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1. Einleitung 
Das Pferd hat sich im Laufe der Jahre für viele Menschen vom reinen Arbeitstier zum 

Freizeit- und Sportgefährten entwickelt. Dieser Umstand bewirkt auch, dass das 

Haustier Pferd weniger austauschbar wird und seitens der Tierbesitzer eine zuneh-

mend höhere Bereitschaft festzustellen ist, auch aufwendige diagnostische und thera-

peutische Ansätze zur Behandlung medizinischer Probleme zu verfolgen. 

Ein immer noch kritischer Punkt ist der Umgang mit der Frage nach der Therapiewür-

digkeit ataktischer Tiere. Wird bei einem Pferd nach Ausschluss der Differentialdiagno-

sen eine Halswirbeldeformation mit resultierender Rückenmarkskompression als Ursa-

che festgestellt, ist nach derzeitiger europäischer Lehrmeinung eine ungünstige Prog-

nose zu stellen. Durch ihre Größe und das natürliche Verhalten als Fluchtier stellen 

Pferde, besonders sobald neurologische Defizite ihre Reaktionsfähigkeit zusätzlich 

einschränken, eine nicht zu unterschätzende Gefahr für den Menschen dar. Für den 

Tierarzt ergibt sich in dieser Situation unter anderem auch die heikle Frage der Haf-

tung, falls er nicht zur Abschaffung des Tieres rät und somit das hohe Verletzungsrisi-

ko der das kranke Tier versorgenden  Personen einschätzen muss. Die einzige kausa-

le Therapie der Rückenmarksstenose ist die operative Fusion beider an der Artikulati-

on beteiligten Halswirbel und somit eine Stabilisierung des Halswirbelgelenkes. Diese 

Therapieform wird derzeit in den USA und in einer Klinik in England durchgeführt. In 

anderen Ländern findet man eine allgemein kritische Einstellung gegenüber dieser 

Operationsmethode. Diese Operation ist mit nicht unerheblichen Kosten für den Besit-

zer, einer langen Rekonvaleszenzperiode für das Pferd und einer nach allgemeiner 

Auffassung nur einer vagen Sicherheit, nach erfolgreicher Operation ein wieder voll 

reitbares Tier vorzufinden, verbunden. 

Ziel dieser Dissertation soll sein, in einer internationalen Literaturübersicht die aktuelle 

Stellung und Lehrmeinung zur spinalen Ataxie bedingt durch zervikale vertebrale Mal-

formationen darzustellen. Hierzu werden nach einer anatomischen Übersicht die Mei-

nungen zu Ätiologie, Pathogenese, Klinik, Diagnosestellung und Therapiewahl vergli-

chen. Im zweiten Teil der Arbeit soll durch Untersuchungen am Patientengut der Pfer-

deklinik San Luis Rey Equine Hospital in Kalifornien, USA die Auswahl der Patienten, 

die Beurteilungskriterien für die Indikationsstellung und die ventrale Wirbelfusion als 

operative Therapie untersucht und bewertet werden. Um eine besitzerorientierte Be-

wertung der Ergebnisse zu erhalten, wurden die Langzeitergebnisse auch mittels Be-

fragungen der Eigentümer und der überweisenden Tierärzte erhoben und die Tiere für 

eine bessere Beurteilungsmöglichkeit in Leistungskategorien eingeteilt. 
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2. Literaturübersicht 

2.1. Der Begriff des „Wobbler Syndroms“ 

Das „Wobbler Syndrom“ beschreibt eine Erkrankung, die durch eine besondere klini-

sche Erscheinung auf sich aufmerksam macht und mehrere Synonyme hat. 

„To wobble“ steht im englischen Sprachgebrauch für „wackeln“ oder „schwanken“ und 

gilt als bildliche Beschreibung eines an Ataxie oder Paresen leidenden Pferdes [Ni-

xon et al. 1982 a]. Einer symptomatischen Beschreibung folgten bereits im Jahre 

1938 Begriffe wie “jakeleg“, „kink-back“, „weak loin“ und „jinxed back“ [Dimock und 

Errington 1939]. Im deutschen Sprachgebrauch etablierten sich ab 1965 die Bezeich-

nungen „idiopathische Kreuzlähme“ und „spinale Ataxie“, welche zum aktuellen Zeit-

punkt schließlich zu einem Synonym für das „Wobbler Syndrom“ wurde [Matthias et 

al. 1965]. Die in Frankreich gebräuchliche Bezeichnung „mal de chien“ – („Krankheit 

des Hundes“), orientiert sich ebenfalls an einer symptomatischen Krankheitsbe-

schreibung, in diesem Fall jedoch an einer Paramyxovirusinfektion und den daraus 

resultierenden neurologischen Ausfallserscheinungen [Saleur 1999]. 

Die Gefahr, „Krankheit“ und „Symptom“ zu vermischen zeigt sich deutlich an dem 

französischen Gebrauch des Begriffes „la maladie wobbler“ oder gar an der Kurzbe-

zeichnung „la maladie“ – („die Krankheit“) und erklärt die Notwendigkeit, von der rein 

klinischen Nomenklatur abzukommen und die Ätiologie mit einzubeziehen [Saleur 

1999]. Eine Namensgebung, die sich zu sehr an der Symptombeschreibung orien-

tiert, fasst möglicherweise gleiche Symptome verschiedener Krankheiten zusammen 

[Mayhew et. al 1978]. 

„Spinale Ataxie“ erklärt die Ätiologie der zu beobachtenden Bewegungsstörungen – 

nämlich eine Kompression des Rückenmarks. Eine Traumatisierung des Rücken-

marks als  Ursache für die beobachteten neurologischen Ausfälle bei Pferden wurde 

bereits 1861 beschrieben [nach Fraser, Palmer 1967] und ist Bestandteil des Krank-

heitsbildes. 

Die aktuelle Literatur geht inzwischen sogar noch einen Schritt weiter und trennt sich 

von dem klinischen Bild der Ataxie zu Gunsten einer pathologisch-anatomischen 

Namensgebung. Dank stetig weiter entwickelter Technologien kann die Ursache ei-

ner Ataxie immer besser eingegrenzt werden und es wird inzwischen fast ausschließ-

lich von „cervical vertebral malformation“ (CVM) [Nixon et al., 1982a, Wagner et al., 

1985a, Powers et al., 1986, Nixon 1991, Mayhew et al., 1993 …] als Überbegriff, be-
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ziehungsweise von „cervical vertebral stenotic myelopathy“ (CSM), „cervical dynamic 

stenosis“ (CDS) oder „cervical static stenosis“ (CSS) [Stewart et al. 1991, Moore et al. 

1993a, Reed, Moore 1993, Moore et al. 1994, Yovitch et al. 1987…] als auftretende 

Unterformen gesprochen. 

Die deutsche Übersetzung „zervikale Malformation“ beziehungsweise die Abkürzung 

„CVM“ entspricht nach allgemeiner wissenschaftlicher Auffassung der adäquaten 

Nomenklatur und soll deshalb im Folgenden verwendet werden. 

Die Rückenmarkskompressionen die sich bei einer CVM darstellen sind knöchernen, 

knorpeligen oder bandartigen Ursprunges und liegen im Bereich der Halswirbel C 1 

bis C 7; sie können sogar Segmente bis Th 2 mit einbeziehen. Die Kompressionen 

können entweder in einer dynamischen Form vorliegen und werden dann als „cervical 

vertebral instabilty“ (CVI) bzw. „cervical dynamic stenosis“ (CDS) bezeichnet oder 

aber als statische Stenose, die so genannte „cervical static stenosis“ (CSS).  
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2.2. Anatomische Grundlagen 

2.2.1. Knochen der Halswirbelsäule 
Die sieben Halswirbel des Pferdes setzen sich aus dem Wirbelkörper, Corpus ver-

tebrae, dem Wirbelbogen, Arcus vertebrae und den Wirbelfortsätzen, Processus ver-

tebrae zusammen. Wirbelkörper und Wirbelbogen bilden das Wirbelloch, Foramen 

vertebrale. Alle Wirbelkörper und Wirbelbogen schaffen gemeinsam den Wirbelkanal, 

Canalis vertebralis. Zwischen den Wirbelkörpern befinden sich die Zwischenwirbel-

scheiben, Disci intervertebralis. 

Die Wirbelbögen sind kranial und kaudal an ihrem Ursprung eingekerbt; diese Incisu-

rae vertebrales craniales und caudales begrenzen die Foramina intervertebralia, die 

den Rückenmarksnerven als Durchtrittstelle dienen. Als Fortsätze finden sich dorsal 

der Dornfortsatz, Processus spinosus, lateral die Querfortsätze, Processus transver-

sarii und die Gelenkfortsätze, Processus articulares craniales und caudales [Ellen-

berger, Baum 1943; Nickel et al. 1984]. 

Der dritte bis fünfte Halswirbel entspricht weitgehend diesem Bauplan, jedoch werden 

die Wirbelkörper von kranial nach kaudal immer kürzer. 

Sie besitzen eine stark vorgewölbte Extremitas cranialis oder Caput vertebrae und 

eine entsprechend ausgehöhlte Extremitas caudalis oder Fossa vertebrae. Ventral 

tragen sie die kräftige Christa ventralis mit einem kaudalen Tuberculum. 

Der Processus spinosus ist beim Pferd im Halsbereich nur angedeutet. Die Querfort-

sätze bestehen aus einem nach kranial ausgezogenen Tuberculum ventrale, entwick-

lungsgeschichtlich eine Rippenanlage, und einem kaudalen Tuberculum dorsale, das 

dem eigentlichen Querfortsatz entspricht. An ihrem Ursprung sind die Processus 

transversarii von den Foramina transversaria durchbohrt, die gemeinsam eine Art 

Querfortsatzkanal bilden und sowohl die Wirbelgefäße als auch einen Teil des Hals-

sympathikus aufnehmen. Die Gelenkfortsätze sind groß, ihre Gelenkflächen eben 

und mehr oder weniger horizontal gestellt, was vor allem die starke Seitwärtsbeweg-

lichkeit des Halses gestattet. [Ellenberger, Baum 1943; Nickel et al. 1984].  

Dem sechsten Halswirbel fehlt die Christa ventralis. Der Processus transversus be-

sitzt anstelle des Tuberculum ventrale eine plattenförmige Verbreiterung, die Lamina 

ventralis. An diesem Wirbel ist das Foramen transversarium zudem besonders weit. 

[Nickel et al. 1984].  
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Der siebte Halswirbel entspricht in seinen Merkmalen bereits stärker den Brustwir-

beln. Sein Körper ist kurz und trägt dorsal an seinem kaudalen Rand eine Fovea 

costalis caudalis zur Aufnahme des ersten Rippenkopfes. Der Dornfortsatz ist relativ 

hoch, die Querfortsätze sind kurz und bestehen nur aus dem Tuberculum dorsale. 

Das Foramen transversarium fehlt gewöhnlich [Nickel et al. 1984].   

 

Der erste Halswirbel, der Atlas oder Kopfträger, besitzt keinen Körper, sondern be-

steht aus einem dorsalen und einem ventralen Bogen, was ihm das Aussehen eines 

flachen Ringes verleiht. Der Arcus ventralis trägt kaudal ein Tuberculum ventrale,  der 

Arcus dorsalis anstelle des Processus spinosus ein Tuberculum dorsale. Seitlich liegt 

der zur Ala atlantis umgeformte Querfortsatz. Der Atlasflügel ist flächig, an den Rän-

dern wulstig verdickt und an der Ventralseite von der tiefen Atlasgrube oder Fossa at-

lantis ausgehöhlt. Kranial an der Wurzel des Flügels liegt das Flügelloch, Foramen 

alare, kaudal das Foramen transversarium; beide dienen der Aufnahme von Blutge-

fäßen. Medial des Foramen alare liegt das Foramen vertebrale laterale als Öffnung 

des Wirbelkanals nach außen. 

Der Atlas trägt keine freien Processus articulares, sondern besitzt den Wurzeln der 

Bögen angefügte paarige Gelenksflächen. Kranial sind dies die tiefen Foveae articu-

lares caudales, die ventral in die unpaare Fovea dentis zur Aufnahme des Dens axis 

übergehen [Ellenberger, Baum 1943; Nickel et al. 1984].  

 

Der zweite Halswirbel, der Axis oder Kopfdreher, besitzt den längsten Wirbelkörper. 

Kranial trägt er einen Zahn, Dens axis, der entwicklungsgeschichtlich dem Atlaskör-

per entspricht und einen eigenen Verknöcherungskern besitzt. Ventral und lateral ist 

der Dens mit Knorpel bedeckt und dient zur Artikulation mit dem ventralen Atlasbo-

gen. Ventral trägt der Axis eine deutliche Christa ventralis. Der mächtige Processus 

spinosus ist kammförmig und kaudal gegabelt. Der Processus transversus ist nur 

schwach ausgebildet und besitzt nur einen nach kaudal gerichteten Fortsatz. An sei-

ner Wurzel wird er vom hier sehr engen Foramen transversarium durchbohrt. 

Wie alle Haussäugetiere besitzt das Pferd eine Incisura vertebralis caudalis, die Inci-

sura vertebralis cranialis hingegen ist durch einen Knochensteg zum Foramen ver-

tebrale geschlossen. 

Die flachen, quer orientierten Processus articulares craniales liegen lateral und teils 

ventral am Dens, die Processus articulares caudales sind ventral an den Dornfortsatz 
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angelagert und horizontal gerichtet [Ellenberger, Baum 1943; Nickel et al. 1984]. 

Fugenschluss an der Halswirbelsäule 

Zum Zeitpunkt der Geburt besteht der Atlas aus drei, der Axis aus sechs oder sieben, 

alle übrigen Halswirbel aus fünf Ossifikationszentren. 

Die Wirbel drei bis vier besitzen sowohl kraniale als auch kaudale Epiphysen, wobei 

deren Schluss individuell variiert und bei der kranialen Epiphyse ventral, an der kau-

dalen dorsal beginnt. Das Wachstum in der Densfuge und den kranialen Fugen des 

zweiten bis siebten Halswirbels verläuft bis zum neunten Lebensmonat am schnells-

ten. Röntgenologisch lässt sich eine Vereinigung zwischen vier bis fünf Jahren nach-

weisen [Dyce et al. 1991]. 

2.2.2. Gelenke der Halswirbelsäule 

Atlantookzipitalgelenk 

Das Atlantookzipitalgelenk oder erste Kopfgelenk besteht aus zwei Ellipsoidgelenken. 

Sie besitzen je eine eigene Gelenkskapsel, die im Alter ventral häufig kommunizieren 

[Nickel et al. 1984]. Gebildet wird das Atlantookzipitalgelenk von den konvexen Kon-

dylen des Okziput, die schräg nach dorsal divergierend stehen, und den korrespon-

dierenden ovalen Aushöhlungen des Atlas, den Foveae articulares craniales atlantis 

[Nickel et al. 1984; Clayton, Townsend 1989]. Es stellt ein Scharniergelenk dar, das 

vorwiegend Beugung und Streckung und nur geringes schräg-seitliches Gleiten er-

laubt; daher wird es auch als „Ja-Gelenk“ bezeichnet [Clayton, Townsend 1989].  

Atlantoaxiales Gelenk  

Das Atlantoaxiale Gelenk oder zweite Kopfgelenk wird von mehreren Gelenksflächen 

mit wenig Kongruenz gebildet. Median artikuliert der Dens axis mit der Fovea dentis 

des Atlas, lateral und teils auch ventral des Dens verbinden sich die Facies articula-

res craniales des Axis mit den Foveae articulares caudales des Atlas. Die Gelenks-

flächen gehen ineinander über und werden von einer gemeinsamen Gelenkkapsel 

umschlossen. Sie bilden ein Zapfen- Drehgelenk, in dem der Atlas gemeinsam mit 

dem Kopf um die Längsachse des Dens axis bewegt wird. Dieses Gelenk wird daher 

auch als „Nein- Gelenk“ bezeichnet [Nickel et al. 1984; Clayton, Townsend 1989].  
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Verbindungen des zweiten bis siebten Halswirbels 

Im Bereich der Wirbelkörper verbindet sich die konkave Extremitas caudalis mit der 

konvexen Extremitas cranialis. Diese stellen allerdings keine echten Gelenke dar, 

sondern Zwischenwirbelfugen, Symphyses intervertebrales [Schaller 1992]. Dazwi-

schen befinden sich die Disci intervertebrales, die Bandscheiben, bestehend aus ei-

nem Gallertkern, Nukleus pulposus, und einem faserknorpeligen Anteil, dem Anulus 

fibrosus, der peripher in fibröses Bindegewebe übergeht (Dyce et al. 1991; Nickel et 

al. 1984]. Bollwein und Hänichen (1989) konnten allerdings bei ihren Untersuchungen 

diese Gliederung makroskopisch nicht feststellen da der Nucleus pulposus beim 

Pferd im Halsbereich nur histologisch nachweisbar ist. 

Die Wirbelbogengelenke sind jedoch echte Scharniergelenke, gebildet von den Pro-

cessus articulares craniales und caudales. Ihre Gelenksflächen sind groß, abgeflacht 

und oval und weichen von kranial nach kaudal immer weiter auseinander. Die krania-

len Gelenksflächen zeigen zuerst nach dorsal und leicht nach medial, nach kaudal 

hingehend immer mehr nach medial. Ihre Lage beeinflusst Größe und Art der Beweg-

lichkeit [Clayton, Townsend 1989]. 

2.2.3. Muskeln der Halswirbelsäule 

Besondere Beweger des Kopfes 

Die besonderen Beweger des Kopfes dienen der Befestigung des Kopfes an der 

Halswirbelsäule. Beim Pferd sind vor allem die schiefen Kopfbeweger und der M. 

longus capitis kräftig, die anderen Muskeln hingegen sind eher schwach ausgebildet.  

Der M. rectus capitis dorsalis major mit seiner oberflächlichen und tiefen Portion ver-

läuft seitlich am Nackenstrang vom Dornansatz des Axis zur Squama occipitalis. Der 

M. rectus capitis dorsalis minor liegt unter ersterem auf der Membrana atlantooccipi-

talis. Beide fungieren als Strecker des Kopfgelenkes und Heber des Kopfes. Der M. 

obliquus capitis cranialis füllt den Raum zwischen Atlas und Okziput aus, er fungiert 

beidseitig als Strecker, einseitig als Schiefsteller des Kopfgelenkes. Der M. obliquus 

capitis caudalis ist die kraniale Fortsetzung des Multifidussystems. Er ist stärker als 

die ersten drei Muskeln und liegt mit schräg kraniolateralem Faserverlauf dorsal auf 

den ersten zwei Halswirbeln. Einseitig dient er als Dreher des Atlas und somit des 

Kopfes, beidseitig als Fixator des Atlantookzipitalgelenkes. Der M. rectus capitis late-

ralis ist ein schwacher Muskel, der vom Arcus ventralis und Ala atlantis zum Proces-

sus paracondylaris des Okziput verläuft und als Beuger des Atlantookzipitalgelenkes 

und Schiefsteller des Kopfes arbeitet. Der ebenfalls schwache M. rectus capitis ven-
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ventralis, verläuft dorsolateral des M. longus capitis vom Arcus ventralis des Atlas zur 

Schädelbasis. Er ist Beuger des Atlantookzipitalgelenkes. Der M. longus capitis ent-

springt als Fortsetzung des M. longus colli fast der ganzen Ventralseite der Halswir-

belsäule entlang und zieht bis zur Schädelbasis. Beidseitig dient er als kräftiger Beu-

ger des Atlantookzipitalgelenkes und Niederzieher des Kopfes; einseitig als Seit-

wärtsbieger des vorderen Halsabschnittes [Liebich et al. 2001; Nickel et al. 1984]. 

Besondere Beweger des Halses 

Es handelt sich entweder um kürzere, schwächere Muskeln innerhalb weniger Seg-

mente bzw. zwischen wenigen Wirbeln oder um lange, kräftige Muskeln, die sich über 

größere Abschnitte erstrecken. Indem auch die langen Muskeln mittels kurzer Mus-

kel- und Sehnenzacken Verbindung mit den einzelnen Wirbeln aufnehmen, tragen sie 

wesentlich dazu bei, die Wirbelsäule zu einer funktionellen Einheit zusammen zu fas-

sen. Durch eine stark sehnige Durchsetzung der Muskeln sind sie auch zu passiver 

Leistungsübernahme in der Lage. 

Die starke Beweglichkeit der Halswirbelsäule bedingt eine extreme Gliederung und 

segmentale Anordnung der besonderen Beweger des Halses. Die Nackenmuskeln 

tragen gemeinsam mit dem Nackenband das Kopfgewicht [Nickel et al. 1984]. 

Hals und Kopf werden auch zur Steuerung der Bewegungsrichtung und zur Regulati-

on des Gleichgewichtes verwendet [Buchner et al. 1996].  

Alle Aufrichter, Seitwärtsbieger und Dreher des Halses zählen zu den Muskeln der 

Achsenzone und werden von den Rami dorsales der Spinalnerven innerviert. Die 

Abwärtsbieger der Halswirbelsäule werden als Muskeln der Seitenzone von den Ra-

mi ventralis der Spinalnerven versorgt [Wissdorf et al. 2002].  

Lange Halsmuskeln 

Die oberflächige Schicht bildet der M. splenius als kräftiger, platter Muskel seitlich 

und dorsal am Hals. Er erstreckt sich vom Widerist als M. splenius cervicis zu den 

Querfortsätzen der ersten Halswirbel, bzw. als M. Splenius capitis zum Occiput. Late-

ral wird er vom M. trapezius, M. rhomboideus und M. brachiocephalicus größtenteils 

überdeckt, zeichnet sich beim Pferd aber durch die Haut hindurch ab. Bei beidseitiger 

Kontraktion wirkt er als Strecker des Halses und Aufrichter von Kopf und Hals, bei 

einseitiger Kontraktion als Seitwärtsbeweger derselben. Er verursacht die großen 

Bewegungsspielräume im Galopp und dient zur Ausbalancierung des Gleichgewich-

tes [Liebich et al. 2001; Nickel et al. 1984]. 
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Die mittlere Schicht oder das so genannte laterale System stellt der M. longissimus 

dar. Er ist der längste Muskel des Körpers und zieht als mächtiger Muskelstrang vom 

Kreuz- Darmbein über den ganzen Rücken und Nacken zum Okziput. Zahlreiche 

Muskelzacken sind Ausdruck seiner ursprünglich segmentalen Anlage. Sein Halsteil 

ist beim Pferd deutlich getrennt in den M. longissimus cervicis, der an den letzten drei 

bis fünf Halswirbeln ansetzt, den M. longissimus atlantis mit Ansatz am Atlas und den 

M. longissimus capitis, der zum Schläfenbein zieht. Beidseitig wirkt der M. longissi-

mus als Heber von Hals und Kopf, vor allem aber wirkt er als Feststeller und Strecker 

der gesamten Wirbelsäule. Einseitig bewirkt er das Seitwärtsbiegen der Wirbelsäule, 

besonders des Halses, und das Drehen des Kopfes im Atlantookzipitalgelenk [Nickel 

et al. 1984]. 

Die tiefe Schicht oder das mediale System wird von drei Muskeln gebildet. Der M. 

spinalis thoracis et cervicis hat seinen Ursprung an den Dornfortsätzen der Brust- und 

Lendenwirbelsäule und inseriert am Dornfortsatz der ersten fünf bis sechs Brustwirbel 

und am Mediankamm der letzten vier bis fünf Halswirbel. Sein Halsteil liegt der Lami-

na nuchae direkt auf.  

Lateral wird er vom M. semispinalis capitis verdeckt. Dieser stark sehnige Muskel 

entspringt an den Querfortsätzen der ersten sechs bis sieben Brustwirbel und den 

Gelenkfortsätzen der letzten fünf bis sechs Halswirbel sowie gemeinsam mit dem M. 

splenius aus der Fascia spinocostotransversalis und setzt mit einer kräftigen Sehne, 

in die der M. rectus capitis dorsalis major inseriert, neben dem Funiculus nuchae am 

Okziput an.  

Die Mm. multifidi zeigen die ursprüngliche Segmentierung noch am deutlichsten. Sie 

ziehen im Bereich des zweiten bis siebten Halswirbels von den Querfortsätzen an 

den Dornfortsatz des jeweils vorderen Wirbels. Sie sind als tiefste Schicht vor allem 

für die Bewegung der einzelnen Segmente gegeneinander verantwortlich. 

Alle drei gemeinsam fungieren als Aufrichter und Feststeller bzw. als Seitwärtsbieger 

der Wirbelsäule [Nickel et al. 1984]. 

Der Abwärtsbieger und Beuger M. longus colli liegt in divergierenden Bündeln direkt 

ventral der Wirbelsäule. Er zieht von den Querfortsätzen und Körpern des dritten bis 

siebten Halswirbels an die Ventralkämme der vorgehenden Wirbel, wobei er oft ein 

Segment überspringt. Seine vordersten Anteile setzen stark sehnig am Tuberculum 

ventrale des Atlas an.  

Der M. scalenus ventralis zieht von der ersten Rippe an die Querfortsätze des vierten 

bis sechsten Halswirbels, der M. scalenus medius vom proximalen Drittel der ersten 
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Rippe an die Processus transversus des letzten Halswirbels. Sie fungieren beidseitig 

als Abwärtsbieger und Niederzieher, einseitig als Seitwärtsbieger des Halses [Liebich 

et al. 2001; Nickel et al. 1984]. 

Kurze Halsmuskeln 

Sie sind als tiefe intersegmentale Abspaltung des Mm. longissimi, spinalis und multi-

fidi aufzufassen. 

Die Mm. intertransversarii, Abkömmlinge der Mm. longissimi, sind in drei Portionen 

unterteilt. Die Mm. intertransversarii dorsales cervicis verlaufen zwischen den Gelenk-

fortsätzen zweier aufeinander folgender Wirbel. Die Mm. intertransversarii intermedii 

cervicis entspringen an den Processus articulares craniales und ziehen zu den Quer-

fortsätzen der einzelnen Wirbel. Die Mm. interspinales sind beim Pferd als rein sehni-

ge Ligamenta interspinalia ausgebildet. 

Die Mm. rotatores sind von den Mm. multifidi als deren Abspaltung nicht isolierbar 

[Nickel et al. 1984]. 

Schaller (1992) ordnet weiterhin den M. brachiocephalicus und den M. sternocephali-

cus, Liebich et al. (2001) sowie die Mm. hyoidei den Muskeln des Halses zu. 

Der Halsteil des M. brachiocephalicus ist beim Pferd der M. cleidomastoideus. Er ent-

springt breitsehnig vom Processus mastoideus des Schläfenbeins, verbunden mit 

den Ansatzsehnen der Mm. splenius capitis, longissimus capitis und sternomandibu-

laris, und zieht, verschmolzen mit dem M. omotransversarius, zum Schlüsselbein-

streifen. Er liegt direkt unter der Haut und bildet mit seinem Ventralrand die dorsale 

Begrenzung der Drosselrinne. Bei einseitiger Kontraktion biegt er Kopf und Hals zur 

Seite, bei beidseitiger Kontraktion wirkt er als Niederzieher, Fixator und Rückwärts-

zieher von Kopf und Hals [Nickel et al. 1984]. 

Der M. sternomandibularis zieht, bis zur Mitte des Halses mit seinem Gegenüber ver-

bunden, vom Manubrium sterni zum Kieferwinkel. Er begrenzt die Drosselrinne 

ventral und dient als Feststeller von Kopf und Hals. 

Von den Mm. hyoidei sind nur die langen Zungenbeinmuskeln für die Bewegung des 

Halses wesentlich. Der M. sternohyoideus und der M. sternothyroideus haben ihren 

Ursprung gemeinsam am Manubrium sterni und verlaufen als ein Muskelband bis zur 

Halsmitte. Ersterer setzt gemeinsam mit dem von der Fascia axillaris kommenden M. 

omohyoideus am Basihyoid an, letzterer am Schildknorpel an [Liebich et al. 2001; Ni-

ckel et al. 1984].  
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2.2.4. Bänder der Halswirbelsäule 

Lange Bänder 

Das Ligamentum nuchae oder Nackenband überspannt dorsal die Krümmung der 

Halswirbelsäule. Es ist paarig angelegt und besteht aus zwei Teilen: Der Funiculus 

nuchae, Nackenstrang, entspringt beidseits an der Protuberantia occipitalis. Er über-

springt die ersten zwei Halswirbel, nimmt über dem dritten Halswirbel die Lamina nu-

chae auf und zieht an dem Dornfortsatz des dritten bis vierten Brustwirbels, dem 

höchsten Dornfortsätzen des Widerists. Dahinter läuft er als schmales Ligamentum 

supraspinale weiter. 

Die Lamina nuchae, Nackenplatte, entspringt mit kräftigen Fasern vom zweiten bis 

vierten Halswirbel, mit schwächeren Fasern von den beiden letzten Halswirbeln und 

zieht an den Funiculus nuchae [Dyce et al. 1991; Nickel et al. 1984]. Das Freilassen 

der ersten beiden Halswirbel sichert so nach Schäfer [2000] eine uneingeschränkte 

Beweglichkeit des Kopfes.  

Das Ligamentum longitudinale dorsale verläuft über die Dorsalfläche der Wirbelkör-

per im Wirbelkanal vom Dens axis bis hin zum Kreuzbein [Nickel et al. 1984].    

Kurze Bänder 

Die Ligamenta flava oder Zwischenbogenbänder verbinden die Wirbelbögen elas-

tisch. Die Ligamenta interspinalia verlaufen zwischen den einzelnen Dornfortsätzen 

und sind ebenfalls elastisch ausgebildet [Nickel et al. 1984]. 

Bänder des Atlantookzipitalgelenkes 

Die Membrana atlantookzipitalis dorsalis verbindet den Arcus dorsalis des Atlas mit 

dem Hinterhaupt, verschmilzt seitlich mit der Gelenkkapsel und verschließt als kräfti-

ge Platte das weite Spatium atlantookzipitale, während die Membrana atlantookzipita-

lis ventralis lediglich eine Verstärkung der Gelenkkapsel darstellt. Zusätzlich verlaufen 

die Ligamenta lateralia zwischen Ala atlantis und Okziput [Nickel et al. 1984; Schaller 

1992]. 

Bänder des Atlantoaxialgelenkes 

Dorsal verstärkt die Membrana atlantoaxialis dorsalis mit kollagenen Fasern die Ge-

lenkkapsel. Das Ligamentum atlantoaxiale dorsale verläuft als elastisches Band zwi-

schen Tuberculum dorsale des Atlas und Kamm des Axis. Ventral verbindet das Li-

gamentum atlantoaxiale ventrale das Tuberculum ventrale des Atlas und die Christa 
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ventralis des Axis. Weiter finden sich das Ligamentum longitudinale dentis, das im 

Wirbelkanal bis zur Schädelbasis verläuft, die Ligamenta alaria, die zwischen Dens 

axis und Innenfläche des Arcus ventralis des Atlas verkehren, sowie das Ligamentum 

transversum atlantis, das, von einem Schleimbeutel unterlagert, quer über den Dens 

axis zieht [Nickel et al. 1984].   

2.3. Neurologie 

2.3.1. Neuroanatomie 

Hüllen des Rückenmarkes 

Der Wirbelkanal wird durch die zwischen den einzelnen Wirbelbögen durchlaufende 

Periostauskleidung, die Endorhachis, nach außen abgeschirmt. 

Bei den Hüllen des Rückenmarks unterscheidet man die Dura mater, eine derbe Bin-

degewebshülle des ZNS, die Arachnoidea, eine sehr dünne, lückenlose Hülle, sowie 

die Pia mater , eine nur mikroskopisch erkennbare, unmittelbar aufliegende Hülle. Pia 

mater und Arachnoidea sind durch feinstes Bindegewebe, in welchem die Gefäße 

verlaufen, miteinander verbunden. Der Raum zwischen Arachnoidea und Pia mater 

wird Cavum subarachnoidea genannt. Da seine Weite variiert und eine Verbindung 

zum Innenraum des Gehirns besteht, ist er zum Schutz vor Druck bei Bewegung mit 

dem Liquor cerebrospinalis gefüllt [Nickel et al. 1992; Wissdorf et al. 2002]. 

Die Arachnoidea wiederum ist mit der Dura mater verbunden. Zwischen Endorhachis 

und Dura mater öffnet sich das Spatium epidurale, mit lockerem Bindegewebe und 

den Venae epidurales. Die Pia mater bildet als seitliches Rückenmarksband einen 

derb-fibrösen Strang aus, der zwischen dorsaler und ventraler Nervenwurzel liegt. 

Von diesem Band ziehen dreieckige, von Arachnoidea bedeckte Spitzen an die Dura 

mater. Dieses Ligamentum denticulatum dient als Aufhängevorrichtung für das Rü-

ckenmark. Ventral ist die Pia mater zum Ligamentum medianum ventrale verdickt. 

Insgesamt ist die Pia mater reichlich von Nervenbündeln und Gefäßen durchsetzt. 

Die Arachnoidea entspricht in ihrer Form weitgehend dem Duraschlauch. In der Me-

dianen befindet sich eine bandartige Verstärkung zwischen Pia mater und Arachnoi-

dea. Die Befestigung des Duraschlauches wird durch die Durascheiden der Spinal-

nerven, das epidurale Fettpolster und unregelmäßig verspannte Bindegewebsfäden 

gewährleistet. Die ventrale Seite des Duraschlauches ist durch das Ligamentum sus-

pensorium transversum gesichert. 
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Die Dura ist vorwiegend sensibel innerviert und reagiert hauptsächlich bei Dehnung 

und Zerrung schmerzhaft [Nickel et al. 1992]. 

Aufbau des Rückenmarks 

Es handelt sich um ein Hohlorgan mit vorwiegend querovalem Zentralkanal. An dem 

Übergang vom Hals- zum Brustmark schwillt das Halsmark zur Intumescentia cervi-

calis an. Die Rückenmarksnerven verlaufen bis zum Erreichen des Foramen interver-

tebrale eine kurze Strecke im Wirbelkanal nach kaudal. 

Das Rückenmark besitzt mehrere Längsrillen, eine tiefe ventrale und eine seichte, 

dorsale Medianspalte, von der das Septum dorsalemedianum bis zur grauen Sub-

stanz in die Tiefe reicht. Der Sulcus lateralis dorsalis verläuft parallel zur seichten 

dorsalen Medianspalte. Dort entlang gelangen die Dorsalwurzeln der Spinalnerven 

ins Rückenmark. Die Ventralwurzeln der Spinalnerven werden durch den undeutli-

chen Sulcus lateralis ventralis nach außen geleitet. Zwischen dem Sulcus medianis 

dorsalis und lateralis dorsalis liegt der Dorsalstrang (Funiculus dorsalis) und zwischen 

dem Sulcus lateralis dorsalis und der Fissura mediana ventralis der Ventrolate-

ralstrang (Funiculus ventralis) [Nickel et al. 1992; Wissdorf et al. 2002]. 

Die Halsnerven, Nn. cervicales entspringen paarig im Rückenmark und verlassen den 

Wirbelkanal durch die Zwischenwirbellöcher. Von den acht hier anzutreffenden Hals-

nerven verlässt der erste den Wirbelkanal durch das Foramen vertebrale laterale des 

Atlas, während der letzte zwischen dem siebten Halswirbel und dem ersten Brustwir-

bel austritt. 

Die Spinalnerven bestehen aus einer vorwiegend afferenten Dorsalwurzel und einer 

efferenten Ventralwurzel. Jede Wurzel besteht aus acht bis sechszehn Wurzelfäden, 

die den Wurzelzonen in zwei bis drei Längsreihen fächerförmig entspringen. Die 

Bündel ziehen zur Durapforte und durchbohren die Arachnoidea und Dura. Als extra-

duraler Teil der Wurzel ziehen sie zum entsprechenden Zwischenwirbelloch. Beim 

Austritt aus dem Wirbelkanal oder unmittelbar danach vereinigen sich dorsale und 

ventrale Wurzel zum Stamm der Spinalnerven, Truncus nervi spinalis. Kurz vor dem 

Zusammentritt befindet sich das Spinalganglion in der Dorsalwurzel. Im Bereich des 

sechsten bis siebten Halswirbels findet sich außerdem eine laterale Wurzel, in welche 

die Pars spinalis des N. accessorius ihren Ursprung hat. Diese Wurzelfäden vereini-

gen sich zu einem kopfwärts stärker werdenden Nerven, der durch das Foramen oc-

cipitale in die Schädelhöhle eintritt [Nickel et al. 1992].  

Die zentrale graue Substanz, Substantia grisea, besitzt eine H-förmige Gestalt, wobei 
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in der Mitte der Zentralkanal, Canalis centralis, liegt und außerhalb die weiße Sub-

stanz, Substantia alba. Das Halsmark ist oval und in der Halsschwellung dorsoventral 

abgeplattet. Im Ursprungsbereich des Plexus brachialis schwillt das Rückenmark 

spindelförmig zur Halsschwellung an. Im Bereich der Halsschwellung nimmt die graue 

Substanz im Vergleich zur weißen Substanz deutlich zu; dies erklärt sich durch eine 

Zunahme der Leitungsbahnen in diesem Bereich. 

Die Substantia grisea setzt sich aus dem Dorsalhorn (Cornu dorsale), dem Ventral-

horn (Cornu ventrale) und seitlich aus dem Zwischenteil (Pars intermedia laterale) 

zusammen. Die Seitenteile stehen durch die Substantia intermedia centralis mitein-

ander in Verbindung, diese wiederum umschließt den Zentralkanal. Die Spitze des 

Dorsalhorns ist von der Substantia gelatinosa unterlagert. Diese bedingt durch ihre 

Ausbreitung im Hals- Lenden- und Kreuzmark die besondere Größe des Dorsalhorns. 
An der Oberfläche des Rückenmarks befindet sich die Zona terminalis (Lissauer`sche 

Randzone). Die je nach Lage unterschiedlich großen Ventralhörner entlassen die 

Bündel für die Radix lateralis [Nickel et al. 1992].   

Die Substantia alba besteht aus markhaltigen Nervenfasern. Der Dorsalstrang wird 

durch das Septum intermedium, ausgehend vom Sulcus intermedius dorsalis in den 

medialen Fasciculus gracialis (Goll`sches Bündel) und den lateralen Fasciculus cu-

neatus (Burdach`sches Bündel) unterteilt. Im Bereich des ersten und zweiten Hals-

wirbels wird der Fasciculus cuneatus in die Tiefe verdrängt und zum Teil überlagert. 

Der Ventralstrang liegt zwischen Fissura mediana ventralis und dem Sulcus lateralis 

dorsalis [Nickel et al. 1992]. 

Die weiße Substanz 

Die Substantia alba besteht aus markhaltigen Nervenfasern, welche Faserbündel 

(Fasciculi, Tractus) bilden. Die Faserbündel enthalten die auf- und absteigenden kur-

zen und langen Bahnen und nehmen so Verbindung mit verschiedenen Teilen des 

Gehirns auf. Es lassen sich Fasersysteme von Assoziationszellen in direkter Nach-

barschaft zur Substantia grisea und Fasersysteme von Strangzellen unterscheiden. 

Erstere enthalten als Teil des „Eigenapparates“ nur Verschaltungen des Rückenmar-

kes selbst, die Strangzellen als „Leitungsapparat“ stellen die Verbindung vom Rü-

ckenmark zum Gehirn und umgekehrt dar. Neben den Fasciculi longitudinalis dorsalis 

und ventralis, die als Grundbündel zum „Eigenapparat“ gerechnet werden, zählen 

noch die Commissura alba und das Fasciculus longitudinalis medialis zu dieser Ein-

heit. Der „Leitungsapparat“ stellt die am weitest oberflächlich verlaufenden Bahnen, 

die dementsprechend auch am anfälligsten für Druck von außen sind [Wissdorf et al. 
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2002].  

Die graue Substanz 

Die Neuriten der Wurzelzellen verlassen das Rückenmark über die Ventral- und Dor-

salwurzel. Es lassen sich motorische Ventralhornzellen, sympathische und parasym-

pathische Wurzelzellen des Seitenhorns und der Pars intermedia feststellen. Die Ner-

venzellfortsätze der Binnenzellen liegen in der grauen Substanz, wobei sich die 

Schaltzellen innerhalb eines Segmentes aufspalten und die Kommissurzellen zur 

Gegenseite kreuzen. Die Neuriten der Assoziationszellen treten dagegen in die weiße 

Substanz, teilen sich in einen auf- und einen absteigenden Ast und enden in den 

Wurzelzellen. Ihre Zellkörper befinden sich hauptsächlich im Dorsalhorn und der Pars 

intermedia. 

Die Zellkörper der Strangzellen liegen vor allem in den Dorsalhörnern. Ihre Neuriten 

verlaufen in der weißen Substanz und nehmen Verbindung mit dem Gehirn auf. Im 

Ventralhorn liegt der Nucleus cornucommissuralis ventralis ventromedial am Über-

gang der grauen Kommisur zur Unterhornbasis, hierbei handelt es sich um Binnen-

zellen. Der Nucleus proprius cornus ventralis befindet sich im Zentrum des Ventral-

horns; hier finden sich ebenfalls Binnenzellen. Am distalen Rand des Ventralhorns ist 

der Nucleus mycorhabdoticus mit seinen motorischen Wurzelzellen aufzufinden. Er 

teilt sich im Ventralhorn der Intumescentia cervicalis in den Nucleus motorius medialis 

und lateralis. 

In der Pars intermedia lassen sich die sympathischen Wurzelzellen des Nucleus in-

termediolateralis im Seitenhorn feststellen. Die parasympathischen Wurzelzellen des 

Nucleus intermedialis sind als medialer Teil der Pars intermedia lokalisiert. Der Nuc-

leus cornus dorsalis ist in den vorderen Halssegmenten und der Intumescentia cervi-

calis im Dorsalhorn besonders stark entwickelt. Seine Strangzellen leiten Erregung 

für Schmerz, Temperatur, Druck und Berührung über den Tractus spinothalamicus 

weiter zum Gehirn. Im Nucleus dorsalis vermitteln Strangzellen über die dorsale 

Kleinhirnseitenstrangbahn die Tiefensensibilität- und Kraftinformation. Diese reicht 

beim Pferd von den zweiten Brustwirbeln bis hin zum vierten Lendenwirbel. Der Nuc-

leus cornucommisuralis dorsalis liegt zwischen der grauen Kommisur und dem dor-

somedialen Rand der Dorsalhornbasis. Man findet hier Binnenzellen, Zellen der Sub-

stantia gelatinosa und Schaltzellen, die mit dem Sinnesapparat der Haut in Verbin-

dung stehen. 

Da sowohl der Zustrom wie auch der Abfluss des Blutes stark abhängig von den in-

tervertebral verlaufenden Arterien und Venenästen ist, kann die Zirkulation deutlich 
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durch Veränderungen im Zwischenwirbelbereich beeinträchtigt werden. Somit können 

Rückenmarksschädigungen indirekt durch Zirkulationsstörungen entstehen, die durch 

eine Fehlbildung der Wirbelsäule bedingt sind. Die A. spinalis ventralis scheint dabei 

aufgrund ihrer Lage und ihrer Dicke über längere Zeiträume Kompressionen stand-

halten zu können als die dorsolateralen Arterien. Somit sind zunächst wahrscheinlich 

die dorsolateralen aufsteigenden Bahnen der weißen Substanz und erst später die 

ventralen Regionen und die graue Substanz betroffen [Wissdorf et al. 2002]. 

2.3.2. Leitungslehre  

Die sensorische Wahrnehmung 

Es gibt zwei Arten der sensorischen Wahrnehmung. 

Auf der einen Seite wird bewusste Information im Funiculus dorsalis zur Großhirnrin-

de transportiert. Dieses System wird repräsentiert durch den Fasciculus gracilis und 

Fasciculus cuneatus, für Berührungs- und Druckempfinden. Auf der anderen Seite ist 

für Schmerz- und Temperaturempfinden der Tractus spinothalamicus des Funiculus 

ventrolateralis zuständig [Abbildung 1]. 

Dem gegenüber stehen der Tractus spinocerebellaris dorsalis und ventralis des Funi-

culus ventrolateralis, die beide für die unbewusste Informationsweiterleitung der Deh-

nungsrezeptoren in Muskel- und Sehnenspindeln zuständig sind. 

