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I. EINLEITUNG 

Mit der Domestikation des Pferdes rund 3500 Jahre v. Chr. ist das Hauspferd (Equus caballus) zu 

einem wichtigen Begleiter des Menschen geworden und hat sich von seinem früheren Einsatz im 

Krieg, der Kavallerie und der Landwirtschaft zum heutigen Sport-, Freizeit- und Therapiepartner 

entwickelt.  

Durch sein gyrenzephales und voluminöses Gehirn, seine ausgeprägten kognitiven Fähigkeiten 

und sein vorhersehbares Verhalten in einer kontrollierten Umgebung, eignet sich das Pferd 

außerdem als Modell für ethologische, neuroanatomische und neurowissenschaftliche 

Forschungen.  

Die Verfügbarkeit standardisierter neurologischer und neurophysiologischer 

Untersuchungsalgorithmen zusammen mit der Bereitschaft des Pferdes, kontrollierte Aufgaben zu 

meistern, runden seine Eignung als natürliches und vor allem auch langlebiges Tiermodell ab.  

Grundvoraussetzung für das Verständnis der Pathobiologie neurologischer Erkrankungen und der 

Translation von Erkenntnissen auf andere Spezies, ist allerdings das Erkennen der Lokalisation, 

der Verteilung und der funktionellen sowie topographischen Beziehung von Hirnpathologien.  

Bis heute finden sich die Kenntnisse über die equine Neuroanatomie und -pathologie hauptsächlich 

in topographisch-anatomischer Literatur und Einzelfallberichten über spezifische Syndrome, die 

sich auf umschriebene Hirnbereiche konzentrieren.  

Durch das große Volumen des equinen Gehirns gestaltet sich die Erkennung von fokalen und 

diskreten Läsionen vor allem in der neuropathologischen Aufarbeitung anspruchsvoll und die 

Untersuchung zusammenhängender Bereiche ist aus technischen und finanziellen Gründen 

herausfordernd.  

Daher verlangt die Erkennung und Zuordnung von Erkrankungen des zentralen Nervensystems 

(ZNS), mehr noch als bei Kleintieren, eine gezielte Herangehensweise bei der Beprobung, die 

zusätzlich zu „generellen Kandidatenregionen“, die symptomatogenen Zonen und letztlich alle 

großen Funktionskreise miterfasst.  

Den meisten publizierten Studien und Fallberichten ist eine Hirnsektion in Transversalschnitten 

mit semisystematischer oder willkürlicher Beprobung einzelner Areale des Frontallappens, 

Dieenzephalons und Rautenhirns zu entnehmen.  

Eine symptomatogene Zuordnung beschränkt sich dabei auf die Grobzuordnung: Vorderhirn, 

Hirnstamm, Kleinhirn.  

  



2  I. Einleitung 
 

 

Die anschließende Histologie gibt im Folgenden spärlich über die exakte Lokalisation der 

Entnahmestelle Auskunft, selbst wenn die mikroskopischen Läsionen korrekt erkannt und 

interpretiert wurden. 

Das Fehlen standardisierter Vorgaben zur Hirnsektion und Beprobung führt folglich zur 

erschwerten Vergleichbarkeit und Reproduzierbarkeit von Resultaten zwischen Untersuchern und 

Investigationen. Dadurch gehen wertvolle Informationen und Materialien der verstorbenen 

Individuen für aktuelle und zukünftige Studien unersetzlich verloren oder müssen als unklar 

repräsentativ erachtet werden.  

Ziel dieser Studie war es daher, ein Protokoll für die systematische Feinsektion des equinen 

Gehirns zu erstellen, die jedem Pathologen „im Feld“ die Möglichkeit gibt, auch ohne spezifische 

neuroanatomische Vorkenntnisse, neurologische Erkrankungen mit hoher Wahrscheinlichkeit im 

ersten Untersuchungsgang sowie im Bedarfsfall durch zusätzlich angeforderte Schnitte abzuklären 

und durch die Ergebnisse und das archivierte Material nachhaltig zum Erkenntnisgewinn bei 

Hirnerkrankungen des Pferdes beizutragen. 

Durch die künftige Zusammenlegung von systematischen bildgebenden sowie histologischen 

Daten, wäre außerdem die Möglichkeit zur Erstellung multimodaler Gehirnatlanten geboten, die 

das topographische, funktionelle und histologische Verständnis der equinen Neuroanatomie und -

pathologie weiter voranbringen sollten.  
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II. LITERATURÜBERSICHT 

1. Literaturgeschichte der Pferdeneurologie 

Wie kein anderes Tier nimmt das Pferd in der Historie der Tiermedizin einen besonderen 

Stellenwert ein. In erster eigenständiger veterinärmedizinischer Fachliteratur, welche mit ihren 

Quellen bis in die Spätantike zurückreicht, setzte man sich nahezu exklusiv mit den Krankheiten 

der Pferde und Maultiere auseinander (SCHÄFFER, 1985; VON DEN DRIESCH und PETERS, 

2003). Durch die zunehmende Bedeutung jener Equiden erwuchs der eigene Berufsstand der 

Pferde- und Maultierärzte, der sogenannten „Hippiater“ und „Mulomedici“ (SCHÄFFER, 1985; 

VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003).  

Erste Schriften über Tierkrankheiten wurden verfasst und in nachchristlichen Jahrhunderten zu 

Sammelwerken wie der Hippiatrika, dem Corpus Hippiatricorum Graecorum, der Ars veterinaria, 

der Mulomedicina Chironis und der Ars veterinaria sive Mulomedicina zusammengetragen 

(SCHÄFFER, 1985; VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003). Jene Kompilationen spiegelten 

den Stand der Equidenheilkunde in der Spätantike wider und umfassten in unterschiedlichem 

Umfang alle wesentlichen Bereiche der Maultier- und Pferdeheilkunde, ohne dass das equine 

Nervensystem mit seinen Erkrankungen darin ausdrückliche Erwähnung fand (SCHÄFFER, 1985; 

VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003).  

Bis zur Anerkennung der Anatomie als Grundlage medizinischen Wissens in der 

Veterinärmedizin, beruhte die Beschreibung neurologischer Krankheiten des Pferdes auf reiner 

Empirie (VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003). Aus dem 17. Jahrhundert sind 

Interpretationen wie „Von der Hirnwüthigkeit, Unsinnigkeit Dollen Coller, zu Latein Phrenitis 

genannt“ für Pferde mit Dummkoller dokumentiert, die „So man sie lauffen liesse, so stosseten sie 

den Kopff an einer Wand entzwey“ (siehe Abbildung 1) oder es ist „Von der hinfallenden Sucht“ 

die Rede, die als „Krampf des Hirns […] den ganz Leib darnieder wirft“ (siehe Abbildung 2) und 

vermutlich die Epilepsie des Pferdes beschreiben sollte (WINTER, 1678; VON DEN DRIESCH 

und PETERS, 2003).  
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Abbildung 1. „Von der Hirnwüthigkeit, Unsinnigkeit Dollen Coller, zu Latein Phrenitis genannt“ 

von Winter 1678 (WINTER, 1678). Quelle: Geschichte der Tiermedizin (VON DEN DRIESCH 

und PETERS, 2003) 

 

 

Abbildung 2. „Von der hinfallenden Sucht“ von Winter 1678 (WINTER, 1678). Quelle: 

Geschichte der Tiermedizin (VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003) 

 

Eine neuroanatomische Grundlage bekam die Pferdemedizin erst mit Carlo Ruini, der in seinem 

1598 veröffentlichten Werk Dell´Anotomia [sic] et dell´Infirmità del Cavallo neben 

Untersuchungen über Osteologie, Myologie, Splanchnologie sowie Gefäßlehre auch die 

Nervenlehre des Pferdes mit zahlreichen Illustrationen behandelte (RUINI, 1598; BEICHELE, 

1979; VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003). Dennoch wurde weder die Veterinärmedizin 

der damaligen Zeit, noch der nachfolgenden 150 Jahre durch seine Arbeit beeinflusst, da die 
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Dringlichkeit der Umstellung der Tierheilkunde vom Empirismus auf die Anatomie und 

Physiologie als grundlegende Disziplinen noch unerkannt blieb  (VON DEN DRIESCH und 

PETERS, 2003).  

In der Humanmedizin hingegen etablierte sich die Anatomie bereits im Spätmittelalter als 

Grundlagenfach in der Lehre angehender Ärzte (VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003). 

Erstes neuroanatomischen Wissen stammte dabei aus vorchristlicher Zeit, unter anderem von 

Alkmaion von Kroton, Aristoteles, Herophilus von Chalkedon als „Vater der Neuroanatomie“ und 

Erasistratos von Keos (COLE, 1949; VON STADEN und CHALCEDONIUS, 1989; PORTER, 

2000; VON DEN DRIESCH und PETERS, 2003).  

Die griechischen Gelehrten, Anatomen und Ärzte erlangten ihre Kenntnisse sowohl durch das 

Studium an Tieren als auch an Menschen im Zuge von Experimenten, Autopsien und vermutlich 

auch Vivisektionen (VON STADEN und CHALCEDONIUS, 1989; PORTER, 2000; VON DEN 

DRIESCH und PETERS, 2003).  

Erst nach Beschluss der Stallmeisterzeit im 18. Jahrhundert wurde die Relevanz anatomischer 

Kenntnisse auch in der Tiermedizin erkannt und von Philippe-Etienne Lafosse das Werk Cours 

d´hippiatrique ou Traité complet de la médicine des chevaux veröffentlicht, womit er als 

Begründer der wissenschaftlichen Tieranatomie gilt (LAFOSSE, 1772; SCHRADER, 1863; VON 

DEN DRIESCH und PETERS, 2003).  

Weitestgehend blieb die Geschichte der Tiermedizin bis über die Etablierung erster 

Tierarzneischulen im 18. Jahrhundert hinaus geprägt von der Geschichte der Pferdemedizin 

(SCHÄFFER, 1985). Anatomischer Unterricht, Demonstrationen sowie Präparier- und 

Sektionsübungen wurden in erster Linie an Pferden gelehrt  (KOCH, 1965b; WERNICKE, 2004, 

2005), anatomische Sammlungen wurden angelegt (KOCH, 1965a; SCHRÖDER, 1990; KÜHN, 

1994) und später mit anatomischen und pathologisch-anatomischen Präparaten als Grundlage für 

vergleichende Untersuchungen ergänzt (GURLT, 1860; WERNICKE, 2005). 

Erst durch technische Errungenschaften und die Kombination aus Makro- und Mikroskopie im 19. 

Jahrhundert gewann die Sektion als Fundament für die Erfassung und Charakterisierung von 

Krankheitsbildern an Bedeutung und die moderne Pathologie entwickelte sich zur Hauptquelle 

wissenschaftlich-medizinischer Erkenntnisse (DIALLO-DANEBROCK et al., 2019). 

Zum Studium des Pferdegehirns wurden erste systematische Ansätze angestellt und mittels 

Transversal- (im Originaltext frontal genannt) und Horizontal-Schnitten morphologische sowie 

makro- und mikroskopische Untersuchungen vorgenommen, die der besseren Vergleichbarkeit 

anatomisch-pathologischer Gegebenheiten als Grundlage experimentell-physiologischer 

Forschung dienen sollten (DEXLER, 1899).  
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Histologisch-diagnostische Studien wurden zudem von Ernst Joest und Kurt Degen durchgeführt, 

welche die heute noch als pathognomonisch geltenden Kerneinschlüsse (Joest-Degensche-

Einschlusskörperchen) in Neuronen des Hippocampus von an Borna erkrankten Pferden 

entdeckten (JOEST, 1911). 

Bis heute konnte sich die Pferdeneurologie zu einem eigenständigen Fachgebiet entwickeln, ohne 

dass die Anatomie an Bedeutung für das grundlegende Verständnis von Physiologie und 

Pathologie verlor. Nichtsdestotrotz beruht das Wissen über die equine Neuroanatomie und -

pathologie nach wie vor hauptsächlich auf topographischer Literatur (MCFADYEAN, 1884; 

YOSHIKAWA, 1968; SISSON et al., 1975; NICKEL et al., 2004; MASTY, 2007) und 

deskriptiven Einzelstudien oder Fallberichten über spezifische Erkrankungen in definierten 

Hirnarealen (JOEST, 1911; SISÓ et al., 2003; FINNO et al., 2011; RECH und BARROS, 2015; 

VALBERG et al., 2015; FINNO et al., 2016).  

Eine Systematik zur Beurteilung anatomisch-pathologischer Gegebenheiten im Pferdegehirn 

wurde schlussendlich erst durch die zunehmende Implementierung moderner bildgebender 

Verfahren erforderlich (STUCKENSCHNEIDER et al., 2014; JOHNSON et al., 2019; SCHMIDT 

et al., 2019).  

