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Einleitung

Die Arthropathia deformans der Fesselgelenke ist eine hiu-
fige Lahmheitsursache bei Pferden. Ausgehend von degene-
rativen Verinderungen des Gelenkknorpels, werden Ero-
sionen und Usuren in Form von Schliffrinnen sowie Rand-
wiilste beschrieben (Adams, 1977; Haynes, 1980; Kelser und
Callender, 1938; Mackey-Smith, 1962; Mcllwraith, 1982,
1987; Nilsson und Ofsson, 1973; O’Brien, 1978; Raker, 1968;
Raker et al., 1966; Rooney, 1969; Sande, 1986; Van Suntum,
1983; Winizer, 1982). Eine Besonderheit stellen dabei Cor-
pora libera dar, die auch als ,Chips“ bezeichnet werden. Sie
entstehen an der Dorsalkante der Gelenkfliche der Phalanx
I. Uberwiegend bleiben die Chips syndesmotisch mit der
Gelenkfliche verbunden, weniger hiufig l8sen sie sich ab
und flottieren als Gelenkmaus im Fesselgelenk (Allan,
1979; Baker, 1963; Bibhm und Nagel, 1980; Breuer und Bek-
ker, 1985; Copelan, 1964; Copelan und Bramlage, 1983;
Dietz et al, 1975; Dik und Gunsser, 1987; Fackelmann,
1983; Ferraro, 1978; Fessl und Girtler, 1983; Grant, 1982;
Haynes, 1980; Hurtienne, 1986; Jeffcott, 1983; Numans und
Wintzer, 1961, 1964; Scennichsen et al., 1982; Sticker, 1987,
Stashak, 1987; Stromberg, 1979; Van Veenendaal und Moffat,
1980; Wintzer, 1977, 1982; Youich et al,, 1986; Yovich und
Mcllwraith, 1986). Entsprechend der angenommenen trau-
matischen Ursache der Arthropathia deformans im Fessel-
gelenk werden die Chips iiberwiegend als Absprengungs-
frakturen angesehen.

Die Mbglichkeit der chirurgischen Exstirpation der Chips
ist Anlafl fiir zahlreiche Verdffentlichungen gewesen.
Demgegeniiber fille auf, daf} die Uberlegungen zur kausa-
len und formalen Pathogenese der Arthropathia deformans
und der Entstehung der Chips im Fesselgelenk sich nur in
Teilaspekten auf morphologische Untersuchungen stiitzen.
Daher wird versucht, die Pathogenese der Arthropathia

Zusammenfassung

Die Untersuchungen wurden an 72 Fesselgelenken von 22 Pferden
durchgefithrr. Die morphologischen Untersuchungen erstreckren
sich auf die proximale Gelenkfliche der Phalanx I und die metakar-
pale bzw. metatarsale Trochlea,

Die fesigestellten Verfinderungen, vor allem auf der proximalen
Gelenkfliche der Phalanx I, entsprachen Adaprarionen an chroni-
schen Uberbelastungen und wurden an der dorsalen Gelenkkante
durch Hyperplasie des Chondroblastems mit nachfolgender Ent-
wicklung von Randwiilsten charakterisiert.

Als Folgen einer Traumatisierung bei rezidivierender Hyperexten-
ston des Fesselgelenks lagen herdférmige Nekrosen und Zusammen-
hangstrennungen des hyperplastischen Chondroblastems an der
Dorsalkante der proximalen Gelenkfliche der Phalanx I vor. Ent-
sprechende morphologische Korrelate konnten auch am dorsalen
Rand der Trochlea von Metakarpus bzw. Metatarsus festgestellt
werden.

Die in 7 Fesselgelenken vorhandenen ,Chips” an der proximalen
Gelenkfliche der Phalanx I waren unterschiedlicher Herkunft. Nur
in 2 Fillen entsprachen sie Absprengungsfrakturen. Weitaus hiufi-
ger entstanden die ,Chips® in schuppenftrmigen Einrissen des
hyperplastischen Chondroblastems.

Investigations on the pathogenesis of the
arthropathia deformans and on the development of “chips”
in the fetlock joint in the horses

72 fetlock joints from 22 horses were investigated. The morpholo-
gical investigations concerned the proximal joint surface of the first
phalanx and the trochlea of the third metacarpus/metatarsus.

