Kollagenfasern wirkten

sich nicht gravierend auf die Messergebnisse aus, da die vektorielle Kraftverteilung
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zwischen der Komponente parallel zu den Kollagenfasern und senkrecht dazu erst
ab einem Winkel von ca. 87° einen Wert von 5 % uberschreitet.

Ossent und Lischer (2000) und (2002) gehen davon aus, dass das distale
Interdigitalband im palmaren Bereich als axiale Aufhangung fur den Klauenbeintrager
fungiert, wahrend das abaxiale Wandsegment komplementar den Aufhangeapparat
erganzt. Daruber hinaus gibt es eine quantitative Unterstutzung durch das Ballenge-
webe mit seinen typischen Fettpolstern (Lischer et al., 2002). Im Bereich der Klauen-
beinspitze ist das Klauenbein nur Uber die Lamellen der Wandlederhaut aufgehangt;
hier ist keine Unterstitzung mehr durch den Ballen vorhanden. In den eigenen
Untersuchungen stellte sich heraus, dass der abaxiale Teil des Wandsegments eine
hohere Zuglast ertragen kann als die Ubrigen getesteten Punkte. Dies lasst sich
dahingehend interpretieren, dass in diesem Bereich der Wand physiologisch eine
hohe Zugbelastung auftritt. An Klauen mit Sohlengeschwiren war im Vergleich zu
gesunden der vertikale Abstand zwischen dem Klauenbein und der inneren Oberfla-
che des Ballenhorns reduziert (Lischer et al., 2002). Dies war am starksten unter
dem Tuberculum flexorium ausgepragt. Die groten Unterschiede im Abstand
zwischen den Lamellen und der Ballenlederhaut wurden unter dem Tuberculum
flexorium festgestellt (Lischer et al., 2002). Dadurch kam es zu einer negativen
Korrelation zwischen dem Verlagern des Klauenbeines und der Dicke der Lederhaut,
der Subcutis und der Starke der Fettkorper. Bei Tieren mit Klauengeschwuren war
der Abstand zwischen Knochen und Hornkapsel geringer im Vergleich zu den
gesunden Kontrolltieren. Der Umfang der axialen und abaxialen Fettkdrper war
ebenfalls deutlich reduziert. Bei Kihen mit Sohlengeschwiren konnte im mittleren
Teil des Klauenbeins nur eine geringgradige oder gar keine Verlagerung festgestellt
werden (Lischer et al., 2002). Rusterholz (1920) sah keinen Zusammenhang zwi-
schen der Verlagerung des Klauenbeins und der Entstehung von Sohlengeschwiiren
bei Rindern. Ossent und Lischer (1998) sahen die Verlagerung des Klauenbeins in
der Hornkapsel als Resultat der Klauenrehe und als wichtigen Faktor bei der Entste-

hung von Sohlengeschwdren.
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Abbildung 80: Transversalschnitt durch die Klaue auf Hohe des Tuberculum flexorium
(Innenklaue, Ansicht von kaudal):

Linkes Bild: physiologische Unterstitzung des Klauenbeins durch die subkutanen Fettpolster
und Aufhangung Uber die Lederhautblattchen abaxial sowie das distale Interdigitalband
medial.

Rechtes Bild: distale Verlagerung des Klauenbeins mit einer maximalen Verlagerung der

Lederhaut auf der Innenflache der Hornkapsel (Lischer und Ossent, 2002).

Tarlton et al. (2000) untersuchten den Aufhangeapparat von Farsen in der Zeit um
die erste Kalbung. Der Unterschied dieser Arbeit liegt darin, dass Tarlton et al. die
unterschiedlichen Probenpunkte von proximal nach distal festlegten, also orthogonal.
Um ein einheitliches Bild der Starke und Stabilitit des Aufhangeapparates zu
bekommen, ist es notig, mehrere aufeinander folgende Stucke derselben Klaue zu
testen.

