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Bei Pferden bis zum Alter von 3 Jahren werden in zuneh-
mendem Maße Knochen- und Gelenkveränderungen beob-
achtet, die dem Formenkreis der \Wachstumsstörungen des
Skeletts bzw. den Osteochondrosen zuzuordnen sind. Die
Bedeutung dieser Veränderungen ist vor ailem darin zu se-
hen, daß die in der'sfachstumszeit des Pferdes entstehen-
den Knochen- und Gelenkveränderungen nicht ausheilen,
sondern in bleibende Schäden - vor allem der Gliedmaßen-
gelenke - übergehen, die die Gebrauchsfähigkeit des er-
wachsenen Pferdes beschränken.
\Wachstumsstörungen des Skeletts sind bei großwüchsigen
Hunderassen sowie bei Mastgeflügel, Mastschweinen und
Mastbullen seit langem bekannt. Sie entsprechen einer'Ad-
aptationskrankheit, an deren Entstehung exogene und en-
dogene Faktoren beteiligt sind. Bei Pferden wird heute die
gleiche Pathogenese für das haufige Vorkommen von
Vachstumsstörungen verantwortlich gemacht, wenn auch
über die Ursachen in Einzelheiten noch keine genauen, ex-
perimentell nachgeprüften Erkenntnisse vorliegen. Endo-
gene Faktoren, die das Auftreten von Wachstumsstö-
rungen begünstigen, ergeben sich aus der Rassendisposi-
tion. Kalt- und 'W'armblutfohlen erkranken häufiger als
Vollblutfohlen. Hengste und \Wallache zeigen häufiger Ver-
änderungen als Stutfohlen. Vielfach wird berichtet, daß be-
sonders großrahmige Fohlen erkranken, wobei steiler ge-
stellte, lange Extremitäten das Auftreten begünstigen
(Dietz, 1968; Paatsama, 1975: Rooney, 1975; Scbebitz, 1975).
Endogener Faktor ist auch die negative Selektion auf Ske-
lettgesundheit, die mit der Weiterverwendung chronisch
lahmender Stuten in der Zucht betrieben wird (Müller,
1976). Als auslösender exogener Faktor ist vor allem eine
protein- und energieüberschüssige Fütterung anzusehen,
durch die stark getriebene Fohlen heranwachsen. Die pro-
tein- und energieüberschüssige Fütterung beschleunigt das
Skelettwachstum und die Muskelentwicklung mit dem Er-
gebnis, daß die größer dimensionierten, aber nicht bela-
stungsfähigeren Knochen einer Uberbelastung durch die
verstärkt einwirkenden Muskelkräfte ausgesetzt werden.
Es ergeben sich Überbelastungsschäden, die den Beginn der
systemischen tWachstumsstörungen des Skeletts darstellen.

Überbelastung der Epiphysenfugenscheiben

Von der Überbelastung wird zuerst das verformbare Knor-
pelgewebe der Epiphysenfugenscheiben betroffen. Die Ver-
sorgung der Chondrozyten des gefäßlosen Knorpelgewebes
erfolgt durch Diffusion, wobei der innere Fluß der Grund-

substanz durch Kompression und Dekompression bzw.
durch Belastung und Entlastung in der Bewegung ein ganz
wesentlicher Faktor für die Ernährung der Chondrozyten
ist. Überbelastung löst über Störungen des inneren Flusses
mit Ernährungsstörungen Unregelmäßigkeiten der Prolife-
ration und Differenzierung der Chondrozyten sowie des
Aufschlusses der Epiphysenfugenscheiben aus. Das Ergeb-
nis sind nicht nur ungleichmäßig dicke Epiphysenfugen,
Verlust der Säulenstruktur der Knorpelzellanordnung und
regressive bis zur herdförmigen Nekrose reichende Knor-
pelzellveränderungen, sondern vor allem ein ungleichmäßi-
ges Längenwachstum der Knochen mit Verlagerung der
Knochenachse und nachfolgenden Stellungsanomalien. Die
Deformationen ergeben sich meist aus der stärkeren Bela-
stung der medialen Knochenabschnitte, die dickere Spon-
giosabälkchen und eine dickere mediale Kortikalis zeigen
als die weniger belasteten lateralen Abschnitte (Abb. 1),
wobei vielfach durch Zubildung von Knochenbälkchen im
Periost die mediale Kortikalis verstärkt wird und der Um-
fang der Metaphyse zunimmt. Die Verlagerung der Kno-
chenachse bzw. der Belastungsrichtung bedingt gleichzeitig
eine verminderte Resistenz der Wachstumszonen gegen-
über mechanischen Belastungen, so daß partielle Zusam-
menhangstrennungen (Fissuren) zwischen metaphysärer
Spongiosa und Epiphysenfugenscheiben entstehen. Selten
kommt die vollständige Epiphysenablösung vor (Abb. 2 u.
3). Die Wachstumsstörungen der Epiphysenfugen sind als

