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Schweiz. Arch. Tierheilk. 117, 675-699, 1975

Aus der Klinik fiir Nutztiere und Pferde (Prof. Dr. H. Gerber)
und dem Institut fiir vergleichende Neurologie (Prof. Dr. R. Fankhauser)
der Universitit Bern

Klinik und Pathologie der Neuritis caudae equinae (NCE)
des Pferdes™?

von R.Fankhauser?, H.Gerbert, G.C.Cravero?® und R. Straub?

Verschiedene klinisch-pathologische Mitteilungen der letzten Jahre be-
schiftigten sich mit der sog. Neuritis caudae equinae (kombinierte Schweif-
und Sphinkterenldhmung, Hammelschwanz) des Pferdes (Milne und Car-
bonell, 1970; Martens et al., 1970; Rooney, 1971; Manning und Gosser,
1973; Greenwood et al., 1973; Stiinzi und Pohlenz, 1974; Eustis und
Rings, 1974). Der Umstand, dass verschiedene Autoren die Krankheitsbe-
zeichnung als unrichtig anzusehen scheinen (Milne und Carbonell, 1970;
Rooney, 1971; Stiinzi und Pohlenz, 1974; Eustis und Rings, 1974)
und — dem Vorschlag von Sjolte (1944) folgend — eine Umbenennung in Poly-
neuritis equi befiirworten, hat uns veranlasst, unsere eigenen Erfahrungen zu-
sammenzustellen.

Grundsitzlich finden wir die Zuordnung von Fillen zur Neuritis caudae
equinae (NCE) wenig sinnvoll, wenn klinisch keine Verdachtssymptome be-
stehen, pathologisch-anatomisch keine eindeutigen Lésionen vorhanden sind
oder der entsprechende Abschnitt des Nervensystems nicht untersucht wurde
(Fille Nr.3, 4 und 6, Sjolte, 1944; Fille Nr.4 und 5, Stiinzi und Pohlenz,
1974). Ebenso unzweckmissig ist nach unserer Auffassung aber auch die vor-
geschlagene « Umtaufe» eines klinisch und pathologisch-anatomisch gut ab-
grenzbaren und leicht diagnostizierbaren Zustandes, wenn eine eigentliche
Polyneuritis nur in Einzelfillen klinisch manifest ist und auch des 6ftern weder
pathologisch-anatomisch noch histologisch nachgewiesen werden kann.

Bevor sich fiir dieses, von Dexler (1897, 1899) vor fast 80 Jahren in kaum
zu iiberbietender Weise beschriebene Krankheitsbild eine neue Bezeichnung
rechtfertigt, sollte iiber seine Atiologie und Pathogenese genaueres bekannt
sein. Die Seltenheit der NCE macht allerdings fiir die nahe Zukunft Fortschritte
in dieser Richtung wenig wahrscheinlich:

Innerhalb von 10 Jahren haben wir unter 7835 stationidr hospitalisierten
Pferden nur sechs Fille von NCE beobachtet; die Frequenz erreicht demnach

1 Teilweise unterstiitzt durch den Schweiz. Nationalfonds, Gesuch-Nr. 3.706.72.

2 Herrn Prof. Dr. K. Ammann, Ziirich, zum 70.Geburtstag gewidmet.

3 Prof. Dr. R. Fankhauser und Dr.G.C.Cravero, Institut fiir vergleichende Neurologie.

1 Prof. Dr. H. Gerber und Dr.R.Straub, Klinik fiir Nutztiere und Pferde.
Gemeinsame Adresse: Postfach 2735, CH 3001 Bern.
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bei uns nicht ganz 0,19%,. Auffillig ist dagegen, dass wir aus der Eidg. Militir-
pferdeanstalt (Empfa) allein innert vier Jahren (1961-1965) sieben Fille unter-
suchen konnten.

Material und Methoden

Tab.1 gibt eine Zusammenstellung unserer 17 Fille, von denen die letzten 6 einge-
hend klinisch untersucht und verfolgt worden sind. Die klinische Untersuchung konnte
bei diesen Pferden wiihrend mehrerer Tage wiederholt werden. Das Blut wurde hédmatolo-
gisch und klinisch-chemisch analysiert. In zwei Féllen stand Liquor cerebrospinalis (sub-
occipital gewonnen) zur Verfiigung. Harn und Kot wurden routineméssig mituntersucht.

In den Fillen Nr.879, 2150, 5557, 5903, 5963, 10310, 10355 und 10750 wurde die
Sektion durch uns selbst ausgefiihrt, in den Féllen 4612, 4788, 5067, 5343, 5448 und 5703
durch Pferdédrzte der Empfa Bern. Von den Féllen 5334, 6581 und 7478 wurde lediglich
Material zur Untersuchung geschickt.

Das Material — je nach Fall nur aus dem Endteil des Riickenmarks mit Cauda equina,
11mal zusétzlich dem tibrigen Riickenmark, 4mal dem Gehirn sowie bei einzelnen Féillen
aus verschiedenen peripheren Nerven (siehe Tab.5) und visceralen Organen bestehend —
wurde in 49 neutraler Formalinlosung fixiert.

Die Organblocke wurden in iiblicher Weise in Paraffin eingebettet und 5 x4 Schnitte
mit Haemalaun-Kosin, Trichrom nach Goldner, Reticulin nach Wilder, Luxol fast blue-
Cresylecht-violett sowie Luxol fast blue-Holmes Silbernitrat nach Kliver und Barrera
sowie je nach Bedarf mit verschiedenen anderen Methoden gefédrbt und untersucht.

Ergebnisse
1. Klinische Befunde

Die Ubersichtstabelle 1 zeigt, dass mit einer Ausnahme (5343) bereits kli-
nisch eine NCE diagnostiziert worden war und dass bei samtlichen Fillen die
histologische Untersuchung der Cauda equina einen typischen Befund ergab,
und zwar auch bei Pferd Nr.5343.

Bei diesem Tier war klinisch ein schleppender Gang hinten, Ausweichen der Nach-
hand nach links, Kraftlosigkeit im Zug und Zusammensacken unter dem Reiter beobach-
tet worden. Ausserdem fiel die fortschreitende Atrophie des Beckenteiles des M.semitendi-
neus und semimembranaceus auf. Rechts vom Schweifansatz bestand eine Zone vollstén-
diger Anésthesie.

Bei Beriicksichtigung der pathologisch-anatomischen und histologischen Verédnde-
rungen ist anzunehmen, dass durch den Zufall der Verteilung der Wurzellidsionen die typi-
schen Symptome der Schweif- und Sphinkterenldihmung im Zeitpunkt der Schlachtung
noch nicht gentigend fortgeschritten waren, um neben den anderen Krscheinungen klar
erfasst zu werden.

Die klinisch/pathologisch-anatomische Ubereinstimmung ist demmnach
nahezu vollstindig. Das klinische Bild, dargestellt am Beispiel der 6 eingehen-
der untersuchten Félle, soll durch folgende Angaben iiber die 11 fritheren er-
ginzt werden, fir die vor allem im Hinblick auf die Allgemeinuntersuchung und
die Laboratoriumsresultate die Unterlagen liickenhaft sind:

Nochmals sei betont, dass mit Ausnahme von Fall 5343 die klassischen
Symptome der Lihmung von Schweif, Rectum-After und Harnblase stets vor-
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lagen. Storungen der Sensibilitdt in mehr oder weniger symmetrischen, gele-
gentlich aber ausgesprochen einseitigen Zonen im Gebiet der sacralen Derma-
tome wurden hdufig vermerkt, als Anésthesie, Hyperdsthesie, Druckempfind-
lichkeit sowie Erscheinungen von Juckreiz mit Haar- und Hautveranderungen.
Vor dem Auftreten der weitgehenden oder totalen schlaffen Lihmung des
Schweifes kann, durch Uberwiegen des Tonus der weniger affizierten Seite, der
Schweif schief getragen werden. Atrophie schweifnaher, oberflachlicher Krup-
penmuskelpartien, meist ebenfalls asymmetrisch, wurde wiederholt verzeichnet,
ebenso Einsinken der Beckenbénder. In einem einzigen Fall (879) bestand kli-
nisch Lihmung eines peripheren Nerven, ndmlich des linken Facialis. In 7 Fal-
len werden, mit mehr oder weniger Bestimmtheit, motorische Stérungen im
Gebiete der Nachhand angegeben, wie Unbeholfenheit bis Ataxie, Steilstellung
der Kruppe, ataktische Bewegungen beim Wenden, Nach-aussen-Drehen der
Sprunggelenke, Einsinken und schwankender Gang, schleppender Gang, Aus-
weichen nach links und Zusammensacken unter dem Reiter, Schwiche der
Nachhand. Bei mehreren Fillen wird vermerkt, dass das Allgemeinbefinden
ungestort war, mit Rektaltemperaturen im Normalbereich; ein Tier (5448)
wurde im Verlauf der Beobachtung (2 Wochen) zunehmend apathisch und frass
schlecht. Eine Stute (5334) war hochtrichtig, eine weitere war etwa ein Jahr
vor Beginn der Stérungen kurz nach ihrem Import an schwerer, rezidivierender
Druse erkrankt.

