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Einleitung 1

1 Einleitung

Die Kernspintomographie (Magnetresonanztomographie) hat weltweit sowohl in der Human-
als auch in der Veterindrmedizin einen raschen technischen Fortschritt erfahren. In der
Humanmedizin hat sie neben den Untersuchungen am zerebrospinalen System bereits einen
festen Platz in der Diagnostik des Bewegungsapparates erlangt (Bohndorf 1992, Vahlensieck
u. Reiser 1997, Mair u. Kinns 2005).

In den 90er Jahren wurde die Kernspintomographie erstmalig auch in der Pferdemedizin ein-
gesetzt. Der groBBe Nachteil lag in der Nutzung der fiir den Humanbereich konzipierten
Tomographen. Einerseits ist der Untersuchungsbereich durch den groen Rumpf des Pferdes
eingeschriankt und andererseits ist fiir die Untersuchung eine Narkose notwendig. Daraus
resultieren ein Aufsteh- und Narkoserisiko fiir das Pferd und dariiber hinaus héhere Kosten.
Zudem waren aufgrund hoher Anschaffungs- und Instandhaltungskosten die Gerite nur auf
sehr wenige Kliniken beschrinkt. Diese Nachteile limitierten die Nutzung der Kernspin-
tomographie in der routinemaBigen, orthopadischen Diagnostik (Choquet et al. 2000).

2002 entwickelte die Firma Hallmarq einen Kernspintomographen zur Anwendung am
stehenden Pferd, den Hallmarq Veterinarian Limb Scanner. Dieser wurde erstmals in der Bell
Equine Veterinary Clinic, GroBbritannien, genutzt (Mair et al. 2003). Der zweite Kernspin-
tomograph dieser Art wurde 2003 in der Pferdeklinik Bargteheide installiert. Der Vorteil des
Verfahrens am stehenden Pferd liegt in den niedrigeren Kosten und dem Wegfall des Aufsteh-
und Narkoserisikos fiir das Pferd. Dariiber hinaus ist am stehenden Pferd gewéhrleistet, dass
das Pferd in physiologischer Stellung untersucht wird (Mitchell et al. 2006).

Aufgrund des guten Weichteilkontrastes und der Moglichkeit der multiplanaren Schnitt-
fiihrung wird die Kernspintomographie in der Lahmheitsdiagnostik vermehrt eingesetzt.

Ihre Vorteile kommen besonders im Hufbereich zur Geltung, da es derzeit keinem anderen
bildgebenden Verfahren moglich ist, Weichteile und Knochen in diesem Bereich mit einer
entsprechenden Detailgenauigkeit darzustellen (Mehl et al. 1998, Kleiter et al. 1999, Widmer
et al. 2000).

Es gibt bereits einige Studien, die mithilfe der Kernspintomographie identifizierte tiefe
Beugesehnenlédsionen von Pferden dokumentiert und mit deren histopathologischen Befunden
verglichen haben. Doch bis zu diesem Zeitpunkt wurden entsprechende Vergleiche entweder
an Kadaverbeinen oder mithilfe von Hochfeldtomographen durchgefiihrt. Bei dieser Arbeit
kommt der Hallmarq Veterinarian Limb Scanner zum Einsatz, so dass die kernspin-
tomographische Untersuchung am stehenden, lebenden Pferd stattfindet. Ziel der
vorliegenden Arbeit soll sein, die am stehenden Pferd festgestellten kernspintomographischen
Befunde durch histopathologische Untersuchung euthanasierter Patienten zu verifizieren.
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2 Literaturiibersicht

2.1 Kernspintomographische Grundlagen

2.1.1 Geschichte

Die Kernspintomographie ist ein relativ junges bildgebendes Verfahren.

Das Prinzip der Kernspinresonanz ist seit 1946 bekannt. Purcell und Bloch fanden
unabhingig voneinander heraus, dass im Magnetfeld prizedierende Atomkerne in der Lage
sind, bei Einstrahlung elektromagnetischer Energie geeigneter Wellenlinge, Energie zu
absorbieren und ein Resonanzsignal auszusenden. Beide erhielten 1952 fiir ihre Entdeckung
den Nobelpreis.

Erst 1973 stellte Lauterbur eine ortsaufgeloste Abbildung eines fliissigkeitsgefiillten
Phantoms her. Ab diesem Zeitpunkt ging die Weiterentwicklung ziigig. 2003 bekamen
Lauterbur und Mansfield, der an Lauterburs Entdeckung weiterarbeitete, den Nobelpreis fiir
Medizin verliehen.

1976 gelang Damadian erstmals die In-vivo Abbildung eines Malignoms bei einer Maus, ein
Jahr spiter stellte er eine In-vivo Abbildung eines menschlichen Thorax her.

Seit 1983 werden Kernspintomographen industriell vertrieben (Seiderer 1990). Dieses sind
vorwiegend Gerite, die fiir die Humanmedizin konzipiert wurden. 2002 wurde der erste
Kernspintomograph fiir die distale Gliedmalle am stehenden Pferd in GroBbritannien auf-
gebaut (Mair et al. 2003, Mair u. Kinns 2005).

2.1.2 Kernspin

Die Magnetresonanztomographie basiert auf der Tatsache, dass die Atomkerne, die Protonen,
eine quantenmechanische Eigenschaft, den Spin, besitzen. Als Spin wird die Rotation der
Protonen um die eigene Achse bezeichnet.

Alle Atome mit ungerader Protonenzahl besitzen die Eigenschaft des Kernspins, er ist immer
gleich stark und kann weder beschleunigt noch abgebremst werden (Weishaupt et al. 2003).

In biologischen Systemen ist das hdufigste Isotop mit dieser Eigenschaft der Wasserstoff ('H).
Aufgrund dessen wird die Kernspintomographie auf Basis einer Wasserstoff-Bildgebung
betrieben.

Durch die Rotation zeigt der Spin ein dhnliches Verhalten wie ein Drehimpuls L. Da die
Protonen eine positive elektrische Ladung aufweisen, ist mit der Eigenrotation ein elektrischer
Ringstrom verbunden. Ebenso wie eine stromdurchflossene Spule erzeugt das rotierende
Proton ein magnetisches Feld. Stirke und Richtung dieses Magnetfeldes werden durch das
magnetische Moment u definiert (Seiderer 1990, Brix 2002).
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2.1.3 Proton im Magnetfeld

Bei normalen Raumbedingungen sind die einzelnen Atomkerne aufgrund der BRAUNschen
Molekularbewegung  zufillig orientiert, die Gesamtmagnetisierung betrdgt ,,0%
Werden die Kernmagnete in ein starkes statisches Magnetfeld B, gebracht, treten die
magnetischen Momente der Protonen in Wechselwirkung mit dem Magnetfeld. Die Atom-
kerne richten sich parallel oder antiparallel entlang der magnetischen Feldlinien aus (Abb.
2.1).

Abb. 2.1 Protonen richten sich unter dem Einfluss eines dufleren Magnetfeldes parallel
oder antiparallel aus

Die Rotationsachse der Protonen ist nicht parallel zu den Feldlinien ausgerichtet, sondern
steht in einem konstanten Winkel (54°44’) zur externen Magnetfeldrichtung (Abb. 2.2)
(Seiderer 1990). Aus diesem Grund fiihren die Protonen eine Prizessionsbewegung um die
Achse des Magnetfeldes aus. Die Prizessionsfrequenz w, auch Lamorfrequenz genannt, ist
abhingig von dem gyromagnetischen Verhiltnis und von der Stirke des Magnetfeldes. Da das
gyromagnetische Verhiltnis ein stoffabhidngiger, konstanter Wert ist, ist die Lamorfrequenz
proportional zur Stirke des Magnetfeldes.

==

Abb. 2.2 Unter Einfluss eines starken, statischen Magnetfeldes kreist das Proton um die
Achse des Magnetfeldes
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Die Atomkerne richten sich im Magnetfeld parallel oder antiparallel aus, wobei die parallele
Ausrichtung die energetisch giinstigere Lage ist. Im thermischen Gleichgewicht wird diese
Form der Ausrichtung bevorzugt (Abb. 2.1). Fiir den Ubergang in die antiparallele Aus-
richtung, in das energetisch hohere Niveau, ist die Zufuhr von Energie notwendig.
In Abhingigkeit von rdaumlichen Bedingungen wie Temperatur und Magnetfeld besteht ein
thermodynamisches Gleichgewicht zwischen den beiden Energieniveaus. (Weishaupt et al.
2003). Bei hoherer Temperatur wird thermische Energie zwischen den einzelnen Kernen aus-
getauscht (Seiderer 1990). Eine andere Art der Energiezufuhr wird in der Magnetresonanz-
tomographie genutzt; in einem kurzen Zeitintervall wird elektromagnetische Strahlung
zugefiihrt. Das thermische Gleichgewicht geht verloren, die Anzahl der Kerne, die einen
energetisch hoheren Zustand einnehmen, steigt auf Kosten des niedrigeren Energieniveaus
stark an.

In der Magnetresonanztomographie sind jedoch nicht die einzelnen Kerne entscheidend,
sondern die Gesamtheit. Die Gesamtmagnetisierung My errechnet sich aus der Vektorsumme
der einzelnen magnetischen Momente x.

Die einzelnen Kerne prizedieren mit einer konstanten Frequenz um den Richtungsvektor des
Magnetfeldes, sind jedoch unkoordiniert, die Phasen der Spins sind inkohirent.

Die Frequenz des HF-Impulses, der zur Anregung der Protonen genutzt wird, muss deren
Prizessionsfrequenz entsprechen. Nur in diesem Fall sind die Protonen in der Lage, die zu-
gefithrte Energie aufzunehmen. Diese Form der Abhingigkeit zwischen zwei Systemen wird
als Resonanz bezeichnet. Die Magnetresonanztomographie bendtigt die Resonanz zwischen
den Spins und den HF-Impulsen. Durch Einschalten eines kurzen HF-Impulses mit der ent-
sprechenden Frequenz geschehen zwei Dinge mit der Gesamtmagnetisierung. Einerseits
nehmen die Protonen Energie auf und gelangen auf das energiehchere Niveau, dadurch nimmt
die Longitudinalmagnetisierung M ab. Andererseits wird die Protonenprizession
synchronisiert, die Protonen sind kohirent, und es entsteht eine Transversalmagnetisierung
M.

Durch die Addition beider Magnetisierungsvektoren kommt es zu einer rdumlichen
Veridnderung des Gesamtmagnetisierungsvektors, die Gesamtmagnetisierung wird in einem
bestimmten Winkel ausgelenkt. Wird die Einschaltdauer des HF-Feldes so gewdhlt, dass die
Magnetisierung im Bezugssystem um einen Winkel von 90° kippt, wird von einem 90°-
Impuls gesprochen. Ein entsprechend doppelt so langer HF-Impuls heifit 180°-Impuls (Brix
2002).
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2.1.4 Relaxation

Sobald der Hochfrequenzimpuls abgeschaltet wird, kehrt das System wieder in den Ruhe-
zustand zuriick, es relaxiert.

Es geschehen zwei Dinge nebeneinander und unabhingig voneinander. Einerseits geht die
Longitudinalmagnetisierung durch die Spin-Gitter-Relaxation wieder auf ihren Ursprungswert
zuriick. Andererseits baut sich die Transversalmagnetisierung durch die Spin-Spin-Relaxation
wieder ab (Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).

2.1.4.1 Longitudinale Relaxation

Die Protonen, die durch den HF-Impuls auf ein hoheres Energieniveau gehoben worden sind,
kehren auf das niedrigere Niveau zuriick. Dies ist ein kontinuierlicher Prozess, nicht alle
Protonen tun dies gleichzeitig.

Die zuvor aufgenommene Energie wird an die Umgebung, das so genannte Gitter, abgegeben.
Die Longitudinalmagnetisierung nimmt dadurch wieder zu, dieser Vorgang wird longitudinale
Relaxation oder Spin-Gitter-Relaxation genannt.

Die Zeit, die die Longitudinalmagnetisierung bendtigt, bis sie nach einem 90°-Impuls wieder
63% ihres Ausgangswertes erreicht hat, wird T1 genannt (Seiderer 1990, Brix 2002).

2.1.4.2 Transversalrelaxation

Nach Abschalten des HF-Impulses gelangen die in Phase pridzedierenden Protonen wieder
auBer Phase. Dieses geschieht aufgrund geringer Inhomogenititen im Magnetfeld und damit
verbunden aufgrund unterschiedlicher Lamorfrequenzen sehr schnell.

Die magnetischen Momente 10schen sich gegenseitig aus, wodurch die Transversal-
magnetisierung wieder abnimmt. Die entsprechende Transversalrelaxationszeit wird T2 ge-
nannt, es ist die Zeit, in der die Transversalmagnetisierung auf 37% ihres urspriinglichen
Wertes abgefallen ist. Aufgrund der Interaktionen zwischen den einzelnen Protonen wird die
Transversalrelaxation auch Spin-Spin-Relaxation genannt (Seiderer 1990, Brix 2002).

Die Transversalrelaxation T2 verlduft schneller als die longitudinale Relaxation T1, was
durch die schnelleren Spin-Spin-Wechselwirkungen im Vergleich zu Spin-Gitter-Wechsel-
wirkungen zu erkléren ist.

Die effektive Relaxationszeit T2* jedoch ist noch kiirzer als die wahre, substanzspezifische
Transversalrelaxationszeit T2. Dies ist bedingt durch die geringfiigig unterschiedlichen
Lamorfrequenzen der einzelnen Protonen. Sie entstehen einerseits durch die technisch
bedingten Inhomogenititen im statischen Magnetfeld By und andererseits durch die
fluktuierenden lokalen Magnetfelder. Diese lokalen Magnetfelder werden durch die Molekiil-
bewegung der umliegenden Kernspins bzw. Protonen hervorgerufen.
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Die Relaxationszeiten der Protonen sind gewebeabhingig, wodurch der Bildkontrast der
MR-Bilder entsteht. Jedoch ist dariiber hinaus zu beachten, dass die
Longitudinalrelaxationszeit ~ T1  frequenzabhingig  ist, hingegen T2  nahezu
frequenzunabhingig ist. Das heit, es muss beim Vergleich verschiedener T1-Werte die
Magnetfeldstirke By und damit die Lamorfrequenz beriicksichtigt werden (Weishaupt et al.
2003).

2.1.5 Freier induzierter Zerfall (free inducation decay, FID)

Die HF-Impulse werden von einer Sendespule geliefert, die so angebracht ist, dass die
Impulse senkrecht zum statischen Magnetfeld By eingestrahlt werden. Nach Beendigung der
Impulsanregung induziert die prizedierende Quermagnetisierung ihrerseits eine schwache
Wechselspannung in einer Empfangsspule, die im Allgemeinen mit der Sendespule identisch
ist.

Das induzierte Kernresonanzsignal hat die Form einer gedimpften Schwingung, daher wird
dieser Vorgang als freier induzierter Zerfall (FID) bezeichnet. Das FID-Signal besitzt
charakteristische Eigenschaften, es oszilliert mit der Lamorfrequenz der angeregten Kerne,
der zeitliche Zerfall entspricht der Zeitkonstanten T2, und die Anfangsamplitude ist
proportional zur Anzahl der angeregten Kernspins (Seiderer 1990, Weishaupt et al. 2003).

2.1.6 Bildkontrast

Der Bildkontrast eines MR-Bildes hidngt von der Helligkeit der einzelnen Gewebe im
MR-Bild ab. Diese Helligkeit oder Signalintensitdt wird von der Protonendichte, der T1-Zeit
und der T2-Zeit der verschiedenen Gewebe bestimmit.

Das maximale Signal, welches ein Gewebe abgeben kann, wird durch die Protonendichte be-
stimmt. Es ist die Anzahl erregbarer Protonen pro Volumeneinheit. Werden die Einfliisse der
T1-und T2-Zeit moglichst gering gehalten, entsteht ein protonengewichtetes oder dichte-
gewichtetes Bild.

Die T1-Zeit gibt an, wie schnell die Protonen wieder in den Ruhezustand gelangen, also
wieder anregbar sind. Der Einfluss von T1 auf ein Bild kann beliebig variiert werden; wird
der Kontrast hauptsdchlich von T1 bestimmt, wird das Bild T1-gewichtet (T1w) genannt.

Die T2-Zeit beschreibt, wie schnell das Signal nach der Anregung abnimmt. Auch der
T2-Kontrast kann beeinflusst werden. Das hauptsdchlich von T2 bestimmte Bild heil3t
T2-gewichtetes Bild (T2w) (Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).
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2.1.6.1 Repetitionszeit

Die Repetitionszeit TR ist die Zeit zwischen zwei Anregungen derselben Schicht. Diese Zeit
beeinflusst entscheidend den T1-Kontrast, denn sie bestimmt wie viele Protonen den Ruhe-
zustand erreicht haben und wieder anregbar sind.

Bei einer langen Repetitionszeit relaxieren wieder alle Protonen. Das Signal nach dem
erneuten HF-Impuls ist dadurch bei den unterschiedlichen Gewebearten sehr &hnlich.
Hingegen ist bei einer kurzen Repetitionszeit eine starke T1-Wichtung zu erkennen. Durch
den kurzen Zeitraum (unter ca. 600 ms) zwischen den beiden Impulssequenzen sind nur die
Gewebe mit einer kurzen T1 relaxiert und geben viel Signal. Solche Gewebe mit langer T1
sind noch nicht wieder in vollem Malle anregbar und geben daher nur wenig Signal.

Das heif3t, Gewebe mit kurzer T1 erscheinen auf T1-gewichteten Bildern hell, wéihrend solche
mit langer T1 dunkel dargestellt werden.

Umso kiirzer die Repetitionszeit ist, umso weniger Langsmagnetisierung kann sich wieder
aufbauen. Werden die Anregungen mit kurzer Repetitionszeit mehrfach wiederholt, wird das
Signal immer geringer, es kommt zu einer so genannten Sittigung.

Um der Sittigung aus dem Weg zu gehen, werden die Protonen mit einem Signal angeregt,
was einen reduzierten Pulswinkel (,,Flip Angle*) hervorruft. Die Protonen werden nicht mehr
im rechten Winkel ausgelenkt, sondern nur verringert, z.B. um 30°. Durch die verringerte
Auslenkung ist das Signal auch kleiner, jedoch bleiben noch geniigend Protonen fiir einen
erneuten Impuls anregbar. Bei kurzen Repetitionszeiten ist das Signal mit einem reduzierten
Pulswinkel groBer als ohne einen solchen (Seiderer 1990, Weishaupt et al. 2003).

2.1.6.2 Echozeit

Die Echozeit (TE) ist die Zeitspanne zwischen der Anregung und der Messung des
MR-Signals.

Die Magnetfeldinhomogenitidten verstirken die T2-Effekte, was zu einer schnelleren
Dephasierung der Protonen fiihrt, damit geht der Verlust des MR-Signals einher. Vor der
Messung des Signals miissen diese Effekte riickgingig gemacht werden. In dem Moment, in
dem die Protonen wieder in Phase sind, wird von einem Echo gesprochen und das MR-Signal
kann gemessen werden. Die Echozeit bestimmt den Einfluss von T2 auf den Bildkontrast.

T2 ist deutlich kiirzer als T1 und liegt im Bereich von bis zu einigen hundert Millisekunden.
Wird die Echozeit sehr kurz gewdhlt, hat die T2 keinen besonderen Einfluss auf den Bild-
kontrast, da die T2-Relaxation gerade erst begonnen hat und die Signale noch nicht stark
abgenommen haben. Wird die Echozeit jedoch lidnger gewihlt, so dass sie in der Nihe der
iiblichen T2-Zeiten liegt (etwa 60 ms), werden die Unterschiede zwischen den einzelnen
Geweben deutlich. Gewebe mit einer kurzen T2 haben ihre Signalintensitét bereits verloren,
wihrend Gewebe mit ldngerer T2 noch viel Signal abgeben.

Folglich erscheinen Gewebe mit langer T2 auf T2-gewichteten Bildern hell, und die mit
kurzer T2 werden dunkel dargestellt (Seiderer 1990, Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).
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2.1.7 Bilddarstellung

Bei der Magnetresonanztomographie handelt es sich um die Darstellung von einzelnen
Schichten. Dafiir ist es notig, dass die Schicht genau definiert wird. Da die gesamten Protonen
dem gleichen dufleren homogenen Magnetfeld ausgesetzt sind, prizedieren sie alle mit
derselben Frequenz. Um eine selektive Schicht anregen zu konnen, wird eine zusitzliche
Magnetspule in das Magnetfeld gebracht. Sie erzeugt einen Gradienten innerhalb des Magnet-
feldes, das Magnetfeld ist darauthin z.B. oben stirker als unten. Die Lamorfrequenzen der
einzelnen Schichten sind damit auch verschieden. So kann mit einer bestimmten Frequenz
eine bestimmte Schicht angeregt werden.

Diese Spule wird auch Gradientenspule genannt, sie ist nicht dauernd aktiv, sondern wird nur
mit dem HF-Impuls gemeinsam an- und auch wieder ausgeschaltet. Die Schichtdicke kann
durch einen Wechsel der Gradientenstirke bestimmt werden, eine geringere Gradientenstéirke
verursacht eine groBere Schichtdicke, hingegen werden grofere Gradientenstirken zur
Erzeugung diinnerer Schichten genutzt.

Zwei weitere Gradientenspulen werden quer zum Magnetfeld angelegt, sie verursachen eine
Ortskodierung. Dies geschieht einerseits iiber die Phasencodierung, andererseits iiber die
Frequenzcodierung.

Nach der Anregung wird der Phasengradient eingeschaltet, er erreicht, dass die Lamor-
frequenzen sich #ndern. Durch das Andern der Lamorfrequenzen kommt es zu einer Phasen-
verschiebung. Die Protonen préizedieren entlang des Gradienten unterschiedlich schnell. Nach
Abschalten des Gradienten ist die Lamorfrequenz aller Protonen wieder gleich, jedoch bleibt
die Phasenverschiebung bestehen, wodurch jede Zeile genau identifiziert werden kann.

Die Aufschliisselung in der dritten Ebene geschieht mithilfe des Frequenzgradienten. Er
bewirkt, dass das Magnetfeld von links nach rechts ansteigt. Damit @ndern sich wiederum die
Lamorfrequenzen, links prazedieren die Protonen langsamer als rechts. Bei der Messung des
Signals wird nicht eine Frequenz gemessen, sondern ein ganzes Frequenzspektrum. Das heif3t,
die tiefen Frequenzen stammen von links und die hohen von rechts. Infolgedessen ist jede
Spalte iiber ihre Frequenz definiert. Jede Volumeneinheit (Voxel) ist somit eindeutig durch
Frequenz und Phase charakterisiert. Die Aufschliisselung dieser Informationen geschieht
mittels mathematischer Berechnungen mit der Fourier-Transformation.

Das MR-Bild wird durch das so genannte Bild-Rauschen gestort. Die Wechselwirkung
zwischen dem  MR-Signal und der Stirke des Rauschens wird als
Signal-zu-Rausch-Verhiltnis (,,Signal-to-Noise-Ratio*, SNR) ausgedriickt. Um ein gutes
MR-Bild zu erhalten, ist ein hohes SNR wiinschenswert. Dieses ist von einigen Parametern
abhingig, wie z.B. der Schichtdicke, der Anzahl der Messungen und der Bildparameter.
Allgemein gilt, je kleiner die VoxelgroBe ist, umso besser ist die Bildauflosung. Umgekehrt
verhidlt es sich mit der Schichtdicke; eine groBlere Schichtdicke macht ein besseres Bild.
Diinne Schichten sind mit starkem Bildrauschen verbunden. Durch die Erhohung der Anzahl
der Messungen kann das SNR gesteigert werden. Der Nachteil ist, dass damit auch die Auf-
nahmezeit verlangert wird (Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).
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2.1.8 Impulssequenzen

Eine definierte Abfolge von HF-Impulsen, die normalerweise mehrfach wiederholt wird, wird
als Impulssequenz bezeichnet. Alle gebrdauchlichen Impulssequenzen setzen sich aus einer
Kombination von 90°- und/oder 180°-Impulsen zusammen. Unterschiedlich ist die Anzahl der
Impulse, deren Reihenfolge und der Zeitraum zwischen ihnen. Jedoch miissen alle Impuls-
sequenzen aufgrund der Messung mindestens einen 90°-Impuls enthalten (Seiderer 1990). Es
gibt eine Vielzahl von Impulssequenzen in der MR-Bildgebung, drei von ihnen spielen die
grofite Rolle, die Inversion-recovery-Sequenz, die Spinecho-Sequenz und die Gradienten-
echo-Sequenz (Weishaupt et al. 2003).

2.1.8.1 Inversion-recovery-Sequenz

Im Allgemeinen dient die IR-Sequenz zur Aufnahme von TI1-gewichteten oder fett-
supprimierten Bildern.

Bei der Inversion-recovery-Sequenz wird zuerst die Langsmagnetisierung durch einen 180°-
Impuls gekippt. Da keine Anteile in der transversalen Ebene liegen, kann kein Signal ge-
messen werden. Es folgt eine T1-Relaxation. Nach einer Inversionszeit TI, allerdings bevor
die volle Relaxation erreicht ist, folgt ein 90°-Impuls. Durch diesen Impuls entsteht eine
Transversalmagnetisierung, und das FID-Signal kann empfangen werden (Seiderer 1990,
Weishaupt et al. 2003).