The observed lesions, above all on the proximal joint surface of the
first phalanx, were consistent with adaptations following chronic
overstraining. The adaptative lesions on the dorsal joint margin
were characterized by hyperplasia of the chondroblastema subse-
quently by the appearance of marginal ridges.

As a result of traumatic injuries following hyperextension of the
fetlock joint focal necrosis and ruptures and clefts of the hyperpla-
stic chondroblastema on the phalangeal dorsal margin were obser-
vable. Corresponding morphological correlatives were found on the
dorsal margin of the metacarpal and metatarsal trochlea.

The ,chips® in 7 fetlock joints were of different origins. Only in 2
cases they were chip-fractures of the phalangeal dorsal margins.
More common the ,chips® develop in the squamous ruptured
hyperplastic chondroblastema.

deformans und der Chipentstehung aus der systematischen
Untersuchung verinderter und unverinderter Fesselge-
lenke abzuleiten.

Material - Methodik

Untersucht wurden 56 Fesselgelenke von 15 Warmblut-
und 2 Kaltblutpferden sowie einem Traber. Die Plerde
wurden - soweit bekannt - iiberwiegend als Reitpferde
genutzt. Das Alter der Pferde reichte von 2 bis zu 12 Jah-
ren, im Durchschnitt 6,4 Jahre. Alle Pferde zeigten chroni-
sche nichtentziindliche Verinderungen der Fesselgelenke,
die bei 6 Pferden Lahmbheitsursache waren. In die Untersu-
chungen wurden aus Vergleichsgriinden die Fesselgelenke
eines durch Kaiserschnitt entbundenen Fohlens, eines
6 Wochen und eines 10 Monate alten Fohlens sowie eines
Jihrlings einbezogen. Dabei fanden sich bereits bei den 10
und 12 Monate alten Fohlen Fesselgelenkverinderungen.

Zur Untersuchung wurden die Fesselgelenke von palmar
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70 Untersuchungen zur Pathogenese

Abb. 1: Unverdnderte Dorsalkante mit Ubergang des Gelenkknor-
pels in das Chondroblastermn (prox. phalangeale Gelenkflache, Warm-
blut - 12 Jahre.
Giemsa-Farbung

11fache VergréBerung

bzw. plantar eréffnet und nach der makroskopischen
Befundung in 10prozentigem Formalin fixiert. Nach der
Fixation wurden durch einen Frontalschnitt die dorsalen
Gelenkflichenabschnitte der Phalanx I und der Trochlea
des Metacarpus bzw. Metatarsus mit den Ansitzen der
Gelenkkapsel abgetrennt. Von 13 Pferden wurden die Fes-
selgelenkabschnitte in Methacrylsiuremethylester einge-
better. Die Kunststoffblécke wurden anschlieffend mit
einer mineralogischen Trennmaschine in 70 bis 100 ym
dicke tangentiale Stufenschnitte zerlegt. Die Stufenschnitte
wurden zunichst kontaktmikroradiographisch (MUR-
Feinfokusréhre der Firma Philips; Kodak High Resolution
Plates) untersucht. Danach erfolgte die Auswahl der
Schnitte, die mit Toluidinblau, Himatoxylin-Eosin und
nach van Gieson gefirbt wurden. Von 9 Pferden wurden
die dorsalen Fesselgelenkskanten anhand von elektroly-
tisch entkalkten Tangentialschnitten mit den gleichen Fir-
bungen untersucht.

Untersuchungsbefund

Die dorsalen Abschnitte des unverinderten Fesselgelenks:
Die proximale Gelenkfliche der Phalanx I besteht aus

—— - A

Abb. 2: Hyperplastisches Chondroblastem an der Dorsalkante der
phalangealen Gelenkflache (Warmblut - & Jahre).
Toluidinblau-Farbung 20fache VergroBerung
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Abb. 3: Hyperplastisches Chondroblastem mit Bildung von Knorpel-
gewebe an einem Randwulst an der Darsalkante der phalangealen
Gelenkflache (Warmblut - 7 Jahre).
Giemsa-Farbung

