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1. Einleitung und Zielsetzung

Das zentrale und das periphere Nervensystem sind in ihrem Aufbau und ihrer Funktionsweise
ungemein komplexe Systeme. Erkrankungen, die diese Systeme betreffen, sind oftmals
schwierig zu diagnostizieren und zu differenzieren. Durch die aktuelle Brisanz von BSE sind
Erkrankungen des zentralen Nervensystems in das Blickfeld der Offentlichkeit geriickt.
Dadurch ist der Umgang mit zentralnervésen Erkrankungen fiir viele geldufiger geworden und
das diagnostische Repertoire hat sich erweitert (9, 67).

Dabei etwas in den Hintergrund geriickt sind die Erkrankungen des peripheren
Nervensystems, also des Riickenmarks und der peripheren Nerven. Fiir den praktischen
Tierarzt ist die sichere Diagnose dieser Erkrankungen von Bedeutung. Auch bei diesen
Erkrankungen ist ein friihzeitiges Erkennen Grundvoraussetzung fiir die addquate Therapie
und die richtige prognostische und damit wirtschaftliche Einschétzung.

Ziel dieser Arbeit war es, anhand des Patientenmaterials der Rinderabteilung der
Chirurgischen Tierklinik der LMU Miinchen einen Uberblick zu erlangen, welche
Erkrankungen im Bereich des peripheren Nervensystems vorkommen, anhand welcher
Symptome sie zu diagnostizieren sind und wie die Prognose einzuschétzen ist. Zur Diagnostik
dieser Erkrankungen sollte ein speziell auf das periphere Nervensystem ausgerichteter

neurologischer Untersuchungsgang erstellt werden.
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2. Literaturiibersicht

2.1. Anatomische Grundlagen

2.1.1. Aufbau der Wirbelséiule

Die Aufgaben der Wirbelsdule sind es, den Kopf, den Rumpf und die oberen GliedmaBien
tragen zu helfen sowie das Riickenmark zu schiitzen. Durch ihre Beweglichkeit ermoglicht sie
die Drehung um die Korperachse. Sie bildet zusammen mit den Rippen und dem Brustbein
das Skelett des Stammes.

Beim Rind besteht die Wirbelsdule aus 49-54 Wirbelkorpern. Sie wird eingeteilt in die fiinf
Bereiche Hals-, Brust- und Lendenwirbelsdule sowie das Kreuzbein und die Schwanzwirbel.
Der Grundbauplan aller Wirbelkorper ist gleich, auch wenn die anatomische Ausprigung
Unterschiede aufweist. Als Grundgeriist besitzen alle Wirbel einen Corpus vertebrae (Abb.
1/1), an dem kranial und kaudal jeweils eine Gelenkfliche, Facies articularis (Abb. 1/2), fiir
den benachbarten Wirbel sitzt. Uber dem Wirbelkorper spannt sich der Arcus vertebrae (Abb.
1/3). Zusammen bilden sie den Wirbelkanal, Canalis vertebralis (Abb. 1/4), in dem das
Riickenmark verlduft. Incisurae vertebrales am kranialen (Abb. 1/5) und kaudalen (Abb. 1/6)
Ende des Arcus vertebrae formen mit dem entsprechenden Pendant am benachbarten Wirbel
die Zwischenwirbellocher, Foramina intervertebralia, aus denen die Riickenmarksnerven
austreten. Dorsal, in der Mitte des Arcus vertebrae, erhebt sich der Processus spinosus (Abb.
1/7). Beiderseits von ihm liegen sowohl kranial als auch kaudal vier Gelenkfortsitze
(Processus articulares craniales et caudales (Abb. 1/8,9)) fiir die gelenkigen Verbindungen der
Wirbel untereinander. Neben dem Processus spinosus dienen auch noch die iibrigen
Knochenfortsitze, die Processus transversi (Abb. 1/10) und die Processus mamillares (Abb.

1/11), dem Ansatz von Biandern und Muskeln.
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1. Corpus vertebrae
2. Facies articularis
3. Arcus vertehrae
4. Canalis vertebraliz
5. Incisura vertebralis cranializ
E. Incizura vertebraliz caudaliz
7. Proc. spinosus
o. Proc. articulariz cranializ
9. Proc. articulariz caudaliz
10. Proc. tranzversus
11. Proc. mamillariz
12. Crista ventralis

Abb. 1 Grundbauplan eines Wirbelkoérpers, modifiziert nach Koch, Berg (1992)

Die oben erwihnten flinf Bereiche der Wirbelsdule sind unterschiedlich ausgestaltet.

Die Halswirbelsdule der Rinder besteht aus sieben Wirbeln, deren erster - der Atlas -
zusammen mit dem Os occipitale die gelenkige Verbindung zwischen Kopf und Wirbelsiule
bildet. Das Gelenk gewihrleistet die Auf- und Abwértsbewegungen des Kopfes gegeniiber der
Wirbelsdule. Der zweite Halswirbel, Axis genannt, ist linglich geformt und trdgt an seinem
kranialen Ende den Dens, der eine besondere Verbindung mit dem Atlas ermdglicht. Das
Atlanto-Axialgelenk dient der Drehbewegung des Kopfes. Der Atlas wird auf Grund seiner
Funktionsweise auch ,,Jasager, der Axis ,,Neinsager” genannt. Die {librigen fiinf Halswirbel
sind mit einer kriftigen Crista ventralis (Abb. 1/12) ausgestattet und weisen stark konkave
und konvexe Extremitates craniales et caudales auf. Nur der siebte Halswirbel trdgt einen
Processus spinosus.

Die Anzahl der Wirbel der Brustwirbelsdule ist nicht konstant. Zumeist besteht sie aus 13
Wirbeln, kann aber auch individuell unterschiedlich aus 12 oder 14 Wirbeln bestehen. Bis
zum vierten Brustwirbel nehmen die Processus spinosi an Gréfle zu und neigen sich nach

caudal. Von da an werden sie kiirzer und richten sich bei den letzten beiden Brustwirbeln
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senkrecht auf. Von auBlen kann man das Ende der Brustwirbelsdule am Ansatz der letzten
Rippe zwischen dem letzen Brustwirbel und dem ersten Lendenwirbel erkennen.

Die sich anschliefende Lendenwirbelsdule besteht meist aus sechs, in seltenen Féllen auch
aus sieben Wirbeln. Die im Vergleich zur Brustwirbelsdule wesentlich kiirzeren Processus
spinosi stehen hier senkrecht in die Hohe. Charakteristisch fiir die Lendenwirbelsdule sind die
stark ausgebildeten Processus transversi. Die Zwischenwirbelabstinde fallen, vor allem am
Ubergang zum Kreuzbein, weiter aus als sonst in der Wirbelséule.

Das Kreuzbein besteht, von Ausnahmen abgesehen, aus fiinf Wirbelkdrpern, die ab einem
Alter von drei bis vier Jahren komplett miteinander verschmolzen sind.

Den Abschluss der Wirbelsdule bilden die Schwanzwirbel, individuell unterschiedlich 16 bis
zu 21 Knochen (49).

Die Wirbel sind untereinander durch mehrere Gelenke verbunden. Diese sind zum einen die
Wirbelbogengelenke, bestehend aus den kranialen und kaudalen Gelenkfortsitzen, und zum
anderen die Zwischenwirbelfugen (Symphyses intervertebrales) zwischen den Facies
articulares craniales et caudales. Die Verbindung der Knochen wird durch die zwischen den
Gelenkfliachen liegenden Zwischenwirbelscheiben (Disci intervertebrales) und die Ligamenta
longitudinalia dorsalis et ventralis aufgebaut. Die Disci intervertebrales bestehen aus einem
gallertigen Kern, dem Nucleus pulposus, und sind ringférmig umgeben von einem
Faserknorpel, dem Anulus fibrosus. Sie bilden einen elastischen Puffer, der die Bewegungen
der Wirbelsdule und der Wirbel gegeneinander abfedert. Disci intervertebrales finden sich in
der Wirbelsdule von Rindern an allen Zwischenwirbelgelenken, also in der Hals- Brust- und
Lendenwirbelsédule (42).

Gelenkkapseln sorgen durch die eigene Produktion der in ihnen befindlichen Synovia fiir die
gute Beweglichkeit der Gelenke.

Lange und kurze Wirbelsdulenbénder erhdhen die Gelenkstabilitit. Die kurzen verbinden

jeweils zwei benachbarte Wirbel miteinander und zwar entweder als Zwischenbogenbédnder
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(Ligamenta flava), als Zwischendornenbidnder (Ligamenta interspinalia), oder als
Zwischenquerbidnder (Ligamenta intertransversaria). Die langen Wirbelsdulenbénder
verlaufen dorsal (Ligamentum longitudinale dorsale) und ventral (Ligamentum longitudinale
ventrale) iiber weite Teile der Wirbelsdule und sind auf ihrer gesamten Lidnge mit jedem
einzelnen Wirbel fest verbunden. Wie bereits oben erwidhnt, stabilisieren sie die
Zwischenwirbelfugen. Fiir das Rind typisch ist das stark ausgeprigte Nackenband
(Ligamentum nuchae), das am Hinterhauptsbein ansetzt und im Bereich der
Lendenwirbelsdule in das Riickenband (Ligamentum supraspinale) einstrahlt, welches auf den

Dornfortsétzen entlangzieht.

2.1.2. Anatomischer Aufbau des Riickenmarks

Der Autbau des Riickenmarks ist noch ungleich komplexer als der seiner knochernen Hiille.
Zum Schutz vor Erschiitterung und zur flexiblen Lagerung des Nervenstranges bei Bewegung
des Riickens ist es umgeben von einer harten und einer weichen Riickenmarkshaut (Dura
mater und Pia mater) sowie vom Liquor cerebrospinalis. Makroskopisch unterteilt man das
Riickenmark in das Halsmark, das Brustmark, das Lendenmark, das Kreuzmark und das
Schwanzmark. Am Ende des Halsmarks und im Lendenmark findet sich jeweils eine
Schwellung des Riickenmarks (Intumescentia cervicalis et lumbalis), hervorgerufen durch
eine groBere Dichte der Nervenzellen in der grauen Substanz. Hier liegt der Ursprung der
Nerven des Plexus brachialis und des Plexus lumbosacralis (46, 50).

Die Oberfliche des Riickenmarks ist durch mehrere Einziehungen strukturiert. Ventral
verlduft die tiefe Fissura mediana ventralis (Abb. 2/A), wdhrend dorsal der wesentlich
flachere Sulcus medianus dorsalis (Abb. 2/B) liegt. Dieser Sulcus setzt sich im Inneren des
Riickenmarks in einem Septum (Abb. 2/C) fort, das die linke und rechte Riickenmarkshilfte
voneinander trennt. Beiderseits des Sulcus medianus dorsalis laufen die Sulci laterales

dorsales (Abb. 2/D), an denen die Dorsalwurzeln (Radces dorsales (Abb. 2/E)) der
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Spinalnerven in das Riickenmark eintreten. Der zwischen dem medianen und dufleren Sulcus
gelegene Abschnitt wird als Funiculus dorsalis (Abb. 2/H) bezeichnet, der Abschnitt zwischen
dem Sulcus lateralis dorsalis und der Fissura mediana ventralis heif3t Funiculus ventrolateralis

(Abb. 2/1).

Abb. 2 Schematische Darstellung eines Riickenmarkquerschnittes nach Nickel, Schummer,

Seiferle (1992)

A Fissura mediana ventralis, B Sulcus medianus dorsalis, C Septum medianum dorsale, D Sulcus lateralis
dorsalis, E Radix dorsalis, F Radix ventralis, G Ganglion spinale, H Funiculus dorsalis, | Funiculus ventrolateralis,
J weile Substanz, K graue Substanz
1 Eigenapparat und nicht naher bekannte Bahnen, 2 ascendierende Bahnen, 3 descendierende Bahnen, 4
Dorsalhorn, 5 Ventralhorn, 6 Canalis zentralis, 7 Substantia intermedia lateralis, 8 Zona marginalis, 9 Substantia
gelatinosa, 10 Nucleus thoracicus, 11 Nucleus motorius
a Schaltzellen, b Kommissurzellen, c Assoziationszellen, d Strangzellen, e Wurzelzellen i.e. o- Motoneurone

Wie auch im Gehirn unterscheidet man im Riickenmark zwischen der weillen (Abb. 2/J) und
der grauen Substanz (Abb. 2/K). Das Groenverhéltnis der beiden Substanzen zueinander und
die GroBe des Markstranges selber ist in jedem Abschnitt des Riickenmarks unterschiedlich.

Die auflen um die graue Substanz gelegene weile Substanz besteht aus markhaltigen
Nervenfasern und ist wiederum in einen Funiculus dorsalis und einen Funiculus
ventrolateralis unterteilt. Am Sulcus lateralis dorsalis treten die gebiindelten Fasern der Radix

dorsalis in das Riickenmark ein. In ihrem Inneren ist die weifle Substanz in Leitungsbahnen
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gegliedert, die einerseits die Riickenmarkabschnitte untereinander und andererseits das
Riickenmark mit dem Gehirn verbinden. Qualitativ gesehen finden sich hier sowohl afferente
(Abb. 3/1), also Fasern, die aus der Peripherie ins Riickenmark leiten, als auch efferente (Abb.
3/1I), also in die Peripherie ziehende Fasern.

Im Riickenmark teilen sich die afferenten Axone (Abb. 3/I) in aufsteigende (Abb. 2/2), die
direkt ohne Umschaltung (Abb. 3/1) im Tractus spinobulbaris oder indirekt nach
Umschaltung im Riickenmark (Abb. 3/5) zu den Dorsalkernen in der Medulla oblongata
ziechen, und absteigende Bahnen (Abb. 2/3). Jene enden an den unterschiedlichen
Wurzelzellen der gleichen Seite (Abb. 3/2), oder sie ziehen zu Zellen der anderen
Riickenmarkshélfte (Abb. 3/3) oder eines anderen Segments (Abb. 3/4) und sorgen so fiir die

Kommunikation innerhalb des Riickenmarks.

Abbildung 3 Faserverlauf im Riickenmark nach Dyce, Sack, Wensing (1991)
| afferente Fasern, Il efferente Fasern
A Ganglion spinale, B Radix dorsalis, C Radix ventralis, D a-Motoneuron i.e. Wurzelzelle
1 direkt ohne Verschaltung ins ZNS, 2 direkt zum o—Motoneuron, 3 Kommunikation mit anderer
Rickenmarkshalfte, 4 Kommunikation mit anderen Riickenmarksegmenten, 5 Kommunikation mit ZNS
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Die efferenten Fasern (Abb. 3/I) verlassen das Riickenmark iiber das Ventralhorn und leiten
die entsprechenden Befehle an die Erfolgsorgane.
Aus der direkten Umschaltung von afferenten auf efferente Neurone entsteht ein Reflexbogen,
auf den unter Punkt 2 noch genauer eingegangen werden wird.
Die innen gelegene graue Substanz hat durch die Dorsal- und Ventralhorner (Abb. 2/4,5) eine
schmetterlingsartige Form und umschliet den Canalis centralis (Abb. 2/6). Die Verbindung
zwischen den Hornern jeder Seite bildet die Substantia intermedia lateralis (Abb. 2/7), die mit
ihrem Aquivalent auf der anderen Seite durch Zellen, die Kommissurzellen (Abb. 2/b),
beziehungsweise durch deren Axone verbunden ist und so fiir die Informationsweiterleitung
zwischen den beiden Riickenmarkshilften sorgt.
Im Dorsalhorn der grauen Substanz laufen die Informationen der afferenten, sensiblen Fasern
der Radix dorsalis aus der Peripherie zusammen. Sie liefern Signale von den Muskeln und
Gelenken, von den FEingeweiden und von der Haut zur Weiterverarbeitung in das
Riickenmark. Die Zellkorper dieser Neurone liegen in den dem Riickenmark vorgelagerten
Spinalganglien (Ganglion spinale (Abb. 2/G)). Fiir den weiteren Weg der Informationen in
diesen sensiblen, afferenten Nervenendigungen gibt es drei Moglichkeiten:

1. sie werden direkt mit einem o-Motoneuron im Ventralhorn verschaltet (Abb. 3/2)

2. sie ziehen auf die gegeniiberliegende Seite des Riickenmarks (Abb. 3/3)

3. sie enden an Nervenzellen derselben Riickenmarkshélfte und diese iibernehmen die

Weiterverarbeitung der Information (Abb. 3/4).

AuBlerdem geben diese Neurone Fasern ab, die in aufsteigenden Bahnen in der weilen
Substanz des Riickenmarks verlaufen und Informationen an das Gehirn weitergeben (Abb.
3/1,5).
Die oben unter zweitens und drittens genannten Nervenzellen, die im Dorsalhorn liegen,

werden Binnenzellen genannt, da ihre Axone innerhalb der grauen Substanz mit anderen
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Nervenzellen verschaltet werden. Hier konnen vier Typen unterschieden werden:

1. die Schaltzellen, deren Axone innerhalb eines Segments bleiben (Abb. 2/a)

2. die Kommissurzellen, deren Fasern auf die Gegenseite ziehen (Abb. 2/b)

3. die Assoziationszellen, die mehrere Segmente untereinander verschalten (Abb. 2/c)

4. die Strangzellen, deren Dendriten Verbindung zum Gehirn herstellen (Abb. 2/d).
Daneben gibt es im Dorsalhorn noch Zona marginalis (Abb. 2/8) genannte Region. In ihr
bilden afferente viszerale und kutane Fasern den Ursprung des Tractus spinalis und damit
einen Teil der Schmerzbahnen. Weiter zentral, aber immer noch im Dorsalhorn, liegt die
Substantia gelatinosa (Abb. 2/9), deren Nervenzellen die somatischen Afferenzen mit der
Schmerzbahn verschalten.

In der Substantia intermedia liegt, neben anderen Kerngebieten, auch der Nucleus thoracicus
(Abb. 2/10), in dem Afferenzen aus den Muskel- und Sehnenspindeln enden und die
Verschaltung der Propriozeption gewéhrleisten (46).

Die Radix ventralis im Ventralhorn entldsst aus den sogenannten Wurzelzellen (Abb. 2/e) die
efferenten Anteile der spinalen Nerven. Die Axone dieser Zellen sind Bestandteil der
peripheren Nerven. Mit den Nuclei motorii (Abb. 2/11) befinden sich im Dorsalhorn

aullerdem die Ursprungskerne der motorischen Nerven.

2.1.3. Anatomischer Aufbau der peripheren Nerven

Der Ursprung der peripheren Nerven liegt in der Radix ventralis des Riickenmarks. Als
Truncus nervus spinalis treten die Nervenfasern gemeinsam durch das Foramen
intervertebrale aus dem Wirbelkorper heraus und zweigen sich in den Ramus dorsalis und den
Ramus ventralis auf. Die Dorsalédste innervieren die Riickenmuskulatur und weite Teile der
Haut von Hals und Rumpf. Die Ventraldste bilden im Bereich der Vorder- und der

HintergliedmaBle die groBen Nervengeflechte, kranial den Plexus brachialis und kaudal den
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Plexus lumbosacralis. Hier werden Nerven aus mehreren Segmenten miteinander verschaltet
und versorgen die Stammesmuskulatur.

Aus der Peripherie laufen dann alle Informationen iiber das Ganglion spinale in die Radix
dorsalis des Riickenmarks und werden dort verschaltet und weitergeleitet.

Die peripheren Nerven enthalten sowohl sensible Fasern, die in die Dorsalwurzeln laufen, als
auch motorische, die aus den Ventralwurzeln austreten; in beiden finden sich Fasern sowohl
fiir das somatische als auch fiir das viszerale Nervensystem.

Die Nomenklatur der Nervenwurzeln ist etwas verwirrend. Im Bereich der Halswirbelsdule
gibt es acht Nervenwurzeln (C1 — C8) bei nur sieben Halswirbeln. Dieser Umstand riihrt
daher, dass die als C1 bezeichnete Nervenwurzel noch kranial des ersten Halswirbels, also
zwischen Hinterhaupt und Atlas austritt. Zdhlt man von dort aus weiter nach kaudal, so
befindet sich C8 zwischen dem siebten Halswirbel und dem ersten Brustwirbel. Von der
Brustwirbelsdule bis zum Kreuzbein befindet sich dann, im Gegensatz zu den Gegebenheiten
in der Halswirbelsédule, die Nervenwurzel X immer kaudal des Wirbels X (also T1 kaudal des
ersten Brustwirbels, T2 kaudal des zweiten Brustwirbels usw.) (50, 73).

In ihrem Verlauf nach proximal liegen die Nerven meist in der Nachbarschaft von
Blutgefaflen, eingebettet in lockeres, fetthaltiges Bindegewebe zwischen den Muskelbduchen.
Zumeist ziehen sie an der Beugeseite eines Gelenks entlang und sind auf Grund fehlender
Elastizitdt geschldngelt.

Sie bestehen aus Biindeln mehrerer Nervenfasern, die alle von einer gemeinsamen Hiille, dem
Epineurium (Abb. 4/1) umgeben sind. Innerhalb dieser Hiille sind die einzelnen Nervenbiindel
jeweils von einer Haut, dem Perineurium (Abb. 4/2) {iberzogen. Zwischen diesen
Nervenfaserbiindeln liegen Bindegewebe, Fett und Blutgefile. Die Nervenfaserbiindel
bestehen aus vielen marklosen und markhaltigen Nerven, die innerhalb des Perineuriums in

das Endoneurium (Abb. 4/3) eingebettet sind. Jedes einzelne Axon innerhalb des
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Nervenfaserbiindels ist von einer Endoneuralscheide (Abb. 4/4) umgeben, die es von den

anderen trennt und der Isolierung dient (46, 50).

1. Epineurium

2. Perineurium

3. Endoneurium

4. Endoneuralscheide
5. Schwannsche Zelle

Abb. 4 Aufbau eines peripheren Nerven nach Koch, Berg
(1993)

Die motorischen und sensiblen Fasern der fiir diese Arbeit relevanten Nerven des peripheren
Nervensystems sind stets markhaltig. Das bedeutet, dass die Axone von Schwannschen Zellen
(Abb. 4/5) umgeben sind, die als Isoliermaterial fiir die schnellere Erregeungsweiterleitung

dienen.
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2.2. Physiologie und Pathologie der Reflexe

Ein wesentlicher Bestandteil der Diagnostik von Erkrankungen der Wirbelsdule und der
peripheren Nerven ist die Uberpriifung von Reflexen. Damit die dabei gewonnenen
Erkenntnisse richtig interpretiert werden konnen, ist es wichtig, die den Reflexen
zugrundeliegenden Vorgénge zu kennen.

Grundsitzlich wird ein Reflex definiert als unwillkiirlich und regelhaft ablaufende Reaktion

eines Erfolgsorgans auf einen addquaten Reiz, bei der das Gehirn nicht beteiligt ist (56).

2.2.1. Der Reflex und seine physiologische Regulierung

Ein Reflexbogen besteht zum einen aus einem Rezeptor (Abb. 5/1) (zum Beispiel in der Haut
liegend), auch sensibles Neuron genannt, der seinen Zellkern im Spinalganglion (Abb. 5/2)
vor dem Riickenmark hat und eine Nervenendigung in das Dorsalhorn des Riickenmarks
entldsst. Zum anderen gehort dazu eine sogenannte Effektorzelle (Abb. 5/3), deren Zellkern in
der Ventralwurzel des Riickenmarks liegt und die ihre Nervenendigung in das Erfolgsorgan

(zum Beispiel in den Muskel) entlédsst (37, 46).

2.2.1.1. Monosynaptische Reflexe

Im einfachsten Fall, dem sogenannten monosynaptischen Reflex, liegen Rezeptor- und
Effektorbestandteile im gleichen Organ, zum Beispiel in der Muskulatur. Die dort gelegenen
Muskelspindeln (Abb. 5/4) werden durch Dehnung der Muskulatur erregt und senden iiber
Ia-Fasern (Abb. 5/5) Signale an das Riickenmark. Diese gelangen iiber das Dorsalhorn ohne
Verschaltung direkt in die graue Substanz, werden im Ventralhorn auf a-Motoneuronen (Abb.
5/3) verschaltet und an das Erfolgsorgan, in dem hier beschriebenen Szenario die Muskulatur,
weitergeleitet.

Die Muskelspindeln sind die Streckrezeptoren der Muskeln. Sie liegen zwischen der

Arbeitsmuskulatur und bestehen aus einem zentralen, nicht kontraktilen (Abb. 5/6) und einem
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peripheren, kontraktilen Teil (Abb. 5/7). An dem zentralen, nicht kontraktilem Teil setzen die
Nervenendigungen der la-Fasern an. Wird ein quergestreifter Muskel gedehnt, so wird der
Spindelapparat passiv mitgedehnt und die Ia-Fasern (Abb. 5/5) senden Signale, die an das
Riickenmark weitergeleitet werden. Die Endigungen der o-Motoneurone liegen in der
Muskulatur und bewirken deren Kontraktion, wodurch die Ausgangslinge des gedehnten
Muskels wieder hergestellt werden soll. Die Spannung der Muskelspindel sinkt ab, dadurch
sistiert auch die Entladungsfrequenz der la-Fasern und das System kommt zum Stillstand. Ein

diagnostisch relevanter monosynaptischer Reflex ist der Patellarreflex (23, 37, 70).

R | e

o

- il

Abb. 5 Muskelspindel und Reflexbogen nach Eckert (1993)

1 Rezeptor, 2 Ganglion spinale, 3 o -Motoneuron Effektor, 4 Muskelspindel, 5 la-Fasern, 6 zentraler, nicht
kontraktiler Teil der Muskelspindel, 7 peripherer, kontraktiler Teil der Muskelspindel, 8 [1-Motoneuron,
9 motorische Endplatte

Der schon erwidhnte kontraktile Teil der Muskelspindel wird von y-Motoneuronen (Abb. 5/8)

innerviert. Diese haben ihre Zellkerne im Ventralhorn des Riickenmarks. Eine Reizung dieser
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Y-Motoneuronen durch Impulse aus dem Gehirn oder den Reflexbahnen des Riickenmarks
fiihrt zur Kontraktion der an beiden Enden der Muskelspindel gelegenen kontraktilen Teile.
Dadurch wird der nicht kontraktile Mittelteil gedehnt, was wiederum durch den oben
erwdhnten Mechanismus zu einer Kontraktion der Muskulatur fiihrt. Dieses System ist
wichtig fiir die Sollwerteinstellung der Muskelldinge, da o- und y-Motoneurone
antagonistische Wirkungen haben. Die Abldufe spielen sich nur im Bereich der unteren

motorischen Neurone, also ohne Kontrolle des Gehirns ab.

2.2.1.2. Polysynaptischer Reflex

Das y-motorische System (Abb. 5/8) kann durch auf die Haut einwirkende Schmerzreize
erregt werden. Der Schmerz aktiviert zum einen iiber direkte Verschaltungen im Ventralhorn
des Riickenmarks die o-Motoneuronen (Abb. 5/3), was zur Kontraktion der Muskulatur fiihrt.
Zum anderen wird der nicht kontraktile Teil der Muskelspindel (Abb. 5/6) durch die
kontraktilen (Abb. 5/7), von y-Motoneuronen (Abb. 5/8) innervierten Fasern gedehnt, was zur
Folge hat, dass die Muskelspindel trotz Kontraktion des Muskels nicht viel kiirzer wird, die
Feuerfrequenz der Ia-Fasern (Abb. 5/5) nicht so schnell absinkt und der Muskel lédnger
kontrahiert werden kann. Der durch einen Schmerzreiz im Zwischenzehenbereich ausgeldste
Flexorreflex ist ein diagnostisch relevantes Beispiel fiir diese Form der Reflexverschaltung
(23, 70). Weil bei dieser Form des Reflexes mehrere Verschaltungen nétig sind, nennt man

ihn polysynaptischen Reflex.

2.2.1.3. Golgi-Sehnenreflex

In den Endsehnen der Muskulatur sitzen sogenannte Golgi-Sehnenorgane. Sie sind eine
baumartige Aufzweigung von Ib-afferenten Neuronen. Bedingt durch ihre Lage in den
Endsehnen der Muskulatur reagieren sie auf jede Anderung der Muskelspannung. Erhéht sich

diese durch Kontraktion, so werden von den Ib-Fasern Impulse iiber das Dorsalhorn auf
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Interneurone abgegeben. Diese Interneurone, auch Renshaw-Zellen genannt, haben auf die
o-Motoneurone eine hemmende Wirkung, was zur Folge hat, dass deren ,,Feuerfrequenz*
sinkt. Dadurch sinkt die Spannung in der Muskulatur und damit geht auch die hemmende
Wirkung zuriick, da auf den Endsehnen nicht mehr so viel Spannung lastet. Dieser sogenannte
Golgi-Sehnenreflex dient der Regulierung und Aufrechterhaltung der Muskelspannung (23,
70).
Ein Reflex wird also geregelt durch:

1. Eine Entdehnung der Muskelspindel, die ,,Feuerfrequenz* der la-Fasern sinkt ab

2. Eine Hemmung der a--Motoneurone durch Renshaw-Zellen

3. Eine Erregung der antagonistischen Muskulatur durch Ib-Fasern

4. FEine Selbsthemmung der o-Motoneuronen.

2.2.1.4. Zentralnervose Steuerung der Reflexe

Die riickenmarksinterne Steuerung der Reflexe wird durch einen modifizierenden Filter im
Gehirn erginzt. Die dort dafiir zustindigen Nervenzellen werden obere motorische Neurone
genannt. Die Kerne dieser Zellen liegen im Gehirn, hier vor allem im motorischen Kortex, im
Mittelhirn, im Kleinhirn und im Hirnstamm, die Axone verlaufen in der weillen Substanz des
Riickenmarks.

Diese supraspinalen Kontrollzentren haben eine hemmende Wirkung auf die unteren
motorischen Neurone, also die o-Motoneurone (50, 70, 71). Zusétzlich ist es ihre Aufgabe,
willkiirliche Bewegungen zu koordinieren (46).

Da es Ziel dieser Arbeit ist, einen Uberblick iiber Erkrankungen der Wirbelsdule und der
peripheren Nerven zu geben, ist nicht nur der physiologische, sondern in viel gréBerem Malle

der pathologische Ablauf der Reflexe von Bedeutung.



Literaturiibersicht 18

2.2.2. Pathologie der Reflexe

Der physiologische Reflexablauf kann in drei Bereichen gestort werden:

1. innerhalb der Muskulatur

2. im Bereich der peripheren Nerven

3. im Riickenmark selbst.
Auf die Storungsmoglichkeit im Bereich der Muskulatur sei hier nur hingewiesen.
Liegt die Storung im Bereich eines peripheren Nerven, zum Beispiel nach einem Trauma, so
kommt es zu einem selektiven Ausfall der von diesem traumatisierten Nerven verschalteten
Reflexe, also zu einer partiellen Areflexie. Alle anderen Reflexe sind nicht betroffen.
Gleichzeitig besteht meist eine unterschiedlich ausgeprigte Sensibilititsstorung in den von
dem Nerven sensibel versorgten Hautbezirken.
Liegt die Lésion im Bereich des Riickenmarks, so ist die Auswirkung auf die Reflexe
abhéngig von ihrer Lokalisation.
Liegt der Reflexbogen kranial der Schiadigung, so sind keine Verdnderungen zu erkennen, da
weder die Verbindung der peripheren Nerven zum Riickenmark noch die Verbindung des
Riickenmarks zum Gehirn unterbrochen ist.
Befindet sich die Lision auf der Hohe des Reflexbogens, so kommt es zu einer Areflexie mit
Paralyse der Muskulatur, da in diesem Fall sowohl die Verbindungen der peripheren Nerven
zum Riickenmark als auch die des Riickenmarks zum Gehirn zerstort sind. An dieser Stelle sei
kurz erwidhnt, dass es im Rahmen der Regeneration von Lisionen auf der Hohe eines
Reflexbogens nach anfinglicher schlaffer Léhmung der Muskulatur zu einem Spasmus
derselben kommt, da sich die Verschaltungen der a-Motoneurone schneller erholen als die
aszendierenden Bahnen zu den oberen motorischen Neuronen (46, 51, 71).
Liegt der Reflexbogen kaudal der Lision, sind die a-Motoneurone noch weitgehend intakt.

