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Zusammenfassung: Tendopathien der oberflachlichen Beugesehne (OBS) gehéren zu den héufigsten Verletzungen der Sportpferde. Das Ziel
dieser Studie war es, die BlutgeféBversorgung der oberflachlichen Beugesehne (OBS) bei gesunden Pferden zu quantifizieren und Unterschiede
zwischen Vorder- und HintergliedmafBen sowie verschiedener Abschnitte der Sehne zu untersuchen. Es wurde die OBS von 6 Pferden entnom-
men und histologische Schnitte von proximalen, mittleren und distalen Abschnitten angefertigt. Mittels Immunhistochemie fir alpha smooth
muscle actin wurden die Gef&fle markiert und anschlieBend ausgezéhlt. Die Ergebnisse zeigten, dass die Geféfdichte im mittleren Drittel der
OBS signifikant geringer war als im proximalen (p=0,015) und distalen (p =0,015) Bereich. Es wurden jedoch keine signifikanten Unter-
schiede in der Geféfdichte zwischen Vorder- und Hintergliedmafen festgestellt (p = 0,3508). Die verwendeten Methoden der Histologie und
Immunhistochemie erwiesen sich als geeignet, um die BlutgeféBversorgung zu quantifizieren. Die Korrelation zwischen der geringen Gef&f-
dichte im mittleren Abschnitt der OBS und der Anfélligkeit fir Verletzungen in diesem Sehnenbereich zeigt die Bedeutung der Blutversorgung
in der Pathogenese der Tendopathie. Weitere Forschung ist erforderlich, um die Pathophysiologie von Tendopathien besser zu verstehen und
mégliche therapeutische Anséitze zu entwickeln.
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Histological quantification of the vascularization of the superficial digital flexor tendons in limb preparations from Warmblood
horses

Tendinopathies of the superficial digital flexor tendon (SDFT) are among the most common injuries in sport horses. The aim of this study was to
quantify the blood vessel supply of the SDFT in healthy horses and to investigate differences between forelimb and hindlimb vessel density and
to compare different anatomical regions of the tendon. The SDFT of six horses were collected and histological cross-sections of them were pre-
pared at three different levels (proximal, middle, distal). Immunohistochemistry for alpha smooth muscle actin was used to label the vessels and
count them. The results showed that the vessel density was significantly lower in the middle third of the SDFT than in the proximal (p=0.015)
and distal (p =0.015) regions. However, no significant differences in vascular density were observed between forelimb and hindlimb vessel
quantities (p = 0.3508). The histology and immunohistochemistry methods used were found to be adequate to quantify blood vessel supply.
Vascular density was shown to be lowest in the middle third of the SDFT, where tendinopathies are most common. Blood vessel supply to the
SDFT plays a role in the development of tendinopathies and a lower vessel density could lead to increased susceptibility to injury. This study
provides new results on the quantity of blood vessel supply to the SDFT in healthy horses and suggests that further research is needed to better
understand the pathophysiology of tendinopathies and to develop potential therapeutic approaches.
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Einleitung