Fall 2150 zeigte in der Serumelektrophorese einen erhdhten Gamma-
Globulinanteil, doch ist das Ergebnis aus methodischen Griinden nicht mit den
spateren Befunden vergleichbar. Die Agglutination auf Brucella Abortus ergab
einen Titer von 1:80.

Soweit Angaben vorliegen, verstrichen zwischen dem ersten Auftreten von
Symptomen der NCE (die oft als progredient oder progressiv charakterisiert
wurden) bis zur Schlachtung 2 Wochen bis zu iiber 14 Monaten. Der Schlacht-
befund war, ausser der NCE, negativ. Unter den ersten 11 Tieren sind verschie-
dene Rassen vertreten, das Alter bewegte sich zwischen 314 und 8 Jahren, es
handelte sich um 9 Stuten und 2 Wallachen (siehe Tab.1). Bei zwei Tieren wird
ausdriicklich das Fehlen einer Trauma-Anamnese hervorgehoben.

Die uns zugédnglichen anamnestischen Angaben fiir die sechs letzten Fille
finden sich in Tab.2 zusammengefasst. Diese Angaben sind nicht sehr zuver-
lassig, weil der Besitzer oft nicht recht imstande ist, die Frage nach den ersten
manifesten Symptomen zu beantworten. Nicht selten scheint ein Juckreiz an
der Schweifriibe den klinischen Beginn der NCE darzustellen. Der Juckreiz
fithrt zu Scheuern und Abbrechen von Schweifhaaren. Zum Teil wurden diese
Erscheinungen als Ekzem betrachtet und behandelt. Manchmal wird das Auf-
treten der Krankheit mit bestimmten Ereignissen in Zusammenhang gebracht
(Deckakt, Kreuzschlag), wobei die kausale Beziehung unsicher bis unwahr-
scheinlich bleibt. In diesen sechs Fallen liess sich die NCE nicht auf eine durch-
gemachte Infektion zuriickfiithren. Die Auskiinfte iiber das erste Auftreten und
den Verlauf der Krankheit variieren erheblich.
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Neuritis caudae equinae (NCE) des Pferdes 681

Abb. 1 Abb. 2

Abb.1 Neuritis caudae equinae bei einer 9jiahrigen Stute. Um Schweif und After ist eine asym-
metrische Zone totaler Anésthesie cingezeichnet, daran anschliessend ein Gebiet der Hyperésthesie.

Abb.2 Gleiches Pferd wie in Abbildung 1. Beachte den gelihmten Schweif.

Was die klinischen Erscheinungen wéhrend der Hospitalisierung anbe-
trifft, so weichen sie von élteren Beschreibungen der sogenannten «Schweif-
und Sphinkterenlihmung» nicht ab (Tab.3): bei guter Pflege prasentieren sich
die Patienten in der Regel in befriedigendem Allgemein- und Néahrzustand; eine
gewisse Apathie im Stall, verbunden mit iiberméssiger Schreckhaftigkeit und
Nervositidt beim Fithren an der Hand, mag auffallen. Die sechs letzten Fille
zeigten alle leichtgradig gerdtete Conjunctiven, die Augen selbst waren nur bei
gleichzeitiger Hirnnervenlihmung verdndert (10355 und 10750). Bei Stuten
entwickelt sich als Folge des Harntridufelns eine Dermatitis im Schenkelspalt,
deren Intensitdt abhingig ist von der Pflege. Die Haut ist im Perinealbereich
bilateral-asymmetrisch anésthetisch; die Zone der Anésthesie wird abgelost von
einer weniger gut begrenzbaren Zone der Hyperdsthesie (Abb.1 und 2). Die
palpierbaren Lymphknoten erweisen sich als normal.

Die Korpertemperatur ist wegen der Paralyse des Sphincter ani nicht zu-
verlissig messhar. Eine geringgradige Erhohung von Puls- und Atemfrequenz
kann vorliegen, sonst sind Zirkulations- und Respirationsapparat in der Regel
frei von krankhaften Befunden.
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Bei meist einigermassen erhaltenem Appetit funktioniert der Verdauungs-
apparat normal bis auf die auffallende Lahmung von Rectum und Anus. Es
besteht dabei immer eine massive Kotanschoppung in der Ampulla recti, der
Anus steht schlaff offen und bei Bewegung fallen Kotballen heraus.

Am Urogenitalapparat ist vor allem die schlaffe Uberlaufblase zu beach-
ten, wobei eine gewisse Wandverdickung per rectum zu palpieren sein mag.
Bei Stuten ist die Vulva unempfindlich und schlaff geldihmt, es besteht Harn-
inkontinenz. Bei Bewegung (vor allem beim Aufstehen) kann sich ein Schwall
von Urin nach aussen ergiessen.

Beim einzigen genau untersuchten Wallach schien uns das Ausschachten
des Penis nur unvollstindig mdoglich zu sein und nicht in Zusammenhang zu
stehen mit dem Drang, Harn abzusetzen.

Die schlaffe Lahmung des Schweifs hat der NCE auch den Namen « Ham-
melschwanz» eingetragen. In fiinf der sechs Félle konnten am Bewegungs-
apparat auch andere Stérungen nachgewiesen werden, die von einem tappenden
Gang bis zur deutlichen Ataxie variierten. Teile der hinteren, oberflachlichen
Kruppenmuskulatur sind im allgemeinen mehr oder weniger atrophiert, wobei
die Atrophie asymmetrisch sein und als Kinhiiftigkeit beeindrucken kann. Der
Gang vermag etwa eine Lahmbheit vorzutduschen (Kruppenheben im Trab ein-
seitig).

Die eben beschriebenen Befunde rechtfertigen die Diagnose der Neuritis
caudae equinae. Es versteht sich von selbst, dass das iibrige Nervensystem so
eingehend wie moglich untersucht wird. Neben den erwihnten Lahmungen
und ihren Folgen ist besonders auf Hirnnervenlédsionen zu achten. Zwei unserer
sechs letzten Félle wiesen in der Tat deutliche Gesichtsnervenlihmungen auf,
unter den elf dlteren Féllen ist nur eine Facialisparese vertreten.

Die Harnanalyse ergibt normale bis leicht verdnderte Befunde (vermehrt
Plattenepithelien und Bakterien im Sediment; Eiweiss eventuell positiv).

Die sechs letzten Fille wiesen im Kot alle Strongylideneier in bescheidener
Menge auf, daneben wurden auch Ascarideneier (Parascaris equorum) bei 2
Pferden gefunden, eine Tatsache, die beim Alter dieser Pferde (9- und 12jdhrig)
iiberrascht.

Hématologische und klinisch-chemische Untersuchungen ergaben keine
einheitlichen Resultate. In keinem Fall liessen sich Befunde erheben, die sicher
der NCE zuzuschreiben gewesen wiren (Tab.4).

Der Liquor cerebrospinalis der Falle 5963 und 10355 erwies sich als normal.