Allerdings fehlt die hemmende Wirkung der oberen motorischen Neurone. Somit kommt es
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zu einer Hyperreflexie mit Spasmus in der Muskulatur, da nur noch die Muskelspindeln
Einfluss auf die o-Motoneurone ausiiben. Wird die Muskulatur jedoch passiv gedehnt, also

eine Entspannung simuliert, so kann dieser Spasmus kurzzeitig unterbrochen werden (50, 71).
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2.3. Erkrankungen der Wirbelsdule und des Riickenmarks

Mochte man die Erkrankungen der Wirbelsdule und des Riickenmarks nach der Ursache fiir
neurologische Ausfille einteilen, so empfiehlt es sich, zwischen extramedulldrer
Kompression, wie zum Beispiel nach Frakturen oder Abszessen, und intramedulliren
Erkrankungen, also solcher mit infektioser oder metabolischer Ursache, sowie angeborenen
Erkrankungen zu unterscheiden (69).

Im Rahmen dieser Arbeit soll nur ein begrenzter Teil des weiten Spektrums der moglichen
Erkrankungen von Wirbelsdule und Riickenmark mit neurologischen Symptomen behandelt
werden, ndmlich die, die traumatischer, neoplastischer oder angeborener Natur sind. Alle
Krankheiten mit metabolischer oder parasitirer Atiologie oder degenerativen Ursprungs
werden hier nicht beriicksichtigt. Infektiose Erkrankungen finden nur dann Beachtung, wenn
es sich um abszedierende Infektionesprozesse handelt, die als raumfordernde Prozesse das
Riickenmark oder einen peripheren Nerven traumatisieren.

In der Literatur werden unter diesem Gesichtspunkt als Erkrankungen der Wirbelsdule vor
allem Frakturen und Abszesse aufgefiihrt, fiir das Riickenmark Neoplasien und
Missbildungen.

Bei Kélbern finden sich, im Gegensatz zu Jungrindern und erwachsenen Rindern, relativ
hiufig Erkrankungen mit zentralnervosen Symptomen. Der Grund dafiir liegt in der meist
hohen Letalitdt dieser Krankheiten. Der Anteil der Frakturen oder Missbildungen an diesen
Féllen ist allerdings gering. Haufiger treten Infektionskrankheiten oder Mangelerscheinungen

auf (30, 31).
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2.3.1. Erkrankungen der Wirbelsiule

2.3.1.1. Frakturen

Frakturen der Wirbelsdule haben, meist abhingig vom Alter des Tieres, unterschiedliche
Ursachen. Kélber erleiden sie hdufig infolge eines Geburtstraumas durch verstirkte Zughilfe.
Nach einer Studie von Schuijt aus dem Jahr 1990 sind kleine Kéilber in diesem Fall
gefahrdeter, da auf Grund ihrer geringen Grofe eher ein Auszugsversuch unternommen wird,
als bei groflen Kélbern, die hiufiger per Kaiserschnitt geboren werden. In seiner Auswertung
von bei 235 nach der Geburt verstorbenen Kélbern lag der Anteil der Kilber mit 32 - 40 kg
Gewicht bei 26,1 %, derjenige der Kélber zwischen 51 und 77 kg jedoch nur bei 5,9 % an
allen festgestellten Frakturen der Wirbelsdule (66). Brust- und Lendenwirbelsdule sind bei
den Kélbern wegen der hier ansetzenden starken Zug- und Scherkrifte die am haufigsten
betroffenen Abschnitte (41, 66). Haufig wird von einer Fraktur in der Epiphysenfuge berichtet
(8,41, Held, 1986 #56).

Smith (1984) berichtet von einem ein Monat altem Kalb mit einer Stressfraktur des L3 nach
Osteomyelitis (72). Erwachsene Rinder ziehen sich Frakturen der Wirbelséule durch Stiirze
(63), durch Aufreiten von Artgenossen, durch Unfille beim Transport oder auf der Weide (21,
32), durch Aufstehversuche beim Festliegen (32), bei Verletzungen in iibervollen Boxen oder
nach starkem Zug am Schwanz zu. Bei Bullen, die zur Spermagewinnung gehalten werden,
konnen spondylotische und arthrotische Verdnderungen an den grofen und kleinen

Zwischenwirbelgelenken priadisponierende Faktoren sein (5, 48, 58, 69, 82).

2.3.1.2. Abszesse

Abszesse in den Wirbelkorpern oder am Riickenmark sind nach der einhelligen Meinung der
Autoren Sekundérfolge chronischer, bakterieller Entziindungen (24, 58, 68, 69). Im
allgemeinen werden Kélber und Jungrinder bis zu vier Monaten als die von

Wirbelkorperabszessen am hiufigsten betroffenen Altersgruppen genannt. In seiner Ubersicht
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iiber den Zeitraum von 1959 bis 1971 stellte Finley allerdings fest, dass von den 21 Fillen nur
12 bei Kilbern auftraten (24). Bei elf Rindern mit Abszessen in der Brustwirbelsiule reichte
das Alter von drei Monaten bis zu neun Jahren (9). Vorberichtlich findet sich in der
Krankheitsgeschichte betroffener Tiere meist eine Omphalitis, Arthritis oder chronische
Bronchopneumonie.  Auch  Fremdkorpererkrankungen  (39)  oder  aufsteigende
Schwanzspitzenentziindungen (32) konnen bei Adulten éatiologisch relevant sein. Die
Abszesse konnen direkt im Wirbelkorper liegen (64), oder sie entstehen in dem dem
Wirbelkorper benachbarten Gewebe, wie Lunge oder Pleura und breiten sich von dort auf die
Knochen der Wirbelsdule aus. Es kdnnen mehrere benachbarte Wirbel betroffen sein. Der am
hiufigsten aus diesen Abszessen isolierte Erreger ist Arcanobacterium pyogenes (24, 39, 68).
Es konnten in einigen Féllen aber auch Fusobacterium necrophorum, Staphylococcus spp.
(64), Pseudomonas spp. und E. coli angeziichtet werden (24). Friiher spielte auch eine

tuberkuldse Infektion der Wirbelséule eine Rolle (21).

2.3.1.3 Infektion der Bandscheiben

Infektionen der Bandscheiben, auch Diskospondylitiden genannt, entstehen hdmatogene
Aussaat einer bakteriellen oder mykotischen Infektion, aber auch durch Traumen auf die
Wirbelsdule oder Injektionen in ihrer Nédhe. Die Tiere zeigen Steitheit im betroffenen Bereich
und je nach Lokalisation und Auspridgung neurologische Ausfallserscheinungen. Bei den
sechs Rindern mit Diskospondylitis, die Braun (2003) beschreibt, konnte die Atiologie nicht
mehr geklart werden. Alle sechs Tiere waren im Bereich der Halswirbelsdule erkrankt und
zeigten einen steifen Hals und Bewegungsstorungen im Bereich der Schultergliedmal3en. In
den angefertigten RoOntgenaufnahmen zeigte sich der betroffene Zwischenwirbelspalt
verkleinert oder kollabiert, die Gelenkflichen der benachbarten Wirbel waren in Auflosung,

teilweise auch die Wirbelkorper. Die Liquoruntersuchung brachte keinen besonderen Befund.
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Neben Clostridien und o-hdmolysierenden Streptokokken konnte auch Aspergillus fumigatus

isoliert werden (7).

2.3.1.4. Missbildungen

Eine der beim Rind relevanten Missbildungen der Wirbelsdule ist die Spina bifida, bei der
sich der Arcus vertebrae in der embryonalen Entwicklung dorsal nicht oder nur unvollstindig
schliet. Im allgemeinen gibt es zwei Hauptformen mit individuell unterschiedlichen
Auspragungen: zum einen die Spina bifida occulta, bei der die Spaltung der Wirbelséule nur
die Knochen betrifft und meist Haut den Defekt abdeckt, zum anderen die Spina bifida aperta,
bei der das Riickenmark freiliegt und unterschiedlich zystisch erweitert sein kann (15). Neben
diesen nicht letalen Formen tritt noch die Spina bifida totalis auf, bei der sowohl die
Wirbelséule als auch das Riickenmark auf voller Lange gespalten sind. Diese Missbildungen
der Wirbelsédule findet man sehr selten isoliert, meist sind sie vergesellschaftet mit solchen
des Riickenmarks und des Gehirns. Cho und Leipold (1977) berichten von einem Kalb unter
18 Tieren mit Missbildungen in diesem Bereich, das eine isolierte Missbildung der
Wirbelsaule aufwies (15).

White (1978) berichtete von fiinf Tieren im Alter von einer Woche bis einem Jahr mit
Missbildungen im Bereich von Atlas und Axis. Hierbei handelte es sich um eine Hypo- oder
Aplasie des Dens, in vier Féllen vergesellschaftet mit einer Verwachsung des Atlas mit dem
Os occipitale. Die mangelnde oder fehlende Ausbildung des Dens fiihrte in allen fiinf Féllen
zu einer Subluxation des Atlanto-Axial-Gelenks. In einem Fall trat zusidtzlich eine
Vakuolisierung des Riickenmarks im Bereich von C1 - C2 auf. Bei allen anderen Tieren war
das Riickenmark ohne auffilligen Befund (84).

Auch Leipold (1972) dokumentierte ein Kalb, das mit Hypoplasie des Dens und Verwachsung
des Atlas mit dem Os occipitale geboren wurde. Zusitzlich war bei diesem Kalb der Arcus

dorsalis des Atlas nicht geschlossen und der ventrale Anteil nur unvollstindig verwachsen. Im
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Bereich der knochernen Missbildungen fanden sich auch Entwicklungsstorungen des
Riickenmarks (44).

Von &dhnlichen Entwicklungsstorungen im Bereich des Atlanto-Okzipital-Gelenks berichten
Watson (1985) sowie Boyd und McNeil (1987). Boyd und McNeil (1987) erkldren die
Entstehung dieser Missbildung mit einer mangelhaften Ausbildung der Gelenkfldchen des
Atlanto-Occipital-Gelenks und einer darauthin nicht erfolgten Trennung der beiden Knochen.
In den von ihnen beschriebenen Féllen lag die Storung auf Seiten des Atlas, wobei die
Missbildung auf der rechten Seite stidrker ausgeprdgt war als auf der linken. Durch diese
Missbildung wurde der Wirbelkanal eingeengt und das Riickenmark sekunddr geschiadigt. Die
Kailber waren ataktisch oder lagen fest. In einem Fall lag zusétzlich noch eine Hypoplasie des
Dens vor (4, 81).

Bei Rindern der Rasse Holstein-Friesian findet sich eine rezessive Erbkrankheit, die Complex
vertebral malformation. Neben einer Missbildung meist im Bereich der Hals- und der
Brustwirbelsdule zeigen die Tiere Fehlbildungen an den GliedmaBen. Meist sterben die
Kilber in einem frithen Stadium der Trachtigkeit ab, oder sie werden zu frith geboren und

iiberleben die Geburt nur kurz (61).

2.3.2. Erkrankungen des Riickenmarks

Erkrankungen des Riickenmarks sind beim Rind nur in Ausnahmefillen, bei Neoplasien oder
Missbildungen, primdrer Natur, vielmehr sind sie Folgeerscheinung traumatischer Insulte auf
die Wirbelsdule oder Begleiterscheinung anderer Grunderkrankungen (32). Daher wird im

folgenden nur auf die Neoplasien und Missbildungen nidher eingegangen.

2.3.2.1. Neoplasien

Die in der Literatur aufgefiihrten Neoplasien des Riickenmarks sind, nach der Hiaufigkeit
geordnet, Lymphosarkome, Schwannome und Neurofibrome. Auflerdem treten Neoplasien in

der Neuroglia, also dem Stiitzgewebe der Nervenzellen auf. Von 14 Kiihen, die Rebhun
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(1984) beschreibt, konnte bei zwolf ein Lymphosarkom diagnostiziert werden. Je nach der Art
des entarteten Gewebes liegen die Neoplasien entweder innerhalb des Riickenmarks oder
extradural und verursachen die neurologischen Ausfille durch Kompression. In der erwdhnten
Untersuchung konnte keine bevorzugte Lokalisation der Tumoren im Riickenmark festgestellt
werden (60).

Doughty (1977) lies von Mérz 1970 bis April 1972 alle in staatlichen Schlachthéfen von New
South Wales geschlachteten Rinder gezielt auf Neurofibrome untersuchen und konnte in
diesem Zeitraum 895 Fille histopathologisch diagnostizieren. Von diesen Rindern waren 317
Tiere élter als zehn Jahre und 290 im Alter zwischen fiinf und zehn Jahren. Klinische
Symptome auf Grund der Neurofibrome zeigten nur die wenigsten Tiere, genaue Zahlen
wurden allerdings nicht angegeben (22).

Ein Oligodendrogliom bei einem sechs Jahre alten Friesian-Bullen beschrieb Baker (1980).
Der Krankheitsverlauf war progressiv und entwickelte sich von einer einseitigen
Vorhandldhmung links zu Problemen sowohl in den Schulter- als auch in den
BeckengliedmaBlen. Bei der Sektion des Tieres wurde im Bereich von C3 — C4 eine
Umfangsvermehrung, die Druck auf das Riickenmark ausiibte, gefunden. Histologisch konnte
ein Oligodendrogliom, also eine tumordse Verdnderung einer Zellart des Nervenstiitzgewebes
diagnostiziert werden (2).

Roth (1987) beschreibt den Fall eines drei Monaten alten Kalbes mit progressiver Schwiche
und Ataxie in den HintergliedmaBlen, bei dem ein Gangliogliom des Riickenmarks im
Bereich T12 — L1 diagnostiziert wurde. Ein Gangliogliom besteht aus unterschiedlich
differenzierten Nervenzellen und Neurogliazellen. Es lag innerhalb des Riickenmarks und

verursachte eine Schwellung und Verlagerung desselben (65).
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2.3.2.2. Missbildungen

Isolierte Missbildungen des Riickenmarks sind selten. Vielmehr kommen sie in Verbindung
mit Entwicklungsstorungen des Gehirns und der Wirbelsdule vor. Spinale Dysraphien, bei
denen es aus unterschiedlichen Griinden zu Hohlraumbildung im Riickenmark kommt, sind
die am hdufigsten beschriebenen. Cho und Leipold (1977) teilen sie in vier Kategorien ein:

1. Anomalien des Septum dorsale und der Fissura mediana

2. Anomalien des Canalis centralis

3. Syringomyelien

4. Anomalien der grauen Substanz.
Oft waren diese Entwicklungsstorungen mit der Arnold-Chiari-Missbildung, also der
Verschiebung von Teilen des Kleinhirns und der Medulla oblongata durch das Foramen
magnum nach caudal, vergesellschaftet (15, 29).
Eine Myelodysplasie in Teilen der Lendenwirbelsdule bei einem Kalb beschreibt Wassermann
(1986). Das Riickenmark des Tieres wies im Bereich von L3 — L4 Syringo- und Hydromyelie
auf sowie eine Hypoplasie im Bereich von L5. Die Fissura mediana ventralis war Y-formig
und der Canalis zentralis fehlte. Die Wirbelkérper L3 — L5 waren nicht anatomisch korrekt
ausgebildet, am L5 fehlte das Dach. Klinisch zeigte das Tier fehlende Propriozeption in der
Hintergliedmalle, einen beidseitigen Flexorreflex bei Stimulation nur einer Gliedmalle und

einen hasenartig hoppelnden Gang (80).

2.3.3. Symptome

Trotz ihrer unterschiedlichen Atiologien ist die Symptomatik dieser Erkrankungen
weitgehend abhédngig von der Lokalisation in oder am Riickenmark und somit oft sehr dhnlich
(32). Die entscheidenden Unterschiede finden sich im Verlauf der Erkrankungen. Er ist akut
bei Frakturen und Missbildungen nach der Geburt. Abszesse oder Neoplasien sind eher durch

chronischen Verlauf gekennzeichnet. So zeigten Tiere mit Abszessen in der Brustwirbelsdule
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die Symptome seit einem Zeitraum von einer Woche bis hin zu 6 Monaten (9). Wichtige
Unterschiede bestehen auferdem im Alter der Tiere, das ein wesentlicher Aspekt bei der
Erkennung der oben genannten Erkrankungen sein kann, und im Vorhandensein oder Fehlen
von Fieber.

Die Symptomatik ist, wie bereits erwédhnt, abhéngig von der Lokalisation der Verédnderung -
je weiter kranial, desto umfangreicher die neurologischen Ausfalle — und wird in der Literatur
weitgehend einheitlich beschrieben.

Bei ausgeprigten Liasionen im Bereich der Halswirbel C1 - C5 kommt es zur Tetraparese bei
erhaltenen, meist erhohten Reflexen der Gliedmallen, stark erhohtem Muskeltonus und
vorhandenem Schmerzempfinden. Sind die Verletzungen des Riickenmarks geringer, kommt
es zu einem steifen Gangbild an Vorder- und/oder HintergliedmaBen (5).

Sind die Bereiche von C6 - T1 (60) - andere Autoren (9, 25) dehnen den Bereich bis zu T2
aus - betroffen, so weisen die VordergliedmaBBen eine Hypotonie, Hyporeflexie und
Hypalgesie auf. Ein Autor benennt die Tetraparese als eines der klinischen Hauptsymptome
von Lésionen in diesem Bereich (9). Die HintergliedmaB3en dagegen zeigen Hypertonie und
Hyperreflexie bei reduziertem Muskeltonus. Die Symptomatik ist entscheidend davon
abhéngig, ob nur weille oder auch graue Substanz mitbetroffen ist. Liegt die Lasion zwischen
dem ersten und dritten Brustwirbel, so kann sich auf Grund der Schddigung von nahe an der
Wirbelsdule verlaufenden sympathischen Fasern ein Horner-Syndrom mit Miosis, Ptosis und
Enophthalmus entwickeln (25).

Ausfallserscheinungen auf Grund von Beeintrdchtigungen in der Brustwirbelsdule und zu
Beginn der Lendenwirbelsdule (T2 - L2 (25) oder bis zu L4 (60)) sind charakterisiert durch
weitgehend unbeeintrachtigte VordergliedmaBBen und eine spastische Parese in der
Hintergliedmale, bedingt durch die fehlende Hemmwirkung des zentralen Nervensystems auf
Grund der beeintriachtigten aszendierenden Fasern. Die Tiere nehmen bei vollstindiger

Durchtrennung des Riickenmark oft eine hundesitzige Stellung ein. Ist die Schiadigung
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unvollstindig, leiden die Tieren an starken Propriozeptionsstorungen und an einer Ataxie der
HintergliedmaBlen. Die Beine sind sehr schwach. Da die Reflexe der HintergliedmaBle im
Bereich L4 — S2 verschaltet werden, sind sie bei Storungen im Bereich T2 — L4 je nach
Auspriagung der Schidigung normo- oder hyperreflexiv (9). Eine Analgesie der Haut kann
vorhanden sein.

Bei Lisionen noch weiter kaudal, also zwischen L5 und S2, sind die Tiere noch in der Lage,
etwas Gewicht auf die HintergliedmaB3en zu nehmen, wenn diese auch sehr schwach sind und
der Tarsus oft gebeugt gehalten wird. Die Reflexe sind meist ausgefallen, der Muskeltonus
stark reduziert. Der Gang ist stark ataktisch, die Propriozeption gestort (9).

Bei Verletzungen kaudal von S2 sind Anus und Schwanz atonisch, die Analregion taub, die
Entleerung der Blase gestort. Es kommt zur Anschoppung von Kot im Rektum (25, 60). Diese
Storungen der Blasen- und Darmfunktion sind auch bei allen Lésionen weiter kranial (bis
etwas L4 (9)) zu beobachten. Nur im kaudalen Bereich treten sie isoliert auf und sind deshalb

nur bei der Besprechung dieser Region aufgefiihrt.

2.3.4. Differentialdiagnosen

Auf Grund der oben aufgefithrten Ahnlichkeit in der Symptomatik miissen die genannten

Erkrankungen bei den jeweils anderen differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden.

2.3.4.1. Infektionskrankheiten

Infektiose Erkrankungen wie beispielsweise Tetanus, Botulismus, Tollwut oder Aujeszkysche
Krankheit sind als Differentialdiagnosen relevant. Bei ihnen sind die neurologischen Ausfille
allerdings nicht die einzigen Symptome und die Erkrankungen kénnen somit iiber die {ibrigen
klinischen Befunde gut abgegrenzt werden. Auch die Wanderung der Larven von Hypoderma

bovis im Riickenmarkskanal kann zu neurologischen Symptomen fiihren (32).
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2.3.4.2. Mangelerkrankungen und Stoffwechselstorungen

Mangelerkrankungen wie der Vitamin-E- und Selenmangel, der zur Weillmuskelkrankheit
fiihrt oder eine Hypokalzdmie, -phosphatdmie oder —magnesiédmie fiihren zu Ataxie oder zum
Festliegen der Tiere, was den Verdacht auf eine neurologische Erkrankung aufkommen lassen
kann. FEine Analyse des Blutes beziiglich dieser Stoffe, die Geburt in einem
Selenmangelgebiet oder eine diagnostische Therapie konnen jedoch Klarheit {iber die wahre
Ursache der Stérung bringen.

Auch eine Hypovitaminose A kann durch erh6hten Liquordruck zu neurologischen Ausfillen
fiihren, hier ist die diagnostische Therapie zur Abgrenzung geeignet (33). Eine Hypoglykdmie
muss ausgeschlossen werden. Kupfermangel kann zu Ataxien, vor allem an den
HintergliedmalRen fiihren.

In einer Ayrshire-Herde entwickelten innerhalb von drei Jahren drei Kélber eine progressive
Ataxie der GliedmaBen. Bei ihnen konnte eine symmetrische Nekrose der grauen Substanz im
Bereich der Schwellungen des Riickenmark am Ende des Halsmarks und im Lendenmark
festgestellt werden. Als Ursache fiir diese Nekrose der grauen Substanz mit Zerstorung der

Gliazellen und einer Schwellung des Endothels wurde ein Nicotinamidmangel vermutet (54).

2.3.4.3. Erkrankungen des Bewegungsapparates
Erkrankungen von Klauen und Gelenken kdnnen zu Symptomen fiithren, die, ohne genauere
Untersuchung des Bewegungsapparates, bei entsprechender Auspridgung mit neurologischen

Austfillen verwechselt werden konnen (24, 58, 69).

2.3.4.4. Degenerative, erbliche Erkrankungen

Einige Rinderrassen neigen zu degenerativen Erkrankungen des Riickenmarks.
So ist bei Rindern der Rasse Charolais ein Krankheitsbild beschrieben, bei dem die Tiere in

einem Alter von 8-24 Monaten im Laufe von ein bis zwei Jahren eine progressiv verlaufende
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Ataxie entwickelten, die bis zum Festliegen fithrte. Auch zeigten die Tiere nickende
Kopfbewegungen und stoBweise Absetzten von Harn. Histologisch waren bei diesen Tieren in
der weiflen Substanz des Riickenmarks und des Gehirns eosinophile Plaques nachzuweisen.
Sie bestanden aus aufgelosten Myelinscheiden, hypertrophierten und hyperplastischen
Oligodendrozyten und vielen Fortsitzen, die von diesen gebildet worden waren. Eine
Phagozytose des abgebauten Myelins war nicht zu beobachten. Daneben wiesen
Lymphknoten, vor allem im Bereich des Kopfes, hyperplastische Lymphozyten mit
zahlreichen Mitosen auf. Der Anteil der eosinophilen Granulozyten war haufig
iiberproportional hoch. Die Atiologie war unklar, es kann aber auf Grund der Hyperplasie der
Lymphknoten eine Infektion in Betracht gezogen werden, oder es handelte sich um eine
Storung im Bereich der Oligodendrozyten, nicht aber im Bereich der Myelinsynthese (3, 17,

53).

Genetisch hornlose Hereford Kailber litten seit der Geburt an Streckspasmen, reduzierten
spinalen Reflexen und Festliegen, was auf eine autosomal rezessive Erbkrankheit
zurlickgefiihrt werden konnte, bei der sich sowohl Gliazellen, als auch Myelinscheiden in der

grauen Substanz 6dematds verdndert zeigten (18).

Das Weaver-Syndrom, eine progressive degenerative Myeloenzephalopathie, wahrscheinlich
rezessiv vererbt, tritt nur bei Rinder der Rasse Brown-Swiss oder Kreuzungstieren dieser
Rasse auf, meist im Alter von 5 — 8 Monaten, es wird aber auch ein Fall berichtet, in dem das
Tier bei der Vorstellung bereits 18 Monate alt war (6). Der Verlauf ist progressiv, die Tiere
leiden an einer zunehmenden Nachhandschwiche mit ataktischem Gang und mangelnder
Propriozeption. In der histologischen Untersuchung der weilen Substanz des Riickenmarks
betroffener Tiere findet man auf allen Ebenen sowohl aufgetriebene Myelinscheiden als auch

zerfallene Axone. Die Muskulatur der Hintergliedmalle wirkt dystrophisch (43). In einem Fall
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wurden diese degenerativen Verdnderungen vor allem in den absteigenden Bahnen gefunden.

Die CK-Aktivitdt im Liquor kann erhoht sein (5, 6, 76).

Auch die spinale Muskelatrophie und die spinale Dysmyelinisierung sind Erkrankungen der
Rasse Brown-Swiss. Beide beruhen auf einem autosomal-rezessiven Erbgang und die
Stammbdume der betroffenen Kilber lassen sich immer auf zwei bestimmte Stiere
zuriickverfolgen. Wihrend die spinale Dysmyelinisierung gleich bei der Geburt zum
Festliegen fiihrt, tritt dieses Krankheitsbild bei der spinalen Muskelatrophie erst nach zwei bis

sechs Wochen auf (5, 40).

Richards und Edwards berichteten im Jahr 1986 von neun Tieren mit progressiver spinaler
Myelinopathie. Die Autoren vermuteten, dass bereits in der embryonalen Entwicklung der
Feten in der zwanzigsten Woche eine Storung bei der Bildung der Myelinscheiden vorgelegen
hatte und die Fahigkeit zur Remyelinisierung bei den betroffenen Kélbern nicht gegeben war,
so dass es zu einem progressiven Verlust der Myelinscheiden des Riickenmarks kam. Die
Altersspanne bei Feststellen der ersten Symptome reichte von einem Tag bis zu zwei Jahren.
Auch wenn die Tiere zu Beginn der Erkrankung unterschiedlich alt waren, so zeigte sich doch
bei allen Tieren der gleiche Verlauf. Die Tiere zeigten spinale Ataxie mit seitlichem

Wegkippen der Hintergliedmalen und Schwierigkeiten beim Aufstehen (62).

2.3.4.5. Raumfordernde Prozesse

Kompressionen des Riickenmarks konnen neben den oben bereits erwdhnten Frakturen,
Abszessen und Neoplasien des neuronalen Gewebes auch durch Umfangsvermehrungen
anderer Genese entstehen. So gibt es die Fallbeschreibung eine Herefordkalbes mit vaskulédren
Missbildung im Bereich von L5 — L6, die zu progressiver Ataxie und Paralyse der

HintergliedmalRe fiihrte (13).
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2.3.4.6. Experimentell hervorgerufene Erkrankungen

Experimentell konnte bei 1-2 Wochen alten Kdlbern durch eine Ammoniakazetatinfusion eine
spongiose Degeneration im Bereich des ZNS und des Riickenmarks erzielt werden. Die
Vakuolen befanden sich zwischen den Lamellen der Myelinscheide, hauptsédchlich im
Ubergangsbereich von grauer zu weifler Substanz. Klinisch zeigten die Tiere ein stark
gestortes  Allgemeinbefinden mit Depression, schwachem Saugreflex, vermehrtem

Speichelfluss und progressiven Ataxien (14).
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2.4. Erkrankungen der peripheren Nerven

Erkrankungen der peripheren Nerven unterscheiden sich sowohl in der Atiologie als auch in
der Bedeutung fiir das Leben des Tieres deutlich von denen der Wirbelsdule und des

Rickenmarks.

2.4.1. Atiologie

Die Ursachen fiir Erkrankungen der peripheren Nerven sind nach iibereinstimmender Ansicht
aller Autoren zum groften Teil traumatisch. Bei Kélbern tritt dieses Trauma meist im
Zusammenhang mit der Geburt auf, wihrend der es zu einer Uberdehnung eines Nerven auf
Grund von zu starkem Zug anlésslich einer manuellen Geburtshilfe kommt. Diese
Uberdehnung fiihrt zu einer Schidigung des Nerven selbst, die bis zur vollstindigen Ruptur
gehen kann, aber auch zu einer Schiadigung des umliegenden Gewebes mit Kompression und
nachfolgender Ischdmie der Muskulatur und Sauerstoffunterversorgung des gesamten
betroffenen Gebietes (16, 26, 27, 58, 77).

Bei erwachsenen Rinder stehen Unfélle und Festliegen als Ursachen fiir Nervenldhmungen im
Vordergrund. Frakturen und Luxationen schéddigen sekundédr die in der Néhe laufenden
Nerven und fiihren so zu Ausfillen. Auch tiefe Fleischwunden konnen die Funktion der
Nerven beeintrachtigen (16, 26, 27, 58). Beim Festliegen sind vor allem der N. radialis und
der N. fibularis wegen der exponierten Lage ihrer Umschlagstellen auf vorspringenden
Knochenpunkten gefahrdet (16, 19, 26, 27, 58).

Weniger hdufig treten Abszesse, Neoplasien und Entziindungen in benachbarten Gebieten als
Ursachen fiir Funktionsstoérungen der peripheren Nerven auf. Daneben werden auch iatrogen,
beispielsweise durch Injektionen, Schiaden verursacht (16, 26, 58, 77).

Eine Verletzung der peripheren Nerven fiihrt immer zu einer schlaffen Muskelldhmung mit

Atrophie der innervierten Muskulatur und gegebenenfalls zu einem Sensibilitétsverlust. Diese
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Symptome konnen zusammenfassend als ,,Jower motor neuron disease bezeichnet werden
(11).
Im Anschluss wird auf die Symptome bei Ausfdllen der verschiedenen Nerven genauer

eingegangen.

2.4.2. Lihmungen von Nerven der Schultergliedmalie

Die Nerven der Vordergliedmalle stammen zu einem groflen Teil aus dem Plexus brachialis,
der aus den Riickenmarkssegmenten C5 — T2 (16, 73, 79) hervorgeht. Kommt es zu
Verletzungen des gesamten Plexus, sei es durch ein stumpfes Trauma, penetrierende Wunden
oder zu starken Zug, beziehungsweise zu starkes Verdrehen der Gliedmalle bei Geburtshilfe,
so ist die gesamte GliedmaBle motorisch und sensibel geldhmt. In der Vorfithrbewegung der
GliedmaBle schleift der Zehenriicken iiber den Boden, da der Ellbogen aufgrund der
eingeschriankten Funktion der Schultergilirtelmuskulatur herabhdngt (21). Neben der
GliedmafBenmuskulatur sind auBlerdem noch der M. coracobrachialis und die
Pectoralismuskulatur geldhmt, was zu einer Beeintrachtigung auch des Schultergiirtels fiihrt
(26). Nach George (1996) bedingt eine Verletzung des Plexus brachialis einen kompletten
Sensibilititsverlust in der Gliedmalle (26), dagegen gibt es jedoch den Fallbericht eines
Braunviehkalbs mit Plexusverletzung nach Zughilfe, bei dem dorsomedial und dorsolateral
am Unterarm noch Sensibilitdt, wenn auch eingeschrinkt, vorhanden war (38). Das Ausmal
der Ausfille ist also abhéngig von der Schwere der Verletzung des Plexus brachialis, sind nur
einzelne Nerven des Geflechts betroffen, so beschrinken sich die Ausfille nur auf die von
diesen Nerven verschalteten Funktionen.

Der N. suprascapularis hat seinen Ursprung hauptsichlich in den Riickenmarksegmenten C6
und C7. Er verlduft zwischen dem M. supraspinatus und dem M. subscapularis nach kaudal
und schldgt am Collum scapulae nach lateral um. Er innerviert den M. supraspinatus und den

M. infraspinatus. Verletzungen dieses Nerven entstehen durch ein direktes Trauma auf Hohe
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der Umschlagsstelle oder durch eine Uberdehnung der gesamten VordergliedmaBe. Frither
war dies ein hdufiges Krankheitsbild bei Zugochsen, da an dieser Stelle das Kummet aufsal.
Die Ausfallserscheinungen bestehen in einer Abduktion im Stand und besonders im Schritt,
da das Schultergelenk die Belastung nicht aufnehmen kann und nach auflen rotiert. Der N.
suprascapularis besitzt keine von ihm sensibel versorgten Hautfelder (11, 16, 21, 26, 27, 50,
58,73,79).

