
Pferdeklinik 

der Veterinärmedizinischen Universität Wien 

Großtierchinjrgie & Orthopädie 

{Klinikvorstand: O. Univ. Prof. Dr. med. vet. Tzt. Christian Stanek) 

Diplomarbeit 

Zur Erlangung der Würde eines 

MAGISTER MEDICINAE VETERINARIAE 

Hufrehe des Pferdes: 

Eine retrospektive Studie über Prädispositionsfaktoren, 

Therapieerfolg und Prognose an der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien 

vorgelegt von 

James Rushton 
Matrikelnummer. 0345025 

Wien, im August 2009 

ubmeisch
Dissertation



1.  Begutachter & Betreuer; O. Univ. Prof. Dr. med. vet. Tzt. Christian Stanek 

2.  Begutachter: Univ.Prof. Dr.med.vet. Tzt. Rene Van Den Hoven 



Inhaltsverzeichnis 

Abkürzungsverzeichnis  Seite 4 

1. Einleitung & Fragestellung Seite 6 

1.1 Anatomie des Hufes  Seite 7 

1.2 Definition der Hufrehe Seite  11 

1.3 Ätiologie und Pathogenese der Hufrehe  Seite  12 

1.4 Pathohistologische Veränderungen Seite  19 

1.5 Symptome der Hufrehe Seite 20 

1.6 Klinische Diagnostik der Hufrehe Seite 23 

1.7 Therapie der Hufrehe  Seite 30 

1.7.1 Medikamentelle Therapie  Seite 31 

1.7.2 Chirurgische Therapie  Seite 33 

1.7.3 Hufunterstützende Therapie  Seite 35 

1.7.4 Unterstützende Managementmaßnahmen  Seite 37 

1.8 Prognose eines Hufrehepatienten    Seite 38 

2. Materialien / Patientengut & Methodik Seite 39 

2.1 Ziel der Studie und Hypothese  Seite 39 

2.2 Material & Patientengut  Seite 39 

2.3 Methodik   Seite 40 

2.3.1 Auswertung der TIS Datenblätter    Seite 40 

2.3.2 Auswertung der Röntgenbllder    Seite 40 

2.3.3 Winkelbestimmung der Hufbeinrotation    Seite 40 

2.3.4 Gruppeneinteilung und Codierung der TIS Daten    Seite 41 

2.3.5 Statistische Auswertung    Seite 41 

3. Ergebnisse   Seite 42 

4. Diskussion  Seite 51 

5. Zusammenfassung  Seite 58 

6. Extended Summary  Seite 61 

7. Anhang  Seite 64 

7.1 Literaturverzeichnis   Seite 64 

7.2 Bildquellennachweis  Seite 70 

7.3 Datentabellen  Seite 73 

7.4 Danksagung Seite 82 

i 



Abkürzungsverzeichnis 

Abkürzungsverzeichnis 

Abb. 

AVA 

bzw. 

bzgl. 

d 

d.G.P. 

EDSS 

ENaC 

etal. 

GLUT1 

GLUT 4 

h 

HE 

i.e. 

i.m. 

incl. 

i.V. 

kg 

lat. 

mg/^jg/pg 

MMP 

MS 

NO 

NSAID 

Proc. 

s.c. 

SPSS 

TIS 

TP 

VE 

VUW 

Abbildung 

arteriovenöse Anastomosen 

beziehungsweise 

bezüglich 

dies (lat.) = Tag 

der Gesamtpopulation 

Equine Digit Support System (engl.) = Spezial Beschlag 

Epitheliater Natrium Kanal 

et alii = und andere 

Glucose Transporter 1 

Glucose Transporter 4 

hora (lat) = Stunde 

Hinterextremität(en) 

id est (lat.) = „das ist, mit anderen Worten" 

intramuskulär 

"inclusive" (engl.) = inklusive 

intravenös 

Kilogramm 

aus dem Lateinischen 

Milli-ZMikro-/ Pikogramm 

Matrix Metallo Proteinase 

Microsoft 

Nitrit Oxid 

non- steroidal antiinflammatory drug 

Processus (lat.) = Fortsatz 

subcutan 

Statistical Package for the Social Sciences 

Tier Informations System 

"total population" (engl.) = Gesamtpopulation 

Vorderextremität(en) 

Veterinärmedizinische Universität Wien 

Seite 4 



Abkürzungsverzeichnis 

z.B. - zum Beispiel 

Seite 5 



1. 1    Anatomie des Hufes 

1.1      Anatomie des Hufes 

Der Begriff Huf ist eine Bezeichnung für das Zehenendorgan und umfasst im 

weiteren Sinne das Hufbein, Hufknorpel, Hufgelenk, Strahlbein, Sehnen, Bänder, 

Nerven und Gefäße. Die modifizierte Haut besteht aus der Huflederhaut (Corium 

ungulae), der Hufoberhaut (Epidennis ungulae), der Hufunterhaut (Tela subcutanea 

ungulae) und ist charakterisiert durch das Fehlen von apokrinen Schweiß - und 

Talgdrüsen, sowie der Behaarung. 

Oarmia [Corium] ungulae 
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Abb. 1 Aufbau der Dermis ungulae 
QueUe: Budras et al. (2009) 

Die Hufoberhaut bildet die Hufkapsel (Capsula ungulae), die Huflederhaut verankert 

die Hufkapsel am Hufbein und dient als Matrize. Sie besteht aus primären und 

sekundären Lederhautblättchen (Lamellae dermales), die Blättchenhorn bilden und 

Lederhautzotten (Papillae dermales), die das Röhrchenhorn produzieren. Die 

Hornröhrchen sind von Zwischenröhrchenhom umgeben. (Budras et al., 1997) 

Makroskopisch lassen sich an der Hufkapsel 5 Hornabschnitte unterscheiden. 

1.       Die Hornplatte (Paries corneus) wird in den Kronrand (Margo coronalis), 

Sohlenrand (Margo solearis), Zehenspitze (Pars dorsalis parietis), 

Seitenwand (Pars medialis bzw. lateralis parietis), Trachten (Pars mobilis 

medialis bzw. lateralis parietis) und Eckstreben (Pars inflexa medialis bzw. 

lateralis parietis) eingeteilt. Die Hornplatte ist proximal berandet durch den 

Margo coronalis und distal durch den Margo solearis. 
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1. 1    Anatomie des Hufes 

Die weiße Linie gliedert sich in die zentrale Btättchenschicht (Pars 

tamellata) und die pigmentfreie Pars non pigmentosa und dient als 

Verbindung zwischen Hornplatte und Hufsohle. Die Pars lamellata ist 

gekennzeichnet durch abwechselnd helle und dunkle Streifen, wobei die 

hellen Streifen durch die Hornblättchen der basalen Oberhaut gebildet 

werden. Die dunklen Streifen entstehen durch das Horn der Terminalzotten 

und stellen sich mikroskopisch als Röhrchenhorn dar. , 

Die Hornsohle (Solea cornea) wird in den Sohlenkörper (Corpus soleae), 

zwei Sohlenschenkel (Cnjs soleae mediale bzw. laterale), Sohlenwinkel 

(Angulus soleae medialis bzw. lateralis) den Margo parietalis und Margo 

centralis gegliedert und besteht aus Röhrchenhorn und 

Zwischenröhrchenhom. 

Der Homstrahl, im Querschnitt W- förniig, teilt sich auf in die Strahlspitze 

(Apex cunei), Strahlbasis (Basis cunei), zwei Strahlschenkel (Crus cunei 

mediale bzw. laterale), mittlere Strahlfurche (Suicus cunealis centralis), 

Spina cunei und zwei Strahlfurchen (Suicus paracunealis medialis bzw. 

lateralis). Er besteht aus Röhrchenhorn und Zwischenröhrchenhom. Das 

„W" wird unter Belastung flacher, Eckstreben, Hufknorpel sowie 

Trachtenwand werden nach außen gedrückt. ' 

Der Homballen, aus Röhrchenhorn und Zwischenröhrchenhom gebildet, 

lässt sich in eine Pars medialis und Pars lateralis unterteilen. Die 

Homballen werden durch die Ballenfurche mit der Ballengrube geteilt. 

(Wissdorfetal., 2002) 

(Abb.1) 

Seite 8 



1. 1    Anatomie des Hufes 

Der Hufbeinträger , 

Der Hufbeinträger ist die Verbindung zwischen Hufbein und Homkapsel und befindet 

sich im Wand-, Seiten-, Trachten- und Eckstrebenteil des Hufes. Seine Funktion 

besteht in der Umwandlung von Druckkraft des Körpergewichtes in Zugkraft auf das 

Kronhorn. Diese wiederum wird in der Hufwand zu Druckkraft umgewandelt, die auf 

den Tragrand wirkt. (Abb. 2) 

Abb. 2 Schematische Darstellung des Hufbeinträgers 
(A Kronhorn, A' dermales Kronpolster; B 
Wandlederhautplättchen; C Strahlbein; D Hufbein; 
E Weiße Linie; F tiefe Beugesehne; G Strecksehne; 
-> Zugrichtung der tiefen Beugesehne (F) am Hufbein (D)) 

Quelle: Wissdorf et a\. (2002) 

Der Hufbeinträger gliedert sich in einen bindegewebigen und epidermalen Anteil. Der 

bindegewebige Teil umfasst den faserknorpeligen Ansatz des Hufbeinträgers am 

Hufbein und dem straffen Bindgewebe der Wandlederhaut, das in Verbindung zu den 

primären und sekundären Lederhautblättchen steht. (Abb. 3, 4) Diese  . 

Kollagenfaserbündel stehen, der Druckbelastung entsprechend, in proximo-dorsaler 

Ausrichtung. Den epidermalen Teil bilden primäre und sekundäre Blättchen der 

Wandepidermis und stellen das Bindeglied zum Kronhorn dar. Die sekundären 

Blättchen dienen der Druckverteilung durch Oberfiächenvergrößerung. {Wissdorf et 

al., 2002) 
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1. 1    Anatomie des Hufes 

Abb. 3 Primär - und Sekundäriamellen 
kleinere Vergrößerung 

Quelle: Pollitt et al. (1999) 

Abb. 4 Primär- und Sekundäriamellen 
stärkere Vergrößerung 

(A = Arterien, V = Venen, C = Kapillaren, 
PEL = Primare Oberhautplättchen, SEL = 
sekundäre Oberhautplättchen) 

Quelle: Pollitt et al. (1999) 
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1.2      Definition der Hufrehe 

Hufrehe ist als Pododermatitis aseptica diffusa, also eine aseptische Entzündung der 

Huflederhaut definiert. (Stashak, 2002) Das Wort Rehe kommt aus dem Altdeutschen 

„räh" oder „räch" und bedeutet soviel wie „steif. Der englische Begriff „Laminitis" 

heißt übersetzt „Entzündung des Blättchenapparates" und verrät, dass es sich um 

einen entzündlichen Prozess der Lamellen (Btättchen), also des Apparatus 

suspensorii ossis ungularis handelt. (Budras et al., 2006) Die Entzündung entspringt 

aus viel komplexeren Vorgängen, die zu den pathologischen Veränderungen am Huf 

führen. Primär soll es sich bei der Hufrehe um eine Erkrankung der peripheren 

Gefäße handeln. (Stashak, 2002). Eigentlich steht der Begriff Hufrehe für ein 

Syndrom, mit sehr unterschiedlicher Ätiologie und Pathogenese, bei dem die 

Symptomatik jedoch ein gewisses Muster zeigt. (Wintzer u. Bisping 1999) 

Normalerweise tritt Hufrehe paarig, hauptsächlich an den Vorderhufen aber auch an 

Vorder- und Hinterhufen auf. Häufig erkranken Ponys an Hufrehe. Eine Erklärung 

dafür wäre die vielfach vorkommende fehlerhafte Fütterung und Aufstauung durch die 

Besitzer, aber auch der etwas unterschiedliche Metabolismus der Ponys im Vergleich 

zu großen Pferderassen. (Wintzer u. Bisping 1999) 

Es gibt zwar retrospektive Studien, die darauf hindeuten, dass manche Pferderassen 

mehr gefährdet sind an Hufrehe zu erkranken, doch das wird wiederum von anderen 

epidemiologischen Studien widerlegt. Laut Stashak wurde Hufrehe häufiger bei 

Hengsten als bei Stuten und Wallachen beobachtet. (Stashak, 2002). 1997 

veröffentlichten Polzer (Polzer et al., 1997) in einer Studie mit 70 akuten Fällen, 183 

chronischen Fällen und 779 Kontrollen am Texas Veterinary Medical Center, dass es 

keine Zusammenhänge zwischen Alter, Rasse, Geschlecht oder Saisqnalität und 

dem Auftreten von Hufrehe gab. ' 

Hufrehe beginnt mit dem Prodromalstadium, davon spricht man sobald ein Pferd mit 

Faktoren in Kontakt kommt, die für die Erkrankung verantwortlich ist. Sobald 

Lahmheit auftritt, spricht man vom akuten Stadium. Wenn es zu röntgenologischen 

Veränderungen des Hufbeinträgers kommt, bzw. - laut Stashak (Stashak, 2002) - 

wenn die Lahmheit über 48 Stunden dauert handelt es sich um chronische Hufrehe. 

Die chronische Hufrehe kann einige Wochen dauern oder bei dem Tier lebenslang 

manifest sein. (Stashak, 2002) 
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1.3    Ätiologie und Pathophysiologie der Hufrehe 

1.3     Ätiologie und Pathophvsioloqie der Hufrehe 

Es gibt die unterschiedlichsten Theorien, wie Hufrehe zustande kommen kann. Eine 

Theorie besagt, dass es im Prodromalstadium zu einer starken Aktivierung von 

Enzymen kommt, die Metalloproteinase- 2 und Metalloproteinase- 9 (MMP-2 und 

MMP-9), die den Huftrageapparat angreifen. Metalloproteinasen sind physiologische 

Proteine der lamellären Zellen. Diese Enzyme sind für die Zellabschilferung, also das 

Lösen der Zeil zu Zeil und Zeil - Basalmembran Kontakte, im Zuge des 

physiologischen Hufwachstums wichtig. Metalloproteinasen werden durch 

Metalloproteinaseinhibitoren reguliert, um eine überschießende Zelllyse zu 

verhindern. (Ross u. Dyson, 2003) Die Aktivierung dieser Enzyme wird verursacht 

durch Trigger Faktoren. In vitro Kulturen zeigten, dass die Aktivierung der MMPs 

weder durch Zytokine, noch Gewebsfaktoren oder Prostag land ine ausgelöst wird. 

Auch Endotoxine aus gram negativen Bakterien und Anaerobier wurden als Auslöser 

ausgeschlossen. Nur Streptokokkus bovis, das aus dem equinen Caecum isoliert 

wurde, hat MMPs in vitro aktiviert. Streptokokkus bovis verstoffwechselt 

Kohlehydrate im Dickdarm sehr schnell zu Lactat. Es wird angenommen, dass 

Streptokokkus bovis diese Trigger Faktoren produziert die MMP- 2 und MMP- 9 

aktivieren. Laut einer Studie (Kyaw-Tanner u.Pollitt, 2004) kann mittels Real- time 

PCR Analyse lamelläres MMP- 2 analysiert und der Verlauf genau beobachtet 

werden. Weiters wäre es möglich, durch die Kontrolle der MMP- 2 Transkription das 

Auftreten von Hufrehe zu verhindern oder das Risiko zu minimieren.   | 

Doch nicht nur die Bestimmung von lamellärem MMP ist für die Diagnosestellung von 

Bedeutung. Mobasheri et al. {Mobasheri et al.,2004) beschreiben in ihrer Studie den 

Einsatz von GLUT 1, GLUT 4 und ENaC als phänotypische Marker von laminaren 

Keratinozyten mittels Immunhtstochemie. GLUT 1, 4 und ENaC werden von 

laminaren Keratinozyten synthetisiert. Die Synthese ist bei einer Zerstörung der 

Lamellen im Zuge einer akuten Hufrehe reduziert. , 

Abgesehen von der enzymatischen Ätiologie werden Endotoxine für die Zerstörung 

des Hufbeintrageapparates verantwortlich gemacht. Laut Stashak (Stashak, 2002) 

gibt es Studien die dafür sprechen, hier wurden gesunde Pferde mit einer Hufrehe 

auslösenden Kohlehydratration gefüttert. Bei 85% der Pferde wurden Endotoxine im 

Blutstrom nachgewiesen. Weitere Studien sind vorhanden, die bei Ponys 
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1.3    Ätiologie und Pathophysiologie der Hufrehe 

durchgeführt wurden. Diese Ponys entwickelten Hufrehe ohne Endotoxine 

aufzuweisen. Unbestritten bleibt, dass Hufrehe häufig bei Pferden die einer starken 

Intoxikation ausgesetzt wurden auftritt, sei es nach gastrointestlnalen Dysfunktionen, 

Metritis, Nachgeburtsverhalten oder Überschuss an Kraftfutter. Johnson untersuchte 

in seiner aktuellen Studie, (Johnson et al., 2009) das Vorkommen und die Häufigkeit 

des Auftretens von Hufrehe bei trächtigen Stuten, in Bezug auf das Stadium der 

Trächtigkeit. ' 

Sue Dyson (Ross u. Dyson, 2003) beschreibt, dass Schwankungen im 

Glukosestoffwechsel starke Veränderungen an der Hufmatrix bewirken. In vitro 

Studien von Huflamellen zeigten, dass der Zusatz von Glukose im Nährmedium die 

Huflamellen erhält, sich diese jedoch lösen sobald die Glukose nicht mehr zugesetzt 

wird. Die Veränderungen an den Lamellen unterscheiden sich jedoch gegenüber 

denen die durch MMPs verursacht werden. Bei der histologischen Evaluierung der 

Lamellen darf man nicht außer Acht lassen, dass es morphologische Unterschiede 

der Primär- und Sekundärlamellen innerhalb der Pferdepopulation gibt. Diese sind 

unabhängig von einer Hufreheerkrankung und deshalb ist eine alleinige histologische 

Diagnosestellung nicht ausreichend um den Verdacht der Hufrehe zu bestätigen, wie 

in einer kürzlich veröffentlichen Studie aus Japan (Kawasako et al., 2009) 

beschrieben wurde. ! 