Eine Besonderheit ist die STIR-Sequenz (Short TI Inversion Recovery), es ist eine Technik,
die vor allem zur Fettsuppression genutzt wird. Wird die Inversionszeit kurz gewihlt, ist das
entstthende Bild durch eine hohe Empfindlichkeit gegeniiber langen TI1- und
T2-Relaxationszeiten geprigt, bei dem die Fettprotonen nicht zum Signal beitragen
(Vahlensieck u. Reiser 1997).

2.1.8.2 Spinecho-Sequenz

Die Transversalmagnetisierung relaxiert nicht mit der wahren substanzspezifischen
Relaxationszeit T2, sondern aufgrund der lokalen Magnetfelder und der Inhomogenitédten im
statischen Magnetfeld mit der effektiven Zeitkonstante T2*. Mit der Spinecho-Sequenz ge-
lingt es, die Feldinhomogenititen zu kompensieren und die Transversalrelaxation T2 zu
bestimmen.

Zunachst wird ein 90°-Impuls in das System eingestrahlt, dadurch entsteht eine Transversal-
magnetisierung, die jedoch aufgrund des schnellen Verlustes der Phasenkohirenz wieder
kleiner wird.

Nach der halben Echozeit (TE/2) wird ein 180°-Impuls eingestrahlt. Die Reihenfolge der
Protonen wird auf diese Weise umgekehrt. Wiederum nach der halben Echozeit sind die
Protonen erneut rephasiert, und das Signal erreicht ein Maximum. Dieser Anstieg der Quer-
magnetisierung und damit auch der Anstieg des FID-Signals wird Spinecho genannt.
AnschlieBend zerfdllt das Echo wieder mit der Zeitkonstante T2*.
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Der Vorteil an dieser Sequenz ist die Unempfindlichkeit gegeniiber statischen Feld-
inhomogenititen und der daraus resultierenden guten Bildqualitdt. Der Nachteil hingegen ist
die verhiltnisméBig lange Aufnahmezeit und damit verbunden die Empfindlichkeit gegeniiber
Bewegungen.

Eine modifizierte Form der Spinecho-Sequenz ist die Fast-Spinecho-Sequenz, sie verkiirzt die
Bildaufnahme betrdchtlich. Es werden mehrere 180°-Impulse pro TR appliziert, wobei
zwischen den einzelnen Echos der Phasencodiergradient kurz eingeschaltet wird. So konnen
mehrere Messungen mit verschiedenen Phasencodierungen pro Anregung aufgenommen
werden (Seiderer 1990, Weishaupt et al. 2003).

2.1.8.3 Gradientenecho-Sequenz

Die bisher beschriebenen Pulssequenzen bendtigen Repetitionszeiten im Sekundenbereich,
was zu Aufnahmezeiten von mehreren Minuten fithrt. Um Bewegungsartefakte zu ver-
mindern, wurde nach Methoden zur Messzeitverkiirzung gesucht. Bei der Gradientenecho-
Technik féllt der zeitraubende 180°-Impuls weg, so dass kurze Repetitionszeiten erreicht
werden konnen.

Es wird ein 90°-Impuls in das System eingestrahlt, wodurch die Protonen in die Transversal-
ebene kippen, es entsteht eine Transversalmagnetisierung. AnschlieBend wird der
Frequenzcodiergradient mit negativer Polaritit eingeschaltet, er bewirkt eine Dephasierung
der Protonen. Hiernach wird der Gradient auf positive Polaritit umgeschaltet, und die
Protonen rephasieren. Jetzt kommt es zum Echo.

Da der 180°-Impuls bei dieser Sequenz fehlt, werden die Feldinhomogenititen nicht
ausgeglichen und das Signal zerfillt mit T2*. Um eine T1-Wichtung zu erreichen, wird TE so
kurz wie moglich gewdihlt. Hingegen wird TE erhoht, um einen T2*-Kontrast zu erlangen
(Seiderer 1990, Weishaupt et al. 2003).

2.2 Magnettypen

2.2.1 Allgemeines

Resistive Magnete, Permanentmagnete und supraleitende Magnete sind die drei Magnettypen,
die heute zur Erzeugung des Hauptmagnetfeldes genutzt werden. Unterschiede liegen in der
Starke, der Homogenitdt und Stabilitdt des Feldes, der Zugangsmoglichkeit zum Patienten
sowie der Betriebskosten des Magneten.

Grundsitzlich ist eine hohe Magnetfeldstirke sinnvoll, da dadurch sowohl das Signal als auch
das Signal-zu-Rausch-Verhiltnis steigt. Jedoch treten auch bei einer hohen Magnetfeldstirke
Nachteile auf, so dass in der klinischen Diagnostik hauptsidchlich Magnete mit einer Stérke
von 0,2 T bis 2,0 T genutzt werden (Brix 2002).
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Unabhédngig vom Magnettypen, jedoch abhidngig von der Feldstirke kommt es zu Streu-
feldern, die auBlerhalb des Untersuchungsraumes elektronische Gerite storen konnen. Um dies
zu verhindern, ist eine Abschirmung notwendig. Es kann Eisen in die Winde eingebaut
werden oder es wird eine zweite dullere Magnetspule genutzt, die fiir die Riickfithrung der
Magnetfeldlinien verantwortlich ist (Seiderer 1990, Brix 2002).

2.2.2 Resistive Magnete

Resistive Magnete sind ,,normale* Elektromagnete. Eine Spule wird permanent mit einem
starken Strom durchflossen, so dass senkrecht zur Flussrichtung ein Magnetfeld entsteht. Die
maximal erreichbare Feldstérke eines solchen Magneten liegt bei 0,3 T. Ein weiterer Nachteil
solcher Magnete liegt in der schlechten Homogenitit des Magnetfeldes, die durch
schwankende Stromversorgung entsteht (Seiderer 1990, Brix 2002).

2.2.3 Permanentmagnete

Das Material eines Permanentmagneten, meist Neodym-Bor-Eisen-Verbindungen, ist selbst
magnetisch, es ist folglich keine externe Energiezufuhr zur Erzeugung des Magnetfeldes not-
wendig. Das Material ist relativ teuer und auf eine konstante Temperatur angewiesen.
Aufgrund des sehr hohen Eigengewichts des Materials lassen zunehmende Feldstirken auch
den Magneten schwerer werden. Ublicherweise wird diese Form des Magneten nur bis zu
einer Feldstarke von 0,5 T gebaut (Seiderer 1990, Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).

Im Gegensatz zum grofiten Anteil der anderen beiden Magnettypen verlaufen die Feldlinien
beim Permanentmagneten senkrecht zur Korperldngsachse des Patienten (Seiderer 1990).

2.24 Supraleitende Magnete

Diese Magnetform besitzt eine Spule aus einer Niobium-Titan-Legierung, die ihren
elektrischen Widerstand bei -269°C nahezu verliert. In diesem Fall wird die Spule supra-
leitend. Wenn das Feld aufgebaut ist, ist keine weitere Energiezufuhr notwendig. Die fliel3en-
den Strome unterliegen aufgrund des fehlenden Widerstandes keinem zeitlichen Abfall. Zur
Kiihlung der Spule wird fliissiges Helium und zur weiteren Isolation wird Kupfer eingesetzt.
Der Vorteil des supraleitenden Magneten ist die hervorragende Homogenitidt des Feldes und
die hohen erreichbaren Feldstédrken (bis zu 8 T) (Brix 2002, Weishaupt et al. 2003).
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2.2.5 Hochfeld- und Niederfeldtomographie

Weiterhin konnen die Magnetresonanztomographen aufgrund ihrer Feldstirke unterteilt
werden; es gibt einerseits die so genannten Hochfeldtomographen (mehr als 2 T) und
andererseits die Niederfeldtomographen (unter 2 T).

Aufgrund der noch nicht ausreichend erforschten Wirkung der hohen Magnetfeldstirke auf
den Patienten war lange Zeit eine Begrenzung der Magnetfeldstirke von 2 Tesla gegeben.
Nachdem anhand von Daten deutlich wurde, dass durch die hoheren Feldstirken keine
besondere Patientengefihrdung ausgeht, setzte die US-amerikanische Food and Drug
Administration die Grenze auf 4 Tesla hoch.

Anfinglich wurden die Hochfeldtomographen vorwiegend fiir den ZNS-Bereich genutzt, doch
durch die technische Weiterentwicklung werden diese Gerite mittlerweile auch fiir den Ganz-
korperbereich eingesetzt (Schild 2005).

Die positiven Effekte eines Hochfeldtomographen liegen in der hoheren Signalstirke, im
hoheren Signal-zu-Rausch-Verhiltnis und meistens in einer verkiirzten Untersuchungszeit
(Cotten et al. 2000, Mair 2004, Réttgen et al. 2005, Schild 2005)

Es gibt eine gro3e Anzahl von Studien, die sich mit dem Signal-zu-Rausch-Verhiltnis und der
daraus resultierenden Bildqualitdt beschiftigen. Gutberlet et al. (2004) stellten eine
vergleichende Untersuchung am Herz an. Sie bestétigen eine messbare gestiegene Bildqualitt
des 3,0 T-Tomographen gegeniiber dem 1,5 T-Gerit, sagen aber auch gleichzeitig, dass der
subjektive Bildeindruck sich nicht mit der hoheren Feldstirke verbesserte. Magnetresonanz-
tomographische Untersuchungen am Innenohr zeigten, dass die Hochfeld-MRT neben einer
hoheren Bildqualitit eine Einschidtzung subtiler pathologischer Verdnderungen in diesem
Bereich zulésst, die im Niederfeld nicht moglich waren (Graf 2004). Eine vergleichende
Studie beziiglich der Magnetresonanztomographie des Gehirns zeigte eine hohere Auflésung
des MR-Bildes, sagte aber auch, dass eine bessere Detailerkennbarkeit nicht grundsétzlich zu
diagnostischen Vorteilen fiihrt (Rottgen 2005). Dubrulle et al. (2002) zeigten, dass ein 0,2 T
starker offener Magnet zuverldssig in der Diagnostik retrocochlearer Verénderungen ist.
Dieses bestitigt die Aussage von Cotten et al. (2000), in der es heilt, dass es keine Differenz
in der diagnostischen Genauigkeit zwischen einem 0,2 T- und einem 1,5 T-Magneten gibt und
somit die Niederfeldtomographie eine kostengiinstige Alternative ist.

Neben dem Kostenfaktor ist auch die Bauart eines Niederfeldtomographen ein Vorteil, es gibt
eine hohe Akzeptanz bei klaustrophoben Patienten und Kindern, im Allgemeinen ist keine
Sedierung des Patienten notwendig (Herber et al. 2000).

Mair (2004) beschreibt die Vorteile der Niederfeldtomographie gegeniiber der Hochfeld-
tomographie in der Pferdemedizin. Fiir die Untersuchung in einem Hochfeldtomographen
muss ein Pferd in Narkose gelegt werden, was mit hoheren Kosten und einem erhohten Risiko
verbunden ist. Weiterhin ist mithilfe der in der Humanmedizin genutzten Tomographen
aufgrund der Bauart nur eine Untersuchung des Kopfes und des Pferdebeins von der Zehe bis
zum Karpus bzw. Tarsus moglich. Lediglich bei einem weniger als 250 kg wiegenden Fohlen
kann der Thorax und das Abdomen kernspintomographisch untersucht werden (Mehl et al.
1998). Ein extra fiir die distale GliedmaBe des Pferdes hergestellter U-formiger Magnet



Literaturiibersicht 13

ermoglicht die Untersuchung am stehenden Pferd (Mair 2004). Dieser Magnettyp arbeitet im
Vergleich zu Hochfeldtomographen mit einem kleineren field-of-view (Murray et al. 2007).
Trotz des niedrigeren Signal-zu-Rausch-Verhiltnis bedingt durch das Niederfeld entstehen
MR-Bilder mit einer guten diagnostischen Qualitit. Mair (2004) kommt zu dem Schluss, dass
der Niederfeldtomograph fiir das stehende Pferd eine effektive Technik zur Diagnostik von
Weichteilschiaden im Huf ist.

2.3  Anatomie des Hufes

2.3.1 Knoécherne Strukturen
Die knochernen Strukturen des Hufes sind das Hufbein, das Kronbein und das Strahlbein
(Abb. 2.3).

Abb. 2.3 Schematische Darstellung der kndchernen Strukturen im Huf
Modifiziert nach Dyce et al. (1997)
a) Hufbein b) Kronbein c¢) Strahlbein

Hufbein
Das Hufbein (Os ungulare, Phalanx distalis) passt sich in der Form dem Hornschuh an, wobei
die mediale Seitenwand steiler ist als die laterale. Es besitzt eine Wand-, eine Sohlen- und
eine Gelenkfldache. Die Wand- und Gelenkfliche treffen sich im Margo coronalis. Dieser ist
dorsal nach proximal ausgezogen zum Streckfortsatz (Proc. extensorius) (Nickel et al. 1992).
Die dorsale Wandfliche liegt der Lederhaut dicht an, die das Hufbein mit der Innenwand der
Hornkapsel verbindet. Eine groe Anzahl von GefidBBlochern im Hufbein gewihrleistet dort
den Durchtritt von Blutgefaen vor allem zur Hufhaut.
Die beidseitigen palmaren Fortsidtze werden als Hufbeinédste (Proc. palmaris medialis und
lateralis) bezeichnet, sie enden entweder im proximalen und distalen Astwinkel oder haben
ein Foramen processus palmaris ausgebildet.
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Proximodorsal der Hufbeiniste liegen die Bandgruben, in denen die Seitenbiander des Huf-
gelenks Ansatz finden (Nickel et al. 1992, Dyce et al. 1997).

Die Sohlenflédche ist leicht konkav und passt sich damit der Wélbung der Hufsohle an (Dyce
et al. 1997). Die Sohlenfliche wird durch die Linea semilunaris in das vordere Planum
cutaneum und die hintere Facies flexoria geteilt. Die Facies flexoria dient der tiefen
Beugesehne als Ansatzfliche am Hufbein. Im Bereich der Facies flexoria verlduft beiderseits
die Sohlenrinne (Sulcus solearis med. bzw. lat.), sie endet im Sohlenloch (Foramen soleare
med. bzw. lat.), welches wiederum in den entsprechenden Hufbeinkanal (Canalis solearis)
miindet und in einer gemeinsamen Gefil3kammer endet. Von der Gefalkammer gehen feine
Kanilchen zur Wandfldche und zum Sohlenrand ab (Nickel et al. 1992).

Die Gelenkflidche des Hufbeins besitzt zwei Anteile, die durch eine axiale Erhebung getrennt
sind. Dem proximalen Gelenkanteil liegt das Kronbein an, wihrend der proximopalmare
Anteil mit dem Strahlbein in Verbindung steht (Dyce et al. 1997).

Kronbein
Das Kronbein (Os coronale, Phalanx media) ist ein massiver Knochen, dessen proximales und
distales Ende gleich breit ausgebildet sind. Die proximale Gelenkfldche ist konkav mit einer
leichten axialen Erhebung. Die distale Gelenkfldche ist palmar zur Artikulation mit dem
Strahlbein vergroBert (Dyce et al. 1997).
Die Palmarflache des Kronbeins ist glatt, wihrend die dorsale Flache rauh ist (Nickel et al.
1992). Zusitzlich ist am proximopalmaren Rand die glatte Kronbeinlehne ausgebildet, sie ist
durch Faserknorpel erweitert und bietet als Scutum medium eine tragende Gleitfldche fiir die
tiefe Beugesehne (Dyce et al. 1997).
Die proximal gelegenen Bandhocker liegen etwas palmar und dienen zum Ansatz der Seiten-
biander des Krongelenks. Hingegen liegen die auffilligen Bandgruben distal deutlich dorsal,
an ihnen entspringen die Seitenbiander des Hufgelenkes.

Strahlbein
Das Strahlbein (Os sesamoideum phalangis distale) ist weberschiffchenférmig, wobei es axial
die groBite Dicke aufweist, die seitlichen Strahlbeinanteile verjiingen sich zu den Seiten hin.
Es besitzt eine Gelenkfldche (Facies articularis) und eine Palmarfldche (Facies flexoria). Der
proximale schmale Ubergang dieser beiden Flichen ist der Margo proximalis, der distale wird
Margo distalis genannt (Nickel et al. 1992). Wissdorf et al. (1998) beschreiben zusitzlich eine
Facies medialis und lateralis, welche die seitlichen Strahlbeinfldchen begrenzen.
Der Margo distalis ist breit und konvex ausgebildet (Gabriel et al. 1997) und artikuliert mit
der Facies articularis sesamoidea des Hufbeins, wobei die artikulierenden Flichen in einem
Winkel von 90° zueinander stehen (Kassianoff u. Wissdorf 1992). Kassianoff und Wissdorf
(1992) schlagen vor, den Margo distalis in Facies distalis umzubenennen, da es sich mehr um
eine Fliche als um einen Rand handelt. Diese Fliche wiederum wird von ihnen weiterhin in
drei Abschnitte unterteilt, einerseits die Facies articularis, andererseits die Zona intermedia
und als dritte den Margo ligamenti.
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Die Facies articularis ist von Gelenkknorpel iiberzogen und artikuliert mit dem Hufgelenk.
Die Zona intermedia hingegen ist von Forr. nutricia perforiert, die sich zu rontgenologisch
darstellbaren Canales sesamoidales erweitern konnen. Die GefdBlocher sind Bestandteil des
Hufgelenks und sind mit dem Stratum synoviale der Gelenkkapsel ausgekleidet. Distal
verlaufende Aa. nutriciae fiillen die GefidBBlocher nicht aus, sondern befinden sich in
exzentrischer Lage (Hertsch et al. 1982)

Der Margo ligamenti ist ein mehr oder weniger hervorstehender Grat und dient dem Strahl-
bein-Hufbeinband (Lig. sesamoideum distale impar) als Ursprungsfliche.

Am schmalen, rauhen Margo proximalis setzen breitflichig die beiden sich dort
vereinigenden Strahlbeinschenkel der Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinbinder an.

Mit dem Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinband treten Arterien von proximal in das Strahlbein.
Die entsprechenden Forr. nutricia konnen zu rontgenologisch sichtbaren Canales
sesamoidales vergroBert sein (Wissdorf et al. 1998).

Die leicht konvex gewdlbte Gelenkfldche ist von hyalinem Knorpel iiberzogen und erginzt
palmar das Hufgelenk. Sie artikuliert einerseits mit der Facies articularis sesamoidea des Huf-
beins und anderseits mit dem palmaren Anteil der distalen Gelenkfliche des Kronbeins
(Nickel et al. 1992). Kassianoff und Wissdorf (1992) schlagen eine Umbenennung in Facies
articularis palangis mediae vor.

Die Facies flexoria bildet das Scutum distale als Gleitfldche fiir die tiefe Beugesehne. Sie ist
mit Faserknorpel iiberzogen und weist axial eine deutliche Erhebung, den Sagittalkamm, auf.
25% aller Pferde weisen in diesem Bereich knorpelfreie Bezirke (Fossa nudata) auf, die auf
oder seitlich des Sagittalkamms liegen (Wissdorf et al. 1998).
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2.3.2 Weichteilgewebe

2.3.2.1 Sehnengewebe
Als Sehnen kommen im Bereich des Hufes drei Endsehnen vor, die gemeinsame Strecksehne,
die oberfldchliche und die tiefe Beugesehne (Abb. 2.4).

Abb. 2.4 Schematische Darstellung der Sehnen und Binder im Huf
Modifiziert nach Dyce et al. (1997)
a) Strecksehne b) Gerades Gleichbeinband c) Tiefe Beugesehne d) Fesselbein-Strahlbein-
Hufbeinband e) Lig. sesamoideum distale impar

Strecksehne

Die Strecksehne ist die Endsehne des gemeinsamen Zehenstreckers, M. extensor digitalis
communis. Der muskuldre Anteil geht zwischen dem mittleren und distalen Drittel des
Unterarms in die starke Sehne iiber. Sie verlduft auf der dorsalen Seite des Fessel- und
Kronbeins. Auf Hohe des Kronbeins gibt die gemeinsame Strecksehne noch einen Schenkel
an das Kronbein ab, den Kronbeinschenkel. Weiterhin gehen einzelne ihrer Fasern an die Huf-
knorpel. Den Ansatz findet die Endsehne des M. extensor digitalis communis unter starker
Verbreiterung am Streckfortsatz (Proc. extensorius) des Hufbeins (Nickel et al. 1992, Dyce et
al. 1997)

Oberflichliche Beugesehne

Die oberflichliche Beugesehne stellt die Endsehne des M. flexor digitalis superficialis dar.
Bereits proximal des Karpus geht der Muskel in seine kriftige Sehne iiber, ebenfalls auf
dieser Hohe vereinigt sich das zugehorige Unterstiitzungsband (Lig. accessorium) mit ihr.

Sie lduft dann palmar am Metakarpus entlang. In der Fesselbeuge spaltet sich die ober-
flachliche Beugesehne in zwei Schenkel auf, so dass die tiefe Beugesehne hindurch treten
kann. Die beiden Schenkel heften sich jeweils an die entsprechende Kronbeinlehne an, ein
schwicherer Ast zieht zudem an das entsprechende distale Ende der Seitenrdander des Fessel-
beins (Nickel et al. 1992).
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Tiefe Beugesehne
Die Endsehne des M. flexor digitalis profundus ist die tiefe Beugesehne. Der M. flexor
digitalis profundus besitzt drei Kopfe, die in der Ndhe des Karpus sich zu einer gemeinsamen
Sehne vereinigen. Distal vom Karpus ist die tiefe Beugesehne eine grofle runde Sehne, die auf
der Palmarseite des Metakarpus direkt unter der oberfldchlichen Beugesehne verlduft. Im
mittleren Drittel des Metakarpus nimmt sie das entsprechende Unterstiitzungsband auf.
In der Fesselbeuge tritt die tiefe Beugesehne durch die beiden Schenkel der oberflidchlichen
Beugesehne hindurch, zieht weiter iiber das Strahlbein hinweg und inseriert mithilfe der
Sharpey-Fasern flichig an der Facies flexoria des Hufbeins (T6th 1989, Nickel et al. 1992,
Denoix 1994b).
Auf Hohe der proximalen Hilfte des Fesselbeins @ndert sich die Form der tiefen Beugesehne,
sie wird in zwei runde, symmetrische Schenkel geteilt. Palmar der distalen Hilfte des Fessel-
beins steigt die GroBle der Sehne in dorsopalmarer und lateromedialer Richtung an. Auf Hohe
des Strahlbeins dndert sich die Form abermals, sie wird jetzt eher breit und bekommt auf der
dorsalen Seite einen faserig-knorpeligen Uberzug (Denoix 1994b). Distal des Strahlbeines
verliert sich die zweischenklige Form, und die Sehne nimmt die Gestalt eines abgeflachten
Halbmondes an. Im Bereich der Insertion ahmt die tiefe Beugesehne die Form der palmaren
Unterfliche des Hufbeines nach (Murray et al. 2004). Kein Kontakt besteht im Bereich des
Sulcus palmaris bzw. des Foramen palmaris medialis et lateralis (Tietje et al. 2001).
Von einigen Autoren wird beschrieben, dass die tiefe Beugesehne auf Hohe des distalen
Kronbeins einen schwachen, elastischen Ast an das Kronbein abgibt. In neueren
anatomischen Studien wird berichtet, dass es diesen Kronbeinschenkel nicht gibt (Konig et al.
2003). Diese scheinbare Verbindung der tiefen Beugesehne mit dem Kronbein entsteht durch
das Zusammentreffen der Synovialmembranen der Fesselbeugesehnenscheide, des Huf-
gelenkes und der Bursa podotrochlearis. In diesem Bereich liegt interstitielles Bindegewebe,
das neben Kollagenfibrillen viele elastische Fasern enthélt. Die Kollagenfibrillen zeigen keine
bevorzugte Verlaufsrichtung. Der in der englischsprachigen Literatur genutzte Begriff ,,T-
Ligament* ist ebenfalls nicht korrekt, da die Kollagenfasern weder die fiir Binder typischen
derben Biindel bilden noch eine bestimmte Verlaufsrichtung aufweisen (Pont et al. 2004).
Daher schlagen Pont et al. (2004) vor, diesen Bereich als ,elastische Bindegewebsbriicke
zwischen tiefer Beugesehne und Kronbein* zu bezeichnen.

2.3.2.2 Bénder
Die Béander des Hufgelenks konnen in zwei Gruppen aufgeteilt werden, einerseits die Seiten-
biander, andererseits die Strahlbeinbinder.