: 2. Pathologisch-anatomische B
A, Visterale Organe athologisch-anatomische Befunde

Die Sektion ergab ausser den besonders in linger dauernden Féllen zu be-
obachtenden, sekundédren Verdnderungen an Harnblase und Rectum, sowie
Muskelatrophie im Beckenbereich und bei Fall 5963 Myositis, keine patholo-
gisch-anatomischen Lisionen, die in direktem Zusammenhang mit der NCE
stehen. Es wird deshalb hier nicht weiter darauf eingegangen.
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B. Nervensystem

In den Fillen, von denen das Gehirn, und in den zahlreicheren, von denen
das ganze Riickenmark untersucht wurde (siehe Tab.5), fanden sich keine ma-
kroskopischen Veridnderungen im Bereich dieser beiden Organe. Die gering-
fiigigen mikroskopischen Léasionen des Riickenmarks, die bei einzelnen Tieren
festgestellt wurden, beschrankten sich auf dessen caudalste Abschnitte (Tab.5).

Cauda equina

a) Makroskopische Befunde

Sie entsprechen den Beschreibungen aller fritheren Untersucher. Die extra-
duralen, von soliden Bindegewebshiillen umgebenen Wurzeln der Cauda sind
mehr oder weniger dicke, drehrunde, unter sich bei fortgeschrittener Fibrose
verklebte Stréinge, die sich derb anfiithlen. Auf dem unregelméssig-rundlichen
oder abgeplattet-querovalen Transversalschnitt durch die Cauda sind die dicke-
ren Nervenbiindel, eingebettet in eine sulzige oder kompaktere Bindegewebs-
masse, zu erkennen. In den nach der klinischen Vorgeschichte vermutlich fri-
scheren Fillen imponieren ausgedehnte Blutungen im entziindlich verdnderten
Epiduralfett, in der Dura des Riickenmarks-Endabschnittes und in den Binde-
gewebshiillen der Caudawurzeln. Das Nebeneinander bereits stark fibrosierter
Abschnitte mit solchen, die mit entziindlichen Exsudaten und Blutungen durch-
setzt sind, ergibt in einzelnen Féllen ein von Ort zu Ort wechselndes, buntes Bild.

b) Histologische Befunde

Allgemeines

Zuerst sollen in synthetischer Weise die hauptsédchlichsten morphologisch-
strukturellen Charaktere der Verdnderungen dargestellt werden, die regelméssig
angetroffen wurden, gegliedert nach topographischer Verteilung, Léisionstypen
und Besonderheiten. Diese Befunde sind in Tab. 5 zusammengefasst. Anschlies-
send werden die einzelnen Fille aufgefiihrt, wobei zwei (2150, 5448 der Tab.1)
mit typischen Befunden nicht beriicksichtigt sind, da zwar die schriftlichen
Dokumente, nicht aber die Préaparate aufbewahrt worden sind.

Die entziindliche Reaktion ist fast immer sehr intensiv, insbesondere in
den extraduralen, seltener auch in den intraduralen Wurzelabschnitten. Die
Infiltrate durchsetzen nicht nur das epi- und perineurale Bindegewebe, sondern
auch sehr oft in verschiedenem Ausmass die Nervenfaserbiindel. Der destruk-
tive Effekt auf die Nervenfasern ist mehr oder weniger stark. Von Verschmaile-
rung und Fragmentierung der Myelinscheiden und Schwellung der Axone bis
zu ihrem weitgehenden Verschwinden finden sich alle Ubergiinge. Die beim
Pferd iiber relativ weite Strecken der Wurzeln verstreuten Spinalganglienzellen
zeigen teilweise starke nekrobiotische Verdnderungen (Chromatolyse, Pyknose
und Rhexis der Kerne, Neuronophagie). Vollstindig intakte Faserbiindel sind
selten, doch ist das Nebeneinander von guterhaltenen und solchen mit schwer-
ster entziindlicher Infiltration oder hochgradiger Fibrose innerhalb ein und der-
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selben Wurzel auffillig. Der entziindliche Prozess scheint sich in durchaus un-
regelmassiger Weise auszubreiten, nicht nur in der Gesamtheit der Wurzeln,
sondern auch innerhalb einzelner Wurzeln oder Faserbiindel. In verschiedenen
Fillen stellen schwere, ausgedehnte Blutungen den auffélligsten Anteil des
Exsudates dar. Sie dehnen sich vor allem im epiduralen Fettgewebe aus, in-
filtrieren aber auch das bindegewebige Netzwerk des Epi- und Perineuriums der
extraduralen Wurzelstrecken. Oft finden sich auf das unterschiedliche Alter
der Hamorrhagien hinweisende Blutpigmente. Die Infiltrate sind vorwiegend
aus lymphozytaren und histiomonozytéiren Elementen zusammengesetzt. Dazu
kommen, im Einzelfall regional verschieden zahlreich, Plasmazellen und mehr-
kernige Riesenzellen, meist vom Langhansschen Typ. Auch eosinophile und
neutrophile Granulozyten beteiligen sich in wechselnder, gelegentlich grosser
Zahl. Oft lassen sich mikroabszessartige Herde beobachten, nahezu ausschliess-
lich aus neutrophilen Granulozyten bestehend. Peripher sind sie von einer Zone
mononukledrer Elemente und von Riesenzellen begrenzt. Die entziindlichen
Lasionen legen teilweise einen Vergleich mit reticulo-granulomatdésen Prozessen
nahe. Viele Nervenfaserbiindel mit massiven entziindlichen Veréinderungen bie-
ten auf dem Querschnitt den Aspekt von ausgedehnten Granulomen. In epi-
und perineuraler Lage finden sich rundliche Herde mit einem Zentrum, in dem
retikulo-histiozytéire Elemente in lockerer Anordnung vorherrschen, mit Rie-
senzellen und mit einer peripheren Zone sehr dichtgelagerter, vorwiegend lym-
phozytéirer Elemente. Die Impréignation nach Wilder zeigt ein sich gegen die
Peripherie hin verstirkendes, feines Retikulinnetz. Eine intensive Proliferation
von Schwannschen Zellen und das vollige Verschwinden der myelinisierten
Fasern ergiinzen das Bild. Neben den massiven entziindlichen Prozessen findet
sich in der Mehrzahl der Fille eine verschieden weit fortgeschrittene binde-
gewebige Sklerosierung. Die Fibrose ist am mutmasslichen Ausgangsort, dem
epi- und perineuralen Bindegewebe, am stiirksten, doch sind sehr oft auch die
Nervenfaserbiindel in den Prozess einbezogen. Die Verdnderungen gehen hier
von geringer bis deutlicher Verstdrkung des endoneuralen Bindegewebsgerii-
stes — oft innerhalb eines einzelnen Faserbiindelquerschnittes unterschiedlich
stark — bis zu vollsténdiger Sklerosierung, wobei nur noch vereinzelt iiberlebende
oder zerfallende markhaltige Fasern zu erkennen sind.

Schliesslich findet sich regelmissig eine stenosierende Endarteriitis der
meisten Gefisse des Epi- und Perineuriums. Neben ausgepriagtem subendothe-
lialem Odem und zelliger Infiltration oft simtlicher Wandschichten sieht man
hdufig dicke, zellarme, exzentrische oder konzentrische, das Gefisslumen stark
einengende Intimapolster. Das unstrukturierte Material der subendothelialen
Polster farbt sich intensiv PAS-positiv.

Fallbeschreibungen

879: Extradurale Wurzeln fibrosiert, ausser epi- und perineuralem Gewebe in mas-
siver Weise auch Nervenfaserbiindel einbezogen. Einige intradurale Wurzelbiindel (Héhe
des Filum terminale) in gleicher Art verdndert. Entzindliche Infiltration ausgesprochen
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sparlich, nur kleine perineurale Herde mononucleéirer Zellen. Nervenfaserbiindel nur sehr
selten infiltriert. Makroskopisch verdickter linker N.facialis wies mononucleéire Infiltrate
und starke Fibrose auf (Fussnote Tab. 5).