,,Epiphysitis" (Roonqt, 1969, 1977) oder als Osteochondro-
sen (Rejnö and Strömberg 1978) beschrieben worden. Die
bilateral symmetrisch entwickelten Veränderungen sind in
den vermehrt belasteten Vorderextremitäten (distaler Me-

Zusammenfassung

Die Häufigkeit von \ü(achstumsstörungen des Skeletts (Osteochon-

drosen Obson)bei wachsenden Pferden ist groß. Ursache der \üachs-
tumsstörungen sind endogen-genetische (Großwuchs) und exogene
Faktoren. Das beschleunigte \üTachstum, verursacht durch energie-
und proteinüberschüssige Fütterung, ist die Hauptursache der Uber-
belastung des Skeletts. Veränderungen werden zuerst am wachsen-
den Knorpelgewebe der Epiphysenfugenscheiben und der Gelenk-
flächen beobachtet. Wachstumsstörungen des Skeletts sind systema-
tische Erkrankungen. Epiphysitis, aseptische Humeruskopfnekrose,
Gonotrochlose, Chondromalazie der Patella, Chondrosis s. Osteo-
chondrosis s. Osteochondritis dissecans, subchondrale Knochenzy-
sten und intraanikuläre Absprengungsfrakturen sind Symptome der
'Wachstumsstörungen des Skeletts bei Fohlen.

Disturbances of skeletal growth in growing horses

The incidence of disturbances of skeletal growth in growing horses
(Osteochondrosis Olssonl is very high. The etiology is determined
by endogenous genetical factors (macrosomia) and exogenous fac-
tors. The accelerated growth, caused by overnutrition with energy
and protein, is the chief cause of the overstressed skeleton. Primary
lesions of overstress are observed in the growing cartilage tissue of
epiphyseal plates and joint surfaces. Disturbances of skeletal growth
are systemic diseases. Epiphysitis, aseptic necrosis of the humeral
head, gonotrochlosis, chondromalacia of patella, chondrosis s. os-
teochondrosis s. osteochondritis dissecans, subchondral bone cysts,
and intraarticular chip fractures are symptoms of the generalized
disturbances of ,skeletal growth in foals.
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6 Wachstumsstörungen des Skeletts beijungen Pferden

Abb. 1 Distaler Radius, Fohlen, 'l Jahr alt: Wachstumsstörung der
Epiphysenfuge mit Verstärkung der medialen Spongiosa (rechts).
Röntgenstru kturauf nahme.

takarpus, distaler Radius) stärker ausgeprägt als in den Hin-
terextremitäten (distaler Metatarsus, distale Tibia). Sie sind
in geringeren Graden auch an den Epiphysenfugenscheiben
der anderen Röhrenknochen nachweisbar. Die ein- oder
beidseitig vorkommende Epiphysenablösung des Femur-
kopfes bei Kaltblutfohlen (Dietz, 1968; Müller, 1976) ist
möglicherweise diesem Komplex zuzuordn n. Üb.r bis zur
Ablösung der Tuberositas tibiae reichende Veränderungen
dieser Epiphysenfuge - entsprechend dem Osgood-Schlat-
ter-Syndrom - ist gleichfalls berichtet worden (Baker, 1960;
Adams, 1974).