SO T A

20fache VergréBerung

einem grofleren medialen und einem kleineren lateralen
Gelenkflichenabschnitt, zwischen denen die Sagittalrinne
verlduft. Der hyaline Knorpel der Gelenkflichen geht an
der Dorsalkante in leicht abgerundeter Form in das Chon-
droblastem iiber, das nach distal flach auslaufend in die
Synovialis mit Deckzellen iibergeht, die dem Knochen auf-
liegt. Die in der Tangentialzone des Gelenkknorpels mas-
kiert vorliegenden kollagenen Fibrillen setzen sich als
geschlossener Faserzug iiber die Dorsalkante nach distal bis
in die straffe Fibroelastika des intraartikuliren Periosts
fort. Etwa ab der Umschlagstelle nach distal sind die kolla-
genen Fibrillen nicht mehr durch Grundsubstanz maskiert
und lassen sich mit den iiblichen Firbemethoden fiir kolla-
gene Fibrillen nachweisen. Der Winkel zwischen dem
leicht iiberragenden Gelenkknorpel und dem Ubergang der
oberflichlichen zellarmen Faserbiindel in die Fibroelastika
des intraartikuliren Periosts wird von zellreicherem und
faseriirmerem Gewebe des Chondroblastems ausgefiillt, das
direkt dem Knochengewebe der Phalanx I aufsitzt und
einem Kambium entspricht. Am Ubergang zum hyalinen
Gelenkknorpel sezernieren die Zellen des Kambiums des
Chondroblastems in unterschiedlichen Graden eine Knor-
pelmatrix, die die einzelnen Zellen voneinander separiert.

Abb. 4: Tiefe Zusammenhangstrennung zwischen Gelenkknorpel

und Chondroblastem an der Dorsalkante der phalangealen Gelenkfla-
che (Warmblut - 4 Jahre). Giemsa-Farbung  10fache VergréBerung
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Abb. 5: Beginnende Bildung eines Chips mit Knorpelgewebsballen
in einer abgerundeten Schuppe nach Zusammenhangstrennung des
hyperplastischen Chondroblastems an der Dorsalkante der phalan-
gealen Gelenkflache. (Warmblut - 8 Jahre).

Giemsa-Farbung 10fache VergrdBerung

Die Matrix wird zum hyalinen Knorpelgewebe der Gelenk-
flichenkante zunehmend metachromatisch und dem hyali-
nen Knorpelgewebe dhnlicher. An der Umschlagstelle zur
Gelenkkapsel bildet die Synovialis eine mehr oder weniger
deutliche kammartige Falte.

Auf der Trochlea von Metacarpus bzw. Metatarsus trennt
der abgerundete Wulst des Sagittalkamms den medialen
vom lateralen Abschnitt. Der Sagittalkamm iiberragt an
der Dorsalkante den lateralen und medialen Abschnitr, die
leicht abgeschrigt in das weniger prominente Chondrobla-
stem iibergehen. Die kollagenen Fasern der Tangentialzone
und deren Fortsetzung an der Oberfliche des Chondrobla-
stems sind schwiicher und in geringerer Anzahl entwickel.
Sie inserieren gleichfalls an der Fibroelastika des intraarti-
kuldren Periosts. Liegt die Umschlagstelle der Gelenkkap-
sel gelenkflichennah, iiberkreuzen sich die Faserziige von
Chondroblastem und Gelenkkapsel. Liegt die Umschlag-
stelle gelenkkantenferner, setzen sich die Faserziige in das
intraartikulire Periost fort. Im Kambium des Chondrobla-
stems ist gleichfalls am Ubergang zum hyalinen Knorpelge-

Abb. 7: Fesselgelenk mit Zusammenhangstrennungen und einem
Chip im hyperplastischen Chondroblastem an der Dorsalkante der
phalangealen Gelenkflache {unten), Usuren an der Dorsalkante der
metakarpalen Trochlea und Schliffrinnen auf den Gelenkilachen
(Warmblut - 8 Jahre).

webe der Trochlea Abscheidung von Matrix zu beobach-
ten, die in den tieferen Abschnitten zunehmend metachro-
matisch reagiert. Der dem Mittelfufl aufliegende Synovia-
lisabschnitt ist kurz und wird von proximal her von einer
kammf&rmigen Duplikatur der Synovialis bedeckt, die an
der Umschlagstelle der Gelenkkapsel entspringt.

Die dorsalen Abschnitte verdnderter Fesselgelenke
Gleichartige und -wertige Verinderungen in allen 4 Fessel-
gelenken kamen bei 14 Pferden vor. Bei 6 jlingeren Plerden
(bis zum Alter von 3 Jahren) fanden sich in 1 Fesselgelenk
oder in 2 Fesselgelenken Verinderungen. Bei 7 Pferden
wurde jeweils 1 ,Chip“ in 1 Fesselgelenk (4mal Vorder-
und 3mal Hinterextremitat) festgestellt, der stets am media-
len Abschnitt der Phalanx I, beweglich gestielt und inte-
griert in die gewulstete Dorsalkante, lag.

