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l. EINLEITUNG

In westlichen Landern kommen Ohrenerkrankungen bei Katzen, wie beispielsweise
Mittelohrentzindungen (Otitis media), teilweise mit hohen Pravalenzen vor und
konnen bisweilen zu schwerwiegenden Komplikationen mit Entwicklung eines
Vestibularsyndroms oder Taubheit fuhren [1]l. Zum Teil kommen jedoch auch
hochgradige Mittelohrentzundungen vor, bei denen die betroffenen Katzen keine
auffalligen klinischen Symptome zeigen [2]. Zu einzelnen Entitaten feliner Mittel-
und Innenohrerkrankungen (z.B. bakterielle Mittelohrentzindungen I[3], naso-
pharyngeale Polypen [4], durch Viren [5] und Pilze [6] verursachte Infektionen des
Innenohres, aurale Neoplasien [7]) existieren zahlreiche klinische, mikrobiologische
und radiologische Studien. Hingegen liegen bislang nur wenige systematisch
durchgefuhrte Untersuchungen zur (Histo)morphologie des gesunden und
erkrankten felinen Mittel- und Innenohres vor, die an einer groBeren Anzahl von
Tieren durchgefuhrt wurden [1].

Ziel der vorliegenden Arbeit war daher die Erfassung der Charakteristika der
(histologischen) Morphologie relevanter Mittel- und Innenohrstrukturen bei gesunden
Katzen sowie des Spektrums der bei Mittel- und Innenohrerkrankungen haufiger
auftretenden Alterationen. Die im Rahmen der vorliegenden Studie untersuchten Tiere
stammten aus dem Routine-Sektionsgut des Instituts fur Tierpathologie der Ludwig-
Maximilians-Universitat Munchen im Zeitraum von August 2012 bis Marz 2016.
Hinsichtlich der Rasse, des Alters, des Geschlechts und der zugrunde liegenden
Krankheit(en) und Todesursachen wurde bei den untersuchten Katzen keine besondere
Vorauswahl getroffen.

Die Untersuchungen erfolgten an einem groBBeren Tierkollektiv (n = 215 Tiere) und
beinhalteten detaillierte makroskopische und feingewebliche Analysen, bei denen die
Haufigkeit des Vorkommens und die Schweregrade der jeweilig erhobenen Befunde
erfasst wurden. Zusatzlich wurden die Ergebnisse der histopathologischen Unter-
suchung mit den bei der Sektion der Tiere diagnostizierten zugrunde liegenden
Krankheiten korreliert.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass Otitiden bei der Katze sehr haufig
(bei 63 % der untersuchten Falle) vorkommen und verdeutlichen die besondere

klinische Relevanz der Otitis media und -interna bei dieser Spezies.
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1. LITERATURUBERSICHT

Die folgenden Kapitel geben einen Uberblick iiber die embryonale Entwicklung
sowie den anatomischen Aufbau des felinen Aullen-, Mittel- und Innenohres, die
physiologischen Grundlagen des Gehor- und Gleichgewichtssinnes als auch
auftretende Erkrankungen des Mittel- und Innenohres. Obwohl das AulBenohr nicht
Gegenstand der Untersuchungen der vorliegenden Arbeit war, wird es der
Vollstandigkeit halber beschrieben, da Strukturen des AuBenohres, wie der aullere
Gehorgang und das Trommelfell, von groer Bedeutung fur die Pathogenese

diverser Ohrenerkrankungen sind.

1. Embryonale Entwicklung des felinen Ohres

1.1. Embryonale Entwicklung des AuBenohres

Der auBere Gehorgang wird ca. zwischen dem 19.-21. Graviditatstag aus der ersten
Kiemenfurche gebildet, welche sich trichterformig nach innen in Richtung der
primitiven Paukenhohle einfaltet [8]. Bis zur Geburt wird das Lumen des
Gehorganges aufgrund der Bildung einer Gehorgangsplatte, die durch
Zellproliferation am Gehorgangsboden entsteht, temporar verschlossen [9]. Die
epitheliale Auskleidung sowie die Drusen des auleren Gehorganges sind
ektodermaler Herkunft [101.

