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Einleitung

Chronische schmerzhafte Zustinde im Riickenbereich
kommen anscheinend bei gerittenen Pferden nicht selten
vor. Die Ursachen des Riickenschmerzes sind vielgestaltig.
Entsprechend sind Diagnose und Differentialdiagnose der
Verinderungen im thorakolumbalen Bereich der Wirbel-
siule schwierig zu stellen (Jeffcott, 1993). Sich beriihrende
Dornfortsitze sind die am hiufigsten vorkommende und
festgestellte Wirbelsiulenveranderung: Kissing Spines-Syn-
drom = KSS (Jeffcott, 1980; Petterson et al., 1987), thoraka-
les interspinales Syndrom (von Salis und Huskamp, 1978;
Huskamp und Nowak, 1988). Die Bedeutung sich beriihren-
der Dornfortsitze fiir schmerzhafte Zustinde im Riicken
ist nicht immer eindeutig zu erkennen, da sich mit fort-
schreitendem Alter die Dornfortsitze nihern und sich
berithrende Dornfortsitze nicht in allen Fillen mit ,Riik-
kenschmerzen“ einhergehen (Jeffcot, 1980; Townsend et al.,
1983; Petterson et al., 1987). In der klinischen Diskussion
hat das KSS besondere Beachtung gefunden, da hier die
Moglichkeit der chirurgischen Intervention mit Dornfort-
satzresektion besteht.

Die lebhafte klinische Diskussion hat bisher in der Patho-
logie nur wenig Widerhall gefunden. Im Schrifttum finden
sich nur wenige und unvollstindige Angaben zur Morpho-
logie der Wirbelsiulenverinderungen unter Beriicksichti-
gung biomechanischer Aspekte. Daher werden die Ergeb-
nisse der Untersuchungen an 90 Wirbelsiulen vorgestellt
und aus der Pathogenese der Verinderungen des KSS einige
neue Gesichtspunkte zur Biomechanik der Wirbelsiule
abgeleitet.

Zusammenfassung

Sich beriihrende thorakolumbale Dornfortsitze sind eine hiufige
Ursache der ,Riickenprobleme® bei Reitpferden. Die morphologi-
schen Befunde weisen daraufhin, daf§ die elastische Verspannung der
Wirbelsiule mehr als bisher angenommen von der Einwirkung des
Hebelarms Kopf/Hals abhingig ist. Die Alterationen der verspan-
nenden Ligamenta, Zwischenwirbelscheiben und kleinen Wirbelge-
lenke beim Kissing Spines-Syndrom sind die Folgen unphysiologi-
scher repetierender Absenkungen des Riickens. Die repetierende
iibermiflige Absenkung entsteht aus der verminderten Zugspan-
nung, wenn die Wirkung des Hebelarms Kopf/Hals eingeschrinkt
ist. Die Wirkung wird noch dadurch verstirkt, daf} in den Phasen
der sich wiederholenden Absenkungen das Reitergewicht nicht von
der Wirbelsiulenspannung neutralisiert werden kann.

Morphological studies in relation to the biomechanics
of the thoracolumbar vertebral column and the pathogenesis
of overriding or kissing spines in horses

Overriding or kissing thoracolumbar spines are frequently the cause
of ,back problems“ in saddle horses. The morphological studies
demonstrate, that the elastic tension of the vertebral column
depends from the craniodorsal action of the lever arm head and neck
and from the caudodorsal contraction of the dorsal back muscles.
The characteristic lesions of the vertebral ligaments, intervertebral
discs, and vertebral joints in Kissing Spines Syndrome are caused by
unphysiological repeated ventroflexion of the back. The repeated
excessive ventroflexion of the thoracolumbar vertebral column
develops from the restricted leverage of head and neck. The effect of
ventroflexion is strengthened by the rider’s weight. In phases of
repeated excessive ventroflexion the decreased tension of the verte-
bral column cannot neutralize the influence of rider’s weight.

Untersuchungsmaterial

Die Ergebnisse stiitzen sich auf die Untersuchung von 81
Wirbelsiulen adulter Pferde (43 Warmblut & 10.8 Jahre, 10
Traber & 6.8 Jahre, 17 Kleinpferde & 17 Jahre sowie insge-
samt 11 Araber, Kaltblut, Zebra, Esel). Weitere 9 Wirbel-
siulen stammen von Feten, neugeborenen und jiingeren
Fohlen sowie ein- und zweijihrigen Pferden. Die thorako-
lumbale Wirbelsiule wurde nach Anfertigung von Rént-
genstrukturaufnahmen in Formalin fixiert. Die entnomme-
nen Wirbelsiulensegmente wurden iiberwiegend elektroly-
tisch entkalkt und fiir die Anfertigung histologischer
Schnitte der Binder und Bandansitze des Obergurts, der
kleinen Wirbelgelenke und der Bandscheiben in Paraplast
eingebettet. Zum kleineren Teil erfolgte die Einbettung in
Metakrylsiuremethylester fiir die kontaktmikroradiogra-
phische Darstellung der Insertionen. Am Diskus wurden
immunhistochemisch die funktionsabhingigen Kollagenty-
pen dargestellt.

Definition des Kissing Spines-Syndroms

Das Syndrom der sich nihernden und schliellich beriih-
renden Dornfortsitze betrifft die Brust- und Lendenwirbel-
sdule. Bei sich nihernden Dornfortsitzen werden die Bin-
der des Obergurts, insbesondere die Ligamenta interspina-
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lia, unphysiologisch beansprucht und gestaucht. Uber
Fasernekrosen entstehen Zusammenhangstrennungen.
Dabei bestehen in der Entwicklung des KSS graduelle
Unterschiede, die von geringer Anniherung bis zur Ent-
wicklung nearthrotischer Gleitflichen reichen (Jeffcott,
1975; Petterson et al., 1987).

Lokalisation des Kissing Spines-Syndroms

Das KSS betrifft einen oder mehrere Dornfortsitze und

soll vor allem zwischen Th. 12 — 18 in der Sattellage (Jeff
cott, 1980; Townsend, 1986), aber auch noch in der Lenden-
wirbelsiule (Roberts, 1968), lokalisiert sein.

Nach unseren Untersuchungen kommt das KSS zwischen
10. Brust- und 4. Lendenwirbel vor, mit der hiufigsten
Ausprigung zwischen 13. und 15. Brustwirbel (Graphik).
Die Lokalisation entspricht dem Wirbelsiulenabschnitt
mit dorsoventraler Beweglichkeit, die in der kranialen
Brustwirbelsiule durch die 8 — 9 sternalen Tragrippen-
paare und in der kaudalen Lendenwirbelsiule durch die
Artikulation der Seitenfortsitze stark eingeschrinkt sind.
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Graphik 1: Lokalisation des KSS.

Biomechanik der Wirbelsiule
und Kissing-Spines-Syndrom

Die Biomechanik der Pferdewirbelsiule wird aus der Ahn-
lichkeit mit einer sehr flachen Bogensehnenbriicke erklart.
Dabei entsprechen Wirbelkorper und Zwischenwirbel-
scheiben dem druckfesten Untergurt. Im Obergurt bilden
Dornfortsitze und Wirbelbdgen den knochernen Ansatz
fur die Ligamenta interspinalia, das Ligamentum supraspi-
nale sowie die Insertionen des Musculus longissimus, M.
spinalis und der segmentalen Mm. multifidi. Die ,Sehne“
des Briickenbogens stellen die Bauchmuskel, insbesondere
der M. rectus abdominis, dar. Die Verhiltnisse an der
Brust- und Lendenwirbelsdule hat Kadau (1991) zusammen-
fassend dargestellt.