4612: Nervenfaserbiindel der extraduralen Wurzeln grosstenteils in schweren, nicht-
eitrigen entziindlichen Prozess einbezogen, der vom Perineurium ausgehend in weitem
Umfang das endoneurale Gewebe erfasst, unter Zerstorung der Nervenfasern. Einige in-
tradurale Wurzeln (sacro-coccygeale Abschnitte) mehr oder weniger stark einbezogen,
doch zum grossten Teil verschont. Hdmorrhagische Infiltration von erheblicher Ausdeh-
nung im epiduralen Fettgewebe und vor allem im epineuralen Bindegewebe verschiedener
extraduraler Wurzeln; hier auch Blutpigment. Fibrose nicht hochgradig, bindegewebig
sklerosierte Nervenfaserbiindel eher spérlich.

4788: Hohe Filum terminale extra- wie intradurale Wurzeln stark entziindlich ver-
dndert. In sekundéren Nervenfaserbtindeln hat Prozess reticulo-granulomattsen Charak-
ter. In Zentren der Pseudogranulome ausgedehnte Ansammlungen von neutrophilen

sranulozyten im Stadium der Einschmelzung. Fibrose im epi- und perineuralen Bereich
bedeutend, weniger stark im Endoneurium.

5067 : Starke Infiltration des epiduralen Fettgewebes und des Epi- und Perineuriums
der extraduralen Wurzeln. Verschiedene Nervenfaserbiindel vom nicht-eitrigen entzimd-
lichen Prozess ergriffen, teilweise zerstort; starke Fibrose. Prozess in einzelnen extradura-
len Wurzeln sehr viel intensiver, erfasst vorwiegend peri- und endoneurales Gewebe. Intra-
durale Strecken der Wurzeln lumbo-sacral zum grossten Teil frei.

5334: Nervenfaserbiindel der extraduralen Wurzeln zum gréssten Teil einbezogen
in, und geschédigt durch, nicht-eitrige entziindliche Infiltration, die in diffuser Weise auch
perineurales Gewebe durchsetzt. Eher geringfiigige, frische hédmorrhagische Infiltrationen
epineural. Gleiche entziindliche Verédnderungen in intraduralen Wurzeln Hohe Cauda
equina. Sehr bedeutende Fibrose, besonders epi- und perineural, z.T. auch die Nerven-
faserbiindel betreffend.

5343: Ausgedehnte Anteile der extra- und intraduralen Wurzeln lumbo-sacral zeigen
entzindliche Infiltration. Mononucledre Elemente dominieren, im Bereich der Nerven-
faserbuindel reticulo-granulomatose Herdbildungen. Entzundliche Verdnderungen in Wur-
zeln einer Seite sehr massiv, auf Gegenseite méssig. Fibrose gebietsweise wechselnd stark,
immer erheblich epineural, im Peri- und Endoneurium geringer.

5703: Sacro-coceygeal zahlreiche intra- und extradurale Wurzeln mononucleér infil-
triert, Intensitét wechselnd, teilweise hochgradig. Seitenunterschied in der Stérke des ent-
zimdlichen Prozesses aufféllig. Epidural klemo, frische Hédmorrhagien sowie Blutpigment.
In weisser Substanz des Riickenmarks geringfuigige perivasculére Zellméntel. Auf Héhe
des Filum terminale grosster Teil der Nervenfaserbindel der extraduralen Wurzeln zer-
stort, ersetzt durch ausgedehnte abszessdhnliche Herde, welche teilweise konfluieren. In
vereinzelten extraduralen Wurzeln infiltrierende Zellen fast ausschliesslich mononucledr,
begleitet von starker epi- und perineuraler Fibrose, die sich mehr oder weniger stark ins
Innere der Faserbtindel ausbreitet.

6581: Grosster Teil der Nervenfaserbiindel extraduraler, auch intraduraler Wurzeln
auf Hohe Cauda massiv entziindlich verdndert (pseudogranulomatose Herde). Im Zentrum
einiger Faserbiindel ausgedehnte Mikroabszesse. Fibrose, vor allem epineural, ausgeprégt.

7478: Ausgedehnte, frische Hédmorrhagien, in epiduralem Fettgewebe, Dura, epi-
und perineuralem Bindegewebe. Blutpigment in erheblichen Mengen. Zahlreiche Faser-
biindel der extra- und intraduralen Caudawurzeln mehr oder weniger stark infiltriert,
ebenso umgebendes perineurales Bindegewebe. Bevorzugung einer Seite durch den ent-
ziindlichen Prozess deutlich. Einzelne Faserbundel unversehrt. Im Sacralmark einseitig
geringfiigige Herdchen nicht-eitriger Myelitis. Hohe Filum terminale erhebliche epi- und
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perineurale Fibrose, auch auf einzelne Nervenfaserbiindel iibergreifend. Neben schwerer
obliterierender Kndarteriitis extraduraler Arterien auch kleine Intimakissen in Arteria
spinalis ventralis und arteriellen Gefédssen der spinalen Leptomeninx.

5557: In extra- und intraduralen Wurzeln sacro-coccygeal starker entziindlicher,
nicht-eitriger Prozess, perineurales Bindegewebe und viele Nervenfaserbiindel einbezie-
hend. Sehr ausgedehnte, frische Blutungen, insbesondere im epiduralen Fettgewebe, im
Epi- und Perineurium, stellenweise auch Nervenfaserbiindel infiltrierend. Fibrose epi- und
perineural recht erheblich.

5903: In extraduralen Wurzeln entziindlicher Prozess vorwiegend interstitiell und
im Epiduralfett. Gelegentlich Herde reticulo-granulomatosen Charakters. Blutungen be-
triachtlich, stellenweise dominierend. Im Lumbo-Sacralabschnitt Infiltrate in intraduralen
Wurzeln und Dura mater. Fibrose geringfiigig, beschrinkt auf perineurales Bindegewebe.
Im sacralen Abschnitt des Rickenmarkes kleine myelomalazische Herdchen in Dorsal-
strdngen, nahe den dorsalen Wurzeleintritten.

5963: Extra- und intradurale Wurzelbundel sacro-coceygeal durch dusserst inten-
siven, pseudogranulomatosen Prozess weitgehend verdringt und zerstort. Im Zentrum
der in ihren Konturen noch erkennbaren Wurzelbiindel oft ausgedehnte abszessartige
Herde. Ausserhalb der infiltrativen Zonen (epi- und perineurales Bindegewebe) Fibrose
stark fortgeschritten. Hédmorrhagische Durchtridnkung, geringgradige Ablagerung von
Blutpigment im epineuralen Binde- und epiduralen Fettgewebe. Verdnderungen der Ner-
ven von Beckenligamenten und Beckenmuskulatur (bereits makroskopisch konstatiert),
bedingt durch schwerste entztuindliche Infiltration. Nervenfaserbuindel oft von Mikroab-
szessen durchsetzt. Zahlreiche und ausgedehnte entziindliche Herde in Muskulatur, Infil-
tration durch mononucledre Elemente, Verdringung und Atrophie der Muskelfasern.
Stark entzundlich verdnderte, extradurale Wurzelanteile des rechten N.ischiadicus. Herd-
chen nicht-eitriger Neuritis in beiden Nervi ischiadici.

10310: In extraduralen Wurzeln sehr hochgradige Fibrose des epi-, peri- und endo-
neuralen Bindegewebes, fast simtliche Faserbiindel einbeziehend. Entziindlich-infiltrative
Verédnderungen deutlich, aber weniger betont. Sie liegen vor allem im Perineurium, oft als
reticulo-granulomatése Herdchen. Im Epineurium hdmorrhagische Infiltration beschei-
denen Umfangs; geringe Mengen Blutpigment. Im lumbo-sacralen Riickenmark kleine
myelomalazische Herde in Dorsalstridngen, anliegend an Septum medianum dorsale (Be-
zirke spongiséser Mikrokavitation mit Makrophagen, reaktiven Astrozyten und grossen,
synzytialen mehrkernigen Elementen).