Tendopathien der oberléchlichen Beugesehne (OBS) ge-
héren zu den haufigsten Verletzungen der Sportpferde ver-
schiedener Disziplinen [1-31. Sehnenverletzungen treten bei
Rennpferden besonders hdufig auf. Deshalb werden Ten-
dopathien bei Vollblutpferden in der Literatur am haufigs-
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ten erwéhnt 1. Die OBS der Vordergliedmafen ist deutlich
haufiger betroffen als die der HintergliedmafBen [1-51, Ver-
schiedene pradisponierende Faktoren wie Alter, Geschlecht,
Mangel an Fitness, Beschlag, Bodenbeschaffenheit, Renn-
distanz, chronische Uberbelastung und Mudigkeit werden
in der Literatur beschrieben 2.5 7-101 Aych erbliche Risi-
kofaktoren fir Tendopathien der OBS scheinen von Bedeu-
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tung zu sein ['1. Als diagnostisches Hilfsmittel wird nebst der
klinischen Untersuchung am héufigsten die ultrasonogra-
phische Untersuchung der OBS durchgefihrt, welche auch
eine Beurteilung des Heilungsverlaufes erméglicht [12-141,
Die Therapiemdglichkeiten sind sehr vielfdltig und beinhal-
ten die Gabe von NSAIDs (non-steroidal anti-inflammato-
ry drugs), kontrollierte Bewegung, Schockwellen-Therapie,
Chirurgie, verschiedene intralésionale Injektionen oder eine
Kombination aus diesen 15 16, Haufig heilen die Schaden
in der Sehne aber nicht komplett aus und es trefen bei vielen
Pferden Rezidive auf ['7-191. Die Pathophysiologie der Ten-
dopathie der OBS ist bisher nicht genau geklart. Einmalige
mechanische Uberbelastung der Sehne aber auch repetitive
Belastungen, welche zu einer Degeneration der zentralen
Sehnenanteile fuhrt, werden diskutiert 20-221, Der klinischen
Tendopathie geht somit oftmals eine Phase der subklinischen
Degeneration voraus. Diese konnte durch makroskopische
und histologische Verdnderungen an Sehnen von klinisch
unauffalligen Pferden nachgewiesen werden [22: 231, Der ge-
nave Mechanismus der Degeneration ist jedoch unbekannt.
Allerdings konnte gezeigt werden, dass exzessive Bewegung,
die mit dem Alter natirlich auftretenden Degenerationspro-
zesse beschleunigt, indem sich die Wellenstruktur und die
Kollagenfaserlédnge im Zentrum der Sehne reduzieren [24-271,
Die Temperaturunterschiede der verschiedenen Bereiche der
OBS scheinen ebenfalls einen Einfluss auf die Entstehung
der sogenannten Core Lesions (Degeneration im Zentrum
der Sehne) zu haben. Durch eine starke Bewegung kommt
es zur Freisetzung von Warme in der Sehne und damit zur
Erwérmung des Sehnenkerns auf bis zu 45°C, was zu einer
Schédigung von Matrixproteinen fihren kann [28: 291 Die
BlutgeféBversorgung der oberflachlichen Beugesehne ist
durch Geféfle unterschiedlichen Ursprunges sichergestellt.
Zum einen erfolgt sie Uber den Muskel, aus dem die Sehne
hervor geht, aber auch Uber die Insertion am Knochen und
durch GeféBe aus dem Peritendineum sowie innerhalb der
Sehnenscheiden aus dem Mesotendineum 1391, Die Rolle der
Sehnendurchblutung bei der Entstehung von Tendopathien
ist jedoch noch nicht genau geklért. Durch mechanische
Kompression der BlutgeféBe und die Vasokonstriktion durch
Adrenalin unter Belastungsstress kommt es zu einer relativen
Hypoxie, zur Ansammlung toxischer Stoffwechselprodukte
und zur Zelldegeneration ['8. Diese degenerativen Prozesse
im Kern der Sehne fihren zu einer Schwéchung des Ge-
webes und kénnten somit zu einer erhéhten Anfalligkeit for
Verletzungen der Sehne fuhren. Zudem konnte in mikroan-
giographischen Studien gezeigt werden, dass die besonders
haufig von Sehnenschéden betroffenen zentralen Bereiche

der OBS schlechter vaskularisiert sind als andere Anteile der
Sehne [31-33],

Ziel dieser Pilotstudie war die quantitative Erfassung der Blut-
gefdBversorgung von gesunden oberfléchlichen Beugesehnen
an der Vorder- und HintergliedmaBe vergleichend im proxi-
malen, mittleren und distalen Abschnitt der entnommenen An-
teile der Sehne. Insbesondere sollte untersucht werden, ob im
mittleren Bereich die Vaskularisation geringer ist als im pro-
ximalen und distalen Bereich und ob Unterschiede zwischen
der Vorder- und Hintergliedmafie bestehen. Diese Untersu-
chungen erfolgten mittels Histologie und Immunhistochemie
an Sehnen von Schlachtpferden, die keine Verénderungen an
den Sehnen gezeigt haben.
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Material und Methoden
Entnahme und Vorbereitung der Sehnengewebestiicke

