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Anmerkungen

Alle in dieser Arbeit verwendeten anatomischen Termini richten sich nach der 2012 re-
vidierten 5. Auflage der Nomina Anatomica Veterinaria (ICVGN 2012).

Die Rassebezeichnungen und die Kurzbezeichnungen der Rinderrassen wurden den in
der HI - Tier Datenbank dem Rasseschlussel hinterlegten Bezeichnungen angeglichen
(http://www.hi-tier.de/entwicklung/Konzept/_asp/dd00005.asp?txtParam=RASSE; zu-
letzt aufgerufen am 04.10.2015).
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Klauen- und GliedmaRenerkrankungen sind eine der Hauptabgangsursachen beim
Milchrind. Laut dem Landeskuratorium der Erzeugerringe fir tierische Veredelung in
Bayern e. V. (LKV) lag der Abgang von Milchrindern aufgrund von Klauen- und Glied-
mafenerkrankungen im Jahr 2014 bei bis zu 12,7 % bei Rotvieh-Kihen, bei Fleckvieh-
Kihen lag der Wert mit 9,0 % nur knapp unter dem Durchschnittswert aller Rassen von
9,3 % (LKV 2014); in einer aktuellen Studie liegt der Wert bei 19,3 %, eine komplizierte
Klauenerkrankung wurde bei 8,3 % der untersuchten Milchkuhe festgestellt (Weiler
2014). Auch in der englischsprachigen Literatur wird die Bedeutung von Lahmheiten bei
Abgangen oft betont (Esslemont und Kossaibati 1996; Kossaibati und Esslemont 1997;
Rajala-Schultz und Grohn 1999; Melendez et al. 2003).

Man findet in der Literatur Angaben darliber, dass schwere Lahmheiten die Fruchtbarkeit
negativ beeinflussen (Lucey et al. 1986; Melendez et al. 2003) und die Milchleistung
deutlich senken (Warnick et al. 2001; Hernandez et al. 2002; Hernandez et al. 2005;
Archer et al. 2010). Weiterhin zeigen aktuelle Zahlen, dass Klauenpflege und Klauener-
kankungen nicht nur altbekannte (Rusterholz 1920; Knezevic 1960), sondern auch aktu-
elle Themen in der Rinderhaltung darstellen (Weiler 2014).

Jedoch ist der wirtschaftliche Verlust aufgrund einer vorzeitigen Abschaffung des Tieres
oder zumindest einer verminderten Milchleistung bezogen auf das Individuum oft nicht
greifbar (Knezevic 1960; Archer et al. 2010), sodass die 6konomische Bedeutung nicht
immer auf der Hand liegt. In der Literatur werden Milchverluste von 314 kg bis 424 kg
pro Kuh in einer Laktationsphase Uber 305 Tagen angegeben (Bicalho et al. 2008). Als
Komplikation kann es auch zu einer bakteriellen Thrombembolie kommen, die haufig nur
im Rahmen einer Sektion diagnostiziert wird; Auswertungen von Sektionsgut zu Folge
sind komplizierte Klauenerkrankungen und Dekubitalphlegmonen eine der haufigsten
Eintrittspforten fir Endokarditiden beim Rind (Muller et al. 2005).

Der Tierarzt Dick Sibley aus dem Vereinigten Konigreich stellte die These auf, dass
Lahmheiten wahrend der letzten Dekaden bei Kiihen mehr Schmerzen und Leiden ver-
ursacht hatten als samtliche Tiergesundheitskrisen wie die Bovine Spongiforme Enze-
phalopathie, die Maul- und Klauenseuche und auch die bovine Tuberkulose zusammen
(Sibley 2013).

Huxley und Laven sind der Auffassung, dass es beim aktuellen Wissensstand utber
Klauenerkrankungen noch Nachholbedarf auch im grundlegenden Verstandnis der Er-
krankungen gibt (Huxley 2012; Laven 2012). Dabei sei ein multifaktorieller Ansatz not-
wendig, um die Pravalenz von Lahmheiten effektiv reduzieren zu kdnnen (Laven 2012).

1
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Ziel der Untersuchungen ist es, die Pathomorphologie komplizierter Klauenerkrankun-
gen mit dem Schwerpunkt auf Sohlengeschwire darzustellen und Rickschlisse auf die
Ausbreitungswege zu ziehen. Die systematische Aufarbeitung der pathologischen Be-
funde dient neben dem Beitrag zum Verstandnis der Pathologie komplizierter Klauener-
krankungen beim Rind auch der Veranschaulichung fir behandelnde Tierarzte und fur
Personen, die in unterschiedlichen Berufen mit der Beurteilung des Gesundheitsstatus
von Rindern befasst sind. Dabei soll die Relevanz fiir den Tierschutz herausgestellt wer-

den.
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Bei der Erlauterung der Anatomie liegt aus methodischen Griinden der Schwerpunkt auf
der Beschreibung der Knochenstrukturen und des Langsschnittes durch die Klaue, so-

wie auf den im Rahmen von Klauenerkrankungen einbezogenen Strukturen.

2.1 Beschreibung der Knochenstrukturen

Wie bei allen Paarhufern sind beim Rind nur die 3. und 4. Zehe vollstandig als Hauptze-
hen ausgebildet. Sie sind dreigliedrig (Nickel et al. 1977) und bestehen aus dem Klauen-
bein, dem Kronbein und dem Fesselbein. Zusatzlich finden sich pro Hauptzehe zwei
proximale und ein distales Sesambein, letzteres wird auch als Klauensesambein be-
zeichnet.

Die 2. und 5. Zehe sind in diesem Bereich lediglich rudimentar als Afterklauen, Paraun-
gulae, auf Hohe des Fesselgelenks angelegt (Mualling und Budras 2002b). Sie sind nur
ein- oder zweigliedrig und mit dem Skelett nur bindegewebig verbunden (Nickel et al.
1977).

Da in dieser Arbeit ausschlielich die distalen Strukturen der Hintergliedmallen im Focus
stehen, beschranken sich nachfolgende Beschreibungen der knéchernen Strukturen auf

das Klauenbein, das Klauensesambein und das Kronbein.

2.1.1 Klauenbein

Das Klauenbein (Abb. 1), Os ungulare, entspricht der Phalanx distalis. An ihm werden
drei Flachen unterschieden: Die Wandflache, die Sohlenflache und die Gelenkflache.
Die Wandflache, Facies parietalis, Iasst sich in eine dem Klauenspalt zugewandte leicht
konkave Facies axialis und einer ihr gegenuberliegenden konvexen Facies abaxialis ein-
teilen, welche sich auf dem Rucken des Klauenbeins im abgerundeten Dorsalrand ver-
einigen (Nickel et al. 1977). Durch Offnungen verschiedener GroRe erscheint die
Wandflache an einigen Stellen rau und porig. Zum einen dienen diese Offnungen dem
Durchtritt von Blutgefaf3en, zum anderen der festen Verankerung der Wandlederhaut am
Knochen (Maierl und Mulling 2004).

Im Tragrand, Margo solearis, trifft die Wandflache auf die Sohlenflache, Facies solearis
(Liebich et al. 2004). Diese besteht zum Grof3teil aus dem Planum cutaneum, welches
axial ahnlich der physiologischen Hohlkehlung des Klauenschuhs konkav gewdlbt ist
(Maierl und Mulling 2004). Am plantaren, knollig verdickten Ende der Facies solearis
wird als Struktur der Beugeknorren, das Tuberculum flexorium, beschrieben (Salomon

2005). Hier setzt die tiefe Beugesehne an, auRerdem befindet sich etwas weiter proximal
3
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eine kleine Gelenkflache, Facies articularis sesamoidea, fur das Klauensesambein
(Maierl und Mdlling 2004).

Im Margo coronalis trifft die Wandflache mit der Gelenkflache, Facies articularis, zusam-
men. Die Gelenkflache dient zur Artikulation mit dem Kronbein, Os coronale. Dessen
Form entsprechend ist die Gelenkflache des Klauenbeins ausgehdhlt (Nickel et al. 1977)
und tragt einen sagittalen, leicht nach dorsoaxial verlaufenden Kamm (Maierl und Mulling
2004). Mittig auf der Gelenkflache findet man des Ofteren kleine schmale Gruben, wel-
che die Reste von Synovialgruben, Fossae synoviales darstellen. Sie gelten beim Rind
als physiologisch und treten an der Aul3en- bzw. Innenklaue stets symmetrisch zur Au-
Ren- bzw. Innenklaue der Partnergliedmale auf (Burki 1904; Simon 1963; Wegener et
al. 1993). Proximal ist das Klauenbein in der Fortsetzung des Dorsalrandes zum Streck-
fortsatz, Processus extensorius, ausgezogen (Maierl und Mulling 2004; Nickel et al.
1977). Hier befindet sich der Ansatzpunkt fur die Klauenbeinstrecker.

Das Klauenbein unterliegt im Laufe des Lebens je nach Alter und Gewicht der Tiere
mannigfaltigen Veranderungen (Rusterholz 1920; Ranft 1963; Simon 1963; Maierl und
Mulling 2004):

Am Tuberculum flexorium beginnt an der abaxialen Seite beim sechs Jahre alten Tier
eine exostosenartige Zubildung nach kaudal und distal, die mit dem Alter zunimmt (Ranft
1963; Simon 1963). Ein entsprechend vergroRerter Beugeknorren pradisponiert diese
Stelle fur die Bildung von Sohlengeschwiren (Maierl und Mulling 2004; Tsuka et al.
2012). Zusatzlich kann es zur Verkndcherung der Gelenkkapsel des Klauengelenks und
der Sehnenscheide der tiefen Beugesehne kommen, was im Extremfall zur Verwach-
sung des Klauenbeins mit dem Klauensesambein fuhrt (Ranft 1963; Simon 1963). Die
Ursache fur die Bildung der Exostosen liegt in einer mechanischen Beanspruchung der
Gelenkkapsel und des Ansatzes der tiefen Beugesehne (Denninger 1966; Simon 1963;
Homann 1968; Weisbrode und Doige 2001). Analog hierzu kommt es am Processus
extensorius ebenfalls ab einem Alter von funf bis sechs Jahren zur Ausbildung von
Exostosen, deren Wachstum sich bis zum zehnten Lebensjahr fortsetzt (Ranft 1963;
Simon 1963). An den Gelenkflachen des Klauengelenks finden sich bei einem Grofiteil
der Rinder Synovialgruben. Diese kdnnen im Laufe des Lebens eine Erweiterung erfah-
ren (Burki 1904; Homann 1968). Im Bereich des Margo solearis beginnen sich ab dem
vierten Lebensjahr die Gefalirinnen und Gefallocher deutlich abzuzeichnen (Ranft
1963; Simon 1963). Dadurch wird die Sohlenflache des Klauenbeins deutlich rauer. Bei-
spielhaft fir die genannten alterungs- und belastungsbedingten Veranderungen sind in
Abb. 1 die Klauenbeine einer 4-jahrigen Fleckvieh-Kuh und einer 14-jahrigen Jersey-

Kuh vergleichend dargestellt.
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Abb. 1: Vergleichende Darstellung der Klauenbeine der jeweils hinteren linken

AuBenklaue einer 4-jahrigen und einer 14-jahrigen Kuh zur Verdeutlichung
altersbedingter Veranderungen
Abb. 1a und 1b: Kuh, FL, 4 Jahre alt, abaxiale (a) und axiale (b) Ansicht:
1 Klauenbeinspitze, 2 Margo solearis, 3 abaxialer Teil des Tuberculum flexorium,
4 Margo coronalis, 5 Facies articularis, 6 Processus extensorius, 7 Tuberculum
flexorium, 8 Margo dorsalis
Abb. 1c und 1d: Kuh, JER, 14 Jahre alt, abaxiale Ansicht (c) und Aufsicht auf die
Schnittflache (d):
¢ deutliche Gefalirinnen im Bereich des Margo solearis, * Exostosen im Bereich
des Margo coronalis und im abaxialen Teil des Tuberculum flexorium, das Klau-
ensesambein (Kls) Uberdeckend und mit dem Klauensesambein verwachsen,

** Exostosen am Processus extensorius

2.1.2 Klauensesambein

Das Klauensesambein, Os sesamoideum distale, hat eine flache, ovale Form und liegt
dem Klauenbein mit seiner Gelenkflache plantar an. Diese ist ebenso wie die Gelenkfla-
che des Klauenbeins der Gelenkwalze des Kronbeins angepasst und tragt mittig einen
Kamm (Nickel et al. 1977) als Fortsetzung des Kamms der Gelenkflache des Klauen-
beins. Hier kann eine Synovialgrube von geringer Dimension vorkommen (Burki 1904;
Homann 1968). Uber die glatte, konvex gewdlbte plantare Flache, Facies flexoria, des
Klauensesambeins gleitet die tiefe Beugesehne. An die schmalen Seitenflachen ziehen

zahlreiche Haltebander.
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2.1.3 Kronbein

Das Kronbein (Abb. 2), Os coronale, stellt die Phalanx media einer Hauptzehe dar. Es
ist ein kurzer Knochen mit zylindrischem Grundriss mit fast dreieckigem Querschnitt
(Nickel etal. 1977; Maierl und Mulling 2004 ). Die Flachen werden durch die Plantarflache
und die beiden Seitenflachen dargestellt (Nickel et al. 1977), welche sich ahnlich wie
beim Klauenbein in einem schmalen Dorsalrand vereinigen. Das distale Ende, auch
Caput genannt (Salomon 2005), tragt eine gefurchte Gelenkwalze (Maierl und Mulling
2004), welche sich in die Gelenkflache des Klauenbeins einpasst. Analog zum Klauen-
und Klauensesambein kdnnen hier gelegentlich zwei Synovialgruben lokalisiert sein
(Burki 1904; Homann 1968). Axial und abaxial der Gelenkwalze gibt es Bandhocker und
Bandgruben als Ansatzflachen fir die Sehnen. Am proximalen Ende, auch Basis ge-
nannt (Salomon 2005), befindet sich eine Gelenkgrube, Fovea articularis (Nickel et al.
1977), vergleichbar mit der Gelenkflache des Klauenbeins. Sie ist ebenfalls durch einen
sagittalen Kamm in zwei Gruben unterteilt (Liebich et al. 2004). lhre Auenrander sind
am Dorsalrand proximal zum Kronfortsatz, Processus extensorius, zum Ansatz fiir den
.Kronbeinstrecker” (Maierl und Mulling 2004) ausgezogen. Plantar ist die Klauenbein-
lehne, Tuberositas flexoria, lokalisiert, an welcher die oberflachliche Beugesehne an-
setzt (Nickel et al. 1977). Axial und abaxial der Fovea articularis ist das Kronbein zu den

proximalen Bandhéckern aufgewdlbt, wobei die abaxialen Bandhdcker groer sind.

Abb. 2: Kronbein

1 Gelenkgrube zur Artikulation mit dem Fessel-
bein, 2 Kronbeinlehne, 3 proximaler Bandhdcker,
4 distaler Bandhocker, 5 Gelenkwalze zur Artiku-

lation mit dem Klauenbein
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2.2 Beschreibung der Anatomie am Sagittalschnitt

2.2.1 Die Haut des Zehenendorgans

Unter dem Zehenendorgan versteht man im engeren Sinne die Hille aus modifizierter
Haut (Integumentum commune), welche die GliedmalRenspitze umgibt (Budras et al.
2004). Grundsatzlich hat die Haut dort den gleichen Aufbau wie die behaarte Haut: Sie
besteht aus der Unterhaut (Subkutis) und der eigentlichen Haut (Kutis), welche wiede-
rum aus den Schichten Lederhaut (Dermis) und Oberhaut (Epidermis) besteht (Geyer
2005). Zusatzlich wird sie am Zehenendorgan in funf Segmente eingeteilt (Abb. 3):

Saumsegment, Kronsegment, Wandsegment, Sohlensegment und Ballensegment.

Abb. 3: Klauensegmente
;: o , i 1 Saumsegment
: /‘ ¢ || 2Kronsegment
3 Wandsegment (mit 4 Weile Linie)
y‘ 5 Sohlensegment
6 harter Ballen

7 weicher Ballen

2.2.1.1 Subkutis

Die Subkutis ist vorwiegend unter dem Saumsegment, dem Kronsegment und unter dem
Ballensegment ausgebildet (Maierl und Mulling 2004). Je weniger die Subkutis ausge-
bildet ist, desto weniger verschieblich ist der Hornschuh mit seiner Schicht an lebenden,
hornbildenden Zellen am Knochen verankert. So ist keine Subkutis unter den Lederhaut-
lamellen des Wandsegments ausgebildet, um hier die Kraftiibertragung vom Hornschuh
auf das knécherne Skelett zu ermdglichen. Die Knochenhaut des Klauenbeins geht so-
mit an diesen Stellen direkt in das Stratum reticulare der Dermis Uber (Budras et al.
2004). Im Saum-, Kron- und Ballensegment hingegen sind unterschiedlich groe Polster
ausgebildet. Sie bestehen aus einem straffen Netz aus kollagenen und elastischen Fa-
sern, in welchem Inseln von Fett- und Knorpelzellen eingelagert sind. Vor allem im Bal-
lenbereich dienen diese Strukturen als StoRdampfer.

Bei diesem sogenannten Ballenunterhautpolster erkennt man je nach Anschnitt seine
Bestandteile. Es besteht aus drei schlauchahnlichen Auslaufern (Lischer et al. 2002;
Geyer 2005), die parallel zueinander angeordnet sind. Vor dem mittleren Auslaufer ver-

bindet sich der langere abaxiale mit dem axialen Auslaufer durch querverlaufende,
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fingerformige Strange (Raber 2000). Der mittlere Fettkdrper beginnt etwas weiter proxi-
mal als die beiden anderen (Geyer 2005) und liegt mit seinem apikalen Ende genau
unter dem Beugeknorren des Klauenbeins (Raber et al. 2004). Das Fett des Ballenun-
terhautpolsters hat physiologisch eine sehr weiche Konsistenz und wirkt als StoRdamp-
fer (Geyer 2005; Raber et al. 2006). Am Sagittalschnitt kann man die Dicke der Subkutis
gut beurteilen. So wird diese durch ihre anatomische Lage zwischen dem Klauenbein
und dem Hornschuh leicht gequetscht und dadurch in ihrer Funktion gestort (Collick
1997a; Ossent und Lischer 1998).

2.21.2 Kutis

Die Dermis als tiefere Schicht der Kutis besteht aus einem tiefergelegenen Stratum reti-
culare und einem oberflachlichen Stratum papillare (Budras et al. 2004). Der hohe Pa-
pillarkérper des Stratum papillare ernahrt die gefal¥freie Epidermis (Geyer 2005) und hat
fur die einzelnen Segmente eine jeweils typische Oberflachenkonfiguration (Budras et
al. 2004). So ist die Lederhautoberflache samtlicher Segmente der Klaue zu Zéttchen
(Papillae dermales) und im Wandsegment zu parallel angeordneten, proximodistal aus-
gerichteten Lederhautblattchen (Lamellae dermales) geformt. Die auf dem First bzw. am
Ende der Lederhautblattchen angeordneten Zéttchen nennen sich Kappenpapillen bzw.
Terminalpapillen. Letztere sind wegen ihres grofleren Durchmessers im Vergleich zu
den Papillen im Kronsegment verantwortlich dafiir, dass im Bereich der Weilden Linie die
Hornréhrchen ein ungunstigeres Rinden-Mark-Verhaltnis haben. Dies ist mit ein Grund
dafur, dass die Weilie Linie fur aufsteigende Infektionen anfalliger ist als andere Ab-

schnitte der Klauengrundflache (Budras et al. 1996).

Die Epidermis liegt Uber der Dermis und besteht aus den lebenden Schichten Stratum
basale, Stratum spinosum, welche beide zusammen das Stratum germinativum darstel-
len, und dem Stratum granulosum. Durch das Durchlaufen der Differenzierungsprozesse
der Keratinisierung und der Verhornung entsteht weiterhin das Stratum corneum der
Epidermis, eine dicke Schicht aus abgestorbenen, verhornten Zellen. Diese Schicht wird
durch die fortlaufende Zellteilung und -verhornung vom Ort ihrer Entstehung weg ge-
schoben und bildet die sichtbare Oberflache des Hornschuhs. Im Kron-, Wand- und Soh-
lensegment fehlt das Stratum granulosum, sodass es hier zur Ausbildung eines sehr
harten, widerstandsfahigen Horns kommt (harter Verhornungstyp).

Die innere Stabilitdt der Zellen wird durch die Einlagerung von Tonofilamenten erreicht,
die im Verlauf der Keratinisierung zu Filamentbindeln und Keratinfibrillen werden (Geyer

2005). Fur die Stabilitat des Horns spielt die Qualitat des Interzellularkitts eine grofte
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Rolle, welcher wahrend der Verhornung per Exozytose ausgeschleust wird und den
Hornzellverband aufrechterhait.

Die Epidermis passt sich genau in die Oberflachenform der Lederhaut ein. Aus der Ober-
flachenkonfiguration der einzelnen Segmente resultieren unterschiedliche Hornqualita-
ten (Budras et al. 2004), da uber den Papillen und deren Umgebung das druck- und
biegefeste Rohrchenhorn (Geyer 2005) und lber den Lederhautblattchen das soge-
nannte Blattchenhorn gebildet wird.

Der Hornschuh umschlief3t das Klauenbein, das Klauensesambein und den distalen Teil
des Kronbeins (Milling und Budras 2002b), sowie die Endabschnitte der Beuge- und
Strecksehnen und die Bursa podotrochlearis (Miilling 2004). Seine Klauenplatte ist dor-
sal um die Klauenachse gebogen, sodass hier ahnlich wie beim Klauenbein eine abge-
rundete Kante, der Margo dorsalis, entsteht. Abaxial dieser Kante wird die Klauenplatte
in die konvexe Pars abaxialis, axial davon in die konkave Pars axialis eingeteilt. Die
Grundflache (Facies solearis) ist eine plane Flache, die axial eine physiologische Hohl-
kehlung aufweist. Eine etablierte Einteilung dieser Grundflache des Hornschuhs in 6 Zo-

nen (Greenough und Vermunt 1991) ist in Abb. 4 dargestellt.

Abb. 4: Einteilung der Sohlenflache in sechs
Zonen,
J modifiziert nach Greenough et al. (1991):
1 Weil3e Linie, Zehenspitze
2 Weille Linie, abaxialer Bereich an der
Zehenspitze
3 Ubergang harter Ballen zu weichem
Ballen, abaxialer Bereich
4 Ubergang harter Ballen zu weichem
Ballen
5 Sohlenhorn

6 weicher Ballen
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Bei der Architektur des Hornschuhs unterscheidet man flinf Segmente:

Saumsegment: Die Saumoberhaut schlief3t direkt an die behaarte Haut der Gliedmalie
an. Sie setzt sich in den Zwischenklauenspalt fort und verbindet sich plantar mit der
Oberhaut des Ballensegments (Geyer 2005). Sie wird Gber dem Saumpolster der Unter-
haut von den 1-2 mm langen, schlanken, distal gerichteten Papillen der Lederhaut gebil-
det und bildet ein weiches, bréckeliges Réhrchenhorn, welches etwa nur das proximale
Viertel der Klauenplatte bedeckt (Budras et al. 2004).

Kronsegment: Uber den konischen Zéttchen der Lederhaut des Kronsegments wird ein
sehr hartes, widerstandsfahiges Réhrchenhorn produziert. Wie auch beim Saumseg-
ment bildet die Unterhaut ein Polster, welche die Lederhaut als leicht gewolbten Kron-
wulst hervortreten I8sst. Das Horn des Kronsegments erstreckt sich bis zur halben Hohe
des Zehenriuckens und geht abaxial in das Ballensegment Uber. Distal bildet es den &u-
Reren Teil des Klauenrandes.

Wandsegment: Das Horn des Wandsegments ist vom Horn des Kronsegments be-
deckt. Hier werden beim FulRen die Krafte direkt auf das Wandsegment Ubertragen, wes-
halb hier die Subkutis als lockere Verschiebeschicht fehlt (Maierl und Miilling 2004). Uber
den Lederhautblattchen wird Blattchenhorn produziert, welches von proximal nach distal
an Hohe zunimmt und mit dem Kronhorn in kontinuierlicher Verbindung steht. Im unteren
Drittel produziert die Epidermis Uber den Kappenpapillen der Kronlederhaut Kappen-
horn, am Ende der Lederhautblattchen wird iber den Terminalpapillen das Terminalhorn
gebildet. Dieses Kappen- bzw. Terminalhorn ist ein weiches und wenig widerstandfahi-
ges Rohrchenhorn, welches den Raum zwischen den deutlich harteren Hornblattchen
ausfullt und zwischen diesen in Zone 1, 2 und 3 auf der FuRungsflache erscheint. Hier
stellen diese qualitativ unterschiedlichen Hornkomponenten die weiRe Linie dar. Wenn
das Kappen- und insbesondere das Terminalhorn als weichere Bestandteile zwischen
den harten Hornblattchen herausbrockeln, bilden die entstehenden Hohlrdume den Aus-
gangspunkt fur eine bakterielle Besiedlung der Weil3en Linie, welche in einer Infektion
der Lederhaut enden kann (Milling 2004). Somit stellt die WeilRe Linie eine Pradilekti-
onsstelle fur Klauenerkrankungen dar.

Sohlensegment: Innen der Weilen Linie anliegend befindet sich auf der Ful3ungsflache
das halbmondférmige Sohlensegment (Mulling und Budras 2002b; Maierl und Miilling
2004), von dem zwei schmale, lang ausgezogene Sohlenschenkel nach plantar ziehen
(Mulling 2004). Das Sohlenhorn wird Uber langen, schrag klauenspitzenwarts orientier-
ten und reihenférmig angeordneten Lederhautpapillen gebildet. Die Subcutis fehlt hier.
Ballensegment: Das Ballensegment besteht aus dem harten und dem weichen Ballen.
Das Horn des Ersteren wird im vorderen Bereich der Klaue Uber den schrag klauenspit-

zenwarts gerichteten Papillen der Lederhaut gebildet und fillt den von der Weil3en Linie
10



2 Literatur

gezeichneten Halbmond bis auf den schmalen Bereich des Sohlensegments aus. Zu-
dem weist der harte Ballen axial die physiologische Hohlkehlung auf. Hinter den Schen-
keln der Weilen Linie beginnt das nachgiebigere, weich-elastische Horn des weichen
Ballens, welches nur zur Halfte zur FulRungsflache gezahlt werden kann und durch das
dicke Ballenunterhautpolster der Subkutis unterfittert ist. Die Lederhautzotten sind wir-
belartig angeordnet, spater verlaufen sie wieder schrag proximodistal.

Der Ubergang vom harten in den weichen Ballen stellt wie die WeiRke Linie eine Pradi-
lektionsstelle fur Klauenerkrankungen dar, da hier Horn sehr unterschiedlicher Harte auf-
einandertrifft (Abb. 4, Zone 4) und es unter Belastung zur Entstehung von Mikrorissen
kommt.