Proximale Gelenkfliche der Phalanx I
Hyperplasie des Chondroblastems und Randwiilste
Makroskopisch fillt eine wulstférmige Verdickung der

Abb. 6: Chip mit enchandraler Verkndcherung in der abgehobenen
_Schuppe des eingerissenen Chondroblastems an der Dorsalkante der
phalangealen Gelenkflache (Kaltblut - 2 Jahre).

Giemsa-Farbung 13fache VergréBerung

Abb. 8: Fesselgelenk mit hyperplastischem Chondroblastem und
davor liegendem, aus einer Absprengungsfrakiur hervorgegangenem
Chip an der phalangealen Dorsalkante (rechis) sowie oberfi&chliche
Usuren an der Dorsalkante der metakarpalen Trochlea (Traber - 3
Jahre).
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Dorsalkante auf, die beiderseits der Sagittalrinne beginnt
und sich vor allem nach medial erstreckt. Die anfinglich
glatte Oberfliche der Randwiilste kann aufgerauht bzw.
zerkliiftet sein. In diesen Fillen zeigen die Gelenkflichen
des Fesselgelenks Schliffrinnen.

Mikroskopisch besteht im verdickten und zellreichen
Chondroblastem in der oberflichlichen Lage eine Verstir-
kung der kollagenen Fasern, die von der Gelenkfliche tiber
die Gelenkkante nach distal ziehen und in der Fibroelastika
des intraartikuliren Periosts inserieren. Das darunter lie-
gende zellreiche Kambium bildet am Ubergang zum
Gelenkknorpel hyalines Knorpelgewebe, das einerseits
Anschlufl an den Gelenkknorpel erhilt und diesen nach
dorsal verlingert, andererseits sich mit einer halbrunden
Oberfliche iiber das Niveau der Gelenkfliche erhebt. Das
neugebildete hyaline Knorpelgewebe ist an der proliferie-
renden Oberfliche zell- und faserreich und geht iiber in
eine Radiirzone mit siulenférmig angeordneten Chondro-
zyten. Uber dem subchondralen Knochengewebe ist die
Knorpelmatrix mineralisiert und durch einen basophilen
Grenzstreifen vom hyalinen Abschnitt getrennt. Entspre-
chend der Vergréfierung an der Oberfliche liegen mehrere
Grenzstreifen {ibereinander vor. In das mineralisierte
Knorpelgewebe dringen, von erweiterten Gefidflkanilen
des subchrondralen Knochengewebes ausgehend, Gefifi-
sprossen mit Chondro-Osteoklasten vor, bauen das mine-
ralisierte Knorpelgewebe ab und ersetzen es durch lamells-
res Knochengewebe. Dabei bilden sich neue Zonen minera-
lisierten Knorpelgewebes, die nachfolgend wieder abgebaut
und durch Knochengewebe ersetzt werden. Auf diese
Weise entstehen leistenférmige Vorspriinge des subchon-
dralen Knochengewebes, die den knochernen Kern der aus
Knorpelgewebe bestehenden Randwiilste bilden. In gréfle-
ren Randwiilsten entstehen im Zentrum spongidse Struk-
turen, die mit der Spongiosa der Phalanx I kommunizieren.

Zusammenhangstrennungen

des hyperplastischen Chondroblastems

Makroskopisch sind beginnende Einrisse nicht zu
erkennen. Tiefere Einrisse liegen vielfach hintereinander
gestaffelt vor und verleihen der wulstférmigen Dorsalkante
das Aussehen eines in Schuppen abgel&sten Gelenkknor-
pels. Die Knorpelschuppe sitzt der Dorsalkante fest auf
und zeigt mit dem freien Ende zur Gelenkfliche. Das freie
Ende der Schuppe kann kolbig verdickt erscheinen. Dabei
befindet sich zwischen Schuppe und Gelenkfliche hiufiger
eine superfizielle oder profunde Usur. Schliffrinnen, ver-
mehrte Synovia und ein regelmiflig ausgebildetes Zottenge-
lenk sind Begleiterscheinungen. In 5 Fillen ist ein aus
Zusammenhangstrennungen des hyperplastischen Chon-
droblastems entstandener linsen- bis bohnengrofler Chip
festgestellt worden.