Das Trommelfell (Membrana tympani) wird aus Anteilen aller drei Keimblatter
gebildet [9, 11]1. Die dem Mittelohr zugewandte Flache entstammt dem Entoderm
des Recessus tubotympanicus. Die dem AuBenohr zugewandte Flache hat ihren
Ursprung von der ektodermalen Gehorgangsplatte. Zwischen beiden befindet sich
die dem Kopfmesenchym entstammende mesodermale Schicht, welche sich weiter

zur dunnen Lamina propria des Trommelfells entwickelt [9].

1.2 Embryonale Entwicklung des Mittelohres

Das Mittelohr der Katze entstammt dem Entoderm und entwickelt sich durch die
seitliche Einstulpung der ersten Schlundtasche. Diese Einstulpung (Recessus
tubotympanicus) wachst raumlich in Richtung der Anlage des Innenohres, dem
Labyrinthblaschen. Nach distal stulpt sich der Recessus tubotympanicus zur primitiven

Paukenhohle aus und bleibt mit dem Nasenrachen (Pars nasalis pharyngis) Uber einen
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dunnen Abschnitt verbunden, welcher die spatere Hortrompete (Tuba auditiva,
Eustachische Rohre) darstellt [10]. Die Differenzierung des Mittelohres findet ca.
zwischen dem 25. und 28. Graviditatstag statt [8].

Die Gehorknochelchen Hammer (Malleus), Amboss (Incus) und Steigbugel (Stapes)
haben ihren knorpeligen Ursprung im peritympanalen Raum uber der primitiven
Paukenhohle. Nach lateral und rostral dehnt sich die primitive Paukenhohle in
Richtung der Anlagen der Gehorknochelchen aus und nimmt sie auf diese Weise in
die Paukenhohle (Cavum tympani) auf. Somit sind die Gehorknochelchen, wie auch
die primitive Paukenhohle, mit einer dunnen Schleimhaut entodermalen Ursprungs
uberzogen, wahrend die knorpeligen Anlagen mesodermalen Ursprungs sind [12].
Hammer und Amboss entwickeln sich aus dem ersten Kiemenbogenknorpel
(Meckelscher Knorpel), wahrend der Steigbugel aus dem zweiten Kiemenbogen-
knorpel (Reichertscher Knorpel) gebildet wird [9, 11].

Die Muskeln und Nerven des Mittelohres differenzieren sich zwischen dem 38. und
44. Trachtigkeitstag [8] ebenfalls aus dem Mesoderm [9, 11, 13]. Dabei bildet sich
der M. tensor tympani aus dem ersten Kiemenbogen, der M. stapedius leitet sich
vom zweiten Kiemenbogen ab.

Bei jungen Katzenwelpen ist die Mittelohrhohle noch geringgradig mit lockerem,
zellarmen Mesenchym und Amnionflussigkeit gefullt. In der lockeren Inter-
zellularsubstanz befinden sich Mesenchymzellen unterschiedlichen Alters. Die
physiologische mesenchymale Fullung der Mittelohrhohle entsteht durch die Ruptur
der ersten Kiemenfurche wahrend der embryonalen Entwicklung des Mittelohres
[12]. Im ventralen Bereich der Bulla tympanica sowie am Trommelfell befindet sich
eine Schicht entodermalen Ursprungs, von der sich Zellen absondern und so die
eigentliche luftgefullte Hohle bilden (Abbildungen 40 und 41). Durch mesenchymal-
epitheliale Transformation dieser Zellen bildet sich die Innenauskleidung der
luftgefullten Paukenhohle [12, 14]. Das embryonale Mesenchym wird schlieBBlich
durch die GroBenzunahme des Mittelohres im gesamten Mittelohr verteilt und
bildet die Mittelohrschleimhaut [15]. Noch in der Paukenhohle befindliche Amnion-
flussigkeit wird durch den osmotischen Druckgradienten uber die MittelohrgefaBe
resorbiert [16, 171].
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1.3. Embryonale Entwicklung des Innenohres