Neben dem gesamten Sohlensegment beteiligt sich das Ballensegment an der FuBungs-
flache der Rinderklaue. Rusterholz stellte fest, dass allgemein der Einfachheit halber die
fuBende Flache, d. h. das Sohlensegment, der harte Ballen und der apikale Teil des
weichen Ballens als ,Sohlenflache® bezeichnet wird (Rusterholz 1920). So soll auch in
dieser Arbeit auf diese Art der Bezeichnung zurlickgegriffen werden, auch wenn klar sein
muss, dass die FulRungsflache der Klaue aus sehr unterschiedlichen Hornmassen be-
steht, u.a. was die Harte und Bildungsrate angeht (Mulling 2004).

Die Schutzfunktion des Hornschuhs gegen mechanische, chemische und mikrobielle
Einwirkungen kann schnell geschwéacht werden. So wirken sich Verhornungsstérungen
durch Stérungen der Mikrozirkulation und der daraus resultierenden Mangelversorgung
der stoffwechselaktiven Epidermiszellen ebenso wie ungunstige Umgebungsbedingun-
gen wie Feuchtigkeit und chemische Einflisse negativ aus und es kdnnen in der Folge

haufiger Klauenerkrankungen beobachtet werden (Maierl und Mulling 2004).

2.2.2 Knochen

Im Sagittalschnitt kann man die charakteristische pyramidale Form (Maierl und Mulling
2004) des Klauenbeins erkennen (Abb. 5). Das Kronbein stellt sich zylindrisch dar und
es wird deutlich, wie das Sesambein mit seiner Facies articularis dem Kronbein anliegt
(Salomon 2005). Man erkennt die Struktur des spongiésen Knochens und erhalt einen
guten Einblick in die Markhohle. Auch die Lage des Knochens im Hornschuh wird bei
einem Medianschnitt durch die Zehe erkennbar. So lasst sich beispielsweise eine chro-
nische Laminitis nicht nur anhand zahlreicher Querrillen im Horn und einer konkaven
Dorsalwand des Hornschuhs erkennen, sondern auch durch eine Rotation und Absen-

kung der Klauenbeinspitze (Ossent und Lischer 1998).
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2.2.3 Sehnen

Von den mehrgelenkigen langen Zehenmuskeln an der Hintergliedmale finden sich im
Zehenbereich nur noch die Endsehnen (Seiferle und Frewein 1977). Die Muskelbauche
und Endsehnen der Zehenstrecker liegen kraniolateral, die der Zehenbeuger kaudal
(Seiferle und Frewein 1977). Abschnittsweise sind je nach Schnittebene ihre verschie-

denen Abzweigungen zu erkennen.

2.2.31 Zehenbeuger

Die tiefe Beugesehne zieht im MittelfuRbereich dorsal der oberflachlichen Beugesehne
nach distal (Seiferle und Frewein 1977). Auf Hohe des Fesselgelenks teilt sie sich in
zwei Schenkel fur die beiden Hauptzehen und kreuzt vor ihrem Ansatz am Tuberculum
flexorium des Klauenbeins die oberflachliche Beugesehne auf Héhe des Kronbeins in
einer réhrenartigen Manschette, der Manica flexoria. Im weiteren Verlauf gleitet sie tGber
die Facies flexoria des Klauensesambeins (Folger 1907) und setzt am Tuberculum flexo-
rium des Klauenbeins an. Ihr Ansatz ist am Sagittalschnitt gut beurteilbar. In der Regel
kann man auch den Schenkel erkennen, den die tiefe Beugesehne an das Kronbein
abgibt.

Die oberflachliche Beugesehne stellt die Endsehne des M. flexor digitorum superficialis
dar. Sie zieht vom MittelfuRbereich nach distal und teilt sich knapp oberhalb des Fessel-
gelenks in zwei Anteile fur die beiden Hauptzehen (Seiferle und Frewein 1977). Hier
erhalt sie jeweils eine kraftige Verbindungsplatte vom M. interosseus medius. Mit dieser
zusammen bildet sie pro Hauptzehe mit der oben genannten Manica flexoria eine Pforte
(Félger 1907) fur die tiefe Beugesehne, um nach einer erneuten Zweiteilung axial und
abaxial an der tiefen Beugesehne vorbei einen Bogen zu ihrem Ansatz an der Tubero-
sitas flexoria des Kronbeins zu machen (Maierl und Milling 2004).

Beide Beugesehnen laufen zusammen in der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-

scheide plantar Uber das Fesselgelenk (Liebich et al. 2004).

2.2.3.2 Zehenstrecker

Die Strecksehnen stellen sich schmaler dar als die Beugesehnen. Hier sind im Schnitt

der Klauenbein- und der Kronbeinstrecker sichtbar.

Als ,Klauenbeinstrecker wird die laterale Endsehne des M. extensor digitorum longus
bezeichnet, welche nach ihrer Teilung knapp oberhalb des Fesselgelenks als gemein-
samer Zehenstrecker (Liebich et al. 2004) an die Streckfortsatze der Klauenbeine zieht
(Budras 2002).

12
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Der ,Kronbeinstrecker” setzt abaxial am Klauenbein an. Allerdings endet sein tiefer An-
teil bereits am Kronbein, weshalb er auch seinen Namen tragt. Der ,Kronbeinstrecker*
besteht an der Innenklaue aus der medialen Endsehne des M. extensor digitorum longus
und an der AuRenklaue aus der Endsehne des M. extensor digitorum lateralis (Maierl
und Malling 2004).

Ansatz der
oberflachlichen
Beugesehne an der

dorsaler Rezessus Kronbeinlehne

des Klauengelenkes tiefe Beugesehne, ihr

plantarer Rezessus Ansatz am Kronbein
des Klauengelenkes
Klauengelenk mit

Synovialgrube

proximale Bucht der
Bursa podotrochlearis

distale Bucht

tiefe Beugesehne, ihr
Ansatz am Klauenbein

Abb. 5: Sagittalschnitt durch die Zehe (hintere rechte Innenklaue, Kuh, SBT,

3 Jahre alt)
Klb: Klauenbein, Kis: Klauensesambein, Krb: Kronbein, Fb: Fesselbein, KM: Knochen-
mark in der Markhdhle

2.2.4 Synoviale Einrichtungen

2.2.41 Klauen- und Krongelenk

Das Klauengelenk ist ein Sattelgelenk, welches nahezu ausschliellich Beuge- und
Streckbewegungen erlaubt. Es besteht aus dem Klauenbein, dem Klauensesambein und
dem Kronbein (Nickel et al. 1977). Die Gelenkkapsel hat entsprechend der Bewegungs-
richtung des Klauengelenks vor allem dorsale und plantare Ausbuchtungen, Recessus
dorsales et plantares (Liebich et al. 2004; Maierl und Mulling 2004). Der lange Zehen-
strecker Uberlagert die Recessus dorsales. Sie reichen knapp Uber den Klauenschuh
etwa einen Zentimeter nach dorsal und proximal und liegen in unmittelbarer Nahe zur
Gelenkkapsel des Kronbeins (Nickel et al. 1977). Eine Fullung der Gelenkkapsel wird
durch eine Schwellung des Kronsaumes sichtbar (Toussaint Raven 1985; Nuss und
Steiner 2004). Die Recessus plantares dehnen sich nach proximal bis zur Kronbeinlehne

aus und werden von der tiefen Beugesehne verdeckt.
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Das Krongelenk verbindet das Kronbein mit dem Fesselbein. Es ist ebenfalls wie das
Klauengelenk als Sattelgelenk angelegt (Nickel et al. 1977). Die Recessus dorsales sei-
ner Gelenkkapsel reichen proximal etwa 2-3 cm weit (Maierl und Mulling 2004) und distal
bis an die dorsale Ausbuchtung der Gelenkkapsel des Klauengelenks (Budras 2002). An
der Interdigitalflache und unter den Beugesehnen ist die Gelenkkapsel straff (Nickel et
al. 1977).

Peripher werden die Gelenkkapseln des Klauen- und des Krongelenks durch Seitenban-
der eingefasst (Nickel et al. 1977). Diese Bander wurden im Rahmen dieser Arbeit nicht
explizit untersucht, sodass an dieser Stelle fur eine detaillierte Beschreibung auf die ent-

sprechenden Lehrbilicher verwiesen wird.

Am Sagittalschnitt sind die Gelenkhohlen und ihre Aussackungen in Hinblick auf even-
tuell vorliegende fibrindse Entziindungsprodukte beurteilbar. Des Ofteren findet man
scheinbare Defekte des Gelenkknorpels im Scheitelpunkt des Klauengelenks, welche
sich als Synovialgruben herausstellen. Diese sind klar differenzierbare, schmale, langli-
che Strukturen, die frei von Gelenkknorpel sind und mitten in einer Flache von Gelenk-
knorpel liegen (Blaser et al. 2012).

Die Aussackungen der Gelenke sind auf dem Sagittalschnitt schwer zu erkennen. Die
Strecksehnen liegen dorsal am Krongelenk an und buchten die Gelenkkapsel ein (Nickel
et al. 1977). AuBerdem existiert eine gewisse Nahe des Krongelenks zur Fesselbeuge-
sehnenscheide (Folger 1907). Aus der Lage des Klauengelenks wird deutlich, weshalb
sich eine Fillung der Klauengelenkshdéhle in einer Schwellung des Kronsaumes zeigt
(Toussaint Raven 1985; Nuss und Steiner 2004).

2.2.4.2 Klauenrollenschleimbeutel

Der Klauenrollenschleimbeutel, die Bursa podotrochlearis, liegt zwischen dem tiefen Ze-
henbeuger und dem Klauengelenk. lhre dorsale und plantare Bucht ist gut sichtbar, sonst
stellt sie sich jedoch auf der Facies flexoria des Klauensesambeins nur als sehr diinner
Spalt dar und ist nur bei entziindlicher Veranderung deutlich zu erkennen.

Distal und proximal des Klauensesambeins berthrt sich ihre Synovialmembran mit der
der Klauengelenkskapsel (Stanek 1987; Maierl und Milling 2004). Bei einer Entztindung
kann die Zerstoérung dieser dinnwandigen Trennung fir die Infektion wegbereitend sein
(Mdlling und Stanek 2007).
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2.2.4.3 Gemeinsame Fesselbeugesehnenscheide

Die gemeinsame Fesselbeugesehnenscheide lasst sich theoretisch in drei Komparti-
mente einteilen (Stanek 1987); diese sind im Sagittalschnitt nur andeutungsweise zu
erkennen: das proximale aufiere, welches die tiefe und die oberflachliche Beugesehne
umgibt; das proximale innere, welches nur die tiefe Beugesehne umgibt; und das distale
Kompartiment, welches nur den distalen Abschnitt der tiefen Beugesehne einhdillt. Es
wechseln Bereiche mit groRziigigen Ausbuchtungen und Blindsacken der Fesselbeuge-
sehnenscheide ab mit Bereichen, in welchen die Fesselbeugesehnenscheide nur aus

kapillaren Spalten besteht (Stanek 1987), wie sie sich auch im Sagittalschnitt darstellt.

Zu den Gelenken sind pradisponierte Offnungen der Fesselbeugesehnenscheide fall-
weise bisher nur zur Bursa podotrochlearis (Folger 1907) und zum plantaren Recessus
des Krongelenks (Stanek 1987) nachgewiesen. Die Bedeutung dieser ist jedoch bei der
Infektionsausbreitung wohl nicht immer allzu grof3. Es ist meist nicht méglich zu unter-
scheiden, ob die Ausbreitung der Infektion tiber pradisponierte Offnungen stattfand oder
durch Einschmelzung dunner Scheidewande, wie sie zwischen dem Klauengelenk und
der Bursa podotrochlearis oder auch zwischen dem Fesselgelenk und der Sehnen-
scheide zu finden sind. Im Fall einer Infektion der Bursa podotrochlearis gilt ein zeitglei-
ches Ubergreifen auf das Klauengelenk und die Fesselbeugesehnenscheide als

wahrscheinlich.

2.3 Komplizierte Sohlengeschwiire

Als Sohlengeschwiir, Pododermatitis circumscripta, bezeichnet man eine umschriebene
entzindliche Veranderung der Sohlenlederhaut. Aufgrund fehlender Hornschichten liegt
diese partiell frei. Manchmal ragt auch Granulationsgewebe uber das Horn hinaus (Belge
et al. 2012; Toussaint Raven 1985). Durch das Eindringen von Bakterien und einer fol-
genden aufsteigenden Infektion kann sich das Sohlengeschwir im Inneren der Klauen-
kapsel ausbreiten und pathologische Veranderungen an Knochen, Sehnen und
Gelenken hervorrufen (Nuss und Steiner 2004). Ein Sohlengeschwur gilt dann als kom-
pliziert, wenn neben der Epidermis und Dermis auch weitere Strukturen in der Tiefe der
Zehe, wie zum Beispiel das Klauenbein oder die tiefe Beugesehne betroffen sind (Kofler
1999; Miilling und Stanek 2007).

Als begunstigend fur die Entstehung dieser Geschwiire werden in der Literatur unzahlige

Faktoren genannt. So weist Bell auf 80 potenzielle Risikofaktoren hin, die - von Hof zu
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Hof unterschiedlich gewichtet — fiir die Entstehung von Klauenerkrankungen verantwort-
lich sein kénnen (Bell et al. 2009).

Als Hauptfaktoren gelten neben Fehlern im Management wie ein schlechter Zustand der
Klauen oder inadaquate Klauenpflege auch das Stehen und Laufen auf Beton. Hier wird
besonders auf abgenutzte Betonbdden hingewiesen (Barker et al. 2009), die eine un-
ebene Oberflache durch einzelne herausstehende Steine aufweisen und dadurch zu ei-
ner Ungleichbelastung der Sohlenflache fuhren. Ein feuchter, matschiger Untergrund ist
ebenfalls nachteilig, da er das Horn aufweicht und weniger widerstandsfahig macht
(Rusterholz 1920; Nuss und Steiner 2004). Ebenso unglinstig sind samtliche andere
Faktoren, die Traumata verursachen kénnen, wie z. B. rutschige oder unbefestigte Bo-
den (Barker et al. 2009) oder scharfe Bodenkanten (Hinterhofer et al. 2009). Kanten
fuhren dazu, dass die Kiihe unter Umstanden unvollstandig auffuRen und dadurch Be-
reiche UbermaRig belasten, welche aufgrund ihrer anatomischen Lage fiir die Entste-
hung von Sohlengeschwiren pradisponiert sind. Ein derartiger Bereich ist die Gegend
um das Tuberculum flexorium (Maierl und Mulling 2004; Hinterhofer et al. 2009; Tsuka
et al. 2012).

Ein weiterer wichtiger Faktor fur die Entstehung von Sohlengeschwiiren ist eine asepti-
sche diffuse Entziindung der Klauenlederhaut (Laminitis) (Mulling und Stanek 2007).
Insgesamt findet man Klauenerkrankungen meist an den AufRenklauen der Hinterglied-
mafen, da hier das Zusammenspiel duRerer und biomechanischer Faktoren am unguns-
tigsten ist (Rusterholz 1920; Russell et al. 1982; Manske et al. 2002a; Weiler 2014; Nuss
und Paulus 2006). Hier steht auch die Langenasymmetrie zwischen Aufden- und Innen-
klaue der Hintergliedmale in der Diskussion, einen Einfluss auf die Entstehung von Soh-
lengeschwiren zu haben (Burki 1904; Ruegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015).

Im Folgenden werden die Pathogenese und die Pathologie des Rusterholzschen Soh-
lengeschwiirs, des Sohlenspitzengeschwirs und des Sohlenwandgeschwiirs naher er-

lautert.

2.3.1 Rusterholzsches Sohlengeschwiir, Pododermatitis septica circumscripta

Ein Geschwir an der Grenze zwischen hartem und weichem Ballen, in der Nahe des
inneren Klauenrandes wird im Allgemeinen als Rusterholzsches Sohlengeschwir be-
zeichnet (Rusterholz 1920; Milling und Stanek 2007). Wie die meisten Klauenerkran-
kungen ist es am haufigsten an der Auf3enklaue der Hintergliedmafen lokalisiert (Collick
1997a), kann jedoch auch abweichend von dieser Lokalisation mittig in der Sohle und
ballennah auftreten (Blowey et al. 2000; Nuss und Steiner 2004).
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Es entsteht durch eine Quetschung der hornbildenden Schichten der Dermis. Im Vorfeld
liegen meist eine Klauenrehe und / oder eine Fehlbelastung der Ballenregion durch Ver-
nachlassigung der Klauenkorrektur oder unglnstige Haltungsbedingungen vor
(Rusterholz 1920; Lischer et al. 2002; Milling und Stanek 2007).

Laminitis (Klauenrehe) hat beim Rind eine komplexe Atiologie (Ossent et al. 1997). Es
wird angenommen, dass Futterung und Stoffwechsel eine groRRe Rolle spielen
(Toussaint Raven 1985; Milling und Stanek 2007). Die durch metabolische Stérungen
wie z. B einer Pansenazidose (Toussaint Raven 1985) ins Blut gelangenden Toxine sol-
len direkt oder indirekt durch negative Beeinflussung der Mikrozirkulation des Coriums
degenerative und entzindliche Verdnderungen an der Verbindung zwischen Dermis und
Epidermis verursachen (Singh et al. 1994; Ossent et al. 1997). Als Folge daraus kommt
es zur Lockerung dieser Verbindung, zum Absinken des Klauenbeins (Ossent und
Lischer 1998), Quetschung der Lederhaut (Nuss und Steiner 2004) und der Produktion
von minderwertigem, weicherem Horn (Collick 1997a; Ossent und Lischer 1998), was
die Entstehung von Sohlengeschwiren begunstigt.

Die Lage des Rusterholzschen Sohlengeschwiirs in der Nahe des Beugeknorrens lasst
eine VerknlUpfung mit mechanischen und anatomischen Gegebenheiten zu (Rusterholz
1920; Collick 1997a). Im Gegensatz zum Pferd, bei welchem das Gewicht fast nur durch
die dermoepidermale Verbindung vom Knochen auf das Wandhorn Ubertragen wird,
Ubernehmen beim Rind die Sohle und der Ballen einen betrachtlichen Teil der Last
(Mulling und Budras 2002a; van Amstel und Shearer 2006). Durch die exponierte Lage
des Tuberculum flexorium kann es daher im Sohlenbereich alters- und belastungsab-
hangig zur Geschwurbildung kommen (Maierl und Mlling 2004). Direkt unter dem An-
satz der tiefen Beugesehne endet der mittlere Fettkdrper des Ballenunterhautpolsters
(Raber et al. 2004; Geyer 2005). Hier ist bei alteren Tieren mit mehreren Laktationen oft
nur noch die Hulle des Fettkdrpers zu finden. Dies vermindert die abpolsternde Wirkung
fur den Beugeknorren und die Schichten der Dermis, die die Epidermis versorgen muss-
ten, werden gequetscht. Mdglicherweise wird hierbei durch den Langenunterschied zwi-
schen Aufen- und Innenklaue an der AulRenklaue die Dermis an der Aul3enklaue der
Hintergliedmalen starker beeintrachtigt (Riegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015).
Folge davon sind Stauungsischamien, Odeme und Thrombosen, was in einer unterbro-
chenen oder anormalen Keratogenese resultiert (van Amstel und Shearer 2006).

Die Konsequenzen solcher Insulte sind erst Wochen spater durch Bluteinschlisse im
herauswachsenden Horn sichtbar (Lischer et al. 2002). In schweren Fallen kbnnen sich
aus diesen Wachstumsstorungen durch Ansammlung von Flussigkeiten oder Zelldebris

und der daraus folgenden Trennung der dermoepidermalen Verbindung Geschwire
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oder Doppelsohlen entwickeln (Ossent et al. 1997; Ossent und Lischer 1998). Erschwe-
rend kommt ein Absinken des Klauenbeins im Laufe des Alters nach mehreren Laktati-
onen mutmalflich bedingt durch hormonelle Einflisse um den Zeitpunkt der Abkalbung
hinzu (Tarlton et al. 2002; Bosch 2007), was zur Druckerhéhung in der Lederhaut unter
dem Klauenbein und zur Quetschung im Gewebe und zu Durchblutungsstérungen fihrt.
Im Hinblick auf fehlerhafte oder fehlende Klauenpflege als Ursache flir Sohlengeschwiire
wird angenommen, dass durch die schlecht oder nicht gepflegten Klauen die Gewichts-
belastung immer mehr auf den Ballenbereich verschoben wird (Rusterholz 1920;
Toussaint Raven 1985; Collick 1997a; Muggli et al. 2011). Dieser wird schon bei der
klinisch gesunden Gliedmale mehr belastet als die restliche Sohlenflache (Hinterhofer
et al. 2009). So wird der bei der gesunden Klaue bereits fur Quetschungen der Dermis
pradisponierte Bereich durch die Fehlbelastung noch mehr gefahrdet, ein Geschwir zu

entwickeln.

2.3.2 Sohlenspitzengeschwiir, Pododermatitis septica traumatica

Ein Sohlenspitzengeschwir ist eine eitrige bzw. nekrotisierende Entzindung der Soh-
lenlederhaut im Bereich der Klauenspitze nach Perforation des Sohlenhorns (Kofler et
al. 1999). Im Schema der Zoneneinteilung nach Greenough (Greenough 1997b) ent-
spricht diese Lokalisation der Zone 1 und der Zone 5 (Abb. 4).

Es existieren zwei mdgliche Entstehungswege eines Sohlenspitzengeschwirs.

Zum einen ist eine ahnliche Geschwirbildung wie beim Rusterholzschen Sohlenge-
schwir moglich. Durch Kompression des Coriums beim Absinken und der Rotation der
Klauenbeinspitze kommt es zu einer Durchblutungsstérung der Lederhaut mit nachfol-
gender Hornbildungsstorung in der Epidermis (Mulling und Stanek 2007). Die Folge ist
die Produktion von minderwertigem, weicherem Horn (Collick 1997a; Ossent und Lischer
1998), was die Entstehung von Sohlengeschwiiren begtinstigt. Die Situation wird durch
unsachgemale Klauenpflege verscharft, wenn im Zuge derer das Horn in Zone 5 zu
diinn geschnitten wird (Kofler et al. 1999), was an sich schon bei gesunden Klauen prob-
lematisch sein kann. Oft sind dann mehrere Gliedmafien von einem Sohlenspitzenge-
schwir betroffen, was die Prognose deutlich verschlechtert.

Auf der anderen Seite kann es, zuweilen auch durch das Vorliegen einer Laminitis be-
glnstigt, zur White-Line-Disease an der Klauenspitze kommen (in Zone 1) (Greenough
1997a). Das Eintreten von Fremdkoérpern wie kleine Steinchen auf unbefestigten Wegen
ist durch die weiche Konsistenz der Weil3en Linie leicht méglich (Mdlling und Stanek
2007).
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Nach nur wenigen Tagen kdnnen beide Entstehungswege als Komplikation des Sohlen-
spitzengeschwiirs zur Nekrose der Klauenbeinspitze fihren (Kofler et al. 1999; Fiedler
etal. 2004; Mulling und Stanek 2007). Durch eine bei der Klauenrehe vorhandene Durch-
blutungsstérung der hier nur diinnen Koriumschicht wird eine die inneren Strukturen be-
fallende Infektion noch begunstigt. Die Infektion breitet sich laut Kofler et al. (1999)
entweder nach und nach aus, oder sie bricht in angrenzende Blutgefal3e ein und verur-
sacht eine ischamische Nekrose der Klauenbeinspitze. Ein Indiz fir letztere Moglichkeit
ist die von Kofler in der histologischen Untersuchung festgestellten Thrombosierungen
von Seitendsten des Arcus terminalis. Wahrenddessen reicht bei der Untersuchung der
Klauen von auRen das Spektrum von kleinen, umschriebenen Lasionen bis zu insgesamt
stark veranderten Klauen, bei denen das Klauenbein an der Spitze freiliegt (Kofler et al.
1999). Dabei muss der Grad der aufRerlich erkennbaren Veranderungen nicht unbedingt

mit dem Ausmal} der Veranderungen im Inneren des Hornschuhs korrelieren.

2.3.3 Sohlenwandgeschwiir, White Line Disease, Pododermatitis septica

circumscripta abaxialis

Beim Sohlenwandgeschwir kommt es zur Separation der Lederhaut von der Oberhaut
und Infektion der Dermis im Bereich der Weil3en Linie (Nuss und Steiner 2004). Dieses
Geschehen ist meist an den Aufienklauen der Hintergliedmalen in Zone 3 lokalisiert,
welche den weitesten Punkt der Klaue darstellt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004).
Am Ubergang vom weichen zum harten Ballen wird die weile Linie mechanisch starker
beansprucht und ist deshalb an dieser Stelle fiir Einwirkungen von auf3en am anfalligsten
(Edwards 1980; Nuss und Steiner 2004).

Die Weil3e Linie besteht neben den Hornblattchen aus Kappen- bzw. Terminalhorn, wel-
ches als weiches und weniger widerstandsfahiges Réhrchenhorn den Raum zwischen
den gut verhornten, deutlich harteren Hornblattchen ausfullt und zwischen diesen auf
der FuBungsflache erscheint. Wenn das Kappen- und insbesondere das Terminalhorn
als weichere Bestandteile zwischen den harten Hornblattchen herausbrockeln, bilden
die entstehenden Hohlraume den Ausgangspunkt flr eine bakterielle Besiedlung der
Weilen Linie (Mulling 2002; Maierl und Milling 2004). Eine vorangegangene Schwa-
chung der WeilRen Linie durch eine Klauenrehe oder durch Bildung dyskeratotischen
Horns infolge einer Stérung der Mikrozirkulation aus metabolischen oder mechanischen
Grunden erleichtert dann den Aufstieg einer Infektion bis zur Lederhaut (Edwards 1980;
Milling 2002; Mulling und Stanek 2007; Nuss und Steiner 2004) und flhrt zur eitrig-

hohlen Wand (Pododermatitis septica circumscripta abaxialis). Wahrend bei unkompli-
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zierten Sohlenwandgeschwiren die Lederhaut nur in einem umschriebenen Bereich ent-
zundet und der Haltemechanismus des Hornschuhs noch nicht wesentlich beeintrachtigt
ist, kommt es beim komplizierten Geschwiir zur partiellen Loslésung der Klauenwand
(Nuss und Steiner 2004). Bei diesen Klauen ist gegebenenfalls der Austritt der Entzun-
dungsprodukte am Kronsaum feststellbar, aulderdem kann das Exsudat die Sohlenflache
unterminieren, was zur Ausbildung einer Doppelsohle fihren kann (Fiedler et al. 2004;
Nouri et al. 2013a).

Infektionen Uber die Weilte Linie im Klauenspitzenbereich werden in der Regel dem Soh-
lenspitzengeschwir zugeordnet (Greenough 1997a; Fiedler et al. 2004), weshalb die
White Line Disease an der Klauenspitze auch bei der Beschreibung des Sohlenspitzen-

geschwirs (siehe Punkt 2.3.2) erwahnt wird.