 

2. Epidemiologischer Überblick und Relevanz neurologischer Krankheiten in der 

Pferdemedizin 

2.1. Neurologische Erkrankungen als Todesursache 

Postmortale Studien machen neurologische Erkrankungen für 12,6% (LAUGIER et al., 2009) bis 

15,8% (BAKER und ELLIS, 1981) der Todesfälle in der Pferdemedizin verantwortlich. Sie bergen 

daher weltweit erhebliche gesundheitliche und wirtschaftliche Konsequenzen in der 

Pferdeindustrie (PELLEGRINI-MASINI und LIVESEY, 2006; LECOLLINET et al., 2019) und 

sind laut einer in Frankreich durchgeführten retrospektiven Versicherungsstudie nach 

Zwischenfällen beim Abfohlen, gefolgt von Koliken, Bewegungsstörungen und kardiovaskulären 

Erkrankung als fünft häufigste Todesursache anzusehen (LEBLOND et al., 2000; LAUGIER et 

al., 2009) (siehe Abbildung 3).  
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Abbildung 3. Todesursachen laut einer in Frankreich durchgeführten, retrospektiven 

Versicherungsstudie mit Daten aus dem Jahre 1995 (LEBLOND et al., 2000) 

 

2.2.  Problematik neurologischer Erkrankungen  

Schwere neurologische Erkrankungen bringen dabei eine hohe Begleitmorbidität und Letalität mit 

sich. Aber selbst leichte neurologische Defizite können große Auswirkungen auf geforderte 

Leistungen erlangen und führen oft zu langen Rekonvaleszenzphasen. Dazu stellen neurologisch 

beeinträchtigte, inkoordinierte Pferde nicht nur für sich selbst eine Gefahr dar, sondern setzen auch 

Besitzer, Tierärzte sowie Pfleger in der Handhabung potenziell erheblichen Risiken aus 

(PELLEGRINI-MASINI und LIVESEY, 2006; LECOLLINET et al., 2019).  

Aufgrund des beschränkten Regenerationsvermögens des Nervensystems, kann sich der 

Krankheitsverlauf zudem langwierig gestalten, endet fatal oder resultiert aus tierschutzrechtlichen, 

handhabungstechnischen oder wirtschaftlichen Gründen in einer Euthanasie (KANEENE et al., 

1997; PELLEGRINI-MASINI und LIVESEY, 2006; LAUGIER et al., 2009; RECH und 

BARROS, 2015).  

Relevanz und Art der neurologischen Erkrankung unterscheiden sich dabei prinzipiell geografisch. 

Durch die zunehmende interkontinentale Verschiffung von Pferden sind aber auch endemisch 

auftretende Erkrankungen zum internationalen Problem geworden und vor allem dann schwer in 

den Griff zu bekommen, wenn Lokalisationen gewechselt werden und sich Vektoren unkontrolliert 

ausbreiten können. Während freizeitmäßig genutzte Tiere ihren Herkunftsort zum Teil niemals 

verlassen, kommen sportlich oder züchterisch genutzte Tiere international zum Einsatz und 

werden weltweit im- und exportiert (MAYHEW, 1996; DOMINGUEZ et al., 2016). 

24%

21%

21%
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5%

5%
4%3%
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Dabei sind insbesondere solche Krankheiten gefürchtet, welche nicht nur für Einzeltiere, sondern 

für ganze Tiergruppen eine Bedrohung darstellen. Umwelt-bedingte Pathogene und Toxine sowie 

Infektionserkrankungen spielen unterdessen eine zentrale Rolle. Daraus ergibt sich die große 

Bedeutung der Erhebung epidemiologischer Parameter für die ätiologische Abklärung von 

Erkrankungen, die das Signalement, die Haltungs- und Nutzungsform zusammen mit der 

medizinischen Vorgeschichte, das regionale Krankheitsvorkommen, geographische 

Gegebenheiten, kürzliche Reisegeschichten, weitere erkrankte Tiere im Bestand und den 

Impfstatus betroffener Pferde in die Bewertung der Relevanz miteinfließen lassen (GOEHRING, 

2007; LECOLLINET et al., 2019). Nationale Überwachungssysteme wie die RESPE (Réseau 

d´épidémio-surveillance en pathologie équine) (RESPE) in Frankreich oder die EQUINELLA 

(EQUINELLA) in der Schweiz können dabei mit aktuellen epidemiologischen Daten 

unterstützend wirken (LECOLLINET et al., 2019).  

 

2.3. Ätiologischer Überblick neurologischer Erkrankungen des Pferdes 

Pathologisch-epidemiologische Studien sind im Bereich der Pferdeneurologie, insbesondere im 

Vergleich zu anderen Spezies, eher spärlich gesät und zeigen zum Teil bedeutende Unterschiede 

in der Erkrankungsprävalenz bezogen auf Region und Signalement der Tiere auf. Zudem variieren 

sie in der Methodik der Datenerhebung von intravitaler bis postmortaler Diagnostik und sind durch 

die uneinheitliche Einteilung in verschiedene ätiologische Kategorien nur schwer miteinander 

vergleichbar. Trotzdem soll ein Versuch unternommen werden:  

Laut einer in Australien durchgeführten retrospektiven Fallakten-Studie von Tyler et al. aus dem 

Jahre 1993 (TYLER et al., 1993) ist ein Großteil der neurologischen Erkrankungen mit 26,4% auf 

Traumata zurückzuführen, von denen rund 50% das Rückenmark, 40% das Gehirn oder die 

Kopfnerven und 10% die peripheren Nerven betreffen. Malformationen als Ursache 

neurologischer Erkrankungen sind in dieser Studie hingegen mit einer Prävalenz von 19,8% 

vertreten, wobei 93% aus Halswirbelsäulenmalformationen und 7% aus kongenitalen Defekten bei 

Fohlen resultieren. Entzündungen und Infektionen des ZNS sind mit 6,7% eher selten und zeigen 

sich am häufigsten in Form von Meningitiden (37%). Neonatale neurologische sowie 

toxisch/metabolische Erkrankungen scheinen mit einer Prävalenz von jeweils 6,2% und 6% auf. 

Die restlichen neurologischen Erkrankungen (35%) umfassen mit absteigender Häufigkeit 

idiopathische Erkrankungen (am häufigsten die idiopathische laryngeale Hemiplegie), andere 

nicht näher definierte neurologische Erkrankungen, Neoplasien sowie degenerative Erkrankungen 

(siehe Abbildung 4).  
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Wann immer möglich, resultierten die Diagnosen in dieser australischen Studie aus dem 

neurologischen Untersuchungsgang und erforderlichenfalls zusätzlichen Diagnostika wie der 

Rhinolaryngoskopie, der Radio- und Myelographie, der Ophthalmoskopie oder der Analyse von 

Cerebrospinalflüssigkeit (CSF). Die Verifizierung der intravital gestellten Diagnose gelang jedoch 

in vielen Fällen erst durch die Nekropsie und histopathologische Untersuchung (TYLER et al., 

1993).  

 

 

Abbildung 4. Ätiologische Kategorisierung neurologischer Erkrankungen laut retrospektiv 

beurteilter Fallakten von 450 Pferden in Australien 1993 (TYLER et al., 1993) 

 

Eine aktuellere, 2009 in Frankreich durchgeführte Nekropsie-Studie von Laugier et al. (LAUGIER 

et al., 2009) verzeichnet eine ähnliche Häufigkeit neurologischer Erkrankungen traumatischen 

(34,4% vs. 26,4%) und malformativen (19,7% vs. 19,8%) Ursprungs. Laut dieser Studie sind 

Traumata der Wirbelsäule (74,3%) und des Schädels (25,7%) sogar hauptursächlich an den 

neurologischen Erkrankungen des Pferdes beteiligt. Dabei spielen sowohl Frakturen wie auch 

Luxationen, medulläre Kompressionen aufgrund von Hämatomen und Ödemen sowie 

Gehirnerschütterungen eine zentrale Rolle. In der Gruppe der Malformationen des Nervensystems, 

des Schädels und der Wirbelsäule (19,7%), nimmt dabei die zervikale vertebrale kompressive 

Myelopathie (CVCM) mit 15,3% den größten ätiologischen Anteil ein. Entzündungen und 

Infektionen des ZNS treten in dieser Studie hingegen vergleichsweise häufiger auf (16% vs. 6,7%), 

wobei auch hier ätiologisch hauptsächlich bakterielle Meningoenzephalomyelitiden und 

Meningitiden (11,4%) zu nennen sind. Vermutlich kommt dieser Unterschied durch die höhere 

Anzahl von Fohlen in der Studie zustande, die häufig als Komplikation einer Septikämie unter 
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bakteriellen ZNS-Infektionen leiden. Auch toxisch/metabolische (17% vs. 6%) sowie neonatal 

neurologische Erkrankungen (11,4% vs. 6,2%) kommen in dieser Studie wesentlich häufiger vor 

(siehe Abbildung 5), was vermutlich darin zu begründen ist, dass zum einen die Grass Sickness 

oder Equine Dysautonomie in Regionen des europäischen Festlandes enzootisch ist, während sie 

beispielsweise im Klimaraum Australien kaum beschrieben ist (STEWART, 1977; BAKER und 

ELLIS, 1981; LAUGIER et al., 2009; WYLIE und PROUDMAN, 2009) und zum anderen die 

hepatische Enzephalopathie (HEP) im Studienzeitraum von Laugier et al. in Frankreich 

womöglich enzootisch auftrat (ZIENTARA et al., 1994; LAUGIER et al., 2009). Die höhere 

Anzahl neonataler neurologischer Erkrankungen resultieren vermutlich daher, dass mehr Fohlen 

in die Studie inkludiert waren und das neonatale Fehlanpassungssyndrom bekannterweise 

vermehrt in Regionen auftritt, wo Vollblüter gezüchtet werden (MAYHEW, 1989; LAUGIER et 

al., 2009).  

 

 

Abbildung 5. Ätiologische Kategorisierung neurologischer Erkrankungen in 4319 postmortal 

untersuchten Pferden in Frankreich 1986 bis 2006 (LAUGIER et al., 2009) 

 

2.4. Epidemiologische Unterschiede neurologischer Erkrankungen 

Auch in weiteren Umwelt-assoziierten Erkrankungen zeigen sich die regionalen Unterschiede 

deutlich. Der toxisch bedingte Hahnentritt (Australian Stringhalt), der auf die Ingestion von 

Hypochaeris radicata zurückzuführen ist sowie die nigropallidale Enzephalomalazie (NPE), die 

aus der anhaltenden Aufnahme großer Mengen Rhaponticum repens oder Centaurea solstitalis 

resultiert, kommen beispielsweise nur in Regionen vor, wo Pferde in Kontakt mit den 

beschriebenen Giftpflanzen treten können (CORDY, 1954; SCHULTZE et al., 2009; CHANG et 
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al., 2012; ELLIOTT und MCCOWAN, 2012; RECH und BARROS, 2015). Die Acquired Equine 

Polyneuropathy (AEP) tritt währenddessen ätiologisch ungeklärt mit einer eindeutigen 

geografischen Häufung in nordischen Ländern auf (HANCHE-OLSEN et al., 2017).  

Überdies kommen überregional sporadische neurologische Erkrankungen des Pferdes wie die 

Equine Motor Neuron Disease (EMND) sowie die Equine Degenerative Myeloenzephalopathie 

(EDM) vor. Während die EDM anscheinend in Europa epidemiologisch keine große Rolle spielt, 

hat sie in Amerika neben der equinen Protozoenmyeloenzephalitis (EPM) und CVCM eine große 

differentialdiagnostische Bedeutung bei Pferden mit spinaler Ataxie (MAYHEW et al., 1978b; 

NAPPERT et al., 1989; GANDINI et al., 2004; LAUGIER et al., 2009).  

Gegenüber genannten Erkrankungen, die sich auf den veterinärmedizinischen Bereich 

beschränken, sind neurotrope virale Erkrankungen des Pferdes gleichzeitig wichtige menschliche 

Krankheitserreger und haben nicht nur auf die Pferdepopulation drastische Auswirkungen. In 

Europa sind vor Allem das Vektor-assoziierte West Nile Virus (WNV), das Borna Disease Virus-

1 (BoDV-1), das Tick-borne encephalitis virus (TBEV) und das Tollwut-Virus als Infektionen mit 

zoonotischem Potenzial zu nennen (RUSHTON et al., 2013; KUMAR et al., 2018; LECOLLINET 

et al., 2019; LIESCHE et al., 2019).  

Für die Überwachung und Kontrolle entsprechender menschlicher Viruserkrankungen kann das 

Pferd somit als Bio-Indikator dienen und ist für die regionale Identifizierung zoonotischer Viren 

von entscheidender Bedeutung (RUSHTON et al., 2013; KUMAR et al., 2018; LIESCHE et al., 

2019).  

Während sich das WNV seit seiner Isolation 1937 in Uganda durch die Verbreitung der Mücken 

als Überträger global ausgebreitet hat (DAVID und ABRAHAM, 2016), ist die Bornasche 

Krankheit des Pferdes durch den wenig wandernden Vektor (Feldspitzmaus) regional beschränkt 

geblieben und somit nur in bestimmten Teilen Deutschlands sowie in Österreich, Liechtenstein 

und der Schweiz endemisch (DÜRRWALD und LUDWIG, 1997; KINNUNEN et al., 2013).  

In gewissen Regionen Deutschlands und Österreichs ist zudem das TBEV in der Pferdepopulation 

weit verbreitet, das als wichtigstes humanes durch Zecken übertragenes Pathogen in Europa und 

Asien gilt (KLAUS et al., 2013; RUSHTON et al., 2013). Das Tollwutvirus, als einer der 

bedeutendsten globalen zoonotischen Erreger, konnte in Westeuropa hingegen durch erfolgreiche 

Impfkampagnen nahezu ausgerottet werden (LECOLLINET et al., 2019).  

Aus wirtschaftlicher Sicht zählt in Europa das Equine Herpesvirus-1 (EHV-1) zu den 

bedeutendsten Pferdepathogenen, das neben respiratorischen Erkrankungen und Spätaborten auch 

die Equine Herpesvirus-assoziierte Myeloenzephalopathie (EHM) verursachen kann 
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(GOEHRING und VAN OLDRUITENBORGH-OOSTERBAAN, 2001; GOEHRING et al., 2011; 

DUNOWSKA, 2014; LECOLLINET et al., 2019).  