Wenn man die häufigen Prädispositionsfaktoren in Betracht zieht, die Hufrehe nach 

sich ziehen, so erkennt man, dass es sich dabei um akute metabolische 

Stresssituationen handelt. Dieser Stress führt zu einer Ausschüttung von Kortisol, 

dies hemmt die Wirkung von Insulin und lässt den Blutglukosespiegel ansteigen. Der 

hohe Glukosegehalt im Blut erreicht jedoch nicht die peripheren Gewebe, sondern 

dient der Versorgung von lebenswichtigen Organen. Das bedeutet, periphere 

Organe, die auf Glukoseversorgung angewiesen sind- Huflamellen- und gleichzeitig 

einer hohen Belastung ausgesetzt sind, werden bei einer peripheren Hypoglykämie 

am ehesten geschädigt. Das erklärt das häufige Auftreten von Hufrehe im Zuge des 

equinen Gushing Syndroms und bei Diabetes Mellitus Typ 2. | 

Es gibt weitere Studien, die von einer Minderperfusion der distalen Extremität 

ausgehen, die zu Ischämie und Nekrose der epidermalen Lamellen führt. Diese 

Minderperfusion der Lamellen, kommt durch eine Vasodilatation der ar^eriovenösen 
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1.3    Ätiologie und Pathophysiologie der Hufrehe 

Anastomosen (AVAs) zu Stande, die den kapillaren Kreislauf umgehen und somit zu 

einer Hypoperfusion des Hufbeinträgers führen. (Abb. 5, 6, 7) 
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Abb. 5 Intakte AVAs 
Quelle: Pollitt et al. (1999) 
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Abb. 6 DllatJerte AVAs -> Ischämie der Kapillaren 
Quelle: Pollitt et al. (1999) 
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Quelle: Pollitt et al. (1999) 
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1.3   Ätiologie und Pathophyslologie der Hufrehe 

Balley ging In seiner Studie (Bailey et al., 2004) davon aus, dass vasoaktive Amine 

von Bakterien aus dem Dickdarm zu einer digitalen Vasokonstriktion führen. Er 

bewies seine Hypothese, indem er Tryptamin und Phenylethylamin sechs Pferden i.v. 

applizierte und den Effekt mittels Doppier Ultraschall und Temperaturmessung der 

Hufe nachwies. 

Laut Sue Dyson (Ross u.Dyson, 2003) gibt es Beweise von anerkannten 

internationalen Laboratorien, die beweisen, dass es während des Prodromalstadiums 

zu einer Vasodilatation kommt. Deshalb ist man zu dem Schluss gekommen, dass 

die auslösenden Faktoren, also die MMP- 2 und MMP- 9, nur am Hufbeinträger 

wirken können, wenn die Blutgefäße enweitert sind. Stashak (Stashak, 2002) führt 

eine weitere Theorie an, die auf der Tatsache beruht, dass die peripheren Gefäße 

der distalen Extremität sehr permeabel für Proteine sind. Es wurde nachgewiesen, 

dass 16-20 Stunden nach einer extremen Kohlehydrataufnahme, der venöse, 

kapillare und postkapilläre Druck erhöht ist. Dieser Effekt konnte ebenfalls durch eine 

Gabe von „black walnut" Extrakt ausgelöst werden. Durch den erhöhten 

hydrostatischen Druck wird das Interstitielle Gewebe mit Flüssigkeit angereichert und 

es kommt zu einem Zustand, ähnlich dem Kompartment Syndrom. Der erhöhte 

interstitielle Druck führt zu einer Kompression der kapillaren Gefäße und zu einer 

Drucknekrose der Lamellen. Diese Theorie wird jedoch kritisch betrachtet, seitdem 

eine szintigraphische Darstellung des akuten Hufrehegeschehens eine deutliche 

Vasodilatation sowie vermehrt ateriovenöse Shunts zeigte. 

Loftus (Loftus et al., 2007) venwendete das „black walnut" Modell In seiner Studie um 

den Level der Xanthinoxidase, Katalase und Superoxiddismutase in den Huflamellen 

von normalen Pferden und Pferden, die sich im frühen Stadium der Hufrehe 

befanden zu eruieren. In dem Versuch kam er zu dem Ergebnis, dass 

Xanthindehydrogenase, Xanthinoxidase und Katalase In beiden Gruppen gleich hoch 

waren. Superoxid Dismutase wurde nicht in den Huflamellenproben gefunden. Der 

Verdacht liegt nahe, dass die Xanthinoxidase Aktivität nicht für die lamelläre 

Durchblutungsstörung verantwortlich Ist, sondern der Kapillarschaden. Diese 

Schädigung geht von Superoxidanlonen, die beispielsweise von emigrierenden 

Leukozyten produziert werden, aus. 
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1.3   Ätiologie und Pathophysiologie der Hufrehe 

Es wird vermutet, dass eine Matfunktion der endothelmediierten Vasodilatation zu 

einer Vasokonstriktion über den L- Arginin- Nitrit- Oxid (NO) Weg führt. 

NO ist primär ein Vasodilatator, der direkt an Endothelzellen bindet. Durch eine 

Läsion des Gefäßendothels, kann es zu einem Ausfall dieses vasodilatatorischen 

Mechanismus kommen und somit zu einer Vasokonstriktion. (Stashak, 2002) 

Robertson (Robertson et al., 2005) hielten für wahrscheinlich, dass es im akuten 

Hufrehegeschehen zu einer selektiven Venokonstriktion und damit zu einem 

erhöhten postkapillären Widerstand kommt, durch eine Erhöhung des Spiegels an 

Calcium. In diesem Versuch kam es zu keiner Vasokonstriktion der kleinen 

Arteriolen. 

Auch der Möglichkeit der genetischen Vererbbarkeit, der Hufrehe Prädisposition, 

wurde nachgegangen. In Treibers Kohorten Studie (Treiber et al., 2006) wurde das 

Pedigree von 54 Ponys, bei denen Hufrehe diagnostiziert wurde, zurückverfolgt. Alle 

dieser Ponys gingen auf einen Hengst zurück. 

Die Tatsache, dass die meisten Theorien über die Pathogenese der Hufrehe 

einander teilweise völlig ausschließen, beruht wahrscheinlich darauf, dass es sehr 

viele verschiedene Prädispositionsfaktoren für diese Erkrankung gibt. 

Typische Prädispositionsfaktoren der Hufrehe sind entzündliche gastrointestinale 

Erkrankungen, Methtis. Pleuropneumonie, Endotoxämie und Sepsis. In einer 

retrospektiven Studie der Jahre 1997-2004 (Parsons et al., 2007) wurde versucht, die 

Risikofaktoren für das Auftreten von akuter Hufrehe während eines Klinikaufenthalts 

zu identifizieren. Mit 73 Pferden, die an Hufrehe während ihres Klinikaufenthalts 

erkrankten und 146 Kontrolltieren, kam man zu dem Ergebnis, dass die eben 

besprochenen Risikofaktoren im speziellen Endotoxämie als wichtigste 

Risikofaktoren galten. 

Aber auch metabolische Faktoren, wie eine hohe Aufnahme von Kohlehydraten, 

große Aufnahme von frischem Gras, das durch einen hohen Fruktangehalt, die 

intestinale Laktatproduktion auslöst, sind bedeutend. Weiters spielen das equine 

Gushing Syndrom, die Aufnahme von Sägespänen von schwarzem Walnussholz, 

welches in unseren Breiten sehr selten vorkommt, eine Rolle. Den metabolischen 

Faktoren kommt eine immer größere Bedeutung zu. Simon Bailey (Bailey et al., 

2007) untersuchten in ihrer Studie den Effekt von Fruktanen und Applikation von 

Dexamethason auf die Insulinantwort bei Hufrehe prädisponierten Ponys. Er kam zu 
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dem Schluss, dass prädisponierte Ponys durchaus Insulinresistenz kompensierten, 

sei es bei Aufnahme von Fruktanen oder bei der Applikation von Dexamethason. 

Auch Geor (Geor, 2008) gingen auf die Problematik der insulinresistenten Ponys, die 

eine erhöhte Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von akuter Hufrehe haben, ein. 

Insulinresistenz ist bei Ponys meist mit einem spezifischen Phänotyp 

vergesellschaftet, nämlich Obesitas, Hyperleptinämie und Hyperinsulinämie. 

In einer aktuellen Studie führte Ferenc Toth (Toth et al., 2008) einen Versuch durch, 

indem er Glukose- und Insulinspiegel- Veränderungen nach intravenöser Eingabe 

von Endotoxinen, Escherichia coli 055: B5 LPS maß. Er stellte fest, dass die 

Insulinsensitivität 24 Stunden nach Applikation von LPS herabgesetzt war, verglichen 

mit der Kontrollgruppe. Die Relevanz dieser Studie bestand darin einen möglichen 

weiteren Grund für die Entstehung der akuten Hufrehe zu beschreiben. 

Quinn (Quinn et al., 2008) versuchten die Insulinsensitivität in einer kontrollierten 

Studie durch Gewichtszunahme, Nahrungsumstellung und Bewegungsprogramm zu 

verändern. Dazu wurde einer Gruppe von Pferden, glukose- und stärkereiches Futter 

und der zweiten Gruppe rohfaserreiches, fettes Futter angeboten. In der Gruppe der 

stärkereichen Diät kam es zu einem Abfall der Insulinsensitivität im Vergleich zur 

anderen Gruppe. In einem weiteren Versuch wurde der gegenteilige Effekt durch 

Bewegungsrestriktion erzielt. Hier kam es zu einem Abfall der Insulinsensitivität in 

der Gruppe, die mit rohfaserreichem Futter gefüttert wurde. Anhand dieser Studie 

kann man davon ausgehen, dass die Insulinsensitivität sowohl vom 

Nahrungsangebot als auch von dem Bewegungsprogramm abhängt. 

Die Insulinsensitivität eines Pferdes ist nicht einfach zu bestimmen, wie Firshman 

(Firshman u. Valberg, 2007) in ihrem Review Artikel aufzeigen. Laut ihnen gibt es 

eine Vielzahl von Messmethoden, wie beispielsweise die Messung des Glukose- und 

Insulinbasalwertes nach einer 24 stündigen Fastenperiode, orale und intravenöse 

Glukosetoleranztests, Insulintoleranztest sowie die Clamping Technik, bei dem der 

Glukosehaushalt durch den Untersucher mittels einer Glukosedauerinfusion geregelt 

wird und die produzierte Insutinmenge quantifiziert wird. Zuletzt führt Firshman das 

Minimal Modell der Insulin- und Glukosedynamik an, bei der ein intravenöser 

Glukosetoleranztest nach einer Insulindosis durchgeführt wird und die Dynamik 

mittels eines Computers aufgezeichnet wird. All diese Techniken der 
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Insulinsensitivitätsmessung haben aber den Nachteil, dass die Sensitivität auf Kosten 

der Praktikabilität geht. 

Auch mechanische Komponenten, wie die vermehrte Belastung auf einer Extremität, 

spielen eine wichtige Rolle (Stashak, 2002). 

Weniger bedeutende Faktoren für das Hufrehegeschehen sind das Dünnschneiden 

der Hufsohle, Training auf extrem harten Böden und die iatrogene Gabe von 

Kortikosteroiden (Mc Gowan, 2008). 

McCIuskey (McCIuskey et al., 2004) versuchte eine Verbindung zwischen der Gabe 

von Glukokortikoiden und dem Auftreten von Hufrehe in einer nicht kontrollierten 

retrospektiven Studie mit 205 Patienten herzustellen. Er kam zu dem Ergebnis, dass 

lediglich 2%, also 4 Patienten aus 205 Fällen mit Hufrehe, nach Gabe von 

Triamcinoion diagnostiziert wurden. Von diesen 4 Patienten gab es nur einen, der 

eine Woche nach Applikation von 40mg Triamcinoion, in 4 Gelenke (zur Therapie 

von Osteoarthritis) an Hufrehe erkrankte. 

Der Pathomechanismus des Auftretens von Hufrehe nach Gabe von 

Glukokortikoiden basiert laut Cornelisse und Robinson (2004) auf demselben 

Mechanismus wie Morbus Cushing. Cornelisse fügt hinzu, dass die chronische 

Auseinandersetzung mit Glukokortikoiden der limitierende Faktor für das Auftreten 

von Hufrehe ist. In einerweiteren Studie von Cornelisse und Robinson (2006) wurde 

ein in vivo Modell der Effekte von Glukokortikoiden auf die Vasokonstriktion 

beschrieben. Bei einer doppelblinden kontrollierten Studie, wurden 9 Pferden 

entweder Dexamethason oder NaCI verabreicht und die Effekte auf die 

Hauttemperatur mittels Thermokamera gemessen. Sie kamen zu dem Schluss, dass 

Dexamethason die Hautperfusion senkt. Laut Cornelisse kann man diesen Effekt 

auch auf die Hypoperfusion des Hufes zurückführen. 

Simon Bailey (Bailey et al., 2007) publizierten eine Studie, in der der metabolische 

Phänotyp von Hufrehe- prädisponierten Ponys auf Sommerweiden, im Gegensatz zu 

Weidehaltung im Winter, verglichen wurde. Das Resultat dieser Studie ergab, dass 

es zu Hypertension und Insulinresistenz nach Weidehaltung im Sommer kam, jedoch 

diese Zeichen des metabolischen Syndroms im Winter nicht auftraten. 
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1.4      Pathohistoloqische Veränderungen 

Sobald Lahmheit manifest wird, kommt es zu histologischen Veränderungen der 

Blutgefässe der Zehe. Diese Veränderungen manifestieren sich als Schwellung der 

Endothelzellen und moderate Odemisierung. Innerhalb von 8 Stunden nach 

klinischer Manifestation der Lahmheit, kommt es zur Obstruktion der laminaren 

Kapillaren durch Erythrozyten. Im Zeitraum von 6-12 Stunden infiltrieren Leukozyten 

den perivaskulären Raum und migrieren weiter in die epidermale Schicht. Eine 

Deformierung der arteriolären Endothelzellen tritt durch zytoplasmatische Prozesse 

auf. Innerhalb von 24 Stunden bilden sich mikrovaskuläre Thromben und 

hochgradige Ödeme, nach 72 Stunden kommt es zur Blutung in primäre dermalen 

Lamellen. 

Gleichzeitig zur kapillaren Obstnjktion treten primäre histologische Veränderungen 

der Lamellen auf, die sich als Verlängerung und Verengung darstellen, einhergehend 

mit einer Reduktion und Abflachung der epithelialen Zellen. Die sekundären 

Lamellen verändern ihre Ausrichtung in solcher Weise, dass hufwandnahe Lamellen 

in Richtung Hufwand weisen und hufbeinnahe Lamellen auf das Hufbein zeigen. 

Nach vorangeschrittener Schädigung der Epithelzellen kommt es zur Schwellung, 

Vakuolisierung, Kernschwellung und -pyknose der sekundären epidermalen 

Lamellen, innerhalb eines Zeitraumes von 24 Stunden nach Auftreten der Lahmheit 

(Stokes et al., 2004). 
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1.5     Symptome der Hufrehe 

Pferde, die an Hufrehe leiden, zeigen leider erst in einem sehr späten Stadium 

Symptome des Prozesses und zwar sobald die Lamellen der Hufbeinmatrix zerstört 

sind und es zur Rotation bzw. zum Absinken des Hufbeines kommt. Das Ausmaß der 

klinischen Symptomatik lässt oft Rückschlüsse daraufziehen, wie stark das Hufbein 

rotiert ist (Stashak. 2002). 

Um aufzuzeigen wie schnell erste Läsionen der Huflamellen auftreten, nach dem 

Auslösen der Hufrehe, konzipierte Nourian (Nourian et al., 2007) einen Versuch, in 

dem er, von einer Gruppe von acht Pferden, vier Oligofructose (10g/kg) verabreichte 

und sie nach 24h, bzw. 30h euthanasierte. Lamelläres Gewebe wurde von allen 

Tieren entnommen und unter dem Elektronenmikroskop evaluiert. Das Ergebnis 

dieser Untersuchung war, dass sich die Hemidesmosomen von der Basalmembran 

weitgehend gelöst hatten. Er schloss daraus, dass es zu tamellärer Zerstörung 

kommen kann bevor klinische Symptome auftreten. 

Die akute Hufrehe lässt sich laut Stashak (Stashak, 2002) in drei Fonnen unterteilen: 

die subakute, die akute und die chronische Form. 

Die subakute Form ist die milde Form der Hufrehe. Wenige klinische Anhaltspunkte 

sind vorhanden und sie tritt meistens bei Pferden auf, die auf harten Oberflächen 

gearbeitet werden oder die Sohle zu dünn geschnitten wurde. Röntgenologisch lässt 

sich kaum eine Rotation feststellen und auch die Symptome verschwinden sehr 

schnell wieder. Typische Symptome für die subakute Form ist ein geringgradiges 

Pulsieren der Hauptmittelfußarterien, oder häufige Gewichtsverlagerung von einem 

Bein auf das Andere. Lahmheit wird meist nur bei engen Wendungen entdeckt und 

die Zangenpalpation ist nur mäßig schmerzhaft. 

Die zweite Form ist die akute oder schwere Form. Rotation lässt sich oft nachweisen 

und die Symptome sind wesentlich stärker. Meist Ist ein Extremitätenpaar oder alle 

vier Extremitäten sind betroffen. Im Fall einer fortgeschrittenen Belastungsrehe kann 

aber auch nur ein Bein betroffen sein. In dieser Form ist die typische sägebockartige 

Stellung (Abb. 8) festzustellen, wobei die beiden Hinterextremitäten unterständig 

platziert werden und das Vorderextremitätenpaar weit vorständig gestellt wird, um 

das Gewicht auf die Trachten zu veriagern. Wenn alle vier Extremitäten betroffen 
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sind liegen die Pferde sehr viel. Im Falle der Betroffenheit einer Extremität - 

Belastungsrehe - wird das kontralaterale Bein verstärkt belastet. Dies enweckt oft den 

Anschein, dass die primär kranke Extremität, die zur Belastungsrehe führte wieder 

genesen ist und voll belastet wird. Weitere Symptome, die auf die schwere Form der 

Hufrehe schließen lassen, sind die Veränderung der Vitalparameter, Muskelzittern, 

vermehrte Wärme der Hufe und verstärkte Pulsation der Hauptmittelfußarterie. Auch 

hier ist die Zangenpalpation meist diffus schmerzhaft. 