Diese Zuteilung ist nicht absolut zu sehen da es mitunter zu Brückenbildung und Ver-

bindungen der verschiedenen Strukturen kommen kann [Wissdorf et al. 2002]. 

Eine unilaterale Läsion am Dorsalhorn hat einen ipsilateralen Defizit der Hautsensibi-

lität zur Folge. Allerdings ist das Dorsalhorn nicht wie früher angenommen die einzig 

verantwortliche Struktur für Propriozeptionsstörungen. Experimentell angelegte Läsi-

onen des Dorsalhorns im Halsbereich konnten lediglich eine Ataxie mit Betonung der 

Vorderbeine provozieren und nicht die für die CVM typischen Hinterhandstörungen. 

Erklärt werden kann dies mit der Tatsache, dass die meisten der propriozeptiven Fa-

sern der Hinterhandregion den Fasciculus gracilis auf Höhe der ersten Lumbalseg-

mente verlassen, und im Tractus spinocerebellaris dorsalis weiter aufsteigen [De La-

hunta 1983]. Histologische Rückenmarksschnitte von an CVM erkrankten Tieren zei-

gen degenerative Veränderungen der Nervenfasern der Fasciculi ventrolaterales kra-

nial der komprimierten Stelle. Die Tracti spinocerebellares der Fasciculi ventrolatera-

les beinhalten den Großteil der Propriozeptiven Bahnen der Hintergliedmassen. 

Zugleich erscheint der Funiculus dorsalis der betroffenen Tiere kaum bis gar nicht 

geschädigt. Diese Befunde entsprechen der Klinik einer CVM mit einem Schwerpunkt 
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der neurologischen Symptomatik im Hinterhandbereich [De Lahunta 1983]. 

Die motorische Steuerung   

Das System, das für Stellung und Körperbewegungen verantwortlich ist, kann theore-

tisch in ein pyramidales und ein extrapyramidales System gegliedert werden, auch 

wenn es neuroanatomisch eine einzige funktionelle Einheit darstellt.  

Das pyramidale System ist für die Feinmotorik zuständig. Beim Pferd im Gegensatz 

zu anderen Tierarten ist es nur auf den Halsmarkbereich begrenzt [Wissdorf et al. 

2002]. Die meisten dieser Nervenfasern entstammen dem Tractus corticospinalis 

ventralis. Zudem gibt es noch die sehr viel kleineren Tracti corticospinalis lateralis 

und dorsalis. Das extrapyramidale System ist bei Huftieren aufgrund der geringen 

Ausbildung der Pyramidenbahnen von größerer Bedeutung. Es beinhaltet den Trac-

tus rubrospinalis, vestibulospinalis und tectospinalis als deszendierende Bahnen. Der 

dorsolateral gelegen Tractus rubrospinalis stellt die wichtigste motorische Bahn dar 

[Wissdorf et al. 2002].     

  

 

Abbildung 1: Querschnitt durch das Rückenmark, die bei Rückenmarkskompressionen be-
troffenen propriozeptiven Bahnen sind markiert [Nout, Reed 2003] 



Literaturübersicht 

 

18 

2.4. Vorkommen und Prädisposition  

Zervikale Malformation (CVM) wird in der Literatur als die häufigste Ursache des kli-

nischen Bildes des „Wobbler Syndroms“  bei jungen großwüchsigen Pferden unter 

vier Jahren genannt [Mayhew et al. 1978; Nixon, Stashak 1985; Nixon 1991, 1999]. 

Degenerative Veränderungen an Gelenken und Knochen sind in dieser Kategorie 

nicht nur an den Halswirbeln mit großer Häufigkeit vertreten.  

Allgemein herrscht Einigkeit, dass sowohl beide Geschlechter als auch alle Pferde-

rassen von der Problematik betroffen sein können. Je nach Patientengut und Her-

kunft der Autoren lassen sich allerdings auch gewisse Schwerpunkte auf einzelne 

Rassen feststellen. In englischsprachiger Literatur werden männliche Vollblüter und 

Quarter Horses hervorgehoben [Falco e al. 1976; Mayhew et al. 1978].   

Die Schwierigkeit, eine definitive Aussage über Häufigkeit und Vererbung von Wir-

belmissbildungen im Speziellen zu machen liegt in der Tatsache, dass die meisten 

veröffentlichten Studien keine repräsentativen Patientenzahlen enthalten [*].  

Die CVM ist von den verschiedenen Missbildungsarten der Halswirbelsäule neben 

der occiptoatlantoaxialen Malformation (OAAM) die am häufigsten anzutreffende. Ei-

ne Vielzahl der kongenitalen Wirbelfehlbildungen ist nicht mit dem Leben der Fohlen 

vereinbar und somit keine allzu große Prävalenz in der Pferdepopulation. Bekannt ist 

aber, dass die genaue Art und das Ausmaß der entstehenden Malformation von dem 

Zeitpunkt des Entwicklungsstadiums des Fetus und seines Nervensystems abhängt. 

Für die OAAM beispielsweise findet der Insult noch vor Ende der sechsten Gestati-

onswoche statt [Mayhew et al. 1978; Wilson et al. 1985]. Da die CVM im Vergleich 

dazu verschiedene Gesichter hat und ihr Auftreten auf keine nachvollziehbare Verer-

bung schließen lässt, ist sie den multifaktoriellen Erkrankungen zu zurechnen. Die 

erwähnte Anhäufung bei jungen, großwüchsigen Pferden bestätigt die These, dass 

sowohl Vererbung, Ernährung als auch zusätzlich noch andere äußere Faktoren eine 

Rolle spielen [Watson, Mayhew 1986]. 

 

 

* [Stecher, Goss 1961; Guffy et al. 1969; Mason 1971; Cho, Leipold 1977; Mayhew et al. 
1978b; Klaassen, Wagner 1981; Chiapetta et al. 1985; Wilson et al. 1985;  Watson, Mayhew 
1986; Johnson et al. 1997] 



Literaturübersicht 

 

19 

Der Zusammenhang mit degenerativen Gelenkserkrankungen, im Besonderen der 

Osteochondrosis dissecans (OCD) an Gelenksflächen der Halswirbel, erscheint im-

mer offensichtlicher und ist teilweise sogar nachgewiesen für Pferde unter einem Al-

ter von zwei Jahren. Studien konzentrieren sich momentan noch hauptsächlich auf 

OCD in den großen Gelenken, wie dem Talocruralgelenk [Schougaard 1990; Wagner 

1994]. Anpaarungsversuche von „Wobblern“ allerdings ergaben eine Filialgeneration, 

die ein deutlich höheres Auftreten von degenerativen Knorpelschäden aufwiesen als 

vergleichbare Anpaarungen, wohingegen sie nicht von zervikaler Malformationen im 

eigentlichen Sinne betroffen waren [Stewart et al. 1991]. Die CVM wird jedenfalls in 

der englischsprachigen Literatur zu der Gruppe der „Developmental Orthopedic Di-

sorders“ (DOD) oder auch den „Degenerative Joint Diseases“ (DJD) gerechnet, ihrem 

Ursprung als multifaktorielle Krankheit gerecht werdend. 

Der Zusammenhang mit einer hochenergetischen Diät und damit Stimulation von 

schnellem Wachstum ist der OCD sicher. Eine Prädisposition an einer degenerativen 

orthopädischen Krankheit zu erkranken ist bei Vorlage der angesprochenen Faktoren 

zweifellos gegeben. Diese Erkenntnisse lassen sich allerdings nur bedingt für die 

CVM übernehmen, wenngleich gewisse Parallelen deutlich zu erkennen sind. Die 

insgesamt sehr hohe Prävalenz von OCD in der aktuellen Pferdezucht erschwert die 

objektive Aussage, ob bei einer strikten Zuchtselektion im Hinblick auf OCD auch das 

Auftreten von CVM reduzierbar wäre. Gesichert ist zumindest, dass eine restriktive 

Aufzucht von Jungtieren die Anzahl der klinisch festgestellten Fälle beider Erkran-

kungen senken kann; ob selbiges bei einer angenommenen erblichen Beteiligung an-

zustreben ist bleibt zu diskutieren [Wagner et al. 1985a; Donawick et al. 1989a]. 

Ausgehend von dynamischer und statischer Stenose ist das Vorkommen der CVM 

unterschiedlich verteilt: Dynamische Kompressionen entstehen normalerweise als 

Folge einer abnormalen Entwicklung der ersten vier Halswirbel bei vor allem jungen 

Pferden in einem Alter von sechs Monaten bis zwei Jahren. Statische Kompressionen 

betreffen eher den fünften bis siebten Halswirbel und sind meist durch Knochen- 

und/oder Weichteilzubildungen im Wirbelgelenksbereich bedingt. Diese zweite Form 

ist bei mehreren Altersklassen anzutreffen, hat aber ein hohes Vorkommen bei zwei 

bis vierjährigen Pferden [Donawick et al. 1989a].  
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2.5. Ätiologie 

Die Ätiologie der CVM ist ein schwieriges Kapitel mit vielen unterschiedlichen Mei-

nungen zu den zahlreichen Facetten einer multifaktoriellen Erkrankung. Die beiden 

Formen der CVM, die dynamische und die statische Rückenmarkskompression, wei-

sen jede für sich Charakteristika auf, die an den Osteochondrose Komplex erinnern. 

Die Kaskade von Ereignissen, die schlussendlich zu dem klinischen Bild der CVM 

führt, ist in allen Einzelheiten immer noch nicht mit Sicherheit bekannt. Die Literatur 

beschreibt die Einflüsse von Vererbung, physikalischer Beanspruchung und Trauma-

tisierung, der gestörten Knorpelvitalität und der Ernährung der Pferde; in welchem 

Verhältnis die Faktoren zu gewichten sind, ist allerdings noch nicht gesichert. 

2.5.1. Historischer Überblick 

Infektiöse Ursachen 

Dimock und Errigton (1939) stellten eine Theorie auf, die bis zum heutigen Tage we-

nig Modifikation erfahren hat. Sie konnten allerdings weder Bakterien aus dem Liquor 

cerebrospinalis noch Entzündungsparameter im Blut oder anderen Flüssigkeiten 

nachweisen. 

Mechanisch-traumatische Ursachen 

Einige Autoren beschreiben eine mechanische Einengung mit einhergehender Schä-

digung des Rückenmarks, die durch eine Malformation der Halswirbelgelenke bzw. 

eine fehlerhafte Ausrichtung der Halswirbelsäule hervorgerufen wird. Da die Beschaf-

fenheit der Gelenkoberfläche abhängig und veränderbar durch den Umfang ihres 

physiologischen oder unphysiologischen Gebrauchs ist, wurden die Schäden des 

Nervengewebes auf eine anormale mechanische Auswirkung auf die zugehörigen 

Wirbel zurückgeführt [Wagner et al. 1985a]. 
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Alimentäre Ursachen 

Andere interessante Beobachtungen sprechen für Zusammenhänge mit der Ernäh-

rung der Tiere [Olafson 1942]. Im Regelfall werden die später vorgestellten Jungtiere 

einem sehr forcierten Fütterungsprogramm unterzogen, um optimale Wachstumsra-

ten zu erreichen. Bei diesen Tieren waren auch häufig Formen von DOD („develop-

mental orthopedic disorder“) anzutreffen. Eine Ataxie war zudem provozierbar durch 

kupferlose Aufzucht oder eine Haltung auf kalkreichen Böden. Olafson konnte die 

Notwendigkeit von Kupfer zur Myelisierung der Nervenfasern nachweisen und stellte 

schlussendlich mehrere Thesen auf: 

Eine auf maximales Wachstum zielende Überernährung ist geeignet, einen vorlie-

genden Mangel an einzelnen Mineralstoffen oder Spurenelementen klinisch relevant 

werden zu lassen. Knorpelläsionen, Sehnenkontrakturen und Nervenschädigungen 

könnten die gleiche Ursache haben. 

Enzootische Ataxie der Lämmer und das „Wobbler Syndrom“ könnten beide auf Kup-

fermangel zurückzuführen sein und somit ursächlich zusammenhängen, auch ein Zu-

sammenhang mit Vitamin A Mangel wurde etwas später diskutiert aber nicht endgül-

tig belegt [Bardwell 1961]. 

Von den früheren Ansätzen hat man sich mit zunehmenden Diagnosemöglichkeiten 

wieder etwas distanziert. Erst nach radiologischer und myelographischer Bestätigung, 

dass es sich um eine CVM handelt, fallen die betroffenen Tiere inzwischen in diese 

Kategorie. Früher hingegen dürften unter dem Krankheitsbild des „Wobblers“ mehre-

re Ataxien anderer Genese in die Ermittlungen Eingang gefunden haben. Bis heute 

bleiben allerdings grundsätzlich gleiche Ansätze im Zentrum des Interesses. 

2.5.2. Vererbung 
In einer Studie mit Vollblütern, 67 an CVM erkrankte Tiere und 67 Kontrolltiere, wur-

den mehrere Hypothesen überprüft [Falco et al. 1976]: 

- Ein rezessiv gonosomaler Erbgang wurde widerlegt, da in dieser Studie 10 

weibliche Nachkommen mit CVM aus nicht betroffenen Tieren gezogen wur-

den 

- Ein autosomal dominanter Erbgang wurde widerlegt, da der Großteil der be-

troffenen Tiere von zwei nicht an CVM erkrankten Elterntieren abstammte 

- Ein autosomal rezessiver Erbgang kann nicht vollständig widerlegt werden, 

 wenngleich auch forcierte Inzucht die Inzidenz von CVM nicht beeinflussen 

 konnte [Wagner et al. 1985a] 
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Die Ergebnisse lassen die Erkenntnis zu, dass eine Anpaarung von CVM betroffenen 

Tieren nicht zwangsläufig das Risiko für die Tochtergeneration zu erkranken steigen 

lässt. Dennoch weisen eben diese Nachkommen ein deutlich höheres Auftreten von 

Sehnenkontrakturen und DOD Erkrankungen auf. Sicherlich folgt der Erbgang – falls 

es tatsächlich eine direkte Verbindung zur CVM gibt – keinem einfachen Schema. Es 

wäre aber auch möglich, dass nicht die CVM als Anlage vererbt würde, sondern die 

Neigung zu schnellem und großrahmigem Körperwachstum, was wiederum als Folge 

eine höhere Inzidenz von CVM nach sich ziehen könnte [Wagner et al. 1985a; Dona-

wick et al. 1989a]. Auch die Vererbung eines beispielsweise unterschiedlichen Nähr-

stoffbedarfs oder der unterschiedlichen Verstoffwechslung, könnte analog zu Er-

kenntnissen aus Mäuseversuchen einer direkt vererbten Prädisposition zu diesen 

Krankheitsbildern gleich kommen [Gabel 1988]. 

Die Statistiken, die auf die hohe DOD Veranlagung der CVM Nachkommen Bezug 

nehmen, evaluieren nicht explizit die alimentären Bedingungen, unter denen die be-

troffenen Tiere aufgezogen wurden. Die Ernährung spielt jedoch nachweislich eine 

bedeutende Rolle bei der Entstehung von DOD [Reed et al. 1985]. In Skandinavien 

schließt man Hengste mit Anzeichen auf OCD von der Zucht aus, wodurch man die 

statistische Bestätigung der wirklichen Vererbung ebenfalls verhindert. Dagegen gibt 

es nachweislich auch gesunde Hengste, deren Nachkommen eine OCD Anfälligkeit 

haben, die über dem normalen Durchschnitt liegt [Schougaard 1990]. 

Zusammenfassend bleibt die Erkenntnis, dass die Frage der Vererbung von CVM 

immer noch nicht endgültig geklärt ist, aber für möglich gehalten werden muss 

[Beech 1985c]. 

2.5.3. Traumatische Ursachen 
Die meisten Autoren sind sich darüber einig, dass die klinisch bemerkten Zeichen 

meist im Zusammenhang mit einem davor auftretenem traumatischen Ereignis, im 

Allgemeinen einem Sturz, stehen. Der Beginn der klinischen Manifestation ist zwar an 

das Trauma gebunden, aber es ist schwierig zu beantworten, ob der Sturz die Ataxie 

oder die Ataxie den Sturz nach sich gezogen haben [Nixon et al. 1982a]. 

Mitunter wird sogar eine Stallhaltung und strikte Aufsicht für scheinbar für CVM prä-

disponierte Fohlen empfohlen, obwohl nicht gesichert ist, ob wirklich dieses Haupt-

trauma ausschlaggebend ist oder die sicherlich zuvor schon vorliegenden Mikrotrau-

mata [Donawick 1993]. 

Dieser Ansatz stößt auf Widerstand, da schließlich, besonders bei Jungtieren, Bewe-

gung zur Ausbildung gesunder und leistungsstarker Knochen, Sehnen und Gelenke 
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notwendig ist [Pool 1987; Gabel 1988]. Im Bezug auf OCD gab es sogar Studien, bei 

der die Jungtiere, bei gleicher energiereicher Ernährung, denen viel Bewegung ges-

tattet wurde eine geringere Inzidenz von OCD aufwiesen als Kontrolltiere mit einge-

schränkter Bewegung [Jeffcott 1991]. Weil eine forcierte Bewegung zusätzlichen Be-

darf an Nährstoffen schafft und die Jungtiere freiwillig noch mehr des unter Umstän-

den großzügig angebotenen Futters aufnehmen, könnte dies insofern eine restriktive 

Aufzucht erschweren. Sinnvoll  erscheint ein kontrolliertes Bewegungsprogramm, 

welches eine Ernährung mit den von der NRC (National Research Council) angege-

benen Minimalrationen an Protein und Energie ohne deutliche Änderung der Wachs-

tumsrate ermöglicht [Orton et al. 1985]. 

Die Processus articulares der Wirbel ossifizieren deutlich später als der Rest des 

Skeletts. Möglicherweise liegt dies an der stärkeren mechanischen Belastung, der die 

Wirbel ständig ausgesetzt sind und könnte die Neigung zu chondralen Läsionen er-

klären. Ein direkter Zusammenhang zwischen vermehrter Beanspruchung und stei-

gender OCD Inzidenz konnte bisher allerdings nicht bewiesen werden. Es gibt sogar 

Versuche, die eine geringgradige Reduktion des Auftretens von OCD bei stärkerer 

Belastung nachweisen konnten [Wagner 1994].          

Es bleibt zu diskutieren, inwiefern die Koordinationsprobleme der Pferde als Ursache 

und weniger als Folge der Unfälle zu sehen sind um die Stellung der mechanischen 

Insulte in der Ätiologie der CVM festzulegen. Ein Zusammenhang mit der steigenden 

Energieaufnahme bei steigender Aktivität ist zumindest begründet. 

Ein anderer Gesichtspunkt der mechanischen Ursache für osteochondrale Läsionen 

bleibt der Aspekt der statischen Kompression und seiner folgenden Wachstums-

beeinträchtigung des Knorpels. Bei kongenitalen Entwicklungsstörungen, die auf eine 

falsche Lagerung im Uterus zurückzuführen sein könnten, wurden bei den von Torti-

kollis betroffenen neugeborenen Fohlen mehrere Beeinträchtigungen an den Wirbel-

körpern gefunden. Mitunter wies der Knorpel zunächst keine makroskopischen Schä-

den auf, um dann schließlich deutliche Verzögerung der enchondralen Ossifikation 

und in allen Punkten der OCD gleichende Läsionen zu zeigen [Pool 1993].    

2.5.4. Die Wachstumsrate 
Ein Großteil der Autoren stimmt darin überein, dass auffälligerweise besonders groß-

wüchsige Jungtiere mit der Problematik der CVM vorgestellt werden [Mayhew et al. 

1978; Nixon et al. 1982a; Mayhew 1989]. 

Die meisten Pferderassen erreichen 83, 90 bzw. 95% ihrer adulten Größe und 44, 63, 

bzw. 78% ihres endgültigen Gewichtes mit 6, 12 bzw. 18 Lebensmonaten [Lewis 
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1979]. 

Beim Schwein hat man bereits nachgewiesen, dass eine hohe Wachstumsrate als 

Hauptursache für das verstärkte Vorkommen von OCD anzusehen ist. Das Zeitfens-

ter des maximalen Körperwachstums der Fohlen, besonders die ersten drei Lebens-

monate, ist das gleiche wie für das Auftreten der OCD [Jeffcott 1991]. Hierbei ist der 

Zeitraum des Auftretens der Läsionen nicht mit dem der klinischen Auffälligkeit gleich 

zusetzen; in der Regel besteht zwischen dem subklinischen Bestehen von Knorpel-

schäden und deren Diagnose eine bisweilen deutliche zeitliche Verzögerung. Die 

Wachstumsrate an sich ist zum einen genetisch bedingt, zum anderen von der kalori-

schen Versorgung abhängig [Nixon et al. 1982a]. 

Eine Studie offenbarte, dass mit Protein überversorgte Pferde die gleiche Wachs-

tumsrate (berechnet an Stockmaß, Gewichtszunahme und Röhrbeindurchmesser) 

wie Tiere, die gemäß der NRC Richtlinien gefüttert wurden, aufwiesen. Im Gegenzug 

dazu wiesen Pferde, die mit Protein unterversorgt wurden, Röhrenknochen gleicher 

Länge, aber reduzierten Durchmessers auf [Schryver et al. 1987]. Es gibt aber auch 

Meinungen, dass das Protein oder vielmehr die essentiellen Aminosäuren als unver-

zichtbar für das Wachstums anzusehen sind. Bei einer Übergewichtung des Protein-

anteils lässt sich auch ein vermehrtes Größenwachstum feststellen. Zwar könnte eine 

Reduktion des Gesamtproteins in der Ration erfolgen um dies zu verhindern, aber die 

Versorgung mit essentiellen Aminosäuren muss für ein ausgeglichenes Wachstum si-

chergestellt sein [Orton et al. 1985]. 

Bezogen auf die aufgenommene Energie konnten auch bei einer Gabe von 129% der 

normalen Ration nur geringfügig unphysiologische Abweichungen gemessen werden 

[Savage et al. 1993]. Die alimentären Bedürfnisse des Fohlens wären eigentlich voll-

ständig bis zum zweiten  oder dritten Lebensmonat durch die Muttermilch gedeckt, 

danach würde zwar der Mineralstoff- und Spurenelementgehalt der Muttermilch wei-

terhin für die Versorgung ausreichen, nicht aber der energetische Bedarf für das 

Wachstum. Bei weiterer Muttermilchaufnahme und zusätzlich ab diesem Zeitpunkt in-

dizierter Zufütterung besteht somit schnell die Gefahr der Überversorgung vor allem 

an Mineralien. Während eine Mineralstoffunterversorgung bei mangelhafter Zufütte-

rung allgemein die Skelettentwicklung negativ beeinflusst, fördert eine leicht erreich-

bare Überversorgung die Entwicklung von DOD, worunter auch die CVM fallen könn-

te [Bramlage 1993]. Ein Jungpferd mit altersgemäß ungewöhnlich hoher Körper- und 

Muskelmasse kann durch die hohen Kräfte, die auf seine sich noch entwickelnden 

Knochenstrukturen wirken einer unphysiologischen Beanspruchung ausgesetzt sein, 

was schließlich zu DOD führen kann [Thompson et al. 1988]. 
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Für DOD allgemein gilt der Zusammenhang mit einer über dem Durchschnitt liegen-

den Wachstumsrate und einer entsprechenden Körpergröße als wahrscheinlich, aber 

nicht als endgültig bewiesen. Es gibt genügend Gegenbeispiele von großwüchsigen 

Pferden, die vollständig gesund sind um die Wachstumsrate als Hauptursache für ei-

ne Erkrankung anzuzweifeln [Wagner 1994]. 

Die CVM wird zwar als zugehörig zu den DOD gesehen; es lassen sich jedoch nicht 

alle ermittelten Erkenntnisse vollständig für die CVM als eigenes Krankheitsbild über-

nehmen.  

2.5.5. Alimentäre Ursachen 

Die Überernährung 

Studien die sich auf Überernährung deutscher Doggen beziehen, zeigten Knorpel-

schäden im Halswirbelbereich der Hunde auf. Wie bei Pferden war der Wirbelkanal in 

seinem Durchmesser eingeengt und das Rückenmark gequetscht. Im Gegensatz zu 

den von CVM betroffenen Pferden wiesen die Hunde allerdings auch Veränderungen 

am restlichen Skelett auf [Beech 1976]. Die Überfütterung von Fohlen und Jungpfer-

den ist weiterhin ein aktuelles Problem, da die Züchter stets versuchen, möglichst 

großgewachsene und kräftige Jungtiere anbieten zu können. So schien es verlo-

ckend, die bei Hunden ermittelten Ergebnisse auch für Pferde zu übernehmen. Oste-

ochondrale Läsionen konnten in mehreren Versuchsgruppen durch 128 bzw. 130% 

des NRC im Bezug auf Protein und Energie im Vergleich zu ausgewogen ernährten 

Kontrollgruppen provoziert werden [Kronfeld 1990; Glade, Belling 1984 in: Jeffcott 

1991] 

Versuche, die Überernährung als ausschlaggebende Ursache zu ermitteln brachten 

allerdings vielfach keine Beweise sondern warfen eher weitere Fragen auf. Eine    

Überversorgung mit Protein und Energie (150% des NRC) konnte keine degenerati-

ven Veränderungen an Knorpeln oder Skelett hervorrufen [Kronfeld, Donoghue 1987; 

Thompson et al. 1985; Topcliff et al.]. Mitunter wurde in anderen Versuchsreihen so-

gar eine Senkung der durchschnittlichen Inzidenz propagiert, und zwar bei einer Ra-

tion von 160% des NRC an Protein und 120% des NRC an Energie, die jedoch als 

Unterschied zu anderen Studien korrekt bezüglich der Kupfersupplementierung 

(+41,5% des NRC) im Verhältnis der Überversorgung der anderen Komponenten war 

[Gabel et al. 1986]. 

Wurden die Fütterungsversuche nach den einzelnen Komponenten aufgeschlüsselt, 

erwies sich eindeutig die zugeführte Energie als der ausschlaggebende Faktor [Sa-

vage et al. 1993]. Nach mehrmonatiger hochenergetischer Versorgung konnten histo-
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logisch eindeutig Reifungsstörungen der Knorpelschichten nachgewiesen werden 

[Grade, Belling in: Jeffcott 1991]. 

Endokrine Faktoren 

Gesteuert auch von der Fütterung der Tiere werden auch endokrinen Faktoren ein di-

rekter Einfluss auf die Knorpelentwicklung nachgesagt [Blum 1980 in: Glade et al. 

1984]: 

- Insulin stimuliert die Vervielfältigung der Knorpelzellen und die Produktion der 

interstitiellen Matrix [Salter, Best 1953 in: Glade et al. 1984] 

- GH, das Wachstumshormon, stimuliert über eine IGF 1 Sekretion unter ande-

rem auch die Chondrozytenaktivität und Proliferation [Savage et al. 1993] 

- T3 und T4, die Schilddrüsenhormone beeinflussen die Blutversorgung und 

somit Reifung des Knorpels ebenso wie die Mineralisation der Knochen [Gla-

de et al. 1984] 

- Lokale Wachstumsfaktoren wie unter anderem IGF 1, TGFβ tragen maßgeb-

lich zur enchondralen Ossifikation bei und hängen eng mit der zugeführten 

Energie zusammen [Savage et al. 1993] 

Zwischen einer energetischen Überversorgung und einer Imbalanz der endokrinen 

Faktoren besteht also eine Korrelation. Dieser Zusammenhang scheint definitiv als 

eine Ursache des DOD Komplexes angesehen zu werden und konnte durch mehrere 

postprandiale Messungen belegt werden. Sie beeinflussen nachweislich die knöcher-

nen und knorpeligen Skelettstrukturen in ihrer Entwicklung [Davidson, Potter, Evans 

1989 in: Kronfeld et al. 1990].     
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Kupfermangel 

Wenngleich die Metabolisierung des Kupfers im Pferdekörper noch weitgehend un-

bekannt ist, wird diesem Spurenelement eine tragende Rolle bei der Entstehung von 

DOD, vor allem der Osteochondrose zugewiesen. Verschiedene Studien konnten den 

Zusammenhang zwischen OCD und Kupfer- und Zinkmangel belegen [Knight et al. 

1985]. 

Bei der Abklärung eines eventuell vorliegenden Kupferdefizits muss beachtet werden, 

dass es sich sowohl um einen primären als auch sekundären Mangel handeln kann. 

Während bei einem primären Mangel eine Anpassung der Futterration ausreicht, sind 

im anderen Fall die Wechselwirkungen, die sekundär zum Mangel führen zu beach-

ten und zu erforschen [Knight et al. 1985].  

Der Stoffwechsel des Kupfers ist abhängig von Alter, Rasse, Krankheiten sowie von 

Interaktionen vor allem mit Zink, Eisen und endokrinen Faktoren. Obwohl das Fohlen 

mit bis zu zehnfacher Speichermenge an hepatischem Kupfer im Vergleich zu ande-

ren Tieren auf die Welt kommt, brauchen Stoffwechselvorgänge und die geringe Kup-

ferversorgung aus der Muttermilch diese Reserven bald auf. Zusätzlich zu den alters-

bedingten Schwankungen ließen sich auch rasseabhängige Unterschiede nachwei-

sen. Zink beispielsweise konkurriert um die gleichen Transportsysteme und kann zu-

dem Metallothioninkomplexe induzieren, welche mit Kupfer unlösliche Komplexe bil-

den [Bridges, Harris 1998]. So konnten an Fohlen, die Zink und Cadmium reich er-

nährt wurden, osteochondrale Läsionen in der Halswirbelgegend nachgewiesen wer-

den. Auch viele andere Faktoren beeinflussen den Kupferhaushalt; oftmals über den 

hormonellen Umweg [Kowalzyk et al. In Jeffcott 1991]. 

In detaillierten Erhebungen wurden zahlreiche Läsionen an den Halswirbeln von Ver-

suchsfohlen mit induziertem Kupfermangel festgestellt. Es handelte sich um Mikro-

frakturen, OCD Bildung an den Processus articulares, Säulenbildung der Chondrocy-

ten mit vermuteter Ossifizierungsverzögerung und mitunter beachtenswerter Erweite-

rung der Wachstumsfugen [Hurtig et al. 1990]. Zusätzlich wurden noch Osteophyten-

bildung an den Gelenksflächen und negative Einflüsse auf die Kollagensynthese ge-

sehen [Knight et al. 1990]. 

Die Ergebnisse aus diesen Versuchen können nicht problemlos für die CVM über-

nommen werden, da die meisten der Fohlen an mehreren Stellen ähnliche Läsionen 

aufwiesen und nach Versuchsende euthanasiert wurden und bis zu diesem Zeitpunkt 

keine neurologischen Symptome zeigten [Donawick 1989 in Hurtig et al.1990]. Es 

wäre selbstverständlich möglich, dass durch Zufall Fohlen ausgewählt wurden, die 
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keine genetische Prädisposition zu Wirbelkanalstenosen hatten; bei anderen Tieren 

mit geringfügig enger angelegtem Wirbelkanal jedoch ein Kupfermangel zu dem 

Krankheitsbild einer CVM führen könnte. Das junge Alter (180 Tage) der Fohlen und 

das im Vergleich zum klassischen Bild der OCD frühe Auftreten der Symptome macht 

jedenfalls die Dringlichkeit einer korrekten Kupferversorgung noch vor dem Absetzen 

deutlich [Knight et al. 1990].       

Calcium und Vitamin D 

Um eine gute Knochenqualität bilden zu können werden Calcium und Phosphor drin-

gend benötigt. Einigkeit herrscht bei den meisten Autoren darüber, dass diese Mine-

ralstoffe auch bei der OCD Mitverantwortung tragen [Reiland et al. 1978 in: Pool 

1987; Knight et al. 1985; Bramlage 1993a]. Auch bei Calcium wird dessen Bioverfüg-

barkeit durch mehrere Faktoren zusätzlich beeinflusst. So bestehen Hinweise, dass 

bei besonders proteinreicher Ernährung (130% des NRC) eine signifikant gesunkene 

Verfügbarkeit von Calcium und Phosphor gegeben ist [Glade 1987]. Dieses Ergebnis 

wurde allerdings durch eine ähnliche Versuchsreihe über eine längere Zeitspanne in 

Frage gestellt, jedoch könnte in diesem Fall die längere Versuchdauer zu einer meta-

bolischen Anpassung, wie man sie bei Ratten beobachtete, geführt haben [Allen, Hall 

1978 in: Schryver et al. 1987].  

Absolut gesehen sind wirkliche Mangelzustände in Bezug auf Calcium und Vitamin D 

eher die Ausnahme bei Jungpferden; ein direkter Zusammenhang der Mineralstoffe 

mit der Ossifizierung und Differention der Epiphysenfugenknorpel gilt allerdings als 

bewiesen [Glade 1987]. 

Andererseits hat eine Überversorgung mit Calcium möglicherweise einen negativen 

Einfluss auf die enchondrale Ossifikation und hemmt die Aufnahme von Kupfer und 

Zink. Durch die daraus resultierende erhöhte Calcitoninsekretion könnten unter Um-

ständen sogar OCD Läsionen am ungeborenen Fohlen induziert werden; gesichert 

auf jeden Fall bei besonders calciumreicher Ernährung (200-300 % des NRC) der 

Jungtiere [Kronfeld, Donoghue 1987]. Trotz dieser Versuchsergebnisse zitiert Jeffcott 

[1991] die Feststellung Reilands von 1978, bei der er keine Provokation von OCD bei 

Schweinen durch Calciumüberversorgung angibt. Ebenso führt ein anderer Versuch 

mit bis zu 500 % des NRC an Calcium zu keiner DOD bei den Versuchsfohlen so 

lange die Phosphorversorgung im empfohlenen Bereich lag [Savage 1993]. Die wirk-

lichen Auswirkungen von Calciumüberversorgung sind somit noch nicht endgütig ge-

klärt, dennoch erscheint ein nachvollziehbarer Zusammenhang zur CVM oder den 

DOD allgemein nach derzeitiger Erkenntnis unwahrscheinlich. 
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2.5.6. weitere Hypothesen 
Die Knorpelmatrix kann durch unterschiedliche Mineralisationsinhibitoren oder durch 

bestimmte Proteoglycane beeinflusst werden. Obwohl diese Mechanismen noch 

weitgehend unbekannt sind, könnten sie durch besonders energiereiche Ernährung 

angetrieben werden [Savage et al. 1993]. Mehrere Moleküle wie zum Beispiel das 

Chondroitin stehen zur Diskussion einen direkten Einfluss auf Entwicklung und Mine-

ralisation der Gelenkflächen und knöchernen Strukturen zu haben [Pool 1987]. 

 

Die Ätiologie der zervikalen Malformation ist somit immer noch nicht endgültig nach-

gewiesen. Die Autoren, die sich mit dieser Thematik speziell auseinander gesetzt ha-

ben favorisieren alle einen multifaktoriellen Ursprung, bei dem wohl alle angespro-

chenen Gesichtspunkte eine Rolle spielen dürften. 

2.6. Pathogenese 

Die CVM hat zwei Erscheinungsformen: die zervikale statische Stenose (CSS) und 

die Zervikale dynamische Stenose bzw. Instabilität (CDS oder CVI). Klinisch entspre-

chen beide Versionen dem Bild der spinalen Ataxie („Wobbler Syndrom“) aufgrund 

der Schädigung der Leitungsbahnen. Unterscheiden lassen sie sich zum einen an-

hand des Alters der betroffenen Tiere zum Zeitpunkt des ersten Auftretens von klini-

schen Symptomen, ihrer Lokalisation und der knöchernen, knorpeligen oder bandar-

tigen Veränderungen, die die pathologische Situation nach sich zieht. Es muss also 

die Pathogenese der Wirbelkanalstenose, die schließlich die Pathogenese der Rü-

ckenmarksläsionen nach sich zieht, von letzterer unterschieden werden 

2.6.1. Pathogenese der Wirbelkanalstenose 

Allgemein 

Auswirkungen mechanischer Belastung auf Gelenksknorpel wurden bei einer experi-

mentellen Gelenksfixation und –kompression bei Kaninchen erforscht. Sie führte zu 

einer Knorpelatrophie und einer subchondralen Knochenhypertrophie. Ähnliche Ver-

suche bei Schweinen, zur Überprüfung der Auswirkungen auf noch im Wachstum be-

findlichen Knorpels, ergaben röntgenologisch OCD-ähnliche Läsionen [Mayhew et al. 

1978].  

Knochengewebe und dessen Bestandteile hingegen werden maßgeblich durch die 

elektrischen Ladungen der einzelnen Komponenten, zu denen auch äußere Einflüsse 
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zählen können, beeinflusst. Generell fördert eine elektronegative Ladung sowohl die 

Osteoblastenaktivität und somit den Knochenaufbau, wie auch erhöhte Blutversor-

gung, eine Dehnung des Periosts oder eine andere Proteoglykanausrichtung bei ge-

änderter mechanischer Beanspruchung des Knochens [Jubb et al. 1993]. 

Während eine physiologisch angelegte Halswirbelsäule kaum vermehrten Remodel-

lierungsansprüchen gewachsen sein muss und mechanischen Belastungen in der 

Regel gut standhalten kann, wiesen Pferde mit CVM eine erhöhte osteogenetische 

Aktivität auf. Dabei waren auch im Alter von ein bis drei Jahren vermehrt Remodellie-

rungsvorgänge zu beobachten. Bei gesunden Pferden hingegen ist in diesem Alter 

eine Reduktion dieser Aktivität zu erwarten. So ändert sich auch das Volumen der 

Knochen reziprok, welches bei gesunden einjährigen Pferden noch über dem der 

Kranken lag, während bei dreijährigen Tieren diejenigen mit Wirbelmissbildungen die 

gesunden Tiere mit der Knochendicke übertrafen [Reed et al. 1985b]. Osteoskleroti-

sche Veränderungen der ganzen Halswirbelsäule ab einem Alter von etwa drei bis 

fünf Jahren scheinen auf die Unfähigkeit und mangelnde Qualität der Strukturen hin-

zuweisen, auf mechanische Beanspruchung der Halswirbelsäule adäquat zu reagie-

ren [Mayhew et al. 1978; Reed et al. 1985b; Yovitch et al. 1987]. Gesteuert wird die 

Regeneration und Reaktion des Knochengewebes wiederum durch zahlreiche Steue-

rungssysteme, die schließlich auch Ursprung der Störung sein können, wie bei-

spielsweise endokrine Faktoren wie das Parathormon, Cytokine, Calcitonin, Vitamin 

D, Glukokortikoide, Wachstumsfaktoren und viele andere [Yovitch et al. 1987]. 

Die OCD 

Wie bereits angesprochen zeichnet sich die CVM zumeist durch mehrere charakteris-

tische Läsionen an knöchernen und knorpeligen Strukturen aus. Es existiert eine ge-

nerelle Tendenz bei diesen Tieren zur Retention von Knorpelkernen an den Proces-

sus articulares ebenso wie an den Wirbelkörpern. Somit handelt es sich ohne Zweifel 

um einen Mangel bei der Transformation von Knorpelgewebe zu Knochengewebe 

[Mayhew et al. 1978; Yovitch et al. 1987]. Auch an den Wachstumsfugen können 

Veränderungen beobachtet werden. Histologische Untersuchungen zeigen Unregel-

mäßigkeiten, in Form von knöchernen Brücken oder von Pseudozysten, metachroma-

tische Massen mit degenerativen Zellen [Alitalo, Karakkainen 1983]. Die Knorpelober-

flächen der Gelenksflächen zeigen häufig multiple degenerative Läsionen [Mayhew et 

al. 1978; Powers et al. 1986]. Diese zahlreichen Läsionen können als Folge traumati-

scher Einwirkungen verstanden werden [Pool 1987]; es wird aber auch eine systemi-

sche Erkrankung als Prädisposition des Knochens vermutet [Mayhew et al. 1978]. 
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Generell scheint sich die multifokale Ausbildung von Läsionen durch eine generelle 

Entwicklungs- und Ausreifungsstörung von Knorpel- und Knochengewebe erklären zu 

lassen [Stewart et al. 1991]. Dabei kommt es auch zu einer fehlerhaften Produktion 

von Knorpelmatrix, die schließlich nicht mineralisieren kann [Jeffcott 1991]. Dieser 

Annahme entspricht auch die Zuordnung der OCD zum DOD Komplex, zu dem auch 

subchondrale Zysten, Achsendeformationen und Sehnenverkürzungen zählen [Gabel 

et al. 1986; Williams, Pugh 1993]. DOD ersetzt heute den früheren Begriff der MBD 

(„Metabolic Bone Disease“), der nicht dem großen Anteil von betroffenen Wachs-

tumsfugen und Gelenksknorpeln gerecht wurde [Jeffcott 1991]. Die tatsächliche Pa-

thogenese der OCD an sich ist noch nicht endgültig ermittelt und die in Frage kom-

menden Hypothesen stützen sich auf unterschiedliche Ansätze: 

Eine Vaskularisationsstörung kann den Ablauf der enchondralen Ossifikation stören 

und eine ischämische Nekrose im Bereich der hypertrophischen Zone nach sich zie-

hen [Jeffcott 1991]. Die Vaskularisationsstörung kann auch in einer pH Wertänderung 

wie sie in basischer Richtung durch eine Reduktion der Glycolyse  häufig bei DOD 

festgestellt wird, hervorgerufen werden, wobei verschiedene Faktoren die Angioge-

nese unphysiologisch stark einschränken [Glade 1987; Jeffcott 1991]. 

Microtraumata werden von einigen Autoren ebenfalls verdächtigt, zu einer Senkung 

der Osteozytenaktivität und als Folge zu einer Nekrose zu führen. Diese Thesen 

konnten allerdings bis heute nicht endgültig belegt werden [Mayhew et al. 1978; Yo-

vitch et al. 1987]. Ob diese Ursache auch für OCD Läsionen anzunehmen ist bleibt 

daher fraglich. 

Eine Mineralisationsstörung kann auf dem Weg der enchondralen Ossifikation durch 

Schädigung des Stoffwechsels der Chondrozyten vorkommen. Beispielsweise kann 

die zelluläre Steuerung der Calcium enthaltenden Vesikel gestört sein [Jeffcott 1991]. 

Ein gestörtes Verhältnis von Proteogycanen, Proteasen und des von den Oste-

oblasten produzierte Osteocalcins hat ebenfalls störende Auswirkungen auf die Mine-

ralisation. Zelluläre Zusammenhänge bei der Produktion der Carboanhydrase zur 

Herstellung Hydroxyapatits sowie weitere komplizierte Steuerungsvorgänge für Calci-

um- und Phosphorverhältnisse sind ebenfalls entscheidend. Bei von CVM betroffenen 

Pferden konnten Mineralisationsstörungen histologisch nachgewiesen werden [May-

hew et al. 1978]. 

Hormonelle Imbalanzen können negative Auswirkungen auf die Entwicklung des 

Knorpels und die enchondrale Ossifikation haben. Zahlreiche endokrine Faktoren 

kontrollieren diesen Vorgang und werden ihrerseits wiederum durch die alimentäre 
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Versorgungssituation des Tierkörpers beeinflusst [Glade 1987].  

Als Synonym für die bei der CVM angetroffenen Veränderungen kann weder die OCD 

noch der Überbegriff der DOD verstanden werden da keiner dieser Zustände bis zum 

heutigen Tag vollständig verstanden und erforscht wurde und ein Zusammenhang 

immer noch nicht bewiesen werden konnte [Mayhew et al. 1978].  

CDS / CVI 

Die wahre dynamische Stenose stellt eine Subluxation der ventralen Gelenksflächen 

bei einer Flexion des Halses dar. [Whitwell, Dyson 1987; Nixon et al. 1982a]. Dabei 

scheiden sich die Geister, ob im mittleren Wirbelbereich eine ventrale Flexion, im 

kaudalen Bereich hingegen eine Extension verantwortlich ist. Andere Autoren spre-

chen bei kaudalen Subluxationen ausschließlich von einer konsekutiven Instabilität 

aufgrund von artikulären Läsionen [Nixon et al. 1982a]. Definitionsgemäß handelt es 

sich also um eine Spondylolisthese, die Druck auf das Rückenmark ausübt. Die meis-

ten Autoren beschreiben Luxationen im Bereich C 3-4; C 4-5 und in Ausnahmefällen 

auch im Bereich C 5-6 [Nixon et al. 1982a; Yovitch et al. 1987; Reed, Moore 1993]. 