Fir diese Untersuchung wurden die oberflachlichen Beuge-
sehnen (OBS) der linken Vorder- und Hintergliedmafle von 6
Pferden nach der Schlachtung entnommen. Die frisch entnom-
menen Sehnenprdparate reichten proximal vom mittleren Kar-
pal- bzw. mittleren Tarsalgelenk bis distal zum proximalen Rand
des Fesselringbandes. Nach der Entnahme wurden sie unmit-
telbar in eine 10% gepufferte Formalinlésung verbracht, wo sie
for 10 Tage fixiert wurden. Die Markierung der Sehnen erfolgte
durch eine Fadenschlaufe jeweils am distalen Sehnenende (1
Schlaufe fir die OBS der Vordergliedmafle, 2 Schlaufen fir die
OBS der Hintergliedmafe). Nach der Formalinfixation wurden
die Sehnen mit einem Skalpell proximal, in der Mitte und distal
zugeschnitten. Die proximale und distale Lokalisation wurde
jeweils 4cm (= 1cm) von den jeweiligen Sehnenenden ent-
fernt definiert, die mittlere Lokalisation lag in der Mitte davon
(=1¢m). Pro Pferd wurde von allen 6 definierten Lokalisationen
ieweils ein 0,5-0,7 mm dicker Sehnenquerschnitt enthommen
und in 2 Hélften quer geteilt. Die daraus resultierenden 12
Sehnenproben pro Pferd wurden einzeln in Histologie-Kasset-
ten (Firma Sakura, Horgen, Schweiz) verbracht. Im Labor wur-
de das Gewebe gemdf Standardverfahren in Paraffinblécke
eingebettet (Formalin-fixiert und in Paraffin eingebettet, FFPE).
Anschliefend wurden mit dem Mikrotom 2 um dicke histologi-
sche Schnitte angefertigt und nach Hématoxylin und Eosin (HE)
geférbt. Um eine optimale Schneidbarkeit der Sehnenblécke
zu erreichen, wurden diese vorher auf Eiswasser gelegt. Die
HE-gefarbten Schnitte wurden auf Vollsténdigkeit des Sehnen-
querschnittes und auf pathologische Verdnderungen, welche
zum Ausschluss aus der Studie fihren wirden, untersucht. Da-
bei wurde jeder Querschnitt (12 Proben pro Pferd, total 72
HE-Schnitte) durch einen Board-certified Pathologen (NB) mit
einem Lichtmikroskop (Leitz SM Lux, Stuttgart, Deutschland) in
einer 200-fachen Vergrésserung méanderférmig untersucht,
um Verénderungen auszuschliefien.

Immunhistochemie fir alpha smooth muscle actin

Die GefdBe aller Sehnenquerschnitte (n=72) wurden mit-
tels Immunhistochemie (IHC) untersucht. Zur GeféBmarkie-
rung wurde ein primérer monoklonaler Antikérper, der gegen
human alpha smooth muscle actin (anti-SMA, Verdinnung
1:400, M0851, Dako, Baar, ZG, Schweiz) gerichtet ist, ver-
wendet. Die Detektion erfolgte mit dem Dako RealKit (Dako).
For die IHC wurden 2 um dicke FFPE-Gewebe-Schnitte auf
positiv-geladene Obijektiréger aufgezogen und Gber Nacht
bei 37 °C getrocknet. Die Schnitte wurden mit Xylol entparaffi-
niert (4 X fir 5 Min.) und Uber eine absteigende Ethanolreihe
(100%, 95%, 70%) bis hin zu Wasser (Aqua Dest) rehydriert.
Danach wurden die Schnitte in den Autostainer (Dako-Auto-
stainer Universal Staining System Nr. S3400, Dako) transfe-
riert. Der primdre Antikérper (anti-SMA) wurde im Verhélinis
1:400 mit Dilutionspuffer (Nr. S2022, Dako) verdiinnt und die
Schnitte wurden damit fir 60 Minuten bei Raumtemperatur
(RT) inkubiert. Danach wurden die Schnitte mit TBS-Wasch-
puffer (Tris-buffered saline) gewaschen, fir 10 Minuten bei RT
in Peroxidase-Blocking-Puffer (Nr. S2023, Dako) eingetaucht
und nochmals mit TBS-Waschpuffer gespilt. Danach wurden
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die Schnitte mit dem sekundéren Antikérper (Dako RealKit)
for 30 Minuten bei RT inkubiert und mit TBS-Waschpuffer ge-
waschen. AnschlieBend wurden die Schnitte mit dem Substrat
Diaminobenzidine (DAB, Dako) fir 10 Minuten bei RT ein-
gefarbt, aus dem Dako-Autostainer genommen und mit Aqua
Dest gewaschen. Fir die Kontrastfarbung wurden die Schnitte
for 2 Sekunden in Hamatoxylin getaucht und mit Leitungswas-
ser gespult. Mit einer aufsteigenden Alkoholreihe (70%, 95 %,
100%) und mit Xylol wurden die Schnitte dehydriert und mit
einem Deckglas versehen.