Die schlimmste Form der akuten Hufrehe ist die refraktäre Form. Hier reagiert das 

Pferd kaum auf die Therapie und die Prognose ist dementsprechend schlecht, da es 

zu starker Rotation und/ oder Absenkung kommt. 

Obel (1984), ein skandinavischer Orthopäde, erstellte ein Gradingsystem, das die 

Kategorisierung der akuten Hufrehepatienten erleichtern sollte. 

• Obel Grad 1: das Pferd entlastet abwechselnd die betroffenen Extremitäten. 

Es zeigt kaum Lahmheit im Schritt, aber im Trab. 

• Obel Grad 2: Das Pferd bewegt sich freiwillig, geht aber auch im Schritt 

geringgradig lahm. Es lässt das aufheben des Beines zu. 

• Obel Grad 3: Das Pferd bewegt sich nur unwillig und iässt das Bein nur sehr 

widen/villig aufheben. 

• Obel Grad 4: Das Pferd will sich gar nicht bewegen und „klebt" am Boden. 

Chronische Hufrehe entsteht durch einen länger andauernden akuten Prozess. Von 

chronischer Hufrehe wird erst ab dem Zeitpunkt gesprochen, sobald das Huft)ein in 

der Hufkapsel rotiert ist. Auch der chronische Prozess wird von Stashak in drei 

weitere Phasen unterteilt. Die frühe chronische, die chronisch aktive und die 

chronisch stabile Form. Von der frühen chronischen Hufrehe spricht man, sobald die 

Rotation des Hufbeins klinisch manifest wird, dieser Prozess kann Tage, Wochen 

oder sogar Monate dauern. 

In der chronisch aktiven Phase ist das Hufbein bereits rotiert, aber noch nicht stabil. 

Die chronisch stabile Phase beginnt sobald das Hufbein seine Rotation und oder 

Absenkung abgeschlossen hat. In dieser Phase beginnen sich die klinischen 

Symptome zu bessern. Typische Veränderungen an der Hufkapsel sind: eine 

verbreiterte weiße Linie, die Bildung von Reheringen (Abb. 11), deutlich zu erkennen 

an der Divergenz nach caudal; eventuell sogar die Bildung eines Knollhufes. Die 
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Veränderungen an der Form des Hufes werden durch die Zerstörung der 

Basalmembran der Huflamellen verursacht. Pollitt und Daradka (2004) untersuchten 

die Heilungstendenz des gesunden Hufes nach Abtragen von Teilen der Hufwand 

und stellten fest, dass das nachwachsende Horn normal aussah. Im Gegensatz 

dazu, kommt es bei der Hufrehe zur Zerstörung von Teilen der Basalmembran, von 

der das Wachstum ausgeht. Das Einsinken der Krone lässt auf eine starke Rotation 

des Hufbeines schließen. Ein Anzeichen für einen bevorstehenden Durchbruch des 

Hufbeines durch die Homkapsel, ist die Bildung eines semizirkulären Ringes cranial 

der Spitze des Strahles (Abb. 12). Im Falle des Absinkens des Hufbeines gehen 

Pferde hochgradig lahm. Die Zangenpalpation in der chronischen Phase der Hufrehe 

kann wechselnd sein. Grund dafür ist wahrscheinlich der Verlust an Sensibilität durch 

ein progressives Absterben der innervierten Hufmatrix. 

Auch im chronischen Stadium der Hufrehe können Pferde eine sägebockartige 

Stellung aufweisen und eine trachten lastige Fußung zeigen. Bei starker Rotation, die 

mit einer sehr breiten lockeren weißen Linie einhergeht, kommt es häufig zur 

Ausbildung einer „White Line Disease", die bis zu den Hufbeinlammellen ragt. 
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1.6     Klinische Diagnostik der Hufreho 

Die Diagnostik des Krankheitskomplexes ergibt sich schon teilweise aus der 

Symptomatik. Zunächst ist die Anamnese ein wichtiger Bestandteil in der 

diagnostischen Aufart}eitung eines solchen Falles. Dabei achtet man auf typische 

Vorgeschichten, wie z.B. hohe Aufnahme von Kraftfutter über einen kurzen Zeitraum, 

übermäßiger Konsum von frischem Gras im Frühjahr, mit einem hohen Gehalt an 

Fruktanen. Vom gastrointestinalen Trakt abgesehen, sollten auch Anamnesen wie 

Schwergeburt mit Piacentaverhalten oder unvollständiger Nachgeburtsabgang einen 

Hinweis auf Hufrehe geben. Nicht außer Acht zu lassen ist die Belastungsrehe, die 

häufig als Umspringen einer Lahmheit, nach vorangegangenen orthopädischen 

Problemen vorgestellt wird. 

Auch das äußere Erscheinungsbild ist ein wesentlicher Punkt auf dem Weg zur 

Diagnose Hufrehe. Ein sehr häufig gesehenes Exterieur eines Hufrehepatienten ist 

ein adipöses Tier, beziehungsweise Pferde, die zu Adipositas neigen, wie zum 

Beispiel Ponys, Haflinger, aber auch schwere Kaltblutrassen. Die vorher erwähnte 

besondere Stellung eines Pferdes mit einem akuten Hufrehegeschehen ist 

wahrscheinlich, abgesehen von der röntgenologischen Untersuchung, das 

bedeutendste Merkmal. (Abb. 8) 

Abb. 8 Charakteristische Stellung eines akuten Hufrehepatienten 
QueUe: Pollitt et al. (1999) 
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Bei der Untersuchung wird häufig eine verstärkte Pulsation der Hauptmittelfußarterie 

der betroffenen Extremität festgestellt. Die Palpation des Kronrandes zeigt bei starker 

Rotation eine deutliche Einsenkung. (Floyd u. Mansmann, 2007) Auch die diffuse 

Schmerzhaftigkeit der Sohle auf die Zangenpalpation ist ein Hinweis auf eine 

Pododemiatitis aseptica diffusa. Im Rahmen der weiteren Untersuchung sollten die 

Eisen der betroffenen Extremitäten abgenommen werden. Dies klingt of leichter als 

es ist, da Pferde die eine Hufrehe Grad 4 aufweisen, am Boden kleben und die 

Extremitäten nur unter starken Abwehrhandlungen aufheben lassen. Deshalb sollten 

die Nieten am abgestellten Bein geöffnet werden, um das Aufheben des Beines 

möglichst kurz zu halten. Der Sinn dieser Maßnahme, ist eine Verbesserung der 

Elastizität der Hufkapsel und somit des Hufmechanismus. 

Der wahrscheinlich eindeutigste und objektivste Untersuchungsschritt, um das 

Ausmaß des Prozesses einschätzen zu können und die klinischen Befunde zu 

bestätigen, ist die röntgenologische Untersuchung. Hierfür gibt es typische Befunde, 

in Abhängigkeit vom Stadium, indem die Aufnahmen gemacht werden. Im 

Frühstadium kommt es zu Verbreiterung oder Verschmälerung von Weichteilschatten 

zwischen dem Hufbein und der Dorsalwand der Hufkapsel bzw. der Sohle. Weiters 

können Hufbeinrotationen und Absenkungen nachgewiesen werden, indem man 

einen schattengebenden Marker an die dorsale Hufwand anlegt und den Winkel 

zwischen diesem und der dorsalen Fläche des Hufbeines misst. Das Spätstadium ist 

häufig gekennzeichnet durch Luftkontraste zwischen dem alten und neuen 

Hufbeinträger, Osteoporose, Hutkrempenbildung, Mikrofrakturen des Margo solearis, 

Hufbeinatrophien, Insertionsexostosen und Osteomyelitis (Budras et al., 2006). 

Auch MRT und CT Untersuchungen können venwendet werden, um das Ausmaß der 

Schädigung des Hufbeinträgers einschätzen zu können. Diese Techniken werden 

jedoch in der Praxis kaum angewandt, da die diagnostische Aussage kaum größer ist 

als der röntgenologische Befund. Keller (Keller et al., 2006) beschreiben eine 

Methode der Magnetresonanzdarstellung, die jedoch noch nicht praxisrelevant ist, 

die Magnet- Resonanz -Mikroskopie. Mittels eines Ultrahochfeld Scanners wurden 

die distalen Extremitäten von 6 Pferdekadavern gescannt. Mit dem sensiblen 

Scanner wurden Koronar-, Terminal- und Sohlenpapillen deutlich dargestellt, sowie 

das Stratum lamellatum und Primärlamellen von dermalen Lamellen abgegrenzt. 
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Diese Technik hat zwar weniger Praxisrelevanz, dient aber als wichtiges Werkzeug, 

zur Erforschung des Pathomechanismus der Hufrehe. 

Kruger (Kruger et al., 2008) verwendeten eine Kontrast CT Studie, um nicht-invasiv 

den laminaren Blutfluss, vaskuläre Permeabilität, fraktioniertes vaskuläres Volumen 

zu messen, sowohl bei gesunden, als auch bei an Hufrehe erkrankten Pferden. 

Floyd und Mansmann (2007) führen ein Gradingsystem an, das die klinischen 

Befunde mit den röntgenologischen und venographischen Befunden in 

Zusammenhang setzt und die zu entartende Prognose anführt. 

Ein Venogramm ist eine Kontrastmittel- Röntgen Untersuchung mit deren Hilfe 

Defizite in der Blutversorgung eines bestimmten Organs oder in diesem Fall der 

Extremitäten dargestellt werden. (Abb. 11,12) 

\ 

Abb. 9 Schematische Darstellung der 
Blutversorgung des Hufes 

(A Arcus terminalis, B dorsale lamelläre 
Gefäße, C Plexus coronalis, D umgebogene 
Gefäße, E Hufballen Perfusion) 

Quelle: Rucker et al. (2007) 

Abb. 10 Physiologisches Venogramm 
(A Arcus terminalis, B dorsale lamelläre Gefäße, 
C plexus coronalis, D umgebogene Gefäße, E 
Hufballen Perfusion) 

Quelle: Rucker et al. (2007) 

In diesem System werden vier Grade eingeteilt. Um das Gradingsystem zu 

verstehen, führen Floyd und Mansmann (2007) Referenzwerte für einen normalen 

Hufeines adulten „light breed" Pferdes - darunter werden Quarterhorses und 

Vollblutpferde verstanden - an. Der positive Paimarwinkel, also die Abweichung des 

Margo palmaris des Hufbeines vom Tragrand der Hufkapsel, darf 3 bis 5 Grad 
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betragen. Die H-L Zonen Breite, also der Abstand zwischen der dorsalen Fläche des 

Hufbeins und der dorsalen Hufwand, darf 15 bis 19 Millimeter betragen. Der Abstand 

des Proc. extensorlus zum Kronrand sollte 14 Millimeter betragen. Der vertikale 

Abstand zwischen dem Marge palmaris des P3 und der Außenfläche der Sohle wird 

an zwei Punkten gemessen und zwar an der Hufbeinspitze und an einem der beiden 

Hufbeinäste. Das Verhältnis dieser beiden Messwerte sollte 20 bis 23 Millimeter 

betragen. Das Weichteilgewebe darf röntgenologisch keine Veränderungen 

aufweisen und die Sohle sollte Konkavität aufweisen. 

Der 1. Grad äußert sich in milden klinischen Symptomen, die lediglich bei engen 

Wendungen auftreten. Die Diagnose Hufrehe kann nur durch das Vorhandensein von 

Reheringen eindeutig gestellt werden. Auch die röntgenologischen Befunde sind 

unauffällig, abgesehen von einem palmaren Winkel von 5-9 Grad und einer 

gelegentlich auftretenden Aufhellung am dorsalen Rand des P3. Auch das 

Venogramm ergibt kaum besondere Befunde bei diesem Grad der Hufrehe. Die 

Prognose ist bei einem 1. Grad gut zu stellen. Bereits nach wenigen Wochen kann 

die normale Arbeit aufgenommen werden. 

Pferde, mit einem 2. Grad zeigen bereits mittelgradige Schmerzhaftigkeit im Bereich 

des Hufes und Lahmheit. Sie bewegen sich nur ungern und enge Wendungen sind 

kaum möglich. Auch in diesem Fall ist die Hufkapsel ohne besondere Befunde, 

abgesehen von der Bildung von Reheringen (Abb. 9) und dem Sichtban/verden von 

Blutergüssen beim Ausschneiden. 

Abb. 11 Reherjnge divergieren nach palmar/plantar 
Quelle: Polfitt et al. (1999) 
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Bei der röntgenologischen Untersuchung wird ein positiver palmarer Winket von 10- 

14 Grad beobachtet und auch die Horn- Lamellen- Zonen- Breite ist auf 20 - 25 mm 

verbreitert. Der Abstand des Proc. extensorius vom Kronrand kann geringgradig 

vergrößert sein, dies lässt aber nicht auf ein Senkungsstadium schließen. Durch die 

Rotation wird die Sohlentiefe der Hufbeinspitze verringert und die Sohlentiefe der 

Hufbeinäste vergrößert. Bei einem Grad 2 wird eine breitere deutlichere Aufhellung 

an der dorsalen Hufbeinwand beobachtet. Das Venogramm eines Grad 2 zeigt 

deutliche Vasokonstriktion der Gefäße am Proc. extensorius. Im akuten Geschehen 

ist die dorsale Zirkulation verringert. 

Die Prognose eines 2. Grades ist vorsichtiger zu stellen und die Rekonvaleszenzzeit 

auf mindestens sechs Monate zu verlängern. 

Im Grad 3 zeigen Pferde hochgradige Lahmheit, in manchen Fällen Festliegen. Das 

Pferd bewegt sich kaum und lässt sich nicht wenden. Auch bei einem 3. Grad können 

anfangs kaum pathologische Befunde an der Hufkapsel festgestellt werden. Die 

röntgenologische Darstellung des Hufbeines zeigt einen positiven palmaren Winkel 

von über 15 Grad und eine verbreiterte H-L Zone von 25-30 mm. Die weiteren 

Befunde sind fast ident mit denen des Grad 2, abgesehen von einer kompletten 

Desorganisation der dorsalen Lamellen und einer starken Aufhellung im Bereich der 

Hufmatrix. Auch das Venogramm zeigt eine verminderte Perfusion der betroffenen 

Strukturen im Bereich des Hufbeins. Die Prognose ist in Abhängigkeit vom Alter des 

Pferdes, der normalen Belastung und weiteren Faktoren zu stellen, die auf das 

Hufrehegeschehen Einfluss nehmen könnten. Die Rekonvaleszenzzeit muss auf 

mindestens zwei Jahre angesetzt werden und die vollständige Einsetzbarkeit des 

Tieres ist fraglich, da ein Grad 3 häufig in einen Grad 4 übergeht, wenn nicht rasch 

gehandelt wird. 

Ein Huf rehegeschehen des 4. Grades, geht oft einher mit Festliegen oder 

„Festkleben" am Boden. Die klinische Untersuchung der Hufkapsel ergibt meistens 

einen eingesunkenen Kronrand oder ein Absinken und Durchbrechen des Hufbeins 

durch die Sohle. (Abb. 10) 
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Abb. 12 Durchbrechen des Hufbeins 
Quelle: PoUitt et al. (1999) 

Röntgenologisch ist der palmare Winkel über 15 Grad, meistens zwischen 20-30 

Grad. Die H-L- Zonenbreite und die Sohlentiefe der Huft>einspitze und der 

Hufbeinäste sind ebenfalls hochgradig verändert. Das Venogramm zeigt deutliche 

Vasokonstriktion im Bereich der Lamellen, vom Proc. extensorius des Hufbeins bis 

an die Hufbeinspitze. (Abb. 13) 

Abb. 13 Venogramm einer akuten Hufrehe 
Quelle: Rucker et al. (2007) 

Die Prognose ist im Fall der Hufbeinrotation besser zu stellen als beim Absinken. Die 

Heilung einer Rotation ist abhängig von der Zeit zwischen dem Beginn der 

Erkrankung bis zur richtigen Therapie und der natürlichen Heilungstendenz des 

Pferdes. Doch auch die Therapie der Hufbeinabsenkung, oder „Sinker Syndroms", ist 

nicht völlig aussichtslos, da jüngste Versuche mittels transkortikalem „Pinning** in 
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Verbindung mit einem Cast, der 9-17 Wochen angebracht wird, erfolgreich waren. 

Auf diese Methode werde ich im späteren Kapitel genauer eingehen, es handelt sich 

jedoch nach wie vor um einen Therapieversuch. (Floyd u. Mansmann, 2007) 

In einer Studie von Marco Pietra, von der Universität von Bologna, (Pietra et al., 

2004) wurde versucht mittels Doppier der lateralen Arteria digitalis palmaris 

Veränderungen der Pulswelle bei drei standardisierten Belastungsgraden - keine 

Belastung, volle Belastung, Hyperextension des Hufgelenkes- darzustellen. Um diese 

Methode praxisreif zu machen, müssten aber die Belastungsgrade international 

standardisiert werden und Referenzwerte für die Doppier Untersuchung ermittelt 

werden. 
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1.7      Therapie der Hufrehe 

In der Literatur sind die verschiedensten Therapieansätze mit deren Mechanismen 

beschrieben, jedoch alle Autoren beschreiben dabei medtkamentelle, chirurgische, 

hufunterstützende und Managementmaßnahmen. 

Stashak (Stashak, 2002) beschreibt fünf Ziele der Therapie für Hufrehepatienten; 

1. das Verhindem des Auftretens von Hufrehe 

2. Linderung der Schmerzen 

3. permanente Schäden an den Lamellen reduzieren bzw. 

verhindern 

4. die kapillare Hämodynamik der Lamellen verbessern 

5. eine Rotation oder Absenkung des Hufbeines verhindern 

Allein der Verdacht einer akuten Hufrehe stellt einen absoluten Notfall dar, der 

umgehend zu behandeln ist. Laut Ross u. Dyson (2003) ist eine sehr gute erste Hitfe 

Maßnahme bei Verdacht, bzw. zur Verhinderung der Hufrehe, die sofortige Kühlung. 

Pferde bei denen während des Prodromalstadiums der Hufrehe, die Hufe gekühlt 

wurden, entwickelten keine klinische Hufrehesymptomatik. 

Ross u. Dyson (2003) geben an, dass eine aggressive Behandlung der primären 

Erkrankung, also der Hufrehe auslösenden Erkrankung am effektivsten ist, um das 

Ausmaß der Schädigung zu minimieren. 