Überbelastung der Gelenkflächen

Die Überbelastungsschäden des Gelenkknorpels haben die
gleiche Pathogenese wie die Veränderungen der Epiphysen-
fugenscheiben. Störungen der Diffusion und des inneren
Flusses führen zu Ernährungsstörungen der Chondrozy-
ten, so daß über Beeinträchtigungen des epiphysären Knor-
pelwachstums unebene und entrundete Gelenkflächen ent-
stehen. Dabei kommen aus Chondrozytennekrosen entste-
hende superfizielle und profunde LJsuren bei Fohlen nur
seltener vor. Charakteristisch für \Wachstumsstörungen des

Abb. 2 Distaler Metakarpus, Fohlen,
rung der Epiphysenfuge mit partieller

5 Monate alt: Wachstumsstö-
Epiphysenfugenablösu ng.

Skeletts sind die aus Anpassungsvorgängen des Gelenk-
knorpels hervorgehenden Gelenkveränderungen der
Chondrosis dissecans, die auf konvexen Gelenkflächen vor-
kommen. Sie sind durch flachige Abhebungen des Gelenk-
knorpels gekennzeichnet und können mit Entstehung von
Corpora libera einhergehen. Entsprechend der schuppen-
förmigen Abhebung des Gelenkknorpels werden die Ver-
änderungen im Schrifttum als Osteochondrosis 6zw.
Osteochondritis dissecans bezeichnet, eine Bezeichnung
für im subchondralen Knochengewebe über Zirkulations-
störungen beginnende Nekrosen, in die sekundär der Ge-
lenkknorpel einbezogen wird. Nach den morphologischen
Befunden an den Gelenken wachsender Pferde beginnen
die Gelenkveränderungen bei den Wachstumsstörungen
des Skeletts aber im Gelenkknorpel, die Alterationen des
subchondralen Gewebes sind stets sekundär reaktiver Na-
tur (Rejnö and Strömberg 1978). Dementsprechend sollten
die Veränderungen pathogenetisch richtiger als Chondrosis
dissecans bezeichnet werden.
Das Anpassungswachstum des Gelenkknorpels ist die Fol-
ge von Fehlbelastungen der Geienkflächen, die sich aus der
Verlagerung der Belastungen durch ungleichmäßiges Län-
genwachstum der Knochen und durch das gestörte epiphy-
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säre Knochenwachstum ergeben (Abb. a). Die örtlichen
Fehlbelastungen führen auf konvexen Gelenkflächen zum
kompensatorischen Knorpelwachstum mit dem ZieI der
'$Tiederherstellung 

der Gelenkflächenkongruenz. Die Dik-
kenzunahme des Gelenkknorpels erfolgt über die Prolifera-
tion der oberflächlichen Knorpelzellen, so daß infolge der
verlängerten Diffusionsstrecke Ernährungsstörungen an
den in den tieferen Schichten des Gelenkknorpels liegen-
den Chondrozyten manifest werden. Sie äußern sich als
Proliferations- und Differenzierungsstörungen, so daß das
epiphysäre Aufschließungsblastem das nicht zvm Auf-
schluß vorbereitete Knorpelgewebe nicht abbauen kann.
Es bleiben bis weit in die epiphysäre Spongiosa hineinra-
gende Knorpelzungen und -fortsätze erhalten. In schwere-
ren Fällen sterben die Chondrozyten ab, und an der Knor-
pel-Knochen-Grenze entstehen herdförmige Kolliquations-
oder Koagulationsnekrosen. Infolge der verlorengegange-
nen Elastizität zerreißt das nekrotische Knorpelgewebe un-
ter Belastung. Die Risse setzen sich in dem darüberliegen-
den intakten Gelenkknorpel fort und führen zur flächen-
haften Ablösung (Rooneg 1975; Rejno and Strömberg
re78).
Veränderungen der Chondrosis dissecans finden sich auf
den konvexen Gelenkflächen der Vorder- und Hinterextre-