Mikroskopisch ist den Einrissen gemeinsam, daf} sie am
Ubergang Tangentialzone/hyperplastisches Chondrobla-
stem liegen und stets schrig verlaufend von der Gelenkfli-
che zur Vorderkante gerichtet sind. Oberflichliche Ein-
risse erfassen die Tangentialzone mit den parallel zur Ober-
fliche verlaufenden Faserbiindeln. Tiefere Einrisse reichen
bis auf das subchondrale Knochengewebe und trennen das

hyperplastische Chondroblastem vom Gelenkknorpel. Mit
der Eréffnung des subchondralen Knochengewebes entste-
hen profunde Usuren, die durch einen Pannus abgedeckt
werden, der sich aus dem Chondroblastem oder aus dem
Endost des subchondralen Knochengewebes entwickelt.
Mehrere hintereinander liegende Einrisse kénnen auf einer
Gelenkfliche vorkommen und liegen dann schuppenfér-
mig parallel zur Vorderkante.

Bleiben die schuppenférmigen Abhebungen in Zusammen-
hang mit dem Chondroblastem, glittet sich die Oberfliche
zu einer scharfkantigen Form. In den Schuppen entsteht
hyalines Knorpelgewebe, fallweise auch mit Brutkapseln.
Zellreiche Knorpelzellherde bilden gréflere Knorpelge-
websballen, die der Schuppe herdfrmig ein keulig-kugeli-
ges Aussehen verleihen. Diese Knorpelgewebsballen ver-
groflern sich durch zentrifugales Wachstum und zeigen
zentral Blasenknorpel, Matrixmineralisation und enchon-
drale Verknécherung mit Ausbildung eines Kerns aus
spongidsem Knochengewebe. Auch danach nehmen die
Ballen durch Proliferation des peripheren Knorpelgewebes
weiter an Grofle zu. Die entstandenen ,Chips“ bleiben
iiber den basalen Stiel mit dem Chondroblastem verbun-
den.

Absprengungsfrakturen

Die 2 beobachteten Absprengungsfrakturen entsprechen
linger bestehenden Absprengungen mit Adaptationser-
scheinungen an den Fragmenten. Das iiberknorpelte Frag-
ment ist durch einen bindegewebigen Stiel mit der Gelenk-
kante im medialen Abschnitt nahe der Sagittalrinne ver-
bunden. Das Mausbett mit zerkliifteten Rindern ist deut-
lich kleiner als das Fragment. Schliffrinnen und villése
Synovialitis erfassen das ganze Fesselgelenk.

Bei Absprengungsfrakturen verliuft der Bruchspalt durch
das subchondrale Knochengewebe der Dorsalkante. Die
Oberfliche des Fragments wird von Gelenkknorpel in
adaptierter Form und wachsendem Chondroblastem
bedeckt. Das subchondrale Knochengewebe ist bis auf ein-
zelne stiitzende Spongiosabilkchen atrophiert. Basal wird
das Fragment von Fasergewebe abgedeckt, unter dem sich
lamelldres Knochengewebe gebildet hat. Aus dem basal
abdeckenden Fasergewebe geht der bindegewebige Stiel
hervor, mit dem das Fragment im Mausbett verankert ist.
Das Mausbett ist als Vertiefung erhalten und wird von zell-
und faserreichem Pannus ausgekleidet,

Herdférmige Nekrosen

Makroskopisch sind nur gréflere Nekrosen als Einsen-
kungen oder in deren Folge als Usuren erkennbar, die sich
entlang des Randes der Dorsalkante anordnen oder diese
einbeziehen, wobei als Spitfolge eine durch Pannus abge-
deckte und abgeschriigte Dorsalkante entstehen kann.
Mikroskopisch zeigen die herdférmigen superfiziellen
Nekrosen in der Tangentialzone verdimmernde Chondro-
zyten und Verlust der Metachromasie der Matrix. Peripher
kénnen an den Nekrosen Brutkapseln vorkommen. Pro-
funde Nekrosen dehnen sich bis zum mineralisierten Knor-
pelgewebe aus. Nach Abstoffung des nekrotischen Knor-
pelgewebes kann das subchondrale Knochengewebe freilie-
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gen. Darin erweitern sich Gefiflkanile, und endostales
Fasergewebe (Pannus) deckt das freiliegende Knochenge-
webe ab. Der Pannus schiebt sich unter Abbau des minera-
lisierten Knorpelgewebes unter den Gelenkknorpel vor.
Unter dem abdeckenden Fasergewebe wélbt sich das sub-
chondrale Knochengewebe durch Apposition von Kno-
chengewebe in die Usur vor. Im angrenzenden Gelenk-
knorpel kommen durch Knorpelzellproliferate, auch mit
Brutkapseln, kleine, sich iiber die Oberfliche emporwal-
bende Erhebungen vor. Im Kambium des distal an die Usur
angrenzenden Chondroblastems entsteht hyalines Knor-
pelgewebe mit Radiirzone und mineralisiertem Knorpelge-
webe. An der Oberfliche sind die kollagenen Fasern meist
unmaskiert sichtbar,