Je nach Region sind aus züchterischer Perspektive zudem auch genetisch bedingte Erkrankungen 

relevant, zu denen das Overo Lethal White Foal Syndrome (OLWFS) (MCCABE et al., 1990), das 

Lavender Foal Syndrome (LFS) (BUGNO-PONIEWIERSKA et al., 2019), die equine zerebelläre 

Abiothrophie (CA) (DEBOWES et al., 1987; SCOTT et al., 2018; BUGNO-PONIEWIERSKA et 

al., 2019), die okzipitoatlantoaxiale Malformation (OAAM) (WATSON und MAYHEW, 1986) 

und der Hydrozephalus des Friesen gehören (SIPMA et al., 2013; EDWARDS und FINNO, 2020). 

Auch bei der EDM scheint eine genetische Komponente zur Ätiopathogenese beizutragen 

(MAYHEW et al., 1987; BLYTHE et al., 1991; BURNS und FINNO, 2018). Da sie aber anhand 

der klinischen Symptomatik nicht von anderen neurologischen Erkrankungen wie der CVCM, 

EPM oder EHM unterscheidbar ist und keine genetischen Tests zur Verfügung stehen, bleibt die 

tatsächliche epidemiologische Bedeutung dieser Erkrankung unklar und beruht auf dem 

Ausschluss genannter Differentialdiagnosen (BURNS und FINNO, 2018). Während für die 

Differenzierung von EDM, EPM und EHM ein Nachweis von Antikörpern in 

Cerebrospinalflüssigkeit und Serum sowie molekulare Tests und die Viruskultur hilfreich sein 

können (GRANSTROM et al., 1993; LUNN et al., 2009; BURNS und FINNO, 2018), gelingt die 

definitive Unterscheidung zwischen EDM und CVCM nur durch die postmortale histologische 

Untersuchung von Hirnstamm und Rückenmark (BURNS und FINNO, 2018).  

Da viele Pferde mit neurologischer Symptomatik jedoch nicht der postmortalen Untersuchung 

zugeführt werden, ist es unmöglich die wahre Prävalenz von EDM zu bewerten (BURNS und 

FINNO, 2018). 

Zudem wird durch die mangelnde Systematik postmortaler neuroanatomischer 

Untersuchungstechniken und den erst in den letzten Jahrzehnten aufkommenden und 

zunehmenden bildgebenden Verfahren in der Pferdemedizin, die Erforschung betroffener 

Kandidatenregionen und die Charakterisierung equiner neurologischer Erkrankungen in dem 

ohnehin kleinen zur Verfügung stehenden Patientengut zusätzlich erschwert. Somit wird das 

tatsächliche Vorkommen vieler equiner neurologischer Erkrankungen möglicherweise ebenso 

regional wie überregional über- als auch unterbewertet.   
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3. Neuroanatomische Fingerprints equiner ZNS-Erkrankungen 

Das Kernstück jeder neurologischen Diagnose basiert auf dem topographischen Verteilungsmuster 

der betroffenen Areale, der sogenannten Neurolokalisation (LUNN und MAYHEW, 1989; REED, 

2008). Diese ergibt sich zum einen aus der Überprüfung neurologischer Funktionen sowie 

abnormer Verhaltensweisen und zum anderen aus der anatomischen Zuordnung durch Bildgebung 

und Neuropathologie. In Abwesenheit einer anatomischen Charakterisierung erlaubt jedoch selbst 

die Histologie oft nur inkomplette Interpretationen und ist folglich abhängig von der 

Nachvollziehbarkeit der Probenherkunft.  

Steht die Lokalisation einer ZNS-Erkrankung fest, kann anhand von Signalement, Anamnese 

sowie zusätzlicher Laborbefunde das in der Tierneurologie verbreitete „VETAMIN-D“-Schema 

bzw. analog das im amerikanischen Raum bekannte „DAMNIT-V“-Schema für die 

ätiopathogenetische Aufarbeitung und differentialdiagnostische Abklärung herangezogen werden.  

Das Akronym beinhaltet eine Liste der wichtigsten acht ätiologischen Untergruppen (FISCHER, 

2013) und umfasst somit vaskuläre, entzündliche, traumatische, auf Anomalien basierende, 

metabolisch/toxische, idiopathische bzw. immun-mediierte, neoplastische und degenerative 

Erkrankungen (FISCHER, 2013). Dabei weisen zahlreiche Krankheiten vorhersehbare regionale 

Prädilektionen und Verteilungsmuster auf.  

Vaskuläre Erkrankungen sind beispielsweise meist scharf abgegrenzt den Versorgungsterritorien 

zugeordnet, die auf den Verzweigungen des arteriellen Gefäßbaums und der tributären 

Versorgungsgebiete beruhen. Primäre vaskuläre Insulte spielen beim Pferd allerdings insgesamt 

eine untergeordnete Rolle und betreffen meist das Rückenmark im Rahmen fokaler 

fibrokartilaginärer Embolien (TAYLOR et al., 1977; SEBASTIAN und GILES, 2004; WALLING 

et al., 2011) und anästhetischer Lagerungskomplikationen (YOVICH et al., 1986; LERCHE et al., 

1993; TRIM, 1997) oder resultieren aus Perfusionsstörungen des Gehirns, welche im Rahmen 

einer Geburtsstörung auftreten und wie bei der neonatalen Enzephalopathie (NE) zu einer globalen 

zerebralen Ischämie führen  können (TORIBIO, 2019).  

Wesentlich häufiger sind die Blutgefäße selbst von entzündlichen Veränderungen betroffen wie 

zum Beispiel im Rahmen vaskulitischer Verlaufsformen von EHV-1-Infektionen, die in einer 

Herpesvirus-assoziierten Myeloenzephalopathie (EHM) resultieren können (KOHN und 

FENNER, 1987; GOEHRING et al., 2011; HOLZ et al., 2019).  

Diese Veränderungen sind auf Basis der hämatogenen virämischen Einsaat multifokal verteilt und 

zeichnen sich nicht so sehr durch Infarkte als durch unscharf begrenzte Blutungen in Hirnstamm 

und Rückenmark aus. Im Zuge der unterschiedlichen Gefäßdichten sind die Läsionen insbesondere 

in der grauen Substanz zu suchen (RECH und BARROS, 2015; HOLZ et al., 2019).  
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Ähnlich rückenmarksbetont und asymmetrisch verteilt sind die vaskulären Komplikationen der im 

amerikanischen Raum anzutreffenden equinen Protozoenmyeloenzephalitis (EPM). Die 

Protozoen-induzierten hämorrhagisch-nekrotischen Herde erstrecken sich dabei in 

unterschiedlicher Größe entlang der gesamten Neuraxis, sind hauptsächlich jedoch in der 

zervikalen und lumbalen Intumeszenz des Rückenmarks zu finden (DUBEY et al., 2001; RECH 

und BARROS, 2015).  

Dem vaskulitischen Muster nicht unähnlich verhält es sich mit weiteren hämatogen 

herangetragenen Infektionen des ZNS, die in der Lage sind die Blut-Hirn-Schranke zu 

durchbrechen. Hierzu zählen beispielsweise Infektionen mit anderen Apicomplexa wie 

Toxoplasma (BEECH und DODD, 1974) und den wichtigen equinen Toga- und Flaviviren.  

In unseren Breitengraden fällt unter letzteres vor allem die mitteleuropäische Zeckenenzephalitis 

= Tick-borne Enzephalitis (TBE) (RUSHTON et al., 2013; SALAT und RUZEK, 2020), die 

histopathologisch durch vaskuläre und perivaskuläre Infiltrate in grauer >> weisser Substanz aller 

Hirnregionen gekennzeichnet ist (WALDVOGEL, 1981) sowie die West-Nile-Virus-assoziierte 

Enzephalomyelitis, die sich in Form von Blutungen in der grauen Substanz von Hirnstamm und 

Rückenmark zeigt (CANTILE et al., 2001; RECH und BARROS, 2015).  

Im Gegensatz zu den hämatogenen Infektionen, erlangen die neurogenen Borna- und Tollwutviren 

ihren ZNS-Zugang durch den retrograden axonalen Transport aus der Peripherie. Sie betreffen 

daher relativ symmetrisch ihre primären Zielsysteme anstelle eines zufallsverstreuten Musters. 

Selbes gilt für neurotrope und oft gut umschriebene bakterielle Erkrankungen, wie der Listeriose 

(RÜTTEN et al., 2006). 

Charakteristisch für die Bornavirus-Infektion sind dabei mit gewissen Phasenunterschieden 

Läsionen der grauen Substanz von Riechkolben, Hippocampus und anderen limbischen Arealen 

sowie der Basalkerne und des Hirnstamms. Trotz der weiten Distribution sind sowohl die höchste 

Viruslast als auch pathognomonische Joest-Degensche Einschlusskörperchen in den 

Pyramidenzellen des Hippocampus zu suchen (GOSZTONYI und LUDWIG, 1984; GOSZTONYI 

et al., 1993).  

Auch bei der Tollwutvirus-Infektion können in rund der Hälfte der Fälle pathognomonische Negri-

Körperchen nachgewiesen werden, die sich vorwiegend in Neuronen des Rückenmarks und 

ebenfalls im Hippocampus finden lassen (BOONE et al., 2010; STEIN et al., 2010). Die rabiden 

Läsionen der spinalen Tollwutmanifestation verteilen sich zudem entlang des gesamten 

Rückenmarks und treten gehäuft in lumbalen Segmenten und der lumbalen Intumeszenz auf 

(HAMIR et al., 1992; BASSUINO et al., 2016).  
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Natürlich erfordert heutzutage eine (rechts-)sichere Bestätigung bzw. der Ausschluss dieser 

zoonotischen und anderer Infektionen, die Zuhilfenahme direkter und indirekter 

Screeningmethoden, welche unter anderem die Erregerisolation, Polymerasekettenreaktion (PCR), 

Immunhistochemie (IHC), In situ-Hybridisierung, Immunfluoreszenz (IF) sowie Serologie 

umfassen (RECH und BARROS, 2015; LECOLLINET et al., 2019).  

Die Sicherheit dieser Verfahren basiert allerdings ebenfalls und vor allem bei niedrigen 

Erregermengen auf der richtigen Blindbeprobung aus den Prädilektionszonen, während die 

Serologie im Zuge individueller Immunreaktionen, Kreuzreaktionen sowie Seroprävalenzen 

variierender klinischer Relevanz zum Teil schwer interpretierbare Ergebnisse liefern kann.   

Durch die gezielte Untersuchung von Kandidatenregionen kann die Pathologie somit weitere 

Verfahren kostensensibel vorselektieren und gegebenenfalls zu gut abgesicherten 

Wahrscheinlichkeitsdiagnosen auf Basis regionaler pathognomonischer Befunde kommen.  

 

Anders als genannte, selten äußerlich erkennbare Krankheiten, erlauben Traumata und 

Fehlbildungen (Anomalien) vielfach eine makroskopische Organdiagnose. Insbesondere wenn 

Schädelknochen, Viszerokranium (z.B. Orbita) und Wirbelsäule miteinbezogen sind, kann die 

Diagnosefindung somit bereits im Zuge der Adspektion und Palpation stattfinden, während 

bildgebende Verfahren unterstützend wirken können.  

Die kongenitale okzipitoatlantoaxiale Malformation (OAAM) sowie der Hydrozephalus des 

Friesen fallen dabei bereits klinisch durch Hypermobilität (WILSON et al., 1985) und kraniale 

Auftreibung auf (SIPMA et al., 2013), können durch bildgebende Verfahren und genetische 

Untersuchungen im Verdacht bestätigt und in weiterer Folge durch die Nekropsie verifiziert 

werden (MAYHEW et al., 1978a; SIPMA et al., 2013).  

Ähnlich einfach kann sich die Diagnostik im Falle eines Schädel-Hirntraumas gestalten, das in 

Form von Frakturen und Einblutungen erkennbar wird (LAUGIER et al., 2009).  

Andererseits sind bei unklaren perakuten Todesfällen unbedingt Prädilektionsstellen aufzusuchen, 

um sogenannte Sliding Contusion Injuries oder Coup und Contrecoup Blutungen in dem riesigen 

Pferdehirn aufzufinden und korrekt zuordnen zu können (ROONEY, 1970; FINNIE, 2014; 

MORGAN et al., 2021).  

Ihr histologisches Bild unterscheidet sich bei hoher Auflösung dabei nicht von anderen mikro- und 

mesovaskulären Blutungen. Daher kann deren histologisches Auffinden auch nur dann richtig 

interpretiert werden, wenn die neuroanatomische Herkunft des Schnittes rekonstruierbar ist. 

Gleiches gilt für die Erkennung traumainduzierter axonaler Schwellungen im Zuge diffuser 

Axonschädigungen (NOUT, 2008; FINNIE, 2014). 



16    II. Literaturübersicht 
 

 

Eine sehr bedächtige neuroanatomische Beprobung ist darüber hinaus zur Differenzierung von 

Ataxiesyndromen, wie der langsam fortschreitenden Kompression (CVCM) sowie der 

degenerativen Myeloenzephalopathie (EDM) erforderlich, die teilweise gleiche histologische 

Merkmale bei sehr unterschiedlicher Lokalisation und Verteilung aufweisen. Beispielsweise 

basiert der Beweis der klinischen Relevanz einer zervikalen Wirbelsäulenmalformation mit 

vermuteter Instabilität und Rückenmarkskompression, auf der histopathologischen Diagnose einer 

Myelopathie. Dabei sind bestenfalls auf das zervikale Rückenmark beschränkte, malazische und 

hämorrhagische Läsionen zu erkennen (TROSTLE et al., 1993; SUMMERS et al., 1995b), aber 

oft eben auch nur verstreute Axonuntergänge nachweisbar.  