Seitenbinder des Hufgelenkes
Die Seitenbidnder des Hufgelenkes, Lig. collaterale mediale bzw. laterale, verlaufen von den
weit dorsal gelegenen Bandgruben des Kronbeins zu den entsprechenden Vertiefungen am
Hufbein (Dyson u. Murray 2004, Dyson et al. 2004b).
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Strahlbeinbénder
Die Aufhingung des Strahlbeines erfolgt mithilfe des Ligamentum sesamoideum distale
impar. Es entspringt am Margo distalis (Margo ligamenti) des Strahlbeins und verbreitert sich
hin zur Facies flexoria des Hufbeins (Wintzer u. Dammrich 1971, Wissdorf et al. 1998).
Einerseits wird die Gelenkkapsel des Hufgelenks distal durch dieses Band verstérkt,
andererseits wird das Hufgelenk auch von der Bursa podotrochlearis getrennt (Wissdorf et al.
1998). Dabei handelt es sich um eine wenig elastische, die Gelenkkapsel verstirkende
Fixierung aus straffen kollagenen Faserbiindeln (Wintzer u. Dammrich 1971). Uber dieses
Band treten dorsal gerichtete Aa. nutriciae in die Zona intermedia des Margo distalis des
Strahlbeins ein (Wissdorf et al. 1998).
Der Bereich, in dem sich die Bindegewebsstrukturen der tiefen Beugesehne und des unpaaren
Strahlbein-Hufbeinbandes verbinden und gemeinsam am Hufbein inserieren, wird auch als
Intersection bezeichnet. Mikroskopisch finden sich in dieser Region multiple, isolierte und
dichte Faserbiindel und ausgeprigte, lose Bindegewebssepten, die eine Vielzahl von Gefal3-
kandlen und Nervengeflechten enthalten (Bowker u. van Wulfen 1996).
Das Ligamentum sesamoideum collaterale mediale bzw. laterale ist die elastische Verbindung
des Margo proximalis des Strahlbeins mit der distalen Bandgrube des Fesselbeins. Nach
Zwischeninsertion an der axialen Fliche des jeweiligen Hufknorpels und Abgabe eines
Schenkels an das Hufbein inserieren beide Bidnder am Margo proximalis des Strahlbeines
(Kainer 1989, Wissdorf et al. 1998).

2.3.2.3 Synoviale Einrichtungen
Zu den synovialen Einrichtungen im Huf gehoren das Hufgelenk, die Bursa podotrochlearis,
die distale Fesselbeugesehnenscheide und das Krongelenk (Abb. 2.5).

Abb. 2.5 Schematische Darstellung der synovialen Einrichtungen im Huf
Modifiziert nach Dyce et al. (1997)
a) Hufgelenk b) Krongelenk c) Hufrollenschleimbeutel d) gemeinsame
Beugesehnenscheide
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Hufgelenk
Das Hufgelenk (Articulatio interphalangea distalis) ist ein unvollkommenes Wechselgelenk,
da neben Beugung und Streckung auch eine Dreh- und Seitwirtsbewegung zu 15% moglich
ist.
Das Hufbein bildet gemeinsam mit dem Strahlbein die Gelenkgrube, die korrespondierende
Gelenkwalze wird durch das distale Ende des Kronbeins dargestellt.
Das Gelenk erstreckt sich mit dem Recessus dorsalis nach dorsal aus. Diese Aussackung liegt
unter der Endsehne des gemeinsamen Zehenstreckers und ragt etwa 1-2 cm iiber den Horn-
schuh hinaus. Die palmare Aussackung (Rec. palmaris) besitzt drei Anteile, wobei der
mittlere Abschnitt sich bis zur Kronbeinlehne ausdehnt. Die beiden seitlichen Anteile sind
den jeweiligen Hufknorpel benachbart. Dieser Recessus palmaris wird durch den elastischen
Kronbeinschenkel der tiefen Beugesehne von der distalen Fesselbeugesehnenscheide getrennt.
Nach distal verliduft die Gelenkkapsel zwischen einzelnen Faserbiindeln des Strahlbein-
Hufbeinbandes, durch eben dieses Band wird einerseits die Gelenkkapsel verstirkt und
andererseits trennt es das Gelenk von der Bursa podotrochlearis (Wissdorf et al. 1998).

Hufrollenschleimbeutel

Der Hufrollenschleimbeutel (Bursa podotrochlearis) liegt auf der palmaren Seite des Strahl-
beins unterhalb der tiefen Beugesehne und dient fiir diese als Gleitschutz. Er besitzt eine
Ausbuchtung nach proximal, Rec. palmaris proximalis, die etwa bis zur Kronbeinlehne reicht
und dem Hufgelenk eng benachbart ist. Die distale Ausbuchtung (Rec. palmaris distalis)
erstreckt sich bis zum Ansatz der tiefen Beugesehne. Dieser distale Recessus ist durch das
Strahlbein-Hufbeinband von der Hufgelenkkapsel getrennt (Calislar u. St.Clair 1969, Denoix
1994b). Die Bursa podotrochlearis iiberragt ca. 1 cm den proximalen und ca. 0,5 cm den
distalen Rand des Strahlbeins. Sie ist bis auf die Facies flexoria und der dorsalen Oberfldche
der tiefen Beugesehne mit einer Synovialmembran ausgekleidet (Hickmann 1989).

Krongelenk
Das Krongelenk (Articulatio interphalangea proximalis) wird durch die Kronbeingrube und
der Fesselgelenkswalze gebildet. Die beiden Aussackungen des Krongelenks, eine palmare
und eine dorsale, ziehen nach proximal. Der Recessus dorsalis liegt unterhalb der
gemeinsamen Strecksehne.

Distale, gemeinsame Beugesehnenscheide
Die distale, gemeinsame Beugesehnenscheide oder Fesselbeugesehnenscheide umgibt die
beiden Beugesehnen ab dem Fesselgelenk nach distal, sie umbhiillt hauptsdchlich die tiefe
Beugesehne, schmiert jedoch die gegenseitigen Gleitflichen beider Beugesehnen.
Die Fesselbeugesehnenscheide erstreckt sich hufwirts bis zum distalen Drittel des Kronbeins
und kommt damit in direkte Nihe der palmaren Ausbuchtung des Hufgelenks (Wissdorf et al.
1998).
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24 Darstellung physiologischer Strukturen im kernspintomographischen Bild

2.4.1 Allgemeines

Grundsitzlich wird die Signalintensitit der Gewebe in Graustufen auf dem MRT-Bild darge-
stellt, wobei weill ein hohes Signal darstellt, dem gegeniiber schwarz mit einen niedrigen
Signal steht (Abb. 2.6) (Murray 2002, Ross u. Dyson 2003, Werpy et al. 2006).

Generell gilt, dass sich Strukturen mit einem hohen Wassergehalt in einem T2w Bild hell
darstellen, wihrend Gewebe mit einem hohen Fettgehalt in T1w Bildern hell aussehen (Ross
u. Dyson 2003, Werpy et al. 2006).

Die T1 Wichtung ist vor allem nutzbar, um anatomische Verhiltnisse darzustellen (Denoix et
al. 1993, Busoni et al. 2004). Hingegen sind T2w Bilder, diejenigen auf denen pathologische
Zustande in Zusammenhang mit einem erhohten Wassergehalt dargestellt werden (Ross u.
Dyson 2003). Kraft und Gavin (2001) beschreiben zudem die T2w Bilder als etwas dunkler
und korniger.

Die Darstellung der einzelnen Gewebe ist neben der Wichtung auch abhingig von der
Sequenz. Aufgrund der Aufnahmezeiten ist die Gradientenecho-sequenz eine wertvolle
Sequenz in der Pferdemedizin. Die Aufnahmezeit dieser Sequenz ist derzeit die kiirzeste.
Wird diese Technik als 3D-Aufnahme durchgefiihrt, werden in relativ kurzer Zeit vergleichs-
weise diinne Schichten geschnitten. Der Nachteil liegt jedoch in der hohen Empfindlichkeit
gegeniiber Artefakten (Bohndorf 1992, Ross u. Dyson 2003, Schneider et al. 2003).

In T1w Bildern stellt sich Fett mit einem hohen Signal und Wasser durch ein niedriges Signal
dar. Somit erscheint das Knochenmark hell, die Synovia dunkel, die Knochenkortikalis und
andere mineralisierte Strukturen dunkel (Kleiter et al. 1999, Ross u. Dyson 2003).

Auf T2w Bildern verursacht Wasser ein hohes Signal und Fett ein niedrigeres Signal. In
diesem Fall bedeutet es, dass die Synovia weil}, das Fett relativ hell und Knorpel dunkel aus-
sieht.

In der STIR-Aufnahme wird das Signal ausgehend vom Fettgewebe unterdriickt, so dass
dieses auf den Bildern schwarz erscheint. Insgesamt besitzt diese Aufnahmetechnik die
Eigenschaft, Fliissigkeiten signalreich und physiologisches Weichteilgewebe sowie Knochen
signalarm darzustellen. Verglichen mit der Gradientenechosequenz weist die STIR-Sequenz
eine ldngere Aufnahmezeit und ein niedrigeres Signal-zu-Rausch-Verhiltnis auf. Daraus
resultiert eine veringerte Bildauflosung (Werpy et al. 2006).

Fir kompaktes, dichtes Gewebe wie subchondraler Knochen und Sehnengewebe gilt ein
niedriges Signal in allen Wichtungen (Tabelle 2.1) (Busoni u. Snaps 2002, Ross u. Dyson
2003, Murray et al. 2006a).
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Tabelle 2.1 Wichtungsabhédngige Darstellung der verschiedenen Gewebe im MRT-Bild

Gewebe T1w Bilder T2w Bilder STIR
Synovia Dunkel Weil3 Weil3
Knochenmark Weill Hell Dunkel
Knochenkortikalis Schwarz Schwarz Schwarz
Sehnengewebe Schwarz Schwarz Schwarz

Abb. 2.6a-c: Sagittalschnitt eines Hufes in drei verschiedenen Wichtungen
Darstellung physiologischer Verhiltnisse bei einem 15jdhrigen Welsh A-Wallach im
Sagittalschnitt in verschiedenen Wichtungen
a) Tlw GRE b) T2*w GRE c) STIR FSE
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2.4.2 Sehnengewebe

Sehnen sind relativ zellfrei und bestehen hauptsdchlich aus parallel angeordneten Kollagen-
fasern. Sie sind hochorganisierte Strukturen, in der es nahezu keine freien Wassermolekiile
gibt, dementsprechend zeigen Sehnen in allen Sequenzen typischerweise kein oder nur ein
sehr geringes Signal (Crass et al. 1992, Kotani et al. 2000, Busoni u. Snaps 2002, Murray et
al. 2006a).

Als physiologisch wird dariiber hinaus eine klare Sehnenkontur angesehen. Im Querschnitt
der tiefen Beugesehne wird die Symmetrie der beiden Sehnenschenkel ebenfalls beurteilt
(Murray et al. 2006a).

Eine wichtige Rolle bei der Darstellung der tiefen Beugesehne mithilfe des Kernspin-
tomographen spielt die Lagerung im Magnetfeld. Busoni und Snaps (2002) stellten fest, dass
bei einem Winkel von 55° zwischen dem distalen Abschnitt der tiefen Beugesehne und dem
Magnetfeld es zur Darstellung eines erhohten intratendinésen Signals kommt. Dieser Winkel
wird ,,magic angle* genannt und ist definiert als der Winkel, wo die dipolare Interaktion
zwischen zwei Kernen gleich null ist. Am deutlichsten wirkt sich dieser Artefakt in T1- und
protonengewichten Sequenzen aus. Ein Vergleich zu anderen Sequenzen ist unbedingt
notwendig, um Fehlinterpretationen zu vermeiden. In der STIR ist dieser Effekt nicht
vorhanden.

2.5 Darstellung pathologischer Verinderungen im kernspintomographischen Bild

2.5.1 Allgemeines

Durch die Kernspintomographie konnen bereits frithe Stadien verschiedener Krankheiten dar-
gestellt und diagnostiziert werden, sie wird als ein sensitives Verfahren bezeichnet (Mehl et
al. 1998, Schramme et al. 2002b). Als Beispiel hierfiir nennen Dyson et al. (2003a), dass sich
knocherne Verdnderungen rontgenologisch erst darstellen lassen, wenn bereits 40% verdndert
sind, mit Hilfe der Kernspintomographie ist die Darstellung hingegen deutlich frither méglich.
Murray et al. (2006c¢) bestitigten mit ihrer Studie die These, dass Verdnderungen der Signal-
intensitidt Verdnderungen im Gewebe darstellen.

Die Autoren sind sich dariiber einig, dass sich T2w Sequenzen sehr gut zur Diagnostik
pathologischer Vorginge eignen. Dies begriindet sich in der signalreichen Darstellung von
Fliissigkeiten. Entziindliche Prozesse erzeugen einen hoheren Wassergehalt im Gewebe, der
das magnetresonanztomographische Signal erhoht. In Geweben mit geringerer Signal-
intensitét fithrt dies zu einer deutlichen Abgrenzbarkeit zum gesunden Gewebe (Crass et al.
1992). Damit jedoch sicher von einer pathologischen Verianderung gesprochen werden kann,
muss sich die vermeintliche Lésion in zwei verschiedenen Schnittebenen darstellen lassen
(Mair u. Kinns 2005, Murray et al. 2006c).
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2.5.2 Knochen

Um Knochenverdanderungen darstellen zu konnen, ist eine STIR sinnvoll, sie gibt den besten
Kontrast und die beste Information tiber das Knochenmark. Aufgrund ihrer hohen Sensibilitt
gegeniiber Knochenmarkddemen gilt diese Aufnahmeart in der Humanmedizin als Such-
sequenz zur Frakturlokalisation (Herber et al. 2000). Frakturen werden sichtbar durch eine
verdnderte Knochenlinie und —struktur und stellen sich eventuell mit einem erhdhten Signal in
T2w Bildern dar. Um das erhohte Signal in der T2-Wichtung sicher auswerten zu konnen,
miissen die Aufnahmen jedoch noch mit einer fettunterdriickten Sequenz verglichen werden
(Ross u. Dyson 2003, Dyson u. Murray 2004).

Busoni (2004) beschreibt zwei verschiedene Muster von Knochensignalen. Das in Tlw
Bildern erniedrigte Signal und in FSE T2w Bilder erhohte Signal bedeutet ein Odem,
hingegen bedeutet in allen Sequenzen ein niedriges Signal verstirkte Mineralisation. Mit der
Studie beziiglich der Kollateralbidnder des Hufgelenkes und der damit zusammenhingenden
Knochenverianderungen bestitigen Dyson et al. (2004b) dieses Ergebnis. Barber at al. (2006)
schlieBen aus diesen Erkenntnissen, ein erhohtes Signal in der STIR stellt eine akute
Veridnderung dar, wihrend das gesunkene Signal der T2w Bilder ein chronisches Stadium
darstellt, hierbei erhoht sich einerseits die Anzahl der Knochentrabekel und andererseits auch
deren GrofBe.

Kristoffersen et al. (2004) erkldren in Verbindung mit penetrierenden Verletzungen Areale
mit hypointensem Signal durch Hidmosiderinablagerung, Gasakkumulation oder einer ver-
stiarkten Mineralisation. Sie berichten dariiber hinaus von einem Fall, bei dem im Hufbein
sowohl vermehrte Fliissigkeit wie auch vermehrte Mineralisation sichtbar wurde.

Kleiter et al. (1999) erkldren, dass zur Einschitzung von Magnetresonanztomogrammen des
Knochens am besten sagittal und frontal geschnittene Bilder geeignet sind.

2.5.3 Sehnengewebe

Pathologische Verdnderungen umfassen morphologische Verdnderungen und Verdnderungen
der Signalintensitit der Sehne. Zu den morphologischen Veridnderungen zéhlen unter anderem
Auffaserungen der Sehne, verminderter oder vergroB3erter Sehnendurchmesser oder auch ein
schlecht abgrenzbarer Sehnenrand. Mogliche Signalverdnderungen betreffen den Nachweis
von Fliissigkeiten innerhalb der Sehne (van Gielen et al. 2003).

Vahlensieck und Reiser (1997) stellten fest, dass sich im MRT-Bild chronisch-degenerative
Verdnderungen der Sehne von akuten Sehnenentziindungen unterscheiden lassen. Bei
chronischen Sehnenverdnderungen kommt es zu einer Signalerhdhung mit erhaltener Kontur
in Tlw Bildern. Sie raumen aber auch ein, dass Verkalkungen in der Sehne sich nicht dar-
stellen lassen, sie sind signalfrei. Dem gegeniiber stehen die akuten Sehnenentziindungen, die
mit einem Odem einhergehen und dadurch eine Signalerhohung in T2w Bildern verursachen.
Ein erhohtes Signal sowohl in den T1w wie auch T2w Bildern spricht laut Kasashima et al.
(2002) fiir eine akute Tendinitis.
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Eine partielle Ruptur einer Sehne lédsst sich durch eine fokale Kontinuitidtsunterbrechung und
einer Signalerhohung in T2w Bildern darstellen (Vahlensieck u. Reiser 1997).

Mair und Kinns (2005) hingegen sprechen davon, dass sich Lisionen der tiefen Beugesehne
in Tlw und T2w Bildern dhnlich darstellen, wobei sich laut Busoni (2004) die pathologisch
erhohte Signalintensitit der Sehne im direkten Vergleich beider Sehnenschenkel aufgrund der
Symmetrie am besten in transversalen Schnitten ausmachen lisst (Abb. 2.7).

Denoix (1994a) spricht davon, dass sich Lasionen der Sehnen einhergehend mit akuten oder
subakuten Entziindungsprozessen im kernspintomographischen Bild als scharf abgegrenzte
Zonen mit erhohtem Signal darstellen lassen. Wenn jedoch die Entziindungsprozesse zuriick-
gehen und die Fibrogenese beginnt, sinkt das Signal.

Odeme und Himorrhagien verindern die Protonendichte und erhdhen die Mobilitit der
einzelnen Protonen, dadurch stellen sich diese Bereiche mit einer gesteigerten Signalintensitit
dar (Murray et al. 2004).

Durch die Form bzw. die Lokalisation der Sehnenschidden lassen sich diese einteilen. Es gibt
zentrale Sehnenschéiden (core lesion) (Abb. 2.7), Schidden des dorsalen Sehnenrandes (dorsal
border lesion), Langsaufspleissungen (sagittal split) und Insertionsschiaden (Mair u. Kinns
2005). Langsaufspleissungen stellen sich in Form von kerbenformigen signalreichen
Einschnitten im betroffenen Sehnenschenkel dar. Dyson und Murray (2007) haben in ihrer
Studie dargestellt, dass die einzelnen Lisionsarten an unterschiedlichen anatomischen
Lokalisationen der tiefen Beugesehne gehiuft auftreten. Ein zentraler Sehnenschaden tritt
iiberwiegend im Bereich des Fesselbeines und des Krongelenkes auf. Schiden des dorsalen
Sehnenrandes und Léngsaufspleissungen sind hauptsidchlich im Bereich der dorsalen Aus-
sackung des Hufrollenschleimbeutels und des Strahlbeines zu finden. Werden alle Lisionen
gemeinsam betrachtet sind in dieser Region auch am haufigsten Lésionen festzustellen. Mit
einer geringeren Héufigkeit konnten Verdnderungen auf Hohe des Strahlbein-Hufbeinbandes
und der Insertion darstellt werden. Das geringste Vorkommen von Lésionen der tiefen Beuge-
sehne liegt auf Hohe des Krongelenkes und des Fesselbeines.
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Abb. 2.7 GRE T2*w Transversalschnitt mit einem zentralen Schaden in der TBS
Darstellung eines zentralen Sehnenschadens im medialen TBS-Schenkel des rechten
Vorderbeins eines 15jdhrigen Oldenburgerwallachs

2.6 Histologie der Sehne

Sehnen sind die aus parallelfaserigem, kollagenem Bindegewebe aufgebauten, makroskopisch
weillich glinzenden Endstiicke der Muskeln (Pschyrembel 2004).

Die Sehne ist zwischen dem Muskel und dem Knochen angeordnet, sie iibertrigt einerseits die
im Muskel entstandene Zugkraft auf den Knochen und macht andererseits die Bewegung der
Gelenke moglich (Khan et al. 1999).

Grundsitzlich konnen Sehnen in zwei verschiedene Gruppen eingeteilt werden, in die Zug-
und die Gleitsehnen (Bargmann 1977, Rauber u. Kopsch 1987). Zugsehnen werden auf Zug
belastet und besitzen einen parallelfaserigen Aufbau. Demgegeniiber stehen die Gleitsehnen,
die auf Druck belastet werden und einen faserknorpeligen Aufbau aufweisen.

Der Aufbau der Sehne folgt einer strengen hierarchischen Struktur von mehreren Unter-
einheiten (Abb. 2.8) (Goodship et al. 1994, Ross u. Dyson 2003).

Das Sehnengewebe setzt sich aus zelluldren Bestandteilen, den Fibrozyten oder Tendinozyten
und wenigen Fibroblasten sowie der Grundsubstanz bzw. Interzellularsubstanz zusammen
(Liebich 1993, Khan et al. 1999). Die zelluldren Elemente (Tendinozyten) treten zugunsten
der kollagenen und elastischen Fasern quantitativ in den Hintergrund. Die Tendinozyten sind
kleine spindelférmige Zellen mit einem lidnglichen dunklen Kern, die zwischen den parallel
angeordneten Kollagenfasern liegen (Liebich 1993, Goodship et al. 1994). Die Grundsubstanz
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wird in die fibrilldiren Bestandteile (Kollagen und Elastin) und in die interfibrillaren
vernetzenden Proteoglykane und Glykosaminoglykane unterteilt (Schmidt 1991, Liebich
1993). Den wichtigsten Faserbestandteil der Sehnen bildet das Skleroprotein Kollagen, durch
seine besondere Molekularstruktur besitzt es eine groRe Zugfestigkeit und eine maximale
Dehnungsfihigkeit von 5%. Diese Besonderheit kann lichtmikroskopisch im Léngsschnitt
einer Sehne dargestellt werden, die Mikrofibrillen bzw. Kollagenfibrillen zeigen hierbei eine
Querstreifung (Liebich 1993, Ross u. Dyson 2003). Dariiber hinaus zeigen die gesunden
Kollagenfasern im ruhenden Zustand eine typische, leicht wellige Struktur (Williams et al.
1980, Goodship et al. 1994, Ross u. Dyson 2003).

Abb. 2.8 Schematischer Aufbau der Sehne
a) Sehne b) Sekundirbiindel c) Primérbiindel d) Kollagenfasern e) Kollagenfibrillen
f) Tropokollagene g) Epitendineum h) Peritendineum i) Endotendineum

Die Kollagensynthese bzw. Fibrogenese teilt sich in eine intra- und eine extrazellulidre Phase.
Nach der intrazelluldren Synthese des Prokollagens wird dieses in den extrazelluldren Raum
ausgeschleust. Dort entsteht nach Abspaltung eines Peptids das Tropokollagen. Mehrere
Tropokollagene verbinden sich zu ldngeren Ketten, den Kollagenfibrillen. Eine weitere
Zusammenlagerung und Quervernetzung fiithrt zu den Kollagenfasern. Als ndchste Stufe
folgen die Primirbiindel, diese werden durch feine Bindegewebsziige, dem Endotendineum,
umgeben. Mehrere Primérbiindel werden durch das Peritendineum zu Sekundirbiindeln
zusammengefasst. Mehrere Sekundirbiindel bilden, wiederum vom Epitendineum umhiillt,
den gesamten Sehnenquerschnitt (Stashak 1989, Liebich 1993, Khan et al. 1999, Wilson u.
Best 2005). Die Sehne wird in Bereichen ohne Sehnenscheide von einem dicken fibrosen
Uberzug umgeben, dem Paratendineum (Ross u. Dyson 2003).

Mit der Zeit fusionieren aneinander liegende Kollagenfibrillen, so dass mit dem Alter des
Tieres der Durchmesser der Fibrillen ansteigt (Goodship et al. 1994, Ross u. Dyson 2003).
Die Zusammensetzung und Struktur des Kollagens konnen in verschiedenen Organen
unterschiedlich sein. Es werden mindestens 13 verschiedene Kollagentypen unterschieden
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(Vuorio 1990). Die Unterscheidung der Kollagentypen findet aufgrund ihrer Aminoséduren-
sequenz und der Anzahl der Zuckerreste statt (Liebich 1993).

In der Trockensubstanz einer gesunden Sehne liegt zu 80% Kollagen vom Typ I vor, welcher
sich durch eine hohe Zugfestigkeit und hohe Spannkraft auszeichnet, allerdings auch eine
begrenzte Elastizitit zeigt (Goodship et al. 1994, Ross u. Dyson 2003).

Maximale Belastbarkeit wird durch longitudinal orientierte Fasern erreicht, die aus Typ I
Kollagen mit vielen inter- und intramolekularen Querverbindungen bestehen (Watkins et al.
1985, Goodship et al. 1994).

Der Kollagentyp III kommt vermehrt in der sich reparierenden Sehne vor. Charakteristisch fiir
ihn sind vornehmlich elastische Eigenschaften, dies bedingt eine verminderte Spannkraft der
Sehne, wenn sie hauptsichlich aus diesem Kollagentyp besteht, wie es in der Heilungsphase
der Fall ist (Ross u. Dyson 2003).

Eine etwas andere Struktur weisen die Gleitsehnen auf. Dieser Sehnentyp wird durch ein
Widerlager, einem Skelettelement in der Verlaufsrichtung abgelenkt. Ein derartiges Wider-
lager wird Hypomochlion genannt (Rauber u. Kopsch 1987). Der Sehnenanteil, der dem
Widerlager anliegt, wird als Gleitzone bezeichnet und besitzt einen faserknorpeligen Autbau,
die Zellen dieser Zone weisen die Gestalt von Knorpelzellen auf (Tillmann 1992, Tillmann u.
Kolts 1993).