Es wird vermutet, dass der Klauenbeintrager im Zuge der Trachtigkeit und vor allem
in der Zeit kurz vor und nach der Geburt durch hormonelle Einflisse gelockert wird
(Tarlton und Webster, 2000). Diese Lockerung des Klauentrageapparates fuhrt zu
einer erhohten Motilitat des Klauenbeines innerhalb der Hornkapsel (Ossent, 1999).
Dadurch kommt es zu einer Verschiebung und Verlagerung des Klauenbeines im
Hornschuh. Die darunter liegende Lederhaut wird durch das verschobene Klauen-
bein gegen die Hornkapsel gedriickt und gequetscht. Einblutungen in das Sohlen-

horn entstehen aus der Quetschung des Coriums, vor allem abaxial und plantar unter
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dem Beugeknorren des Klauenbeines (Lischer et al., 2002). Dies wird durch die
makroskopische Betrachtung der Klauen in dieser Arbeit bestatigt. Die Gruppe mit
der hochsten Anzahl an Trachtigkeiten hat die meisten makroskopischen Merkmale
fur Klauenrehe und Klauenveranderungen und zugleich die niedrigsten Ergebnisse
im Zugversuch des Klauenbeintragers. Auch Tarlton und Webster (2002) untersuch-
ten den Klauenbeintrager von Kuhen in der Zeit um die erste Kalbung und kamen zu
dem Schluss, dass der Aufhangeapparat ca. 12 Wochen nach der Kalbung am
schwachsten ist. In dieser Zeit steigt die Dehnbarkeit des Bindegewebes, welches
das Klauenbein in der Klauenkapsel halt an. Der Aufhangeapparat lockert sich in der
Zeit um die Kalbung, dadurch verschiebt sich das Klauenbein im Hornschuh leicht.
Auch nach wiedererlangter Festigkeit des Bindegewebes kehrt das Klauenbein nicht
mehr in seine Ausgangsposition zuruck. In den ersten 12 Wochen nach der Kalbung
treten auch die meisten Klauenerkrankungen bei Erstgebarenden auf (Lischer et al.,
2000). Maierl et al. (2002b) hatten in ihrer Arbeit die biomechanische Testung des
Aufhangeapparates des Klauenbeines im Hornschuh nur an Bullen mit einem Alter
von 18 Monaten in den Versuch miteinbezogen. Die Ergebnisse auf der abaxialen
Wandflache lagen zwischen 4,1 und 4,8 N/mm?. Diese Ergebnisse liegen deutlich
hoher als die bei den Kuhen in dieser Arbeit. Lediglich die Farsen konnten die
Ergebnisse der Jungbullen etwas ubertreffen. Diese lagen zwischen 2,9 und
5,3 N/mm?. Auf der axialen Wandflache wurden auch bei Maierl et al. (2002b) nur
geringe Werte der Zugfestigkeit festgestellt. Diese lagen zwischen 2,3 und
2,7 N/mm2. Diese Werte sind denen der Farsen sehr ahnlich mit Ergebnissen
zwischen 1,4 und 2,9 N/mm?2. Die multiparen Kihe zeigten auf der axialen Flache nur
mehr geringe Werte zwischen 1,3 und 2,2 N/mm?. Am dorsalen Probenpunkt zeigten
die Bullen bei Maierl et al. (2002b) Werte von 2,5 und 3,1 N/mm?2. Die Ergebnisse der
Farsen an diesem Probenpunkt lagen mit Werten zwischen 2,9 und 5,0 N/mm?
deutlich hoher als die der Jungbullen. Die alteren, multiparen Kihe zeigten Werte
zwischen 1,9 und 4,2 N/mm?, und die primiparen Kihe hatten Ergebnisse zwischen
2,4 und 4,5 N/mm? und lagen somit auch deutlich Uber den Ergebnissen der Bullen.
Abschliel3end ist zu sagen, dass diese Ergebnisse nur bedingt vergleichbar sind, da
in dieser Arbeit anstelle von 3 Probenpunkten wie bei Maierl et al. (2002b) 15 und
mehr Probenpunkte verwendet wurden. Daher werden die Mittelwerte der jeweiligen

Seiten der Probenareale der Kiihe mit den Probenpunkten der Jungbullen verglichen.
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Auffallend ist, dass die Ergebnisse auf der abaxialen Wandflache immer niedriger
werden, was besagt, dass hier die Aufhangung des Klauenbeines im Hornschuh im

Alter und mit steigender Anzahl der Trachtigkeiten am starksten geschwacht wird.

