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Zusammenfassung

Ein 2 Monate altes Friesenhengstfohlen war drei Tage vor Einlieferung mit Ataxie und Apathie aufgefallen. Der Haustierarzt hatte das Foh-
len entzindungshemmend (Dexamethason) und antibiotisch (Penicillin-Streptomycin) behandelt, woraufhin sich das Allgemeinbefinden
geringgradig besserte. Am Abend vor der Hospitalisierung war das Fohlen zum Festliegen gekommen. Aufféllig waren der herabgesetzte
Schweiftonus, sowie eine Gbervolle Blase. Der entnommene Liquor cerebrospinalis zeigte keinen Hinweis auf ein Trauma oder eine Infek-
tion. Auf Réntgenaufnahmen stellte sich der Bereich um den Dens axis herum aufgelockert dar. Anfangs besserte sich die Symptomatik
durch antibiotische und entzindungshemmende Behandlung. Da das Fohlen vier Tage nach Einlieferung Koliksymptomatik zeigte, wurde
es wegen der vorsichtigen Prognose euthanasiert.
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Degenerative process of the dens axis in a 2 month-old Friesian foal

A 2 month-old Friesian foal had been showing ataxia and apathy since 3 days prior to presentation. The referring veterinarian had been
treating the foal with anti-inflammatory (dexamethasone) and antibiotic (penicillin-streptomycin) drugs which improved the foals general
condition. The day before hospitalization the symptoms got worse and the foal became recumbent. The most obvious signs were the redu-
ced tail tonus and a dilated bladder which contained 2 litres of urine. Liquor cerebrospinalis revealed no evidence of trauma or infection.
X-rays showed a radiolucent uneven area surrounding the dens axis. Intense treatment (anti-inflammatory, antibiotic, nursing care e.g. emp-
tying the bladder and turning the foal round regularly) improved the condition of the foal again and it was able to get up with some help.
On the fourth day in the Equine clinic the foal showed severe signs of colic and was euthanized due to the poor prognosis. Pathohistolo-
gical examination revealed a severe chronic inflammation and destruction of the articular surface of the second cervical vertebra (axis).
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Einleitung

Traumata und Infektionen von Wirbeln treten unabhéngig von
der Spezies am héufigsten bei jungen Tieren auf (Markel et al.
1986). Infektionen werden oft durch eine noch unreife passi-
ve Immunitét und eine erhshte Blutzufuhr des Knochens aus-
geldst, die zu einer vermehrten bakteriellen Besiedelung fih-
ren. Andere Infektionsursachen sollten ausgeschlossen wer-
den, da die Wirbel in den meisten Féllen sekundér betroffen
sind. In der Atiologie der Diskospondylitis der Halswirbel bei
Pferden spielen auch Traumata eine grofie Rolle (Adams et al.
1985, Hillyer et al. 1996). Klinische Symptome beinhalten
Schmerzen im Halsbereich, Fieber, Steifheit und Ataxie, die
bis zum Festliegen reichen kann. Im Blutbild zeigen sich oft
eine Leukozytose und ein erhéhtes Fibrinogen. Zur Diagnose
eignen sich Réntgen, Szintigraphie und in einigen Féllen die
Ultrasonographie, um perivertebrale Abszesse aufzudecken.
Eine negative radiologische Untersuchung heifit allerdings
nicht immer, dass keine Beteiligung der Wirbel vorliegt. Oft
treten radiologische Verénderungen erst zwei bis acht
Wochen nach der klinischen Symptomatik auf.

Fallbericht
Anamnese

Ein zwei Monate altes Friesenhengstfohlen war drei Tage vor
Einlieferung mit Ataxie und Apathie aufgefallen. Der Haus-
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tierarzt hatte das Fohlen entzindungshemmend (Dexametha-
son, 0,1 mg/kg KG i.v.) und antibiotisch (Penicillin-Strepto-
mycin, 20000 IE/kg KG i.m.) behandelt, woraufhin sich das
Allgemeinbefinden geringgradig besserte. Am Abend vor der
Hospitalisierung war das Fohlen zum Festliegen gekommen
und zur weiteren Diagnostik in die Klinik fir Pferde eingelie-
fert worden.