Mitunter seien Subluxationen auch noch weiter kaudal anzutreffen, im Bereich bis hin 

zu C 7-Th1 [Mayhew 1989]. Die Pathogenese der Subluxation ist vielgestaltig und es 

kann nicht mit Sicherheit gesagt werden, welche Umstände ursächlich und welche 

erst als Konsequenz auftreten. 

Das Ligamentum longitudinale dorsale und die Zwischenbogenbänder erscheinen 

auffällig locker in den Bereichen C 3-4 und C 5-6 während die betroffene Verbindung 

bei der ventralen Beugung subluxiert [Yovitch et al. 1987]. 

Hypertrophien des Nackenbandes weisen bei CVM Pferden histologisch gesehen 

Schädigungen auf, die mit traumatischen Insulten in Verbindung gebracht werden 

können. DJD an den Gelenksflächen könnte eine solcher traumatischen Ursachen 

sein [Powers et al. 1986]. 

Im Bereich des Anulus fibrosus sind bisweilen nekrotische Bereiche, Fissuren oder 

Kalzifikationen bei jungen Tieren zu finden. Fehlbildungen der kranialen und kauda-

len Epiphysenfugen der Wirbelkörper führen schließlich zu ihrer Abflachung und 

könnten eine Subluxation erleichtern [Yovitch et al. 1987]. 

Missbildungen der Gelenksflächen seien ein eindeutiger Grund für Spondylolisthesen 

[Rooney 1975; Wagner et al. 1987; Yovitch et al. 1987].  

OCD Läsionen auf den Gelenkflächen könnten ebenfalls eine pathologische Beweg-

lichkeit begünstigen [Nixon et al. 1982a; Yovitch et al. 1987; Whitwell, Dyson 1987]. 
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CSS 

Mehrere bei der Sektion anzutreffende Befunde tragen zu der dauerhaften Einengung 

des Wirbelkanals zu Lebzeiten bei: 

Die „ski-jump“, dorsale Auswüchse einer Wachstumsstörung der meist kaudalen E-

piphysenfuge der Wirbelkörper. Im Gegensatz zur kranialen Fuge schließt sich die 

kaudale erst mit vier bis fünf Jahren, und nicht bereits im Alter von zwei Jahren [But-

ler et al. 1996]. Die Zubildungen engen den Wirbelkanal ein und haben bei zusätzli-

cher Dorsalbewegung der Wirbel sogar einen noch stärker traumatisierenden Effekt. 

Diese epiphyseale Entwicklungsstörung entstammt dem DOD Komplex und soll sei-

nen Ursprung evtl. durch ein während des Wachstums einwirkenden Traumas auf die 

Epiphysenfuge haben, evtl. auch eine starke mechanische Belastung und Zugwir-

kungen auf den Anulus fibrosus und das Ligamentum longitudinale dorsale [Pool 

1993]. Mitunter wird der Befund der „ski-jump“ einer nachgewiesenen Rückenmarks-

kompression gleich gestellt [Yovitch et al. 1987; Nixon et al 1982a; Tomizawa et al. 

1994a]. „Ski-jumps“ sind vor allem im mittleren Halsbereich bei meist jungen Pferden 

anzutreffen [Mayhew et al. 1978; Nixon et al. 1982a]. 

Osteochondrale Läsionen, in der Regel den DJD zugeordnet, werden am häufigsten 

im kaudalen Halsbereich angetroffen [Yovich et al. 1987]. Bei Pferden, die klinische 

Symptome einer spinalen Ataxie zeigten und OCD Merkmale aufwiesen, waren diese 

Läsionen an den Stellen der Rückenmarkskompression deutlicher [Stewart et al. 

1991]. Dass statische Kompressionen osteochondrale Läsionen erzeugen können 

wird am Beispiel des Tortikollis bei neugeborenen Fohlen nachgewiesen [Pool 1993]. 

Missbildungen der Gelenksflächen und -fortsätze stellen sich in Form knöcherner Zu-

bildungen dar. Mitunter führen diese Gebilde zu einem partiellen Verschluss des Fo-

ramen intervertebrale; fast immer führt es jedenfalls zu einer Wirbelkanaleinengung 

[Yovitch et al. 1987]. Die laterale Anordnung macht eine Identifikation auf dem Rönt-

genbild schwierig und trägt evtl. zu falsch negativen Beurteilungen bei [Papageorges 

et al. 1987]. Deutliche periartikuläre Osteophytenbildung ist nur bei älteren Tieren und 

meist im kaudalen Bereich gut sichtbar, da hier die mechanische Belastung am 

höchsten ist [Yovitch et al. 1987]. 

Ein besonders enger Wirbelkanal wird bei Pferden, die an CVM erkrankt sind häufig 

über die komplette Länge der Halswirbelsäule festgestellt. Es könnte sich um eine Art 

Osteosklerose der Wirbelkörper und Wirbelbögen handeln [Mayhew et al. 1978; Ni-

xon et al 1982a; Stewart et al. 1991]. Vor allem im Bereich der kaudalen Halswirbel 

ist dieses Phänomen anzutreffen [Reed, Moore 1993]. Dabei ist der Durchmesser 
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des Wirbelkanals in diesem Bereich kranial geringer als kaudal und das Röntgenbild 

zeigt eine dreieckige Form [Whitwell, Dyson 1987]. Histologisch wurde eine erhöhte 

Knochendichte vor allem corticaler Bereiche auf Kosten der trabekulären, bei gleich-

zeitig reduzierter Knorpelmasse festgestellt [Mayhew et al. 1978; Powers et al. 1989]. 

Ebenso wie die klassische Osteophytenbildungen, die sich bei beanspruchten Gelen-

ken durch Ossifikation des Knorpels bilden, könnte sich die Osteosklerose über me-

chanischen Anspruch ausbilden [Powers et al. 1986].   

Eine Hypoplasie der Wirbelbogenwurzeln trägt zu einem gewissem Maß zu einer 

Stenose bei [Whitwell, Dyson 1987; Pool 1993]. Mitunter wird dieser Hypoplasie auch 

eine wichtige Rolle bei der CVI zugewiesen [Moore et al. 1994]. 

Ein oder mehrere dieser morphologischen Befunde sind definitiv mit der Pathogenese 

der CVM verbunden und werden von manchen Autoren sogar als Kriterien für die 

röntgenologische Diagnose verstanden [Rooney 1975; Mayhew et al. 1978; Papage-

orges et al. 1987; Rantanen et al. 1981]. 

Dennoch wurde bereits belegt, dass es auch degenerative Gelenksveränderungen in 

Bereichen gibt, in denen man keine Rückenmarksschädigung feststellen kann [May-

hew et al. 1978, 1993]. Reziproke Ergebnisse gibt es allerdings auch von Stellen oh-

ne jegliche sichtbare knöcherne Veränderung, aber nachweislich beeinträchtigtem 

Rückenmark [Stewart et al. 1991]. Andere Angaben sprechen von Zubildungen an 

den Gelenksflächen an einer oder zwei Stellen im Bereich C 6-7 bei  50% der gesun-

den Pferde. Möglicherweise sind diese Pferde allerdings für Synovialzysten prädis-

poniert, die ihrerseits direkte Kompression ausüben können [Papageorges et al. 

1987]. A priori sind daher derartige Gelenksveränderungen an der Halswirbelsäule 

ohne zwingende klinische Konsequenz zu sehen; bei einem Pferd mit den klinischen 

Symptomen einer Spinalen Ataxie können sie hingegen wichtige Hinweise sein.  

Abgesehen von den knöchernen Umbildungen gibt es auch Veränderungen anderer 

Strukturen die zu beachten sind, beispielsweise das Ligamentum longitudinale dorsa-

le und der Anulus fibrosus welche auch bei der CSS eine Rolle spielen können [Yo-

vitch et al. 1987]. 

Die Gelenkkapseln können wie die Nackenbänder auch fibrosieren oder mit ihnen 

verkleben und so maßgeblich zu einer dorsolateralen Kompression beitragen [Nixon 

et al 1982a; Yovitch et al. 1987]. 

Eine Hernie der Synovialmembran hat mitunter ihren Ursprung in degenerativen Ver-

änderung der Wirbelgelenke und kann sich zu einer Synovialzyste formen [Trostle et 

al. 1993]. Mitunter ließen sich Schwankungen im klinischen Verlauf in diesen Fällen 
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feststellen, was auf eine intermittierende Kompression durch diese Zysten hinweist 

[de Lahunta 1983]. 

Obwohl ein Bandscheibenvorfall bei Pferden so gut wie unbekannt ist, scheint es sich 

bei einzelnen beschriebenen Fällen um einen Vorfall des Typs Hansen Typ 2 zu han-

deln [Yovitch et al. 1985; 1987]. Da beim Pferd keine Ossifikation des Nukleus pulpo-

sus beobachtet wird, wäre ein Vorfall nach Art des Hansen Typ 1 kaum möglich. 

Beide Arten der CVM können schließlich auch durch äußeren Einfluss hervorgerufen 

werden. Dabei kann ein Trauma entweder die knöchernen Strukturen schädigen oder 

direkt bis auf das Rückenmark einwirken. Vor allem eine durch einen der vorher an-

gesprochenen Punkte vorbelastete Halswirbelsäule ist anfällig für traumatische Insul-

te, da das Rückenmark nicht im physiologischen Maße geschützt ist [Wagner et al. 

1987; Mayhew 1989]. 
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2.6.2. Pathogenese der Rückenmarksläsion 
Der mechanische Druck auf das Rückenmark führt zu Entzündungen und degenerati-

ven Prozessen hauptsächlich im Bereich der Kompression. Veränderungen an der 

Peripherie  des Rückenmarkes können je nach Ausmaß schließlich auch weit in die 

Tiefe oder Peripherie reichen [Tomizawa et al. 1994a]. Die Lateralhörner der Sub-

stantia alba sind aufgrund ihrer Fasern mit großem Durchmesser besonders empfind-

lich. Die Dorsalhörner hingegen werden nur bei schwerwiegenden Kompressionen in 

Mitleidenschaft gezogen. Die empfindlichen Lateralhörner beinhalten die propriozep-

tiven Leitungen, genau genommen den Tractus spinocerebellaris dorsalis und ventra-

lis der Hintergliedmaßen. Die für die Vordergliedmaßen verantwortlichen sensiblen 

Leitungen, der Tractus spinocerebellaris cranialis, liegen hingegen etwas weiter me-

dial. Somit manifestiert sich die Ataxie zuerst an den Hinterextremitäten bis sie 

schließlich bei weiter fortschreitender Schädigung auch an den Vorderextremitäten 

festgestellt werden kann. Noch intensivere Einwirkungen betreffen letztendlich die 

noch weiter im Inneren liegenden motorischen Bahnen, was Paresen und spastische 

Erscheinungen nach sich zieht [Tomizawa et al. 1994a].  

Die Regenerationsvorgänge der degenerierten Nervenfasern sind trotz der nicht 

zwingend identischen Richtung der Schädigung bei allen Pferden gleich. In Studien 

konnte nachgewiesen werden, dass die großen Axone grundsätzlich am ehesten be-

troffen sind [Yovitch et al. 1991a].  

Je nach Art des einwirkenden Druckes auf das Rückenmark kann man sowohl gene-

ralisierte als auch lokale Auswirkungen feststellen. So hat eine langsam aufbauende 

Kompression, aufgrund der elastischen Konsistenz des Rückenmarkes meist eine fo-

kale Schädigung am Kompressionsort zur Folge. Asymmetrische klinische Befunde 

weisen bei diesen Tieren häufig auf eine stärkere Beeinträchtigung des ansonsten 

eher unempfindlichen Dorsalhorns der betroffenen Seite hin [Yovitch et al. 1991a]. 

Die klinischen Auswirkungen der Rückenmarkskompression hängen von deren Inten-

sität und Dauer ab. Bei Hunden konnte man beispielsweise den Wirbelkanaldurch-

messer artifiziell um bis zu 80% progressiv reduzieren ohne effektive Auswirkungen 

feststellen zu können. Doch sobald die individuelle kritische Grenze erreicht wurde, 

haben die Zellen auch aufgrund ihrer eingeschränkten Blutversorgung ihre Adapti-

onsfähigkeit endgültig eingebüßt. Die folgenden strukturellen Läsionen sind der Wal-

ler’schen Degeneration zuzuordnen. Möglicherweise ist besonders eine allmähliche 

und stetig aufbauende Druckeinwirkung für die Myelopathie ausschlaggebend [Yo-

vitch et al. 1991a]. Das Ausmaß der Schädigung muss weder mit dem Grad der klini-

schen Erscheinung noch mit seiner Dauer zwingend korrelieren. Überschreitet die 



Literaturübersicht 

 

37 

Schädigung jedoch einen bestimmten kritischen Bereich, fallen die sensiblen Nerven-

fasern schnell einer Degeneration anheim und die restlichen Fasern erweitern sich 

als Folge, was im klinischen Verlauf der in der Regel zu beobachteten Phase der 

Stabilisation gleich kommen könnte. In einer Verlaufsstudie über 14 Monate konnte 

nachgewiesen werden, dass der Hauptteil der stattfindenden Degeneration in den 

ersten Phasen der Kompression anzusiedeln ist [Yovitch et al. 1991a]. 

Die Myelopathie kann verschiedene Ausmaße, je nach Schwere der initialen Kom-

pression nach kranial und kaudal, erfahren, aber im Großteil der Fälle erreichen die 

geschädigten Bezirke kaum Bereiche des Lumbalmarkes [Tomizawa et al. 1994a]. 

Über den Tractus spinocerebellaris kann es zu einer retrograden Degeneration kom-

men, beispielsweise zu einer Schädigung im Bereich des kranialen Brustmarkes, 

welche mit einer ursprünglichen Läsion im kaudalen Halsbereich korrespondiert. Kra-

nial der ursprünglich betroffenen Stelle liegende Läsionen werden der Pathogenese 

der Waller’schen Degeneration zugeordnet [Yovitch et al. 1992b]. Dabei handelt es 

sich um sekundäre Degeneration von myelinisierten Nervenfortsätzen als Folge einer 

schweren Störung ihres distalen Anteiles, wobei es auch zu einer völligen Zerstörung 

des Nervens kommen kann. Bei klinischer CVM weisen die Tiere vor allem diese Art 

der Degeneration auf. Da diese jedoch nicht einzig und allein auf den Kompression-

sort bezogen bleiben, handelt es sich nicht nur um eine Störung der Blutversorgung 

im betroffenen Bereich [Yamagiwa 1980]. Die Schwachpunkte des Rückenmarkes 

sind vielmehr die Störung der Blutversorgung bei akuten traumatischen Insulten; bei 

chronischen Kompressionen jedoch primär die Schädigung der Myelinscheiden der 

Nervenfasern [Yovitch et al. 1991a].  

Da die Substantia grisea durch die Arteria spinalis ventrale, die in der Tiefe liegt, er-

nährt wird, ist sie gegenüber der Substantia alba eher vor einer kompressionsbeding-

ten Ischämie geschützt [Yovitch et al. 1991a]. Fällt der Blutdruck aufgrund einer Wir-

belkanalstenose mit folgender Kompression unter ein gewisses Maß, wird der Be-

reich der Substantia alba in Mitleidenschaft gezogen, während die Substantia grisea 

vorerst noch durch die Gefäße der Ventralfurche besser versorgt wird. Mitunter kön-

nen mehrfach vorliegende Kompressionen und eine systemische Hypotension kumu-

lative Effekte haben [Mayhew et al. 1978]. Im Verlauf der Myelopathie kommt es an-

fangs zu einer erhöhten Gefäßpermeabilität und somit zu vasogenen Ödemen. Diese 

sind allerdings grundsätzlich nur in der akuten Phase und nicht bei chronischen Ge-

schehen nachweisbar [Yovitch et al. 1992a].   

Die betroffenen Pferde weisen sehr hohe individuelle Unterschiede auf, aber in aller 

Regel sind ihnen demyelinisierte Nervenfasern in der Substantia alba gemein [Tomi-
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zawa et al. 1994a]. Zwischen der klinischen Dauer und der Zahl der angetroffenen 

geschwollenen Nervenfasern besteht eine negative Korrelation. Die Zahl der in den 

ersten sechs Monaten festgestellten Nervenfasern fiel in weiteren sechs Monaten auf 

etwa ein Drittel ab [Yovitch et al. 1992b]. Die Ausweitung der Axone ist eine bekannte 

Reaktion auf aversive Stimuli wie sie auch bei Myelopathien anderer Ursachen, bei-

spielsweise Herpesinfektionen oder protozoäre Infektionen, angetroffen wird. Dabei 

besteht kein Zusammenhang zwischen Quantität der geschwollenen Nervenfasern 

und der Rückenmarksläsion bzw. der Intensität der klinischen Symptome auf der an-

deren Seite [Yovitch et al. 1991a].   

Axone mit regulärem Durchmesser hingegen sind evtl. in der Lage zu remyelinisieren 

und es gibt Anzeichen, dass diese Möglichkeit vor allem im Proliferationsbereich der 

Astrozyten anzutreffen ist. Man hat sogar bei Tieren, die bereits über einen längeren 

Zeitraum betroffen waren noch diese Regenerationsanzeichen, die regulär etwa ein 

bis drei Wochen nach der primären Demyelinisation in Erscheinung treten, feststellen 

können [Mayhew et al. 1978]. Eine noch weitgehendere axonale Regeneration ist bei 

Säugetieren im Gegensatz zu Amphibien und Fischen selten vollständig möglich. Es 

gibt aber zumindest die Möglichkeit der Nutzung paralleler Leitungen und nachweis-

lich eine relativ effektive Leitungsumleitung durch neue Synapsenanbindung [Yovitch 

et al. 1991a]. 

2.7. Pathologie 

2.7.1. Veränderungen an den knöchernen Strukturen 
Bei der CVM werden an den Wirbelkörpern eine Verkürzung der Extremitas cranialis 

sowie eine Erhöhung der Extremitas caudalis im Vergleich zu physiologischen Hals-

wirbeln festgestellt. Am Wachstumsknorpel lässt sich eine Achsenverschiebung, so-

wie ein hauptsächlich in dorso-ventraler Richtung erfolgendes Wachstum auf Kosten 

des Längenwachstums erkennen [Tomizawa et al. 1994b]. 

Mikroradiographisch konnte man an den Halswirbeln von ataktischen Pferden einen 

besonders gewundenen und unregelmäßigen Verlauf des Wachstumsknorpels beo-

bachten. Zwischen Epiphyse und Metaphyse fallen mehrere Kontinuitätsunterbre-

chungen und knöcherne Brücken auf [Alitalo, Karakkainen 1983].  

Im histologischen Schnitt zeigen sich zystenartige Strukturen, die mit metachromati-

schen, degenerierten Zellmassen gefüllt sind. Die Chondrocytenreihen bestehen da-

bei zu einem größeren Anteil aus hypertrophierten oder degenerierten Zellen, die Me-
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taphyse aus einer Zone deutlicher Sklerosierung und stark erweiterten Trabekeln [Ali-

talo, Karakkainen 1983].   

In Form einer kaudalen Verlängerung des dorsalen Wirbelbogenanteils weisen betrof-

fene Wirbelkörper häufig knöcherne Zubildungen auf [Mayhew et al. 1978]. Hierbei 

sind in der Regel kaudale Halswirbel betroffen, welche an der Struktur, die an den 

folgenden Halswirbel grenzt, eine erhöhte Knochendichte aufweisen. Die Ha-

ver’schen Kanäle dieser Zubildungen weisen einen reduzierten Durchmesser auf, 

während ihre gesamte Größe und Anzahl im normalen Bereich bleibt. Histologische 

Untersuchungen konnten faserknorpelige Veränderungen an den Zwischenbogen-

bändern nachweisen. Da besonders die Insertionspartien betroffen waren scheint es 

sich hierbei um eine Antwort auf Zugkräfte zu handeln [Powers et al. 1986; Yovitch et 

al. 1987]. 

Auf der ganzen Länge des Wirbelkanals lässt sich häufig eine erhöhte Knochendichte 

der dorsalen Wirbelstrukturen als Form einer Osteopetrose feststellen [Mayhew et al. 

1978; Nixon et al. 1982a; Stewart et al. 1991]. Zusätzlich können knöcherne Zubil-

dungen erhöhter Knochendichte an vielfachen Stellen des Wirbelkanals für eine 

Kompression des Rückenmarkes sorgen [Moore et al. 1994]. Vergleicht man histolo-

gische Schnitte der Wirbel von Pferden mit CVM mit denen von gesunden, so finden 

sich durchwegs höhere Anzahlen von Differentierungsstörungen des Knorpels, Oste-

onekrosen und osteoklastische Reaktionen [Whitwell, Dyson 1987]. 

Fehlbildungen der Gelenkflächen können sich in Form von knöchernen Zubildungen, 

die selber zu Kompressionen führen oder die Foramina intervertebralia einengen, 
darstellen [Yovitch et al. 1987]. Röntgenologisch lassen sich die Läsionen oder Zubil-

dungen, die auf den Gelenkflächen selbst liegen häufig schlecht darstellen, und könn-

ten daher zu falsch negativen Diagnosen beitragen [Papageorges et al. 1987]. Die 

Gelenksknorpel sind häufig unregelmäßig und weisen Fissuren, mitunter auch sub-

chondrale Blutungen auf. Wie auch bei der Osteochondrose stellen sich die 

Chondrocyten hypertrophiert dar, wobei man nekrotische und lytische Bereiche mit in-

trazellulären Lipidanreicherungen sehen kann [Stewart et al. 1991]. Entstandene 

Knorpelschuppen können unterschiedliche Ossifizierungsgrade erreichen. Inwiefern 

die bei der Sektion angetroffenen OCD Läsionen zu der Myelopathie in vivo beigetra-

gen haben ist nicht endgültig beweisbar, zumal im Vergleich zu gesunden Tieren die 

OCD Inzidenz nicht höher zu liegen scheint [Trostle et al. 1993]. Möglicherweise ent-

sprechen primäre Knorpelläsionen den zeitlich zuerst anzusiedelnden Ereignissen, 

die später durch sekundäre degenerative Gelenksveränderungen überlagert werden. 

Dafür würden die verschiedenen Altersgruppen sprechen, die untersucht wurden 
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[Mayhew et al. 1978; Powers et al. 1986]. 

Als Konsequenz einer artikulären Instabilität bilden sich teilweise zahlreiche periarti-

kuläre Osteophyten. Ihr Ausmaß muss allerdings nicht zwingend mit der zu Lebzeiten 

feststellbaren Ataxie korrelieren [Powers et al. 1986]. 

Anhand des pathologischen Befundes in Verbindung mit dem Alter der betroffenen 

Tiere lässt sich die CVM laut Rooney [1975] in drei verschiedene Typen einteilen: 

-  Typ I: Eine Malformation der Wirbel in Flexionsstellung; in der Regel angebo-

ren und im Bereich C 2-3; diese ist aber insgesamt sehr selten festzustellen. 

-  Typ II: Asymmetrische Fehlbildungen an den Processus articulares mit oder 

ohne knöcherne Zubildungen, periartikulären Osteophyten oder subchondraler 

Osteosklerose [Nixon et al. 1982a]. Als eine Ursache einer dynamische Ste-

nose sind sie meist im Bereich C 3-4 und C 4-5 bei Jungtieren im Alter von 

sechs Monaten bis hin zu zwei Jahren anzutreffen [Wagner et al. 1987]. 

-  Typ III: Knöcherne Zubildungen am ventromedialen Rand der Processus 

articulares können in den Wirbelkanal oder in das Foramen intervertebrale 

ragen und somit zu einem gewissen Grad zu einer Stenose beitragen. Diese 

Strukturen finden sich in der Regel bei ein-  bis dreijährigen Pferden an C 5-6 

und C 6-7.  

Die Lokalisation der Läsionen werden mit 60% Häufigkeit für C 3-4, 14 % für C 2-3 

und C 4-5, sowie 12% für C 5-6 und C 6-7 angegeben [Rooney 1975]. 

2.7.2. Veränderungen an den umgebenden Strukturen 
Die Bandscheiben von jungen Pferden können ebenfalls von degenerativen Prozes-

sen betroffen sein. Vor allem im dorsalen Bereich lassen sich Anzeichen von Hä-

morrhagien, Nekrosen oder Kalzifikationen feststellen [Yovitch et al. 1987]. Der für 

diese Spezies typische Aufbau der Bandscheibe macht lediglich einen Vorfall des 

Hanssen Typ 2 mit einer partiellen Ruptur im dorsalen Bereich des Anulus fibrosus 

und keine Kalzifikation des Nukleus pulposus möglich. In diesem Fall fände eine Rü-

ckenmarkskompression statt, die auch für C 2-3 und C 6-7 bereits beschrieben wurde 

[Yovitch et al. 1985; Yovitch et al. 1987].    

Bezogen auf die umgebenden Strukturen fallen bei der Sektion einer malformierten 

Halswirbelsäule auch regelmäßig pathologische Veränderungen auf. Der mediale fib-

röse Anteil der Gelenkskapsel erscheint vergrößert und weist die Tendenz auf, mit 

den Ligamenta flava zu verwachsen und auch selber zu einer Rückenmarkskompres-

sion beizutragen [Nixon et al. 1982a]. Einen Hinweis auf kollagene Degeneration als 
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Ursache könnten zahlreiche im Inneren der Gelenkskapsel nachgewiesene eosi-

nophile Granulozyten ohne die gleichzeitige Präsenz von Parasiten sein. Wenngleich 

das Ausmaß nicht zwingend mit dem Schweregrad der zu Lebzeiten gezeigten Ataxie 

zu korrelieren scheint, ist doch regelmäßig eine Zottenhypertrophie in den Wirbelge-

lenken anzutreffen. Dieses Vorkommen wird für DJD als charakteristisch angesehen 

[Powers et al. 1986].  

In der Peripherie von unter unphysiologischem Einfluss stehenden synovialen Gelen-

ken finden sich häufig synoviale Zysten. Zysten oder extrasynoviale Bursae stellen 

Aussackungen der Gelenkskapsel die mit synovialem Gewebe ausgekleidet sind dar. 

Diese Strukturen können in den Wirbelkanal vorfallen und manchmal mit dem dorso-

lateralen Anteil der Dura mater Verbindung aufnehmen. Die Zysten sind, ohne dass 

man den Grund bisher genau ermitteln konnte, häufig zwischen C 6-7; gelegentlich 

auch bei C 5-6 lokalisiert [Powers et al. 1986]. 

Die Insertionsstellen der Ligamenta flava ossifizieren normalerweise schon bei noch 

heranwachsenden Pferden. Bei betroffenen Tieren lassen sich jedoch in diesem Be-

reich ungeordneter Faserknorpel und knöcherne Remodellierungsvorgänge feststel-

len. Im histologischen Schnitt stellen sich bei den Ligamenta flava eine erhöhte An-

zahl von Blutgefäßen, eine Proliferation der endothelialen Zellen sowie eine Abnah-

me der elastischen zugunsten der kollagenen Fasern dar. Zusammen mit Hinweisen 

auf alte Hämorrhagien und Zellnekrosen kann man von Läsionen sprechen, die von 

übermäßiger Krafteinwirkung auf die Bänder herrühren [Powers et al. 1986; Yovitch 

et al. 1987]. 

Bezogen auf das gesamte Körperskelett konnte man bei Pferden mit der Diagnose 

einer CVM, im Vergleich zu gleich alten Tieren der gleichen Rasse und Körpermasse, 

eine signifikant höhere Frequenz und einen höheren Schweregrad an OCD Befunden 

feststellen. Abgesehen von der Größe und Häufigkeit der osteochondralen Läsionen 

konnte man jedoch keine Unterschiede am Körperskelett der Tiere sehen [Stewart et 

al. 1991]. Manche Autoren beschreiben ähnliche Veränderungen wie an den Halswir-

beln (Ausweitung der metaphysären Trabekelstrukturen, Retention von Knorpelker-

nen…) von geringerer Intensität auch am Humerus [Mayhew et al. 1978]. 

2.7.3. Veränderungen an den Strukturen des Rückenmarks 
Mitunter lassen sich pathologische Veränderungen an der Kompressionsstelle bereits 

mit unbewaffnetem Auge erkennen, für genauere Differenzierungen bedarf es aller-

dings in der Regel der mikroskopischen Untersuchung des Rückenmarks. Sekundäre 

Degenerationserscheinungen lassen sich aufgrund ihrer Lokalisation und ihres Ver-
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laufs in aszendierende oder deszendierende Typen unterscheiden.  

Im angrenzenden Rückenmarksbereich lassen sich Läsionen des Tractus spinocere-

bellaris dorsalis und ventralis feststellen, besonders im kranialen Bereich der Kom-

pression. Zu einem geringeren Grad ist auch das Gebiet des Dorsalhorns in manchen 

Fällen geschädigt. Am Kompressionsort selber lassen sich deutlich primäre Läsionen 

in allen Bereichen erkennen, kaudal dieser Stelle vor allem Degenerationserschei-

nungen der Ventralhörner [Mayhew et al. 1978; Yovitch et al. 1991; Tomizawa et al. 

1994a].  

Der Großteil der betroffenen Tiere weist demyelinisierte Fasern in der Substantia alba 

auf, in besonders schweren Fällen sogar eine vakuoläre Degeneration in diesem Be-

reich [Tomizawa et al. 1994a]. Diese Läsionen und Degenerationen stellen sich mit-

unter auch diffus verteilt, auf den Lateralhörnern oder auch in anderen Bereichen dar 

[Yovitch et al. 1992b]. Die im Degenerationsverlauf aufgequollenen Nervenfasern 

sind durch eine dünne Myelinschicht charakterisiert, die einen weiten Spalt umgibt, 

der entweder leer oder mit Makrophagen und Zellresten angefüllt ist [Yovitch et al. 

1992b]. 

Eine Gliose der Substantia grisea kann mikroskopisch mittels einer Volumenzunahme 

der Astrozyten, sowie einer größeren Anzahl kürzerer Fortsätze gesehen werden. 
Während die gleichen Vorgänge in der Substantia alba zu einer Gliose führen, kann 

hier die mosaikförmige Farbveränderung evtl. noch leichter wahrgenommen werden. 

Pferde, die erst seit kurzer Zeit klinische Anzeichen der spinalen Ataxie aufwiesen, 

waren diejenigen mit dem höchsten Grad an festgestellter Gliose. Dennoch ist dieses 

Bild auch bei chronischen Fällen, bei denen der Degenerationsverlauf schon an sei-

nem Ende angelangt sein dürfte, anzutreffen und spricht somit für ein Bild der dauer-

haften Schädigung [Yovitch et al. 1991b]. 

Bei CVM findet man in der Regel eine große Anzahl an Makrophagen, vor allem in 

Verbindung mit demyelinisierten oder degenerierenden Nervenfasern. Ihr Zytoplasma 

enthält Membranstücke, Myelinstücke und teilweise auch mit Lipiden gefüllte Lyso-

somen [Yovitch et al. 1992b].  

Gewebsödeme und meningeale Blutergüsse lassen sich bei der Sektion nicht regel-

mäßig feststellen, was jedoch nicht ein vorübergehendes vasogenes Ödem zu Leb-

zeiten im direkten Zusammenhang mit dem traumatischen Insult ausschließt. Im Ge-

gensatz zu Pferden, die eine traumatische Schädigung des Rückenmarkes erlitten 

haben, konnte jedoch bei Pferden mit CVM kein Nachweis von Albumin oder Im-

munglobulinen gelingen [Yovitch et al. 1992a]. 



Literaturübersicht 

 

43 

2.8. Klinik 

Das Motiv eines Pferdebesitzers, sein Tier einem Fachmann vorzustellen kann sehr 

unterschiedlich sein. Es kann sich um eine obskure oder auch eindeutige Lahmheit 

handeln, eine vermehrte Neigung zu Stürzen und Fehltritten oder ganz einfach um 

eine abnehmende Arbeitsleistung durch generelle Schwäche des Pferdes. Die Sym-

ptome können scheinbar plötzlich aufgetreten sein oder sich bereits über einen län-

geren Zeitraum entwickeln, symmetrisch oder einseitig betont erscheinen. Zu Beginn 

überwiegt die Schwäche häufig an den Hinterextremitäten. Im weiteren Verlauf 

kommt es zu einer Beteiligung der Vorderextremitäten [Nixon et al. 1982a]. Generell 

spricht man bei einer Kompression im Bereich der ersten vier Halswirbel von einer Af-

fektion aller vier Extremitäten, wenngleich die Hinterbeine klinisch meist mehr ins 

Gewicht fallen. Kompressionen in Bereich der letzten beiden Halswirbel hingegen 

bewirken durch Beteiligung der Intumescentia cervicalis eher neurologische Ausfälle 

an den Vorderbeinen. 

Äußerlich erscheinen die Pferde normal, gelegentlich weisen Hautabschürfungen auf 

Stürze hin. In manchen Fällen sind die Wirbeldeformationen derart ausgeprägt, dass 

man sie sogar von außen erkennen kann. Druckschmerz am Hals und Widerstand 

auf eine Seite hin sind häufig anzutreffende Anzeichen [Nixon et al. 1982a].  

Das Alter der betroffenen Tiere bewegt sich für die dynamische Stenose des meist 

mittleren Halswirbelbereichs zwischen 6 bis 12 Monaten [Nixon et al. 1982a], bzw. 

nach anderen Angaben zwischen 8 bis 18 Monaten [Powers et al. 1986]. Bei der in 

der Regel an der kaudalen Halswirbelsäule anzutreffenden statischen Stenose liegt 

das Zeitfenster bei etwa 1 bis 3 Jahren [Nixon et al. 1982a], bzw. 1 bis 4 Jahren [Po-

wers et al. 1986].  

Am häufigsten werden nach Ansicht der meisten Autoren Vollblüter vorgestellt. Ihr 

Anteil wird in der Regel mit über 80% angegeben [Falco et al. 1976; Mayhew et al. 

1978; Reed, Fenner 1985; Papageorges et al. 1987…]. Die Überrepräsentation die-

ser Rasse kann evtl. mit ihren Aufzuchtbedingungen erklärt werden. Diese Pferde 

werden meistens auf hohe Leistung und schnelles Wachstum selektiert, welche häu-

fig noch durch eine Überernährung vorangetrieben werden [Donawick et al. 1989a]. 

Vollblüter stellen anteilig die Mehrheit der Pferderassen dar. Besonders die im Sport 

erfolgreichen und wertvollen Tiere kommen in den Genuss tierärztlicher Konsultation, 

im Gegensatz zu manchen Robustrassen [Papageorges et al. 1987; Foreman et al. 

1990]. In Schweden werden, wohl auch aufgrund der geringeren Populationsdichte 
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der Vollblüter, vermehrt Warmblüter und Traber vorgestellt [Ekman 1990]. 

Auch in der Ansicht, ob männliche Tiere häufiger erkranken als weibliche sind sich 

die Autoren uneinig. Teilweise werden Verhältnisse von 3 zu 1 [Dimock, Errington 

1939] oder sogar 4 zu 1 [Steel in: Falco et al. 1976] genannt. Hypothesen bestehen 

zudem über einen möglichen Einfluss des Testosterons auf Wachstumsrate und OCD 

Entstehung [Reed, Fenner 1985].  

Die vorgestellten Tiere werden, unabhängig ihrer Rasse und ihres Geschlechtes, als 

groß gewachsen und weit entwickelt für ihr Alter beschrieben [Mayhew et al. 1978; 

Rantanen et al. 1981; de Lahunta 1983].  

2.9. Diagnose 

Die Diagnosestellung erfordert Disziplin und Erfahrung des Untersuchers, da es für 

die CVM keinen einheitlichen Krankheitsverlauf gibt und neurologische Ausfälle eine 

Vielzahl an Ursachen haben können. Grundlegend ist eine systematische und gründ-

liche Anamnese, die ausführlich und individuell erhoben werden muss. 

Sind mehrere Personen mit dem Tier betraut, sollten sie, falls möglich, getrennt und 

ausführlich befragt werden, da sich auf diese Weise die Möglichkeit erhöht, evtl. wich-

tige Details des Krankheitsverlaufes festzustellen [Reed, Fenner 1985]. 

Signalement: 

Die Anamnese beginnt mit dem Signalement des Tieres, da das Alter, Rasse, Ge-

schlecht und die Körperentwicklung bereits erste Anzeichen ergeben können.  
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Krankheitsverlauf: 

Schließlich bedarf es der Erhebung von Dauer und Einsatzzeitpunkt der klinischen 

Symptome, deren Entwicklung und Vergleich zum ersten Erscheinungsbild. Im Nor-

malfall ist hier bei der CVM eine langsame Entwicklung der Symptome zu erwarten. 
Ein rapider schwerer Verlauf spricht eher für diverse andere Erkrankungen.  

Vorbehandlungen: 

Sehr wichtig ist auch die Frage, ob bereits eine Behandlung der Symptome versucht 

wurde, und wenn ja, mit welchem Erfolg. Von Bedeutung sind ebenso medikamentel-

le Vorbehandlungen oder auch vorausgegangene Erkrankungen, welche evtl. mit der 

neurologischen Problematik in Verbindung stehen könnten. 

Traumatische Ereignisse: 

Unter Umständen scheinen die Symptome direkt mit einem Sturz oder einem anderen 

Trauma zusammen zu hängen; mitunter neigte das Pferd schon längere Zeit zu Stür-

zen. 

Genetische Prädisposition: 

Besonders bei Jungtieren ist es von großer Bedeutung, derartige Vorkommnisse im 

Hinblick auf die restliche Tierpopulation zu betrachten. Der Besitzer sollte gefragt 

werden, ob es in der gleichen Aufzuchtgruppe oder in der Familie des Pferdes ver-

mehrt zu neurologischen Erkrankungen kommt und wie hoch die Inzidenz von OCD 

in diesen Populationen liegt. 

Trainingszustand: 

Man sollte nicht vergessen sich danach zu erkundigen, welchen Anforderungen der 

Patient aktuell gewachsen sein muss. Es könnten sich dadurch, je nach Haltung, 

noch zusätzliche Differentialdiagnosen erschließen wie beispielsweise im Sport bei 

hochlaktierenden Stuten oder Hochleistungspferden im Pferdesport [Matthews, And-

rews 1990]. 

 

Auch wenn der Patient mit mehr oder weniger offensichtlichen Symptomen einer spi-

nalen Ataxie vorgestellt wird, muss der Untersucher alle Kriterien der klinischen und 

orthopädischen Untersuchungen durchgehen, bevor er sein Hauptaugenmerk auf die 

neurologische Komponente werfen kann [Beech 1976]. 
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- Ein medizinischer Notfall muss ausgeschlossen werden. 

- Ein Zusammenhang der Symptomatik oder eine Einschränkung weiterer Dia-

gnostik durch innere Erkrankungen muss bedacht werden. 

- Eine orthopädische Ursache der mitunter als Lahmheit präsentierten Ataxie 

muss ausgeschlossen werden. Typische klinische Anzeichen auf das Vorlie-

gen von OCD wiederum können ein Hinweis sein, da die OCD Tendenz bei 

CVM tendenziell erhöht ist [Nixon et al. 1982a; Stewart et al. 1991]    

 

2.9.1. Neurologische Untersuchung 
Die neurologische Untersuchung sollte ebenfalls nach einem strikten Schema durch-

geführt werden, um keine Aspekte zu vergessen. 

Das Allgemeinverhalten, Stellung und Haltung des Pferdes 

Um cerebelläre Erkrankungen  im ersten Überblick abzugrenzen ist zu erfragen, ob 

dem Besitzer oder Trainer irgendeine Wesens- oder Verhaltensänderung aufgefallen 

ist. Dazu zählen ungewohnte Reaktionen oder auch Stereotypien wie Kreislaufen o-

der Wandpressen [Smith et al. 1987; Mayhew 1990]. Eine korrekte neurologische Un-

tersuchung beginnt mit einer unauffälligen Beobachtung des Tieres in seiner gewohn-

ten Umgebung. Dabei ist auf die Einstreu der Box, die Hinweise auf das Verhalten 

des Tieres gibt, ebenso zu achten wie auf die Gliedmaßenstellung in Ruhe und in 

Bewegung. Liegende Tiere werden im Hinblick auf ihre Teilnahme an der Umwelt und 

ihres Vermögens, sich problemlos wieder zu erheben beobachtet. Teilweise lassen 

sich allein durch diese Beobachtungen schon erste Hinweise auf Schwäche oder 

Propriozeptionsstörungen erheben [Beech 1976; Matthews, Andrews 1990]. 

Im freien Umfeld und bei gezielten Tätigkeiten wie dem Fressen und Trinken können 

die Koordinationsfähigkeit, die Stellung der Gliedmaßen und die Beweglichkeit stu-

diert werden. Besonders eine verdrehte Stellung des Kopfes im Verhältnis zum restli-

chen Körper ist zu beachten, da unphysiologische Befunde  in diesem Bereich auf ce-

rebelläre oder vestibuläre Probleme hinweisen können. 

Durch einfache visuelle und akustische Reize lässt sich als erster Schritt der Kontakt-

aufnahme der Bewusstseinszustand ermitteln. Ein deutlich getrübtes Bewusstsein 

spricht ebenfalls eher für zentrale Störungen, wobei die Möglichkeit der Überlagerung 

von inneren Krankheiten mit beispielsweise Fieber auf die Symptomatik der CVM 

nicht vergessen werden darf [Mayhew, Ingram 1978b].  
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Die Gehirnnerven 

Die Augen:  

-  Der Blinkreflex: ist, außer bei sehr phlegmatischen Pferden, eine gute Mög-

lichkeit, den N. opticus (II) zu testen 

-  Der Pupillarreflex: der direkt und consensuell durchzuführende Test gilt dem 

N. oculomotorius (III) 

-  Bewegung des Kopfes und Überprüfung des physiologischen Nystagmus als 

zusammenfassender Test der Nn. vestibulocochlearis (VIII), oculomotorius 

(III), trochlearis (IV), abducens (VI) [Mayhew, Ingram 1978b; Mayhew 1990]. 

Das Gesicht:  

-  Das Angesicht wird auf Symmetrie und sensible Empfindung auf Berührung 

hin untersucht, wodurch der N. facialis (VII) und der N. trigeminus (V) getestet 

werden. Treten Zweifel an der sensiblen Wahrnehmung auf, kann der Test an 

der Naseninnenseite wiederholt werden, was schließlich zu einer Abwehrreak-

tion führen sollte. 

-  Der Zungentonus gibt Auskunft über die Funktion des N. hypoglossus (XII). 

Der Kehlkopf:  

Der „Slap Test“ überprüft die vom N. vagus (X) gesteuerte motorische Reaktion des 

Kehlkopfs auf einen mechanischen äußeren Reiz auf die seitliche Brustwand. Dieser 

Test wurde früher als signifikant für die von einer CVM hervorgerufenen Leitungsstö-

rung bezeichnet, er wurde allerdings in aktuellen Studien durch zahlreiche negative 

Ergebnisse trotz gesichert vorliegender CVM entkräftet [Newton et al. 1994]. 

 

Die Pathogenese der CVM beinhaltet keine Beteiligung der Gehirnnerven. Aus die-

sem Grund bestätigt der negative Ausfall der angeführten Untersuchungen einen 

möglichen Zusammenhang mit einer CVM. 