Die dorsalkonvexe Kriimmung ergibt sich vor allem aus
der Spannung der Bogensehne (Bauchdeckenmuskulatur).
Absenkung und Verspannung des Briickenbogens sind
dagegen das Ergebnis der Kontraktion der dorsalen Wirbel-
siulenmuskulatur mit Zugrichtung nach kaudodorsal.
Uber das Zusammenwirken der Muskulatur von Bogen-

Abb 1: Schematische Darstellung der verspannenden Wirbelsaulen-
bander beim Pferd: Uber den Dornfortsatzen das Ligamentum supra-
spinale, aus dessen ventralem Anteil die dorsalen Ligamenta interspi-
nalia entspringen, die Uber die Kaudalflache der Tuberositas hinweg-
ziehen und an der nachfolgenden Tuberositas spinae und Kranial-
flache des Dornfortsatzes inserieren. Zwischen den Dornfortsatzen
liegen die mittleren und ventralen Ligamenta interspinalia. Das Liga-
mentum longitudinale ventrale inseriert mit dorsalen Faserziigen
— verstarkt durch den ventralen duBeren Anulus fibrosus — an den
ventralen Wirbelkdrperkanten.

sehne und Obergurt liegen zahlreiche Untersuchungen vor
(Fauquex, 1982). Flacht der Wirbelsiulenbogen ab, sind die
Binder des Obergurts entspannt. Bogensehne und Liga-
mentum longitudinale ventrale begrenzen die ventrale
Durchbiegung. Andererseits werden die dorsalen Binder
der Wirbelsiule bei Aufkriimmung des Riickens gespannt,

Abb. 2: Réntgenstrukiuraufnanmen der Dornfortsétze der kaudalen
Brustwirbelsaule: Belastungsabhangiger Formwandel der Dornfort-
satze zwischen neugeborenem Fohlen (unten), Jahrling (mitte) und
zwolfiahrigem Pferd (oben).
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Abb. 3: Ligamentum supraspinale und Ligamenta interspinalia zwi-
schen 15. und 18. Brustwirbel. Warmblut — 12 Jahre.

die Zwischenwirbelscheiben komprimiert (Jeffcott und
Dalin, 1980; Townsend, 1986).

Wihrend tiber die Funktion der dorsalen Wirbelsiulen-
muskulatur wihrend der Bewegungsabliufe zahlreiche
Untersuchungsergebnisse vorliegen, wird die Funktion
von Kopf und Hals, die iiber das Nackenband und Lig. sup-
raspinale an den Spannungsverhiltnissen in der Brust-Len-
denwirbelsiule teilhaben, weniger beriicksichtigt (Jeffcotz,
1979; Rooney, 1979, 1982). Im Schrifttum werden Kopf und
Hals als Konsole angesehen, die beim Vorwirtsdringen
auftretende Schubkrifte am vorderen Ende der Wirbelsiule
neutralisiert oder durch Heben und Senken des Kopfes den
Kérperschwerpunkt verlagert. Dabei ist es naheliegend,
dafl Kopf und Hals iiber Nackenband und Lig. supraspinale
wesentlich an der Aufrechterhaltung der elastischen Span-
nung der Wirbelsiule beteiligt sind. Das gilt sowohl fiir die
dorsalkonvexe Wirbelsiulenkriimmung als auch noch

Abb. 4:
sale an der Tuberositas spinae des 17. Brustwirbels. Warmblut —18

Insertion der Faserziige des Ligamentum interspinale dor-

Jahre. Hamatoxylin-Eosin 4fache VergroBerung

- o \ LN

Abb. 5: Uber die Kaudalflache der Tuberositas spinae (10. Brustwir-
bel) hinwegziehende Faserblindel (rot) des Ligamentum interspinale
dorsale mit Druckpolster aus faserarmem Faserknorpelgewebe (4A)
zwischen den Faserzigen und Uber der Knochenendplatte. Pony —
20fache VergréBerung

30 Jahre. Azanfarbung

Abb. 6: Zwischenwirbelscheibenstruktur bei neugeborenem Fohlen
(links) und neunjahrigem Pferd (rechts).

links: aus dem Epiphysenknorpel (—) entspringende lockere Faser-
ziige des Anulus fibrosus;

rechts: an der Knochenendplatte (—) inserierende dichte Faserziige
des Anulus fibrosus.

Azanfarbung 20- bzw. 15fache VergroBerung

mehr fiir die gespannte Streckung der Wirbelsiule durch
Kontraktion der dorsalen Wirbelsiulenmuskulatur mit
kaudodorsaler Zugrichtung, wobei der kraniodorsal gerich-
tete Zug des Hebelarms Kopf/Hals die Spannung stabili-
siert. Die Spannung kann durch Streckung des Hebelarms
erhoht werden. Auf die Bedeutung fiir das Spannungsver-
héltnis weist auch hin, dafl Kopf/Hals gewichtmiflig am
Korperstamm mit etwa 30 % beteiligt sind.

Einfliisse der Biomechanik auf die beim
Kissing Spines-Syndrom alterierten Wirbelstrukturen

Alle Wirbelsaulenstrukturen unterliegen biomechanischen
Einfliissen. Vom KSS werden besonders Ligamentum sup-
raspinale, Ligamenta interspinalia, Dornfortsitze, Zwi-
schenwirbelscheiben und Ligamentum longitudinale ven-
trale betroffen. Auf diese Strukturen ist daher auch die fol-
gende Darstellung der Beziehungen zwischen Morphologie
und biomechanischen Einfliissen beschrinkt.

Der paarige elastische Nackenstrang iibertrigt den von
Kopf und Hals ausgeiibten Zug auf die Wirbelsiule, indem
das Nackenband am 4. Brustwirbel an der Dornfortsatz-
kappe inseriert und sich in das unpaare Ligamentum supra-
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Abb. 7: Dorsaler und ventraler Abschnitt der Zwischenwirbelscheibe
beim neugeborenen Fohlen (* = Epiphysenknorpel). Azanfarbung

oben: von den bogenférmig angeordneten Faserzigen der kranialen
und kaudalen Wirbelkdrperepiphysen gebildeter dorsaler Anulus fibro-
sus; 30fache VergroBerung.
unten: ventrale Verspannung der Wirbelkérperepiphysen durch
bogenférmig angeordnete Fasern des inneren Anulus fibrosus, durch
zwischen den Epiphysen korrespondierende Faserziige des auBeren
Anulus fibrosus und durch kollagene Faserblindel der dorsalen Anteile
des Ligamentum longitudinale ventrale (=) 6fache VergréBerung

spinale fortsetzt, das nach kaudal eine rein sehnige Beschaf-
fenheit annimmt. Das Ligamentum supraspinale, verstirkt
durch die Endsehnen der dorsalen Riickenmuskulatur
endet am Kreuzbein. Das Lig. supraspinale inseriert auf der
Dorsalfliche und beiderseits der Kranialkante der Tubero-
sitas spinae.

Die Ligamenta interspinalia sind funktionell nicht einheit-
lich. Der dorsale Teil wird von Faserziigen gebildet, die
vom Ligamentum supraspinale entspringen, iiber die abge-
rundete Kaudalfliche der Tuberositas spinae hinwegzie-
hend, an der Kranialkante des nachfolgenden Dornfortsat-
zes inserieren. Der mittlere und der ventrale Teil des Liga-
mentum interspinale korrespondieren dagegen nur zwi-
schen den Dornfortsitzen, hauptsichlich von kraniodorsal
nach kaudoventral gerichtet. Im dorsoventral beweglichen
Teil der Wirbelsdule nimmt nach kaudal der Anteil des
dorsalen Teils an der Ausfiillung der Interspinalriume zu,
mittlerer und ventraler Anteil nehmen dagegen ab. Die
Ligg. interspinalia sind paarig angelegt. Die beiden Blitter
sind im Bereich des dorsalen Teils dicht aneinander gela-

gert. Im mittleren und ventralen Teil werden die beiden
Bldtter variabel durch Gefifle einschlieffendes Fettgewebe,
das als Verschiebeschicht dient, verbunden (Abb. 1).
Besonders ausgeprigt ist der altersabhingige Formwandel
der Dornfortsitze an den kaudalen Brustwirbeln und Len-
denwirbeln mit einer gleichzeitig zunehmenden Formva-
riabilitit. Formativen Einfluf} haben dabei die Zugkrifte,
die von Kopf und Hals iiber Ligamentum nuchae und seine
Fortsetzung im Ligamentum supraspinale ausgeiibt wer-
den. Auf den 10. Brust- bis 5. Lendenwirbel beziehen sich
auch die nachfolgenden Darstellungen.