mitäten. Die Veränderungen sind - bevor die Zugehörig-
keit zu den systemischen Vachstumsstörungen des Skeletts
erkannt wurde - vielfach als selbständige Krankheitsbilder
beschrieben worden.
An der Vorderextremität ist über die Chondrosis dissecans
des Humeruskopfes sowie der distalen Gelenkflächen von
Metakarpus, Fesselbein und Kronbein berichtet worden.
Die Chondrosis dissecans des Humeruskopfes ist unrichtig
als aseptische Nekrose des Humeruskopfes oder im engli-
schen Sprachgebiet als Osteochondrosis dissecans des
Schultergelenks beschrieben worden (Scbebitz, 1968; Mea-
gher er al., t973; Schmidt et al., 1975; Rejnö and Strömberg
1978). Die Veränderungen entstehen bei Streckung des
Schultergelenks durch den Druck des Randes der Cavitas
glenoidea scapulae auf den abgeflachten kaudomedialen
Abschnitt des Humeruskopfs. Der durch Proliferation ver-
dickte Gelenkknorpel des Humeruskopfs mit Eröffnungs-
störungen und Massennekrosen an der Knochen-Knorpel-
Grenze hebt sich schuppenförmig ab und wird zerrieben
(Abb. 5 u. 6). Auf dem Humeruskopf entwickelt sich eine
ausgedehnte Knoch englave. Infolge des Kongruenzverlu-
stes entstehen nachfolgend Llsuren auf der Cavitas glenoi-
dea sowie mit der begleitenden chronischen Synovialitis ex-
zessive intraartikuläre Exostosen an deren Rand.

r I Wachstum

kri t ische
Schichtdicke'
Chondrozyten-
degenerat ion

Koagulations-
nekrose

Kol l iquat ions-
nekrose

Abb.3 Distaler Metakarpus, Fohlen, 5 Monate alt (wie Abb. 2):
Wachstumsstöru ng der Epi physenf uge mit partieller Zusammenhangs-
trennung und verstärkter Knochenbälkchenbildung im metaphysären
Periost. Hämatoxylin-Eosin.

Abb. 4 Pathogenese der Chondrosis dissecans.
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Abb. 5 u. 6 Chondrosis dissecans des Humeruskopfes, Fohlen,
'12 Monate alt (gegenüberliegende Seite).

Auf den konvexen distalen Gelenkflächen von Metakarpus,
Fesselbein und Kronbein wird die Chondrosis dissecans in
Form von Einrissen und kleineren schuppenförmigen Ge-
lenkknorpelablösungen sichtbar, die zur Entwicklung von
oberflächlichen Schliffrinnen - auch auf den kongruenten
Gelenkflächen - führen. Auf der Trochlea des Metakarpus
sind die Knorpeldefekte entweder beiderseits des führen-
den Sagittalkamms oder auf seiner medialen Seite bzw. auf
dem medialen Abschnitt der Trochlea lokalisiert. Auf der
Trochlea des Fesselbeins kommen die Knorpeldefekte vor-
zugsweise auf dem medialen Abschnitt, seltener auf den
medialen und lateralen Abschnitten, vor. Überwiegend
zenrral, zwischen medialem und lateralem Abschnitt der
Gelenkwalze finden sich die Knorpeldefekte am Kronbein.
Von den Gelenken der Hinterextremitäten erkranken an
Chondrosis dissecans die Knie- und Sprunggelenke am häu-
figsten, Hüft-, Fessel- und Krongelenke wesentlich seltener.

Abb.7 Femoropatel largelenk, Fohlen, 5 Monate alt :  Chondrosis dis-
secans des lateralen Rollkamms - Usur nach Ablösuno der Knoroel-
schuppe.

K. Dämmrich 9

Abb. I Femoropatellargelenk, Fohlen, 9 Monate alt: Chondrosis dis-
secans des hypoplastrschen lateralen Rollkamms (links).