Die Versorgung der Sehne mit Nihrstoffen geschieht auf zwei verschiedenen Wegen,
einerseits iiber Perfusion und andererseits iiber Diffusion. Die Diffusion findet in Bereichen
der Sehnenscheide statt, wobei die Synovia hierfiir einen wichtigen Faktor darstellt (Ross u.
Dyson 2003).

Die Blutzufuhr zur Sehne kann iiber den sehneneigenen Muskel, iiber die Insertion am
Knochen und iiber intra- und extratendindse Blutgefif3e stattfinden. Die extratendindsen Blut-
gefille erreichen die Sehne iiber das Paratendineum. Im Bereich der Sehnenscheide verlaufen
die Gefidfle im Mesotendineum (Ross u. Dyson 2003, Stashak 1989). Grundsitzlich verlaufen
die GefiBe in proximodistaler Ausrichtung (Geyer u. Loschmann 2007).

Wilson und Best (2005) behaupten, dass in der Sehne selbst das Epitendineum fiir die neuro-
vaskuldre Versorgung zustindig ist. Besonders stark ausgepréigte neurovaskuldre Strukturen
scheinen im Bereich der Insertion gegeniiber anderen Bereichen der tiefen Beugesehne
vorzuliegen (van Wulfen u. Bowker 2002). Sowohl Stashak (1989) als auch Ross und Dyson
(2003) schreiben dariiber hinaus, dass das Endotendineum ebenfalls vaskuldre Elemente
enthilt.

Insgesamt gesehen ist die Sehne jedoch ein hypovaskulires Gewebe, was moglicherweise
einen pradisponierenden Faktor fiir eine hypoxdmische Degeneration darstellt (Wilson et al.
2005).
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Die Verbindung von Sehnen und dem Knochen wird in zwei Gruppen unterteilt. Einerseits
gibt es den periostal-diaphysdren Typ, bei dem die Sehnenfasern in das Periost eindringen.
Andererseits gibt es den chondral-apophysdren Typ. Hier liegt an der Grenze zwischen
Sehnen und Knochen Faserknorpel vor, und es fehlt das Periost. Dieser chondral-apophysire
Typ besitzt einen einheitlichen Aufbau. Dem parallelfaserigen Sehnengewebe folgt der nicht
kalzifizierte Faserknorpel, dem wiederum folgt der kalzifierte Faserknorpel, der dann in das
Knochengewebe iibergeht (Rauber u. Kopsch 1987, Benjamin u. Ralphs 1997)

2.6.1 Die tiefe Beugesehne

Blunden et al. (2006) beschreiben in ihrer Arbeit iiber die Histopathologie der tiefen Beuge-
sehne ein veridndertes Erscheinungsbild derselbigen proximal der Bursa podotrochlearis
gegeniiber anderen Regionen. Die dorsalen 20 bis 30 % der Sehne bestehen aus einer klar
abgegrenzten Zone mit Faserknorpel, der viele elastische Fasern enthilt. Distal von dieser
Region besteht die tiefe Beugesehne von der dorsalen Oberfliche aus zu 2/3 aus longitudinal
ausgerichteten Fasern. Gleichzeitig fehlt ihr jedoch der dorsale faserknorpelige Anteil. Alle
Regionen gemeinsam besitzen eine tiefe palmare Schicht mit einer zirkuldren Anordnung der
Fasern und eine duflere Schicht peritendindsen Gewebes ausgestattet mit elastischen Fasern.
Geyer und Loschmann (2007) hingegen sprechen davon, dass der palmare Anteil der tiefen
Beugesehne in der Region des Krongelenkes bis zur Kronbeinmitte sich aus kollagenen
Faserbiindeln zusammensetzt, die in proximodistaler Richtung vorliegen. Der zweite, dorsale
Anteil besteht aus Faserknorpel und reicht bis zur distalen Aussackung der Fesselbeugen-
sehnenscheide. Einen weiteren diinnen Uberzug aus Faserknorpel besitzt die tiefe Beugesehne
auf der dem Strahlbein anliegenden Sehnenbereich, der Gleitzone.

2.7 Erkrankung der Sehnen

2.7.1 Definition der Sehnenerkrankung

Sowohl in der Veterindr- als auch in der Humanmedizin werden fiir die Erkrankung der Sehne
mehrere Begriffe und Bezeichnungen verwendet, die eher zur Verwirrung als zum
Verstidndnis beitragen (Huskamp u. Nowak 1988). So werden z.B. die Begriffe Tendinits,
Tendinose, Tendopathie, Sehnenerkrankung, Sehnenentziindung oder Sehnenschaden hiufig
synonym verwendet (Oberbeck 1992).

In der Humanmedizin wird der Begriff Tendinopathie als Sammelbegriff fiir alle Sehnen-
erkrankungen vorgeschlagen, unabhéngig von der Pathogenese, dem Grad, dem Stadium und
der Lokalisation des Schadens (Kader et al. 2002, Wilson u. Best 2005). Da der Begriff
Tendinitis einen entziindlichen Prozess impliziert, sollte dieser erst nach dem histologischen
Nachweis einer entziindlichen Veridnderung genutzt werden (Kader et al. 2002). Die fort-
geschrittenen Erkenntnisse iiber die Sehnenpathologie zeigen, dass frither eine Vielzahl an
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Sehnenerkrankungen félschlicherweise als Tendinitis bezeichnet worden ist (Khan et al.
2000).

Nach klassischer Begriffsbestimmung ist die Tendinitis eine multiple fibrillare ZerreiBung
einzelner Sehnenfasern mit anschlieBenden reaktiven Prozessen in Form einer aseptischen,
reaktiven und produktiven Entziindung. Diese Prozesse sind als Vorgiinge der Selbstheilung
anzusehen (Drommer et al. 1990). Stashak (1989) bezeichnet die Tendinitis als eine durch
Uberdehnung hervorgerufene Entziindung der Sehne. Im Bereich der Sehnenscheide spricht er
von einer Tendosynovitis, bei einer Erkrankung des Unterstiitzungsbandes von einer
Desmitis.

2.7.2  Atiologie und Pathogenese

Es gibt verschiedene Theorien zur Atiologie und Pathogenese der Sehnenerkrankung,
einerseits wird die mechanische Beanspruchung und andererseits die Hypoxidmie diskutiert.
Sehnenerkrankungen entstehen durch iibermifBig einwirkende Kraft pro Einheit der Sehnen-
querschnittsfliche. Als pridisponierende Faktoren werden Muskelermiidung und
Inkoordination, Trainingsmangel, tiefer oder unebener Boden, Stellungsanomalien, Uber-
gewicht und schwieriges Temperament des Pferdes sowie Fiitterungs- und Aufzuchtfehler
beschrieben (Amman 1981, Blobel 1988, Stashak 1989).

Sehnen zeichnen sich mechanisch durch eine grole Zugfestigkeit bei geringer Dehnbarkeit
aus. Durch FElastizitit der Sehne kommt es bei schnellen Muskelkontraktionen und
unerwarteten schnellen Bewegungen zur Kraftdampfung. Das mechanische Verhalten der
Sehne bei konstanter Zugbelastung kann in zwei Phasen eingeteilt werden. Bei Zug ldsst sich
die Sehne zunidchst in der elastischen Phase dehnen, bei weiterer Belastung geht die Sehne
dann in einen straffen, gespannten Zustand mit geringer Verldngerung (viskos-elastische
Phase) iiber. Dabei verschwindet die Wellenstruktur an der Sehnenoberfldche nach einer
Verldngerung von ungefdhr 3% der urspriingliche Linge. Bleibt eine ilibermédfige Zug-
belastung jedoch bestehen, so fithrt dies zu pathologischen, irreversiblen Struktur-
verdnderungen und unter Umstinden zur Ruptur der Sehnen (Stashak 1989, Ross u. Dyson
2003). Ross und Dyson (2003) beschreiben weiter, dass bei einer Streckung der Sehne zuerst
die zentralen Fasern gedehnt werden, daher erfahren diese eine groflere Last gegeniiber den
peripheren Fasern, wobei dies als eine mogliche Erklarung fiir die zentralen Sehnenschiden
angesehen wird. Goodship et al. (1994) erkliaren dieses Phinomen damit, dass die zentralen
Fibrillen eine geringere Wellenstruktur als die dufleren aufweisen und somit frither ihre volle
Dehnung erreicht haben.

Sonnichsen (1975) stellt die klassische Ursache der Tendopathien mit einer ZerreiBung der
Kollagenfibrillen infrage. Er geht davon aus, dass bei starker mechanischer Spannung
zunidchst Zirkulationsstorungen die Ursache fiir Hypoxdmie, Exsudation, Hadmorrhagie,
Zellimmigration und -degeneration darstellen. Dies soll aber nicht zu ZerreiBungen fiihren.
Durch die Minderdurchblutung der Sehne kommt es zu einer ph-Wert-Verschiebung in den
alkalischen Bereich, der eine Ausfillung von Kalksalzen folgt (Oberbeck 1992).
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Die hypoxdmiebedingte Zelldegeneration und die Abnahme der Kollagensynthese fiithren zu
einer Schwichung der Sehne, so dass in der Folge schon bei normalen Belastungen klinisch
erkennbare Rupturen mit entziindlichen Reaktionen auftreten konnen (Stromberg 1980,
Wintzer 1992). Wilson und Best (2005) unterstiitzen diese Theorie, sie sehen den hypo-
vaskuldren Zustand der Sehne grundsitzlich als einen préadisponierenden Faktor fiir die
hypoxdmische Degeneration.

Die Erhéhung der Temperatur im Inneren der Sehne bei einer lingeren und verstirkten Be-
anspruchung wird als weiterer Grund fiir eine Schadigung der Sehne angesehen (Ross u.
Dyson 2003).

Khan et al. (1999) beschreiben in der Humanmedizin in Bezug auf Sehnenschiden einen
Kreislauf. Eine Vorschidigung des Sehnengewebes mit anschlieBender unzulidnglicher
Heilung fiihrt zu einer erhohten Empfindlichkeit gegeniiber neuen Verletzungen, woraufhin
der Kreislauf erneut beginnt. Busoni et al. (2004) postulieren denselben Kreislauf fiir die
Schiden der tiefen Beugesehne.

2.7.3 Degenerative Sehnenverinderungen

Degenerative Sehnenveridnderungen konnen inform von Nekrosen, knorpeligen und
knochernen Metaplasien, Verkalkungen oder Verfettung auftreten.

Ein nekrotischer Gewebeuntergang kann aufgrund eines Traumas oder einer Hypoxie des
betroffenen Sehnenabschnittes entstehen (Stromberg 1971, Stashak 1989). Nekrotische Zellen
weisen eine irreversible Schiadigung am Zellkern mit Pyknose, Kernwandhyperchromatose
und Karyorrhexis oder Karyolysis auf. Das Zytoplasma zeigt Zellhydrops mit Schwellung der
Mitochondrien, Dilatation und Degranulation des endoplasmatischen Retikulums sowie Auf-
l6sung des Golgiapparates. Weiterhin erhoht sich die Anzahl der Lysosomen (Josza et al.
1980, Dahme u. Schroder 1982). Spiter kommt es zu einer Desintegration dicker
Kollagenfasern in feine Fibrillen infolge von Léangsauffaserungen. Die zerfallenen Kollagen-
fibrillen werden durch eine erhohte Makrophagentitigkeit abgebaut und die vermehrt in der
Grundsubstanz auftretenden Mucopolysaccharide stimulieren eine Tendinozytenaktivierung.
Die Synthese diinner Fibrillen des Kollagen Typ III wird induziert (Dahmen 1968).

Eine typische Reaktion der Sehnen auf dauerhafte Druckbelastungen ist die chondroide
Metaplasie nach der Theorie der kausalen Histogenese des Stiitzgewebes (Kummer 1985).
Diese Gewebereaktion bedingt eine Abnahme der Zugbelastbarkeit und damit eine erhohte
Anfilligkeit fiir Rupturen. Bei klinisch gesund erscheinenden Pferden konnte Oberbeck
(1992) ebenfalls chondroide Metaplasien nachweisen, bei einer Tendinitis jedoch wies sie
eine erhohte Anzahl von Knorpelmetaplasien nach. Histologisch finden sich in den
verdnderten Sehnenbereichen knorpelzellartige Tendinozyten, die hidufig durch Zellteilungen
vielzellige Brutkapseln (Chondrome) bilden (Mohr 1987). Bei Uberbeanspruchung der
Sehnen durch Zug- und vor allem Druckkrifte ist die knorpelige Metaplasie eine typische
gewebestabilisierende Reaktion (Landi et al. 1980). Mohr (1987) sieht diese Form der
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Metaplasie als Ausdruck einer Schiadigung des Sehnengewebes an, da sie zu durch herab-
gesetzte Elastizitit und niedrigere Belastbarkeit zu einer inkompletten Funktionsstorung fiihrt.
Die Atiologie und Pathogenese der Verkalkung des Sehnengewebes wird in der Literatur
verschiedentlich  diskutiert.  Einerseits =~ werden  mechanische = Stérungen  wie
belastungsinduzierte Mikrorupturen von Sehnenfasern als Ursache fiir eine lokale Minder-
durchblutung und damit nachfolgender Gewebehypoxie angesehen (Stromberg 1971, Stashak
1989). Uthoff (1975) fiihrt andererseits vaskuldre Storungen als Ursache fiir die
Minderdurchblutung an. Die Gewebehypoxie fiihrt zu einer Gewebeschidigung und bildet
somit die Grundlage fiir eine Mineralisation. Die Tendinozyten transformieren zu
Chondrozyten und beginnen Proteoglykane und alkalische Phosphatase zu synthetisieren.
Anschlielend mineralisieren diese Areale. Dahme u. Schroder (1982) berichten, dass wihrend
dieses Zellunterganges sich aufgrund der Gewebeazidose Kalziumionen anreichern, die bei
der anschlieBenden Alkalisierung des Nekroseherdes zur Ausféllung gelangen.

Als iatrogene Ursache einer Sehnenmineralisation wird die intratendindse Injektion von
Kortikosteroiden angefiihrt (Stashak 1989). Kortikosteroide in der Sehne fithren zu einer
Hemmung der Synthese und Polymerisation der Mucopolysaccharide, insbesondere der
Hyaluronsdure. Dariiber hinaus 16sen sich Kollagenfasern auf und es kommt zum Untergang
der Tendinozyten (Pool et al. 1981).

Die osteoide Metaplasie, die Knochenbildung innerhalb der Sehne erfolgt nach Mohr (1987)
und Stashak (1989) aufgrund von chronischen Uberbelastungen und rezidivierenden Mikro-
traumen. Weiterhin werden auch die ldngere Anwesenheit eines mineralisierten Areals,
hypoxische Verhiltnisse oder erhohte Druckbelastungen innerhalb der Sehne als Ursachen
diskutiert (Uthoff 1975, Mohr 1987). Nach Bierstedt und Hertsch (1991) gibt es
Verknocherungen nur in der Solitdrform. Bei ihren Untersuchungen der Tendopathia calcarea
iiberwog das Auftreten der Kalzifikationen gegeniiber den Ossifikationen.

Fetteinlagerungen sind weitere pathologische Veridnderungen im Sehnengewebe, welche von
Josza et al. (1984) als Tendolipomatosen bezeichnet werden und fiir Kontinuitédtsstorungen
kollagener Fasern verantwortlich sein konnen. Dies bedeutet einen Stabilitdtsverlust der
Sehne und kann Rupturen nach sich ziehen.

2.74 Sehnenheilung

Ross und Dyson (2003) teilen die Tendopathie in vier Phasen, die erste Phase ist die sub-
klinische Phase, die nur schwer zu identifizieren ist. Hingegen beschreiben Stashak (1989)
und Kader et al. (2002) nur drei Phasen, sie lassen die subklinische Phase aus.

In den ersten zehn Tagen (Entziindungsphase) nach einer Ruptur von Fasern oder Faser-
biindeln kommt es zunidchst zu Rissen von kleinen BlutgefidBlen und somit auch zu
Himorrhagien, Odemen, Fibrinablagerungen, Exsudation und Infiltration von Leukozyten
(Stashak 1989, Kader et al. 2002, Ross u. Dyson 2003).

Anschliefend kommt es zur Gefdeinsprossung und zur Bildung von Granulationsgewebe
(proliferative Phase, 4. bis 45. Tag), der Hohepunkt ist etwa nach drei Wochen erreicht. Die
so genannte ,,dullere Heilung*, bei der Fibroblasten in das verinderte Gebiet einwandern, wird
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durch die so genannte ,,innere Heilung®, bei der sich Tendinozyten zu aktiven Fibroblasten
umwandeln, unterstiitzt. Die Fibroblasten synthetisieren zufillig angeordnetes Kollagen,
hauptsédchlich vom Typ III. Dadurch ist das Narbengewebe initial schwicher als gesundes
Sehnengewebe und stellt eine Pridisposition fiir eine erneute Verletzung dar.

In der auf die proliferative Phase folgenden Reifungsphase richten sich die Fibroblasten und
Sehnenfasern unter dem formativen Reiz der Zugbelastung allméhlich in Langsrichtung aus.
Die Zeitspanne dieser Phase wird von verschiedenen Autoren unterschiedlich angegeben,
Stashak (1989) spricht von einem Zeitraum von der dritten Woche nach der Verletzung bis zu
vier Monaten, Kader et al. (2002) von der 3. Woche bis zu einem Jahr und Ross und Dyson
(2003) schreiben, dass die Phase einige Monate nach der Verletzung beginnt und erst nach
etwa 15 Monaten endet. In dieser Zeit wird das Kollagen vom Typ III langsam in Typ I
Kollagen umgewandelt.

Die Wiederherstellung der Sehnenschiden dauert ldnger aufgrund verschiedener Faktoren, zu
denen die niedrige Sauerstoffzufuhr, die langsame Strukturproteinsynthese und die {iiber-
mifige Last gehoren (Kader et al. 2002).

Eine passive bzw. kontrollierte Bewegung in der Reifungsphase fordert einerseits die
Umwandlung des Kollagens und andererseits die Léangsausrichtung der Fibrillen (Stashak
1989, Ross u. Dyson 2003).

18 Monate nach der Verletzung ist die Sehne vollstindig verheilt und stérker als vor der
Verletzung, jedoch weniger elastisch (Ross u. Dyson 2003).

2.7.5 Pathologisch-histologische Verinderungen der tiefen Beugesehne

Murray et al. (2006a) stellten die Hypothese auf, dass eine Signalverdnderung im MRT-Bild
eine Gewebsveridnderung bedeutet. Dies haben sie durch kernspintomographische Unter-
suchungen an Kadaverbeinen mit anschlieBender histologischer Untersuchung bestitigt. Die
gesteigerte Signalintensitédt zeigt sich histologisch durch zelluldre Infiltration, Himorrhagien
und Odeme. Die kompakten Kollagenbiindel sind durch lockeres Bindegewebe ersetzt.
Zudem lassen sich nekrotische Areale und Chondrozyten in einer knorpeligen Matrix nach-
weisen (Wright et al. 1998).

Wilson und Best (2005) beschreiben das histologische Bild einer Tendinopathie. Sie sahen
nicht organisiertes Kollagen, einen gestiegenen Proteoglykangehalt und eine Neo-
vaskulisierung. Weiterhin konnte histologisch Kollagendegeneration, Matrixverfliissigung
und Hyalinisierung derselben nachgewiesen werden.

Altersbezogene degenerative Veridnderungen der tiefen Beugesehne kommen nicht vor.
Jedoch zeigen nicht lahme Pferde auch geringe Abweichungen vom physiologischen
histologischen Bild der tiefen Beugesehne. Bei lahmen Pferden ist das Ausmaf der
Veridnderungen der tiefen Beugesehne hingegen hoher (Blunden et al. 2006).

Busoni et al. (2005) beschreiben das makroskopische Bild der Schnittoberfldche einer Lision
der tiefen Beugesehne als eine marmoriert-weill bis beigebraune Farbverinderung mit einem
Verlust der netzartigen Struktur.
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3 Tiere, Material und Methode

3.1 Tiere

Das Patientengut dieser Untersuchung stammt aus der Tierdrztlichen Klinik fiir Pferde in
Bargteheide. Im Zeitraum von Oktober 2003 bis Februar 2007 wurden 526 Pferdehufe
aufgrund einer Lahmbheit kernspintomographisch untersucht.

Es wurden von den Patienten nur diejenigen ausgewdhlt, bei denen im Kkernspin-
tomographischen Bild ein erhohtes Signal im Bereich der tiefen Beugesehne des Vorderhufes
sichtbar war, was auf eine Léasion derselbigen hindeutete. Die Veridnderungen mussten in
mindestens einer anderen Sequenz oder einer anderen Schnittebene reproduziert worden sein.
Als Vorraussetzung fiir die Gewinnung von histopathologisch auswertbaren Gewebeproben
galten die infauste Prognose und der endgiiltige Entschluss der Besitzer zur Euthanasie des
Patienten.

Diesen Kiriterien entsprechend konnten fiir die vorliegende Arbeit 15 Vorderbeine von
insgesamt 12 Pferden genutzt werden.

Als Kontrollgruppe wurden drei weitere Vorderbeine von 2 Patienten genutzt. Diese hatten
aufgrund einer anderen Erkrankung eine infauste Prognose. Vor der Euthanasie wurde eigens
fiir diese Studie eine kernspintomographische Untersuchung der Vorderhufe durchgefiihrt.
Die tiefe Beugesehne im Bereich der Hufe zeigte keine Signalveridnderungen, so dass rein
vom kernspintomographischen Bild von einer physiologischen Sehne ausgegangen werden
konnte.

3.2 Material

Die kernspintomographische Untersuchung wurde mit dem Niederfeldtomographen
,Hallmarq Veterinarian Limb Scanner* der Firma Hallmarq Veterinary Imaging Ltd.
(Guildford, GroBbritannien) durchgefiihrt. Dabei handelt es sich um einen U-formigen
Magneten, der speziell fiir das stehende Pferd konzipiert wurde. Die Feldstirke dieses
Systems betrdgt 0,27 Tesla. Die Pole haben einen Abstand von 20 cm, und das field of view
ist 14 cm groB3. Die Raumtemperatur, die fiir eine gleichméBige Funktion des Systems wichtig
ist, betrug ca. 20°C.

Die Bilddaten wurden mithilfe des Programms Efilm Workstation ausgewertet und als
DICOM-Dateien archiviert.

Zum besseren Verstindnis wurden die fiir diese Arbeit genutzten Bilder nachtriglich mit
einem zusdtzlichen Seitenzeichen gekennzeichnet. Das ,,L* auf dem Bild bedeutet, dass es
sich um die laterale Seite handelt.
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3.3 Methoden

3.3.1 Erhebung der Krankendaten

Das Signalement und die klinischen Befunde sind dem jeweiligen Krankenbericht des
Patienten entnommen worden. Die Daten der klinischen, kernspintomographischen und
eventuell weitergehender Untersuchungen stammen aus demselben Untersuchungsintervall. In
Bezug auf das Signalement wurden Geschlecht, Alter, Rasse und Verwendungszweck der
Pferde erfasst.

Die Lahmheitsuntersuchung fand im Schritt und Trab, auf hartem und weichem Boden sowie
auf der Geraden und dem Zirkel statt. Die Unterteilung der Lahmheitsgrade erfolgte nach dem
von der American Association of Equine Practitioners vorgeschlagenem System in fiinf
Kategorien (Tabelle 3.1) (Bertone et al. 2002).

Tabelle 3.1 Schema zur Unterteilung der Lahmheitsgrade nach AAEP

Lahmbheitsgrad | Beschreibung

0 Eine Lahmheit ist unter keinen Umstidnden wahrnehmbar

Eine Lahmbheit ist nur schwer zu erkennen und zeigt sich kontinuierlich,
1 unabhéngig von verschiedenen Umstdnden, wie z.B. Lastaufnahme, Vor-
fithren auf dem Zirkel, harter Boden etc.

Eine Lahmbheit ist im Schritt oder im Trab auf der Geraden nur schwer zu
2 erkennen, zeigt sich aber kontinuierlich unter bestimmten Umstdnden wie
z.B. Lastaufnahme, Vorfithren auf dem Zirkel, harter Boden etc.

Eine Lahmbheit ist kontinuierlich im Trab und unter allen Umstinden wahr-

3
nehmbar
4 Eine Lahmbheit ist bereits im Schritt wahrnehmbar
5 Eine Lahmheit verursacht nur noch eine minimale Lastaufnahme in der

Bewegung und/oder in Ruhe oder eine komplette Bewegungsunfihigkeit

3.3.2 Vorbereitung der Pferde

Den Pferden mussten vor der kernspintomographischen Untersuchung des entsprechenden
Vorderhufes beide Vordereisen abgenommen werden. Zur Kontrolle, dass sicher jegliche
Nagelreste entfernt wurden, wurde eine Rontgenaufnahme nach Oxspring vom zu unter-
suchenden Huf gemacht. AnschlieBend wurde die Hufwand im Bereich der Nagellocher
nochmals beraspelt, um die Rostriickstinde zu verringern.

Weiterhin wurde das Halfter durch ein Strickhalfter ersetzt. Nach Sedation mit Detomidin
(Domosedan®, 0,02-0,04 mg/kg KW i.v.), Romifidin (Sedivet®, 0,04-0,08 mg/kg KW i.v.)
und Acepromacin (Vetranquil®, 0,05-0,1 mg/kg KW i.v.) jeweils in der Anwendung als
Monopriparat oder in Kombination erfolgte die Positionierung des Patienten.