Untersuchung des Halses 

Durch Adspektion und schließlich Palpation wird der Hals genau auf jegliche patholo-

gische Befunde untersucht. Dabei ist auf eine mögliche Asymmetrie der Halsmusku-

latur zu achten, wenngleich hier eine Interpretation teilweise schwierig ist. Abgesehen 

von der Pathologie der CVM, können auch einseitiges Training oder andere patholo-

gische Einflüsse die Ursache sein [Beech 1976]. Anomalien der knöchernen Struktu-
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ren können nur in Ausnahmefällen bereits in diesem Stadium der Untersuchung er-

mittelt werden [Beech 1976]. Einer unregelmäßigen Verteilung von Schweiß am Pfer-

dehals ist aufgrund eines möglichen Zusammenhangs mit dem Horner Syndrom Be-

achtung zu schenken. Neben Ptosis, Enophtalmus und Miosis kann es in diesem Fall, 

durch Störung der sympathischen Leitungen, zu umschriebenem Schweißausbruch 

kommen [Mayhew, Ingram 1978b]. Derartige Bereiche können aus dem gleichen 

Grund bei der Suche nach der Lokalisation der Rückenmarksläsion von Bedeutung 

sein [Mayhew et al. 1993]. Bei einer Überprüfung auf Schmerzen bei der Bewegung 

des Halses und dem artikulären Bewegungsumfang ist ebenfalls zuerst auf die Reak-

tionen des sich frei bewegenden Pferdes, beispielsweise beim Grasen, zu achten, 

bevor mit einer speziellen Untersuchung fortgefahren wird [Matthews, Andrews 

1990]. Der Bewegungsschmerz der Halswirbelsäule wird teils als charakteristisch für 

die CVM [Nixon et al. 1982a], teilweise jedoch nur für den geringen Anteil mit schwe-

ren Arthropathien als typisch gesehen. Aber auch das umliegende Gewebe allein 

kann zu starker Nervenwurzelreizung führen und somit maßgeblich zu Schmerzen 

beitragen [Nixon et al. 1982a]. Durch Lateral-, Ventral- und Dorsalbeugung  und Pal-

pation des Halses kann die Lokalisation des Problems vermutet werden, wobei stark 

betroffene Pferde sich teilweise bei forcierter Dorsalflexion hundeartig hinsetzten oder 

stürzen. Da Pferde meist von Natur aus auf einer Seite biegsamer sind, als auf der 

anderen,  ist ein Unterschied in der provozierbaren Beweglichkeit in seitlicher Rich-

tung am wenigsten aussagekräftig [Beech 1976]. 

Die Reaktionsfähigkeit auf Druck im Wirbelbereich lässt sich mit einem stumpfen Ge-

genstand überprüfen, wobei nur der totale Reaktionsverlust oder eine stark unsym-

metrische Reaktion aussagekräftig sind [Mayhew 1990].  

Die Hautsensibilität wird mit einem spitzeren Gegenstand auf den Körperseiten über-

prüft wobei auch hier eine Interpretation durch die individuellen Unterschiede der 

Pferde erschwert ist. Bei der CVM ist nicht unbedingt von einer veränderten Hautsen-

sibilität auszugehen [Beech 1976]. 

Untersuchung der Vorderextremitäten 

Die Beine werden auf knöcherne oder muskulöse Asymmetrien untersucht, welche 

eher bei einem Ausfall von peripheren motorischen Nerven als bei der CVM anzutref-

fen sind [Mayhew 1990]. Sensible Wahrnehmungsstörungen sind beim Pferd weniger 

klar zu deuten als beim Menschen oder bei Kleintieren, da die Innervation über peri-

phere Nerven sehr verzweigt erfolgt und somit eine direkte Korrelation erschwert 

[Mayhew 1990]. Untersuchungen auf Schwäche oder Ataxie an der Vorderhand wer-
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den durch Weitstellen und Überkreuzungen der Beine durchgeführt. Außer bei sehr 

stoischen Tieren wird eine Korrektur der unnormalen Stellung in der Regel spontan 

durchgeführt. Ist das Ergebnis noch unklar, kann durch Anheben eines der Vorder-

beine und Druckausübung gegen die Schulter zusätzlich die Koordinations- und Aus-

gleichsfähigkeit des Pferdes überprüft werden. Ataktische Tiere können aufgrund der 

gestörten Propriozeption bei diesen Tests mitunter stürzen [Mayhew, Ingram 1978b]. 

Untersuchung des Rumpfes 

Die Rückenlinie und der Verlauf zur Kruppe können leicht divergieren. Oft ist die Hin-

terhand deutlich abduziert und die Kruppe fällt extrem ab. Der Besitzer stellt sein zu-

mal schön gebautes Pferd möglicherweise aus der Begründung heraus vor, dass ihm 

die Kruppe abgesunken erscheint und die Rückenlinie insgesamt nicht mehr so 

schön sei [Beech 1976]. Eindeutige Asymmetrien hingegen sprechen nicht für CVM 

sondern eher für eine einseitige Schädigung des Rückenmarkes im tharako-lumbalen 

Bereich. Durch Druckausübung entlang der Rückenlinie, jeweils paravertebral bis hin 

zum lumbalen Bereich lässt sich physiologischerweise eine Versteifung der Stamm-

muskulatur als Widerstand erzeugen. Je nach Ausmaß der Hinterhandparese bei ei-

ner CVM treten mehr oder weniger spektakuläre Reaktionen ein, die von deutlichen 

Anzeichen der Muskelschwäche bis zu Gleichgewichtsverlust führen können [May-

hew, Ingram 1978b]. 

Untersuchung der Hinterextremitäten 

Die Hinterbeine werden ebenfalls auf knöcherne oder muskuläre Asymmetrien unter-

sucht. Besonderes Augenmerk ist auf die großen Gelenke zu legen, da eine deutliche 

Füllung bei Jungtieren ein Anzeichen auf OCD sein kann, was auch die Wahrschein-

lichkeit einer CVM erhöhen würde [Nixon et al. 1982a; Stewart et al. 1991]. In glei-

cher Weise wie schon die Vorhand wird die Hinterhand Tests unterzogen, die einen 

Rückschluss auf die Propriozeption des Tieres geben. Dazu werden die Gliedmaßen 

wieder in eine unnatürliche Haltung gebracht und die Zeit bis zur spontanen Repositi-

on beobachtet. Beim einfachstenTest wird das Pferd veranlasst, rückwärts zu treten, 

was im Falle von CVM zu deutlichen Problemen führt. Der Patient zeigt starken Wi-

derstand, abduziert die Hinterbeine noch mehr und versucht schwankend das 

Gleichgewicht zu halten [Grant 2002a]. Als elementarer Test wird der Patellareflex 

genannt, da bei einer peripheren Nervenstörung eine Hyporeflexie vorliegt, während 

bei einer CVM eine normale bis übersteigerte Reaktion zu erwarten ist [Mayhew, Ing-

ram 1978b].  
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Untersuchung von Schweif und Anus  

Ursache für einen herabgesetzten Schweiftonus ist eine Schädigung der coczygealen 

Nerven, welche im Regelfall im lumbalen Bereich lokalisiert ist und nur bei besonders 

tiefreichender Läsion auch im Halsbereich angesiedelt sein kann. Auch der Perineal-

reflex ist normalerweise bei der CVM nicht reduziert. Veränderung des Schweiftonus 

und –haltung lassen einen Zusammenhang mit CVM für unwahrscheinlich erscheinen 

[Mayhew, Ingram 1978]. 

Untersuchung des Bewegungsablaufes  

Störungen des Bewegungsablaufes können vielschichtig sein und es sollten die ver-

schiedenen Arten differenziert werden.  

Parese: 

Von unvollständiger Lähmung oder Parese spricht man wenn ein Tier für bestimmte 

Bewegungen mehr Anstrengungen aufbringen muss als ein gesundes. Häufig schlei-

fen die Patienten die Hufe über den Untergrund. Als Kriterium für die Zuteilung gilt 

beispielsweise ein in Bauchlage liegendes Pferd mit optimal positionierten Gliedma-

ßen, das trotz allem Schwierigkeiten hat, aufzustehen. Paresen kommen meistens 

bei Rücken- oder Lendenwirbelverletzungen, oder bei lumbosakraler Arthrose vor. Im 

Fall von CVM leiden die Tiere an einer motorischen Inkoordination, aber nicht oder 

nur selten an einer Parese [Mayhew, Ingram 1978b; Wagner et al. 1987].  

Ataxie: 

Die Ursache einer Ataxie liegt in einer Störung der aszendierenden propriozeptiven 

Bahnen, dies kann das Rückenmark, das Kleinhirn, den Hirnstamm, das vestibuläre 

System oder periphere Nerven als mögliche Lokalisation beinhalten. Bei der Ataxie 

ist das Positionieren der Extremitäten variabel möglich und die Wirbelsäule bleibt in 

der Bewegung mobil. Bei der Parese hingegen bewegen sich die Gliedmaßen auf der 

gleichen Linie und die Wirbelsäule bleibt nicht beweglich. Klinisch ist häufig ein kur-

zes Innehalten oder Zögern vor dem endgültigen Absetzten des Fußes zu beobach-

ten [Beech 1976] 

Spastik 

Spastiken können Ursachen im Bereich des Großhirns, des Hirnstamms oder des 

Rückenmarkes haben. Die Tiere führen heftige Bewegungen bei geringerer Beugung 

der großen Gelenke durch. Provozieren lässt sich dies an der Vorhand besonders 

wenn der Patient bergabwärts geführt wird und der Kopf dabei in eine gestreckt erho-
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bene Haltung gezwungen wird [Grant 2002a]. 

Dysmetrie 

Auch Dysmetrien können Ursachen im Bereich des Großhirns, des Hirnstammes  o-

der des Rückenmarkes haben. Dabei handelt es sich um eine Störung der zum 

Großhirn aufsteigenden propriozeptiven Bahnen, da das Großhirn für die Steuerung 

der Spontanbewegungen zuständig ist. Somit kommt es zu einer fehlerhaften Kontrol-

le über die tatsächliche Amplitude der Bewegungen, in der Regel in Form einer Hy-

permetrie. Eine Hypermetrie allein, ohne eine begleitende Muskelschwäche, ist ein 

klassisches Zeichen für eine Kleinhirnerkrankung. Auch die CVM ruft häufig Dys-

metrien hervor, die sich mitunter akustisch als stärkeres Aufsetzen der Hinterhand im 

Vergleich zur Vorhand bemerkbar machen [Beech 1976]. 

Generell gilt, dass die Bewegungsproblematik bei schnellerer Geschwindigkeit noch 

offensichtlicher wird und das Pferd teilweise so starke Gleichgewichtsprobleme be-

kommt, dass es sich oder den Reiter verletzen kann. Vor allem Tempiübergänge und 

Anhalten aus schnelleren Gangarten können von ataktischen Pferden nur sehr 

schwer ausgeführt werden [Beech 1976].  

Geeignete Tests, um Propriozeption und Koordinationsvermögen der Tiere in der 

Bewegung zu untersuchen sind enge Zirkel, Wendungen, Führen mit verbundenen 

Augen, Führen bergab mit erhobenem Kopf, Rückwärtstreten und lateraler Zug am 

Schweif des laufenden Pferdes.  

Bei engen Zirkeln zeigen die Tiere meist deutlich einen ataktischen Gang, versuchen 

nach außen auszuweichen und laufen tendenziell mit der Hinterhand um die Vorhand 

herum [Nixon et al. 1982a; Wagner et al. 1987]. Wird der Kopf und gleichzeitig der 

Schweif fixiert, fällt das Ausweichen der Hinterhand und eine mögliche Spastik und 

Hypermetrie der Bewegungen noch deutlicher auf [Grant 2002a].  

Lässt man das Pferd erst geradeaus in verschiedene Richtungen laufen und an-

schließend durch einen stark gewundenen Parcours, zeigen betroffene Tiere eine 

unnormale Positionierung der Hufe mit einer verzögert eingeleiteten Korrektur [May-

hew 1990]. 

Der Test des Augenverbindens ist in seiner Aussagekraft umstritten, da er eigentlich 

Störungen im vestibulären System anzeigt, die normalerweise noch mit der Optik 

ausgeglichen werden können. Scheinbar können auch Patienten mit CVM über die 

Sicht ein gewisses Grad an Ataxie kompensieren, da es durchaus positive Ergebnis-

se in diesen Fällen gibt [Grant 2002a]. 
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Bei unklaren Fällen ist das Führen, eine Steigung hinab mit hoch erhobenem Kopf, 
eine gute Möglichkeit die Ataxie und vor allem die Dysmetrie an den Vordergliedma-

ßen sichtbar zu machen. Stark ataktische Pferde sind nicht mehr in der Lage diese 

Stellung einzunehmen und widersetzen sich deutlich [Mayhew, Ingram 1978b]. 

Das Rückwärtsrichten wird bei Läsionen im kranialen Halswirbelbereich meist noch 

relativ normal ausgeführt, bei kaudalen Läsionen ist eine deutliche Spastik und Wi-

dersetzlichkeit festzustellen. Die Hinterhand bleibt in der Regel in breiter Stellung 

länger an der gleichen Position während die Vorhand schon eine Rückwärtstendez 

zeigt [Beech 1976; Mayhew, Ingram 1978b]. 

Lateraler Zug am Schweif eines im Schritt laufenden Pferdes stößt bei gesunden 

Pferden auf deutlichen Widerstand, während bei einer CVM das Pferd leicht aus sei-

ner Spur zu bringen ist. Schwäche der Hinterhand im Stand ist charakteristisch für ei-

ne Läsion der Intumescentia lumbalis, diese Tiere zeigen allerdings in der Bewegung 

fast normalen Widerstand; ataktische Tiere sind im Gegensatz dazu im Stand eher in 

der Lage als in der Bewegung einer einwirkenden Kraft zu widerstehen [Mayhew, Ing-

ram 1978b]. 

Bei dem Krankheitsbild der CVM lässt sich folglich ein deutlicher Propriozeptionsver-

lust feststellen. Die Fähigkeit der motorischen Bewegung, welche die Reflexe und 

den Muskeltonus beinhaltet, bleibt allerdings erhalten. Diese Pferde haben eine nor-

male Muskelkraft, sind sich aber nicht der Position ihrer Füße bewusst. Diese Sym-

ptome gelten für Läsionen im Bereich C 1-5 sowie Schädigungen der Substantia alba 

im Bereich C 6-7 und werden als charakteristisch für CVM angesehen. 

Sind im Bereich C 6-7 bzw. C 7 -Th 2 andere Schichten betroffen werden hingegen 

Symptome wie eine Hypo- oder Analgesie im Bereich der Läsion, Muskelschwäche 

und Hyporeflexie der Vorderbeine kombiniert mit einer Normo- bis Hyperreflexie der 

Hinterbeine beobachtet [de Lahunta 1983].  

 

Gradeinteilung der Bewegungsstörung: 

Um das Ausmaß der Bewegungsstörungen zu klassifizieren, werden die Symptome 

von verschiedenen Autoren nach Graden eingeteilt. Nach einer früheren dreigeteilten 

Gliederung in gering-, mittel- und hochgradige Bewegungsstörungen [Dahme, Sche-

bitz 1970], wird inzwischen meistens in fünf Grade eingeteilt, wobei im deutschen 

Sprachgebrauch häufig die Einteilung Grad I = kaum wahrnehmbar bis Grad V = 

Tetraplegie verwendet wird [Dietz, Huskamp 1999]. International am meisten durch-
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gesetzt hat sich die Gradeinteilung nach Mayhew [1978], modifiziert nach Blythe 

[1987]: 

0: keine neurologischen Störungen 

1: neurologische Störungen beim normalen Gehen gerade noch zu erkennen, 

aber deutlich beim Rückwärtsrichten, Wenden, bei Druck auf die Lende und 

bei Strecken des Halses 

2: neurologische Störungen beim normalen Gehen deutlich zu erkennen, ver-

mehrt beim Rückwärtsrichten, Wenden, bei Druck auf die Lende und bei Stre-

cken des Halses 

3: neurologische Störungen beim normalen Gehen sehr deutlich zu erkennen, 

mit Tendenz zum Fallen beim Rückwärtsrichten, Wenden, bei Druck auf die 

Lende und bei Strecken des Halses 

4: Stolpern, Straucheln und spontanes Umfallen bei normalem Gehen, bis hin zu 

kompletter Paralyse 

5:  vollständige Paralyse bzw. Unfähigkeit zu kontrollierter, bewusst gesteuerter 

Bewegung 

 

2.9.2. Röntgenologische Untersuchung 

2.9.2.1. Native Darstellung 

Da besonders für ataktische Pferde native Röntgenaufnahmen um einiges gefahrlo-

ser durchführbar sind als andere Untersuchungen, die in der Regel eine Vollnarkose 

nötig machen, wurden zahlreiche Anstrengungen unternommen, ein verlässliches 

Meßsystem für native Aufnahmen zu entwickeln. 

Basierend auf Referenzwerten können unterschiedliche Ansätze verwendet werden, 

um pathologische Stenosen von Normalbefunden abzugrenzen. Beim Menschen be-

dient man sich meist dem so genannten MSD, (minimaler sagittaler Durchmesser), 

dem MFD (minimaler sagittaler Durchmesser bei gebeugtem Hals) und dem FA (Win-

kel der Flexion) [siehe Abbildung 2]. Diese Methode wurde auf die Tiermedizin ange-

passt und Referenzwerte für Pferde ermittelt. Die Röntgenaufnahmen wurden in neut-

raler und in gebeugter Position des Pferdehalses angefertigt, schließlich wurden die 

drei Parameter auf allen Aufnahmen gemessen und mit der Referenztabelle vergli-

chen [Mayhew et al. 1978]. 
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Abbildung 2: Schematische Darstellung eines Halswirbels, mit (a) = minimaler sagittaler 
Durchmesser (MSD) des Wirbelkanals; (b) = Breite des Wirbels, an seiner kranial breitesten 
Stelle gemessen; (c) = Länge des Wirbelkörpers, nach [Moore et al. 1994]. 

 

Im Gegensatz zum Menschen variieren allerdings die Durchmesser des Wirbelkanals 

bei Pferden sehr stark, abhängig von Alter, Größe und Gewicht. Die ersten Messta-

bellen enthielten daher Einteilung von bis zu 320 kg und darüber liegenden Gewich-

ten. Lagen die ermittelten Werte des MSD unter einem dort angegebenen Grenzwert, 

sprachen die Autoren von einer statischen Stenose, war der MFD unter diesem 

Grenzwert hingegen von einer dynamischen Stenose. Grenzwerte wurden als „relati-

ve Stenosen“ angesprochen [Mayhew et al. 1978].  

Problematisch an dieser Methode ist die absolute Abhängigkeit des stets gleichen 

Beugegrades, sowie gleichen Abstandes zu Röntgenfilm und Gerät, was sich bei un-

terschiedlich gebauten und nicht anästhesierten Tieren schwer realisieren lässt [Pa-

pageorges et al. 1987; Moore et al. 1994]. 

Besonders wichtig für eine reproduzierbare Beurteilung ist es, die Artefakte der dar-

gestellten Größenverhältnisse zu reduzieren [Moore, Reed 1993a]. Am einfachsten 

lässt sich dies durch Verwendung von Verhältnissen anstelle von absoluten Zahlen-

werten gestalten. Dazu wird die Größe des Wirbels durch seinen MSD dividiert, da 

sie den gleichen Vergrößerungseffekten unterliegen und sich so unabhängig von der 

Position des Pferdes und seines Abstandes zum Film verwertbare Ergebnisse erhal-

ten lassen. Die Autoren verwenden drei verschiedene Variablen: Die mcMSD (um 

den Vergrößerungseffekt korrigierte MSD), den rl (Längenverhältnis) und den rs (Hö-

henverhältnis). In umfangreichen Studien mit umfangreichem Patientengut wurden 

diese Variablen gemessen und die Referenzwerte nicht wie bei Mayhew et al. als Mit-
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telwert der bei den gesunden Pferden gemessenen Werte genommen, sondern aus 

einem sehr viel weitgefassteren Bereich. Dazu wurde jeder einzelne angetroffene 

Wert genau untersucht und die Referenzwerte schließlich klarer in eine Größenord-

nung verlegt, ab der man mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer Stenose sprechen 

konnte [Moore et al. 1994]. Zu diesem Grund wurde für jeden einzelnen Fall eine Sta-

tistik dieser Variablen angefertigt und für jeden Wirbel Diagramme mit ROC (respon-

se operating characteristics, Wirkungsbezogene Charakteristika) [Moore et al. 1994]. 

Diese Diagramme ermöglichen, die Sensibilität und Spezifität dieser Methode nut-

zend, für jeden Wert die Wahrscheinlichkeit der korrekten Referenzwerte abzulesen 

und falsche Ergebnisse zu vermeiden. Die ROC machen deutlich, dass für die meis-

ten Wirbel rs die sinnvollste und verlässlichste Meßmethode bleibt, bei C 4 scheint 

die mcMSD noch aussagekräftiger zu sein. Allgemein gilt, dass eine korrekte Mes-

sung durch leicht verkippte Wirbelkörper oder durch unterschiedlich platzierte Ver-

gleichsmesskörper bei der mcMSD erschwert wird und das Ergebnis verfälschen 

kann. Auch die multifaktorielle Ätiologie der CVM macht eine standardisierte Beurtei-

lung schwierig [Moore et al. 1994]. So kann die CVM auch durch eine Fehlentwick-

lung des gesamten Wirbelkanals hervorgerufen werden und muss keine eindeutig lo-

kalisierbare Ursache haben [Mayhew et al. 1978; Stewart et al. 1991; Moore et al. 

1992]. 

 

 

 

 

 

 

 

Einen neuen Ansatz zur Prädispositionsermittlung bei Fohlen stellt ein Punktesystem 

dar, welches Messdaten mit verschiedenen bekannten Kriterien verbindet und auf ei-

ner Skala bewertet. Jeder der Parameter wird nach seiner Schwere gewichtet, und 

zwar auf einer Skala von 0 bis 10 für das Ausmaß der mittels cMSD ermittelten Ste-

nose, bzw. von 0 bis 5 für die anderen fünf Kriterien. Die Summe aus allen für die 

einzelnen Wirbel errechneten Punktzahlen ergibt ab 12 als Gesamtpunktzahl eine er-

höhte Wahrscheinlichkeit des Fohlens, an einer CVM zu erkranken [Mayhew et al. 

1993]. 

mcMSD = MSD/d°

rs = MSD/b

rl = MSD/c
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Die von den Autoren zur Stenosenbeurteilung genutzte Variabel cMSD wird durch Di-

vision von MSD durch die Länge des Wirbelkörpers ermittelt, dabei werden interver-

tebrale wie intravertebrale Messungen vorgenommen. Die Zuteilung von 0-10 für eine 

ermittelte Abweichung erfolgt mit Hilfe von Referenzwerten gesunder Fohlen gleichen 

Alters [Mayhew et al. 1993; für Fohlen über 7 Monate: Mayhew et al. 1978]. Stellt sich 

im Röntgenbild eine „ski-jump“, also eine knöcherne Zubildung an der kaudalen E-

piphyse dar, wird dieses Kriterium mit 0 bis +3 Punkten bewertet. Bei multiplem Vor-

kommen mit bis zu +5 Punkten. Als nächstes werden kaudale Ausdehnungen des 

dorsalen Anteils des Wirbelbogens unter die kraniale Epiphyse des folgenden Wirbels 

je nach Ausmaß nach dem gleichen Schema klassifiziert. Zeigen die bei der Rönt-

genuntersuchung leicht sedierten Fohlen bei neutraler Kopfhaltung einen gewissen 

Grad an Kyphose zwischen zwei Wirbeln werden sie je nach Ausmaß beurteilt. Win-

kel von 0-5° gelten als normal, 5-10° werden mit +1, 10-15° mit +2, hochgradige Ver-

änderungen mit über 15° mit +3 und multiple Kyphosen mit +5.  

Weiterhin werden Mineralisationsstörungen der Halswirbel und degenerative Verän-

derungen an den Processus articulares dorsales nach dem gleichen Schema bewer-

tet.   

 

 

 

Von den angesprochenen Punkten scheinen die Stenose und die Winkelung die 

höchste Relevanz zu haben. Die „Ski jump“ und die kaudale Ausdehnung des dorsa-

len Anteils sind weniger relevant und Mineralisationsdefekte wie auch Veränderungen 

an den Processus articulares haben anscheinend die geringste Aussagekraft. Diese 

semiquantitative Methode wurde unter dem Aspekt ermittelt, eine frühe Diagnostik bei 

Fohlen zu ermöglichen, und nicht, um eine CVM in einem klinischen Stadium zu bes-

tätigen. Wird sie unter dem korrekten Aspekt angewendet, liefert diese Methode zu-

verlässige Ergebnisse [Mayhew et al. 1993].  

Andere Studien beschäftigten sich mit dem tatsächlichen Zusammenhang von un-

physiologischen Variablen und den histologisch nachweislichen Rückenmarksschä-

den [Tomizawa et al. 1994a]. Dabei wurden bei Fohlen mit schweren Rückenmark-

schädigungen nur bei der Hälfte auch pathologische Werte von MSD bzw. MFD [nach 

Mayhew et al. 1978 gemessen] festgestellt. Auch andere Autoren bemängeln die Un-

zuverlässigkeit der Messmethoden, für allem für eine exakte Diagnose einer dynami-

schen Stenose [Moore et al. 1994]. Bei der CDS  wird das Rückenmark oft zwischen 

cMSD = MSD/c
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der dorsalen Begrenzung des Wirbelbogens und des kranialen Anteils des folgenden 

Wirbels eingequetscht. Von diesem Ansatz ausgehend wurde der Abstand zwischen 

den Verlängerungen der Linien des Wirbelkanals von den beiden Wirbeln und dem 

kranialen Anteil des am weitesten kaudalen Wirbels beurteilt [Tomizawa et al. 1994c]. 

Sie erhielten 40 % als Referenzwert, ab dem eine artikuläre Instabilität ausgeprägt 

genug zu sein scheint, das Rückenmark zu quetschen. Vergleiche mit Ergebnissen 

durch die Myelographie ergaben eine Übereinstimmung von 82%. Histologisch konn-

ten 70% der Diagnosen nachvollzogen werden. Diese Methode scheint also auf Basis 

der Wahrscheinlichkeitsangabe speziell im Bereich der CDS, die bei den anderen 

Messsystemen nur mit geringem Erfolg zuverlässig diagnostiziert werden konnte,  ein 

approbates und leicht anzuwendendes Mittel zu sein.   

 

 

 

 

Dabei: (c) und (c’) als maximale Durchmesser des Wirbelkanals (in der Mitte gemes-

sen) der zwei auf einander folgenden Wirbel. (d) ist der minimale Durchmesser des 

Wirbelkanals, gemessen am kaudalsten Punkt des Wirbelkopfes und den Geraden x 

und y, von denen der kleinere Wert genommen wird. Die Geraden x und y verlängern 

die Linien des Wirbelkanals der folgenden zwei Wirbel [siehe Abbildung 3]. 

 

 

Abbildung 3: Die Werte (c), (c’) und (d) erlauben, die Größenordnung der Wirbelkanalsteno-
se zu bestimmen. (c) stellt die Wirbelkanalbreite des kranialen Wirbelkörpers dar, (c’) diesen 

Ss = (1-2.d/(c+c’)) x 100 
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des kaudal gelegenen Wirbels; (d) wird an der kürzesten Strecke zwischen der Kreuzung der 
beiden Geraden x und y sowie des Wirbelkopfes des kaudalen Wirbels gemessen, nach 
[Tomizawa et al. 1994c]. 
 

 

Andere groß angelegte Studien mit über 300 Pferden ergaben 50% falsch positive 

Ergebnisse durch röntgenologische Veränderung ohne eine tatsächliche Pathologie 

der CVM. Betrachtet man die hohe Anzahl an Fehldiagnosen mit den mitunter drama-

tischen Folgen für das Pferd, beschreiben diese Autoren die native Röntgenbeurtei-

lung als gänzlich ungeeignete Diagnostikvariante [Papageorges et al. 1987].   

Letztendlich ist eine subjektive Beurteilung der röntgenologisch erfassten Befunde 

auch eine unsichere Methode, eine CVM zu diagnostizieren, da die Ursache nicht 

unbedingt knöchernen Ursprungs sein muss und somit die gleiche Gefahr von falsch 

negativen Befunden besteht [Stewart et al. 1991; Moore et al. 1994]. 

Der tatsächliche Beweis einer vorliegenden Rückenmarkskompression bleibt der My-

elographie vorbehalten [Rantanen et al. 1981; Wagner et al. 1981].   
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2.9.2.2. Myelographie 

Die Myelographie stellt die einzige Methode dar, am lebenden Pferd die exakte Loka-

lisation einer Rückenmarkskompression zu ermitteln, nachdem vorausgegangene Un-

tersuchungen den Verdacht einer CVM erhärtet haben [Mayhew et al. 1978; Newirth 

1992].  

Die Kontrastmedien: 

Genau wie in der Humanmedizin werden Agenzien wie Iohexol oder Iopamidol ver-

wendet. Nach der Injektion werden diese wasserlöslichen Kontrastmedia von der ext-

razellularen Flüssigkeit aufgenommen. Abhängig vom venösen Druck werden die Lö-

sungen schließlich innerhalb von 48 Stunden über die Nieren ausgeschieden. Da 

wahrscheinlich besonders die hydrophoben Jodatome für die direkte zelluläre Toxizi-

tät verantwortlich sind, ist ein Kontrastmedium umso weniger toxisch, je hydrophiler 

es ist [Widmer 1989]. 

Bei Verwendung der aktuell gebräuchlichen Medien wie Iopamidol werden als einzige 

Nebenwirkungen ein leichtes extradurales Ödem und ein Anstieg der weißen Zellzah-

len des Liquors beobachtet [Burbidge, Kanniegiester 1989]. Beides jedoch in einem 

deutlich geringeren Ausmaß als bei früher gebräuchlichen Substanzen wie Metriza-

mid [May et al. 1986]. 

Die Dosierungsempfehlung für Iohexol beträgt 40 ml in den Subarachnoidalraum inji-

ziert, wobei bei kleineren Pferden und kranial vermuteter Problematik eine Konzentra-

tion von 300mg/ml und bei größeren Tieren oder weiter kaudal liegender Problematik 

ein Konzentration von 350 mg/ml empfohlen wird [Burbidge, Kanniegiester 1989; 

Rantanen 2002]. 

Für Iopamidol werden von anderen Autoren Dosierungen von 35 bis 40 ml  bei einer 

Konzentration von 300 bis 370mg/ml vorgeschlagenen [Mayhew et al. 1978; Nyland 

et al. 1980; May et al. 1986].  

Technik der Myelographie 

Die Myelographie wird in Allgemeinnarkose durchgeführt, wobei die Wahl der Narko-

se keinen Einfluss auf die Verträglichkeit der neueren Kontrastmedien zu haben 

scheint [May et al. 1986]. Mitunter wird eine Prämedikation mit Phenylbutazon (4,4, 

mg/kg) empfohlen [Rantanen et al. 1981]. Andere Autoren bestreiten jedoch die Effi-

zienz von nichtsteroidalen Antiphlogistika, mögliche Komplikationen einzuschränken 

[Hubbel et al. 1988].  
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Der Bereich der Punktionsstelle wird auf einer Fläche von etwa 15 auf 20 cm chirur-

gisch vorbereitet und der Kopf des in Seitenlage liegenden Pferdes gebeugt, bis er 

etwa einen Winkel von 90° bildet. Kopf und Nacken werden schließlich auf ein Niveau 

von 30° erhöht gelagert, um ein Vordringen des Kontrastmittels bis in das Gehirn zu 

verhindern. Der Subarachnoidalraum wird genau medial an der kranialen Kante des 

Atlas punktiert. Wichtig ist der Gebrauch eines Mandrins bei jeglicher Manipulation, 

da sonst leicht Nervengewebe verletzt werden kann. Schließlich wird über einen aus-

reichend langen Zeitraum eine Liquorprobe gewonnen, die etwas unter der darauf 

folgend injizierten Kontrastmittelmenge liegt [Burbidge, Kanniegiester 1989]. Eine 

mögliche Variante dieser Methode ist die Entnahme des Liquors lumbosakral bei at-

lantookzipitaler Injektion des Kontrastmediums [Nixon et al. 1982a]. Essentiell ist je-

denfalls die Geschwindigkeit der Injektion des Kontrastmittels, die keinesfalls zu zü-

gig von statten gehen darf (2 min. [Burbidge, Kanniegiester 1989], 4 min. [Moore, 

Reed 1993a], 10-12 ml/min. [Nyland et al. 1980]).  

Nyland [1980] injiziert nach dem Kontrastmedium noch 30 ml Liquor um sicher zu ge-

hen, dass das Medium bis zum Beginn des ersten Brustsegmentes diffundiert. 

Die Injektion des Kontrastmittels kann zu einem dramatischen Blutdruckabfall führen. 

Da eine Manipulation des Liquors über Druckunterschiede mitunter das Atemzentrum 

negativ beeinflussen kann, muss die Atmung des Pferdes genau beobachtet werden 

[Green, Keegan 1994]. 

Die Röntgenaufnahmen werden in neutraler, Hyperflexions- und in Hyperextensions-

stellung angefertigt. Es wird empfohlen, die Vordergliedmaßen möglichst weit nach 

kaudal zu ziehen, um die Darstellung der Halswirbelsäule im kaudalen Bereich zu op-

timieren [Neuwrith 1992]. Meistens handelt es sich um dorso-ventrale Kompressio-

nen, so dass die lateralen Aufnahmen im Normalfall ausreichen. Röntgenaufnahmen 

im dorso-ventralen Strahlengang sind durch die größere Muskelmasse und der sich 

ergebenden stärkeren Röntgenstreuung in der Regel von schlechterer Qualität und 

sind nur im kranialen bis mittleren Halswirbelbereich durchführbar [Nixon et al. 1982a; 

Neuwrith 1992].  

Zur Optimierung der Bildqualität wird eine leistungsstarke Röntgenröhre und ein Ras-

ter unterschiedlicher Beschaffenheit allgemein empfohlen. Der angegebene Abstand 

ist dabei bei allen Autoren mit 1m der gleiche [Nyland et al. 1980; May et al. 1986; 

Burbidge, Kanniegiester 1989]. 

Der Zeitrahmen, qualitativ hochwertige Röntgenaufnahmen anzufertigen ist durch die 

weitere Verteilung des Kontrastmittels auf etwa 30 min beschränkt [Papageorges et 
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al. 1987]. In der Regel wird daher mit etwa fünf Aufnahmen gearbeitet: drei in neutra-

ler Position mit Zentrierung auf C2, C4, C6 und zwei in gebeugter Haltung mit Zentrie-

rung auf C4 und C6. Auf diese Weise können statische und dynamische Stenosen 

meist verlässlich ermittelt werden, wozu eine Hyperextensionsaufnahme nicht essen-

tiell notwendig ist [Nyland et al. 1980; Nixon et al. 1982a; Moore, Reed 1993a]. 

Nach Ende der Injektion des Kontrastmittels muss mindestens 30 min gewartet wer-

den, bevor man das Pferd aufstehen lässt [Green, Keegan 1994]. Bei Verwendung 

von Iopamidol scheint die Aufwachphase sich nicht von einer normalen Narkose ohne 

Manipulation zu unterscheiden, dennoch haben Tiere mit neurologischen Defiziten 

grundsätzlich eine höhere Komplikationsrate als andere [Nyland et al. 1980; May et 

al. 1986; Neuwrith 1992]. 

Komplikationen 

Bei der Punktion können durch Verletzungen des Rückenmarkes schwere neurologi-

sche Ausfälle oder sogar der Tod des Tieres eintreten [Moore, Reed 1993a].  

Das Kontrastmittel selbst kann starke Nebenwirkungen hervorrufen, wie beispielswei-

se früher gebräuchliche, relativ toxische Mittel. Dramatische Ergebnisse brachten 

auch Anwendungen von Iohexol, welches mit sterilem Wasser verdünnt wurde. Die 

schließlich euthanasierten Tiere wiesen starke neurologische Störungen auf und pa-

thologische Befunde einer hämorrhagisch nekrotisierenden Leptomeningitis [Moore, 

Reed 1993a]. Eine Manipulation an der Zusammensetzung zugelassener Kontrast-

mittel ist daher strikt kontraindiziert.  

Problematisch ist auch der in der Allgemeinanästhesie aufgehobene Muskeltonus, da 

dieser normalerweise eine gewisse Stabilität und Schutz für das Rückenmark vermit-

telt. Werden nun bei absoluter Myorelaxation die für die Untersuchung notwendigen 

Manipulationen durchgeführt, kann es leicht zu einer Aggravierung der Rücken-

marksschäden kommen [Rantanen et al. 1981; Hubbel et al. 1988].  

Dehydrierte Tiere unterliegen einer höheren Komplikationsgefahr, da die renale Aus-

scheidung reduziert und somit die Verweildauer der Agenzien erhöht ist. Diese Ge-

fahr lässt sich aber leicht durch eine korrekte präoperative Untersuchung und Infusio-

nen während der Anästhesie bannen [Widmer 1989].  Ergeben die präoperativ zu 

ermittelnden Parameter Hinweise auf bakterielle Infektionen oder weist der entnom-

mene Liquor eine pathologische Beschaffenheit oder Farbe auf, ist eine Myelographie 

kontraindiziert [Neuwrith 1992]. 

Als weitere Problematik sind die stets gegenwärtigen möglichen Komplikationen einer 
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Allgemeinanästhesie wie Myopathien, Lungenschäden, Verletzungen bei Aufstehver-

suchen und viele andere zu nennen [Foley et al. 1986]. 

Interpretation der Ergebnisse 

Die Interpretation kann durch mangelhafte Technik oder Positionierung des Tieres, 

durch schwer beurteilbare Lokalisation der Stenose oder durch die noch ungenügend 

erforschten, individuellen Größenschwankungen des Subarachnoidalraumes er-

schwert werden [Papageorges et al. 1987]. 

Handelt es sich um eine dynamische Stenose, ergibt die Aufnahme der neutralen Po-

sition oft keine Besonderheiten. Bei kranialen und mittleren betroffenen Wirbeln kann 

der Zustand in gebeugter Haltung ermittelt werden. Weiter kaudal muss hingegen ei-

ne neutrale oder gestreckte Aufnahme zur Beurteilung verwendet werden. Hierbei 

wird der Tatsache Rechnung getragen, dass diese Stenosen meist durch Verände-

rungen an den Gelenkfortsätzen oder der Ligamenta flava bedingt sind, welche oft-

mals bei der Hyperextension deutlicher abzugrenzen sind und im Gegensatz dazu bei 

einer Flexion entlastet werden [Mayhew et al. 1978; Papageorges et al. 1987]. 

Generell wird meistens ab einer Reduzierung der Kontrastmittelsäule um 50% dorsal 

und ventral im Vergleich zum direkt kranial davon gemessenen Wert von einer Rü-

ckenmarkskompression gesprochen. Mit dieser Methode wurde in Studien bei 75% 

von nachweislich von CVM betroffenen Tieren die korrekte Diagnose gestellt. Aller-

dings gab es auch falsch positive Ergebnisse, die diese Methode schließlich unsicher 

erscheinen ließen [Mayhew et al. 1978]. 

Ein weiterer Ansatz stellt mit größerem Erfolg die Messung des geringsten Durch-

messers des Rückenmarks bei Beugung dar (MFDSD = Minimum Flexed Dural Sagit-

tal Diameter) [Mayhew et al. 1978]. Mittels dieser Maße konnten abhängig vom Ge-

wicht verlässliche Referenztabellen entworfen werden, deren Ergebnisse sich als 

verhältnismäßig zuverlässig erwiesen. Allerdings wiesen sie noch einen geringen 

Vergrößerungsfehler bei den Referenzwerten auf.  

Ebenso effektiv wird die subjektive Einschätzung der Einengung der Kontrastmittel-

säulen beschrieben, und zwar in den Fällen, in denen sie dorsal und ventral an zwei 

gegenüberliegenden Punkten um über 50 % eingeengt war [Papageorges et al. 

1987].  War zwar eine relevante Einengung, aber nicht an zwei gegenüberliegenden 

Punkten, festzustellen, konnte man nicht von einer erhöhten Wahrscheinlichkeit einer 

CVM sprechen. Die Methode nach Mayhew et al. wurde im Vergleich als unzuverläs-

sig angesprochen, weil er sich nur auf eine einzige Messung der dorsalen Kontrast-
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säule und nicht auf die dorsale und ventrale Einengung bezieht. Die sichtbare Einen-

gung hängt von dem Grad der Flexion ab, welcher zu Beginn der Untersuchung noch 

unbekannt ist. Außerdem ist es bei einer evtl. schweren dynamischen Kompression 

gefährlich, das Tier in extremer Hyperextension und Hyperflexion zu untersuchen. Bei 

dieser Methode wird erst bei unklaren Verdachtsmomenten, z.B. bei einer verdächti-

gen Einengung in Neutralposition, eine weitergehende Untersuchung eingeleitet [Pa-

pageorges et al. 1987].    

Eine aktuellere und objektivere Methode beschäftigt sich mit der Berechnung des 

Verhältnisses der Stenose (Sm). Einen deutlichen Vorteil erfährt diese Methode der 

Berechnung indem Verfälschungen durch Größenverzerrung und ungleiche Lagerung 

des Patienten entfallen [Tomizawa et al. 1994c]. 

 

 

(a) und (a’) stehen für die maximalen, sagittalen, Rückenmarksdurchmesser auf Höhe 

des kranialen und kaudalen Wirbels, (b) den minimalen sagittalen Rückenmarks-

durchmesser auf Höhe der Gelenksverbindung beider Wirbel [siehe Abbildung 4]. 

Dabei ist die Stenose umso ausgeprägter, je höher Sm ist. Als Grenzwert wird Sm 

von 40% angegeben, und mit diesem Wert wird eine diagnostische Genauigkeit für 

CDS von 83 % erreicht. 

 

 

Abbildung 4: Berechnung des Verhälnisses der Stenose (SM); (a) und (a’) stehen für die ma-
ximalen, sagittalen, Rückenmarksdurchmesser auf Höhe des kranialen und kaudalen Wir-
bels, (b) den minimalen sagittalen Rückenmarksdurchmesser auf Höhe der Gelenksverbin-

Sm = (1-2xb/(a+a’)) x 100
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dung beider Wirbel; nach [Tomizawa et al. 1994c]. 

 

2.9.2.3. Computertomographie 

Es handelt sich um eine Röntgentechnik, die über Computerberechnung eine Rönt-

genuntersuchung von Geweben in einer Darstellung transversaler Schnitte ermög-

licht. Der Computer berechnet die Absorptionskoeffizienten jeden Punktes des 

Schnittes um schließlich ein analoges Bild dazu aufzubauen, in dem Gewebe von 

hoher Röntgendichte hellgrau oder weiß erscheinen, jene mit einer geringeren Dichte 

dagegen dunkelgrau bis schwarz [Barbee et al. 1987].  

Diese Technik wird in der Kleintiermedizin bereits häufig verwendet, die Anwendung 

bei Pferden stellt aufgrund derer Größe meist ein Problem dar und beschränkt die 

möglichen Einsätze. Die Öffnungen der zu erwerbenden Geräte variieren zwischen 

30-50 cm, was eine Anwendung in der Regel auf den Kopf bis mittleren Halsabschnitt 

sowie die Extremitäten limitiert. Um eine korrekte Lagerung zu ermöglichen ist eine 

Vollnarkose notwendig  [Barbee et al. 1987]. 

In der Literatur finden sich keine klinischen Studien mit größeren Patientenzahlen, die 

eine höhere Effektivität dieser Untersuchungsmethode im Vergleich zu anderen be-

legt. Diese diagnostische Methode ist oftmals sowohl durch die noch sehr hohen An-

schaffungs- und Betriebskosten als auch durch schlichte anatomische Begrenzung 

der Anwendung ab dem mittleren Halsabschnitt limitiert. Zusätzlich bedarf die Beur-

teilung der axialen Schnitte der Halswirbelsäule größerer Erfahrung als möglicherwei-

se die Beurteilung einer Profilaufnahme. Vor allem im Gelenksbereich der Halswirbel-

säule ist eine korrekte Entscheidung, ob es sich um einen physiologischen oder ein-

geschränkten Rückenmarksdurchmesser handelt, sehr schwierig. Für eine optimale 

Darstellung wird auch eine absolut korrekte Lagerung des Patienten benötigt, was zu 

häufiger Repositionierung und somit Anästhesieverlängerung führen kann [Moore et 

al. 1992]. 