2.4 Mazeration

Bei samtlichen Mazerationsmethoden sieht die Vorbehandlung des Materials ahnlich
aus (Piechocki und Handel 1986). Die zu mazerierenden Knochen werden durch Entfer-

nung von Muskel- und Sehnenstrukturen weitgehend freigelegt.

Eine schonende Methode ist die Faulnismazeration oder bakterielle Mazeration
(Piechocki und Handel 1986). Hierbei wird das zu mazerierende Material bei der kalten
Mazeration in einen Behalter mit kaltem Wasser gelegt und abgewartet, bis die Bakterien
die Knochen vom ubrigen Gewebe befreit haben. Der Nachteil dieser Methode ist ein
hoher Zeitaufwand, da sich die Prozedur auch im Sommer Gber Wochen hinziehen kann.
Sie ist darliber hinaus mit einer starken Geruchsbelastigung verbunden, bedingt durch
die bakterielle Zersetzung (Piechocki und Handel 1986; Schmidt 1981). Dagegen ist eine
Beschadigung feiner Strukturen nahezu ausgeschlossen.

In einer Modifikation der kalten Mazeration kann der Prozess durch Erwarmen der Flis-
sigkeit beschleunigt werden (Piechocki und Handel 1986; Schmidt 1981). Zudem gibt es
die Mdglichkeit, mit speziellen Pumpen die Geruchsbelastigung zu mindern. Man kann
den Prozess der Mazeration stoppen, wenn man gewisse Strukturen wie Sehnen oder
Bander erhalten und studieren méchte (Schwartz 1977). Dabei muss man den Moment
abpassen, in welchem der erwlnschte Fortschritt erreicht ist und das Praparat mit Tri-
natriumphosphat vor weiterem Zerfall schiitzen. Eine Beschadigung des Uberbleibenden
Gewebes ist jedoch bei dieser Vorgehensweise nicht ausgeschlossen. Nach der Kalt-
wassermazeration ist noch eine ausgiebige Entfettung, Wasserung und Bleichung not-
wendig (Schmidt 1981).
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Eine weitere Moglichkeit ist die enzymatische Mazeration mittels handelsublicher
Waschmittel. Hier wird das zu praparierende Tier oder Teile davon in einen Behalter mit
Wasser gelegt (Ossian 1970). Diesem wird dann je nach Marke eine unterschiedliche
Menge Waschmittel zugegeben, die Waschmittellosung wird etwa alle 2 Tage gewech-
selt (Schmidt 1981; Meinig und Verwiebe 1993). Bartels berichtet von einer 10 %igen
wassrigen Loésung mit Biozym SE, ein ,Baustein® eines Waschmittels, welches innerhalb
kurzer Zeit weitgehend entfleischte Praparate mazerierte (Bartels und Meyer 1991).
Schmidt empfiehlt das Waschmittel PERSIL (Henkel) in einer Konzentration von
8 Gramm pro Liter, da es, wie viele neuere Waschmittel, einen ausgewogenen Anteil
proteolytischer und lipolytischer Fermente enthalt (Schmidt 1981). Bei der Verwendung
zweier unterschiedlicher Waschmittel wird empfohlen, zuerst das proteolytische und
nach Abschluss der Mazeration das lipolytische Mittel fir die Knochenentfettung einzu-
setzen.

Die Mazerationstemperatur spielt bei der enzymatischen Mazeration eine grof3e Rolle
(Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991; Meinig und Verwiebe 1993). Je héher die Tem-
peratur ist, desto kurzer ist die Mazerationsdauer. Allerdings kdnnen zu hohe Tempera-
turen die Knochen beschadigen (Meinig und Verwiebe 1993) und die Enzyme
denaturieren (Ossian 1970). Eine Temperatur von 45 °C wird von Schmidt als Optimum
bezeichnet (Schmidt 1981). Bartels betont, dass Temperaturen deutlich unter 55 °C die
Bildung von Faulnisgasen begunstigen, bei Temperaturen oberhalb oder gleich diesen
Wertes sei aber kaum eine Geruchsbelastigung zu erwarten (Bartels und Meyer 1991).
Schmidt nennt als ,Geruchsbremse” den hohen Perboratgehalt des Waschmittels (Per-
sil) und schreibt diesem Stoff auch die gute Bleichwirkung zu. Meinig macht mit einem
Kaltwaschmittel gute Erfahrungen und beschreibt keine Geruchsbelastigung (Meinig und
Verwiebe 1993). Durch den Gehalt an puffernden Substanzen wird das pH — Optimum
der Lésung fur das Enzyme weitgehend eingehalten (Schmidt 1981).

Als Mazerationsdauer werden 2 Tage (Biozym SE, Hauskatze Bartels und Meyer 1991)
bis 5 — 6 Tage (Persil, Humerus des Menschen Schmidt 1981) erwahnt. Meinig erreicht
bei Zimmertemperatur innerhalb von 12 Tagen (Persil) eine Mazeration der Schadel von
Kleinsdugern Meinig und Verwiebe 1993).

Durch die gute bleichende und entfettende Wirkung wird ein anschlieBendes Bleichen
und Entfetten weitgehend unnétig (Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991).

Die blanken Knochen sollten nach Beendigung der Mazeration grindlich abgespult wer-
den, um spatere nachteilige Veranderungen der Knochen durch verbleibende noch
aktive Enzyme zu vermeiden. Ossian (Nachtrag zu Ossian 1970) empfiehlt, nach jahre-
langer Erfahrung, die Inaktivierung der Enzyme mit einer handelstblichen Mikrowelle,

um die Praparate lange erhalten zu kénnen.
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Insgesamt stellt sich diese Methode als schnell, effektiv, schonend, weitgehend geruch-

los, kostenglinstig und umweltfreundlich dar (Schmidt 1981; Bartels und Meyer 1991)

Weitere Methoden sind das Abkochen der Knochen (Schwartz 1977), der Einsatz von
Speckkafern (Piechocki und Handel 1986) oder die Verwendung anorganischer Lésun-
gen. Ein gemeinsamer Nachteil dieser Methoden beinhaltet die leichte Zerstorung der
feinen Knochenstrukturen (Schwartz 1977; Schmidt 1981), welche allerdings bei dieser

Arbeit von grofer Bedeutung sind.

Grundsatzlich sollten nach der Mazeration die Knochen entfettet werden (Piechocki und
Handel 1986). Hier zeigt sich der groRe Vorteil der enzymatischen Mazeration mit
Waschmitteln, da die Knochen meist gut entfettet sind. Denn nichtentfettete Knochen
kénnen sich mit der Zeit gelb verfarben und einen Eigengeruch entwickeln. Um die Ent-
fettung schon wahrend der Mazeration bestmdglich zu gewahrleisten, wird empfohlen,
die Knochen anzubohren, damit das Markfett austreten kann.

Die Entfettung selbst kann chemisch oder durch Erwarmung vorgenommen werden
(Piechocki und Handel 1986). Fir die chemische Variante wird der Einsatz von Petrol-
benzin, Schwefelether, Trichlorethylen und andere Substanzen empfohlen. Die mit die-
sen Substanzen angesetzten Lésungen mussen fur eine effektive Entfettung zum Teil
stark erhitzt werden. Entfettungsapparate oder - bei kleineren Skeletten - der SOXHLET-
Apparat sind teuer und unhandlich. Zudem ist der Umgang mit gesundheitsschadlichen

Substanzen aus Grinden des Arbeitsschutzes nur bedingt empfehlenswert.

Aus asthetischen Grunden ist zusatzlich noch eine Bleichung der Knochen méglich, auch
wenn der Bleicheffekt beim Einsatz von Waschmittel als Hilfsmittel bei der Mazeration
durchaus ausreichend sein kann. Zur weiteren Bleichung verwendet man zum Beispiel
Wasserstoffperoxid (Piechocki und Handel 1986). Es wird eine 2-5 %ige Losung herge-
stellt, die mit den Knochen auf 32 — 35 °C erhitzt wird. Sobald das gewlinschte Ergebnis
erzielt ist, werden die Knochen herausgenommen und grundlich abgespult, um ein Wei-

terbleichen zu verhindern.
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3 Material und Methoden

3.1 Material

Da von Klauenkrankheiten vorwiegend die Hintergliedmalien betroffen sind, wurden
ausschlieBlich jeweils die beiden Hinterfilke gesammelt.

Diese wurden an einem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte enthommen. Die
zu untersuchenden Gliedmafien wurden dort im Rohrbein abgesetzt und anschlieRend
in der Pathologie des Bayerischen Landesamtes fur Gesundheit und Lebensmittelsicher-
heit in Erlangen weiter untersucht. Es wurden vor allem Klauen ausgewahlt, die Anzei-
chen einer Klauenerkrankung zeigten. Aulerdem wurde neben Fifien mit Verbanden
oder Kothurnen grofRes Augenmerk auf die Klauenform gelegt. Ungepflegte Klauen oder
Klauen mit einer anormalen Klauenform sind fir die Entstehung von Klauenerkrankun-
gen pradisponiert (Rusterholz 1920; Manske et al. 2002a; Bell et al. 2009). Daher waren
abweichende Klauenformen wie z. B. die Pantoffelklaue, die Korkenzieherklaue, die
Scherenklauen oder auch die Stallklauen wichtige Kriterien. Zudem wurde auf die Qua-
litat des Horns geachtet. Bei stark zerkliftetem Sohlenhorn oder bei Klauen mit ausge-
brochenen Tragrandern waren Sohlengeschwiire oder Erkrankungen der Weilen Linie
zu vermuten oder Anzeichen auf subklinische Laminitis zu erwarten. Ein geschwollener
Kronsaum war ebenfalls ein Einschlusskriterium. Denn diese Veranderung kann ein Zei-
chen fur entziindliche Prozesse am Klauengelenk sein (Wintzer 1962; Toussaint Raven
1985; Nuss und Steiner 2004). Diese kdnnten unter Umstanden von einem komplizierten
Geschwir ausgehen, auch wenn von aufden kaum Hinweise darauf zu finden sind. Nach
diesen Gesichtspunkten wurden jeweils die beiden Hintergliedmalen fur die Untersu-
chung ausgewahlt. Das bedeutet, das mindestens eine der vier Hinterzehen von auf3en
als auffallig eingestuft wurde. Die Partnerklaue und die Klauen der Partnergliedmalie
wurden bis einschlieBlich der Mazeration in die Studie mit einbezogen, sodass auch von
aufden zunachst unauffallige Klauen am Sagittalschnitt und als Mazerationspraparat auf
pathologische Veranderungen hin beurteilt wurden. Wenn im Rahmen dieser Beurteilun-
gen an diesen vermeintlich gesunden Klauen Sohlengeschwire festgestellt wurden, so
floss dies in die Gesamtstatistik mit ein. Die gesunden Klauen wurden als ,0B“ (ohne
Befund) beurteilt.

Einige Klauen, die sehr schwerwiegende Erkrankungsbilder aufwiesen, wurden in die

Auswertung mit einbezogen, obwohl der andere Hinterful3 nicht zur Verfliigung stand. Es

wurden 98 HinterfiiRe von 49 Kihen und 6 einzelne HinterfiiRe, also insgesamt 104 Hin-

terfiRe von 55 Kiuhen bearbeitet. Die Rassen verteilten sich laut HIT - Datenbank auf

Fleckvieh (FL, n = 43), Holstein - Schwarzbunt (SBT, n =7), Jersey (JER, n = 1); in vier
23



3 Material und Methoden

Fallen lag keine eindeutige Angabe der Rasse (SON, n=2) bzw. eine Kreuzung mehrerer
Rassen (XFM, n=1 und XFF, n=1) vor.

Die Klauen wurden mit laufenden Nummern versehen und diesen die Ohrmarken zuge-
ordnet. Die dazugehdorigen, fir die Arbeit relevanten Daten, wurden aus der HIT- Daten-
bank abgerufen. Somit sind von jedem untersuchten Fu® das Alter und die Rasse des
jeweiligen Rindes bekannt. Die Klauen in dieser Arbeit stammen von 2-14jahrigen Kuhen
(Altersverteilung siehe Abb. 6), der Median liegt bei 5 Jahren. Es wurde nur ein mannli-

ches Tier erfasst (2jahrig).

Anzahl Altersverteilung

12

10

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
Alter in Jahren

Abb. 6: Altersverteilung
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3.2 Methoden

3.21 Beurteilung von auBen

Zunachst wurden die gereinigten Klauen von auf3en beurteilt. Eventuelle Defekte an der
Sohlenflache der Klauen wurden mit Hilfe der Zoneneinteilung nach Greenough erfasst
(Abb. 4). Bei ungepflegten Klauen gestaltete sich die Beurteilung der Sohlenflache auf-
grund von teilweise dicken Hornschichten oft schwierig. Das Uberschissige Horn wurde
in diesem Arbeitsschritt jedoch nicht entfernt, um bei der Beurteilung des Sagittalschnitts
eventuell bessere Aussagen Uber die Atiologie der Klauenerkrankungen treffen zu kén-
nen.

Neben Defekten an der Sohlenflache wurden auch die Form der Klauen und andere
Veranderungen, wie z. B. eine Schwellung des Kronsaumes oder ein Limax, dokumen-
tiert.

3.2.2 Beurteilung am Sagittalschnitt

Nach der Beurteilung von au3en wurden die Zehen mittig mit einer Bandsage durch-
trennt. Am aufgeklappten Schnitt konnten so die inneren Strukturen beurteilt werden. Die

Veranderungen an ihnen reichten von gering- bis hochgradig:

Dermis: Die Lederhaut wurde im Hinblick auf Zusammenhangstrennungen und Rétun-
gen, z. B. bei Vorliegen von Sohlengeschwuren beurteilt.

Ballenunterhautpolster: Die makroskopische Beschaffenheit des Polsterfetts und
eventuelle Veranderungen der Beschaffenheit wie Fibrosierung oder Verknécherung
wurden hier erfasst.

Sehnen: Der Ansatz der Sehnen, ihr Verlauf in der Sehnenscheide und die Sehnen-
scheide selbst wurden makroskopisch auf Veranderungen untersucht. Es wurde dabei
Augenmerk auf teilweise oder vollstandig ausgerissene Sehnen, auf farbliche Verande-
rungen insbesondere in Zusammenhang mit entziindlichen Vorgangen einschlief3lich
eventueller Ansammlungen von Fibrin und / oder Eiter in den Sehnenscheiden gelegt.
Synoviale Einrichtungen: Neben der Fesselbeugesehnenscheide wurden auch das
Klauengelenk und die Bursa podotrochlearis untersucht; geachtet wurde insbesondere
auf entziindliche Veranderungen wie die Ansammlung von Exsudat, Verdickungen der
Gelenkkapsel, Defekte im Gelenkknorpel sowie entziindliche Veranderungen des darun-
ter gelegenen Knochens und periostale Knochenzubildungen.

Knochen: Die Beurteilung der Knochen wurde weitgehend an den Mazerationsprapara-

ten vorgenommen.
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Die Einteilung in komplizierte und unkomplizierte Erkrankungen dirfte sich zum Teil von
der Einteilung z. B. im Rahmen einer Klauenpflege unterscheiden, da man am Schnitt
einen besseren Uberblick Uiber die Ausbreitung des Geschwiirs in die Tiefe erhielt. Um
die pathologischen Veranderungen genauer definieren zu kénnen, wurden exemplarisch
von den einzelnen Gewebearten Proben fir die Histologie entnommen,

Die anschlieRende Mazeration diente der genauen Beurteilung von Knochenverande-
rungen.

Bei gravierenden und weit fortgeschrittenen pathologischen Prozessen liel3 sich unter

Umstéanden die urspringliche Erkrankung nicht eindeutig erschliel3en.

3.2.3 Histologie

Die Gewebeproben flr die Histologie wurden am Sagittalschnitt enthommen und zu-
nachst fir mindestens 24 Stunden in einer 4 %igen Formalin - Losung fixiert (Roti® -
Histofix 4 %, Firma Roth, Karlsruhe). AnschlieRend wurden die Proben fir die Einbettung
in Gewebeeinbettungskassetten (32 x 26 x 5 mm) auf eine Dicke von etwa 2 - 3 mm
zurecht geschnitten. Gegebenenfalls war vor dem Zuschneiden bzw. erst vor der Ent-
wasserung eine Entkalkung der Proben notwendig, um am Ende zufriedenstellende
Schnitte am Mikrotom anfertigen zu kdnnen. Dafur wurde das gut durchfixierte Material
je nach Grofle und Gehalt an zu entkalkenden Strukturen fir 2 - 4 h in einen Schnell-
Entkalker eingelegt (RDO Rapid Decalcifier, Firma Apex, lllinois, USA). Vor und nach
der Entkalkung wurden die Praparate ca. 30 min gewassert, da der Kontakt des Schnell-
Entkalkers mit Formaldehyd zur Entwicklung kanzerogener Gase flihren kann (Angaben
des Herstellers). Die Entkalkung war dann ausreichend, wenn das Gewebe an der Ober-
flache leicht eindriickbar war.

Die zugeschnittenen und ggf. entkalkten Proben wurden mit Hilfe eines Gewebeein-
bettautomaten (Hypercenter XP, Firma Shandon, Frankfurt) entwassert. Hier fand die
Entwasserung nach einer weiteren Fixierung in Formalin und einer einstindigen Was-
serung in Leitungswasser in einer aufsteigenden Alkoholreihe statt (1x 70% Ethanol, 2x
96% Ethanol, 3x 100% Isopropanol). Die Einwirkzeit der Alkohol - Losungen betrug je-
weils eine Stunde. Im Anschluss wurden die Praparate fir ebenfalls eine Stunde in ein
Acetonbad verbracht, um sie fur eine bessere Aufnahme des Paraffins vorzubereiten. In
den letzten zwei Schritten wurden die Praparate fur 1,5 und 2 h mit Paraffin durchtrankt
(Histowax ®, Firma Leica).

Die mit Paraffin durchtrankten Schnitte wurden anschliefend in einer AusgieRstation
(TISSUE TEK, Firma Miles) in Edelstahl - Einbettschalchen tberflhrt und auf einer Kihl-
platte (COP 20, Firma Reichert - Jung) gehartet.
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Nach der Abkihlung wurden am Rotationsmikrotom (RM 2255 der Firma LEICA,
Nussloch) von den Paraffinblécken 3 - 5 ym dicke Schnitte gewonnen, im 45 °C warmen
Wasserbad gestreckt und auf Glasobjekttrager aufgezogen. Dem Wasserbad wurde zur
besseren Haftung der Schnitte auf den Objekttragemn ein Tropfen Holzleim (Ponal
Express ®, Firma Henkel, Dusseldorf) hinzugegeben.

Vor der Farbung wurden die Schnitte fir 15 - 20 min bei 60 — 65 °C in einem Trocken-
schrank (Trockenschrank 2754, Firma Medite, Burgdorf) getrocknet.

Beim Grofteil der Schnitte kam eine Hamatoxylin - Eosin - Farbung in Anlehnung an
Romeis (Romeis 1989) zur Anwendung, die in einem Farbeautomat erfolgte (Varistain
24 - 4, Fa. Shandon, Frankfurt). Anschlieend wurden die Praparate in einem Eindeck-
automaten (Eindeckautomat RCM 60, Firma Medite, Burgdorf) mit einem xylolhaltigen
Eindeckmittel (Pertex ®, Firma Leica) eingedeckt.

Die Schnitte wurden am Lichtmikroskop (Dialux 20 EB, Firma Leitz, Wetzlar) beurteilt.
Insgesamt wurden von 30 Klauen 43 Proben fir die weiterfihrende histologische Unter-
suchung entnommen. Die Proben fur die histologische Untersuchung wurden nicht bei
allen Klauen gleichermalen, sondern in Abhangigkeit von Erhaltungszustand und Aus-
pragungsgrad der Lasionen enthommen. Ziel war, samtliche Arten von Veranderungen
zu erfassen und die makroskopischen Befunde zu konkretisieren und zu untermauern.
Besonderes Augenmerk wurde auf die Veranderungen des Ballenfettgewebes und den

Bereich des Ansatzes der tiefen Beugesehne gelegt.

3.2.4 Mazeration

Auf die Beurteilung am Sagittalschnitt und der Entnahme von Gewebstlcken fur die His-
tologie folgte die Mazeration der Klauen. Als Methode wurde die enzymatische Mazera-
tion mit handelsublichen Waschpulvern gewahlt; dabei kamen die Waschmittel DALLI
Color (Firma Dalli — Werke, Stolberg), SPEE AktivPulver (Firma Henkel, Dusseldorf) und
CORSO (Firma Ecolab, Dusseldorf) zum Einsatz.

Die FufRe wurden nach der Beurteilung am Sagittalschnitt von Haut und groben Sehnen-
strukturen befreit, in der Mitte des Fesselbeins nochmals durchgeséagt und je ein Glied-
mafenende in einen Behalter mit 8 g Waschpulver pro Liter Wasser gelegt. Samtliche
Behaltnisse wurden zur Beschleunigung des Mazerationsvorgangs bei 55 °C in den

Brutschrank gestellt. Alle 6 - 7 d wurde die Waschpulver - Lésung erneuert.

Nach etwa 7 d Mazeration waren die Klauenschuhe leicht abzuziehen. Diese wurden

beurteilt und fotografiert, um eventuell vorhandene Defekte bei der Auswertung mitein-
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beziehen zu kénnen. Eine aussagekraftige Beurteilung des bereits getrockneten Klau-
enschuhs war spater nicht moglich, da sich dieser wahrend des Trocknens stark ver-
formt.

Nach einer weiteren Woche Mazerationsdauer waren die Knochen blank und gut entfet-
tet, sodass auf eine anschlieBende Entfettung verzichtet werden konnte.

Nach Abschluss der Mazeration wurden die Knochen grindlich mit Wasser abgesplt.
Eventuell noch an den Knochen haftende Sehnenreste lie3en sich nach einer ausrei-
chend langen Mazerationsdauer in der Regel ohne weiteres entfernen. Anschlief3end

wurden die Knochen an der Luft getrocknet.
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3.2.5 Beurteilung der Knochen

Um die Veranderungen an Klauen-, Klauensesam- und Kronbein Ubersichtlicher erfas-

sen zu kénnen, wurden die anatomischen Strukturen zu Einheiten zusammengefasst.

Fir das Klauenbein ergaben sich hierbei 5 Einheiten:

Tuberculum flexorium: Eine Einheit bildete das Tuberculum flexorium, um hier Vor-
gange am Knochen bei Vorliegen eines Rusterholzschen Sohlengeschwirs zu erfassen.
Dazu zahlten auch Veranderungen, die in kausalem Zusammenhang mit Umbildungen
des Tuberculum flexorium stehen, wie z. B. periostale Zubildungen am Planum cuta-
neum als Reaktion auf osteolytische Vorgange plantar am Tuberculum flexorium am
Ubergang zur tiefen Beugesehne.

Klauengelenk: Darunter fielen einerseits Defekte an und auf der Gelenkflache sowie
Zubildungen am Margo coronalis.

Klauenbeinspitze: Hiermit wurde der Komplex des Sohlenspitzengeschwiirs abge-
deckt. Veranderungen direkt an der Spitze sowie kausal damit im Zusammenhang ste-
hende wurden hier &hnlich wie bei der ersten Einheit subsumiert.

Planum cutaneum: Um Veranderungen durch Sohlengeschwire erfassen zu kdnnen,
die nicht an der ,Rusterholz-Stelle“ oder an der Klauenbeinspitze lokalisiert waren, bil-
dete das Planum cutaneum eine Einheit fur sich, sofern die hier auftretenden Knochen-
defekte und Zubildungen tatsachlich einem Sohlengeschwir zugeordnet werden
konnten und nicht eine Folge von Veranderung an anderen Lokalisationen waren.
WeiRe Linie, abaxialer Bereich: Die Zone 3 (nach Greenough) wurde als der Bereich,
in dem sich Erkrankungen der weilen Linie vor allem niederschlagen, vom Hornschuh

auf das Klauenbein tUbertragen und als weitere Einheit genommen.

Am Klauensesambein wurden 3 Einheiten festgelegt: hier standen die anatomischen
Strukturen Facies articularis, Facies flexoria und die Seitenflachen jeweils fir eine Ein-
heit.

Beim Kronbein wurde der klauengelenksnahe Bereich erfasst, um Veranderungen des
Klauengelenks im Rahmen von Arthritiden festzuhalten. Auflagerungen axial und abaxial
der Gelenkwalze und Knochendefekte an der Gelenkwalze selbst waren hier die zu er-
fassenden Kriterien. Weiter proximal gelegene Veranderungen des Kronbeins wurden
nicht ausgewertet, da diese oftmals nicht mehr in direktem kausalen Zusammenhang mit
den Klauenerkrankungen standen und weitere Erkrankungen des proximalen Gliedma-

Renabschnitts wie z. B. Dekubiti nicht bekannt waren.
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Individuelle Formveranderungen an den Knochen, altersbedingte und durch Klauenrehe
sowie durch Fehlbelastung entstandene Knochenveranderungen fanden bei der Beur-
teilung der Knochen insofern Berlicksichtigung, dass sie zwar erfasst, nicht aber den
Einheiten zugeordnet und in Schweregrade eingeteilt wurden. Sie werden daher geson-

dert im Ergebnisteil erldutert.

3.2.6 Statistische Methoden

Das Material wurde stichprobenartig aus dem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenpro-
dukte Walsdorf entnommen und kann daher nicht als reprasentativ fur die gesamte Po-
pulation angesehen werden. Im Vordergrund sollte die Beschreibung der Morphologie
der pathologischen Veranderungen stehen. Die computergestitzte Verwaltung der Da-
ten mit Hilfe von MS-Excel diente hauptsachlich der Sortierung des Materials und der

Aufsummierung und Auswertung der festgestellten Befunde.
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4 Ergebnisse

4.1 Mazeration

Bei den Waschpulvern zeigten sich Unterschiede in der Mazerationsdauer und der
Bleichwirkung. Mit dem Waschpulver DALLI Color (Firma Dalli — Werke, Stolberg), konn-
ten in zwei Wochen zufriedenstellende Ergebnisse erzielt werden. Die Klauenschuhe
waren ca. nach 7 Tagen leicht abzuziehen.

Beim Einsatz des Waschpulvers SPEE AktivPulver (Firma Henkel, Disseldorf) waren im
Vergleich zum Waschmittel DALLI Color die Knochen am Ende der Mazeration aufgrund
der enthaltenen Bleichmittel besser gebleicht. Jedoch dauerte der Prozess der Mazera-
tion 4 - 7 Tage langer, auch der Hornschuh war erst nach ca. eineinhalb Wochen ab-
ziehbar. Zudem dauerte es z. T. noch einmal 4 - 5 Tage langer, bis die Ansatze der
Sehnen am Knochen vollstadndig abgeldst waren. Die Geruchsentwicklung war etwas
weniger intensiv.