Hierfiir wurde das Pferd so positioniert, dass der zu untersuchende Huf im Zentrum des
Magneten stand. In einem gewissen Rahmen konnte auch der Magnet der Position des Pferdes
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angepasst werden, er lie} sich in der Hohe verdndern und konnte auch vor- und zuriickbewegt
werden. Das andere Bein stand seitlich neben dem Magneten (Abb. 3.2).

Als Seitenzeichen wurden Lebertrankapseln (Gelovital®) an der lateralen Seite des Hufes an-
gebracht. Am linken Huf wurden zwei Kapseln, am rechten Huf wurde eine Kapsel genutzt.
Anschlieend wurde die Hochfrequenzspule um den Huf gelegt. Diese Spulen gab es in drei
unterschiedlichen GroBen (Abb. 3.1), individuell wurde jeweils die passende ausgesucht.
Dabei wurde darauf geachtet, dass die Spule einen GroBteil des Hufes umschloss und nicht
seitlich kippte.

Abb. 3.1 Unterschiedliche Groflen und Formen der Hochfrequenzspulen

Abb. 3.2 Positionierung des Hufs mit der HF-Spule im Zentrum des Magneten
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3.3.3 Durchfiihrung der kernspintomographischen Untersuchung

Zu Beginn der Untersuchung wurde ein kurzer Scan, der so genannte Pilot, gefahren, jeweils
ein Schnitt in der transversalen, in der frontalen und in der sagittalen Ebene. Dieser war not-
wendig, um sicherzugehen, dass die Position des Hufes korrekt war und um anschlieende
Schnitte einplanen zu kdnnen.

Die Pferde wurden anhand eines Scanprotokolls untersucht (Tabelle 3.2, Abb. 3.3).

Es wurden in der sagittalen Ebene ein 3D T1w Gradienten-Echo (GRE), 3D T2*w GRE, Fast-
Spin-Echo (FSE) STIR durchgefiihrt. In der transversalen Ebene wurden T1w GRE, T2*w
GRE durchgefiihrt, die so eingeplant waren, dass die Schnittebene senkrecht zur tiefen
Beugesehne verlief. Weiterhin wurden in der horizontalen Ebene Tlw GRE und T2w FSE
gefahren, deren Schnittebenen rechtwinklig zum Verlauf der Kollateralbédnder des Hufgelenks
ausgerichtet waren. Frontalschnitte wurden als Tlw GRE und T2*w GRE durchgefiihrt. Bei
fraglichen Befunden wurden entsprechende weitere Schnitte durchgefiihrt.

Tabelle 3.2 Fiir die Untersuchung genutzte MRT-Sequenzen

Schichtdicke Abstand FOV Matrix-

Sequenz Wichtung TR TE (mm) (mm) (cm) grofe

GRE 3D T1 23 7 4,0 16,9x16,9 256x256
GRE 3D T2* 34 13 4,0 16,9x16,9 256x256
GRE T1 97 8 5,0 0,5 16,9x16,9 256x256
GRE T2* 130 13 5,0 0,5 16,9x16,9 256x256
FSE T2 1800 30 5,0 0,5 16,9x16,9 256x256
FSE STIR 1800 28 5,0 0,5 19,1x19,1  256x256

TR Time to repeat, TE Time to echo, FOV Field of view
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Abb. 3.3 Standardschnittebenen
a)Sagittal b)Transversal (rechtwinklig zur TBS) c)Horizontal d)Frontal

3.3.4 Auswertung

Die kernspintomographischen Bilder wurden anhand subjektiver Kriterien ausgewertet, dabei
wurde das Signal der umgebenden Luft als Vergleichswert fiir eine niedrige Signalintensitit
genutzt.

Es wurde die Kontur und die Signalintensitit der tiefen Beugesehne in den einzelnen
Schnitten und Sequenzen beurteilt und miteinander verglichen. Als physiologisch wurde nach
Murray et al. (2006a) eine tiefe Beugesehne mit einer gleichférmigen, niedrigen Signal-
intensitit und einer klaren Sehnengrenze bezeichnet (Abb. 3.4).

Aufgrund ihrer Lokalisation und Form wurden die Verdnderungen als zentrale
Sehnenschidden, Langsaufspleissungen, Schiden des dorsalen Sehnenrandes oder Insertions-
schidden bezeichnet (Mair und Kinns 2005).
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Abb. 3.4 GRE T1w Transversalschnitt auf Hohe des Strahlbeins
T1w Darstellung einer physiologischen TBS bei einem 6jdhrigen Holsteinerwallach
a) Kronbein b) Strahlbein c¢) Bursa podotrochlearis d) tiefe Beugesehne

Um die Lokalisation der Veridnderungen in proximodistaler Ausrichtung zu beschreiben,
wurden 4 Zonen zu Hilfe genommen (Abb. 3.5). Zone 1 beschreibt den Bereich der tiefen
Beugesehne, der proximal des proximalen Recessus der Bursa podotrochlearis liegt. Zone 2
folgt nach distal und reicht bis an den proximalen Strahlbeinrand. Zwischen dem proximalen
und distalen Rand des Strahlbeins liegt Zone 3. Zone 4 hingegen reicht vom distalen Rand des
Strahlbeins bis in das Hufbein (Busoni et al. 2005).

Abb. 3.5 Zoneneinteilung nach Busoni et al. (2005)
GRE T2*w Sagittalschnitt mit Zoneneinteilung zur Lokalisation von Verinderungen der
TBS
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3.3.5 Vorbereitung fiir die histologische Untersuchung

Nach der Euthanasie des Pferdes wurde die entsprechende Vorderextremitidt auf Hohe des
Karpalgelenkes abgesetzt und gekiihlt an das Institut fiir Tierpathologie der Freien Universitit
Berlin zur pathohistologischen Untersuchung gesandt. Weiterhin wurden in einem
kernspintomographischen Sagittalschnitt die gewiinschten Schnittebenen, die im Bereich der
Signalerh6hungen lagen, markiert.

3.3.6 Histopathologische Untersuchung

Die tiefe Beugesehne wurde in einer anatomischen Priparation freigelegt. Im Anschluss an
die Priparation wurde das Sehnengewebe fiir 48 Stunden in 10% neutralgepuffertem
Formalin fixiert. Darauf folgten eine Entwisserung in aufsteigender Alkoholreihe und eine
Fixierung in Paraffin. Das fixierte Gewebe wurde in 5 pm dicke Schnitte geschnitten und mit
Haematoxylin und Eosin gefirbt. Die histologischen Schnitte wurden anhand der markierten
Sagittalschnitte durchgefiihrt.

Die Auswertung und Fotografie erfolgte durch Univ.-Prof. Dr. Achim Gruber, Institut fiir
Tierpathologie der Freien Universitidt Berlin, mithilfe des Lichtmikroskopes BX41 (Olympus,
Hamburg) und der Colorvision II Kamera (Soft Imaging System SIS, Miinster). Die digitale
Vermessung der Lidsionen wurde mit einem entsprechenden Software-Programm (analySIS®,
Soft Imaging System SIS, Miinster) durchgefiihrt.
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4 Ergebnisse

4.1 Kontrollgruppe

Als physiologisch wurde die tiefe Beugesehne dann angesehen, wenn sie ein gleichmiBiges
niedriges Signal aufwies, welches im Bild dunkel dargestellt wurde. Als Vergleich wurde das
Signal der umgebenden Luft herangezogen.

Tabelle 4.1 Zusammenfassung des Signalements der zur Kontrolle genutzten Pferde

Fall-Nr.  Rasse Geschlecht Alter Nutzung Vorderbein
1 Holsteiner Wallach 3 Jahre unbekannt Links
2 Holsteiner Stute 5 Jahre Dressurpferd Links
3 Holsteiner Stute 5 Jahre Dressurpferd Rechts

Kontrollpferd-Nr. 1
Zur Kontrolle fiir diese Studie wurde das linke Vorderbein eines dreijdahrigen Holsteiner-
wallaches genutzt. Das Pferd war bei der klinischen Untersuchung auf diesem Bein lahmfrei.
Abb. 4.1 zeigt einerseits das niedrige Signal der tiefen Beugesehne, andererseits aber auch
ihre zweischenklige Form im Transversalschnitt proximal des Strahlbeines, in Zone 2.

Abb. 4.1 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
Physiologisches niedriges Signal der zweischenkligen TBS
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
a) dorsale a’) palmare Aussackung des Hufgelenks b) Kronbein c) tiefe Beugesehne
L) lateral
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Auf Hohe des Strahlbeines ist die tiefe Beugesehne bereits etwas flacher und liegt nur durch
die diinne Bursa podotrochlearis getrennt dem Strahlbein an.
Abb. 4.2 zeigt die Trennlinie zwischen dem Strahlbein und der tiefen Beugesehne, die die

Bursa podotrochlearis darstellt.

Abb. 4.2 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 3
Niedriges Signal der TBS mit deutlicher Trennlinie, der Bursa podotrochlearis, zum
Strahlbein (3-jdhriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
a) Hufbein b) Kronbein c) Strahlbein d) Bursa podotrochlearis e) tiefe Beugesehne
L) lateral

Im Bereich der Insertion legt sich die tiefe Beugesehne fldchig dem Hufbein an. Im Trans-
versalschnitt wird dieses durch eine flache tiefe Beugesehne dargestellt, die sich nur noch
schwer von der Hufbeinkortikalis unterscheiden lidsst (Abb. 4.3).
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Abb. 4.3 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 4
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Physiologisches, niedriges Sehnensignal proximal der Insertion der TBS
a) Hufgelenk b) Kronbein ¢) Hufbein d) tiefe Beugesehne L) lateral

Im Sagittalschnitt lduft die tiefe Beugesehne palmar des Kronbeins als ein signalarmer,
kraftiger Strang entlang, zieht iiber die Gleitfliche des Strahlbeins hinweg und inseriert
flachig am Hufbein (Abb. 4.4).

Durch die zweischenklige Form kann es passieren, dass bei einem Schnitt genau in der
Medianen die tiefe Beugesehne schmaler erscheint als weiter medial oder lateral.

Abb. 4.4 GRE T2*w Sagittalschnitt
Sagittalschnitt durch den Vorderhuf zur Darstellung der physiologischen TBS
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
a) Kronbein b) Hufbein c) Strahlbein d) Hufgelenk e) Fesselbein-Strahlbein-Hufbeinband
f) Bursa podotrochlearis g) tiefe Beugesehne
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Die kernspintomographischen Bilder dieses Vorderhufes zeigten im Bereich der tiefen Beuge-
sehne keine Signalverdnderungen.

Von drei verschieden Lokalisationen der tiefen Beugesehne wurde eine histopathologische
Untersuchung durchgefiihrt. Im Bereich der Insertion wurden multifokale, dezente
Degenerationen des faserreichen Sehnengewebes mit herdférmigen Tendenzen zur Nekrose
sichtbar. Dariiber hinaus zeigten einzelne Herde eine Metaplasie zu hyalinem Knorpelgewebe
(Abb. 4.5). Auf Hohe des Strahlbeines konnten die gleichen Befunde erneut dargestellt
werden (Abb. 4.7), ebenfalls in diesem Bereich konnte auch physiologisches Sehnengewebe
nachgewiesen werden (Abb. 4.6).

Proximal des Strahlbeines konnten im medialen Schenkel teils groBflichige Degenerationen
des faserreichen Sehnenkollagens mit ausgeprigter Gewebsbasophilie dargestellt werden.
Zusitzlich waren hier eine Tendenz zur zystischen Nekrose sowie multifokale Tendenzen zur
hyalinen Knorpelmetaplasie zu erkennen.

Zusammenfassend handelte es sich bei diesen Befunden um dezente Veridnderungen im
Bereich der tiefen Beugesehne.

- _.. --_ i = ; =_M" . __'-,.. e ‘....::- o b-.__‘u_r —
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Abb. 4.5 Lichtmikroskopischer Schnitt der Insertion der TBS
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Beginnende, multifokale Degeneration des Sehnengewebes mit hyalinknorpeliger

Metaplasie (HE-Féarbung, 100fache Originalvergroflerung)
a) Knorpelzellen b) Kollagenfasern
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Abb. 4.6 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Physiologisches Sehnengewebe auf Strahlbeinhohe mit parallel angeordneten
Kollagenfasern und dazwischen liegenden linglichen Tendinozyten (HE-Farbung,
200fache Originalvergroferung)
a) Tendinozyten b) Kollagenfasern

Abb. 4.7 Lichtmikrospisches Bild der TBS
(3-jahriger Wallach, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Degeneration des Sehnengewebes mit Tendenz zur zystischen Degeneration und hyaliner

Knorpelmetaplasie, Strahlbeinmitte (HE-Féarbung, 200fache OriginalvergéBerung)
a) Zystenbildung b) Knorpelzellen
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Kontrollpferd 2
Der zweite untersuchte Vorderhuf war ein linker Vorderhuf einer fiinfjahrigen Holsteiner-
stute. Die Stute zeigte wihrend der klinischen Untersuchung keine Lahmheit und war auch
vorberichtlich lahmftrei.
Die durchgefiihrte kernspintomographische Untersuchung zeigte eine gleichmiBige Kontur
und Struktur der tiefen Beugesehne mit einem niedrigen Signal (Abb. 4.8, Abb. 4.9).

Abb. 4.8 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 3
(5-jahrige Stute, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Physiologisches, niedriges Signal der TBS mit einer gleichmidfigen Kontur und Struktur

Abb. 4.9 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 4
(5-jahrige Stute, Holsteiner, linker Vorderhuf)
GleichmiBiges, niedriges Signal der TBS proximal der Insertion am Hufbein
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AnschlieBend wurde die histopathologische Untersuchung in verschiedenen Regionen der
tiefen Beugesehne durchgefiihrt. 2 mm und 5 mm proximal der Insertion sowie im mittleren
Strahlbeinbereich wurden sowohl im medialen als auch im lateralen Schenkel fokale, gering-
gradige degenerative Verdnderungen mit geringgradigen Knorpelmetaplasien nachgewiesen
(Abb. 4.10). Hingegen konnten 3 und 5 cm proximal des Strahlbeines keine Verdnderungen
dargestellt werden, diese Bereiche waren ohne besondere Befunde.

Abb. 4.10 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(5-jahrige Stute, Holsteiner, linker Vorderhuf)
Geringgradige Sehnenfaserdegeneration, 2 mm proximal der Insertion, medialer Sehnen-

schenkel (HE-Firbung, 100fache Originalvergréerung)
a) Tendinozyten b) Knorpelzellen

¢ Kontrollpferd 3

Das rechte Vorderbein des gleichen Pferdes wurde ebenfalls fiir diese Kontrollgruppe genutzt.
Auch auf diesem Bein zeigte das Pferd wihrend der klinischen Untersuchung keine Lahmheit.
Bei der anschlieBend durchgefiihrten kernspintomographischen Untersuchung wies die tiefe
Beugesehne keine Signalverdnderungen auf.

Sowohl in den Transversal- als auch in den Sagittalschnitten gab es keine Abweichungen der
Kontur, Struktur und Signalintensitidt der tiefen Beugesehne. In allen Sequenzen wurde die
Sehne gleich dargestellt (Abb. 4.11, Abb. 4.12, Abb. 4.13).



Ergebnisse 47

Abb. 4.11 GRE T1w Sagittalschnitt
(5-jdhrige Stute, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Physiologisches, niedriges Signal der TBS

Abb. 4.12 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
(5-jahrige Stute, Holsteiner, rechter Vorderhuf)

Physiologisches, niedriges Signal der TBS mit einer gleichmifigen Kontur und Struktur
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Abb. 4.13 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 3
(5-jdhrige Stute, Holsteiner, rechter Vorderhuf)

Physiologisches, niedriges Signal der TBS mit einer gleichmidBigen Kontur und Struktur

Es wurde zur Kontrolle eine histopathologische Untersuchung verschiedener Lokalisationen
der tiefen Beugesehne durchgefiihrt. Sowohl 2 mm und 5 mm proximal der Insertion als auch
im mittleren Strahlbeinbereich konnten Verdnderungen nachgewiesen werden, die sich
dhnlich  darstellen. Es  handelte  sich  hierbei um  fokale, geringgradige
Sehnenfaserdegenerationen mit geringgradigen Knorpelmetaplasien (Abb. 4.14). Im rechten
Schenkel der tiefen Beugesehne waren 3 mm proximal der Insertionsstelle dariiber hinaus
vereinzelt Tendenzen zur zystischen Degeneration zu erkennen. Hingegen waren die Bereiche
3 cm und 5 cm proximal des Strahlbeines ohne besonderen Befund (Abb. 4.15).
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Abb. 4.14 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(5-jahrige Stute, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Geringgradige Sehnenfaserdegeneration mit geringgradiger hyalinknorpeliger Metaplasie,
2 mm proximal der Insertion (HE-Féarbung, 100fache Originalvergroflerung)
a) Knorpelzellen

Abb. 4.15 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(5-jahrige Stute, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Physiologisches Sehnengewebe mit Kollagenfasern und Tendinozyten, 3 cm proximal des

Strahlbeins (HE-Farbung, 100fache Originalvergréferung)
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4.2 Patientengut

Tabelle 4.2 Zusammenfassung des Signalements der untersuchten Pferde

Fall-Nr. Rasse Geschlecht Alter Nutzung Vorderbein

2 Trakehner Wallach 6 Jahre Dressurpferd Links

4 Hannoveraner = Wallach 6 Jahre Springpferd Links

6 Traber-Mix Stute 11 Jahre Freizeitpferd Rechts

8 Appaloosa Stute 13 Jahre Westernpferd Rechts

10 Trakehner Wallach 14 Jahre Springpferd Rechts

12 Oldenburger Wallach 9 Jahre Freizeitpferd Rechts

14 Westfale Stute 7 Jahre Dressurpferd Rechts

4.3 Einzelfallberichte

¢ Pferd-Nr.1

Fall-Nr. 1 ist das linke Vorderbein eines fiinfjdhrigen Westernpferdes. Das Pferd war seit 6
Monaten vorne links lahm, wobei die Lahmheit in Grad 3 eingestuft werden konnte. Die tiefe
Palmarnervenandsthesie verlief positiv.

Die kernspintomographischen Bilder zeigten umschriebene Signalerhhungen in Zone 2 und
4 der tiefen Beugesehne. Proximal des Strahlbeines war eine gut umschriebene leichte
Signalverstidrkung iiber zwei Transversalschnitte hinweg an der dorsalen Kante des lateralen
Schenkels zu sehen. Aufgrund dieses Erscheinens wurde diese Verdnderung als Schaden des
dorsalen Sehnenrandes bezeichnet (Abb. 4.16). Im Bereich der Insertion der tiefen Beuge-
sehne waren ebenfalls Signalerh6hungen erkennbar, so genannte Insertionschiden. Einerseits
war am lateralen Rand eine verwaschene, etwas groffldchigere Signalerhhung zu erkennen,
andererseits wurde ebenfalls im lateralen Anteil eine scharf abgegrenzte, rundliche, starke
Signalerhohung dargestellt (Abb. 4.17). Die Veridnderungen im Insertionsbereich konnten
auch im Sagittalschnitt gut dargestellt werden (Abb. 4.18).
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Abb. 4.16 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 2
(5-jahriger Wallach, Paint, linker Vorderhuf)
Signalerh6hung im Sinne eines Schadens des dorsalen Sehnenrandes im lateralen
Schenkel der TBS

Abb. 4.17 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 4
(5-jahriger Wallach, Paint, linker Vorderhuf)
Signalerh6hung im lateralen Anteil der TBS
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Abb. 4.18 GRE T1w Sagittalschnitt
(5-jahriger Wallach, Paint, linker Vorderhuf)

Strangformige Signalerhhung im Insertionsbereich der TBS am Hufbein

Bei der histopathologischen Untersuchung wurden in beiden Lokalisationen multifokale,
degenerative Verdnderungen festgestellt. Es wurden geringgradige frische Blutungen sowie
geringgradige intra- und extrazellulire Hamosiderinablagerungen nachgewiesen. Des
Weiteren wurde eine Fragmentierung der Kollagenfasern festgestellt.

Bei diesen Verdnderungen handelt es sich um eine hochgradige, chronische, degenerative
Tendopathie.

Pferd-Nr. 2

Das Pferd zu Fall-Nr. 2 zeigte seit 4 Monaten einen mittelgradigen Wendeschmerz des linken
Vorderbeines auf hartem Boden, der sich mittels einer tiefen Palmarnervenanisthesie aus-
schalten lief3.

Bei der kernspintomographischen Untersuchung wurde eine Signalerhohung im lateralen
Schenkel der tiefen Beugesehne in Zone 1 und 2 festgestellt (Abb. 4.19, Abb. 4.20). Im
Transversalschnitt zog diese ldanglich von der Dorsalkante der Sehne in das Innere hinein.
Aufgrund dieses Erscheinungsbildes wurde die Signalverdnderung als Lingsaufspleissung be-
zeichnet. Die Aufspleissung konnte iiber vier Transversalschnitte hinweg dargestellt werden
und war somit ca. 2 cm lang. Des Weiteren gelang eine Darstellung in beiden genutzten
Standardwichtungen, T1 und T2%*, als auch im Transversal- und Sagittalschnitt (Abb. 4.20).
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Abb. 4.19 GRE T1w Transverschnitt in Zone 2
(6-jdhriger Wallach, Trakehner, linker Vorderhuf)
Transversalschnitt mit einer Lingsaufspleissung im lateralen TBS-Schenkel

Abb. 4.20 GRE T2*w Sagittalschnitt
(6-jahriger Wallach, Trakehner, linker Vorderhuf)
Sagittalschnitt mit einer Lingsaufspleissung in Zone 1 bis 2
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Makroskopisch wurden bei der pathologischen Untersuchung im lateralen Schenkel der tiefen
Beugesehne proximal des Strahlbeines auf einer Linge von etwa 2 cm multifokale, steck-
nadelkopfgrofle Blutungen sowie stecknadelkopfgroBe, weille, derbe Herde gefunden. Patho-
histologisch lag in diesem Bereich eine massive Sehnenfaserdegeneration mit einer
Auffaserung der tiefen Beugesehne, groBflichigen, teils zystischen Nekrosen, Knorpel-
metaplasien, beginnenden Verkalkungen und perivaskuliren Odemen vor (Abb. 4.21).
Hierbei handelte es sich um eine hochgradige, subakute, degenerative Tendopathie.

Abb. 4.21 Lichtmikroskopisches Bild einer TBS
(6-jahriger Wallach, Trakehner, linker Vorderhuf)
Sehnendegeneration mit geringgradiger Infiltration, Odem und beginnender knorpeliger

Metaplasie (HE-Féarbung, 100fache Originalvergroflerung)

¢ Pferd-Nr. 3

Bei Fall-Nr. 3 handelt es sich um ein rechtes Vorderbein eines sechsjahrigen Trakehner-
wallachs. Der Wallach zeigte seit 10 Monaten eine rezidivierende Lahmbheit des rechten
Vorderbeines (Grad 2). Sowohl die tiefe Palmarnervenanisthesie als auch eine unabhéngig
durchgefiihrte Anisthesie des Hufgelenkes verliefen positiv.

Die kernspintomographischen Bilder dieses rechten Vorderhufes zeigten eine Signalerhhung
sowohl in den T1- als auch in den T2*-Wichtungen im lateralen Schenkel der tiefen Beuge-
sehne. Diese Signalerhohung erschien im Transversalschnitt rundlich und klar abgegrenzt,
dariiber hinaus lief sie sich durchgehend von Zone 2 bis Zone 4 nachweisen (Abb. 4.22, Abb.
4.23). Aufgrund dieses Erscheinens wurde sie als zentraler Sehenschaden bezeichnet.
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Abb. 4.22 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 2
(6-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)

Transversalschnitt mit einem zentralen Sehnenschaden im lateralen TBS-Schenkel

Abb. 4.23 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 4
(6-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt mit einem zentralen Sehnenschaden im lateralen Anteil der TBS

proximal der Insertion

Histologisch lieBen sich in diesen Bereichen multifokale, groBflichige Sehnenfaser-
degenerationen ~ mit  perivaskuliren =~ Odemen,  multifokalen = Verknorpelungen,
Verknocherungen, Verkalkungen sowie groBflachigen zystischen Nekrosen nachweisen (Abb.
4.24, Abb. 4.25). Die Diagnose lautete hochgradige, subakute, degenerative Tendopathie mit
Sehnenfasermineralisierung und vereinzelten Knorpelmetaplasien.
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Abb. 4.24 Lichtmikroskopischer Schnitt durch die TBS
(6-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Neovaskularisation (HE-Fiarbung, 200fache Originalvergroflerung)
a) Neovaskularisierung b) knocherne Metaplasie

Abb. 4.25 Lichtmikroskopisches Bild der TBS
(6-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Sehnendegeneration mit Fibrose und knorpeliger Metaplasie (HE-Firbung, 200fache

Originalvergroferung)
a) Fibrose b) Knorpelzellen
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Pferd-Nr. 4

Fall 4 ist ein linkes Vorderbein eines sechsjdhrigen Hannoveranerwallachs. Der Wallach
zeigte seit 4 Tagen eine Lahmheit (Grad 4) auf diesem Bein. Aufgrund eines Fissurverdachts
wurden keine diagnostischen Anésthesien durchgefiihrt.