5.2.3 Histologische Untersuchung

Bei Tarlton und Webster (2002) konnten deutliche histologische Unterschiede im
Erscheinungsbild der Lederhaut zwischen der Zeit vor der Kalbung und dem Einset-
zen der Laktation erkannt werden. Die Lamellen des Klauenbeintragers standen bei
den Farsen eng und waren gerade gerichtet. Zwischen den einzelnen Blattchen
zeigte sich nur eine geringe Menge an Bindegewebe. In der Zeit nach der Kalbung
stieg der kollagene Bindegewebsanteil der Lederhaut an. Die Lederhautblattchen
nahmen an Dicke zu und in ihrem Ordnungsgrad ab. Dies deutet darauf hin, dass es
in der Zeit um die erste Kalbung zu einer vermehrten Lockerung des Bindegewebes
kommt, welches das Klauenbein im Hornschuh befestigt. Bei Maierl et al. (2002a)
zeigte sich die hochste ZerreilRrate mit 51 % innerhalb des Klauenbeintragers an der
corioepidermalen Grenzflache. Nur ein geringer Teil wurde im Horn getrennt und ein
weiterer kleiner Teil der Proben wies ZerreiBungen im Klauenbein auf. In der hier
besprochenen Arbeit kam es bei der Halfte der Proben zu einer Zerreillung in der
Lederhaut. Nur bei 7 % kam es zu einer Trennung an der corioepidermalen Grenz-
schicht und nur ein kleiner Teil der Proben riss im Horn oder im Knochen aus. Auf-
fallend war, dass mit zunehmendem Alter und steigender Zahl der Trachtigkeiten die
Festigkeit vor allem im Stratum reticulare der Lederhaut abnimmt.

Bei Klauenrehe ereignet sich die Lockerung und Loslosung nicht nur im Bereich der
Lederhaut- und Hornblattchen, sie erfolgt auch auf der Ebene der straffen Bindege-
websfasern, im Stratum reticulare des Klauenbeintragers, die den Hornschuh mit
dem Klauenbein verbinden (Maierl, 2003). Durch die Lockerung dieser Verbindung
kann es in schweren Fallen zu einer irreversiblen Rotation des Klauenbeins um seine

Querachse kommen (Mulling, 2002b).
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5.2.4 Die Klauenrehe-Sohlengeschwur-Kaskade

Die durch das Alter und die Anzahl der Kalbungen auftretenden Veranderungen an
den Klauen hangen eng zusammen und eine neue Veranderung resultiert meist aus
der vorhergegangenen.

Durch die Trachtigkeit kommt es zu hormonellen Umstellungen im Stoffwechsel der
Kuh. Durch diese Veranderungen im Hormonhaushalt wird das Bindegewebe des
Klauenbeintragers etwas gelockert (Tarlton et al., 2002). Nach der Kalbung findet
eine massive Futterumstellung statt und der Intermediarstoffwechsel des Korpers
wird in kurzer Zeit durch die einsetzende Laktation stark belastet. Durch den hohen
Gehalt an Kraftfutter entsteht haufig eine Pansenazidose. Die gramnegativen Bakte-
rien sterben durch die pH-Wert-Verschiebung im Pansen ab und grampositive Bakte-
rien nehmen Uberhand. Die absterbenden Bakterien setzen Toxine frei, die Uber die
Blutbahn in die Lederhaut gelangen und dort die hamodynamische Kaskade der
Klauenrehe auslosen (Vermunt und Greenough, 1994). Durch die entstandene
Klauenrehe kommt es zu einer weiteren Lockerung der Verbindung des Klauenbei-
nes mit der Hornkapsel. Der Zug der tiefen Beugesehne eventuell verbunden mit
einer Fehlstellung der Klaue auf Grund mangelnder Klauenpflege fuhrt zu einer
Verlagerung des Klauenbeines im Hornschuh nach distal (Mulling, 2002b). Im
Bereich des Ballen wird das Klauenbein auf zweifache Weise in der Klaue befestigt:
einerseits ist es durch das distale Interdigitalband fest mit dem Kronbein der
gegenuber liegenden Seite verbunden, dadurch wird der axiale Anteil des Klauen-
beintragers funktionell unterstitzt. Andererseits fehlt auf der abaxialen Wandflache
diese ligamentose Unterstutzung. Hier sind es ausschliel3lich die Lamellen der aba-
xialen Wandflache, die das Klauenbein aufhangen. Aufgrund des unterschiedlichen
Charakters der Aufhangung des Klauenbeins wirken sich rehebedingte Durchblu-
tungsstorungen abaxial in der gut vaskularisierten Wandlederhaut ungleich starker
aus, als am blutgefallarmen Lig. interdigitale distale. Bei einer Schwachung des
Klauenbeintragers kommt es somit auch zu einer distalen Verlagerung des Klauen-
beines an der abaxialen Seite (Lischer et al., 2002). Durch diese Absenkungen
werden die darunter liegenden Strukturen wie Lederhaut, Subcutis und die Fettkorper
komprimiert. Der zunehmende Druck kann bis zu Nekrosen in der Lederhaut fuhren,