1.7.1   Medikamentelle Therapie 

Ross u. Dyson (2003) beschreiben, dass aus der Auswahl an medikamenteilen 

Therapien lediglich die Gabe von NSAIDs effektiv gegen die Hufrehesymptomatik ist. 

Der Therapieerfolg beruht offensichtlich auf dem anti-endotoxischen, 

antiinflammatorischen und analgetischen Effekt der NSAIDs. 

Ein sehr häufig venwendetes NSAID ist Phenylbutazon. Es wird bei der Behandlung 

der akuten Hufrehe angewandt, mit einer Dosis von 4.4 mg/kg p.o. oder i.v. alle 12 

Stunden über 3-4 Tage. Danach wird die Dosis reduziert auf die Hälfte über die 

nächsten 7-10 Tage (Stashak, 2002). Phenylbutazon wird, abgesehen von der vorher 

en/vähnten antiinflammatorischen und analgetischen Komponente aber auch eine 
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Reduktion von Ödemen zugesprochen. Flunixin- Meglumin kann alleine mit einer 

Dosis von 1.1 mg /kg alle 12 Stunden oder in Kombination mit Phenylbutazon mit 

einer Dosierung von 0.25mg/kg alle 8 Stunden venvendet werden, wenn eine 

Endotoxämie klinisch manifest ist. Statt Flunixin- Meglumin kann Ketoprofen 

eingesetzt werden, da es effektiver ist auf Grund der Wirkungsweise, über sowohl 

den Lipoxygenase- als auch den Prostaglandin pathway, der 

Arachidonsäurekaskade. Ketoprofen wirkt mit einer Dosis von 3.63 mg/kg wesentlich 

besser als Flunixin-Meglumin oder Phenylbutazon mit den angegebenen 

Dosierungen. (Stashak, 2002) 

Auch DMSO, Dimethytsulfoxid, wirkt als freier Radikalfänger mit 

antiinflammatorischer Komponente im Hufrehegeschehen, obwohl es kaum Studien 

gibt die die Wirkung beweisen.(Stashak, 2002) 

Belknap untersuchte in seiner Studie (Belknap et al., 2007) die Art von Immunantwort 

während des Prodromal- und frühen Stadiums der Hufrehe. Er kam zu dem Schluss, 

dass die Entzündung der Huflamellen schon im Prodromalstadium durch die 

angeborene Immunantwort verursacht wird. Bei der klinischen Manifestation der 

Erkrankung sind angeborene und adaptive Immunantwort vorhanden. Als klinische 

Relevanz führt er an, dass bei der Therapie der Hufrehe demnach nicht nur die 

Prostaglandinaktivität im Vordergrund stehen sollte, sondern auch die vermehrte 

lamelläre Zytokinexpression bedacht werden müsse. 

Ross u. Dyson (2003) empfehlen die vorher erwähnte Kryotherapie als 

Therapiemöglichkeit, die aber nur im Prodromalstadium und frühen Stadium der 

Erkrankung wirksam ist. Der Mechanismus dieser Therapie beruht auf der 

Vasokonstriktion der Gefäße der distalen Extremität und dadurch kommt es zur 

Verminderung der Belastung mit zirkulierenden Triggerfaktoren. Der Effekt dieser 

Therapie soll laut themnographischen Studien bereits 30 Minuten nach Beginn 

eintreten. Diese Studien wurden jedoch an Pferden, die mit der betroffenen 

Extremität in einem Kübel kaltem Wasser bei 4°C über 24 Stunden standen, 

durchgeführt. (Van Eps u. Pollitt, 2004) (Potlitt u. Van Eps, 2004) 

Pollitt (Pollitt u. Daradka, 2004) bestätigen diesen Effekt in ihrer Studie. Die 

Effektivität der so genannten „Ice Packs" - mit Eiswürfeln gefüllte Rektalhandschuhe 
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die um die Fesselbeuge gewickelt werden-, die an der VUW angewandt werden, 

kann mit diesen Studien nicht verglichen werden und bleibt nach wie vor 

unbewiesen. Eine derartige Studie ist jedoch in Arbeit. 

Eine weitere Therapiemethode, die auf einem anderen Pathomechanismus des 

Hufrehegeschehens beruht, ist die vasodilatatorische Therapie. Stashak (Stashak, 

2002) führt die Verwendung von Acepromazin (0,01; 0,02; 0,04 und 0,066 mg/kg iv), 

Isoxsuprin (1.2mg/kg/12 h p.o), Pentoxifyllin (4,4mg/kg/8h p.o.) und Nitroglycerin 

(0,3mg/kg/d) an. Sue Dyson sieht diese Methode im Prodromalstadium als 

kontraindiziert und als vorsichtig anzuwenden im Rahmen des Heilungsprozesses. 

Auch der Effekt der oralen Applikation von Isoxsuprin und Pentoxifyllin wird als nicht 

signifikant bewertet. Die Wirkung von Nitroglycerin als Vasodilatator der distalen 

Extremität wird von Ross u. Dyson (2003) als fraglich eingeschätzt. 

Stashak (2002) beschreibt weiters die antikoagulante Therapie für Hufrehe im 

Prodromalstadium und akuten Stadium. Medikamente, die dafür zur Anwendung 

kommen sind Aspirin (10-20mg/kg/ d p.o.) und Heparin (40-80 lE/kg i.v./ s.c./ 8-12 h) 

Aspirin wirkt antikoagulierend durch eine Erhöhung der Thromboxansynthese und 

somit zu einer Verringerung der Aggregationsfähigkeit der Thrombozyten. In der 

angegeben Dosierung hat Aspirin kaum Nebenwirkungen und kann mit NSAIDs 

kombiniert werden. 

Heparin hat sich bei Hufrehefällen als wiri^ungsvoll enwiesen, aufgrund einer 

erhöhten Kohlehydrataufnahme. Dies macht aber nur im Zuge des 

Prodromalstadiums oder als Präventivmassnahme Sinn. 

Stashak empfiehlt weitere medikamentelle Therapien, die aber eher als 

Rekonvaleszenzmittel zu betrachten sind. Methionin und Biotin Supplementierung 

sollte die Quantität und Qualität des Hufwachstums verbessern bei einer Dosierung 

von 15mg/d. Dies wird aber eher als Langzeittherapie im Rahmen der 

Rekonvaleszenz zur Anwendung kommen. 

Die Wirkung von Schilddrüsenhormonen ist ebenfalls wissenschaftlich nicht 

erwiesen, sollte aber als Langzeittherapie oder als Präventivmassnahme die 

Gesundheit der Huflamellen erhalten, bzw. verbessern. 

Die Gabe von Dopamin Agonisten oder Serotonin Antagonisten ist eine 

Routinetherapie bei Hufrehepatienten auf Grund eines Gushing Syndroms. 
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In einer Studie von Susan Eades (Eades et al., 2006) wurde ein Versuch 

durchgeführt, bei dem akute Hufrehe durch eine Kohlenhydratüberladung bei 

gesunden Pferden induziert wurde. Sie versuchten durch Endothelin- Rezeptor- 

Antagonisten und Nitroglycerin die vaskuläre Funktion in der distalen Zehe während 

des Prodromalstadiums zu verbessern. Der Versuch zeigte, dass sowohl mit 

Endothelin- Rezeptor- Antagonisten als auch durch Gabe von Nitroglycerin eine 

Verbesserung der Durchblutung gewährleistet wurde. Diese Therapieform muss aber 

sehr früh, also noch im Prodromalstadium angewandt werden. 

1.7.2  Chirurgische Therapie 

Stashak (Stashak, 2002) führt vier verschiedene Ansätze der chirurgischen Therapie 

an. 

Desmotomie des Unterstützungsbandes 

Diese Therapie soll den Zug der tiefen Beugesehne auf das Hufbein venmindem. Die 

Methode ist aber nur bei gering- bis mittelgradiger chronischer Hufrehe sinnvoll. 

Tenotomie der tiefen Beugesehne und Derotation der distalen Phalanx 

Dieser Eingriff sollte nur angewandt werden wenn das Pferd auf keine andere 

Therapieform anspricht und ist wenig sinnvoll bei akuten Hufrehefälten mit 

Absenkung der distalen Phalanx. Diese Operation wird eher an Zuchttieren und nicht 

an Sportpferden durchgeführt, da der weitere Einsatz im Sport nicht möglich ist. 

(Ross u. Dyson, 2003 ) Oft wird eine Tenotomie der tiefen Beugesehne in 

Kombination mit der Derotation der distalen Phalanx empfohlen. Es gibt keine 

genauen Richtlinien wann oder ob der Eingriff durchgeführt werden soll. Er kommt 

jedoch zur Anwendung bei chronischer Hufrehe mit rekurrierenden Hufabszessen, 

mit unterschiedlichen Hufbeinrotationen, jedoch nicht im Falle einer 

Hufbeinabsenkung. Eine weitere Voraussetzung ist gutes Hufwachstum an der 

dorsalen Hufwand. (Ross u. Dyson, 2003) Die Tenotomie wird auf Höhe der Mitte 

des Metacarpus vorgenommen, beim stehenden oder liegenden Pferd. Die 

Sehnenenden sollten nach der Durchtrennung 1-2 cm Abstand voneinander haben. 

Die Hautinzisionen werden nicht verschlossen. Probleme, die durch die Tenotomie 
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der tiefen Beugesehne zu erwarten sind, sind Schwellungen, Fibrosierungen oder bei 

starker Narbenbildung Sehnenkontraktur. In der Regel wird für 8 Wochen nach der 

Operation ein Stützverband angebracht und regelmäßig gewechselt. Während dieser 

Zeit sollte das Pferd in Boxenruhe gehalten werden und nur an der Hand im Schritt 

geführt werden. 

Die Tenotomie kann auch in der Fesselbeinregion vorgenommen werden. Diese 

Operationsstelle hat sich jedoch erfahrungsgemäß (Stashak, 2002) als nicht 

vorteilhaft enwiesen. Für diesen Eingriff wird das Pferd in Allgemeinanästhesie gelegt, 

Ausnahmen hierfür sind lediglich Stuten im letzten Trächtigkeitsdrittel. In manchen 

Fällen ist es notwendig diesen Eingriff mehrmals zu wiederholen. Oft sind die Pferde 

kurz nach der Operation schmerzfrei und erst durch die Heilung und 

Narbenkontraktion tritt erneut Lahmheit auf. (Ross u. Dyson, 2003) 

Der Huf wird so korrigiert, dass die Sohle und die Fades solearis des P3 parallel 

zueinander sind. Es ist daher notwendig dies unter Röntgenkontrolle vorzunehmen. 

Da die Durchtrennung der tiefen Beugesehne zu einer Hyperextension der gesamten 

distalen Zehe führt, wird häufig ein Eisen mit verlängerten Schenkeln angebracht, um 

die Subluxatlon des Hufgelenkes zu vermeiden. Es sollte ein zwei- Phasen- 

Impressionsmaterial zwischen Eisen und Huf aufgetragen werden, um eine bessere 

Derotation zu erzielen. Dieser therapeutische Beschlag sollte 4 Monate belassen 

werden, um ausreichendes Wachstum des Hufes zu ermöglichen. (Stashak, 2002) 

Dorsale Hufwandresektion 

Die Resektion der dorsalen Hufwand nach Redden ist nicht für einen akuten 

Hufrehefall bestimmt, sondern wird bei chronischer Rehe angewandt. Die 

Sinn haftig keit dieses Eingriffs ist umstritten und kommt deshalb selten zur 

Anwendung. (Stashak, 2002) 

Kronrand Rinne 

Die Einkerbung am Kronrand sollte das Wachstum der dorsalen Hufwand bei 

chronischen Hufrehepatienten beschleunigen, da das Hornwachstum an dieser Stelle 

verlangsamt ist. 

Mit einer motorisierten Fräse wird eine 20 cm lange Einkerbung, parallel zum 

Kronrand, 1,5 cm distal vom Saumband gefräst. Die Kerbe sollte so tief sein, dass 
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transparentes, weiches Horn sichtbar wird. Dieser Eingriff basiert auf dem Prinzip, 

dass hufbeinparalleles Homwachstum gefördert wird, eine Verbesserung der 

klinischen Symptomatik konnte jedoch nicht bewiesen werden. (Ritmeester u. 

Ferguson, 1996) 

1.7.3  Hufunterstützende Therapie 

Eine der wichtigsten hufunterstützenden Maßnahmen zur Therapie der Hufrehe ist 

das Abschrägen der Zehe bis zu einem Winkel von 15-20°. Die Schräge, sollte 

dorsal der schmerzhaften Region Ihren Ausgang nehmen und schräg nach 

proximodorsal im genannten Winkel verlaufen. Diese Maßnahme hat zwei 

wesentliche Effekte. Erstens der Achspunkt beim Abwickeln des Hufes wird 

weggenommen, dies führt dazu, dass die tiefe Beugesehne weniger Zug ausüben 

muss und somit weniger Zug auf das Hufbein übertragen wird. Der zweite Effekt 

besteht darin, dass die gewichttragenden Kräfte der dorsalen Hufwand reduziert 

werden. 

Ein weiteres Problem, das bei Hufrehepatienten auftreten kann, die eine Rotation 

des Hufbeins erleiden, ist das Auftreten von Abszessen. Diese können durch eine 

aseptische Ostitis des Hufbeines oder einen septischen Prozess, durch Eintreten von 

Bakterien über die verbreiterte weiße Linie, entstehen. Abszesse müssen geöffnet 

und drainagiert werden. (Stashak, 2002) 

Das Erhöhen der Trachten durch Styrodur Pads oder Casts mit einem Holzstöckel, 

sollten dazu beitragen, den Strahl und die caudale Hälfte des Hufes, die der distalen 

Phalanx unterliegen, zu unterstützen. (Stashak, 2002). Diese Maßnahme wird häufig 

in Kombination mit dem Abschrägen der Zehe angewandt, um den Achspunkt beim 

Abwickeln zusätzlich zu entfernen. 

Ein weiterer wesentlicher Teil der hufunterstützenden Therapie, ist der geeignete 

Beschlag. Dieser sollte jedoch erst dann zur Anwendung kommen, wenn das Pferd 

genügend schmerzfrei gestellt ist um den Beschlag zu dulden. Zu den wichtigsten 

Hufrehebeschlägen gehören die Heart bar shoes (Abb. 15), verkehrte Eisen mit 

Pads, Egg bar shoes (Abb. 14), Eisen mit Pads die an den Trachten erhöht sind und 

Equine Digit Support System shoes. Heart bar shoes sind Eisen mit einem Steg mit 
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einer verlängerten V- förmigen Sohlenplatte. Dabei soll die Belastung von der 

Zehenspitze auf den Strahl verlagert werden. 

r 

Abb. 14 Egg bar shoe 
CkueWe: Butler et al. (2004) 

Abb. 15 Heart bar shoe 
Quelle: Butler et al. (2004) 

Das Erhöhen der Trachten hat nicht nur zum Ziel, den Zug der tiefen Beugesehne zu 

verringern, sondern auch die Blutzirkulation der dorsalen Lamellen dadurch zu 

verbessern. Der optimale Winkel hat sich erfahrungsgemäß bei 18° enwiesen. 

Equine Digit Support System (EDSS) shoes können erst nach dem akuten Stadium 

der Hufrehe angebracht werden. Das System basiert ebenfalls darauf, das Gewicht 

nach palmar unter das Hufbein zu verlagern. Dafür muss der Huf nach 

vorangegangener röntgenologischer Winkelmessung korrigiert werden, um die 

Rotation auszugleichen. Sobald der Huf korrigiert ist, werden die schmerzhaften 

Regionen mittels Hufzange diagnostiziert, diese befinden sich meist dorsal des 

Strahls. Auf den korrigierten Huf wird ein Zwei- Phasen- Abdruck Material 

aufgebracht, getrocknet und abgenommen. Die Stellen, die komplementär sind zu 

den schmerzhaften Stellen des Hufes werden abgeschliffen um später keinen Druck 

auszuüben. Der Abdruck wird wieder am Huf angebracht, ein EDSS Pad zusammen 

mit einem Strahleinsatz und einem Eisen angebracht. Die EDSS Eisen sind für 3 

verschieden Winkelkeile präformiert, die abgestimmt werden mit dem klinischen 
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Wohlbefinden des Pferdes. Nach jedem neuen Beschlag muss eine Röntgenkontrolle 

erfolgen, um den Therapieerfolg einzuschätzen und die Hufkorrektur abzustimmen. 

1.7.4    Unterstützende Managementmaßnahmen 

Maßnahmen die das Management betreffen sind sehr aufwändig und weitreichend. 

Die unterstützenden Managementmaßnahmen beginnen bei der Box, beinhalten 

Einstreu, Fütterung, Schmerzmanagement und inkludieren die mentale Stimulation. 

(Floyd u. Mansmann, 2007) 

Da Pferde mit Hufkrankheiten häufig liegen, manchmal sogar festliegen, ist es nahe 

liegend, dass auch der Muskelapparat Schaden erleidet. Auch sämtliche weitere 

Vitalfunktionen werden dadurch beeinträchtigt. Harn und Kotabsatz sind im Liegen 

erschwert, Futter und Wasseraufnahme sind dementsprechend meist verringert, 

längeres Liegen an einer Stelle führt nicht zu letzt zu Dekubitusstellen. All diese 

Faktoren müssen berücksichtigt werden bei Intensivpatienten, wie sie 

Hufrehepatienten darstellen und dementsprechend sollte darauf reagiert werden. 
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1.8      Prognose eines Hufrehepatienten 

Es ist sehr schwierig eine Prognose für einen Hufrehepatienten zu stellen. Man 

versucht anhand des Ausmaßes der Rotation eine Prognose zu stellen. Dabei ist es 

häufig so, dass der Grad der Rotation nicht mit dem Therapieerfolg oder der weiteren 

Nutzung des Tieres korreliert. Vielmehr sollte der Grad der Lahmheit nach Obel 

herangezogen werden, da die Stärke der Lahmheit sehr viel mehr aussagt über das 

Ausmaß der Zerstörung des Hufbeinträgers. (Stashak, 2002) 

Ein weiterer bedeutender Faktor der in die Prognosestellung einfließt, ist die weitere 

Nutzung des Tieres. Es gibt viele Pferde mit Rotationsgraden über 12°, die weiterhin 

als Zuchtstuten eingesetzt werden. 