Der N. radialis bezieht die meisten seiner Fasern aus T1, erhidlt aber auch Anteile vom Ende
der Halswirbelsdaulensegmente. Er innerviert die Streckmuskulatur der Vordergliedmale, also
den M. trizeps, die Mm. extensor carpi radialis und ulnaris und die Mm. extensor digitalis
communis und lateralis. Beziiglich der sensiblen Innervation von Hautgebieten des N.
radialis, wie auch der anderen Nerven, gibt es in der Literatur unterschiedliche Angaben. Der
N. radialis innerviert das dorsale Hautfeld vom Metacarpus bis zu den Zehen. Laut einigen
Autoren beginnt das Innervationsgebiet schon auf der Hohe des Ellbogens. Nur ein Autor legt
das Hautfeld nach lateral, vom Ellbogen bis zum Karpus (16). Ursache fiir eine Schidigung
des N. radialis ist meist ein direktes Trauma, zum Beispiel durch langes Liegen auf einer
Seite. In seinem Verlauf zur Beugeseite des Ellbogengelenks liegt der Nerv dem Humerus
lateral ndmlich direkt auf. Dieser Punkt ist priadisponiert fiir eine Schidigung durch direkte
Quetschung oder durch langdauernde Ischimie. Humerusfrakturen konnen den Nerven direkt
oder nach iibermdBiger Kallusbildung schiddigen. Auf Grund der Parese oder der
vollstdndigen Paralyse der Extensoren aller Gelenke distal des Ellbogens sind die Tiere nur
eingeschrinkt oder gar nicht mehr in der Lage, Gewicht auf die GliedmaBe aufzunehmen. Bei
passiver Streckung ist dies jedoch in einzelnen Féllen noch moglich. Der Ellbogen hingt
herab und die GliedmaBe fuflt auf dem Fesselkopf, beim Vorfiihren werden die Klauen iiber
den Boden geschleift. Die Gelenke der VordergliedmaBe auBler dem Schulter- und

Ellbogengelenk befinden sich in Beugehaltung (1, 11, 16, 21, 26, 27, 50, 58, 73, 79, 83).
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Tabelle 1: Ursprung, Funktion, Ausfallserscheinungen und Hautfelder
der Nerven der SchultergliedmaRe
Ursprung |Funktion Symptome bei Parese oder Paralyse [Hautfelder
Plexus brachialis (C5-T2 |GliedmaRen- |Lahmung der gesamten komplette
muskulatur, Vordergliedmalle, Zehenrlcken schleift |Gliedmale
Schultergirtel- |beim Vorflihren Gber den Boden
muskulatur
N. C6-C7 |M. Adduktion der Gliedmalie im Stand, keine
suprascapularis supraspinatus, [Vorfihren der Gliedmalle aulenherum
M.
infraspinatus
N. radialis T1 Strecker der  |Gliedmalle hangt tiefer, dorsal
\order- Gewichtsaufnahme nicht madglich, Metacarpus
gliedmale Zehenrlicken schleift beim Vorflihren  |bis Zehen
Uber den Boden, Gliedmalie ist
komplett gebeugt
N. C6-C8 |Beugerdes Hyperextension des Ellbogens dorsomedial
musculocutaneu Ellbogens vom Ellbogen
S bis zur
medialen
Zehe
N. medianus, C7-T2 |Beuger der Hyperextension der Gliedmale mit palmar vom
N. ulnaris \/order- stechschrittartigem Gangbild Ellbogen bis
gliedmalie zu den Zehen

Der N. musculocutaneus hat seinen Ursprung in den Riickenmarksegmenten C6 — C8. Er
innerviert die Mm. biceps brachii und brachialis, die als Beuger des Ellbogens fungieren. Die
Haut dorsomedial vom Ellbogen bis zur medialen Zehe wird von ihm sensibel versorgt. Durch
den Ausfall der Beuger kommt es bei einer Schidigung des N. musculocutaneus zu einer
Hyperextension des Ellbogens (11, 50).

Da die Nn. medianus und ulnaris {iber weite Teile identische Aufgaben erfiillen, werden sie
in der Literatur stets gemeinsam besprochen. Thren Ursprung haben beide im Bereich von C7
— T2, wobei der N. medianus seine Fasern eher von weiter kaudal her bezieht. Sie innervieren
die Mm. flexor carpi radialis und ulnaris sowie die Mm. flexor digitalis superficialis und
profundus, sind also die Gegenspieler zum N. radialis, der die Strecker der GliedmaBe
innerviert. Bei Verletzungen der beiden Nerven ist die Hautsensibilitdt auf der palmaren Seite

vom Ellbogen bis zu den Zehen herabgesetzt. Als Ursache fiir eine Schiddigung kommt meist
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Tabelle 2: Hautfelder der Nerven der SchultergliedmaRe

nach Literaturangaben

N. radialis

Nn. medianus + ulnaris

N. musculocutaneus

Vaughan, 1964

dorsal an Metacarpus
und Zehen

palmar vom Olecranon bis
zum Kronsaum,
dorsolateral vom
Metacarpus bis zu den
Zehen

George, 1996

Ausfalle ungenau und
stark unterschiedlich

Csiszewski, 1987

lateral vom Ellbogen bis
zum Carpus

palmarer Teil der
Gliedmale

Breazile, 1980

dorsal vom Ellbogen bis
zu den Zehen

N. medianus:

palmar und lateral vom
Ellbogen bis zu den Zehen
N. ulnaris:

palmar und lateral vom
Ellbogen bis zu den Zehen

dorsomedial vom
Ellbogen bis zur
medialen Zehe

Rebhun, 1995

Zehenrlcken

Hamilton, 1981

dorsal und medial vom
Metacarpus bis zu den
Zehen

Smith-Maxie, 1997

dorsal Metacarpus und
Zehen

palmar und lateral vom
Ellbogen bis zur Klaue

Westhues, 1960

dorsolateral Unterarm
und Metacarpus bis zu
den Zehen, einschliellich
Zwischenzehenspalt

N. medianus:

palmar und palmomedial
vom Karpus bis zu den
Zehen, einschlielich
Afterklauen

N. ulnaris:

palmar und palmolateral
vom Karpus bis zu den
Zehen, ohne Afterklauen

mittleres Drittel der
medialen Seite von
Karpus und Metacarpus

nur ein Trauma in Betracht. Symptome treten nur dann auf, wenn beide Nerven verletzt sind.

Dann kommt es zu einer Hyperextension der Gliedmalle und einem daraus resultierenden

stechschrittartigen Gang (11, 16, 50, 73, 79, 83).

2.4.3. Lihmungen von Nerven der Beckengliedmafle

Im Gegensatz zur Vordergliedmale, an der alle Nerven aus einem Geflecht, dem Plexus

brachialis entspringen, gibt es an der Hintergliedmalle zwei gro8e Nervengeflechte, nimlich

den Plexus lumbalis, aus dem der N. femoralis und der N. obturatorius hervorgehen und den

Plexus sacralis, der Ursprung des N. ischiadicus ist.
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Der N. femoralis hat nach Vaughan (1964) seinen Ursprung in den Segmenten L4 — L5, nach
Csiszewski (1987) und Smith-Maxie (1997) und anderer Autoren jedoch in L4 — L6 (16, 50,
73, 79). Er verlduft parallel zum kranialen Rand des Os ilei, folgt der Winkelung des
Hiiftgelenks und zieht parallel zum kranialen Rand des Os femoris nach distal. Neben
zahlreichen anderen Muskeln im Becken innerviert er den M. quadriceps femoris, den M.
iliopsoas und den M. sartorius, also Beuger der Hiifte und Strecker des Knies. Das Hautgebiet
des N. femoralis erstreckt sich medial von der Mitte des Oberschenkels bis zum Tarsus. Bei
Kilbern ist die Hauptursache von Femoralisldhmungen zu starker Zug bei Geburt in
Vorderendlage, da in dieser Situation das Hiiftgelenk und damit auch der parallel dazu
verlaufende Nerv sehr leicht tiberdehnt wird (77). Zwei Autoren geben als mogliche Ursache
auch starke Geburtshilfe bei Hinterendlage an (21, 26). Besonders héufig soll diese
Geburtskomplikation bei Fleischrassen auftreten (27, 73). Bei erwachsenen Tieren ist sie eher
die Folge einer traumatischen Hyperextension des Hiiftgelenks nach Stiirzen (26). Aber auch
Hiamatome, Abszesse und Neoplasien konnen die Funktion des Nerven beeintrachtigen.
Durch den Ausfall der Streckmuskulatur des Knies sind die Tiere nicht in der Lage, Gewicht
aufzunehmen, sondern brechen im Moment der Belastung ein. Das Bein wird gebeugt
gehalten, die Klauenspitzen tippen auf den Boden werden, aber nicht nachgeschleift. Ein
Uberkodten ist nicht zu beobachten. Der Schritt ist verkiirzt, da durch den Ausfall der
Hiiftgelenksbeuger das Vorfithren der GliedmaRe eingeschrénkt ist. Zur Kompensation der
Schéadigung werden die VordergliedmaBBen bodenweit gestellt. Die Patella kann leicht nach
lateral verlagert werden (1, 11, 16, 26, 27, 55, 58, 73, 77, 79).

Mit einer Schidigung des N. obturatorius wird das Festliegen von Kiihen nach der Geburt in
Zusammenhang gebracht. Das liegt vor allem am Verlauf des Nervs: er entspringt aus L4 —
L5 (79), verlduft dann in kaudoventraler Richtung medial am Becken entlang und tritt durch
des Foramen obturatorium nach lateral. Wegen seines Verlaufs innerhalb des Beckens ist er

bei Schwergeburten sehr verletzungsanfillig. Der N. obturatorius innerviert die Adduktoren
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der Hiifte, also die Mm. obturatorius externus, pectineus, adductor und gracilis. Er besitzt kein
Hautfeld. Grund fiir Verletzungen sind, wegen der gegen duBlere Einfliisse gut geschiitzten
Lage, fast ausschlieBlich Schwergeburten, hier vor allem bei Kalbinnen. Uber die Symptome
einer Lahmung des N. obturatorius gibt es unterschiedliche Ansichten. Vaughan (1964) stellte
fest, dass die Neurektomie dieses Nervs zum Festliegen von Kiihen fiihrte (79), wihrend viele
nachfolgende Untersuchungen ergaben, dass eine Verletzung des N. obturatorius allein fiir ein
Festliegen nicht verantwortlich sein kann (16, 20, 27). Diese Autoren beobachten statt dessen
Ataxien im Galopp sowie Gangunsicherheiten auf schliipfrigem Boden. Allerdings waren die
Tiere nicht mehr in der Lage, passiv weitgestellte HintergliedmaBle wieder
zusammenzufiihren. Zum Festliegen kamen die Kiihe nur, wenn zusitzlich der N. ischiadicus
geschadigt war.

Der N. ischiadicus entspringt aus den Abschnitten L5 — S1 (79) beziehungsweise L6 — S2
(16). An der Spina ischiadica zieht er nach lateral, verlduft nach kaudal und zwischen
Trochanter major des Os femoris und Tuber ischiadicum des Os ischii iiber das Hiiftgelenk
und danach im engen Bogen nach distal. Er ist der Ursprungsnerv der Nn. fibularis und
tibialis, in die er sich etwa in der Mitte des Oberschenkels aufteilt (50). Als N. ischiadicus
innerviert er die Mm. obturatorius internus, gemelli, quadratus femoris, biceps femoris,
semitendinosus und semimembranosus, also die Strecker der Hiifte und die Beuger des Knies.
Bei vollstindiger Durchtrennung des N. ischiadicus kommt es zu einem kompletten
Sensibilitdtsverlust der Gliedmalle, da auch die nachgeschalteten Nerven beeintrichtigt sind.
Das jedenfalls stellte Vaughan (1964) nach einer Neurektomie des Nerven fest (79). George
(1996) und Rebhun (1995) reduzierten den Bereich des Verlustes der Hautsensibilitat
allerdings auf die Gegend distal des Knies, mit Ausnahme der medialen Seite (26, 58). Als
Ursachen fiir Schiddigungen des Nerven wurden Schwergeburten, Beckenfrakturen, Frakturen
im Bereich des Trochanter major, aber auch Injektionszwischenfille angegeben. Betroffene

Tiere leiden an einer nahezu vollstindigen Paralyse der Gliedmafle, wobei Knie und
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Sprunggelenk gestreckt, die distalen Gelenke jedoch gebeugt gehalten werden. Die
Dorsalwand der Klaue fu3it auf dem Boden, der Fu8 wird in der Bewegung nachgeschleift. Ist
die Schiadigung weniger dramatisch, so kann die GliedmaBle im Stand, vor allem nach passiver
Korrektur, noch Gewicht aufnehmen, allerdings ist das Fesselgelenk vorbiegig und die Tiere
fuBen in iiberkdteter Haltung auf dem Klauenriicken. Die Gewichtsaufnahme ist noch

moglich, da der M. quadriceps als Stabilisator des Knies vom N. femoralis innerviert wird und

daher noch funktionstiichtig ist (16, 26, 27, 58, 73, 79, 8§3).

Tabelle 3: Ursprung, Funktion, Ausfallserscheinungen und Hautfelder

der Nerven der BeckengliedmaRe

Ursprung Funktion Symptome bei Parese oder Paralyse |[Hautfelder
N. femoralis |L4-L5 Beuger der  |keine Gewichtsaufnahme maéglich, medial am
Hifte, Klauenspitzen tippen auf dem Boden Oberschenkel
Strecker des |werden aber nicht nachgeschleift, Schrittbis zum Tarsus
Knies verkurzt, Patella luxierbar
N. L4 -L5 Adduktoren  |weitgestellte Hintergliedmalie kénnen  |keine
obturatorius der Hifte nicht zusammengefihrt werden,

Gangunsicherheit im Galopp und auf
schliipfrigem Boden

N. ischiadicus

L5 - S1

Strecker der
Hufte, Beuger
des Knies

vollstandige Paralyse der Gliedmalie bei
gestrecktem Knie und gestrecktem
Tarsus, Tiere fullen auf dem Fesselkopf,
der Fuf wird Gber den Boden geschleift,
Gewichtsaufnahme ist mdglich

komplette
Gliedmale
aulRer medial
vom
Oberschenkel
bis zum Tarsus

N. tibialis N. ischiadicus [Strecker Tarsus und Fesselgelenk gebeugt, plantar
Tarsus, Zehen fullen plan auf dem Boden, Metatarsus bis
Beuger der  |Gewichtsaufnahme mdglich, im steifen |[Zehen
Zehen Schritt wird der Tarsus zu weit

angezogen

N. fibularis  |N. ischiadicus |Beuger Tarsus gestreckt, Zehen gebeugt, fulRen |dorsal an
Tarsus, auf dem Fesselkopf, Gewichtsaufnahme |Tarsus und
Strecker der |mdglich, Schritt verkirzt und wegen des [Metatarsus
Zehen gestreckten Tarsus stechschrittartig

Der N. tibialis als einer der beiden groflen Hauptiste des N. ischiadicus innerviert die Mm.
gastrocnemius, flexor digitalis superficialis und profundus, also die Strecker des Tarsus und
die Beuger der Zehen. Sein Hautfeld deckt die plantare Seite der Gliedmalle im Bereich des

Metatarsus und der Zehen ab. Verletzungen des N. tibialis konnen entstehen durch
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Uberstreckung bei Aufstehversuchen nach Festliegen oder andere Drucktraumata, als Folge

von Bissverletzungen bei Weidegang (jagende Hunde) und iatrogen durch Injektionen

gewebereizender Medikamente auf Hohe des Knies, dies vor allem bei Kélbern. Als Folge

einer Lahmung wird der Tarsus gebeugt gehalten, ebenso wie das Fesselgelenk. Die Zehen

fulen dabei plan auf dem Boden, die Gliedmalle kann das Gewicht tragen, der Gang wirkt

etwas steif, wobei der Tarsus im Schritt zu weit angezogen wird (1, 11, 16, 26, 27, 58, 73, 79).

Tabelle 4: Hautfelder der Nerven der BeckengliedmaRe
nach Literaturangaben

N. ischiadicus N. femoralis N. tibialis N. fibularis
Vaughan, 1964 kompletter medial von der Mitte |plantar am dorsal an Tarsus
Sensibilitatsverlust |des Oberschenkels |[Metatarsus und Metatarsus

der Gliedmalle

bis zum medialen
Malleolus

George, 1996

Sensibilitasverlust
distal des Knies mit
Ausnahme der
medialen Seite vom
Oberschenkel bis

medial vom
Oberschenkel bis
zum Malleolus

plantomedial am
Fuld

dorsolateral vom
Knie bis zu den
Zehen

zum Knie
Cox jr, 1973 dorsal Metatarsus
Csiszewski, 1987 |Oberschenkel medial vom plantar an dorsal an Tarsus
Oberschenkel bis Metatarsus und und Metatarsus
zum Tarsus Zehen
Breazile, 1980 medial an plantar alles distal |dorsal an Tarsus

Oberschenkel und |des Knies und Metatarsus,
Fuly dorsolateral am
Bein
Rebhun, 1995 distal des Knies mit |medial von der Mitte |plantar an dorsal an Tarsus

Ausnahme der
medialen Seite

des Oberschenkels
bis zum Tarsus

Metatarsus und
Zehen

und Metatarsus

Paulsen, 1981

medial an der Tibia

Hamilton, 1981

dorsal und lateral
an Tarsus,
Metatarsus und
Fessel

Smith-Maxie, 1997

gesamte Gliedmale
mit Ausnahme der
medialen Seite

mediale Seite der
Gliedmalie, aber
nicht immer
ausgefallen

plantar alles distal
des Tarsus

dorsal am
Fesselgelenk

Westhues, 1960

proximal des Tarsus
Teile auf der
medialen Seite, ab
dem Tarsus die
plantare Seite der
Gliedmale

dorsal vom Tarsus
bis zu den Zehen
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Der N. fibularis ist der andere grofe Nerv, der den N. ischiadicus fortsetzt. Er ist der
Gegenspieler des N. tibialis, da er die Beuger des Tarsus und die Strecker der Zehen, also die
Mm. tibialis cranialis und fibularis tertius, sowie die Mm. extensor digitorum lateralis und
longus versorgt. Das Hautfeld des N. fibularis liegt dorsal an Tarsus und Metatarsus. Das
Festliegen tiber langere Zeit ist die einzige in der Literatur angegebene Ursache fiir Strungen
im Bereich dieses Nervs. Die pridisponierte Stelle ist die Umschlagstelle des Nervs um den
Fibulakopf, an der er von plantar aus der Kniekehle nach dorsolateral zieht. Bei einer
Lihmung dieses Nerven wird das Sprunggelenk {iberstreckt, die Zehen jedoch gebeugt
gehalten. Die Tiere fuBen auf dem Fesselkopf, nehmen aber Gewicht auf die GliedmaRe auf.
In einem von Cox jr. (1975) beschriebenem Fall einer Kalbin wurde diese fehlerhafte
Propriozeption jedoch jedes Mal korrigiert (19). Die Schrittlinge ist verkiirzt, der Schritt
erinnert an den Stechschritt, da die Gliedmale bei gestrecktem Tarsus nach vorne gefiihrt

wird (11, 16, 19, 26, 27, 58, 79).

2.4.4. Differentialdiagnosen

Differentialdiagnostisch gilt bei allen Erkrankungen der peripheren Nerven, dass Frakturen,
Luxationen sowie Rupturen von Sehnen, Muskeln und Bédndern ausgeschlossen werden
missen. AuBBerdem ist zu beachten, dass auf Grund der meist traumatischen Entstehung der
Erkrankungen selten eine Struktur allein betroffen ist, sondern meist alle im traumatisierten
Bereich gelegene Gewebe in Mitleidenschaft gezogen werden. Frakturen, vor allem an
Umschlagsstellen von Nerven, sind also oftmals keine reine Differentialdiagnose, sondern
eine zusitzliche Diagnose.

Auch Erkrankungen im Bereich des Riickenmarks konnen zu Symptomen fiihren, die zuerst

an eine Stérung im Bereich der peripheren Nerven denken lassen.
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Entziindungen von Sehnen, Sehnenscheiden und Schleimbeuteln kdnnen auf Grund der daraus
resultierenden Schonhaltung der betroffenen Gliedmalfle eine Nervenschadigung vortiuschen.
Bei dhnlichen Innervationsgebieten sind die Nerven untereinander differentialdiagnostisch zu
beachten.

Verletzungen des Riickenmarks und der Wirbelsdule kdnnen, je nach Umfang, den Verdacht
auf eine Erkrankung der peripheren Nerven lenken.

Bei Krankheitsgeschehen, die einen Verdacht auf Erkrankungen im Bereich des Plexus
brachialis oder des N. radialis lenken, sind Frakturen des Humerus und eine OCD im
Schultergelenk oder eine Omarthritis auszuschlieen.

Liegt ein Verdacht auf eine Femoralisparese vor, so muss sowohl eine Patellaluxation als
auch eine Gonitis ausgeschlossen werden.

Vor allem bei Storungen des N. obturatorius und Teilen des N. ischiadicus sind
Elektrolytimbalanzen =~ und  Erschopfungszustinde  nach  Schwergeburten  sowie
endotoxdmische Zustinde auszuschlieBen (16, 26, 38, 58). Im Gegensatz zu einem Abriss der
Adduktoren, bei dem, bei Festliegen in Froschlagen die HintergliedmaBlen gestreckt nach
vorne gehalten werden ist bei einer Stérung im Bereich des N. obturatorius eine Winkelung
der GliedmalBien zu beobachten (21).

Vor der Diagnose einer Parese des N. tibialis muss das etwaige Vorliegen einer Dermatitis

digitalis im Ballenbereich abgeklért werden.
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2.5. Neurologische Untersuchung

2.5.1. Anamnese und Signalement

Wie bei allen Erkrankungen ist eine umfangreiche Anamnese von entscheidender Bedeutung.
Die Aussagen des Besitzers sind von unschétzbarem Wert, da nur er Informationen iiber den
Verlauf geben kann, also, ob die Erkrankung akut oder chronisch auftrat, und ob sie
unverdndert blieb oder progressiv verlief. So spricht zum Beispiel eine progressive
Verschlechterung von leichten Koordinationsschwierigkeiten der Hintergliedmalle bis hin
zum Festliegen hiufig fiir eine lokale abszedierende Infektion im Bereich der Wirbelsdule, ein
akuter Verlauf dagegen spricht eher flir eine Allgemeininfektion, ein Trauma oder eventuell
eine Vergiftung (39, 60, 63, 64). Wichtig ist die individuelle Krankheitsgeschichte des
betroffenen Tieres, sowie bei Kiihen der Trachtigkeitsstatus und die Laktationsphase (34).
Unter den durchgefiihrten Impfungen sind vor allen Dingen die gegen Tetanus und Tollwut
relevant (25, 59). Die Abstammung oder der Zukauf aus bestimmten Gebieten ist wichtig. Bei
der Erfassung des Signalements konnen sich Hinweise auf die Disposition der Rasse zu
bestimmten Erkrankungen ergeben. So tritt zum Beispiel bei Rindern der Rasse Charolais eine
progressive Ataxie durch Demyelinisierung auf (25, 53). Das Alter des Tieres hilft meist bei
der groben Einschidtzung der Wahrscheinlichkeit moglicher Differentialdiagnosen. So fallen
Missbildungen meist schon nach der Geburt auf, wohingegen tumordse Erkrankungen eher
bei erwachsenen Tieren zu finden sind (30, 31, 45).

Im Bezug auf den gesamten Betrieb ist interessant zu wissen, ob Erkrankungen dieser Art
bereits mehrfach auftraten und wenn ja, bei Tieren welchen Alters und zu welcher Jahreszeit
(16). Aus der Art des Futters und der Aufstallung, eventuell vorhandener Weidegang und
Kontakt mit Tieren anderer Hofe oder anderer Arten konnen daneben noch wertvolle
Informationen gewonnen werden. Auch das Wissen liber eine eventuell durchgefiihrte

parasitologische Untersuchung oder Behandlung ist wichtig (25, 34, 59).
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2.5.2. Allgemeine Untersuchung

Die Allgemeinuntersuchung sollte moglichst vorbehaltlos durchgefiihrt werden, damit
verhindert wird, dass die erhobenen Befunde nach einem bereits vermuteten Krankheitsbild
ausgelegt werden. Speziell fiir die Neurologie wichtige Punkte der Allgemeinuntersuchung
sind die Kdrperhaltung des Tieres und sein Verhalten (12, 25, 45, 59, 74).

Die Korperhaltung des Tieres ist am besten in einer dem Tier gewohnten Umgebung zu
beurteilen. Fiir diesen Punkt der Untersuchung sind, wie auch bei der Beurteilung des
Verhaltens, die Beobachtungen des Tierbesitzers sehr hilfreich (45, 74). Zudem ist es wichtig,

zu wissen, ob der Patient Fieber hat, oder nicht (45, 73).

2.5.3. Spezielle Untersuchung

Die spezielle Untersuchung anderer Organsysteme als des Nervensystems ermdglicht es,
scheinbare von tatsédchlichen neurologischen Erkrankungen zu unterscheiden. Wichtig sind in
diesem Zusammenhang Untersuchungen auf einige bestimmte blutchemische Stoffe. So
kommt es bei Hypoglykdmie im Gehirn zu einer verringerten Erregbarkeit der Nervenzellen
und daraus folgend zu Bewusstseinsstorungen. Dauert der Energiemangel langer an und
entsteht eine Ketose, so kann durch die entstehenden Elektrolytstorungen ein Koma
entwickeln. Vergleichbare Auswirkungen wie eine starke Hypoglykdmie haben die
Hyponatridmie, bei der es auf Grund des gestorten Natrium-Kalium-Verhéltnisses zur
Schwellung der Nervenzellen kommt, sowie ein Uberschuss an Ammoniak. Bei einem zu
hohen Ammoniakspiegel entwickeln sich auf Grund von vermehrter Bildung bestimmter
Transmitterstoffe, wie Serotonin oder Glutamin, Bewusstseinsstorungen. Mangel an Kalzium
und Phosphor fithren zum Festliegen. Durch einen Mangel an Magnesium kommt es zur
Krampfneigung (16, 45). Ein Linksherzinsuffizienz ist differentialdiagnostisch ebenso
auszuschlieBen wie eine Andmie (25, 33). Bei positiven Fremdkoérperproben ist daran zu

denken, dass Abszesse im Bereich der Brust- und Lendenwirbelsdule (45) oder
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eingetrockneter Panseninhalt (67) ebenfalls derartige Reaktionen auslésen konnen. Auf die
Untersuchung des Bewegungsapparates muss besonders viel Wert gelegt werden, da
Frakturen, andere traumatische Verletzungen der GliedmaRen, Erkrankungen der Muskulatur
sowie angeborenen Defekte im Bereich der Extremitédten als wichtige Differentialdiagnosen
auszuschlieBen sind (73, 74). In diesem Zusammenhang gehort eine rektale Untersuchung zur
Abklarung von Frakturen im Bereich des Beckens und der Wirbelsdule mit in die
Untersuchung. Dabei werden die Lymphknoten in dieser Region untersucht, damit
Lymphosarkome erkannt werden kénnen (73).

Die Untersuchung der Augen kann wertvolle Informationen dariiber liefern, ob eine
Erkrankung des Gehirns vorliegt (30, 31). Ist das untersuchte Auge blind, so bleibt die Pupille
bei Lichteinfall in ihrer Form unveréndert. Ist das andere Auge gesund, so schlie3t sich die
Pupille des blinden Auges bei Lichteinfall auf das gesunde Auge konsensuell. Sind die Augen
gesund, so kann die Blindheit durch eine Stérung in der Sehrinde des GroBhirns entstehen. Ist
an einem oder an beiden Augen ein Horner Syndrom zu erkennen, also Ptosis, Miosis und
Enophthalmus, so liegt eine Storung des N. sympathikus oder zentraler sympathischer Bahnen
vor. Bei Erkrankungen der Wirbelsdule kann der Grenzstrang leicht in Mitleidenschaft
gezogen werden.

Nystagmus kann sowohl durch eine Erkrankung im Bereich des Kleinhirns, als auch durch
eine Storung im Bereich des Vestribularsystem entstehen. Allerdings stellt er sich bei

letzterem rhythmischer und dauerhafter dar (34).

2.5.4. Spezielle Neurologische Untersuchung

Am Beginn der neurologischen Untersuchung steht zunédchst die Frage, ob iiberhaupt eine
Erkrankung des Nervensystems vorliegt. Als nichsten Schritt gilt es, die anatomische

Lokalisation dieser Erkrankung festzustellen. Erst danach sollte man sich iiber die moglichen
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Atiologien Gedanken machen (11, 12, 47). Grundsitzlich gilt, je peripherer eine Stérung liegt,

umso eindeutiger ist sie zu diagnostizieren (46).

2.5.4.1. Verhalten und Bewusstsein

Die neurologische Untersuchung beginnt mit der eingehenden Untersuchung des Verhaltens
und des Bewusstseins des Tieres. Dabei empfiehlt es sich, den Patienten nicht isoliert,
sondern im direkten Vergleich mit den Nachbartieren zu sehen. Beeintrdchtigungen des
Verhaltens konnen sich in Anderungen des umweltbezogenen Verhaltens, des Ingestions-,
Eliminations-, Lokomotions-, Rekreations-, Reproduktions-, Sozial-, Korperpflege- und
Komfortverhaltens (74) manifestieren. Meist liegt diesen Verhaltensdnderungen eine Storung
des GroBhirns zugrunde. Bei Wut und Aggressivitit kann eine Stérung im Bereich des
limbischen Systems vermutet werden (25, 45, 47, 59, 74). Bewusstseinsdnderungen reichen
von Exzitationen {iber Depression bis hin zu Stupor und Koma und weisen auf Probleme im

GroBhirn oder im Hirnstamm hin (25, 45, 59, 74).

2.5.4.2. Korperhaltung und Bewegungsablauf

Nach der Beurteilung von Verhalten und Bewusstsein wird die Kdrperhaltung des Tieres in
der Ruhe betrachtet. Dabei achtet man sowohl auf die Haltung des Kopfes, als auch auf die
Stellung der GliedmaBlen zum Korper. Eine Kopfschiefhaltung kann entstehen bei Stérungen
im Bereich des Innenohrs, des Hirnstamms, des Kleinhirns oder des Riickenmarks (12, 45).
Bei Storungen des Vestibularapparates tritt die Schiefhaltung des Kopfes als Hauptsymptom
auf, bei Lasionen im Kleinhirn sind zusitzlich Ausfille in der Feinmotorik, ein Tremor des
Kopfes oder ein Opisthotonus zu beobachten (25, 47, 59).

Anschlieflend erfolgt die Beobachtung des Tieres in der Bewegung. Dabei wird es schnell und
langsam, mit und ohne Blende, geradeaus, im Kreis, in Schlangenlinien, bergauf und bergab,

auf glattem und auf griffigem Boden gefiihrt und auch in der freien Bewegung beobachtet.
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Bei der Beurteilung des Ganges wird die Schrittlinge, die Koordination und die
Geschmeidigkeit der Bewegung beriicksichtigt.

Verfillt der Patient hierbei in Manegebewegungen, so kann als Ursache eine Stérungen im
Bereich des GroBhirns ebenso wie ein Problem des Vestibularapparats zugrunde liegen (12,
34,47, 59).

Fallen die Tiere unvermittelt um oder treten Gleichgewichtsstdrungen auf, ist die Lokalisation
der Erkrankung im Bereich des Vestibularapparats zu suchen. Dieses Vestibuldre Syndrom
kann entweder zentrale, also im Hirnstamm, oder periphere, also im Mittel- oder Innenohr
gelegene Ursachen haben. Liegt die Ursache im Bereich des Hirnstamms, so treten auBBerdem
Gehirnnervenausfille auf (10).

Neben einem schwankenden Gangbild konnen noch weitere Verdnderungen im
Bewegungsablauf auftreten: verkiirzte Schrittlinge, Hyperflexion beim Anziehen und
ruckartiges Strecken der GliedmaRe (10, 25). In Ruhe stehen die Tiere bodenweit und bei dem
Versuch, eine Bewegung zu beginnen, entsteht hdufig ein Intentionstremor (10). Eine
derartige Kombination von Symptomen steht meist im Zusammenhang mit Ausfillen im
Bereich des Kleinhirns. Eine Schwiche der Beine ist hierbei nicht zu beobachten (12, 47, 59).
Bei schweren Storungen im Bereich der Propriozeption mit gleichzeitig vorhandener Parese
an allen vier GliedmaBlen, Ausfallserscheinungen von Kopfnerven und einer allgemeinen
Depression ist eine Lision im Bereich des Hirnstamms zu vermuten (25, 47, 59). Zu den
Ausfillen der Kopfnerven kommt es, da ihre Kerne im Hirnstamm liegen (59).