Die haufiger einseitig als beidseitig vorkommende Chon-
drosis dissecans des Femoropatellargelenks ist als Gonar-
throse, Gonotrochlose oder Osteochondrose beschrieben
worden (Dietz, t968; Bolz und Dietz, 1970; O'Brien, 1973;
Rooney, 1975; Paatsama, t975; lutüller, 1976; Rejnö and
Strömberg L978). Mit der Verschiebung der Patella zum la-
teralen Rollkamm der Trochlea patellaris verdickt sich der
Gelenkknorpel, zeigt Massennekrosen an der Knochen-
Knorpel-Grenze und hebt sich breitflächig schuppenförmig
ab. Die abgelöste Knorpelscherbe wächst meist in die Syn-
ovialis zwischen Patella und Tibia ein und kann nachfolgend
verknöchern. Auf dem insgesamt hypoplastischen lateralen
Rollkamm bleiben unregelmäßig gestaltete Defekte mit
freiliegender Spongiosa zurück, die den gesamten lateralen
Rollkamm einbeziehen oder herdförmig begrenzt am
Üb.rgrng des lateralen Rollkamms in den Kondylus vor-
kommen (Abb. 7. u. 8). Die sog. Chondromalazie der Pa-
tella ist meist die Folge einer Patellarluxation nach dorsal
mit Fixation auf dem medialen Rollkamm der Trochlea pa-
tellaris. Aus den Verdickungen des Gelenkknorpels gehen
Kolliquationsnekrosen mit nachfolgenden (Jsuren hervor
(Adams, 1973, 1974; Paatsama, t975; van Pelt et al., 1970).
Das Femorotibialgelenk ist häufiger bilateral symmetrisch
erkrankt. Durch den Druck der Eminentia intercondylica
ausgelöst, entstehen scherbenförmige Abhebungen des Ge-
lenkknorpels, die aus Verdickungen des Gelenkknorpels
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10 Wachstumsstörungen des Skeletts bei jungen Pferden

Abb.9 Femorotibialgelenk, Fohlen, 4 Monate alt: Chondrosis disse-
cans des Condylus medialis femoris mit Ausfüllung des entstandenen
Zystoids durch Knorpelgewebe; Wachstumsstörung der Epiphysen-
fuge.

mit Massennekrosen an der Knochen-Knorpel-Grenze her-
vorgehen (Abb. 9. u. 10). Die Chondrosis dissecans der Fe-
murkondylen ist überwiegend auf den medialen, seltener
auf den lateralen Kondylen lokalisiert (Carlson, t967;
Evans and lenny, 1970; Morgan, 1972; Rooney, 1975, 1977;
Rejnö and Strörnberg 1978; aan Pelt et al., 1970).
Die Chondrosis dissecans des Talokruralgelenks kommt
häufiger beidseitig als einseitig vor. Sie ist die Folge von
wachstumsbedingten Stellungsanomalien, die dazu führen,
daß der laterale oder mediale Rollkamm des Talus gegen
die Gelenkfläche des Malleolus lateralis oder medialis der
Cochlea tibiae gepreßt wird. Aus der adaptativen Gelenk-
knorpelverdickung geht die schuppenförmige Abhebung
des Gelenkknorpels auf den Malleoli hervor (Abb. 11). Sel-
ten treten scherbenförmige Abhebungen des verdickten
Gelenkknorpels auf den Rollkämmen des Talus selbst auf,

wobei der mediale Rollkamm häufiger als der laterale be-
troffen ist. Über Chondrosis dissecans im Hüftgelenk ha-
ben Rejnö and Stömberg(1978) berichtet. Auf dem Femur-
kopf treten durch Knorpelscherben abgedeckte Defekte
auf, die entweder am Ansatz des Ligamentum teres oder
mehr am Rand des Gelenkkopfs lokalisiert sind. Die nur
selten beobachtete Chondrosis dissecans auf der Trochlea
des Metatarsus und der Gelenkwalze des Fesselbeins tritt
vorzugsweise auf den medialen Gelenkflächenabschnitten
auf.

Folgen der Vachstumsstörungen
von Epiphysenfugenscheiben und Gelenkflächen

Gleichmäßige Belastungen und Entlastungen der Gelenk-
flächen sind die Voraussetzungen für die Ernährung der
Chondrozyten durch Diffusion und inneren Fluß der
Grundsubstanz im gefäßlosen Knorpelgewebe. Durch
'$Tachstumsstörungen des Skeletts entstandene Uneben-
heiten und Entrundungen der Gelenkflächen mit Inkon-
gruenzen oder Stellungsanomalien mit Fehlbelastungen
von Gelenkflächen können dementsprechend Ernährungs-
störungen der Chon drozyten auslösen. Als Folgen werden
einerseits Matrixsynthesestörungen, Matrixödeme und Fa-
serdemaskierungen und andererseits Chondrozytenne-
krosen beobachtet. Aus der verminderten Elastizität und
Abriebfestigkeit des vorgeschädigten Gelenkknorpels ent-
stehen über Auffaserungen Usuren, die in eine unheilbare
chronische Arthropathia deformans übergehen. \7ährend
der \fachstumsphase entstandene Vorschädigungen kön-
nen auf diese Weise bei erwachsenen Pferden die Ursache
chronischer unheilbarer Gelenkerkrankungen sein. Vor al-