welche schlie3lich in einem Sohlengeschwur enden. Weiters werden die Fettpolster
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durch den Druck so sehr beansprucht, dass das gelbliche Fett langfristig durch
straffes Bindegewebe ersetzt wird. So verlieren die Fettpolster ihre stolRbrechende
Wirkung (Lischer et al., 2002; Raber, 2000). Dies wiederum fuhrt auf Iangere Sicht zu
einer Ischamie, im schlimmsten Fall zur Drucknekrose im darunter liegenden
Gewebe. Die Folge ist das Klauensohlengeschwdr (Lischer und Ossent, 2002).

Die Lederhaut bildet mit zahlreichen Blutgefal3en die Versorgungsgrundlage fur die
hornbildende Epidermis. Wird die Lederhaut nun durch die hamodynamischen Ver-
anderungen in ihrer Ernahrungsfunktion gestort und durch den Druck des Klauenbei-
nes gequetscht, so kommt es in weiterer Folge auch zu einer Minderernahrung der
Epidermis und somit zur Bildung von schlechtem und minderwertigem Horn (Budras
et al.,, 1997; Mulling, 2002a). Nachfolgend fuhrt dieser Umstand zur Bildung von
Klauenschuhveranderungen, die eine Fehlbelastung der Klaue bewirken. Hier
schliefdt sich nun der Circulus vitiosus des Klauenrehe-Klauengeschwir-Komlpexes,
denn durch die Fehlbelastung kann es bei einer weiteren Lockerung des Klauen-
beintragers zu weiteren Verlagerungen und Umbauvorgangen innerhalb des Horn-

schuhs kommen.

Abbildung 83 Ballenpolster im Vergleich; links: junges Rind, rechts: alteres Tier;

Die Fettkdrper werden im Alter diinner, das gelbe elastische Fett wird durch straffes Binde-
gewebe ersetzt. Dadurch verlieren die Fettkorper ihre stol3brechende Wirkung

(Lischer und Ossent, 2002).
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5.3 Funktionelle Anatomie

Die strukturellen Elemente des Klauenbeintragers sind an die lokalen funktionellen
Erfordernisse angepasst. Sind einzelne Anteile in ihrer Zusammensetzung minder-
wertig oder defekt, so hat das Folgen flr die Gesamtheit des Klauenbeintragers.
Unterschiede hinsichtlich der Architektur, besonders im Grenzbereich von Zonen,
stellen Pradilektionsstellen flir Zusammenhangstrennungen im Zellgefiige dar. Schon
Rusterholz (1920) bemerkte, dass ein Zusammenhang zwischen dem anatomischen
Bau der Klaue und Préadilektionsstellen fiir Klauenkrankheiten besteht. Uberlegungen
zum Einfluss von wegbereitenden Faktoren flr Erkrankungen des Klauenbeintragers
werden im Folgenden dargelegt. Umbauvorgange am Klauenbein sind als Folge
einer Ubermafigen Belastung zu sehen, die von Regenerationsversuchen gefolgt
werden. Eingeleitet werden Auf- und Abbauvorgange am Klauenbein durch die
Angiogenese. Dementsprechend weisen mazerierte Klauenbeine mit Exostosenbil-
dung vermehrt Gefalipforten und gefallfihrende Knochenlamellen auf, die fur
Anpassungsvorgange stehen. Veranderungen in Form von Exostosen konnten be-
sonders in den Bereichen des Tuberculum flexorium, Processus extensorius, dem
Margo solearis und an der Sohlenflache des Klauenbeines beobachtet werden. Dies
deckt sich mit den Angaben anderer Autoren, die rontgenologisch ebenfalls sichtbare
knécherne Veranderungen am Klauenbein nachweisen konnten (Gantke, 1997;
Greenough, 1987; Gunther, 1988; Nuss, 1988).