Zeigen die Tiere einen hasenartig hoppelnden Gang, so ldsst dies auf eine Storung im Bereich
des Riickenmarks schlieBen, etwa eine Myelodysplasie oder eine Spina bifida. Auch Traumen
und Infektionen konnen dieses Gangbild erzeugen (80).

Ataxien oder Paresen einer oder mehrerer GliedmaBen eventuell in Kombination mit

Propriozeptionsstdrungen und Harn- und Kotinkontinenz entstehen durch Verletzungen des
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Riickenmarks und peripherer Nerven. In leichteren Féllen kann die Bewegung der betroffenen
GliedmaB3e auch steif und verkiirzt wirken (73).

Sind die HintergliedmaB3en schwach oder ganz geldahmt und leiden die Patienten sowohl an
Harn- und Kotinkontinenz als auch an Propriozeptionausfillen beider Hinterfiile ist eine
Lision des Riickenmarks im Bereich von L4 — S3 zu vermuten (10, 25, 59).

Zeigen die Beckengliedmalle dagegen eine spastische Parese mit iiberschiefenden Reflexen
so liegt die Storung im Bereich der Segmente T3 — L3. Die Tiere sind ebenfalls inkontinent,
allerdings besteht hier urséchlich eine spastische Parese der Sphinktermuskulatur mit einer
dadurch entstehenden Uberlaufblase. Meist entsteht keine Muskelatrophie (10, 59).

Ataktische Bewegungen bis hin zur Tetraplegie, reduzierte Reflexe in den Beckengliedmallen
mit schlaffer und atrophischer Muskulatur und iiberschieBende Reflexe in den
Schultergliedmaflen mit spastischer Parese entstehen durch Beeintrdchtigungen des
Riickenmarks in den Abschnitten C6 — T2. Ein Horner-Syndrom kann vorhanden sein (10, 25,
59).

Treten eine spastische Hemiparese oder Tetraplegie oder ein erhohter Muskeltonus an allen
vier GliedmaBBen in Kombination mit Schmerzen, einem steifen Hals und gestorter
Propriozeption an den GliedmaBen auf, so ldsst dies eine Verletzung des Riickenmarks im
Bereich der Halswirbelsdule vermuten (10, 25).

Die Beobachtung der Stellung der GliedmaBlen in Ruhe und in der Bewegung ist, vor allem
bei erwachsenen Rindern, eine gute Gelegenheit, die Propriozeption des Patienten zu
beurteilen. Dabei ist darauf zu achten, ob das Tier orthograd fult und ob die GliedmaB3en im
Verhiltnis zum Korper richtig gestellt werden. Eine weitere Moglichkeit, die Propriozeption
des Tieres zu iiberpriifen ist, sich auf Hohe der zu untersuchenden Gliedmal3e gegen das Tier
zu lehnen und dann den Druck plétzlich wegzunehmen. Bei gestorter Propriozeption kommen

die Tiere ins Schwanken oder fallen sogar um (36). Stérungen der Propriozeption treten bei
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Erkrankungen des Kleinhirns, des Vestibularapparates (74) und bei Léisionen des

Riickenmarks und peripherer Nerven (45) auf.

2.5.4.3. Gehirnnerven

Zu einer umfassenden neurologischen Untersuchung gehdrt auch die genaue Untersuchung
der Gehirnnerven. Da sich diese Arbeit schwerpunktmiBig mit Erkrankungen des
Riickenmarks und der Wirbelsdule beschéftigen will, werden hier nur die Gehirnnerven
erwihnt, deren Ausfall Symptome erzeugen, die differentialdiagnostisch relevant sind.

Betrachtet man die Gehirnnerven und ihre Funktionen also unter diesem Gesichtspunkt, so ist
nur der Nervus vestibulocochlearis von Bedeutung. Bei Lasionen dieses Nervs kommt es zum
Verlust des Gehors und zu Gleichgewichtsstorungen (11), aulerdem zu Kopfschiefhaltung,

Ataxien und Kreisbewegungen (59, 74).

2.5.4.4. Palpation

Bereiche oder Korperregionen, die bei der Adspektion verdichtig erscheinen, werden palpiert.
Eventuell vorhandene Umfangsvermehrungen werden dahingehend untersucht, ob sie
schmerzhaft oder vermehrt warm sind, oder ob Krepitation zu spiiren ist (25, 74).

Die Dornfortsdtze und tastbaren Anteile der Wirbel werden palpiert. Kopf und Hals werden in
alle Richtungen bewegt, Brust- und Lendenwirbelsdule werden durch enge Wendungen und
Zug am Schwanz auf Schmerzhaftigkeit iiberpriift. Beim Riickengriff wird darauf geachtet, ob
der Riicken in physiologischer Weise durchgebogen wird. Allerdings ist es im Bereich der
Groftiere oft schwer, Schmerz von Abwehrbewegungen zu unterscheiden. So ist die
Beobachtung der Mimik und die Kenntnis der artspezifischen SchmerzduBerung
Voraussetzung fiir die Beurteilung der Untersuchungsergebnisse (57).

Bei der Untersuchung der Muskulatur achtet man auf die Muskelspannung, auf vermehrte
Wairme und auf Schmerz (11, 12). Ist der Muskeltonus herabgesetzt, so kann man von einer

Storung des unteren motorischen Neurons, also einer Lésion im Bereich der peripheren



Literaturiibersicht 51

Nerven oder Teilen des Riickenmarks ausgehen (25, 73). Entlastungen infolge von Schmerzen
filhren selten zu einer schlaffen Lihmung und sind, durch zusétzliche Hinweise auf ein
schmerzhaftes Geschehen, leicht von dieser zu unterscheiden. Liegt ein Muskelspasmus vor,
so fehlt die ddimpfende Wirkung des oberen motorischen Neurons. Dabei ist die Verbindung
zum Gehirn tiber die aufsteigenden Bahnen im Riickenmark gestort, oder das Gehirn selbst ist
geschadigt (25, 73). Bei generell spastisch kontrahierter Muskulatur muss immer an die
Moglichkeit einer Tetanusinfektion gedacht werden (73). Sind lediglich einzelne
Muskelgruppen atrophisch, liegt der Verdacht nahe, dass es sich um eine Stérung im Bereich

eines peripheren Nerven handelt (59).

2.5.4.5. Spinale Reflexe

Der Untersuchung der spinalen Reflexe sind beim Rind enge Grenzen gesetzt. Wihrend bei
Kélbern noch dhnliche Moglichkeiten wie bei Kleintieren gegeben sind, gibt es bei élteren
Tieren nur noch wenige anwendbare Tests, da die Tiere flir die meisten Reflexpriifungen in
Seitenlage liegen miissen. Daher ist diese Art der Diagnostik bei erwachsenen Rindern oft nur
bei Festliegen und dann nur auf einer Seite durchzufiihren. Das Festschnallen der Tiere auf
einem Kippstand oder Kippwagen flihrt teilweise zu einer stressbedingten Kontraktur der
Muskulatur, was eine Uberpriifung der Reflexe wenig aussagekriftig macht.

Die Reflexe werden von den meisten Autoren nach ihrer Stdrke in vier Kategorien eingeteilt,
wobei 0 Areflexie, 1 Hyporeflexie, 2 Normoreflexie, 3 Hyperreflexie und 4 Hyperreflexie mit
Klonus bedeuten (12, 25, 59). Diese Einteilung ist unter Umstdnden problematisch, da man
mit der Aussage Hyperreflexie schon verbinden kann, dass sich die Lésion kranial des
Reflexbogens befindet (36). Da dies nicht immer der Fall ist, empfiehlt Jeffery (2001) die
Reflexe beim Hund nur danach einzuteilen, ob sie vorhanden, in ihrer Auspriagung verringert

oder fehlend sind.
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Bei der Uberpriifung der Reflexe muss sich der Untersucher immer dariiber im Klaren sein,
dass diese auch dann noch auslsbar sind, wenn das Gehirn in seiner Funktion gestort ist,

also keine Aussagen liefern liber den Zustand des zentralen Nervensystems.

2.5.4.5.1. Panniculusreflex

Bei Tieren jeden Alters, jeder GroBe, weil am stehenden Tier untersuchbar, ist der
Panniculusreflex. Bei diesem Reflex wird die Haut von kaudal nach kranial im Bereich der
Brust- und Lendenwirbelsdule gereizt, zum Beispiel mit einer Klemme, einem Kugelschreiber
oder anderen geeigneten Instrumenten. Als Folge kontrahiert sich der Hautmuskel
reflektorisch. Wenn die Verbindung zum zentralen Nervensystem noch gewéhrleistet ist, zeigt
das Tier aulerdem eine Reaktion auf den Reiz. Dabei beschreibt die Mehrzahl der Autoren,
dass knapp kranial einer Lasion eine Hyperreflexie, auf Hohe der Lésion jedoch eine Hypo-
oder Areflexie festzustellen ist. Anhand dieses Umschlagpunktes ist es moglich, eine
Verletzung im Bereich von Brust- und Lendenwirbelséule genauer zu lokalisieren (11, 12, 25,

59).

2.5.4.5.2 Perinealreflex

Der zweite Reflex, der im Stehen ebenso untersucht werden kann wie im Liegen, ist der Anal-
oder Perinealreflex. Zur Uberpriifung dieses Reflexes wird die Haut im Analbereich
stimuliert. Als physiologische Reaktionen kontrahiert sich der M. sphincter ani und der
Schwanz wird angezogen. Dieser Reflex wird durch Nerven der Riickenmarksegmente S1-S5
und der Schwanzwirbel verschaltet. Wichtig ist in diesem Zusammenhang auch, ob Kot- und
Harnabsatz gestort sind. Storungen des Harnabsatzes lassen sich bei weiblichen Tieren oft

durch eine Dermatitis im Perianalbereich erkennen (11, 12, 25, 47, 59, 73, 74).
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2.5.4.5.3. Propriozeption

Ebenfalls im Stehen, aber nicht mehr uneingeschréankt bei Tieren jeden Alters mdglich, ist die
Uberpriifung der Propriozeption. Bereits in der Beobachtung des Bewegungsablaufes konnen
Storungen in diesem Bereich erkannt werden. Mochte man die unterschiedliche Auspragung
an den einzelnen Gliedmallen genauer untersuchen, so ist es bei Kélbern und kleinen
Jungrindern moglich, die jeweilige Extremitdt auf den Fesselkopf zu stellen und die Zeit bis
zur Korrektur in die physiologische Stellung zu messen. Bei neurologisch gesunden Tieren
sollte diese 30 Sekunden nicht iiberschreiten (25). Auch ein Uberkreuzen der GliedmaBen als
Test ist aussagekréftig. Bei schwereren Tieren besteht die oben bereits erwdhnte Moglichkeit,
sich gegen die zu untersuchende Gliedmalle zu lehnen und zu beobachten, wie das Tier sich
verhélt, wenn der Druck abrupt weggenommen wird (36). Stérungen in der Propriozeption
treten bei Lésionen im Bereich des Riickenmarks und der peripheren Nerven auf. Die
unterschiedliche Auspragung der Ausfallserscheinungen an den einzelnen Gliedmallen Iésst
Riickschliisse auf die Lokalisation zu (12, 25, 74).

Fiir alle im Folgenden genannten Reflexe ist es notwendig, dass das Tier moglichst entspannt
in Seitenlage liegt. Beim erwachsenen Tier wird durch dieses Erfordernis die Uberpriifung
dieser Reflexe oft stark erschwert oder gar unmoglich gemacht. Allerdings stellte schon
Breazile (1980) fest, dass ein ungestorter Bewegungsablauf eine physiologische Funktion der
Reflexbogen voraussetzt. Somit liefert schon die Beobachtung des erwachsenen Rindes in der
Bewegung Erkenntnisse tiiber die Funktionsfdhigkeit der Reflexe in den einzelnen

GliedmaBen (11).

2.5.4.5.4. Reflexe an der Schultergliedmalle
Im Bereich der Schultergliedmale sind mehrere Reflexe beschrieben. Nur wenige Autoren
nehmen jedoch Stellung zur praktischen Durchfiihrbarkeit und zur jeweiligen

Aussagefdhigkeit. Der Reflex, der iibereinstimmend als reproduzierbar und bewertbar
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beschrieben wird, ist der Flexorreflex. Bei ihm wird die Haut im Zwischenklauenbereich, auf
der Hohe des Kronsaums oder der Afterklauen schmerzhaft stimuliert. Als physiologische
Reaktion erfolgt das Anziehen der Gliedmafe und eine bewusste Reaktion auf den Schmerz,
zum Beispiel durch das Heben des Kopfes oder durch einen Aufstehversuch. Wichtig dabei
ist, dass der Stimulus ausreicht, damit die gesamte Gliedmalle angezogen wird (73). Am
stehenden Tier kann dieser Reflex durch den Kron- oder Ballenreflex ersetzt werden, bei dem
nach Beriihren des Kronsaums oder Ballenbereichs die GliedmaBle hochgehoben wird (67).
Mit diesen Reflexen iiberpriift man die Riickenmarksegmente C5 — T2 und dadurch die
sensible Funktion der Nn. medianus, ulnaris und die motorische Funktion der beiden
erstgenannten und zusitzlich der Nn. musculocutaneus und axillaris (11, 12, 25, 36, 46, 47,
59, 74). Eine Besonderheit bei der Uberpriifung des Flexorreflexes ist der sogenannte crossed-
extensor-Reflex, bei dem nach der Stimulation die kontralaterale GliedmaBle an den Korper
herangezogen wird. Physiologischerweise tritt dieser crossed-extensor-Reflex nur bei jungen
Kilbern auf. An der Schultergliedmale findet man dieses Phdnomen beiderseits fast
regelméBig bis zu einem Alter von 42 Tagen. Bei den Hintergliedmaflen nimmt die Zahl der
crossed-extensor-Reflexe bis zum 42 Tag kontinuierlich ab (51, 75). Bei erwachsenen Tieren
kann er Hinweise geben auf eine Lésion kranial des Reflexbogens (12). Die beiden anderen
Reflexe, die in der Literatur fiir die Vordergliedmale beschrieben sind, sind der Bizeps- und
der Trizepsreflex. Hierbei ist es notwendig, dass die zu untersuchende Gliedmalle in
entspannter, leicht gebeugter Haltung in der Hand des Untersuchers liegt. Die Reflexe werden
dann durch einen Schlag auf den jeweiligen Muskelbauch oder dessen Endsehne ausgelost.
Allerdings sind diese beiden Reflexe auch bei optimalen Untersuchungsbedingungen nicht
zuverldssig und reproduzierbar auslosbar. Deshalb haben sie aus diagnostischer Sicht einen
sehr geringen Wert. Mit dem Bizepsreflex werden die Riickenmarksegmente C6 — C8 und
damit der N. musculocutaneus, mit dem Trizepsreflex die Bereiche von C5 — T2 und damit

der N. radialis tiberpriift (12, 25, 47, 59).
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2.5.4.5.5 Reflexe an der Beckengliedmafle

An der Beckengliedmalle gibt es zwei diagnostisch verwertbare Reflexe, den Patellarreflex
und den Flexorreflex. Die Uberpriifung des Flexorreflexes erfolgt in der gleichen Weise wie
an der Vordergliedmalle und dient als Hinweis fiir die Intaktheit des N. ischiadicus und damit
der Segmente L6 — S2 (12, 47, 59). Der Reflex bleibt auch erhalten, wenn eine Léasion im
Bereich von T2 — L3 vorliegt. Allerdings ist in diesem Fall ein sehr starker Stimulus zum
Auslosen notig. Werden bei der Uberpriifung eines Flexorreflexes beide HintergliedmaBe
angezogen, kann von einer Storung im Bereich des Riickenmarks, wie etwa einer
Myelodysplasie, einer Spina bifida, einem Trauma oder einer Entziindung ausgegangen
werden (80).

Zur Uberpriifung des Patellarreflexes hilt man die GliedmaBe in leicht gebeugter Haltung und
schldgt auf die Endsehne des M. quadriceps, oder nach Meinung anderer Autoren, auf die
Patella selbst (59), woraufhin das Knie gestreckt wird. Mit diesem Reflex wird die Intaktheit
der Segmente L4 — L5 und des N. femoralis tiberpriift (12, 47, 59, 73). Bei Kélbern ist darauf
zu achten, dass die Reflexintensitdt in der ersten Woche nach der Geburt im Vergleich zu
erwachsenen Tieren erhoht ist — die Tiere zeigen eine rasche, weite Bewegung der Gliedmalie
mit Tendenz zu einer iiberschieBenden Reaktion. Bis zum 42sten Lebenstag nimmt sie
kontinuierlich ab und erreicht das Niveau der Adulten, also eine im Verhiltnis dazu
langsamere und deutliche Kontraktion des M. quadriceps (75).

Ein weiterer Reflex, der an der Hintergliedmalle untersuchbar ist, aber diagnostisch keine
Bedeutung hat, da er nicht zuverldssig und reproduzierbar auszulésen ist, ist der
M.-tibialis-cranialis-Reflex, bei dem man in Tarsalbeugehaltung leicht auf den Bauch des M.
tibialis cranialis schldgt. Verschaltet wird dieser Reflex iiber die Riickenmarksegmente L4 —
L6, er bringt also auch in Kombination mit dem Flexorreflex und dem Patellarreflex keine

neuen Erkenntnisse und kann in der Diagnostik deshalb vernachlissigt werden (25).
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2.5.4.6. Sensibilitit und Schmerzempfinden

Mit der Uberpriifung von Sensibilitit und Schmerzempfinden werden die Funktionsfihigkeit
des Riickenmarks und der peripheren Nerven eines wachen Patienten {iberpriift. Deshalb ist es
wichtig, die Hautsensibilititsfelder der einzelnen Nerven zu kennen. Bei Rindern sind
gelegentlich starke Reize filir eine Reaktion erforderlich. Dies erschwert die Beurteilung des
Umfangs von Sensibilititsverlusten. Getestet wird die Hautsensibilitit am besten mit einer
Klemme, einem Kugelschreiber oder einem anderen geeigneten Instrument. Damit wird in
geringem rdumlichen Abstand die Haut gereizt (12, 59, 74).

Die Beurteilung des Schmerzempfindens kann Aufschluss geben iiber die Schwere einer
Riickenmarksverletzung, da die Bahnen, die den Schmerz bewusst machen, peripher im
Riickenmark verlaufen. Daher ist es bei der Reflexpriifung und bei der Schmerzprovokation
wichtig, nicht nur auf die stimulierte Gliedmalle, sondern auch auf Reaktionen des Tieres zu

achten (36, 74).

2.5.4.7. Weiterfithrende Untersuchungen

2.5.4.7.1. Liquoruntersuchung

Die Untersuchung des Liquor hat bei der Diagnose von Erkrankungen im Bereich der
Wirbelsdule und des Riickenmarks nur selten entscheidenden oder alleinigen diagnostischen
Wert. Sie dient jedoch héufig der Bestdtigung bereits in der neurologischen Untersuchung
erhobener Befunde. Beurteilt werden kdnnen der Liquordruck, die Farbe und Transparenz, der
Proteingehalt, der Zellgehalt, das Zellbild und der Gehalt an Glucose und Kreatinkinase. Eine
Kultur anzusetzen hat, bis jetzt, nach der Meinung der meisten Autoren keinen Sinn, da keine
Ergebnisse zu erwarten sind (35, 74, 78). AuBBerdem konnen das spezifische Gewicht und der
pH-Wert bestimmt und die Viskositit beurteilt werden. Am aussagekriftigsten ist die
Liquoruntersuchung bei Entziindungen, bei Blutungen und bei degenerativen Prozessen im

Bereich der Hirn- und Riickenmarkshaute.
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2.5.4.7.1.1. Zellgehalt

Bei der Unterscheidung, ob es sich bei einer Blutung in den Liquor um einen pathologischen
Prozess oder ein Artefakt handelt, gibt es mehrere Hilfsmittel. Eine Verunreinigung liegt
meist dann vor, wenn sich im Laufe der Liquorentnahme die Rotfarbung verringert (35).
Ebenfalls von Verunreinigungen kann man sprechen, wenn nach der Zentrifugierung der
entnommenen Probe diese farblos erscheint. Diese Unterscheidung ist aber nur bei frischen
Proben, also jiinger als vier Stunden moglich, da nach diesem Zeitraum eine Lyse der
Erythrozyten einsetzt und dadurch gleiche Bedingungen wie bei einer pathologischen Blutung
vorliegen (78). Mikroskopisch sind pathologische Blutungen anhand von Erythrophagozytose
und Hamosiderin in den Makrophagen zu unterscheiden (78). Als Ursachen fiir pathologische
Blutungen in den Liquor werden in der Literatur Traumata, Entziindungen oder in die
Blutbahn eingebrochene Neoplasien aufgefiihrt (78). Es gibt allerdings auch Autoren, die
nach Traumen im Bereich des Riickenmarks keine Blutungen im Liquor feststellen konnten
(59).

Entziindungen im Bereich des zentralen Nervensystems fiithren zu einer Vermehrung der
Leukozyten im Liquor. Abhingig von der Atiologie der Entziindung herrschen
unterschiedliche Zellarten vor. So findet man bei einer Infektion des Gehirns mit Viren,
Listerien oder Toxoplasmen eher eine Lymphozytose, bei anderen bakteriellen Infektionen
eher eine Neutrophilie und bei Parasitosen eine Eosinophilie. Dabei muss beriicksichtigt
werden, dass bei Entziindungen, die in der Tiefe des Gehirns, also weit entfernt vom Liquor
stattfinden, weniger Zellen im Liquor nachzuweisen sind, als bei solchen, die eher peripher
liegen (11, 33, 78). Somit kann dieser Befund nur wenig iiber das Ausmal} einer Entziindung
aussagen (35). Bei der Beurteilung der Lymphozytose ist immer zu bedenken, dass auch
Neoplasien und Autoimmunkrankheiten zu einer Vermehrung der Lymphozyten fiihren
konnen (11). Wie bei allen Befunden im Liquor sind diese Verdnderungen allerdings nicht

konstant vorhanden. So stellte zum Beispiel Leupold (1989) fest, dass sich bei Neoplasien im
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Bereich des zentralen Nervensystems und des Riickenmarks die Liquorwerte nicht

verdnderten (45).

2.5.4.7.1.2. Druck

Der Liquordruck liegt physiologischerweise im Bereich von 60 — 150 mm Wassersdule und ist
direkt abhingig vom venodsen Blutdruck. Er erhoht sich durch Neoplasien, Blutungen und
Abszessen im Bereich des Nervensystems, durch Meningitis, aber auch durch mangelnde
Reabsorption von Liquor, ist also nicht spezifisch fiir eine bestimmte Erkrankung. Bei
infektiosen Geschehen kann der Liquordruck weit iiber 350 mm Wassersdule ansteigen,

teilweise sogar in nicht mehr messbare Bereiche (35, 78).

2.5.4.7.1.3. Proteingehalt

Der Gehalt an Protein liegt physiologischerweise unter 40 mg/dl. Bei dieser geringen
Konzentration reicht schon eine geringe Menge an zusitzlichem Protein fiir eine starke
Erhohung aus. Diese findet statt bei Blutungen, Entziindungen oder vermehrter lokaler
Produktion. Als Test fiir den Gehalt an Protein dient der Pandy-Test, der einen groben
Uberblick liefern kann, ob Protein vermehrt im Liquor vorhanden ist, oder nicht. Eine
genauere Beurteilung der Proteinstruktur muss dann mit differenzierteren Methoden

durchgefiihrt werden (35, 78).

2.5.4.7.1.4. Glucosegehalt

Die Aussagefahigkeit des Glucosegehalts im Liquor ist sehr gering, da bereits
physiologischerweise starke Schwankungen vorliegen. Man geht im allgemeinen von einem
Gehalt aus, der etwa 60% des Serumgehalts an Glucose entspricht. Ist dieser Richtwert weit

iiberschritten, so kann das den Verdacht auf eine bakterielle Infektion erhérten (78).
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2.5.4.7.1.5. Kreatininkinase

Die Kreatinkinase ist ein Enzym des Muskel- und Nervengewebes, das die
Blut-Hirn-Schranke nicht iiberwinden kann. Deshalb ist der im Liquor gefundene Gehalt an
Kreatinkinase ausschlielich auf das neuronale Isoenzym zuriickzufiihren. Eine Erhohung
liefert Hinweise auf Gewebezerstorung. Allerdings ist zu bedenken, dass bei einer
Kontamination des Liquors mit Blut ein falsch positives Ergebnis durch die Anwesenheit von
Serumkreatinkinase erzeugt werden kann. Bis jetzt gibt es noch kaum Daten zur

Aussagefiahigkeit der Kreatinkinase im Liquor (35, 78).

2.5.4.7.1.6. Spezifisches Gewicht und pH

Das spezifische Gewicht des Liquor liegt zwischen 1,005 und 1,008, der pH-Wert zwischen

7,4 und 8,0.

2.5.4.7.2. Weitere Untersuchungsmethoden

Bei Verdacht auf Frakturen oder Kompressionen im Bereich der Wirbelsdule und der
GliedmaBlen empfiehlt es sich, von der betroffenen Region Rontgenbilder anzufertigen. Die
Korpergrofle der Tiere setzt dieser Untersuchungsmethode allerdings Grenzen, weshalb sie,
abhédngig von der verfiigbaren Rontgenanlage, meist nur bei Kélbern und jiingeren schlanken
Tieren uneingeschrinkt einsetzbar ist.

Der Transketolase — Test bestimmt den Reaktivierungsgrad der Erythrozytentransketolase.
Dieser betrdgt bei Vitamin Bl — Mangelzustinden zum Beispiel weniger als 40%, bei
Hirnrindennekrose allerdings mehr als 50% (74).

Mit Hilfe einer Muskelbiopsie ist es moglich, neurogene von myogenen Prozessen zu
unterscheiden. Die eher in der Kleintierpraxis angewandte Elektromyographie oder auch die
Elektroneurographie ermdglicht es, bei Schdden im Bereich der peripheren Nerven diese

genauer zu lokalisieren (74).
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Vor allem bei Erkrankungen, bei denen der Verdacht nahe liegt, dass sie gehduft im Bestand
auftreten, empfiehlt es sich, ein oder mehrere erkrankte Tiere zur Diagnosestellung

pathologisch untersuchen zu lassen (74).

2.5.5. Diagnosestellung

Nach Abschluss all dieser Untersuchungen sollte es moglich sein, die erhobenen Befunde
einer Krankheit zuzuordnen. Dabei ist es das Ziel, mdglichst viele Symptome einer Atiologie
zuzuschreiben und somit eine Diagnose stellen zu konnen. Im Bereich des Riickenmarks ist es
oft schwierig, bei zwei gleichzeitig vorhandenen Léasionen die weiter kaudal gelegene zu
diagnostizieren, da sie durch die Symptome der kranialen verdeckt wird (36).

Eine eindeutige Diagnosestellung ist Voraussetzung fiir die Wahl der Therapie und die
prognostische Bewertung der Krankheit. Vor allem im Nutztierbereich hat die schnelle
Diagnose einer Krankheit, die eine schlechte Prognose hat, wirtschaftliche Bedeutung (11, 12,

25,47, 59, 74).
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3. Eigene Untersuchungen
3.1. Patienten und Methode

3.1.1. Patienten

Das in die Auswertung einbezogene Patientenmaterial gliedert sich in zwei gro3e Gruppen.
Zum einen in 80 Tiere, die von Januar 1980 bis Juli 2001 mit Erkrankungen der Wirbelséule,
des Riickenmarks und der peripheren Nerven in die Rinderabteilung der Chirurgischen
Tierklinik der Tiermedizinischen Fakultidt der Ludwig-Maximilians-Universitdt eingeliefert
wurden. Von diesen Tieren waren Patientenkarten angelegt worden, die als Grundlage fiir die
Auswertung dienten.

Zum anderen in eine Gruppe aus 26 Tieren, die von Juli 2001 bis Juli 2003 mit Erkrankungen
der Wirbelsdule des Riickenmarks und der peripheren Nerven in die Klinik eingeliefert
worden waren. Diese Rinder konnten direkt mit dem angefertigten Untersuchungsgang
untersucht werden. Auf diesen Untersuchungsgang wird weiter unten niher eingegangen.

Von Januar 1980 bis Juli 2003 wurden in der Rinderabteilung der Chirurgischen Tierklinik
der Tiermedizinischen Fakultit der Ludwig-Maximilians-Universitidt Miinchen also insgesamt
106 Rinderpatienten vorgestellt, bei denen eine Erkrankung der Wirbelsdule, des
Riickenmarks oder der peripheren Nerven mit traumatischer, neoplastischer oder angeborener
Atiologie vorlag. Diese Zahl entspricht einem Anteil von 0,98% des gesamten
Patientenautkommens dieses Zeitraums. Nicht in die vorliegende Untersuchung
aufgenommen wurden Patienten, die Symptome auf Grund einer anderen neurologischen
Erkrankung aufwiesen oder Tiere, bei denen die Erkrankung nicht exakt diagnostiziert werden

konnte.
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3.1.1.1. Altersverteilung
Das Alter der Patienten lag zwischen wenigen Tagen und acht Jahren. Mit einem Anteil von

67 % waren vor allem Kilber und Jungrinder betroffen (Abb. 6).
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Abb. 6 Altersverteilung von Rindern mit Erkrankungen von Wirbelsaule, Riickenmark und

peripheren Nerven
Wo = Woche, Mo = Monat

3.1.1.2. Geschlechter- und Rasseverteilung
Von den in die Untersuchung aufgenommenen Patienten waren 74 Tiere weiblichen, 32
ménnlichen Geschlechts. Zur Rasse Deutsches Fleckvieh gehorten 81 der 106 Patienten. EIf

Tiere waren Schwarzbunte Rinder, sechs Tiere gehdrten zur Rasse Braunvieh und weitere
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DO weiblich
B mannlich

Abb. 7 Geschlechtsverteilung von Rindern mit Erkrankung von Wirbelsaule, Riickenmark
und peripheren Nerven

8%

ODFV
BSB
aBv

O sonstige

Abb. 8 Rasseverteilung von Rindern mit Erkrankungen von Wirbelsaule, Riickenmark und
peripheren Nerven
DFV = Deutsches Fleckvieh, SB = Schwarzbuntes Rind, BV = Braunvieh
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acht Tiere entstammten aus sonstigen Rassen wie Charolais, Rotbunte und

Murnau-Werdenfelser oder waren Kreuzungstiere (Abb. 7 und 8).

3.1.1.3. Seitenverteilung

Bei 43 der 106 Tiere war die rechte Korperhélfte oder die GliedmaBen der rechten Seite in
Mitleidenschaft gezogen, bei 42 Tieren die der linken Seite; 21 Tiere litten an beidseitigen

Storungen (Abb. 9).