10855: Entziindlicher Prozess sehr intensiv besonders in extraduralen Wurzeln, wo
epi- und perineurales Bindegewebe, aber auch Nervenbiindel in grosser Ausdehnung in-
filtriert. Intradurale sacrale Wurzelanteile mit ausgeprdgten Infiltrationen, nur wenige
weitgehend intakt. Im Zentrum von Nervenfaserbiindeln ausgedehnte Mikroabszesse.
Ausgedehnte Hamorrhagien im epiduralen Fett- und epineuralen Bindegewebe. Epi- und
perineurale Fibrose sehr ausgeprégt. In einigen Faserbiindeln des N.trigeminus entziind-
liche mononucledre Herdchen. Schwerste Verdnderungen im Ganglion Gasseri. Dessen
Struktur hochgradig verdndert, z.T. zerstort durch diffuse entziindliche Infiltration mit
Zellen vorwiegend reticulo-histiozytéren und lymphoiden Typs. Polymorphkernige Neu-
trophile reichlich vorhanden, bilden eitrige Einschmelzungsherdchen. Im Ganglion Gasseri
Nervenfaserbiindel fast vollstdndig geschwunden, Nervenzellen mit nekrobiotischen Ver-
éinderungen (Chromatolyse, Zytolyse, Neuronophagie). Herdchen nicht-eitriger Neuritis
in einigen Faserbiindeln der Nn. faciales und naso-labiales und im rechten N. ischiadicus.

10750: In Cauda equina ausgedehnte, frische Hdmorrhagien im epiduralen Fett-
und im epi- und perineuralen Bindegewebe. Erhebliche Menge von Blutpigment. Grosster
Teil der Faserbiindel der extraduralen Wurzeln durchsetzt von entziindlicher, vorwiegend
mononucledrer Infiltration. Starke epineurale Fibrose. Einige intradurale Wurzeln (Hohe
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des Filum terminale) mit wechselnd schweren, entzindlichen Infiltrationen. In Dura mater
vorwiegend Blutextravasate. Da bei der Sektion einen Tag nach der Schlachtung die ober-
flachlichen Kopfnerven erheblich ausgetrocknet waren, wurde auf die histologische Unter-
suchung des klinisch erkrankten linken N. facialis verzichtet.

Diskussion

Unter allen bisher in Betracht gezogenen Ursachen der NCE scheinen uns
Infektionen am ehesten in Frage zu kommen. Hutyra et al. (1959b) meinen
allerdings, die Entstehung der NCE lasse sich «zumeist nachweislich» auf me-
chanische Einwirkungen zuriickfiihren. Diese These — auch von Ammann
(1936) vertreten — ist schon von Dexler (1897 und 1899) angezweifelt worden.
Dexler (1897 und 1899) liess, unter Verzicht auf jegliche Spekulationen, die
Frage der Atiologie indessen offen.

Hutyra et al. (1959b) bemerken daneben, auch wandernde Strongyliden-
larven, Spéatschidden nach ansteckendem Katarrh der Luftwege, nach Druse
und nach Pferdeinfluenza kémen in Frage. Dabei verstanden sie unter « Pferde-
influenza» (1959a) die heute als virale Arteritis (Pferdestaupe) atiologisch gut
definierte Krankheit, von der bekannt ist, dass sie Verdnderungen am Nerven-
system hervorrufen kann (Biirki und Gerber, 1966; Gerber, 1964). Ein
sogenannter « Katarrh der Luftwege» kann von sehr verschiedenen Viren her-
vorgerufen werden, unter denen unseres Wissens nur die equinen Herpesviren
ausgeprigt neurotrope Eigenschaften aufweisen konnen. Insbesondere fithrt die
Infektion mit dem Equinen Herpesvirus 1 (Rhinopneumonitis) gelegentlich zu
Lasionen im Nervensystem vor allem bei trichtigen Stuten (Anonym 1972;
Bitsch and Dam, 1971; Bryans and Gerber, 1970; Bryans and Gerber,
1973; Collins, 1972; Dalsgaard, 1970; Gerber, 1972; Jackson and
Kendrick, 1971; Jackson et al., 1971; Lahunta, 1973; Moyer and
Rooney, 1972; Nelz, 1968; Petzoldt et al., 1972; Petzoldt, 1974; Plum-
mer et al., 1973; Saxegaard, 1966). Auch ein equines Cytomegalovirus (Eq.
Herpesvirus 3) scheint eine gewisse Affinitdt zum Nervensystem aufzuweisen
(Plummer et al., 1972).

Sowohl das Rhinopneumonitisvirus als auch das Cytomegalovirus sind
ausserordentlich stark verbreitet. Dass Rhinopneumonitis als Ursache der NCE
am ehesten in Frage kommt, steht wohl ausser Zweifel: «seuchenhaft» auf-
tretende ZNS-Storungen konnten mit Sicherheit auf diese Herpesvirusinfektion
zuriickgefithrt oder experimentell erzeugt werden; im allgemeinen wurden der-
artige Storungen in Mutterstutenherden beobachtet (Anonym, 1972; Bitsch
and Dam, 1971; Dalsgaard, 1970; Gerber, 1972; Jackson and Ken-
drick, 1971; Jackson et al., 1972). Die Vermutung liegt nahe, die bei Stuten
bevorzugt auftretende NCE (nach Dexler, 1897) kénnte mit diesen Beob-
achtungen in Zusammenhang stehen (s. unten). Ein weiteres Argument fiir die
atiologische Rolle einer Herpesvirusinfektion beim Zustandekommen einer
NCE als Spétfolge mag im gelegentlichen gleichzeitigen Auftreten einer klinisch
manifesten Polyneuritis erblickt werden und auch darin, dass Herpesviren oft
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jahrelang im Wirtsorganismus aktiv bleiben kénnen. Die Lésionen mégen des-
halb mindestens zum Teil immunogener Natur sein.

Die Virus-Arteritis des Pferdes ist nach den Untersuchungen von Mc-
Collum und Bryans (1973) sehr verbreitet, und zwar, entgegen friiher
vertretenen Ansichten, oft in einer subklinischen oder mild und atypisch
verlaufenden Form (Gerber und Steck, 1975). Obgleich ein Neurotropismus
fiir das Arteritisvirus nicht gesichert erscheint, darf man ihn wohl auf-
grund fritherer Beobachtungen bei Seuchenziigen von Pferdestaupe («Pferde-
influenza»; s. bei Hutyra et al., 1959a) und eigener Befunde (Biirki und
Gerber, 1966; Gerber, 1964) als gegeben annehmen. Arteritis ist abortigen
und kdme als Ursache nervoser Storungen bei abortierenden Mutterstuten
ebenso in Frage wie Rhinopneumonitis; ein Zusammenhang liess sich unseres
Wissens bisher jedoch nicht nachweisen.

Als schwaches Indiz fiir die eventuelle Rolle einer persistierenden Virus-
infektion mag die von uns in den letzten sechs Fillen beobachtete, gleichzeitig
vorliegende Bindehautverinderung angefithrt werden und vielleicht auch die
relative Haufung von NCE-Fillen in der Empfa in den «Seuchenjahren» 1961
bis 1965.

Die Druse glauben wir als Priméirkrankheit von NCE ausschliessen zu
kénnen; die klassische Streptokokkenlymphadenitis und -pharyngitis ist viel
seltener geworden als frither. Unter unseren Verhéltnissen tritt sie ohnehin fast
ausschliesslich als Komplikation verschiedener Virusinfektionen auf (Gerber,
1970), darunter wohl am héufigsten nach Rhinopneumonitis, so dass selbst in
Fallen mit Druse-Anamnese die Virusitiologie wahrscheinlicher wire.

Beschélseuche kommt bei uns als Primérkrankheit seit Jahrzehnten nicht
mehr in Frage.

Die Griinde fiir die Annahme einer priméren Rolle von Infektionskrank-
heiten sind also recht mager; immerhin scheinen sie uns stichhaltiger als andere
Erkldrungsversuche. Nur in zwei Féllen unseres Materials wird in der Anamnese
ein Trauma als moglich, aber nicht als gesichert erwéhnt. Die Natur der histo-
logischen Verdnderungen spricht ebenfalls gegen ein Trauma als Primérereignis;
die Verdnderungen sind in den meisten Féllen von sehr unterschiedlichem
Alter; an der Wirbelsdule oder in den sie umgebenden Geweben konnten nie
traumabedingte Lésionen nachgewiesen werden. Die Hypothese des Traumas
als Ursache der NCE ist deshalb endgiiltig zu verlassen.