Klinische Untersuchung

Bei der Einstellungsuntersuchung lag das Fohlen in rechter
Seitenlage und das Sensorium war gedémpft. Die Schleim-
héute waren geringgradig gerétet und die Puls- und Atemfre-
quenz deutlich erhsht.

Neurologische Untersuchung

Die neurologische Untersuchung zeigte eine deutlich herab-
gesetzte Sensibilitdt im Bereich der Hinterhand. Der Schweif-
tonus war geringgradig vermindert. Um die Fillung der Harn-
blase zu Uberprifen, wurde diese katheterisiert. Es konnten
zwei Liter Harn gewonnen werden.

Labordiagnostische Analysen

Im Blutbild zeigten sich eine Leukozytose, sowie eine Erhéhung
der Muskelparameter. Der Vitamin E- und Selengehalt war im
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Normbereich. Auch der Troponin T-Test zum Ausschluss einer
Myokarditis war ohne besonderen Befund. Um ein Trauma
oder eine Infektion des Zentralen Nervensystems auszuschlie-
fen, wurde Liquor cerebrospinalis gewonnen. Dieser war
makroskopisch ohne besonderen Befund. Im Rahmen der zyto-
logischen Untersuchung konnte kein eindeutiger Hinweis auf
ein Trauma gefunden werden. Bakteriologisch war der Liquor
negativ. Serologische Untersuchungen auf Equines Herpesvirus
1 und 4 verliefen ebenfalls negativ. Die Elektrophorese zeigte
eine hochgradige akute Entzindungsreaktion (Abb. 1).
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Abb. 1 Deutliche Erhéhung der Alpha-Fraktion in der Elektropho-
rese, ein Hinweis auf eine akute Entzindungsreaktion.

Elevation of alpha protein fraction in electrophoresis as an indicator
of acute inflammatory reaction.
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Abb. 2 Réntgen: Aufgelockerte Struktur um den Dens Axis (roter
Kreis).
X-ray: no clearly defined margins of the dens axis (red circle).

Abb. 3 Deuﬂlche Af(me mit Uberkreuzen der Hmferghedmaﬁen
Evident Ataxia with crossing of hind limbs.

Réntgenologische Untersuchung

Auf angefertigten Réntgenaufnahmen stellte sich der Bereich
um den Dens axis aufgelockert und unruhig dar (Abb. 2).

Pferdeheilkunde 26

A. May et al.

Weiterer Verlauf

Das Fohlen erhielt alle zwei Stunden Milch per Nasen-
schlundsonde, sowie entzindungshemmende (Flunixin-
Meglumin, 1,1 mg/kg per os 1 x tdglich), magenschonende
(Omeprazol 4 mg/kg per os 1 x taglich), antibiotische (Tri-
metoprim-Sulfonamide, 20 mg/kg per os 2 x tdglich) und
diuretische (Furosemid, 0,5 mg/kg per os 2 x téaglich) Medi-
kamente. Es konnte trotz deutlicher Ataxie mit Hilfe aufstehen
und selbstéindig an der Stute trinken (Abb. 3). Die Blase mus-
ste mindestens zweimal téglich katheterisiert werden. Vier
Tage nach Einlieferung verschlechterte sich das Allgemeinbe-
finden des Hengstfohlens. Die Puls- und Atemfrequenz stie-
gen deutlich und es zeigte Koliksymptomatik. Bei der Kathe-
terisierung der Harnblase konnte ein Liter Harn gewonnen
werden. Da sich das Fohlen auf schmerzstillende Medika-
mente kaum besserte, wurde es euthanasiert.