Die kernspintomographische Untersuchung zeigte in beiden Schenkeln der tiefen Beugesehne
Signalverdnderungen, wobei es keinen Unterschied in der Darstellung zwischen T1w und
T2*w Bildern gab. Der mediale Schenkel wies eine im Transversalschnitt schlitzformige
Signalerhohung von Zone 1 durchgehend bis Zone 4 auf. Aufgrund der schlitzférmigen
Darstellung konnte die Verdnderung in die Kategorie der Langsaufspleissungen eingeordnet
werden. Hingegen zeigte der laterale Schenkel der tiefen Beugesehne im Bereich der zweiten
Zone am dorsalen Rand eine gut umschriebene Signalverstirkung, die als ein Schaden des
dorsalen Sehnenrandes bezeichnet wurde (Abb. 4.26).

Abb. 4.26 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
(6-jahriger Wallach, Hannoveraner, linker Vorderhuf)

Transversalschnitt durch die TBS mit einer Lingsaufspleissung im medialen Schenkel
und einem Schaden des dorsalen Sehnenrandes des lateralen Schenkels

Makroskopisch wies der mediale Anteil der Sehne auf einer Lédnge von etwa 7 cm eine diffuse
Odematisierung mit multifokalen Blutungen sowie multifokalen weiBen, stecknadelkopf-
grof3en Herden auf.

In diesen Bereichen fanden sich im lichtmikroskopischen Bild grofflichige Sehnennekrosen
mit zystischen Hohlraumbildungen und multifokalen Knorpelmetaplasien. Dariiber hinaus lag
eine mittelgradige Infiltration mit Lymphozyten und Plasmazellen sowie multifokale
Blutungen und Himosiderosen vor. Zudem stellte sich eine Granulationsgewebsbildung mit
GefiBeinsprossung und multifokalen akuten Fibrosen dar (Abb. 4.27). Hauptbefund war bei
diesem Fall eine hochgradige, chronische, degenerative, reparative und entziindliche
Tendopathie.
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Abb. 4.27 Lichtmikroskopischer Langsschnitt der TBS
(6-jahriger Wallach, Hannoveraner, linker Vorderhuf)

Neovaskularisation und perivaskulire Infiltration mit Lymphozyten und perivaskulire
Hiamosiderosen in einer Sehne (HE-Firbung, 100fache Originalvergroflerung)
a) Neovaskularisation b) Lymphozyten ¢) Himosiderin

¢ Pferd-Nr. 5

Der Fall 5 ist das rechte Vorderbein eines achtjihrigen Hannoveranerwallachs. Das Pferd war
rezidivierend seit 2 Jahren vorne rechts lahm. Bei der klinischen Untersuchung zeigte das
Pferd eine Lahmheit Grad 3, die durch eine tiefe Palmarnerveninasthesie ausgeschaltet
werden konnte.

Die durchgefiihrte kernspintomographische Untersuchung erbrachte sowohl in der T1- als
auch in der T2*-Wichtung ein erhohtes Signal an der dorsalen Kante des lateralen tiefe
Beugesehnenschenkels in Zone 1 (Abb. 4.28). Diese Veridnderung war auf zwei aufeinander
folgenden Transversalschnitten dargestellt, so dass es sich um eine etwa 1,0 cm lange
Verinderung handelte. Aufgrund der Lage und der Form wurde die Verdnderung als Schaden
der dorsalen Sehnenkante bezeichnet.
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Abb. 4.28 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 1
(8-jahriger Wallach, Hannoveraner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt durch die TBS mit einem Schaden der dorsalen Sehnenkante im
lateralen Schenkel

Im histologischen Bild war auf Hohe des proximalen Strahlbeines und etwas oberhalb davon
eine ausgeprigte, multifokale Fibrose mit zum Teil muzindsem Bindegewebe und knorpeliger
Metaplasie zu sehen. Die Befunde sprachen fiir eine hochgradige, chronische, degenerative
Tendopathie mit Fibrosen und metaplastischen Verdnderungen.

Abb. 4.29 Makroskopisches Bild der dorsalen Flache der TBS
(8-jahriger Wallach, Hannoveraner, rechter Vorderhuf)
Auffaserungen der TBS im lateralen Schenkel
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Pferd-Nr. 6

Das rechte Vorderbein einer elfjdhrigen Traber-Mix-Stute stellt den Fall-Nr. 6 dar. Das Pferd
lahmte seit 2 Wochen auf dem rechten Vorderbein (Grad 4). Die tiefe Palmarnervenanisthesie
verlief negativ, erst die mittlere Palmarnervenanisthesie brachte eine Lahmfreiheit.

Sowohl in den T1w als auch in den T2*w MRT-Bildern konnten Signalverstirkungen dar-
gestellt werden. In beiden Schenkeln der tiefen Beugesehne waren jeweils im Zentrum
deutliche, scharf abgegrenzte Signalverstirkungen zu finden. Diese Signalverstirkungen be-
anspruchten jeweils einen Grofteil des Sehnenquerschnitts und reichten von proximal des
Krongelenkes bis zum Ubergang von Zone 1 in Zone 2. Sie wurden als zentrale Sehnen-
schidden bezeichnet (Abb. 4.30).

Abb. 4.30 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 1
(11-jahrige Stute, Traber-Mix, rechter Vorderhut)

TBS im Transversalschnitt mit zentralen Sehnenschiaden sowohl im medialen als auch

lateralem Sehnenschenkel

Bei der makroskopischen Untersuchung dieser tiefen Beugesehne im Bereich des Kron-
gelenkes und distal davon fiel eine inhomogene Konsistenz mit multiplen, harten,
stecknadelkopfgrolen Herden auf. Die Querschnittsfliche der Sehne auf Krongelenkshohe
wies einen zentral im lateralen Schenkel gelegenen hellgrauen Herd auf.

Auf Hohe des Krongelenkes lie3 sich im histologischen Bild eine fokal hochgradige,
knorpelige Metaplasie mit teils vollstindigem Verlust des ortstindigen Gewebes und herd-
formiger Neovaskularisierung nachweisen. Zudem war eine geringgradige, perivaskuldre,
lymphohistiozytdre Entziindungszellinfiltration zu erkennen. Als Diagnose wurde eine hoch-
gradige, chronische, degenerative Tendopathie genannt.
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Pferd-Nr. 7

Fall 7 wird durch das linke Vorderbein einer dreizehnjidhrigen Appaloosastute dargestellt. Die
Lahmbheit dauerte bereits ein Jahr und war bei der klinischen Lahmheitsuntersuchung in Grad
4 einzuordnen. Aufgrund der hochgradigen Lahmheit wurden bei diesem Patienten keine
Leitungsandsthesien durchgefiihrt.

Die MRT-Bilder zeigten in Bezug auf die tiefe Beugesehne mehrere Verdnderungen.
Einerseits war in Zone 1 und 2 im medialen Schenkel eine fokale Signalverstirkung zu
erkennen. Sie war deutlich umschrieben, scharf abgegrenzt und sowohl im T1w als auch im
T2*w Bild sehr gut zu erkennen. Hierbei handelte es sich um einen zentralen Sehnenschaden.
Des Weiteren waren in Zone 2 medial und lateral am dorsalen Sehnenrand groffldchige
Signalerhohungen zu sehen, die sich auf den T1w Bildern besser ausmachen lielen (Abb.
4.31, Abb. 4.32). Thre Signalintensitidt war dariiber hinaus nicht so stark wie die des zentralen
Schadens. Diese Verdnderungen wurden als Schiden des dorsalen Sehnenrandes eingestuft.
Ein weiterer Befund war im lateralen Anteil der Insertion der tiefen Beugesehne zu finden,
auch hierbei handelte es sich um eine rundliche, scharf abgegrenzte Signalanhebung im Sinne
eines Insertionsschadens.

Abb. 4.31 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 1
(13-jdhrige Stute, Appaloosa, linker Vorderhut)

Transversalschnitt mit einem zentralen Sehnenschaden im medialen TBS-Schenkel und

beidseitigen Schiden des dorsalen Sehnenrandes
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Abb. 4.32 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 1
(13-jdhrige Stute, Appaloosa, linker Vorderhut)

Transversalschnitt mit einem zentralen Sehnenschaden im medialen TBS-Schenkel und

beidseitigen Schiden des dorsalen Sehnenrandes

Bei der histopathologischen Untersuchung des Ansatzes der tiefen Beugesehne im Hufbein
wurde eine groBfliachige Degeneration der Sehnenfasern diagnostiziert. Neben diesen Faser-
degenerationen, die sich bis etwa 7 cm proximal des Ansatzes hinzogen, lagen groBfldachige
Knorpelmetaplasien vor. Etwas proximal des Strahlbeines lagen neben den Knorpel-
metaplasien auch beginnende Verkalkungen und grofflichige Sehnennekrosen vor. Vereinzelt
fiihrten diese zu einer zystischen Ruptur der Sehnenmatrix. Hierbei handelte es sich um eine
hochgradige, chronische, metaplastische und degenerative Tendopathie.

Pferd-Nr. 8

Die rechte Vordergliedmalle der Nummer 8 gehorte zu dem gleichen Patienten wie Fall-Nr. 7.
Die kernspintomographischen Bilder zeigten verschiedene Signalverstirkungen sowohl in der
T1- wie auch in der T2*-Wichtung der tiefen Beugesehne. In Zone 1 konnte ein gut ab-
gegrenztes, erhohtes MR-Signal im Zentrum des medialen Anteils der tiefen Beugesehne
dargestellt werden. Bei dieser Art der Veridnderung konnte von einem zentralen Sehnen-
schaden gesprochen werden. Etwas weiter distal, in Zone 2, waren sowohl medial als auch
lateral, im Transversalschnitt quer durch die Sehne verlaufende, Signalverstirkungen zu
sehen, die als Lingsaufspleissungen bezeichnet wurden (Abb. 4.33). In Zone 3 wiederum
konnten Verdnderungen der dorsalen Kante der Sehne dargestellt werden. Die Insertion der
tiefen Beugesehne zeigte medial und lateral abermals fokale, scharf abgegrenzte, groBflichige
Signalverstiarkungen, Insertionsschiden (Abb. 4.34).
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Abb. 4.33 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
(13-jdhrige Stute, Appaloosa, rechter Vorderhuf)

Transversalschnitt mit einer lateralen und einer medialen Langsaufspleissung der TBS

Abb. 4.34 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 4
(13-jahrige Appaloosa, Stute, rechter Vorderhuf)

Transversalschnitt mit mehreren zentralen Schiden in der Insertion der TBS

Die lichtmikroskopische Untersuchung der tiefen Beugesehne dieses Vorderbeins erbrachte
groBfldchige Sehnenfasernekrosen mit einer bereits sehr ausgeprigten Knorpelmetaplasie.
Beginnend in der Insertion bis etwa 5 cm proximal dieser waren groBfldachige Faser-
degenerationen, Knorpelmetaplasien und Fasernekrosen, teils auch groBflachige
Zystenbildungen, nachzuweisen. Weiter proximal waren die Zystenbildungen nicht mehr so
stark ausgeprigt. Auch bei dieser tiefen Beugesehne wurde von einer hochgradigen,
chronischen, metaplastischen, degenerativen Tendopathie gesprochen.
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Pferd-Nr. 9

Fall-Nr. 9 wird durch das linke Vorderbein eines vierzehnjdhrigen Trakehnerwallaches dar-
gestellt. Das Pferd war seit 3 Jahren rezidivierend vorne links lahm und zeigte dann jeweils
eine Lahmheit Grad 2. Die tiefe Palmarnervenanésthesie verlief wiederholt positiv.

Die kernspintomographische Untersuchung zeigte in der T1-Wichtung eine signalintensive
Region im Bereich der tiefen Beugesehne von Zone 1 bis Zone 3, wobei in der Medianen kein
physiologisches Sehnensignal vorhanden war (Abb. 4.35, Abb. 4.36). Diese Signal-
verstirkung war moderat und nicht gut abgrenzbar. Der restliche Anteil der Sehne erschien
diinn. In der T2*-Wichtung konnte diese Signalverstirkung nicht entsprechend dargestellt
werden, hier wirkte die Sehne in der Gesamtheit diinn.

Abb. 4.35 GRE T1w Sagittalschnitt
(14-jdhriger Wallach, Trakehner, linker Vorderhuf)
Sagittalschnitt mit einer Signalverstiarkung der TBS in Zone 2 und 3
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Abb. 4.36 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 3
(14-jahriger Wallach, Trakehner, linker Vorderhuf)
Transversalschnitt mit Signalverstirkung der TBS in der Medianen

Die histologische Untersuchung der tiefen Beugesehne in Zone 1 zeigte groBflichige,
degenerative Verdnderungen im Sehnenquerschnitt, wobei etwa 60% des Querschnitts
betroffen waren. In diesem Bereich lagen groffldchige basophile Degenerationen der Sehnen-
fasern mit beginnender, teils grofflichiger Knorpelmetaplasie vor. 1,0 cm proximal des
Strahlbeines fanden sich ebenso massive degenerative Verdnderungen des Sehnen-
querschnitts, in dieser Region waren jedoch bis zu 80% der Sehne betroffen. Auffallend
waren hier die groBflachigen Degenerationen mit Nekrosen, die teils unter Zystenbildung
vorlagen. Zudem lagen hier groBflichige Knorpelmetaplasien und herdférmige dystrophische
Verkalkungen von nekrotischem Material vor. Die Verkalkungsherde waren jeweils auf die
mittleren Bereiche der beiden Sehnenhilften konzentriert.

Die ausgeprigtesten degenerativen Verdnderungen wurden auf Hohe des Strahlbeines
gefunden, wo nahezu 100% der tiefen Beugesehne betroffen waren. Neben groBfldachigen
Nekrosen und zystischen Dilatationen von nekrotischem Gewebe zeigten sich groBfldchige
muzindse  Grundsubstanzverquellungen und  Knorpelmetaplasien. In  zahlreichen
Lokalisationen, insbesondere im zentralen Bereich der tiefen Beugesehne, fanden sich auch
Mineralisierungen mit beginnenden Verknocherungen. Zusammenfassend konnte gesagt
werden, dass es sich hierbei um eine hochgradige, subakute bis chronische, degenerative
Tendopathie mit groBfldchigen Zystenbildungen, Knorpelmetaplasien, Mineralisierungen und
mutmaBlichen spontanen ZerreiBungen des Sehnengewebes handelte.
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Pferd-Nr. 10
Der nichste Fall, Fall-Nr. 10, ist das rechte Vorderbein des gleichen Pferdes. Der Trakehner-
wallach zeigte seit etwa 4 Wochen bei einer Anésthesie des linken Vorderhufes eine Umkehr
der Lahmbheit auf das rechte Vorderbein, wobei die Lahmheit als Grad 2 einzustufen war. Die
tiefe Palmarnervenanisthesie verlief positiv.
Eine anschlieBende  kernspintomographische = Untersuchung  erbrachte  deutliche
Verdnderungen der tiefen Beugesehne. Einerseits zeigte der laterale tiefe Beugesehnen-
schenkel in Zone 1 auf einer Ldnge von etwa 1 cm eine gut umschriebene, deutliche
Signalverstarkung in den Tlw Bildern (Abb. 4.37). Das entsprechende T2*w Bild zeigte
ebenfalls eine Signalerhohung, doch nicht so stark und so deutlich (Abb. 4.38). Diese
Verianderung lag an dem dorsalen Rand der Sehne, so dass von einem Schaden der dorsalen
Sehnenkante gesprochen werden konnte. Auf Hohe des Strahlbeines lie3 sich die Sehne in
beiden Wichtungen nur sehr schlecht und diinn darstellen, sie zeigte ein erhohtes Signal.
Im Bereich der Insertion war zentral ein deutliches, gut abgegrenztes, hyperintenses Signal zu
sehen, dabei gab es keine Unterschiede innerhalb der Wichtungen (Abb. 4.39, Abb. 4.40). Die
Veridnderung wurde als Insertionsschaden angesprochen.

Abb. 4.37 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 1
(14-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt durch die TBS mit einem Schaden der dorsalen Sehnenkante im

lateralen Sehnenschenkel
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Abb. 4.38 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 1
(14-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt der TBS mit einem Schaden der dorsalen Sehnenkante des lateralen

Sehnenschenkels

Abb. 4.39 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 4
(14-jdhriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt durch die TBS proximal der Insertion mit einem zentralen

Sehnenschaden
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Abb. 4.40 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 4
(14-jahriger Wallach, Trakehner, rechter Vorderhuf)

Transversalschnitt durch die TBS proximal der Insertion mit einem zentralen

Sehnenschaden

Histologisch wurden in Zone 1 minimale Hinweise auf degenerative Verdnderungen
gefunden. Lediglich in einer einzelnen Lokalisation der tiefen Beugesehne zeigte sich eine
Degeneration des Sehnenfasergewebes von sehr geringer Ausdehnung mit minimaler
zystischer Struktur. Hingegen waren auf Hohe des Strahlbeines iiber 80% des Sehnen-
querschnitts degenerativ verdandert. Es lagen groBflidchige, basophile Degenerationen der
Sehnenmatrix mit groBflichigen Knorpelmetaplasien vor. Etwa 0,5 cm proximal der Insertion
der tiefen Beugesehne am Hufbein zeigte diese grofBfliachige degenerative Verdnderungen.
Diese betrafen etwa zu 40% den Querschnitt der Sehne und befanden sich im mittleren
Bereich. Die Degenerationen gingen einher mit groBflachigen Untergiingen der Kollagen-
faserstrukturen mit zystischen Nekrosen. Die Nekrosen zeigten teilweise einen Durchmesser
von mehreren 100 um. Hier fanden sich dariiber hinaus groBflichige basophile
Degenerationen der Sehnenmatrix mit teils groBflichigen Knorpelmetaplasien. Diese
Verinderungen wurden als eine mittelgradige, subakute bis chronische, degenerative
Tendopathie eingestuft.

Pferd-Nr.11

Fall 11 beschiftigt sich mit der linken VordergliedmaBle einer vierzehnjihrigen
Hannoveranerstute. Die Stute zeigte seit 2 Jahren eine Lahmheit, die von Grad 1 bis Grad 4
variierte. Die tiefe Palmarnervenanisthesie verlief wiederholt positiv.

Bei der kernspintomographischen Untersuchung wurden an mehreren Lokalisationen Signal-
verdnderungen der tiefen Beugesehne festgestellt. Die tiefe Beugesehne zeigte in Zone 2 in
beiden Schenkel deutliche Signalverstarkungen. Im lateralen Sehnenschenkel lag die Signal-
verstirkung im Zentrum, war gut abgegrenzt und deutlich ausgeprigt. Sie wirkte wie ein
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zentraler Sehnenschaden. Hingegen befand sich die Verdnderung des medialen Sehnen-
schenkels an der Dorsalkante der Sehne und war somit eher als ein Schaden des dorsalen
Sehnenrandes zu werten (Abb. 4.41). Etwas weiter distal, in Zone 3, veridnderte sich die Form
beider Signalveridnderungen, beide wurden zu gut abgegrenzten, rundlichen Verdnderungen
im Sehneninneren, sie wurden zentrale Sehnenschidden (Abb. 4.42). Die Insertion der tiefen
Beugesehne zeigte in der Gesamtheit eine leichte Signalerhohung. Alle dargestellten Signal-
verdnderungen waren sowohl auf den T1w als auch auf den T2*w Bildern zu sehen.

Abb. 4.41 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
(14-jahrige Stute, Hannoveraner, linker Vorderhuf)
Transversalschnitt durch die TBS mit einem zentralen Sehnenschaden des lateralen und

einem Schaden der dorsalen Sehnenkante des medialen Schenkels

Abb. 4.42 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 3
(14-jdhrige Stute, Hannoveraner, linker Vorderhuf)
Transversalschnitt der TBS mit zentralen Sehnenschiden in beiden Schenkeln
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Histologisch wurden in Zone 2 multifokale, iiberwiegend in den Zentren der beiden Sehnen-
schenkel gelegene, teils ausgeprigte, zystische Degenerationen und Nekrosen des Sehnen-
faseranteils mit teils ausgeprigten, groBflichigen Metaplasien zu einem hyalinen
Knorpelgewebe gefunden (Abb. 4.43, Abb. 4.44). Des Weiteren waren multifokale
Tendenzen zur dystrophischen Mineralisierung erkennbar. Am proximalen Rand des
Strahlbeines zeigten sich hochgradige, multifokale, iiberwiegend zentrale Nekrosen und
Zystenbildungen. Dazu kamen Knorpelmetaplasien im Zentrum beider Sehnenschenkel mit
multifokalen, teils ausgepridgten dystrophischen Mineralisierungen (Abb. 4.45). Im Bereich
der Insertion wurden multifokale Degenerationen des faserreichen Sehnengewebes mit herd-
formigen Tendenzen zu zystischen Nekrosen sichtbar. Bei diesen Verdnderungen konnte von
einer hochgradigen, chronischen, degenerativen Tendopathie gesprochen werden.

L |

Abb. 4.43 Lichtmikrospischer Querschnitt der TBS
(14-jahrige Stute, Hannoveraner, linker Vorderhuf)
Querschnitt proximal des Strahlbeines mit zystischer Sehnenfaserdegenerationen und
geringgradigen Knorpelmetaplasien (HE-Farbung, 40fache Originalvergréferung)
a) Zystenbildung
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(14-jdhrige Stute, Hannoveraner, linker Vorderhuf)
Degeneration und geringgradige hyalinknorpelige Metaplasie der tiefen Beugesehne
proximal des Strahlbeines (HE-Fiarbung, 100fache VergroBerung)
a) Knorpelzellen

Abb. 4.45 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(14-jdhrige Stute, Hannoveraner, linker Vorderhuf)
Zystische Degeneration und Strukturauflosung mit multifokalen Knorpelmetaplasien auf

Hohe des proximalen Strahlbeinrandes (HE-Firbung, 200fache Originalvergroferung)
a) Zystenbildung b) Knorpelzellen

71
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Pferd-Nr. 12

Der Fall 12 beschiftigt sich mit dem rechten Vorderbein eines neunjihrigen Oldenburger-
wallachs. Das Pferd war seit einem Jahr auf dem rechten Vorderbein lahm, anfianglich war die
Lahmbheit als Grad 1 einzustufen und steigerte sich dann bis Grad 3. In diesem Fall brachte
die tiefe Palmarnervenanisthesie lediglich eine Teilbesserung, erst die mittlere Palmar-
nervenanisthesie fiihrte zu einer vollstindigen Lahmfreiheit.

Die Magnetresonanztomographie zeigte einige Signalerhhungen des Sehnensignals an der
dorsalen Oberfliche auf Hohe des Strahlbeines. Diese Verdnderung des Signals konnte
sowohl auf den T2*w wie auch auf den T1w Bildern gefunden werden und wurde als Schaden
des dorsalen Sehnenrandes eingestuft (Abb. 4.46, Abb. 4.47).

Abb. 4.46 GRE T1w Transversalschnitt in Zone 3
(9-jéhriger Wallach, Oldenburger, rechter Vorderhuf)
Signalerh6hungen der TBS im Sinne von Schédden des dorsalen Sehnenrandes
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Abb. 4.47 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 3
(9-jéhriger Wallach, Oldenburger, rechter Vorderhuf)
Signalerh6hungen der TBS im Sinne von Schiden des dorsalen Sehnenrandes

Dieser laut kernspintomographischer Untersuchung veréinderte Bereich der tiefen Beugesehne
wurde histopathologisch untersucht. Auf mittlerer Strahlbeinhohe wies die laterale sowie
vereinzelt die mediale Kante geringgradige, multifokale, hyaline Knorpelmetaplasien auf. Im
mittleren Bereich hingegen waren grof3flichige Sehnenfasernekrosen und Auffaserungen zu
finden. Zentral am Strahlbein anliegend lagen groBfldachige, nekrotische Auffaserungen der
Sehne bis etwa 0,1 cm unter die Oberfliche reichend vor. Diese gingen einher mit aus-
gepragten Sehnenfaserdemaskierungen, Ausfransungen nekrotischer Sehnenfaseranteile an
der Oberfliche sowie iiberwiegend degenerierten und proliferationsaktivierten Knorpel-
metaplasien mit ausgesprochen unregelméfigen Strukturen (Abb. 4.48, Abb. 4.49).

Diese histopathologisch festgestellten Veridnderungen konnten als eine hochgradige,
chronische, degenerative Tendopathie eingestuft werden.



74 Ergebnisse

Abb. 4.48 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(9-jahriger Wallach, Oldenburger, rechter Vorderhuf)
Sehnenfaserdegeneration mit hyaliner Knorpelmetaplasie und Ausfransungen
oberfldchlicher degenerierter Sehnenfaseranteile auf Hohe des Strahlbeines
(HE-Firbung, 400fache Originalvergrof3erung)
a) Knorpelzellen b) Ausfransungen

Abb. 4.49 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(9-jahriger Wallach, Oldenburger, rechter Vorderhuf)
Oberfliachliche Ausfransungen der Sehnenfasern im Kontaktbereich mit dem Strahlbein

(HE-Firbung, 400fache Originalvergro3erung)
a) Ausfransungen b) Knorpelzellen
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Pferd-Nr. 13

Der Fall-Nr. 13, wird durch das rechte Vorderbein eines sechsjidhrigen Holsteinerwallachs
dargestellt. Dieses Pferd war seit etwa 2,5 Jahren auf dem rechten Vorderbein lahm (Grad 2).
Die wiederholt durchgefiihrte tiefe Palmarnervenanésthesie fiel jeweils positiv aus.