Beim neugeborenen Fohlen haben die Dornfortsitze die
Form eines stumpfen Keiles mit leichter kaudaler bzw. kra-
nialer Neigung. Sie tragen eine breite knorpelige Apo-
physe, die vom Markraum her enchondral ossifiziert. Etwa
mit einem Jahr beginnend formt sich die Tuberositas spi-
nae aus. Die kraniale Kante der Tuberositas tiberragt schna-
belformig ausgezogen die Kranialfliche des Processus spi-
nalis. Demgegeniiber fillt die Dorsalfliche der Tuberositas
spinae in der kaudalen Hilfte in einem nach ventral gerich-
teten Bogen ab und setzt sich mit einem deutlichen Absatz
von der leistenférmigen Kante der Kaudalseite des Proces-

Abb. 8: Einzeln oder zu mehreren vorkommende Chordazellen zwi-
schen den Faserbuscheln des zentralen Diskus. Warmblut — 1 Jahr.
200fache VergréBerung

Azanfarbung

Abb. 9: Sich berthrende Dornfortsatze des 13. und 14. Brustwirbels
mit Zusammenhangstrennung des Ligamentum interspinale. Reittra-
ber — 11 Jahre.
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Abb. 10: Kontaktflachen sich perihrender Dornfortsatze mit verstark-
ten Deckplatten in den Tuberositates sowie Exostosen und zystoiden
Strukturen. R(")ntgenstrukmraufnahmen. 11. bis 17. Brustwirbel. Oben:
Warmblut — 15 Jahre; unten; Warmblut — 16 Jahre.

sus spinalis ab. Hiufig erscheinen Kranial- und Kaudalfli-
che der Tuberositas spinae aufeinanderfolgender Wirbel
fast kongruent (Abb. 2).

Die mit dem Alter und in unterschiedlichen Graden zuneh-
mende Ausformung der Tuberositas spinae wird durch bio-
mechanischen Belastungen bestimmt, die von den inserie-
renden Bindern verursacht werden. Die kollagenen Faser-
biindel des Ligamentum supraspinale inserieren auf dem
kranialen Abschnitt der Dorsalfliche und, iiber die kaudale
Kante der Tuberositas spinae hinwegziehend, sich ficher-
formig spreizend am nachfolgenden Dornfortsatz, und
zwar an der schnabelformig ausgezogenen Spitze der Tube-
rositas sowie an der kranialen Kante des Processus spinalis.
Entsprechend der Zugbelastung iber die Insertionen ver
Jingern sich die kranialen Kanten von Tuberositas und
Processus spinalis. Die Verlingerung erfolgt in den Faserin-
sertionen iber die in Zugrichtung orientierte Dickenzu-
nahme des chondroiden Fasergewebes, dessen vorschrel-
rende Mineralisationszone vom Dornfortsatz her durch
Gefalsprossen abgebaut und nachfolgend durch Knochen-
gewebe ersetzt wird (Abb. 3 u. 4).

An der Kaudalfliche der Tuberositas inserieren keine
Fasern, aber die Faserbiindel des Ligamentum supraspinale
Jaufen iiber die Kaudalfliche hinweg zur Kranialkante des
nachfolgenden Dornfortsatzes. Dabel iben die Faserziige
Druck auf die Kaudalfliche der Tuberositas aus. Ausgelost
von diesen Druckkriften sind wihrend der Entwicklung in
der Kaudalfliche der Tuberositas das Knorpelwachstum
verlangsamt und die enchondrale Ossifikation der Apo-

physe verzogert. Daraus resultiert die nach ventral abfal-
lende kaudale Kante sowie die kaudal linger nachweisbare
Knorpelgewebskappe auf der Tuberositas. Zwischen den
kollagenen Faserbiindeln sowie zwischen Faserbiindeln
und Knorpelgewebskappe finden sich Streifen eines locke-
ren faserarmen Faserknorpels, dessen grundsubstanzreiche
Matrix, nach der geringen Anfirbbarkeit zu schlieflen,
einen hohen Wassergehalt aufweist. Dieses Faserknorpelge-
webe scheint einerseits die Verschiebung der Fibrillenbiin-
del gegeneinander zu gewihrleisten und andererseits auch
sls druckaufnehmendes Polster zu dienen (Abb. 5). Die
Menge des abpolsternden Faserknorpelgewebes zwischen
den Faserbiindeln variiert zwischen schmalen und breiten
Streifen. Die breiteren Streifen enthalten parallel zu den
Faserbiindeln, die sie trennen, :n Reihen angeordnete proli-
ferierte Knorpelzellen.

Die Extremitates der Wirbelkorper bilden kranial einen fla-
chen konvexen Kopf und kaudal eine flache konkave
Pfanne, die in aufeinander folgenden Wirbeln zentral annd-
hernd kongruent sind und peripher sich weiter voneinan-
der entfernen. Vor allem ventral zeigt sich eine nach kra-
nial gerichtete Abflachung der kaudalen Epiphysen. Die
kranialen Epiphysen sind ventral in einem deutlichen
Bogen nach kaudal zuriickgesetzt und setzen sich in die
mehr oder weniger deutlich entwickelte Crista ventralis
fort.

Die Zwischenwirbelscheibe ist schmal. Entsprechend der
Epiphysenform verbreitet sie sich deutlich nur in den peri-
pheren Abschnitten. Ein Nucleus pulposus ist in der fibro-
sen Zwischenwirbelscheibe nicht vorhanden. Histologisch
besteht ein enger Zusammenhang swischen Epiphysen-
knorpel und Diskus, der beim neugeborenen Fohlen
besonders deutlich ist. Auf einem medianen Lingsschnitt
zeigt sich, da@ der zellreiche hyaline Knorpel am Diskus in
eine schmale Zone aus Faserknorpel iibergeht. Der Faser-
knorpel setzt sich in die Faserbiindel des peripheren Diskus
fort. Die Faserbiindel stehen in spitzem Winkel zum Epi-
physenknorpel und sind mit Scheitelpunkt in der Mitte des
Diskus nach ventral bzw. dorsal gerichtet. Die aus dem
Knorpel entspringenden Faserbiindel enthalten Kollagen
des Typs IL In den Faserbiindeln liegen spindelfijrmige Zel-
len, die Fibroblasten zhneln. Dominierend sind aber grofie
zytoplasmareiche Knorpelzellen, die einzeln oder in mehr-
zelligen Reihen zwischen den Faserbiindeln liegen und in
eine sich nur schwach anfirbende Matrix ohne Faserstruk-
tur eingebettet sind. Immunhistochemisch zeigen die Knor-
pelzellen Antigendeterminanten gegen Kollagen 1 und
sind umschlossen von einem Fibrillenkorb aus Kollagen
111, der auch in die Matrix ausstrahlt (Abb. 6).

Mit vorschreitendem Lebensalter schwinden hyaliner
Knorpel und aufgelagerter Faserknorpel. Die Faserbiindel
inserieren dann direkt an der knochernen Endplatte des
Wirbelkorpers unter Ausbildung einer chondroiden Zone.
Die chondroide Zone zeigt direkt am Knochengewebe
mineralisiertes Knorpelgewebes, das sich mit Vorspriingen
in die vaskularisierte Knochenendplatte einsenkt. Getrennt
durch eine basophile Haltelinie schliefit sich der nichtumine-
ralisierte Abschnitt an, 1n dem zwischen den Faserbiindeln
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Abb. 11: Hyperplasie des druckaufnehmenden Faserknorpelgewe-
bes (A) Uber der Kaudalfiache der Tuberositas spinae (15. Brustwir-
bel) und Nekrosen der kollagenen Faserblindel des dorsalen Liga-
mentum interspinale. Warmblut — 7 Jahre. Azanfarbung