Im Gegensatz zu den herkömmlichen Methoden bietet die Computertomographie den 

Vorteil des nicht-invasiven Eingriffes. Wird zur deutlicheren Darstellung der klinischen 

Signifikanz von gefundenen Stenosen ein Kontrastmittel injiziert, wird eine um die 

Hälfte geringere Menge an Kontrastmittel benötigt als für eine Myelographie. Das a-

nästhesierte und damit muskelrelaxierte Tier muss auch nicht in stark manipulieren-

den Positionen untersucht werden, was eine Verschlimmerung von CDS bedingten 

Zuständen weitgehend verhindert. Die sensiblere Methodik erlaubt auch minimale 

Veränderungen zu sehen, die bei einer CSS und sogar auch bei einer CDS in neutra-
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ler Position zu erkennen sind und bei herkömmlichen Methoden meist nicht wahrge-

nommen werden können. Die Rückenmarkskompression kann objektiv gemessen 

und die Integrität der umgebenden Strukturen beurteilt werden. Dieses Maß an Ge-

nauigkeit ermöglicht eine bessere prognostische Aussage, welche Art von Therapie 

erfolgsversprechend ist und zu keiner vollständigen Destabilisierung führen dürfte. 

Die Nervenwurzeln können zwar auch mit der Computertomographie nicht dargestellt 

werden, die transversalen Schnitte aber erlauben eine Beurteilung ihrer Austrittstellen 

und einer möglichen Komprimierung an dieser Stelle [Moore et al. 1992]. 

Im Regelfall dürfte die Myelographie die Methode der Wahl sein um eine definitive 

Diagnose stellen. Die Vorteile der Computertomographie sind auf wenige Fälle der 

CVM beschränkt, die zwar klinisch deutlich erscheinen, aber aufgrund einer lateralen 

Kompression in der Myelographie schlecht lokalisiert werden können [Moore et al. 

1992].  

2.9.3. Weitere Diagnosemöglichkeiten 

2.9.3.1. Elektromyographie 

Die Elektromyographie ermöglicht es, die Integrität der motorischen Einheit zu über-

prüfen. Diese Einheit beinhaltet die im Ventralhorn des Rückenmarkes lokalisierten 

Zellkörper, die peripheren Axone wie auch die Umschaltung auf die Muskulatur [And-

rews, Fenner 1987]. Das Hauptziel der Elektromyographie ist die Unterscheidung 

neurogener Muskelatrophie und andersartiger Muskelatrophie [Moore, Reed 1993a]. 

Die elektrische Aktivität lässt sich über eine im Muskel implantierte Elektrode messen, 

wobei das Pferd in Vollnarkose [Mayhew et al 1978] oder nur unter Sedation [And-

rews, Fenner 1987] untersucht werden kann. Dazu werden drei Elektroden möglichst 

nah zueinander implantiert, eine subkutan über einem knöchernen Vorsprung, eine 

zweite subkutan als Referenz, und schließlich die dritte in den zu untersuchenden 

Muskel [Andrews, Fenner 1987]. 

Das Potential einer motorischen Einheit stellt die Summe der Potentiale der Muskel-

fasern dar, die durch das gleiche Motorneuron innerviert werden. Die gemessenen 

Potentiale können eine unterschiedliche Amplitude und Dauer aufweisen, mono-, bi- 

oder triphasisch sein. Eine Läsion der Zellen des Ventralhornes im Rückenmark hat 

eine Veränderung der gemessenen Potentiale zur Folge. Derartige Läsionen sind bei 

Equiner protozoäre Myeloenzephalitis (EPM), bei Stenosen des Wirbelkanals, oder 

anderen Myelopathien möglich und zeichnen sich durch charakteristische Verände-

rungen aus.  
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Bei CVM Verdacht wird die Untersuchung an der axialen Muskulatur des Pferdes 

durchgeführt und im positiven Fall werden folgende Beobachtungen gemacht [May-

hew et al. 1978; Andrews, Fenner 1987; Moore, Reed 1993a]: 

Eine Verlängerung der direkt nach der Implantation erfolgenden Aktivität 

Potentiale von Muskelzittern („Flimmerpotential“) 

Langsame Denervationspotentiale („positive sharp waves“) 

 

Bei der EMND (Equine Motor-Neuron Disease) zeigen die Tiere eine generelle Mus-

kelatrophie, gleichen aber von den ermittelten Potentialen in der Elektromyographie 

der CVM [Moore, Reed 1993a]. Eine klinische Studie beobachtete bei sechs Pferden 

eine Beurteilung von fünf falsch negativen Diagnosen, zudem bestand keine Möglich-

keit, die in Frage kommenden Differentialdiagnosen auszuschließen [Mayhew et al. 

1978]. Der Einsatz dieses Apparates scheint sich daher sinnvollerweise auf den dia-

gnostischen Ausschluss von Nervenschädigungen bei zweifelhaften Fällen zu be-

schränken, da der zu testende Muskelbereich beim Pferd immens ist und erfahrenes 

Personal zur Auswertung benötigt wird [Beech 1976]. 

2.9.3.2. Liquoruntersuchung 

Der Liquor cerebrospinalis wird von zwei komplementären Systemen sezerniert. Der 

Großteil wird von den Choroidalplexus des linken und rechten Ventrikels, wie auch 

des dritten und vierten Ventrikels produziert. Ein weiterer Teil kommt aus den Arterien 

und Kapillaren zwischen der Pia mater und Arachnoidea. Ein Teil des Liquors penet-

riert in den Zentralkanal des Rückenmarks aber der Haupanteil befindet sich im Su-

barachnoidalraum. Das Nervengewebe ist mit lymphatischen Gefäßen durchsetzt, der 

Liquor wird abhängig von der Blutzirkulation drainiert. Der Liquor ist sowohl für me-

chanischen Schutz als auch für die Versorgung verantwortlich [Green at al. 1993]. 

Subarachnoidale Blutungen führen zu einem massiven Anstieg an Plasmaprotein in 

einem Milieu, das eigentlich proteinarm ist. Dieser Anstieg des osmotischen Druckes 

führt schließlich zu einem Volumenanstieg des Liquors und damit zu einem Anstieg 

des intrakraniellen Druckes mit vielfachen Folgen, wie beispielsweise eine Netzhaut-

ablösung. 

Bei der Liquorentnahme werden die ersten ml verworfen um eine Blutkontamination 

zu verhindern, daraufhin werden drei Proben entnommen: Für die Serologie, die 

Bakteriologie und die Zellzahlbestimmung [Grant et al. 1992].  
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Die Zytologie 

Da es sich um ein protein- lipid- und lipoproteinarmes Milieu handelt, muss die Probe 

schnellst möglich (30 min- 1h) untersucht werden um Verfälschungen zu vermeiden 

[Green at al. 1993]. Eine Technik, diese Veränderungen zu verhindern und die Probe 

für den Transport zu konservieren, ist die Probe mit der gleichen Menge 40% igen 

Ethanols zu mischen [Grant et al. 1992]. 

Bei gesunden Pferden findet man etwa 6-11 Zellen /µl, wobei man in den ersten 

Tropfen einer Lumbalpunktion sogar bis zu 30 Zellen/µl finden kann [Mayhew et al. 

1978; Beech 1983]. Immer sind Lymphozyten (70% nach [Beech 1983]) und Monozy-

ten (30% nach Beech 1983, Moore, Reed 1993a; Green et al. 1993]) anzutreffen. 

Mehrkernige Neutrophile sind sehr selten im Liquor und ihre Herkunft ist noch nicht 

endgültig geklärt. Eine sehr hohe Anzahl von ihnen spricht für eine Infektion, eine 

Meningitis, und sollte immer Anlass zu einer bakteriologischen Untersuchung sein 

[Green et al. 1993; Moore, Reed 1993a] Eosinophile und Makrophagen sind ebenfalls 

selten, aber Makrophagen können auch noch bis zu sechs Monate nach einer Infekti-

on im Liquor nachgewiesen werden. Werden Erythrozyten gefunden, muss unter-

schieden werden, ob es sich um eine iatrogene Kontamination oder um eine suba-

rachnoidale Blutung handelt [Mayhew et al. 1977]. 

Eine zytologische Liquoruntersuchung bei 35 Pferden, die degenerative Nervenver-

änderungen und/oder CVM aufwiesen erbrachte keine auswertbaren Ergebnisse. Die 

Zellzahlen waren gänzlich unterschiedlich und Makrophagen wurden nur in einem 

Fall gefunden, und zwar mit großen nekrotischen Zellresten. Die Möglichkeit, diesen 

Befund als sicheren Grund für eine schlechte Prognose zu verwenden widerlegt der 

Autor mit der positiven Entwicklung des Falles nach operativer Therapie [Grant 1992]. 

Die Mehrheit der Autoren ist sich darin einig, dass die diagnostische Hilfe der Liquo-

runtersuchung maximal darin liegt, dass sich keine Unregelmäßigkeiten feststellen 

lassen [Milne et al. 1973; Beech 1976; Mayhew et al. 1978;  Nixon et al. 1982a, de 

Lahunta 1983; Powers et al. 1986; Mayhew 1989; Moore, Reed 1993a].   

Ein interessanter Aspekt ist die Erkenntnis eines anderen Autors, der bei Zellzahl-

messungen in Zählkammern zu der gleichen Erkenntnis wie die anderen Autoren 

kommt, allerdings bei einem Filterverfahren durchaus Unterschiede zu gesunden Tie-

ren feststellen konnte [Freeman et al. 1989].  

Von 30, größtenteils mittels Myelographie bestätigten CVM Fällen wies nur ein Tier 

eine normale Zellzahl im Liquor auf. Bei den anderen erbrachte das Filterverfahren 

eine deutlich reduzierte Zellzahl, die auf den durch die Kompression verursachten, 
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herabgesetzten Liquorfluß zurückgeführt wurde. Die Summe der kernhaltigen Zellen 

war bei diesen Untersuchungen für 5 ml filtrierten Liquor in der Regel unter 10 pro 

Membran. Im Vergleich wiesen die 4 Kontrolltiere mit der gleichen Technik 175, 411, 

265 und 188 Zellen pro ml auf [Freeman et al. 1989].  

Die zytologische Untersuchung trägt eher zu einer diagnostischen Orientierung als zu 

einer definitiven Diagnose einer Rückenmarkskompression bei [Beech 1983; Free-

man et al. 1989]. 

Die Biochemie 

Das im Liquor vorhandene Albumin wird nicht dort produziert sondern diffundiert auf-

grund seiner geringen Größe leicht durch die Blut-Hirnschranke. Der Quotient Albu-

min/Liquor durch Albumin/Serum kann als Maß der Integrität dieser Schranke ver-

wendet werden [Green et al. 1993]. Bei einem gesunden Tier wird ein Referenzwert 

von 1,4 +/- 0,04 angegeben, er kann bei einer Infektion mit EHV-1, intrathekalen Blu-

tungen oder auch bei mechanischen Blockaden des Liquorflusses erhöht sein [Green 

et al. 1993]. In der Literatur wird der Albuminquotient allerdings kaum verwendet.  

Die Immunglobuline sind zu groß um die Barriere zu passieren, daher weist ein An-

stieg von Immunglobulinen im Liquor auf eine defekte Blut-Hirnschranke oder eine lo-

kale Produktion bei einer Schädigung des ZNS hin. Ähnlich dem Albuminquotient 

kann auch ein Quotient für die Immunglobuline berechnet werden, wobei man ab ei-

nem Wert von mehr als 0,272 bei normalem Albuminquotient von einer lokalen Pro-

duktion spricht. Der Immunglobulinquotient könnte somit seinen Platz in der frühen 

Diagnostik haben, um eine CVM auszuschließen und infektiöse Ursachen in Betracht 

zu ziehen [Green et al. 1993]. 

Proteine können durch iatrogene Kontamination zu einem gewissen Grad mittels Dif-

fusion durch die Blut-Hirnschranke oder durch lokale Produktion in den Liquor gelan-

gen. Ihre Konzentration kann demzufolge bei einer Meningitis durch Störung der Bar-

riere, bei Virusinfektionen (EHV-1; Togavirus) über eine direkte Synthese innerhalb 

des ZNS, oder aber durch eine CVM, einen Abszess oder Tumor als Reaktion eines 

Zelluntergangs und schließlich einer Obstruktion mit Reduktion des Liquorflusses, 

ansteigen [Green et al. 1993]. Angesichts der, außerdem je nach Labormethode stark 

variierenden Messergebnisse für die Proteinbestimmung und der insgesamt nicht 

sehr hohen Patientenzahl der Studien, ist es schwer, Ergebnisse einheitlich zu beur-

teilen. Die Mehrheit der Autoren ist sich einig, dass von CVM betroffene Pferde einen 

Proteinanstieg im Liquor vorweisen; ihre Ergebnisse unterscheiden sich allerdings 

erheblich [Milne et al. 1973; Beech 1976; Mayhew et al. 1978; Nixon et al. 1982a; 
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Mayhew 1989; Moore, Reed 1993a]. 

Enzyme, die bei der Liquoruntersuchung noch von Interesse sein könnten sind die 

Kreatinkinase (CK), die Laktatdehydrogenase (LDH) und die Aspartataminotransfera-

se (ASAT). Bei der CK ist natürlich nur das ZNS spezifische Isoenzym von diagnosti-

schem Wert; es wird in der Humanmedizin zur Prognostik neurologischer Erkrankung 

genutzt [Vaagens et al. (in: Furr, Tyler 1990)]. Aufgrund seiner kurzen Halbwertszeit 

scheint seine Messung eher bei akuten Fällen sinnvoll, allgemein gibt es allerdings 

wenig gesicherte Untersuchungen zur Bedeutung des CK in der CVM Diagnostik 

[Furr, Tyler 1990]. Für LDH und ASAT sind noch weniger Belege für ihren diagnosti-

schen Wert in der Literatur zu finden, gesichert ist zumindest auch ein Anstieg ihrer 

ZNS spezifischen Formen bei Störung dieses Systems [Green et al. 1993]. 

Der messbare Glucosegehalt variiert in Abhängigkeit von der Entnahmestelle. Außer 

in Grenzsituationen sollte der Glucosegehalt im Serum und im Liquor in Korrelation 

stehen, daher müssen auch Messungen stets beide Werte berücksichtigen. Auch für 

die Glucosebestimmung gilt ihr diagnostischer Wert eher für neurologische Differenti-

aldiagnosen als für die Bestätigung einer CVM [Green et al. 1993].  

Die Mehrzahl der Autoren beschreibt Liquorpunktate von an Halswirbelstenosen er-

krankten Pferden als leicht xanthochrom [Nixon et al. 1982a]. Diese gelbe bis oran-

gegelbe Färbung des zentrifugierten Liquors kann entweder eine hohe Anzahl an 

Proteinen [Green et al. 1993], eine Hyperbilirubinämie mit Anstieg des nicht konju-

gierten Bilirubins, oder Abbauprodukte von geringen Erythrozytenkonzentrationen 

[Nixon et al. 1982a] zur Ursache haben. Sollte ein Zusammenhang zwischen CVM 

und dieser Gelbfärbung bestehen, könnte sich dies mit der vielfach vertretenen Mei-

nung des Zusammenhangs zwischen Anstieg des Proteingehalts und der CVM de-

cken. 

Andere Ansätze der Liquoruntersuchung beinhalten eine Druckmessung oder eine 

Chromatographie des Liquors. Die Druckmessung gestaltet sich allerdings als an-

spruchsvoll und wird selten empfohlen, eine grobe subjektive Einschätzung könnte 

helfen, eine Probenentnahme bei erhöht erscheinendem Druck sicherheitshalber zu 

unterlassen [Mayhew 1975; Mayhew 1977a; De Lahunta 1983]. Chromatographische 

Untersuchungen konnten nach anfangs ermutigenden Resultaten keine klassifizierba-

ren Erkenntnisse bringen und bleiben derzeit noch ein Forschungsfeld [Beech 

1985c]. 

Der Liquoruntersuchung kann somit eher eine wichtige Rolle bei der Suche nach in-

fektiösen Ursachen einer ZNS Erkrankung, als bei der Diagnostik der CVM zugeteilt 
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werden. 

2.9.3.3. Szintigraphie 

Unter weiteren Diagnosemöglichkeiten muss zweifelsfrei auch die Szintigraphie Er-

wähnung finden. In der Literatur wurde bei der CVM Diagnostik nur selten auf diese 

Möglichkeit zurückgegriffen. Diese Methode ermöglicht die Früherkennung von 

arthrotischen Veränderungen bis zu zwei Jahre vor klinischen und röntgenologischen 

Befunden [Ueltschi 1975]. Allerdings findet so keine Bestätigung einer tatsächlich vor-

liegenden Rückenmarkskompression zusätzlich zu der festgestellten pathologischen 

Anreicherung an knöchernen Strukturen der Halswirbelsäule statt. Die physiologi-

sche, aber jeweils unterschiedliche mechanische Beanspruchung jedes einzelnen 

Wirbelgelenkes erschwert eine korrekte qualitative und quantitative Auswertung. Der 

Vorteil der feineren Indikation metabolischer Abläufe wird im Fall der CVM durch die 

Strahlenbelastung und die Notwendigkeit spezieller Kenntnisse bei der Auswertung 

überschattet. Bei Untersuchungen an 19 Pferden mit spinaler Ataxie und 34 gesun-

den Tieren wird die Szintigraphie eher zur Bestätigung einer Prädisposition und als 

eine zusätzliche Maßnahme zu einer röntgenologischen Untersuchung empfohlen 

[Bschorer 1988].  

2.9.4. Differentialdiagnosen 

2.9.4.1. Equine protozoäre Myeloenzephalitis (EPM) 
Die EPM ist eine nicht eitrige, asymmetrische, fokale bis multifokale Entzündung der 

weißen und grauen Substanz des Nervensystems durch den Erreger Sarcocystis 

neurona oder falcatula. Das Pferd steckt sich als Fehlwirt durch Exkremente des Op-

possums, ein amerikanisches Säugetier und regulärer Zwischenwirt, an [Smith et al. 

1987]. 

Die Erkrankung zeigt keinen ansteckenden Charakter, da das Pferd lediglich als 

Fehlwirt und nicht als Zwischenwirt zur Entwicklung beiträgt. Die Protozoen können 

überall im Nervensystem mehr oder weniger umfangreiche Schäden anrichten, somit 

können auch die neurologischen Befunde sehr verschieden sein. Meistens ist das 

Auftreten der klinischen Symptome sehr plötzlich und lässt zuweilen an ein Trauma 

denken, manchmal nimmt der Verlauf aber auch eher eine schleichende Entwicklung. 

Wie auch bei der CVM ergibt die standardisierte Liquoruntersuchung wenig spezifi-

sches bisweilen eine Xanthochromie aufgrund des hohen Proteingehaltes. Seruman-

tikörper bestätigen lediglich den Kontakt mit dem Parasiten, aber keine Erkrankung 

des Tieres [Davies et al. 1991]. 

Abgrenzen lässt sich die EPM in erster Linie bereits durch das Alter im Vergleich zur 
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weiten Streuung der von CVM betroffenen Tiere, da EPM hauptsächlich die etwas 

immunschwächeren Fohlen befällt. Zudem führen die oftmals zentraleren Läsionen 

zum klinischen Bild des Vestibularsyndroms oder zu Muskelatrophien. Eine spezielle 

Untersuchung des Liquors auf Antikörper in Speziallabors in den USA, eine Elektro-

myographie oder als letzte Möglichkeit eine Histopathologie können zum Ausschluss 

dieser Differentialdiagnose genutzt werden [Smith et al. 1987; Davies et al. 1991; Ni-

xon 1992]. Ein positives Ergebnis in Hinblick auf EPM befreit nicht von der vollständi-

gen Untersuchung auf andere Ursachen. Es ist ein Fall eines Fohlens beschrieben, 

das zusätzlich zu einer EPM Erkrankung eine OCD der Gelenksfortsätze der Halswir-

bel C 6-7 hatte, die wohl ursprünglich für die Ataxie verantwortlich war [Grant 1992]. 

Aufgrund ihrer Übertragungsart ist diese Differentialdiagnose in Mitteleuropa von sehr 

geringer Bedeutung. 

2.9.4.2. Equiner Herpes Virus 1 – Enzephalomyelitis (EHV-1) 

Der equine Herpesvirus ist bekannt als Erreger von Aborten und respiratorischen Er-

krankungen; in bestimmten Fällen kann er eine Myeloencephalitis bei Pferden unter-

schiedlichen Alters hervorrufen. Insgesamt ist diese Erkrankungsform eher selten 

[Blunden et al. 1992]. Die klinischen Anzeichen variieren stark in Abhängigkeit der 

betroffenen Rückenmarkszone; in den meisten Fällen überwiegt eine Ataxie der Hin-

tergliedmaßen. Es können auch Pferde mit korrekter Impfpraxis und ausreichenden 

Antikörperspiegel von der zentralnervösen Form befallen werden. Der Liquor weist 

eine Xanthochromie und einen erhöhten Proteingehalt auf. 

Ansatz zur Differenzierung von der CVM kann die infektiöse Natur dieser Erkrankung 

sein. So sind oftmals etwa 10-14 Tage vor Einsetzen der Ataxie Fieber und mitunter 

eine respiratorische Erkrankung oder sogar die Vorgeschichte eines Abortes zu ermit-

teln. Außerdem stabilisieren sich die neurologischen Symptome, im Gegensatz zur 

CVM, in der Regel innerhalb von 24 bis 48 Stunden. Zusätzlich sind meist Zeichen 

eines verminderten Schweiftonus, Inkontinenz, Blasenlähmung oder Penisprolapses, 

deren tatsächliche Ursache noch nicht erforscht ist, anzutreffen. Eine deutliche Erhö-

hung des Antikörpertiters im Liquor im Vergleich zum Serum gilt schließlich als die 

verlässlichste Diagnostik der EHV-1 Infektion. Die Wirkung des Virus auf das Endo-

thel der Blutgefäße kann zu Petechien in der Nasenschleimhaut, diffusen Konjunkti-

valödemen, oder auch zu Petechien am Rückenmark führen, was in der pathologi-

schen Diagnostik genutzt wird. Der Virus selbst lässt sich meist nur aus möglichen 

abortierten Feten isolieren und der nur in der akuten Infektionsphase eindeutig an-

steigende Antikörpertiter im Vergleich zu den deutlich zeitlich versetzt zu beobach-

tenden neurologischen Anzeichen macht eine Diagnosestellung über KBR am sinn-
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vollsten [de Lahunta 1983; Blunden et al. 1992].  

2.9.4.3. Equine degenerative Myeloencephalopathie (EDM) 

Es handelt sich um eine degenerative Erkrankung des Rückenmarks und des Hirn-

stammes. Die Tiere weisen eine Nervenzelldegeneration mit einer Demyelinisierung 

auf. Die am meisten favorisierte Ätiologie in der Literatur spricht von einer Hypovita-

minose E [Mayhew et al. 1987; Dill et al. 1990]. Diese Erkrankung wird am häufigsten 

bei Fohlen, die ohne Grünfutter aufgezogen werden festgestellt. Der Kontakt mit po-

tentiell neurotoxischen Substanzen wie beispielsweise Insektiziden scheint ebenfalls 

begünstigend zu wirken [Mayhew et al. 1987; Dill et al. 1990]. Der Verlauf der Krank-

heit kann langsam progressiv oder rasch sein; die Fohlen zeigen eine symmetrische 

Ataxie und einen spastischen Gang. Die Hinterbeine sind meist stärker betroffen, es 

kann schlussendlich sogar zu einer Tetraplegie kommen, obwohl der Verlauf meist 

schon vor diesem Stadium stagniert [de Lahunta 1983]. Blut- und Liquoruntersuchun-

gen zeigen meist keine Auffälligkeiten, da auch der α-Tocopherol-Gehalt keinen ver-

lässlichen Parameter darstellt und bereits physiologisch in einem zu großen Bereich 

variiert [Mayhew et al. 1978; de Lahunta 1983]. Wie bei der CVM auch, sind histo-

pathologisch im lateralen Anteil des Tractus spinocerebellaris und im ventralen Be-

reich des Rückenmarkes degenerative Veränderungen festzustellen. 

Als Unterschied zur CVM ist eine meist herabgesetzte Hautsensibilität im Rumpfbe-

reich zu konstatieren, was eine Läsion im Brust- und nicht im Halswirbelbereich ver-

muten lässt. In einem späten Krankheitsstadium kann die EDM sogar eine Reduktion 

der Reflexe bis hin zum Hals- und Kopfbereich hervorrufen [Summers et al. 1995]. Im 

Gegensatz zur CVM lässt sich auch keine Besserung oder Stabilisierung des Zustan-

des durch Kortikosteroidgabe erreichen, dagegen lassen sich die klinischen Sympto-

me der EDM durch forcierte α-Tocopherol-Gabe (Vitamin E) mitunter sogar bessern 

[Blythe, Craig 1992]. Histopathologisch weist eine EDM keine lokalen, mikroskopisch 

erkennbaren Veränderungen am Halsmark, sondern diffus über den ganzen Bereich 

verteilte Zelluntergänge auf. Genauso wenig werden die für die CVM charakteristi-

schen Waller’schen Degenerationen angetroffen [Summers et al. 1995]. 

EDM scheint häufiger aufzutreten als früher angenommen wurde und stellt eine wich-

tige Differentialdiagnose der CVM dar.  

2.9.4.4. Cauda Equina Syndrom 

Es handelt sich um eine hochgradige granulomatöse Neuritis, die möglicherweise 

immunmediiert oder als neurotrope EHV-1 Infektion anzusehen ist. Ein Zusammen-

hang mit gefundenen Antikörpern gegen ein Protein der Myelinscheiden gilt als noch 
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nicht erwiesen [Summers et al. 1995]. Es werden ausschließlich adulte Pferde, keine 

jungen oder alten betroffen. Zusammen mit den dominierenden klinischen Anzeichen, 

einer Parästhesie bis Analgesie des Schweifes, eine Blasenlähmung und Hypoästhe-

sie der Genital- und Analgegend zeigen die Tiere evtl. auch Ausfälle von Gesichts-

nerven. Die Ataxie, die dieses Syndrom in manchen Fällen zu einer Differentialdiag-

nose der CVM macht, dürfte mit der gering- bis mittelgradigen  Muskelatrophie der 

Hintergliedmaßen die oft beobachtet wird, zusammenhängen. Eine korrekt durchge-

führte klinische Untersuchung reicht in aller Regel zu ihrem Ausschluss [Mayhew 

1989]. 

2.9.4.5. Intoxikationen 

In amerikanischer Literatur wird bei Intoxikationen mit neurologischen Erscheinungen 

an erster Stelle eine chronische Vergiftung durch die „Sorgho“ Pflanze genannt. Die-

se Art der Saatblatterbsen hat eine spezifische Beziehung zu den motorischen Ker-

nen des Kehlkopfes und den motorischen Kernen der Ventralhörner des Rücken-

marks. Es können Tiere aller Altersklassen betroffen sein und eine symmetrische A-

taxie der Hintergliedmaßen aufweisen. Wie bei einer hochgradigen CVM ist der Gang 

sehr unsicher und die Tiere können sogar bei starken Wendungen oder beim Rück-

wärtsrichten stürzen. Eine histologische Untersuchung zeigt ebenfalls ähnliche Be-

funde wie bei einer CVM: diffuse Waller’sche Degeneration im Lateral- und Ventral-

horn des Rückenmarks, allerdings können sich diese Veränderungen insgesamt über 

längere Abschnitte als bei einer CVM erstrecken [Smith et al. 1987; Summers et al. 

1995]. 

Die chronische Cystitis, der zweite klinische Hauptbefund einer „Sorgho“ Intoxikation, 

erlaubt die Unterscheidung von einer CVM. Eine Blasenlähmung und Schmerzen 

beim Urinieren bzw. die pathologischen Befunde einer dilatierten Blase mit Ulzeratio-

nen sind charakteristisch [Mayhew 1989]. Stuten können abortieren, wobei die Feten 

Gelenksverkrüppelungen aufweisen [Mayhew 1989]. Auch andere Vergiftungen kön-

nen als Differentialdiagnosen zur CVM in Frage kommen; meistens klärt schon die 

Anamnese der Fütterung ein weiteres diagnostisches Vorgehen. 

2.9.4.6. Occipito-Atlanto-Axiale Malformationen 

Diese an sich seltene angeborene Erkrankung wird am häufigsten als autosomal re-

zessiver Erbgang bei Arabern angetroffen. Die Malformation stellt eine Fusion des At-

las und des Os occipitale oder eine Hypoplasie bzw. Ventralluxation des Dens Axis 

dar. Die klinischen Anzeichen bestehen normalerweise direkt ab der Geburt, in eini-

gen Fällen auch erst mit zwei oder drei Jahren. Die meisten Anzeichen lassen an ei-
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ne progressive Kompression des Rückenmarks denken, da eindeutig eine Ataxie und 

motorische Inkoordination aller vier Gliedmaßen vorliegt. Die Tiere halten den Hals 

meist deutlich gestreckt und steif, Bewegungen können Klickgeräusche einer Sublu-

xation erzeugen. Die Tatsache des zumeist frühzeitigen Bestehens und der Krepitati-

ons- bzw. Klickgeräusche bei Manipulation erleichtern eine schlussendlich röntgeno-

logisch zu erfolgende Differenzierung von einer CVM [Beech 1976; de Lahunta 1983]. 

2.9.4.7. Osteomyelitis 

Eine Osteomyelitis kann bei Fohlen durch hämatogene Streuung einer ursprüngli-

chen Nabel-, Lungen- oder Darmentzündung auch Halswirbel befallen. Die meist ver-

antwortlichen Bakterien sind: Salmonellen, Streptococcen, Staphylococcen, E. coli, 

Actinobacillus und Rhodococcus equi bei Fohlen bzw. Mycobacterien oder Brucellen 

bei Adulten. Auch wenn es sich um eine verhältnismäßig seltene Erkrankung bei 

Pferden handelt [Hutchingson et al. 1993], muss sie dennoch in Betracht gezogen 

werden bei einer Ataxie unbekannter Ursache. Osteomyelitiden an Wirbeln betreffen 

meist C 1-2 und C 6-7 ebenso wie den Lendenwirbelbereich [Mayhew 1989]. 

2.9.4.8. Traumatische Einwirkungen auf die Halswirbelsäule 

Frakturen oder Subluxationen sind im Halswirbelbereich als Folge eines Unfalls bei 

Sportpferden oder Fohlen gar nicht selten. Nicht vergessen werden darf aber auch 

die Möglichkeit einer bereits auf einer Propriozeptionsstörung basierende Ursache 

des Unfalls. Die Pferde können bei ähnlichen Schäden die unterschiedlichsten Sym-

ptome zeigen, mitunter bleiben Frakturen oder Subluxationen sogar unbemerkt und 

tragen erst später durch arthrotische Veränderung zu einer Rückenmarkskompressi-

on bei. In den meisten Fällen kann mit einer korrekten Anamnese, neurologischen 

und Röntgenuntersuchung die korrekte Diagnose gestellt werden [Beech 1976]. 

2.9.4.9. Tollwut 

Da es sich um eine ernstzunehmende Zoonose für den Menschen handelt, muss bei 

Ataxie unbekannter Ursache grundsätzlich auch an die Tollwut gedacht werden. 

Pferde sind in der Regel von der spinalen, paralytischen Form mit Ataxie und später 

fortschreitender Paralyse betroffen. Von 21 Tieren die zwischen 1970-1990 an Toll-

wut erkrankt waren, wiesen zum Zeitpunkt der Einlieferung 43% eine Ataxie oder Pa-

resen der Hinterhand auf, 24% eine Lahmheit und nur 10% eine Schlundlähmung 

bzw. Kolik [Green et al. 1992]. Ein Wildtierkontakt auf der Weide oder Bissverletzun-

gen lassen sich aufgrund der langen möglichen Inkubationszeit oft schwer nachwei-

sen, zudem gibt sogar ein vorhandener Impfschutz keine 100% ige Sicherheit [May-

hew 1989; Green et al. 1992]. Die Geschwindigkeit und der Charakter des Krank-
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heitsverlaufs wie auch die erfolglosen Versuche, die neurologischen Symptome mit 

Kortikosteroiden zu bessern, weisen stark auf Tollwut hin. Die tatsächliche Bestäti-

gung der Diagnose ist nur durch eine pathologisch-histologische Untersuchung mög-

lich. Obwohl diese Erkrankung eher selten und nur in gefährdeten Bezirken zu erwar-

ten ist, bleibt sie wegen ihrer Gefahr für den Menschen eine stets zu beachtende Dif-

ferentialdiagnose von Ataxien unbekannter Ursache [Green et al. 1992]. 

2.9.4.10. Tumoren 

Tumoren des Nervengewebes betreffen bei Pferden fast ausschließlich das periphere 

Nervensystem. Es werden aber auch Metastasen von Lymphosarkomen, Melanomen 

oder Myelomen als verantwortlich für neurologische Ausfälle beschrieben [Smith et al. 

1987]. Lymphosarkome können bei Tieren jeden Alters angetroffen werden und die 

klinischen Symptome können stark variieren [Williams et al. 1993a]. Eine Liquorun-

tersuchung kann mittels einer pleioformen Leukozytose Aufschluss geben, während 

eine Blutuntersuchung meist unergiebig ist [Williams 1993]. Melanome müssen vor al-

lem bei Schimmeln in Betracht gezogen werden. Eine Liquoruntersuchung zeigt in 

manchen Fällen zahlreiche Melanophagen, manchmal kann die Diagnose auch erst 

post mortem gestellt werden [Travers et al. 1977; Schott et al. 1990]. 

2.9.4.11. Kleinhirnhypoplasie 

Es handelt sich um eine Erbkrankheit bei Arabern und deren Kreuzungen, wie bei Ol-

denburger Pferden. Die Tiere zeigen Propriozeptionsstörungen, einen ataktischen 

Gang und verstärkte neurologische Symptome nach Dorsoflexion des Halses. Zur 

CVM existieren deutliche Differenzierungsmöglichkeiten wie ein Vestibularsyndrom, 

eine erniedrigte Sehleistung und geringgradiger Nystagmus oder die stark hypermet-

rischen Vorderbeine [Beech 1976; Blythe, Craig 1992]. Eine Liquoruntersuchung er-

gibt meist einen deutlich erhöhten Proteingehalt. 

2.9.4.12. Infektiöse Anämie der Pferde (EIA) 

Diese Retrovirusinfektion wird durch Insekten oder iatrogen durch Behandlungs-

besteck übertragen und nimmt einen intermittierend fieberhaften Verlauf mit Neigung 

zu Petechien und Ödemen. Als weiteres Krankheitsbild wird zuweilen eine symmetri-

sche Ataxie und eine Propriozeptionsstörung beschrieben [Mc Clure 1982]. Eine 

Blutuntersuchung zeigt eine in der Regel deutliche Anämie mit Thrombozytopenie, 

Hypergammaglobulinämie, zudem Hämorrhagien und Fieber. Endgültig kann die EIA 

durch einen „Coggins“ Test diagnostiziert werden. 
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2.9.4.13. Larvale Encephalomyelitiden 

Es handelt sich um verhältnismäßig seltene Erkrankungen, die jedoch genannt wer-

den müssen. Larvenstadien von Insekten oder Würmern können bei ihrer Wanderung 

Schaden im Nervensystem der Pferde anrichten. Die klinischen Anzeichen variieren 

stark in Abhängigkeit von Ort und Ausmaß der Schädigung wie auch der eingeleite-

ten Abwehrmechanismen des Wirtstieres [Smith et al. 1987].  Die Parasiten, die am 

häufigsten für Encephalomyelitiden verantwortlich gemacht werden, sind: Strongylus 

vulgaris, Micronema deletrix, Angiostrongylus cantonensis, Setaria digitata, Draschia 

megastoma und Hypoderma bovis/lineatum [Lester 1992]. Eine Urinuntersuchung 

kann Aufschluss über einen Befall mit Micronema deletrix geben, während eine Li-

quoruntersuchung nur selten pathognomische Befunde wie beispielsweise eine Eosi-

nophilie liefert [Wright et al. 1991; Moore et al. 1992]. Öfter kann eine Neutrophilie 

und deutliche Xanthochromie durch einen erhöhten Proteingehalt festgestellt werden 

[Lester 1992]. Parasitäre Migration kann grundsätzlich immer auch Nervengewebe 

betreffen und darf daher als Differentialdiagnose nicht vergessen werden. 

2.9.4.14. Orthopädische Probleme 

Orthopädische Probleme, die sich klinisch als Ataxie darstellen, sind in der Regel bi-

lateraler Natur. Dazu können symmetrische Frakturen an beiden Vorder- oder Hinter-

gliedmaßen oder andere beidseitige pathologische Prozesse wie habituelle Patellafi-

xation zählen, was naturgemäß selten anzutreffen ist [Mayhew 1989]. Eine korrekte 

orthopädische Untersuchung sollte normalerweise gleich zu Beginn der Diagnostik 

diese Möglichkeit als Ursache der Ataxie ausschließen können. 

Die Vielzahl der Differentialdiagnosen einer CVM kann je nach dem klinischen Bild 

mehr oder weniger leicht eingegrenzt werden. Mitunter sind mehrere zusätzliche Un-

tersuchungsmethoden notwendig um eine definitive Diagnose zu sichern.  
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2.10. Therapie 

Nach der Diagnose einer CVM stehen dem Tierarzt verschiedene Optionen zur Ver-

fügung. Der konservative Therapieansatz konzentriert sich auf eine Bewegungsein-

schränkung und Korrektur der Fütterung. Des weiteren besteht die Möglichkeit einer 

zusätzlichen Medikation und/oder chirurgischen Intervention. Die Wahl der Therapie 

hängt maßgeblich vom neurologischen Status des Pferdes und der Kooperation des 

Besitzers ab. Schwere Fälle der CVM indizieren eine Euthanasie des Tieres wenn 

keine Therapie eingeleitet wird. 

2.10.1. Konservative Therapiemöglichkeiten 
Die Untersuchungsergebnisse über den Einfluss der Fütterung auf die Entwicklung 

einer CVM raten zu restriktiver Aufzucht und eingeschränkter Bewegung um prädis-

ponierte Fohlen oder leichte Fälle im Anfangsstadium zu behandeln. Vor allem für 

Tiere aus OCD und CVM gefährdeten Familien wird dieses Regime angeraten [Do-

nawick et al. 1989a, 1993; Kronfeld et al. 1990]. Andere Autoren sehen diese Maß-

nahmen als reine Prävention und nicht als Therapie bereits existierender neurologi-

scher Probleme [Nixon 1991; Robertson, Reed 1992; Robertson et al. 1993]. Sobald 

die Tiere einen Grad 1 der Ataxie erreicht haben, steht ihrer Meinung nach lediglich 

die Euthanasie oder Operation zur Wahl. Besonders die jungen Tiere, die erst seit 

kürzerer Zeit geringgradige neurologische Ausfälle zeigen, sind zudem die aussichts-

reichsten Kandidaten für eine Operation [Robertson 1993]. Ein unbehandeltes Pferd 

wird mit der Zeit einem hohen Stadium der Inkoordination entgegengehen, in dem es 

sich und andere verletzen kann [Robertson, Reed 1992]. 

Bei manchen Pferden vermag eine medikamentöse Behandlung eine Stabilisierung 

oder zeitweise geringgradige Besserung der neurologischen Symptome erreichen. 

Die meisten Pferde werden allerdings aus wirtschaftlichen Gründen eingeschläfert. 

Das Programm der Rationsanpassung und Bewegungseinschränkung ist keine The-

rapie an sich, sie beinhaltet aber den elementaren Vorteil, an der Wurzel des Prob-

lems zu greifen und sollte daher möglichst frühzeitig ergriffen werden. Damit soll das 

Knochenwachstum verzögert, der Knochenmetabolismus gesteigert und dem Wirbel-

kanal die Möglichkeit gegeben werden, sich groß genug zu entwickeln, um eine Ste-

nose zu vermeiden. Aus diesem Grund wird die Ration auf 65 bis 75% des NRC im 

Bezug auf Protein und Energie gekürzt aber auf den empfohlenen Level bzw. leicht 

darüber bezüglich der Vitamine und Mineralien angehoben. Die Autoren empfehlen 

das Unterbringen der Fohlen in individuellen Ställen, um wiederholte Rückenmarks-
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kompressionen durch die Wirbelinstabilität bei exzessiven Bewegungen zu minimie-

ren. Dieses kombinierte Programm zeigte gute Erfolge bei Fohlen mit röntgenologi-

schen Befunden, bei denen möglicherweise eine klinische Relevanz unterdrückt wer-

den konnte. Auch als zusätzliche Therapie scheint es durchaus nachvollziehbare po-

sitive Effekte zu haben [Donawick et al. 1989a]. Selbstverständlich ist darauf zu ach-

ten, dass das kombinierte Bewegungs- und Fütterungsprogramm nicht in strikter Ein-

zel-Stallhaltung und Unterernährung von Fohlen endet; zudem darf die genetische 

Variante und deren mögliche Verschleierung durch Unterdrückung klinischer Sym-

ptome nicht außer Acht gelassen werden [Kronfeld 1993]. 

Medikamentelle Therapie 

Die Behandlung von Rückenmarksschäden wird durch die Ergebnisse der neurologi-

schen Untersuchung bestimmt [Mayhew 1989; Reed 1994]. So kann eine akut ent-

standene Ataxie oder eine progressiv schleichende Entwicklung zu therapieren sein. 

Vor allem ist angesichts der Komplexität der Physiopathologie der Ataxie nicht jede 

Besserung des Zustandes unmittelbar auf einen Erfolg durch medikamentöse Be-

handlung zurückzuführen [Beech 1985a]. Meistens kann der Gebrauch von Entzün-

dungshemmern eine Stabilisierung der neurologischen Anzeichen über einen gewis-

sen Zeitraum bewirken; diese Besserung ist allerdings selten von Dauer [Nixon 

1992]. 

Die Kortikosteroide stellen den Schwerpunkt dieser Therapieform dar, auch wenn sie 

teilweise kontrovers diskutiert werden [Rucker et al. 1983]. Ihre Wirkungen sind viel-

seitig: entzündungshemmend, wirksam gegen Ödeme, membranstabilisierend, und 

bedeutend als Radikalfänger (und somit Inhibitoren der Lipidperoxydation) [Janssen 

1991]. Die empfohlenen Dosierungen variieren bei den verschiedenen Autoren:  

- Für Dexamethason zwischen 0,1-2mg/kg i.v. als einmalige Dosis an 1 bis 2 Tagen; - 

für Prednisolon  zwischen 1-2 mg/kg oral alle 12 Stunden an mehreren Tagen. Ande-

re Autoren empfehlen eine Dosisreduktion und dafür häufigere Applikation des De-

xamethasons aufgrund seiner geringen plasmatischen Halbwertszeit, auf Nebenwir-

kungen wie beispielsweise die Gefahr einer Hufrehe wird hingewiesen [Beech 1985a; 

Reed 1994]. Eine positive Reaktion auf diese Medikation sollte sich innerhalb von vier 

bis acht Stunden einstellen. Findet stattdessen keine Veränderung oder eine Ver-

schlimmerung des Zustandes statt, ist dies als Indikation für die Notwendigkeit einer 

aggressiveren Therapie zu werten. Bei positiver Reaktion wird nach 24 Stunden das 

Dexamethason durch Prednisolon in einer Dosierung von 1 mg/kg/Tag für weitere 

drei bis fünf Tage fortgesetzt und schließlich in der Dosierung langsam ausgeschli-
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chen [Reed 1994].  

Dem Dimethylsulfoxyd (DMSO) werden Eigenschaften als Entzündungshemmer, Ra-

dikalfänger und Neuroprotektivum nachgesagt [Janssens 1991]. Andere Meinungen 

bezweifeln den tatsächlichen Nutzen seiner Anwendung [Hoerlein et al. 1985]. Den-

noch empfehlen sehr viele Autoren den Einsatz von DMSO vor allem in den ersten 

Stunden nach einem Unfall:  

- 0,5-1 g/kg i.v. einer 10%igen Lösung (DMSO in 0,9%iger, isotonischer Koch-

salzlösung) alle 12 bis 24 Stunden über ein bis zwei Tage [Janssens 1991] 

- 0,5 g/kg i.v. einer 50% igen Lösung über drei bis fünf Tage und schließlich ü-

ber drei Tage in halber Konzentration; hierbei besteht allerdings eine beträcht-

liche Hämolysegefahr (bereits bei Konzentrationen von über 10%) [Beech 

1985a]. 

Andere Produkte die noch eingesetzt werden sind Vitamin E, Mannitol und Naloxon. 