Abb. 10 Femorotibialgelenk, Pferd, 4 Jahre alt: Arthropathia defor-
mans mit Randwulst, Usur und subchondralem Zystoid des medialen
Kondylus nach Chondrosis dissecans im Fohlenalter; Ubersichtsauf-
nahme des histologischen Schnitts: Zystoid mit synoviagefüllten Hohl-
räumen und nekrotischem Faseroewebe.
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lem die A;r1h-ropathia deformans der Fessel-, Kron- und sel-
trl:.r auch Hufgelenke der stärker berastete" io.a.rexrre-
mitäten kann bei erwachsenen pferden ,uf wr.hriumsstö-
rungen des Skeletts im Fohlenalter zurückgeführt werden,
vor allem wenn die Gelenke bilateral r|--.irir.h er-
krankt sind. ob die als ,,-Sp.," bezeichneie Arthropathia
deformans der Tarsalgelenkä in manchen Fäilen die gleiche
ursache hat, ist noch-nicht bewiesen, aber *"hr*h.inrich.
Die aus der chondrosis dissecans hervorgeh.;l;, Knor-
peldefekte führen über die chronische Räirurrg J.. syr-
ovialis durch das nekrotische Knorperg;ü; ;""r chroni_
schen schmerzhaften synoviaritis mit m.h. oder weniger
T$rqr.rgrer vermehrung der Synovia. Abgelöste Teile des
Gelenkknor-pels können als Cärpora libe?a ,.r, i.irurg
der synovialis beitragen oder zwischen Gerenkflächen ein-
geklemmt die Gelen|?.y.g":g 

.sp-erren. Nach Ablösung
de.r Gelenksch_uppen bleibeä uäitha.nig. ü;;;., )u.ti.k,
wie auf dem Humeruskopf oder auf däm lateralen Roil-
kamm der Trochlea pateiläris. Es entsteht eine chronische
fibrosiereldg Synoviälitis mit ausgeprägter Hämosiderose
der Synovialisdeckzellen. Die zerstc;rung des Gelenkknor-
pels bedeutet stets eine. Beendi-gung d., .rirf.rrgr*.-.lrr.rr_
t'en ggr.nhysären Knochenwr.f,r,.ior, so daß der Humerus-
kopf klein bleibt. Der laterale Rollkamm der f.o.l,t." pr-
tellaris ist entsprechend hypoprastisch, so daß die patelra
nach lateral luxieren kann. Bei weniger ausgedehnter und
T.h: 

herdfcirmig umschriebener chJndrosi! air*.r"s auf
den Femurkondylen oder den distaren Gelenkflächen von

Abb. 11 .Tatokruratgelenk, Fohten,
cans arn Malleolus lateralis tibiae.

Abb. 12 Distarer Metakarpus, pferd, 4 Jahre art: wachstumsstörungder Gelenkfläche mit Niveauunterschied zwrschen raterarem und me_dialem Abschnitt, Verstärkung von medLrer spongiosa und Kortikaris,Zystoid im Bereich des sagitärr<amms. Äontgenstrukturaufnahme.

3bb' 1? Tarokrurargerenk, Fohren, 6 Monate art: Absprengungsfrak-tur an der Kraniatkante des sagitralkamms der iiuia.T6nigäÄrtruLtrr_aufnahme.
12 Monate alt: Chondrosis disse-
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12 Wachstumsstörungen des Skeletts bei jungen Pferden

Abb. 14 Talokruralgelenk, Pferd, 1B Monate alt :  Absprengungsfrak-
tur an der Kranialkante des Saoittalkamms der Tibia.