30fache VergroBerung

grofle Chondrozyten auftreten, die hintereinander zu meh-
reren und annihernd senkrecht zur Knochenplatte ange-
ordnet sind. Die an Dicke zunehmenden Faserbiindel des
Faserknorpels liegen dichter zusammen. Die Chondrozy-
ten zwischen den Faserbiindeln sind weitgehend geschwun-
den, und die Zahl der fibrozytenahnlichen Zellen hat zuge-
nommen.
Der Anulus fibrosus wird im medianen Lingsschnitt dorsal
und ventral von den Faserbiindeln der kranialen und kau-
dalen Epiphyse gebildet, die sich in einem nach auflen
gerichteten Bogen vereinigen: innerer Anulus fibrosus. In
den Bégen nimmt der Fasergehalt von innen nach auflen
zu, wobei die straffen Faserziige firberisch wie Kollagenfa-
sern regieren. Immunhistochemisch lassen sich verfloch-
tene Lamellenziige der Kollagentypen I und II darstellen.
Zwischen den straffen Faserbiindeln sind Knorpelzellrei-
hen eingeschlossen. Die Knorpelzellen zeigen zytoplasma-
.tische Antigendeterminanten gegen Kollagen I und IL
Auch diese Zellen sind von einem Korb Typ Ill-Kollagen
umschlossen. Die Zellen wechseln in alle Formen des
Ubergangs von Chondrozyten zu Fibroblasten bzw. -zy-
ten. Der innere Anulus fibrosus wird von straffen kollage-
nen Faserbiindeln iiberlagert, die direkt von Epiphyse zu
Epiphyse ziehen: duflerer Anulus fibrosus. Dorsal wird der
duflere Anulus fibrosus von wenigen kollagenen Faserbiin-
deln gebildet. Dagegen ist ventral der duflere Anulus fibro-
sus auffallend michtig entwickelt. Die zahlreichen Faser-
biindel nehmen den gesamten Bereich ein, in dem kraniale
und kaudale Epiphyse zuriickgesetzt sind. Dorsal wird der
Anulus fibrosus vom schmalen Periost bzw. dem Ligamen-
trum longitudinale dorsale und ventral von dem viel mich-
tiger entwickelten Ligamentum longitudinale ventrale
bedeckt (Abb. 7).
Der schmale zentrale Diskus wird beim neugeborenen
Fohlen von lockeren zartfaserigen Faserbiischeln gebildet,
die mit den peripheren Faserbiindeln in Verbindung ste-
hen. In den von den Faserbiischeln gebildeten Maschen fin-
den sich einzelne oder zu mehreren zusammenliegende Zel-
len mit groflem, schwach anfirbbarem Zytoplasma und

sehr deutlicher Zellmembran: Chordazellen. Mit zuneh-
mendem Lebensalter verdichtet sich dieser zentrale Bereich
des Diskus durch Zubildung gleichmifliger angeordneter
Fasern, die im medianen Lingsschnitt parallel verlaufen
und dorsoventral angeordnet erscheinen. Diese Faserbiin-
del bleiben diinner als die peripheren. In den Maschen
kommen weiterhin in geringerer Anzahl und meist einzeln
liegend grofle Zellen mit deutlich konturierter Zellmem-
bran vor (Abb. 8).

Das Ligamentum longitudinale ventrale ist iiber die gesamte
Wirbelsdulenlinge nicht gleichmiflig entwickelt. Vom 2.
bis etwa zum 8. oder 9. Brustwirbel entspricht es einem
iiber der Zwischenwirbelscheibe verdickten Periost, das
vom #ufleren Anulus fibrosus unvollstindig durch Ein-
schaltung schmaler Fettgewerbsstreifen getrennt ist. Dabei
inserieren nur geringe innere Anteile des Periostes an den
zuriickgesetzten ventralen Kanten der Wirbelkdrperend-
platten. Etwa ab dem 10. Brustwirbel an Gréfle zuneh-
mend und nach kaudal bis zum 6. Lendenwirbel reichend
sitzt den Wirbelkdrpern ventral die Crista ventralis auf.
Entsprechend nimmt auch die Michtigkeit des ventralen
Lingsbandes zu. Dessen ventralen Faserziige ziehen durch-
gehend iiber Wirbelkdrper und Zwischenwirbelscheiben

Abb. 12: Zusammenhangstrennung des Ligamentum interspinale zwi-
schen 13. und 14. Brustwirbel mit Faserdetritus im entstandenen Spalt-
raum und Exostosen (&) an der Kranialfiache des Dornfortsatzes.

Warmblut — 12 Jahre. Hamatoxylin-Eosin 15fache VergréBerung
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Abb. 13: Zusammenhangstrennung des Ligamentum interspinale zwi-
schen 1. und 2. Lendenwirbel: nach Resorption des Faserdetritus
Hyperplasie des chondroiden Fasergewebes (*) der Insertionen.
Warmblut — 12 Jahre. Hamatoxylin-Eosin 20fache VergréBerung

hinweg. Die inneren dorsalen Faserziige inserieren an den
ventralen Kanten der Wirbelkdrperendplatten und verkeh-
ren zwischen kranialer und kaudaler Endplatte. Zusitzlich
treten noch Faserziige, die sich vom ventralen Teil des
Lingsbandes abspalten, an die hakenférmig vorspringende
ventrale Kante der kranialen Endplatten heran. Die haken-
formig vorspringende Ventralkante ist beim neugeborenen
Fohlen noch nicht ausgebildet, sondern entwickelt sich erst
mit zunehmendem Alter. Die Faserziige des ventralen
Lingsbandes inserieren iiber ein chondroides Fasergewebe
mit Mineralisationszone an der Endplatte der Wirbelkor-
per. Dabei ist die chondroide Fasergewebszone an der kra-
nialen Endplatte michtiger als an der kaudalen Endplatte
des vorangehenden Wirbels.

Befunde beim Kissing-Spines-Syndrom

Kennzeichnend ist die Anndherung und schliefflich Beriih-
rung der Dornfortsitze im Wirbelsdulenabschnitt mit dor-
soventraler Beweglichkeit. Dabei entwickeln sich regres-
sive und progressiv-adaptative Verinderungen an den vor-
stehend beschriebenen Strukturelementen der Wirbelsdule.
Die Befunde werden zusammenfassend von den Anfingen

bis zu den voll entwickelten Formen des KSS beschrieben
(Abb. 9 u. 10).

Am unpaaren sehnigen Ligamentum supraspinale sind,
soweit bisher untersucht, keine Verinderungen festgestellt
worden. Verinderungen zeigen jedoch die wentralen
Anteile des Ligamentum supraspinale, die als paarige Biander
sich vom Ligamentum supraspinale abspalten, iiber die
Kaudalfliche der Tuberositas spinae hinwegziehen und an

_der Kranialfliche von Tuberositas und Dornfortsatz des

nachfolgenden Wirbels inserieren. Sie entsprechen dem
dorsalen Teil des Ligamentum interspinale.

Die beiden dorsalen Blitter des Ligamentum interspinale
zeigen hiufiger adaptative Verinderungen. In den Insertio-
nen der Faserbiindel an der kranialen Hilfte der Tuberosi-
tas — Dorsalfliche und Seitenflichen — kann das chon-
droide Fasergewebe verbreitert sein und enthilt vermehrt
grofle von Matrix umgebene Chondrozyten. Entsprechend
der Verbreiterung schreitet — oft mit mehreren Halteli-
nien — die Mineralisation der Matrix fort. Die verbreiterte
Mineralisationszone wird nachfolgend von Gefiflen der
Deckplatten bzw. vom Markraum abgebaut und durch
Knochengewebe ersetzt. Es entstehen, die urspriingliche
Oberfliche des Dornfortsatzes iiberragend, Knochenge-
websvorspriinge = Exostosen. Die an den Insertionen ent-
stehenden Exostosen tragen zur Verbreiterung der Tubero-
sitas bei und verlingern die Kranialfliche des Dornfortsat-
zes nach kranial. Andererseits ist zu beobachten, daf} iiber
der Kaudalfliche der Tuberositas der faserarme Faserknor-
pel, durch den die kollagenen Faserbiindel hindurchlaufen,
hyperplasiert, so dafl die knécherne Endplatte von einer
verbreiterten Faserknorpelzone abgedeckt ist. Auch die
Streifen Faserknorpelgewebe zwischen den Faserbiindeln
konnen an Dicke und Linge zunehmen (Abb. 11). Erste
regressive Verinderungen treten in den faserarmen Faser-
knorpelgewebsstreifen auf. Sie weisen streifenférmig
Grundsubstanzddeme, spiter auch Nekrosen auf, aus
denen sich nachfolgend Aufspaltungen entwickeln kénnen.
In den kollagenen Faserbiindeln entstehen herdférmige

Abb. 14: Kontaktflache zwischen 13. und 14. Brustwirbel (Horizontal-
schnitt durch die Tuberositates) mit VergroBerung der Auflageflachen
durch Exostosen und beginnende Nearthrosenbildung im hyperplasti-
schen chondroiden Fasergewebe. Warmblut — 21 Jahre. Azanféar-
bung 2fache VergroéBerung
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Abb. 15: Lamelienstauchung mit Aufspaltung und Fasernekrosen im
vorgewslbten dorsalen Anulus fibrosus bei sich beriihrenden Dornfort-
satzen (kaudale Brustwirbelsaule). Reitpony — 21 Jahre. Azanfarbung

15fache VergréBerung

Nekrosen, wobei die verstirkte Anfiarbbarkeit der nekroti-
schen Faserbiinde] auf Dehydratation hinweist. Im Bereich
der Nekrosen fragmentieren die Faserbiindel, und Zusam-
menhangstrennungen entstehen. Davon sind zunichst
weniger die dickeren an der Tuberositas inserierenden
Faserziige, sondern mehr die Fasern in den beiden Blittern
des dorsalen Ligamentum interspinale betroffen, die an den
Processus spinosi inserieren. Die Faserbriiche setzen sich
auch auf dem mittleren Teil der Ligamenta interspinalia
fort, die benachbarte Dornfortsitze verbinden.