Das Innenohr entwickelt sich aus der Ohrplakode, einer Verdickung des Ektoderms
beidseits des vorderen Randes der Neuralrinne (Abbildung 1A) [18, 19]. Zwischen
dem 14.-15. Trachtigkeitstag ist diese deutlich ausgepragt [8]. Die Ohrplakode senkt
sich weiter zum Ohrgrubchen (Abbildung 1B) ein, bis sie sich am 15.-17.
Graviditatstag als Ohrblaschen (Vesicula otica) vollstandig vom Epidermisblatt
abschnirt (Abbildung 1C) [8, 91. Durch Furchung differenzieren sich ca. am 24.
Trachtigkeitstag ein dorsaler Saccus vestibularis und ventraler Saccus cochlearis
(Abbildung 1D), welche uber den Ductus utriculosaccularis miteinander verbunden
bleiben [9].

Abbildung 1: Frithe Entwicklung des Innenohres der Katze in Anlehnung an Zietzschmann [20].

A: 1: Ohrplakode. 2: Neuralrinne. 3: Dorsale Aorten. 4: Ektoderm. 5: Vorderdarm. B: Ca. 14.-15.
Trachtigkeitstag. 1: Ohrgrubchen. 2: Neuralrinne. 3: Dorsale Aorten. 4: Ventrale Aorten.
5:Vorderdarm. C: Ca. 15.-17. Trachtigkeitstag. 1: Ohrblaschen. 2: Rhombencephalon. 3: Dorsale
Aorten. 4:Ventrale Aorten. 5: Vorderdarm. D: Ca. 24. Trachtigkeitstag. 1: Saccus vestibularis.
2: Saccus cochlearis. 3: Rhombencephalon. 4: Dorsale Aorten. 5: Ventrale Aorten. 6: Vorderdarm.
Abbildung modifiziert Ubernommen aus: Lehrbuch der Embryologie der Haustiere, 2015. Mit

freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. Sinowatz, LMU Mdunchen.

Die Stadien der embryonalen Entwicklung des hautigen Labyrinthes sind in
Abbildung 2 schematisch dargestellt. Aus dem Saccus vestibularis differenzieren
sich der Ductus endolymphaticus, der Utriculus mit den Maculae utriculi und die
Bogengange (Ductus semicirculares). Aus dem Saccus cochlearis entwickeln sich
der Sacculus mit den Maculae sacculi und der schlauchformige Schneckengang
(Ductus cochlearis) [10].

Im weiteren Wachstum des Schneckenganges entstehen 2 2 bis 2 3 Windungen

[21]. Sacculus und Ductus cochlearis bleiben Uber den Ductus reuniens in
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Verbindung [10]. Wahrend der Ohrblaschenbildung sondern sich Zellen von der
Ohrplakode ab und formieren sich medial davon zum Ganglion vestibulocochleare.
Dieses teilt sich in ein ventrales Ganglion cochleare (Ganglion spirale), fur die
Innervierung des spateren Hororgans und in ein dorsales Ganglion vestibulare fur
die Innervierung des spateren Gleichgewichtsorgans. Die bipolaren Neurone dieser
Ganglien besitzen Verbindung zu den Sinneszellen des Innenohres im hautigen
Labyrinth sowie zum Rautenhirn [9]. Wie die sensorischen Neuronen des Ganglion
vestibulocochleare leiten sich auch die sensorischen Haarzellen des Hor- und
Gleichgewichtsorgans von der Ohrplakode ab [19]. Die Ductus semicircluares
entwickeln sich aus dem Saccus vestibularis, indem sich drei scheibenformige,
zueinander senkrecht stehende Divertikel von ihm abschnuren. Das Bogen-
gangsystem entsteht durch Verklebung der zentralen Wandabschnitte der Scheiben.
Jeder dieser drei Gange weist am Ursprung eine ampullenartige Erweiterung
(Ampulla membranacea) auf (Abbildung 2D), welche durch einwachsende Axone
des Ganglion vestibulare entsteht. In den entstandenen ampullenartigen
Erweiterungen bilden sich Leisten (Cristae ampullares), in denen sich die
sensorischen Rezeptoren des Gleichgewichtsorgans entwickeln. Bei den Maculae
findet die Bildung der sensorischen Rezeptoren durch Einwachsen von Axonen des

Ganglion vestibulare statt [9].
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Abbildung 2: Embryonale Entwicklung des hautigen Labyrinthes.