Metakarpale und metatarsale Trochlea

Herdfsrmige Nekrosen

Makroskopisch entsprechen die Nekrosen unregelmi-
Big geformten flacheren oder tieferen Einsenkungen, die
am Ubergang Gelenkknorpel/Chondroblastem beiderseits
des Sagittalkamms vorkommen.

Mikroskopisch erstrecken sich die Nekrosen oberflich-
lich auf die Tangentialzone oder tiefer reichend auch auf
die Radiirzone bis zum subchondralen Knochengewebe.
Die Knorpelgewebsnekrose wird dehydriert, daher
erscheint sie eingesunken. Periphere Chondrozytenprolife-
rate mit Brutkapseln begrenzen die Nekrosen.

Zusammenbangstrennungen

Makroskopisch stellen sich die Zusammenhangstren-
nungen als furchenartige Einsenkungen von unterschiedli-
cher Tiefe und mit zerkliifteten Rindern beiderseits des
Sagittalkamms dar, die auf dem proximalen Rand der
Gelenkflichen liegen und das Chondroblastem erreichen.
Mikroskopisch erkennbar verlaufen die meist ober-
flachlichen Einrisse auf den Gelenkflichen von distal nach
proximal, wobei die oberflichliche faserreiche Schicht des
Chondroblastems vom Kambium abgelést sein kann.

Usuren

Die Usuren gehen aus Nekrosen, Auffaserungen und
Zusammenhangstrennungen hervor. Sie liegen an der Dor-
salkante der Gelenkflichen beiderseits des Sagittalkamms
und konnen dessen dorsalen Ausliufer mit einbeziehen.
Die Usuren stellen sich als unregelmiflig geformte Einsen-
kungen mit zerkliifteten Rindern dar. Die Usuren reichen
bis auf das subchondrale Knochengewebe mit stark erwei-
terten Gefdflkanilen und werden von einem Pannus abge-
deckt. Unter dem Pannus entstehen durch Apposition von
Knochengewebe buckel- und leistenférmige Knochenvor-
spriinge.

Diskussion

Die Untersuchung der 63 verinderten Fesselgelenke hat
ergeben, dafl iibercinstimmend in allen Fesselgelenken die
festgestellten Verinderungen dem Formenkreis der Ar-
thropathia deformans im chronischen Verlaufsstadium ent-

sprechen. Dabei hat sich gezeigt, daf} die ersten Erscheinun-
gen der Arthropathia deformans an den Dorsalkanten der
proximalen Gelenkflichen der Phalanx I und der Trochlea
von Metacarpus bzw. Metatarsus auftreten, wobei die Ver-
dnderungen an der Dorsalkante der Phalanx I beginnen
und stirker ausgeprigt bleiben als an der Dorsalkante der
metakarpalen bzw. metatarsalen Trochlea.

Die festgestellten Verinderungen an der Dorsalkante der
Phalanx I entsprechen einer Hyperplasie des Chondrobla-
stems mit Weiterentwicklung zu Randwiilsten, Zusam-
menhangstrennungen und Absprengungsfrakturen sowie
herdférmigen Nekrosen.

Die Hyperplasie des Chondroblastems und die daraus her-
vorgehenden Randwiilste werden nicht als Begleiterschei-
nung der Arthropathia deformans interpretiert, wie viel-
fach im Schriftcum (Hare, 1927; Nilsson und Ofsson, 1973;
Raker, 1968; Raker et al., 1966; Richter et al., 1982) berich-
tet worden ist, sondern als Adaptation der Gelenkfliche an
chronische Uberbelastungen. Bereits Kelser und Callender
(1938) hatten auf den kompensatorischen Charakter der
randstindigen Knorpelzellprofileration hingewiesen, die
zur Vergrflerung der druckaufnehmenden Gelenkfliche
fithrt.