Vitamin E wirkt als Antioxidans und kann möglicherweise helfen, weitere Schäden am 

Nervengewebe zu verhindern; es werden hohe Dosierungen empfohlen [Reed 1994]. 

Das Mannitol wird als osmotisches Diuretikum auch bei Gehirnödemen angewendet. 

Seine Nutzung bei Rückenmarksproblemen wird kontrovers diskutiert, vor allem kann 

seine Anwendung bei Anwesenheit von Blutungen sogar Ödeme verschlimmern 

[Berg, Rucker 1985; Beech 1985a]. In der Praxis wird es seines hohen Preises  we-

gen meist nur bei Fohlen eingesetzt [Beech 1985a].  

Naloxon ist ein Opiatantagonist; er behindert auch die vasokonstriktorischen Wirkun-

gen der Endorphine [Faden et al. 1981]. Auch dem Naloxon werden Radikalfängerei-

genschaften nachgesagt, ein Einsatz bei der Therapie einer CVM ist allerdings noch 

umstritten und befindet sich im experimentellen Stadium. 

Befinden sich die Tiere bereits in Seitenlage werden Harnkatheter und regelmäßige 

Rektumentleerungen, sowie eine antibiotische Abdeckung gegen die vielfachen Infek-

tionsgefahren wie Cystitis, Lungenentzündungen oder Entzündungen der Dekubi-

tusstellen empfohlen [Reed 1994].  
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2.10.2. Operative Therapiemöglichkeiten 
Die schädlichen Auswirkungen die die CVM bewirkt bestehen zum Großteil in der 

Einschränkung einer ausreichenden Blutversorgung durch die Kompression. Die 

Schädigungen nehmen mit der Länge der bestehenden Ischämie zu, daher ist die 

Dekompression die einzige Möglichkeit, auf Dauer vitales Nervengewebe zu erhalten. 

Konkret bedeutet dies, dass die zu beobachtenden Besserungen der neurologischen 

Symptome vielmehr einem Anhalten der progressiven Schädigung des Nervengewe-

bes gleich zu setzen sind [Wagner 1979].  

In der Literatur werden zwei Operationsmethoden beschrieben, die Laminektomie 

und die ventrale Wirbelfusion. Dabei hängt die Wahl der Methode stark von der Art 

der Stenose, aber auch vom fachlichen Können des Operateurs ab. CDS, die meis-

tens im mittleren Wirbelbereich anzutreffen sind, können nur durch eine Wirbelver-

steifung behandelt werden. Eine Laminektomie würde zu einer zusätzlichen Instabili-

tät der Halswirbel beitragen. Im kaudalen Halsbereich überwiegen die CSS und somit 

scheint die Laminektomie zur unmittelbaren Entlastung die Methode der Wahl zu 

sein. Die meisten Autoren favorisieren allerdings auch in diesen Fällen inzwischen 

die Methode der Wirbelfusion, da sie ungefährlicher und im schwierigen Zugangsbe-

reich des kaudalen Halssegmentes leichter durchführbar ist. Da die meisten Pferde 

zum Zeitpunkt einer Operation noch nicht vollständig ausgewachsen sind, hilft eine 

Arthrodese die folgenden mechanischen Belastungen, die schlussendlich zu den 

knöchernen Zubildungen und somit auch zu einer statischen Stenose beitragen, zu 

minimieren [Grant 1985b; 2002b; Nixon et al. 1982a; Trotter et al. 1976]. Der Nachteil 

dieser Methode ist die zeitliche Verzögerung der Dekompression des Rückenmarks, 

da dies erst nach Remodellierung der umgebenden Knochenstrukturen und nicht 

unmittelbar wie bei der Laminektomie geschieht. Trotz dieser Verzögerung, die etwa 

5 Monate bis zu einer myelographisch sichtbaren Besserung des Zustandes und et-

wa 10 Monate bis zu einer deutlichen klinischen Besserung beträgt, gilt die ventrale 

Wirbelfusion aktuell als Methode der Wahl [Trotter et al. 1976; Nixon et al. 

1982a;Grant 1985b; Robertson 1993]. 
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2.10.2.1. Technik der ventralen Wirbelfusion 

Es handelt sich um eine modifizierte Technik aus der Humanmedizin. Hierbei wurde 

zur Arthrodese der menschlichen Halswirbel ein autogenes Knochenstück mit etwa 1-

2 mm größerem Durchmesser als das zuvor intervertebral angefertigte Loch verwen-

det und dort eingesetzt. 1979 wurde diese Methode von Wagner, Grant und Bagby 

aufgegriffen und für die Anwendung am Pferd modifiziert [Wagner 1979]. Als aktuells-

tes verwendete Implantat wird das „Seattle Slew“ Implantat beschrieben, welches in 

Form eines Metallzylinders mit Gewinde zwischen den betroffenen Halswirbeln ein-

gebracht wird um es anschließend zusätzlich mit autologem Knochenmaterial innen 

aufzufüllen. Der Unterschied zu dessen Vorgängermodellen liegt im selbstschneiden-

den Gewinde sowie der Möglichkeit, zentral eine Knocheninsel zu erhalten [Grant 

2002b]. 

Das anästhesierte Pferd wird in Rückenlage mit gestrecktem Hals positioniert, wobei 

der Bereich der zu operierenden Wirbel von unten zusätzlich gestützt wird. Das be-

troffene Wirbelgelenk muss gestreckt und stabil gelagert sein um Lageveränderungen 

durch geringste Bewegungsfreiheiten während der Operation zu verhindern [Wagner 

et al. 1985b; Nixon 1991; Robertson 1993].  

Der zuvor röntgenologisch bestimmte Bereich wird am leichtesten durch Abmessung 

der Entfernung vom Atlas in kaudaler Richtung erreicht, wobei etwa eine Handfläche 

einem Wirbel entspricht. Nach chirurgischer Vorbereitung der Operationsstelle wer-

den zur genauen Orientierung drei Nadeln mit etwa 2cm Abstand in den Operations-

bereich eingestochen und eine Röntgenaufnahme gemacht um die richtige Lokalisa-

tion zu bestätigen oder nötigenfalls zu korrigieren. Wird an zwei verschiedenen Stel-

len operiert, genügt im Regelfall die Markierung und Kontrollaufnahme der kranial lie-

genden Stelle, ein Aufsuchen der zweiten Stelle erfolgt später intra operationem [Ro-

bertson 1993]. Zentriert über dem zu operierenden Halswirbelgelenk wird eine 20-

30cm lange Inzision an der ventralen Halsseite vorgenommen. Das subkutane Ge-

webe wird geteilt und die subkutane Muskulatur durchtrennt. Dann werden die Mm. 

sternothyreoideii in der Mitte geteilt, woraufhin die Trachea im Blickfeld erscheint. Die 

Fascia cervicalis profunda wird inzidiert um die Trachea nach links mobilisieren zu 

können, die A. carotis communis, der Truncus vagosympathicus, der N. laryngens re-

currens und die V. jugularis externa werden äußerst vorsichtig nach rechts verlagert 

[Grant 1992]. Diese empfindlichen Strukturen werden am besten mit angefeuchteten 

Kompressen unter möglichst geringem Zug gehalten, da Komplikationen wie Kehl-

kopfpfeiffen nicht selten sind. Dann wird der ventrale Anteil der betroffenen Wirbel 

durch den M. longus colli hindurch palpiert und für eine zweite Kontrollaufnahme mit 
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einem Instrument markiert [Wagner 1979]. Ist die korrekte Lokalisation bestätigt, wird 

der Muskel über den Wirbelkörpern mobilisiert und der Gelenksbereich mittels eines 

Osteotoms frei geschabt. Im intervertebralen Bereich muss eine plane Oberfläche 

geschaffen werden, um eine korrekte Führung des Bohrers zu gewährleisten. Nach 

der Hämostase wird ein Führungsbohrer 0,5-1 cm vor dem kaudalsten Teil des krani-

alen der beiden Wirbel angesetzt und eine röntgenologische Kontrollaufnahme ange-

fertigt, um die Position noch optimieren zu können [Wagner et al. 1985b]. Die kaudale     

Epiphysenfuge muss mit dem Führungsbohrer angebohrt werden, was sich vor allem 

im Bereich C 6-7 als sehr schwierig darstellt. Da der intervertebrale Raum beim Pferd 

eine kraniale Kurve beschreibt muss der Bohrer leicht geneigt angesetzt werden, um 

ein Maximum an Knorpelgewebe erreichen zu können. Unter Beachtung dieser Ge-

sichtspunkte und nach vorhergegangenen Messungen der Wirbelgröße und –Tiefe 

wird ein Bohrer mit einer Dicke von 18 mm aufgesetzt. Eine korrekte Positionierung 

des Bohrloches ist erkennbar an der Bandscheibe, die in der Mitte liegend von beiden 

Seiten mit der gleichen Dicke von spongiösem Knochen umgeben sein muss. Das 

bedeutet, dass der Anfang des Bohrvorgangs im Bereich der kranialen Epiphysenfu-

ge begonnen wird und erst später die Bandscheibe sichtbar wird bis schließlich dann 

auch der spongiöse Knochen des kaudalen Wirbels mit angebohrt werden. 

Während des Bohrens ist auf Spülung des Bohrloches und des Bohrers mit Kochsalz-

lösung zu achten, um eine zu starke Temperaturerhöhung und möglicherweise eine 

daraus resultierende Osteolyse zu verhindern. Das Loch wird jeweils nach einigen 

Umdrehungen neu auf seinen korrekten Sitz überprüft und Knochenstücke und Teile 

der Bandscheibe entfernt. Die Bohrung wird auf eine Tiefe von etwa ¾ der gemesse-

nen Wirbeldicke (meist etwa 35mm) fortgeführt, was der Chirurg durch mehrere Mes-

sungen intra operationem und dem wiederholten Vergleich mit den angefertigten 

Röntgenbildern sicherstellt [Grant 1992]. Die meisten Autoren lassen eine Knochen-

schicht von etwa 10 mm stehen. Eine zu nahe Annäherung an den Wirbelkanal wird 

durch einen veränderten Klang deutlich und birgt die Gefahr einer zu starken Schwä-

chung und somit des post operativen Risikos einer Fraktur. Das endgültige Bohrloch 

wird mit einem größeren Durchmesser von etwa 25 mm angelegt, wobei eine geringe 

letzte Korrekturmöglichkeit der endgültigen Positionierung besteht. Während der  O-

perateur das Loch fertig stellt, teilt der Assistent die gewonnenen Knochenstücke auf, 

indem er alle Anteile der Bandscheibe, des Periosts und des kortikalen Knochens ab-

trennt und nur die dunkelroten Reste des spongiösen Knochens in kleine Teile 

schneidet und in den so genannten „Bagby Basket“, den Metallzylinder der als Imp-

lantat verwendet wird, gibt. Dieses autologe Knochenmaterial im Inneren des Zylin-
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ders bzw. der früher verwendete Knochenzylinder sollen die Geschwindigkeit der 

knöchernen Durchbauung positiv beeinflussen. Dabei ist darauf zu achten, dass der 

Metallkorb mit den Knochenstückchen nicht in einer Kochsalzlösung platziert wird, da 

diese durch ihren osmotischen Druck zu einer Zerstörung der Osteoblasten führen 

kann [Stevenson 1985].        

Der „Bagby Basket“ wird anschließend in einigen gefühlvollen Schlägen platziert und 

mit Hilfe einer speziellen Vorrichtung langsam eingedreht. Die gemessene Tiefe des 

Loches sollte der Länge des Korbes entsprechen, einige Autoren verwenden etwas 

kürzere Körbe, die dann nicht auf dem gleichen Niveau enden wie der Wirbel sondern 

leicht versenkt werden [Nixon, Stashak 1985]. Wird der Korb zu fest eingedreht und 

übt Druck auf den dünnen restlichen Boden aus, kann ein Zucken oder ein Bewegen 

der Beine auf dadurch erzeugten Nervenwurzelschmerz hinweisen. Einige Autoren 

sichern den endgültigen Sitz des Korbes vor allem im kaudalen Wirbelbereich durch 

zusätzliche Kunststoffplättchen oder Schrauben mit Drahtcerclagen [Nixon 1991].  

Die Wunde wird schichtweise mit resorbierbarem Nahtmaterial verschlossen, die 

Haut mit Einzelheften nicht resorbierbaren Nahtmaterials. 

Angaben über die Prävention einer Serombildung an der Operationswunde unter-

scheiden sich sehr stark; einige Autoren empfehlen das Legen einer Drainage im 

Verlauf des Wundverschlusses [Nixon, Stashak 1982b], andere geben kaum Proble-

me mit Sekretstauungen an und erwähnen die Möglichkeit der nachträglichen Öff-

nung der äußeren Einzelhefte um ein mögliches Serom drainieren zu können [Grant 

1992]. Ein Anbringen eines Verbandes um Ansammlungen von Blut und Wundsekret 

zu verhindern ist eine weitere Empfehlung [Robertson 1993] Eine abschließende 

Kontrollaufnahme sollte noch am anästhesierten Pferd durchgeführt werden, da zu 

diesem Zeitpunkt noch mit dem geringsten Risiko für das Tier falls notwendig eine 

Korrektur vorgenommen werden kann [Grant 1992]. 

Für die Aufstehphase empfiehlt sich eine Nachsedierung und somit Verlängerung des 

Nachschlafes um bis zu 90 Minuten [Grant 1992]. Ist das Pferd schließlich bei vollem 

Bewusstsein, helfen in ruhiger und trittsicherer Umgebung zwei erfahrene Personen 

durch Zug am Schweif und Unterstützung an der Schulter dem Tier auf die Beine. 

Hatte das Pferd bereits nach der Myelographie erhebliche Schwierigkeiten aufzuste-

hen, empfiehlt es sich, es schon vor der Operation an ein Gurtsystem zu gewöhnen, 

um sich diese Möglichkeit für den Notfall offen zu halten. 

Die Patienten werden in der Regel über etwa 5 Tage antibiotisch abgedeckt und ab-

hängig von Schmerzanzeichen mit Antiphlogistika versorgt, wobei darauf hingewie-
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sen wird, dass eine totale Schmerzunterdrückung zu mehr ungewünschten Bewe-

gungen führen kann [Grant 1993]. Die ersten zehn Tage nach der Operation sind die 

kritischsten Momente und das Pferd muss in strikter Boxenruhe gehalten werden. 

Das Umfeld sollte im Bezug auf das immer noch ataktische Tier sensibilisiert und eine 

Fütterung vom Boden aus vermieden werden [Grant et al. 1985a, b; Grant 1993]. 

Die empfohlenen Zeiten des absoluten Stallarrests variieren. Ab etwa 10-15 Tagen 

wird meistens eine kontrollierte Bewegung empfohlen, um die Propriozeption und 

Beweglichkeit zu trainieren. Es besteht auch die Möglichkeit, eine Hydrotherapie an-

zuwenden, umfangreichere Bewegung kann jedoch erst nach Kontrollröntgen-

aufnahmen gestattet werden [Grant 1993]. 

Mehrere Komplikationen die im Zusammenhang mit der ventralen Wirbelfusion auftre-

ten können sind beschrieben. Gewebsinfektionen lassen sich großteils bei einem ste-

rilen und möglichst atraumatischen Vorgehen verhindern und können zusätzlich 

durch post operative Antibiose vermieden werden. Myopathien treten im Allgemeinen 

allein schon durch die dorsale Lagerung schwererer Tiere und die Dauer der Operati-

on auf; ihre Gefahr kann durch ein erfahrenes Operationsteam inzwischen bei einer 

Arthrodese durch den entstehenden Zeitvorteil besser eingeschränkt werden als bei 

einer langwierigeren Laminektomie [Nixon, Stashak 1982 b; Wagner et al. 1985 b]. 

Angesichts des Zugangsweges sind vor allem der Truncus vagosympathicus und der 

N. laryngens recurrens mit den potentiellen Folgen eines Horner Syndroms oder 

Kehlkopfpfeiffens gefährdet [Wagner et al. 1985b; Green et al. 1994; Grant 2002b]. 

Frakturen der Halswirbel in der Aufstehphase oder auch erst später sind schließlich 

die traumatischsten und stets befürchtesten Komplikationen [Grant 1993]. 

2.10.2.2. Technik der Laminektomie 

Die Operationsmethode der Laminektomie wurde erstmalig 1979 bei Pferden ange-

wandt. Bei der statischen Stenose erlaubt dieser Zugang ein Abtragen des Ligamen-

tum flavum und eines Teiles der Dorsalfläche, sowie einen Zugriff auf Veränderungen 

an den Gelenksflächen oder der Gelenkskapsel, um eine Druckentlastung des Rü-

ckenmarkes herbeizuführen. Die Auswahl der in Frage kommenden Patienten muss 

kritisch geschehen da eine bestehende artikuläre Instabilität durch eine Laminekto-

mie verstärkt wird [Nixon, Stashak 1985].  

Präoperativ werden die Patienten wie bei der Arthrodese versorgt, die Dosierungen 

und empfohlenen Kombinationen variieren geringfügig bei den verschiedenen Auto-

ren bezüglich des Einsatzes von Antibiose, Antiphlogistika und unter Umständen Kor-

tikosteroiden [Wagner 1979; Nixon, Stashak 1983a; 1985; Grant 1992; Robertson 
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1993]. 

Die Lagerung wird unterschiedlich beschrieben, wobei eine sternale oder laterale La-

gerung mit jeweils unter deutlichem Zug gebeugtem Hals die gebräuchlichsten zu 

sein scheinen [Nixon 1991; Grant 1992; Nixon, Stashak 1983a]. Die Operationsstelle 

wird antiseptisch vorbereitet, wie bei der ventralen Fusion aufgesucht und röntgeno-

logisch verifiziert [Grant 1992]. Der Hautschnitt wird auf eine Länge von etwa 30-

40cm genau dorsal über dem identifizierten Gelenksbereich angelegt. Zwischen dem 

linken und rechten Anteil des Ligamentum nuchae präpariert sich der Operateur 

stumpf bis zu dem Dornfortsatz durch. Evtl. unter zu Hilfenahme von einzelnen linea-

ren Inzisionen, wobei die Mm. spinalis, semispinalis und multifidii exponiert werden. 

Durch Palpation kann der deutlich kürzere Dornfortsatz des letzten Halswirbels von 

dem um ein vielfach längeren des ersten Brustwirbels differenziert werden. Die Hä-

mostase gestaltet sich meistens als sehr schwierig, besonders wenn Skalpellklingen 

und keine stumpfe Präparation gewählt werden, da zahlreiche kleine Blutgefäße ver-

letzt werden können [Grant 1992]. Nachdem der Großteil der CSS durch knöcherne 

Zubildungen entstanden ist, gestaltet sich der Einsatz und die Führung von Säge-

drähten in der Regel schwieriger als die Verwendung einer Kombination von ver-

schiedenen Bohrern und Schabern, um den weißen, kortikalen Knochen des dorsalen 

Wirbelbogens abzutragen. Wird die innere Schicht des Knochens sichtbar muss vor-

sichtig fortgefahren werden um das Rückenmark zu schützen. Proliferierte oder hy-

pertrophische Weichteilstrukturen können entfernt werden. Das Erscheinen von 

schimmerndem, epiduralen Fett im Blickfeld zeigt schließlich die erfolgreiche Dekom-

pression an. Alle Knochenreste werden nun entfernt und die Kanten abgerundet und 

mit Knochenwachs an den blutenden Stellen bedeckt, um einer Hämatombildung in 

Rückenmarksnähe vorzubeugen [Nixon, Stashak 1983a]. Eine Durotomie wird von 

einigen Autoren außer bei vorliegenden subduralen Hämatomen oder Ödemen emp-

fohlen. Sie erinnern daran, dass die fast unelastische Dura mater eine erfolgreiche 

Dekompression ansonsten erschweren kann. Einige Autoren geben anschließend, 

nach ausreichender Spülung mit Kochsalzlösung ein Stück Nackenfett zum Schutz 

des Rückenmarks auf die freigelegte Stelle um bindegewebige Verwachsungen zu 

verhindern [Nixon 1991].  

Nach Entfernung aller Tupfer und Geräte wird eine Drainage direkt über der Dekom-

pressionsstelle mit einem einfachen Heft eines resorbierbaren Nahtmaterials ange-

bracht, so dass dieser nach 4-5 Tagen leicht an seiner Austrittsstelle, der lateralen 

Halsseite,  gezogen werden kann. Nach dem Entfernen der Wundspreizer fallen bei-

de Anteile des Ligamentum nuchae zusammen und können leicht oberflächlich ge-
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näht werden. Auch alle anderen Schichten werden mit resorbierbarem Nahtmaterial 

verschlossen; die Haut dagegen mit Einzelheften nicht resorbierbaren Nahtmaterials. 

Von einer streng angebrachten Bandage über der Operationsstelle wird abgeraten, 

da sie einen zusätzlichen Druck auf das exponierte Rückenmark ausüben kann und 

somit zu Unbehagen und verschlimmerten neurologischen Symptomen des Patienten 

beitragen kann [Grant 1992]. 

Das postoperative Regime der Medikation und Bewegungstherapie wird wie bei der 

ventralen Fusion gehandhabt [Wagner 1979; Nixon, Stashak 1983a; 1985; Grant 

1992; Robertson 1993]. 

Die Komplikationen, die bei dieser Operationsmethode beschrieben wurden gleichen 

denen der ventralen Fusion. Allein die lange Lagerung des Tieres in Narkose erhöht 

die Vielzahl von Operationsrisiken wie beispielsweise Lungenschäden [Green, Kee-

gan 1994]. Frakturen sind aufgrund der zusätzlichen Schwächung der Wirbelstruktu-

ren ebenfalls sehr gefürchtet [Nixon 1991].  

Die Erfolgsrate liegt bei der Laminektomie deutlich unter der der ventralen Fusion, 

wobei allerdings auch nicht die oft unterschiedliche Ausgangslage des Patientengu-

tes im Vergleich jugendlicher CDS mit bereits chronischer und weiter kaudal lokali-

sierter CSS vergessen werden darf [Nixon, Stashak 1985; Moore et al. 1993].  

2.11. Prognose 

Die Prognose für ein an CVM erkranktes Pferd kann sehr unterschiedlich ausfallen. 

Allgemein kann gesagt werden, dass nur eine aggressive und schnell eingeleitete 

Therapie dem Tier zu einer guten Prognose verhilft. So sind die Aussichten für ein 

konservativ behandeltes Pferd eher als reserviert zu sehen, wohingegen eine rasch 

eingeleitete operative Therapie bessere Ergebnisse aufzuweisen scheint. Beste Kan-

didaten für eine Operation sind Jungtiere mit geringgradigen neurologischen Ausfäl-

len die sehr früh diagnostiziert werden. Allerdings können temperamentvolle Jungtie-

re, die noch keinen Umgang mit dem Menschen gewohnt sind, eine erfolgreiche The-

rapie gefährden.  Die Erfolgsraten der ventralen Fusion liegen je nach Autor zwischen 

40-90% [Moore et al. 1993, Wagner et al. 1979; Grant et al. 1985a, b; Wagner et al. 

1987; Nixon, Stashak 1985; Robertson 1993].  

Auch die Raten der Tiere, die wieder im Pferdesport eingesetzt werden konnten sind 

beachtlich, in einer Studie konnten von 14 operierten Pferden 9 wieder zu einem ho-

hen sportlichen Level zurückkommen [Nixon, Stashak 1985]. Untersuchungen mit 
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größerem Patientengut sprechen von 51% [Grant et al. 1985a], andere von 46% wie-

der in den Sport zurückkehrender Pferde [Moore et al. 1993]. 

Statische Stenosen im kaudalen Wirbelbereich haben meist etwas schlechtere Prog-

nosen, die allerdings auch wieder je nach Autor unterschiedlich ausfallen. Einerseits 

wird der schwierigeren Lokalisation ein höherer Komplikationsgrad bei ventraler Wir-

belfusion nachgesagt (80% euthanasierte Pferde bei Anwendung einer Arthrodese im 

Bereich C 6-7 im Gegensatz zu 50% bei einer Laminektomie) [Moore et al. 1993], 

andererseits führen Autoren jedoch sogar für die CSS gute Ergebnisse mit ventraler 

Fusion an (bei 90% der Tiere mit einer Arthrodese im Bereich C 5-6 oder C 6-7 eine 

Verbesserung um mindestens ein Grad, und nur eine Quote von 8% euthanasierten 

Pferden) [Grant 1985a]. 

Alle Autoren betonen die Wichtigkeit, nach einer chirurgischen Dekompression die 

Nervenleitungen des Patienten erneut  zu trainieren um eine Verbesserung erreichen 

zu können [Wagner et al. 1979]. Da eine neuronale Regeneration ist nur sehr be-

grenzt möglich ist, liegt der Hauptanteil der klinischen Verbesserung in der Adapti-

onsfähigkeit des Pferdes. Dies erklärt den immensen Einfluss eines adäquaten Trai-

nings der Propriozeption des Tieres auf das Gesamtergebnis. 

Begleitende medikamentelle Therapie kann den Heilungsprozess und somit die 

Prognose positiv beeinflussen. Eine relativ neuartige Methode ist die artikuläre bzw. 

periartikuläre Kortikosteroidinfiltration (auch möglich als Kombination eines Korti-

kosteroids mit Hyaluronsäure) [Léiveillé 1998; Rantanen 2002]. Diese Methode ist 

noch nicht als eine Therapieform der CVM in der Literatur anerkannt, zeigt aber gute 

Erfolge und könnte möglicherweise dazu beitragen, die Prognose von älteren Pferden 

mit statischen Stenosen durch arthrotische Veränderungen an den Wirbelgelenken 

weiter zu verbessern. 

Bei der Prognosestellung muss nicht zuletzt die Erwartungshaltung des Besitzers be-

rücksichtigt und nötigenfalls korrigiert werden. Je nach Trainingsstand und Nutzungs-

art des Tieres kann bei operativer Therapie von einer guten Prognose gesprochen 

werden [Grant 1993]. 
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3. Eigene Untersuchungen 

3.1. Patienten 

Um eine Langzeitstudie zu erhalten, wurden über einen Zeitraum von Januar 2000 

bis einschließlich Dezember 2003 die Daten aller Pferde, die eine ventrale Wirbelfu-

sion erhielten, erfasst.  

Es wurden ausschließlich Tiere in die Studie aufgenommen die sich während des Un-

ter-suchungszeitraums in der Klinik San Luis Rey Equine Hospital in Kalifornien, USA 

befanden. Sie wurden von dem Chirurgen Dr. Barrie Grant untersucht und operiert. 

Von allen Pferden wurden Daten über die neurologische Untersuchung, die ersten 

Übersichtsröntgenaufnahmen, die Ergebnisse der Myelographie und die intra- wie 

postoperativen Röntgenaufnahmen erhoben und gespeichert. Langzeitergebnisse 

wurden sowohl durch Nachuntersuchungen in der Klinik als auch  durch direkte Be-

fragung der Pferdebesitzer sowie der überweisenden Tierärzte ermittelt. Angaben 

über Turnier- oder Rennerfolge konnten jeweils überprüft werden. 

Die 126 in die Studie eingehenden Tiere sind in der folgenden Tabelle 1 aufgeglie-

dert: 

 

Tabelle 1: Anzahl und Art durchgeführter Wirbelfusionen als chirurgische Therapie atakti-
scher Pferde mit Rückenmarkskompression, operiert in der San Luis Rey Pferdeklinik in den 
Jahren 2000-2003. 

  Wirbelfusion   

Jahr einfach zweifach dreifach gesamt 

2000 19 13 0 32 

2001 23 10 0 33 

2002 22 8 0 30 

2003 17 13 1 31 
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Gesamt 81 44 1 126 

3.1.1. Rasseverteilung 

In dem gesamten Zeitraum wurden insgesamt 126 Tiere operiert. Dabei handelte es 

sich um 48 Vollblüter (37%), 31 Warmblüter (25%), 20 Quarterhorse (16%), 1 Pony 

(1%) und 26 Pferde diverser Rassen (21%), wie Tennessee Walking Horses, Ara-

bern, Foxtrottern und mischrassigen Tieren. 

3.1.2. Geschlechterverteilung 
Bei den in der Statistik erfassten Patienten handelte es sich um 69 Wallache (55%), 

29 Hengste (23%) und 28 Stuten (22%). Die Geschlechterverteilung betrug somit 

78% männliche Tiere gegenüber 22 % weiblicher Tiere [Abbildung 5]. 
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Abbildung 5: Geschlechterverteilung der in die Studie eingehenden, ataktischen Pferde, nach 
Operationsjahren unterschieden. 
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3.1.3. Altersverteilung 

Das Alter der untersuchten Tiere lag zwischen 5 Monaten und 17 Jahren. Hierbei wa-

ren die 1-5 jährigen Pferde am stärksten vertreten. Das Durchschnittsalter betrug 5,2 

Jahre [Tabelle 2 und Abbildung 6]. 

Tabelle 2: Genaue Altersverteilung der im San Luis Rey Equine Hospital behandelten     
Pferde. 

Alter Anzahl 

unter 1 Jahr 6 

1 Jahr 15 

2 Jahre 19 

3 Jahre 15 

4 Jahre 14 

5 Jahre 13 

6 Jahre 4 

7 Jahre 8 

8 Jahre 6 

9 Jahre 7 

10 Jahre 3 

11 Jahre 5 

12 Jahre 2 

13 Jahre 3 

14 Jahre 2 

15 Jahre 3 

16 Jahre 0 

17 Jahre 1 
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Abbildung 6: Darstellung der Altersverteilung der im San Luis Rey Equine Hospital behandel-
ten Pferde, aufgeteilt in Altersgruppen. 
 

3.2. Methode 

3.2.1. Organisation 

3.2.1.1. Neurologische Einteilung 

Alle neurologischen Patienten der Pferdeklinik durchliefen eine systematische Sta-

tuserhebung, die eine klinische Untersuchung, eine neurologische Gradeinteilung 

nach Mayhews, einen diagnostischen Test auf equine protozoäre Myelitis sowie eine 

radiographische Darstellung inklusive Myelographie beinhaltete. 

Für die neurologische Gradeinteilung auf einer Skala von 0 bis 5 wurden mit jedem 

Pferd Funktionstests der Gesichtsnerven, des Pannikulus, der Propriozeption sowie 

eine Beurteilung der Bewegung mit und ohne äußeren Einfluss durchgeführt [siehe 

Seite 46]. Diese Tests wurden sowohl auf ebenem Boden sowie auf einer befestigten 

Steigung von etwa 15 Grad durchgeführt. Wurde ein Patient als gering- bis mittelgra-

dig neurologisch auffällig eingestuft, so erfolgte zusätzlich eine Beobachtung in freier 

Bewegung auf einer Koppel.  

Die in die Statistik aufgenommenen Pferde, die nach den Voruntersuchungen operiert 

wurden, gehörten den neurologischen Graden 1/5 bis 4/5 an. Hierbei wurde Grad 1/5 

als sehr milde Ataxie, Grad 4/5 als unfähig zu ungestörter Fortbewegung definiert. 

Bei 28 Patienten wurde die neurologische Gradeinteilung nicht schriftlich dokumen-
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tiert. Von den verbleibenden 98 Pferden wurden 41 Tiere (32%) dem Grad 1/5, 36 

Tiere (29%) dem Grad 2/5, 15 Tiere (12%) dem Grad 3/5 und 6 Tiere (5%) dem Grad 

4/5 zugeordnet [ 

Tabelle 3]. 

 

Tabelle 3: Neurologische Einteilung der Tiere vor ventraler Wirbelfusion der CVM, Gradein-
teilung nach Mayhews (Grad 0/5: neurologisch ungestört, Grad 1/5: milde neurologische De-
fizite, nicht konstant, sondern nur durch manipulative Tests nachweisbar; 2/5: moderate neu-
rologische Defizite, bei der neurologische Untersuchung leicht ersichtliche Ataxie; 3/5: deutli-
che Ataxie ohne Manipulation erkennbar; 4/5: Freiwillige Fortbewegung des Tieres nicht un-
gestört möglich, spontane Stürze möglich; 5/5: das Tier hat Schwierigkeiten, sich zu erhe-
ben). 

Neurologische Einteilung vor Operation 

 Anzahl Prozent 

Grad 0/5 0 0% 

Grad 1/5 41 32% 

Grad 2/5 36 29% 

Grad 3/5 15 12% 

Grad 4/5 6 5% 

Grad 5/5 0 0% 

keine Dokumentation 28 22% 

Gesamt 126 100% 

3.2.1.2. Beurteilung der Kompressionsart 

Den nächsten diagnostischen Untersuchungsschritt stellten Übersichtsröntgenauf-

nahmen der Halswirbel dar. Diese wurden auf Kyphosen, knöcherne Zubildungen 
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und auf die Wirbelkörper/Wirbelkanal Ratio [siehe Seite 53] hin beurteilt. Lag dieser 

Wert unter 50% wurde dieser für das untersuchte Patientengut als signifikant gewer-

tet [Abbildung 7]. 

 

 

Abbildung 7: Darstellung einer digitalen Röntgenaufnahme der Halswirbelsäule, die einge-
zeichneten Messungen von Wirbelkörper und Wirbelkanal ergeben ein Verhältnis von unter 
50% 

 

Die röntgenologische Untersuchung wurde durch myelographische Darstellung und 

die Beurteilung der Kompression vervollständigt. Alle Pferde erhielten diese nach 

Prämedikation mit Dexamethason (0,04 mg/kg, i.v.) und Flunixin-Meglumin (1,1 

mg/ml, i.v.) unter intravenöser Vollnarkose (Xylazin 1,1 mg/kg; Ketamin 2,5 mg/kg 

und Guaifenesin 50-100 mg/kg i.v. nach Effekt). Als Kontrastmittel kam ausschließlich 

Iohexol zur Verwendung. Die Dosierung betrug bei allen Tieren, trotz sehr inhomoge-

ner Gewichtsklassen, 50 ml (15g) nach Entnahme des gleichen Volumens Liquor ce-

rebrospinalis.  

Alle 126 Pferde überstanden dieses Verfahren ohne Komplikationen [Abbildung 8]. 
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Abbildung 8: Durchführung der Myelographie unter intravenöser Vollnarkose. Im Bild ist die 
Vorbereitung zur Aufnahme des kranialen Halsabschnitts in neutraler Haltung dargestellt. Ein 
Raster ist in der Holzunterlage integriert. 

 

Die Myelographien wurden von dem Radiologen Dr. Rantanen und dem Chirurgen 

Dr. Grant vermessen und unabhängig beurteilt. Als Grenzwert für eine Rückenmarks-

kompression galt eine Reduktion der dorsalen Kontrastmittelsäule eines Halswirbel-

gelenkes um über 50% im Vergleich der dorsalen Kontrastmittelsäule eines zu die-

sem kranial und kaudal gelegenen Halswirbelgelenkes. Mitunter floss der Kontrast-

mittelverlauf im Wirbelkörperbereich auch in die Bewertung ein. Als dynamische Ste-

nose, CDS [Abbildung 9] wurde hierbei eine Kontrastsäulenreduktion ausschließlich 

in gebeugter bzw. überstreckter Positionierung definiert; eine statische Stenose, CSS 

hingegen als sichtbare Kompression in neutraler Haltung. Vielfach wurden Grenzfälle 

dennoch als CDS bzw. CSS eingeordnet, wobei das klinische Bild des jeweiligen Tie-
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res maßgeblich war. Waren sich beide Gutachter in der Bewertung uneinig, so wurde 

ein dritter Fachtierarzt zu Rate gezogen [Tabelle 4 und Abbildung 9] 

 

Tabelle 4: Verteilung der dynamischen (CDS) und statischen (CSS) Stenosen. 

 

 

Abbildung 9: Reduktion der dorsalen Kontrastmittelsäule im Bereich C3/4 und C4/5 in Hyper-
flexion und somit Vorliegen einer dynamischen Rückenmarksstenose (CDS). 

  CDS einfach 
CDS mehr-

fach 
CSS ein-

fach 
CSS mehr-

fach 
CDS und 

CSS 

Gesamt 58 39 23 2 4 
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3.2.1.3. Entscheidung für die operative Therapie 

In allen 126 Fällen wurde die Entscheidung zur ventralen Wirbelfusion der betroffe-

nen Kompressionsstellen nach einem Beratungsgespräch mit den Pferdebesitzern 

bzw. bei versicherten Tieren nach Rücksprache mit der Tierkrankenversicherung ge-

troffen. Für alle in die Statistik eingehenden Patienten war die Operation die Thera-

piemöglichkeit der Wahl. Den Besitzern wurde als Prognose eine 80%ige Wahr-

scheinlichkeit angegeben, dass das Tier sich um einen neurologischen Grad verbes-

sern wird und eine 60%ige Wahrscheinlichkeit, dass es als Reitpferd mit moderaten 

Anforderungen eingesetzt werden kann. Zwei Pferdebesitzer entschlossen sich zu-

nächst für einen konservativen Therapieansatz mit ihren unter einem Jahr alten Foh-

len. Dieser Ansatz beinhaltete restriktive Fütterung, Bewegungskontrolle und Vitamin 

E Zusatzfütterung. Beide Tiere wurden nach einen bzw. drei Monaten für die Operati-

on in die Klinik eingewiesen. 

Der Abstand zwischen Erstvorstellung in der Klinik, Diagnosestellung der CVM und 

dem Operationstermin variierte zwischen 5 Tagen und 6 Monaten; der Durchschnitt 

lag bei 10 Tagen. 

In 87 von 126 Fällen wurden die Kosten für die Diagnosestellung und den operativen 

Eingriff von einer Tierkrankenversicherung übernommen. 

3.2.2. Operationstechnik 

3.2.2.1. Präoperative Maßnahmen  

Die ventrale Wirbelfusion wurde mittels des „Seattle Slew Baskets“, einem modifizier-

ten Implantat das seit Januar 2000 den „Bagby Basket“ ablöste, durchgeführt. Wäh-

rend des Untersuchungszeitraumes von 2000-2003 wurden von dem Operateur Dr. 

Barrie Grant 172 Baskets bei den 126 Pferden eingesetzt. 

Alle Pferde unterzog man präoperativ einer strengen klinischen Untersuchung inklu-

sive großem Blutbild. Um die Anzahl an Stressoren zu minimieren wurden die Tiere 

nach der Myelographie mindestens für 5 Tage vor der Operation eingestellt. Lag or-

ganisationsbedingt eine längere Zeitspanne zwischen beiden Terminen, so wurden 

die Pferde zwischenzeitlich nach Hause entlassen oder, soweit ihr neurologischer 

Zustand dies zuließ, auf klinikeigene Koppeln gestellt,. 

Hatten die Tiere einen längeren Transport hinter sich, so wurde, um Hinweise auf 

mögliche bakterielle Infektionen der oberen Atemwege zu erhalten, ein trans-

tracheales Aspirat gewonnen und bakteriologisch untersucht. 

Ataktische Pferde der Grade 3/5 und 4/5 wurden noch vor der Operation an Bauch-

gurte und Tragesysteme [Abbildung 10] gewöhnt um spätere Angst- und Abwehrbe-
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wegungen bei mechanischer Unterstützung in der Aufstehphase zu vermeiden. Pfer-

de die nicht oder wenig halterführig waren wurden an den Umgang mit Menschen 

gewöhnt um das Risiko postoperativer Traumata zu minimieren. 

 

Abbildung 10: Pferd im Bauchgurt-Unterstützungssystem. 

 

Je nach Lokalisation der zu operierenden Kompression wurde die Venenverweilkanü-

le mehr kranial bzw. kaudal in der Vena jugularis externa platziert. Die ventrale Hals-

fläche wurde in einer Umgebung von mindestens 50 x 50 cm um die in Frage kom-

mende Stelle geschoren und antiseptisch gewaschen. 

Mittels Endoskopie der oberen Luftwege wurde auf Anzeichen einer Hemiplegia la-

ryngis sinistra geachtet. Bei Asymmetrien des Larynx musste der Operationszugang 

variiert werden um den nicht gelähmten rechten Nervus laryngeus recurrens zu scho-

nen.  
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3.2.2.2. Prämedikation und Anästhesie 

Etwa zwei Stunden vor dem Eingriff erhielten alle Pferde Procain-Penicillin (21000 

IU/kg, i.m.), Gentamicin (6,6 mg/kg, i.v.), Flunixin-Meglumin (0,6 mg/kg, i.v.) und ge-

gebenenfalls eine Tetanusprophylaxe. 

Die Patienten wurden über die Venenverweilkanüle mit Xylazin (0,5-1,1 mg/kg, i.v.) 

nach Wirkung tief sediert. Mit Ketamin (2,2 mg/kg, i.v.) und Diazepam (0,04 mg/kg, 

i.v.) wurde die Narkose eingeleitet. Nach orotrachealer Intubation wurden die Tiere in 

Rückenlage verbracht und die Narkose mit Isofluran/Sauerstoff Gemisch unter kon-

trollierter Beatmung aufrechterhalten. 

3.2.3. Operationstechnik 

 

Abbildung 11: Die Operateure Dr. Grant und Dr. Trostle präparieren die Bohrungsfläche. 
Wundspreizer sind eingesetzt, der Kopf des Pferdes ist abgedeckt im Vordergrund des Bil-
des, der C- Röntgenarm zur anderen Seite der Operateure erkennbar. 

 

Nach Markierung mittels eingestochener Nadeln und Kontrollröntgenaufnahmen zur 

Bestätigung des in der Myelographie lokalisierten Halswirbelgelenkes wurde das  

Operationsfeld durch Rasur, gründliche Reinigung und Desinfektion vorbereitet. 

Nachdem ein C- Röntgenarm für spätere Kontrollaufnahmen über der Halsregion 

platziert worden war, begann der Operateur nach weiträumiger steriler Abdeckung 

des Operationsfeldes mit der Inzision der ventralen Halshaut und –muskulatur. Direk-
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te Blutungsstillung erfolgte durch Metallklammern durchtrennter oberflächiger Gefä-

ße.  

Die Mm. sternothyreoideii und sternohyoideii sowie die Trachea wurden nach links 

verlagert und dort manuell gehalten; die A. carotis, der Nervus laryngeus recurrens 

und der Truncus vagosympathicus wurden von einem zweiten Assistenten nach 

rechts gehalten. Unter dem Musculus longus colli wurde der ventrale Fortsatz des 

kranialen beider beteiligten Wirbel palpiert. Mittels eines Osteotoms und einer langen 

Schere konnten die Muskeln vom Ansatz separiert und entfernt werden. Zwei 

Wundspreizer ersetzten ab diesem Zeitpunkt die Haltearbeit der beiden Assistenten. 

Mit einem langen gebogenen Osteotom wurde der ventrale Fortsatz des kranial gele-

genen Wirbels entfernt, um eine ebene Bohrfläche zu schaffen. Mit Hilfe eines 16 mm 

großen Testbohrers entstand das erste, 10 mm tiefe Testloch [Abbildung 12].  

 

Abbildung 12: 10 mm tiefe Testbohrung nach vorheriger Ebnung der Bohrfläche, Darstellung 
am Präparat. 

 

War die Bandscheibe noch nicht sichtbar, bzw. auch zur Sicherung eines optimal 

zentriert angelegten späteren Bohrloches, wurden mehrere Bohrdrähte eingeschla-

gen. Über Kontrollaufnahmen wurde der optimal zentrierte Draht als Führung für den 

anschließenden Bohrgang ausgewählt. 

Ein 25 mm großer Bohrer wurde senkrecht zu dem Wirbelkanal und zentral bzw. 
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leicht kaudal zu dem Bohrdraht angesetzt. Es wurden drei verschiedene Aufsätze für 

den mit Druckluft arbeitenden Bohrer verwendet. Sukzessive wurden unter Zuhilfe-

nahme eines Führungsaufsatzes zuerst ein engerer, dann ein weiterer Sägeaufsatz 

und schließlich eine massive Bohrspitze benutzt [Abbildung 13].  

 

Abbildung 13: Instrumente: Bohraufsätze, manueller und elektrischer Bohrer, Osteotome, 
Scheren und Wundspreizer nach Grant. 