Auszdhlung der Gefdfie pro Sehnenquerschnitt

Alle Schnitte wurden mit dem Hamamatsu Photonics’s Na-
noZoomer HT2,0 Schnittscanner (Hamamatsu, Japan) einge-
scannt. Die digitalen Schnitte wurden in die Bildanalyse-Soft-
ware Visiopharm (Visiopharm Integrator System [VIS], Version
6.7.0.2590, Visiopharm, Hoersholm, Denmark) importiert,
um die Sehnenquerschnitte (in mm?) zu berechnen. Die Quer-
schnitte der jeweils zusammengehdrigen Hélften wurden ad-
diert.

For die Auszéhlung der Geféfe wurde die Betrachtungs-Soft-
ware NDPview2 (NanoZoomer Digital Pathology, Hamamat-
su, Japan) verwendet. Dabei wurde jeder Querschnitt (72
Schnitte) in einer 25-fachen Vergréfierung méanderférmig
untersucht und die Geféfe mit einem mechanischen Hand-
zéhler gezdhlt. Die Anzahl Gefséfle der jeweils zusammen-
gehdrenden Halften wurden wiederum addiert. Der Gesamt-
querschnitt der jeweiligen Sehnen in mm?2 wurde ebenfalls
ermittelt, um die Anzahl Geféfle pro mm? auszuwerten.

Statistische Analyse
Die Rohdaten (gezdhlte Geféfe und Gesamtquerschnitte der

Sehnen) wurden in Excel eingetragen und die Anzahl Gefa-
e pro mm? berechnet (Formel: gezdhlte Gefafie/Gesamt-
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querschnitte der Sehnen). Die statistische Analyse fokussierte
dabei auf die beiden Haupthypothesen, namentlich: 1. Es
besteht ein Unterschied in der Geféf3dichte zwischen Vor-
der- und HintergliedmaBen und 2. Die Gefdfdichte der
verschiedenen Lokalisationen (distal, mitte, proximal) unter-
scheidet sich. Die Daten der GeféBdichte wurden in R Stu-
dio (https://cran.r-project.org/) importiert. Fir Hypothese 1
wurde ein gepaarter +-Test durchgefihrt (nach Prifung der
Paardifferenzen auf Normalverteilung mittels Shapiro Wilk
Test). For Hypothese 2 wurde eine Varianzanalyse fir wieder-
holte Werte (repeated measure ANOVA) durchgefihrt, die
Modellbedingungen getestet und eine Bonferroni Korrektur
angewendet.

Resultate

Bei den untersuchten Pferden handelte es sich um finf Walla-
che und einen Hengst. Das durchschnittliche Alter der Pferde
zum Zeitpunkt der Schlachtung betrug 10,66 Jahre, wobei
das jingste Pferd sieben und das dlteste Pferd 14 Jahre alt
war. Es handelte sich bei allen sechs Pferden um Warmbliter
(Tab. 1).

Die Geféidichte von insgesamt 36 Querschnitten der ober-
flachlichen Beugesehne (OBS), bestehend aus jeweils drei
Querschnitten (proximal, mitte, distal) der Vorder- und der
HintergliedmafBe wurde mittels alpha smooth muscle actin
Immunhistochemie (Abb. 1) ausgezéhlt (Tab. 2). Die Mittel-
werte der GeféfBdichte der drei Lokalisationen (proximal,
mitte, distal) unterschieden sich deutlich, wéhrend der Unter-
schied zwischen den Mittelwerten der Geféfidichte der beiden
Gruppen (Vorder- und Hintergliedmafe) nicht sehr ausge-
pragt war (Abb. 2). Allerdings war die Streuung der einzel-
nen Werte grof3. Abb. 3 und 4 zeigen, dass die Gefafdichte
der VordergliedmaBe bei den meisten Pferden in der Mitte
kleiner ist als proximal und distal. In Abb. 3 wird deutlich,
dass Pferd 1 bei beiden GliedmaBen ein abweichendes Ver-
teilungsmuster der Messdaten zeigt (rote Linie), wahrend Pferd