Die Abgrenzung zu äquihistologischen Erkrankungen der Rückenmarksbahnen ergibt sich 

insbesondere in dem sich über die Längsachse verändernden topographischen Läsionsmuster im 

Epizentrum, sowie proximal und distal der Läsion (DE LAHUNTA et al., 2014b). Im Gegensatz 

zur zervikalen Myelopathie erstreckt sich die axonale Degeneration im Falle der EDM vom 

Hirnstamm über das zervikothorakale Rückenmark mit Schwerpunkt in letztgenannter 

Lokalisation (RECH und BARROS, 2015). 

Ähnliche längenassoziierte axonale Erkrankungen sind sonst in erster Linie aus dem peripheren 

Nervensystem wie bei der laryngealen Hemiplegie bekannt, die sich aus den unterschiedlichen 

Längenverhältnissen der Nervi laryngei recurrentes ergibt (DRAPER und PIERCY, 2018). 

Pathohistologisch ist eine distale Axonopathie mit resultierender Demyelinisierung des 

betroffenen Nerven nachweisbar (CAHILL und GOULDEN, 1987; HAHN et al., 2008; CLERCQ 

et al., 2018). 

Ebenfalls auf bestimmte Areale des Rückenmarks und des Hirnstammes konzentriert, allerdings 

ohne eigentlichen Längengradienten, sind die Nervenzellveränderungen bei der equinen 

Motoneurondegeneration (EMND). Bei dieser schweren, zum Teil durch Vitamin E-Mangel 

provozierten ZNS-Erkrankung, sind die Veränderungen spiegelsymmetrisch auf beiden Seiten des 

spinalen Ventralhorns sowie in motorischen Kerngebieten des Hirnstamms zu finden (SUMMERS 

et al., 1995a; RECH und BARROS, 2015). 

Auch weitere Systemerkrankungen auf Basis metabolischer, toxischer oder neurodegenerativer 

Missstände betreffen meist selektiv vulnerable Regionen auf eine bilateral symmetrische Weise. 

In - für den/die Diagnostiker/-in - idealer Weise zeichnen sich diese bereits makroskopisch durch 

bilaterale, abgegrenzte und über eine Rückenmarks- oder Hirnscheibendicke reichende 

Nekrosezonen ab. Beispielsweise wäre dies bei der nigropallidalen Enzephalomalazie (NPE) nach 

Intoxikation mit Nekrosen in Substantia nigra und Globus pallidus der Fall (CORDY, 1954; 

FOWLER, 1965; YOUNG et al., 1970b, 1970a; RECH und BARROS, 2015).  
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Uni- oder bilateral, aber niemals symmetrisch, stellt sich auch die Fütterungs-assoziierte 

Leukoenzephalomalazie dar, bei der die Erweichung (Malazie) vorwiegend die subkortikale 

telenzephale (Enzephalon), weisse (Leuko) Substanz im Centrum semiovale und der Corona 

radiata betrifft (ROONEY, 1970; RECH und BARROS, 2015).  

Die bilateralen und lokal zugeordneten Läsionen erlauben bereits ohne Giftnachweis 

makroskopisch eine ätiologische Diagnose und damit Sofortmaßnahmen zum Schutz anderer 

Tiere. Histologisch gelingt die Interpretation wiederum nur, wenn die Herkunft des 

Gewebeblockes in Hinblick auf die Hirnanatomie und enthaltene Kerngebiete eindeutig 

nachvollzogen werden kann. Insbesondere nach Zusendung von Material, das von anderen 

Personen gewonnen wurde und ganz generell bei Entnahme sehr kleiner Proben, kann diese 

notwendige Orientierung für den Pathologen/ die Pathologin jedoch schwierig sein.  

Noch schwieriger gestaltet sich die Situation bei Krankheiten, die makroskopische Läsionen 

vermissen lassen. Hier dienen gegebenenfalls nur die Klinik, Befunde aus der Bildgebung und 

pan-repräsentative systematische Beprobungen als Hilfe.  

Insbesondere unter solchen Umständen sollte die zu untersuchende Person auf die klinische 

Neurolokalisation und neurologische Kardinalsymptome achten. Doch selbst bei einer korrekten 

symptomatogenen Zuordnung einer Erkrankung müssen sowohl Größe als auch Komplexität der 

funktionellen Systeme bei der Probennahme berücksichtigt werden.  

Beispielsweise fallen Araberfohlen mit hereditärer zerebellärer kortikaler Degeneration mit 

Kleinhirnsymptomatik auf, längst bevor die sogenannte Abiotrophie in der 

Magnetresonanztomographie (MRT) sichtbar ist. Die definitive Diagnose des Syndroms obliegt 

in diesen Phasen der Histologie (PONGRATZ et al., 2010; CAVALLERI et al., 2013). Allerdings 

ist der kaudale Kleinhirnlappen signifikant weniger betroffen und kann in der Frühphase der 

klinischen Erkrankung gänzlich normal wirken (TURNER-BEATTY et al., 1985; MACKAY, 

2008). 

Einerseits ist dieser Gradient ein Charakteristikum der genetischen Kleinhirn-degeneration im 

Vergleich zu beispielsweise toxischen Purkinjezelluntergängen, und damit diagnostisch relevant. 

Andererseits müssen diese möglichen Verteilungsschwankungen innerhalb einer 

Systemerkrankung in den Entnahmeprotokollen für eine zuverlässige histologische 

Hirnuntersuchung abgebildet sein.  

Die möglichen Variablen in der Läsionsdistribution müssen auch in der Tiefenebene 

berücksichtigt werden. Dies gilt insbesondere bei denjenigen Krankheiten, die sich bevorzugt am 

Übergang von weißer zu grauer Substanz abspielen. Beim hepatoenzephalen Syndrom sind die 

histologischen Veränderungen beispielsweise meist in Astrozyten (Alzheimer Typ 2) genau dieses 
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Grenzgebiets im zerebralen Kortex und den Basalkernen nachweisbar (VANDEVELDE et al., 

2012; RECH und BARROS, 2015). Um den Verdacht auf eine Intoxikation, der bereits im Vorfeld 

durch etwaige chemisch-toxikologische Untersuchungen entstanden ist, zu erhärten, müssen 

genannte Regionen in der postmortalen Untersuchung somit unbedingt identifiziert werden. 

Auch den idiopathischen bzw. immun-vermittelten neurologischen Erkrankungen des Pferdes 

würde man eine symmetrische Ausprägung entsprechend der Ausstattung mit Zielantigenen 

unterstellen. Dem ist allerdings nicht so. Bestes Beispiel hierfür ist die Polyneuritis equi (PNE), 

welche durch eine ungleichmäßige Verdickung der extraduralen sakralen und kaudalen 

Spinalwurzeln (Cauda equina), aber unter Umständen auch nur durch Kopfnerven- und periphere 

Einzelnervenausfälle, gekennzeichnet ist (SUMMERS, 1995a; FURR, 2008; DE LAHUNTA et 

al., 2014a). Das Bild der Mononeuropathie multiplex findet sich aber vereinzelt auch bei anderen 

Erkrankungen des peripheren Nervens mit Immunkomponente, wie der Acquired Equine 

Polyneuropathy (AEP), die ohne proximodistale Gradienten und asymmetrischer 

Läsionsverteilung mit dem Verlust von myelinisierten Nervenfasern und einer axonalen Atrophie 

einhergeht (HANCHE-OLSEN et al., 2017).  

Die äußerst seltenen, immun-mediierten Hirnerkrankungen des Pferdes, wie die granulomatöse 

Meningoenzephalitis, können dagegen fokal oder multifokal, großflächig und invasiv auftreten 

(SUMMERS, 1995b; PETERS et al., 2003). Makroskopisch unterscheiden sie sich dabei nicht von 

der Leukoenzephalomalazie oder ZNS-Tumoren. 

Primäre ZNS-Tumoren kommen bei Pferden im Vergleich zu anderen Spezies sehr selten vor und 

können nur durch die systematische postmortale Beprobung, welche symptomatogene Zonen und 

möglicherweise assoziierte Hirnnerven miterfasst, erkannt und differenziert werden (PARADIS, 

1998).  

Viel häufiger als primäre Tumoren treten hingegen raumfordernden Prozesse in Form von 

Hypophysenadenomen oder Cholesteringranulomen im Plexus choroideus auf (JACKSON et al., 

1994; PARADIS, 1998), die durch ihre fokale Lokalisation leicht auffindbar sind.  

Die sekundären Tumoren (= Metastasen) verhalten sich in ihrem Verteilungsmuster hingegen, 

entsprechend ihrer hämatogenen Einsaat, multifokal asymmetrisch. Solide Tumormetastasten 

(z.B. des malignen Melanoms) bleiben allerdings zumeist in den sogenannten 

Wasserscheidenbereichen der grauen Substanz hängen und wachsen gut umschrieben, egal wie 

bösartig der Primärtumor war (COVINGTON et al., 2008; METCALFE et al., 2013). 

Metastasierende Rundzelltumoren, wie Lymphome überschreiten dagegen gerne die 

Bluthirnschranke und invadieren angiozentrisch das Neuroparenchym, wo immer ihnen das 

möglich ist (PARADIS, 1998; ADOLF et al., 2001). Sie können darüber hinaus auch diffus die 
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Meningealräume bevölkern und damit eine Meningitis vortäuschen (LESTER et al., 1992; 

PARADIS, 1998). Eine Diagnose und Differenzierung ist nur mikroskopisch möglich.  

 

Die zum Teil selektiven neuroanatomischen Prädilektionszonen wie auch die Verteilungsmuster 

inklusive Seitenverteilung von Läsionen im equinen ZNS lassen oft entscheidende ätiologische 

Rückschlüsse zu und machen die Notwendigkeit einer systematischen Beprobung relevanter 

Kandidatenregionen deutlich. Dabei ist die Kenntnis über die Herkunft der beprobten Hirnregion 

sowohl für die verlässliche Abklärung von Differentialdiagnosen als auch für die Vergleichbarkeit 

verschiedener interkontinentaler Gewebsstudien zur epidemiologischen und ätiopathogenetischen 

Forschung von entscheidender Bedeutung.  

 

4. Derzeitige Verfügbarkeit dezidierter Sektionsanleitungen &  

Zielsetzung der Studie 

Insbesondere Erkrankungen, welche makroskopische Läsionen vermissen lassen oder solche mit 

asymmetrischer, diffuser oder multifokaler Distribution, sind postmortal nur durch eine 

systematische Blindbeprobung aller relevanten Subsysteme des Gehirns nachweisbar.  

Die Differenzierung von Krankheiten mit überschneidenden histologischen Merkmalen bei 

unterschiedlicher Lokalisation gelingt dabei nur, wenn die topographische Zuordnung der 

jeweiligen Hirnprobe für den untersuchenden Pathologen am Mikroskop eindeutig nachvollzogen 

werden kann.  

Gleichzeitig sind fokale Läsionen nur nachweisbar, wenn betroffene Regionen in der Sektion auch 

aufgefunden werden können.  

Ergebnisse aus intravital durchgeführten neurophysiologischen Tests (Elektroenzephalographie 

(EEG), transkranielle magnetisch-evozierte Potenziale (TC-MEP)) und intra- oder „supravital“ 

durchgeführten bildgebenden Verfahren, können für zuschneidende Praktiker/-innen und 

Pathologen/-innen dabei als Leitschiene wirken.  

Durch die Diskrepanz zwischen Neuroimaging und postmortaler Neuroanatomie in Bezug auf 

Probengröße, Maßstab und Auflösung, fällt die Orientierung am voluminösen Pferdegehirn ohne 

die Zuhilfenahme vordefinierter externer Orientierungspunkte allerdings schwer (ANNESE, 2012; 

NITZSCHE et al., 2015; JOHNSON et al., 2019), insbesondere wenn keine detaillierten 

dreidimensionalen neuroanatomischen Kenntnisse vorliegen.  

Zur mutmaßlichen Vollständigkeit der Beprobung trägt indessen eine systematische Untersuchung 

von Kandidatenregionen definierter Vulnerabilität, symptomatogener Zonen und aller größeren 

Funktionskreise des Hirns bei.  
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Im gleichen Zug hat jedoch jede noch so präzise ausgewählte Gewebsprobe des Hirnes nur in dem 

Maße Aussagekraft, wie Artefakte durch die Entnahme, Fixierung, Gewebsverarbeitung, 

Einbettung, Mikrotomie sowie Färbe- und Einbettverfahren verhindert oder reduziert werden 

können (TAQI et al., 2018).   

Die Histologie ist nämlich nur insofern in der Lage, Krankheiten und Ätiologien aufzuklären, als 

die betroffenen Bereiche auch repräsentativ auf den postmortal entnommenen Proben und den 

daraus hergestellten Schnitten unter Erhalt der Zellstruktur abgebildet sind.  

Für die pathologische Praxis ist deshalb ein robustes Sektionsprotokoll erforderlich, dass sowohl 

verlässlich und reproduzierbar als auch schnell und praktikabel ist und von Personen mit 

heterogenem neuroanatomischem Wissen und variierender Geschicklichkeit eingesetzt werden 

kann.  