Die wahrscheinlich einzige Methode, um eine Einschätzung der Zerstörung des 

Hufbeinträgers zu bekommen, ist das Erstellen eines Venogramms im Verlauf des 

Krankheitsgeschehens. (Stashak, 2002) Dieses diagnostische Hilfsmittel müsste 

aber in einem sehr frühen Stadium zur Anwendung kommen. 

Seite 38 



2.    Material, Patientengut und Methoden 

2.        Material, Patientengut und Methoden 

2.1 Ziel der Studie und Hypothese 

Ziel der Studie 

Diese Studie soll zeigen ob gewisse Pferderassen, bestimmten Alters und 

Verwendungszwecks signifikant stärker mit dem Krankheitsbild Hufrehe konfrontiert 

sind als andere. Weiters soll abgeklärt werden, zu welcher Jahreszeit Pferde am 

häufigsten als Hufrehepatienten an die VUW überwiesen werden. Zum Schluss 

wurde versucht anhand der ermittelten Hufbeinrotationsgrade und dem Ansprechen 

auf die Therapie, sowie dem Therapieerfolg eine Prognose für zukünftige 

Hufrehepatienten zu geben. 

Hypothese: 

Kleinpferde und Haflingerstuten, im Alter zwischen 5 und 15 Jahren, die als 

Freizeitpferde oder Beistellpferde eingesetzt werden, haben eine höhere 

Wahrscheinlichkeit im Frühjahr und Sommer an Hufrehe zu erkranken. 

2.2 Material & Patienten 

Für diese Studie wurden TIS Datenblätter des Pferdezentrums aus den Jahren 2001 

bis 2008 venwendet, bei denen als Einweisungsgrund Hufrehe angegeben wurde. 

Patienten, die Hufrehe während ihres Aufenthaltes im Pferdezentrum als Folge von 

Kolikoperationen oder Belastungsrehe nach vorangegangener Osteosynthese 

entwickelten, wurden in dieser Studie nicht inkludiert. Insgesamt waren in diesem 

Zeitraum 65 Pferde an der VUW mit der Erstdiagnose Hufrehe. Häufigere 

Behandlungen an einem Patienten wurden nicht berücksichtigt, sondern nur 

Erstaufnahme und Erstbehandlung wurden in die Studie miteinbezogen. Die 

Patienten wurden nach Klinikmethode behandelt, bestehend aus Kryotherapie (Ice 

Packs); medikamenteller Therapie (NSAIDs, DMSO, ev. Acepromacin), 

hufunterstützender Therapie (Styrodur Pads) und bei einzelnen Tieren kamen 

Spezialbeschläge zur Anwendung. 

Aus den Datenblättern wurden Rasse, Alter, Geschlecht, Venvendungszweck und 

Erstaufnahmedatum entnommen. Weiters wurden die Ursache. Lokalisation der 
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Hufreheerkrankung und der Grad der Rotation des Hufbeines, sowie der 

Therapieerfolg inkludiert. 

2.3     Methoden 

2.3.1 Auswertung derTlS Datenblätter 

Die Datenblätter der 65 Patienten wurden im TIS der Klinik für Großtierchirurgie und 

Orthopädie der Veterinärmedizinischen Universität Wien durchgearbeitet und die 

Daten in ein Microsoft Excel 2007 Spreadsheet eingetragen. Weiters wurden die 

Daten zum Zweck der statistischen Auswertung in Gruppen eingeteilt und codiert. 

Folgende Daten konnten aus dem TIS ven/vendet werden: 

• Alter (in Jahren) zum Zeitpunkt der Erstaufnahme 

• Rasse, Geschlecht, Verwendungszweck 

• Ursache/ prädisponierende Faktoren 

• Datum der Erstaufnahme 

• Verlauf der Erkrankung 

• Lokalisation und Grad der Rotation des Hufbeins 

• Ansprechen auf die Therapie 

• Rückfälle im Zuge der Therapie 

• Therapieerfolg 

2.3.2 Auswertung der Röntgenbilder 

Es wurden die Röntgenbilder im latero-medialen Strahlengang bei der Erstaufnahme 

gesichtet und der Grad der Rotation gemessen. Bei vereinzelten Röntgenaufnahmen 

waren beschlagene oder aufgehobene Hufe abgebildet. Die Winkelmessung war 

dennoch möglich und die Fälle wurden deshalb nicht aus der Studie genommen. 

2.3.3 Winkelbestimmung der Hufbeinrotation 

Die Winkelmessung wurde mittels eines Winkeldreiecks und einem Lineal der Marke 

Pelikan vorgenommen. Dabei wurde der Erdboden, bzw. bei angehobenem Bein der 

Tragrand, als Nulllinie ven^/endet und der Winket der Dorsalwand der Hufkapsel, 

sowie der Facies parietalis des Hufbeines zur Nulllinie gemessen. Der Grad der 

Rotation wurde durch Subtraktion der beiden Messwerte mit Hilfe eines 
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Taschenrechners der Marke Casio errechnet. Bei fortgeschrittener 

Hufformveränderung (Knollhuf), bzw. Hutkrempenbildung der Hufbeinsprtze wurde 

der Winkel zwischen einer Ideallinie, zwischen Kronrand und distaler Hufkapselspitze 

und der Nulllinie gemessen. 

2.3.4 Gruppeneinteilunq und Codierung der TIS Daten 

Zum Zweck der statistischen Auswertung der aufgenommenen TIS Daten wurden für 

jede Datentabelle, mit Ausnahme der Alters und der Hufbeinrotationsgrade, 

Gruppen gebildet und mit einer Zahl verschlüsselt. 

2.3.5 Statistische Auswertung 

Unter Verwendung von SPSS 16 wurde die statistische Datenanalyse anhand von 

Häufigkeitsverteilungen, deskriptiver Statistik und Signifikanzprüfung mithilfe von 

Chi' Tests sowie T-Tests durchgeführt. Die Grafiken wurden in Microsoft Excel 2007 

erstellt. 

Es wurde versucht mit Hilfe des CRT (classification and regression trees) einen 

Entscheidungsbaum zu erstellen, um eine Prognose herzuleiten. Dieser 

Entscheidungsbaum bautauf folgende Parameter auf: Krankheitsverlauf, 

Rotationsgrad gesamt vome und hinten, sowie Ansprechen auf die Therapie und 

Rückfälle im Verlauf der Therapie. Diese statistische Methode führte jedoch zu 

keinem venwertbaren Ergebnis. Die im Ergebnisteil behandelten Grafiken basieren 

auf den im Anhang vorliegenden Tabellen. 
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3. Ergebnisse 

Innerhalb des Zeitraumes zwischen dem 1.4.2001 und dem 30.11.2008 wurden 65 

Pferde mit der Aufnahme- bzw. Entlassungsdiagnose Hufrehe behandelt. 

Von den 65 Patienten waren 42 (64,6%) Stuten. 4 (6,2%) Hengste und 19 (29,2%) 

Wallachen von dem Krankheitsbild Hufrehe betroffen. 

Geschlecht 

29% 

• Stute    I 

; • Hftngst 

ioMWlKh 

65% 

Abb. 16 Verteilung der Geschlechter 

Das Aufnahmedatum wurde laut dem astronomischen Kalender in Frühling, Sommer, 

Herbst und Winter eingeteilt, codiert und statistisch ausgewertet. Es wurden 19 

(29,2%) Pferde im Frühling. 29 (44.6%) im Sommer. 9 (13.9%) im Herbst und 8 

(12.3%) Pferde im Winter an die VUW übenwiesen. 

Datum der Aufnahme 

29 

T^ 

8 

Frühling (21 03 - 21.06}   Sommer (21  06- 23. 09)  Herbst (23, 09 - 21.12)     Winter (21.12 - 21. 03) 

Abb. 17 Verteilung der Aufnahmesaisonen 
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Von der Gesamtpopulation (d.G.P.) waren 26 (40%) Pferde von einem akuten 

Hufrehegeschehen, 30 (46,2%) von chronischer Hufrehe und 9 (13,9%) Pferde von 

einem akuten Nachschub eines chronischen Geschehens betroffen. 

Krankheits verlauf 

30 

30 
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20 
15 
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akut chronisch     chronisch mit 
akutem 

Nachschub 

Abb. 18 Verteilung der Krankheitsvertäufe 

Im Hinblick auf die Jahreszeit der Aufnahme wurden von den akut Erkrankten 7 

(10,8% d.G.P.) Pferde im Frühling, 15 (23,1% d.G.P.) im Sommer, 3 (4,6% d.G.P.) im 

Herbst und 1(1,5% d.G.P.) Patient im Winter eingeliefert. Von den 9 chronisch 

kranken Pferden mit akutem Nachschub wurden 3 (4,6% d.G.P.) Pferde im Frühling, 

4 (6.2% d.G.P.) im Sommer, und je 1 (1,5% d.G.P.) Pferd im Herbst und Winter 

überwiesen. 

Bei den chronischen Fällen wurden 9 (13,9% d.G.P.) Pferde im Frühling, 10 (15,4% 

d.G.P.) im Sommer, 5 (7,7% d.G.P.) im Herbst und 6 (9,2% d.G.P.) Pferde im Winter 

behandelt. 

Krankheitsverlauf saisonabhängig 
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Abb. 19 Verteilung der Krankheitsverläufe saisonabhängig 

Seite 43 



3.    Ergebnisse 

Mit Hilfe des Chi ^ests konnte kein signifikanter Unterschied des Vorkommens 

einzelner Verlaufsgruppen, in Bezug auf die Jahreszeit der Erstaufnahme, ermittelt 

werden (Chi ^= 5,24; p >0,05). 

Die Gesamtpopulation der Patienten wurde zur Erleichterung der statistischen 

Auswertung in 6 Gruppen von Rassen eingeteilt und codiert. 23 (35,4%) Warmblüter, 

16 (24,6%) Kleinpferde, 12 (18,5%) Haflinger. 8 (12,3%) Kaltblüter, 4 (6.2%) Pferde 

aus der Gruppe der Vollblüter incl. Traber, und 2 (3,1%) Esel waren inkludiert. 

>%^^ 

3% 12% 

^18% 

• 
2! l^k Z^^- • Kaftbiul 

• Haflinger 
DV\ärniMut 
• Vollblut mclTrahflf 
• Kleinpfenle 
BEsd 

V^ ̂
^-^-^ 

6%^J ^ 
 ^ 

36% 

Abb. 20 Verteilung der Rassen 

Die Altersverteilung der Pferde stellte sich wie folgt dar: 11 von 65 (16,9%) Pferden 

waren im Alter zwischen 0 und 5 Jahren, 21 (32,3%) Pferde lagen zwischen 6 und 10 

Jahren, 17 (26.2%) waren zwischen 11 und 15 Jahre alt, 13 (20%) Pferde zwischen 

16 und 20 Jahre. nur2 Pferde (3,1%) waren zwischen 21 und 25 Jahre und 1(1.5%) 

Pferd war über 26. 

10,00% 
9,00% 
8,00% 
7.00% 
6.00% 
5.00% 

Verteilung des Alters 
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3,00%                    |-| 
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n ni        • 1 1 
1 3      5      7      9    1 13    15    17    19    21    23    25    27 

Abb. 21 Verteilung der Alter 
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Häufigkeit Altersgruppen 
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Abb. 22 Verteilung der Altersgruppen 

Der in der Anamnese angegebene Venwendungszweck der Patienten wurde in 5 

Gruppen eingeteilt und statistisch ausgewertet. Die Gruppe der Freizeitpferde war mit 

32 (49,2%) Tieren am häufigsten vertreten. Sportpferde machten mit 13 Tieren, 20% 

der Gesamtpopulation aus. Die Gmppe der Arbeitspferde war mit 9 (13,9%)Patienten 

vertreten. 5 (7,7%) Pferde wurden als Beistellpferde deklariert. 6 (9,2%) Pferde 

waren in der Gruppe der Zuchtpferde enthalten. 

Verwendungszweck 

40 32 
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Abb. 23 Verteilung der Verwendungszwecke 

Die der Hufreheerkrankung vorausgehende Ursache, konnte in den meisten Fällen 

nicht eruiert werden und wurde deshalb nicht weiter in die statistische Auswertung 

miteinbezogen. 56 (86,2%) Krankenblätter lieferten keine Ursache, in 1 (1,5%) Fall 

wurde eine metabolische Erkrankung angegeben, bei 3 (4,6%) Fällen wurde eine 

vorausgegangene Hufkorrektur als Ursache angegeben, 1 (1,5%) Fall ging eine 
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Geburt voraus, 3 (4,6%) Fälle wurden als Fütterungsrehe deklariert, bei 1 (1,5%) 

Patienten war Belastungsrehe angegeben. 

100,00% / 

Ursache 

80,00% 

60,00% 

40.00% 

20.00% 

0 00% A. /       ^      ^-^      ^ ZT-     (^—^     ZZ.  _       ^ 
r. 

luA MtaboliKh               Hurkorr«k1ur                    OMxirt Füttsrung                    BelaMung 

Abb. 24 Verteilung der Ursachen 

Als Indikator für das Ausmaß des Krankheitsgeschehens, wurden die Grade der 

Rotation der Hufbeine herangezogen, statistisch ausgewertet und in Bezug zu dem 

Ansprechen auf die Therapie, eventuelle Rückfälle in der Therapie, sowie zum 

Krankheitsverlauf gesetzt. 

Zur Erleichterung der statistischen Auswertung wurde ein Mittelwert aus den 

Hufbeinrotationsgraden an den VE, sowie den HE ermittelt. Aus der Gruppe der akut 

erkrankten Pferde (n=26) hatten 21 Pferde an den VE Hufbeinrotationswinkel mit 

einem Mittelwert von 3,r (Mean: 3,1°; Std. Deviation: 3,4"), 18 Pferde hatten an den 

HE Hufbeinrotationen von durchschnittlich 2,0" (Mean 2,0°; Std. Deviation 3,3°). In 

der Population, der chronisch erkrankten Pferde mit akutem Nachschub (n=9), hatten 

6 Tiere Hufbeinrotationswinkel von 10,7° (Mean 10,7°; Std. Deviation 3.6°) an den 

VE und 5 Tiere hatten Hufbeinrotationswinkel von 3,3° (Mean 3.3°; Std. Deviation 

2,9°) an den HE. 

Aus der Gruppe der chronischen Hufrehepatienten hatten 21 Pferde Rotationswinkel 

von durchschnittlich 7,0° (Mean 7,0°; Std. Deviation 4,4°) an den VE und 11 Tiere 

hatten 4,5° (Mean 4,5°; Std. Deviation 5,4°) an den HE. 
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akut chronisch 
akut 

Mean 
3,1190 
1,9722 

Std, Deviation 
1^5747 
3,25167 

Rolation_gesamt_vorne 
Rotation^esamt_hinten 
Valid N (listwise) 

akuter Nachschub Rotation_gesarnt_vorne 
Rotation_gesamt_hinten 
Valid N (listwise) 

10.6667 
3.3000 

3,55903 
2.94958 

chronisch Rotation_gesamt_vorne 
Rotation_gesamt_hinten 
Valid N (ItsKvise) 

7.0238 
4.4545 

4,42853 
5,35469 

Abb. 25 Tabelle Rotationsgrade bei verschiedenen Krankheitsverläufen 

Werters wurde das Ansprechen auf die Therapie im Verlauf der Behandlung anhand 

von klinischen Parametern (Vitalparameter, Belastung, röntgenologische Befunde) 

evaluiert. In 51 (78,5%) Fällen sprachen die Patienten auf die Behandlung an, 8 

(12,3%) Pferde reagierten nicht auf die Therapie. In 6 (9,2%) Fällen wurde keine 

Angabe gemacht, bzw. hier wurde nur die Diagnose gestellt ohne eine Therapie 

einzuleiten. 

Ansprechen auf die Therapi« 

12% 9% 

^^^ <:^-^^ • kA 
L       ^"""'-'-J^"             'S • Ja 

^^^^^^^p DNein ,, 

79% 

Abb. 26 Verteilung des Ansprechens auf die Therapie 

Im Krankheitsverlauf wurden Rückfälle im Therapieverlauf anhand von 

Verschlechterungen der klinischen Parameter, die nicht durch 

krankheitsunabhängige Faktoren verursacht wurden, vemierkt und statistisch 

verwertet. 12 (18,5%) Pferde erlitten einen Rückfall in ihrem Therapieerfolg, 47 

(72,3%) jedoch wiesen keine Rückfälle auf. In 6 (9,2%) Fällen wurde keine Angabe 
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gemacht, da entweder keine Therapie eingeleitet wurde oder auf Besitzerwunsch 

eine Euthanasie durchgeführt wurde. 

RDckAlle 

73% 

18% 

• Jl 

D 

Abb. 27 Verteilung der Rückfälle 

Aus der Gesamtpopulation des Patientengutes hatten 36 (55,4% d.G.P.) Pferde, die 

auf die Therapie ansprachen, durchschnittliche Hufbeinrotationsgrade an den VE 

von 5,7° (Mean 5,7^ Std. Deviation 4.9"). 28 (43.1% d.G.P.) Tiere hatten 

Rotationsgrade von durchschnittlich 3,3'' (Mean 3,3"; Std. Deviation 4,4°) an den HE. 

Von den insgesamt 8 Pferden, die auf die Therapie nicht ansprachen hatten alle 

Hufbeinrotationswinkel von 6,5° (Mean 6,5°; Std. Deviation 4.9°) an den VE und 6 

Pferde 1,5° (Mean 1,5°; Std. Deviation 1,5°) an den HE. Bei 4 Patienten gab es keine 

Angaben. 

Ansprechen_auf_ Mean S".d. Deviation 
1                                              Kotation_gesamt_vorne 

Rotation_gesamt_hinten 
Valid N (listwise) 

5.0000 1.77951 

Ja                                         Rotation_gesamt_vorne 
Rotation_gesamt_h inten 
Valid N (listwise) 

5,6944 
3.2857 

4,85103 
4.37677 

Nein                                        Rotation_gesamt_vorne 
Rotation_gesamt_hinten 
Valid N (listwise) 

6.5000 
1,5000 

4,86239 
1,48324 

Abb. 28 Tabelle Rotationsgrade bei Ansprechen auf die Therapie 

Kein signifikanter Unterschied konnte zwischen den Gruppen mittels T- Test 

nachgewiesen werden (t=-0,4; Sig.= 0,7; VE/t=1,0; Sig.= 0,3; HE). 