Pathologisch-anatomische Untersuchung

Zur weiteren Untersuchung wurde das Hengstfohlen in das
Institut fur Tierpathologie gebracht. Dort zeigte sich eine gelb-
lich-sulzige Durchtrénkung der Muskulatur ventral der Halswir-
belséule in Hohe des Axis. Die rechte kraniale Facies articula-
ris des Axis wies einen etwa 3 x 2 Zentimeter grofien Defekt der
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Abb. 4 Axis (kraniale Ansicht). Pfeil: Umfangreicher Substanzverlust
der kndchernen Deckplatte und des knorpeligen Uberzuges der rech-
ten kranialen Facies articularis. * Wirbelkanal; Pfeilspitze: Dens axis.
Balken: 2 cm.

Axis (cranial view). Arrow: extensive loss of osseous and chondral
substance in the right cranial articulation surface. * Vertebral canal;
Arrowhead: dens axis. Bar: 2 cm.

knéchernen Deckplatte sowie des dariberliegenden Gelenk-
knorpels mit ausgefransten Randern auf (Abb. 4). Im Wirbel-
kérper befand sich gelbliches gallertiges Material. Die Harn-
blase war hochgradig dilatiert und mit drei Litern Harn gefullt.

Histologische Untersuchung

Hier war eine multifokal hochgradige Nervenzell-Chromato-
lyse im Bereich der ventralen Medulla oblongata sichtbar. Auf
Hohe des ersten und zweiten Halswirbels waren hochgradige,
hypereosinophile Nervenzelldegenerationen bilateral in den
Dorsal- und Ventralhérnern feststellbar. Es konnten zahlreiche
axonale Spheroide im Bereich der weifien Substanz aller Funi-
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culi mit hochgradiger Ausprégung im Funiculus ventralis
nachgewiesen werden (Abb. 5).

Diagnose der patho-histologischen Untersuchung

Die patho-histologische Untersuchung zeigte eine hochgradi-
ge chronisch-granulierende, floride und fibrinés-eitrige Ent-
zindung der rechten Facies artficularis des 2. Halswirbels,
moglicherweise auf der Grundlage eines traumatischen oder
infektisen Geschehens. Die beschriebene dilatierte Blase
war vereinbar mit einer fehlenden supraspinalen Verschaltung
(spinale Schockblase).

Schlussfolgerungen und Diskussion

Traumata werden als die héufigste Ursache fir erworbene
Rickenmarkserkrankungen bei Grofitieren angesehen. Von
450 beschriebenen neurologischen Féllen bei Pferden konn-
te bei 26 Prozent eine traumatische Ursache festgestellt wer-
den. Von diesen 26 Prozent wiederum lieBen sich 50 Prozent
auf die Wirbelsdule zurickfihren (Tyler et al. 1993). Patien-
ten unter 12 Monaten sind héufiger betroffen, weil junge Tie-
re vermehrt zu unkontrollierten Bewegungen neigen. Norma-

Abb. 5  Ruckenmark (C1/C2). * Ventralhorn; Pfeile: Axonale Dege-
neration (Axonspheroide). Pfeilspitzen: Eosinophile Nervenzelluntergén-
ge der Motoneuronen im Ventralhorn. HE-Férbung. Balken: 200 um.

Spinal cord (C1/C2). * Ventral horn; Arrows: axonal degeneration
(axon spheroids). Arrowheads: eosinophilic neuronal dystrophy of
motoneurons in the ventral horn. Hematoxilin-Eosin stain. Bar: 200 um.

lerweise kommt es plétzlich zu einem Unvermégen, sich zu
bewegen, zu Ataxie oder Festliegen. Meist ist die Symptoma-
tik erstmal nicht fortschreitend, bessert sich sogar vorerst,
wenn Hématome und Instabilitét des betroffenen Bereichs
abnehmen. Nach einiger Zeit kommt es héufig zu Arthritiden
oder der Formation von Kallus, so dass die klinischen Symp-
tome wieder stérker werden (Kothstein et al. 2000).