In bisher publizierten Studien wird bei Verdacht auf eine neurologische Erkrankung simpel der 

Wunsch nach einer an die Routine-Sektion angeschlossenen Untersuchung der Wirbelsäule, des 

Schädels und des Nervensystems geäußert (ROONEY, 1970; LAUGIER et al., 2009; TAPPREST 

und LAUGIER, 2012). Zur vollständigen Aufarbeitung sollen dabei Gehirn, Rückenmark, 

Ganglien sowie periphere Nerven und Muskeln einer wenig definierten Untersuchung unterzogen 

werden (RECH und BARROS, 2015).  

 

Während wenigstens die Entnahme von Gehirn und Rückenmark und deren makroskopische 

Beurteilung in Sektionsanleitungen in Grundzügen beschrieben sind (MCFADYEAN, 1884; 

ROONEY, 1970; FRANK et al., 2015), umfassen Anweisungen zur makroskopischen Hirnsektion 

lediglich die monoplanare (koronale im Originaltext) Lamellierung zu diagnostischen Zwecken 

oder die multiplanare Dissektion zu anatomisch-topographischen Lehrzwecken (MCFADYEAN, 

1884; ROONEY, 1970). 

Neuroanatomische Eingrenzungen zu Untersuchungsgebieten finden sich lediglich als 

Einzelbeschreibungen bei bestimmten Krankheiten und Syndromen, wie für das Kleinhierdach 

beim Shivering-Syndrom (VALBERG et al., 2015), den Hippocampus bei der Bornaschen 

Krankheit (JOEST, 1911) sowie definierten Bahnen und Kerngebieten in Kleinhirn, Hirnstamm 

und Rückenmark bei der degenerativen Myeloenzephalopathie (EDM) und anderen Arten der 

neuroxanoalen Dystrophie (SISÓ et al., 2003; FINNO et al., 2011; FINNO et al., 2016).  

Mit Ausnahme der Transversaldarstellung zur Erleichterung der topographischen Zuordnung der 

Rückenmarksbahnen, finden sich kaum Angaben zur geeigneten Schnittführung. Das gilt 

insbesondere für Strukturen mit komplexer dreidimensionaler Ausrichtung, wie dem 
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Hippocampus. Hier sind keinerlei konkrete Angaben zu Unterschieden in der Längsachse 

geschweige denn Hilfestellungen zur perpendikulären Schnittführung für das Pferd verfügbar. 

Gerade bei großen asymmetrisch gyrenzephalen Gehirnen, wie dem der Equiden, stellt der 

Anisotropismus eine große Herausforderung dar. Da viele Gehirnregionen zudem ein komplexes 

Konnektom sowie eine dreidimensionale Zytoarchitektur aufweisen, sind monoplanare Ansätze, 

die auf empirischen Transversal-, Sagittal-, oder Horizontalschnitten basieren, zur Darstellung 

dieser Strukturen wenig geeignet (MCFADYEAN, 1884; DEXLER, 1899; MATIASEK et al., 

2015).  

 

In Ermangelung speziesspezifischer Vorgaben, wurde in dieser Doktorarbeit daher ein Protokoll 

erarbeitet, das eine systematische und repräsentative Beprobung des Equidenhirns in geeigneten 

Winkeln und Schnittlinien, unter Berücksichtigung der dreidimensionalen Organisation wichtiger 

Kandidatenregionen sowie der Grenzen der wichtigsten Gefäßterritorien berücksichtigt. Das 

Protokoll hatte zum Ziel, bei „blinder“ Durchführung eine optimale histologische Darstellung und 

Beurteilbarkeit der Gewebsarchitektur in Bezug auf Dicke/Volumenverhältnisse, Zellularität und 

Schichtung zu ermöglichen. 

Es orientiert sich dabei am Konsensbericht der International Veterinary Epilepsy Task Force 

(IVETF) zur Beprobung epileptischer Hunde- und Katzengehirne (MATIASEK et al., 2015), unter 

Berücksichtigung pferdespezifischer neuroanatomischer Gegebenheiten. Durch die Zuhilfenahme 

externer Orientierungspunkte und mit Hilfe von geometrischen Instruktionen, soll die 

Neurolokalisierung von allerlei Hirnläsionen somit auch für Personen, die nicht in der 

Neuropathologie tätig sind, erleichtert und replizierbar gemacht werden. Damit soll sowohl die 

Aufarbeitung equiner neurologischer Erkrankungen im Feld verbessert, wie auch der Vergleich 

neuropathologischer Befunde zwischen verschiedenen veterinärpathologischen Einrichtungen 

ermöglicht werden. 
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IV. DISKUSSION 

Das Kernstück zur intravitalen Aufarbeitung jeder neurologischen Erkrankung ist der 

neurologische Untersuchungsgang. Dieser hat zum Ziel, die klinische Symptomatik topographisch 

zuzuordnen, sowie Krankheiten mit neurologischer Mimikry wie orthopädischen Erkrankungen, 

Schmerzzuständen, Augenerkrankungen und affektiven Verhaltensstörungen abzugrenzen 

(LUNN und MAYHEW, 1989; FURR und REED, 2008).  

Insbesondere bei klinischen Anzeichen wie Aufstehschwierigkeiten, Gang-, Haltungs- und 

Stellungsanomalien, kann es leicht zu Verwechslungen zwischen neurogenen, muskuloskelettalen 

und anderweitigen, unter Umständen schmerzhaften Zuständen kommen (FURR und REED, 

2008; LAUGIER et al., 2009).  

Jeder klinischen Diagnose einer neurologischen Erkrankung beim Pferd ist deshalb unbedingt eine 

sorgfältige allgemeine und orthopädische Untersuchung voranzustellen.  

Einen gleichbedeutenden Stellenwert nimmt die neuro-ophthalmologische Untersuchung ein, die 

neben der Adspektion und der Beurteilung von Stellung, Haltung und Symmetrie der Augen eine 

Überprüfung der Hirnnerven sowie der sympathischen und parasympathischen Innervation des 

Kopfes zulässt (IRBY, 2011).  

Im Idealfall lassen die Ergebnisse aus der Anamnese und genannter Untersuchungen eine 

Einschätzung zu, ob eine Läsion des Nervensystems zu erwarten ist und welche Bereiche des 

zentralen Nervensystems (ZNS) oder des peripheren Nervensystems (PNS) betroffen sein könnten. 

Während Fehlfunktionen der Hirnnerven, Bewusstseinstrübungen, Zwangsverhalten, Epilepsie 

und verändertes Schlafverhalten für eine Läsion kranial des Foramen magnum sprechen, ist bei 

Pferden mit unbeeinträchtigter Aufmerksamkeit und normalem Verhalten, bei intakten 

Hirnnerven-Funktionen und Ataxien, die sich eventuell zwischen Vorder- und Hinterhand 

unterscheiden, von einer Läsion kaudal des Foramen magnum auszugehen (FURR und REED, 

2008).  

Gelingt die fokale Zuordnung auf eine einzelne Lokalisation nicht, muss eine Erkrankung mit 

diffuser oder multifokaler Verteilung in Betracht gezogen werden (FURR und REED, 2008).  

Eine Grobzuordnung der klinischen Symptomatik auf die verschiedenen Hauptregionen des 

equinen Gehirns ist anhand nachstehender Tabelle möglich. Gleichzeitig spiegelt diese die 

empfohlene Beprobung anhand des vorgestellten Protokolls wider (Tabelle 1). 
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Tabelle 1. Überblick über die Grobzuordnung der klinischen Symptomatik in der 
Pferdeneurologie mit Empfehlungen zur Hirnbeprobung für die postmortale Diagnostik 

Symptom Grobzuordnung Block Hirnprobe 

Hirnnerven-
Dysfunktionen 

vorwiegend Hirnstamm  
(exkl. HN I & II) 

C 
D 

6, 7, 8  
9, 10, 11, 12, 13, 14 

Anfälle, Blindheit, 
Demenz, Wahn, Milde 
Ataxie/ Schwäche, 
Verhaltensstörungen 

Prosencephalon / 
Vorderhirn 

A 
B 
C 

1, 2, 3 
4, 5 
6, 7, 8 

Hypermetrie, 
Intentionstremor, 
Schwäche 

Metencephalon: Kleinhirn (Pons) D 10, 11, 14 

Gangdefizite, 
Bewusstseins-
Veränderungen, 
Tetraparese 

Hirnstamm D 9, 10, 11, 12, 13, 14 

Prosencephalon / Vorderhirn 
A 
B 
C 

1, 2, 3 
4, 5,  
6, 7, 8  

Ataxie 
Hypermetrie/ Spastik 

Kleinhirn D 10, 11, 14 

Vestibularapparat / / 

C1-C7 

wenn HGLDM schlechter als 
VGLDM 

/ / 

C6-T2 

wenn VGLDM schlechter als 
HGLDM 

/ / 

Thorakolumbal 

wenn VGLDM normal und 
HGLDM abnormal 

/ / 

Sakral 

bei Schweif-/ Blasenlähmung, 
perinealer Hypalgesie 

/ / 

C: cervikale Halswirbel, HGLDM: Hintergliedmaßen, HN: Hirnnerven, VGLDM: 

Vordergliedmaßen. Modifiziert nach Furr und Reed 2008 (FURR und REED, 2008) 

 

Insbesondere Ataxien sind bei Equiden häufig auch dem Vestibularapparat oder spinalen Läsionen 

und seltener dem Kleinhirn zuzuordnen. Eine vollständige postmortale Aufarbeitung 

neurologischer Erkrankungen umfasst, je nach intravitaler Neurolokalisation, demnach auch die 

Beprobung des Rückenmarks und des PNS. Daraus ergibt sich die Aufgabe zukünftiger Studien, 

auch für genannte Strukturen systematische Sektionsprotokolle zu etablieren, um Läsionen 

außerhalb des Gehirns nicht zu verpassen und neuroanatomisch exakt zuordnen zu können.  
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Bei intrakraniellen Erkrankungen mit diffuser und multifokaler Verteilung, gelingt die 

histologische Verifizierung während der postmortalen Untersuchung hingegen nur, wenn alle 

relevanten Subsysteme (Vorderhirn, Hirnstamm, Kleinhirn) systematisch und nachvollziehbar 

blindbeprobt wurden.  

Gleichzeitig müssen Regionen, die im Verdacht stehen betroffen zu sein, oder deren Dysfunktion 

durch vorherrschende andere Symptome überblendet sein könnten, verlässlich geweblich 

untersucht werden können.   

 

Vor allem für weniger erfahrene Wissenschaftler/-innen und Diagnostiker/-innen, standen bisher 

jedoch keine standardisierten oder überarbeiteten Leitlinien für die systematische und 

reproduzierbare Sektion des equinen Gehirns zur Verfügung. Dabei ist es lediglich über die 

gleichmäßige Wiederholung von Untersuchungsschemata möglich, eine „Pattern Recognition“ für 

normale und abnormale makroskopische und histomorphologische Befunde zu entwickeln und 

feinere Anomalien auch als solche zu erkennen.  

 

Für die solide Vergleichbarkeit von architektonischen und quantitativen Gewebedaten zwischen 

verschiedenen Studien und Institutionen, ist es zudem von grundlegender Bedeutung, dass zu 

beprobende Regionen reproduzierbar aufgefunden werden können. Gewährleistet werden kann 

dies nur, wenn übertragbare Protokolle zur Verfügung stehen, die in verschiedenen Einrichtungen 

gleichzeitig implementiert und routinemäßig angewendet werden.  

 

Da in einer diagnostischen Einrichtung zudem häufig mehrere Personen in die Probenahme und -

verarbeitung involviert sind, bietet ein Routineansatz nicht nur zwischen Institutionen, sondern 

auch innerhalb einer Institution klare Vorteile zur Beibehaltung einer konstanten Proben- und 

Untersuchungsqualität inklusive der Möglichkeit, Nachuntersuchungen an Hirnfragmenten 

vorhersagbarer neuroanatomischer Herkunft und Zusammensetzung durchführen zu können. 

  

Zeitgleich stützt sich die Durchführbarkeit neuroanatomischer Studien auf die regelrechte 

histologische Darstellung von Hirnstrukturen unter Berücksichtigung ihrer 3-dimensionalen 

räumlichen Anordnung.  

Die traditionell in der Praxis durchgeführten transversalen oder fälschlicherweise als coronal 

beschriebenen Schnittführungen, nehmen dabei nur wenig Rücksicht auf die Planarität 

spezifischer Regionen wie dem Hippocampus, der motorischen Großhirnrinde oder dem 
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zerebellären Kortex. Sie können somit im tangentialen Anschnitt genannter Strukturen resultieren 

und eine präzise Bewertung der Architektur und Histomorphometrie erschweren.  

 

Das Ziel dieser Doktorarbeit war es daher, ein systematisches Studienprotokoll auszuarbeiten, das 

die Beprobung und makroskopische Bewertung standardisierter Zielbereiche bei Equiden 

erleichtert, die neuroanatomischen Gegebenheiten berücksichtigt, aussagekräftig, reproduzierbar 

und praktikabel ist und von Personen mit unterschiedlichsten neuroanatomischen Kenntnissen 

angewendet werden kann. 

Um den verschiedenen Verfahren zur Enzephalektomie in der Praxis mittels medianer oder 

paramedianer Schädelspaltung sowie extensiver Kraniektomie am exartikulierten Schädel gerecht 

zu werden (FRANK et al., 2015; RECH und BARROS, 2015), wurde Wert daraufgelegt, dass das 

Schema je nach institutioneller Ausstattung und Verfügbarkeit von zu untersuchendem Gewebe, 

sowohl am vollständig entnommenen Gehirn als auch an Gehirnhälften anwendbar ist.  