Aus den Zusammenhangstrennungen einzelner Faserbiin-
del entstehen grofliere dorsoventral gerichtete Spalten, die
die ligamentése Verbindung zwischen aufeinanderfolgen-
den Dornfortsitzen unterbrechen. In den entstandenen
Spaltraum ragen die Faserstiimpfe hinein. Im Lumen findet
sich ein Detritus von nekrotischen Faserfragmenten (Abb.
12). Nachfolgend proliferiert das chondroide Gewebe der
Insertionen, und zwar im mittleren Ligamentum interspi-
nale an Kranial- und Kaudalfliche aufeinanderfolgender
Dornfortsitze und im dorsalen Ligamentum interspinale
an der Kranialkante des Dornfortsatzes. Auch das faser-
arme Faserknorpelgewebe iiber der Kaudalfliche der Tube-
rositas proliferiert. Nach der zellfreien Resorption des Det-
ritus entwickeln sich zottenférmige Fortsitze des chon-
droiden Fasergewebes, die in den Spaltraum hineinragen.
Dabei wird der Spaltraum von wulst- und ballenférmigen
Hyperplasien des chondroiden Fasergewebes begrenzt
(Abb. 13). _
Auch nach der Zusammenhangstrennung der mittleren
und dorsalen Ligamenta interspinalia kdnnen die auf der
Dorsalfliche der Tuberositas inserierenden Faserziige
erhalten bleiben. Dagegen sind die an den Seitenflichen der
Tuberositas inserierenden Blitter des dorsalen Ligamen-
tum interspinale in die Zusammenhangstrennung einbezo-

gen.
Sofern dabei ein Kontakt zwischen Kaudalfliche und Krani-
alfliche aufeinanderfolgender Tuberositates zustande-

kommt, ossifiziert die Mineralisationszone des hyperplasti-
schen chondroiden Fasergewebes. Aus der enchondralen

Ossifikation des proliferierenden chondroiden Fasergewe-
bes entstehen im Kontaktbereich verbreiterte Auflagefls-
chen, die aus spongiésem Knochengewebe aufgebaut sind.
Die Auflagefliche der kaudalen Seite der Tuberositas zeigt
eine dickere kndcherne Endplatte, unterstiitzt von Kno-
chenbilkchen, die mit der Spongiosa in der Tuberositas
kommunizieren. Die kielartige kraniale Kante der nachfol-
genden Tuberositas wird von der entstandenen knécher-
nen Auflagefliche mit spongidser Struktur umschlossen,
unter der die kompakte Endplatte der Kranialkante erhal-
ten bleiben kann (Abb. 14). Beide Auflageflichen sind
durch einen schmalen Spalt voneinander getrennt. Die
Begrenzung des Spaltraums erfolgt durch eine unregelmi-
flig dicke Lage Knorpelgewebes, das sich aus dem hyperpla-
stischen chondroiden Fasergewebe differenziert. Es iiber-
wiegt hyalines Knorpelgewebe mit unterschiedlich groflen
vielzelligen Chondronen. Die Kontaktflichen, getrennt
durch einen Spaltraum, werden von Bindegewebe
umschlossen, wobei synoviale Strukturen mit Deckzellen
und lockerer Subsynovialis ausgebildet sein kénnen:
Nearthrose.

Am Discus intervertebralis konnen, abgesehen von der
altersbedingten Faservermehrung im Zentrum, im Median-
schnitt in plattenférmiger Anordnung schmale Streifen aus
dickeren kollagenen Fasern entwickelt sein. Entlang dieser
Fasern oder in deren Umgebung kommen dorsoventral
verlaufende Zusammenhangstrennungen vor. Die unregel-
mifig begrenzten Spalten enthalten einen Detritus aus zer-
fallenen Fibrillen. In der Umgebung liegende Chondrozy-
ten mit vakuolisiertem Zytoplasma sind vergréfiert. Auch
Zellnekrosen kommen vor. Die Insertionen der Fibrillen
des peripheren Diskus zeigen vielfach eine Hyperplasie der
chondroiden Zone, die sich nicht nur verbreitert, sondern
auch durch einen vermehrten Gehalt an Knorpelzellen auf-
fallt. Der mineralisierte Abschnitt der chondroiden Zone
ist ausgepragt mit der knéchernen Endplatte verzahnt.

Am ausgeprigtesten sind die Verinderungen im dorsalen

Anulus fibrosus bzw. Diskus. Die Faserbiindel des inneren
und dufleren Anulus fibrosus sind zunichst stirker nach
dorsal emporgewdlbt und ragen, das Ligamentum longitu-
dinale dorsale vor sich her schiebend, leistenférmig in den
Wirbelkanal hinein. Zwischen den emporgewélbten Faser-
biindeln entstehen Spalten, die von nekrotischen, auch zer-
fallenden kollagenen Fasern begrenzt sind. Nachfolgend
frakturieren die kollagenen Faserbiindel, im #ufleren
Anulus stets stirker als im inneren. Gleichzeitig proliferie-
ren die Knorpelzellen zwischen den Faserbiindeln und bil-
den vermehrt faserarme und sich nur schwach anfirbende
Grundsubstanz, in der die Enden der frakturierten kollage-
nen Fasern eingebettet sind. Stellenweise bilden sich auch
kleinere Knorpelgewebsballen, aus denen nach Nekrose
der Chondrozyten kleine mit Detritus gefiillte Zysten ent-
stehen (Abb. 15. u. 16). Insgesamt kann im dorsalen Anulus
fibrosus durch die Fragmentation ein vollstindiger Verlust
von Struktur und Zusammenhang eintreten. Hin und wie-
der werden an den Insertionen des Ligamentum longitudi-
nale dorsale bei besonders hochgradigen Fillen Verstirkun-
gen beobachtet, aus denen leistenférmige Exostosen der
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Abb. 16: Lamellenstauchung, Aufspaltung, Hyperplasie interlamella-
ren Knorpelgewebes (*) und aus dessen Nekrose hervorgehende
Knorpelzysten (*) im dorsalen Anulus fibrosus bei sich berlhrenden
Dornfortsatzen (kaudale Brustwirbelsdule). Reitpony — 21 Jahre.

Azanfarbung 90fache VergréBerung
Endplatten am Wirbelkanal hervorgehen, die mit der Wir-
belkSrperspongiosa kommunizieren. Bei dorsal gestauch-
tem Diskus nimmt von ventral nach dorsal kontinuierlich
die Dicke der konkaven kaudalen Wirbelkdrperendplatte
zu. Die Dickenzunahme ist das Ergebnis einer vom Endost
der Wirbelkorperspongiosa erfolgten Apposition von Kno-
chengewebe.

Im Gegensatz zum gestauchten dorsalen Abschnitt des Dis-
kus zeigt der ventrale Abschnitt eine Verstirkung der ver-
spannenden Faserziige. Im inneren und iufleren Anulus
fibrosus fillt eine Zunahme der Faseranzahl und Faserdicke
auf, wobei sich die kollagenen Fasern intensiver anfirben
lassen. Besonders auffallend ist die Verstirkung des Liga-
mentum longitudinale ventrale und seiner Insertion, bes.
an der hakenférmig vorspringenden Ventralkante der kra-
nialen Wirbelkérperendplatte bzw. Crista ventralis. Ent-
sprechend der Dickenzunahme des Ligamentum longitudi-
nale ventrale durch Faserzubildung vergréflert sich seine
knocherne Ansatzfliche an der kranialen Wirbelkdrper-
endplatte durch Adaptation der Insertion. Uber Dickenzu-
nahme der chondroiden Zone und des mineralisierten
Abschnitts, nachfolgendem Abbau der Mineralisations-

zone durch Gefifisprossen und Ersatz durch Knochenge-
webe vergroflert sich die Ventralkante, deren Spongiosa
mit der Wirbelkdrperspongiosa kommuniziert. Vielfach
fillt auf, daf in der vergréflerten Ventralkante verstirkte
Spongiosaziige in kraniokaudaler Richtung vorkommen.
Demgegeniiber ist die Vergroflerung der Insertion an der
Ventralkante der kaudalen Wirbelkorperendplatte weniger
prominent. Daraus ist abzuleiten, daf§ die Verstirkung des
Ligamentum longitudinale ventrale vor allem im durchlau-
fenden dufleren Anteil erfolgt, von dem Faserziige zusitz-
lich an der Ventralkante der kranialen Wirbelkorperend-
platte inserieren (Abb. 17).