 

Nachdem mit Hilfe dieser drei Aufsätze die Tiefe des Bohrloches auf 15 mm erweitert 

worden war, konnte manuell mit den Gewindeschneidern bis auf eine Entfernung von 

8-10 mm zum Wirbelkanal weitergearbeitet werden. Mehrfache Kontrollaufnahmen 

waren während des gesamten Bohrvorgangs notwendig. Das Seattle Slew Implantat 

[siehe Seite: 81] konnte nun mit einem speziell angepassten Aufsatz eingeschraubt 

werden [Abbildung 14]. Anschließend wurden große Anteile der zentral liegenden 

Bandscheibe entfernt. Die durch die verschiedenen Bohrvorgänge gewonnenen und 

von einem der Assistenten von den anderen Bestandteilen abgetrennten spongiösen 

Knochenstückchen wurden schließlich in die Implantatmitte verbracht und mit mode-

ratem Druck verdichtet. 
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Abbildung 14 Seattle Slew Implantat, die obere Gewindehälfte für ein festes Einbringen des 
Metallkorbes im Wirbelgelenk gut erkennbar, das Implantat wird mit Hilfe eines speziellen 
Aufsatzes in die vorbereitete Fusionsstelle eingeschraubt. 

 

Nach gründlicher Inspektion und Säuberung der Implantatseite konnte der Musculus 

longus colli mit absorbierbarem Nahtmaterial (PDS, USP: 0, Metric: 4) in einer dop-

pellagigen Matratzennaht verschlossen werden. Die ventralen Halsmuskeln wurden 

mit gleichem Nahtmaterial in einer fortlaufenden Naht adaptiert. Die subkutane 

Schicht wurde ebenfalls mit einer fortlaufenden Naht und absorbierbarem Nahtmate-

rial (PDS, USP: 2-0, Metric: 3) geschlossen. Für die Haut wurden Metallklammern 

verwendet. Eine Kontrollaufnahme wurde als Referenz angefertigt, bevor die Patien-

ten umgelagert wurden. 

3.2.3.1. Aufstehphase 

Alle Pferde hatten nach ihrer Operation eine kontrollierte und assistierte Aufstehpha-

se [Abbildung 15]. Hierzu wurden geringe Dosen an Sedation eingesetzt (Aceproma-

zin 0,01-0,05 mg/kg i.v.; Xylazin 0,2 mg/kg, i.v.) bis sichere Aufstehversuche erkenn-

bar waren. Die Patienten wurden durch mindestens 3 Personen betreut und mit deren 

Hilfe mittels Seilen an Kopf und Schweif sowie durch Stabilisierungshilfe an der 

Schulter im Aufstehen unterstützt. In 4 Fällen wurden die Pferde mit einer Gurtvor-

richtung unterstützt, nachdem jeweils über 90 Minuten lang kein Aufstehversuch er-

folgt war. Die Patienten mit ventraler Wirbelfusion standen innerhalb von 30 bis 180 
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Minuten nach Anästhesieende. Der Mittelwert lag bei 70 Minuten. 

 

Abbildung 15: Stallpersonal bei assistierter Aufwachphase. Eine zweite Person unterstützt 
am Seilzugende an der Schweifseite. Ein Tierarzt ist im Raum falls eine Nachsedierung not-
wendig sein sollte und um Unterstützungshilfe an der Schulter in der Aufstehphase zu ge-
ben]. 

 

3.2.3.2. Postoperative Betreuung 

Sobald die Pferde standen wurde die provisorisch angebrachte Folienabdeckung ü-

ber der Inzision entfernt. Die Operationsstelle erhielt einen Verband mit mehreren, 

um den gesamten Hals gelegten Lagen selbsthaftender Elastikbandagen sowie einer 

sterilen Wundauflage. Dieser Verband wurde bis zur Entfernung der Klammern nach 

10 Tagen regelmäßig gewechselt und für bis zu 14 Tage beibehalten. 

Die Tiere wurden sobald sie wieder sicher laufen konnten in den Stall verbracht und 

bekamen dort Heu angeboten. Um die Abwärtsbewegungen des Halses bei einer 

Futteraufnahme vom Boden zu minimieren wurde das Heu stets in Heunetzen darge-

reicht.  

Die Antibiose und intravenöse Therapie mit nichtsteroidalen Antiphlogistika wurde 3 

Tage nach dem gleichen Protokoll wie auch die erfolgte Prämedikation fortgesetzt. 

Anschließend erhielten die Tiere Phenylbutazon (4mg/kg) und Vitamin E Gaben 

(8000IU/Pferd) per os.  
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Drei bis 5 Tage nach der Operation erfolgte, zur Kontrolle der Implantatlage, eine  

Röntgenaufnahme. Die Pferde konnten nach durchschnittlich 7 Tagen entlassen wer-

den. Soweit es für den Besitzer möglich war, wurden sie nach 60 Tagen erneut zu ei-

ner Kontrolluntersuchung vorgestellt. Für diese ersten 2 Monate wurde strikte Boxen-

ruhe vorgeschrieben. Bei der Kontrolluntersuchung, die sowohl Röntgenaufnahmen 

wie auch eine neurologische Untersuchung beinhaltete, wurde schließlich über ein 

individuelles weiteres Rehabilitationsprogramm entschieden. 

Alle Besitzer wurden darüber informiert, dass der Heilungsprozess mitunter über 12 

Monate in Anspruch nehmen kann. 

3.3. Ergebnisse 

3.3.1. Komplikationen 

3.3.1.1. Art der auftretenden Komplikationen 

Die 126 untersuchten Fälle wurden eingeteilt in die Gruppen ohne Komplikationen 

(97 Pferde, 77%), mit geringfügigen Komplikationen (21 Pferde, 17%) und in die 

Gruppe mit schwerwiegenden Komplikationen, d.h. mit tödlichem Ausgang (8 Pferde, 

6%) [Tabelle 5]. 

 

Tabelle 5: Dokumentierte Komplikationsarten der untersuchten Fälle, untergliedert in keine, 
geringe und schwerwiegende Komplikationen verschiedener Ursachen. 

 

Ereignis Wirbelfusionen 

  einfach zweifach dreifach Gesamt

keine Komplikationen 66 30 1 97 

geringfügige Komplikationen 11 10 0 21 

-    Horner Syndrom 1 1 0 2 

-    Serombildung 1 3 0 4 

-    Wundinfektionen 2 0 0 2 
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-    ventrale Migration des Implantats 6 6 0 12 

-    Hemiplegia laryngis sinistra 1 0 0 1 

schwerwiegende/tödl. Komplikationen 4 4 0 8 

-    Anästhesie bedingt 0 0 0 0 

-    Verletzungen in der Aufstehphase 0 0 0 0 

-    Laryngospasmus, Todesfolge 0 1 0 1 

-    Wirbelfraktur 0 1 0 1 

-    Ösophagusruptur 0 2 0 2 

-    Meningitis 1 0 0 1 

-    neurologische Defizite, Euthanasie  
bedingend 3 0 0 3 

Summe aller Komplikationen 15 14 0 29 

 

Die geringfügigen Komplikationen beeinträchtigten die Tiere jeweils nur für einen kur-

zen Zeitraum, schwerwiegende Beeinträchtigungen des Allgemeinbefindens konnten 

nicht nachgewiesen werden. 

Das in 2 Fällen diagnostisierte einseitige Hornersyndrom befand sich bei beiden Tie-

ren auf der rechten Gesichts- bzw. Halsseite und wurde nicht therapiert. Die Pferde 

waren beide nach 3 bzw. 5 Tagen symptomfrei. 

In 4 Fällen wurde Serombildung festgestellt. Einer dieser Patienten musste aufgrund 

der enormen Größenentwicklung des Seroms punktiert werden. Die anderen konnten 

konservativ mit oralen Antiphlogistika behandelt werden. Die Rückbildung der Sero-

me erfolgte zwischen 1 und 10 Wochen. 

Zwei Fälle von Wundinfektion wurden durch eine verlängerte antibiotische Abde-
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ckung und durch tägliche Wundkontrolle innerhalb von 7 bzw. 10 Tagen erfolgreich 

behandelt. 

In 12 Fällen wurde eine Verlagerung des Implantates nach ventral („ventrale Migrati-

on“) festgestellt. Als Kriterium der tatsächlichen Migration wurden intraoperativ ange-

fertigte Röntgenaufnahmen und die späteren Kontrollaufnahmen verglichen und ver-

messen. Ein Basket galt dann als ventral verlagert, wenn der Abstand zu seinem dor-

salen Knochenboden um mehr als 1 cm vergrößert war. Hierbei waren die Verlage-

rungen der Implantate unterschiedlich, mitunter war auch eine seitliche Verschiebung 

festzustellen. Keines der betroffenen Pferde zeigte körperliche Beschwerden oder ei-

nen im Gegensatz zu den anderen Tieren unterschiedlichen Heilungsverlauf. Zwei 

dieser 12 Fälle hatten eine deutlich unsanfte Aufstehphase und bei ihren ersten Kon-

trollaufnahmen konnte eine Frakturlinie festgestellt werden. Aber auch diese Tiere 

wurden nach dem gleichen Behandlungsschema behandelt und wiederholte Rönt-

genaufnahmen bestätigten eine komplikationslose Heilung der Fraktur [Abbildung 

16]. 

 

Abbildung 16: Fraktur (siehe Pfeil) kranial des Baskets, 10 Tage post OP 
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Hemiplegia laryngis sinistra konnte in einem Fall festgestellt werden. Dieser Umstand 

beeinflusste das klinische Allgemeinbefinden des betroffenen Pferdes allerdings 

nicht. Nach Abschluss seiner Rekonvaleszenzphase wurde das Tier in der Klinik San 

Luis Rey Equine Hospital wieder vorgestellt und konnte dort einer Laryngoplastik und 

Ventrikelektomie unterzogen werden, von denen es sich ohne Komplikationen erhol-

te. 

Als schwerwiegende Komplikationen wurden die Ereignisse bilateraler Laryngospas-

mus, Wirbelfrakturen sowie Euthanasien aus unterschiedlichen Gründen zusammen-

gefasst. 

In einem Fall führte ein bilateraler Laryngospasmus 5 Tage nach erfolgreicher Opera-

tion zu dem Tod des Tieres. 

Eine Wirbelfraktur, die sich ein Pferd bei wilden Aufstehversuchen zuzog, führte zu 

Querschnittslähmung und daraus bedingter Euthanasie noch im Aufwachraum. 

Starke Serombildung, ventrale Migration und anschließende Ösophagusruptur führte 

in 2 Fällen 2 bzw. 6 Tage post operationem zur schmerzlosen Tötung der Patienten. 

Ein Pferd mit Meningitis wurde nach mehreren Tagen zunehmender neurologischer 

Krankheitsanzeichen im Anschluss an eine diagnostische Myelographie eingeschlä-

fert. 

Drei Pferde wurden aus unterschiedlichen, ungeklärten Gründen 2, 10 bzw. 30 Tage 

post operationem euthanasiert. Diese Tiere zeigten schwerere neurologische Defizite 

als vor der Operation. 

 

 

3.3.1.2. Komplikationsraten 

Von den 126 in die Statistik aufgenommenen Tieren überstanden 97 die Operation 

ohne Komplikationen, 21 mit nur geringfügigen Komplikationen; 8 Tiere dagegen wie-

sen schwere Komplikationen mit tödlichem Ausgang auf.  

Wurden diese Tiere je nach Art der Wirbelfusion in Gruppen unterteilt, so hatten 66 

(81%) der 81 Patienten mit einfacher Wirbelfusion keine Komplikationen, 30 (68%) 

der 44 Pferde mit zweifacher Wirbelfusion wie auch dem einzelnen Fall (100%) von 

dreifacher Wirbelfusion widerfuhren ebenfalls keine Komplikationen.  

Der Anteil an geringfügigen Komplikationen war bei einfacher Wirbelfusion mit 14% 
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(11 Tiere) geringer als in der Gruppe der zweifachen Wirbelfusionen mit 23% (10 Tie-

re). Auch schwerwiegende Komplikationen traten nur zu einem geringeren Anteil 

(5%, 4 Tiere) in der ersten Gruppe im Vergleich zu zweifachen Wirbelfusionen auf 

(9%, 4 Tiere). 

Zusammenfassende Darstellung in Abbildung 17. 

Komplikationsraten ventraler Wirbelfusionen
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Abbildung 17: Komplikationsraten ventraler Wirbelfusionen, unterschieden nach An-
zahl der durchgeführten Wirbelfusionen. 

 

3.3.2. Nachkontrolle 

3.3.2.1. 60 Tage post operationem  

Alle 118 Pferde, die die Operation gut überstanden hatten, wurden zu einer Nachkon-

trolle 60 Tagen post operationem gebeten. Siebenundachtzig dieser Tiere wurden in 

der Pferdeklinik San Luis Rey wie vereinbart vorgestellt, in den anderen Fällen konn-

te die Nachsorge von unterschiedlichen überweisenden Tierärzten in Absprache mit 

der Klinik übernommen werden. In diesen Fällen wurde die eigentliche Nachkontrolle 

durch die Klinik in individuellen Zeitabständen durchgeführt.  

Alle Pferde waren 2 Monate nach ihrer Operation wohl auf, wurden noch in strikter 

Boxenruhe gehalten und erhielten restriktive Fütterung mit Vitamin E Zusatz. An-

schließend verordnete man den Tieren ein ihrem neurologischen Zustand entspre-

chendes weiteres Rehabilitationsprogramm. 

Von jedem Tier wurden Röntgenaufnahmen der Fusionsstelle erstellt und durch die 

beiden Gutachter in Hinsicht auf „ventrale Migration“ des Implantats sowie auf knö-

cherne Durchbauung der fusionierten Wirbel beurteilt [Abbildung 18]. Von den 87  

wieder vorgestellten Pferden wurde bei 8 Tieren eine zuvor nicht dokumentierte 
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ventrale Migration von über 1 cm festgestellt. Keines der Tiere zeigte körperliche Be-

schwerden. 

 

Abbildung 18: Zweifache Wirbelfusion von C4/5 und C5/6, 60 Tage post operationem. Der 
kaudal liegende Basket dient als Beispiel optimaler Platzierung und guter knöcherner Durch-
bauung. Am kranialen Basket ließen sich im Vergleich zu den intraoperativen Aufnahmen ei-
ne ventrale Migration und leichte Kippung feststellen. Beide Baskets waren gleichermaßen 
gut knöchern durchbaut und das Pferd war klinisch deutlich verbessert. 

 

Die erneuten neurologischen Untersuchungen verliefen gemäß des präoperativen 

Untersuchungsganges. Die Gradeinteilung erfolgte wiederum nach Mayhew auf einer 

Skala von 0/5 bis 5/5. Der Gutachter hatte vor Abschluss der Untersuchungen keinen 

Zugriff auf die Patientenakten. 

Von den 87 an diesem Termin vorgestellten Pferden waren in 69 Fällen sowohl die 

präoperativen als auch die postoperativen neurologischen Beurteilungen dokumen-

tiert. Bei der Nachkontrolle wurden insgesamt 10 Tiere ohne erkennbare neurologi-

sche Defizite eingestuft; 36 wiesen einen geringeren Grad als 1/5 auf; 15 wurden 

dem Grad 1/5 und 7 Tiere dem Grad 2/5 zugeordnet. Nur ein Pferd erhielt die Grad-

einteilung 3/5 und keines der Tiere wurde höher neurologisch auffällig eingestuft. Im 

Vergleich zu  diesen Nachuntersuchungen waren  36 dieser Tiere vor der Operation 

C 5

C 6

C 4
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dem Grad 1/5, 21 dem Grad 2/5, 8 dem Grad 3/5 und 4 dem Grad 4/5 zugeordnet 

worden. Eine Vergleichsübersicht stellt die folgende Tabelle 6: neurologische Be-

fundentwicklung (Gradeinteilung 0/5 bis 5/5 nach Mayhew) vor und nach Durchfüh-

rung der ventralen Wirbelfusion dar. 

 

Tabelle 6: neurologische Befundentwicklung (Gradeinteilung 0/5 bis 5/5 nach Mayhew) vor 
und nach Durchführung der ventralen Wirbelfusion. 

 

Neurologische Befundentwicklung 

 Anzahl Prozent 

unverändert 2 3% 

1/2 Grad verbessert 24 35% 

1 Grad verbessert 25 36% 

1 1/2 Grade verbessert 12 17% 

2 Grade verbessert  5 7% 

3 Grade verbessert 1 2% 

Summe 69 100% 

 

3.3.2.2. Nachkontrolle 4 Monate bis 4 Jahre post operationem 

Alle Besitzer der 118 Tiere, die die Operation gut überstanden hatten, wurden im Zu-

ge der Studie in den Monaten April bis Juli 2004 kontaktiert und befragt. Um eine 

bessere Vergleichbarkeit zu erzielen, wurden bei dieser Untersuchung die Pferde 

nach ihren Leistungen bzw. ihrem Nutzungsgrad und nicht nach neurologischen Gra-

den eingeteilt. Soweit sich die Möglichkeit ergab, wurden auch die überweisenden 

Tierärzte zu dem Status ihrer Patienten befragt und  deren Aussagen in die  Ge-

samtwertung integriert. 
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Bis zu dem Erhebungszeitpunkt waren insgesamt 10 Tiere verstorben;  in einem Fall 

musste ein Pferd wegen einer schweren Kolik eingeschläfert werden; in einem ande-

ren Fall wurde ein Tier; da es sich nach der Operation klinisch nicht verbessert hatte, 

3 Monate post operationem euthanasiert. Die übrigen 8 Tiere waren wegen bereits 

erwähnter tödlicher Komplikationsarten zu Tode gekommen [siehe Seite 103]. In 7 

Fällen waren die Erhebungen aufgrund nicht erreichbarer Besitzer und überweisen-

der Tierärzte nicht durchführbar. Somit gingen insgesamt 109 der operierten Tiere in 

die Auswertung ein. 

Von den 18 Patienten, die wieder erfolgreich in den Turniersport integriert werden 

konnten,  waren 6 Tiere im Springsport eingesetzt; die anderen in der Western- und 

englischen Dressur sowie in der Vielseitigkeit. Zehn Pferde wurden als Rennpferde 

anerkannt; als Qualifikation dafür mussten sie jeweils mehr als 3 Galopprennen er-

folgreich hinter sich gebracht  und sich für Rennen auf den Rennbahnen Del Mar, 

Hollywood Park und Santa Anita, in Kalifornien qualifiziert haben. Zwei dieser 10 Tie-

re liefen allerdings derzeit in Arizona auf  anderen Rennbahnen. Der Kategorie des 

Distanzreitens, einem wettkampforientierten Einsatz über Strecken von mehr als 20 

Meilen, gehörten 3 Tiere an. Die meisten Tiere wurden in dem Bereich des Freizeit-

reitens eingesetzt. Zehn dieser Tiere waren vor dem Beginn ihrer neurologischen De-

fizite höherwertigen Sparten zugeordnet; 33 Tiere verblieben  dieser Sportart. Alle 10 

zur Zucht verwandten Pferde hatten beim Deckeinsatz keinerlei körperliche Proble-

me. Dreizehn Tiere wurden in keinerlei Leistungskategorien genutzt; als Begründun-

gen  wurden in 3 Fällen persönliche Entscheidungen der Besitzer genannt und in 10 

Fällen die aufgrund des neurologischen Status nicht gegebene Garantie der gefahr-

losen Reitmöglichkeit. Zum Erhebungszeitpunkt befanden sich noch 12 der 31 im 

Jahr 2003 operierten Tiere in der frühen Rekonvaleszenzphase; so dass über ihre 

Nutzungssparte keine Aussagen getroffen werden können. Die Ergebnisse sind in 

Abbildung 19 zusammengefasst. 
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Langzeitergebnisse 4 Monate bis 4 Jahre nach 
Wirbelfusion
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Abbildung 19: Prozentuale Verteilung der Langzeitergebnisse, 4 Monate bis 4 Jahre 

nach erfolgter ventraler Wirbelfusion. 

 

3.3.2.3. Langzeitergebnisse in Relation zu den ursprünglichen Schwe-
regraden der Rückenmarkskompression 

Die Langzeitergebnisse wurden weiter hinsichtlich des Grades der ursprünglichen 

Rückenmarkskompression ausgewertet. Hierzu wurden die bis auf in 4 Fällen verfüg-

baren Myelographieunterlagen der Gradeinteilung  schwere, mittelschwere, moderate 

und milde Kompression zugeordnet. Die Einteilung erfolgte durch zwei unabhängige 

Gutachter, dem Radiologen Dr. Rantanen sowie dem Chirurgen Dr. Grant. Als milde 

Kompression wurde eine Einengung der dorsalen Kontrastmittelsäule in dem betrof-

fenen Halswirbelgelenksbereich um bis zu 40%, als moderate Kompression eine Ein-

engung zwischen 40-50%, als mittelschwere Kompression eine Einengung um 50-

60% und als schwerwiegende Kompression eine Einengung von über 60% gewertet. 

Die Ergebnisse sind in Tabelle 7 dargestellt. 

In 4 Fällen konnten keine Unterlagen gefunden werden. Es handelte sich um einen 

nach der Operation als Freizeitpferd eingesetzten Patienten, zwei in der Zucht ver-

wandte Pferde und ein verstorbenes Tier. 
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Tabelle 7: Darstellung der Langzeitergebnisse, unterschieden nach ursprünglicher Schwere-
gradeinteilung zur Darstellung der Relation des initialen Schweregrades der Rückenmarks-
kompression und dem erzielten Langzeitergebnis. 

 

  schwerwiegend mittelschwer moderat mild Gesamt

Turniere 7 1 3 7 18 

Rennen 7 0 3 0 10 

Freizeitreiten 13 7 15 7 42 

Distanzreiten 1 1 0 1 3 

Zucht 3 1 2 2 8 

Rekonvaleszenz 6 2 4 0 12 

nicht geritten 5 4 3 1 13 

verstorben 5 1 0 3 9 

Gesamt 47 17 30 21 115 

keine Angaben 3 2 1 1 7 
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3.3.2.4. Langzeitresultate in Relation zu der Anzahl an durchgeführten 
Wirbelfusionen 

Die Langzeitergebnisse sind in der Tabelle 8 nach dem Kriterium der Anzahl der 

Halswirbelfusion aufgeführt. 

 

Tabelle 8: Langzeitresultate in Relation zu der Anzahl an durchgeführten Wirbelfusionen. 

 

 einfach zweifach dreifach 

 Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent

Turniere 13 17% 4 10% 1 100% 

Rennen 6 8% 4 10% 0 0% 

Freizeitreiten 26 34% 17 40% 0 0% 

Distanzreiten 1 2% 2 5% 0 0% 

Zucht 9 12% 1 2% 0 0% 

Rekonvaleszenz 7 9% 5 12% 0 0% 

nicht geritten 10 13% 3 7% 0 0% 

verstorben 4 5% 6 14% 0 0% 

Gesamt 76 100% 42 100% 1 100% 

keine Angaben 5  2    
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3.3.3. Besitzerresonanz 
Im Rahmen der Befragungen aller Pferdebesitzer konnten für die Statistik auch per-

sönliche Kommentare der Besitzer und der überweisenden Tierärzte herangezogen 

werden. Hierbei wurde nach der Zufriedenheit sowohl über die präoperative Aufklä-

rung des bestehenden Status der Tiere, die prognostizierten Erfolgsaussichten der 

Operation als auch nach der persönlichen Bewertung des Endergebnisses gefragt. 

Die Ergebnisse dieser Befragung sind in Tabelle 9 dargestellt. 

 

 

Tabelle 9: Besitzerresonanz 4 Monate bis 4 Jahre post operationem. 

 

  sehr zufrieden zufrieden nicht zufrieden

Bewertung der Aufklärung 59 38 9 

Bewertung der Prognose 87 18 1 

Bewertung des Ergebnisses 74 25 7 

keine Angabe 20 
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4. Diskussion 

4.1. Beurteilung der Patienten 

4.1.1.1. Neurologische Einteilung 

Die neurologische Untersuchung beginnt für die meisten Autoren bereits mit der Beo-

bachtung des Allgemeinverhaltens und der Körperhaltung des untersuchten Pferdes 

[Beech 1976; Mayhew, Ingram 1978b; Matthews, Andrews 1990]. Auch der standar-

disierte Untersuchungsgang an der Pferdeklinik San Luis Rey begann mit einer zu-

sammenfassenden Beurteilung des Verhaltens. Zusätzlich wurde durch genaue Be-

fragung der Besitzer auch das Verhalten der Tiere in ihrer gewohnten Umgebung und 

im täglichen Umgang eruiert. Ein zwar schwer kategorisierbarer aber einheitlich er-

statteter Bericht besonders über lediglich geringgradig neurologisch auffällige Pferde 

beinhaltete den Eindruck einer „Unzufriedenheit“ oder „Frustriertheit“ ihrer Tiere bei 

der Leistungserbringung. Mitunter wurden nicht die zu Grunde liegenden neurologi-

schen Defizite als Vorstellungsgrund des Tieres erkannt, sondern der zunehmende 

Unwillen im sportlichen Reiteinsatz angeführt. Es war die subjektive Einschätzung der 

Untersucher, dass Pferde mit Propriozeptionsverlust zunehmende Probleme mit der 

Ausübung der geforderten Tätigkeit durch Verhaltensänderungen zeigen. Die Berich-

te der Besitzer schlossen zunehmende Aggressivität, Erregbarkeit oder Apathie ein. 

Der direkte Untersuchungsgang begann nach Mayhew [Mayhew, Ingram 1978b; 

Mayhew 1990] mit einer kurzen Überprüfung der Gehirnnerven. Durch Auslösung des 

Lid- und Pupillarreflexes wie auch durch Bewegung des Kopfes zur Überprüfung des 

physiologischen Nystagmus konnten die Nn. opticus, oculomotorius, vestibulococh-

learis, trochlearis und abducens getestet werden. Durch Überprüfung der sensiblen 

Wahrnehmung des Angesichts und des Zungentonus wurden die Nn. facialis, trige-

minus und hypoglossus untersucht. Keines der Pferde mit anschließender CVM Di-

agnose wurde in einer dieser Untersuchungsreihen als positiv befunden.  

Auf eine Überprüfung des N. vagus mittels des so genannten „Slap Tests“ wurde in 

Übereinstimmung mit Newton et al. [1994] verzichtet.  

Zusätzlich zu weiteren in der Literatur genannten Untersuchungspunkten wurden 

durch manuellen Druck beide Kiefergelenke auf Schmerzempfindlichkeit hin unter-

sucht. Die Ergebnisse dieses Tests variierten stark, was dem individuellen Tempera-

ment des jeweiligen Tieres zugeschrieben wurde. Trotz dieser nicht standardisierba-

ren Unregelmäßigkeit wurde bei Pferden, die mitunter aufgrund von Verhaltensprob-

lemen und Unrittigkeit zur neurologischen Abklärung vorgestellt worden waren, ein 
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pathologischer Prozess dieser Gelenke als wichtige Differentialdiagnose angesehen. 

Der Pferdehals wurde des weiteren durch direkte Adspektion auf Asymmetrien oder 

Muskelatrophien hin untersucht. Im Gegensatz zu einigen Literaturangaben [Beech 

1976] konnte eine deutliche Asymmetrie als Hinweis auf eine möglicherweise vorlie-

gende CVM gewertet werden. Besonders jüngere Tiere bis zu 2 Jahren und ältere 

Tiere ab 8 Jahren zeigten regelmäßig bereits adspektorisch feststellbaren Schwund 

der Halsmuskulatur an einem später als betroffen diagnostizierten Halswirbelge-

lenksbereich. 

Auch die Beweglichkeit der Halswirbelsäule wurde der Literatur gemäß vor allem hin-

sichtlich der seitlichen Biegsamkeit überprüft [Nixon 1992]. Die Auswertung dieses 

Kriteriums sollte allerdings kritisch betrachtet werden, da die Ergebnisse eher propor-

tional zu Alter und Trainingszustand des Tieres als in direkter Korrelation zu einer 

Wirbelkanalstenose zu werten waren. Ältere und untrainierte Tiere erschienen teil-

weise deutlich unbeweglicher, während nicht alle CVM Patienten eine Auffälligkeit bei 

der Ausführung dieser Bewegung zeigten. Bei der Überprüfung der Hautsensibilität 

mittels eines stumpfen Gegenstandes variierten die Ergebnisse ebenfalls extrem. 

Nach Mayhew [1990] wurde nur ein totaler Reaktionsverlust oder eine stark unsym-

metrische Reaktion als aussagekräftig gewertet. Die Reaktion der Tiere war bei die-

sem Test mehr noch als bei den meisten anderen durch äußere Gegebenheiten be-

einflussbar und führte dementsprechend zu nur schwer kategorisierbaren Resultaten. 

Der Vergleich von CVM positiven zu CVM negativen Pferden erbrachte hier keine 

wesentlichen Unterschiede. 

Nun erfolgten die Untersuchungen des Rumpfes und der Rückenmuskulatur im 

Stand. Allgemein wurde bei Pferden mit später diagnostizierter Rückenmarkskom-

pression im Halswirbelbereich Muskelschwund der Kruppengegend und gelegentlich 

auch der langen Rückenmuskulatur festgestellt. Durch paravertebrale Druckaus-

übung mit einem stumpfen Gegenstand konnte der Muskeltonus der Rumpfmuskula-

tur überprüft werden. Wie auch Mayhew und Ingram [1978b] bewerteten die Untersu-

cher Muskelschwäche, die sich durch verstärktes Nachgeben des Rückens bis hin 

zum Schwanken der Tiere darstellte als deutlichen Hinweis einer möglichen CVM. Al-

le Patienten der Statistik zeigten hier Auffälligkeiten und das Ausmaß konnte in Kor-

relation zu der Schwere der vorliegenden Kompression gesehen werden. 

Die Stellreflexe wurden durch Überkreuzen und Weitstellen der Vorderbeine mit an-

schließender Überprüfung der Zeitspanne zwischen dieser Manipulation und der 

selbstständigen Korrektur getestet. Auch wenn in der Literatur allgemein eine hohe 

Gewichtung dieses Verfahrens zu finden ist [Mayhew, Ingram 1978b; Grant 2002] 
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waren die Ergebnisse stark vom Temperament der untersuchten Tiere abhängig. Gut 

trainierte und an den Umgang mit dem Menschen gewöhnte Pferde tolerierten diesen 

Test mitunter eher als Gehorsamsübung. Waren Pferde insgesamt als hochgradig 

neurologisch auffällige Patienten eingestuft, so schlossen sie im Regelfall auch in 

diesem Test mit auffällig verlängerter Reaktionszeit ab. Andererseits waren auch die 

Ergebnisse von abschließend als neurologisch unauffällig eingestuften Pferden mit-

unter positiv. Die Bewertung dieses Tests wurde daher in der Gesamtauswertung ge-

ringer gewichtet. Im Gegensatz zu Angaben von Mayhew und Ingram [1978b] fand 

keine Untersuchung des Patellarsehnenreflexes statt, da die Ergebnisse für nicht 

sehr aussagekräftig erachtet wurden. 

Der Schweif- und Anustonus wurde dagegen bei jedem Patienten in Hinsicht auf in 

Frage kommende Differentialdiagnosen untersucht. Wie auch von Mayhew und Ing-

ram [1978b] beschrieben, konnte diesem Test zwar nur eine geringe Aussagefähig-

keit für eine Diagnose der CVM zuerkannt werden, er galt jedoch als sinnvolle Abklä-

rung der physiologischen Funktion der coczygealen Nerven. 

Bevor die Tiere in Bewegung untersucht wurden, konstatierte man Stellungsanoma-

lien, untypische Abnutzung der Hufe und achtete auf Umfangsvermehrungen der 

großen Gelenke [Nixon et al. 1982a; Stewart et al. 1991; Nixon 1992]. Bei den unter-

suchten Patienten konnte hierbei kein direkter Zusammenhang zwischen Gelenks-

veränderungen, möglicher OCD und der Diagnose der CVM festgestellt werden. Als 

verlässlicher Hinweis auf mögliche Propriozeptionsstörungen hingegen wurde ein un-

physiologisch hoher Abrieb im Zehenbereich der Hinterhufe gewertet. Im Regelfall 

korrelierten diese Beobachtungen mit einem beobachtbaren Zehenschleifen in der 

Hinterhand. Mitunter stellte es sich aber auch als guter Hinweis dar falls das Tier mit 

seiner durch die Anwesenheit in einer fremden Umgebung verursachten Aufregung 

einen sonst schlurfenden Gang zu einem höheren Ausmaß bei der Untersuchung 

kompensierte. Daher wurde das Vorliegen einer stärker eingelaufenen Zehenrichtung 

der Hinterhufe auch bei nicht offensichtlich wahrnehmbaren Propriozeptionsverlusten 

als Hinweis eines möglichen Defizits gewertet. 

In Bewegung schließlich wurden Rückwärtsrichten, geradeaus Führen im Schritt mit 

und ohne seitlich ausgeübtem Zug am Schweif, enge Zirkel sowie Führen bergauf 

und bergab mit und ohne erhöht gehaltenem Kopf beurteilt. Die in der Literatur zu-

sätzlich angeführten Tests wie Führen mit verbundenen Augen, Vorführen in Trab 

und Tempiwechsel [Beech 1976, Nixon et al. 1982a; Wagner et al. 1987] wurden aus 

Sicherheitsgründen nicht durchgeführt. Bei erzwungenem Rückwärtsrichten wurde 

übereinstimmenderweise auch bei dem untersuchten Patientengut besonders bei 

kaudal gelegenen Läsionen im Halswirbelbereich eine deutliche Spastik und zumeist 
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Widersetzlichkeit festgestellt [Beech 1976, Mayhew, Ingram 1978b]. Der Schritt er-

krankter Pferde zeigte im Fall lediglich geringgradig neurologischer Pferde keine Auf-

fälligkeit, dagegen konnten deutliche Ataxien bei stark betroffenen Tieren wahrge-

nommen werden. Die Abstufungen waren allerdings nicht direkt proportional zu dem 

tatsächlich festgestellten Ausmaß der Kompression. Lateral ausgeübter Zug am 

Schweif des geführten Pferdes hingegen erbrachte einen deutlichen Unterschied zwi-

schen erbrachter Widerstandsfähigkeit gesunder Pferde im Vergleich zu der aufgrund 

einer allgemeinen Hinterhandschwäche geringeren Kraft von an CVM erkrankten 

Pferden. Die Beobachtung des Verhaltens der Tiere bei Steigungen von etwa 15 

Grad wurde höher bewertet als in den meisten Literaturangaben [Mayhew, Ingram 

1978b]. Hierbei lag das besondere Augenmerk auf der Kompensationsfähigkeit des 

Pferdes, sowohl bergauf als auch bergab gleichmäßig und sicher zu laufen. Atakti-

sche Tiere grenzten sich durch eine weite Positionierung beider Hintergliedmaßen, 

mitunter auch durch Hypermetrie der Vordergliedmaßen sowie durch eine häufig zu 

beobachtende Hufspitzen- oder fesselgelenksnahe Fußung der Hinterhufe von ge-

sunden Pferden ab. Diese Beobachtungen wurden besonders im Falle von statischen 

oder dynamischen Kompressionen der kaudalen Halswirbelsäule verdeutlicht, wenn 

das Tier mit erhöht gehaltenem Kopf auf der Steigung geführt wurde.  

Die Gesamtuntersuchungen der vorliegenden Patienten wiesen schließlich auf eine 

Korrelation zwischen den Befunden der neurologischen Untersuchung und dem tat-

sächlichen Vorliegen einer CVM hin. Hierbei muss kritisch bemerkt werden, dass in 

Versuchen dieselben Pferde von verschiedenen Untersuchern zum Teil um bis zu ei-

nen Grad auf einer Skala nach Mayhew von 0/5 bis 5/5 unterschiedlich eingestuft 

wurden. Die Subjektivität dieser Untersuchungsmethode darf daher nicht unterschätzt 

werden. Der Ansatz und die Gewichtung der angesprochenen Punkte jedoch hatten 

sich für die Untersucher bewährt. Um eine bessere Vergleichbarkeit erzielen zu kön-

nen, wurden alle betroffenen Pferde für diese Langzeitdokumentation zu allen Zeit-

punkten durch denselben Untersucher bewertet. 
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4.1.2. Maßnahmen zur Beurteilung der Rückenmarkskompression 

4.1.2.1. Native Röntgenuntersuchung 

Aufgrund des hohen Anteils sowohl falsch positiver wie auch falsch negativer Befun-

de wird die native Röntgenbeurteilung allgemein als ungeeignete Diagnostikvariante 

für CVM beschrieben [Rantanen et al. 1981; Wagner et al. 1981; Papageorges et al. 

1987; Stewart et al. 1991; Moore et al. 1994]. Auch die eigenen Untersuchungen 

konnten zu keinen verlässlichen Aussagen über das Vorliegen einer CVM ohne Mye-

lographie gelangen. Von jedem zur neurologischen Abklärung vorgestellten Patienten 

wurden dennoch native Röntgenbilder der Halswirbelsäule erstellt. Alle Aufnahmen 

wurden digital weiterverarbeitet und vermessen. Während die meisten Literaturstellen 

darauf verweisen, mindestens drei verschiedene Kriterien zu berücksichtigen, näm-

lich den sagittalen Durchmesser, das Längen- sowie das Höhenverhältnis des Wir-

belkörpers oder auch eine Kombination mit zusätzlichen radiographischen Befunden 

[Mayhew et al. 1978; Moore, Reed 1993a; Moore et al. 1994] wurden in der vorlie-

genden Studie nur zwei Größen in Relation gesetzt, nämlich: die Wirbelkörperdicke 

zu der Wirbelkanalbreite. Als Grenzwert dieses Verhältnisses wurde 50% verwendet. 

In keinem der 126 Fälle war ein hoher Informationsgewinn durch diese Methode zu 

erzielen, ohne eine Myelographie konnte ergo keine definitive Diagnose einer CVM 

gestellt werden. In einigen Fällen wurden zwar verdächtige Größenverhältnisse an 

Halswirbelgelenken gemessen, aber eine myelographisch feststellbare Kompression 

konnte nicht oder an anderer Stelle nachgewiesen werden. Andererseits wurden 

auch vielfach Rückenmarkskompressionen ohne auffällige röntgenologische Beurtei-

lung festgestellt. Wurden in die Bewertung nicht kategorisierte Punkte wie Feststel-

lung von Kyphosen, pathologische Gelenksveränderungen oder Frakturen mit einge-

schlossen, konnte eine erste Einschätzung des angetroffenen Schweregrades erzielt 

werden. 

Übereinstimmend mit der aktuellen Literatur bestätigten die durchgeführten Untersu-

chungen, dass eine native Röntgenbeurteilung als ungeeignete Diagnostikvariante für 

die CVM zu werten ist. Allerdings wurde beim Umgang mit den Patientenbesitzern 

bezüglich Prognosestellung und Abklärung einiger Differentialdiagnosen wie Wirbel-

frakturen ein deutlicher Vorteil wahrgenommen. Um den Sicherheitsaspekt der be-

handelten Tiere zu bedenken, muss festgestellt werden, dass diese nicht invasive 

Untersuchungsmethode eine bessere Selektion der Patienten für weitere Diagnostik 

wie eine Myelographie ermöglicht. 
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4.1.2.2. Myelographie 

In der Literatur sind die Angaben über eine Prämedikation der Pferde für die Mye-

lographie unterschiedlich. Mitunter wird eine Effizienz angezweifelt [Hubbel at al. 

1988] oder die Verwendung nichtsteroidaler Antiphlogistika wie Phenylbutazon [Ran-

tanen et al. 1981] empfohlen. Im San Luis Rey Equine Hospital war seit vielen Jahren 

eine Prämedikation mit Dexamethason (0,04 mg/kg, i.v.) und Flunixin-Meglumin (1,1 

mg/ml, i.v.) fester Bestandteil des Protokolls. Das Fehlen einer Vergleichsgruppe mit 

unterschiedlicher Prämedikation erschwert Aussagen über die Effizienz, mögliche 

Komplikationen mittels dieser Medikation einzuschränken. Festzuhalten ist allerdings, 

dass keines der Tiere neurologische Störungen, Anzeichen einer chemischen Menin-

gitis oder postoperatives Festliegen erlitt.  

Übereinstimmend mit der Literatur führte man die Myelographie unter Vollnarkose 

durch. Hierbei wurde der Wahl der Narkose kein Einfluss auf die Verträglichkeit des 

Kontrastmediums zugeschrieben [May et al. 1986]. Um den notwendigen vielfachen 

Lageveränderungen und Manipulationen des Pferdekopfes während der Untersu-

chung Rechnung zu tragen wurde keine Inhalationsnarkose sondern eine intravenöse 

Vollnarkose (Xylazin 1,1 mg/kg; Ketamin 2,5 mg/kg und Guaifenesin 50-100 mg/kg 

nach Effekt) durchgeführt. Dieses Vorgehen erwies sich als überaus praktikabel und 

flexibel einsetzbar. Die Kürze der Narkose (30-45 Minuten) verhinderte, dass eine 

Kumulation des Muskelrelaxans Guaifenesin die Aufstehphase erschweren konnte. 

Als Kontrastmittel kam ausschließlich Iohexol zur Verwendung, welches überein-

stimmend mit Nyland et al. [1980], Burbidge, Kanniegiester [1989] und Moore, Reed 

[1993a] langsam atlantookzipital in den Subarachnoidalraum appliziert wurde. Mit Hil-

fe einer einfachen Holzrampe konnten Kopf und Nacken der Pferde auf ein Niveau 

von 30° erhöht werden um ein Eindringen von Kontrastmedium in das Gehirn zu ver-

meiden. Mögliche Druckunterschiede des Liquors, welche das Atemzentrum negativ 

beeinflussen könnten versuchte man durch Entnahme und Zugabe des gleichen Vo-

lumens, sowie durch genaue Beobachtung der spontanen Atmung durch den perma-

nent anwesenden Anästhesisten unter Kontrolle zu halten. Im Gegensatz zu Berich-

ten von Green und Keegan [1994], welche sowohl einen dramatischen Blutdruckab-

fall als auch Atemstillstand beschreiben, traten hierbei keinerlei Komplikationen auf. 

Für die diagnostische Beurteilung werden in der Regel die Anfertigung von fünf Auf-

nahmen – drei in neutraler Positionierung mit Zentrierung auf C2, C4, C6 und zwei in 

gebeugter Haltung mit Zentrierung auf C4 und C6 – empfohlen [Nyland et al. 1980; 

Nixon et al. 1982a; Moore, Reed 1993a]. Im gleichen Zeitrahmen wie in den Litera-

turstellen für fünf Aufnahmen angegeben, erstellte man im San Luis Rey Equine 
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Hospital zusätzlich noch eine Aufnahme in Hyperextension mit Zentrierung auf C6 

und eine weitere abschließende Aufnahme des Kopfes um eine mögliche Ansamm-

lung von Kontrastmedium im Gehirn zu dokumentieren. Zwar wurde in keinem der 

Fälle ein Vordringen von Kontrastmittel bis ins Gehirn beobachtet, diese Kontrollauf-

nahme diente aber als wichtige Referenz im Falle von Komplikationen. Die zusätzli-

che kaudale Aufnahme in Extension wurde von beiden Gutachtern als essentiell ge-

wertet, um CSS kaudaler Wirbel diagnostisieren zu können. Sie stehen somit im Wi-

derspruch zu den genannten Literaturstellen, wurden allerdings durch vereinzelte 

Aufnahmen von kaudal gelegenen statischen Stenosen, die auf neutralen Aufnahmen 

nicht eindeutig zu klassifizieren waren, in ihrer Meinung bestätigt. Das seit Jahren auf 

diesem diagnostischen Gebiet eingespielte und effizient arbeitende Team der kalifor-

nischen Klinik lässt möglicherweise einen direkten Vergleich zu Universitäten oder 

anderen Privatkliniken nicht zu, deren unterschiedliche Zusammensetzung des Per-

sonals oder geringerer Erfahrungsschatz eine Rolle spielen könnte. 