A: 1: Anlage des Saccus endolymphaticus. 2: Anlage des Utriculus. 3: Anlage des Ganglion vestibulare.
4: Anlage des Ganglion spirale. 5: Anlage des vorderen Bogenganges. 6: Anlage des Sacculus.
B: 1: Anlage des Saccus endolymphaticus. 2: Anlage des vorderen Bogenganges. 3: Anlage des
hinteren Bogenganges. 4: Anlage des seitlichen Bogenganges. 5: N. cochlearis. 6: Ganglion
vestibulare. 7: Anlage des Utriculus. 8: Anlage des Sacculus. 9: Anlage der Cochlea. C: 1: Saccus und
Ductus endolymphaticus. 2: Bogengange. 3: Pars cochlearis des N. vestibulocochlearis. 4: Pars
vestibularis des N. vestibulocochlearis. 5: Utriculus. 6: Sacculus. 7: Cochlea. D: 1: Saccus und Ductus
endolymphaticus. 2: Vorderer Bogengang. 3: Hinterer Bogengang. 4: Seitlicher Bogengang.
5: Ampullae  membranaceae. 6: Utriculus. 7: Sacculus. 8: Cochlea. 9: Pars cochlearis des
N. vestibulocochlearis. 10: Ganglion spirale. 171: Pars vestibularis des N. vestibulocochlearis.
12: Ganglion vestibulare. Abbildung modifiziert Ubernommen aus: Lehrbuch der Embryologie der

Haustiere, 2015. Mit freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. Sinowatz, LMU Munchen.

Der Ductus cochlearis bildet in seiner weiteren Entwicklung eine innere und auliere
leistenformige Verdickung, aus denen sich die Sinnes- und Stutzzellen des Corti-
Organs differenzieren (Abbildung 3). Diese werden von bipolaren Neuronen des
Ganglion cochleare innerviert und leiten die Impulse zum entsprechenden
Kerngebiet im Gehirn weiter. Der den Ductus cochlearis umgebende
perilymphatische Raum wird in zwei Etagen, die dorsale Scala vestibuli und die
ventrale Scala tympani unterteilt (Abbildung 3D). Das Ligamentum spirale cochleae

verankert den Ductus cochlearis am umgebenden Knorpel [9].
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Abbildung 3: Entwicklung des Corti-Organs.

A-D: Transversalschnitte durch den Ductus cochlearis mit Darstellung verschiedener
Entwicklungsstadien des Corti-Organs und des Perilymphraumes. 1: Ductus cochlearis. 2: Wand des
Ohrblaschens. 3: Mesenchym. 4: Vakuolen (Anlage des Perilymphraumes). 5: Anlage der Scala
tympani. 5" Scala tympani. 6: Anlage der Scala vestibuli. 6 :Scala vestibuli. 7: Anlage des Corti-
Organs. 7: Corti-Organ. 8: Ligamentum spirale. 9: Spiralganglion. 10: Knochernes Labyrinth.
Abbildung modifiziert Ubernommen aus: Lehrbuch der Embryologie der Haustiere, 2015. Mit

freundlicher Genehmigung von Prof. Dr. Sinowatz, LMU Minchen.

2. Anatomie des felinen Ohres

Die Kenntnis der anatomischen Strukturen des Ohres ist fur das Verstandnis der
Entstehung von krankhaften Prozessen des Ohres unentbehrlich. Im Folgenden
werden daher die makroskopische, mikroskopische und topographische Anatomie

des felinen AuBen-, Mittel- und Innenohres dargestellt.

2.1. Anatomie des AuBenohres

Das aulBere Ohr besteht aus der Ohrmuschel (Auricula), dem auBeren Gehorgang

(Meatus acusticus externus) und dem Trommelfell (Membrana tympani).