5.4 Die natiirlichen Belastungsverhiltnisse der Klaue mit Auswirkung auf den

Klauenmechanismus

Die bei der Belastung eintretenden reversiblen Formveranderungen der Klaue
werden mit den bekannten Details aus der Literatur verglichen und im Folgenden
diskutiert. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen ermdéglichen es, eine
relative Belastbarkeit der dermo-subkutanen Strukturen der Klaue und des Klauen-
beintragers zu erstellen.

Die Krafte bei Belastung werden durch das Klauenbein verteilt und Gber den Klauen-
beintrager in eine Zukraft umgesetzt. Die Zugwirkung des Klauenbeintragers am
inneren Kronhorn und die Druckverteilung des Stol3brechungsapparates induzieren

den Klauenmechanismus. Dieser stellt die elastische Formveranderung der Klauen-
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kapsel und der in ihr eingeschlossenen Strukturen bei der Be- und Entlastung dar
(Glanther, 1991). Die Kraftubertragung bei der FulBung der Klaue zwischen dem
Klauenbein und der Hornplatte einerseits und der Hornplatte und dem Boden ande-
rerseits ist der entscheidende Faktor fur die elastische Formveranderung der Horn-
kapsel (Bruhnke, 1928; Glnther, 1988). Die unterschiedliche Harte und Materialbe-
schaffenheit des Hornes in den einzelnen Segmenten der Klaue verleiht der Klauen-
kapsel die Fahigkeit, auf Druck, Biegung oder Zug entsprechend zu reagieren (Leach
und Oliphant, 1983).

Bei der Belastung wirkt der StolRbrechungsmechanismus, wobei vor allem das
Ballenpolster und das Ballenhorn als funktionelle Einheit die Druckkrafte aufnehmen
und weiterleiten. Die Kompression der viskoelastischen Kissen im Bereich des
Ballens wirkt wie ein Stolddampfer fur die bei der Belastung einwirkende Druckkraft
und speichert dabei die Verformungsenergie, um diese in der Phase der Entlastung
wieder freizugeben. Die Subkutis im Ballensegment stellt sich an der Fullungsflache
der Klaue als eine speziell entwickelte Polstereinrichtung dar, die aus vorwiegend

langs verlaufenden machtigen Fettkdrpern besteht.

Bei der Belastung senkt sich das Klauenbein, und die auftretende Zugwirkung des
Klauenbeintragers an der Hornkapsel fuhrt zu einem Absenken der oberen Halfte der
Dorsalwand (Gunther, 1988). Dabei verengt sich die Klauenkapsel in der apikalen
Halfte und erweitert sich im palmaren Bereich, wobei sie sich proximal mehr aus-
dehnt als distal. Dies entspricht auch den Untersuchungen von Bruhnke (1928). Trotz
der Erweiterung im Trachtenbereich der Klaue verlangert sich die Klauengrundflache
(Westerfeld et al., 2000). Der Bereich der weitesten Stelle an der abaxialen Wandfla-
che stellt die indifferente Linie dar, die die Klauenkapsel in einen apikalen und palma-

ren / plantaren Bereich einteilt.
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DA

a spitz gewinkelte “Stallklaue” b korrekte Winkelung
(45 - 50°)

Abbildung 84: Belastungsunterschied zwischen spitz gewinkelten (Stallklauen) und normal
gewinkelten Klauen.

(a) Bei spitz gewinkelten Klauen liegt das kaudale Ende des Klauenbeines tiefer als die
Klauenbeinspitze. Das Korpergewicht verlagert sich zunehmend auf den Ballen und auf den
kaudalen Sohlenbereich und fiihrt dort im Laufe der Zeit zu Quetschungen und Bluterglssen.
Durch Uberdehnung der Fessel und vermehrten Zug am Ansatz der tiefen Beugesehne
kdnnen Exostosen am Tuberculum flexorium des Klauenbeines entstehen, welche die
Gefahr einer Sohlenlederhautquetschung noch erhéhen.

(b) Bei normal gewinkelten Klauen verlauft das Klauenbein parallel zur Sohlenflache, und
das Koérpergewicht wird durch das Zusammenwirken von Klauenbein, Wandlederhaut und

Wandhorn hauptsachlich auf den Tragrand verlagert (Kimper, 2000).