Als Komplikationsrisiken einer Myelographie werden in der Literatur eine versehentli-

che Punktion des Rückenmarks [Moore, Reed 1993a], Unverträglichkeit des Kon-

trastmittels oder Aggravierung der Rückenmarksschäden durch die Manipulations-

maßnahmen [Rantanen et al. 1981; Hubbel at al. 1988] genannt. Während die Aus-

wirkungen der Manipulationsmaßnahmen möglicherweise schwer von anderen Kom-

plikationen der Myelographie im Endergebnis abgegrenzt werden können, wurde 

dennoch versucht, diese Auswirkungen durch individuell angepasstes Vorgehen ein-

zugrenzen. War beispielsweise bereits in neutraler Haltung eine Subluxation eines 

der Halswirbelgelenke oder eine deutliche Stenose sichtbar, wurden Flexions- und 

Hyperextensionsaufnahmen mit höherer Vorsicht und zu einem geringeren Grad 

ausgeführt als in unverdächtigen Fällen. Ob es wegen dieser individuellen Modifikati-

on der jeweiligen Vorgehensweise oder aufgrund des hohen Erfahrungsschatzes des 

Teams in keinem der 126 Fälle zu einer der befürchteten Komplikationen kam, ist 

schwer zu bewerten. Für die Pferde stellte möglicherweise sowohl die individuelle 

Handhabung als auch die Anpassung an den jeweiligen Schweregrad ihrer neurolo-

gischen Beeinträchtigung ein geringeres Risiko dar, die Vergleichbarkeit der erhalte-

nen Aufnahmen dagegen ist eingeschränkt. 

Bei der Interpretation der Ergebnisse verfuhr man nach Angaben von Mayhew et al. 

[1978] und wertete hauptsächlich eine Reduzierung der dorsalen Kontrastmittelsäule 

im Halswirbelgelenkbereich um mehr als 50% als Hinweis auf CVM. Mitunter wurde 

auch die Messung des geringsten Durchmessers des Rückenmarks und der Ver-

gleich mit Nachbargelenken in die Deutung miteinbezogen. Vor allem vor dem Hin-

tergrund neuerer Literaturstellen die zusätzliche und kritischere Messungen [Papage-
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orges et al. 1987; Biervliet et al. 2004] als einzige objektive Bewertungsmöglichkeit 

beschreiben erscheint dieses Vorgehen als besonders subjektiv und schwer 

qualifizierbar. Hierbei muss aber beachtet werden, dass die letztgenannten Autoren 

von histologischen Veränderungen des Rückenmarks in ihren 38 untersuchten Fällen 

als „Goldstandard“ ausgehen. Im Gegensatz zu diesem „Goldstandard“ beurteilten 

die Gutachter Dr. Rantanen und Dr. Grant nach geringeren Kriterien. Ihr diagnosti-

sches Ziel sahen beide darin, eine (neurologische Defizite hervorrufende) 

Rückenmarkskompression noch vor dem Entstehen dauerhafter histologischer 

Veränderungen des Rückenmarks operativ zu therapieren. Die Diagnose CVM wurde 

somit an der Klinik nicht allein aufgrund starrer Bewertungsschemata gestellt, 

sondern erst nach der Zusammenstellung eines Gesamtbildes, was sowohl die 

neurologischen Defizite, die negativen Ergebnisse aller Differentialdiagnosen und 

schließlich die myelographischen Hinweise auf eine Rückenmarkskompression 

einschließt. Der gegebene Interpretationsspielraum erzeugte mitunter durchaus eine 

geringfügig abweichende Beurteilung durch beide Gutachter. Inwieweit die in dieser 

Studie gewonnen Daten somit den Vergleich mit anderen Autoren standhalten kann, 

bleibt zu prüfen.  4.1.3. Erkenntnisse über das Vorkommen der CVM in dem untersuch-
ten Patientengut 

Studien, die sich mit dem Vorkommen und der Prädisposition der CVM beschäftigen, 

beziehen sich zumeist auf ein hauptsächlich aus Quarter Horses und Vollblütern be-

stehendes Patientengut [Falco et al. 1976; Mayhew et al. 1978]. Bei den meisten die-

ser Publikationen belief sich die Patientenzahl auf weniger als 70 Tieren. Im Unter-

schied zu diesen Studien wurden bei der Langzeitstudie der San Luis Rey Pferdekli-

nik ein Patientengut von 126 Pferden gemischter Rassen untersucht, mit einer Vertei-

lung von 37% Vollblütern, 25% Warmblütern und 16% Quarter Horses. Die im Ver-

gleich mit anderen Studien hohe Beteiligung von Warmblütern, bei von CVM betrof-

fenen Tieren, lässt möglicherweise eine bisherige Unterschätzung auch deren Prä-

disposition vermuten. 

Die von CVM betroffenen Tiere werden allgemein als „junge, großwüchsige, zumeist 

männliche Tiere“ beschrieben [Mayhew et al. 1978; Nixon, Stashak 1985; Nixon 

1991; 1999]. Die Geschlechterverteilung der eigenen Untersuchungen von 78% 

männlicher Pferde zu 22% weiblicher Pferde entspricht somit allgemeinen Beobach-

tungen. Betrachtet man allerdings die Altersdefinition der aktuellen Literatur, so wird 

auffällig, dass die Mehrheit der Autoren von einer klinischen Manifestation der CVM 

bis zu einem Alter von 4 Jahren ausgehen [Stecher, Goss 1961; Guffy et al. 1969; 

Mason 1971; Cho, Leipold 1977; Mayhew et al. 1978b; Klaassen, Wagner 1981; Chi-

apetta et al. 1985; Wilson et al. 1985;  Watson, Mayhew 1986; Wagner et al. 1987; 



Diskussion 

 
123 

Johnson et al. 1997; Nixon 1991; 1999; Nout, Reed 2003]. 

Genau genommen wird zwischen dem Auftreten dynamischer Stenosen in den Al-

tersgruppen 8-18 Monaten und dem der statischen Stenosen im Alter von 1-4 Jahren 

unterschieden. Nur in seltenen Fällen wird eine größere Altersspanne (bis zu 10 Jah-

re) für die CSS angegeben, wobei hier allerdings laut Literatur in der Regel deutliche 

Arthropathien anzutreffen seien [Powers et al. 1986; Wagner et al. 1987]. Die Erhe-

bungen am Patientengut des San Luis Rey Equine Hospitals stehen somit vollkom-

men konträr zu den bisher dokumentierten Ergebnissen. Das mittlere Alter der vorge-

stellten Patienten lag mit 5,2 Jahren deutlich über den statistischen Werten anderer 

Autoren. Die Verteilung der CDS und CSS war noch stärker diskordant zu den bisher 

veröffentlichten Aussagen und ist zur besseren Übersicht in Abbildung 20 dargestellt. 

Während bei noch nicht einjährigen Tieren nur dynamische Stenosen diagnostiziert 

wurden, war bereits in 7 Fällen der 1 bis 2 Jährigen eine einfache oder kombinierte 

CSS festzustellen. In der Gruppe der 2 bis 3 Jährigen – der Literatur nach eine Grup-

pe, in der bereits zu einem höheren Anteil statische anstelle von dynamischen Steno-

sen zu erwarten sind - stehen in den Untersuchungen 19 Tiere mit dynamischen 

Kompressionsarten 6 Tieren der statischen Kategorie gegenüber. Diese Relation 

bleibt auch in den folgenden Altersgruppen bestehen: 21 CDS zu 6 CSS Fällen bei 

den 4-5 Jährigen, 20 CDS zu 8 CSS bei den 6-10 Jährigen und 14 CDS zu 2 CSS bei 

den über 10 Jährigen. Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass die dynamische 

Kompressionsart zu einem höheren Ausmaß bei allen Alterskategorien anzutreffen 

ist. Die einfachen oder multiplen Kompressionsstellen statischer Art sind ebenfalls bei 

allen Altersgruppen anzutreffen, allerdings zu einem höheren Ausmaß bei älteren 

Tieren. Das Durchschnittsalter für an CVM erkrankte Pferde und vor allem die Asso-

ziation von Alter und Kompressionsart sollte neu überdacht werden, der in die Statis-

tik aufgenommene älteste Patient, mit 17 Jahren und einer dynamischen Kompressi-

onsart beispielsweise, lässt angeführte Verallgemeinerungen anzweifeln. Das Durch-

schnittsalter für die Diagnose einer CVM scheint inzwischen durch möglicherweise 

unterschiedliche Nutzung und Haltung vieler Pferde angestiegen zu sein. Die Tatsa-

che, dass die Patienten vor Bemerken erster neurologischer Defizite in der Regel er-

folgreich im Sport eingesetzt worden waren, lässt eine zeitliche Verzögerung von Auf-

treten erster klinischer Anzeichen bis zur Vorstellung als unwahrscheinlich erschei-

nen. 
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Abbildung 20: Zusammenhang von Alter und dynamischer (CDS) und statischer (CSS) zervi-
kaler Rückenmarksstenose. Es liegen entweder einfache Kompression (CDS/CSS einfach) 
eines einzelnen Halswirbelgelenkes oder mehrfache (CDS/CSS mehrfach) Kompressionen 
vor. In einzelnen Fällen hatte ein Patient an verschiedenen Halswirbelgelenken sowohl dy-
namische als auch statische Kompressionsarten (CDS+CSS). 

4.2. Operationsmethode 

Die Therapie ataktischer Pferde mit einer zervikalen Malformation gliedert sich in der 

Literatur in konservative Ansätze sowie operative Maßnahmen wie Laminektomie o-

der die ventrale Wirbelfusion. Übereinstimmend wird die konservative Therapie mit 

Futterreduktion und Bewegungskontrolle als einzig präventiv wirksame Methode be-

wertet, eine medikamentöse Therapie in unterschiedlichen Dosierungen und Zusam-

mensetzung wird von den Autoren zum einen angeführt, hinsichtlich der langfristigen 

Effizienz jedoch auch als unzureichend bewertet [Rucker et al. 1983; Beech 1985a; 

Nixon 1992]. Angesichts beider operativen Therapiemöglichkeiten wird die ventrale 

Wirbelfusion für beide Stenosenarten von der Mehrheit der Autoren als Therapieme-

thode der Wahl beschrieben [Trotter et al. 1976; Nixon et al. 1982a; Grant 1985b; 

Robertson 1993].  

Als Gründe für die Wahl der ventralen Wirbelfusion für das behandelte Patientengut 

der Pferdeklinik San Luis Rey war auch für den Chirurgen Dr. B. Grant der höhere Er-

fahrungsschatz mit dieser Methode, ein einfacherer Zugang und Lagerungsmöglich-

keiten des Patienten und somit die auch durch eine kürzere Operationszeit gesenkte 
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Komplikationswahrscheinlichkeit maßgeblich.  

4.2.1. Präoperative Maßnahmen 
Die vorbereitenden Maßnahmen für ventrale Wirbelfusionen werden in der Literatur 

selten beschrieben [Grant et al. 1985b; Grant 2002b]. Sie werden jedoch kurz Er-

wähnung finden, da ein gewisser Anteil des erfolgreichen Ausgangs der Operationen 

gerade auch ihnen zugeschrieben werden. Somit sollten sie bei Vergleichen ver-

schiedener Operationsergebnisse nicht übergangen werden. Die Gewöhnung junger 

und/oder besonders ataktischer Tiere an den Umgang mit dem Menschen sowie an 

mechanische Hilfsmittel, erwies sich als besonders hilfreich und gefahrenminimie-

rend. Diese Patientengruppe neigte ohne Gewöhnung zu Stürzen und daher resultie-

renden möglichen postoperativen Verletzungen.  

Die Endoskopie der oberen Luftwege ließ wichtige Rückschlüsse in Bezug auf eine 

vorliegende Hemiplegia laryngis sinistra zu und sicherte zum einen den Operateur 

gegen spätere Klagen über unerwünschte Operationsauswirkungen ab, sowie bei po-

sitivem Befund auch gegen die möglicherweise höhere Gefahr eines bilateralen La-

ryngospasmus. 

Sedationen, wie beispielsweise für die nativen Röntgenaufnahmen oder zur Mye-

lographie Induktion dosiert, gaben bereits Hinweise für die im Zusammenhang mit der 

Operation benötigten Dosismengen. Besonders ataktische Tiere reagierten verstärkt 

bereits auf geringe Dosen von α2 Agonisten, daher musste die Dosis an der unteren 

Therapiegrenze orientiert werden und die Narkoseeinleitung durch Erhöhung des 

Benzodiazepins variiert werden. Die Narkoseaufrechterhaltung war in vielen Fällen 

durch eine entstehende Hypoxie erschwert, wobei die Tiere nach 8-stündigem Nah-

rungsentzug gleich reagierten wie nicht gefastete Tiere. Der Hypoxie versuchte man 

mit kontrollierter Beatmung, Absenkung des Abdomens und Lageänderung des En-

dotrachealtubus zu begegnen. Aufgrund dieser bekannten Komplikation war eine in-

vasive Blutdruckmessung und Blutgasuntersuchung alle 15 Minuten im Operations-

protokoll vorgeschrieben. Bei dieser invasiven Blutdruckmessung wurden bei Ver-

wendung der rechten Gesichtsarterie unregelmäßige Messungen bemerkt. Dieser 

Unterschied beider Gesichtsseiten erklärte sich durch den durch operativen Zugang 

bedingten Zug auf den Truncus vagosympathicus auf der rechten Seite. Aus diesem 

Grund bot sich im Regelfall die linke Arteria facialis für die Druckmessungen an. 

4.2.2. Operationsdurchführung 
Die Technik, den betroffenen Halswirbelgelenksbereich mittels Nadeln radiographisch 

zu markieren, hat sich seit einiger Zeit als sehr hilfreich bewährt [Wagner et al. 

1985b; Robertson 1993; Grant 2002b]. Diese Markierungshilfe wurde auch innerhalb 
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der Studie angewendet, wobei eine zusätzliche Markierung nach Abschluss der steri-

len Abdeckung des Operationsfeldes als besonders hilfreich angesehen wurde. Hier-

für wurden Tuchklemmen oberhalb der durch Palpation ermittelten Nadeln ange-

bracht, um eine rasche und sichere Identifizierung im späteren Operationsverlauf zu 

erleichtern. 

Im weiteren Vorgehen orientierten sich die Operateure des San Luis Rey Equine 

Hospitals weitgehend an der vorherrschenden Lehrmeinung. Somit stimmen die Art 

des Zuganges, der Verlagerung und Dissektion der oberflächigen und tieferen Hals-

muskelschichten und Präparation der Implantatstelle mit der Vorgehensweise der 

meisten Autoren überein [Wagner 1979; Nixon 1991; Robertson 1993; Barone 1996]. 

Der Einsatz zweier spezieller Wundspreizer (nach Grant) allerdings, welche die Hal-

tearbeit der beiden Assistenten ab der Lokalisation der späteren Implantatstelle er-

setzte, wurde als Neuerung eingeführt. Die Anwendung dieser Wundspreizer erwies 

sich als weitgehend atraumatische und sichere Methode, eine gute Operationsfeld-

darstellung zu erhalten. Die niedrige Komplikationsrate dieser Operationsmethode 

lässt eine geringere Belastung des Truncus vagosympathicus trotz des Instrumen-

teneinsatzes vermuten. 

In der Literatur wird im weiteren Operationsvorgehen der Einsatz zweier verschiede-

ner Bohrer erwähnt [Wagner et al. 1985b; Grant 1992]. Für die Patienten der Studie 

kamen jedoch drei unterschiedliche Bohraufsätze und zwei Gewindeschneider der 

Reihe nach zum Einsatz. Dieser Modifikation wurde eine mögliche zusätzliche Stabi-

lisation des Implantatbereichs zugesprochen. Durch den der Größe nach ansteigen-

den Einsatz der verschiedenen Bohrer war eine geringere Belastung durch Scher-

kräfte auf das Knochenmaterial vorstellbar. Das verwendete Implantat, der „Seattle 

Slew Basket“ wies ein scharfes Gewinde und somit weit bessere Möglichkeiten des 

Einbringens auf, als der bislang verwendete „Bagby Basket“. Zusätzlich bestand bei 

Verwendung des aktuellen Implantates die Möglichkeit, eine Knocheninsel zentral für 

zusätzliche Stabilität zu erhalten. 

Im Gegensatz zu der Meinung anderer Autoren [Nixon 1991] kamen keine Drahtzer-

klagen oder Kunststoffplättchen zur zusätzlichen Sicherung des Implantates zum Ein-

satz. Ob dieser Tatsache ein Einfluss auf den Anteil ventral migrierter Implantate (in 

der Studie eine Rate von 9%) zugeschrieben werden kann, bleibt aufgrund der 

schwierigen Vergleichbarkeit und der unterschiedlichen Implantatart schwer zu be-

antworten. Anzumerken ist allerdings, dass die Rate an ventralen Migrationen aktuel-

len Studien zufolge sank (im Vergleich zweier Versuchsgruppen unter Verwendung 

des ehemaligen „Bagby Baskets“ zu dem aktuellen „Seattle Slew Basket“ von 38,9% 

einer Gruppe bzw. 31,8% einer zweiten Gruppe zu 3,5% bei Verwendung des „Seat-
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tle Slew Baskets“ [Trostle et al. 2003]). 

Berichte über das Auftreten von Serombildungen variieren je nach Operateur und 

demzufolge unterscheiden sich auch die Ansätze zu deren Vermeidung. Während Ni-

xon und Stashak [1982b] die Seromentstehung als häufige und zu bekämpfende 

Komplikation beschreiben und deshalb bei Wundverschluss eine Drainage einlegen, 

berichten Grant [1992] und Robertson [1993] von einer geringen Komplikationsrate. 

Sie empfehlen lediglich das Anbringen eines Wundverbandes und therapieren nur bei 

tatsächlichem Auftreten eines Seroms mittels Drainierung. Von den 126 operierten 

Pferden zeigten nur 4 Tiere (3%) eine Wundflüssigkeitsansammlung. Bei diesen be-

troffenen Tieren war nur eine unwesentliche Heilungsverzögerung zu beobachten 

und sie konnten in der Regel konservativ behandelt werden. Da in der Literatur keine 

Zahlenangaben über die tatsächliche Häufigkeit von Serombildungen bei anderen 

Operateuren zu finden sind, lässt sich die Verhältnismäßigkeit dieser Komplikations-

art bei dem untersuchten Patientengut schwer bewerten. Ob eine Drainageneinlage 

tatsächlich die Komplikationsrate zu senken vermag, ist von diesem Gesichtspunkt 

schwer zu beurteilen. 

4.2.3. Postoperative Nachsorge 
Die medikamentöse Abdeckung beinhaltet bei allen Autoren eine unterschiedliche 

Kombination antibiotischer und antiphlogistischer Medikamente über einen variieren-

den Zeitraum [Nixon 1982b; Grant 1992; 1993]. Im San Luis Rey Equine Hospital 

bewährte sich der Einsatz von Penicillin, Gentamicin und Flunixin-Meglumin für einen 

vergleichsweise kurzen Zeitraum von drei Tagen. Trat Fieber unbekannter Ursache in 

der frühen postoperativen Phase auf, so wurde Enrofloxacin (5 mg/kg i.v.) anstelle 

des Gentamicins bis zum Abklingen des Fiebers oder der Entzündungserscheinun-

gen eingesetzt, da Bakterien resistenter Klinikstämme in Erwägung gezogen wurden. 

Das mit Beginn des vierten Tages post operationem einmal täglich oral verabreichte 

Phenylbutazon wurde von den Tieren gut vertragen und schien nicht, wie in der Lite-

ratur [Grant 1993] mitunter befürchtet, eine zu starken Schmerzunterdrückung her-

vorzurufen. Eine Bewertung der unterschiedlichen Vorgehensweise, insbesondere 

der variierende Antibiotikaeinsatz erschwert die Möglichkeit, grundsätzliche Aussa-

gen für ein regional unterschiedliches Erregerspektrum zu treffen. Im Falle des Klinik-

betriebes der südkalifornischen Pferdeklinik schien sich die beschriebene Vorge-

hensweise bewährt zu haben. 

Die Handhabung der Rekonvaleszenzperiode ist im Allgemeinen innerhalb der ver-

schiedenen Literaturstellen ähnlich dargestellt. Eine strikte Boxenruhe wird nach ers-

ten Kontroll-Röntgenaufnahmen von einem vorsichtigen, kontrollierten Bewegungs-
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programm abgelöst [Grant et al. 1985a, b; Grant 1993; Robertson 1993]. 

Die Durchführung des empfohlenen postoperativen Rehabilitationsprogramms war 

aufgrund des variierenden Engagements der verschiedenen Besitzer sehr unter-

schiedlich. Obwohl alle Patienten mit standardisierten Empfehlungen entlassen wur-

den, bemerkte man bei den späteren Befragungen unterschiedliche und mitunter sehr 

individuelle Ansätze zur Propriozeptionsförderung. Aufgrund der starken Varianz der 

Rehabilitationsprogramme ist deshalb eine Aussage zu deren direkten Nutzen 

schwer zu machen. Es war der subjektive Eindruck der Untersucher, dass die Tiere, 

denen eine intensive Auseinandersetzung mit dem Besitzer zuteil wurde, einen etwas 

beschleunigten Heilungsverlauf und neurologische Verbesserung erfuhren, allerdings 

kann diese Aussage nicht durch eine quantitative Auswertungen gestützt werden. 

4.3. Ergebnisse 

4.3.1. Komplikationen 
In Hinblick auf die möglichen Komplikationsarten werden für die ventrale Wirbelfusion 

in der Literatur Serombildungen, Wundinfektionen, Myopathien, Hemiplegia laryngis 

sinistra, Horner Syndrom, „ventrale Migration“ des Implantats oder im schlimmsten 

Fall Frakturen der Halswirbel genannt [Wagner et al. 1985b; Green et al. 1994; Grant 

2002b; Trostle et al. 2003]. Allerdings lassen sich kein genaues Zahlenmaterial bzw. 

keine Angabe über die Größe des untersuchten Patientengutes finden. Eine Aus-

nahme bildet Trostle [2003], der in seiner Patientengruppe von 47 Pferden mit 57 

„Seattle Slew“ Implantaten eine Rate von 3,5% mit ventraler Migration der Baskets 

beschreibt. In anderen Literaturstellen werden zwar Prozentangaben gemacht, aller-

dings die Anzahl der untersuchten Tiere nicht erwähnt („unter 10% Halswirbelfraktu-

ren“ bei Grant [1993]). 

Alle in der Literatur genannten Komplikationsarten, bis auf Myopathien, traten auch 

bei den Patienten des San Luis Rey Equine Hospital auf. Die Raten von 6% für töd-

lich endende Komplikationen und 17% geringfügiger, vorübergehender Komplikatio-

nen erscheinen vergleichsweise gering, sind allerdings ohne konkrete Vergleichswer-

te kaum vergleichbar. 

Ein bei der Statistik nicht zu unterschätzender Faktor stellt der Unsicherheitsfaktor 

„Mensch“ dar, der je nach seiner Erfahrung und Operationspraxis, je nach Handha-

bung neuer Geräte oder Einführung neuer Operationstechniken unterschiedliche 

Komplikationsraten aufweisen wird. Selbst im San Luis Rey Equine Hospital, bei ei-

nem seit vielen Jahren eingespielten Operationsteam war eine Häufung von Kompli-
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kationen im Jahr 2000 nach Neueinführung des „Seattle Slew“ Implantats festzustel-

len. Das wird unter anderem aus der Tatsache ersichtlich, dass von den 8 Tieren die 

insgesamt tödliche Komplikationen erlitten, 5 Pferde in der Statistik des Jahres 2000, 

2 im Jahr 2001 und ein Pferd im Jahr 2002 erscheinen. 

4.3.2. Langzeitergebnisse 
Vergleicht man die Langzeitergebnisse der Studie mit bisher veröffentlichten Doku-

mentationen, fällt auf, dass die meisten Untersuchungen sich auf einen Zeitraum von 

6-12 Monaten nach erfolgter Operation beziehen. Genau dieser Zeitrahmen wird 

auch als minimale Rekonvaleszenzperiode angesehen [Wagner et al. 1979; Grant et 

al. 1985a, b; Robertson 1993]. 

Die „60 Tage post operationem Erhebung“ ist somit nur als sehr grober Anhaltspunkt 

zu werten, denn die Ergebnisse (nur 3% weisen einen unveränderten neurologischen 

Status auf, 35% konnten ihren Status um ein halbes Grad verbessern, und 62% der 

Pferde sich zwischen 1-3 Graden verbessern) aller dieser Tiere konnte sich noch 

deutlich im Verlauf der folgenden Monate steigern. Die Tatsache, dass sie durch den 

gleichen Gutachter wie vor ihrer Operation neurologisch untersucht wurden erbrachte 

mitunter eine kritischere Einteilung als wenn sie durch einen zweiten, vorher unbetei-

ligten Untersucher vorgenommen wurde. Das Wissen um die anfangs sicher beste-

henden, zur Operation führenden neurologischen Defizite schien die Beurteilungsfä-

higkeit dieser anspruchsvollen Untersuchung zu einer kritischeren Bewertung hin zu 

beeinflussen. 

Eher konform mit der in der Literatur beschriebenen Untersuchungsform ist die Lang-

zeitergebnisstudie zu einem späteren Zeitpunkt, durch den Einsatz von Fragebogen 

und die Einteilung in Leistungskategorien. Allgemein wird von einer „Erfolgsrate“ der 

Operation von 40-90% gesprochen [Grant 1985a, b; Nixon, Stashak 1985; Wagner et 

al. 1987; Robertson 1993]. Die für die Statistik maßgeblichen Patientenzahlen, variie-

ren dabei zwischen 14 [Nixon, Stashak 1985], 39 [Grant 1993] 63 [Moore et al. 1993] 

und 89 Pferden [Grant 1985a]. Die Ergebnisse von wieder im Sport eingesetzten Tie-

ren sind dementsprechend ebenfalls sehr unterschiedlich: 64% bei Nixon und Stas-

hak [1985]; 46% bei Moore et al. [1993]; 51% bei Grant et al. [1985a] bzw. 20% bei 

Grant [1993]. 

Die 109 in die Langzeitstudie eingehenden Tiere stellen somit das größte bisher un-

tersuchte Patientengut dar. Die Ergebnisse werden zwar durch die große Zeitspanne 

(4 Monate bis 4 Jahre post operationem) etwas verzerrt, da Tiere in die Erhebung 

eingehen, die sich noch in der frühen Rekonvaleszenz befinden, und damit auch evtl. 

auf ein besseres Endergebnis für die Statistik verzichtet wird. Ebenso konnte auch 
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durch den langen dazwischen liegenden Zeitraum das Schicksal einiger anderer Tie-

re nicht mehr verfolgt werden. Mit nur 24% wieder im Turniersport eingesetzten Pfer-

den liegen die Ergebnisse an der unteren Grenze aller bislang veröffentlichten Anga-

ben. Bei genauerer Durchsicht der Literaturstellen wird allerdings erkennbar, dass in 

der Regel nicht der wettkampforientierte Turniersporteinsatz, sondern eher der prob-

lemlose Reiteinsatz der Patienten in diese Rubrik aufgenommen wurde. Würde das 

gleiche Kriterium am vorliegenden Patientengut des San Luis Rey Equine Hospitals 

gelten, so würden statt der 24% mindestens 58% der Tiere wieder erfolgreich im 

Reitsport eingesetzt werden. Unter dieser Prämisse erscheinen die Langzeitresultate 

mit den anderen Studien zu konkordanten Ergebnissen zu führen. Ein Ansatz, wel-

cher lediglich eine Gruppe von Patienten zu einem bestimmten Zeitpunkt nach ihren 

ventralen Wirbelfusionen vergleicht, könnte repräsentativer und aussagekräftiger 

sein.  

Die Aufschlüsselung nach ehemaligem Schweregrad der Rückenmarkskompression 

ist in der Literatur nicht zu finden. Des Weiteren muss auf die Subjektivität der Eintei-

lungskriterien in schwerwiegende, mittelschwere, moderate und milde Rückenmarks-

kompression hingewiesen werden. Interessant ist allerdings die hohe Anzahl der spä-

ter im Turnier- oder Freizeitsport eingesetzten Tiere, die ursprünglich eine als 

schwerwiegend eingestufte Rückenmarkskompression vorwiesen (15 Tiere im Tur-

niersport; 13 im Freizeitreiten eingesetzte Tiere). Besonders diese Pferde erhielten im 

Vergleich dazu - nach gängiger Lehrmeinung - eine sehr ungünstige Prognose. 

Weitere Ergebnisse erhielt man auch bei der Unterteilung der Langzeitergebnisse 

nach Anzahl der durchgeführten Wirbelfusionen. Ein zwar nicht repräsentativer, aber 

doch sehr interessanter Fall zeigte, dass ein Pferd mit einer dreifachen Wirbelfusion 

bereits 5 Monate nach seiner Operation sehr erfolgreich auf Vielseitigkeitsturnieren 

eingesetzt und zum Erhebungszeitpunkt bereits seinen zweiten Titel als Regional-

meister gewonnen hatte. Dieses Pferd hatte man bei seiner Vorstellung als hochgra-

dig neurologisch auffällig eingestuft, es konnte allerdings innerhalb eines kurzen Zeit-

rahmens nach Auftreten der neurologischen Defizite in einem noch sehr jungen Alter 

operiert werden. Die Langzeitergebnisse aller Pferde mit einfacher Wirbelfusion die 

anschließend wieder im Turniersport eingesetzt werden konnten, unterscheiden sich 

mit 27% nur unwesentlich von der zweiten Gruppe mit zweifacher Wirbelfusion (25%). 

In der Kategorie Freizeitreiten stehen 34% der einfach fusionierten den 40% der 

zweifach fusionierten gegenüber. Ein deutlicher Unterschied ist dagegen bei der sta-

tistischen Auflistung der verstorbenen Tiere zu finden, 5% wiesen einfache Wirbelfu-

sionen und 14% zweifache Wirbelfusionen auf. 

Zusammenfassend lassen sich mit der durchgeführten Studie des San Luis Rey   E-
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quine Hospitals vergleichbare Langzeitergebnisse finden. Ob ein tatsächlicher Ver-

gleich durch Anlegen unterschiedlicher Maßstäbe wie Kategoriendefinition, Operati-

onsteam- und Methodikunterschiede sowie Patientengutgrößen durchgeführt werden 

sollte, bleibt zu diskutieren. 

4.3.3. Besitzerresonanz 
Die Auswertung der unter Besitzerresonanz angegebenen Ergebnisse kann ebenfalls 

nicht vor dem Hintergrund anderer Literaturstellen vorgenommen werden. 

Die meisten Autoren betonen den starken Einfluss der Besitzer auf das Endergebnis, 

da sowohl eine enttäuschte Erfolgserwartung als auch mangelnde Förderung in der 

Rehabilitationsphase das Ergebnis signifikant beeinflussen können [Wagner et al. 

1979; Grant 1993]. Die mittels Fragebögen ausgewertete Besitzerresonanz zeigte ex-

trem individuelle und emotional gefärbte Unterschiede in der Beantwortung der Fra-

gen. Beispielsweise gaben Besitzer von Tieren, mit noch relativ hoher neurologischer 

Gradzuordnung bei der Nachuntersuchung, eine eher zufriedene Bewertung des 

Endergebnisses ab, wohingegen andere Eigentümer - wieder voll einsatzfähiger Tie-

re - eine eher negative Bewertung einreichten da sie mit dem durch die Rekonvales-

zenzperiode bedingten Konditionsverlust ihres Pferdes unzufrieden waren. In der Re-

gel korrelierten hohe Motivation und starker emotionaler Bezug der Patientenbesitzer 

mit einem guten Endergebnis ihrer Tiere. Durch den in den USA üblichen hohen An-

teil von krankenversicherten Pferden war die Entscheidung zur Operation in vielen 

Fällen nicht direkt an finanzielle Überlegungen geknüpft. Dies könnte zum einen die 

Aufnahme von Tieren bedeuten, deren zwar hochmotivierten Besitzern unter anderen 

Umständen die Operation als Therapiemöglichkeit verwehrt geblieben wäre oder aber 

auch eine weniger strenge Selektion prinzipiell nicht hochmotivierter Pferdebesitzer. 

Die Erwartungshaltung der Eigentümer variierte zwischen versuchter Rettung vor wei-

terer Verschlimmerung des Zustandes, mit dem Ziel einer künftigen Haltung als Kop-

pelpferd, bis hin zu dem Ziel ein heranwachsendes Pferd nach erfolgter Wirbelfusion 

als künftigen Turniersieger in Beritt geben  zu können. 

War eine Befragung des überweisenden Tierarztes möglich, so war in der Regel eine 

kritischere Einschätzung des aktuellen neurologischen Status des Tieres zu erwarten. 

Die Aussagen deckten sich jedoch im Endergebnis weitgehend. 

Der starke Einfluss der unterschiedlichen Motivation der Pferdebesitzer auf den er-

folgreichen Ausgang der ventralen Wirbelfusion ist klar erkennbar. Die akribische 

Aufklärung in Hinblick auf die vorgebrachte Erwartungshaltung der Besitzer und eine 

nicht zu optimistische Prognosestellung seitens der Klinik erwies sich als notwendig 

und ermöglichte eine realistischere Einschätzung der Operationsergebnisse.  
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5. Zusammenfassung 
Diese Arbeit entstand vor dem Hintergrund internationaler Unterschiede in der Ge-

wichtung und Behandlung zervikaler Malformationen (CVM) beim Pferd. Es ist auffäl-

lig, dass vor allem im anglosächsischen Raum eine weitaus optimistischere Progno-

sestellung und höhere Neigung zur operativen Therapiemöglichkeit festzustellen war. 

Die dort höhere Prävalenz von Fällen ist angesichts ähnlicher Aufzuchtbedingungen 

und Rasseverteilung der Pferde in den anderen Ländern erstaunlich. Der moderne 

Pferdebesitzer orientiert sich zudem zunehmend an internationalen Berichten und 

fordert mehr und mehr auch vom Tierarzt einen internationalen Einblick in derzeit 

mögliche Therapieformen und deren Bewertung. 

Mit diesem Ziel wurde nach einer ausführlichen Literaturübersicht über das Thema 

zervikale vertebrale Malformation beim Pferd eine aktuelle Studie über die operative 

Behandlung betroffener Tiere und deren Langzeitergebnisse angefertigt. Die Frage-

stellung soll vor allem die Rentabilität, Komplikationsraten und Erfolgsraten heraus-

stellen um dem praktischen Tierarzt eine Orientierung über den aktuellen Wissens-

stand und die derzeitigen Therapiemöglichkeiten zu bieten. 

Als Patienten der Studie dienten 126 Pferde, die man in der Privatklinik San Luis Rey 

Equine Hospital im Zeitraum der Jahre 2000-2003 als positiv für CVM befand und die 

einer ventralen Wirbelfusion der betroffenen Halswirbelgelenke unterzogen wurden. 

Die Tiere setzten sich hierbei aus einer der dortigen Pferdepopulation gemäßen Ver-

teilung der Pferderassen zusammen und wurden aus verschiedenen Alters- und Leis-

tungskategorien vorgestellt. Alle Patienten wurden der ventralen Wirbelfusion mittels 

des modifizierten „Seattle Slew Baskets“ unterzogen. Anschließend erhob man die 

Ergebnisse post operationem durch direkte Untersuchung oder durch Besitzerumfra-

gen. Der Zeitraum für die Erfassung postoperativer Ergebnisse lag zwischen 2 Mona-

ten bis 4 Jahren nach erfolgter Operation. 

Die Untersuchungsergebnisse der Langzeitstudie ergaben eine Komplikationsrate 

dieser Operationsmethode von 6% für schwerwiegende Komplikationen mit tödlichem 

Ausgang, sowie 17% für vorübergehende, geringfügige Komplikationen. Die Kompli-

kationsraten waren hierbei für einfache Wirbelfusionen geringer als für Patienten bei 

denen mehr als ein Halswirbelgelenk versteift wurde. Seit Anwendung des modifizier-

ten „Seattle Slew Baskets“ waren hierbei ein Rückgang der als geringfügig eingestuf-

ten Komplikation, der ventralen Migration des Implantats, sowie der Rate an Wirbel-

frakturen zu bemerken [Grant 2002b; Trostle et al. 2003]. Die Langzeitergebnisse 

wurden zu einem frühen Zeitpunkt von 60 Tagen post operationem sowie durch direk-

te Untersuchung und als Umfrage mittels Fragebögen in einem Zeitrahmen von 4 
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Monaten bis zu 4 Jahren post operationem erhoben. Für die neurologische Einteilung 

wurde die Skala nach Mayhew [1978] mit einer graduellen Aufteilung von 0/5 als neu-

rologisch ungestört bis 5/5 als massive neurologische Defizite aufweisend verwendet. 

60 Tage post operationem hatten sich 3% der Patienten neurologisch nicht verbes-

sert, 35% konnten um ein halbes neurologisches Grad besser eingestuft werden, 

36% um ein ganzes Grad, 17% um 1,5 Grade, 7% sogar um 2 Grade und 2% 

schließlich um als 3 Grade verbessert eingestuft werden. Angesichts der Tatsache, 

dass bis zu 12 Monate Rekonvaleszenzzeit für eine neurologische Verbesserung 

eingeplant wurde, fand eine zweite Erhebung der Langzeitergebnisse 4 Monate bis 4 

Jahre post operationem statt. 58% der Tiere wurden zum Erhebungszeitpunkt wieder 

erfolgreich geritten, wobei 24% sogar im Turniersport eingesetzt werden konnten. 

60% der Patienten, denen eingangs mittels Myelographie eine schwerwiegende Rü-

ckenmarkskompression attestiert worden war, wurden zum Erhebungszeitraum wie-

der erfolgreich geritten, 32% waren sogar wieder im Turniersport tätig. 

Bei Durchsicht der Besitzerresonanz konnte man hauptsächlich positiv ausfallende 

Beurteilungen des Operationserfolges beobachten, wobei hierbei die individuellen 

Erwartungen und Ansprüche der verschiedenen Tierbesitzer einen starken Einfluss 

auf die Bewertung hatten. 

Zusammenfassend kann die ventrale Halswirbelfusion mittels eines „Seattle Slew 

Baskets“ als eine erfolgsversprechende Therapiemethode der zervikalen Malformati-

on bewertet werden. Die Ergebnisse übertrafen zu einem hohen Anteil die Erwartun-

gen der Besitzer und ein Großteil der Pferde konnte wieder erfolgreich und ohne Ge-

fahr für Mensch und Tier geritten werden. Das verstärkte Vorkommen betroffener 

Pferde im anglosächsischen Raum lässt möglicherweise in anderen Ländern eine 

Unterschätzung der Erkrankung vermuten. Zum Wohle der Pferde wäre es wün-

schenswert, der Thematik „neurologisch auffällige Pferde“ und der Prognosestellung 

unvoreingenommener zu begegnen und die ventrale Wirbelfusion als etablierte Ope-

rationsmethode in die Wahl der Therapiemöglichkeiten mit einzubeziehen. 
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6. Summary 
Examination of the equine wobbler syndrom. 

 

Literature reseach with following clinical examination of the operative treatment suc-

cess 

 

The here presented study resulted from the present international differences in the 

determination and treatment of cervical malformations in the horse. It is apparent, that 

especially in the angliosachsen area a much more optimistic prognosis and a higher 

tendency to possible operative treaments can be observed. The higher prevalance of 

cases is surprising with regard to similar breeding  conditions and breed distribution 

of the horses in relation to other countries. The modern horse owner is becoming well 

informed through international reports and demands the same and even more insight 

and understanding of the treatment possibilities and their prognosis from the treating 

veterinarian. 

With this aim and following a thorough literature research concerning cervical verte-

bral malformations in the horse, a current study concerning the surgical treatment of 

affected animals and their long-term results was conducted. The intent is to deter-

mine the cost-effectiveness, complication and success rates to give the treating vet-

erinarian an overview over the current state of knowledge and the current treatment 

options. 

126 horses, determined to be CVM positive and being treated with a ventral vertebral 

fusion between 2000-2003 in the private clinic San Luis Rey Equine Hospital were 

entered into the study. The breed distribution was equivalent to the resident horse 

population of the area and different age groups and training levels were respre-

sented. All patients underwent a ventral vertebral fusion using the modified “Seattle 

Slew Baskets”. Results were collected following surgery by clincal investigations and 

by owner interviews The time span for the collection of the post surgical results was 

between 2 months and 4 years following the surgery. 

The study results of the long term study revealed a complication rate for this surgical 

intervention of 6% for severe complications with lethal results as well as 17% for re-

versible mild complications. The complication rates were less for patients with single 

vertebral fusions as for those patients where more than one vertebra was involved. 

With the application of the modified “Seattle Slew Baskets” a reduction of some of the 

complications, the ventral migration of the implant, as well as the rate of vertebral 
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fractions could be observed [Grant 2002b; Trostle et al. 2003]. The long term results 

were collected 60 days following the surgery with a clinical examination and after 4 

months to 4 years following surgery with the use of a questionnaire. The neurological 

classification was done using the scale according to Mayhew [1978] with a stepwise 

increase from 0/5 for normal to 5/5 for severe neurological symptoms. 3% of the pa-

tients showed no change 60 days following surgery, where 35% of the patients had 

improved their score by half a neurological level, 36% improved one level, 17% im-

proved 1.5 levels, 7% improved 2 levels and finally 2% improved 3 levels on the neu-

rological scale. Due to the fact that the recovery time was determined to be up to 12 

months, the follow up data was collected between 4 months and 4 years following 

surgery. 58% of the animals were being ridden successfully at the time of evaluation 

and 24% were actively competing again. 60% of the patients determined to have a 

severe spinal cord compression at the beginning of the treatment with the use of a 

myelography, were ridden successfully and 32% of the patients had returned to tak-

ing part in competitions.  

When determining the owners’ satisfaction, a mainly positive assessment could be 

observed, but it needs to be considered that the individual expectations and demands 

of the different owners had a strong influence on the assessment.  

Summarized, it can be said that a ventral cervical fusion with the use of a “Seattle 

Slew Basket” can be used as an effective treatment method with a high tendency for 

a positive outcome for horses with cervical malformations. A large portion of the 

cases surpassed the owners’ expectations and the horses could be ridden without 

being a danger to riders or themselves. The higher incidence of the affected horses in 

the Anglo-Saxon area could be explained by an underestimation of the disease in 

other countries. For the horses´ sake it should be intended that the subject “neuro-

logically abnormal horses” including the determination of the outcome prognosis 

should be approached with less bias and the ventral vertebral fusion should be seen 

as an established surgical method and considered in the choice of treatment possibili-

ties. 
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8. Abkürzungsverzeichnis 
CDS Zervikale Dynamische Stenose Cervical Dynamic Stenosis 

cMSD  korrigierte MSD corrected Minimal Sagittal 
Diameter 

CSM Zervikale Stenotische Myelopathie Cervical Vertebral Stenotic 

CSS Zervikale Statische Stenose Cervical Static Stenosis 

CVI Zervikale Instabilität Cervical Vertebral Instability 

CVM Zervikale Malformation  Cervical Vertebral Malfor-
mation 

DJD Degenerative Gelenkserkrankung Degenerative Joint Disease 

DOD Entwicklungsbedingte Orthopädische Er-
krankung 

Developmental Orthopedic 
Disease 

EDM Equine degenerative Myeloencephalopathie Equine degenerative Mye-
loencephalopathy 

EHV-1 Equiner Herpes Virus 1  

EIA Infektiöse Anämie der Pferde Equine infectious anemia 

EMND Equine motorische Nervenzelldegeneration Equine Motor Neuron Dis-
ease 

EPM Equine protozoäre Myeloenzephalitis Equine protozoal Myeloen-
zephalitis 

FA Winkel der Flexion Flexion angle 

MBD Metabolische Knochenerkrankung Metabolic Bone Disease 

mcMSD um den Vergrößerungseffekt korrigierte 
MSD 

magnification corrected Mi-
nimal Sagittal Diameter 

MFD minimaler sagitaler Durchmesser bei ge-
beugtem Hals 

Minimal flexed diameter 

MFDSD geringster Durchmesser des Rückenmarks 
bei Beugung 

Minimum Flexed Dural Sa-
gittal Diameter 

MSD minimaler sagitaler Durchmesser Minimal Sagittal diameter 

NRC Nationale Fütterungsrichtlinie National Research Council 

OCD Osteochondrosis Dissecans  

rl Längenverhältnis ratio longitudinal 

ROC Wirkungsbezogene Charakteristika response operating Charac-
teristics 

rs Höhenverhältnis ratio sagittal 
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