Im dritten Versuch wurde das Wascherei-Waschpulver CORSO (Firma Ecolab, Dissel-
dorf) verwendet. Es resultierten vergleichbare Ergebnisse wie bei der Verwendung von
DALLI Color, die Geruchsentwicklung war fur die Verwendung in Rdumen, die nur fur
die Mazeration genutzt wurden, akzeptabel. So wurde der Grofiteil des Materials mit
CORSO mazeriert. Gegen Ende der Mazeration wurde SPEE hinzugegeben um eine
bessere Bleichwirkung zu erzielen.

Unabhangig von der Wahl des Waschpulvers fiel auf, dass die Fil3e trotz gleicher Be-
dingungen zum Teil unterschiedlich schnell mazerierten. Sogar Flf3e derselben Kuh be-
notigten unterschiedlich lange im Mazerationsbad.

Ebenso wie bei den Klauenschuhen verformten sich zum Teil auch die Knochen wahrend
der Trocknung. Vor allem diinne Knochenscheiben, z. B. des Klauenbeins verzogen sich
seitlich, sodass die Klauenbeine fir die Fotografie der Praparate nicht mehr spaltfrei
aneinandergesetzt werden konnten.

Alle Knochen waren allesamt blank und gut entfettet, weshalb auf eine anschlieRende
Entfettung verzichtet werden konnte. Eine Ursache fiir die gute Entfettung war die Hal-
bierung der Knochen durch den Sagittalschnitt, wodurch das Fett des Knochenmarks
leicht ausgelost werden konnte. Zudem wurde auch auf die Bleichung verzichtet, da die
leichte Verfarbung der Knochen die fotographische Dokumentation aufgrund des besse-

ren Kontrasts erleichterte.

4.2 Histologie
Die Ergebnisse der histologischen Untersuchung sind Tabelle 1 zu entnehmen.
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Beprob- Anzahl Anzahl
tes Praparatbeschreibung beprob- | entnom- Zusammenfassende Befundbeschreibungen
Gewebe ter mener
Klauen Proben
Horn Sohlenhorn mit gelblicher Verfarbung bis 3 4 Einlagerung von Gewebsflissigkeit und geringer Men-
hin zu rétlichen Schichten parallel zur gen an Erythrozyten bis hin zur Ablagerung groRerer
Dermis (im Sagittalschnitt als rétliche Li- Mengen an Erythrozyten und Zelldebris (siehe auch
nie sichtbar) Punkt 5.2.2 in der Diskussion)

Lederhaut | Rétlich verfarbte Lederhaut im Bereich 7 8 Fibrinds-eitrige bis granulierende Entziindung, teilweise
vom Rusterholzschen Sohlengeschwir unter massiver Beteiligung von neutrophilen Granulozy-
und dem Sohlenspitzengeschwiir, siehe ten und Lymphozyten und Plasmazellen, Mikrothromben
auch Abb. 8

Unterhaut | Morphologisch veranderte Bereiche im 5 5 e Fibrosierung des Ballenunterhautfetts: geringer An-
Ballenbereich (kein oder wenig Ballenun- teil Fettgewebe, Uberwiegender Anteil Bindege-
terhautfett vorhanden), harte Areale des webe;

Ballenunterhautpolsters, siehe auch Abb. e Knorpelig-knécherne Metaplasien: Vorliegen von la-
10, Abb. 11 und Abb. 29 mellarem Knochen sowie Geflechtknochen, teil-
weise Knorpelgewebe sichtbar, siehe auch Abb. 12

Knochen | am Sagittalschnitt erkennbare Knochen- 7 7 Eitrige Osteomyelitis mit stellenweise nekrotischem
defekte (mutmalRliche Osteomyelitis), Knochengewebe unter Beteiligung von neutrophilen
siehe auch Abb. 33 und Abb. 35 Granulozyten und Plasmazellen, GefaRthrombosen,

Fibrinexsudation
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Sehne

distaler Abschnitt der tiefen Beugesehne
siehe auch Abb. 14

Vereinzelt Ansammlung von neutrophilen Granulozyten
an der Oberflache, sowie Fibrinablagerungen und Ge-

faleinsprossung

Sehne

distaler Abschnitt der ausgerissenen tie-
fen Beugesehne mit anhaftenden Kno-
chensplittern, siehe auch Abb. 14 und
Abb. 16

Sichtbare Knochensplitter, Verbindung zur Sehne intakt,
siehe Abb. 17

Sehne

Sehnenabschnitte mit harten Einlagerun-

gen:

a) in der Aufzweigung der tiefen Beuge-
sehne und

b) im distalen Abschnitt des Klauenbein-
streckers (Abb. 11)

Siehe ,Unterhaut” - Ausbildung knorpelig - knécherner

Metaplasien

Gelenk-

kapsel /

Gelenk-
spalt

entziindlich verénderte Klauengelenks-
kapsel, siehe auch Abb. 13

e Schlechter Strukturerhalt der Membrana synovialis
e Granulierende bis fibrosierende Entziindung

e Unterhautphlegmone, Odeme

Tabelle 1: Ergebnisse der histologischen Untersuchung entnommener Gewebeproben (n = 43)
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4.3 Pathologische Veranderungen in Bezug auf die einzelnen Sohlengeschwiire
unter Einbeziehung histologischer Befunde

In Bezug auf Sohlengeschwiire konnten bei der Untersuchung von 208 Hinterzehen von
55 Kuhen insgesamt 120 Klauenerkrankungen an 112 Hinterzehen von 50 Kuhen erho-
ben werden. Die AulRenklauen (n = 82) waren haufiger betroffen als die Innenklauen
(n = 30). Einige Klauen wurden von auf3en als unauffallig beurteilt (n = 19). Am Sagittal-
schnitt waren die Erkrankungen ebenso z. T. nicht ersichtlich (n = 29), auch wenn sie
aufgrund der ungepflegten Klauen bereits von auf3en zu vermuten waren. Sie traten erst
durch die Mazeration zum Vorschein, da sie auf3erhalb der Schnittebene lagen und noch
keine strukturiibergreifenden Veranderungen innerhalb des Hornschuhs nach sich ge-
zogen hatten. Genauere Aufstellungen tber die Anzahl der erkrankten Hintergliedmafien
und Hinterzehen sind in Tabelle 2 bis 4 ersichtlich.

Die Aufsplittung der diagnostizierten Sohlengeschwire nach klinischer Nomenklatur ist
Tabelle 4 zu entnehmen. Neben diesen in Tabelle 4 aufgefuhrten Diagnosen konnten
auch andere Krankheiten wie z. B. Klauenrehe, Zwischenzehenphlegmone und Limax
beobachtet werden. Selbst wenn diese Erkrankungen bei der Beurteilung der Atiologie
der Sohlengeschwiire Beachtung fanden, erfolgte die systematische Aufarbeitung nur
fur die Sohlengeschwiure selbst. Die Hinterzehen der Tiere, bei denen aufgrund der Ent-
nahme von Gewebe fur die Histologie zu viel Knochengewebe verloren ging, wurden aus
der Gesamtbewertung herausgenommen, da die Beurteilung der Mazerationspraparate
nur noch eingeschrankt moglich gewesen ware.

Wenn die Atiologie der Klauenerkrankung aufgrund hochgradiger pathologischer Veran-
derungen nicht mehr eindeutig ermittelt werden konnte (n = 12), so wurden die Klauen
ebenfalls nicht in die Gesamtbewertung mit aufgenommen. Bei diesen hochgradig ver-
anderten Klauen von neun Tieren waren wie auch bei der Gesamtbewertung der Gber-

wiegende Teil Auldenklauen (n =9).
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Hinterzehen mit Sohlengeschwiiren

n=112 "
Betroffene Aufienklauen 82
Betroffene Innenklauen 30
Betroffene Klaue, aulRerlich ,unauffallig“ (siehe Punkt 3.1) 19
Erkrankung der Zehe am Sagittalschnitt ersichtlich 83
Erkrankung der Zehe am Sagittalschnitt nicht ersichtlich 29

Tabelle 2: Aufstellung der erkrankten HintergliedmaBen und Hinterzehen

Verteilung der Sohlengeschwiire bei 50 Kiihen n
Eine Hintergliedmalle betroffen 14
Beide Hintergliedmalen betroffen 36
1 Hinterzehe betroffen 11
2 Hinterzehen betroffen 23
3 Hinterzehen betroffen 9
4 Hinterzehen betroffen 7

Tabelle 3: Verteilung der Sohlengeschwiire auf die HintergliedmaRRen und Hinter-

zehen

Aufsplittung der Sohlengeschwiire (n = 120) nach klinischer

Nomenklatur "
path. - anat. Veradnderungen an AuRRenklauen 88
path. - anat. Veranderungen an Innenklauen 32
Pododermatitis septica circumscripta 59
Pododermatitis septica traumatica 43
Pododermatitis septica circumscripta abaxialis 18

Tabelle 4: Aufsplittung der diagnostizierten Sohlengeschwiire
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4.3.1 Pododermatitis septica circumscripta (Rusterholzsches Sohlengeschwiir)

59 Klauen wiesen Rusterholzsche Sohlengeschwiire unterschiedlicher Schweregrade
auf (siehe Abb. 7 bis Abb. 19), wobei bei der Betrachtung von aufien ein Teil dieser
Klauen zunachst als unauffallig eingestuft wurde (n = 12). Bei den restlichen Klauen war
entweder ein Rusterholzsches Sohlengeschwir sichtbar, oder es lagen andere Veran-
derungen vor, die das Vorliegen eines solchen vermuten liefen. Dies galt auch fur all-
gemeine Hinweise auf Klauenerkrankungen wie Uberlange Klauen, Klauen mit stark
zerkliftetem Sohlenhorn sowie Schwellungen des Kronsaums oder Phlegmonen der ge-
samten distalen Gliedmal3e.

Der Grolteil der Geschwire war an den Aufenklauen (n = 44) feststellbar. Deutlich sel-
tener trat diese Art von Geschwir an den Innenklauen auf (n = 15). In 40 Fallen waren
beide Hintergliedmalen, bei zwei Tieren alle vier Hinterzehen betroffen. Ein Teil der
Sohlengeschwire trat gemeinsam mit Sohlenspitzengeschwiren (n = 12) (Abb. 23 und
Abb. 24) und Sohlenwandgeschwiren (n = 2) auf. Zudem lagen bei einigen Klauen auch
Anzeichen einer Klauenrehe vor (n = 20), die neben der Senkung und (Abwarts-) Rota-
tion der Klauenbeinspitze vor allem in der deutlich sichtbaren Rillenbildung der Klauen-
platte zu Tage traten. Am Sagittalschnitt waren die meisten Erkrankungen sichtbar
(n =47). Zum Teil jedoch war die Diagnose erst bei der Beurteilung der Mazerationspra-
parate zu stellen (n = 14), da die Erkrankungen aufRerhalb der Schnittebene lagen und
noch keine strukturiibergreifenden Veranderungen innerhalb des Hornschuhs nach sich
gezogen hatten. Bei einigen Klauen lagen Anzeichen einer Klauenrehe vor (n = 20).
Das Ballenhorn wies unterhalb des Tuberculum flexorium im Anfangsstadium Einblu-
tungen auf (Abb. 7), bei fortgeschrittenen Stadien lag die Lederhaut an der Oberflache
oder der Defekt war schon wieder weitgehend Uberhornt. Die Veranderungen der
Lederhaut waren bei drei histologisch untersuchten Fallen durch eine fibrinds-eitrige
Entziindung unter der Beteiligung von Lymphozyten und Plasmazellen und der Bildung
von Mikrothromben gekennzeichnet. Ebenso konnte jugendliches Granulationsgewebe
festgestellt werden. Am Sagittalschnitt fiel bei vielen Zehen eine Fibrosierung (n = 26)
und / oder eine metaplastische Verkndcherung (n = 9) des Ballenfettgewebes auf (Abb.
10, Abb. 11 und Abb. 29). Bei den Verknocherungen reichte der Grad der Metaplasie
von versprengten kleinen Knocheninseln bis hin zur Bildung eines soliden Knochens mit
Ausmalfien bis zu 7 cm x 6 cm x 4 cm (Abb. 11). In den von funf Fallen enthommenen
histologischen Proben lag bei dreien eine Fibrosierung des Ballenfettgewebes vor. An-
stelle von Fettgewebe war in unterschiedlichem Ausmaf Bindegewebe gebildet worden.

Die zwei histologisch untersuchten knéchernen Metaplasien bestanden aus lamellarem
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Knochen sowie Geflechtknochen. Bei einem Fall war auch Knorpelgewebe sichtbar
(Abb. 12).

Bei einem Grol3teil der Falle konnten dem Rusterholzschen Sohlengeschwiir Osteolysen
plantar am Tuberculum flexorium (n = 51) oder, entsprechend der leicht abweichenden
Lokalisationen mancher Geschwiire, am Planum cutaneum (n = 9) zugeordnet werden
(Abb. 8, Abb. 9 und Abb. 10). Die Osteolysen auf dem Planum cutaneum waren von
gering- bis mittelgradigen periostalen Knochenzubildungen umgeben (n = 36). Am
Sagittalschnitt waren die Osteolysen und periostalen Knochenzubildungen am Klauen-
bein oft nicht sichtbar, wahrend am Mazerationspraparat zum Teil deutliche Veranderun-
gen vorlagen (s. Abb. 7). Dies war in der Regel dann der Fall, wenn das Geschwr
aulerhalb der Schnittebene lag. Bei einem Geschwur in Ballennahe trat zum Teil unter-
halb der tiefen Beugesehne eine vom Tuberculum flexorium ausgehende schalenartige
kndcherne Zubildung auf (n = 2) (Abb. 27).

Unter Berucksichtigung der Ergebnisse aus der Mazeration wurden Arthritiden des
Klauengelenks festgestellt (n = 21). Diese stellten sich zum Teil schon am Sagittal-
schnitt durch Fibrinansammlungen im Gelenkspalt und in den Aussackungen der Ge-
lenkkapsel dar (Abb. 10 und Abb. 14). In Zusammenhang mit einer Klauengelenks-
entzindung war bei manchen Klauen schon makroskopisch eine Verdickung der Klauen-
gelenkskapsel sichtbar (Abb. 14). Bei der histologischen Betrachtung lag eine granulie-
rende bis fibrosierende Entziindung der Gelenkkapsel mit unterschiedlich stark
ausgepragter Bindegewebszubildung vor. An den Mazerationspraparaten fanden sich in
diesem Zusammenhang haufig Osteolysen in der Peripherie der Gelenkflache und im
Bereich der Synovialgruben des Klauenbeins (Abb. 13, Abb. 14 und Abb. 16) und zum
Teil auch des Klauensesambeins (n = 15). Weiterhin kam es im Klauengelenksbereich
und hier vor allem im abaxialen und kaudalen Bereich des Margo coronalis zu mittel- bis
hochgradigen periostalen Knochenzubildungen (n = 18), die sich meist bis auf das abaxi-
ale Tuberculum flexorium erstreckten. Eine Rauigkeit der Seitenflachen des Klauenbeins
lieferte Hinweise auf eine diffuse Klauenlederhautentziindung (n = 13).

Bei einem Drittel der Klauensesambeine wurden mittel- bis hochgradige periostale Kno-
chenzubildungen an der abaxialen Seitenflache festgestellt (n = 22). In einem Fall kam
es zur Ausbildung einer Knochenbrucke mit Verwachsung von Klauen- und Klauense-
sambein (Abb. 11). Entziindliche Vorgange in der Bursa podotrochlearis waren durch
Fibrinablagerungen und / oder mittel- bis hochgradige Osteolysen an der Facies flexoria
des Klauensesambeins (n = 11) gekennzeichnet (Abb. 14). Insgesamt waren die Veran-
derungen des Klauensesambeins von gering- bis hochgradig einzustufen. Bei hochgra-
dig veranderten Klauen war das Klauensesambein nicht mehr oder nur noch rudimentar

vorhanden (Abb. 16 und Abb. 19).
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Am Kronbein konnten in einem sehr friihen Ausbreitungsstadium des Rusterholzschen
Sohlengeschwirs periostale Knochenzubildungen beobachtet werden. Sie befanden
sich seitlich am Kronbein im Bereich der Bandhdcker (Abb. 10 und Abb. 11).

Bei den Sehnen fanden sich meist nur Veranderungen der tiefen Beugesehne bis hin zu
ihrem Ausriss (n = 5) (Abb. 14 und Abb. 16). Die Sehne war direkt an ihrem Ansatz am
Tuberculum flexorium ausgerissen bzw. das Tuberculum flexorium durch eine patholo-
gische Fraktur vom Klauenbein abgeldst. In allen histologisch untersuchten Proben
(n = 5) waren am Ende der Sehne Knochensplitter vorhanden, die mit der Sehne in fester
Verbindung standen. Die Sehne selbst wies oberflachlich eine gering- bis mittelgradige
fibrinds-eitrige Entzindung auf. Eine Osteomyelitis des Knochens war bei zwei vom
Tuberculum flexorium fur die Histologie entnommenen Proben nachweisbar (Abb. 17).
Die Bildung eines Ballenabszesses (Abb. 18 und Abb. 19) im Bereich der Bursa podotro-
chlearis (n = 3) und infolge dessen eine vollstdndige Auflésung der tiefen Beugesehne
in diesem Bereich, fiihrte zu einer hochgradigen Osteomyelitis des Klauensesambeins
(sog. Bursaabszess). Weiterhin war bei der makroskopischen Beurteilung am Sagittal-
schnitt eine Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide zu beobach-
ten (n = 5).

Neben diesen entziindlichen Veranderungen der Sehnen war in zwei Fallen eine kn6-
cherne Metaplasie der Strecksehne (n = 1) (Abb. 11) bzw. an der Abzweigung des ober-
flachlichen Anteils der tiefen Beugesehne (n = 1) feststellbar. Ebenso wie bei der
metaplastischen Verkndcherung des Ballenfettgewebes konnte hier histologisch lamella-

rer Knochen und Geflechtknochen sowie Knorpelgewebe festgestellt werden.
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Abb. 7: Klaue mit Rusterholzschem Sohlengeschwiir im friihen Stadium mit Ein-

blutung in das Horn (hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 3 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: Im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium (weile Pfeilspitze)
Blutablagerungen im Horn sichtbar

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein, Planum cutaneum: korrespondierend zu in Abb. 7a markierter Einblu-
tung waren am Planum cutaneum bereits Osteolysen vorhanden (schwarze Pfeil-
spitzen), wahrend an der Hornkapsel bei der Betrachtung von aufen kein Defekt
zuzuordnen und am Sagittalschnitt keine Osteolysen sichtbar sind.
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Abb. 8: Klaue mit Rusterholzsches Sohlengeschwiir im Anfangsstadium (hintere
linke Innenklaue, Kuh, FL, 6 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: Horndefekt und geringgradige entziindliche Veranderungen der Le-

der- und Unterhaut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium
Mazerationspraparat:
(b) Klauenbein, Planum cutaneum: geringgradige Osteomyelitis im Bereich des Tuber-

culum flexorium, auf das Planum cutaneum ubergreifend
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Abb. 9: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit

Osteolyse des Klauenbeins (hintere rechte Auenklaue, Kuh, SBT, 7 Jahre
alt)

(a) Sagittalschnitt: Horndefekt und entziindliche Veranderungen der Leder- und Unter-
haut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium, Osteolyse des Knochens
am Tuberculum flexorium, auf das Planum cutaneum Ubergreifend

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein, Planum cutaneum: umschriebene Osteolyse und periostale Knochen-
zubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium, auf das Planum cutaneum

ubergreifend
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Abb. 10: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit
Arthritis des Klauengelenks, deutlicher Osteolyse des Klauenbeins und
knocherner Ballenmetaplasie (hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 7 Jahre
alt)

(a) Sagittalschnitt: kompliziertes Rusterholzsches Sohlengeschwir, Ablésung des
Hornschuhs im Bereich des weichen Ballens, Osteolysen und periostale Kno-
chenzubildungen am Klauenbein im Bereich des Tuberculum flexorium, kné-
cherne Metaplasie des Ballenfettgewebes, Ansammlung von Fibrin in der
dorsalen und plantaren Aussackung des Klauengelenks sowie in der Synovial-
grube (auf Abb. nur andeutungsweise erkennbar)

Mazerationspraparat:

(b) Aufsicht von kaudodorsal auf die Gelenkflache des Klauengelenks: Osteolysen im
Bereich der Synovialgrube und am dorsalen und plantaren Rand der Gelenkfla-
che, periostale Knochenzubildungen am Margo coronalis im abaxialen, dorsa-
len und plantaren Bereich (weil3e Pfeilspitzen)

(c) Ansicht von abaxial: abaxiale Seitenflache der Knochen mit periostalen Knochenzu-
bildungen, porése Knochenstruktur

(d) Klauenbein, Planum cutaneum: hochgradige Osteolyse im kaudalen Bereich, ge-
samte Oberflache rau mit zahlreichen geringgradigen Osteolysen und periosta-
len Knochenzubildungen

(e) knécherne Metaplasie des Ballenfettgewebes (Ansicht von abaxial)
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Abb. 11: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit
hochgradiger knécherner Ballenmetaplasie (hintere linke AuBenklaue,
Kuh, FL, 9 Jahre alt), PartnergliedmaRe zu Abb. 12

(a) Sagittalschnitt: Vorliegen einer Stallklaue: berschissige Hornschichten im apikalen
Teil der Klaue, sehr diunnes Horn im Bereich des kaudalen harten und des wei-
chen Ballens, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im Bereich des
Tuberculum flexorium des Klauenbeins, hochgradige kndcherne Metaplasie des
Ballenunterhautfettes (rote Markierung), knécherne Metaplasie im Bereich der
Endsehne des Klauenbeinstreckers als Reaktion aufgrund erhdéhter Zugbelas-
tung der Sehne (blaue Markierung)

Mazerationspraparat:

(b) abaxiale Ansicht und (c) Aufsicht von proximal auf das Klauengelenk: periostale
Knochenzubildungen am Margo coronalis des Klauenbeins und an den Seiten-
flachen des Kronbeins, hochgradige knécherne Metaplasie des Ballenunter-
hautpolsters
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Abb. 12: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschem Sohlengeschwiir und

hochgradiger knécherner Ballenmetaplasie, (hintere rechte AuBenklaue,
Kuh, FL, 9 Jahre alt), PartnergliedmaRe zu Abb. 11

Sagittalschnitt: dickes Sohlen- und Ballenhorn im apikalen Teil der Klaue, mittelgradige
periostale Knochenzubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium des
Klauenbeins, hochgradige knécherne Metaplasie des Ballenunterhautfettes
(weille Pfeilspitzen), kndcherne Metaplasie im Bereich der Aufzweigung der tie-
fen Beugesehne als Reaktion auf erhdhte Zugbelastung der Sehne (griine Pfeil-
spitzen)

Kndécherne Ballenmetaplasie (durch weile Pfeilspitzen angezeigtes Areal):

Histologischer Schnitt, H.E.-Farbung, 100fache VergréRerung:

(b) + (c) zwei Ausschnitte des histologischen Praparates, zwischen den Knochenbalk-
chen des Geflechtknochens (°) befindet sich Bindegewebe (*), in Abb. 12 ¢ sind
knorpelige Areale (schwarze Pfeilspitzen) sichtbar
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Abb. 13: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzsches Sohlengeschwiir (nicht in

Schnittebene ersichtlich) mit Ausriss der tiefen Beugesehne und Osteo-
lyse des Klauenbeins (hintere rechte AuBRenklaue, Kuh, SON, 14 Jahre alt),
histologische Betrachtung erfolgt in Abb. 17

(a) Sagittalschnitt: ,Stallklaue®, ibermaRig dickes Horn im Bereich unterhalb des Tu-
berculum flexorium, Dorsalwand konkav, andeutungsweise mit Reheringen

(b) VergréRerung aus Abb. 13a, Klauengelenk: Entziindliche Veranderung der Klauen-
gelenkskapsel in dorsaler und plantarer Aussackung, subchondrale entzindli-
che Veranderung des Knochens im Bereich der Synovialgrube, Ausriss der
tiefen Beugesehne nach Osteomyelitis des Tuberculum flexorium, diinne Lage
Fibrin in Bursa podotrochlearis (auf der Abbildung als Spalt zwischen Sehne
und Sesambein erkennbar)

Mazerationspraparat:

(c) Klauenbein, Ansicht von kaudoaxial: hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexo-
rium und an den Randern der Gelenkflache
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Abb. 14: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit Aus-
riss der tiefen Beugesehne, Abszessbildung im Ballenbereich und Osteo-
myelitis des Klauen- und Klauensesambeins (hintere linke Auenklaue,
Kuh, FL, 10 Jahre alt), PartnergliedmaRBe zu Abb. 23

(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwir, Doppelsohlenbildung im Bereich
des Sohlenhorns und des harten Ballens, diffuse Leder - und Unterhautentziin-
dung, Abszessbildung im Ballenbereich, Ausriss der tiefen Beugesehne, Osteo-
myelitis des Klauensesambeins, des Tuberculum flexorium und im Bereich der
Synovialgrube des Klauenbeins, Arthritis des Klauengelenks mit deutlich ent-
zuindlich veranderter Gelenkkapsel und Ansammlung von Fibrin insbesondere
in der dorsalen und plantaren Gelenkaussackung, Fibrinansammlung in der
Bursa podotrochlearis, Ubergreifen der Entziindung auf das Kronbein am An-
satz der Klauengelenkskapsel

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein: kaudale Sicht auf die Gelenkflache und (c) plantare Ansicht: mittelgra-
dige Osteolyse an den Randern der Gelenkflache und im Bereich der Synovial-
grube des Klauenbeins, hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexorium

(d) Klauensesambein, Sicht auf Facies flexoria: mittelgradige Osteolyse, pathologi-

scher Frakturspalt
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Abb. 15: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit
Osteolyse des Klauen- und Klauensesambeins sowie Ausriss der tiefen
Beugesehne und Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-
scheide (hintere rechte Innenklaue, Kuh, FL, 8 Jahre alt), Partnerklaue zu
Abb. 19

(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwir mit Ausriss der tiefen Beuge-
sehne, Horndefekt und hochgradige entziindliche Veranderungen der Leder-
und Unterhaut im Bereich unterhalb des Tuberculum flexorium, ferner im
Bereich des Klauensesambeins mit Zerstérung der Bursa podotrochlearis,
Synovialgrube auffallig grof, fibrindse Entziindung des Klauengelenks, fibrindse
Tendovaginitis der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein, Facies articularis: mittelgradige periostale Knochenzubildungen entlang
des gesamten Margo coronalis und im axialen Bereich des Tuberculum flexo-
rium, Hinweis auf Vorliegen einer Arthritis aufgrund durch geringgradige Osteo-
lysen im Bereich der hierdurch vergréRerten Synovialgrube sowie in der
Peripherie der Gelenkflache

(c) Klauenbein, Planum cutaneum: mittelgradige Osteolyse im Bereich des Tuberculum
flexorium mit deutlichem Substanzverlust, periostale Knochenzubildungen im
gesamten kaudalen Bereich des Planum cutaneum