Die veranderte Struktur von Klauenbein und Dermis erlaubt eine Prognose Uber die
Heilungsdauer der Klauenerkrankung und sollte daher starker in den Mittelpunkt von
Grundlagen- und klinischer Forschung gestellt werden. Da die Dermis die zentrale
und am starksten belastete Einheit des hochmodifizierten bindegewebig-epidermalen
Klauenbeintragers darstellt, reagiert sie am empfindlichsten auf jede Veranderung im
Klauentrageapparat. Veranderungen des dermalen Systems mussen zwangslaufig
zu entsprechenden Veranderungen in den restlichen Einheiten des Klauenbeintra-
gers, also der vierzonalen Ansatzzone, der dermoepidermalen Grenzflache und dem
epidermalen Anteil fihren. Da es sich um ein funktionell so eng gekoppeltes System
handelt, muss selbst eine geringgradige Anderung der Form der Hornkapsel langfris-

tig in einer Veranderung des gesamten Klauenbeintragers resultieren. Deshalb spielt
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die subklinische Klauenrehe bei der Entstehung von Sohlengeschwiren und Klauen-
schuhveranderungen eine wichtige Rolle. Sie ist ein nicht zu vernachlassigender
Aspekt hinsichtlich der Prophylaxe und der Therapie von Klauenproblemen. Beson-
ders in der Zeit vor der Kalbung sollte darauf geachtet werden, dass die Klauen eine
korrekte Form haben und dass die Futterung dem Trachtigkeitsstadium entspre-

chend ausgewogen ist.
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6 Zusammenfassung

Das Ziel dieser Arbeit war es, die Belastungsverhaltnisse des Aufhangeapparates
des Klauenbeins im Hornschuh des Rindes biomechanisch und morphologisch naher
zu beschreiben.

Es wurden nur weibliche Tiere der Rassen Braunvieh und Fleckvieh, die alter als
eineinhalb Jahre waren, fur die Untersuchung herangezogen. Die Auswahl der Tiere
erfolgte nach der Anzahl der Trachtigkeiten. Die Versuchstiere wurden in vier Grup-
pen je nach Anzahl der Kalbungen eingeteilt (nullipar, primipar, multipar mit 2-4
Trachtigkeiten, multipar mit 5 oder mehr Trachtigkeiten). Erst wurden die Klauen
makroskopisch begutachtet und entsprechend eines Kriterienkataloges in gesunde
oder kranke Klauen eingeteilt. Durch einen Zugversuch wurde die Stabilitat des
Klauenbeintragers an verschiedenen Probenpunkten der Klauen ermittelt. Von einer
reprasentativen Anzahl von Probenpunkten wurde ein histologisches Praparat an-
gefertigt, um die Stelle und die Struktur des mechanischen Versagens zu bestimmen.
Die Gruppe der Kalbinnen zeigte fast keine makroskopischen Veranderungen an den
Klauen. Je ofter die Kuhe gekalbt hatten, desto haufiger wurden makroskopische
Veranderungen an den Klauen festgestellt.

Im Zugversuch wiesen die Kalbinnen und die jungen Kihe, die erst einmal gekalbt
hatten, die hochsten Werte bei der Zugfestigkeit des Klauenbeintragers auf. Die
Kihe mit den meisten Kalbungen zeigten die niedrigsten Werte. In der histologischen
Untersuchung konnte festgestellt werden, dass bei den alteren Kihen, die schon oft
gekalbt hatten, der Aufhangeapparat am haufigsten in der gelockerten Lederhaut
gerissen war, wogegen der corioepidermale Ubergang bei dieser Gruppe selten ge-
trennt wurde. In der Gruppe der Farsen kam es haufig zu einem Zerreilden an der
corioepidermalen Grenzzone und auch weitaus am haufigsten zu knéchernen Aus-
rissen im Klauenbein.

Zusammenfassend ist zu sagen, dass der Klauenbeintrager mit steigender Anzahl
der Trachtigkeiten an Zugfestigkeit verliert und dadurch die Aufhangung des Klauen-
beines im Hornschuh geschwacht wird. Neben anderen Ursachen ist damit die ver-
anderte Lage des Klauenbeins als ursachlich fur die Entstehung von Klauenge-

schwiren anzunehmen.
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7 Summary

The objective of this work was to describe the loading situation of the suspensory
apparatus of the distal phalanx within the claw capsule by means of biomechanical
and histological methods.