 

Zur Validierung wurden Studienteilnehmer/-innen mit unterschiedlichen neuroanatomischen 

Vorkenntnissen und institutionellen Hintergründen, mit je bihemisphärischen und 

hemisphärischen, bebilderten Protokollen ausgestattet. 

Die Probanden/-innen hatten zudem Zugriff auf entsprechende Videoanleitungen von 14 Minuten 

Dauer für die bihemisphärische Sektion und von je 10 Minuten Dauer für die rechts- und 

linksseitige hemisphärische Zerlegung.  

Die darin dargestellten 21 Zuschnitt-Schritte basierten, je nach anatomischer Zielstruktur, auf 

transversalen, sagittalen und lateral oder transversal geneigten Schnittführungen. Die 

richtungsweisenden anatomischen und geometrischen Orientierungspunkte zur Ausrichtung der 

Schnittführungen, wurden dabei so einfach wie möglich gehalten, um ein schnelles Umsetzen in 

praxi zu ermöglichen. 

Um den psychologischen Faktor „Unsicherheit vs. Zutrauen“ zu berücksichtigen, wurden alle 

Teilnehmer/-innen nach der jeweils ersten Auseinandersetzung mit dem Protokoll, zur 

Verständlichkeit und individuellen Einschätzung ihrer Fähigkeiten befragt. Ausgestattet mit 

genannten Hilfsmitteln, fühlten sich dabei alle Untersucher/-innen, unabhängig von bestehenden 

Vorkenntnissen, bereit für die praktische Durchführung der Hirnsektion. Insbesondere die 

Videodokumentation wurde als sehr hilfreich empfunden.  

Ebendiese ist als Open Access Videomaterial über Frontiers in Neuroanatomy, nun für alle 

Interessierten einsehbar (https://doi.org/10.3389/fnana.2020.614929 bzw.   

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnana.2020.614929/full#supplementary-material).  
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Aufgrund der simplifizierten, aber systematischen Heranführung, war es nach den überwachten 

fünf Durchgängen für nahezu alle Teilnehmer/-innen der unterschiedlichen Gruppen möglich, 

Pferdehirne sachgemäß in ~20 Minuten oder weniger zu zerlegen. Von der allerersten bis zur 

fünften Hirnsektion, verschnellerten sich die Untersucher/-innen bereits um rund 26 Minuten. 

Beobachtungen der Probanden/-innen über den publizierten Zeitraum hinaus, ergaben bei 

alltäglicher Anwendung des Schnittschemas, sogar Durchführungszeiten deutlich unter 10 

Minuten für Einzelpersonen.  

Um negative Auswirkungen des Trainingseffektes, im Sinne einer Nonchalance, auf die 

neuroanatomische Qualität und Akkuranz der makroskopischen Untersuchung auszuschließen, 

werden künftig zufallsverteilte Überprüfungen der Sektionsergebnisse erforderlich sein.  

 

Innerhalb der publizierten Studie, Probanden/-innen und Kohorte, war jedoch kein abträglicher 

Effekt auf die neuroanatomische Akkuranz auszulesen. Ganz im Gegenteil. 

Erwartungsgemäß fiel die Orientierung am Gesamthirn gegenüber isolierten Hemisphären 

leichter. Daher gelang die bihemisphärische Sektion, im Vergleich zur hemisphärischen Sektion, 

signifikant schneller. Am intakten Gesamthirn sind die festgelegten neuroanatomischer 

Referenzpunkte eben deutlich leichter zu erkennen. 

Obwohl alle Teilnehmer/-innen zufallsbedingt Rechtshänder/-innen waren, konnte eine erwartete 

schnellere Sektion der linken Hemisphäre, aufgrund der leichteren Handhabbarkeit und 

Einsehbarkeit der maßgeblich ventral lokalisierten Referenzpunkte, nicht bestätigt werden. Im 

Gegenteil stellte sich die Sektion der rechten Hemisphäre, bei identer Probenqualität, sogar als 

signifikant schneller heraus. Linkshemisphäral wurden im Mittel 19,95,6 Minuten für die Sektion 

benötigt, während die rechtshemisphärale Zerlegung im Schnitt 15,94,4 Minuten erforderte.  

Der Effekt war nicht auf die Gehirnasymmetrie bei vorwiegender Rechtshirn-Dominanz der 

Equiden zurückzuführen (LAROSE et al., 2006; AUSTIN und ROGERS, 2007; FARMER et al., 

2010; FARMER et al., 2018; JOHNSON et al., 2019) sondern basiert vermutlich auf einem 

weiteren Trainingseffekt über die vordefinierte Hemisphären-Reihenfolge innerhalb des 

Studienprotokolls. Die linke Gehirnhälfte wurde nämlich stets vor der rechten Gehirnhälfte 

zugeschnitten. Diese Reihenfolge resultierte aus der limitierten Anzahl an zur Verfügung 

stehenden Gehirnen, bei gleichzeitig begrenzter Verfügbarkeit der freiwilligen 

Studienteilnehmer/-innen, wodurch eine vordefinierte Reihenfolge eine bessere Vergleichbarkeit 

der Ansätze zuließ.  
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Ein möglicher Lateralitäts- und Zeitunterschied zwischen Links- und Rechtshändern/-innen, 

konnte in dieser Studie nicht eruiert werden. Da jedoch lediglich händigkeitsneutrale Mikrotom-, 

Skalpell- und Messerklingen für die Durchführung der Hirnsektion erforderlich sind, ist von einem 

signifikanten Einfluss der Händigkeit nicht auszugehen.  

 

Bei der Sektion der jeweils 5 Gehirne pro Untersucher/-in wurden pro Hemisphäre je 14 

Hirnscheiben evaluiert und auf 36 geforderte Kandidatenregionen überprüft, die einerseits die 

neuroanatomische Akkuranz und andererseits das Minimum an Strukturen für geblindete 

diagnostische Untersuchungen widerspiegeln.  

 

Über die Untersuchergruppen hinweg war bei immerhin 95,2% der Hirnscheiben eine gute 

neuroanatomische Trefferquote gegeben. Laut Studienvorgaben war für diese Einschätzung 

gefordert, dass mindestens 70% der anatomischen Zielstrukturen auf der zugewandten 

Schnittfläche der Hirnscheiben (Slabs) und/oder der von ihr abgezogenen histologischen 

Schnittpräparate erkennbar sein musste.  

Bei insgesamt geringen prozeduralen Qualitätsunterschieden, konnten erwartungsgemäß die 

Untersucher/-innen mit den fundiertesten neuroanatomischen Vorkenntnissen, mit einem Median 

von 71,8 der 72 Maximalpunkte, ad hoc die höchste Trefferquote erzielen.  

Dennoch lagen die wenig und komplett Unerfahrenen, mit einem Median von 68 bzw. 65,5 

Punkten, relativ dicht dahinter. Verfehlt wurden hierbei vor allem einzelne hippokampale Anteile. 

Aber selbst in der unerfahrensten Gruppe wurde mindestens eine der drei hippokampalen 

Zielzonen in >87% der Sektionen vollständig abgebildet.  

Bei der erfahreneren Gruppe wurden mindestens zwei der drei geforderten Hippokampussegmente 

erwischt.  

In der Expertengruppe reduzierten sich die Probleme auf gelegentliches Verfehlen des 

Temporoventralkörpers, an der Übergangszone zwischen Uncus und Mandelkerngebiet. Dies liegt 

unter anderem an der unterschiedlichen relativen Längsausrichtung und Steilstellung des 

Hippocampus zwischen den Individuen. Bei Verfehlen ist der Temporoventralkörper allerdings 

immer im nächsten, kaudal gelegenen Schnitt aufzufinden gewesen. Durch seine charakteristische 

Form kann er auch von unerfahrenen Probanden/-innen, nach Schnittdurchführung identifiziert 

und der Histologie zugeführt werden.  

Von allen 770 Schnitten aus 55 Hirnen, wurden lediglich 4,8% der Hirnschnitte aus der 

Blindbeprobung als nicht ausreichend reproduzierbar erachtet. Auf diesen Schnitten waren unter 

70% der anatomischen Zielstrukturen abgebildet.  
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Im Rahmen der postmortalen Diagnostik werden institutsinterne Routineschnitte angefertigt, die 

entweder mit den Angaben aus der klinischen Neurolokalisation und Bildgebung überlappen, oder 

durch diese ergänzt werden. Auch hierbei spielt die eigene Kenntnis der funktionellen und 

topographischen Anatomie, oder eben die Einweisung durch die Spezialisten aus den 

Komplementärgebieten (Neurologie, Radiologie, Neurochirurgie), eine entscheidende Rolle, um 

die unterstellten Läsionen aufzufinden.  

Darüber hinaus empfiehlt es sich, die synaptisch angeschlossenen Netzwerke, 

differentialdiagnostisch abzugrenzenden Schaltkreise und ähnlich vulnerable Regionen in die 

Untersuchung miteinzubinden. Neben offensichtlich betroffenen Bereichen, ist somit die 

Beprobung weiterer Hirnareale unumgänglich.  

 

Die Makroskopie sieht auch hier eine Art Komplettüberprüfung vor. Die gechecklisteten 

Kandidatenregionen dieser Studie basieren auf den kollektiven Erfahrungen der Diagnostiker/-

innen des Instituts für Tierpathologie (mit etwa 150 Pferdesektionen pro Jahr) und den Vorgaben 

zu symptomatogenen Arealen aus der Fachliteratur (FURR und REED, 2008; MAYHEW, 2008) 

und zitierten IVETF-Studie an Hunden und Katzen (MATIASEK et al., 2015).  

 

Da diagnostische Präparate keine vollständige Enzyklopädie der Hirnareale erfordern, wurden hier 

vor allem symptomatogene und neurobiologische Hauptzentren berücksichtigt. Diese waren auf 

100% der sezierten Hirnscheiben in der geforderten Planarität darstellbar, sofern Vorder- oder 

Rückseite der linken oder rechten Hemisphäre mitberücksichtigt wurden.  

Das heißt, dass unabhängig von der Erfahrung, alle Untersucher/-innen durch die Implementierung 

des Protokolls in der Lage waren, praktisch jedes funktionelle Subsystem (Vorderhirn, Hirnstamm, 

Kleinhirn) des Pferdehirns unter Beibehaltung optimaler Winkel abzubilden.   

 

Selbst der sagittal und lateral geneigte Zuschnitt des frontoparietalen und frontalen Kortex, 

erlaubte bei allen Untersuchern/-innen einen repräsentativen Blick auf die irregulären und 

komplex angeordneten Pyramidenzellschichten des equinen Motorcortex (COZZI et al., 2017). 

Dieser liegt beim Pferd, anders als beim Kleintier, nicht nur im Bereich des Sulcus cruciatus, 

sondern erstreckt sich gefaltet über große Teile der rostrodorsalen Frontallappen-Hemisphäre. In 

allen Präparaten waren die Betz´schen Riesenzellen gut darstellbar und die Kortexdicke 

zuverlässig zum Volumen der subkortikalen weißen Substanz relativierbar. 
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Durch die Sequenz geneigter transversaler und sagittaler Schnitte, wurde zudem der gekrümmt 

dorsomedial nach ventrolateral gerichteten Organisation von Hippocampus und Fornix Rechnung 

getragen. In mindestens einer Hippocampuszone, d.h. Temporoventralkörper, okzipitaler Flexur 

oder kommissuralen Anteil des Hippokampus, erwirkten annähernd alle Untersucher/-innen in den 

vorgesehenen Scheiben, eine perpendikuläre Darstellung der Formation. Hierdurch werden sehr 

zuverlässig und quasi „blind“, Dicken- und Lagenbeurteilungen der Cornu ammonis -Segmente, 

des Hippocampus proper sowie des Gyrus dentatus ermöglicht.  

Wie oben erwähnt, können eventuelle Lücken durch die Verwendung der nächstgelegenen 

Schnittflächen ausgeglichen werden, in denen spätestens der rechtwinklige Anschnitt bei allen 

Probanden/-innen gelang. 

 

Ähnlich zuverlässig gestaltete sich die Darstellung der Purkinje-Zellen und ihres sagittal 

ausgerichteten Dendritenbaumes, ohne dabei auf vestibulo-, spino-, oder pontozerebellärer Anteile 

aus rostralen und kaudalen Kleinhirnlappen verzichten zu müssen.  

Wie bei der equinen zerebellär kortikalen Degeneration (TURNER-BEATTY et al., 1985; 

MACKAY, 2008), können die Kleinhirnlappen und -läppchen bei Hirnerkrankungen nämlich 

unterschiedlich stark betroffen sein. Andere Erkrankungen mögen sich in den dendritischen Spines 

abspielen und involvieren den Vermis, die paravermalen Strukturen und die äußeren Hemisphären 

in unterschiedlichem Ausmaß.  

 

Mit dem erarbeiteten Schnittprotokoll sind daher jegliche Hirnpathologien ausreichend 

histologisch darstell- und kartierbar. Die relevante Schnittauswahl kann auch von einer 

neuroanatomisch ungeübten Person im Erstansatz, oder nach Routinehistologie, anhand von 

Tabelle 1 bzw. nach Konsultation eines Spezialisten, vorgenommen werden.  