Tab. 1 Beschreibung der Pferde. |  Description of the horses.
Pferd 1 Pferd 2 Pferd 3 Pferd 4 Pferd 5 Pferd 6
Alter 8 14 12 7 10
Geschlecht Wallach Wallach Wallach Wallach Hengst Wallach
Rasse Schweizer WB Irlander Hannoveraner Schweizer WB Schweizer WB Warmblut
WB = Warmblut
Tab. 2 Anzahl GeféBle pro mm? Sehnenfléche. |  Number of vessels per mm? tendon cross-section.
Pferd 1 Pferd 2 Pferd 3 Pferd 4 Pferd 5 Pferd 6
Vordergliedmafe proximal 30,72 28,88 17,81 20,40 26,15 20,22
Vordergliedmafie mitte 30,94 24,12 15,64 19,97 19,36 14,39
VordergliedmafBe distal 30,05 26,86 19,99 25,34 21,94 22,27
HintergliedmafBle proximal 35,91 20,08 12,21 24,07 21,13 19,28
Hintergliedmafe mitte 33,12 28,99 21,54 28,87 25,38 14,59
Hintergliedmafle distal 30,53 26,66 21,49 27,60 23,70 18,60
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6 nur bei der Hintergliedmafle abweicht. In der Hinterglied-
mafBe war die GeféBdichte meist proximal am kleinsten, mit
Ausnahme von Pferd 1 und 6. Fasst man die Messwerte aller
Pferde zusammen (Abb. 4), bestdtigt sich das Muster, dass
die Gefafidichte mittig der Vordergliedmafie von der proxima-
len und distalen Lokalisation abweicht, wéhrend dieser Trend
an der Hintergliedmafe nicht erkennbar ist. Mit einem ge-
paarten t-Test konnte gezeigt werden, dass kein signifikanter
Unterschied (p=0,3508) der mittleren Geféfdichte in den
OBS zwischen Vorder- und HintergliedmaBen besteht. Die
Gefafidichte der Beugesehnen der Vordergliedmafie war in
der Mitte jedoch signifikant kleiner als proximal (p=10,015),
als distal (p=0,015) und auch als der Mittelwert von proxi-
mal und distal (p =0,014). An der Hintergliedmafe hingegen
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den
verschiedenen Lokalisationen (p > 0,05) festgestellt werden.
x
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Abb. 1 Alpha smooth muscle actin Immunhistochemie von zwei

reprasentativen Sehnenquerschnitten. Der linke Ausschnitt weist eine
deutlich héhere GeféBdichte auf als der rechte Ausschnitt. | Al-
pha smooth muscle actin immunohistochemistry of two representative
tendon cross-sections. The left panel shows a significantly higher vas-
cular density compared to the right panel.
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Abb. 2 Llinke Bildhdlfte: Mittelwerte der gemessenen Geféfdich-
ten aller Sehnenquerschnitte (Vorder- und Hintergliedmafle) gruppiert
nach Lokalisation (proximal, mitte, distal). Rechte Bildhéilfte: Mittelwer-
te der gemessenen Geféfidichten gruppiert nach Vorder- und Hinter-
gliedmafe. Die Box-Plots fassen die Streuung der Werte zusammen
(25er, 50er, 75er Perzentile mit Auslaufern bis 10er und 90er Perzenti-
le), wahrenddem die Mittelwerte der Hintergliedmafen als Sterne und
die der VordergliedmaBen als Diamanten dargestellt sind. | Left
panel: Mean values of the measured vascular densities of all tendon
cross-sections (forelimbs and hindlimbs) grouped by locations (proxi-
mal, middle, distal). Right panel: Mean values of the measured vascu-
lar densities grouped by forelimb and hindlimb. The box plots summa-
rize deviation of values (25, 50, 75 percentiles with whiskers down to
10 and up to 90 percentiles), while mean values of the hindlimbs are
depicted as asterisks and those of the forelimbs as diamonds.
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Diskussion