20%

B links
Orechts
O beidseits

40%

Abb. 9 Verteilung der Funktionsstéorungen auf die Korperhalfte bei Erkrankung von
Wirbelsaule, Riickenmark und peripheren Nerven

3.1.1.4. Anamnestische Angaben

In den Abbildungen 10 und 11 werden die im Vorbericht erhobenen Daten zur
Krankheitsvorgeschichte aufgefiihrt. Dabei enthdlt Abbildung 10 die anamnestischen

Angaben, die sich auf die mdgliche Ursache der neurologischen Erkrankung beziehen.
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Die unteren fiinf Angaben in Abbildung 10 beziehen sich auf mogliche Ursachen bei Kélbern,
die tibrigen Daten betreffen Rinder jeden Alters. Die von den Landwirten in der Anamnese

angegebene Zughilfe bei der Geburt kann sowohl von ihnen selbst als auch vom Haustierarzt

Unfall
Klauenpflege

Festliegen

Kalbung

Kalbung mit Zwillingen

Zwillingskalb

Geburt in HEL

Geburt in VEL

Zughilfe bei der Geburt

Problem besteht seit Geburt

Abb. 10 Anamnestische Angaben hinsichtlich moglicher Ursachen bei Erkrankungen von
Wirbelsaule, Riickenmark und peripheren Nerven
HEL = Hinterendlage, VEL = Vorderendlage

angewendet worden sein. VEL steht in diesem Fall fiir Vorderendlage, unabhéngig davon ob
eine obere oder untere Stellung vorlag, HEL bedeutet Hinterendlage. Abbildung 11 fiihrt die
im Vorbericht erhobenen klinischen Symptome auf. Diese konnen entweder vom

iiberweisenden Haustierarzt oder vom Besitzer des Tieres selbst festgestellt worden sein.
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Andere (Kolik, Bestandsproblem,Festliegen) |3
Probleme bei Kot-Harnabsatz D1
Kriimmung der Wirbelsaule |4

FuBung auf Fesselkopf | 3

Fesselgelenk vorbiegig |7

Funktionsstérung Knie |3

progressiver Verlauf | 4

akute Lahmheit |9

chronische Lahmheit 15

mangelndes Stehvermdgen, Ataxie Htgldm | 11

fehlendes Stehvermdgen Htgldm | 26

fehlendes Stehvermogen Vrdgldm |13

Gleichgew ichtsstrg Htgldm |4

0 5 10 15 20 25

Anzahl der Tiere

Abb. 11 Anamnestische Angaben zu Symptomen bei Erkrankungen von Wirbelsaule,
Riickenmark und peripheren Nerven
Htgldm = HintergliedmaRe, Vrdgldm = Vordergliedmafle

3.1.2. Methode

3.1.2.1. Untersuchungsgang

Der erste Arbeitsschritt bestand in der Ausarbeitung eines neurologischen
Untersuchungsgangs, damit die Erkrankungen zu diagnostizieren und Differentialdiagnosen
besser auszuschlieBen waren. Dazu wurden neurologische Untersuchungsginge aus der
Literatur gesammelt, unabhédngig davon fiir welche Tierart sie konzipiert waren. Sie wurden
miteinander kombiniert und fiir die Anforderungen der Rinderpraxis modifiziert. Zusétzlich

wurden neurophysiologische Erkenntnisse und Beobachtungen an aktuellen Patienten der

30
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chirurgischen Rinderklinik mit eingeflochten. Mit 26 untersuchten Tieren konnte der
Untersuchungsgang (siche Anhang) auf Praxistauglichkeit getestet, verbessert und ergéinzt
werden.

Fiir die retrospektive Auswertung war es notig, die Informationen in den Patientenkarten in
ein dem neurologischen Untersuchungsgang vergleichbares Schema zu tiberfithren und die
Terminologie zu vereinheitlichen. AuBlerdem erfolgte bei 18 der entlassenen, retrospektiv

aufgearbeiteten Patienten eine telephonische Verlaufskontrolle.

3.1.2.2. Anamneseerhebung

Bei der Einlieferung der Rinder in die Klinik wurden im Zuge des Aufnahmegesprichs das
Signalement und die Anamnese erhobenen. Die Anamneseerhebung beinhaltete Fragen zum
Einzeltier, also, ob die Erkrankung angeboren oder erworben, akut oder chronisch war und
Fragen zum Bestand, aus dem das Tier stammte, beziiglich Fiitterung, Aufstallung und

gleichen Krankheitsfédllen im Betrieb.

3.1.2.3. Allgemeinuntersuchung

Die Allgemeinuntersuchung des Tieres erfolgte nach den Angaben Rosenbergers (1990). Bei
der Allgemeinuntersuchung war dabei besonderer Wert auf die Korperhaltung, das Verhalten
und die Bewegungsabldufe des Tieres, sowie das etwaige Vorhandensein von

Dekubitalstellen, gelegt worden.

3.1.2.4. Spezielle Untersuchungen

Die durchgefiihrten speziellen Untersuchungen hatten zum Ziel, Differentialdiagnosen zu den
hier behandelten neurologischen Erkrankungen, deren Ursachen nicht im peripheren
Nervensystem lagen, auszugrenzen. Auf Grund dieser Voraussetzungen beinhaltete der Teil
spezielle Untersuchungen folgende Punkte:

1. Fremdkorperproben
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2. Eine Untersuchung des Bewegungsapparates auf Umfangsvermehrungen,
Schmerzhaftigkeit und Krepitation

3. Eine Untersuchung der Augen, inklusive Reflexpriifungen

4. Die Untersuchen der Ohren, inklusive Reflexpriifung

5. Die Beobachtung von Kot- und Harnabsatz

6. Eine rektale Untersuchung mit Augenmerk auf den Genitalapparat, tastbare

Knochenpunkte sowie den Verdauungsapparat und tastbare Lymphknoten

7. Laboruntersuchungen von Blut und Harn

8. BSE-Proben
Bestand nach diesen Untersuchungen weiterhin der Verdacht auf eine Erkrankung des
peripheren Nervensystems (also des Riickenmarks oder der peripheren Nerven), so folgte die
neurologische Untersuchung. Sie beinhaltete keine Untersuchungen des zentralen
Nervensystems, da Erkrankungen dieses Organsystems nicht Teil der Arbeit waren. Der
Untersuchungsgang war aufgeteilt in drei gro3e Bereiche, ndmlich

Adspektion,

Palpation und

weiterfithrende Untersuchungen.
Im ersten Teil der neurologischen Untersuchung, bei der Adspektion, sollten Aussagen
gemacht werden beziiglich des Verhaltens, der Erregbarkeit und des Bewusstseins des
Patientens, ob Verdnderungen vorhanden waren und wenn ja, welche. Auflerdem beurteilte
man die Korperhaltung im Liegen und im Stehen sowie das Tier in der Bewegung. Dabei
konnte die Propriozeption beurteilt werden. Die Untersuchung der Muskulatur stellte den
Ubergang von der Adspektion zur Palpation dar, da hier auf Symmetrie und etwaige
Muskelatrophie ebenso geachtet wurde, wie auf den Muskeltonus und eventuell vorhandene

Schmerz- oder Wiarmebefunde.
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Die dann folgende Uberpriifung der Reflexe war je nach Alter, GroBe und
Kooperationsbereitschaft des Tieres in unterschiedlichem MaBle moglich. Mit Ausnahme der
Propriozeption und des Patellarreflexes erfolgte die Reflexpriifung zu Beginn mit Hilfe der
Finger. War der Reflex dann nicht vorhanden, wurde eine stumpfe Klemme verwendet. Die
Priifung der Reflexe folgte weitestgehend den im Literaturteil aufgefiihrten Beschreibungen
von Smith-Maxie (1997). Uber die Propriozeption war bei all den Tieren schon eine Aussage
méoglich, die man in der Bewegung beobachtet hatte. Die Uberpriifung der Panniculusreflexes
und des Perianalreflexes konnte an allen Patienten durchgefiihrt werden. Handelte es sich um
Kilber, so war die Uberpriifung der Flexorreflexe der Vorder- und HintergliedmaBe in
Seitenlage moglich. Bei groferen Tieren wurde die Stimulation der Haut im
Zwischenklauenbereich durch eine Reizung des Kronsaumes am stehenden Tier ersetzt. Der
Patellarreflex konnte nur bei Kélbern untersucht werden.

Zur Uberpriifung der Sensibilitit wurde die Haut mit einer stumpfen Klemme gereizt, mit
dem gleichen Instrument iiberpriifte man auch den Tiefenschmerz.

Die Durchfiihrung der im Anschluss folgenden weiterfiihrenden Untersuchungen erfolgte
nach Bedarf.

Die auf einem Siemens Polymobil und AGFA Curix Ortho Medium Kassetten mit AGFA
Curix HC1.000G Filmen angefertigten Rontgenbilder aller relevanten Patienten seit Januar
1980 wurden gesichtet und ausgewertet. Exemplarische Aufnahmen wurden digitalisiert und
in die Arbeit eingefiigt.

Auch die Daten der drei durchgefiihrten Liquoruntersuchungen wurden vermerkt.

Neben der Diagnosestellung war der Verlauf von Interesse und wurde deshalb auch {iber den
Klinikaufenthalt hinaus durch telephonische Nachfragen bei den Besitzern dokumentiert.

Daneben waren die in der Klinik durchgefiihrten therapeutischen MaBlnahmen von Interesse.
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Von 19 der Tiere, die an der Klinik euthanasiert werden mussten, wurde eine
pathologisch-anatomische Untersuchung am Institut fiir Pathologie der Tiermedizinischen
Fakultit der Ludwig-Maximilians-Universitdt durchgefiihrt.

Von einigen Tieren waren digitale Videoaufnahmen angefertigt worden. Diese Aufnahmen
wurden gesichtet und auf ihre Tauglichkeit zur Veranschaulichung der typischen Symptome
der einzelnen Erkrankungen {iberpriift. Die relevanten Sequenzen wurden in die Arbeit

eingebettet.
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3.2. Ergebnisse

3.2.1. Ubersicht

Von den 106 zwischen Januar 1980 und Juli 2003 untersuchten Patienten waren 17 Tiere im
Bereich der Wirbelsdule und des Riickenmarks erkrankt. Weitere 17 Rinder litten an
Erkrankungen der peripheren Nerven der Schultergliedmale, davon vier an Stérungen im
Bereich des Plexus brachialis und 13 an Lidhmungserscheinungen des N. radialis. Die iibrigen
72 Tiere zeigten Ausfallerscheinungen im Bereich der peripheren Nerven der
Beckengliedmalle, die bei 28 Tieren den N. femoralis, bei 10 Tieren den N. ischiadicus, bei

21 Tieren den N. tibialis, und bei 13 den N. fibularis betrafen.

N. fibularis [13

N. tibialis [ 21

N. ischiadicus 10

N. femoralis 28

N. radialis [13

Plexus brachialis |4

Wirbelsaule+Rickenmark

[17

Abb. 12 Anteilige Verteilung der Erkrankungen von Wirbelsaule und Riickenmark sowie der
peripheren Nerven (n=106)
N. = Nervus
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3.2.2. Erkrankungen der Wirbelsiule und des Riickenmarks

An Erkrankungen der Wirbelsdule und des Riickenmarks litten wie gesehen 17 (16,04%) der
106 Tiere. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 1 bis 17 zugeteilt. Die
Krankheitsgeschichten dieser Patienten sind am Ende dieses Kapitels tabellarisch
zusammengefasst (Tab. 5). Frakturen der Wirbelsdule hatten sechs der Tiere erlitten, bei fiinf
Tieren hatte sich eine Infektion im Bereich der Wirbelsdule ausgebreitet und bei sechs Tieren
konnten Missbildungen diagnostiziert werden (Abb. 13). Die Besprechung dieser

Patientengruppe erfolgt gegliedert nach dem jeweils erkrankten Abschnitt.

Anzahl der Tiere

Fraktur Infektion Missbildung
Art der Erkrankung

Abb. 13 Anzahl der Tiere mit Erkrankungen im Bereich der Wirbelsaule und des
Riickenmarks mit gleicher Diagnose

3.2.2.1. Erkrankungen im Bereich der Halswirbelsaule

Zwei der drei Rinder, bei denen in der Folge eine Erkrankung der Halswirbelsiule
diagnostizierbar war, gehorten zur Rasse Deutsches Fleckvieh (1, 3), eines war ein
Charolais-Kalb (2). Diese drei ménnlichen Tiere waren jiinger als ein halbes Jahr (3) oder

junger als ein Jahr (1, 2).
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Laut Vorbericht litt ein Patient (1) schon ldnger als zwei Wochen an einer Lahmheit im
Bereich der Hintergliedmalle. Ein Kalb (2) lag in rechter Seitenlage fest, das dritte Tier (3)
hatte seit der Geburt in Vorderendlage, bei der Zughilfe angewendet worden war, ein
eingeschrinktes Stehvermdgen in den Vordergliedmal3en.

Wenn auch schwankend, hatte einer der Patienten (1) noch Stehvermdégen an den
Hintergliedmalf3en, ein anderer (2) lag in rechter Seitenlage fest. Bei dem dritten Tier (3) lagen
die Ausfille im Bereich der Vordergliedmalle. Dieses Kalb konnte nur mit menschlicher
Unterstiitzung aufstehen und war dann nicht in der Lage, auf der rechten Vordergliedmalle
Gewicht aufzunehmen, vielmehr wurde dieser FuB3 bei tiefer Schulter und gebeugtem
Ellbogen nach vorne gestreckt. Der linke Vorderful nahm Gewicht auf, allerdings meist in
Karpalstiitz und mit abgeplatteter Schulter.

Eines der Rinder zeigte einen ataktischen und dysmetrischen Bewegungsablauf im Bereich
der Hintergliedmalle (1). Ein anderes wies eine derartige Stérung in den Vordergliedmalen
auf (3), auBerdem fanden sich bei diesem Kalb sowohl hypo- als auch hypersensible
Hautareale am rechten Vorderful3.

Der Flexorreflex war bei letzterem (3) an beiden VordergliedmaBen unverdndert. Die
Untersuchung der Liquors brachte bei einem Tier (2) eine lymphomonogranulozytire
Pleozytose als Ergebnis. Nach Beendigung der Untersuchungen war es bei keinem der drei
Patienten (1, 2, 3) moglich, eine Diagnose zu stellen. Alle drei Tiere (1, 2, 3) wurden
euthanasiert.

Die pathologisch-anatomische und neuropathologische Untersuchung ergab bei zwei
Tieren (1, 2) Abszesse im Bereich der Halswirbelsédule. Bei einem dieser beiden (2) lagen die
Abszesse in der rechten Halsmuskulatur und waren im Bereich von HW5 und HW6 in den
Wirbelkanal eingebrochen. Dadurch kam es zu einer hochgradigen Myelomalazie von C5 —
C7, auch durch die vorangegangene Kompression. Dieses Kalb hatte zusétzlich

eitrig-hamorrhagische Massen im Bereich der Cauda equina .
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Bei dem dritten Patienten (3) fand sich eine mittel- bis hochgradige, unilaterale Myelopathie
des Fasciculus gracilis des gesamten Zervikalmarkes. Die stirkste Auspriagung lag im Bereich
von C8, an dieser Stelle war auch die Radix dorsalis mitbetroffen. Aullerdem bestand eine
Ballonierung der Myelinscheiden. Die Aktivierung von Gliazellen wies auf resorptive
Prozesse hin. Im Bereich von C8 — T1 waren zahlreiche Motoneuronen der grauen Substanz

untergegangen. Das klinische Bild dieses Tieres zeigt die Filmsequenz 1.

3.2.2.2.Erkrankungen im Bereich der Brustwirbelsiule

Alle sechs Rinder, deren Erkrankung im Bereich der Brustwirbelsdule lag, gehorten zur Rasse
Deutsches Fleckvieh (4, 5, 6, 7, 8, 9) und bis auf ein ménnliches Kalb (7) waren alle
weiblichen Geschlechts (4, 5, 6, 8, 9). Das Alter der Tiere lag bei Einlieferung in die Klinik
bei drei Tieren unter einem halben Jahr (4, 6, 7), bei einem Tier unter einem Monat (8) und
bei zwei Tieren unter einer Woche (5, 9).

Ein Kalb (5) wurde laut Vorbericht in Vorderendlage mit Zughilfe geboren, dieses und zwei
weitere Kélber (6, 9) zeigten seit der Geburt in den Hintergliedmallen ein eingeschrinktes
Stehvermogen. Ein Tier (4) wies schon seit mehr als zwei Wochen eine Lahmheit in den
HintergliedmaBen auf, bei einem anderen (7) war die Wirbelsdule gekriimmt. Kalb Nr. 8 war
mit Verdacht auf eine Fehlstellung im Bereich des Hiiftgelenks in die Klinik eingeliefert
worden.

Drei Rinder (4, 8, 9) zeigten Ausfille des Stehvermégens im Bereich der Hintergliedmallen:
einer dieser Patienten (4) konnten nur mit menschlicher Hilfe aufstehen und stehen, fullte
hinten beidseits auf den Fesselkdpfen und gritschte beide Hintergliedmalle weit aus; eine
andere Patientin (9) lieB sich zwar aufstellen, es stellte sich aber auch mit Unterstiitzung kein
Stehvermogen in den Hintergliedmalen ein denn sie neigte sich, mit der starken Tendenz zum

Umfallen, stets nach links. Der Patient Nr. 8 streckte im Stand beide Hinterfii3e nach kaudal.
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Zwei Kilber hatten eine kyphotische Riickenlinie (7, 8) und bei einem Kalb (5) wies die
Wirbelsdule zu Beginn der Lendenwirbelsdule einen Knick auf; dieses Tier (5) lag fest.

Bei zwei Kélbern (6, 8) waren die Bewegungen stark ataktisch, ein drittes Tier (4) konnte bei
eingeschrinkt vorhandenem Stehvermdgen nicht gehen.

Am Ende der Brustwirbelsdule von Kalb Nr. 9 waren keine Dornfortsétze zu tasten.

An den Hintergliedmalen fehlte bei zwei Patienten (4, 5) jegliche Sensibilitit, ein anderer (8)
wies im Bereich des linken Metatarsus auf der medialen Seite hypersensible Areale auf.
Verzogerte Propriozeption, also keine Korrektur innerhalb von 30 Sekunden, trat bei drei
Kélbern auf. Eines davon (6) hatte diese Ausfille an allen vier GliedmaBen, zusitzlich waren
bei ithm noch der Panniculusreflex im Bereich der gesamten Wirbelsdule und der
Perianalreflex verzogert. Bei dem zweiten Tier (8) lag die Stérung der Propriozeption nur im
Bereich der Hintergliedmalle. Das dritte Kalb war Patient Nr. 4, der, wie oben bereits
erwahnt, hinten beidseits auf den Fesselkopfen fufite. Ein Kalb (9) hatte an der
Lendenwirbelsdule einen iiberschiessenden Panniculusreflex.

Bei drei der sechs Tiere wurden Rontgenbilder angefertigt, auf denen folgende Befunde
erhoben werden konnten: Fehlbildung des BW3 als Keilwirbel (6) (Abb. 14), Deformation
des BWI11 (8) und Deformation der BW11-13 (9).

Von den sechs Rindern die Erkrankungen im Bereich der Brustwirbelsdule hatten, lautete bei
zwei Patienten (6, 7) die Diagnose auf Grund der klinischen und rontgenologischen Befunde
Keilwirbelbildung. An weitreichenderen Missbildungen der Wirbelsdule und des
Riickenmarks (bei einem Kalb auch in Verbindung mit Rippenverschmelzungen) litten
ebenfalls zwei Tiere (8, 9). Bei den letzten zwei Patienten (4, 5) war eine Diagnose mit den
bis dahin erhobenen Befunde nicht mdglich.

Das Kalb Nr. 7 konnte mit der Diagnose Keilwirbel nach Hause entlassen werden und stand
dort, nach Angaben des Besitzers bei einer telephonischen Kontrolle vier Wochen spiter, sehr

viel bei gutem Allgemeinbefinden.
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Der zweite Patient (6) mit der Diagnose Keilwirbel wurde geschlachtet. Die vier iibrigen
Rinder (4, 5, 8, 9) wurden euthanasiert.

Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergab bei Patient Nr. 4 eine -eitrig
einschmelzende Osteomyelitis von BW7, die in den Wirbelkanal eingebrochen war und das
Riickenmark geschédigt hatte.

Im Zuge der Geburtshilfe war bei Kalb Nr. 5 die Wirbelsdule zwischen dem BW13 und dem
LW1 abgerissen. Auch das Riickenmark war partiell gerissen. Aulerdem litt dieses Tier an
einer serds-eitrigen Gonitis.

Bei zwei Tieren konnten die rontgenologisch bereits vermuteten Missbildungen im kaudalen
Teil der Brustwirbelsdule bestétigt werden. Die Rippen 8-11 entsprangen bei Patient Nr. 8 aus
einem fusioniertem Wirbel, bei dem anderen Kalb (9) war im Bereich von BW12 und BW13
der Wirbelkanal gespalten. Dazwischen lag eine knochern-knorpelige Spange, das
Riickenmark war in diesem Bereich doppelt angelegt und sowohl durch Riickenmarkshaute

als auch durch diese Spange getrennt. An der kaudalen Fusionsstelle der beiden Strange war

es zu einer Syrinxbildung gekommen.

Abb. 14 latero-laterale Rontgenaufnahme der Brustwirbelsaule von Patient Nr. 6 mit einer
Keilwirbelbildung von BW3
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3.2.2.3. Erkrankungen im Bereich der Lendenwirbelsiule

Alle sechs Rinder mit Erkrankungen im Bereich der Lendenwirbelsdule (10, 11, 12, 13, 14,
15) gehorten zur Rasse Deutsches Fleckvieh, je drei davon waren ménnlich (11, 13, 15) bzw.
weiblich (10, 12, 14). Das Alter von drei Tieren (12, 14, 15) lag unter einem Monat, die
anderen drei ( 10, 11, 13) waren jiinger als ein halbes Jahr.

Ein Patient (14) war in Hinterendlage geboren worden, ein anderes Kalb (15) in
Vorderendlage. Beide Tiere wiesen seither ein eingeschrinktes Stehvermodgen in den
Hintergliedmallen, auf ebenso wie ein drittes (12) iiber dessen Lage bei der Geburt keine
Angaben vorhanden waren. Ein vierter Patient (11) zeigte seit der Geburt eine Kriimmung der
Wirbelsdule. Bei zwei Tieren (10, 13) lagen keine Angaben zum Vorbericht vor.

Vier Kélbern (12, 13, 14, 15) war das Aufstehen nur mit Unterstiitzung mdglich, alle vier
zeigten die Ausfille im Bereich der Hintergliedmafle. Im Stand zeigten dann drei Patienten
(11, 12, 14) ein eingeschrinktes Stehvermégen in den HintergliedmaBen, bei zwei Kilbern
(13, 15) konnten die HinterfiiBe kein Gewicht tragen, eines davon (13) hatte einen offenen
Abszess an der Wirbelsdule. Im Stand gehalten futen zwei Tiere (14, 15) mit den
HintergliedmaBlen auf den Fesselkdpfen, eines (12) streckte seinen rechten Hinterfull steif
nach kaudal.

Eine kyphotische Riickenlinie zeigten vier Kilber (10, 11, 13, 15), bei einem bestand am
Beginn der Lendenwirbelsdule ein Achsenknick (14). Eine Bewegung im Bereich der
Hintergliedmalle war drei Patienten (13, 14, 15) nicht mehr moglich.

Die Riickenmuskulatur eines Kalbes (10) war verhirtet, einem anderen (11) bereitete die
Palpation der Wirbelsdule im Bereich der letzten Lendenwirbel Schmerzen.

Die Sensibilitit in den Hintergliedmal3en war bei einem Tier (15) nicht mehr vorhanden.

Bei den im Bereich der Lendenwirbelsdule erkrankten Rindern zeigten zwei Verdanderungen
der Reflexe: Kalb Nr. 14 wies einen reduzierten Perianalreflex auf, bei Patient Nr. 15 war der

Panniculusreflex im Bereich der Lendenwirbelsaule reduziert.
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Rontgenologisch war die Feststellung folgender Verdnderungen moglich: Subluxation
zwischen LW6 und dem Os sacrum (11, 12), eingebrochener Abszess am Beginn der
Lendenwirbelsdule (13) (Abb. 15), Fraktur des LW1 (14) (Abb. 16) und ein erweiterter

Zwischenwirbelspalt zwischen den Wirbeln LW4 und LWS5 (15). Die Rontgenbefunde fiihrten

somit zur Stellung der jeweiligen Diagnose.

Abb. 15 latero-laterale Rontgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelsaule von Patient Nr.
13 mit einer Osteolyse im Bereich von LW2 - 3

Abb. 16 latero-laterale Rontgenaufnahme der Brust- und Lendenwirbelséule von Patient Nr.
14 mit einer Fraktur von LW1

Der makroskopische getriibte Liquor von Patienten Nr. 15 zeigte in den weiteren

Untersuchungen keine Auffélligkeiten.
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Beim Kalb Nr. 10 lautete die Diagnose Infektion der Lendenwirbelsdule. Bei Patient Nr. 15
war eine Diagnosestellung nach den bis dahin erhobenen Befunden nicht moglich.

Das Kalb Nr. 12 wurde mit der Diagnose Subluxation LW6-Os sacrum nach Hause entlassen.
Bei einer telephonischen Kontrolle berichtete der Besitzer vom guten Allgemeinbefinden des
Tieres. Die in der Klinik beobachteten Ausfélle waren deutlich zuriickgegangen. Einzig ein
etwas breitbeiniger Stand in den Hintergliedmallen war noch auffallig.

Drei Patienten (13, 14, 15) wurden euthanasiert, iiber den weiteren Verlauf von zwei weiteren
Tieren (10, 11) liegen keine Informationen vor.

In der pathologischen Untersuchung zeigte sich, dass der offene Abszess am Riicken des
einen Tieres (13) eine Verbindung in die Tiefe zu einem weiteren Abszess auf der Hohe von
LW?2 und LW3 hatte. Letzterer war in den Wirbelkanal eingebrochen, hatte das Riickenmark
komprimiert und auBerdem die rechte Spinalwurzel von L2 eitrig infiziert. Bei einer
bakteriologischen Untersuchung konnte Arcanobacterium identifiziert werden. Die
Filmsequenz 2 demonstriert das klinische Bild dieses Tieres.

Auf Grund der Fraktur des ersten Lendenwirbels war es bei Patient Nr. 14 zu einer
Kompression des Riickenmarks und einer daraus folgenden Riickenmarksmalazie gekommen
(Abb. 16).

Der dritte pathologisch untersuchte Patient (15) wies im Bereich von LW4 und LWS5
subdurale Blutungen auf, im Bereich von LW3 zeigte sein Riickenmark eine Hydromyelie,
das Parenchym war zu 80 % verdringt worden. Die Atiologie der Verinderungen blieb

unbekannt.

3.2.2.4. Erkrankungen im Bereich des Kreuzbeins

Beide Tiere gehorten der Rasse Deutsches Fleckvieh an, eines war ménnlich (16) und acht

Jahre, das andere (17) weiblich und drei Jahre alt. Die Einlieferung des ménnlichen Tieres
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erfolgte auf Grund von Kolikerscheinungen, bei dem weiblichen Tier waren Probleme bei
Kot- und Harnabsatz die Ursache.

Der Bulle (16) zeigte zuweilen eine opisthotone Kopfhaltung. AuBerdem war eine
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsdule sowohl im Bereich der ersten Lendenwirbel, mehr aber
noch im Bereich des Kreuzbeins festzustellen.

Im Perianalbereich der Kuh (17) war keine Sensibilitdt mehr vorhanden, und der Analreflex
fehlte.

Beide zeigten jedoch zu Beginn einen ungestorten Bewegungsablauf.

Die zwei Rinder litten an einer Kreuzbeinfraktur, bei einem (16) wurden zusétzlich noch eine
Spondylose von LW2 und LW3, sowie eine Fraktur des rechten medialen Kondylus femoris
diagnostiziert.

Die Besitzer beider Tiere (16, 17) entschieden sich zur Schlachtung. Im Laufe seines

Aufenthaltes in der Klinik war der Bulle noch zum Festliegen gekommen.

3.2.2.5. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

Einige der Tiere litten neben der Erkrankungen der Wirbelséule und des Riickenmarks noch
an Erkrankungen anderer Organsysteme, die entweder durch die Stérung in Wirbelséule oder
Riickenmark hervorgerufen worden oder davon unabhidngig entstanden waren. Da die
Entstehung dieser Nebenerkrankungen nicht in ursdchlichem Zusammenhang mit der
Lokalisation der Schidigung im Bereich der Wirbelsdule und des Riickenmarks steht, erfolgt
die Besprechung dieser Krankheiten gemeinsam fiir alle 17 Patienten.

Zwei Tiere (3, 15) zeigten Dekubitalulzera, wobei diese sich bei dem einen Kalb am rechten
Olecranon befanden und das andere solche an beiden Ellbogen, am rechten Karpus und an der
rechten Hiifte aufwies. Der erstgenannte Patient litt zusétzlich noch an einer beidseitigen
Neuromyodysplasia congenita der Vordergliedmalle, einer beidseitigen Otitis externa und

hatte Durchfall. Drei Tiere (4, 6, 10) zeigten Symptome einer Polyarthritis. Bei einem Kalb
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(14) war auf Grund einer Triimmerfraktur des Kalkaneus der linke Tarsus verdickt, eine

Krepitation war zu spiiren. Ein Patient (16) wies eine erhdhte Bauchdeckenspannung auf.
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3.2.3. Plexus-brachialis-Parese

An Erkrankungen im Bereich des Plexus brachialis litten vier der 106 untersuchten Rinder.
Das entspricht einem Prozentsatz von 3,77 %. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 18
bis 21. Die Krankheitsgeschichten dieser Patienten sind am Ende des Kapitels tabellarisch

zusammengefasst (Tab. 6).

3.2.3.1. Angaben zur Anamnese

Je zwei der Erkrankten gehorten zur Rasse Deutsches Fleckvieh (18, 20) und Braunvieh (19,
21). Alle vier waren weiblich. Zwei Kélber waren jlinger als einen Monat (18, 19), eine Kuh
war fiinf Jahre (21), eine andere (20) sieben Jahre alt.

Vorberichtlich erhielt ein Kalb (18) eine Injektion in den linken M. triceps brachii, ein
anderes (19) war seit der Geburt vorne links geldhmt. Das dlteste Tier (20) war laut Angaben
des Besitzers zehn Stunden auf der linken Seite auf einem Klauenstand gelegen und bei dem
letzten Tier (21) verschlechterte sich seit zwei Wochen die Probleme mit der rechten

VordergliedmalBe. Dieses Tier war hochtrichtig.

3.2.3.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

Bei dem Kalb Nr. 18 konnte eine Bronchopneumonie diagnostiziert werden.

3.2.3.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.3.3.1. Adspektion

3.2.3.3.1.1. Korperhaltung

Bei allen vier Tieren (18, 19, 20, 21) hing der Ellbogen der betroffenen GliedmaBe herab, bei
dreien (18, 19, 20) der linke Ellbogen und bei einem Patient (21) der rechte. Ebenso fuiten

alle vier Rinder mit dem betroffenen Ful3 in KuBBhandstellung auf dem Fesselkopf.

3.2.3.3.1.2. Muskulatur
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Der linke M. trizeps brachii war bei Kalb Nr. 19 deutlich atrophiert.

3.2.3.3.1.3. Bewegungsablauf

Mangelndes Stehvermdgen auf der linken VordergliedmaBBe zeigten drei Tiere (18 ,19 ,20).
Bei Gewichtsaufnahme gab die Gliedmafe nach, da keines der Gelenke in Streckposition
gehalten werden konnte. Der vierte Patient (21) nahm auf der rechten Vordergliedmale noch

eingeschriankt Gewicht auf.

3.2.3.3.2. Palpation

3.2.3.3.2.1. Sensibilitat

Die Sensibilitét war bei Kalb Nr. 18 an der linken VordergliedmaBle erhaltenen, bei Kalb Nr.
19 dagegen zeigten sich hyposensible Areale im Bereich des linken Karpus. Die dlteste Kuh
(21) hatte an der rechten Vordergliedmalle reduzierte Hautsensibilitit. Zum vierten Tier (20)

lagen in diesem Zusammenhang keine Daten vor.

3.2.3.3.2.2. Reflexe

Der Flexorreflex der erkrankten Gliedmalle war bei zwei Patienten (19, 21) ausgefallen, bei
der Kuh Nr. 20 war er dagegen vorne links noch eingeschrinkt vorhanden. Keine

Verdnderungen zeigte dieser Reflex bei dem vierten Rind (18).

3.2.3.4. Diagnosestellung

Auf Grund der klinischen und neurologischen Symptome konnte bei allen vier Patienten ein

Ausfall des Plexus brachialis in unterschiedlicher Starke diagnostiziert werden.

3.2.3.5. Verlauf

Drei Tiere (18, 20, 21) wurden nach der Diagnosestellung ohne Therapie nach Hause

entlassen. Eines davon, die dlteste Kuh (20) war zwei Monate nach der Entlassung laut
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Besitzer symptomfrei, die hochtrichtige Kuh (21) wurde nach der Kalbung geschlachtet. Uber
den weiteren Verlauf bei dem dritten Patienten (18) liegen keine Angaben vor.

Auf Wunsch des Besitzers wurde bei dem vierten Tier (19) ein Therapieversuch
unternommen, es bekam fiir zwei Wochen einen hohen Kunstharz - Verband angelegt, der im
Anschluss fiir ebenfalls zwei Wochen als Schale angelegt wurde. Mit diesem Verband wurde
das Kalb nach Hause entlassen. Bei einer telephonischen Kontrolle vier Wochen spiter zeigte
das Tier immer noch keine Belastung vorne links. Uber den weiteren Verlauf ist nichts

bekannt.
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3.2.4. N.-radialis-Parese

An Verdnderungen des N. radialis litten 13 der 106 untersuchten Tiere. Das entspricht einem
Prozentsatz von 12,26 %. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 22 bis 34. Die
Krankheitsgeschichten dieser Patienten sind am Ende dieses Kapitels tabellarisch

zusammengefasst (Tab. 7).