(d) Klauensesambein, Facies flexoria: hochgradige Osteolyse der Facies flexoria

(e) Klauensesambein, Facies articularis: geringgradige Osteolysen in den Randberei-

chen der Facies articularis (rote Pfeilspitzen)
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al 10 mm

Abb. 16: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit
Ausriss der tiefen Beugesehne (Knochenfragment an Sehnenende) und
Osteomyelitis des Klauen- und Klauensesambeins (hintere rechte AuRen-
klaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: Rusterholzsches Sohlengeschwur (Eintrittspforte au3erhalb der
Schnittebene), Ausriss der tiefen Beugesehne mit Abszessbildung im Ballenbe-
reich und hochgradiger Osteomyelitis am Tuberculum flexorium, ferner Osteo-
myelitis im Bereich des Klauensesambeins mit Zerstorung der Bursa
podotrochlearis sowie an der Gelenkflache von Klauen- und Kronbein an den
Ansatzstellen der Klauengelenkskapsel und in der Tiefe der Synovialgrube der
Klauenbeingelenkflache, Ansammlung von Entzlindungsprodukten im Gelenk-
spalt, hochgradige entziindliche Veranderung der Klauengelenkskapsel, er-
kennbar im Bereich der dorsalen und plantaren Aussackung

Mazerationspraparat:

(b) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, Ansicht von axial und plantar: hochgradige
Osteolysen
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Osteomyelitis am Tuberculum flexorium der Klaue einer 6-jahrigen FL-Kuh mit Ausriss

der tiefen Beugesehne

(a) Ubersichtsaufnahme (20fache VergroRerung): chronisch-eitrige Osteomyelitis

(b) Ausschnitt nekrotischer Knochen (200fache Vergroferung): leere Osteozytenlaku-
nen, Knochenfral3spuren mit Osteoklasten und Entziindungszellen

ausgerissener Sehnenstumpf mit Knochenstuiick, dazugehorige Klaue ist in Abb. 13 ab-
gebildet:

(c) Ubersichtsaufnahme (20fache VergréRerung): Sehnenstumpf mit Knochensplittern,
in der Umgebung chronisch-eitrige Entziindung

(d) Ausschnitt - Sehnenumgebung (200fache Vergrolierung, kleines Rechteck aus
Abb. 17c¢): chronische eitrige Entziindung mit Beteiligung von Plasmazellen

(e) Ausschnitt - Verbindung der Sehne zum Knochen (100fache VergréRerung): Das
Sehnenende ist noch fest mit den Knochensplittern verbunden, Knochensplitter
unauffallig
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Abb. 18: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit
Bildung eines Ballenabszesses und Osteolyse des Klauen- und Klauense-
sambeins (hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 3 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: (entleerter) Abszess im Ballenbereich mit Auflésung des Endab-
schnittes der tiefen Beugesehne, hochgradige Osteolyse am Tuberculum flexo-
rium des Klauenbeins sowie plantar am Klauensesambein

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein, Sicht auf Planum cutaneum: tiefreichende Osteolyse am Tuberculum
flexorium, gesamtes Planum cutaneum rau infolge periostaler Knochenzubil-
dungen,

(c) Klauenbein, Sicht auf Facies articularis: periostale Knochenzubildungen am Margo
coronalis des Klauengelenks

(d) Mazerationspraparat, Ansicht von axial: mittelgradige periostale Knochenzubildun-
gen am Kron- und Klauensesambein sowie am Margo solearis des Klauenbeins

(e) Klauensesambein, Sicht auf Facies flexoria: hochgradige Osteolyse an der Facies
flexoria des Klauensesambeins, mittelgradige periostale Knochenzubildungen

an den Seitenflachen
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Abb. 19: Klaue mit fortgeschrittenem Rusterholzschen Sohlengeschwiir mit Bildung
eines Ballenabszesses und hochgradiger Osteolyse des Klauen-, Klauense-
sam- und Kronbeins (hintere rechte AuBenklaue, Kuh, FL, 8 Jahre alt), Part-
nerklaue zu Abb. 15

(a) Sagittalschnitt: Horndefekt an Schnitt nicht erkennbar, Doppelsohlenbildung im kra-
nialen Abschnitt der Klaue, rétliche Verfarbung des Horns unterhalb des Tuber-
culum flexorium, Abszess im Ballenbereich mit Einschmelzung des
Endabschnittes der tiefen Beugesehne, Ersatz des Klauengelenks durch Gra-
nulationsgewebe, hochgradige Osteolyse am Klauen- und Kronbein, Klauense-
sambein nicht mehr auffindbar

(b) Ansicht der Klaue von plantar: Horndefekt an der AuRenklaue nicht explizit sichtbar,
Spuren eines Technovit - Klebers (Pfeilspitzen)

Mazerationspraparat:

(c) Klauenbein, Ansicht von plantar und axial auf das Klauengelenk: Gelenkflache voll-
standig zerstort, periostale Knochenzubildungen in der Umgebung

(d) Klauenbein, Planum cutaneum, Klauenbeinspitze zeigt nach oben: kaudaler Ab-

schnitt des Planum cutaneum mit periostalen Knochenzubildungen Ubersat
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4.3.2 Pododermatitis septica traumatica (Sohlenspitzengeschwiir)

43 Zehen wiesen Sohlenspitzengeschwiire unterschiedlicher Schweregrade auf (Abb.
20 bis Abb. 29). Dabei lagen bei 25 Tieren an einer (n = 14), an zwei (n = 5), an drei
(n = 5) oder an allen vier Zehen (n = 1) Sohlenspitzengeschwure vor. Bei 9 Tieren waren
beide Hintergliedmalfien betroffen.

Es befanden sich etwa doppelt so viele Sohlenspitzengeschwire an den Aufienklauen
(n = 28) wie an den Innenklauen (n = 15). Bei etwa der Halfte der Klauen mit Sohlenspit-
zengeschwir wurde das Vorliegen einer Klauenrehe festgestellt (n = 23) (Abb. 20 bis
Abb. 22). Die Sohlenspitzengeschwure traten auch gemeinsam mit Rusterholzschen
Sohlengeschwiren (n = 12) und / oder mit Sohlenwandgeschwuren (n = 5) auf.

Bei der Bewertung der Veranderungen der einzelnen Strukturen wurden die 26 Klauen
herangezogen, bei welchen in Bezug auf Sohlengeschwiire ausschlie3lich ein Sohlen-
spitzengeschwur vorlag:

Eine Veranderung des Ballenfettgewebes zeigte sich in einer Fibrosierung (n = 7). In den
Anfangsstadien des Geschwirs wies das Sohlenhorn unterhalb der Klauenbeinspitze
Einblutungen auf (Abb. 22). Meist schon in diesem Stadium, jedoch in jedem Fall, wenn
es zur offenen Geschwirbildung kam (Abb. 23 und Abb. 24), war neben der entziindlich
veranderten Lederhaut auch die Klauenbeinspitze angegriffen. Bei fast allen Klauenbei-
nen waren am Mazerationspraparat entsprechend der Lokalisation des Geschwirs
Osteolysen im plantaren Bereich der Klauenbeinspitze zu erkennen (n = 25). Dabei fan-
den sich vereinzelt zusatzlich periostale Knochenzubildungen in der Umgebung (n = 4).
In einem Fall breitete sich die Infektion weiter nach proximal aus und verursachte eine
Osteolyse abaxial am Margo solearis im plantaren Drittel des Klauenbeins. Aul’erdem
waren bei einer anderen Klaue ebenso eine Osteolyse abaxial am Margo solearis und
bei einer weiteren Klaue Osteolysen am Planum cutaneum im kaudalen Bereich zu fin-
den, obwohl weder bei der Beurteilung von auRen noch am Sagittalschnitt ein Sohlen-
wand- bzw. ein Rusterholzsches Sohlengeschwur festgestellt werden konnte.
Insgesamt reichte der Grad der Veranderungen von geringgradigen Osteolysen plantar
an der Klauenbeinspitze bis hin zur hochgradigen Osteomyelitis mit Nekrose des Klauen-
beins (Abb. 33). Das Klauensesambein und das Kronbein waren bei den untersuchten
Sohlenspitzengeschwuiren weitgehend unverandert.

Lediglich bei hochgradig komplizierten Fallen erreichte die Entzindung aufgrund weit-
reichender entzindlicher Veranderungen das Klauengelenk und die Bursa podotroch-
learis (n = 1) (Abb. 29). Dies zeigte sich am Mazerationspraparat in periostalen

kndchernen Zubildungen im abaxialen und plantaren Bereich des Margo coronalis des
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Klauenbeins sowie anhand von Osteolysen im Bereich der Synovialgruben und in der
Peripherie der Gelenkflachen des Klauen-, Klauensesam- und des Kronbeins.

Abb. 20: Klaue mit Sohlenspitzengeschwiir bei Klauenrehe mit Hohlraumbildung

im Hornschuh (hintere linke Innenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: nach Rotation des Klauenbeins (erkennbar am Verlust der Paralleli-
tat der Dorsalwand des Klauenbeins mit dem dartber gelegenen Hornschuh)
hat sich eine doppelte Klauenplatte gebildet, dickes Sohlen- und Ballenhorn

Mazerationspraparat:

(b) Klauenbein, Ansicht von abaxial und (c) Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauen-
spitze zeigt nach links): mittelgradige Osteolysen am Margo solearis und am

Planum cutaneum im Bereich der Klauenbeinspitze
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Abb. 21: Klaue mit Klauenrehe, hochgradige Deformation des Klauenbeins
(hintere linke AuBenklaue, Kuh, 8 Jahre alt)

(a) Ansicht von abaxial: Pantoffelklaue: zu langer deformierter Hornschuh

(b) Sagittalschnitt: Absenkung und Abwartsrotation des Klauenbeins, Horn minderwerti-
ger Qualitat unterhalb des Klauenbeins, herausgewachsener Horndefekt (Pfeil-
spitzen), dickes Sohlen- und Ballenhorn

Mazerationspraparat:

(c) Klauenbein, Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (d) abaxiale
Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein: hochgradige Osteolysen am
gesamten Planum cutaneum; makroskopisch keine Hinweise auf eine floride
Entziindung - glatte Knochenoberflachen, d. h. keine weiteren periostale Kno-
chenzubildungen bzw. Osteolysen an Klauen-, Klauensesam- und Kronbein
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Abb. 22: Stark ungepflegte Klauen mit Sohlenspitzengeschwiir (hintere rechte
AuBenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre alt):

(a) Ansicht von abaxial: Vorliegen einer Stallklaue: Gberschissige Hornschichten im

apikalen Teil der Klaue, dinnes Horn im Bereich des kaudalen harten und des
weichen Ballens

(b) Sagittalschnitt: Absenkung und Abwartsrotation der Klauenbeinspitze mit konsekuti-
vem Sohlenspitzengeschwir

Mazerationspraparat:

(c) Ansicht von axial: mittelgradige Osteolyse am Margo solearis im Bereich der
Klauenbeinspitze

(d) Aufsicht auf Planum cutaneum, Klauenspitze zeigt nach oben: mittelgradige Osteo-
lyse im Bereich der Klauenbeinspitze, mittelgradige periostale Knochenzubil-

dungen axial auf dem Planum cutaneum
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Abb. 23: Klaue mit Sohlenspitzen - und Rusterholzsches Sohlengeschwiir, sehr

dinnes Sohlen- und Ballenhorn (hintere rechte AuRenklaue, Kuh, FL,
10 Jahre alt), PartnergliedmaRe zu Abb. 14

(a) Dorsalansicht des distalen GliedmafRenabschnitts: Sohlenflache der AulRenklaue ist
nach abaxial weggekippt

(b) Sagittalschnitt: Sehr diinnes Sohlen- und Ballenhorn, Geschwirbildung unterhalb
der Klauenbeinspitze und des Tuberculum flexorium

Mazerationspraparat:

(c) abaxiale Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein,

(d) Klauenbein, Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und

(e) Klauenbein, Aufsicht auf Gelenkflache: mittelgradige Osteolysen am gesamten
Klauenbein, vor allem am Planum cutaneum, mittelgradige periostale Knochen-

zubildungen im Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel

62



4 Ergebnisse

Abb. 24: Klaue mit Sohlenspitzen- und Rusterholzsches Sohlengeschwiir mit

Ausriss der tiefen Beugesehne (hintere rechte AuBenklaue, Kuh, FL,
5 Jahre alt)

(a) Horndefekt und mittelgradige entziindliche Veranderungen der Leder- und Unter-
haut im Bereich unterhalb der Klauenbeinspitze, Horndefekt und hochgradige
entziindliche Veranderungen der Leder- und Unterhaut im Bereich unterhalb
des Tuberculum flexorium, fibrindse Arthritis des Klauengelenks und der Bursa
podotrochlearis, Ausriss der tiefen Beugesehne

(b) Sagittalschnitt: hochgradige Osteolyse an der Klauenbeinspitze, mittelgradige Oste-
olysen im Bereich des Margo solearis, periostale Knochenzubildungen iber die
gesamte abaxiale Flache des Klauenbeins

Mazerationspraparat:

(c) abaxiale Ansicht von Klauen-, Klauensesam- und Kronbein,

(d) Aufsicht auf Gelenkflache des Klauenbeins und Ansicht des Klauensesambeins von
dorsal und (e) Aufsicht auf Gelenkflache des Klauenbeins: mittelgradige Osteo-
lysen am Planum cutaneum, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im
Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel, hochgradige periostale Knochenzubil-
dungen an der abaxialen Seitenflache des Klauensesambeins
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4.3.3 Pododermatitis septica circumscripta abaxialis (Sohlenwandgeschwiir)

Sohlenwandgeschwire unterschiedlicher Schweregrade wurden an 18 Klauen gefunden
(Abb. 25 bis Abb. 28). Dabei lagen bei 14 Tieren an einer (n = 11), an zwei (n = 2) oder
an drei Zehen (n = 1) Sohlenwandgeschwdre vor. Bei zwei Tieren waren beide Hinter-
gliedmalen betroffen. Bis auf drei Ausnahmen handelte es sich bei den erkrankten
Klauen um Auf3enklauen.

Die Sohlenwandgeschwire traten zusammen Rusterholzschen Sohlengeschwiren
(n = 2) und Sohlenspitzengeschwire (n = 5) auf. Die folgende Betrachtung der Veran-
derungen bezieht sich auf die Klauen, bei welchen ausschlief3lich ein Sohlenwandge-
schwdr vorlag (n = 11):

In 10 von 11 Fallen wurde das Vorliegen eines Sohlenwandgeschwirs bereits bei der
Begutachtung von aulRen vermutet, da am Hornschuh Defekte in der Zone 3 (Abb. 28)
bzw. Verbreiterungen der WeilRen Linie feststellbar waren oder die Entzindung im
Kronsaum nach auf3en durchgebrochen war (Abb. 25). Da der Sagittalschnitt weitge-
hend median erfolgte, lag das Sohlenwandgeschwir meist auRerhalb der Schnittebene;
nur in drei Fallen konnte aufgrund entziindlicher Veranderungen der Lederhaut unterhalb
des Tuberculum flexorium, knécherner Zubildungen des Klauenbeins (Abb. 25) oder ei-
ner Arthritis des Klauengelenks auf das Vorliegen eines komplizierten Sohlenwandge-
schwirs geschlossen werden. In einem Fall war am Sagittalschnitt eine Ansammlung
von Fibrin in der Bursa podotrochlearis erkennbar. Die Ausbildung einer Doppelsohle
war ebenfalls nicht in allen Fallen eindeutig einem Sohlenwandgeschwiir zuordenbar
(Abb. 28). Die Diagnose und Abgrenzung zum Rusterholzschen Sohlengeschwir er-
folgte durch Nachweis der Eintrittspforte am abgezogenen Hornschuh in Kombination
mit dem Nachweis der Osteolysen am Klauenbein: meist befanden sich die Osteolysen
am Margo solearis im hinteren Drittel des Klauenbeins mit periostalen Knochenzubildun-
gen in der Umgebung. Weiterhin waren zum Teil die Klauenbeine vollig aufgeraut (n = 2).
Betrachtet man die synovialen Einrichtungen, so kam es in drei Fallen zur Ausbildung
einer Arthritis des Klauengelenks, die sich auch am Mazerationspraparat durch Osteo-
lysen am Rand der Facies articularis des Klauenbeins und des Klauensesambeins und
an der Gelenkwalze des Kronbeins zeigte. Periostale Knochenzubildungen am Schaft
des Kronbeins waren daruber hinaus bei Uber der Halfte der 11 Sohlenwandgeschwure
zu finden (n = 6). Am Klauensesambein hatten sich periostale Knochenzubildungen an
den Seitenflachen gebildet (n = 6). Veranderungen des Ballenfettgewebes zeigten sich
hauptsachlich in der Form einer Fibrose (n = 6) oder einer metaplastischen Verkndche-

rung (n =1).
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Abb. 25: Klaue mit Sohlenwandgeschwiir, am Sagittalschnitt periostale Knochen-
zubildungen und Defekt im Bereich des harten Ballens sichtbar (hintere
linke AuBenklaue, Kuh, FL, 5 Jahre alt)

(a) Ansicht von plantar: Defekt der Weil3en Linie in Zone 3, AuRenklaue deutlich grofier
als Innenklaue

(b) Sagittalschnitt: Horndefekt im Bereich unterhalb des Planum cutaneum, periostale
Knochenzubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium

(c) und (d) abaxiale Ansicht: Austritt der Entziindung am Kronsaum, sondierbarer Horn-
defekt in Zone 3

Mazerationspraparat:

(e) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht und (f) Klauenbein, Aufsicht
auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben): mittelgradige Osteo-
lyse und Deformation des Tuberculum flexorium und des Margo solearis, ge-
ringgradige Osteolysen an der abaxialen Seitenflache des Klauensesambeins,

mittelgradige Osteolysen am Planum cutaneum
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Abb. 26: Klaue mit Sohlenwandgeschwiir mit deutlicher Veranderung des Klauen-
schuhs im abaxialen Bereich (hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 2 Jahre
alt)

(a) abaxiale Ansicht: Austritt der Entziindung am Kronsaum, gro3er Horndefekt im Be-
reich des Saum-, Kron- und Wandsegments, vermutlich infolge einer Hornbil-
dungsstorung in Zusammenhang mit der Entziindung der Sohlenwandlederhaut

(b) Sagittalschnitt: hochgradige Entziindung der Leder- und Unterhaut im Bereich un-
terhalb des Tuberculum flexorium mit Ablésung des Horns des harten Ballens
(weilRe Pfeilspitzen); rétliche Verfarbung des alteren Sohlen- und Ballenhorns
infolge Einschluss von Blut (rote Pfeilspitzen)

Mazerationspraparat:

(c) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht: geringgradige Osteolyse
am Margo solearis (weil3e Pfeilspitzen) sowie geringgradige periostale Kno-
chenzubildungen im Wandbereich des Klauenbeins, au3erdem mittelgradige
periostale Knochenzubildungen am Kronbein

(d) Klauenbein, Planum cutaneum: geringgradige Osteolysen vorwiegend im abaxialen
Bereich des Planum cutaneum (schwarze Pfeilspitzen) sowie im Bereich des

Tuberculum flexorium (rote Pfeilspitzen)
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Abb. 27: Klaue mit Sohlenwandgeschwiir und vernachladssigter Klauenpflege
(hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 12 Jahre alt)

(a) Ansicht von abaxial, Entziindung bricht am Kronsaum nach auf3en durch (rote Pfeil-
spitzen)

(b) Ansicht von plantar: weitraumiger Defekt im kaudalen Bereich der Weilen Linie

(c) Sagittalschnitt: deutlich vernachlassigte Klauenpflege, erkennbar an viel zu dickem
Sohlen- und Ballenhorn, Doppelsohlenbildung, periostale Knochenzubildung am
Tuberculum flexorium des Klauenbeins unterhalb des Ansatzes der tiefen Beu-
gesehne nach kaudal

(d) Sagittalschnitt: nach der Exungulation wahrend der Mazeration ist in Zone 3 ein
deutlicher Horndefekt erkennbar

Mazerationspraparat:

(e) Klauenbein, Planum cutaneum: deutlich strukturiertes Planum cutaneum, geringgra-
dige Osteolysen im abaxialen kaudalen Bereich (schwarze Pfeilspitzen)

(f) Klauenbein, Ansicht von axial: Klauenbeinspitze axial geringgradig aufgeraut
(schwarze Pfeilspitzen), geringgradige periostale Knochenzubildungen abaxial
und kaudal im Bereich des Tuberculum flexorium (wei3e Pfeilspitze)

(g) abaxiale Ansicht: geringgradige Osteolysen und geringgradige periostale Knochen-
zubildungen im Bereich des Tuberculum flexorium und an der abaxialen Seiten-
flache des Klauensesambeins, geringgradige periostale Knochenzubildung am

Processus extensorius des Klauenbeins (rote Pfeilspitze)
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Abb. 28: Klaue mit Sohlenwandgeschwiir, am Sagittalschnitt nicht eindeutig er-
kennbar (hintere linke AuBenklaue, Kuh, FL, 10 Jahre alt)
(a) abaxiale und (b) plantare Ansicht des Hornschuhs: sondierbarer Defekt der Weilten

Linie in Zone 3, deutlich vergréRerte AuRenklaue

(c) Sagittalschnitt: Doppelsohlenbildung im Sohlen- und Ballenhorn

(e) Hornschuh im Sagittalschnitt (Ansicht von axial): Nach der Exungulation deutlicher
Horndefekt in Zone 3 sichtbar

Mazerationspraparat:

(e) Klauenbein, abaxiale Ansicht und (f) Klauenbein, Planum cutaneum (Klauenbein-
spitze zeigt nach oben): Deformation des Knochens im Bereich des Margo sol-
earis in Zone 3 (Pfeilspitzen) durch mittelgradige Osteolyse, geringgradige
periostale Knochenzubildungen seitlich am Kronbein
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4.3.4 Sonderfille, alterungs- und belastungsbedingte Veranderungen

4.3.41 Hochgradig deformierte Klauen

In einigen Fallen konnten die Veranderungen an den Klauen keiner der oben genannten
Sohlengeschwirsformen zugeordnet werden (n = 12).

Dies war neben Veradnderungen, denen vermutlich eine andere Ursache, z. B. ein
Trauma zugrunde lag, vor allem bei hochgradig veranderten und zum Teil ausgeschuh-
ten Klauen der Fall, bei denen die Eintrittspforte bzw. die genaue Atiologie der Erkran-
kung nicht mehr ermittelt werden konnte (Abb. 29 bis Abb. 31). Hier zeigt sich, welches
Ausmald Erkrankungen am Zehenendorgan annehmen kénnen. Neben hochgradigen
osteolytischen Veranderungen wurden auch umfangreiche periostale Knochenzubildun-

gen bis zu vollstandiger Ankylosierung des Klauengelenks (n = 1) beobachtet (Abb. 31).
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Abb. 29: Klaue mit komplizierter Klauenerkrankung mit nicht eindeutiger Atiologie
(hintere linke AuRenklaue, Kuh, FL, 9 Jahre alt), gleiches Krankheitsbild an
der rechten AuBenklaue

(a) abaxiale Ansicht: Pantoffelklaue, geschwollener Kronsaum

(b) Sagittalschnitt: starke Abwartsrotation der Klauenbeinspitze, hochgradiger Hornde-
fekt im Bereich der Klauenspitze, hochgradige Osteomyelitis des Tuberculum
flexorium und des Klauensesambeins mit Ausriss der tiefen Beugesehne (weil3e
Pfeilspitzen), Hornschuh nahezu abgel6st, hochgradige fibrinds-eitrige Arthritis
des Klauengelenks

Mazerationspraparat:

(c) knécherne Ballenmetaplasie, plantare Aufsicht: Verkndcherung im Ganzen erhalten,
da der Schnitt paramedian durch die Klaue gefiihrt worden war

(d) Klauen-, Klauensesam- und Kronbein, abaxiale Ansicht, (e) Klauenbein, Planum cu-
taneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (f) Klauenbein, Aufsicht auf Ge-
lenkflache: starke Aufrauhung der Knochenoberflache bei Vorliegen einer
diffusen Lederhautentziindung, mittelgradige periostale Knochenzubildungen im
Bereich des Ansatzes der Gelenkkapsel und am Planum cutaneum, mittelgra-
dige Osteolyse der Gelenkflache des Klauenbeins aufgrund der Arthritis

(9) Klauensesambein, Aufsicht auf Facies flexoria: mittelgradige Osteolyse der Facies
flexoria, geringgradige periostale Knochenzubildungen an der abaxialen Seiten-

flache (Pfeilspitzen)
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Abb. 30: Klaue mit hochgradig komplizierter Klauenerkrankung unbekannter

Atiologie mit hochgradiger Osteolyse (hintere recht AuBenklaue, Kuh, FL,
7 Jahre alt)

(a) Sagittalschnitt: hochgradige Entziindung und Nekrose der gesamten Gliedmalen-
spitze, Weichteile im Bereich der Klauenspitze fehlen, hochgradige Osteolyse
des Klauen- und Kronbeins

Mazerationspraparat:

(b) rudimentar vorhandene Knochen (Klauen- und Kronbein) mit poréser Beschaffen-
heit
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Abb. 31: Klaue mit hochgradig komplizierter Klauenerkrankung unbekannter

Atiologie mit hochgradigen Ankylosen (hintere rechte AuBenklaue, Kuh, FL,
10 Jahre alt)

(a) Aufsicht auf das GliedmaRenende von dorsal, Kronsaum der Aufdenklaue verdickt,
abstehende und hochgradig verformte Au3enklaue

(b) Sagittalschnitt: durch hochgradig veranderte Klauenform kein Medianschnitt mog-
lich, hochgradig deformierte Klaue

Mazerationspraparat von Klauenbein (Klb), Klauensesambein (x) und Kronbein (Krb)
als Ganzes:

(c) abaxiale Ansicht: hochgradig periostale Knochenzubildungen um die Zehenkno-
chen, Klauenbeinspitze aufgeraut, periostale Knochenzubildungen am Planum
cutaneum

(d) Ansicht von axial auf Schnittflache: Eréffnung des Klauengelenks: scheinbar unbe-
schadigte Gelenkflache des Klauen- und Kronbeins

(e) Aufsicht auf das Klauensesambein (x) und auf die Gelenkflache des Kronbeins,
hochgradige periostale Knochenzubildungen um das Krongelenk, Gelenkfla-
chen weitgehend unauffallig
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4.3.4.2 Alterungs- und belastungsbedingte Veranderungen

Im Rahmen alterungs- und belastungsbedingter Veranderungen, die je nach Klauenpfle-
geintensitat und dem daraus resultierenden Belastungsprofil friiher oder spater auftreten
dirften, wurde eine Schalenbildung am Klauengelenk durch knécherne Zubildungen am
Margo coronalis beobachtet (n = 4). Diese Schalenbildung trat bei einer 14-jahrigen Kuh
an allen 4 Zehen der Hintergliedmalen mit unterschiedlichem Schweregrad auf (Abb.
1). Weitere dieser alters- bzw. belastungsbedingten Veranderungen war eine deutlichere
Zeichnung der Gefalirinnen am Margo solearis, eine Aufrauhung des Margo dorsalis und
Zubildungen am Processus extensorius.