Die orientierend durchgefithrten Untersuchungen der kles-
nen Wirbelgelenke an etwa 30 Wirbelsiulen mit unter-
schiedlichen Graden des Kissing-Spines-Syndroms ergaben
an den kleinen Wirbelgelenken mehr oder weniger schwere
Verinderungen, die einer Spondylarthropathia deformans
entsprachen. Soweit ersichtlich, nahm die Schwere der Ver-
inderungen mit dem Lebensalter und mit der Ausbildung
des Syndroms der sich beriihrenden Dornfortsitze zu.

Abb. 17: Hyperplasie der kollagenen Faserztige im ventralen Anulus
fibrosus und im Ligamentum longitudinale ventrale, VergroBerung der
Insertion (=) des Ligamentum longitudinale an der Ventralkante der
insgesamt deformierten Kranialfliche des 18. Brustwirbels und nach
dorsal zunehmende Verstarkung der druckaufnehmenden Knochen-
platte (A) der Kaudalflache des 17. Brustwirbels bei sich berihrenden
Dornfortsatzen. Warmblut — 15 Jahre. Azanfarbung

2,5fache VergroBerung
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Makroskopisch sind auf veridnderten Gelenkflichen
Unebenheiten des Gelenkknorpels, Usuren und Randwiil-
ste erkennbar. Die Gelenkkapseln sind zum Teil erweitert
sowie zottig-fibrés verdickt, wobei kleinere Exostosen in
den Gelenkkapselansitzen vorkommen kénnen (Abb. 18).
Bei der histologischen Untersuchung finden sich fast regel-
miflig adaptative und regressive Verinderungen auf den
Gelenkflichen, die auch nebeneinander in einem Gelenk
vorkommen koénnen. Die adaptativen Verinderungen fiih-
ren vor allem zu einer ungleichmifiigen Dicke des Gelenk-
knorpels, der vielfach zur Gelenkkante dicker wird. Der
verdickte Gelenkknorpel ist zellreicher. Die Chondrone
sich mehrzellig und werden hiufig von sehr stark meta-
chromatischen schmalen Zellhofen umschlossen. Das
Chondroblastem proliferiert meist nur an einer der beiden
Gelenkflichen. Daraus konnen sich Randwiilste entwik-
keln. Auffallend ist dabei die ofter starke Verzahnung zwi-
schen subchondraler Knochenendplatte und basaler Mine-
ralisationszone des Gelenkknorpels (Abb. 19).
Ausgeprigter als die adaptativen sind die regressiven Verin-
derungen, die stets auf beiden Gelenkflichen eines Gelenks
vorkommen. Knorpelzellnekrosen betreffen einzelne oder
kleinere und gréflere Gruppen von Knorpelzellen. Ober-
flichliche Auffaserungen und Aufspaltungen verlaufen
tiberwiegend schrig oder parallel zur Oberfliche. Gréflere
keilformige Spalten, tiberwiegend senkrecht zur Oberfli-
che orientiert, reichen unterschiedlich tief in den Gelenk-
knorpel hinein. Aufgespaltene Gelenkknorpelteile kénnen
sich auch ablésen. Die Spalten werden von einer lebhaften
Brutkapselbildung begleitet. Aus den Spalten gehen durch
Abrieb Usuren hervor. Die Usuren werden von einem
Pannus abgedeckt. Der Pannus randstindiger Usuren ent-
steht aus dem Chondroblastem, der Pannus zentraler Usu-
ren aus dem Endost erweiterter Gefiflkanile der freiliegen-
den Knochenendplatte. Die randstindigen Usuren treten
Uberwiegend nur auf einer Gelenkfliche auf, und zwar an
der Kante, die die kongruente Gelenkfliche iiberragt.
Daneben kommen sehr hiufig Knorpelzellproliferate vor.
Die sehr dicht gelagerten mehrzelligen Chondrone fallen
durch einen sehr stark metachromatischen schmalen und
deutlich begrenzten Hof auf. Die Knorpelzellproliferate
treten neben Gruppennekrosen von Chondrozyten auf.
Hiufiger kommen derartige Proliferate von Chondronen,
die groflere Gelenkflichenabschnitte einnehmen kénnen,
auf der Gelenkfliche vor, die einer Gelenkfliche mit ausge-
dehnten Knorpelnekrosen gegeniiberliegt (Abb. 20).

Diskussion

Die morphologischen Befunde an unverinderten und ver-
dnderten Wirbelsdulen fithren zu einer Reihe von Ergebnis-
sen, aus denen sich die Gesichtspunkte zur Pathogenese des
Kissing Spines-Syndroms ergeben.

Das KSS leitet sich aus der dorsoventralen Beweglichkeit
der Wirbelsiule zwischen dem 10. Brust- und 4. Lenden-
wirbel ab, der auch die Lokalisation der Verinderungen
entspricht. Die dorsoventrale Beweglichkeit der Wirbel-
sdule besteht aus der dorsal gerichteten Aufkriimmung und

Abb. 18: Spondylarthropathia deformans in der Lendenwirbelsaule
(Horizontalschnitt): Verfarbung und Defekte des Gelenkknorpels sowie
Sklerose des subchondralen Knochengewebes. Warmblut - 18
Jahre.

der weniger ausgeprigten ventral gerichteten Absenkung,
die mehr einer verspannten Streckung entspricht (Jeffcott, -
1979; Townsend, 1986). Aufkrimmung und Absenkung des
Riickens werden durch aktive und von auflen auf die Wir-
belsdule einwirkenden Krifte hervorgerufen, die im
wesentlichen von Muskeln ausgehen. In der Wirbelsiule
fithren Aufkrimmung und Absenkung des Riickens zu
Stellungsinderungen der Wirbelsegmente und zum Bela-
stungswechsel in den verspannenden Strukturen.

Die dorsal gerichtete Aufkriimmung des Riickens erfolgt
hauptsichlich durch Anspannung der Bogensehne = Kon-
traktion der Bauckdeckenmuskulatur. Dabei dndert sich
die Stellung der Wirbel zueinander, tendenziell entfernen
sich die Dornfortsitze voneinander, wihrend die Wirbel-
korper sich einander nihern. Der Drehpunkt dieser Stel-
lungsinderung der Wirbel sind die kleinen Wirbelgelenke.
Beim Pferd wird die Aufkriimmung des Riickens bzw. das
Auseinanderweichen der Dornfortsitze durch das mich-
tige Ligamentum supraspinale und die Ligamenta interspi-
nalia begrenzt, die wihrend der Aufkriimmung unter ver-
mehrter Zugspannung stehen. Dagegen nihern sich die
Wirbelkdrper, entsprechend verringert sich die Zugspan-
nung in der ventralen Verspannung, Ligamentum longitu-
dinale ventrale und ventrales Segment des dufleren und
inneren Anulus fibrosus. Gleichzeitig wird von den sich
nihernden Wirbelkérpern der Diskus druckbelastet, und
zwar ventral stirker als dorsal. Dabei hat der Diskus nicht
nur die Funktion eines druckaufnehmenden Polsters, son-
dern, entsprechend seiner Struktur als Verschiebeschicht,
gleicht er auch bei der Aufkriimmung des Riickens die Stel-
lungsinderung der Wirbel zueinander aus. Die funktionelle
Struktur des Diskus als Verschiebeschicht wird erginzt
durch die Ausgestaltung der Wirbelkdrperextremitates als
Kopf und Pfanne. Die Funktion als Verschiebeschicht und
die Druckaufnahme durch einen Nucleus pulposus schlie-
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Abb. 19: Spondylarthropathia deformans in der kaudalen Brustwirbel-
saule: adaptativ-reparative Knorpelzellproliferation auf den Gelenkfla-
chen. Warmblut — 10 Jahre. Hamatoxylin-Eosin

20fache VergréBerung

f 4

Abb. 20: Spondylarthropathia deformans in der kaudalen Brustwirbel-
saule: Aus Nekrosen hervorgehende Aufspaltung und Usuren des
Gelenkknorpels sowie verknocherter Randwulst (A). Hamatoxylin-Eo-
sin

Ben einander aus. Daher sind die druckaufnehmenden
Chordazellen mit ihren Faserkorben zwischen den Faser-
biindeln des zentralen Diskus verteilt. Druckaufnehmende
Funktionen scheinen auch Knorpelzellen im peripheren
Diskus zu haben.