 

Da das Protokoll eine fixe Anzahl an äquidistanten Hirnschnitten zwischen den Referenzstrukturen 

vorgibt, passt es sich auch an jeweilige Hirngrößen an. Zielstrukturen finden sich somit 

entsprechend größenübergreifend wieder, wofür lediglich die Scheibendicke adaptiert werden 

muss. Die Hirngröße bzw. das Hirnvolumen hat dementsprechend auch keinen nennenswerten 

Einfluss auf die neuroanatomische Akkuranz, was sich in der homogenen Punkteverteilung bei 

unterschiedlichem Hirnvolumen widerspiegelte (<400 cm3 mit 67,52,7 Punkten, 400-650 cm3 

mit 68,33,6 Punkten, >650 cm3 mit 69,651,91 Punkten).  

Mit der Dickenzunahme - im Falle der Studie von 0,4 cm bei Fohlen bis nahezu 1 cm bei großen 

Kaltblütern - mag allerdings die makroskopische Erkennbarkeit von Läsionen beeinträchtigt sein. 
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Im Allgemeinen können Texturveränderungen und Verfärbungen bis etwa 3 mm Durchmesser, bei 

der Adspektion als pathologisch identifiziert werden. Aufgrund der eher gleichmäßigen Färbung 

und Textur der grauen und weißen Substanz, lassen sich Läsionen, im Sinne eines „Shine 

through“-Effekts, auch bei Tiefenverlagerung von bis zu 2 mm erkennen. Das bedeutet, dass bis 

etwa 7 mm Schichtdicke (großes Pferd > 600 kg KG), das geübte Auge diese Läsionen auffinden 

wird. Darüberhinausgehende Scheibendicken führen zu einem Sensitivitätsverlust. Daher 

empfiehlt es sich, dickere Scheiben nach regulärer Durchführung des Protokolls, bei flacher 

Lagerung auf einer Schneideunterlage, mittels Schablone definierter Dicke von etwa 3 mm als 

Platzhalter, tangential weiter zu lamellieren. Alternativ können Zusatzverfahren wie 

Vitalfärbungen (MÜLLER, 1998), Fluoreszenzlampen (EDWIN und JACKMAN, 1981) und die 

Verwendung von Leuchttischen die makroskopische Untersuchung optimieren, sind aber im 

Routinebetrieb zu aufwendig. 

 

Neben dem Auffinden unklarer oder unentdeckter heterotoper Pathologien, dient die Hirnsektion 

natürlich auch der isoplanaren Hinterleuchtung von Befunden der Bildgebung im geweblichen 

Kontext. Während Röntgentechniken lediglich die Gewebsdichte widerspiegeln (LACOMBE et 

al., 2010), zeigen intravenöse Kontrastmedien, Diffusions- und Perfusionswichtungen, die 

Durchblutung und die Durchlässigkeit der Blut-Hirn-Schranke sowie Wasserbewegungen an 

(BOUCHER et al., 2020). Spinechos sind dagegen in der Lage, die histochemische Einbindung 

von Wassermolekülen darzustellen, während Gradientenechos entsprechende Eisensignale 

anzeigen (LEUPOLD et al., 2018). Die Histologie zeigt die Summe der komplexen 

Gewebeveränderungen auf. Nur sie kann zuverlässig zwischen manifesten Core-Läsionen, 

Übergangszonen und periläsionalen reaktiven Veränderungen unterscheiden.  

 

Auf der anderen Seite bedürfen bestimmte Insulte einer gewissen Zeit, um histologisch greifbar 

zu sein. Exzitotoxische Nervenzellveränderungen infolge Ischämie, sind im Läsionszentrum 

beispielweise erstmals zwischen 6 und 12 Stunden nach dem Insult, oft aber auch erst nach 12 bis 

24 Stunden nachweisbar (LIPTON, 1999). Das volle Ausmaß der Schädigung in Core und 

Penumbra, tritt meist gegen 72 h nach Ischämie auf, wobei bestimmte Areale vulnerabler, andere 

resistenter sind. Bei Diffussionswichtungen sind unmittelbare Infarktfolgen, bereits innerhalb 

einer Stunde erkennbar (LIPTON, 1999).  Bestimmte reversible Missstände (v.a. in der 

Infarktpenumbra) zeigen sich vielleicht nur in der funktionellen Bildgebung, Perfusions- oder 

Diffusionswichtung (PESTALOZZA et al., 2002; PACIARONI et al., 2009),  und eventuell gar 
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nicht in der Histologie. Insbesondere akute und generell extrazelluläre Ödeme, sind in der 

Histologie aufgrund der Entwässerung oft nicht leicht erkennbar. 

 

Zur histologischen Darstellung dieser frühen, reversiblen oder milden zellbiologischen Reaktionen 

und für die Zuordnung zu bestimmten Kerngebieten etc., bedarf es spezieller Marker (z.B. 

Neuroglobin bei Hypoxie, Amyloid Precursorprotein bei stumpfem Trauma, Aquaporin 4 beim 

Postresorptionsödem) (LOVE et al., 2015). Eine exakte Reproduktion der Foci aus der Bildgebung 

ist daher wünschenswert oder sogar notwendig, um diese auf Zell- oder subzellulärer Ebene 

untersuchen zu können. 

Aufgrund der höheren Auflösung kann die Histologie sehr gut die anatomische Zuordnung feiner 

Signalunterschiede unterstützen (PAKOZDY et al., 2011).  

Zu letzteren gibt es bereits normalanatomische Templates oder Vorlagen im Sinne von MRT-

Atlanten für das Pferd (JOHNSON et al., 2019). Hierbei wurden Daten aus der Bildgebung 

makroskopisch, mit transversal dargestellten anatomischen Gewebeschnitten, koregistiert.  

Für die probate Darstellung schräggestellter bzw. verlaufender Strukturen wie dem Hippocampus, 

werden jedoch auch für das Pferd andere Scan-Einstellungen und -Ebenen, gemäß des Konsensus 

Statements für Epilepsie-spezifische MRT-Protokolle für das Gehirn (RUSBRIDGE et al., 2015), 

oder Rekonstruktionsmodelle geschaffen werden müssen.  

Das gilt insbesondere zur Ermittlung von Volumendaten, zur Erkennung regionaler Atrophien, bei 

denen keine aktiven Läsionen mit Veränderung von Signalintensitäten bzw. 

Kontrastmittelaufnahmen vorliegen.  

Bei der histologischen Validierung von MRT-Befunden ist zu berücksichtigen, dass sich 

Gewebschemie und Wassergehalt im Laufe der postmortalen Zersetzung und Fixation verändern. 

 

Da im Feld eine rasche Obduktion häufig nicht möglich ist und weder das optimale Gewebe-zu-

Fixativ-Volumenverhältnis von 1:10 in praxi eingehalten werden kann, noch die vollständige 

Fixationsdauer vor Versand abgewartet wird, ist der Pathologe/ die Pathologin bei 

Pferdehirnsektionen häufig mit Autolyse, Unter- und ungleichmäßiger Fixierung konfrontiert 

(ROBERTSON, 2007).  

 

Der Einfluss dieser Faktoren auf die Hirnsektion, wurde im Rahmen dieser Studie untersucht. 

Überraschenderweise hatten weder Autolyse noch der Fixierungszustand des Gewebes, einen 

nachweisbaren Einfluss auf das Prozedere oder die neuroanatomische Akkuranz.  
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Die Untersucher/-innen fühlten sich lediglich in solchen Situationen subjektiv unsicherer, den 

Zuschnitt vorzunehmen.  

Es ist dennoch angeraten, die Einsender/-innen in Sachen Vorfixierung adäquat zu instruieren bzw. 

den Großtierkörper bis zur Sektion kühl zu lagern und die Obduktion so schnell wie möglich 

durchzuführen, da auch bei adäquater Beprobung, der histologische Erhaltungszustand die 

Erkennung von Pathologien entscheidend beeinflusst bzw. limitiert. Dies gilt insbesondere für 

nicht-infiltrative, zytomorphologische Veränderungen, sowie die Abgrenzung autolytischer 

Spongiosen von echten Vakuolisierungen des Neuroparenchyms im Sinne degenerativer 

Veränderungen (WOHLSEIN et al., 2013). 

Um den Fixierungszustand als Einflussfaktor zu minimieren und die Penetration von Fixativen ins 

Gewebe zu beschleunigen (ROBERTSON, 2007), könnte direkt nach der Enzephalektomie, oder 

– besser – nach 24-48h Vorfixierung, die Unterteilung in die vier Hauptblöcke des Protokolls 

(Schnitt 1-TS bis 5-TS), begleitet von einer transversalen Durchschneidung des Zerebellums 

(Schnitt 15-TS-TILT) von Vorteil sein. Für Hirne von Tieren > 4 Wochen Lebensalter eignet sich 

hierzu das generell für die Pathologie empfohlene 10%ige, neutral gepufferte (pH 6,9) Formalin. 

Für Neonaten und Feten, mit noch sehr hohem Wassergehalt des Hirnes, sollte dagegen Zink-

Formalin verwendet werden, das Verformungen bei Auflage auf die Schneideunterlage und 

Manipulation verhindert und die Schneidbarkeit verbessert (persönliche Kommunikation mit 

Steffen Albrecht des Department of Pathology, The Montreal Childrens Hospital, McGill 

University, Montreal, Canada) (FORTIER und HOULD, 2013).  

Einen ähnlichen Effekt hat die Verwendung von Bouinscher Lösung. Allerdings ist der Umgang 

mit Pikrinsäure arbeitsschutztechnisch als durchaus kritisch anzusehen (LATENDRESSE et al., 

2002). 

Die frühe und komplette Fixierung minimiert neben der Zersetzung weitere transportbedingte und 

manipulative Gewebsveränderungen. Wie sich in dieser Studie gezeigt hat, hatte die 

makropathologische Unversehrtheit über alle Gruppen hinweg sehr wohl einen Einfluss auf die 

neuroanatomische Akkuranz der Schnitte.  

 

Aus nicht nachvollziehbaren Gründen war die unerfahrenste Gruppe mit dem am stärksten 

beschädigten Untersuchungsmaterial konfrontiert. Es kann daher sein, dass die neuroanatomischen 

Fähigkeiten der Junioren durch die Zerstörung der Referenzpunkte unterbewertet wurden. Die 

Instruktion des Sektionspersonals sollte sich daher auch auf die manuelle Entnahme des ZNS 

erstrecken. 
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Leider hat die insgesamt begrenzte Verfügbarkeit der Pferdehirne eine gleichmäßige Verteilung 

beschädigter Gehirne über die Gruppen verhindert und somit eine systematische Bewertung der 

Vorschädigung, in Bezug auf den Faktor Erfahrung, limitiert.  

Gleichzeitig konnten Größe bzw. Volumen der Hirne nicht randomisiert verteilt werden. Mit einer 

Spanne von 250 bis 795 cm3 (siehe Abbildung 6), war das Untersuchungsmaterial durchaus 

heterogen, spiegelt auf der anderen Seite aber die Feldsituation im diagnostischen Betrieb wider.  

 

 

Abbildung 6. Box und Whisker Plot zur Darstellung der Hirnvolumina innerhalb der 

untersuchten Kohorte (n=22) mit einer Spanne von 250 bis 795 cm3 bei einem Median von 625 

cm3 (IQR: 395 bis 745).  

 

Die Beziehung zwischen Körper- und Hirngewicht, stellte sich in vorliegender Studie in einer 

nicht-linearen, logarithmischen Beziehung dar und stützt dabei frühere Untersuchungen über 

Spezies hinweg, indem sie die Hypothese zur Wechselbeziehung zwischen Gehirn und 

Körpergewicht, zum ersten Mal innerhalb einer Kohorte von Equiden bestätigt (JERISON, 1973; 

COZZI et al., 2014; MINERVINI et al., 2016).  

 

Für Hirne unterschiedlicher Größe und variierenden Erhaltungszustandes, hat sich das 

vorgeschlagene Protokoll folglich als geeignet erwiesen und erfüllt mit der Einsetzbarkeit bei 



IV. Diskussion  53 
 

 

unterschiedlich eingelerntem Personal, in wissenschaftlichen und diagnostischen Einrichtungen, 

entweder direkt oder by proxy, wesentliche Voraussetzungen für die adäquate Beprobung und 

makroskopische Beurteilung.  

Im Folgenden gilt es dann vor allem die histologische Probennahme zu standardisieren. Dabei sind 

neben den essenziellen Kandidatenregionen und wissenschaftlichen Fragestellungen, vor allem 

Kostenfaktoren seitens Tierhalter und Institut, sowie die Verfügbarkeit von 

Großschnittmikrotomen zu berücksichtigen. 

Im hiesigen Institut der LMU werden routinemäßig Schnitte der Größe 4 x 5,5cm und im 

Bedarfsfall sogar panhemisphärale Schnitte des Pferdehirnes durchgeführt. Der klare Vorteil 

großer Gewebsschnitte liegt in der Beurteilbarkeit zusammenhängender Bereiche und möglicher 

Template-Strukturen auf ein und demselben Objektträger. Somit wird die neuroanatomische 

Orientierung für die untersuchende Person am Mikroskop deutlich erleichtert und außerdem die 

Anzahl an kleinen Objektträgern begrenzt. Dafür sind die Glaswaren für die Schnittherstellung 

(Glasobjektträger, Deckgläser) und Färbung (Küvetten) wesentlich teurer und die Herstellung 

faltenfreier Großschnitte, die eines speziellen Trainings bedarf, deutlich schwieriger. Außerdem 

werden auch für teure Spezialfärbungen wie Versilberungstechniken, wesentlich größere 

Volumina benötigt. 