Auch fiir die von Hutyra et al. (1959b) erwahnte und kiirzlich von
Stiinzi und Pohlenz (1974) wiederum in den Vordergrund geschobene Hypo-
these der Larva migrans finden sich keine konkreten Anhaltspunkte. Die Pferde
unseres Materials sind grosstenteils dem besonders gefihrdeten Alter entwach-
sen. Die Gleichférmigkeit der Lokalisation und der langsam aszendierende
Charakter bei gleichzeitigem Fehlen entziindlich-malazischer Verdnderungen
im Riickenmark und Gehirn sprechen gegen einen parasitir bedingten Prozess.
Schliesslich ist es uns an Hunderten von Schnitten nie gelungen (und ebenso-
wenig anderen Untersuchern), Anschnitte von Parasitenlarven zu finden.
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Die histologischen Veridnderungen sind in étiologischer Hinsicht schwer
zu interpretieren. Die akute Entziindung mit Blutungen und Mikroabszessen
sowie die mehr granulomatose konnte bakteriell oder mykotisch bedingt sein.
Entsprechende Nachweisversuche (Farbungen nach Gram, Goodpasture, Gro-
cott, mit PAS) verlaufen aber regelmissig negativ. Der oft betont reticulo-
proliferative Charakter des Prozesses dagegen lisst an die Moglichkeit einer
persistierenden Virusinfektion denken, wie sie auch fiir andere Reticulosen dis-
kutiert wird (Fankhauser et al., 1972). Ob die regelméssig vorhandenen Ver-
dnderungen der arteriellen Gefdsse auf die Beteiligung des Arteritisvirus hin-
deuten, bleibt offen.

Dass beim Haustier bisher keine granulomatosen Prozesse mit Virusétiolo-
gie festgestellt worden seien, wie Stiinzi und Pohlenz (1974) bemerken, ist
nlcht ganz richtig. Die Visna-Encephalitis des Schafes ist seit langem bekannt;
die von Dahme et al. (1973) beschriebene periventrikulire Granulomence-
phalitis bei der Ziege scheint dieser zumindest nahezustehen. Schliesslich spricht
manches dafiir, dass die infektiose Peritonitis der Katze eine granulomatose
Chorio-Ependymitis verursachen kann (Slauson und Finn, 1972; Fatzer,
1975). Bei infektiser Andmie wurde gelegentlich die sog. Ependymitis granu-
laris beobachtet.

Sicher aber ist, dass aufgrund von Charakter und Verteilung der histolo-
gischen Lésionen, im Verein mit dem klinischen Bild, eine Differentialdiagnose
gegeniiber anderen entziindlichen Prozessen mit dhnlicher Lokalisation durch-
aus moglich ist. Zur Illustration diene nachfolgende Fallbeschreibung:

2080: Stute, 14jdhrig. Seit einem Jahr in einem mit infektiéser Anédmie infizierten
Bestand. Rasch zunehmende Schwiche, besonders der Nachhand, Schwanken und Nieder-
stirzen bei Wendung. Weitere klinische Befunde, Sektionsbild und histologische Verdnde-
rungen der viszeralen Organe sprechen fir infektitse Andmie. Klinische Symptome der
Schweif- und Sphinkterenlihmung nicht beobachtet. Makroskopiseh: Im Bereich der
Cauda equina Verdnderungen, die an NCE denken lassen: Blutungen, Verdichtungen,
Verklebungon des periradiculdren und epiduralen Gewebes. Histologisch: Prozess aus-
schliesslich in extraduralen Wurzeln; intradurale auf Hohe der Cauda frei. Deutliche lep-
tomeningitische Verdnderungen. Extradural epi- und perineurales Binde- sowie epidurales
Fettgewebe hochgradig und diffus von nicht-eitrigem, stark hédmorrhagischem Infiltrat
durchsetzt, das auch in weitem Umfang die Dura ergreift, mit vorwiegend lymphoiden,
reticulo-histiozytdren und epitheloiden Elementen. Plasmazellen zahlreich. Polymorph-
kelnige Neutrophile, Eosinophile und Riesenzellen fehlen. Infiltratzellen in den Maschen
eines dichten, reticuléren Netzes. Nervenfaserbiindel der extraduralen Wurzeln meist frei,
nur vereinzelt leichtgradige mononucledre Infiltrate im endoneuralen Bindegewebe, Ner-
venfasern stets unbeteiligt. Deutliche, diffuse Fibrose nur im Perineurium der extraduralen
Wurzeln, Endoneurium unbetmlmt Manche epi- und perineuralen Gefisse zeigen Verdn-
derungen stenosierender Lndarteultm mit konzentrischen oder exzentrischen, 6dematosen
Intimaverdickungen aus proliferierenden reticulo-endothelialen Elementen, von lockerem,
bindegewebigem Fasernetz durchzogen. Dadurch Gefisslumen teilweise véllig verschlossen.
Zwischen den fibroblastischen und histiozytéiren Elementen bilden sich Kapillarlumina,
z.T. Erythrozyten und Blutpigment enthaltend. Diese Verédnderungen unterscheiden sich
deutlich von den zellarmen intimalen Polstern, welche regelmiissig in den arteriellen Ge-
fissen bei NCE anzutreffen sind.
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Die entziindlichen Verdnderungen befinden sich auf allen untersuchten Niveaus im
gleichen Stadium, ganz im Gegensatz zur NCE, wo fast regelmissig, oft im gleichen Prii-
parat, verschiedene Stadien des Prozesses zu beobachten sind. Schliesslich finden sich er-
hebliche Verdnderungen im Riickenmark selbst: eine starke, nicht-eitrige, diffuse Lepto-
meningitis, eine nicht-eitrige, unregelméssig-herdférmige Leukomyelitis, stellenweise mit
Myelomalazien, sowie eine starke subependymale, reticulo-histiozytire, lymphozytire und
mikrogliale Infiltration. Diese letztere erinnert an die Ependymitis granularis.

Die Krankheit ist mit Sicherheit nicht rassenabhingig. In unserem Mate-
rial und unter den in der Literatur beschriebenen Féllen finden sich vom Welsh-
Pony iiber verschiedene Warmblutrassen bis zum schweren Zugpferd die unter-
schiedlichsten Rassen mit Ausnahme von Vollbliittern. NCE wurde unseres
Wissens bisher weder bei Eseln noch bei Maultieren oder wilden Equiden be-
obachtet.

Es scheint keine ausgeprigte Altersdisposition zu bestehen. Die meisten
Pferde sind mittleren Alters, die jiingsten 3-, das dlteste 14jihrig. Es fehlen
demnach Beschreibungen der NCE bei Fohlen und bei sehr alten Tieren.

Hutyra et al. (1959b) fanden keinen Haufigkeitsunterschied zwischen
den Geschlechtern. Unser eigenes Material deutet auf eine Bevorzugung von
Stuten hin (14 Stuten, 3 Wallache).

Dexler (1897) erwdahnt, die Krankheit sei nach dlteren Angaben eher bei Stuten zu
beobachten; seine eigenen Félle setzen sich aus zwei Stuten und einem Wallach zusammen.
Akzeptieren wir die Félle von Perryman (1895), Stroud (1895) und Hudson (1929) als
NCE, ergibt sich hier ein Verhéltnis von 1 : 2 zugunsten der Wallache. Mannigund Gosser
(1973) haben NCE ebenso wie Martens et al. (1970) bei je einer Stute gesehen, unter
Sjoltes (1944) wahrscheinlich gesicherten sechs Féllen waren vier Stuten, ein Wallach, ein
Pferd ohne Geschlechtsangabe; Ammann (1936) gibt das Geschlecht seiner Félle nicht an,
bei Stunziund Pohlenz (1974) steht unter vier eindeutigen Féllen eine Stute drei Walla-
chen gegentiber. Milne und Carbonell (1970), Greenwood et al. (1973) und Eustis und
Rings (1974) beobachteten die NCE bei je einem Wallach. Insgesamt ergibt sich daraus
ein Verhéltnis von 24 Stuten zu 13 Wallachen.