3.2.4.1. Angaben zur Anamnese

Zur Rasse Deutsches Fleckvieh gehorten acht Tiere (23, 24, 25, 27, 30, 32, 33, 34), zwei Tiere
(22, 29) waren Braunvieh-Rinder und je eines war ein Charolais (26), ein Schwarzbuntes (28)
und ein Kreuzungstier (31). Neun Tiere (22, 23, 27, 28, 29, 31, 32, 33, 34) waren weiblichen,
vier Tiere (24, 25, 26, 30) méannlichen Geschlechts. Das Alter der Tiere reichte von jlinger als
eine Woche bis zu acht Jahren.

Laut Vorbericht gingen zwei Tiere (22, 29) seit lingerem lahm, das eine seit etwa zwei
Wochen, das andere seit mehr als drei Monaten.

Drei Rinder (23, 25, 28) wurden mit dem Verdacht auf Klauenprobleme in den
VordergliedmaBlen eingeliefert.

Bei vier Kélbern (24, 26, 31, 33) war bei der Geburt starke Zughilfe angewendet worden.
Fehlendes Stehvermogen seit der Geburt war bei fiinf Tieren (24, 26, 30, 31, 33) unter
anderem der Einlieferungsgrund.

Eine Kuh (27) hatte sich eine Verletzung an beiden Fesselgelenken der Vordergliedmalen
zugezogen und war in Folge dessen eine Nacht lang auf der linken Seite festgelegen.

Nach einer Klauenpflege im Liegen zeigten zwei Rinder (32, 34) Ausfallserscheinungen.

3.2.4.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

Bei ihrer Einlieferung in die Klinik zeigten drei Patienten (26, 29, 30) ein deutlich reduziertes

Allgemeinbefinden. Kalb Nr. 24 litt an Durchfall. Bei Patient Nr. 30 war der Durchfall
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gepaart mit einer Omphalophlebitis. Das Kalb mit der Nummer 26 konnte zusétzlich zu seiner
Omphalophlebitis auf der linken Hintergliedmalle kein Gewicht aufnehmen und wies im
Bereich des linken Oberschenkels ein subkutanes Emphysem auf. Bei Zwei Tieren (28, 29)
hatten sich zahlreiche Liegestellen gebildet. An den Klauen dreier Kiihe (28, 29, 32) konnten
multiple Klauengeschwiire diagnostiziert werden: der eine Patient litt an beiden
VordergliedmalBBen sowohl an der lateralen als auch an der medialen Klaue an komplizierten
Rusterholzschen Sohlengeschwiiren, der zweite hatte an beiden Hintergliedmallen jeweils an
der lateralen Klaue unkomplizierte Rusterholzsche Sohlengeschwiire, zusétzlich noch
Doppelsohlen an der medialen Klaue des rechten Hinterfules und an der lateralen Klaue des
rechten VorderfuB3es. Die dritte Kuh zeigte an der rechten Hintergliedmalle an beiden Klauen
unkomplizierte Sohlenwandgeschwiire, hinten links an der lateralen Klaue ein
unkompliziertes Rusterholzsches Sohlengeschwiir und generalisierte Klauenrehe.

Bei einem Kalb (24) war die linke Schulter druckschmerzhaft.

3.2.4.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.4.3.1. Adspektion

3.2.4.3.1.1. K6rperhaltung

Eine Kuh (28) und zwei Kilber (30, 31) waren nur mit menschlicher Hilfe in der Lage
aufzustehen.

Betrachtete man die Tiere im Stand so erschien bei neun Tieren (22, 23, 24, 26, 27, 28, 30, 32,
33) das Schultergelenk gestreckt, auf der rechten Seite bei vier Patienten, auf der linken Seite
bei finf Tieren. Ebenfalls bei neun Tieren (22, 23, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33) hing der
Ellbogen tief, rechts bei sechs Patienten, die linke Seite war bei drei Tieren betroffen.

Zehn Tiere (23, 24, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34) fuBlten in den Vordergliedmalen nicht plan,

sondern auf dem Fesselkopf, sechs Tiere auf dem rechten, vier Patienten auf dem linken.
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Abbildung 17 zeigt anhand von Kuh Nr. 27 die typische Korperhaltung bei einer

N.-radialis-Parese. Dabei ist zu beachten, dass die Schulter, anders als bei der

Plexus-brachialis-Parese, nicht herunterhdngt.

Abb. 17 Tier Nr. 27 Deutsches Fleckvieh, w, 3 Jahre, GliedmaRBenhaltung nach Festliegen in
linker Seitenlage

3.2.4.3.1.2. Muskulatur

Bei zwei Rindern (22, 33), deren Parese beide Male schon etwa zwei Wochen bestan, war

eine Atrophie des M. trizeps brachii vorhanden.
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3.2.4.3.1.3. Bewegungsablauf

Das Stehvermdgen war bei sechs Tieren eingeschrinkt: zwei Patienten (29, 34) konnten auf
die rechte VordergliedmaBle kein Gewicht aufnehmen, bei vier Erkrankten (25, 26, 27, 33)
war der linke Vorderful betroffen.

Zwei Kilber (25, 30) konnten die betroffene Vordergliedmal3e nicht nach vorne fithren und
ein Patient (22) zeigte eine mittelgradige, gemischte Lahmheit. Das Bewegungsbild einer

N.-radialis-Parese veranschaulicht Filmsequenz 3.

3.2.4.3.2. Palpation

3.2.4.3.2.1. Sensibilitat

Bei einem Tier (24) war die Sensibilitdt im Bereich der linken Vordergliedmalle ausgefallen,

bei allen anderen war die Sensibilitit der betroffenen Gliedmale erhalten.

3.2.4.3.2.2. Reflexe

Der Flexorreflex des linken Vorderfules war bei zwei Patienten (24, 33) ausgefallen, die

anderen zeigten in diesem Punkt keine Auffalligkeiten.

3.2.4.4. Diagnosestellung

Auf Grund der klinischen und neurologischen Symptome wurde bei allen Patienten die

Verdachtsdiagnose N.-radialis-Parese gestellt.

3.2.4.5. Verlauf

Bei der fiinf Jahre alten Braunviehkuh (22) entschieden sich die Besitzer zur Schlachtung.
Zwei Patienten zeigten nach sechs (23) beziehungsweise sieben Tagen (31) eine deutlich
gebesserte Belastung in der rechten Vordergliedmalle und konnten nach Hause entlassen

werden.
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Bei einem Patienten (25) stellte sich diese Besserung nach 13 Tagen ein, auch dieses Tier
wurde in den heimatlichen Betrieb entlassen.

Vier Tiere wurden mit stabilisierenden Verbidnden behandelt: eine Kuh (27) bekam fiir zehn
Tage vorne links einen hohen Gips, also einen, der bis distal des Ellbogengelenks reichte,
angelegt, ein Kalb (30) erhielt fiir 18 Tage einen hohen Kunstharz-Verband, bei Kuh Nr. 32
wurde der hohe Kunstharz-Verband nach zehn Tagen in eine Schale umgewandelt und nach
14 Tagen entfernt und eine Patientin bekam fiir 17 Tage an der rechten Vordergliedmalle
einen Kunstharz-Verband angelegt (34). Bei allen vier Tieren war nach Entfernung des
Verbandes die Belastung gut und die Tiere wurden aus der Klinik entlassen.

Vier Tiere (26, 28, 29, 33) wurden ohne Behandlungsversuch eingeschlifert.

Uber den weiteren Verlauf bei Patient Nr. 24 gibt es keine Angaben.

Anzahl der Tiere
N

geheilt euthanasiert geschlachtet keine Angaben

Ergebnis

Abb. 18 Verlaufsiibersicht der Patienten mit N.-radialis-Paresen

3.2.4.6. Pathologische Untersuchung
Bei zwei (26, 29) der drei pathologisch untersuchten Tieren konnten keine Befunde erhoben
werden, die die klinische Diagnose N.-radialis-Parese belegt hétten. Einer dieser Patienten

wies eine ausgedehnte eitrige Myositis im linken Oberschenkel auf.



Eigene Untersuchungen 97

Die pathologische Untersuchung bei dem dritten Tier (33) dagegen bestitigte die
Verdachtsdiagnose. Sie ergab im linken Vorderful eine geringgradige Myopathie in

Kombination mit einer geringgradigen Neuropathie des N. radialis.



98

SNAJAN = N ‘SNINasniy = ‘N

uaqgebuy aulay albojoyred
uabe] €T yoeu bunisejag uabe] 9 yoeu bunisejag ITENNEINENENTY
Jap Buniassag ayaipnap 1ap Buniassag aydijnap ayol|IeyISUIM Inepaa
asaled asaled asaled
asaled-sifeipel-'N Jne WoepIan -sijelpel-"N Jjne 1yoepisp -sl[elpel-"N Jne Jyoepiap -sl[elpel-"N Jne Jyoepiap asoubelq
uoneIuawnyog
‘uabiuoy
lonbi7
uonexnpe|ared
ug|jejabsne
SHUI| BUIOA X3|}2110X8|d ENCIIEY
ua|eabsne syui| auloA 1e1|Igisuas

uapJiam uynjab

3UIOA Uyd®eU 1YdIu uuey| agewpalo
syl

BUJOA BWYBUINESIYIIMID) BuId)|

lisywiyen
alyosiwab abipeibianiw

jnejqesbunbamag

e snwueyony

‘alulusony
lydeuq
sdazin “\ sap aiydony nrenysnp
S1YoaJ SUIOA
Jdoyjassa4 jne Bungn4
SyUI| BUIOA ‘tan uaboq)|3 Jayoal Jan uaboq)|3 1e1yoal
Jdoyassa4 jne Hungn4 ‘uayo ‘uayjo
‘Uayo MuajabiaynNyas saxul| yualehia)nNyos saiydal yuaahiaynyos sayydal Bunireysadioy
yeyziawyosyonip
131Nyas axul| apunjag
‘Iresyaing uabunyuesyiauagan
ungao uas
syl auion|  uabowlaAya1S sapualya}|siyoal aulon wajqoiduaney S1YdaJ SUIOA ‘(UBYI0M
wajgoiduane) Jne JyosepiaA| ‘aiybnz iaxsels 1w ungao ine yoeplaA 2) wye| waiabue| 1as 1Yyo1I8qIon
yer ¢/T > JeUON T > alyer 8 alyer g 18]
yaljuuguw yoljuugw yalgam yalgiam 1428|ydsso
yainjoal4 sayosinag yainoa]d sayosinag yalnaal4 sayasinag yaiauneig assey
G¢ ve ec cc

Eigene Untersuchungen

GZ - 22 ualualled Jap a1yoiyosabuaduely ‘sijeipeld "N sap uabnyueliy 2 ajjeqel




99

SNAIBN = °'N

Tegsiamyoeu

[@)uayasiaqo Jaxul|

1yoIu yoasibojoyred asaled-sifeipel ‘N aiseueying|  smsoA abuie ayuyspabsne albojoyred
119ssagab
yoipnap Buniselag yoeuep
aiseueying ‘abe] OT Jny sdi9 Jayoy alseueying InejIsA
asaled
asaled-sijeipel-'N jne Jyseplap| oasaled-sifeipel-'N ine Jysepiap -Sl[eipel-"N Jne yoepiap | asaled-sijeipel--N jne 1ydepian asoubeiq
uoneluswn3og
‘uabiuoy
Jonbiq
uonexnpe||aled
EYEITEN
Jelljiqisuss

S1Yydal auIOA swyeujnesiydimas) aula)

S)UI| SUIOA
awiyeunes)yaimas) auloy

SHull
3UJOA aWyeuNesIYdIMD) aulay

jnejqesbunbamag

Tnre[msnuwuayony

‘aluljua)any
nieinysniy
SJyoal aulIoA Jdoassad Sy UI| SUIOA
Jne Bungin4 ‘jan usboq||3 481ydal Jdoyjassa jne Bungn4
S1ydaJ auloA Jdoyassa Jne BungnH ‘uayo yuajahiaynyos sayoal ‘1on uaboq)3 Jaxul)
‘tan uaboq)3 Jeaydal| ‘ayIH MW Inu uayalsine ‘1say 169| ‘uayo yusehislNyas saxul| uayo uaahiaynyas saxul| BunieylsadiQy
EXVENRSELT)
a|yosjaddog Jayull wasAydwg
[eJa1e| S1YdaJ SUIOA /[elpaw S1ydal uajuly saueIMgNS ‘Syulj uauly
“Inmyosabua|yos sayaszjoylaisny| suaspiag auloA Inmyossabuajyos aWYeUJNBSIYIIMI) aulay
salaiziidwosun [elare| Syul|/siydal uajuly sayoszjoylaisny sauaizidwoy ‘snigajydojeydwo apunjag
‘ngnyaq ‘vsiznpal uapuyaquiswab)y ngnyag ‘Ua1znpal uapuyaquiswably uabunyuesyiauagaN
wiye| S1ydal suloA pun SyuI jne yoeN alp bej IMGEDR)
suasplaq 1aJall BUIOA |[B1S Wi yals| ‘ujassad ualaplon uapiag| 18s uabouiaAyals sapua|ys)
uaiuly (sreuo ¢g) walabue| uas ‘wajqoiduaney] jne yoeplaa| Jap yolaiag wi Bunziajian ‘ayiybnz JaxJels Jw ungao Y2118 qIoA
alyer / alyer v alyer ¢ 9YOOM T > =Y
yaljgiam yaljqiam yalgiam yoljuugw 1yd9|Yyosan
yainunelg ajungzremyas yainjoal4 sayosinad slejoreyd assey
6¢ 8¢ LC 9¢

Eigene Untersuchungen

62 - 92 ualuaned Jap aiyolyosabuadueld] ‘sijeipel

"N Sop uabunyuesis3 bunziasiiod / ajjoqel




100

sifelpel "N sap alyredoinaN pun

uassagab Bunisejag ‘ebe |
¥T N} 8[eyds syoy ‘0T

alyredoA abipelbbuusb syul N} puegianzrieyisuny| Jayoy albojoyred
1assagab bunisejag
yoeuep ‘abe] /T 1assagab
In} pueglanzieyisuny| uabe] ; yoeu Bunsejog| Bunselag yoeuep ‘abe] gT
Jayoy alseueying Jap Buniassag ayoipnap| Jny pueganzreyisuny| jayoy IRETIEYN
asaled asaled asaled asaled
-Si[elpes-"N jne 1yoepiap| asaled-sijeipel-'N jne Jyosepiaa| -sireipel-'N jne yoepian -sifelpes-"N jne 1yoepiaA -sifelpes-"N jne 1yoepiaA asoubeiqg
uolreluawnyog
‘uabiuoy
lonbiq
uolnexne|@red
ua|ejebsne syul| xa|}2110X3|4 axa|joy
1elljiqisuss

S1U291 SUIOA
awiyeunesIyoIMa

SHUl|

uapJam Uynsab suIoA

3UIDY | SUIOA BWIYeUNESIYDIMIS) SUIDY yoeu 1yolu uuey agewpal|  jnejgesbunbamag
nemnysnwuaxony

‘ajujusony

lyoelq sdazuy ‘W sap aiydony mnye|nysniy

SIydal BUIOA
Jdoyjjassa4 jne Bungn4

S)UI| BUIOA Jdoy|asSa-
Jjne Bungn4 ‘jan uaboq|3 J1axul|
‘uayo Yua|abiaynyos sayul|

SHUI| BUIOA
Jdoyjjassa4 jne Bungn4
‘Jol uaboq||3 Jaxull ‘uayo

Nuaahlianyos sayul|

S1ydaJ BUJOA
Jdoyjjassa- jne BungnH
‘1an uaboq|3 J81y2al
‘BJJIH JW Inu uayalsjne

Sjyoal auloA jdoy|assa jne
Bungn4 ‘jan uaboq|3 J81ydal
‘uayo NuaehianNyds sadal

‘a)IH 3w Inu uaysisjne

Bunipeytadigy

ayaliuane|y|

ayaIsI[esauab ‘[esare| syul| snigaydoreydwo
usiuly 9SHMN ‘suasplaq lreyyaing apunjag
SyuI| usuIY HBywye SIy23al U3y DMSHN 1aiznpal uspulaquiswab)|y| uabunxyuelyiauagaN

[IGE) 1Nga9 118S UahQUIIBAYSIS

abajiduanep|| u8s uabowianyals sapuajysy abajduanepy|| uey ‘uaIn oisio] ‘ajybnz THGELD)
yoeu lsywye ‘allybnz Jaxrels Uw UNgan yoeu usywye| Jtaxels nw ungabsbulmz|ias uabowlanyais sapusjys) 1Y9119qJI0oA
alyer 8 JeuolN T > aiyer 8 BUOOM T > BYOOM T > 191V
yaljgiam yaljgiam yal|qiam yaljgram yaljuuew 1Yyd9|yase
yainoal4 sayasinag Uainxaal4 sayasinag yainoal4 sayosinag J1ansbunznaly yainoal4 sayosinag assey

14> €e (A 1€ 01

Eigene Untersuchungen

€ - OE uaruaned Jap a1yoiyosabuaduely] ‘sijeipel "N sap usabunduesst3 Bunziasiio allamz / aj|aqel




Eigene Untersuchungen 101

3.2.5. N.-femoralis-Parese

An Verianderungen im Bereich des N. femoralis litten 28 der 106 untersuchten Tiere. Das
entspricht einem Prozentsatz von 26,42 %. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 35 bis
62. Am Ende dieses Kapitels findet sich die Krankheitsgeschichte der einzelnen Patienten in

tabellarischer Form zusammengefasst (Tab. 8).

3.2.5.1. Angaben zur Anamnese

Von den 28 Tieren gehorten 25 der Rasse Deutsches Fleckvieh an, zwei Tiere waren
Schwarzbunte (50, 55) und ein Tier war ein Kreuzungstier (44). Weiblichen Geschlechts
waren 17 Tiere, minnlichen Geschlechts elf. Das Alter der Tiere reichte von 1 Woche bis 28
Wochen (Mittelwert 3,39, Standardabweichung 5,74).

Im Laufe der Geburt von 15 Tieren (53,6 %) war Zughilfe angewendet worden, ein Tier (44)
war in Hinterendlage gelegen, die librigen 14 Kilber kamen in Vorderendlage. Ein Patient
war ein Zwillingskalb (52). Bei 13 Erkrankten (46,4 %) bestand das Problem in den
HintergliedmaBen seit der Geburt. 15 Tieren (53,6 %) fehlte das Stehvermdgen in einer oder
beiden Hintergliedmale, vier Tiere (38, 42, 51, 59) wurden eingeliefert mit Verdacht auf
Bénderstorungen im Knie und bei einem Tier (55) wurde der Verdacht auf eine
Muskelanomalie im Oberschenkel geduBlert. Ein Tier war gegen Durchfall und
Nabelentziindung vorbehandelt worden, bei ihm trat die Storung im Bereich der

Hintergliedmale erst fiinf Tage nach der Geburt auf (48).

3.2.5.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

Ein Kalb (60) hatte bei der Einlieferung in die Klinik ein deutlich reduziertes
Allgemeinbefinden. Je zwei Patienten litten an einer Omphalophlebitis (40, 48), einer
Bronchopneumonie (48, 55) und an Durchfall (46, 48). Bei zwei Tieren (46, 61) war im

Bereich des Hiiftgelenks ein Schneeballknirschen zu tasten, bei einem Kalb auf der linken, bei
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dem anderen auf der rechten Seite. Ein Patient zeigte diesen Tastbefund im linken Karpus
(62). Die Patienten mit den Nummern 52 und 62 litten an Dekubitalstellen, bei einem dieser
Tiere kam zusétzlich noch eine Neuromyodysplasia congenita der Vordergliedmalle hinzu
und bei dem anderen eine Umfangsvermehrung im linken Tarsus. Eine beginnende
Durchtrittigkeit in den Fesselgelenken zeigte sich bei zwei Kélbern (50, 59), an dem einen
Tier in der nicht betroffenen linken Hintergliedmal3e, an dem anderen Kalb in beiden hinteren
Fesselgelenken. Zusitzlich war bei diesem Tier der linke Tarsus vorbiegig (59). Ein Patient
(60) wies an der linken Hintergliedmalle eine beginnende Sébelbeinbildung auf, bei einem

Tier war das rechte Rohrbein frakturiert (57).

3.2.5.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.5.3.1. Adspektion

3.2.5.3.1.1. Korperhaltung

Vier Kélber konnten ohne menschliche Hilfe nicht aufstehen und hatten Probleme, sich im
stehen auf den Beinen zu halten (40, 48, 52, 62).

Von den 28 Patienten waren 23 (82,1 %) nicht in der Lage, auf die betroffene Gliedmalle
Gewicht aufzunehmen. Waren beide Hintergliedmalle betroffen (38, 44, 46, 62), brachen die
Kalber hinten ein. Bei neun Tieren war die linke, bei zehn die rechte Seite geschédigt. Nicht
auf der Sohle, sondern mit den Klauenspitzen fuliten fiinf der Erkrankten (48, 51, 53, 55, 60).
Ebenfalls fiinf Patienten (35, 46, 49, 56, 58) fullten auf dem Fesselkopf: drei hinten rechts und
zwei hinten links (Filmsequenz 4). Ein Kalb wies im Stand eine kyphotische Riickenlinie auf

(56).

3.2.5.3.1.2. Muskulatur

Eine Atrophie des M. quadriceps femoris zeigte sich bei 57,1 % der Patienten, zwei Kélber

wiesen dieses Symptom an beiden HintergliedmaRen auf, die iibrigen nur auf einer Seite.
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3.2.5.3.1.3. Bewegungsablauf

Zwei Patienten (39, 40) zeigten in der linken Hintergliedmalle eine mittelgradige
Stiitzbeinlahmheit, bei einem Tier (60) war der Schritt der rechten Hintergliedmalle verkiirzt.

Zwei Tiere streckten ihre rechte Beckengliedmalle nach kaudal (61, 49).

3.2.5.3.2. Palpation

3.2.5.3.2.1. Sensibilitat

Auf der medialen Seite des Oberschenkels bis hin zum Tarsus ziehend fehlte acht Patienten

die Hautsensibilitdt, bei zweien davon auf beiden Seiten.

3.2.5.3.2.2. Reflexe

Der Patellarreflex war bei flinf Tieren ausgefallen (46, 48, 55, 57, 62).

3.2.5.3.2.3. Patellaluxation

Mit Ausnahme von drei Patienten (37, 39, 45) konnte bei allen anderen Tieren (85,7 %) die
Patella der betroffenen GliedmaBe luxiert werden. Bei elf Tieren war die Luxation nur nach
lateral moglich, bei den iibrigen 13 Tieren konnte die Kniescheibe sowohl nach lateral als
auch nach medial verschoben werden. Sowohl die Uberpriifung der Reflexe, als auch die

Luxation der Patella veranschaulicht die Filmsequenz 5.

3.2.5.4. Diagnosestellung

Durch die klinischen und neurologischen Symptome konnte bei allen Tieren die

Verdachtsdiagnose N.-femoralis-Parese gestellt werden.

3.2.5.5. Verlauf

An Patient Nr. 41 wurde mittels Fadenziigel eine Faszienraffung des linken Kniegelenks
durchgefiihrt. Sechs Tage nach der Operation konnte der Patient mit deutlich gebesserter

Belastung entlassen werden.
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Ein anderes Kalb (35) bekam fiir sieben Tage einen Kunstharz - Verband an die erkrankte
GliedmaBle angelegt. Nach Entfernen des Verbandes hatte sich die Belastung gebessert,
verschlechterte sich allerdings im Laufe der ndchsten zwei Tage erneut. Das Tier wurde ohne
Heilung nach Hause entlassen.

Mit Vitaminpridparaten in unterschiedlichen Kombinationen und Dosierungen wurden fiinf
Patienten (37, 40, 51, 56, 61) behandelt. Sie erhielten Vitamin E, Vitamin E — Selen, Vitamin
ADE und Vitamin B. Das Kalb mit der Nr. 61 bekam zusitzlich einen Schutzverband fiir das
entzlindete Fesselgelenk der betroffenen GliedmalBle. Bei vier dieser fiinf Kélber trat nach
durchschnittlich 3,25 Tagen eine Besserung der Symptomatik ein (Standardabweichung 2,5).
Die Erkrankten konnten die Klinik nach einem Zeitraum von sieben bis 24 Tagen (Mittelwert
11,8, Standardabweichung 7,05) verlassen (Tab. 8).

Bei sechs Patienten stellte sich im Laufe des Klinikaufenthaltes ohne Therapie eine Heilung
ein. Sie konnten nach zehn bis 28 Tagen (Mittelwert 15,83, Standardabweichung 6,40) nach
Hause entlassen werden. Eine Besserung der Symptomatik hatte sich bei diesen Tieren nach
durchschnittlich 5,67 Tagen (Standardabweichung 2,25) gezeigt. Bei dem Kalb mit der Nr. 38
war bei der Entlassung eine Atrophie des M. quadriceps femoris auf beiden Seiten sichtbar.
Das Kuhkalb Nr. 59 zeigte am Entlassungstag in den Fesselgelenken beider Hintergliedmalle
eine Durchtrittigkeit, die Patella war jedoch nicht mehr luxierbar (Tab. 8).

Fiinf Patienten wurden ohne Behandlung und ohne eine Besserung der Belastung nach
folgenden Zeitrdumen entlassen: nach zwei (36), vier (47), finf (45), sechs (55) und nach
zehn Tagen (44). Eine telephonische Nachfrage bei den Besitzern von Kalb Nr. 44 ergab, dass
sich auch drei Wochen nach der Klinikentlassung der Zustand noch nicht gebessert hatte.
Uber den weiteren Verlauf der iibrigen vier Tiere konnten keine Informationen eingeholt
werden.

Vier Tiere (46, 48, 57, 62) wurden euthanasiert. Die Kédlber mit den Nummern 46 und 57 am

Einlieferungstag, da bei beiden (Nr. 46 beidseitige Lihmung Hintergliedmallen, Nr. 57
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zusdtzlich Fraktur des rechten Os metacarpale) eine schlechte Prognose gestellt wurde. Bei
Patient Nr. 48 hatte sich nach vier Wochen Klinikaufenthalt keine Besserung der
Symptomatik eingestellt. Nach antiphlogistischer Behandlung in Kombination mit Vit B und
Schutzverbdnden an beiden Gliedmafe hatte sich bei dem Kalb Nr. 62 zunichst eine leichte
Besserung ergeben, die jedoch nach neun Tagen stagnierte.

Uber den weiteren Verlauf der Erkrankung bei sechs Patienten ist nichts bekannt.

12 ™
10 -
o
g 8 7
': 6
S 6
E 4
N 4
<
2 -
0
geheilt keine Besserung euthanasiert keine Angaben

Ergebnis

Abb. 19 Verlaufsiibersicht der Patienten mit N. - femoralis - Paresen

3.2.5.6. Pathologische Untersuchung

Pathologisch-anatomische Untersuchungen wurden bei drei Patienten durchgefiihrt.

Beim ersten Patienten (46) zeigte der N. femoralis einen Myelinscheidenzerfall und
makrophageale Resorption als Folge einer posttraumatischen resorptiven Entziindung.

Auch bei dem zweiten Tier (57) konnten Hinweise auf ein Trauma als Ursache fiir die
Entziindung und die entziindlich-resorptive Nervenzelldegeneration des rechten N. femoralis
gefunden werden.

Eine hidmorrhagische Infazierung beider Nn. femoralis wurde beim dritten Patienten (62)

festgestellt.
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3.2.6. N.-ischiadicus-Parese
An Verdnderungen des N. ischiadicus litten zehn der 106 untersuchten Tiere. Das entspricht

einem Prozentsatz von 9,43 %. Diesen Tieren wurden die laufenden Nummern 63 bis 72
zugeordnet. Am Ende dieses Kapitels findet sich die Krankengeschichte der einzelnen

Patienten in tabellarischer Form aufgearbeitet (Tab. 9).

3.2.6.1. Angaben zur Anamnese.

Der Rasse Deutsches Fleckvieh gehorten acht Tiere (80 %) an, jeweils eines war ein
Pinzgauer (65) beziehungsweise ein Rotbuntes Rind (72). Je fiinf Patienten waren weiblichen
(63, 65, 70, 71 72) und méannlichen Geschlechts (64, 66, 67, 68, 69). Von den zehn Rindern
waren zwei Kiihe im Alter von vier (63) und acht (72) Jahren, die iibrigen acht waren Kélber
(< 1 Monat).

Eine der beiden Kiihe (63) hatte drei Wochen vor der Einlieferung gekalbt und war im
Anschluss daran gegen Puerperalstdrungen behandelt worden. Uber die Art der Behandlung
war nichts bekannt. Die andere Kuh (72) war nach der Kalbung festgelegen.

Bei drei Kilbern (64, 65, 67) war im Laufe der Geburt in Hinterendlage Zughilfe angewendet
worden. Allen drei fehlte seither das Stehvermdgen in den HintergliedmalBen.

Mit einer Injektion in die lange Sitzbeinmuskulatur waren vier Patienten (66, 68, 69, 71)
gegen Durchfall vorbehandelt worden, bei einem dieser Tiere (68) hatte sich das
Stehvermogen seitdem progressiv verschlechtert.

Kalb Nr. 70 zeigte am Abend vor der Klinikeinweisung eine akut aufgetretene Lahmheit in

den Hintergliedmalf3en.

3.2.6.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde
Bei Einlieferung in die Klinik hatte die Kuh Nr. 63 rektal gemessen eine Korpertemperatur
von 39,5° C. Im Bereich der Kruppe befand sich eine mit eitrigem Sekret gefiillte

Umfangsvermehrung.
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Ein Kalb (65) wies an beiden Fesselkdpfen der Hintergliedmalle Dekubitalstellen auf, bei

einem anderen Tier (66) war im Bereich des rechten M. semimembranosus eine Hautnekrose

sichtbar (Abb. 20).

Abb. 20 Nr. 66, Deutsches Fleckvieh, m, < 1 Monat, Hautnekrose im Bereich des rechten M.
semimembranosus nach Injektion

An einer beidseitigen Karpitis und Bronchopneumonie litt das Kalb Nr. 68, bei einem

weiteren Tier (71) war das Fesselgelenk der linken Hintergliedmale verdickt.
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3.2.6.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.6.3.1. Adspektion

3.2.6.3.1.1. Korperhaltung

Im Stand wurde der Tarsus der erkrankten GliedmalBe bei sechs Patienten (60 %) tief
gehalten, jeweils bei drei Tieren auf der rechten und der linken Seite. Auf dem Fesselkopf
fuBBten acht Rinder, davon sieben Tiere an einer Gliedmalle, ein Kalb (65) an beiden
HintergliedmaBlen. Das Stierkalb mit der Nr. 64 zeigte an beiden Hintergliedmallen ein stark
eingeschrinktes Stehvermdgen, wobei der rechte Hinterful} stirker betroffen war als der linke,

ein anderer Patient stellte im Stand seine Hintergliedmale unter den Korper (67).

3.2.6.3.1.2. Muskulatur

Bei Kuh Nr. 63 hatte sich im Bereich der linken Kruppenmuskulatur eine
Umfangsvermehrung gebildet, die bis zum Tarsus hinab zog.

Drei Kélber (66, 68, 69) wiesen eine deutliche Schwellung der langen Sitzbeinmuskulatur der
rechten Seite auf. Bei einem Patienten (67) war dieser Muskelbereich an beiden GliedmalBien

atrophisch.

3.2.6.3.1.3. Bewegungsablauf

In der Bewegung zeigte Patient Nr. 63 an der linken Hintergliedmale eine mittelgradige,
gemischte Lahmbheit.

Die Filmsequenz 6 demonstriert den Bewegungsablauf einer N.-ischiadicus-Parese. Es sind
sowohl der tiefer gestellte Tarsus und das vorbiegige Fesselgelenk (als Aspekt des N. tibialis),
als auch die FuBung auf dem Fesselkopf (Zeichen fiir den Ausfall des N. fibularis) zu
erkennen. Durch die hdufige FuBBung auf dem Fesselkopf hatten die Afterklauen Wunden in

die Ballen geschnitten.
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3.2.6.3.2. Palpation

3.2.6.3.2.1. Sensibilit:it

Bei drei Patienten war an der betroffenen GliedmalBle die Sensibilitit gestort: eine Kuh (63)
zeigte Ausfille im dorsalen und lateralen Bereich von Tarsus und Metatarsus und zwei Kélber

wiesen hyposensible Hautareale distal des Knies auf, mit Ausnahme des medialen Anteils (64,

68).