Durch die Absenkung und Rotation des Klauenbeins und die Verlagerung der Belastung
im Rahmen einer vorliegenden Klauenrehe nach kaudal zeigten sich aber auch andere
Auswirkungen auf das Klauenbein. In einzelnen Fallen traten eine Hutkrempenbildung
an der Klauenbeinspitze (Abb. 32), eine Aufrauhung des Margo solearis im Bereich der
Klauenbeinspitze (Abb. 22), eine Deformation des Klauenbeins und eine kaudale Aus-
ziehung des Tuberculum flexorium durch mittel- bis hochgradige periostale Knochenzu-
bildungen auf. AuRerdem wurden bei den Mazerationspraparaten Osteolysen plantar an
der Klauenbeinspitze festgestellt, welche teilweise schon am Sagittalschnitt aufgrund
von Einblutungen in die Lederhaut in diesem Bereich zu vermuten waren, und je nach
Schweregrad als Klauenspitzengeschwiir aufgenommen wurden. Sie wurden in diesem

Zusammenhang als Folgeerscheinung der Klauenrehe gewertet.

4.3.4.3 Erkrankungen im  Zusammenhang mit Klauenpflege- und

TherapiemaBnahmen

Neben der Problematik mangelnder Klauenpflege, die aufgrund von Fehlstellungen der
Klauen Klauenerkrankungen wie z. B. das Rusterholzsche und das Sohlenspitzenge-
schwir nach sich ziehen kann (Abb. 22), wurden auch Auswirkungen fehlerhaft durch-
gefuhrter Klauenpflege festgestellt.

Bei einer Kuh war die Ursache der Erkrankung offensichtlich die zu starke Kiirzung des
Wandhorns aller vier Hinterzehen (Abb. 33), so dass sich jeweils an jeder (!) dieser Ze-
hen im Bereich der Klauenbeinspitze ein Geschwir unterschiedlichen Schweregrades
entwickelte. Des Weiteren wurden im Rahmen von Therapiemalinahmen Kothurne als
offensichtliche Ursachen fir Geschwire ausgemacht (Abb. 34 und Abb. 35). Bei 5 von
11 Zehen mit Kothurn wies dessen UbermaRige Abnutzung darauf hin, dass dieser zu
lange an der Klaue verblieben war. Bei 4 der 5 Félle ist durch die Uberlastung der (ver-
mutlich urspriinglich gesunden) Innenklaue dort ein Rusterholzsches Sohlengeschwir
entstanden. Teilweise kam es zusatzlich zu einer Osteomyelitis der Klauenbeinspitze
(n=2).
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Abb. 32: , Hutkrempe“ — Klaue mit aufwarts gebogener Klauenbeinspitze, glei-

ches Erscheinungsbild an beiden hinteren AuBenklauen (hintere AuBen-
klauen, Kuh, FL, 3 Jahre alt)

Mazerationspraparat:

(a) Klauenbein HRA, abaxiale Ansicht von schrag kranial und (b) Klauenbein HLA,
abaxiale Ansicht: die Klauenbeinspitzen beider Klauenbeine sind leicht nach
oben ,gebogen” (rote Markierungen), geringgradige Aufrauhung des Margo
solearis (weil3e Pfeilspitzen)

Hornschuh:

(c) Ansicht von plantar (HR): Verbreiterung der weif3en Linie (rote Pfeilspitzen)

(d) Ansicht von abaxial, HRA: weile Linie verbreitert / eroffnet (rote Pfeilspitze)

(e) Sagittalschnitt, HLA: zu dickes Sohlenhorn, Klauenspitze zu lang, dadurch
unphysiologische Belastungsverhaltnisse und Veranderungen an den Klauen-

beinen
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Abb. 33: Kuh mit Sohlenspitzengeschwiir an allen vier Hinterzehen nach zu star-

ker Kiirzung der Klauenspitze (FL, 8 Jahre alt), Zustand der VordergliedmaRBen

unbekannt

Hinterer linker Ful3:

(a) Aufsicht auf das GliedmalRRenende von dorsal: Entziindung tritt jeweils am Kronsaum
nach auf3en

(b) Sagittalschnitt der hinteren linken Auf3enklaue (HLA): Lederhautentziindung an der
Klauenspitze, keine weiteren Veranderungen an den inneren Strukturen

(c) Sagittalschnitt der hinteren linken Innenklaue (HLI): hochgradige diffuse Lederhautent-
ztindung mit hochgradiger Osteomyelitis und Nekrose der Klauenbeinspitze, fibrin-
0se Klauengelenksentziindung

Hinterer rechter FuB:

(d) Aufsicht auf das Gliedmafienende von dorsal: an der Auf3enklaue tritt Entzindung am
Kronsaum nach auf3en, Innenklaue ist ausgeschuht und verkurzt

(e) Sagittalschnitt der hinteren rechten Innenklaue (HRI): diffuse Lederhautentziindung und
mittelgradige Osteolyse der Klauenbeinspitze

(f) Sagittalschnitt der hinteren rechten Auf3enklaue (HRA): diffuse Lederhautentziindung,
hochgradige Osteomyelitis mit pathologischer Fraktur der Klauenbeinspitze

Mazerationspraparat der hinteren rechten Au3enklaue

(9) Aufsicht auf Planum cutaneum (Klauenbeinspitze zeigt nach oben) und (h) Ansicht von
abaxial: Klauenbeinspitze infolge pathologischer Fraktur und durch Osteomyelitis
bedingter Auflésung fehlend, geringgradige Osteolysen am Planum cutaneum
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Abb. 34: Fehlerhafte Klauenbehandlung: Klaue mit langs und quer abgenutztem

Kothurn und beginnendem Rusterholzschem Sohlengeschwiir (hintere
linke Innenklaue, Kuh, Kreuzung zwischen Fleisch- und Milchrind, 5 Jahre
alt)

(a) Ansicht von abaxial und (b) Ansicht von plantar: stark abgenutzter Kothurn, Klauen-
form weitgehend unauffallig

(c) Sagittalschnitt: beginnendes Rusterholzsches Sohlengeschwir mit Lederhautent-
ziindung in der Umgebung des Tuberculum flexorium (Pfeilspitzen)

(d) Mazerationspraparat, Klauenbein, axiale Ansicht: geringgradige Osteolysen am
Margo solearis im Bereich der Klauenbeinspitze nach Fehlbelastung (Pfeilspit-

zen), Bereich des Tuberculum flexorium unauffallig
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Abb. 35: Klaue mit Kothurn, Osteomyelitis der Klauenbeinspitze und

beginnendes Rusterholzsches Sohlengeschwiir (hintere linke Innenklaue,
Kuh, FL, 6 Jahre alt)

Klaue mit Kothurn, Kothurn mit deutlichen Abnutzungserscheinungen, Osteomyelitis
am Klauenbein im Bereich des Margo dorsalis (schwarze Pfeilspitzen), gering-
gradige entzindliche Veranderungen der Leder- und Unterhaut im Bereich des
gesamten Klauenbeins, rétliche Verfarbung im Bereich unterhalb des Tuber-

culum flexorium (rote) Pfeilspitze
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4.3.4.4 Individuelle Besonderheiten

Neben den alterungs- und belastungsbedingten Veranderungen zeigten sich an den
Klauenbeinen auch individuelle Besonderheiten im Rahmen der Normalanatomie, wenn
Abweichungen der Anatomie an allen vier Hinterzehen bzw. beiden Aufien- oder In-

nenzehen der Hintergliedmalen gleichermalRen auftraten. Hierunter fielen zum Beispiel

unterschiedlich stark ausgepragte Synovialgruben (Abb. 36) oder ein mehr oder weniger
prominenter Margo coronalis.
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Abb. 36: Individuell ausgepragte (a - ) bzw. durch Arthritis verdanderte Synovial-
gruben (f + g) an Klauenbeinen

(a) Kuh, FL, 7 Jahre alt, HLA (Partnerzehe zu Abb. e): keine Synovialgrube vorhanden

(b) Kuh, SBT, 7 Jahre alt, HLA: schmale Furche auf der Gelenkflache

(c) Kuh, FL, 2 Jahre alt, HLI: oberflachliche Synovialgrube, glatte Basis

(d) Bulle, FL, 2 Jahre alt, HLI: schmale, tiefe Synovialgrube, glatte Basis

(e) Kuh, FL, 7 Jahre alt, HLI (Partnerzehe zu Abb. a): Klaue insgesamt 0B, rundliche
oberflachliche Synovialgrube

(f) Kuh, FL, 10 Jahre alt, HLA (siehe auch Abb. 14, Rusterholzsches Sohlengeschwiir):
Vorliegen einer tiefen, gréRBeren Synovialgrube mit rauer Basis infolge einer
Osteomyelitis des subchondralen Knochengewebes, weitere Hinweise auf das
Vorliegen einer Arthritis sind die durch Osteomyelitis bedingten Knochendefekte
in der Peripherie der Gelenkflache sowie die Osteophyten entlang des Margo
coronalis

(9) Kuh, FL, 8 Jahre alt, HRI (siehe auch Abb. 15, Rusterholzsches Sohlengeschwiir):
Sehr weit ausgedehnte Synovialgrube, vermutlich erweitert durch eine Osteo-
myelitis, auch wenn die Basis der Synovialgrube ,glatt erscheint; am Sagittal-
schnitt war das Vorliegen einer Arthritis ersichtlich, aulRerdem starke

Osteophytenbildung im Bereich des Klauengelenks
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5 Diskussion

5.1 Material und Methoden

Die Verteilung der verschiedenen Sohlengeschwire auf das Untersuchungsgut konnte
nicht als reprasentativ fir die Gesamtpopulation angesehen werden. Bis auf eine Aus-
nahme handelte es sich um Flf3e weiblicher Tiere. Grinde dafir sind die mehrjahrige
Haltung dieser Tiere als Milch- und Zuchtkiihe (Wintzer 1962).

Da es sich um vorselektiertes Material aus dem Verarbeitungsbetrieb tierischer Neben-
produkte Walsdorf handelte, spielte es vor allem eine Rolle, ob und wie gut die Sohlen-
geschwire von auf3en erkennbar waren und welches Ausmalf die Veranderungen in der
Klaue aufwiesen. Dies erklart auch die Tatsache, dass auffallig wenige Sohlenwandge-
schwiire diagnostiziert wurden, da diese bei der Begutachtung von auf’en zunachst
Ubersehen wurden.

Einige Punkte wie z. B. die Verteilung der Sohlengeschwiire auf Auf3en- und Innenklauen
oder auf die rechte und linke Hintergliedmale wurden durch die Auswahlkriterien nicht
beeinflusst, da bis auf wenige Ausnahmen alle vier Hinterzehen einer Kuh untersucht
wurden. Hier war demzufolge ein direkter Vergleich mit der Literatur maéglich.

Die Schweregrade der vorgefundenen pathologisch-anatomischen Veranderungen wur-
den nicht systematisch aufgearbeitet, da keine konkrete Aussage davon abgeleitet wer-
den kann. Sie zeigen insgesamt jedoch die Bandbreite der Veranderungen auf; die
hochgradig veranderten Klauen vermitteln, einzeln betrachtet, eine Vorstellung darlber,
welche AusmaRe Klauenerkrankungen annehmen kénnen, wobei die Atiologie hier hau-
fig nicht mehr nachzuvollziehen ist. Anhand der gering- bis mittelgradig veranderten
Klauen lassen sich die pathologischen Veranderungen der verschiedenen anatomischen
Strukturen am besten erfassen. Hier ist es im Anschluss an die pathologisch-anatomi-
sche Untersuchung auch mdglich, Rickschlisse auf die Ausbreitungswege zu ziehen.
Die enzymatische Mazeration mit handelstiblichem Waschmittel erwies sich, wie auch in
einschlagiger Literatur beschrieben, als eine glinstige, praktikable und schonende Még-
lichkeit. Obwohl wie empfohlen eine Temperatur von 55 °C eingehalten wurde, entwi-
ckelte sich ein maRig starker Faulnisgeruch. So ist anzunehmen, dass neben der
enzymatischen Mazeration auch ein gewisser Teil an Faulnismazeration ablief. Da diese
Geruchsentwicklung in den separaten Raumlichkeiten nicht sonderlich stérte und der
Verlauf der Mazeration zufriedenstellend war, wurde dies toleriert. Die Verformung der
Hornschuhe und dinner Knochenscheiben wahrend des Trocknens fiel gegentber den

vielen Vorteilen der enzymatischen Mazeration nicht ins Gewicht.
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Die Mazeration lief von Fu® zu Full unterschiedlich schnell ab. Wahrend sich bei den
Knochen eines FulRes die Sehnen schon vollstandig von den Zehenknochen geldst hat-
ten, so hafteten sie zum Teil beim korrespondierenden Ful} noch fest an. Dies flihrten
wir auf den Zustand des Gewebes zurlick, wobei anzunehmen ist, dass bei Vorliegen
entziindlicher Veranderungen die Mazerationsprozesse schneller abliefen.

Nach der Mazeration wurden in einigen Fallen pathologische Veranderungen an den
kndchernen Strukturen der Klaue festgestellt, die am Sagittalschnitt und bei der Unter-
suchung der Hornschuhe nicht erkennbar waren. Daher spielte die Begutachtung der
Knochen nach der Mazeration eine grof3e Rolle.

Der Grofteil der pathologischen Veranderungen der Klauen war jedoch am Sagittal-
schnitt sehr gut feststellbar, so dass sich diese Methode in der pathologischen Diagnos-
tik fir komplizierte Sohlengeschwiire mit Veranderungen der inneren Strukturen als
durchaus brauchbar erwies. Selbst wenn sich die Geschwire nicht in der Schnittebene
befanden, so waren die dadurch hervorgerufenen entziindlichen Veranderungen der sy-
novialen Einrichtungen oder der Klauenleder- und Unterhaut meist gut erkennbar.
Nach den eigenen Untersuchungen waren bei 8 von 11 Sohlenwandgeschwiiren am
Sagittalschnitt keine Veranderungen der inneren Strukturen ersichtlich. Allerdings lieRen
bis auf eine Ausnahme entsprechende duRerliche Veranderungen des Hornschuhs ein
Sohlenwandgeschwir vermuten. Demnach sollte man das Untersuchungsprotokoll vor
allem bei Klauen mit Verdacht auf ein Sohlenwandgeschwir um einen Schritt erweitern.
Eine Moglichkeit ware ein Paramedianschnitt senkrecht zur Sohlenflache im Bereich der
Zone 3 (nach Greenough und Vermunt 1991). Zur sicheren Abklarung, ob ein Sohlen-
wandgeschwir vorliegt, ware eine Exungulation oder, wie in dieser Arbeit, eine Mazera-
tion der betroffenen Zehe geeignet, auch wenn letzteres mit einem merklichen
Mehraufwand verbunden ist.

In manchen Fallen wurde bewusst ein Paramedianschnitt durchgefiihrt, um die Ge-
schwire in der Schnittebene zu erfassen. Dartiber hinaus stellte es sich bei hochgradig
deformierten Klauen als schwierig heraus, das Klauenbein median zu treffen, da die ge-
naue Position des Klauenbeins im Hornschuh nur noch schwer abschatzbar war. Zudem
ging die hochgradige Deformation der Klaue teilweise mit einer Verformung des Klauen-
beins einher (van Amstel und Shearer 2001).

In der Histologie konnten Unklarheiten beseitigt werden, die bei der makroskopischen
Betrachtung Fragen aufwarfen, wie z. B. der Pathomechanismus des Aus- oder Abrei-
Rens der tiefen Beugesehne. Empfindliche Strukturen wie die Membrana synovialis wa-
ren infolge von Autolyseprozessen und / oder Gefrierartefakten oft nicht mehr gut

darstellbar. So lagerten die Tiere im Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte bis
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zu zwei Tagen, zudem wurden die Klauen vor der Untersuchung meist bei -18°C einge-
froren. Weniger empfindliche Strukturen wie die Leder- und Unterhaut sowie Sehnenge-

webe wiesen einen guten Strukturerhalt auf.

5.2 Pathologische Veranderungen und Riickschliisse auf Ausbreitungswege

Sohlengeschwire werden bei Kiihen jeglichen Alters festgestellt. Wahrend bei jingeren
Tieren in Hochleistungsphasen neben vielen anderen Faktoren metabolische Stérungen
vermutet werden (Edwards 1980; Toussaint Raven 1985; Milling und Stanek 2007), ste-
hen bei dlteren, multiparen Tieren die Reproduktionsleistung und der damit verbundene
Einfluss der Hormone (Tarlton et al. 2002; Bosch 2007) im Verdacht, die Klauengesund-
heit negativ zu beeinflussen. Allen gemeinsam durften externe Faktoren wie vernachlas-
sigte bzw. fehlerhafte Klauenpflege oder die Stallumgebung inklusive der Bodenbelage
und die Haltungsbedingungen der Tiere sein (Rusterholz 1920; Lischer et al. 2002;
Mulling und Stanek 2007; Bell et al. 2009). So sind in dieser Arbeit Kiihe jeglicher Alters-
klasse vertreten. Fir die Untersuchung wurden paarweise jene Hinterful’e herangezo-
gen, an welchen von aufen an mindestens einer der vier Hauptzehen eine komplizierte
Klauenerkrankung vermutet wurde. Dies war bei einer abnormalen Klauenform (Pantof-
felklaue, Korkenzieherklaue, Scherenklaue, Stallklaue, etc.), bei ungepflegten Klauen
oder Klauen mit Schwellungen des Kronsaumes der Fall. Ebenso wurden Hinterfiilke mit
Kothurnen oder Klauenverbanden in die Untersuchung einbezogen.

Wie in der Literatur vielfach beschrieben (Rusterholz 1920; Clarkson et al. 1996; Kujala
et al. 2004; Weiler 2014), waren auch nach den eigenen Untersuchungen vorwiegend
die AuRenklauen von Sohlengeschwiren betroffen. So wurden an 82 Auflenklauen und
an 30 Innenklauen Klauenerkrankungen festgestellt. Im Vergleich der hinteren Au3en-
klaue zur hinteren Innenklaue tragt die Aulenklaue einen groReren Teil der Last
(Toussaint Raven 1985; van der Tol et al. 2002) und ist zudem madglicherweise durch
den angeborenen Langenunterschied des 3. und 4. Zehenstrahls fir das Auftreten von
Klauenerkrankungen pradisponiert (Blrki 1904; Schwarzmann et al. 2007; Muggli et al.
2011; Ruegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015). In den eigenen Untersuchungen war
das am haufigsten festzustellende Geschwir das Rusterholzsche Sohlengeschwiir
(49 %), gefolgt vom Sohlenspitzengeschwir (36 %) und dem Sohlenwandgeschwir
(15 %), wahrend in einer aktuellen Studie bei der Untersuchung von 120 Kihen zum
Zeitpunkt der Schlachtung die Reihenfolge der Haufigkeiten anders lautet (Weiler 2014):
so wurde dort an den hinteren AulRenklauen bei 28,7 % eine White Line Disease und bei
9,2 % ein Rusterholzsches Sohlengeschwir festgestellt. Lediglich an einer hinteren Au-
Renklaue konnte ein Sohlenspitzengeschwur diagnostiziert werden.
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5.2.1 Adspektion der Klauen von aulen

Bei der Betrachtung von aufden fiel der zumeist stark ausgepragte GrélRenunterschied
zwischen der Innen- und der Aulienklaue auf. Rusterholz (1920) nennt als Grund fur die
deutlich groRere AuBenklaue eine chronische Hyperamie aufgrund einer allgemeinen
Klauenlederhautentziindung als Komplikation des Sohlengeschwiires. Andere Autoren
sind der Meinung, dass die starkere Durchblutung der Auf3enklaue der Hintergliedmalle,
die der starkeren Belastung (van der Tol et al. 2002, 2003; Meyer et al. 2007; Schmid et
al. 2009; Ruegsegger et al. 2015; Muggli et al. 2015) und Abnutzung geschuldet ist,
allgemein auch bei gesunden Klauen das Hornwachstum steigert (Toussaint Raven
1985). Als Resultat des gesteigerten Hochwachstums bei fehlender Klauenpflege kann
es zu wucherndem Hornwachstum kommen. In der vorliegenden Arbeit zeigten vor allem
die Aufdenklauen stark von der Norm abweichende Klauenformen wie Pantoffelklauen,
Korkenzieherklauen, Schnabelklauen oder ein Uberwachsen des Klauenspaltes nach
medial. Abnormale Klauenformen stehen in starkem Zusammenhang mit dem Auftreten
von Sohlengeschwiren (Manske et al. 2002b), vor allem wenn damit die Verschiebung
der Belastung einhergeht (Rusterholz 1920). So wird im Rahmen der Klauenrehe bei der
Absenkung und der Rotation des Klauenbeins die Sohlenlederhaut im Bereich unterhalb
der Klauenbeinspitze gequetscht (Abb. 22) (Ossent et al. 1997; Ossent und Lischer
1998; Milling und Stanek 2007). Bei der Bildung von Stallklauen wird das Gewicht auf
den hinteren Abschnitt verlagert und sowohl die Sohlenlederhaut unterhalb des Tuber-
culum flexorium (Kujala et al. 2004; Ossent et al. 1997) als auch das Ballenunterhaut-
polster in Mitleidenschaft gezogen.

Der auRere Eindruck korrelierte nicht immer mit den Veranderungen im Inneren der
Klauen. Ein mangelhafter Pflegezustand oder deutliche Formveranderungen der Klauen
lieBen nicht immer mit den Befunden an den inneren Strukturen schlief3en. Zu diesem
Ergebnis kommt auch Kofler (1999) im Zusammenhang mit dem Klauenspitzenge-
schwiir. Er stellte bei Klauen mit nur geringgradigen aufRerlichen Lasionen an der Soh-
lenflaiche im Rahmen der pathologischen Untersuchung Nekrosen an den

Klauenbeinspitzen fest.

5.2.2 Sohlen-und Ballenhorn

Im Sagittalschnitt waren die makroskopisch erkennbaren Veranderungen des Sohlen-
und Ballenhorns vorwiegend unterhalb der Klauenbeinspitze oder des Tuberculum flexo-
rium gelegen. Sie erschienen je nach Schweregrad der Erkrankung zunachst als gelbli-

che Verfarbung im Horn, bedingt durch Einlagerung einzelner Erythrozyten oder
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Gewebsflissigkeit bei der Hornbildung. Bei gréferen Insulten der Dermis war die Abla-
gerung grolkerer Menge an Erythrozyten als rétliche, parallele Schichten sichtbar (Abb.
7). In schwereren Fallen kam es durch Ablagerung von Zelldebris und einer kurzfristigen
Unterbrechung der Hornproduktion zur Trennung der dermoepidermalen Verbindung. In
diesem Fall wird nach Regeneration der hornbildenden Schicht der Zelldebris einge-
schlossen. Die Ablagerungen trocknen aus und es entsteht eine Doppelsohle (Abb. 27),
welche vor allem im Ballenbereich den Eintritt von Krankheitserregern begunstigt
(Greenough 1997b; Ossent und Lischer 1998).

Wenn die Hornproduktion aufgrund schwerwiegender Schaden der Dermis langere Zeit
sistiert, entstehen Horndefekte, bei welchen die Lederhaut offen und damit ungeschutzt
vor aulReren Einflissen und Keimen an der Oberflache liegt (Abb. 8, Abb. 23, Abb. 24)
(Ossent und Lischer 1998). Bei der Untersuchung von Klauen, bei welchen sich die Soh-
lengeschwiire in Abheilung befanden, konnten durch neue Hornschichten vom Ort ihrer
Entstehung weggeschobene Horndefekte beobachtet werden (Abb. 21). In diesen Fallen
waren schon makroskopisch UnregelmaRigkeiten in der Struktur des Horns zu erkennen,
da das unmittelbar nachwachsende Horn von zunachst von anderer Qualitat war
(Azarabad et al. 2006).

Am Sagittalschnitt war bei Stallklauen der Dickenunterschied der Hornsohle deutlich
sichtbar: das Horn war im Bereich des Ballens kaum 0,5 - 1 cm dick, wahrend es an der
Klauenspitze eine Dicke von mehreren Zentimetern erreichte (Abb. 11, Abb. 22). Wie
schon von Rusterholz (1920) beschrieben, verstarkt dies die Fehlstellung der Klaue und
fuhrt zur Rotation und Absenkung des Klauenbeins und infolgedessen zur Verlagerung

des Gewichts auf die Ansatzstelle der tiefen Beugesehne.

5.2.3 Dermis und Subkutis

Sohlengeschwire entstehen durch Durchblutungsstérungen der Dermis, weswegen da-
raufhin die Epidermis nicht mehr in der Lage ist, gesundes und widerstandsfahiges Horn
zu produzieren (Ossent und Lischer 1998). Es kommt zu Hamorrhagien und Nekrosen,
aufgrund der Schadigung des Horns kann es zum Eindringen von Krankheitserregern
und damit zur Infektion kommen (Belge et al. 2012). Die Befunde der eigenen histologi-
schen Untersuchungen deckten sich weitgehend mit ausflihrlicheren histologischen Stu-
dien (Mochizuki et al. 1994; Mochizuki et al. 1996; Ossent und Lischer 1998; Belge et al.
2012). Bei akuten Fallen ist das Gewebe hyperamisch und 6dematisiert. Ebenso kdnnen
Thromben und Hamorrhagien bis hin zu ischamischen Nekrosen beobachtet werden.

Bei Sohlengeschwiiren, die offensichtlich schon langer vorlagen, findet sich jugendliches
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Granulationsgewebe mit neugebildeten GefalRen. Es dominiert eine eitrige Entziindung
mit Beteiligung von Lymphozyten und Plasmazellen.

In einigen Fallen, v. a. aber im Zusammenhang mit Stallklauen und dem Rusterholz-
schen Sohlengeschwir (siehe auch Punkt 5.2.7), wurde eine Fibrosierung und / oder
eine kndcherne Metaplasie des Ballenunterhautfetts beobachtet (Abb. 10, Abb. 11, Abb.
29). Mesenchymale Metaplasien sind haufig die Folge von Uberbelastungen und chro-
nischen Entziindungen des Binde- und Stlitzgewebes (Beineke et al. 2011). Derartige
Beanspruchungen des Weichgewebes kdnnen zur Bildung von Bindegewebe und
schlieBlich metaplastischem Knochen fiihren. Die metaplastische Verknécherung stellte
sich in zwei histologisch untersuchten Fallen als lamellarer Knochen sowie als Geflecht-
knochen dar. Da sie zudem in einem Fall Knorpelgewebe enthielt, dirfte hier sowonhl

eine desmale als auch eine enchondrale Verknécherung stattgefunden haben.

5.2.4 Knochen

Bei den Knochen konnten sowohl Substanzverluste als auch knécherne Zubildungen
festgestellt werden.