Die Interpretation als adaptative Verinderung ergibt sich
aus der Biomechanik des Fesselgelenks. Im Fesselgelenk
mit der straffen Fithrung durch den Sagittalkamm sind als
Scharniergelenk nur Beugung und Streckung méglich. Die
Extension beim Aufsetzen und Abheben des Hufes wird
durch den Fesseltrageapparat elastisch begrenzt, wobei der
Druck der Gleichbeine gegen die metakarpale bzw. meta-
tarsale Trochlea das Fesselgelenk stabilisiert. Dabei verla-
gert sich unter Belastung der Druck der Trochlea auf den
volaren bzw. plantaren Gelenkflichenabschnitt der Pha-
lanx I. Daraus und aus der physiologischen Inkongruenz
im Fesselgelenk, die Gelenkfliche der Phalanx I ist etwas
grofler als der Durchmesser der Trochlea, ergibt sich, daf}
unter Druckbelastung die FlieRbewegung der Knorpel-
grundsubstanz zur weniger belasteten Dorsalkante gerich-
tet ist. Dort werden von der Knorpelgrundsubstanz die
verspannenden kollagenen Fibrillen an der Oberfliche von
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Abb. 9: Flachige Nekrose an einem Randwulst, die Gelenkknorpel

und hyperplastisches Chondroblastem erfaBt: Dorsalkante der phalan-
gealen Gelenkflache (Warmblut - 7 Jahre).
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74 Uniersuchungen zur Pathogenese

Gelenkknorpel und Chondroblastem unter Zugspannung
gesetzt. Chronische Uberbelastungen fithren dementspre-
chend zu einer Verstirkung der Zuggurtung durch
Zunahme der kollagenen Fasern in der Tangentialzone und
im Chondroblastem. Andererseits l6st die Zugbeanspru-
chung durch die im Chondroblastem inserierenden kolla-
genen Fasern im Chondroblastem selbst Proliferationsvor-
ginge aus, die zunichst die Hyperplasie des Chondrobla-
stems und schliefilich iiber eine verstirkte Chondrogenese
die Randwiilste entstehen lassen. Auf der metakarpalen
bzw. metatarsalen Trochlea fithrt die chronische Uberbela-
stung nicht zur Hyperplasie des Chondroblastems bzw. zu
Randwiilsten, da der auf die Trochlea einwirkende Druck
sich gleichmifliger auf die weniger belasteten Abschnitte
des Gelenkknorpels verteilt, die dorsal und volar bzw.
plantar des am stirksten belasteten Scheitels der Trochlea
liegen.

Hyperplasie des Chondroblastems und Randwiilste der
Dorsalkante der Phalanx I werden als Adapration der
druckaufnehmenden Gelenkfliche an chronische Uberbe-
lastungen gewertet. Auf Uberbelastungen werden auch die
regressiven Verdnderungen, wie Nekrosen, Zusammen-
hangstrennungen und Usuren, zuriickgefiihrt. Dabei ist
von der Uberbelastung nicht die Druckaufnahme der
Gelenkfliche betroffen, sondern die Fixation des Fesselge-
lenks durch den die Hyperextension verhindernden Fessel-
triger.

Hyperextensionen kénnen demnach durch einmalige oder
wiederholte akute Belastungen bzw. Traumen, die stirker
als die Spannkraft des Fesseltrigers sind, oder durch nach-
lassende Spannung des Fesseltrigers bei chronischer Uber-
belastung (Rennbelastung, iibermifiges Leistungstraining,
fehlerhafte Hufform und Beschlagfehler) verursacht wer-
den. Pathogenetisch bedeutungsvoll ist, daf} bei Hyperex-
tensionen sich der dorsale Gelenkrand der Phalanx I und
der dorsale Rand der metakarpalen bzw. metatarsalen
Trochlea beriihren und der Gelenkknorpel gequetscht
wird (Adams, 1977; Copelan, 1964; Copelan und Bramlage,
1983; Haynes, 1980; Raker, 1968; Rooney, 1979; Stashak,
1987; Yovich und Mcllwraith, 1986). Als Folgen der Quet-
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Abb. 10: Unverdnderte Dorsalkante mit Ubergang Gelenkknorpel-
Chondroblastem sowie synoviale Falten (rechis) der metakarpalen
Trochlea (Kaltblut - 2 Jahre).
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schung von Gelenkknorpel und Chondroblastem entste-
hen herdférmige Chondrozytennekrosen, aus denen Auffa-
serungen sowie die superfiziellen und profunden Usuren
hervorgehen. Fiir die Pathogenese Quetschung bei Hyper-
extension sprechen in den Anfangsstadien die alleinige
Lokalisation der Nekrosen auf den Dorsalkanten beider
Gelenkflichen und die erst spiter in Form von Schliffrin-
nen sich ausbreitenden Folgeverinderungen auf den iibri-
gen Gelenkflichenabschnitten. Auf die rezidivierende oder
sich wiederholende Hyperextension weist das Nebeneinan-
der von akuten und chronischen Stadien herdférmiger
Nekrosen und daraus hervorgehender Usuren hin. Dabei
ist die rezidivierende Hyperextension die wahrscheinliche
Folge der nachlassenden Spannkraft des Fesseltrigers nach
chronischen Uberbelastungen des Fesselgelenks, die auch
die Hyperplasie des Chondroblastems an der Phalanx I ver-
ursacht haben.