Bei der kernspintomographischen Untersuchung wurde auf Hohe von Zone 1 und 2 eine
umschriebene, rundliche Signalerhdhung im medialen Schenkel der tiefen Beugesehne
gefunden (Abb. 4.50). Dieses verstiarkte Signal war auf vier Transversalschnitten infolge
zusehen, das bedeutete eine Linge von etwa 2 cm. Proximal hatte sie das Aussehen eines
zentralen Sehnenschadens, nach distal hin verdnderte sich das Bild hin zu einer Langs-
aufspleissung (Abb. 4.51). Dariiber hinaus war die Signalerhéhung sowohl auf den T1w wie
auch auf den T2*w Bildern dargestellt.

Abb. 4.50 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 1
(6-jahriger Wallach, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Transversalschnitt mit einer Signalerh6hung im lateralen Schenkel der TBS in Form eines

zentralen Sehnenschadens
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Abb. 4.51 GRE T2*w Transversalschnitt in Zone 2
(6-jdhriger Wallach, Holsteiner, rechter Vorderhuf)

Transversalschnitt mit einer Signalerhohung im lateralen TBS-Schenkel im Sinne einer

Liangsaufspleissung

Wihrend der Priparation fiir die weiterfithrende histologische Untersuchung fiel makros-
kopisch bereits eine erbsengrofle, zystische Veridnderung auf. Diese Verdnderung war im
lateralen Sehnenschenkel etwa 1,5 bis 2,8 cm proximal des Strahlbeines lokalisiert.

Die histopathologische Untersuchung der tiefen Beugesehne proximal des Strahlbeines zeigte
hochgradige Verdnderungen. Etwa 1,5 cm proximal des Strahlbeines konnte eine im Durch-
messer etwa 0,8 cm grof3e, kugelige Sehnendegeneration nachgewiesen werden. Es war eine
hochgradige Sehnendegeneration mit schwerwiegenden Gewebsnekrosen, zystischen
Gewebsspalten, Fibrinergiissen und ausgeprigten knorpeligen Metaplasien im Randbereich
(Abb. 4.52, Abb. 4.53). Weiterhin zeigte der laterale Schenkel der tiefen Beugesehne etwa 28
mm proximal des Strahlbeines hochgradige, teils groBfldchige, iiberwiegend zystische und
nekrotisierende Degenerationen des faserreichen Sehnenanteils mit herdféormigen Knorpel-
metaplasien. Verkalkungen waren in diesem Bereich vereinzelt angedeutet.

Zusammenfassend konnen diese Verdnderungen als eine hochgradige, chronische,
degenerative Tendopathie angesprochen werden.
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Abb. 4.52 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(6-jahriger Wallach, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Grofflidchige zystische Sehnenfaserdegeneration, 15 mm proximal des Strahlbeines,
1,5 cm proximal des Strahlbeines (HE-Firbung, 20fache Originalvergréferung)
a) Zystenbildung

Abb. 4.53 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(6-jahriger Wallach, Holsteiner, rechter Vorderhuf)
Grolflachige zystische Degeneration der Sehnenfasern mit multifokaler

hyalinknorpeliger Metaplasie, 1,5 cm proximal des Strahlbeines
(HE-Firbung, 100fache Originalvergro3erung)
a) Zystenbildung b) Knorpelzellen
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Pferd-Nr. 14

Fall-Nr. 14 beschiftigt sich mit dem rechten Vorderbein einer siebenjidhrigen Westfalenstute.
Die Stute zeigte seit einem Jahr eine rezidivierende Lahmheit des rechten Vorderbeines. Der
Lahmbheitsgrad variierte in den Phasen der Lahmheit von 2 bis 4. Die durchgefiihrte tiefe
Palmarnervenanisthesie erzeugte eine Lahmfreiheit.

Bei der kernspintomographischen Untersuchung des rechten Vorderhufes konnte eine um-
schriebene Signalerhthung im lateralen tiefen Beugesehnenschenkel, beginnend auf Kron-
gelenkshohe und bis in Zone 2 reichend, nachgewiesen werden. Diese Signalverstirkung liefl
sich iiber vier Transversalschnitte hinweg darstellen, so dass sie etwa eine Linge von 2 cm
besal3. Dariiber hinaus hatte sie eine rundliche Form und konnte als zentraler Sehnenschaden
bezeichnet werden (Abb. 4.54). Diese Sehnenverdanderung war in beiden Standardwichtungen
der Transversalschnitte, T1 und T2*, zu sehen. Des Weiteren konnte sie auch im
Sagittalschnitt dargestellt werden (Abb. 4.55). Eine weitere Signalverinderung wurde im
Insertionsbereich der tiefen Beugesehne, beginnend in Zone 3 bis zum Ansatz am Hufbein,
gefunden. Auch hier handelt es sich um eine umschriebene, rundliche Signalverstarkung im
lateralen Schenkel. Im Vergleich zur proximalen Signalverstirkung war diese jedoch stirker.
Aufgrund der Form konnte bei dieser Signalverdnderung ebenfalls von einem zentralen
Sehnenschaden gesprochen werden. Abermals wurde diese Signalverstirkung sowohl auf den
T1w wie auch den T2*w Bildern dargestellt (Abb. 4.56, Abb. 4.57).

Abb. 4.54 GRE T2*w Transversalschnitt der TBS in Zone 1
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Signalverstirkung im lateralen TBS-Schenkel im Sinne eines zentralen Sehnenschadens
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Abb. 4.55 GRE T1w Sagittalschnitt
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Sagittalschnitt mit Signalverstarkung der TBS in Zone 1 und 2

Abb. 4.56 GRE T1w Transversalschnitt der TBS in Zone 3
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Umschriebene Signalverstirkung der TBS im Sinne eines zentralen Sehnenschadens
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Abb. 4.57 GRE T2*w Transversalschnitt der TBS in Zone 4
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)

Umschriebene Signalerhhung der TBS proximal der Insertion

Wihrend der makroskopischen Untersuchung konnten im lateralen Sehnenschenkel von der
Insertion bis etwa 6 cm proximal des Strahlbeines feingallertige, zystendhnliche Strukturen
ausgemacht werden.

Die anschlieBende histopathologische Untersuchung zeigte Verdnderungen im lateralen
Schenkel der tiefen Beugesehne. Etwa 6 cm proximal des Strahlbeines konnten die
proximalsten Verdnderungen ausgemacht werden. In diesem Bereich waren im lateralen
Schenkel mittelgradige, multifokale, teils konfluierende, zystische Degenerationen und
Nekrosen des Sehnengewebes zu erkennen. Weitere Schnitte wurden 2 und 5 mm proximal
des Strahlbeines durchgefiihrt. Hier wurden die gleichen Verdnderungen nachgewiesen,
jedoch in hochgradiger Ausprigung und mit beginnenden Knorpelmetaplasien (Abb. 4.58).

In Zone 4 wurden 2 und 5 mm proximal des Ansatzes der tiefen Beugesehne am Hufbein
histopathologische Untersuchungen durchgefiihrt. Es konnten hochgradige, multifokale, teils
konfluierende, zystische Degenerationen und Nekrosen des Sehnengewebes mit multifokalen,
beginnenden Knorpelmetaplasien dargestellt werden (Abb. 4.59, Abb. 4.60). In allen
Bereichen war der mediale Anteil der tiefen Beugesehne unverdndert (Abb. 4.61). Als Haupt-
befund konnte eine schwerwiegende, chronische, degenerative, nekrotisierende und mit
zystischen Hohlraumbildungen einhergehende Tendopathie genannt werden.
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Abb. 4.58 Lichtmikroskopischer Schnitt der TBS
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Hochgradige Sehnenfaserdegeneration mit knorpeliger Metaplasie, 5 mm proximal des
Strahlbeines (HE-Fiarbung, 200fache Originalvergré3erung)
a) Knorpelzellen

Abb. 4.59 Lichtmikroskopischer Schnitt des lateralen Anteils der TBS
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Geringgradige hyalinknorpelige Metaplasie, 5 mm proximal der Insertion der tiefen
Beugesehne (HE-Fiarbung, 200fache Originalvergroflerung)
a) Knorpelzellen b) Kollagenfasern
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Abb. 4.60 Lichtmikroskopischer Schnitt des lateralen TBS-Schenkels
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Zystische Degeneration des Sehnengewebes mit multifokaler Knorpelmetaplasie, 2 mm
proximal der Insertion (HE-Féarbung, 100fache Originalvergréf3erung)
a) Zystenbildung b) Knorpelzellen

Abb. 4.61 Lichtmikroskopischer Schnitt des medialen Anteils der TBS
(7-jahrige Stute, Westfale, rechter Vorderhuf)
Physiologisches Sehnengewebe, 5 mm proximal des Strahlbeines (HE-Fiarbung, 200fache
Originalvergroflerung)
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Pferd-Nr. 15

Fall 15 ist das linke Vorderbein eines siebenjdhrigen Quarter-Mix-Wallachs. Das Pferd war
seit einem halben Jahr auf dem linken Vorderbein lahm (Grad 3). Die durchgefiihrte tiefe
Palmarnervenanisthesie verlief positiv.

Eine daraufthin durchgefiihrte kernspintomographische Untersuchung zeigte eine
umschriebene Verdnderung des Sehnensignals in Zone 2 und 3. In diesem Bereich wurde eine
Signalerhohung im lateralen Schenkel der tiefen Beugesehne dargestellt. Diese Verdnderung
befand sich am dorsalen Rand der Sehne und zog sich iiber etwa 2,5 cm in der Linge (Abb.
4.64). In den T1- und T2*-Wichtungen konnte dieses erhohte Signal beobachtet werden. Die
Form idnderte sich, so dass die Veridnderung in der Gesamtheit nicht in einen Lé&sionstyp
eingeordnet werden konnte (Abb. 4.62, Abb. 4.63).

Abb. 4.62 GRE T1w Transversalschnitt der TBS in Zone 2
(7-jahriger Wallach, Quarter-Mix, linker Vorderhuf)
Umschriebene SignalerhShung im lateralen Schenkel der tiefen Beugesehne im Sinne
eines zentralen Sehnenschadens
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Abb. 4.63 GRE T1w Transversalschnitt der TBS in Zone 3
(7-jahriger Wallach, Quarter-Mix, linker Vorderhuf)
Signalerh6hung im lateralen TBS-Schenkel im Sinne eines Schadens der dorsalen
Sehnenkante

Abb. 4.64 GRE T2*w Sagittalschnitt des linken Vorderhufes
(7-jahriger Wallach, Quarter-Mix, linker Vorderhuf)
Strangférmige Signalerhdhung in Zone 2 und 3 der TBS

Bei der histopathologischen Untersuchung dieser tiefen Beugesehne wurden im lateralen
Schenkel etwa 0,5 cm proximal des Strahlbeines hochgradige, iiberwiegend zentral gelegene,
degenerative und zystische Verianderungen gefunden. Die Zystenbildung war teils groBflachig
und konfluierend. Etwa 1 cm proximal des Strahlbeines im lateralen Sehnenschenkel konnten
hochgradige, teils konfluierende, degenerative Sehnenverinderungen dargestellt werden. Es
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kam zu groBflichigen, liberwiegend konfluierenden, zystischen Auflésungen der Sehnen-
struktur (Abb. 4.65). Eine erneute Darstellung der gleichen Befunde erfolgte etwa 3 cm
proximal des Strahlbeines (Abb. 4.66). Hingegen konnten weitere 2 cm proximal von dieser
Region lediglich minimale, degenerative Verdnderungen dargestellt werden.
Zusammenfassend handelte es sich bei diesen Befunden um eine schwerwiegende,
chronische, degenerative Veridnderung der tiefen Beugesehne im Zentrum des lateralen
Sehnenschenkels, eine hochgradige Tendopathie. Sie begann etwa 0,5 cm proximal und zog
sich als eine lineare, fortlaufende Verdnderung bis etwa 3 cm proximal des Strahlbeines.

Abb. 4.65 Lichtmikroskopischer Querschnitt der TBS, 1 cm proximal des Strahlbeines
(7-jahriger Wallach, Quarter-Mix, linker Vorderhuf)
Hochgradige, zystische Sehnendegeneration (HE-Farbung, 100fache
Originalvergroferung)
a) Zystenbildung
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Abb. 4.66 LlChtIl‘llkI’OSkOplSCheS Bild der TBS, 3 cm proximal des Strahlbelnes
(7-jahriger Wallach, Quarter-Mix, linker Vorderhuf)
Hochgradige, zystische, konfluierende Sehnendegeneration mit beginnender
hyalinknorpeliger Metaplasie (HE-Farbung, 100fache Originalvergroflerung)
a) Zystenbildung b) Knorpelzellen



Tabelle 4.3: Zusammenfassung der Befunde

Fall

Lésionstyp Histopathologischer Befund Histopathologische

Diagnose

4
Monate

parasagittal split massive Sehnenfaserdegeneration, Auffaserung der Sehnenfasern, hgr., subakute,

groBflédchigen, teils zyst. Nekrosen, Knorpelmetaplasien, degenerative Tendopathie

beginnende Verkalkungen, perivaskulire Odeme

parasagittal split groB3flichige Sehnenfasernekrosen, zystische Hohlraumbildung, hgr., chronische,

dorsal border lesion | multifokale Knorpelmetaplasien, mgr. Infiltration mit Lymphozyten | degenerative, reparative,

und Plasmazellen, multifokale Blutungen und Hamosiderosen, entziindliche Tendopathie

Granulationsgewebsbildung, Gefileinsprossung

core lesion fokal hochgradige, knorpelige Metaplasie, teils vollstdndiger Verlust | hgr., chronische,

des ortsstindigen Gewebes, herdférmige Neovaskularisierung, ggr., | degenerative Tendopathie

perivaskulére, lymphohistiozytire Entziindungszellinfiltration

9ss1uqa3Ig

L8



Fall LH- LH- | Zone | Lasionstyp Histopathologischer Befund Histopathologische

Dauer | Grad | TBS Diagnose

9 3 Jahre 2 1-3 | diinne Sehne groBflidchige Sehnenfaserdegenerationen teils mit Nekrosen, teils | hgr., subakute bis
Zystenbildung, teils groBflichige Knorpelmetaplasie, herdformige | chronische, degenerative
Verkalkungen, Mineralisierungen mit beginnenden Tendopathie
Verknocherungen

11 dorsal border lesion | multifokale, zystische Degeneration, Nekrosen der Sehnenfasern, | hgr., chronische,

core lesion teils ausgeprigte knorpelige Metaplasien, Tendenzen zu degenerative Tendopathie

dystrophischen Mineralisierungen

13 hochgradige Sehnendegeneration mit Gewebsnekrosen,
Jahre Zystenbildung, Fibrinergiissen, knorpelige Metaplasie

15

hgr., chronische,

degenerative Tendopathie

6 3 2-3 hochgradige Degeneration und Zystenbildung hgr., chronische,

Monate degenerative Tendopathie

LH-Dauer: Dauer der Lahmheit, LH-Grad: Grad der Lahmbheit, Zone TBS: Lokalisation der Lision nach Busoni et al. (2005),
dorsal border lesion: Schaden des dorsalen Sehnenrandes, insertional lesion: Insertionsschaden, parasagittal split: Langsaufspleissung

88

9ss1UqQa3Ig
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5 Diskussion

Im Mittelpunkt dieser Arbeit stand die Verifizierung von kernspintomographischen Signal-
verdnderungen der tiefen Beugesehne von im Stehen untersuchten Pferden durch eine
histopathologische Untersuchung. Im Unterschied zu vorangegangenen Studien wurde die
Kernspintomographie am lebenden stehenden Pferd mit dem Hallmarq Veterinarian Limb
Scanner durchgefiihrt. In fritheren Studien wurden abgesetzte Beine oder Pferde in Narkose
fiir dhnliche Vergleiche genutzt (Giach 2002, Murray et al. 2006a). In der Gesamtheit wurden
bisher jedoch nur wenige Pferde mit kernspintomographischen Veridnderungen in diesem
Bereich euthanasiert, so dass damit auch wichtige Riickschliisse zwischen MRT-Befund und
Histopathologie mit den entsprechenden Konsequenzen nicht gezogen werden konnten.

Die Kernspintomographie im Allgemeinen ist ein verhdltnismidBig junges bildgebendes
Verfahren. In der Humanmedizin hat sich dieses Verfahren dennoch innerhalb kurzer Zeit zu
einem wichtigen Diagnostikum sowohl in der inneren Medizin als auch in der Orthopidie
etabliert. Da es ein sehr kostenintensives und technisch aufwéndiges Diagnoseverfahren ist,
ist die Verbreitung der Kernspintomographie im Bereich der Pferdemedizin noch nicht so
weit fortgeschritten. Dennoch ist es in den letzten Jahren zu einer weltweiten Verbreitung der
Magnetresonanztomographen in grolen Pferdekliniken gekommen.

Gegeniiber den {iiblichen bildgebenden Diagnoseverfahren wie Rontgen und Ultraschall hat
die Kernspintomographie einige Vorteile. Einerseits konnen sowohl kndcherne Strukturen als
auch Weichteilgewebe gleichzeitig dargestellt werden, andererseits besitzen diese Bilder
einen exzellenten Weichteilkontrast, und es ist eine multiplanare Schnittfiihrung moglich.
Dariiber hinaus arbeitet die Kernspintomographie ohne potentiell schiddliche ionisierende
Strahlung und bis zu diesem Zeitpunkt sind keine Nebenwirkungen bekannt.

Besonders vorteilhaft in der Pferdemedizin ist die Moglichkeit der Darstellung der Strukturen
innerhalb des Hufes (Denoix 1994a, Widmer et al. 2000, Tucker u. Sande 2001, Gich 2002,
Jahn et al. 2004, Busoni et al. 2005, Schneider et al. 2005). Die Ultraschalldiagnostik, das am
hiufigsten eingesetzte Verfahren zur Darstellung der Weichteile, bietet nur in geringem Malle
die Moglichkeit, die Sehnen und Binder innerhalb der Hufkapsel zu untersuchen. Die
sonographische Untersuchung kann lediglich von der Ballengrube aus oder {iiber die
Strahlregion nach Resektion des Strahles erfolgen. Dementsprechend ist es nur bedingt
moglich mit dem Ultraschall, eine orthograde Projektion der tiefen Beugesehne auf Hohe des
Strahlbeines zu erlangen. Weiterhin stellten Rand et al. (1998) in ihrer Studie fest, dass die
Kernspintomographie sowohl eine hohere Sensitivitit und Spezifitit als auch
Reproduzierbarkeit gegeniiber degenerativen Sehnenverdnderungen aufweist als die
Ultraschalldiagnostik.

In der Humanmedizin ist die Kernspintomographie bereits die diagnostische Methode der
Wahl zur Darstellung verschiedener pathologischer Verdnderungen der Weichteilgewebe, der
Nerven und fliissigkeitsgefiillter Strukturen (Graf et al. 2004). Die fiir die Humanmedizin
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genutzten Hochfeldsysteme werden ebenfalls in der Pferdemedizin eingesetzt. Da die
Untersuchung in einem entsprechenden Tomographen nur im Liegen stattfinden kann, ist eine
Narkose des Pferdes notwendig. Durch die Gantry der Tomographen ist der Untersuchungs-
rahmen eingeschrinkt, es konnen bei einem ausgewachsenen Pferd lediglich der Kopf und die
distale GliedmaBe aufwirts bis zum Karpus bzw. Tarsus untersucht werden. Ein weiterer
Nachteil dieses Verfahrens ist die notwendige Narkose, mit der ein gewisses Narkose- und
Aufstehrisiko fiir das Pferd und ein hoher technischer Aufwand verbunden sind. Das
Narkosegerdt und auch der Tisch miissen frei von ferromagnetischem Material sein, was
einen zusitzlichen Kostenaufwand bedeutet.

Die Firma Hallmarq hat einen 0,27 T starken Magnetresonanztomographen entwickelt, der fiir
die Untersuchung am stehenden Pferd konzipiert ist, den so genannten Hallmarq Veterinarian
Limb Scanner. Durch diesen ist es seit einigen Jahren moglich, die distale Pferdegliedmalle
ohne eine Allgemeinanidsthesie kernspintomographisch zu untersuchen. Somit konnen die
Narkose- und Aufstehrisiken fiir das Pferd ausgeschlossen und zusitzliche Kosten eingespart
werden. Ein weiteren Vorteil bietet die physiologische Haltung der Gliedmalle im Stehen, die
eine Untersuchung mit entsprechenden Zug- und Druckverhiltnissen auf die Sehnen, die
Bursa podotrochlearis und die Zehengelenke erlaubt (Mitchell et al. 2006).

Als Nachteil dieses Gerites wird die niedrige Feldstidrke genannt, die zu einem niedrigen
Signal-zu-Rausch-Verhiltnis fithrt. Aus diesem verminderten Verhiltnis resultiert in der
Bilddarstellung eine herabgesetzte Bildqualitit. Um dennoch eine zu dem Hochfeld-
tomographen vergleichbare Bildqualitit zu erreichen, muss die Untersuchungsdauer
entsprechend erhoht werden. Ein weiterer Nachteil der Untersuchung am stehenden Pferd ist
die Bewegung des Patienten, die nicht vollkommen ausgeschlossen werden kann und
Bewegungsartefakte auf dem Bild entstehen ldsst. Diese Problematik wird zusitzlich durch
die lingeren Untersuchungszeiten verstirkt. Im Rahmen der stindigen Uberarbeitung und
Verbesserung der Software sind allerdings bereits Programme zur Bewegungskorrektur
entwickelt worden, die diese Artefakte deutlich minimieren. Dariiber hinaus wurden ebenfalls
Programme konzipiert, die die Untersuchungsdauer verkiirzen.

Nachteilig wirken sich der Polabstand von 20 c¢cm und die momentan verfiigbaren Hoch-
frequenzspulen aus, denn hierdurch ist das Untersuchungsgebiet beim Pferd limitiert. Es ist
eine Untersuchung der distalen GliedmaBle bis zum Karpus bzw. Tarsus moglich. Eine
Untersuchung des Kopfes, die im Hochfeldtomographen moglich ist, ist derzeit noch nicht
durchfithrbar. Durch den Anbau des Magneten an eine Dreh- und Hebevorrichtung ist
zusitzlich eine Untersuchung der Gliedmalle am liegenden Pferd durchfiihrbar. Hierfiir wird
der Magnet gedreht, so dass das liegende Bein im Zentrum positioniert werden kann. Diese
zusitzliche Moglichkeit gestattet eine Untersuchung von unkooperativen Pferden oder auch
Untersuchungen von proximal gelegenen, bewegungsreichen Bereichen. Durch diese Fort-
schritte, vor allem im Bereich der Bildqualitit und Untersuchungsdauer hat der Hallmarq
Veterinarian Limb Scanner seit 2004 eine weltweite Verbreitung erfahren.
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Eine Schwierigkeit stellt zurzeit die Auswertung der MRT-Bilder dar. Die Erfahrungen sind
noch gering, da die Kernspintomographie noch nicht lange genutzt wird und kein Routine-
verfahren in der Pferdeorthopidie darstellt. Erschwerend kommt hinzu, dass das Verfahren
weltweit in nur wenigen Pferdekliniken eingesetzt wird, so dass sich ein Erfahrungsaustausch
schwierig gestaltet. Aufgrund dessen miissen viele diagnostische Kriterien von anderen
Spezies auf das Pferd iibertragen werden (Murray et al. 2006a). Um einerseits eine sichere
Diagnose stellen zu kénnen und andererseits eine entsprechende Behandlung beginnen zu
konnen, ist das Verstdndnis fiir eine Reihe pathologischer Verdnderungen notwendig (Murray
et al. 2006¢). Dariiber hinaus ist fiir eine exakte und sorgfiltige Interpretation der MRT-Bilder
ein gutes Verstdndnis der physiologischen anatomischen Strukturen in der Untersuchungs-
region erforderlich (Martinelli et al. 1996, Ross u. Dyson 2003). Bei der Beurteilung der
Bilder ist darauf zu achten, wie die einzelnen Schnitte eingeplant wurden. Bei einer nicht
senkrechten Einplanung des Schnittes, kann es zur Darstellung asymmetrischer Querschnitte
und somit zu Fehlinterpretationen kommen (Dyson et al. 2004b). So weisen Mitchell et al.
(2006) daraufthin, dass die Bildqualitit eines stehenden Magnetresonanztomographen am
starksten durch falsches Positionieren des Pferdes und Bewegung wihrend der Untersuchung
negativ beeinflusst wird, was zu einer ungeniigenden diagnostischen Qualitit fithren kann.
Durch qualifiziertes Personal konnen diese Fehlerquellen vermieden werden. Einer Person,
die immer wieder die Standardschnittebenen einplant, fillt es deutlich leichter, diese
fortwihrend gleichmiédBfig und vergleichbar zu reproduzieren. Weiterhin weisen diese
zustdndigen Personen die Routine auf, um den Huf ziigig und auch exakt im Zentrum des
Magneten zu positionieren. Voraussetzung fiir die Indikation zur kernspintomographischen
Untersuchung ist eine eindeutige Lokalisierung der lahmheitsverursachenden Lision im
Hufbereich mittels klinischer Untersuchung mit diagnostischen Anésthesien und
gegebenenfalls mit anderen diagnostischen Verfahren wie Rontgen, Ultraschall oder
Szintigraphie. Durch eine entsprechende Eingrenzung des zu untersuchenden Bereiches kann
die Untersuchungsdauer verkiirzt und damit effizienter gestaltet werden (Schneider et al.
2002, Schramme et al. 2002a, Schulze 2004, Weinberger 2004).