Die ventral gerichtete Absenkung des Riickens ist in geringe-
rem Umfang als die Aufkriimmung méglich und entspricht
mehr einer nach kaudal verspannten Streckung. Der kau-
dodorsal gerichtete Zug wird hauptsichlich durch die Kon-
traktion der dorsalen Riickenmuskulatur bewirkt. Der zur
Stabilisierung erforderliche kraniodorsal gerichtete Zug
wird von dem Hebelarm Kopf/Hals tiber den Nacken-
strang und seine Fortsetzung im Ligamentum supraspinale
mit den Abspaltungen der dorsalen Ligamenta interspinalia
ausgeiibt. Am abgesenkten Riicken dndert sich die Stellung
der Wirbel zueinander, indem sich die Dornfortsitze
nihern und die Wirbelkorper auseinanderweichen. Mit der
Anniherung der Dornfortsitze nimmt die Zugspannung
im Ligamentum supraspinale und in den Ligamenta inter-
spinalia ab. Mit dem Auseinanderweichen der Wirbelkor-

per wird die ventrale Verspannung, Ligamentum longitudi-
nale ventrale und das ventrale Segment des dufleren und
inneren Anulus fibrosus, verstirkt zugbelastet. Der Diskus
wird druckentlastet, und zwar im ventralen Segment mehr
als im dorsalen.

Die fiir das Kissing Spines-Syndrom kennzeichnenden mor-
phologischen Verinderungen treten an den verspannenden
Strukturen auf, die von der Stellungsinderung der Wirbel
bei Aufkriimmung und Absenkung des Riickens besonders
beansprucht werden.

Ligamentum supraspinale bzw. dorsaler Teil der Ligamenta
interspinalia zeigen adaptative und regressive Verinderun-
gen. Die adaptativen Verinderungen konnen den regressi-
ven vorausgehen. Am hiufigsten werden adaptative Verin-
derungen in den Wirbelsiulen mit sich berithrenden Dorn-
fortsitzen beobachtet, und zwar in den davor oder dahin-
ter gelegenen Interspinalriumen. Die adaptativen Verinde-
rungen in den dorsalen vom Ligamentum supraspinale ent-
stammenden Ligamenta interspinalia sind Folgen gednder-
ter Zugbelastung. Dabei weist die Hyperplasie des druck-
aufnehmenden Faserknorpels zwischen den ligamentdsen
Faserbiindeln darauf hin, dafl durch die Anderung der Zug-
belastung erhéhte Driicke zwischen den Faserbiindeln
sowie zwischen Faserbiindeln und der Tuberositas spinae
entstehen. Die Anderung der Zugbelastung bedingt auch,
daf sich die Richtung der Faserbiindelansitze in den Inser-
tionen indert. Gegen die abscherende Wirkung verstirken
sich die Insertionen der Faserbiindel und werden umge-
baut. Aus diesem Umbau resultieren die wiederholt
beschriebenen Exostosen (von Salis und Huskamp, 1978;
Huskamp und Nowak, 1988). Zwischen den Exostosen
benachbarter Insertionen bleiben hiufig Abschnitte der
Dornfortsatzkante exostosenfrei. Die scheinbaren Einsen-

Abb. 21: Schematische Darstellung der Folgen der Ventralabsenkung
der thorakolumbalen Wirbelsaule bei fixiertem ventralen Wirbelkérper-
abstand (s. Text): Kontakt der Tuberositates mit nearthrotischer
Gelenkflache; Stauchung und Ruptur der Ligamenta interspinalia mit
nachfolgender Hyperplasie und Ossifikation des chondroiden Faser-
gewebes der Insertionen; Inkongruenz in den kleinen Wirbelgelenken;
Stauchung der dorsalen Zwischenwirbelscheibe; Verstarkung der kau-
dalen Wirbelkérperendplatte im verstarkt druckbelasteten dorsalen
Abschnitt; Hyperplasie der ventralen Verspannung der Wirbelkérper
im Anulus fibrosus und Ligamentum longitudinale ventrale; VergroBe-
rung der Insertionsflache des Ligamentum longitudinale ventrale an
der ventralen Wirbelkérperkante.
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kungen werden réntgenologisch als » I rimmerzysten“
bezeichnet.

Die regressiven Verinderungen kommen in verschmiler-
ten Interspinalriumen zwischen angeniherten Dornfort-
sdtzen vor. Aus Nekrosen und Fragmentationen der kolla-
genen Fasern gehen Zusammenhangstrennungen hervor,
die so weit gehen konnen, daf§ die ligamentése Verbindung
zwischen benachbarten Dornfortsitzen verlorengeht. Pa-
thogenetisch entscheidend sind Stauchung und Bruch der
kollagenen ligamentésen Faserziige zwischen sich nihern-
den Dornfortsitzen. An den Kontaktstellen sich beriihren-
der Tuberositates entwickeln sich druckaufnehmende und
-verteilende Auflageflichen. Sie entstehen aus hyperplasti-
schem chondroiden Gewebe, das durch enchondrale Ossifi-
kation das abstiitzende Knochengewebe bildet und an der
Oberfliche zu hyalinem Knorpelgewebe metaplasiert. Sich
gegeniiberliegende Auflageflichen bilden Neurathrosen.
Synostotische Verbindungen zwischen sich berithrenden
Dornfortsitzen kommen nicht vor. Aus der Entwicklung
der sich beriihrenden Dornfortsitze ist das réntgenologi-
sche Grading der Verinderungen abgeleitet (Jeffcott, 1975;

Townsend et al., 1986; Petterson et al., 1987).

Die Verinderungen der Zwischenwirbelscheiben ergeben
sich aus dem Wechsel zwischen Druck- und Zugbelastung
sowie aus der ungleichen Belastung von dorsalem und ven-
tralem Segment des Diskus infolge der Stellungsinderung
der Wirbel bei dorsoventraler Bewegung des Riickens. Die
daraus resultierende abscherende Wirkung fithrt zu spalt-
formigen Zusammenhangstrennungen im zentralen Diskus
entlang der Fibrillenbiindel der Verschiebeschicht. Im dor-
salen Segment weisen Aufwélbung und Stauchung der Fi-
brillenbiindel des ufieren und inneren Anulus fibrosus mit
anschlieflender Fragmentation und Nekrose auf Kompres-
sion hin. Auch die Verstirkung der kaudalen Wirbelkor-
perendplatte im dorsalen Abschnitt deutet auf die zuneh-
mende Druckbelastung hin. Dagegen entwickelt sich im
ventralen Segment des Diskus als Folge vermehrter Zug-
spannung eine Hyperplasie der verspannenden kollagenen
Faserbiindel des inneren und dufieren Anulus fibrosus. Das
gilt auch fir die Verstirkung des Ligamentum longitudinale
ventrale. Dabei ist auffallend, dafl die Bandverstirkung
auch mit einer Vergréflerung der Insertionsfliche an der
ventralen Kranialkante des Wirbelkérpers, auch soweit
angelegt der Crista ventralis, einhergeht. Die Vergrofierung
der Insertionsfliche erfolgt iiber Hyperplasie und enchon-
drale Ossifikation des chondroiden Fasergewebes, wobei
auch die entstehende Spongiosa der vergréfierten Inser-
tionsfliche zugbelastet orientiert ist.