Knochendefekte kdnnen aus einer Druckatrophie oder aus einer infektiosen Ursache re-
sultieren (Leip 1985). Auffallig war, dass bei Klauen, welche am Sagittalschnitt keine
oder nur geringgradige Veranderungen aufwiesen, nach der Mazeration bereits Kno-
chendefekte am Planum cutaneum nachweisbar waren. Hier dirfte die Druckatrophie
oder vorangegangene, bereits verheilte, entziindliche Prozesse eine Rolle gespielt ha-
ben. Sofern die Substanzverluste am Knochen in der direkten Umgebung eines Ge-
schwirs oder eines anderen entziindlichen Prozesses lokalisiert waren, durfte es sich
um eine Ostitis bzw. eine Osteomyelitis gehandelt haben. Wie bei Ferguson (1997) be-
schrieben, lagen histologisch analog zu einer Entzindung im Weichgewebe Thrombo-
sierungen, Odeme, Fibrinproduktion, Einwanderung weier Blutzellen und Nekrosen des
umliegenden Gewebes vor. Eine generalisierte Aufrauhung der gesamten Knochenober-
flache des Klauenbeins durfte aus einer Pododermatitis (aseptica) diffusa resultieren.
Von dieser Ausdehnung der lokalisierten Entziindung im Rahmen einer bestandigen In-
fektion der Sohlenlederhaut auf die ,Wand-, Ballen-, Kronen- und Saumbandlederhaut*
berichtet auch Rusterholz (1920).

In der Umgebung von Knochendefekten fanden sich meistens Exostosen. Hierbei han-
delte es sich um reaktive, periostale Knochenzubildungen, die unter anderem durch die
Reizung des Periosts bei Entziindungen durch Aktivierung und Proliferation von Osteo-
blasten entstehen (Rusterholz 1920; Weisbrode und Doige 2001). Denninger (1966) be-

schreibt diese Exostosen als Zubildungen von Knochengewebe, die papillenartig in die
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tiefe Schicht der Klauenlederhaut hineinragen. Sie kénnen in Struktur und Kontur stark
variieren (Spiegel 2005).

Auch an Gelenken kénnen sich nach Arthritiden oder nach degenerativen Vorgangen im
Gelenk Osteophyten bilden (Weisbrode und Doige 2001). Sie sind am Ansatz der Ge-
lenkkapsel lokalisiert und bilden, wie auch beim Pferd in unterschiedlichen Auspragun-
gen bekannt, eine Art Schale um das Gelenk (Abb. 11, Abb. 31) (Fleig und Hertsch
1992). Der Sinn fir die Zubildung von Knochen am Ansatz der Gelenkkapsel konnte in
der Kompensation einer mechanischen Instabilitat liegen (Weisbrode und Doige 2001).
Bei einer Entziindung zeigt die Membrana synovialis eine villése Hypertrophie und Hy-
perplasie (Weisbrode und Doige 2001). Da empfindliche Strukturen wie die Membrana
synovialis aufgrund von Autolyseprozessen und / oder Gefrierartefakten oft nicht mehr
gut darstellbar waren, war diese Aussage in den eigenen histologischen Untersuchun-
gen (n = 6) von veranderten Gelenkkapseln nur begrenzt nachvollziehbar: Im Wesentli-
chen wurde eine granulierende Entzindung mit Zubildung von Bindegewebe im
peripheren Bereich der Gelenkkapsel diagnostiziert.

Insbesondere bei der Beurteilung der Mazerationspraparate musste die Grenze zwi-
schen noch als physiologisch einzustufenden und durch Klauenerkrankungen bedingten
Veranderungen gezogen werden. Dies galt besonders in Bezug auf das Klauenbein, das
je nach Alter und Gewicht der Tiere mannigfaltigen Veranderungen unterliegt (Ruster-
holz 1920; Simon 1963) (siehe auch Punkt 5.2.4). Anhaltspunkte hierfur boten neben
den eigenen Beobachtungen anatomische Fachliteratur sowie Studien Uber tierindividu-
elle, alters- und belastungsbedingte Veranderungen (Rusterholz 1920; Burki 1904;
Simon 1963; Homann 1968; Walla 1983; Tsuka et al. 2012).

Das Vorhandensein von Synovialgruben im Klauengelenk und deren Morphologie wurde
den tierindividuellen Besonderheiten zugeschrieben (Abb. 36). Synovialgruben im
Klauengelenk liegen inkonstant vor, dabei treten sie am Klauenbein haufiger auf als am
Kronbein (Simon 1963; Walla 1983), was auch die eigenen Untersuchungen bestatigten.
Ausgedehnte Synovialgruben wurden sowohl bei jungen Tieren (ab 2 Jahren) als auch
bei alteren Tieren festgestellt, was sich mit den Beobachtungen von Biirki (1904) deckt.
Bei alteren Tieren sind die Synovialgruben offenbar gréRer als bei jungeren Tieren (Burki
1904; Homann 1968), was auch mit unseren Beobachtungen ubereinstimmt. Bei der Ab-
grenzung zu Knorpel- und Knochendefekten in Zusammenhang mit Klauengelenksent-
zundungen half das stets symmetrische Auftreten der Synovialgruben. Das bedeutet,
dass die Synovialgruben nicht einseitig, sondern immer gleichzeitig an beiden Aulen-
klauen und/oder an beiden Innenklauen (der Hintergliedmalen) auftreten (Simon 1963)
(vgl. Abb. 36a mit Abb. 36e: bei dieser Kuh war nur jeweils am Klauenbein der Innen-

klaue eine Synovialgrube vorhanden).
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Die Aufteilung in altersbedingte und durch Fehlbelastung verursachte Veranderungen
gestaltete sich als sehr schwierig, da Fehlstellungen ebenso wie die mit dem Alter ein-
hergehende dauerhafte Beanspruchung und Zerrung der Sehnenansatzstellen Veran-
derungen herbeifiihren kénnen. Dies schilderte auch Simon (1963), der daher
Abnutzungs- und Alterserscheinungen zusammenfasste und die Abgrenzung zu patho-
logischen Veranderungen im Vergleich zu Klauenbeinen gleichaltriger Tiere suchte. In
diesem Sinne konnten bei ein paar Strukturen Abnutzungs- und Alterserscheinungen
festgestellt werden:

Am Klauengelenk fand sich bei alteren Tieren eine Schalenbildung, d. h. eine Verkno-
cherung der Gelenkskapsel, ausgehend von der Ausbildung von periostalen Knochen-
zubildungen im abaxialen und kaudalen Bereich des Margo coronalis des Klauenbeins,
die sich meist bis auf das abaxiale Tuberculum flexorium erstreckten. Extremfalle fihrten
auch in anderen Untersuchungen durch die knécherne Neubildung zur Uberdeckung des
Klauensesambeins und Verwachsung desselben mit dem Klauenbein (Simon 1963;
Tsuka et al. 2012) (Abb. 1). Die Ursache fur die Bildung der Exostosen kdénnte nach
Zerrungen an der Gelenkkapsel in der Kompensation einer mechanischen Instabilitat
gelegen haben (Homann 1968; Weisbrode und Doige 2001). Des Weiteren stellte Simon
(1963) fest, dass sich die Gefalrinnen bei alteren Tieren deutlicher abzeichneten. Au-
Rerdem konnte ein GréRenzuwachs sowohl des Processus extensorius als auch des
Tuberculum flexorium festgestellt werden (Rusterholz 1920; Simon 1963; Tsuka et al.
2012). In Bezug auf das Planum cutaneum konnte der Aussage von Toussaint Raven
(1985) zugestimmt werden, dass mit dem Alter und den somit Ianger einwirkenden Kraf-
ten die Rauigkeit am Planum cutaneum v. a. der AuRenklauen zunimmt.

Bei Klauenbeinen von Kihen mit Klauenrehe fiel eine Rauigkeit des Margo dorsalis auf,
die bereits von Dietz und Ruthe (1961) erwahnt wird. Diese ,Rauigkeit” bestand in kno-
chendichten, spikulaférmigen, feinen Ausziehungen mit einer H6he von bis zu einem
Millimeter. Laut Gantke et al. (1998) kénnen diese Zubildungen bis zu funf Millimeter
betragen. Diese Ausziehungen kdénnten ein Hinweis zur Absenkung des Klauenbeins im
Rahmen der Klauenrehe sein. Ebenso konnte bei einzelnen Reheklauen eine Auszie-
hung und Aufwartsbiegung der Klauenbeinspitze, in der Literatur auch als Hutkrempen-
bildung oder Sohlenaufkrempelung bezeichnet, beobachtet werden (Abb. 32), was in der
Literatur mit einer Kompression und Ischamie der Lederhaut durch eine Rotation und
Senkung des Klauenbeins in Zusammenhang gebracht wird (Gantke et al. 1998; Ehlert
2006; Mdaller 2008). Des Weiteren berichten Autoren Uber UnregelmaRigkeiten des
Margo solearis, v. a. im Bereich der Klauenbeinspitze bis hin zu hochgradiger Ostitis

rarefaciens mit ,Verstimmelung“ der Klauenbeinspitze (s. auch Abb. 21) (Kofler und
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Stanek 1990; Gantke et al. 1998; Ehlert 2006). Eine Deformation des Klauenbeins brin-
gen sowohl Kofler und Stanek (1990) als auch van Amstel und Shearer (2001) mit ab-

normalen Belastungsverhaltnissen in Verbindung.

5.2.5 Sehnen

Akute Entziindungsprozesse breiten sich in tachytrophen Geweben wie synovialen Ein-
richtungen oder Knochen schneller aus, als in bradytrophen Geweben, wie z. B. Sehnen
und Bandern (Muller und Hermanns 2004). Analog hierzu wurden Veranderungen der
Sehnen vor allem an den stoffwechselaktiveren Geweben in ihrer direkten Umgebung,
sprich an der entsprechenden Sehnenscheide, der Bursa podotrochlearis und dem
Klauen- bzw. dem Klauensesambein festgestellt. Im Vordergrund stand bei den eigenen
Untersuchungen der Ausriss der tiefen Beugesehne am Tuberculum flexorium des
Klauenbeins bei Vorliegen eines Rusterholzschen Sohlengeschwirs (siehe Punkt 5.2.7).
Entzindliche Veranderungen an der Sehne selbst waren lediglich oberflachlich lokali-
siert. Histologisch waren eine Ansammlung von Neutrophilen und Erythrozyten sowie
oberflachliche Fibrinablagerungen und Gefalineubildungen feststellbar. Eine floride Ent-
zlndung im Sehnengewebe selbst war nicht vorhanden.

Als Anpassung auf eine erhohte Zugbelastung (Beineke et al. 2011) war bei zwei Klauen
in die Strecksehne bzw. an der Abzweigung des oberflachlichen Anteils der tiefen Beu-
gesehne in die Unterhaut knorpelig-knéchernes Gewebe eingelagert (Abb. 11). Histolo-
gisch entsprach es in seinem Aufbau der Fibrosierung bzw. der knéchernen Metaplasie

des Ballenunterhautfetts.

5.2.6 Synoviale Einrichtungen

In vielen Fallen war im Rahmen eines Sohlengeschwiirs auch das Klauengelenk sowie
die Bursa podotrochlearis oder - etwas seltener - die gemeinsame Fesselbeugesehnen-
scheide betroffen.

Bakterien konnen neben der Mdglichkeit einer direkten Inokulation durch Verletzungen
auch aus umliegendem Weich- oder Knochengewebe in ein Gelenk gelangen
(Weisbrode und Doige 2001). Bei einigen Klauen kam es zur fortschreitenden Auflésung
des Gelenkknorpels und zur Ausbreitung des Entziindungsprozesses in das subchond-
rale Knochengewebe. Analog zur Entziindung des Klauengelenks kam es aufgrund der
ortlichen Nahe der Bursa podotrochlearis und der gemeinsamen Fesselbeugesehnen-
scheide zum Klauengelenk sowie zum jeweiligen Sohlengeschwir auch zum Befall eben

dieser Strukturen.
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5.2.7 Rusterholzsches Sohlengeschwiir

Beim Rusterholzschen Sohlengeschwir konzentrierten sich die Untersuchungen weit-
gehend auf den Bereich in der Umgebung des Tuberculum flexorium. Im Laufe mehrerer
Laktationen kommt es zu einem Verlust des Ballenfettgewebes, zur Absenkung des
Klauenbeins und damit zu einer schlechteren Polsterung im Bereich des Ballens (Lischer
et al. 2002; Widauer 2006; Bosch 2007). Dies bedingt eine hdhere mechanische Belas-
tung des Beugeknorrens und des nach apikal sich anschlieRenden Planum cutaneum,
mit der Folge von periostalen Knochenzubildungen (Rusterholz 1920; Lischer et al.
2002). Diese und die verminderte Polsterung flhren langfristig im Bereich des Beuge-
knorrens zu einem Missverhaltnis zwischen notwendiger Hornneubildung und der dafir
zu geringen Lederhautdurchblutung. Es entsteht ein Defekt in der Hornkapsel und die
Lederhaut liegt ungeschutzt vor Umwelteinflissen an der Oberflache. Das so entstan-
dene unkomplizierte Geschwitir entwickelt sich durch das Eindringen von Infektionserre-
gern zum komplizierten Sohlengeschwdr. In den eigenen Untersuchungen zeigte sich,
dass es scheinbar nach offenen Geschwiiren zur Uberhornung der Lederhaut kommen
kann, wenn auch das zunachst nachgebildete Horn in den vorliegenden Fallen zunachst
von minderwertiger Qualitat war. In einem Fall lag bei gleichzeitig nahezu unauffalligem
Sohlenhorn ein Bursaabszess mit Auflésung des Ansatzes der tiefen Beugesehne und
hochgradiger Osteomyelitis des Klauensesambeins vor (Abb. 19). Durch einen solchen
Verschluss ist eine belastbare Beurteilung des Klauenstatus des betreffenden Tieres fast
nur noch im Rahmen eines operativen Eingriffes oder, wie in der Literatur zur besseren
Erfassung des lokalen Krankheitsgeschehens empfohlen, der Zuhilfenahme von Rént-
genaufnahmen (Wintzer 1962, Farrow 1985a, 1985b) oder der Ultraschalldiagnostik
(Kofler 2011; Kofler et al. 2014) mdglich. Dennoch dirften hochgradige Veranderungen
im Bereich des Ballens unter Einbeziehung der Bursa podotrochlearis und / oder des
Klauengelenks zu starken Schmerzen und somit zu - wahrscheinlich atiologisch unge-
klarten - Lahmheiten gefuihrt haben (Wintzer 1962).

Uber die Halfte der Rusterholzschen Sohlengeschwiire gingen mit einer Fibrosierung
und / oder metaplastischen Verknécherung des Ballenunterhautfetts einher (Abb. 10,
Abb. 11). Mesenchymale Metaplasien sind haufig die Folge von Uberbelastungen und
chronischen Entziindungen des Binde- und Stutzgewebes, wonach es zur Bildung von
metaplastischem Knochen in Weichteilgeweben kommen kann (Beineke et al. 2011).
Eine Fibrosierung und / oder der metaplastischen Verkndcherung des Ballenunterhaut-
fetts durfte daher bei Vorliegen einer Stallklaue eine dauerhafte Fehlbelastung bedeuten.
Dies unterstiitzt die These, dass, in Anbetracht der hohen Anzahl an Fibrosierungen

bzw. metaplastischen Verkndcherungen an den untersuchten Klauen, Stallklauen durch
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die Verlagerung des Gewichts auf den hinteren Abschnitt und der daraus resultierenden
Quetschung der Lederhaut wesentlich zur Entstehung des Rusterholzschen Sohlenge-
schwirs beitragen (Kujala et al. 2004; Ossent et al. 1997). Histologisch stellte sich die
metaplastische Verkndcherung in zwei histologisch untersuchten Fallen als lamellarer
Knochen sowie als Geflechtknochen dar. Da sie zudem in einem Fall Knorpelgewebe
enthielt, durfte hier sowohl eine desmale als auch einer enchondrale Verkndcherung
stattgefunden haben. Die kndcherne Metaplasie des Ballenunterhautfetts beim Rind ist
in der Literatur nicht explizit aufgefihrt. In Bezug auf die Rontgenuntersuchung koénnte
man in Analogie zur Sichtbarkeit periostaler Knochenzubildungen plantar am Tuber-
culum flexorium des Klauenbeins (Leip 1985) darauf schlief3en, dass auch die knécherne
Metaplasie des Ballenunterhautfetts auf Rontgenaufnahmen sichtbar sein kdnnte.

Die bei dieser Arbeit vorgefundenen Metaplasien mit Ausmafen bis zu 7 cm x 6 cm x
4 cm deuten auf einen langerfristigen Prozess hin. Da bei mehreren Klauen knécherne
Metaplasien verschiedener Schweregrade, von versprengten kleinen bis hin zu ausge-
dehnten soliden Verknécherungen, gefunden wurden, ist davon auszugehen, dass die-
ses Phanomen durchaus Klinisch relevant sein dirfte. Denn die Ballenmetaplasie hat
zwar keine knoécherne Verbindung zum Stutzskelett und dirfte daher nicht direkt einen
erhdhten Druck auf die Lederhaut ausiiben. Dennoch lasst sich nicht abschéatzen, inwie-
fern die Ballenmetaplasie durch mechanische Beeintrachtigungen des umliegenden Ge-
webes rezidivierende Geschwire begunstigen kann.

Von den an der distalen Gliedmafe vorhandenen Sehnenstrukturen war die tiefe Beu-
gesehne in Bezug auf das Rusterholzsche Sohlengeschwir aufgrund ihrer Lokalisation
am starksten betroffen. Die Zugbelastung der tiefen Beugesehne ist bei pathologisch
veranderter Zehenstellung erhéht (Rusterholz 1920). Zusatzlich ist diese Sehne im Be-
reich ihres Ansatzes am Klauenbein durch entzindliche Vorgdnge geschwacht oder so-
gar schon in Teilen nekrotisch (Wintzer 1962; Miilling und Stanek 2007).

Hochgradige Veranderungen der tiefen Beugesehne wie ihr Ausriss am Tuberculum
flexorium (Abb. 13, Abb. 14, Abb. 15, Abb. 16, Abb. 17) oder die Auflésung ihres distalen
Endes aufgrund eines Bursaabszesses (Abb. 18, Abb. 19) wurden im Rahmen dieser
Arbeit bei den am weitesten fortgeschrittenen Stadien Rusterholzscher Sohlenge-
schwiire beobachtet. Somit ist z. B. bei der Beobachtung einer Kippklaue durch Abl6-
sung der tiefen Beugesehne vom Klauenbein (Greenough 1997b) von einem
hochkomplizierten Geschwiir in fortgeschrittenem Stadium auszugehen. Es ergab sich,
dass die tiefe Beugesehne mit ihrem Ansatz am Tuberculum flexorium ausreif3t, was je
nach Bruchstelle in der Literatur auch als pathologische Fraktur des Tuberculum flexo-

rium beschrieben wird (Fiedler et al. 2004). Entscheidend ist wohl die Vorschadigung
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des jeweiligen Gewebes, da die Fraktur immer an der Stelle des geringsten Widerstan-
des lokalisiert sein wird. Diese Vorschadigungen des Knochens waren beim Rusterholz-
schen Sohlengeschwur vorwiegend im Bereich des Ansatzes der tiefen Beugesehne
plantar am Tuberculum flexorium in unmittelbarer Nahe zum eigentlichen Sohlenge-
schwir lokalisiert. Die Osteomyelitis war histologisch in den zwei Praparaten des
Klauenbeins anhand der zahlreichen durch die Osteoklasten verursachten Lakunen fest-
stellbar, nicht jedoch an den Knochenspikula des ausgerissenen Sehnenendes, da die
nekrotischen Knochenstiicke bei der Einbettung verloren gegangen sein durften. Nach-
dem die Entziindung im tachytrophen Knochengewebe zu mehr Schaden gefihrt hatte
als im bradytrophen Sehnengewebe, kam es durch die pathologische Fraktur des Tu-
berculum flexorium zum ,Ausriss“ der tiefen Beugesehne.

Neben den entziindlich oder durch Druck bedingten Knochendefekten am Klauenbein,
die als Komplikation eines jeden Geschwirs von kleinen oder groReren (Abb. 10) De-
fekten (Osteolysen) bis hin zur Osteomyelitis und zu pathologischen Frakturen des
Klauenbeins fiihren kénnen, sind periostale Knochenzubildungen bei der Betrachtung
des Rusterholzschen Sohlengeschwirs von groRer Bedeutung (Rusterholz 1920; Leip
1985).

Zusatzlich zu einer gewissen Rauigkeit, die auch ansonsten unveranderte Klauen ab
einem bestimmten Alter aufweisen (Toussaint Raven 1985), wurden bei dieser Studie
beim Grofiteil der Klauenbeine periostale Knochenzubildungen plantar am Tuberculum
flexorium festgestellt. Diese haben im Zusammenhang mit dem Rusterholzschen Soh-
lengeschwdr an dieser Stelle einen besonders negativen Effekt. Sie bewirken bei einem
vorhandenem Geschwir einen zusatzlichen, standigen inneren Reiz auf die Matrix und
kénnen somit den Abheilungsprozess erheblich beeintrachtigen (Rusterholz 1920; Leip
1985) sowie flr eine erhdhte Rezidivrate sorgen. Das bedeutet, dass bei Vorliegen eines
Rusterholzschen Sohlengeschwirs Klauen ohne nachweisbare Klauenbeinveranderun-
gen eine vergleichsweise glinstigere Prognose aufweisen (Leip 1985; Nouri et al. 2011).
Insgesamt sind mehrere Autoren der Meinung, dass der von der Physiologie abweichen-
den Morphologie des Tuberculum flexorium in Bezug auf die Abheilung und Rezidivrate
eine gewisse Schllsselrolle zukommt (Leip 1985; Nouri et al. 2011; Blowey 2012; Tsuka
et al. 2012).

Des Weiteren flhrten bei einer Klaue periostale Knochenzubildungen am Margo coro-
nalis und an der Seitenflache des Klauensesambeins zu einer knéchernen Verbindung
zwischen Klauen- und Klauensesambein (siehe auch Punkt 5.2.4.).

Bei der Analyse der Ausbreitung des Rusterholzschen Sohlengeschwiirs fiel auf,

dass von einer Ausnahme abgesehen im Anfangsstadium des Geschwiirs, wahrend am
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Sagittalschnitt makroskopisch noch keine weiteren Veranderungen vorlagen, bereits Os-
teolysen und bei zwei Drittel der Klauenbeine periostale Knochenzubildungen plantar
am Tuberculum flexorium feststellbar waren. Somit durfte diese Struktur den ersten An-
griffspunkt darstellen. Miilling (2007) nennt zwar das Ubergreifen der Infektion auf die
tiefe Beugesehne und die Nekrose derselben als ersten weiteren Schritt ausgehend von
einem unkomplizierten Rusterholzschen Sohlengeschwiir. Von zahlreichen anderen Au-
toren (Wintzer 1962; Stanek 1977; Nuss und Steiner 2004) werden allerdings wie in un-
seren Untersuchungen das Tuberculum flexorium im Ansatzbereich der tiefen
Beugesehne als erster Angriffspunkt der Infektion angesehen. Die Beugesehne kann im
Zuge dieses Geschehens vom Klauenbein ,ausreillen” (Wintzer 1962). Die weitere Aus-
breitung kann nun entlang der tiefen Beugesehne bis zum Krongelenk stattfinden und
eine fibrindse Tendovaginitis, im spateren Stadium eine fibrinds-eitrige Tendovaginitis
und eine Arthritis des Krongelenks auslésen (Wintzer 1962; Stanek 1977; Mulling und
Stanek 2007). In unserem Untersuchungsgut wurde in Bezug auf das Rusterholzsche
Sohlengeschwur nur in funf Fallen eine fibrinds-eitrige Tendovaginitis festgestellt, stets
vergesellschaftet mit einem Bursaabszess (Abb. 19). Makroskopisch war die Tendova-
ginitis gekennzeichnet durch das Vorliegen von Fibrin im Synovialraum, histologisch
zeigte sich eine fibrinds-eitrige Entziindung mit granulierender Komponente. Rein eitrige
Tendovaginitiden wurden nicht beobachtet.

Haufig kam es, auch ohne Ausriss der tiefen Beugesehne, zu fibrinds-eitrigen Klauen-
gelenksentziindungen. Eitrige Arthritiden sind mit einer fortschreitenden Auflésung des
Gelenkknorpels verbunden, sodass sich der Entziindungsprozess in das subchondrale
Knochengewebe ausbreiten kann (Weisbrode und Doige 2001). Die so entstandenen
gering- bis hochgradigen Osteolysen befanden sich in der Peripherie des Klauengelenks
sowie im Bereich von Synovialgruben des Klauen-, des Klauensesam- und des Kron-
beins.

Ebenso lagen, wie auch von Weisbrode (2001) geschildert, als Reaktion auf die Klauen-
gelenksentziindung periostale Knochenzubildungen am Margo coronalis des Klauen-
beins vor. In Anbetracht der Haufigkeit der Veranderungen durfte es erst im Anschluss
an die Klauengelenksentziindung zu einer Infektion der Bursa podotrochlearis gekom-
men sein, da Veranderungen der Bursa podotrochlearis nur zusammen mit Klauenge-
lenksveranderungen auftraten.

Im Gegensatz zu unseren Beobachtungen wird in der Literatur die Infektion der Bursa
podotrochlearis der Infektion des Klauengelenks vorangestellt (Stanek 1977; Greenough
1997b; Mulling und Stanek 2007). Allerdings wird nicht erwahnt, mit welcher Untersu-

chungsmethode der Ausbreitungsweg nachvollzogen wurde.
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Wintzer (1962) zeigt einen selteneren Weg des Ubergangs der Entziindung direkt auf
den Klauenbeinkérper und in der Folge eine pathologische Fraktur des Klauenbeins mit
Eréffnung des Klauengelenks auf. In den eigenen Untersuchungen wurde eine patholo-
gische Fraktur an dieser Stelle nicht festgestellt, jedoch lieferte Weisbrode (2001) einen
Hinweis darauf, dass sich Bakterien aus gelenknahem Weichteil- und osteomyelitischem
Knochengewebe bis in das Gelenk ausbreiten kdnnen. Ebenso diirfte eine Fortleitung
der Infektion Uber die Lederhaut im Rahmen einer diffusen Lederhautentziindung eine
Rolle spielen.

Als Begleiterscheinungen des Rusterholzschen Sohlengeschwirs, die auch am Unter-
suchungsgut vorkamen, werden meist auch Schwellungen und beriihrungs- und druck-
empfindliche Phlegmonen des Ballens, des Kronsaums und der gesamten distalen
Gliedmalie genannt (Stanek 1977; Fiedler et al. 2004).