In der vorliegenden Studie konnte anhand von 6 Pferden
gezeigt werden, dass die Geféfidichte der oberflachlichen
Beugesehne der Vordergliedmafie in der Mitte signifikant
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Abb. 3 Wechselwirkungsdiagramme gegliedert nach Vorderglied-
maBe (Vglm, links) und HintergliedmaBe (Hglm, rechts). Die ge-
messenen Werte der Geféfdichten der sechs Pferde wurden aufge-
schlisselt nach Lokalisation. Die Messwerte, die vom gleichen Pferd
stammen, sind mittels gleichfarbiger Punkte dargestellt und mit Linien
verbunden. |  Inferaction diagrams categorized by forelimb (FL,
left) and hindlimb (HL, right). The measured values of vascular densi-
ties of all six horses are categorized by localization. The data collect-
ed from the same horse are represented by dots of the same color
and connected by lines.
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Abb. 4  Das Wechselwirkungsdiagramm zeigt die Mittelwerte der
Gefafidichten aller Pferde gruppiert nach Lokalisation und Gliedmafe.
Von jeder Kombination aus «Gruppe und Lokalisation» wurde der Mit-
telwert der gemessenen GeféBdichten berechnet. Die Mittelwerte aus
derselben Gruppe (Vglm vs. Hglm) fur die entsprechenden Lokalisa-
tionen sind mit Linien verbunden (durchgezogene Linien: Hglm, gestri-
chelte Linien: Vglm) und die Messpunkte der einzelnen Pferde sind mit
Sternen (Hglm) oder Zielkreuzen (Vglm) dargestellt.  This interaction
diagram shows the mean values of vascular densities for all horses
grouped by location and limb. For each combination of ,group and
location,” the mean value of the measured vascular density was calcu-
lated. The mean values from the same group (forelimb vs. hindlimb) for
the corresponding locations are connected by lines (solid lines: hind-
limb, dashed lines: forelimb), and the data points of individual horses
are represented by asterisks (hindlimb) or crosses (forelimb).
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geringer war als auf proximaler und distaler Ebene. Dies
kénnte bedeuten, dass dieser Bereich empfindlicher auf hy-
poxische Zustéinde reagiert und deshalb anfalliger fur Ten-
dopathien ist. In anderen Studien konnte gezeigt werden,
dass Tendopathien der oberfldchlichen Beugesehne am
haufigsten in der mittleren Region des Metacarpus auftre-
ten [12,19.34] Dje GefsBdichte pro Lokalisation unterschied
sich jedoch nur bei der VordergliedmafBe, nicht aber bei der
Hintergliedmafe.

Die Mechanismen der equinen und humanen Tendopathien
sind sehr dhnlich und eignen sich deshalb gut fir Vergleiche
von Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie [33]. Eine &hn-
liche Studie aus der Humanmedizin B¢l hat Achillessehnen
auf ihre GeféBdichte untersucht und ebenfalls im mittleren
Sehnenquerschnitt die geringste Anzahl an Geféfien ermitteln
kénnen. Die Autoren beschreiben diese reduzierte Vaskula-
risation der mittleren Sehnenregion als pradisponierender
Faktor fur die gut bekannte Achillessehnenruptur. Das Gefaf3-
muster kénnte hypoxische Zusténde und damit degenerative
Prozesse in der Sehne begiinstigen. Eine dltere Studie 1871 hin-
gegen konnte keine Unterschiede der GeféfBidichte entlang
der Achillessehne feststellen, die Geféfianzahl wurde jedoch
lediglich an Hadmatoxylin und Eosin geférbten Schnitten aus-
gezdhlt. In der Studie von Zantop et al. 2003 wurden die
Gefafle mittels Immunhistochemie markiert, wobei ein Anti-
kérper gegen Laminin, eine Komponente der Basalmembran,
zur Anwendung kam. Parallel durchgefihrte Injektionsstudien
zeigten eine gute Ubereinstimmung mit der Immunhistoche-
mie. Die Immunhistochemie bietet Vorteile gegeniber der
Histologie (Hamatoxylin und Eosin-Férbung), da auch kleine
kollabierte Kapillaren identifiziert werden kénnen.