Der erste und zweite Halswirbel, und dabei auch insbesonde-
re der Dens axis, sind die haufigste Lokalisation fir Traumata
bei Pferden, welche in lokalen Schmerzen, Tetraparese oder
sogar Festliegen resultieren kénnen (Hahn et al. 1999). Meist
kénnen diese Fohlen Hals und Kopf nicht heben. Die Sensi-
bilitat kann deutlich vermindert sein und in vielen Féllen ist
sowohl eine Umfangsvermehrung, als auch eine Krepitation
im Halsbereich feststellbar (Adams und Stashak 2007).
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Bei Pferden kann es auBerdem, ausgelést durch die Adrena-
linausschittung und die sympathische Denervation, zu diffu-
sem oder lokalem Schwitzen kommen. Angstliche Tiere kén-
nen aufgrund der Schmerzen und ihrem Stehunvermégen
Panik entwickeln und eine neurologische Untersuchung
unmdglich machen.

Spinaler Schock bedeutet eine Areflexie kaudal einer thora-
kolumbaren perakuten Rickenmarksverletzung (Smith und
Jeffery 2005, Mason 1971). Analog spricht man von der
»spinalen Schockblase”. Im spinalen Schock ist die Blase are-
aktiv und hypoton (Guttmann 1970). Bei dem Friesenfohlen
war vor allem diese ,spinale Schockblase” als neurologisches
Symptom auffdllig. Bei gesunden Menschen spielen die im
Rickenmark segmental organisierten parasympathischen
Reflexe keine wesentliche Rolle. Die Hauptmiktionsreflexe
stellen spinobulbospinale (supraspinale) Verschaltungen dar.
Die Aktivitat der spinalen Miktionsreflexe wird nur unter
besonderen Umstéinden, wie nach einer Rickenmarksverlet-
zung, offensichtlich. In diesem Fall stehen die Mikfionsreflexe
lediglich unter Kontrolle spinaler Mechanismen. Die Harnbla-
se befindet sich unmittelbar nach einer Rickenmarkslésion im
spinalen Schock. Die Daver und der Schweregrad des spina-
len Schocks sind von der Schwere des Rickenmarkstraumas
abhdngig (Hall 1943). In den meisten Fallen dauert er vier bis
sechs Wochen. Die ,spinale Schockblase” kann aber sechs
bis acht Monate andauern, also deutlich lénger als die Are-
flexie und der fehlende Muskeltonus beim spinalen Schock. Je
rascher eine Druckentlastung des Rickenmarks erfolgt, desto
gréBer ist die Chance auf Rickbildung der Blasenfunktions-
stérung (Kiwit und Zeiner 2003).

In der chronischen Phase héngt die Form der Blasendysfunk-
tion vom Niveau der Ldsion ab. Lésionen oberhalb des sakra-
len Miktionszentrums fihren normalerweise zu spastischen
Blasen, wadhrend Lésionen im Bereich des sakralen Ricken-

marks und der Cauda equina mit schlaffen Blasenléhmungen
korrelieren (Wallesch et al. 2005).

Bei milden Anzeichen eines Rickenmarkstraumas kann Ruhe
die beste Therapie sein (Feige et al. 2000, Pinchbeck und
Murphy 2001). AuBBerdem sollten nicht-steroidale Antiphlogi-
stika gegeben werden, um Schmerzen und Entzindung ent-
gegenzuwirken. Bei stdrkeren Symptomen kénnen auch Glu-
kokortikoide verabreicht werden (Hahn et al. 1999). Trotz
aller Bemihungen ist der therapeutische Erfolg auch mit Glu-
kokortikoidgaben gering. In der Humanmedizin hat sich
gezeigt, dass nur eine hochdosierte Methylprednisolon-Thera-
pie (30 mg/kg Methylprednisolon i.v., anschlieBend Infusion
von 5-9 mg/kg/h Methylprednisolon (ber 24 Stunden), die
innerhalb von acht oder besser drei Stunden nach dem Trau-
ma begonnen wurde, Aussicht auf Erfolg hat (Hugenholtz
2003, Spencer und Bazarian 2003). Keiner anderen Glukok-
ortikoid-Therapie wurde in Studien therapeutische Wirkung
zugesprochen. Beim Pferd ist aufgrund der zu erwartenden
Nebenwirkungen (Hufrehe) eine léngerfristige Gabe hochdo-
sierter Kortikosteroide nicht sinnvoll. Auch andere Therapie-
methoden fir Grofitiere basieren eher auf empirischer Erfah-
rung als auf gesicherten Erhebungen (Morresey 2006).