Von 12 Tieren, die Rückfälle im Heilungsverlauf zu verzeichnen hatten, hatten 8 

Pferde an den VE durchschnittliche Hufbeinrotationen von 5,2° (Mean 5.2°; Std. 
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Deviation 3,8*") und an den HE 3.0° (Mean 3.0"; Std Deviation 4,9°). Von der 

Population (n=47) der Pferde, die keine Rückfälle erlitten, wurden an den VE bei 36 

Pferden durchschnittliche Rotationen von 6,0° (Mean 6,0°; Std. Deviation 5.0°). an 

den HE bei 26 Pferden 3,0° (Mean 3,0°; Std. Deviation 3,9°) gemessen. Auch hier 

gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. (t= -0,4; Sig.=0,7; 

VE/t=0,0;Sig.= 1,0;HE) 

Aus der Population der Pferde, die Rückfälle erlitten (n=12) waren 5 akute Fälle, 2 

chronische Fälle mit akutem Nachschub und 5 chronisch erkrankte Patienten zu 

verzeichnen. Von 47 Patienten, bei denen keine Rückfälle angegeben wurden, waren 

21 akute Patienten, 7 chronisch Kranke mit akutem Nachschub und 19 chronisch 

erkrankte Patienten. 

Rüc kfall 
Total Ja Nein 

akut chronisch akut 5 21 26 
akuter Nachschub 2 7 9 
chronisch 5 19 24 

Total 12 47 59 

Abb. 29 Krankheitsverlauf und Rückfälle in der Therapie 

Wiederum gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen, die 

darauf schließen ließen, dass eine bestimmte Gruppe erhöhte Anfälligkeit auf 

Rückfälle hätte. (Chi ^= 0,4; Sig = 1,0) 

In Bezug auf das Ansprechen auf die Therapie gab es 51 Patienten, die positiv auf 

die Therapie reagierten. Von diesen hatten 22 Pferde ein akutes Geschehen, 8 ein 

chronisches Geschehen mit akutem Schub und 21 Pferde eine chronische 

Hufreheerkrankung erlitten. Von den 8 Pferden, die nicht auf die Therapie reagierten, 

waren 4 akut, 1 Pferd chronisch mit akutem Nachschub und 3 chronisch erkrankt. 

Ansprechen_auf_ 
Therapie janein 

Total Ja Nein 
akut chronisch akut 22 4 26 

akuter Nachschub 8 1 9 
chronisch 21 3 24 

Total 51 8 59 

Abb. 30 KrankheJtsveriauf und Ansprechen auf Therapie 
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Beim Chi ^ Test konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 

festgestellt werden. (Chi2= 0,1; Sig.= 1,0) 

Der Behandlungserfolg wurde laut der Entlassungsdiagnose in 4 Gruppen eingeteilt. 

4 (6,2%) Pferde wurden euthanasiert, 46 (70,8%) wurden als behandelt entlassen, 

ohne eine deutliche Besserung zu zeigen, 7 (10,8%) Pferde konnten aufgrund von 

klinischen und röntgenologischen Parametern als gebessert entlassen werden. In 8 

(12,3%) Fällen konnte keine Angabe gemacht werden, da lediglich eine Diagnose 

gestellt wurde, ohne eine Therapie einzuleiten. 

Bohandlungserfölg 

6%                         12% 

11% 
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-^ 
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• gebessert 
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 .—          1 

L __^ '——..^^^ 
71% 

Abb. 31 Verteilung der Behandlungserfolge 

Von der Gruppe der Patienten, die einen Rückfall (n= 12) erlitten, wurden 10 (15,8% 

d.G.P.) Pferde als behandelt, weitere 2 (3,8% d.G.P.) wurden als gebessert 

entlassen. 

Aus den 47 Pferden ohne Rückfälle wurden 38 (58,5% d.G.P.) als behandelt 

entlassen, 4 (6,2% d.G.P.) wurden euthanasiert und 5 (7,7% d.G.P.) Tiere wurden 

als gebessert entlassen. Bei 6 Tieren wurden keine Angaben gemacht. 
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4.        Diskussion 

Diese Arbeit nimmt Anschluss an diverseste Publikationen, in denen 

Prädispositionsfaktoren für das Entwickeln von Hufrehe, wie Alter, Rasse, 

Geschlecht, Venwendung, Saisonalität ausgeschlossen werden. Anhand der 

durchgeführten Studie sollte bewiesen werden, dass es sehr wohl starke 

Unterschiede in der Anfälligkeit auf Hufrehe, bei verschiedenen Rassen, 

Venwendungszwecken, Altern, Geschlechtem, zu bestimmten Jahreszeiten gibt. 

Ein Problem, das sich jedoch früh in der Studiendurchführung ergab war der Mangel 

an Patienten, die die Einschlusskriterien erfüllten. Auf Grund des kurzen Zeitraumes 

(2001-2008) und der Tatsache, dass Pferde selten mit der Primäreri<rankung Hufrehe 

übenwiesen werden, sondern Hufrehe häufiger als Folgeerkrankung nach 

Infektionserkrankungen z.B.: Colitis,... bzw. postoperativ auftritt, musste mit 65 

Pferden das Auslangen gefunden werden. Durch die geringe Population wurden die 

statistischen Ergebnisse verzerrt. Eine weitere Einschränkung in der 

Studiendurchführung, waren die teils mangelhaften Krankengeschichten. Für eine 

retrospektive Studie dieser Art ist das TIS sehr unzulänglich. Unvollständig 

ausgefüllte Anamneseblätter, lückenhafte klinische Erstuntersuchungen und 

unzutreffende Erstdiagnosen machen die Standardisierung von vielen Fällen 

schwierig und so muss of auf die statistische Auswertung gewisser Parameter 

verzichtet werden, was Ergebnisse verzerren oder unbrauchbar machen kann. Da in 

56 aus 65 Pferden keine, der Krankheit vorausgehende, Ursache notiert war, war die 

statistische Aussagekraft dieses Parameters nicht gegeben. 

Stuten waren mit 64,6% signifikant stärker vertreten als Wallache (29,2%) und 

Hengste (6,2%). Wie bereits angesprochen kann dieses Ergebnis durch eine 

verzerrte Stichprobe der Gesamtpopulation entstanden sein. Der Grund für dieses 

Ergebnis kann jedoch mit Hilfe der weiteren Parameter nicht erklärt werden, da nur 6 

Zuchtpferde vertreten waren und nur bei einem Fall eine Geburtsrehe als Ursache 

der Einweisung ermittelt werden konnte. Dieses Ergebnis repräsentiert 

möglichenweise nicht das Geschlechterverhältnis der Pferdepopulation in Österreich, 

wie in der Studie aus 2001 von G. Wagner (Wagner, 2001) beschrieben wurde. Laut 

dieser Dissertation kann man davon ausgehen, dass das Geschlechterverhältnis In 
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NiederösterreJch in etwa ausgeglichen ist. Es ist jedoch unter Umständen durchaus 

möglich, dass in Wien mehr Wallache als Stuten gehalten werden. 

Die meisten Patienten wurden, wie entartet im Frühling (29,2%) und Sommer 

(44,6%) übenwiesen. Dieses Ergebnis entspricht, der der Studie zugrunde liegenden 

Annahme, kann jedoch nicht mit den Ursachen in Verbindung gesetzt werden. Das 

Ergebnis der Häufigkeitsverteilung der Krankheitsverläufe, zeigte bei den 3 Gruppen, 

akut, chronisch, chronisch erkrankt mit akutem Nachschub, keine signifikanten 

Unterschiede. 

In Bezug auf die Rassenverteilung machen Haflinger (18,5%) zusammen mit 

Kleinpferden (24,6%), neben Warmblütern (35,4%) die Mehrheit der betroffenen 

Pferderassen aus. Dieses Ergebnis entspricht den dieser Studie zugrunde liegenden 

Erwartungen und widerspiegelt das Resultat vieler Studien, die Kleinpferde als 

prädisponierte Gruppe betrachten. Die starke Vertretung der Warmblüter lässt sich 

dadurch erklären, dass diese Pferderassen sehr stark im Freizeitbereich und im 

Leistungssport eingesetzt werden und somit einen Grossteil der Pferdepopulation 

ausmachen. 

Hinsichtlich der Altersverteilung, gibt es wenig Infomiation in der Literatur, welche 

Altersklassen verstärkt von Hufrehe betroffen sind. Durch die Mannigfaltigkeit der 

Ursachen die zu der Erkrankung führen, ist es auch schwer ein gewisses Alter dafür 

als typisch zu betrachten. In dieser Studie gab es eine erhöhte Betroffenheitsrate im 

Alter zwischen 3 und 15 Jahren. Ab diesem Zeitpunkt sinkt die Häufigkeit allmählich. 

Die Zahl der unter 3 jährigen Patienten machen nur 3% der Gesamtpopulation aus. 

Nur 1,5% der betroffenen Pferde waren über 26 Jahre alt. Dies könnte sich dadurch 

erklären lassen, dass in einem so fortgeschrittenen Alter auf eine Klinikeinweisung 

verzichtet wird oder aufgrund von weiteren altersbedingten Problemen zu einer 

Euthanasie geraten wird. 

Wie erwartet gehörten zu den am häufigsten vertretenen Verwendungszwecken, die 

Gruppe der Freizeitpferde. Lediglich 5 Pferde waren als Beistellpferde, also Pferde 

die dem Zweck einem anderen Pferd Gesellschaft zu leisten, deklariert. Dieses 

Ergebnis kann jedoch ebenfalls durch wirtschaftliche Gesichtspunkte verzerrt sein. 

Intention dieser Studie war, ein System für die Prognosestellung eines 

Hufrehepatienten, basierend auf retrospektivem Datenmaterial zu erstellen. Mittels 

Hufbeinrotationsgrade als Parameter für die Schwere der Erkrankung, in 
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Abhängigkeit des Krankheitsverlaufes, sowie Ansprechen auf die Therapie, Rückfälle 

im Zuge der Therapie und dem Behandlungserfolg sollten mittels 

Entscheidungsbaumanalysen (CRT) Wahrscheinlichkeiten, für den Therapieerfolg 

weiterer Patienten ermittelt werden. Diese statistische Auswertung war jedoch nicht 

möglich auf Grund der geringen Menge an Datenmaterial. Therapieeinleitung und 

Erfolg waren auch durch Besitzerwünsche und wirtschaftliche Überlegungen geprägt, 

die das Ergebnis verfälschten. 

Daher wurden die Daten mittels T-Test und Chi' -Test statistisch ausgewertet. In 

Bezug auf die Rotationsgrade der erkrankten Pferde, hatten 21 aus 26 Pferden 

Hufbeinrotationen über 3,1° an den VE und 18 Patienten 2,0° an den HE. Dieses 

Ergebnis stimmt mit Angaben aus der Literatur überein, dass Hufrehe häufiger an 

den VE klinisch erkennbar ist als an den HE. Nur in 2 akuten Fällen traten 

Hufbeinrotationen an den HE auf, ohne Rotation an den VE. Von den chronisch 

kranken Pferden mit akutem Nachschub hatten 6 aus 9 Tieren, 

Hufbeinrotationswinkel mit einem Mittelwert von 10,7° an den VE und bei 5 Tieren 

3,3° an den HE. Dieses Ergebnis liegt deutlich über dem der akut erkrankten Gruppe, 

könnte aber erklärt werden, durch die Tatsache, dass die Röntgenbilder der akut 

erkrankten Pferde in einem frühen Stadium der Rotation aufgenommen wurden. 

Durch die geringe Zahl der Patienten in der Gruppe mit akutem Nachschub einer 

chronischen Rehe ist es außerdem leicht möglich, dass der Mittelwert verzerrt wurde. 

Von der Gruppe der chronischen Patienten wurden Winkel von durchschnittlich 7,0° 

bei 21 aus 30 Tieren an den VE gemessen und 4,5° bei 11 Tieren an den HE. Da 

jedoch diese Pferde aufgrund der Dauer des Prozesses vorbehandelt wurden und 

Hufkorrekturen erfahren haben, Ist es nicht möglich dieses Ergebnis weiter zu 

interpretieren. Tatsache ist, dass auch bei dieser Gruppe die Hufbeinrotation an den 

VE stärker ausgeprägt war als an den HE. 

Das Ansprechen auf die Therapie wurde aufgrund der Kombination von 

Vitalparametern, Belastungsproben und weiteren röntgenologIschen 

Kontrolluntersuchungen als positiv oder negativ evalulert. Diese Parameter sind 

einerseits subjektiv (Belastungsproben), können aber auch objektiv sein 

(Atemfrequenz, Puls, innere Körpertemperatur, Hufbeinrotationsgrad bei 

Folgeröntgen). Aufgrund dieser Parameter wurden bei 51 von 59 Tieren ein 

Ansprechen auf die Therapie verzeichnet. 8 Pferde reagierten nicht auf die Therapie 
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und in 6 Fällen konnte keine Angabe gemacht werden. Die letzte Gruppe umfasst 

Pferde, die lediglich zur diagnostischen Abklärung übenwiesen wurden und bei denen 

eine Therapie durch den Haustierarzt oder gar keine Therapie durchgeführt wurde. 

Nach dem gleichen Prinzip wurden Rückfälle in der Therapie, basierend auf 

Verschlechterungen von klinischen Parametern, Belastungsbefunden und 

röntgenologischen Veränderungen, festgestellt. Für diese Studie wurde davon 

ausgegangen dass ein Ansprechen auf die Therapie erfolgen musste, um einen 

Rückfall in der Therapie zu erleiden. Verschlechterungen trotz nicht Ansprechen auf 

die Therapie wurde nicht berücksichtigt. 47 von 59 Pferden wiesen keinen Rückfall in 

der Therapie auf, 12 Pferde aus der Gruppe, die auf die Therapie ansprachen erlitten 

eine Verschlechterung und für dieselbe Gruppe von 6 Pferden konnten keine 

Angaben gemacht werden. Dieses Ergebnis zeigt deutlich, dass in 78,5% d.G.P. 

dieser Studie, das entspricht 86,4% der Patienten, zu denen Angaben gemacht 

werden konnten, eine Therapie anspricht. Das ist ein gutes Ergebnis, darf jedoch 

nicht als repräsentativ für die Gesamtpopulation der an Hufrehe erkrankten Pferde 

gelten. Der Prozentsatz kann deutlich höher oder niedriger sein, als der tatsächliche 

Prozentanteil. Werters darf man nicht außer Acht lassen, dass 18,5% der 

Studienpopulation also 13,6% der Pferde, zu denen Angaben gemacht wurden, 

einen Rückfall während der Therapie erlitten. Das bedeutet, dass in nur 66% der 

Gesamtpopulation der Studie (66,1% mit Angaben) eine Vert)esserung der 

Erkrankung durch eine Therapie zu erwarten war. Man muss nochmals hinzufügen, 

dass die Patientenzahl zu gering ist, um auf Prozentanteile der gesamten 

Pferdepopulation zu schließen. 

Von der Population der Pferde, die auf die Therapie ansprachen (n=51) hatten 36 

(70,6%) durchschnittlich 5,7' Hufbeinrotation an den VE und 28 (54,9%) Tiere, 3,3" 

Rotation an den HE. Die 8 Pferde, die nicht auf die Therapie ansprachen zeigten alle 

Hufbeinrotationsgrade von 6,5'" an den VE und 6 (75,0%) Pferde 1,5" an den HE. 

Diese Ergebnisse zeigen, dass die Gruppe, der auf die Therapie ansprechenden 

Pferde, einen deutlich geringen relativen Anteil an Pferden, mit Hufbeinrotation 

aufweist. Die geringere Differenz der Hufbeinrotationsgrade lässt sich dadurch 

erklären, dass die Population der Pferde, die nicht auf die Therapie ansprachen 

wesentlich geringer ist und daher das durchschnittliche Ergebnis durch einzelne 

Werte stärker beeinflusst wird. Die T-Test Analyse ergab keinen signifikanten 
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Unterschied zwischen den Gruppen. Ähnliche Ergebnisse lieferte der T-Test 

zwischen Rückfällen und Hufbeinrotationsgrade ausgefallen. Hier hatten alle 8 

Pferde mit einem Rückfall durchschnittliche Hufbeinrotationswinkel an den VE von 

5,1° und 3,0" an den HE. Die Gruppe die keine Rückfälle zu verzeichnen hatte, 

beinhaltete 36 Pferde mit einem durchschnittlichen Hufbeinrotationsgrad von 6,0"* an 

den VE und 26 Pferde mit 3,0° an den HE auf. Laut diesem Ergebnis kann man 

keinen Zusammenhang zwischen dem Grad der Rotation und der Wahrscheinlichkeit 

eines Rückfalls in der Therapie herstellen, da ein Rotationswinkel von 5,1°, laut 

aktueller Literatur (Stashak, 2002), eine gute Prognose hat. 

Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen der Populationen der rückfälligen 

im vergleich zu den nicht rückfälligen Patienten, in Bezug auf den Krankheitsverlauf 

festgestellt werden. Bezogen auf das Ansprechen der Therapie, gab es aus einer 

Population von 51 Pferden, die auf die Therapie ansprachen, 22 (43,1%) Pferde mit 

akutem Geschehen, 8 (15,7%) chronische Fälle mit akutem Nachschub und 21 

(41,2%) chronische Erkrankungen. Die 8 nicht auf die Therapie reagierenden 

Patienten, setzen sich aus 4 (50%) akuten, 1 (2,5%) chronisch Erkrankten mit 

akutem Nachschub und 3 (37,5%) chronischen Fällen zusammen. Das Ergebnis des 

Chi^ests war ebenfalls aufgrund der ungleichen Größenverhältnisse zwischen den 

beiden Gruppen, mit dem extrem geringen Anteil an Pferden, die nicht auf die 

Therapie reagierten statistisch nicht signifikant. Um Anschluss an die 

Behandlungserfolge zu nehmen wurden, von 65 Hufrehepatienten, 4 Pferde 

euthanasiert. Anhand der Krankengeschichten konnte nicht klar eruiert werden, ob 

auf ausdrücklichen Besitzerwunsch oder aufgrund von Klinikentscheidung so 

gehandelt wurde. Der Entschluss zur Euthanasie wurde wahrscheinlich aufgrund der 

schlechten Prognose und aus wirtschaftlichen Gründen gefasst. Von 4 

euthanasierten Pferden hatten 3 Pferde einen akuten Fall von Hufrehe, nur 1 Pferd 

war chronisch krank. Bei keinem dieser Patienten, konnte ein Ansprechen auf die 

Therapie oder ein Rückfall verzeichnet werden. Durchschnittlich hatten diese 4 

Pferde Hufbeinrotationsgrade von 8,8° an den VE. Dies lag deutlich über dem 

Durchschnitt der Pferde, die nicht auf die Therapie ansprachen. An den HE gab es 

nur bei einem Pferd eine Hufbeinrotation, dementsprechend niedrig ist der 

durchschnittliche Hufbeinrotationsgrad bei 0,9°. Im Vergleich zu dieser Gruppe steht 

die Population der Patienten, die aufgrund klinischer und röntgenologischer 
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Parameter als gebessert entlassen werden konnten. Insgesamt 7 (10,8% der 

Gesamtpopulation) Pferde verließen die VUW als gebessert. Diese Gruppe 

beinhaltet 5 chronisch erkrankte Pferde und nur 2 akute Patienten. Die 

durchschnittlichen Hufbeinrotationswinkel lagen hier bei 5,4° an den VE und 2,1° an 

den HE- deutlich im Durchschnitt der Pferde, die auf die Therapie ansprachen. 46 

Pferde wurden lediglich als behandelt entlassen. In dieser Gruppe sind sämtliche 

Patienten enthalten, die ohne deutliche Verbesserung der klinischen oder 

röntgenologischen Befunde, in die Obhut der Besitzer entlassen wurden. 

Ein möglicher Grund für die fehlende Signifikanz der Testergebnisse kann darin 

liegen, dass die Hufbeinrotationen von chronisch erkrankten Pferden, mit denen von 

akut erkrankten Pferden, die ihre maximale Rotation noch nicht erfahren haben, 

gleichgesetzt werden. Diese mögliche Fehlerquelle beschreibt auch Sabrina 

Glöckner (Glöckner, 2002) in ihrer Dissertation. 

Setzt man die Entlassungsdiagnosen mit dem Auftreten von Rückfällen während der 

Therapie in Beziehung, so kommt man zu einem Ergebnis, das anders als erwartet 

ist. Nämlich, dass alle Pferde, die euthanasiert wurden, aus der Gruppe der Pferde 

stammt, die keine Rückfälle eriitten hatten. Selbstverständlich kann man als 

Eridärung anführen, dass diese Pferde nicht auf die Therapie ansprachen und 

demnach auch keine Rückfälle erieiden konnten. Jedoch fällt auf, dass kein einziges 

Pferd, das sich während seiner Therapie in seinem Allgemeinzustand 

verschlimmerte, euthanasiert wurde. Von der Gruppe der rückfälligen Pferde, wurden 

10 als behandelt und 2 als gebessert entlassen. Von der Population, die keine 

Rückfälle eriitten, wurden 38 als behandelt, 5 Tiere als gebessert und wie bereits 

eri<lärt 4 Pferde euthanasiert. 

Zusammengefasst korrelieren die Ergebnisse dieser Studie mit anderen 

Hufrehestudien recht gut, mit der Ausnahme, dass für einen relativ langen Zeitraum 

von 8 Jahren nur sehr wenige Patienten in die Studie inkludiert werden konnten. 

Dem Versuch eine Entscheidungsbaumanalyse, aufgrund der gesammelten Daten 

für die Evaluation und mögliche Prognosestellung für weitere Hufrehepatienten zu 

erstellen, konnte aufgrund des Mangels an Patientengut und dem teils 

unvollständigen Datenmaterial des TIS nicht Rechnung getragen werden. Ein 
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derartiges Entscheidungsverfahren wäre jedoch mögliche Grundlage für weitere 

Studien. 

Schlussfolgerung: 

In dieser Studie hat sich die Hypothese, im angegebenen Zeitraum, für das 

Patientenmaterial an der VUW bestätigt. Aufgrund der geringen Patientenzahl und 

einer möglichen Verzerrung der Ergebnisse aufgrund eines Vergleichs zwischen akut 

und chronisch erkrankten Pferden kann jedoch keine Aussage über das Auftreten 

von Hufrehe in der Gesamtpopulation getroffen werden. Bezüglich des Versuches, 

ein System für die Prognosestellung mittels Entscheidungsbaumanatyse zu erstellen, 

konnten keine verwertbaren Ergebnisse ermittelt werden. Auch die 

Signifikanzprüfung zwischen Ansprechen auf Therapie, Rückfällen in der Therapie, 

Hufbeinrotationsgrad und Behandlungserfolg lieferte keine brauchbaren Daten für die 

Erstellung eines „Prognoseleitsystems". Basierend auf den Ergebnissen dieser 

Studie kann behauptet werden, dass Pony- und Haflingerstuten, zwischen 5 und 15 

Jahren alt, mit einer höheren Wahrscheinlichkeit im Frühling und Sommer an Hufrehe 

erkranken. 
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Einleitung 

Unzählige Studien beschäftigen sich mit dem Problem Hufrehe und trotzdem gibt es 

noch Ungeklärtheiten und unterschiedliche Meinungen, über die Entstehung und den 

Verlauf der Erkrankung. Ziel dieser Studie war es zu beweisen dass gewisse 

Pferderassen, bestimmten Alters und Venwendungszwecks signifikant stärker mit 

dem Krankheitsbild Hufrehe konfrontiert sind, als andere. Weiters sollte abgeklärt 

werden zu welcher Jahreszeit, Pferde am häufigsten als Hufrehepatienten an die 

VUW übenwiesen werden. Zum Schluss sollte versucht werden anhand der 

ermittelten Hufbeinrotationsgrade und dem Ansprechen auf die Therapie, sowie dem 

Therapieerfolg eine Prognose für zukünftige Hufrehepatienten zu geben. Die 

Hypothese, die dieser Studie zugrunde liegt ist, dass Kleinpferde und 

Haflingerstuten, im Alter zwischen 5 und 15 Jahren, die als Freizeitpferde oder 

Beistellpferde eingesetzt werden, eine höhere Wahrscheinlichkeit haben im Frühjahr 

und Sommer an Hufrehe zu erkranken. 

Material, Patienten & Methoden: 

Für diese Studie wurden TIS Datenblätter des Pferdezentrums aus den Jahren 2001 

bis 2008 venwendet, bei denen als Einweisungsgrund Hufrehe angegeben wurde. 

Insgesamt wurden in diesem Zeitraum 65 Patienten mit der Erstdiagnose Hufrehe 

behandelt. Aus den Datenblättern wurden Rasse, Alter, Geschlecht, 

Verwendungszweck und Erstaufnahmedatum entnommen. Weiters wurden die 

Ursache, Lokalisation der Hufreheerkrankung und der Grad der Rotation des 

Hufbeines, sowie der Therapieerfolg venwendet. Zum Schluss wurden die 

Röntgenbilder der Zehen im lateromedialen Strahlengang bei der Erstaufnahme 

gesichtet und der Grad der Rotation gemessen. 

Unter Verwendung von SPSS 16 wurde die statistische Datenanalyse anhand von 

Häufigkeitsverteilungen, deskriptiver Statistik und Signifikanzprüfung anhand des 

Chi^ Tests sowie des T- Tests durchgeführt. Die Grafiken wurden in Microsoft Excel 

2007 erstellt. 
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Ergebnisse: 

Innerhalb des Zeitraumes zwischen dem 1.4.2001 und dem 30.11.2008 wurden 65 

Pferde mit der Aufnahme- bzw. Entlassungsdiagnose Hufrehe behandelt. 

Von den 65 Patienten waren 42 (64,6%) Stuten, 4 (6,2%) Hengste und 19 (29,2%) 

Wallachen von dem Krankheitsbild Hufrehe betroffen. 19 (29,2%) Pferde wurden im 

Frühling, 29 (44,6%) im Sommer, 9 (13,9%) im Herbst und 8 (12,3%) Pferde im 

Winter an die VUW überwiesen. Mithilfe des Chi^- Tests konnte kein signifikanter 

Unterschied des Vorkommens einzelner Verlaufsgruppen, in Bezug auf die 

Jahreszeit der Erstaufnahme ermittelt werden. (Chi2= 5,24; p>0,05) 

23 (35.4%) Wamiblüter, 16 (24.6%) Kleinpferde, 12 (18,5%) Haflinger, 8 (12.3%) 

Kaltblüter, 4 (6,2%) Pferde aus der Gruppe der Vollblüter incl. Traber, und 2 (3,1%) 

Esel waren in der Studie inkludiert. Die Population der 6 bis 10 jährigen Pferde war 

mit 32% am stärksten vertreten. Bezogen auf den Verwendungszweck waren 

Freizeitpferde mit 32 (49,2%) Tieren die größte Gruppe, gefolgt von Sportpferde mit 

13 (20%)Tieren. Von den akut erkrankten Pferden (n=26) hatten 21 an den VE 

Hufbeinrotationswinkel mit einem Mittelwert von 3.1° (Mean: 3,1°; Std. Deviation: 

3,4°) und 18 Pferde hatten an den HE Hufbeinrotationen von durchschnittlich 1,9° 

(Mean 1,9°; Std. Deviation 3,3°). Aus der Population der chronisch erkrankten Pferde 

mit akutem Nachschub (n=9) hatten 6 Tiere Hufbeinrotationswinkel an den VE von 

10,7° (Mean 10,7°; Std. Deviation 3,6°) und 5 Tiere 3,3° (Mean 3,3°; Std. Deviation 

2.9°) an den HE. 

Bei den chronischen Hufrehepatienten hatten 21 Patienten einen Rotationswinkel 

von durchschnittlich 7,0" (Mean 7,0°; Std. Deviation 4,4°) an den VE und 11 Tiere 

hatten 4.5" (Mean 4,5"; Std. Deviation 5,4°) an den HE. 

Bei 51 (78,5%) Fällen sprachen die Patienten auf die Behandlung an. 8 (12.3%) 

Pferde reagierten nicht auf die Therapie. Bei 6 (9,2%) Fällen wurden keine Angaben 

gemacht. 12 (18,5%) Pferde erlitten einen Rückfall in ihrem Therapieerfolg, 47 

(72,3%) wurden jedoch nicht rückfällig. Von der Gruppe, die ein Ansprechen auf die 

Therapie verzeichnete, wurden 12 (23,5% dieser Gruppe) Pferde rückfällig. 

Bei der T-Test Analyse der Hufbeinrotationsgraden und dem Ansprechen auf die 

Therapie konnte kein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden. Auch 

zwischen den Rückfällen in der Therapie und dem Grad der Hufbeinrotation gab es 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Der Behandlungserfolg 
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wurde laut der Entlassungsdiagnose in 4 Gruppen eingeteilt. 4 Pferde (6,2%) wurden 

euthanasiert, 46 (70,8%) wurden als behandelt entlassen, ohne eine deutliche 

Besserung zu zeigen, 7 Pferde (10,8%) konnten aufgrund von klinischen und 

röntgenologischen Parametern als gebessert entlassen werden. 

Schlussfolgerung: 

In dieser Studie hat sich die Hypothese, im angegebenen Zeitraum, für das 

Patientenmaterial an der VUW bestätigt. Es können jedoch anhand der ermittelten 

Daten keine Aussagen über die Gesamtpopulation getroffen werden. 
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Laminitis in horses: a retrospective study on predisposing factors, success of 

therapy and prognosis at the Veterinary University of Vienna 

Introduction: 

Laminitis is one of the oldest known and still not fully understood orthopedical 

syndrome in horses. Several studies on this problem have been published, however 

there is still no agrrement about which "type" of horse tends to be more susceptible to 

this disease and whether there are differences in the course of this disease. The aim 

of this study was to prove that breed, age, use and saisonaiity are predisposing 

factors. Finally using the degrees of rotation of the coffin bone, the response to 

therapy, as well as therapy success, a pattern of prognosis for future laminitis 

patients was supposed to be established. The hypothesis of this study was thus: 

Pony- and Haflinger mares, aged between 5 and 15, being used as pleasure or 

companionhorses, have a higher probability to fall sick with laminitis from spring to 

summer. 

Material, Patients & Methods: 

The data used for this study, was taken from electronic patient files of the equine 

center between 2001 and 2008. The search was for patients with the diagnosis of 

laminitis. A total of 65 patients were treated against laminitis in this period. Data, such 

as breed, age, sex, purpose and date of referral were taken from the records. 

Furthermore the underlying reason, location of laminitis and radiological degree of 

rotation of the coffin bone, as well as the success of therapy were used for this study. 

Statistical analysis was perfonned using frequencies, descriptive statistics and Chi^- 

Test, as well as T-Test. 

Results: 

65 patients, with the preliminary diagnosis of laminitis were treated at the VUW 

between April 1st 2001 and November 30th 2008. 

The search distribution revealed 42 (64,6%) mares, 19 (29,2%) geldings and 4 

(6,2%) stallions. 19 (29,2%) horses were referred to the VUW in spring, 29 (44,6%) in 

summer, 9 (13,9%) in autumn and 8 (12,3%) horses in winter. 26 (40 %) horses 
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suffered from an acute onset, 30 (46,2%) were chronic cases and 9 (13,9%) patients 

had an acute relapse of a chronic disease. No significant difference between the 

groups, of course of disease, and the season of occurrence could be revealed in 

Chi^-Test. (Chi^ = 5,24; p >0,05). 

23 (35,4%) wannblood, 16 (24.6%) ponies. 12 (18,5%) Haflingers. 8 (12.3%) 

coldblood, 4 (6.2%) horses from the thoroughbred and trotter category and 2 (3.1%) 

donkeys were included in the study. 11 (16.9%) of 65 horses were aged between 0 

and 5 years, 21 (32,3%) horses were between 6 and 10 years. 17 (26.2%) were 

between 11 and 15. 13 (20%) horses were between 16 and 20 years, only 2 (3,1%) 

horses were aged between 21 and 25 and 1 (1.5%) horse was over 26. Pleasure 

horses were the dominant category with 32 (49,2%) animals. Performance horses 

included 13 animals, 20% of the population. Working draft horses were represented 

by 9 (13,9%) patients. 5 (7,7%) horses were declared as companion horses. 6 (9,2%) 

were used for breeding purposes. 56 (86,2%) patient records did not show an 

obvious underlying reason for the disease, 1 (1.5%) case had a metabolic disease, in 

3 (4,6%) patients an earlier hoof trimming was considered the reason, 1 (1,5%) case 

was the result of a retained placenta. Further 3 (4,6%) cases of feed induced laminitis 

and 1 (1,5%) weight bearing included laminitis were listed. In the acute onset 

category (n=26) 21 horses revealed a mean value of 3,1° rotation of the coffin bone 

(Mean: 3,1°; Std. Deviation: 3,4") in the fore limbs. 18 horses showed rotation 

degrees of mean 2,0" in the hind limbs (Mean 2,0°; Std. Deviation 3,3°). In the 

population of acute relapse of a chronic case (n=9) 6 animals had a mean value of 

10,7° rotation (Mean 10,7°; Std. Deviation 3,6°) in the fore limbs and 5 horses 3,3° 

(Mean 3,3°; Std. Deviation 2,9°) in the hind limbs in. 21 chronic laminitis patients 

revealed a rotation of mean 7,0° (Mean 7,0°; Std. Deviation 4,4°) in the fore limbs, in 

regard to 11 animals with 4,5°(Mean 4.5°; Std. Deviation 5,4°) in the hind extremities. 

51(78,5%) animals responded to therapy. 8 (12,3%) horses did not react. There were 

no indications towards response to therapy in 6 (9,2%)cases. 12 (18,5%) animals 

experienced a relapse in the course of therapy, however 47 (72,3%) completed 

therapy without relapse. 

There was no significant difference of the T-Test analysis results of the degree of 

rotation of the coffin bone and the response to therapy. Neither was there any 

significant difference between the degrees of rotation of the coffin bone and relapse 
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in therapy. The treatment success was categorized into 4 groups according to the 

discharge diagnosis. 4 (6,2%) horses were euthanised, 46 (70,8%) were discharged 

as treated, without significant improvement of radiographic or clinical signs. 7 (10,8%) 

patients were released as recovered, on the basis of radiographic and clinical 

parameters. Of the category of patients, which experienced a relapse (n=12) 10 

(15,8% of TP) horses were discharged as treated, 2 (3,8% of TP) were returned to 

the owners as recovered. 

Of the 47 patients with no relapse 38 (58,5% of TP) retumed to the care of the 

owners as treated, 4 (6,2% of TP) were euthanized and 5 (7,7% of TP) animals were 

discharged as recovered. 

Conclusion: 

The primary hypothesis in this study could be confirmed for these patients, for that 

particular period at the VUW. Due to the low number of patients and a possible bias 

of the results, due to the direct comparison of acute and chronic onsets of disease, 

no assumption can be made concerning the entire population of laminitis patients. 

Concerning the attempt to create a system of prognosis using decision tree analysis, 

no useful results could be revealed. The significance test of response to therapy, 

relapse in course of therapy, degree of rotation of the coffin bone and success of 

thereapy also revealed no useful data for the establishment of a prognosis system. 