Einerseits kann die Vaskularisierung (Zahl der Geféfle pro
Sehnenquerschnitt) die Entstehung von Tendopathien beein-
flussen, andererseits kénnen auch GeféBverénderungen re-
levant sein. Eine weitere Studie aus der Humanmedizin [38l
konnte mittels Histopathologie und Elektronenmikroskopie
degenerative Prozesse in verschiedenen Sehnen bei Perso-
nen élter als 35 Jahre feststellen. Die Autoren schlussfolgern,
dass solche Veréinderungen spontane Rupturen begiinstigen.
Als Pathogenese werden ebenfalls hypoxisch-bedingte dege-
nerative Prozesse der Tenozyten und der Kollagenfasern be-
schrieben. Beziglich der Geféfle wird eine Verengung oder
Obliteration von Arterien und Arteriolen infolge Hypertrophie
der Intima und Media beschrieben [38]. Teilweise waren sogar
Fibrinablagerungen und Thromben sichtbar. Geféfverdnde-
rungen waren in 2/3 der Kontrollsehnen sichtbar, insgesamt
waren degenerative Prozesse jedoch signifikant héufiger in
rupturierten Sehnen als in Kontrollsehnen. Fir die hypoxisch-
degenerativen Prozesse wird ein verminderter arterieller Blut-
fluss verantwortlich gemacht.

Eine Studie an Kaltblitern mit Tendopathien der tiefen Beuge-
sehnen fand histologisch Anzeichen von strukturellen Geféf3-
verdnderungen wie Angiogenese, Fibroplasie, Hypertrophie
der GeféBwand und Thrombenbildung 391, Thrombenbildung
und daraus resultierende Ischédmie fihrt wiederum zu degene-
rativen Verénderungen des Sehnengewebes. Neovaskularisa-
tionen kommen oft am Ort des Schadens vor 4% ynd kénnen
ebenfalls mittels Immunhistochemie nachgewiesen werden.
Jones et al. 2003 verwendeten einen Antikérper gegen CD-
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31, ein Endothelzellmarker, der das Endothel von Arterien,
Venen und Kapillaren markiert und an Sehnen von Kanin-
chen, Mensch und Pferd etabliert wurde. Das Markierungs-
muster ist vergleichbar mit den Resultaten der vorliegenden
Studie, in der ein Antikérper gegen human alpha smooth
muscle actin verwendet wurde. Alpha smooth muscle actin
kommt in der Media von Geféfien sowie auch in Perizyten vor,
die der Aulenwand von Blutkapillaren anliegen. Kapillaren
bestehen aus Endothel, Perizyten und einer Basalmembran
und werden demnach auch mit dem Antikérper gegen alpha
smooth muscle actin markiert.

Limitationen der vorliegenden Studie sind sicher die gerin-
ge Zahl der untersuchten Pferde sowie die fehlende Vor-
geschichte. Zudem wurden nur Wallache und ein Hengst
untersucht, nicht aber Stuten. Die Altersverteilung lag mit
7-14 Jahren im mittleren Lebensabschnitt, es waren keine
ganz jungen oder sehr alte Pferde dabei. Es waren alles
Warmbliter, was doch einen gewissen Vergleich erméglicht.
Da es sich um Schlachtpferde handelte, waren weder die
klinische Vorgeschichte noch der Schlachtungsgrund be-
kannt. Die untersuchten Lokalisationen wiesen jedoch keine
Hinweise auf degenerative Prozesse auf. Allerdings kénnten
Schlachtpferde zu Lebzeiten Lahmheiten aus Nicht-Sehnen-
erkrankungsgrinden gehabt haben, was zur Schonung von
GliedmaBen gefthrt haben kénnte. Diese Schonung wiede-
rum kénnte Auswirkungen auf die Geféfversorgungsdichte
und vielleicht auch auf die anti-SMA Markierung gehabt
haben. Diese Studie liefert erste Erkenntnisse beziiglich der
GefaBidichte der OBS der Vorder- und Hintergliedmafien
beim Pferd. Eine umfangreichere Studie mit gréfieren Pa-
tientenzahlen und klinischen Untersuchungsbefunden wére
interessant, um die vorliegenden Befunde zu bestatigen.
Die drei untersuchten Lokalisationen erméglichen lediglich
einen gezielten Einblick in die Sehnenstruktur, es waren un-
z8hlige weitere Schnitte nétig, um die gesamte Lénge der
Sehne abzubilden, was technisch nur schwer méglich ist.
Sehnen lassen sich nur schwer mit dem Mikrotom schnei-
den, gerade Querschnitte sind aufwéndiger und schwieriger
anzufertigen als zum Beispiel Léngsschnitte. Querschnitte
hingegen sind nétig, um GeféBzéhlungen vorzunehmen,
wie in dieser Studie.
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