3.2.6.3.2.2. Schmerzhaftigkeit

Die lange Sitzbeinmuskulatur der betroffenen Gliedmafe war bei den Kélbern Nr. 68 und 69
geschwollen, verhdrtet, vermehrt warm und schmerzhaft bei Beriihrung. Im Bereich des
Ubergangs der Lendenwirbelsiule in das Kreuzbein wurde bei einem Patienten (67)

Druckschmerzhaftigkeit und Krepitation festgestellt.

3.2.6.3.2.3. Reflexe

Ein Tier zeigte (67) einen aufgehobenen Schwanztonus und der Analreflex war ausgefallen.
Der Flexorreflex der betroffenen HintergliedmalBle war bei drei Stierkdlbern (64, 67, 68) nicht

mehr auslosbar.

3.2.6.3.3. Weitergehende Untersuchungen

Die Rontgenaufnahme des Beckenbereichs eines der Kilber (67) zeigte den
Zwischenwirbelspalt zwischen dem letzten Lendenwirbel und dem Kreuzbein kollabiert und

das Kreuzbein subluxiert.

3.2.6.4. Diagnosestellung

Auf Grund der Befunde der klinischen und neurologischen Untersuchungen wurde bei neun

Patienten die Verdachtsdiagnose N.-ischiadicus-Parese gestellt. Bei einem Patienten lautete
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die Verdachtsdiagnose basierend auf dem Rontgenbild Ischiadicusparese auf Grund

Subluxation des Kreuzbeins (67).

3.2.6.5 Verlauf

Bei vier Patienten (64, 67, 68, 69) wurde den Besitzern zur Euthanasie geraten, ein Tier
wurde geschlachtet (63).

Behandlungsversuche wurden bei zwei Kilbern durchgefiihrt. Das eine (70) bekam, zur
Stabilisation des Fesselgelenkes, liber die Dauer von zwei Monaten mehrere, bis {iber den
Tarsus reichende Verbidnde angelegt und wurde nach diesem Zeitraum mit gebesserter
Belastung entlassen. Bei einer telephonischen Kontrolle drei Jahre spiter gaben die Besitzer
an, dass das Tier in der betroffenen GliedmaBle nach wie vor eine leichte Fehlstellung zeigte
und, dass die Muskulatur des Oberschenkels atrophiert war. Dariiber hinaus wies das Tier
jedoch keine Verdnderungen auf und belastete die GliedmaBe problemlos. Dem zweiten
behandelten Kalb (71) wurden fiir die Dauer von elf Tagen bis iiber den Tarsus ein
Kunstharz-Verband und daran im Anschluss fiir 14 Tage eine daraus gefertigte Schale
angelegt. Bei der Entlassung nach vier Wochen zeigte das Tier keine Ausfallserscheinungen
mehr.

Bei der Rotbunten Kuh Nr. 72 erfolgte nach zwei Wochen eine Entlassung ohne Besserung,
nach vier Wochen konnte sie allerdings, laut Besitzer, den Ful} physiologisch belasten.

Uber den Verlauf der Erkrankung bei den iibrigen zwei Tieren liegen keine Angaben vor.

3.2.6.6. Pathologische Untersuchung

An drei Patienten wurde eine pathologisch-anatomische Untersuchung durchgefiihrt. Diese
ergab bei einem Kalb (64) einen Status spongiosus des rechten Hinterstrangs (Funiculus
dorsalis, sieche Abb. 2/H Seite 6) auf Hohe des vierten Lendenwirbels, mit Odematisierung,

Entmarkung und Degeneration der dorsalen und ventralen Spinalwurzel auf der rechten Seite.
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Anzahl der Tiere

geheilt euthanasiert geschlachtet keine Angaben

Ergebnis

Abb. 21 Verlaufsiibersicht der Patienten mit N.-ischiadicus-Paresen

Der rechte N. ischiadicus zeigte sich ebenfalls 6dematisiert und mit beginnender Entmarkung.
Als Ursache der Verdnderungen wurde ein Trauma mit partiellem Abriss des rechten N.
ischiadicus vermutet.

Die Untersuchung des zweiten Tieres (67) liess im linken Foramen ischiadicum ein Hidmatom
und dadurch eine sulzige Durchtrinkung der Wurzel des N. ischiadicus derselben Seite
erkennen. Aullerdem wurde eine Dilatation der Harnblase mit fibrindser Zystitis und eine
Pyelonephritis festgestellt. Als Ursache wurde ein Geburtstrauma vermutet.

Bei der Untersuchung des dritten Kalbes (68) wurde eine umschriebene, hochgradig
chronisch-eitrige Nekrose der Oberschenkelmuskulatur diagnostiziert. Die Nn. ischiadici
beider GliedmaBlen zeigten chronisch entziindliche Infiltrate. Daneben wurden eine
beidseitige serofibrindse Karpitis, eine eitrig abszedierende Bronchopneumonie und eine

eitrige Pyelonephritis festgestellt.
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3.2.7. N.-tibialis-Parese

Zu dieser Gruppe gehorten 21 der 106 untersuchten Tiere. Das entspricht einem Prozentsatz
von 19,81 %. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 73 bis 93. Ihre Krankengeschichte

findet sich am Endes des Kapitels fiir jedes Tier einzeln tabellarisch aufbereitet (Tab. 10).

3.2.7.1. Angaben zur Anamnese

Die 21 Tiere verteilten sich auf vier Rassen: Deutsches Fleckvieh (12 Rinder), Schwarzbunte
(6 Tiere), Rotbunte (2 Tiere) und Braunvieh (1 Tier). Alle Patienten waren weiblich, das Alter
reichte von zwei Jahren bis zu acht Jahren ( Mittelwert 2,6, Standardabweichung 2,1).

Bei 61,9 % der Kiihe enthielt der Vorbericht Angaben iiber eine Kalbung, diese lag
durchschnittlich 2,6 Wochen (Standardabweichung 2,1) zuriick. Eine Kuh gebar Zwillinge,
bei einer Geburt war Zughilfe angewendet worden.

In der Puerperalphase waren vier Kiihe festgelegen (74, 76, 86, 91); eine davon hatte eine
Retentio secundinarum (74).

Einige Patienten zeigten die Symptome an den GliedmaBen seit dem Zeitpunkt der Kalbung,
bei anderen traten sie mit einem Abstand von maximal einer Woche zur Geburt des Kalbes
auf. Bei sechs Kiihen dauerten die Probleme schon ldnger als zwei Wochen an. Eine Patientin
war weniger als zwei Wochen erkrankt.

Zusitzliche anamnestische Besonderheiten traten bei drei Kiihen auf: eine Kuh wies eine
Umfangsvermehrung am linken Tarsus mit eitriger Sekretion auf (77), eine andere war nach
der Kalbung vom Haustierarzt mit einer Injektion vorbehandelt worden (81) und bei der

dritten bestand der Verdacht auf eine linksseitige Labmagenverlagerung (85).
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3.2.7.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

Zum Zeitpunkt der Einlieferung in die Klinik zeigten zwei Tiere (92, 93) ein reduziertes
Allgemeinbefinden. Bei vier Patienten (74, 77, 88, 93) waren Dekubitalstellen am Tarsus und
im Bereich des Unterschenkels festzustellen.

Eine Kuh wies an beiden Hintergliedmallen eine Dermatitis digitalis auf, wobei zusétzlich
Ballenhornfdule sowie an einer Klaue ein unkompliziertes Rusterholzsches Sohlengeschwiir
vorlagen (93).

Patientin Nr. 92 litt an einer Retentio secundinarum. Mehrere Korperlymphknoten waren bei
einer anderen Kuh vergroBert (77) und bei der Kuh mit Verdacht auf linksseitige
Labmagenverlagerung bestétigte sich die Verdachtsdiagnose (85).

Am Fesselkopf der linken Hintergliedmalle einer der Kiihe (86) wurden sowohl auf der
lateralen als auch auf der medialen Seite eine Umfangsvermehrung mit Fluktuation gefunden.
Bei einer Kuh (74), bei der die Kalbung bereits sieben Wochen zuriick lag, zeigte sich an der
betroffenen Gliedmalle eine Bockhufbildung. Ein Tier wies eine Umfangsvermehrung im

Bereich des linken M. trizeps brachii auf (92).

3.2.7.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.7.3.1. Korperhaltung

Im Stand wurde von 14 der 21 Tiere, das entspricht einem Prozentsatz von 66,6, der Tarsus
der betroffenen Gliedmale tief gehalten. Bei allen 21 Kiihen war das Fesselgelenk der
geschidigten Gliedmalle unter Belastung stark gebeugt. Eine Patientin zeigte gelegentlich
Zehenspitzenstand (86). Durch die gednderte GliedmafBenhaltung auf Grund des gestreckten
Knies in Kombination mit dem gebeugten Tarsalgelenk wurde der Ful3 bei einigen (89, 93)

unter den Korper gestellt.
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3.2.7.3.2. Muskulatur

Bei Kuh Nr. 84 war der M. gastrocnemius der betroffenen Gliedmale verhértet.

3.2.7.3.3. Bewegungsablauf

Fiinf Erkrankte zeigten in der Bewegung eine Stiitzbeinlahmbheit, bei drei Kiihen (75, 77, 87)
war diese geringgradig, bei zweien (79, 80) mittelgradig ausgepriagt. Bei Patientin Nr. 89
wirkte die Schrittlinge verkiirzt, ein anderes Tier fiihrte die betroffene Gliedmale steif nach
vorne und zog den Tarsus zu weit nach oben (92).

Filmsequenz 7 zeigt die GliedmaBenhaltung und den Bewegungsablauf einer Kuh mit
beidseitiger N. — tibialis — Parese. Die Klauen fullen stets plan, die Bewegungen der

Hintergliedmale wirken etwas steif, es besteht allerdings keine Trittunsicherheit.

3.2.7.4. Diagnosestellung

Auf Grund der klinischen und neurologischen Befunde wurde bei allen Tieren die

Verdachtsdiagnose N.-tibialis-Parese gestellt.

12 11
10
g
g 81
=
3 6 5
5 4
N 4
<
21 1
0
geheilt keine Besserung tot keine Angaben

Ergebnis

Abb. 22 Verlaufsiibersicht der Patienten mit N.-tibialis-Parese
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3.2.7.5. Verlauf

Aus therapeutischen Griinden erhielten zwei Kiihe (75, 77) Verbdnde bis iiber das
Tarsalgelenk, ein Tier bekam eine Injektion mit Vit B (78) und bei einem Tier wurde eine
funktionelle Klauenpflege durchgefiihrt (93).

Bei zehn Kiihen (47,6%) stellte sich nach durchschnittlich 23,3 Tagen (Standardabweichung
16,1) eine Besserung der Symptomatik ein. Bei einer Patientin ergab die telephonische
Verlaufskontrolle eineinhalb Jahre nach der Entlassung, dass sich die Symptomatik erst etwa
einen Monat zuvor und erst nach Umstallen auf einen Tiefstreustall gebessert hatte (89).
Keine Besserung der Symptomatik stellte sich bei fiinf Kiihen ein: zwei Kiihe wurden nach
vier Tagen (79, 84), zwei Kiihe nach sieben Tagen (76, 80) aus der Klinik entlassen. Nach
zwel Monaten mit unverdnderter Symptomatik wurde eine Kuh geschlachtet (90).

Uber die Entwicklung des Krankheitsgeschehens der iibrigen fiinf Kiihen konnte nichts in

Erfahrung gebracht werden.
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3.2.8. N.-fibularis-Parese

An Erkrankungen des N. fibularis litten 13 Tiere. Das entspricht einem Prozentsatz von

12,26 %. Die Tiere erhielten die laufenden Nummern 94 bis 106 (Tab. 11).

3.2.8.1. Angaben zur Anamnese

Von den 13 Tieren gehorten zehn zur Rasse Deutsches Fleckvieh, zwei waren Schwarzbunte
Rinder (101,106) und ein Tier war ein Murnau-Werdenfelser Rind (104). Weiblichen
Geschlechts waren neun, méannlichen Geschlechts vier Patienten. Ihr Alter reichte von < 1
Woche bis zu vier Jahren, wobei eine Kuh vier Jahre alt war, die iibrigen zwolf Tiere hatten
ein Durchschnittsalter von 5,7 Wochen.

Ein Patient (94) war ein Zwillingskalb, bei zwei Kilbern (96, 103) war bei der Geburt in
Hinterendlage Zughilfe angewendet worden. Bei zwei Erkrankten waren die Auffilligkeiten
vom Zeitpunkt der Geburt an sichtbar (100, 101), bei zwei weiteren entstanden sie erst in der
ersten Lebenswoche (94, 106). Jeweils ein Tier zeigte die Symptome seit drei (95) und vier
Wochen (97). Drei Kélber (99, 104, 106) waren vorbehandelt gegen Durchfall und
Bronchopneumonie. Bei einem der Tiere war, nach Angaben der Besitzer, eine Injektion in
die lange Sitzbeinmuskulatur durch den Haustierarzt vorgenommen worden. Eine vier Jahre
alte Kuh (95) war nach der Kalbung vor einem Monat fast festgelegen und zeigte die
Symptome seit etwa drei Wochen. Bei einem Kuhkalb (105) war die Lahmheit in der
Hintergliedmale akut aufgetreten, ein anderes (101) wurde mit Verdacht auf Bénderriss in die
Tierklinik eingeliefert. Ein Patient (98) war in einem Stand héngen geblieben und ging seither

in der linken Hintergliedmal3e lahm.

3.2.8.2. Nebenerkrankungen und Nebenbefunde

An vier Tieren (102, 103, 104, 106) wurde ein reduziertes Allgemeinbefinden festgestellt.

Sechs Patienten wiesen Dekubitalstellen auf, davon bei dreien dorsal am Fesselkopf der
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erkrankten Gliedmalle, bei den drei anderen an mehreren unterschiedlichen Stellen des
Korpers. Bei einer Kuh (95) wurde eine Euter-Schenkel-Dermatitis diagnostiziert. Zwei
Kélber (97, 104) litten an einer Bronchopneumonie, eines (106) hatte Durchfall und bei einem
Tier (98) war distal des Tarsus eine Verletzung vorhanden mit nekrotischen Hautarealen und

Schneeballknirschen im Bereich des Tarsus.

3.2.8.3. Befunde der neurologischen Untersuchung

3.2.8.3.1. Adspektion

3.2.8.3.1.1. Korperhaltung

Auf die HintergliedmaBen konnten zwei Tiere (96, 102) kein Gewicht aufnehmen. Im Stand
wirkte das Tarsalgelenk bei zwei Patienten (95, 100) gestreckt, bei einem Kalb (98) war die
Achillessehne atonisch. Alle 13 Erkrankten fuliten im Stand auf dem Fesselkopf. Bis auf die
zwei oben erwdhnten, die im Stand gehalten werden mussten, konnten allerdings alle

Erkrankten auf der beeintriachtigten Gliedmalle Gewicht aufnehmen.

3.2.8.3.1.2. Muskulatur

Bei zwei Kilbern (104, 105)wurde eine Atrophie der linken Oberschenkelmuskulatur

diagnostiziert.

3.2.8.3.1.3. Bewegungsablauf

Die Vorfiihrphase der erkrankten GliedmaB3e wirkte bei Patient Nr. 102 verkiirzt.

Filmsequenz 8 zeigt eine unvollstindige Lihmung des N. fibularis. Das Tier fuflit nur
zeitweise auf dem Fesselkopf und korrigiert dann stets. Bei planer Fullung ist deutlich zu
sehen, dass der Tarsus der erkrankten Gliedmale nicht tiefer gehalten wird als jener der
gesunden GliedmaBle. Auch der Verlauf dieser Erkrankung ist dokumentiert, der zweite Teil

der Aufnahmen entstand zwei Monate nach Entlassung aus der Klinik.
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3.2.8.3.2. Palpation

3.2.8.3.2.1. Sensibilit:it

Die Hautsensibilitdt der betroffenen GliedmaBle war bei drei Patienten reduziert: bei einem
Kalb (98) auf der dorsalen Seite distal des Tarsus, bei dem zweiten (103) auf der dorsalen und

lateralen Seite des Fulles und bei Patient Nr. 106 lateral am Tarsus.

3.2.8.3.2.2. Reflexe

Alle 13 Tiere zeigten Verdnderungen des Stellreflexes an der relevanten Gliedmal3e. Bei zwei
Tieren (101, 106) erschien die Stellungskorrektur verlangsamt, bei allen anderen elf Patienten
fiel die Korrektur aus, die Tiere belasteten auf dem Fesselkopf.

Filmsequenz 9 demonstriert eine vollstindige N.—fibularis—Parese. Zu beachten ist, dass bei
planer Fulung der Zehen der Tarsus der erkrankten GliedmaBe nicht tiefer liegt als jener der

gesunden.

3.2.8.3.2.3. Muskulatur

Bei einem Tier (102) war der M. gastrocnemius der erkrankten Gliedmal3e hypertonisch.

3.2.8.4. Diagnosestellung

Auf Grund der klinischen und neurologischen Befunde wurde bei allen Tieren die

Verdachtsdiagnose N.-fibularis-Parese gestellt.

3.2.8.5. Verlauf

Insgesamt zehn Tiere wurden mit Verbidnden behandelt. Bei fiinf wurden Stiitzverbinde
angelegt, bei fiinf anderen Tieren wurde ein Kunstharz-Verband verwendet (97, 98, 99, 101,

102); diese reichten bis knapp distal des Tarsus und stabilisierten das Fesselgelenk.
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Anzahl der Tiere

0 ‘
geheilt keine Besserung  geschlachtet eingeschlafert keine Angaben

Verlauf

Abb. 23 Verlaufsiibersicht der Patienten mit N.-fibularis-Parese

Nach sechs Tagen zeigte sich bei einem Patienten (105) eine korrekte Belastung der
GliedmaBe mit planer ZehenfuBBung, bei drei Kélbern (96, 102, 104) stellte sich diese
Besserung nach 14 Tage ein, bei drei Tieren nach vier Wochen (105, 106, 98) und bei einem
Rind nach zwei Monaten (101). Zwei Erkrankte waren nach vier Monaten (101, 100)
symptomfrei. Durchschnittlich trat die Besserung der Symptome also nach 5,9 Wochen ein.
Keine Besserung stellte sich bei zwei Kilbern nach elf Tagen (97) bzw. drei Monaten (102)
ein, letzteres wurde deshalb nach diesem Zeitraum geschlachtet.

Der Besitzer einer Kuh entschied sich zur wirtschaftlichen Verwertung (95) und ein Stierkalb

wurde nach Riicksprache mit dem Besitzer in der Klinik eingeschlifert (103).
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3.2.9. Zusammenfassung der Verlaufsergebnisse

Die folgenden Darstellungen sollen einen Uberblick iiber die 85 Patienten geben, von denen
der Ausgang eruiert werden konnte. Es wird angegeben, wieviel Prozent der jeweiligen
Gruppe genas, eingeschlifert oder geschlachtet werden musste und bei welchem Prozentsatz
sich die Symptome nicht verdnderten. Die einzelnen Gruppengréflen wurden als 100 Prozent
angenommen. Patienten, iiber deren Verlauf, wegen fehlender Besitzerdaten, oder weil die
Krankengeschichte zu lange zuriick lag, keine Angaben eingeholt werden konnten, werden

nicht als Teil der Gruppe betrachtet.

Symptome gebessert

N. fibularis ] 60

N. tibialis ] 68,7

N. ischiadicus 37,5

N. femoralis 52,4

N. radialis ] 58,3

Plexus brachialis ] 33,3

Wirbelsaule und Rickenmark | O

0 10 20 30 40 50 60 70

Angaben in Prozent

Abb. 24 Prozentualer Anteil der Tiere, deren Symptome sich besserten, in Relation zur
jeweiligen Gruppengrofle

Durch die auf diese Weise erhaltenen Prozentzahlen wird die prognostische Einschitzung der
einzelnen Erkrankungen erleichtert. Sowohl N. tibialis als auch N. fibularis, N. radialis und N.
femoralis weisen bei mehr als 50 % der Patienten eine Besserung der Symptome auf. Anders

verhdlt es sich bei Erkrankungen des N. ischiadicus, des Plexus brachialis, der Wirbelsdule

80
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und des Riickenmarks. Hier liegt der Prozentsatz unter 40, bei Erkrankungen der Wirbelsédule

und des Riickenmarks sogar bei 0.

Symptome nicht gebessert

N. fibularis ] 10
N. tibialis ] 25

N. ischiadicus | 0

N. femoralis ] 28,6

N. radialis | O

Plexus brachialis ]66,7

Wirbelsaule und Riickenmark ]13,3

0 10 20 30 40 50 60 70

Angaben in Prozent

Abb. 25 Prozentualer Anteil der Tiere, deren Symptome sich nicht besserten, in Relation zur
jeweiligen Gruppengrofle

Die hohen Prozentzahlen an Tieren, die eingeschldfert oder geschlachtet werden mussten auf
Grund von Erkrankungen des N. ischiadicus (mehr als 60 %) sowie der Wirbelsdule und des
Riickenmarks (mehr als 80 %) unterstreichen die vorsichtige Prognose bei derartigen
Diagnosestellungen. Die geringen Abgangszahlen bei Paresen des N. tibialis und des N.

femoralis untermauern die prognostisch giinstige Einschédtzung dieser Erkrankungen.

80
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Schlachtung oder Tétung

N. fibularis

N. tibialis

N. ischiadicus
N. femoralis

N. radialis
Plexus brachialis

Wirbelsaule und Rickenmark

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Angaben in Prozent

Abb. 26 Prozentualer Anteil der Tiere, die eingeschlafert oder geschlachtet wurden, in
Relation zur jeweiligen Gruppengrofle
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3.2.10. Neurologischer Untersuchungsgang

Im Laufe der Auswertung der Patientendaten aus den Karten und den Untersuchungen der
Patienten, die von Juli 2001 bis Juli 2003 in die Rinderklinik der Tiermedizinischen Fakultét
der LMU Miinchen eingeliefert worden waren, wurde der zuvor erarbeitete neurologische
Untersuchungsgang auf Praxistauglichkeit tiberpriift und mehrfach modifiziert.

Als ersten Punkt des Untersuchungsgangs wurde die Erfassung des Signalements und der
Anamnese festgesetzt, als zweiter Punkt eine Allgemeinuntersuchung.

Um Erkrankungen nicht neurologischer Genese schon zu Beginn ausschlieBen zu kénnen
folgte im Anschluss ein Teil mit speziellen Untersuchungen, die jene Erkrankungen des ZNS
oder anderer Organsysteme herausfiltern sollten, deren Symptomatik Erkrankungen von
Wirbelsdule und Riickenmark dhneln.

Als vierter Punkt schloss sich die neurologische Untersuchung des peripheren Nervensystems
an. Sie unterteilte sich in einen adspektorischen Teil, in dem Verhalten, Korperhaltung und
Bewegungsablauf, neben anderen, beobachtet werden und einen palpatorischen Teil, in dem
die Muskulatur, die peripheren Reflexe, die Hautsensibilitdit und das Schmerzempfinden
tiberpriift werden. Der letzte Teil beinhaltete die Untersuchung von Liquor cerebrospinalis
sowie weiterfiihrende Untersuchungen wie Rontgen und Ultraschall.

Nach einer Zusammenstellung der erhobenen Befunde folgte die Aufstellung der
Diagnosenliste.

Da im Zuge dieser Doktorarbeit auch der Verlauf der Erkrankungen von Bedeutung war,
wurde auch auf seine Aufzeichnung Wert gelegt.

Als Abschluss wurden die Ergebnisse eventuell veranlasster pathologisch-anatomischer

Untersuchungen aufgefiihrt.
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4. Diskussion

4.1. Erkrankungen der Wirbelsiule und des Riickenmarks

4.1.1. Frakturen der Wirbelsaule

Die Gruppe der Rinder mit Frakturen der Wirbelsdule bestand aus sechs Tieren, vier Kilbern
und zwei Adulten. Ubereinstimmend mit den Berichten in der vorliegenden Literatur war bei
den Kélbern die Ursache fiir die Fraktur der Wirbelsdule eine verstirkte oder iiberméfige
Zughilfe bei der Geburt (28, 41, 66). Bei zwei Patienten der Untersuchungsgruppe lag die
Schidigung am Ubergang der Brust- zur Lendenwirbelsiule. Dieser Anteil der Wirbelsiule
wird in der Literatur als der bei Kdlbern am meisten gefidhrdete Bereich angegeben (28, 41,
66). Die zwei anderen Kilber hatten bei der Geburt eine Subluxation von LW6 und dem
Kreuzbein erlitten. Auf diesen Ubergang als gefihrdete Schwachstelle gab es in den
Veroftentlichungen keine Hinweise.

Beide adulte Rinder der Untersuchungsgruppe litten an einer Kreuzbeinfraktur. Uber typische
Frakturlokalisationen bei Adulten fanden sich in der behandelten Literatur keine Angaben,
wohl aber liber mogliche Frakturursachen. So gelten bei Bullen, die zur Spermagewinnung
dienten, spondylotische Verdnderungen der Wirbelsdule als pradisponierende Faktoren (58,
69, 82), ein Umstand, der bei einem der hier aufgenommenen Tiere zutraf, wie die
pathologische Untersuchung zeigte.

Die Symptome, welche sowohl die Kélber als auch Adulte zeigten, stimmten mit den in der
Literatur aufgefiihrten {iberein. Bei den Kilbern mit Subluxationen waren sie dezenter als bei
den Tieren mit Frakturen. Immer waren sie abhéngig von der Lokalisation der Lésion.
Prognostisch gesehen waren nur die Subluxationen mit dem Leben vereinbar. In der
vorliegenden Untersuchung mussten die Tiere mit Frakturen euthanasiert oder wirtschaftlich
weiterverwertet werden, ebenso wie die Tiere in den in der Literatur aufgefiihrten

Fallberichten (28, 41).
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4.1.2 Abszesse in Wirbelsidule und Riickenmark

Bei flinf Patienten, die alle jlinger als ein Jahr waren, wurden lokale Infektionen der
Wirbelsdule diagnostiziert.

Ob die Abszesse Folgen von chronischen bakteriellen Entziindungen waren, geht aus den
Vorberichten und Untersuchungsergebnissen nicht hervor. In der Literatur gelten derartige
chronische Entziindungen als fast ausschlieBliche Ursache fiir Abszesse in der Wirbelsdule
(58, 68, 69). Zwei der finf Patienten litten zwar an einer Polyarthritis, in den pathologisch-
anatomischen Untersuchungen konnte allerdings kein Zusammenhang zur abszedierenden
Entziindung der Wirbelsdule gefunden werden. Bei einem Kalb gelang die Isolierung von
Arcanobacter pyogenes aus den gewonnenen Tupferproben. Eben dieser Keim gilt in der
Literatur als einer der hiufigsten Erreger im Zusammenhang mit Abszessbildungen (24, 58,
69).

Im Gegensatz zu veroffentlichten Falliibersichten (7, 24, 39, 64), in denen hauptsidchlich
adulte Tiere an abszedierenden Infektionen der Wirbelsdule litten, waren in der hier
vorliegenden Untersuchung Kélber und Jungtiere betroffen. Deshalb sollten auch bei jungen
Tieren mit entsprechenden neurologischen Symptomen stets Infektionen der Wirbelsédule als
Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden.

Prognostisch gesehen sind Abszesse in der Wirbelsdule mit dem Leben nicht vereinbar. Von
den fiinf betroffenen Tieren wurden vier euthanasiert, bei einem Tier konnten keine Angaben
iiber den weiteren Verlauf gewonnen werden. Dieser Verlauf deckt sich mit den
Beschreibungen weiterer Félle in der Literatur. Ein Autor (68) beschreibt Heilungsversuche
mit verschiedenen Antibiotika (Chloramphenicol, Penicillin G), die keine Verbesserung der

Symptome ergaben. Die Tiere wurden euthanasiert.
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4.1.3. Missbildungen von Wirbelsiule und Riickenmark

Zu den im Zuge dieser Arbeit festgestellten Missbildungen von Wirbelsdule und Riickenmark
fanden sich kaum Vergleichsfille in der Literatur.

Eine Keilwirbelbildung im Bereich der Brustwirbelsdule zeigten drei Patienten, bei einem
davon vergesellschaftet mit der Verschmelzung der Rippen jenes Bereichs. Alle drei Kélber
litten an Bewegungsstorungen der Hintergliedmalle, konnten aber noch gehen. Zwei dieser
Patienten waren jlinger als ein halbes Jahr, ein Tier war noch keinen Monat alt. Auf Grund
seiner nicht mit dem Leben zu vereinbarenden Krankheit wurde ein Tier geschlachtet und
eines eingeschlifert, das dritte hatte mildere Symptome und konnte zu Hause zur Mast
aufgestellt werden. Fallberichte zu Kilbern mit Keilwirbelbildung konnten nicht gefunden
werden.

Auch zu der bei einem Tier festgestellten Doppelmissbildung der Wirbelsdule und des
Riickenmarks im Bereich von BW12 — 13 fanden sich in der Literatur keine Entsprechungen.
Auf Grund der Schwere der neurologischen Symptome musste dieses Tier euthanasiert
werden.

Bei zwei Patienten erstreckten sich die Missbildungen nur auf das Riickenmark, ein Umstand,
der nach Literaturangaben eher selten vorkommt (4, 15, 44, 84). Eines der Tiere hatte multiple
Fehlbildungen des Riickenmarks bei C8 — T1, das andere litt an einer Hydromyelie im
Bereich von L3. Beide Tiere wurden euthanasiert. Ebenfalls einen Fall von Hydromyelie im
Bereich von L3 beschrieb Wassermann (1986), allerdings waren die Verdnderungen in dem
von ithm dokumentierten Fall weiter ausgedehnt, und zwar bis L5, und die Schidigungen im
Riickenmark waren tiefgreifender. Zusitzlich war in jenem Fall die Wirbelsdule betroffen.
Die Symptome beider Tiere lassen jedoch Gemeinsamkeiten erkennen, und auch jenes Tier

wurde euthanasiert (80).
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Von den sechs Tieren mit Missbildungen im Bereich der Wirbelsdule und des Riickenmarks
konnte also nur ein Tier mit den dadurch bedingten Stérungen weiterleben. Ein Umstand, der
sich in der Literatur, unabhingig von der Art der Missbildung, wiederfinden lédsst. Alle dort

beschriebenen Fille wurden euthanasiert (4, 15, 44, 61, 81, 84).
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4.2. Erkrankungen der peripheren Nerven

4.2.1. Erkrankungen des Plexus brachialis

Beziiglich der anamnestischen Angaben und der Symptome bei einer Parese des Plexus
brachialis gab es bei den hier relevanten vier Féllen kaum Abweichungen zu den Angaben in
der Literatur (21, 26, 38). Bei einem der Patienten (einem Kalb, jlinger als ein Monat) war im
Vorbericht von einer Injektion in den M. triceps brachii die Rede. Eine iatrogene Ursache
konnte in diesem Fall deswegen nicht vollstindig ausgeschlossen werden. Im Fall einer
Injektion von Procain-Penicillin kann das Procain, wenn es in die Umgebung eines Nerven
oder Nervengeflechts injiziert wird, voriibergehende Lahmungserscheinungen hervorrufen
(52).

Uber den Grad an Sensibilititsverlusten durch Schiidigung des Plexus brachialis fanden sich
unterschiedliche Angaben: George (1996) meinte, es kdme zu einem kompletten Verlust der
Hautsensibilitdt (26), Kaneps (1986) dagegen berichtet von teilweisen Ausfillen (38). Auch in
den hier vorliegenden Krankengeschichten waren die Sensibilitdtsverluste unterschiedlich.
Bei einem Tier war das Schmerzempfinden der betroffenen Gliedmalle erhalten, bei zwei
Tieren reduziert. Wie bei allen Nervenldsionen hing wohl auch beim Plexus brachialis das
AusmaB der Beeintrichtigung vom Grad der Schiden ab. Die Uberpriifung der Sensibilitt
hatte deshalb wohl nur im negativen Fall (also dann, wenn die Sensibilitdt in einem dem Nerv
zugeschriebenen Bereich fehlte) pathognomonischen Charakter.

Prognostisch gesehen waren Paresen des Plexus brachialis als ungiinstig einzuschitzen, da
sich nur bei einem Tier eine Verbesserung der Symptomatik einstellte.