Only heifers and cows of the breeds Brown Swiss and German Simmentals with a
minimum age of one and a half years were chosen for this investigation. Animals
were divided into four groups depending on their number of pregnancies (nulliparous,
primiparous, multiparous with two to four pregnancies, multiparous with at least five
pregnancies). First the claws were evaluated macroscopically and were classified as
healthy or diseased claws according to claw horn lesions found on inspection. The
tensile strength of the suspensory apparatus of the third phalanx was tested at
various sampling sites of the claw with a material testing machine. A representative
number of sampling sites was examined histologically in order to determine the loca-
tion and structure of mechanical failure of the suspensory apparatus.

The heifers used in this investigation did not show remarkable macroscopic lesions at
the claws. But the higher the number of pregnancies was the more numerous were
the macroscopic lesions of the claws.

The tensile strength of the suspensory apparatus proved to be higher in heifers and
primiparous cows compared to older multiparous cows which had the lowest values
of tensile stability.

Histological findings revealed clear differences as to the site of failure within the sus-
pensory apparatus. In older, multiparous cows the tissue failed within the slackened
corium in most cases whereas the corio-epidermal junction was rarely separated in
these groups. In the group of maiden heifers supporting structures in many cases
failed at the corio-epidermal junction. In addition a laceration at the level of the third
phalanx occurred relatively often in the group of the heifers.

In order to summarize the findings it may be said that the suspensory apparatus of
the third phalanx is losing tensile strength with an increasing number of pregnancies.
The subsequent effect is a slackening of the phalangeal suspension with an altered
position of the coffin bone within the claw. This is the reason — amongst others — for

the formation of claw ulcers.
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8 Anhang

Tabelle 5: Untersuchungstiere n = 39

Gruppe | (Nullipar)

Nummer Rasse Alter Haltungsform | Weidegang | Klauenpflege
04 FV 2 Anbindeh. ja ja

05 BV 2 Anbindeh. Ja Ja

06 BV 2 Laufstall ja ja

07 FV 1J6 M Anbindeh. ja ja

09 FV 1J4 M Anbindeh. ja ja

10 BV 2J 8M Anbindeh. ja ja

11 BV 1J 4M Anbindeh. ja ja

12 BV 1J 5M Anbindeh. ja ja

13 BV 2J 10M Laufstall ja ja

14 BV 2J 1M Anbindeh. ja ja

Gruppe Il (Primipar)

Nummer | Rasse | Alter Kalbungen | Haltungsform | Weidegang | Klauenpflege
01 BV 3J 1 Anbindeh. ja nein

02 BV 3J7M |1 Anbindeh. ja ja

03 BV 3J 1 Laufstall ja ja

04 BV 3J8M |1 Anbindeh. ja ja

06 BV 4J7M |1 Anbindeh. ja ja

07 BV 3J4M | 1 Laufstall ja ja

08 BV 2J2M |1 Anbindeh. ja ja

12 FV 2J8M |1 Anbindeh. ja ja

13 BV 3J 1 Anbindeh. ja ja
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Gruppe Il (Multipar 2-4)
Nummer | Rasse | Alter Kalbungen | Haltungsform | Weidegang | Klauenpflege
03 BV 4J 6M | 2 Laufstall ja ja
04 BV 6J6M |3 Anbindeh. ja ja
06 FV 4J4M | 2 Anbindeh. ja ja
08 BV 7J 4 Anbindeh. ja ja
14 BV 4J 3 Anbindeh. ja ja
15 BV 4J 2 Anbindeh. nein ja
17 FV 7J7TM | 4 Anbindeh. ja ja
20 BV 8J5M | 4 Anbindenh. nein ja
30 BV 4J 3 Anbindeh. ja ja
10M
31 BV 6J2M |3 Anbindeh. ja ja
Gruppe IV (Multipar 5-8)
Nummer | Rasse | Alter Kalbungen | Haltungsform | Weidegang | Klauenpflege
01 BV 9J 6M Anbindeh. ja ja
02 BV 7J 5-6 Laufstall nein ja
11M
05 BV 7J7M |5 Anbindeh. ja
12 BV 7J6M |5 Laufstall Ja(Laufhof) | ja
13 BV 8J 5 Anbindeh. ja ja
16 BV 10J 6 Anbindeh. ja ja
3M
19 BV 8J1M |6 Anbindeh. ja ja
24 BV 11J 7 Anbindeh. nein ja
26 BV 11J 8 Anbindeh. ja ja
5M
28 BV 12J 6 Laufstall
5M