In dieser Arbeit wurde der Hallmarq Veterinarian Limb Scanner zur Untersuchung der tiefen
Beugesehne des Pferdes im Hufbereich genutzt. Die tiefe Beugesehne stellt in diesem Bereich
einen Teil der Hufrolle dar. Die Erkrankungen dieses Komplexes werden in dem Begriff
Podotrochlosesyndrom zusammengefasst, welches eine der héufigsten Ursachen fiir
chronische Vorderhandlahmheiten beim Pferd ist. Bis vor einigen Jahren wurden diese aus
dem Hufbereich kommenden Lahmheiten in den meisten Fillen dem Strahlbein
zugeschrieben (Whitton et al. 1998, Rijkenhuizen 2004, Murray et al. 2006b). Eine
Darstellung der Schiden des Weichteilgewebes, insbesondere der tiefen Beugesehne im Huf-
bereich gelingt erst seit der Nutzung der Magnetresonanztomographie. Seitdem ist eine
genauere Differenzierung der verschiedenen Ursachen fiir aus dem Hufrollenbereich
resultierenden Lahmheiten moglich. Der Begriff Palmar Foot Syndrome (Rijkenhuizen 2006)
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ist Ausdruck dieses neuen Verstindnisses und der besseren Diagnostik im Bereich der
distalen Gliedmalle des Pferdes.

Einige kernspintomographische Untersuchungen zeigen, dass nach dem Strahlbein die tiefe
Beugesehne die hidufigste Ursache fiir Lahmheiten im Hufrollenbereich darstellt, deren hohes
Vorkommen vor der Moglichkeit der Magnetresonanztomogaphie noch nicht erkannt wurde
(Schneider et al. 2005). Sill (2008) stellte in einer Studie bei 44% der 203 untersuchten
Patienten Lasionen der tiefen Beugesehne im Hufrollenbereich fest. Dyson et al. beschreiben
bei 59% von 199 (2005) und in einer anderen Studie bei 61% (2003b) der 46 Patienten
Liasionen der tiefen Beugesehne in diesem Bereich. Die nun mogliche Differenzierung der
verschiedenen Lisionen im Hufrollenkomplex erlaubt eine bessere und gezieltere Auswahl
der Therapie fiir jeden einzelnen Fall (Schneider et al. 2003). Weiterhin ist auch eine
Erkennung von Frithschiden moglich, wodurch ein progressiver Verlauf durch rechtzeitige,
therapeutische MaBnahmen wie Ruhigstellung oder orthopidischer Beschlag vermieden
werden kann. Dariiber hinaus kann eine genauere Aussage iiber die Prognose getroffen
werden.

Bis jetzt liegen Daten iiber kernspintomographische Befunde der tiefen Beugesehne des
Pferdes im Vergleich zu histopathologischen Befunden nur begrenzt vor. Murray et al.
(2006a) haben magnetresonanztomographische und histopathologische Befunde verglichen.
Die Ergebnisse unterstiitzen die These, dass es sich bei einer Signalverinderung in der
Magnetresonanztomographie tatsdachlich um eine Gewebsverinderung handelt. Der Nachteil
der bisherigen Studien liegt jedoch darin, dass die kernspintomographisch untersuchten
Extremititen Kadaverbeine waren. Eine postmortem entstandene Signalverdnderung konnte
nicht ausgeschlossen werden.

Schramme et al. (2002b) folgerten aus eigenen Untersuchungen, dass die Weichteilldsionen
der palmaren Hufregion eine hidufige Ursache fiir Schmerzen und damit verbundenen
Lahmheiten sind. Die mittels eines 0,5 T starken Magnetresonanztomographen
durchgefiihrten Untersuchungen zeigten ein hohes Vorkommen von Weichteilldsionen. Die
Kernspintomographie offenbarte jedoch eine hohere Anzahl verdnderter Signale als in der
Histologie Gewebsverianderungen nachgewiesen werden konnten. Moglicherweise lédsst sich
dieses Phidnomen durch den spezifischen Magnetresonanzartefakt, den ,,magic angle effect®,
erkldren. Bei dem fiir die vorliegende Arbeit genutzten Hallmarq Veterinarian Limb Scanner
kommt es im Bereich der tiefen Beugesehne nicht zu jenem Artefakt, da bei diesem Magneten
das Magnetfeld horizontal zur GliedmaBle verlduft. In der Literatur wird jedoch in Bezug auf
diesen Magnettypen von dem ,magic angle effect“ im Bereich der Kollateralbinder des
Hufgelenkes berichtet (Spriet et al. 2007, Murray 2008).

Busoni et al. (2005) sahen histopathologisch in ihrer Studie an Kadaverbeinen verschiedene
Stadien von Lisionen der tiefen Beugesehnen. Histopathologisch dezent veridnderte Areale
zeigten vorwiegend Verdnderungen innerhalb der Septen des Endotendineums, wihrend die
Kollagenfasern weiterhin eine gute Parallelitdt aufwiesen. Derartige, dezente Verdnderungen
konnten in der hier vorliegenden Arbeit nicht nachgewiesen werden. Als mittelgradig
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betroffen werden von Busoni et al. (2005) die Liasionen bezeichnet, die histologisch
Degenerationen, Odeme, Nekrosen der Kollagenbiindel und pseudozystische Locher zeigten.
Starker fortgeschrittene Lédsionen wiesen histopathologisch hingegen disorganisierte
Kollagenfasern, teilweise mit der Tendenz zur knorpeligen Metaplasie, auf.

Die Pferde in der Kontrollgruppe der vorliegenden Arbeit wiesen kernspintomographisch
keine erkennbaren Signalverinderungen im Bereich der tiefen Beugesehne auf.
Histopathologisch wurden jedoch bei den drei untersuchten Sehnen dieser Pferde
Verinderungen vorwiegend im Bereich der Insertion und auf Hohe des Strahlbeines
nachgewiesen, die als knorpelige Metaplasien bezeichnet und als geringgradig bzw. dezent
eingestuft wurden. Diese Ergebnisse gehen nicht konform mit denen von Wright et al. (1998),
die in ihrer Kontrollgruppe keine mikroskopischen Verdnderungen gefunden haben. Aus den
Ergebnissen der vorliegenden Arbeit ldsst sich die Schlussfolgerung ziehen, dass bereits
junge, nicht lahme Pferde histologisch geringgradige Verdnderungen in der tiefen Beugesehne
aufweisen. Ein dhnliches Ergebnis fanden auch Blunden et al. (2006), einige Pferde der nicht
lahmen Kontrollgruppe zeigten leichte Verdnderungen der Sehnenstruktur, die unabhingig
von der Altersstruktur der Pferde nachweisbar waren. Eine Erkldrung fiir das Auftreten
knorpeliger Metaplasien der tiefen Beugesehne im Strahlbeinbereich und der Insertion bei
lahmfreien Pferden kann der spezielle Sehnentyp in diesem Bereich sein. Die tiefe Beuge-
sehne besitzt in diesem Abschnitt das Erscheinungsbild einer Gleitsehne, die iiber das
Strahlbein als ein Widerlager hinwegzieht und aufgrund des vermehrten Druckes dort
knorpelige Anteile besitzt. Dariiber hinaus besitzt die tiefe Beugesehne eine chondral-
apophysire Insertion, die ebenfalls knorpelig durchsetzt ist (Rauber u. Kopsch 1987,
Benjamin u. Ralphs 1997). Dementsprechend kann davon ausgegangen werden, dass es sich
in der Kontrollgruppe nicht um knorpelige Degenerationen handelt, sondern um
physiologische Anpassungen an die in diesem Bereich auf die Sehne einwirkenden
Druckkrifte.

Aufgrund der Ergebnisse in dieser Kontrollgruppe ldsst sich festhalten, dass der Hallmarq
Veterinarian Limb Scanner mit der derzeitigen Software nicht in der Lage zu sein scheint,
derartige geringe knorpelige Anteile darzustellen. Jedoch ist es fraglich, ob dies eine
entscheidende Liicke in der Diagnostik offenbart. Die Pferde mit diesen geringen,
physiologischen Knorpelanteilen sind nicht lahm und bendtigen daher weder Diagnostik noch
Therapie. Reese (1995) beschreibt in einer Arbeit iiber das vordere Kreuzband des Hundes,
dass Gleitsehnen aufgrund ihres knorpeligen Anteiles eine geringere Zugfestigkeit und damit
erhohte Anfilligkeit gegeniiber Rupturen besitzen. Dies bedeutet, iibertragen auf das Pferd,
dass die mit dem Hallmarq Veterinarian Limb Scanner nicht darstellbaren Knorpelanteile der
tiefen Beugesehne potentielle Ausgangspunkte fiir eventuelle spitere Léasionen sein konnen.

In diese Arbeit konnten vorwiegend (11/15) chronisch lahmende Pferde einbezogen werden.
Somit war es nicht moglich, das gesamte Spektrum der verschiedenen Stadien der Sehnen-
schiden zu untersuchen. Jede Signalerhdhung der tiefen Beugesehne im
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kernspintomographischen Bild korrespondierte mit histopathologischen Verdnderungen
derselben. Bei 14 tiefen Beugesehnen wurde histopathologisch eine hochgradige Tendopathie
festgestellt, lediglich eine Sehne zeigte mittelgradige Veridnderungen. Ein dhnliches Ergebnis
gab es in Bezug auf die Dauer der Erkrankung. Es wurden 11 chronische, 2 subakute und 2
subakute bis chronische Tendopathien diagnostiziert. Dieses Ergebnis ldsst sich abermals
durch die Patientenstruktur erkldren, da ein GroBteil der Pferde (11/15) bereits eine
chronische Lahmheit zeigte.

Die histopathologischen Befunde waren in den verschiedenen Stadien der Tendopathien sehr
dhnlich. Es wurden im allgemeinen Sehnenfaserdegenerationen mit Zystenbildung, mit
hyalinknorpeligen Metaplasien, teils mit Tendenzen zu Verkalkungen bzw. Verkndcherungen
gefunden. Diese histopathologischen Befunde werden ebenfalls von Busoni et al. (2005) als
auch von Schramme et al. (2005) in ihren Arbeiten beschrieben.

Lediglich ein Pferd (Pferd-Nr. 4) wies eine akute Lahmheit auf. Die kernspintomographische
Untersuchung zeigte bei diesem Pferd eine gleichermalen erhohte Signalintensitit in den T1-
und T2*-Wichtungen. Histopathologisch wurde auch hier das erhohte Signal als eine
Veridnderung der Sehnenstruktur bestitigt. Im Unterschied zu den anderen Fillen konnten bei
diesem Fall eine mittelgradige Infiltration mit Lymphozyten und Plasmazellen und dariiber
hinaus Blutungen und Hédmosiderosen nachgewiesen werden. Diese Befunde sind ein Aus-
druck des akuten Zustandes der Tendopathie und der reparativen Vorginge. Diese These
unterstiitzt die Arbeit von Crass et al. (1992), in der sie die frithe Entziindungsphase mit
denselben histopathologischen Befunden beschreiben. Jedoch wurden bei diesem Patienten
histopathologisch auch Nekrosen und Knorpelmetaplasien nachgewiesen, so dass davon
ausgegangen werden kann, dass das Pferd bereits eine chronische Veridnderung aufwies, die
iiber einen ldangeren Zeitraum klinisch inapparent verlief. Erst die fortschreitende Lision
scheint, eine akute Lahmheit hervorgerufen zu haben.

Beziiglich der Heilung von Sehnenldsionen ist zu sagen, dass eine traumatisch bedingte
primédre Weichteilverletzung Ruhe zur Reparatur benotigt, hingegen ist eine vorherbestehende
degenerative Verdnderung nicht reversibel. Degenerative Veridnderungen sind héufig aus-
gedehnt und lassen sich nicht therapieren (Dyson u. Murray 2006). Die hier beschriebenen
Fille unterstiitzen diese Aussage. Lediglich in einem Fall (Pferd-Nr. 4) konnte Granulations-
gewebe nachgewiesen werden, die anderen untersuchten Sehnen zeigten keine Tendenzen zur
Heilung. Der tiefe Beugesehnenbereich, welcher in dieser Arbeit betrachtet wird, besitzt eine
Gleitsehnenfunktion. Neben dem Knorpelanteil ist ein zusitzliches Merkmal fiir die Gleitzone
der geringe Vaskularisationsgrad (Tillmann 1992). Die geringe Vaskularisation erklért, dass
es nach Faserrupturen lediglich zu begrenzten reparativen Vorgdngen kommt.
Dementsprechend bildet dieser vorgeschidigte Bereich eine Pridisposition fiir weitere
Schidigungen.

In allen Féllen wurden die im kernspintomographischen Bild als veridndert erkannten Bereiche
der tiefen Beugesehne histopathologisch bestitigt. Die These von Murray et al. (2006a), das
erhohte Signal der tiefen Beugesehne im kernspintomographischen Bild stehe fiir eine
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Schiadigung des Sehnengewebes, kann somit bestitigt werden. Verschiedene Autoren
diskutieren, ob sich anhand der kernspintomographischen Darstellung in den
unterschiedlichen Wichtungen das Stadium der Lision in akute und chronische Prozesse
differenzieren ldsst. Mair und Kinns (2005) kommen zu dem Ergebnis, dass sich Lisionen der
tiefen Beugesehne in T1w und T2w Bilder dhnlich darstellen. Auch in dieser Studie ist es zu
keinem deutlichen Unterschied in der Darstellung zwischen den Tlw und T2*w Bildern
gekommen. Die Signalverinderungen waren in beiden Wichtungen sichtbar und zeigten keine
auffilligen Unterschiede in der Signalintensitit. Auch die akute Sehnenschidigung des
Pferdes-Nr. 4 zeigte eine dhnliche Signalintensitdt in der T2*- wie in der T1-Wichtung.
Akute, entziindliche Sehnenlisionen weisen laut Denoix (1994a) ein deutlich erhohtes Signal
auf T2w Bildern auf und mit dem Riickgang der Entziindungsprozesse sinkt auch die Signal-
intensitit wieder (Denoix 1994a). Somit konnte in der vorliegenden Studie bereits anhand der
kernspintomographischen Bilder davon ausgegangen werden, dass es sich um nicht
regenerierte, chronische Prozesse handelt. Dieses geht einher mit der Aussage von Busoni et
al. (2005), dass ein erhohtes Signal in der T2-Wichtung eine fortgeschrittene Sehnenfaser-
degeneration mit Bildung pseudozystischer Formationen bedeutet.

In der vorliegenden Studie konnte jedoch anhand des kernspintomographischen Bildes keine
Aussage liber die Qualitdt des Sehnenschadens getroffen werden. Die verschiedenen histo-
pathologischen Befunde zeigten kernspintomographisch bis auf Form und Lage ein dhnliches
Bild. Aufgrund der Patientenstruktur ist einschrinkend zu sagen, dass eine Aussage iiber das
kernspintomographische Bild einer akuten Lésion bzw. iiber die Aussagekraft dieses Bildes
nicht gemacht werden kann. Hierfiir ist vergleichend eine Studie mit kernspin-
tomographischen Untersuchungen akuter Sehnenlidsionen notwendig. Eine quantitative
Bestimmung beziiglich der Grofe des Sehnenschadens ldsst sich sowohl im Transversal- als
auch im Sagittalschnitt durchfiihren.

Die Patientenstruktur begriindet die Uberprisentation hochgradiger, chronischer
Tendopathien. Einerseits sind in diese Studie nur Patienten gelangt, die eine infauste Prognose
besalen. Andererseits zeigt iiber die Hilfte der Pferde (53%) mit Lasionen der tiefen Beuge-
sehne eine chronische Lahmheit (Sill 2008). Der Grund fiir die Uberprisentation chronisch
lahmer Pferde liegt zum Teil in den Kosten fiir die Kernspintomographie. Diese ist eine
verhdltnisméBig teure Untersuchung, die der Patientenbesitzer zu Beginn einer Lahmheit noch
scheut und sich vorerst fiir die konventionelle Diagnostik und Therapie entscheidet. Dariiber
hinaus steht nur wenigen Pferdekliniken dieses Verfahren zur Verfiigung, so dass der
konventionellen Diagnostik bislang Vorrang eingeraumt wird. Aufgrund dessen werden
hiufig erst die chronischen Lahmheiten und damit einhergehend auch die chronischen
Veridnderungen kernspintomographisch untersucht und diagnostiziert. Durch den engen
Kontakt und das Zusammenspiel der einzelnen Strukturen des Hufrollenkomplexes kann es
bei lianger bestehenden Entziindungen einer Struktur zu Kollateralschiden der anderen
kommen. Dyson et al. (2004a) stellten fest, dass bei vielen Pferden mehr als eine Struktur im
Hufrollenkomplex geschédigt ist. Weiterhin sind die verschiedenen Lésionen hdufig auf einen
Schenkel der tiefen Beugesehne beschrinkt. Auch Kinns und Mair (2003) fanden sowohl in
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den Tlw als auch in den T2*w Bildern die Lisionen der tiefen Beugesehne. Die
verschiedenen Léasionstypen treten ihrer Meinung nach hdufig in Kombination miteinander
auf, wobei die einzelnen Lisionen normalerweise auf einen Sehnenschenkel begrenzt bleiben.
Die vorliegende Untersuchung zeigt ebenfalls, dass mehrere Léasionstypen nebeneinander
vorkommen konnen. Lediglich sechs Fille wiesen ausschlieBlich eine Lision der tiefen
Beugesehne auf. In den anderen neun Fillen konnten verschiedene Lisionsarten aufgezeigt
werden, wobei die einzelne Lision ebenso wie bei Kinns und Mair (2003) auf den
entsprechenden Sehnenschenkel beschriankt blieb. Jedoch wurde bei dieser Arbeit das
Augenmerk nur auf die tiefe Beugesehne gerichtet, so dass mogliche Lésionen der anderen
Strukturen im Hufbereich unerwihnt blieben. Die Lahmheitsursache muss dementsprechend
nicht zwingend alleinig die Lésion der tiefen Beugesehne gewesen sein.

In der Literatur gibt es eine kontroverse Diskussion iiber die diagnostische Mdoglichkeit des
Niederfeldtomographen im Vergleich zum Hochfeldtomographen.

Einige Autoren berichten iiber die hohere Bildqualitit eines Hochfeldtomographen gegeniiber
einem Niederfeldtomographen, sagen aber auch, dass dadurch kein wesentlicher
diagnostischer Vorteil geschaffen wird (Gutberlet et al. 2004, Rottgen et al. 2005). Diese
Aussage kann anhand der vorliegenden Arbeit bestitigt werden. Bei dieser Arbeit konnten die
klinisch relevanten pathologischen Verdnderungen der tiefen Beugesehne im kernspin-
tomographischen Bild dargestellt werden und reichten somit zur Diagnosestellung aus. Trotz
der vermeintlich niedrigeren Bildqualitdt des Hallmarq Veterinarian Limb Scanners kann
jedoch der Schluss gezogen werden, dass eine zufriedenstellende Diagnostik beim Pferd im
Hufbereich vorgenommen werden kann. Eine Narkose mit den verbundenen Narkose- und
Aufstehrisiken ist allein mit der hoheren Bildqualitit nicht zu rechtfertigen.

AbschlieBend ist festzuhalten, dass alle kernspintomographisch erhobenen Befunde
histopathologisch verifiziert werden konnten. Eine kernspintomographische Unterscheidung
von akuten und chronischen Tendopathien war in der vorliegenden Arbeit nicht moglich, weil
kein Pferd mit einer akuten Tendopathie in die Arbeit einbezogen werden konnte. Eine
quantitative Erfassung eines Sehnenschadens ist kernspintomographisch sicher ermittelbar.
Somit stellt die Magnetresonanztomographie am stehenden Pferd mit dem Hallmarq
Veterinarian Limb Scanner ein sensitives Verfahren zur Diagnostik von Lasionen der tiefen
Beugesehne im Hufbereich dar.
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6 Zusammenfassung

Da die Magnetresonanztomographie seit mehreren Jahren verstédrkt in der Pferdeorthopédie
zur Darstellung von Weichteilschiden im Hufbereich genutzt wird, galt das Interesse der
vorliegenden Studie kernspintomographische Signalveridnderungen der tiefen Beugesehne im
Hufbereich histopathologisch zu verifizieren. Die klinische Relevanz der gewihlten Frage-
stellung liegt in der Feststellung der diagnostischen Zuverldssigkeit der Niederfeld-
Magnetresonanztomographie bei Lisionen der tiefen Beugesehne. Erstmals wurden hierfiir
die kernspintomographischen Untersuchungen am lebenden, stehenden Pferd vorgenommen.

3 Vorderhufe von 2 orthopidisch gesunden Pferden und 15 Vorderhufe von 12 lahmen
Pferden wurden kernspintomographisch untersucht. Die Untersuchung erfolgte am stehenden,
sedierten Pferd an einem Niederfeldsystem, dem Hallmarq Veterinarian Limb Scanner
(Hallmarq Veterinary Imaging Ltd., Guildford, GroBbritannien) mit einer Feldstdrke von 0,27
T. Die Hufregion wurde jeweils anhand eines Standardprotokolls, das T1-, T2- und T2*-
gewichtete Gradientenecho- und Fast-Spinechosequenzen und eine Short-Tau-Inversion-
Recovery-Sequenz enthielt, untersucht. Die Schnittbilder wurden in der sagittalen,
transversalen, frontalen und horizontalen Ebene angefertigt. Die Bereiche der tiefen
Beugesehne, die kernspintomographisch Signalverdnderungen aufwiesen, wurden nach
Euthanasie histopathologisch vergleichend untersucht und die pathologischen Verdnderungen
dokumentiert.

Die klinisch und kernspintomographisch gesunden Pferde der Kontrollgruppe zeigten
histologisch geringe knorpelige Anteile der tiefen Beugesehne im Bereich der Insertion und
auf Hohe des Strahlbeines. Diese Knorpelanteile wurden als physiologisch fiir eine Gleitsehne
wie die tiefe Beugesehne auf Hohe ihres Widerlagers eingestuft.

Die kernspintomographisch veridnderten tiefen Beugesehnen imponierten histopathologisch
vorwiegend durch hochgradige, chronische, degenerative Tendopathien. Diese Tendopathien
traten in Form von zystischen Nekrosen, teils hyalinknorpeligen Metaplasien sowie
Verknocherungen auf. Alle kernspintomographisch erhobenen Befunde konnten
histopathologisch verifiziert werden. Es bestanden jedoch keine Abweichungen zwischen den
Signalerh6hungen der T1- und der T2*-Wichtung, so dass die Qualitidt der Lasion der tiefen
Beugesehne sich kernspintomographisch nicht ausmachen lie. Hingegen war eine
quantitative Erfassung eines Sehnenschadens kernspintomographisch sicher durchfiihrbar.
Somit stellt die Magnetresonanztomographie am stehenden Pferd mit dem Hallmarq
Veterinarian Limb Scanner ein sensitives Verfahren zur Diagnostik von Lisionen der tiefen
Beugesehne im Hufbereich dar.
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7 Summary

Verification of MRI findings of the DDFT in the equine foot by histopathological
examinations

Magnetic resonance imaging (MRI) has been used for several years in equine orthopaedics to
show soft tissue abnormalities in the foot. Target of this study was to verify signal
abnormalities of the deep digital flexor tendon (DDFT) in the foot histopathologically. The
clinical relevance is to define the diagnostic reliability of the MRI in case of DDFT lesions.
For the first time the MRI examinations were done on the living, standing horse.

In this study 3 front feet of 2 orthopaedically sound horses and 15 front feet of 12 lame horses
were included and underwent MRI. The MRI examinations were done on the standing,
sedated horse by help of the 0.27 T Hallmarq Veterinarian Limb Scanner (Hallmarq
Veterinary Imaging Ltd., Guildford, UK). A standard protocol containing T1-, T2- and T2*-
weighted gradient-echo- and fast-spin-echo-sequences as well as a short-tau-inversion-
recovery-sequence was used to examine the foot. The scans were made in sagittal, transversal,
frontal and horizontal levels. Those areas of the DDFT showing signal abnormalities were
examined histopathologically after euthanasia. The pathological abnormalities were
described.

The clinical and MRI sound horses of the controll group showed histopathologically mild
chondral parts of the DDFT around the insertion and in the area of the distal sesamoid bone.
Those chrondral parts were judged physiological for a compressive tendon like the DDFT
around its counter bearing. The DDFT showing abnormalities in the MRI impressed
histopathologically by severe, chronic, degenerative tendinopathies. Those tendinopathies
partly showed cystic necrosis, in other parts hyaline chondral metaplasias as well as
ossifications. Signal abnormalities of the MRI could always be verified histopathologically.
There were no discrepancies between the signal intensities of the T1- and T2*-weighted
images, so that the quality of the DDFT lesion could be verified by the MRI. However a
dimension-wise verification of a tendon lesion could be shown by the MRI.

Consequently MRI on the standing horse by help of the Hallmarq Veterinarian Limb Scanner
represents a sensitive tool for the diagnostic of DDFT lesions in the area of the foot.
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