5.2.8 Sohlenspitzengeschwiir

Bei den eigenen Untersuchungen lagen beim Sohlenspitzengeschwir bei knapp der
Halfte der betroffenen Klauen Hinweise auf eine Klauenrehe vor, die als pradisponieren-
der Faktor angesehen wird. Durch Absenkung und Rotation der Klauenbeinspitze kann
es im Rahmen der Klauenrehe zur Quetschung der Sohlenlederhaut in diesem Bereich
und folglich zur Ausbildung eines Geschwirs kommen (Greenough 1997a; Ossent et al.
1997; Ossent und Lischer 1998).

Die Veranderungen im Zusammenhang mit dem Sohlenspitzengeschwur fanden sich
meist im Bereich der Klauenspitze: am Sagittalschnitt waren gering- bis mittelgradige
entzindliche Veranderungen der Lederhaut im Bereich unterhalb der Klauenbeinspitze
erkennbar; bei den Mazerationspraparaten waren mit einer Ausnahme an allen Klauen-
beinen plantar an der Klauenbeinspitze gering- bis hochgradige Osteolysen bzw. Oste-
omyelitiden feststellbar. AuRerdem bot bei einigen ungepflegten Klauen das dicke
Sohlenhorn offensichtlich einen gewissen Schutz vor dem Eindringen von Erregern, so
dass Veranderungen eher lokal begrenzt blieben (Abb. 22). Das Vorliegen von Osteoly-
sen bei zwei Klauen an fir das Sohlenspitzengeschwur untypischen Stellen wie im kau-
dalen Drittel des Planum cutaneum oder im abaxialen Bereich des Margo solearis kdnnte
darin begrundet sein, dass sich hier aufgrund der unphysiologischen Belastungsverhalt-
nisse ein Rusterholzsches Sohlengeschwir bzw. ein Sohlenwandgeschwir im friihen
Anfangsstadium befanden, welche weder bei der Beurteilung von auf3en noch am

Sagittalschnitt erkannt wurden.
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Als kompliziertes Stadium des Sohlenspitzengeschwirs wird in der Literatur die Klauen-
spitzennekrose aufgefuhrt (Thompson 1998; Kofler 1999; Kofler et al. 1999). Sie ent-
steht, wenn Bakterien durch Horndefekte an der Sohlenspitze oder entlang benachbarter
Bereiche der Weilen Linie eindringen (Ferguson 1997; Thompson 1998). Bedingt durch
die diinne Koriumschicht an dieser Stelle greift die Infektion dann schnell auf das Kno-
chengewebe des Klauenbeins tber (Kofler et al. 1999; Kofler 1999). Die Verwendung
von Winkelschleifern bei der Klauenpflege ist in diesem Zusammenhang besonders
problematisch (Kofler et al. 1999). Beguinstigt durch eine Ubermafige Ausdinnung des
Sohlenhorns im Rahmen der Klauenpflege sind das Sohlenhorn und vor allem die Weilie
Linie, die aufgrund ihrer anatomischen Beschaffenheit ohnehin anfalliger fir du3ere Ein-
wirkungen ist, geschwacht (Maierl und Mulling 2004; Shakespeare 2009). Auch scharfe
Steinchen in der Umgebung der Tiere kénnen dann schon Lasionen an den Sohlenfla-
chen hervorrufen (Thompson 1998). Ferner kann bei der Klauenpflege durch Gberma-
Rige Kirzung des Hornschuhs (weniger als 7,5 cm Vorderwandlange, bei Reheklauen
muss das Maf} entsprechend angepasst werden (Fiedler et al. 2004)) und / oder falsche
Schnittfihrung (senkrecht zur Dorsalwand anstatt senkrecht zur Sohlenflache) die Le-
derhaut an der Klauenspitze eréffnet und ein Sohlenspitzengeschwiir verursacht werden
(Toussaint Raven 1985; Fiedler et al. 2004). Im Rahmen dieser Arbeit konnten bei einem
Tier an allen vier (!) Hinterzehen so entstandene Sohlenspitzengeschwure bzw. Klauen-
beinspitzennekrosen verschiedener Schweregrade dokumentiert werden (Abb. 33). In
fortgeschrittenen Fallen kann es beim Sohlenspitzengeschwir zur pathologischen Frak-
tur der Klauenbeinspitze kommen. Derartige Veranderungen sind auf Réntgenaufnah-
men erkennbar (Thompson 1998; Kofler 1996), weshalb flr die Diagnose, die Prognose
und fir die Festlegung der TherapiemalRnahmen die Rontgendiagnostik nutzlich sein
kann. Bei einer Zehe (Abb. 33, HLI) lag auch eine Klauengelenksentziindung vor. Diese
durfte im Rahmen einer diffusen Lederhautentziindung entstanden sein, wie von Weis-
brode (Weisbrode und Doige 2001) beschrieben: demnach kénnen Bakterien aus umlie-
gendem Weich- oder Knochengewebe in ein Gelenk gelangen. Alternativ ist auch die
Fortleitung einer Infektion Uber den Knochenmarkraum des Klauenbeins denkbar.

Laut Kofler (1999) besteht fir den Kliniker in vielen Fallen eine erhebliche Diskrepanz
zwischen den klinisch nachweisbaren Lasionen an der Sohle und der hochgradigen
Lahmheit bei Vorliegen einer Klauenbeinspitzennekrose. Dies ist vor allem bei Sohlen-
spitzengeschwiiren der Fall, die nicht als offenes Geschwir in Erscheinung treten, son-
dern sich innerhalb des Hornschuhs weiter ausgebreitet haben. In der Mehrheit der von
uns untersuchten Falle waren die Sohlenspitzengeschwiire von auf’en als solche er-

kennbar, allerdings war das Ausmal} der Veranderungen nicht abschatzbar; in allen
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Fallen lagen deutlich Abweichungen von der normalen Klauenform vor (Stallklauenbil-
dung). Bestatigt wurde die Klauenspitzennekrose schlieRlich am Sagittalschnitt bzw. am

Mazerationspraparat.

5.2.9 Sohlenwandgeschwiir

Das Sohlenwandgeschwdir ist eine Folgeerscheinung der White Line Disease im Bereich
des Ballens und tritt bevorzugt an den AufRenklauen der Hintergliedmaflen an der abaxi-
alen Seite auf Hoéhe des Ubergangs vom weichen zum harten Ballen in Zone 3 auf
(Edwards 1980; Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004). In der Literatur wird das Soh-
lenwandgeschwiir als eine der haufigsten Klauenerkrankungen in der Laufstallhaltung
und eine der Hauptursachen fir Lahmheiten erwahnt (Nuss und Steiner 2004; Amory et
al. 2008; Kujala et al. 2010; Nouri et al. 2013b). Regelmafige Klauenpflege ist fir die
frihzeitige Erkennung des Sohlenwandgeschwirs von Bedeutung (Nouri et al. 2013b).
Das unkomplizierte Stadium, erkennbar an einer dunklen Verfarbung und ggf. einer Ver-
breiterung der Weillen Linie ist nur durch sorgfaltiges Nachschneiden und Sondieren
diagnostizierbar (Edwards 1980; Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004; Nouri et al.
2013a). Anderenfalls kdnne nach den Erfahrungen von Nouri (Nouri et al. 2013a) eine
Penetration der Sohle in Zone 3 leicht Gbersehen werden.

Aufgrund der morphologischen Beschaffenheit der Wei3en Linie kdnnen dort Schmutz
und Steinchen eingetreten werden. Werden diese nicht entfernt, kdnnen sie weiter pro-
ximal verlagert werden und eine sog. septische Laminitis verursachen (Edwards 1980;
Mulling 2002). Bei der Exungulation der Klauen war lediglich eine Verfarbung der Leder-
hautlamellen an der korrespondierenden Stelle erkennbar. Nach der Mazeration zeigte
sich beim Grof3teil der Klauen eine Osteolyse an der abaxialen Seite des Margo solearis
des Klauenbeins, wie auch von Nouri (2013b) bereits beschrieben. Aufgrund der durch
Osteomyelitis bedingten Knochendefekte sehen wir diese Falle bereits als kompliziert
an, wenn auch diese Veranderungen erst am Mazerationspraparat klar zum Vorschein
kommen. Im Vergleich dazu liegt laut Literatur die komplizierte Form der Erkrankung vor,
wenn ein Fistelkanal oder ein Abszess entsteht und es zur Separation des Horns von
der hornbildenden Schicht kommt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004). Das Exsudat
kann dann die gesamte Sohlenflache unterminieren und zur Ausbildung von Doppelsoh-
len fihren (Fiedler et al. 2004; Nouri et al. 2013a) (Abb. 28). Alternativ kdnnen die Ent-
ziindungsprodukte am Kronsaum oder im Ballenbereich am Ubergang von der Haut zum
Hornschuh zu Tage treten. Damit einhergehende Zusammenhangstrennungen am
Kronsaum konnten auch im Rahmen dieser Arbeit beobachtet werden (Abb. 26, Abb.

27). Weiterhin lagen bei einigen Klauen am Sagittalschnitt und / oder - wie auch bei den
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Untersuchungen von Nouri et al. (2013b) - an den Mazerationspraparaten Zeichen fir
eine Entziindung des Klauengelenks sowie der Bursa podotrochlearis vor. Der Ubergang
der Infektion auf diese unmittelbar benachbarten synovialen Strukturen wird von einigen
Autoren erwahnt (Collick 1997b; Nuss und Steiner 2004; Nouri et al. 2013b). Edwards
(Edwards 1980) erwahnt die Moglichkeit der Nekrose der tiefen Beugesehne. Ein Soh-
lenwandgeschwir mit diesen Veranderungen wurde im Rahmen der vorliegenden Un-
tersuchungen nicht festgestellt.

Da im Rahmen dieser Arbeit bei verdachtigen Klauen vor dem Sagittalschnitt und der
Mazeration keine Klauenpflege betrieben wurde, konnte das Vorliegen eines Sohlen-
wandgeschwires erst bei der Exungulation wahrend der Mazeration oder am Mazerati-
onspraparat selbst eindeutig festgestellt werden. Es ist nicht auszuschlief3en, dass mit
der angewandten Methode Sohlenwandgeschwire im Anfangsstadium Gbersehen wur-
den. Je nach Indikation der pathologischen Untersuchung sollte das Untersuchungspro-
tokoll (siehe 5.1) aus diesem Grund um eine weitere paramediane Schnittebene
erweitert werden, obgleich schmerzhafte Prozesse, die bei der Forensik und im Tier-

schutz eine Rolle spielen, aulerlich fiir den Fachmann erkennbar sein dirften.

5.2.10 Hochgradig deformierte Klauen

Einige der Klauen zeigten so hochgradige Veranderungen, dass sich die Atiologie der
Klauenerkrankung nicht mehr nachvollziehen lie3. Dies war vor allem bei ausgeschuhten
Zehen der Fall, da der fehlende Hornschuh keine Hinweise auf die Eintrittspforte mehr
liefern konnte (Abb. 30). Ein Teil der betroffenen Klauen zeigte eine sehr auffallige Mor-
phologie: bei einer Klaue kam es zur vollstandigen knéchernen Ankylose des Klauenge-
lenks (Abb. 31). Eine andere Klaue wies eine fibrose Ankylose des Klauengelenks auf.
Bei diesen hochgradig veranderten Klauen wird die Tierschutzrelevanz von Klauener-

krankungen besonders deutlich. Sie wird im Folgenden unter Punkt 5.3 naher dargestellit.

5.3 Aspekte des Tierschutzes

Gemal § 1 Tierschutzgesetz ist es verboten, einem Tier ohne vernlnftigen Grund
Schmerzen, Leiden oder Schaden zuzufugen.

Schmerzen sind unangenehme Sinnes- und Gefiihlserlebnisse, die im Zusammenhang
mit tatsachlichen oder potenziellen Gewebeschadigungen stehen. Eine Schmerzempfin-
dung, wie der Mensch sie kennt, ist bei Saugetieren aufgrund der anatomischen und
physiologischen Ahnlichkeiten bei der Schmerzaufnahme, -weiterleitung und -verarbei-
tung mit dem Menschen ohne weiteres anzunehmen (Hirt et al. 2013). So dirften die
hochgradigen Veranderungen von Strukturen wie z. B. des stark innervierten Periosts

zu entsprechender Schmerzhaftigkeit, verbunden mit einer entsprechenden Lahmheit
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der Tiere gefuhrt haben (Webster 1986; Whay et al. 1997; Thompson 1998; Haegerstam
2001; Whay 2002; Martin et al. 2007; Shakespeare 2009; Sibley 2013). In Bezug auf
langer anhaltende Schmerzen im Sinne des § 17 Nr. 2 b Tierschutzgesetz lasst sich die
Beurteilung der Chronizitat der hochgradigen Klauenerkrankungen vor allem auf die Er-
gebnisse der Mazeration stutzen: in Analogie zur Frakturheilung dirften deutlich sicht-
bare periostale Knochenzubildungen mindestens 10 bis 14 Tage alt sein (Baumgartner
und Gruber 2011; Munro und Munro 2008). Des Weiteren wurden in der Histologie Plas-
mazellen in entzindlich veranderter Lederhaut festgestellt, deren frihestes Auftreten
nach etwa 10 Tagen erwartet werden kann (Baumgartner und Gruber 2011).

Schaden ist jede Beeintrachtigung der physischen oder psychischen Unversehrtheit (Hirt
et al. 2013). Schaden im Sinne dieser Definition sind unter Punkt 4.3 ausfuhrlich darge-
stellt. Bei vielen der abgebildeten Klauen dirfte eine Restitutio ad integrum insbesondere
bei hochgradigen Veranderungen ausgeschlossen sein, da auch nicht oder wenig rege-
nerationsfahige Gewebe wie z. B. Gelenkknorpel beschadigt wurden (Weisbrode und
Doige 2001).

5.4 Aspekte der Klauenpflege

Die Hauptursache fir den schlechten Zustand der Klauen durfte neben rehebedingten
Veranderungen in der vernachlassigten Klauenpflege liegen, was sowohl altere (Simon
1963) als auch eine aktuelle Studie (Weiler 2014) bestatigen. Trotz des mittlerweile be-
trachtlichen Wissens auf dem Gebiet der Klauenerkrankungen scheint es Probleme bei
der Umsetzung bei der Prophylaxe und der Behandlung in der Praxis zu geben (Vasseur
et al. 2015; Alawneh et al. 2012; Espejo et al. 2006; Seabrook und Wilkinson 2000),
wobei eine regelmafige und sachgerechte Klauenpflege in vielen Milchviehhaltungen
jedoch eine Selbstverstandlichkeit darstellen duirfte. Stanek (1977) unterstellte Tierhal-
tern, dass Lahmheiten geringeren Grades entweder Gberhaupt nicht bemerkt oder igno-
riert werden. Es ist nachgewiesen, dass viele Lahmheiten vom Tierhalter unbemerkt
bleiben. Spatestens hier sollte es zum Eingreifen durch den betreuenden Tierarzt oder
Klauenpfleger kommen. Knezevic (1960) vermutete, dass beim Tierhalter wohl keine
rechte Vorstellung Uber die beachtliche Hohe der krankheitsbedingten Verluste bestehe.
Anders lasst sich nicht erklaren, dass die Pravalenzen von Lahmheiten nahezu gleich-
bleibend hoch sind (Whay 2002), obwohl schon seit knapp 100 Jahren Literatur existiert,
welche eine den Untersuchungsergebnissen der vorliegenden Arbeit vergleichbare
Problematik beschreibt (Rusterholz 1920). Sicher spielen hier auch die sich andernden
Haltungsbedingungen von der extensiven zur intensiven Tierhaltung und das erhdhte

Leistungspensum der Tiere eine Rolle (Stanek 1977).
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Bei der Klauenpflege ist auf eine fachgerechte Durchfihrung zu achten. Empfohlen wird
eine funktionelle Klauenpflege nach dem sog. 5-Punkte-Schema (Toussaint Raven
1985; Fiedler et al. 2004). Denn wie sowohl die eigenen Untersuchungen als auch Fall-
berichte anderer Autoren zeigen, kann eine unsachgemafe Klauenpflege fatale Folgen
fur das Tier bzw. ganze Tierbestande haben (Thompson 1998; Kofler et al. 1999;
Shakespeare 2009). An dieser Stelle sei insbesondere auf ein Tier verwiesen, welches
an allen vier Hinterzehen Sohlenspitzengeschwire unterschiedlicher Schweregrade auf-
wies (Abb. 33). Des Weiteren kénnen sich bei der Therapie von Klauenerkrankungen
falsch angebrachte oder zu lange verbleibende Kothurne als problematisch erweisen.
Die lange Tragezeit war an offensichtlich einseitig abgenutzten Kothurnen erkennbar
(Abb. 34, Abb. 35). Durch die Entlastung der Partnerklaue und die daraus resultierende
vermehrte Belastung der hochgestellten Klaue waren zum Teil an der (vermutlich zu-
nachst gesunden) Klaue Sohlengeschwiire unterhalb des Tuberculum flexorium entstan-

den.

Die Gesamtproblematik der Klauenerkrankungen scheint zum grof3en Teil, sei es durch
jahrhundertlange Zuchtauswahlkriterien oder durch diverse Haltungsbedingungen und
Leistungsanforderungen, hausgemacht zu sein. So lautet zumindest eine provokante
Aussage von Toussaint Raven (1985):

»If @ sound quick had not been able to withstand the great forces within the horny shoe,
and a sound horny shoe the great forces from outside, the cow would have become
extinct before there was a chance of domesticating it.”

Vielleicht stellt diese Aussage auch nur die Forderung dar, dem Tier vernlinftige Hal-
tungsbedingungen zu bieten bzw. die Defizite, welche die Haltungsumgebung moderner

Haltungssysteme mit sich bringen, durch eine adaquate (Klauen-) Pflege auszugleichen.
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6 Zusammenfassung

»Untersuchungen zur Morphologie des RinderfuBes bei komplizierten Klauener-
krankungen unter besonderer Beriicksichtigung der knéchernen Strukturen*

Klauenerkrankungen treten in der Milchviehhaltung haufig auf und sind von groRer wirt-
schaftlicher und tiergesundheitlicher Bedeutung. Grundlage fur die Diagnostik und The-
rapie ist die genaue Kenntnis der Pathomorphologie, um einschatzen zu kdnnen, welche

Veranderungen innerhalb des Hornschuhs auftreten kénnen.

Ziel der vorliegenden Untersuchung war die Darstellung der morphologischen Verande-
rungen komplizierter Klauenerkrankungen mit besonderer Berlicksichtigung von Sohlen-
geschwuren. Hierflr wurden an einem Verarbeitungsbetrieb tierischer Nebenprodukte
104 HinterfliRe von 55 Kihen, bei denen der Verdacht eines Sohlengeschwirs bestand,
ausgewahlt. Als Auswahlkriterien dienten Hinweise auf eine stattgehabte Behandlung
wie Verbande oder Kothurne, abweichende Klauenformen / -stellungen, Veranderungen
im Bereich der weilten Linie sowie Anzeichen einer Entzindung wie z. B. eine
Kronsaumschwellung. Die weitere Untersuchung der Klauen fand in der Pathologie des
Bayerischen Landesamtes fur Gesundheit und Lebensmittelsicherheit in Erlangen statt.
Die Klauen wurden dabei von aul3en, am Sagittalschnitt und exemplarisch anhand his-
tologischer Schnitte beurteilt; auRerdem wurden die Klauen-, Klauensesam- und Kron-
beine mazeriert und auf Knochendefekte und -zubildungen untersucht. Aus der
Gesamtschau der Veranderungen wurde daruber hinaus versucht, den Ausbreitungs-

weg fur den jeweiligen Geschwirstyp nachzuvollziehen.

Insgesamt konnten in Bezug auf Sohlengeschwiire bei der Untersuchung von 208 Hin-
terzehen von 55 Kuhen 120 pathologisch-anatomische Diagnosen an 112 Hinterzehen
erhoben werden. Die AulRenklauen (n = 82) waren haufiger betroffen als die Innenklauen
(n = 30). Nicht alle Erkrankungen wurden bereits von auf3en erkannt, einige Geschwure
waren dariber hinaus erstin der Mazeration (n = 29) ersichtlich. Das haufigste Geschwir
im Untersuchungsgut war das Rusterholzsche Sohlengeschwir (49 %), gefolgt vom

Sohlenspitzengeschwir (36 %) und dem Sohlenwandgeschwir (15 %).

Beim Rusterholzschen Sohlengeschwiir waren die am starksten veranderten Struktu-
ren das Ballenunterhautfett, die tiefe Beugesehne und das Klauenbein, gefolgt vom
Klauengelenk. Im Bereich des Ballenunterhautfetts waren eine Fibrosierung bzw. eine
kndcherne Metaplasie feststellbar. Bei hochgradig veranderten Klauen war der Ansatz

der tiefen Beugesehne am Klauenbein ausgerissen. Dabei blieb der distale Abschnitt der
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6 Zusammenfassung

Sehne fest mit den ausgerissenen Knochensplittern des Tuberculum flexorium verbun-
den. Die Ausbreitung der Infektion erfolgte von der Eintrittspforte Uber die Lederhaut auf
das Tuberculum flexorium des Klauenbeins bis zur Infektion des Klauengelenks, der
Bursa podotrochlearis und der gemeinsamen Fesselbeugesehnenscheide. Die Metapla-
sie des Ballenunterhautfetts stand in engem Zusammenhang mit dem schlechten Pfle-
gezustand der Klauen und der damit einhergehenden Verschiebung der Belastung nach

kaudal auf den Ballenbereich.

Bei Sohlenspitzengeschwiiren im Anfangsstadium, bei denen die Lederhaut noch
nicht frei lag, spielten sich die Veranderungen lokal ab, wobei zumeist schon osteolyti-
sche Veranderungen an der Klauenbeinspitze vorlagen. Bei offenen Geschwiren kam
es zu weitreichenden Nekrosen des Klauenbeins, was aufgrund der verhaltnismaRig
kleinen Lasionen am Hornschuh von auf3en betrachtet nicht immer zu erwarten gewesen
ware. Somit vollzog sich der Ausbreitungsweg stets von der Klauenbeinspitze nach pro-
ximal in Richtung Klauengelenk. Sohlenspitzengeschwiire gingen haufig mit deutlichen
Veranderungen im Sinne einer Klauenrehe einher.

Bei Vorliegen eines Sohlenwandgeschwiirs waren beim Grofteil der Klauenbeine Os-
teolysen an der abaxialen Seite des Margo solearis erkennbar. Bei einigen Klauen wie-
sen Knochendefekte an den mazerierten Gelenkflachen auf eine Entziindung des
Klauengelenks und / oder der Bursa podotrochlearis hin. So durfte es im Rahmen der
Geschwursausbreitung zu einer diffusen eitrigen Lederhautentziindung mit Ausbildung
einer Doppelsohle und zu einer Fortleitung der Infektion auf das Klauengelenk und die
Bursa podotrochlearis gekommen sein. Am Sagittalschnitt waren die abaxialen Veran-
derungen der Klaue meist nicht oder nur undeutlich zu erkennen, wahrend entspre-

chende Osteolysen am Klauenbein eine eindeutige Zuordnung ermdglichten.

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, wie schwer Klauen im Rahmen komplizierter Soh-
lengeschwire verandert sein konnen und damit einmal mehr, welche Bedeutung der
regelmafigen und sachgerechten Klauenpflege als wichtigste Prophylaxemaflnahme

gegen Klauenerkrankungen zukommt.
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7 Summary

7 Summary

“Morphological investigations in complicated bovine claw diseases especially fo-
cusing on bony structures”

In dairy farming claw diseases are a common problem of high economic significance and
negative impact on animal welfare. In order to assess the pathological changes within
the claw capsule as a basis for diagnostics and therapy the precise knowledge of the

pathomorphology is essential.

Objective of the study was to display the pathomorphological changes in complicated
claw diseases with special focus on sole ulcers. For this purpose, 104 feet from 55 cows
showing external signs of complicated sole ulcers were taken from an animal carcase
disposal plant. Selection criteria were signs of treatment such as bandages or blocks,
differing claw shape or footing, changes within the white line as well as signs of inflam-
mation as swelling of the coronary band. Examination of the material took place at the
Bavarian Health and Food Safety Authority in the department of pathology in Erlangen.
The selected feet were examined externally and internally. In order to examine the sam-
ples internally, a sagittal section was performed and selected samples were examined
histologically on an exemplary basis. Furthermore, the distal and middle phalanx as well
as the distal sesamoid bones were macerated and inspected for osteolysis and reactive
new bone formation. Based on the overall view of pathological changes the attempt was
undertaken to draw conclusions as to the path of spreading of the infection for the re-

spective type of ulcer.

The examination of 208 digits of 55 cows revealed 120 pathological-anatomical diagno-
ses on 112 digits. The outer claws turned out to be affected more often (n =82) than the
inner claws (n = 30). Not all claw disorders could be detected within the scope of the
external examination. In some cases the disease was not even determined at the sagittal
section (n = 29). Most frequently we detected Rusterholz ulcer (49 %), followed by toe

ulcer (36 %) and white line disease at the abaxial wall (15 %).

In claws affected with Rusterholz ulcer the heel cushion, the deep flexor tendon and
the distal phalanx were the structures most considerably changed, followed by the distal
interphalangeal joint. We found replacement of the subcutaneous tissue of the heel cush-
ion by connective tissue and osseous metaplasia. In severely changed claws the inser-
tion of the deep digital flexor tendon was detached from the distal phalanx with the distal

part of the tendon remaining attached to the osseous fragments of the flexor tubercle.
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7 Summary

The infection spread from the dermis to the tuberculum flexorium of the distal phalanx,
the distal interphalangeal joint, the bursa podotrochlearis and the common digital flexor
tendon sheath. The metaplasia of the heel cushion was related to the bad trimming con-
ditions of the claws and associated therewith a shift of the load towards the heel.

In initial stages of toe ulcers with the dermis still being covered by epidermis findings
were restricted to local changes only, whereby in most cases osteolysis was present at
the tip of the distal phalanx. In advanced stages of open ulcers extensive necroses of
the distal phalanx could be detected. This pathological finding would not have been ex-
pected by external examination in all cases as the visible lesions of the claw capsule
were comparatively small. Thus the infection always spread proximally from the tip of the
claw towards the distal interphalangeal joint. Toe ulcers were often associated with lam-
initis-like changes.

The majority of distal phalanges affected by white line disease showed osteolyses at
the abaxial side of the margo solearis. In some claws osteolysis of the macerated joint
surfaces was indicative of an inflammation of the distal interphalangeal joint and/or of
the bursa podotrochlearis. The spreading of infection was likely to cause diffuse inflam-
mation of the corium in combination with the formation of a double sole and inflammation
of the distal interphalangeal joint as well as the bursa podotrochlearis. While changes on
the abaxial segment of the claw were not or only vaguely visible on the sagittal section,

corresponding osteolysis of the distal phalanx enabled a clear diagnosis.

The results of this study demonstrated the range of changes on claws with complicated
sole ulcers and, once more, the great significance of regular and proper claw care as the

most important prophylactic measure against claw diseases.
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Abb. 1: Vergleichende Darstellung der Klauenbeine der jeweils hinteren linken
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