Das Gleiche gilt fur die Anwendung von DMSO (Dimethylsul-
foxid), Furosemid und Mannitol. Bei festliegenden Patienten
sollte die Gabe von diuretischen Medikamenten mit regelma-
Biger Katheterisierung der Blase einhergehen (Olby 1999).
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Die Prognose fir festliegende Pferde ist dabei in jedem Fall
als vorsichtig einzustufen (Feige et al. 2000, Pinchbeck und
Murphy 2001). Bei experimenteller Verletzung des Ricken-
marks waren die Funktionsausfdlle weit dramatischer als
durch die morphologischen Verdnderungen erwartet. Wenn
weitere Schéden verhindert und die Kompression des Rik-
kenmarks reduziert werden konnte, konnte die Funktion in
vielen Fallen jedoch wiederhergestellt werden. Zeit und symp-
tomatische Therapie kénnen den Therapieerfolg oft deutlich
verbessern (Feige et al. 2000).

Um eine Diagnose zu stellen, ist die Anfertigung von Rént-
genbildern oft entscheidend, insbesondere wenn eine opera-
tive Versorgung angestrebt wird. Bei dem Friesenfohlen war
der Bereich um den Axis verschattet, es war aber nicht még-
lich, eine exakte Diagnose durch das Réntgenbild zu stellen.
Auch die Computertomographie gewinnt in diesem
Zusammenhang immer mehr an Bedeutung (Nixon und Stas-
hak 1988, Barnes et al. 1995). Diese wurde aufgrund der
Kosten in Verbindung mit der vorsichtigen Prognose in diesem
Fall nicht in Erwégung gezogen.

Chirurgische Behandlungen von Frakturen des Dens axis sind
bei Fohlen erfolgreich beschrieben worden. Dabei wurde eine
chirurgische Versteifung des Atlantoaxialgelenkes von ventral
mit Zugschrauben und zusétzlicher Transplantation spongié-
sen Knochens durchgefihrt (Baker 1970, Owen und Maxie
1978).

Die Prognose fir Pferde, die an einem Rickenmarkstrauma
leiden, das durch eine Fraktur des Wirbelkérpers, der Wirbel-
bégen oder der Gelenkfléchen ausgelést wurde, ist im Hin-
blick auf eine spatere Nutzung als vorsichtig bis schlecht zu
beurteilen. Eine Heilung dieser Frakturen resultiert meist in
einem bestimmten Grad der Inkongruenz und ist manchmal
assoziiert mit einer Lordose, Kyphose, Skoliose oder einem
Tortikollis. Auch nach Heilung und Verschwinden der neuro-
logischen Symptome kann die Kallusbildung nach einiger Zeit
zu einer permanenten Rickenmarkskompression fihren. So
lange der Patient keine deutlichen Schmerzen oder Leiden
zeigt, kann bei einer Rickenmarksl@sion abgewartet werden,
da oftmals nur die Zeit entscheidet, ob eine Besserung zu
erwarten ist (Mayhew 2008).