2.1.1.  Strukturen des AuBenohres

Der Ohrmuschelknorpel (Cartilago auriculae) bildet die Grundlage der Ohrmuschel, die
bei Katzen, gleich welcher Rasse, stets aufrecht getragen wird [22]. Neben dem
formgebenden aurikularen Knorpel besteht das aulere Ohr aus zwei weiteren
elastischen Knorpeln, dem skutiformen (Schildknorpel) und dem anularen Knorpel

(KuraBknorpel). Der Schildknorpel stellt den Ansatz der Muskeln des AuRenohres dar
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und liegt medio-rostral der Ohrmuschel. Der anulare Knorpel bildet mit dem
Ohrmuschelknorpel den knorpeligen aulBeren Gehorgang (Meatus acusticus externus
cartilagineus), welcher anfangs vertikal verlauft und dann in einem kurzeren medialen
Abschnitt horizontal am Trommelfell endet [23]. Die Rander der Ohrmuschel wadlben
sich lateral und medial ein, sodass ein nach latero-kaudal gerichteter konvexer, lang
gezogener Bogen entsteht, der so die Ohrmuschelhohle (Scapha) bildet [22].

Der knocherne aullere Gehorgang (Meatus acusticus externus osseus) ist bei der
Katze als Porus acusticus externus in der AuBenwand der Pars tympanica des Os
temporale ausgebildet [24]. Medio-dorsal ist der Knochen zu einem Knochenring
(Anulus tympanicus) verdickt [22] und stellt mit dem eingespannten Trommelfell die
Begrenzung des AulRenohres zur Paukenhohle dar [25].

Der aulBere Gehorgang wird von einer modifizierten, haar- und pigmentarmen Haut
ausgekleidet. Zudem weist er eine physiologische Keimflora auf, die von
kommensalen Mikroorganismen gebildet wird [23, 26]. Dazu zahlen koagulase-
positive  Staphylokokken- ~und  Streptokokken-Spezies, = koagulase-negative
Staphylokokken-Spezies sowie Corynebakterien. In geringer Anzahl konnen auch
Hefen (Malassezia spp.) in der gesunden Schleimhautflora der Katze vorkommen
[23, 27-291. Je nach Lokalisation finden sich im Epithel des dauBeren Gehorganges
Talgdrusen und modifizierte apokrine Schweidrusen (Zeruminaldrusen). Beide
Drusentypen bilden das pigment- und fetthaltige Ohrenschmalz (Zerumen) [301l. Die
apokrinen Zeruminaldrusen sezernieren ein flussiges, zellfreies Sekret, wohingegen
die holokrinen Talgdrusen ein aus abgeschilferten Drusenepithelzellen bestehendes
lipidreiches Sekret bilden [23, 31]. Die subepidermalen Talgdrusen bestehen aus
jeweils ca. 7-20 Azini [32]. Sie offnen sich in die Haarfollikel oder sezernieren direkt
an die Oberflache des auBeren Gehorganges. Die apokrinen Zeruminaldrusen sind
tief in der Dermis des aulBeren Gehorganges lokalisiert. Die innere sekretorische
Schicht der Zeruminaldrusen ist von einer myoepithelialen Schicht umgeben. Das
Sekret wird in die Haarfollikel, kurz uber den Ausfuhrgangen der Talgdrusen,
sezerniert [32]. Dabei sind die Talgdrusen vor allem distal und die Zeruminaldrusen
insbesondere proximal im auBBeren Gehorgang lokalisiert. Die Zusammensetzung
des Zerumens, mit einem im proximalen Abschnitt des Gehorganges eher
wassrigen Charakter und einem hoheren Lipidgehalt im distalen Gehorgang,
erleichtert den Abtransport von Material (Fremdkorper, Zelldetritus) nach aullen