 

Die meisten Institute werden daher für Alltagsuntersuchungen auf Standardobjektträger der Größe 

7,2 x 2,6 cm zurückgreifen.   

 

Das heißt, dass die 14 Hirnschnitte pro Hemisphäre, für die Weiterverarbeitung in histologischen 

Gewebskassetten kleinerer Größe, weiter unterteilt werden müssen.  

Auch nicht beprobtes Material, sollte für spätere und detaillierte Studien asserviert, oder 

bestmöglich sogar eingeblockt werden.  

Da mit dem Trimmen der Hirnschnitte nur wenige Referenzstrukturen für neuroanatomisch 

Ungeübte erhalten bleiben, die darüber hinaus keine Information zur Seite offerieren, ist für die 

spätere Orientierung eine standardisierte Kennzeichnung der Kassetten und Objektträger 

notwendig. Diese Kennzeichnung kann zum einen durch Markierungen wie Inzisionen am Gewebe 

und zum anderen durch die Verwendung von Tusche erfolgen. Da diese Markierungen aber erst 

am Mikroskop erkennbar werden, muss ein einheitliches Beschriftungssystem bereits bei der 

Vorsortierung implementiert werden.  
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Ein Vorschlag hierzu wäre die Kodierung gemäß Schnittnummer, Sektor und Seite (siehe 

Abbildung 7). Linke und rechte Hemisphäre können dabei durch Groß (z.B. links)- und 

Kleinschreibung (z.B. rechts) voneinander unterschieden werden. 

 

 

Abbildung 7. Vorschlag zur geometrisch-anatomischen Unterteilung großer und kleiner 

Pferdehirne nach sagittaler (links) und transversaler (rechts) Sektion. Sagittale Proben (links) 

werden in der horizontalen Achse unterteilt in R: rostral, RI: rostral intermediär (bei großen 

Gehirnen), CI: caudal intermediär (bei großen Gehirnen) oder I: intermediär (nur bei kleinen 

Gehirnen) und C: caudal. Transversale Proben (rechts) werden in der horizontalen Achse unterteilt 

in M: median (bei bihemisphäralen Schnitten), PM: paramedian, IL: intermediolateral (bei großen 

Gehirnen) und L: lateral. Sowohl Sagittal- als auch Transversalschnitte werden in der vertikalen 

Achse unterteilt in D: dorsal, DI: dorsal intermediär (bei großen Gehirnen), Ä: äquatorial, VI: 

ventral intermediär (bei großen Gehirnen) und V: ventral. Die rote Markierung dient der 

Kennzeichnung der ventralen Oberfläche und soll an jedem Schnitt für die Histologie ventral 

angebracht werden, um dem Pathologen/der Pathologin am Mikroskop die Orientierung zu 

erleichtern.  
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V. SCHLUSSBEMERKUNG & AUSBLICK 

Entscheidet sich eine Institution zur Implementierung des Protokolls, kann die Probenahme 

bestimmter Zielbereiche für neuropathologische oder neurowissenschaftliche Zwecke, selbst von 

Personen ohne neuroanatomische Vorkenntnisse, einfach und reproduzierbar durchgeführt 

werden.  

 

Außerdem ermöglicht die Anwendung des Protokolls die Fernauswahl von interessanten Regionen 

durch externe Spezialisten/-innen, die gleichermaßen mit dem Verfahren, der Kennzeichnung und 

der Anzahl der Hirnproben vertraut sind. Infolgedessen können weniger erfahrene Forscher/-innen 

leicht von Experten/-innen vorausgewählte Hirnproben entnehmen und diese für diagnostische und 

wissenschaftliche Zwecke übermitteln.  

 

Weiters kann das Protokoll gleichermaßen für andere polygyrale Säugetiere wie Rinder und 

Neuweltkameliden eingesetzt werden (Daten nicht gezeigt). Derzeit wird das Protokoll im Labor 

für klinische und vergleichende Neuropathologie der LMU München für die vergleichende 

Läsionskartierung bei Pferden, Wiederkäuern, diversen Zootierspezies und Menschen eingesetzt.  

 

Insgesamt kann das praktikable Protokoll allerlei Forschern/-innen für die Sektion des 

Pferdegehirns im Praxisalltag empfohlen werden. Es bleibt jedoch eine Aufgabe zukünftiger 

Studien, genauere eindeutige Orientierungspunkte für die rechtwinklige Darstellung von 

Hirnschnittebenen in der Histologie und Bildgebung zu definieren, und somit zur Erstellung ko-

registrierter multimodaler Gehirnatlanten beim Pferd beizutragen. Anatomisch angepasste 

Schnittebenen in der Bildgebung, könnten zudem auch in der Pferdemedizin, die Messbarkeit von 

Gehirnregionen entsprechend ihrer spezifischen Histoarchitektur optimieren, wie dies bereits in 

Hippocampus-Scans bei epileptischen Hunden und Katzen der Fall ist (Rusbridge 2015). 
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VI. ZUSAMMENFASSUNG 

Erstellung und Neuroanatomische Validierung eines IVETF-angelehnten Protokolls zur 

Systematischen Sektion von Equidenhirnen zu neurowissenschaftlichen und diagnostischen 

Zwecken  

 

von Maya-Lena Bitschi 

 

Mit der zunehmenden Implementierung bildgebender Verfahren in der Pferdeneurologie und der 

damit verbundenen Notwendigkeit zur neuroanatomischen Ko-Registrierung von Ergebnissen aus 

Bildgebung und Histologie, ist eine systematische Herangehensweise zur überschneidenden 

Darstellung neurophysiologischer und -pathologischer Zustände im Pferdehirn erforderlich 

geworden.  

Während in der bildgebenden Diagnostik erste Vorlagen zur Standardisierung wesentlicher 

Schnittebenen für das Pferdehirn publiziert wurden, sind ebensolche Hilfestellung für die 

strukturierte und reproduzierbare postmortale Aufarbeitung des equinen Hirns nicht existent.  

Insbesondere weniger erfahrene Wissenschaftler/-innen und Diagnostiker/-innen werden somit 

vor die Herausforderung gestellt, symptomatogene Zonen und Regionen mit definierter oder 

unklarer Vulnerabilität im voluminösen Pferdehirn zu untersuchen oder zumindest sachgemäß zu 

beproben.  

 

Diese Doktorarbeit hat sich deshalb zum Ziel gesetzt, ein Spezies-spezifisches Zuschnittprotokoll, 

analog zum Konsensus Statement der International Veterinary Epilepsy Task Force (IVETF) für 

Hunde und Katzen, für die sequenzielle hemisphärische und bihemisphärische Sektion des 

Pferdegehirns auszuarbeiten, das 1. an Hirnen unterschiedlicher Volumina anhand simpler 

externer anatomischer Orientierungspunkte anwendbar ist, 2. von Personen mit heterogenen 

neuroanatomischen Kenntnissen eingesetzt werden kann und 3. die 3-dimensionale Anordnung 

von Hirnstrukturen berücksichtigt und somit in repräsentativen und reproduzierbaren Zuschnitten 

unter Erhalt der Histomorphologie und -architektur resultiert. 

Hierfür wurde eine bebilderte Zuschnittserie, begleitet von schematischen Illustrationen und 

instruktiven Videos, zusammengestellt und zur Überprüfung an 55 Formalin-fixierten Gehirnen, 

zugeschnitten von Personen mit unterschiedlichen neuroanatomischen Vorkenntnissen, getestet.  

Die hieraus resultierenden 14 Hirnschnitte pro Gehirn wurden anhand 36 makro- und 

mikroskopischer Kriterien auf Eignung für neuroanatomische Studien und die neuropathologische 

Routinediagnostik beurteilt. Über alle Untersuchergruppen hinweg stellten sich dabei 95,2% der 
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Hirnschnitte als geeignet für neuroanatomische Studien bei gleichzeitiger 100%-iger Eignung für 

die Routinediagnostik heraus.  

 

Obwohl die Untersucher/-innen mit heterogenem Material in Bezug auf Volumen, Fixierung und 

Autolyse konfrontiert waren, konnte ein signifikant negativer Effekt auf die neuroanatomische 

Akkuranz, beurteilt anhand erwähnter Kriterien, nur bei durch die Entnahme beschädigten 

Gehirnen nachgewiesen werden. Die notwendige Zeit für die Durchführung der Sektion erstreckte 

sich über einen Zeitraum von 14 bis 66 Minuten und konnte ohne negative Auswirkungen auf die 

neuroanatomische Akkuranz mit zunehmender Erfahrung auf ~20 Minuten reduziert werden.  

 

Das erarbeitete Protokoll bewies sich somit als praktikabel, aussagekräftig und 

personenungebunden reproduzierbar und kann generell für Forschungen am Pferdehirn im 

Praxisalltag empfohlen werden.   
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VII. SUMMARY 

Neuroanatomical Evaluation of a Species-adapted Protocol for Systematic Brain Dissection 

in Horses for Scientific and Diagnostic Purposes 

 

by Maya-Lena Bitschi 

 

The implementation of advanced imaging modalities in equine neurology entails the need for 

accurate co-registration of imaging findings, neuroanatomical data and histological changes.   

Whilst imaging templates for standardization of scanning planes and the algorithms for 3D 

reconstruction of the horse brain are readily available, there are no such aids for a structured and 

reproducible post-mortem processing. In the broad field, trimming in transverse sections is most 

common. This approach however provides unsatisfactory results for those structures with complex 

spatial organization. Moreover, section levels were chosen empirically without mentioning clear 

landmarks and therefore sections and data cannot be easily reproduced by other raters. In addition, 

it cannot be expected from routine pathologists to have sufficient knowledge of neuroanatomy to 

address symptomatogenic zones nor of neuropathology to address and sample explicitly vulnerable 

zones.  

 

This doctoral thesis has therefore set itself the goal of developing a species-specific dissection 

protocol for sequential hemispheric and bihemispheric dissection of the horse brain, that 1. refers 

to simple and unequivocal external anatomical landmarks, 2. can be used by people with 

heterogenous neuroanatomical knowledge and 3. respects the 3-dimensional arrangement of 

complex areas and therefore results in representative and reproducible samples while preserving 

histomorphology and -architecture.  

 

For this purpose, a systematic dissection protocol was created analogously to the consensus 

guidelines of the International Veterinary Epilepsy Task Force (IVETF) for dogs and cats 

(MATIASEK et al., 2015). After sequences went smoothly, the protocol was introduced to and 

tested in a group of volunteers with variable neuroanatomical skills using text instructions, a series 

of figures of landmarks and dissection planes, schematic illustrations and instructive videos for 

both hemispheric and bihemispheric dissection.  

Altogether 55 dissections were monitored concerning time, performance and neuroanatomical 

accuracy. All raters felt confident to apply the protocol from the scratch. Across investigators, 

95.2% of brain slabs were suitable for neuroanatomical studies while at the same 100% of 
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reference structures considered appropriate for routine diagnostics were appropriately presented. 

Although the investigators were confronted to the field situation of heterogenous volumes, 

structural preservation, fixation and autolysis, a significantly negative effect on neuroanatomical 

accuracy could only be ascertained in brains damaged during extraction.  

Time required for performing the dissection ranged over a period of 14 to 66 minutes and could 

be reduced to ~20 minutes with repetition. Acceleration of performance did not negatively impact 

on the neuroanatomical accuracy. 

The developed protocol therefore proved to be practicable, representative, and reproducible for 

young and experienced investigators and therefore can generally be recommended for application 

in equine brain research and diagnostics. 
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IX. ANHANG 

1. Sektionsvideos 

Den nachstehenden Sektionsprotokollen entsprechende Videos sind online als .mp4 verfügbar und 

herunterladbar unter: https://doi.org/10.3389/fnana.2020.614929 bzw. 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnana.2020.614929/full#supplementary-material 

- Hemisphärische Version (links): Video_1_A Systematic Approach to Dissection of the 

Equine Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.mp4 

- Hemisphäische Version (rechts): Video_2_A Systematic Approach to Dissection of the 

Equine Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.mp4 

- Bihemisphärische Version: Video_3_A Systematic Approach to Dissection of the Equine 

Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.mp4 

 

2. Sektionsanleitungen 

Die Anleitungen für die links-, rechts- und bihemisphärische Sektion sind auch online als PDF 

verfügbar und herunterladbar unter: https://doi.org/10.3389/fnana.2020.614929 bzw. 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnana.2020.614929/full#supplementary-material 

- Hemisphärische Version (links): Data_Sheet_3_A Systematic Approach to Dissection of 

the Equine Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and 

Experts.PDF 

- Hemisphärische Version (rechts): Data_Sheet_4_A Systematic Approach to Dissection of 

the Equine Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and 

Experts.PDF 

- Bihemisphärische Version: Data_Sheet_5_A Systematic Approach to Dissection of the 

Equine Brain–Evaluation of a Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.PDF 
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2.2. Hemisphärische Version (rechts) 
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2.3. Bihemisphärische Version 
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3. Originaldaten/-tabellen 

Die nachstehenden Originaldaten/-tabellen sind auch online als PDF verfügbar und herunterladbar 

unter: https://doi.org/10.3389/fnana.2020.614929 bzw.  

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fnana.2020.614929/full#supplementary-material 

- Data_Sheet_1_A Systematic Approach to Dissection of the Equine Brain–Evaluation of a 

Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.pdf 

- Data_Sheet_2_A Systematic Approach to Dissection of the Equine Brain–Evaluation of a 

Species-Adapted Protocol for Beginners and Experts.pdf 
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