Therapievorschldge beinhalten entzliindungshemmende Medikamente und Vitamingaben
ebenso, wie Schienen- und Schutzverbinde an der betroffenen Gliedmalle. Letztere sollten

sekundire Verletzungen vermeiden helfen und eine Belastung erlauben.
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Die vier Patienten sind alle Teil der eigenen retrospektiven Untersuchung, es war also nicht
moglich ein Tier mit Plexus—brachialis—Parese anhand des erstellten neurologischen

Untersuchungsgangs zu untersuchen.

4.2.2. Erkrankungen des N. radialis

Die Altersverteilung der Patientengruppe mit N.—radialis—Parese gestaltete sich interessant:
sechs davon waren Kélber und Jungrinder, sieben Tiere waren Adulte. So klar getrennt die
Altersgruppen waren, so deutlich unterschieden sich auch die vorberichtlichen Angaben: bei
den Kélbern und Jungrindern war von einer Geburt in Vorderendlage mit starker Zughilfe die
Rede, bei den erwachsenen Rindern enthielt der Vorbericht eine Klauenpflege in Seitenlage
oder ldngerandauernde Klauenprobleme, die mit lidngeren Liegezeiten der Rinder
einhergingen.

Geburtstraumen wurden in den hier behandelten Verdffentlichungen jedoch bisher nicht als
mogliche Ursache fiir eine N.—radialis—Parese erwdhnt, wohl aber ldngeres Liegen auf einer
Seite (16, 21, 26, 27, 58, 73). Der im Zuge dieser Arbeit gewonnene Uberblick zeigte, dass
eine N.—radialis—Parese bei Kidlbern und Jungrindern oft (in dieser Arbeit in fiinf von sechs
Fillen) Folge einer Schwergeburt war.

Die Symptome der Patienten entsprachen den in der Literatur angegebenen (Tab 1, Seite 34).
Prognostisch gesehen war die N.—radialis—Parese sowohl bei Kilbern als auch bei Rindern als
giinstig anzusehen. Von den sieben adulten Tieren konnten vier nach einem Zeitraum von 6 —
18 Tagen die Klinik symptomfrei verlassen, bei den Kélbern waren es drei von sechs Tieren.
Zu einem Kalb lagen keine Angaben iiber den weiteren Verlauf vor. Diese Einschétzung
beziiglich der Prognose teilen nicht alle Autoren. So benennt zum Beispiel Dirksen (2002) die
Heilungschancen als ungiinstig, wenn nach zwei Wochen keine Besserung der Symptomatik

eingetreten ist (21). Damit steht er im Gegensatz zu Rebhun (1995) der in schweren Féllen
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eine Rekonvaleszenzzeit von drei bis sechs Monaten erwartet (58). Sowohl Rebhun (1995) als
auch Smith-Maxie (1997) stufen die Prognose als giinstig bis gut ein, wenn den Patienten eine
sorgsame Pflege zukommt und die betroffenen GliedmaBlen mit Schutzverbianden stabilisiert
und vor sekundiren Schiden bewahrt werden (16, 58, 73). Ubereinstimmend als vorsichtig
gestellt wird dagegen die Prognose bei N.-radialis-Paresen, die durch Humerusfrakturen
bedingt sind (27, 59, 73).

Spezifische therapeutische Maflnahmen sind nicht bekannt, allerdings sollte die betroffene
GliedmaBle immer durch einen Verband geschiitzt und stabilisiert werden, um eine
Kontraktion der Sehnen in Flexionsstellung zu vermeiden. Die Tiere bediirfen eines weichen,
nicht zu tiefen Lagers oder einer Laufbox. Die Gabe von entziindungshemmenden
Medikamenten wird generell befiirwortet (16, 58), ebenso wie die Anwendung von

hyperamisierenden Salben (21).

4.2.3 Erkrankungen des N. femoralis

Obwohl in der Literatur auch Angaben {iber mogliche Ursachen der
N.—femoralis—Parese beim erwachsenen Rind (16, 21, 26, 55, 58, 77) zu finden waren, trat die
Erkrankung bei dem hier vorliegenden Patientenmaterial als ausschlieBliche
Jungtiererkrankung in Erscheinung. Alle 28 Tiere waren jlinger als ein halbes Jahr und bei 25
von ihnen bestand das Problem seit der Geburt. Nur ein Kalb war in Hinterendlage geboren
worden die iibrigen 24 in Vorderendlage. So schien also das Héngenbleiben der Kilberhiifte
im Beckenring der Mutter bei einer Geburt in Vorderendlage eine grofere Gefahrdung fiir den
N. femoralis darzustellen als die Hinterendlage. George (1996) und Dirksen (2002)
vermuteten dagegen vor allem einen iibermdfigen Zug an den Hintergliedmalle bei einer

Geburt in Hinterendlage als Ursache fiir N.-femoralis-Paresen.
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Die bei den 28 Tieren beobachteten neurologischen Ausfille stimmten mit den in den
Veroftentlichungen beschriebenen Symptomen iiberein (Tab 3 Seite 39). Auffillig war, dass
bei acht Tieren ein Sensibilitdtsausfall zu registrieren war, der mit den Hautfeldern des N.
femoralis (mediale Seite von Oberschenkel und Tarsus) iibereinstimmte. Bei Paresen des N.
femoralis scheint also die Hautsensibilitdt ein diagnostisch relevanter Aspekt zu sein, eine
Gegebenheit, die bei den anderen peripheren Nerven nicht immer zu beobachten war.

In seiner Untersuchung iiber Femoralisparese beim Rind stellte Paulsen (1981) fest, dass
sechs Monate nach einer Neurektomie des N. femoralis sowohl das Nervengewebe als auch
das Muskelgewebe des M. quadriceps femoris deutliche Regenerationserscheinungen zeigte.
Er schloss daraus, dass den Kélbern fiir die Regeneration nur geniigend Zeit gegeben werden
miisse. Auch schien der M. tensor fasciae latae Teile der Funktion des M. quadriceps femoris
iibernehmen zu konnen (55). Diese optimistische Einschdtzung kann durch die in der
vorliegenden Studie untersuchten Tiere in weiten Teilen iibernommen werden. Zwar mussten
von den 28 Tieren vier Tiere getotet und sechs ohne Besserung entlassen werden, aber weitere
elf heilten ab, wenn auch héufig unter bleibender Atrophie des M. quadriceps femoris.
Allerdings war keines der Tiere, die ohne Besserung entlassen wurden einen geniigend lagen
Regenerationszeitraum ausschopfen konnen. Von den vier Tieren, die euthanasiert werden
mussten, litten zwei an einer beidseitigen Femoralisparese und eines hatte sich zusédtzlich eine
Metakarpalfraktur zugezogen. Insofern ist die Prognose bei einer einseitigen N.—femoralis—
Parese quo ad vitam als gut und quo ad restitutionem als giinstig zu stellen, vorausgesetzt die
Tiere werden iiber diesen Zeitraum von sechs Monaten sorgsam untergebracht und versorgt.
Diese Aussage steht somit im Gegensatz zu der prognostischen Einschidtzung anderer Autoren
wie Dirksen (2002) und Rebhun (1995) (dieser setzt fiir Kiithe mit einseitiger Parese eine
giinstige, bei Kélbern mit N.-femoralis-Parese nach Schwergeburt allerdings eine schlechte
Prognose an) (21, 58). Ciszewski (1987) und Hamilton (1981) vertreten ebenfalls die Ansicht,

dass sich eine Heilung innerhalb von drei Wochen abzeichnen miisste, anderenfalls raten



Diskussion 151

beide zum Einschlifern (16, 27). Vorausgesetzt, die Kilber werden sorgsam gepflegt und die
Rekonvaleszenzzeit ist geniigend lang (sechs Monate) so werten Smith-Maxie (1997) und
Paulsen (1981) die Prognose dhnlich wie in der hier vorgestellten eigenen Untersuchung als
giinstig bis gut (55, 73). Bei allen Autoren ist die prognostische Einschitzung abhingig von
der Schwere der Schiadigung. Abszesse oder Verletzungen, beispielsweise Femurfrakturen, als
Ursache werden iibereinstimmend als schlecht eingestuft. Uber die Wirksamkeit der
operativen Faszienraffung am Knie der betroffenen Gliedmalle herrscht Uneinigkeit.
Hamilton (1981) beschrieb diese Therapie als eine gute Chance auf Heilung wohingegen
Dirksen (2002) den Erfolg dieser Operation in Frage stellte (21, 27). In dem in dieser Arbeit
behandelten Patientenmaterial wurde ein Tier mit N.-femoralis-Parese auf diese Art
behandelt. Dieses Kalb (Patient Nr. 41) konnte sechs Tage post operationem mit deutlich

gebesserter Belastung entlassen werden.

4.2.4. Erkrankungen des N. ischiadicus

In den Vorberichten der Tiere mit Erkrankungen im Bereich des N. ischiadicus fanden sich
zwei Hauptursachen:

1. Injektionen in die Sitzbeinmuskulatur

2. Geburt in Hinterendlage mit Zughilfe
Dies deckte sich mit den Angaben in der Literatur (16, 58, 73). Allerdings wurde in keiner der
Verdffentlichungen auf die grofe Bedeutung von Injektionszwischenféllen hingewiesen. Von
den zehn in die Studie aufgenommenen Tieren litten fiinf an den Folgen einer Injektion in die
lange Sitzbeinmuskulatur. Vier davon waren Kélber, die auf Grund einer Durchfallerkrankung
behandelt worden waren, ein Tier war eine vier Jahre alte Kuh, die gegen Puerperalstorungen

therapiert worden war.
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Prognostisch gesehen war eine N.-ischiadicus-Parese als ungiinstig einzustufen: von den zehn
Tieren der eigenen Untersuchung wurden fiinf euthanasiert oder wirtschaftlich verwertet.
Auch Dirksen (2002) und Smith-Maxie (1997) geben an, dass im allgemeinen bei einer
Ischiadicus-Parese die Prognose sehr ungiinstig sei, vor allem im Bezug auf Lahmungen nach
Injektionszwischenfillen (21, 73). Im Gegensatz dazu vertritt Ciszewski (1987) die Meinung,
dass gerade Injektionszwischenfille, abhingig von der Substanz, eine giinstige Prognose
haben, wiéssrigen Losungen schreibt er dabei eine geringere Schadwirkung zu als 6ligen (16).
Bei einseitiger, geringgradiger Lahmung stuft Smith-Maxie (1997) die Prognose als glinstig
ein, wenn die Tiere die notige sorgsame Pflege erhalten (73). Die drei Patienten der in dieser
Arbeit untersuchten Gruppe (2 Kilber und eine Kuh), bei denen sich eine Besserung der
Symptomatik einstellte, bendtigten eine lange Regenerationsphase zwischen vier und acht
Wochen und mehr. Bei einem Tier war nach drei Jahren noch eine Fehlstellung in der
erkrankten GliedmalBle zu erkennen, Propriozeptionsstérungen traten allerdings nicht mehr
auf.

Als therapeutische MaBnahmen bei N.-ischiadicus-Parese fiihren die Autoren einheitlich
entziindungshemmende Medikamente, Vitamin E- und Selengaben sowie hohe Polter- und

Stiitzverbiande an.

4.2.5. Erkrankungen des N. tibialis

Lahmungen des N. tibialis sind nach der Altersverteilung der Probanden der eigenen Studie
Erkrankungen erwachsener Rinder (alle 21 Tiere waren élter als zwei Jahre), genauer gesagt
von Kiihen nach der Kalbung. Bei 13 der 21 Tiere war die Stérung im zeitlichen
Zusammenhang mit der Geburt aufgetreten, nur vier dieser Tiere lagen in der Puerperalphase
fest. Es war nicht festzustellen, ob Verletzungen des Nerven durch Geburtshilfe, das Liegen

bei der Geburt oder andere Umsténde Ursache fiir diesen zeitlichen Zusammenhang waren. In
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der gesichteten Literatur fanden sich als mogliche Ursachen fiir N.-tibialis-Paresen
Aufstehversuche nach Festliegen, das Festliegen selbst oder Wunden direkt im Bereich des
Nerven (16, 21, 26). Einige Autoren lieBen in ihren Abhandlungen iiber periphere Nerven den
N. tibialis aus oder erklarten Erkrankungen in diesem Bereich als selten (16, 21, 27, 58). Mit
der hier vorhandenen Menge an Tierdaten (mit 21 Tieren war diese Gruppe die zweitgrofite)
fiel es schwer, diese Einschidtzungen zu teilen. Auf Grund des retrospektiven Charakters
dieser Studie war es nicht moglich, den Zusammenhang zwischen Kalbung und Lahmung des
N. tibialis genauer zu untersuchen.

Prognostisch waren N.-tibialis-Paresen als giinstig anzusehen. Nur eines der Tiere wurde
geschlachtet, bei elf Tiere besserten sich die Symptome und nur vier Tiere blieben
unverandert. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit der vorliegenden Literatur (16, 21, 73).
Allerdings weisen sowohl Smith-Maxie (1997) als auch Ciszewski (1987) daraufhin, dass die
Haltungsverdnderungen an den Gliedmallen dauerhaft sein konnen (16, 73). Auch bei diesem
Nerv war die Regenerationsphase lang und friihestens nach vier Wochen konnte eine Aussage

iiber die Prognose gemacht werden.

4.2.6. Erkrankungen des N. fibularis

Nur eines der Tiere mit Erkrankungen des N. fibularis war erwachsen, alle anderen waren
noch nicht idlter als ein halbes Jahr. Somit entstanden die Nervenausfille der eigenen
Untersuchung vorberichtlich nach Schwergeburten mit Zughilfe und bestanden von Geburt
an. Anders in der Literatur: hier wurde als Ursache Festliegen bei erwachsenen Kiihen und
Kiélbern (16, 21, 27, 58, 73) oder Injektionen in den M. bizeps femoris genannt (21, 58). Es
war nicht mehr nachzuvollziehen, ob einige der Kailber, die Teil der retrospektiven
Untersuchung waren, eigentlich an einer N.-ischiadicus—Parese gelitten hatten, bei der ja

Schwergeburten auch in der Literatur als mogliche Ursachen angegeben werden und deren
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Symptomkomplex Ahnlichkeiten mit einer N.-fibularis-Parese hat. Unabhiingig davon sollten
sicherlich auch Folgeschidden einer unsachgeméfBen Geburtshilfe als mogliche Ursache fiir
Schadigungen des N. fibularis angesehen werden.

Die Prognose war quo ad vitam als giinstig zu stellen und quo ad restitutionem als gut. Wie
auch beim N. radialis, der ebenfalls eher oberfldchlich liegt, war der Heilungszeitraum kiirzer
als bei den tieferliegenden Nn. femoralis, ischiadicus und tibialis. Dies konnte daran gelegen
haben, dass bei den oberflichlichen Nerven schon geringere Insulte ausreichen, damit
Storungen auftreten, diese dann aber auch schneller wieder abheilen, da die Schiaden weniger
tiefgreifend sind. Generell werden Lahmungen des Nervs durch Drucktraumata als
prognostisch giinstiger angesehen (16, 58, 73). Die giinstige Prognose der Tiere der eigenen
Untersuchung diirfte also auch darauf zuriickzufiihren sein, dass es sich um Kélber handelte,
die ein geringeres Korpergewicht hatten. Beim Festliegen wurde auf den Nerv ein geringerer
Druck ausgeiibt und gleichzeitig traten bei Kilbern weniger schnell sekundire
Dekubitalstellen auf. Nach Dirksen (2002) sind derartige Liegestellen bei ausgewachsenen
Rindern, bedingt durch ihr hoheres Gewicht, ein Hauptgrund fiir die ungiinstige Prognose
(21). Auch bei festliegenden Patienten ist die Prognose schlecht. Fiir eine optimale
Heilungschance miissen hohe gepolsterte Schutzverbidnde angelegt werden und die Tiere
miissen hdufig gewendet und zum Aufstehen animiert werden. Die Gabe von Antiphlogistika

wird empfohlen (16, 21, 27, 58, 73).
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4.3. Neurologischer Untersuchungsgang

Der fiir die eigene Untersuchung erstellte neurologische Untersuchungsgang befasst sich
hauptsidchlich mit dem peripheren Nervensystem. Dieser Teil ist mit weitaus geringeren
technischen Mitteln untersuchbar als das zentrale Nervensystem und von einer weit
geringeren Komplexitit.

Es wurde bei der Erstellung des Formulars darauf geachtet, dass alle aufgefiihrten
Untersuchungen mit wenig technischem Aufwand und somit unter Praxisbedingungen auch
durchfiihrbar sind. AuBlerdem sollte er einen Leitfaden darstellen, damit Untersuchungen nicht
vergessen werden. Dies ist insofern wichtig, als neurologische Untersuchungen in der
Nutztierpraxis nicht so hdufig von Néten sind wie Untersuchungen anderer Organsysteme und
deshalb oft die Routine fehlt.

Die Anspriiche, die an einen neurologischen Untersuchungsgang in der Rinderpraxis gestellt
werden, unterscheiden sich von denen in der Kleintierpraxis. Zum einen liegt dies an der
GroBBe der Tiere und zum anderen an der Umgebung, in der die Untersuchungen meist
durchgefiihrt werden. Jedoch sind auch viele der in der Kleintierpraxis verwendeten
Untersuchungen kritisch zu betrachten, da sie oft nicht sicher reproduzierbar und deshalb in
threr Aussagefahigkeit stark eingeschriankt sind. Die genaue Beobachtung eines Tieres in der
Bewegung ersetzt viele Untersuchungen, die beim Kleintier manuell durchgefiihrt werden
konnen, beim Groftier.

Die GroBe und das héufig erhebliche Gewicht vieler Rinderpatienten wurde von manchen
Untersuchern als ein Handicap angesehen, welches einige Untersuchungen an ihnen
unmoglich machte. Oft jedoch kann man eine modifizierte Methode anwenden. So ist es
moglich einen Flexorreflex am stehenden Tier zu testen, in dem man den Kronsaum mit
einem spitzen Gegenstand reizt. Dies ist eine aus der Funktionsbetrachtung der Reflexe

hergeleitete Untersuchungsmethode, da der Flexorreflex unter anderem verhindern soll, dass
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das Tier in einen auf dem Boden liegenden spitzen Gegenstand tritt. Der Patient musste also
zur Uberpriifung dieses Reflexes nicht in Seitenlage liegen und eine Einschitzung der
Funktionstiichtigkeit des Nervs konnte dennoch getroffen werden. Ein weiterer wichtiger
Parameter in der neurologischen Untersuchung, die Propriozeption, muss nicht dadurch
iiberpriift werden, dass die GliedmaB3en der Tiere auf die Fesselkdpfe aufgesetzt werden. Eine
Beobachtung des Patienten in einem ihm unbekannten eventuell etwas unebenen Gelédnde
zeigt, ob die Stellreflexe ihre Funktion erfiillen. Um Verfadlschungen auszuschlieen, konnen
die Tiere mit einer Blende gefiihrt werden. Weniger kooperative Rinder kénnen auf einer
Koppel in der freien Bewegung beobachtet werden.

Die genaue Untersuchung der sensiblen Hautfelder der einzelnen peripheren Nerven hat sich
als unergiebig herausgestellt, da der Grad des Sensibilitdtsausfalls von der Art und der
Schwere der Nervenschddigung abhingt und somit keinen einheitlichen Standards folgt. Die
Ausfille erstrecken sich nur in den seltensten Fillen iiber das gesamte Hautfeld und sind
somit nicht pathognomisch fiir einen bestimmten Nerven. Ist das Hautfeld vollstindig
ausgefallen, so sind auch die Ausfille im Bewegungsablauf so stark ausgeprégt, dass eine

Diagnose iiber diesen Symptomkreis moglich ist.
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5. Zusammenfassung

Ziel dieser Arbeit war es, anhand der Patienten der Rinderabteilung der chirurgischen Klinik
der Tiermedizinischen Fakultit der Ludwig — Maximilians — Universitdt Miinchen einen
Uberblick iiber Erkrankungen von Wirbelsiule, Riickenmark und peripherem Nervensystem
beim Rind zu geben. Fiir diesen Zweck wurde die Dissertation in zwei Abschnitte geteilt. Der
eine Teil gibt mittels einer retrospektiven Analyse einen Einblick in das Spektrum dieser
Erkrankungen. Der andere Teil beinhaltet den neurologischen Untersuchungsgang, der
speziell fiir diesen Teil des Nervensystems erstellt wurde. Dadurch sollte die
Diagnosestellung und die prognostische Einschédtzung derartiger Erkrankungen verbessert
werden.

Untersucht wurde die Krankengeschichte von 106 Patienten. Die Daten von 80 Tieren aus den
Jahren 1980 — 2001 wurden retrospektiv ausgewertet. Die {librigen 26 Rinder konnten in den
Jahren 2001 — 2003 schon mit dem erstellten Untersuchungsgang untersucht werden.
Erginzend zum Text der Dissertation wurden Filmsequenzen {iiber typische
Symptomkomplexe und neurologische Untersuchungsmethoden von Patienten erstellt. Diese
sind auf CD in digitalisierter Form beigefiigt.

Von diesen 106 Patienten litten 17 an Erkrankungen im Bereich der Wirbelsdule und des
Riickenmarks und zwar je sechs Tiere an einer Fraktur der Wirbelsdule oder einer
Missbildung von Wirbelsdule und Riickenmark. Abszesse im genannten Bereich wiesen fiinf
Rinder auf. Fiir derartige Erkrankungen war die Prognose als schlecht zu stellen, 13 der 17
Patienten wurden euthanasiert oder geschlachtet.

Ebenfalls 17 Patienten litten an Erkrankungen im Bereich der peripheren Nerven der
Schultergliedmale. Bei vieren dieser Rinder war der Plexus brachialis geschidigt, die iibrigen
13 litten an Ausfallserscheinungen des N. radialis. Auf Grund der Auswertung der

Patientendaten waren Storungen im Bereich des Plexus brachialis prognostisch als ungiinstig
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anzusehen, drei der vier Tiere mussten getdtet werden. Die Erkrankungen des N. radialis
heilten sieben von 13 Rindern symptomlos aus, fiinf Tiere mussten euthanasiert oder
geschlachtet wurden.

Die grofite Patientengruppe mit 72 Rindern zeigte Storungen der peripheren Nerven der
Hintergliedmale. Dabei waren Ausfallserscheinungen des N. femoralis mit 28 Patienten und
Storungen im Bereich des N. tibialis mit 21 Rindern besonders hdufig. Von 10 Tieren mit
einer Erkrankung des N. ischiadicus heilte diese bei dreien ab, fiinf mussten getotet und bei
zweien konnten keine Angaben iiber den weiteren Verlauf gewonnen werden. Hinsichtlich der
21 Erkrankungen des N. tibialis betrugen die entsprechenden Werte elf, eins und fiinf Tiere;
bei den restlichen vier Rindern besserten sich die Symptome nicht. Von 13 Erkrankungen des
N. fibularis waren sechs Tiere spiter geheilt, bei einem trat keine Besserung ein, drei wurden
getotet und bei dreien konnten keine Angaben erhalten werden. Bei 28 Schiadigungen des N.
femoralis betrug die entsprechende Anzahl elf, sechs, vier und sieben Patienten. Die Prognose
bei derartigen Nervenschidigungen ist demnach — mit Ausnahme der des N. ischiadicus — als
nicht von vorneherein ungilinstig zu stellen. Bei entsprechenden Pflege- und
Behandlungsmafinahmen konnen sich, darauf weisen die Ergebnisse der vorliegenden
Untersuchung hin, mehr Rinder als bisher angenommen von einer Nervenldhmung erholen.
Die Rekonvaleszenzzeit dauert jedoch mitunter recht lange, und oft stellen sich sekundire

Erkrankungen ein, die dann die Prognose deutlich verschlechtern.
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6. Summary

Title: Diseases of the vertebral column, the spinal cord und the peripheral nervous system in

106 cattle - routine neurological investigation procedure and prognostic evaluation

Establishing an outline on disease of the vertebral column, the spinal cord and the peripheral
nervous system in Bovines on the basis of data compiled by the Bovine Surgical Department
of the Faculty of Veterinary Medicine of the Ludwig- Maximilians-University in Munich was
the aim of the present study. To this end the dissertation was separated into two sections. One
section provides a survey on the spectrum of these diseases by means of retrospective
analysis. The other section includes the routine neurological investigation procedure
specifically targeted at this part of the nervous system. The intention was to ameliorate
diagnosis and prognostic evaluation of these diseases.

Investigated were the clinical records of 106 Patients. Dating from 1980 to 2001, information
on 80 of these animals was analysed retrospectively. In the years 2001 to 2003, the remaining
26 animals were examined using the newly established routine investigation procedure.
Supplementing the text of the dissertation, short films of animals showing typical symptoms
and of the routine neurological investigation procedures were created and made available in
digital form. This material is attached on CD.

Out of these 106 patients 17 suffered from disease of the vertebral column and the spinal
cord. Six of these animals had suffered fractured vertebrae and a further six suffered from
malformation of the vertebral column and the spinal cord. The remaining five animals had
abscesses in the aforementioned areas. The prognosis for disease of this kind was considered
to be poor: 13 of the 17 cases had to be euthanased or slaughtered.

Another 17 animals suffered from disease of the peripheral nerves of the forelimb. In four of

these animals the Plexus brachialis was injured, the other 13 suffered from signs of functional
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disorder of the N. radialis. According to the retrospective analysis of the patient’s history,
prognosis for dysfunction of the Plexus brachialis was to be considered unfavourable. Three
out of four animals had to be put down. On the other hand, disease of the N. radialis lead to
complete healing in seven out of 13 animals. Five of the 13 had to be euthanased or

slaughtered.

The biggest group of patients, 72 animals, suffered from malfunction of the peripheral nerves
of the hind limb. In this group, disruption of the N. femoralis in 28 patients and disease of the
N. tibialis in 21 animals were particularly common. Out of ten animals with disruption of the
N. ischiadicus, three cases resulted in complete healing, five animals had to be put down, and
in two cases, no information on the further progression could be acquired. Regarding the 21
animals with disease of the N. tibialis, the accordant figures were eleven, one and five
animals; in the remaining four animals symptoms didn’t improve. Out of 13 animals with
disease of the N. fibularis, six animals healed, one didn’t get better, three were put down and
in another three, no further information could be acquired. For the 28 cases with disruption of
the N. femoralis the accordant numbers were eleven, six, four and seven animals. Therefore,
with the exception of dysfunction of the N. ischiadicus, the prognosis for such diseases should
not a priori be considered unfavourable. The results of the present study indicate that more
animals than currently assumed could recover from neurological disorders with adequate
treatment and care. Time of Convalescence can be rather long, though, and secondary

illnesses do often occur, which then distinctly worsen the prognosis.
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8. Anhang

8.1. Untersuchungsgang

Kliniknummer: Einlieferungstag: Entlassungstag:
1. Anamnese
Signalement:

Alter: Geschlecht: Rasse:

Trachtigkeit: nein [J ja [J Trachtigkeitsmonat:

Vorbericht:
Einzeltier: angeboren [ erworben [ akut [ chronisch T[]
Bestand: gleiche Krankheitsfalle:
Impfungen:
Aufstallung:
Futter:

2. Allgemeinuntersuchung

Allgemeinbefinden:
Korperhaltung: Verdanderung generalisiert [ lokal [] wo?:
Verhalten: ungestort [| gestort [1 wie?:

Nahrungsaufnahme: ungestort [ gestort [1 wie?:

Bewegungsabldufe: aufstehen, hinlegen, sonstige:

ungestort [ gestort [1 wie:

Korperinnentemperatur Pulsfrequenz: Atemfrequenz:

Dekubitalstellen: nein J ja [I wo?:

3. Spezielle Untersuchungen aufler neurologische Untersuchung
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Fremdkorperproben: negativ [1 positivi]

Bewegungsapparat: Umfangsvermehrungen [I  Schmerzhaftigkeit [I  Krepitation []

Atrophien [I  Sonstiges []

Augen:

Augenlider:

Bulbus:

Pupille: weit [J eng [] einseitig [ beidseitig [J
Pupillarreflex: nicht erhalten [] erhalten [I einseitig [] beidseitig [

Horner Syndrom:

Droh- und Lidreflex (N. facialis): erhalten [ vermindert [] fehlend [J
Ohren

Ohrenstellung:

Ohrreflex: erhalten [  vermindert [J fehlend (1

Kot- Harnabsatz:

rektale Untersuchung: Genitalapparat: tastbare Knochen:
Verdauungsapparat: tastbare Lymphknoten:
Laboruntersuchung Blut: Glucose: ~~ Ammoniak: ~ Natrium:
Kalzium: ~ Phosphat: Magnesium:
Harnuntersuchungen: Ketonkoérper: ~ Glucose: Eiweil:
Leukozyten:

4. Neurologische Untersuchung

Verhalten:  ungestort [J gestort [J wie?:

BSE-Proben: Besentest, Larm, Licht, Kugelschreiber:
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Erregbarkeit:

unverdndert [] vermindert [1 gesteigert [1 wo?

anderweitig verandert:

Bewusstsein: unverdandert [J verdndert [ wie?:

Korperhaltung: Korper [I Kopf [I  Gliedmallen []

Bewegungsablauf:  ungestort [] gestort [J wie?:

im Stall, am Halfter, mit/ohne Blende, {iber Hindernisse, in engen Wendungen, im

Freilauf:
Propriozeption im Stand: ungestort [1 gestort [ wo?
in der Bewegung: ungestort [1 gestort [ wo?
Muskulatur:
Symmetrie:
Atrophie:

Tonus: normal [J verringert [J erhdht [J wo?:

palpatorische Befunde: Schmerz [  Wérme [J  Krepitation [J

wo?:

Reflexe:

Panniculusreflex:

Anal,- Perinealreflex:

Propriozeption:

Flexorreflex vorne (C5 — T2, Nn. medianus, ulnaris, musculocutaneus, axillaris):
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Patellarreflex (L4 — L5, N. femoralis):

Flexorreflex hinten (L6 - S2, N. ischiadicus):

Sensibilitat: unverdandert [ reduziert [ erhoht [1 wo?:

Schmerzempfinden, Tiefensensibilitit:
vorhanden [J reduziert [  aufgehoben [  hypersensibel [J

wo?:

Liquor:

Druck:

Makroskopisch:

Mikroskopisch:

Klinisch-chemisch:

Rontgen,Ultraschall:

5. Zusammenfassung der Befunde

6. Diagnose

7. Therapiemafinahmen

8. Verlauf

9. Pathologie
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8.2. Filmliste

Filmsequenz 1:
Missbildung des Riickenmarks bei C8 — T1, Kalb Nr. 3, jlinger als ein halbes Jahr
Titel auf CD: Film_1 Missbildung Rueckenmark

Filmsequenz 2:
Abszess auf der Hohe von LW 2 — 3, Kalb Nr. 13, jlinger als ein halbes Jahr
Titel auf CD: Film 2 Abszess Lendenwirbel

Filmsequenz 3:
N. —radialis — Parese, Kalb Nr. 30, jlinger als eine Woche
Erscheinungsbild in der Bewegung
Titel auf CD: Film_3 Nradialis Parese

Filmsequenz 4:
N. — femoralis — Parese, Kalb Nr. 56, jiinger als eine Woche
Zustand bei Einlieferung (drei Tage p.p.), nach zwei und nach neun Tagen
Titel auf CD: Film 4 Nfemoralis Parese 1

Filmsequenz 5:
N. — femoralis — Parese, Kalb Nr. 62, jiinger als eine Woche
Uberpriifung des Patellarreflexes, Luxation der Patella
Titel auf CD: Film_5 Nfemoralis Parese 2

Filmsequenz 6:
N. —ischiadicus — Parese, Kuh Nr. 72, 8 Jahre
Erscheinungsbild im Stand und in der Bewegung
Titel auf CD: Film_6 Nischiadicus Parese

Filmsequenz 7 :
N. — tibialis — Parese, Kuh Nr. 90, 5 Jahre
Erscheinungsbild im Stand und in der Bewegung
Titel auf CD: Film_7 Ntibialis Parese

Filmsequenz 8:
N. — fibularis — Parese, Kalb Nr. 101, jiinger als ein halbes Jahr
Erscheinungsbild einer unvollstindigen Parese in der Bewegung
Titel auf CD: Film_ 8 Nfibularis Parese 1

Filmsequenz 9:
N. — fibularis — Parese, Kalb Nr. 102, jiinger als einen Monat
Erscheinungsbild einer vollstindigen Parese in der Bewegung
Titel auf CD: Film_9 Nfibularis Parese 2
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