[33]. Die sogenannte epitheliale Migration stellt einen primaren Mechanismus fur
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die Entfernung von Zerumen aus dem aulBeren Gehorgang dar, um eine
durchgingige Ubertragung des Schalls durch den &uBeren Gehérgang zu
gewahrleisten. Die Externalisierung von Zerumen wird durch die Kombination der
Talg- und Zeruminaldrusen und ihrer Lokalisation im aulBeren Gehorgang
erleichtert [34, 35]. In einem Experiment von Blake wurde bereits 1882 die nach
auBen gerichtete Bewegung von kleinen, auf dem Trommelfell platzierten
Papierstucken demonstriert [34]. Verlust oder Einschrankung dieser Selbst-
reinigungsfunktion konnen =zu Schwerhorigkeit fuhren. Weiterhin tragt die
epitheliale Migration zur Aufrechterhaltung der Dicke des Trommelfells sowie der
Reparatur des Trommelfells bei perforierenden Traumata bei [35].

Das Trommelfell (Membrana tympani) selbst stellt den medialen Abschluss des
auBeren Ohres dar und ist Bestandteil der sogenannten Schallleitung. Histologisch
weist es einen dreischichtigen Aufbau auf [25, 36] (Abbildungen 44B und 60A):

a) Aullen: Das drusen-, pigment- und haarlose Stratum cutaneum.

b) Zentral: Das Stratum proprium, welches eine gefallose, bindegewebige
Schicht darstellt. Sie setzt sich zusammen aus radiaren und zirkularen
Fasern, in die der Stiel des Hammers (Manubrium mallei) eingespannt
ist [23]. Uber den Faserknorpelring (Anulus fibrocartilagineus) ist sie mit
dem Anulus tympanicus verbunden.

¢) Innen: Das Stratum mucosum grenzt das Trommelfell zum Mittelohr ab. Es
weist einen drusenlosen Aufbau auf und ist bedeckt von einschichtigem
Epithel.

Der Anulus fibrocartilagineus ist dorsal luckenhaft ausgebildet und wird durch

die lockere Pars flaccida (Shrapnellsche Membran) uberbruckt. Den ubrigen

Hauptteil des Trommelfells stellt die Pars tensa dar, die sich straff gespannt in

das Mittelohr wolbt.
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2.1.2. GefaBversorgung des Aulenohres

Die Arterien des AuBenohres der Katze sind Abzweigungen der A. carotis externa,
die in ihrem Verlauf die A. auricularis caudalis zur Versorgung der Ohrmuschel
entlasst [36]. Kurz vor der Abzweigung entspringt die A. temporalis superficialis,
die dorsal zu dem knorpeligen auBerem Gehorgang zieht. Aus dieser zweigt kurz
nach ihrem Ursprung ein Gefald ab, welches in medio-rostro-dorsale Richtung zum
Porus acusticus externus zieht und seine Endverzweigungen im Trommelfell enden
lasst [22]. Das venose Blut des AuBBenohres flieBt uber die V. jugularis externa ab,
die durch Zusammenfluss der V. maxillaris und der V. linguofacialis ventral der

Bulla tympanica gebildet wird [22].

2.1.3. Innervation des AuBenohres

Die Wande der Ohrmuschelhohle sowie der laterale Gehorgang und die Muskeln
des duReren Ohres werden sensorisch von kaudalen, medialen und rostralen Asten
des N. facialis innerviert [22, 25]. Die sensible Innervierung des Trommelfells, der
Haut des horizontalen auBeren Gehorgangs und der Ohrmuschel erfolgt durch den

N. auriculotemporalis, einen Ast des N. trigeminus [23, 25].

2.2. Anatomie des Mittelohres

Das Mittelohr der Katze besteht aus der Paukenhohle (Cavum tympani) mit ihrer
Wandung und den in ihr befindlichen Strukturen (siehe unten). Die Paukenhohle,
die bei Katzen durch ein knochernes Septum (Septum bullae) in zwei Abteile
geteilt wird, beinhaltet in ihrem vorderen Anteil, neben den Gehorknochelchen
und deren Muskeln auch durch sie hindurchziehende Nervenstrukturen wie die
Chorda tympani und den Plexus tympanicus. Die Tuba auditiva (Ohrtrompete,

Eustachische Rohre) verbindet das Mittelohr mit der Rachenhohle [22].
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2.2.1.  Strukturen des Mittelohres