Die Interpretation der Befunde spricht dafiir, daf} sich die
Verinderungen des Kissing Spines-Syndroms aus der ven-
tralen Absenkung des Riickens entwickeln (Abb. 21). In
der ventralen Absenkung miifite sich die Stellung der Wir-
bel zueinander indern, indem sich die Dornfortsitze
nihern und die Wirbelkérper auseinanderweichen. Beim
Pferd verhindert die stark entwickelte und unter Belastun-
gen sich noch verstirkende ventrale Verspannung durch
Anulus fibrosus und Ligamentum longitudinale ventrale,
daf} ventral beim Absenken des Riickens die Wirbelkérper

auseinanderweichen. Durch diese Fixierung des ventralen
Wirbelkérperabstandes gehen  Stellungsinderungen der
Wirbel beim Absenken des Riickens mit einer stirkeren
Druckbelastung im dorsalen Segment des Diskus und mit
einer dichteren Anniherung der Dornfortsitze einher.
Unter den pathologischen Bedingungen des KSS entstehen
daraus im dorsalen Segment des Diskus Lamellenstauchun-
gen und in den Ligamenta interspinalia Fibrillenbriiche.
Die Stellungsinderung der Wirbel zueinander erfolgt um
den Drehpunkt, den die kleinen Wirbelgelenke bilden.
Dabei wird in diesen Schiebegelenken geringer Beweglich-
keit die Kongruenz der Gelenkflichen mehr oder weniger
aufgehoben. Aus der Inkongruenz entwickelt sich die
Spondylarthropathia deformans beim KSS, auf deren Vor-
kommen auch Nowak (1988) hingewiesen hat.

Unter den verschiedenen pathogenetischen Faktoren, die
beim Pferd ,Riickenschmerzen“ verursachen konnen,
kommt das Syndrom der sich beriihrenden Dornfortsitze
am hiufigsten vor, nach Jeffcott (1979) bei 38,6 % der Pferde
mit Riickenproblemen. Andererseits sind Anniherungen
der Dornfortsitze auch bei Pferden ohne Riickenprobleme
zu beobachten, wie sie Petterson et al. (1987) und Jeffeott
(1975) bei etwa einem Drittel der radiologisch untersuch-
ten Pferde festgestellt haben. Nach den Untersuchungen
von Townsend et al. (1983) an mazerierten Wirbelsiulen
wiesen 86 % der Pferde entsprechende Verinderungen auf.
Obwohl sich beriihrende Dornfortsitze hiufig vorkom-
men, erscheint die kausale Pathogenese in vielen Punkten
ungeklirt. Eine Disposition zum KSS soll beim Vollbliiter
mit kurzem Riicken (Jeffcott, 1979) und bei Warmbliitern
mit langem Riicken (von Salis und Huskamp, 1978) vorlie-
gen. Nach Jeffort (1978, 1979) soll das KSS vorzugsweise
bei Springpferden vorkommen. Mingel der Ausbildung
und des Trainingszustandes von Pferd und Reiter sowie
Einschrinkungen der Beweglichkeit des Riickens bei Ver-
wendung von Schlaufziigeln sollen das Entstehen des KSS
begiinstigen (von Salis und Huskamp, 1978). Ubereinstim-
mend wird in der Literatur berichtet, daf} sich das KSS aus
der ventralen Absenkung des Riickens ableitet, die sich aus
erzwungener Absenkung des Riickens (von Salis und Hus-
kamp, 1978) oder Belastungen durch den Reiter (Fauguex,
1982; Petterson et al., 1987) ergibt. Dabei wird dem gerin-
gen Abstand der Dornfortsitze fiir das Berithren eine
besondere Bedeutung zugemessen (Jeffcott und Dalin, 1980;
Townsend, 1986). Nicht beriicksichtigt wird dabei, daf} die
Form der Dornfortsitze bzw. Tuberositates und damit die
Weite des Interspinalraums variabel ist und vom formati-
ven Einflufl geprigt wird, den der Zug von Kopf und Hals
iiber das Ligamentum supraspinale ausiibt.

Unter Einbeziehung der klinischen Beobachtungen ergibt
sich aus den morphologischen Befunden und deren Inter-
pretation, dafl das Kissing Spines-Syndrom aus der ventra-
len Absenkung des Riickens abzuleiten ist. Dabei iiberschrei-
tet die ventrale Absenkung, aus der das KSS hervorgeht, die
Absenkung im physiologischen Bewegungsablauf. Die
Ursache der verstirkten ventralen Absenkung liegt in den
von auflen auf die Wirbelsiule einwirkenden Faktoren und
wird nicht von den Strukturen der Wirbelsiule selbst
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bedingt. Die das KSS kennzeichnenden Verinderungen
sind Folgen der bei verstirkter Absenkung eintretenden
Stellungsinderungen der Wirbel zueinander, die Uber- und
Fehlbelastungen sowie Traumatisierungen der verspannen-
den Strukturen des Ober- und Untergurts der Wirbelsiule
nach sich ziehen.

Aus den Befunden ist weiterhin abzuleiten, dafl das KSS aus
repetierenden unphysiologischen Absenkungen des Riickens
hervorgeht. Die Verinderungen des KSS stehen im Gegen-
satz zu den reparativ-stabilisierenden Verinderungen bei
der permanenten Absenkung des Riickens (Lordose), die
einer ankylosierenden Spondylopathie entsprechen (Roo-
ney, 1979, 1982). Spondylopathie mit ankylosierenden
Knochenbriicken zwischen Wirbelkérpern und synostoti-
sche Verbindungen zwischen sich berithrenden Dornfort-
sitzen gehoren nicht zum KSS.

Daraus ergibt sich die Frage nach den Ursachen der repetie-
renden unphysiologischen Absenkungen des Riickens. Verlauf,
Lokalisation und Ausprigung der Verinderungen sprechen
gegen eine nachlassende Spannung der ,Bogensehne®
Bauchdeckenmuskulatur als Ursache der Absenkung.
Bedeutungsvoller ist fiir die Stabilisierung der elastischen
Spannung der Wirbelsiule das Zusammenwirken der kau-
dodorsal gerichteten Zugkrifte der dorsalen Riickenmus-
kulatur und des kraniodorsal gerichteten Zugs, den der
Hebelarm Kopf/Hals iiber Nackenstrang und Ligamentum
supraspinale zeitweise ausiibt. Die repetierende Absenkung
des Riickens ist demnach als Folge des Nachlassens der ela-
stischen Verspannung der Wirbelsiule anzusehen. Die
nachlassende Verspannung kann auf Verminderung der
kaudodorsal oder auf Verminderung der kraniodorsal
gerichteten Zugkrifte beruhen. Die Stirke der kaudodorsal
gerichteten Zugkrifte ist von der Beschaffenheit der dorsa-
len Riickenmuskulatur abhingig. Abgesehen von Myopa-
thien als Ursache nachlassender Zugkrifte ist auch eine
Beeinflussung iiber den Trainingszustand der dorsalen
Riickenmuskulatur denkbar. Allerdings werden in diesen
Fillen vor allem permanent bestehende Spannungsminde-
rungen zu erwarten sein, die zur Spondylopathia defor-
mans fithren.

Wahrscheinlich erscheint daher, dafl die Ursache der repe-
tierenden unphysiologischen Absenkung im kraniodorsal
gerichteten Zug des Hebelarms Kopf/Hals liegt. Die von
Kopif/Hals ausgeiibte Zugbelastung setzt sich aus der kon-
stanten Schwere von Kopf und Hals und dem variablen
Ansatz des Hebelarms Kopf/Hals zusammen. Daher kén-
nen alle die Kopffreiheit des Pferdes in der Bewegung ein-
schrinkenden Einfliisse dazu fithren, daf} sich iiber die Ein-
schrinkung der Wirkung des Hebelarms Kopf/Hals keine
der Beanspruchung entsprechende Spannung der Wirbel-
siule aufbaut. Die entstehende Spannungsminderung
bedeutet, dafl der unverminderte, nach kaudodorsal gerich-
tete Zug der dorsalen Riickenmuskulatur voriibergehend
nur ungeniigend durch den nach kraniodorsal gerichteten
Zug von Kopf und Hals kompensiert wird, so daff die Wir-
belsdule in der Bewegung voriibergehend iiber das normale
Maf} hinausgehend nach ventral absinkt. Die aus voriiber-
gehend nachlassender Verspannung herriihrenden sich wie-

derholenden Absenkungen werden in der Wirkung noch
dadurch verstirkt, dafl in den Phasen nachlassender Wir-
belsdulenspannung das Reitergewicht nicht von der elasti-
schen Wirbelsiulenspannung neutralisiert werden kann.
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