Wirbel und ihre assoziierten Strukturen kénnen auflerdem mit
pyogenen Organismen besiedelt werden, die eine Reihe von
pathologischen Lé&sionen verursachen kénnen, welche den
Wirbelkanal komprimieren. Am héufigsten ist dies bei Neo-
naten und Fohlen der Fall, die zu wenig Kolostrum aufge-
nommen haben. Off treten solche Symptome im Zusammen-
hang mit multifokalen pyogenen Erkrankungen wie beispiels-
weise Streptococcus zooepidemicus, Actinobacillus equuli,
Arcanobacterium pyogenes, Corynebacterium pseudotuber-
culosis, Rhodococcus equi und Salmonellose auf (Boswinkel
et al. 2006, Colbourne et al. 1997, Prescott 1994, Lynch
1993, Adams und Mayhew 1985, Markel et al. 1986).

Wenn klinische Symptome einer Depression des Rickenmarks
im Zusammenhang mit einer Infektion auftreten, sind die
Lasionen meist nekrotisch, proliferativ und hochgradig verei-
tert, so dass der genaue Sitz der Bakterien oft nicht klar zu
erkennen ist. In den meisten Féllen besteht eine eitrige Oste-
omyelitis oder ein epidurales Empyem. Oft findet sich der Sitz
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der Infektion im dorsalen Intervertebralgelenk, in der Wachs-
tumsfuge oder in einer Bandscheibe. Normalerweise handelt
es sich um einen bakteriellen Prozess bei jungen Tieren (Pre-
scott 1994, Stashak und Mayhew 1984).

Die Symptomatik bei anderen beschriebenen Féllen dhnelt
der des Friesenfohlens. Die Tiere zeigen Unvermégen, sich zu
bewegen, Kyphose, steife GliedmafBen, Nacken- oder Rik-
kenschmerzen, Paresen und verschiedene Kombination der
Symptome (Stashak und Mayhew 1984, Markel et al. 1986,
Olchowy 1994, Giguere und Lavoie 1994, Sweers und Car-
stens 2006, Hillyer et al. 1996, Hutchison et al. 1993). Oft
setzt die Bewegungsunfdhigkeit oder die Steifheit in einer
oder mehreren Gliedmafien, dem Nacken oder Hals plétzlich
ein. In der Regel wird dies als Schmerzsymptomatik interpre-
tiert und es folgt eine progressive Tetraparese oder Parapare-
se. Manchmal ist vermehrte Wérme, Schmerzhaftigkeit oder
Schwellung im Bereich der Lokalisation aufféllig. Bei einigen
Pferden kann Hyper- oder Hyporeflexie oder lokales Schwit-
zen vorkommen. In seltenen Féllen kommt es zu einem Cau-
da Equina-Syndrom mit Parese, Hypalgesie, Hyporeflexie,
herabgesetzem Perianal-Reflex, vermindertem Schweiftonus,
fehlendem Analreflex und Blasenatonie (Chaffin et al. 1995),
ein Symptom-Komplex, der auch im hier beschriebenen Fall
beobachtet werden konnte. Eitrige, nekrotisierende und
manchmal proliferative Osteomyelitis, Wirbelkérper-Arthritis
und Diskospondylitis kénnen an verschiedenen Stellen der
Wirbelséule vorkommen. Réntgenaufnahmen und auch
Computertomographie kénnen bei der Lokalisation des Pro-
zesses hilfreich sein, lassen aber wie in dem Fall des Friesen-
fohlens manchmal keine genaue Diagnose zu.

Die beschriebenen klinischen Befunde stimmen sowohl mit
den Beschreibungen eines Trauma des Dens axis als auch mit
einer Infektion Gberein. Auch in der patho-histologischen
Untersuchung konnte keine Aussage dariber getroffen wer-
den, ob primér ein Infektionsgeschehen oder ein Trauma fir
die Verénderungen des Wirbels ursdchlich war. Die genaue
Entstehung der Lasion bleibt somit unklar. Die Eingrenzung
der Lokalisation der Lésion durch die ausgeprégte neurologi-
sche Symptomatik war jedoch durchaus méglich und fihrte
zu der raschen Anfertigung des Réntgenbildes mit dem
beschriebenen Verdachtsbereich.
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