Metakarpus, Fesselbein und Kronbein kommen Zystoide
(subchondrale Knochenzysten) vor. Sie entstehen auf
wachsenden Gelenkflächen (Abb. t2). Im Bereich des
nekrotischen und abgelösten Gelenkknorpelbezirks sistiert
das'Süachstum. Die umgebenden intakten Gelenkknorpel-
abschnitte wachsen dagegen weiter, so daß allmählich der
chondrotische Herd unter dem Niveau der Gelenkfläche in
der Spongiosa zu liegen kommt. Knorpelzellproliferate der
Randbezirke schließen den Zugang zum subchondralen
Zystoid bis auf einen feinen Spalt, der das Zystoid mit der
Gelenkhöhle verbindet. Die Zystoide sind zumeist durch
endostales Fasergewebe mit und ohne Synovia enthaltende
Zysren oder durch ballenförmige Knorpelgewebsherde aus-
gefüllt. Eine Schale aus sklerosierter Spongiosa begrenzt die
Zystoide (Pettersson and Reiland, 1969; Nilsson and Olsson,
te73).
Fehlbelastungen durch Stellungsanomalien sind die ursa-
che der Absprengungsfrakturen an der Dorsalkante des Sa-
gittalkamms der Tibia, insbesondere wenn sie beidseitig
vorkommen. Die Entstehung der Absprengungsfrakturen
wird aus akuter Überbelastung bei maximaler Beugung des
Sprunggelenks (Scäebitz er aI., 1975) oder aus chronischen
Überbelastungen mit festigkeitsmindernden Trabekel-
nekrosen (Samy, 1977) erklärt. Das Fragment besteht aus
dem knorpeligen Uberzug und einem verschieden großen
Anteil des subchondralen Knochengewebes. Das Fragment
kann in der Gelenkfläche über eine fibröse pseudarthroti-
sche Verbindung integriert bleiben (Abb. 13. u. 1a). Es
kann seltener auch abgelöst als Corpus liberum frei in der
Gelenkhöhle liegen. Dabei wird das Mausbett durch unre-
gelmäßig ballenförmige Knorpelregenerate, die im Pannus
entstehen, abgedeckt. In beiden Fällen entwickeln sich
Schliffrinnen auf den Gelenkflächen und eine reaktive Syn-
ovialitis.

Abb. 15 Vorderes Fesselgelenk, Pterd, 18 Monatealt: Usuren an der Dorsalkante der Gelenkflächen von distalem Metakarpus und von proxima.
lem Fesselbein {rechts).

Pferdeheilkunde 1



K. Dänmich 13

Abb. 16 Vorderes Fesselgelenk, Pferd: Dorsalkante der proximalen
Gelenkfläche des Fesselbeins (unten) mit Absprengungsfraktur; korre-
spondierende Usur am distalen Metakarous.

Alterationen an den Dorsalkanten der vorderen Fesselge-
lenke sind in zahlreichen Fällen möglicherweise in Zusam-
menhang mit Stellungsanomalien zu sehen. Sie kommen
haufig bilateral symmetrisch vor und führen zu einer chro-
nischen Arthropathia deformans. Die Veränderungen be-
ginnen in den Chondroblastemen an der Dorsalkante der
Gelenkflächen von Metakarpus und Fesselbein (Abb. 15).
Sie scheinen aus Traumatisierungen der Chondroblasteme
während der Gelenkbewegung hervorzugehen. Dabei tre-
ten am dorsalen Gelenkflächenrand des Metakarpus über
dem Sagittalkamm oder beiderseits des Sagittalkamms strei-
fenförmige lJsuren auf, deren auskleidender Pannus die
Gelenkflächen arrodiert. Entsprechende Usuren, nur in ge-
ringerer Ausdehnung, finden sich parallel an der Dorsal-
kante der proximalen Gelenkfläche des Fesselbeins. Gele-
gentlich zeigc die Dorsalkante auch linsenförmige Abspren-
gungen von der Gelenkfläche (chip fractures), die syn-
desmotisch mit der Gelenkflache verbunden bleiben und
zu knotigen Knorpelballen heranwachsen können (Abb.
16). Vollständige Ablösungen lassen Corpora libera entste-
hen, die sich vergrößern können und nachträglich verknö-
chern.
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