Das Gesamtmaterial ist demnach zu klein, die Differenz nicht ausgeprigt
genug, um die Bevorzugung der Stuten zu sichern. Paraplegien, Schweif- und
Sphinkterenlihmungen, Encephalitis und dgl. wurden im Verlauf von Herpes-
virus-Infektionen praktisch nur in Stutenherden verzeichnet; Ausnahmen bil-
den der Hengst und der Wallach Saxegaards (1966) und die Wallachen von
Moyer und Rooney (1972).

Zur Klinik der NCE ist der klassischen Dexlerschen Beschreibung nur
wenig beizufiigen. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleichzeitige Lahmung der
Blasen-, Mastdarm- und Schweifmuskulatur. Die Laboratoriumsuntersuchun-
gen, die wir bei den letzten sechs Fillen durchgefiihrt haben, tragen zur Siche-
rung der Diagnose offensichtlich wenig bei. Eustis und Rings (1974) meinen,
dass das weisse Blutbild in ihrem Fall auf eine Entziindung hinweise (beschei-
dene Leukozytose und Neutrophilie); aus Tab.4 geht indessen hervor, dass ein
derartiger, ohnehin unspezifischer Befund nicht regelmassig zu erwarten ist.

Das elektrophoretische Muster der Serumproteine veridndert sich bei jeder
lingerdauernden Entziindung von signifikantem Ausmass und Ausdehnung in
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unspezifischer Art und Weise. Eine diagnostische Hilfe zur Erkennung der NCE
ist darin nicht zu erblicken.

Dexler (1899) betont, dass der Prozess auf das sacro-coccygeale Niveau
beschrinkt bleibe und dass Bewegungsstorungen nicht zum Bild der NCE ge-
héren. Nach ihm kénnen «besonders Ackergédule» noch jahrelang ihren Dienst
tun. In seinem Untersuchungsmaterial figuriert allerdings kein solcher Fall. Er
erwahnt indessen ein Reitpferd, das — an NCE leidend — Distanzritte ohne
grossere Schwierigkeiten absolvierte. Auch Hutyra et al. (1959b) sprechen
von «sehr seltenen» Bewegungsstorungen. Aus Tab.1 kann dagegen entnom-
men werden, dass bei 10 von 17 Pferden unseres Materials Bewegungsstorungen
verschiedener Natur beobachtet worden sind. Die sechs letzten Fille haben alle
geringgradige bis sehr deutliche Motilitdtsstérungen gezeigt, bei vier Tieren
verbunden mit betonter Muskelatrophie. Wesentlich scheint uns dabei die Tat-
sache, dass nur zwei dieser sechs Tiere Verdnderungen im Riickenmark auf-
wiesen. Diese waren am ausgeprigtesten beim Pferd Nr.10310, d.h. gerade
demjenigen, das die leichtgradigsten Bewegungsstorungen zeigte. Es ist anzu-
nehmen, dass die Gangstorungen durch Schidigung der tiefen und caudalen
Beckenmuskulatur infolge der NCE bedingt sind, wiahrend die grossen Glied-
massennerven (N.ischiadicus und femoralis) frei bleiben. Die gelegentlichen und
geringfiigigen Riickenmarksverdnderungen diirften ohne Bedeutung sein (vgl.
dagegen Fall 2080). Aufsteigende Degenerationen in den Riickenmarksdorsal-
stringen haben wir, in Ubereinstimmung mit Dexler (1899) und im Gegen-
satz zu Ammann (1936), nie feststellen kénnen, und zwar mit den verschie-
densten Farbemethoden.

Was die neuerdings wieder propagierte Diagnose « Polyneuritis» anbetrifft,
ist diese klinisch nicht zu stellen, solange nicht neben denen der Cauda equina
noch andere Nerven Ausfallserscheinungen zeigen. Daran dndert auch die Fest-
stellung Rooneys (1971) nichts, Trigeminus und Vestibularnerven zeigten
oft mikroskopische Lisionen ohne klinische Symptome. Die Interpretation des
histologischen Bildes cranialer und spinaler Nervenwurzeln, insbesondere in
Néhe ihrer Austrittszone aus dem Zentralorgan, ist recht kritisch. Die Ver-
wechslung normaler Strukturen mit entziindlich bedingter Hyperzellularitit
ist durchaus moglich. Dieser Vorbehalt gilt teilweise auch fiir die positiv gewer-
teten Fille 1, 2, 5, 8 und 9 von Sjolte (Tab.6). Soweit tatsichlich andere cra-
niale und spinale Nerven beteiligt sind, konnte dies — wie erwdhnt — ein weiteres
Argument fiir die mogliche dtiologische Rolle einer Virusinfektion wie Equine
Rhinopneumonitis oder Arteritis sein.

In einem typischen, wohlausgeprigten Fall von NCE gibt es weder kli-
nische noch pathologisch-anatomische, differentialdiagnostische Zweifel. Schwie-
riger wird eine klinische Diagnose bei Pferden mit Polyneuritis, vielleicht bei
klinisch manifester Myelitis hinterer Riickenmarksabschnitte und bei Ence-
phalitis. Die Erscheinungen der NCE stellen dabei nur Symptome unter ande-
ren dar (vgl. vor allem die Félle 16 und 17). Im iibrigen verweisen wir, was die
Differentialdiagnose anbetrifft, auf die Ausfithrungen Dexlers (1897).
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Die Prognose einer ausgeprigten, wiahrend Wochen bestehenden NCE
sehen wir zum mindesten fiir ein Reitpferd als ungiinstig an, trotz der klinischen
Fortschritte, die Eustis und Rings (1974) dank (oder trotz) ihrer Therapie
bei einem Percheron erzielt zu haben scheinen. Eine frithzeitige Schlachtung
frischer Falle ist jedoch eine voreilige Massnahme: nach den mehrfach zitierten
Berichten und nach eigenen Beobachtungen kann eine vom Rhinopneumonitis-
virus verursachte Schweif- und Sphinkterenldhmung ebenso wie eine Paraplegie
sich innert Tagen bessern oder klinisch vollsténdig abheilen. In ausgewihlten
Fillen mogen Corticoide zur rascheren Besserung beitragen, obgleich wir ihrer
Verwendung in diesem Zusammenhang grundsitzlich skeptisch gegeniiber-
stehen.

Zusammenfassung

An einem Material von 17 Pferden — 14 Stuten und 3 Wallachen — wurde das Krank-
heitsbild der Neuritis caudae equinae /| NCE (kombinierte Schweif- und Sphinkteren-
lihmung, Hammelschwanz) klinisch und pathologisch-anatomisch studiert und mit den
Angaben der élteren und neueren Literatur verglichen.

In jungerer Zeit wurden 6 Fille eingehend klinisch durchuntersucht unter Einbe-
ziehung zahlreicher Laboratoriumsmethoden. Diese scheinen keine spezifischen, diagno-
stischen Hinweise zu ergeben. Die Mitbheteiligung anderer peripherer Nerven ist eine Aus-
nahme und &ussert sich alsdann durch weitere, nicht zum Bild der NCE im engeren Sinne
gehorige Symptome, wie z.B. Ausfallserscheinungen von seiten einzelner Hirnnerven.
Die von Sjolte (1944) verwendete Bezeichnung «Polyneuritis equi» wird deshalb und
aufgrund einer kritischen Analyse seines eigenen Materials abgelehnt und die Giiltigkeit
der klassischen Beschreibung Dexlers (1897, 1899) bestédtigt. Im Gegensatz zu den An-
gaben Dexlers wurden an unserem Material in 10 von 17 Féllen Bewegungsstorungen
unterschiedlichen Grades vermerkt. Diese sind nicht mit entsprechenden pathologischen
Befunden am Riickenmark oder den grossen Nerven der Hintergliedmassen verbunden
und resultieren wahrscheinlich aus Schadigungen der tiefen caudalen Beckenmuskulatur.

Es scheint weder eine Alters- noch eine Rassendisposition zu bestehen. Immerhin
sind Fohlen und sehr alte Pferde nicht vertreten. Die nach unserem Material zu vermu-
tende Bevorzugung der Stuten verwischt sich bei Beriicksichtigung der Fille anderer
Untersucher.