Der ursichliche Zusammenhang zwischen Hyperextension
und Quetschung der Dorsalkanten der Gelenkflichen
ergibt sich auch aus den Zusammenhangstrennungen im
Gelenkknorpel. Infolge der Einwirkung abscherender
Krifte zerreiflen die oberflichlichen kollagenen Fibrillen,
und es entstehen Spalten, die stets in einer bestimmten
Richtung verlaufen, und zwar im hyperplastischen Chon-
droblastem der Phalanx I von der Gelenkfliche zur Kante
und auf der Trochlea von distal nach proximal. Auf der
Trochlea erweitern sich die Einrisse zu Usuren. An der
Dorsalkante der Phalanx I bleibt dagegen in den schuppen-
formigen Abhebungen die Vitalitit des Chondroblastems
erhalten. Es entwickelt sich herdférmig Knorpelgewebe,
das zu Knorpelballen heranwichst, die zentral enchondral
verkndchern und basal iiber einen vaskularisierten Stiel mit
dem Chondroblastem verbunden bleiben. Die gestielten
Knorpelballen entsprechen den von zahlreichen Autoren
beschriebenen ,,Chips®“. Von 41 Fesselgelenken mit hyper-
plastischem Chondroblastem der Phalanx 1 wiesen 29
Zusammenhangstrennungen auf, die alle Ubergangsstadien
bis zu den in 5 Fesselgelenken vorkommenden Chips zeig-
ten. Demgegeniiber sind im Fesselgelenk Absprengungs-
frakeuren, aus denen sich Chips entwickeln, seltene Ereig-

Abb. 11: Zusammenhangstrennungen im Ubergang Gelenkknorpel-
Chondroblastem an der Dorsalkante der metatarsalen Trochlea
(Warmblut — 6 Jahre)
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nisse. Die Absprengungsfrakturen erfolgen an ossifizierten
Randwiilsten oder beziehen das subchondrale Knochenge-
webe der Gelenkkante der Phalanx I ein. In der Pathoge-
nese der Absprengungsfrakturen scheint die Hyperexten-
sion bei akutem Trauma eine gréflere Rolle zu spielen.
Die erhobenen Befunde lassen sich dahin gehend zusam-
menfassen, dafl die Pathogenese der chronischen Arthro-
pathia deformans der Fesselgelenke von einer chronischen
Uberbelastung bestimmt wird. Initial ist auf der druckauf-
nehmenden Gelenkfliche der Phalanx I als Adaptation auf
chronische Uberbelastung die Hyperplasie des dorsalen
Chondroblastems zu beobachten.

Andererseits fiihrt die chronische Uberbelastung anschei-
nend zu einer nachlassenden Spannung des Fesseltrigers, so
daf Hyperextensionen méglich sind, bei denen die Dorsal-
kanten der Gelenkflichen gequetscht werden. Aus den
Quetschungen gehen Zusammenhangstrennungen, herd-
formige Nekrosen und schliefilich Usuren hervor. Aus den
schuppenférmigen Zusammenhangstrennungen im hyper-
plastischen Chondroblastem der Phalanx I entwickeln sich
durch Knorpelgewebsbildung die sog. Chips. Demgegen-
iiber kommen aus Absprengungsfrakturen hervorgehende
Chips weniger hiufig vor.
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