BV = Braunvieh; FV = Fleckvieh
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Tabelle 6 Rehekatalog zur makroskopischen Beurteilung

der Klauen

Veranderungen am Hornschuh bei chronischer Klauenrehe

. Punkte bei Vorhandensein des
Veranderung
Merkmals (pro Klaue)
Reheringe, die zur Sohle und abaxialen Wand hin | leichte Auspragung: %z Pkt (A)
divergieren starke Auspragung: 1 Pkt (A)
Konkave Dorsalwand leichte Auspragung: ¥z Pkt (A)
starke Auspragung: 1 Pkt (A)
Verbreiterung und Abflachung des Hornschuhes leichte Auspragung: 2 Pkt (A)
starke Auspragung: 1 Pkt (A)
Vorwdlbung der Sohle Y2 Pkt (A)
Hohendifferenz  zwischen lateraler und medialer Klaue Y2 Pkt (A)
wegen Ubermafligem Hornwachstum
Veranderungen der Klauen bei Reheerkrankung (subklinisch, akut, subakut, chronisch)
. Punkte bei Vorhandensein des
Veranderung
Merkmals
Weiches, evtl. wachsartiges, Sohlenhorn von schlechter 72 Pkt (B)

Qualitat

gelbliche Verfarbungen

leichte Auspragung: ¥z Pkt (B)
starke Auspragung: 1 Pkt (B)

Einlagerungen von Blut im Horn

> ,petechiale” Bluteinlagerungen
> Bluteinlagerungen & < 0,5 cm oder Lange < 0,5 cm
> Bluteinlagerungen @>0,5 cm oder Lange = 0,5 cm

0 Punkte
Y2 Pkt pro Vorkommen (B)

1 Pkt pro Vorkommen (B)

Verbreiterte weile Linie

» MaBig: 2 4 mm bis <5 mm Y2 Pkt (B)
» Hochgradig: > 5 mm 1 Pkt (B)
Zusammenhangstrennung von Sohle und Wand in der weifl3en V2 Punkt
Linie
Doppelsohle Y2 Punkte
Auswertung:

Chronische Klauenrehe:

Mindestens 2 Punkte pro Ful® aus Merkmalsgruppe A, insgesamt aber 3,5 Punkte pro Tier und

zusatzlich Veranderungen aus Merkmalsgruppe B.

Durchgemachte Reheerkrankung (akut, subakut, subklinisch):

Mind. 2 Punkte pro Ful}, insgesamt 3,5 Punkte pro Tier aus Merkmalsgruppe B.
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Tabelle 7: Zusammengefasste Werte des Zugversuches an den verschiedene Klauen pro

Gruppe

Vorne medial Abaxiale Wandflache Dorsaler Axiale
1.Punkte Restl. Punkte Probenpunkt Probenpunkte

I 3,2-5,3 1,5-3,8 3.4-4,4 1,5-2,9

Il 2,8-3,0 1,5-3,0 2,4-3,2 1,4-2,4

1] 2,4-3,0 1,5-2,8 2,5-3,5 1,9-2,0

v 1,5-2,1 1,2-2,0 2,6-2,8 1,6-2,1

Vorne lateral Abaxiale Wandflache Dorsaler Axiale
1.Punkte Restl. Punkte Probenpunkt Probenpunkte

I 2,9-42 1,5-3,7 2,943 1,7-5,4

Il 3,441 1,7-3,0 3,4-4,2 1,4-2,5

1] 2,5-3,3 1,6-2,6 2,6-3,8 1,6-2,3

v 2,2-2,7 1,5-2,2 3,341 1,7-2,3

Hinten medial Abaxiale Wandflache Dorsaler Axiale
1.Punkte Restl. Punkte Probenpunkt Probenpunkte

I 4,3-4,4 1,8-3,7 2,9-3,6 1,4-2,1

Il 3,4-5,2 1,9-3,0 2945 1,3-3,1

1] 2,8-34 2,0-2,5 3,241 1,7-2,0

v 1,7-2,7 1,3-2,2 2,2-3,6 1,6-2,1

Hinten lateral Abaxiale Wandflache Dorsaler Axiale
1.Punkte Restl. Punkte Probenpunkt Probenpunkte

I 3,4-41 1,8-3,2 3,4-5,0 2,1-2,8

Il 3,241 1,8-3,1 3,2-4,4 1,8-3,9

1] 2,2-3,1 1,8-2,7 2,1-4,2 1,6-2,2

v 2,1-3,1 1,7-2,4 1,9-3,7 1,7-2,2
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