However based on the results of this study, we are able to say that female ponies 

and Haflingers, aged between 5 and 15 years, used as pleasure horses have a 

higher likelihood for developing laminitis during spring and summer. 
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7.2      Bildquellennachweis 

Abb.1: Aufbau der Denmis ungulae: 

Budras, K., et al., (2009), 6. Der Huf, In: Budras, K.D.; Rock, S. Atlas der 

Anatomie des Pferdes - Lehrbuch für Tierärzte und Studierende, 6., 

überarbeitete Auflage, Schlütersche, Hannover, 2009, 27 

Abb.2: Schematische Darstellung des Hufbeinträgers: 

Wissdorf, H., (2002) 7.1 Hufbereich, Regio ungularis, In: Wissdorf, H.; 

Gerhards, H.; Huskamp, B.; Deegen, E., Praxisorientierte Anatomie und 

Propädeutik des Pferdes, 2. überarbeitete Auflage, Verlag M. & H. Schaper, 

Alfeld- Hannover. 2002. 374 

Abb.3: Primär - und Sekundärlamellen kleinere Vergrößerung: 

Pollitt. C. etal.. (1999). 1.5 Histologie, In: Pollitt. C. Farbatlas Huf-Anatomie 

und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- Dieter Budras 

und Bodo Hertsch, Schlütersche. Hannover, 1999, 37 

Abb.4: Primär - und Sekundärlamellen stärkere Vergrößerung: 

Pollitt. C, etal.. (1999). 1.5 Histologie, In: Pollitt, C, Farbatlas Huf-Anatomie 

und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- Dieter Budras 

und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover, 1999, 37 

Abb.5: Intakte AVAs: 

Pollitt. C, et al.. (1999), 19.1 Entwicklung der Hufrehe, In: Pollitt, C, Farbatlas 

Huf- Anatomie und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- 

Dieter Budras und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover, 1999,171 

Abb.6: Dilatierte AVAs ->lschämie der Kapillaren: 

Pollitt, C, et al., (1999), 19.1 Entwicklung der Hufrehe, In: Pollitt, C, Farbatlas 

Huf- Anatomie und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- 

Dieter Budras und Bodo Hertsch, Schlütersche. Hannover, 1999, 171 
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Abb.7; AVAs bleiben dilatiert -> Schädigung der Huflamellen: 

Pollitt. C, et al.. (1999). 19.1 Entwicklung der Hufrehe. In: Pollitt, C, Farbatlas 

Huf- Anatomie und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- 

Dieter Budras und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover, 1999. 172 

Abb.8: Charakteristische Stellung eines akuten Hufrehepatienten: 

Pollitt, C. et al., (1999). 19 Hufrehe, In: Pollitt, C. Farbatlas Huf-Anatomie 

und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- Dieter Budras 

und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover, 1999, 169 

Abb.9: Schematische Darstellung der Blutversorgung des Hufes: 

Rucker, A., (2007), The Digital Venogram, In: Floyd. A.B.; Mansmann, R.A; 

Equine Podiatry, Saunders Elsevier, St. Louis, Missouri. 2007. 331 

Abb. 10: Physiologisches Venogramm: 

Rucker, A., (2007), The Digital Venogram. In: Floyd. A.E.; Mansmann, R.A; 

Equine Podiatry, Saunders Elsevier, St. Louis, Missouri, 2007. 331 

Abb.11: Reheringe divergieren nach palmar/plantar: 

Pollitt. C, et al-, (1999), 19.4 Hufwandveränderungen, In: Pollitt, C. Farbatlas 

Huf- Anatomie und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- 

Dieter Budras und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover. 1999. 178 

Abb. 12: Durchbrechen des Hufbeins: 

Pollitt. C, etal.. (1999), 19.6 Sohlenveränderungen, In: Pollitt, C, Farbatlas 

Huf- Anatomie und Klinik - Ins Deutsche übertragen und bearbeitet von Klaus- 

Dieter Budras und Bodo Hertsch, Schlütersche, Hannover. 1999, 185 

Abb.13: Venogramm einer akuten Hufrehe: 

Rucker, A., (2007), The Digital Venogram, In: Floyd, A.E.; Mansmann,R.A; 

Equine Podiatry, Saunders Elsevier, St. Louis, Missouri, 2007, 335 
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Abb.14: Egg bar shoe: 

Butler, D.; Butler, J., (2004), 39. Diseases of the Horse's Foot, In: Butler. D.; 

Butler, J; The Principles of Horseshoeing (P3), Doug Butler Enterprises, Inc., 

LaPorte, Colorado, 2004. 542 

Abb. 15: Heart bar shoe: 

Butler, D.; Butler, J., (2004), 39. Diseases of the Horse's Foot, In: Butler. D.; 

Butler, J; The Principles of Horseshoeing (P3), Doug Butler Enterprises, Inc., 

LaPorte, Colorado. 2004, 551 
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Tabelle 1 codiertes Datenmaterial der Krankengeschichten 

Pferd Tlemummer Rasse 
Datum der 
Erstaufnahme 

Altersgruppe 
(bei 
Aufnahme) Geschlecht Verwendungszweck 

akut- 
chronisch Ursache 

Rotation 
vors 

Rotation 
voll 

Rotation 
hire 

Rotation 
hill 

Ansprechen 
auf 
Therapie 
(Ja/nein) 

Rückfälle 
in der 
Therapie 
(Ja/ nein) 

Behandlungserfotg 

1 T/2001/000428 2 1 14 3 1 1 0   2 2 

2 T/2001/001173 3 1 15 3 2 2 0 5 2 0 0 2 2 3 

3 T/2001/002595 5 1 8 1 1 1 0 3* 5' 2' 2' 2 2 

4 T/2001/004652 2 2 18 1 1 3 0 2 2 

5 T/2001/006441 2 2 3 1 1 1 0 8 10 2 2 3 

6 T/2001/005178 3 2 4 1 1 2 0 10 3 17 12 1 2 

7 T/2001/009300 3 3 14 2 1 2 0 1 1 

8 T/2001/012567 3 3 16 2 2 1 0 7 5 2 2 

9 T/2002/000369 4 4 10 1 1 2 0 7 6 0 0 0 

10 T/2002/000628 5 4 17 2 4 2 0 3 7 4 5 1 1 

11 T/2002/003007 1 4 7 3 3 2 0 1 3 0 1 2 1 

12 T/2002/005859 5 1 16 3 3 2 0 18' 18' 10' 15* 2 2 

13 T/2002/008706 3 2 10 3 1 2 0 6" 0 0 0 0 

14 T/2002/008761 4 2 15 3 3 1 0 3 1 2 0 2 2 

15 T/2002/009076 2 2 9 1 3 2 0 11 7 2 2 3 

16 T/2002/009832 3 2 4 3 2 1 0 6' 6° 2 1 

17 T/2002/011001 2 2 6 1 1 1 0 0 0 0 0 1 2 

18 T/2002/012372 3 3 8 3 2 2 0 0 0 2 2 

19 T/2002/012513 5 3 14 1 1 1 0 8" 8° 2 2 

20 T/2002/013455 3 3 3 3 3 2 0 18,5° r 0 0 0 

21 T/2001/005356 5 3 6 3 1 2 0 5' 5° 5' 0 2 2 

22 T/2002/012358 4 1 14 1 5 3 0 13" 15' 0 0 1 2 

23 T/2003/006482 3 1 10 1 1 1 0 6' 7' 0 0 1 2 

24 T/2003/008646 5 2 4 1 2 2 0 6' 5° 2 2 

25 T/2003/009053 1 2 11 1 2 3 0 16" 18 1 2 

26 T/2003/009962 1 2 6 1 3 2 2 0 ir 2 2 

27 T/2003/010254 2 2 5 1 5 1 0 2 1 4 1 2 1 

28 T/2003/013386 3 3 19 1 1 3 0 8 16 7 0 2 2 3 
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7.3    Datentabellen 

62 T/2008/009263 5 2 10 1 1 1 0 2 1 3 0 1 1 2 

63 T/2006/007396 2 2 3 1 1 2 2 5 6 2 2 1 2 2 

64 T/2004/002957 3 2 6 1 1 1 0 1 1 1 1 1 2 2 

65 T/2008/010966 1 3 11 3 1 1 0 0 1 13 14 1 2 2 

Tabelle 2 Chl'^2 Test Kranheitsverlauf - Saison 

Cases                                                           1 
Valid Missino Total                1 

N Percent N Percent N Percent    1 
Saison ' akut chronisch 65 100.0% 0 ,0% 65 100,0% 1 

Saison ' akut chronisch Crosstabulation Tabelle 3 Chl''2 Test Rückfall- Krankheitsverlauf 
Count 

akut chronisch 

Total akut 
akuter 

Nachschub chronisch 
Saison     ^njhling 

Sommer 
Herbst 
Winter 

Total 

7 
15 
3 
1 

26 

3 
4 
1 
1 
9 

9 
10 

5 
6 

30 

19 
29 

9 
8 

65 

Chl-Squar«T«sts 

Value df 
Asymp. Sig. 

(2-sided) 
Pearson Chi-Sguare 5,244« 6 .513 
Likelihood Ratio 5,570 6 .473 
Linear-by-Linear 
Association 1,791 1 ,18! 

N of Valid Cases 65 

Rückfall 
Total Ja Nein 

akut_chronisch     akut 
akuter Nachschub 
chronisch 

Total 

5 
2 
5 

12 

21 
7 

19 
47 

26 
9 

24 
59 

Chl-Squar*T*5ts 

Value df 
Asymp Sig. 

(2-sided> 
Pearson CJhi-Square ,043^ 2 .979 
Likelihood Ratio .043 2 .979 
Linear-by-Linear 
Association .020 1 .887 

N of Valid Cases 59 

Seite 75 



7.3    Datentabellen 

Tabelle 4 Chl'^2 Test Ansprechen auf Therapie- Krankheltsverlauf Tabelle 5 Deskriptive Statistik Krankheltsverlauf- Hufbeinrotationsgrad 

Ansprechen_auf_ 
Therapie janern 

Total Ja Nein 
akut_chronisch 

Total 

akut 
akuter Nachschub 
chronisch 

22 
8 

21 
51 

4 
1 
3 
8 

26 
9 

24 
59 

Chi-Squar* T«sts 

Value df 
Asymp. Sig. 

(2-sided) 
^earson Chi-Square .143^ 2 .931 
likelihood Ratio ,143 2 .931 
Ltnear-by-Linear 
Assoaation .089 1 .765 

N of Valid Cases 59 

akut chron -;ci N Minimum Maxifnun"- 
akut Ko tati on__gesant_vorne 

Rota1ion_5esant_h inten 
Valid N (listwise) 

21 
16 
17 

,00 13.50 

akuter Nachschub Rotation_gesant_vome 
Rotation_gesant_h inten 
Valid N (listwise) 

6 
5 
4 

6,50 
,00 

15.50 
8,00 

chronisch Rotatton_gesant_vome 
Rolation_gesant_h inten 
Valid N (listvvise) 

21 
11 
11 

,00 
.00 

15.00 
15.00 

akut chronisch                                                 I Mean Std, Devia:ion 
akut Hotation_gesamt_vome 

Roiation_jge5amt_h inten 
Valid N (listwise) 

1,9722 3,25157 

akuter Nachschub Rotation_ge5amt_vome 
Rotation jge samt_hinten 
Valid N (listwise) 

10,6667 
3,3000 

3,55903 
2,94958 

chronisch Rotat(on_gesamt_vorne 
Rotation^ge samt_h inten 
Valid N (listwise) 

7,0236 
4.4545 

4,42853 
5,35469 
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Tabelle 6 T-Test Ansprechen auf Therapie- Grad der Rotation 

Ansprechen_auf_ 
Therapie janein N Mean Std. Deviation 

Std, Error 
Mean 

Rotation_gesamt_vorne       Ja 
Nein 

36 
8 

5,6944 
6,5000 

4,85103 
4,86239 

,80851 
1,71912 

Rotation gesamt hinten       Ja 28 3 2857 4 37677 82713 
Nein 6 1.5GG0 1,48324 ,60553 

lnd*p*nd«nt Sampl«s T»5t 

Rotation_gesamt_vome tqual variances 
assumed 
Equal vanances 
not assumed 

Rotation_ge5a mt_h i nten Equal variances 
assumed 
Equal vanances 
not assumed 

Levene's Test for 
Equality of Variances 

,069 

2,536 

Siq, 

,794 

,121 

lnd*p*nd*nt Sampits Ttst 

^o!ätiör^esäm^örn? 

Ind«p*nd«nt Samplas T«st 

Tquänänänc^ 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

Rotation_gesamt_hinten       Equal variances 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

t-test for Ec ualitv of Means 

t df StQ. (2-tailed) 
Mean 

Difference 
KotatKin_gesamt_vome       tqual vanances 

assumed 
Equal variances 
not assumed 

-,425 

-,424 

42 

10.338 

.673 

.680 

-80556 

-,80656 

Rotation_gesamt_hinten       Equal variances 
assumed 
Equal vanances 
not assumed 

,977 

1.742 

32 

24,968 

.336 

,094 

1,78571 

1.78671 

t-test for Equality of Means 

Std. Error 
Difference 

1,89685 

1,89975 

1,82774 

1,02509 

95% Confidence Internal 
of the Difference 

Lower 

-4,63356 

-5,01978 

-1,93727 

-,32564 

Upper 

3,02245 

3,40867 

5,50870 

3.89707 
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Tabelle 7 T-Test Rückfall in der Therapie- Hufbeinrotationsgrad 

Rückfall N Mean Std. Deviation 
Sld, Error 

Mean 
Kotation_gesamt_vorne       Ja 

Nein 
8 

36 
5 1875 
5.9861 

3,80730 
5,03628 

1,34608 
.83938 

Rotation_gesarnt_h inten       Ja 8 3.0000 4,89896 1,73205 
.76053 Nein 26 2.9615 3,87795 

lndftp«nd*nt Sampits Tast 

Rolation_gesamt_vome' Equal variances 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

Rotatk)n_gesamt_hinlen Equal variances 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

Levene's Test for 
Equality of Variances 

1.062 

,289 

Siq. 

,309 

.59t 

lnd*p*nd«nt Sampks T*sl 

Rotaöon_ges3rH_vorf>^^Tqüärvänäncer 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

Rotation_gesamt_hinten Equal variances 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

,421 

,503 

,023 

.020 

t-test for Equality of Means 

df 

42 

13.106 

32 

9.857 

SiQ. (2-tailed^ 

,676 

,623 

,982 

.964 

lnd»p«nd«nt Sampits T*sl 

'Röfänön^SSBnC^ni? TqüaTvanänces* 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

Rotation^gesamtjiinten 

Mean 
Difference 

,79861 

,79861 

,03846 

,03846 

Equal variances 
assumed 
Equal variances 
not assumed 

l-test for Equality of Means 

Stc. Error 
Difference 

1.89692 

1.58635 

1,66693 

1,89167 

95% Confidence Interval 
of the Difference 

Lower 

-4,62676 

-4,22290 

-3,35696 

-4,18475 

Upper 

3,02954 

2.62567 

3.43388 

4.26167 
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Tabelle 8 Auswertung der Rassen 

Rasse HAufigkeH % 
Kaltblut 8 12,31% 

Hafllnger 12 18,46% 
Wamiblut 23 35,38% 

Vollblut incl. 
Traber 4 6,15% 

Klein Pferde 16 24,62% 
Esel 2 3,08% 

Summe 65 100,00% 

Tabelle 9 Auswertung der Aufnahmedaten 

Datum Häufigkeft % 

Frühling 
(21.03- 
21.06) 19 29,23% 

Sommer 
(21.06-23. 

09) 29 44,62% 
Herbst (23. 
09-21. 12) 9 13,85% 

Winter 
(21.12-21. 

03) 8 12,31% 
Summe 65 100,00% 

Tabelle 10 Auswertung der Geschlechter 
Geschlecht Häufigkeit % 

Stute 42 64,62% 
Hengst 4 6,15% 

Wallach 19 29,23% 
Summe 65 100,00% 

4) 
•o 
O) c 
3 

I 

Alter (bei Aufnahme) 

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent 

Valid IJahr 1 0.7 1,5 1,5 

2 Jahre 1 0.7 1,5 3,1 

3 Jahre 4 2,6 6.2 9.2 

4 Jahre 3 2.0 4,6 13,8 

5 Jahre 2 1.3 3,1 16,9 

6 Jahre 4 2,6 6,2 23.1 

7 Jahre 5 3,3 7,7 30.8 

8 Jahre 3 2,0 4,6 35,4 

g Jahre 4 2,6 6,2 41.5 

10 Jahre 5 3,3 7,7 49,2 

11 Jahre 3 2,0 4,6 53,8 

12 Jahre 3 2,0 4,6 58,5 

13 Jahre 3 2,0 4,6 63.1 

14 Jahre 6 3,9 9,2 72,3 

15 Jahre 2 1,3 3,1 75,4 

16 Jahre 4 2,6 6,2 81,5 

17 Jahre 3 2,0 4,6 86,2 

18 Jahre 1 0,7 1,5 87,7 

19 Jahre 4 2,6 6,2 93,8 

20 Jahre 1 0,7 1,5 95.4 

21 Jahre 1 0,7 1,5 96.9 

22 Jahre 1 0,7 1,5 98,5 

23 Jahre 0 0.0 0,0 0.0 

24 Jahre 0 0,0 0,0 0.0 

25 Jahre 0 0,0 0,0 0,0 

26 Jahre 0 0,0 0,0 0.0 

27 Jahre 1 0,7 1,5 100.0 

Total 65 42,5 100,0 

Missing System 88 57,5 

Total 153 100,0 
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7.3    Datentabellen 

Tabelle 12 Auswertung der Altersgruppen Tabelle 13 Auswertung des Ansprechens 
auf die Therapie 

Alter 
0-5 
6-10 
11-15 
16-20 
21-25 
>26 

Häufigkeit 
11 
21 
17 
13 

16,9 
32.3 
26.2 
20.0 

3,1 
1,5 

Ansprechen Häufigkeit % 
k.A 6 9,23% 
Ja 51 78,46% 

Nein 8 12,31% 
Summe 65 100,00% 

Tabelle 15 Auswertung der Verwendungszweckt        Tabelle 16 Auswertung der Rückfälle 

Verwendungs 
zweck Häufigkeit % 

Freizeit 32 49,23% 
Sport 13 20,00% 

Arbeit 
(Zugpferd) 9 13,85% 

Beistell pf6 rd 5 7,69% 
Zucht 6 9,23% 

Summe 65 100,00% 

Rückfälle Häufigkeit % 
k.A 6 9,23% 
Ja 12 18,46% 

Nein 47 72,31% 
Summe 65 100,00% 

Tabelle 18 Auswertung der Behandlungserfolge 

Behandlungserfolg Häufigkeit % 
k.A 8 12,31% 

gebessert 7 10,77% 
behandelt 46 70,77% 

euthanasiert 4 6,15% 
Summe 65 100,00% 

Tabelle 14 Auswertung der Ursachen 

Ursache 
k.A 

Metabo lisch 
Hufkorrektur 

Geburt 
Fütterung 
Belastung 

Summe 

Häufigkeit 
56 

65 

86,15% 
1.54% 
4.62% 
1,54% 
4,62% 
1.54% 

100,00% 

Tabelle 17 Auswertung der Verläufe 

akut- 
chronisch Häufigkeit % 

akut 26 40.00% 
chronisch 30 46,15% 

chronisch mit 
akutem 

Nachschub 9 13,85% 
Summe 65 100.00% 
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