Die Seltenheit der Krankheit erschwert étiologische Untersuchungen - fur die z.T.
erst heute das notige Riistzeug zur Verfligung stehen wiirde — sehr. Es sind deshalb immer
noch nur Spekulationen méglich. Trauma und Larva migrans kénnen wohl endgiltig ad
acta gelegt werden. Am meisten Wahrscheinlichkeit ist der Hypothese einer, evtl. persi-
stierenden, Virusinfektion zuzugestehen, wobei die Rhinopneumonitis (Eq. Herpesvirus 1)
gegeniiber der equinen Arteritis im Vordergrund steht.

Résumé

Sur la base d’'un matériel de 17 chevaux — 14 juments et 3 hongres — la «Neuritis
caudae equinae» a été étudide du point de vue clinique et anatomo-pathologique et com-
parée avec la littérature ancienne et récente.

Ces derniers temps six cas ont pu étre examinés a fond en clinique. De nombreuses
méthodes de laboratoire n’ont apporté aucune information pour un diagnostic spécifique.

Exceptionnellement, d’autres nerfs périphériques atteints produisent des symptoémes
n’appartenant pas & I'image de la NCE. Le terme proposé par Sjolte (1944) de «poly-
névrite équine» est rejeté sur la base d’une analyse critique de son propre matériel. Par
contre, la description classique de Dexler (1897, 1899) est considérée comme valable.
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Dans 10 de nos 17 cas des troubles de locomotion de degré variable ont été enregistrés, ceci
contrairement aux résultats de Dexler. Ces troubles ne sont pas liés & des altérations
correspondantes de la moélle ou des grands nerfs des membres postérieurs; ils sont pro-
bablement dus & des lésions de la musculature pelvienne profonde et caudale.

Il semble qu’il n’existe aucune prédisposition liée & 1’age ou & la race. Il faut cependant
remarquer que de jeunes poulains ou des chevaux trés 4gés ne sont pas représentés dans
notre matériel. La prédominance des juments, assez remarquable dans notre matériel,
s’estompe par rapport aux cas d’autres auteurs.

La rareté de la maladie ne facilite gueére les examens étiologiques. Nous ne pouvons
offrir que des spéculations, mais les traumatismes et les larves migratoires de nématodes
peuvent certainement étre abandonnés comme causes possibles. L’hypothése d’une in-
fection virale, éventuellement persistante, est la plus probable et parmi les infections
virales nous pensons surtout & la rhinopneumonie et peut-étre encore & 'artérite équine
virale.

Riassunto

I stato compiuto uno studio clinico ed anatomo-patologico sulla neurite della cauda
equina (NCE), che si manifesta clinicamente con la paralisi della coda, del retto e della
vescica, riscontrata in 17 cavalli (14 femmine e 3 maschi castrati), ed i reperti in questione
sono stati confrontati criticamente con quelli della letteratura al riguardo.

Sei casi osservati recentemente furono sottoposti ad un approfondito esame clinico,
incluse molte prove di laboratorio, che tuttavia non hanno molto contribuito ad un accer-
tamento diagnostico specifico. Le lesioni degli altri nervi periferici (e principalmente di
quelli cranici) sono piuttosto eccezionali e si manifestano con una sintomatologia clinica
tipica. La definizione «polyneuritis equi» introdotta da Sjolte nel 1944 & pertanto meno
appropriata della classica denominazione di Dexler (1897, 1899). Una revisione critica
del lavoro di Sjolte (1944) dimostra che almeno una parte dei suoi casi ¢ di debole sos-
tegno alle opinioni dell’Autore.

Al contrario di quello che affermano Dexler (1897, 1899) ed altri Autori, i disturbi
locomotori non sono troppo rari, dal momento che in 10 dei 17 casi sono stati osservati
disturbi dell’andatura di grado diverso. Questi non sembrano correlati con lesioni del mi-
dollo spinale o dei principali nervi periferici degli arti postériori, e potrebbero essere dovuti
all’interessamento della muscolatura profonda caudale del bacino. :

Non pare che vi sia una predisposizione d’eta o di razza anche se la forma morbosa
non & mai stata osservata nei puledri e nei cavalli molto veechi. La pil elevata incidenza
nelle femmine (14 casi su 17), circa il nostro materiale, & probabilmente casuale. Sommando
i casi della letteratura, nei quali & segnalato il sesso, si arriva ad un totale di 24 cavalle
¢ di 13 maschi castrati, cioé ad un numero troppo piccolo per essere realmente significa-
tivo.

La raritd della malattia rende le indagini eziologiche assai difficili, anche se attual-
mente sarebbero disponibili metodiche pit adeguate. Niente depone in favore di un trauma
o della «larva migrans». L’ipotesi pilt probabile & quella di un’infezione virale, probabil-
mente a carattere persistente, ed in questo caso vi sono degli argomenti pit convincenti
a sostegno della rinopolmonite (herpes virus 1 degli equini) che della arterite virale equina.

Summary

Neuritis caudae equinae (NCE), the combined paralysis of tail, rectum and bladder
in the horse, has been studied clinically and anatomo-pathologically in 17 cases, and a criti-
cal comparison with the pertinent literature was made.

Six recent cases underwent a thorough clinical examination including many labora-
tory methods, which however do not seem to contribute much to the diagnosis. Lesions
of other peripheral nerves (mainly cranial ones) are rather exceptional and will be mani-
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fested by appropriate clinical symptoms. The term ‘‘Polyneuritis equi’ introduced by
Sjolte in 1944 is therefore less adequate than Dexler’s (1897, 1899) classical denomina-
tion. A critical evaluation of Sjolte’s (1944) paper shows that at least part of his cases
are a weak support for his views.

Contrary to what Dexler (1897, 1899) and other authors say, locomotor distur-
bances are not very rare, some kind or other having been observed in 10 of our 17 cases.
They cannot be correlated with lesions of the cord or main peripheral nerves of the hind-
legs, and may therefore be due to involvement of the deep, caudal pelvic muscles.

There seems to be neither age nor breed prevalence, although the disease was never
observed in foals and in very old horses. The higher incidence of mares (14 out of 17 cases)
in our material is probably incidental; by adding the cases of the literature where the sex
is indicated, there results a total of 24 mares and 13 geldings, too small a number to be
considered significant. The rarity of the disease makes etiological investigations very dif-
ficult, even if more adequate methods would be available today. We still rely on specula-
tions. Nothing speaks in favour of trauma or larva migrans.

The most likely hypothesis is that of a viral infection, possibly of persisting character,
and in this case there are more convinecing arguments for rhinopneumonitis (equine herpes
virus 1) than for equine viral arteritis. ‘
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Nachtrag

Nach Abschluss der Korrektur dieser Arbeit haben wir von einer weiteren Isolierung des
Equinen Herpesvirus Typ 1 erfahren. Drei Pferde der gleichen kanadischen Farm erkrankten
gleichzeitig an einer Atemwegsinfektion mit Fieber und Husten. Zwei Tiere zeigten Symptome
von seiten des Zentralnervensystems. Wahrend das eine von ihnen sich erholte, wurde das andere,
eine Stute, 9 Tage nach Krankheitsbeginn in tetraplegischem Zustand in die Klinik des Ontario
Veterinary College in Guelph eingeliefert. Aus Gehirn-Halsmark und Brustmark des euthana-
sierten Tieres wurde Equines Herpesvirus Typ 1 isoliert. Das Serum der Stute wies einen positi-
ven Neutralisationstiter auf. Immunfluoreszenzhistologisch konnten virales Antigen und Pferde-
globulin in Cervical- und Thoracalmark nicht nachgewiesen werden. Histologisch fand sich in
Riickenmark und Gehirn eine disseminierte Myeloencephalitis mit zahlreichen Nekroseherdchen,
Blutungen und fibrinoider Gefésswanddegeneration.,

Ref.: Thorsen J. and Little P. B.: Isolation of Equine Herpesvirus Type 1 from a horse
with an acute paralytic disease. Canad. J. comp. Med. 39, 358-359, 1975.
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