Die knocherne Wand der Paukenhohle (Cavum tympani) wird durch verschiedene
Anteile des Schlafenbeins (Os temporale) gebildet. Die Pars squamosa begrenzt die
Paukenhohle nach dorsal, die Pars petrosa nach medial und die Pars tympanica
nach ventro-lateral [37]. Die Paukenhohle selbst wird in ein dorsales
(Epitympanum), ein mittleres (Mesotympanum) und ein ventrales (Hypotympanum)
Abteil eingeteilt (Abbildung 4). Das Epitympanum stellt eine kleine, dorsal gelegene
Nische dar, die dem Recessus epitympanicus entspricht und den Hammerkopf, den
Amboss und die Fossa muscularis major, in welcher der M. tensor tympani liegt,
beherbergt. Dem folgt das darunter liegende Mesotympanum, welches lateral vom
Anulus tympanicus und medial vom Promontorium (Pars petrosa des Os temporale)
begrenzt wird. Dieses stellt die mittelohrseitige knocherne Bedeckung der Cochlea
des Innenohres dar. Ventral des Mesotympanums schliel3t sich das Hypotympanum
an, das der Paukenblase (Bulla tympanica) entspricht [22, 38, 391.

Das Septum bullae ist ,,ein gekrummtes Knochenblatt, welches am oberen Ende des
hinteren Schenkels des Trommelringes entspringt und zum inneren unteren Ende
der Bulla lauft” [40]. Der freie Rand des Septum bullae ragt dorsal zum
Promontorium, verschmilzt aber nicht damit. Somit teilt das Septum bullae die
Paukenhohle in ein kleineres rostro-dorso-laterales (Epi- und Mesotympanum) und
eine groReres kaudo-ventro-mediales (Hypotympanum) Abteil, die miteinander uber
den offen bleibenden Spalt am Promontorium kommunizieren (Abbildung 4). Das
Hypotympanum der Katze wird vom Os temporale gebildet, wobei die Pars
tympanica zur blasenahnlichen Bulla tympanica geformt ist (Abbildung 4). Nach
medial und dorsal ist die Bulla tympanica zur Aufnahme der Pars petrosa
geoffnet [40]. Bei Katzen betragt der Durchmesser der Bulla tympanica an der
breitesten Stelle ca. einen Zentimeter [41] und besitzt ein Volumen von etwa
0,9 cm® [42]. Sula und Mitarbeiter (2013) verglichen die Starke der knochernen
Wand der Bulla tympanica bei gesunden Katzen [1]. Dabei wiesen weibliche
Hauskatzen im Durchschnitt eine ca. 0,25 mm und mannliche Katzen eine ca.
0,3 mm dicke Wand der Bulla tympanica auf. Die maximale Hohe der Paukenhohle
betragt ca. 13-16 mm, die maximale Lange ca. 15-19 mm [43]. Das von der Pars
petrosa des Os temporale gebildete konvexe Promontorium bildet die mediale
Begrenzung der Paukenhohle. Es beherbergt den Schneckengang und weist zwei

zur Paukenhohle gelegene Offnungen auf [40]. Das Vorhoffenster (Foramen ovale
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oder Fenestra vestibuli) liegt naso-dorsal und wird von der Steigbugelplatte
verschlossen. Das Schneckenfenster (Foramen rotundum oder Fenestra cochleae)
befindet sich kaudo-ventral der Fenestra vestibuli und wird durch die Membrana
tympani secundaria verschlossen [25].

Hartmann (1992) beschrieb ein in der Paukenhohle vorhandenes hakenformiges
.Knochenplattchen” (Abbildungen 7 und 25B) [22]. Es reicht dorsal von der
lateralen Wand medio-ventral in die Paukenhohle hinein und ist lateral des
M. tensor tympani lokalisiert. Medial seiner Basis hat der M. veli palatini seinen
Ursprung.

Auf Hohe der Fenestra vestibuli offnet sich der Canalis nervi facialis schlitzformig in
der medialen Paukenhohlenwand und ist dabei vom Epineurium des N. facialis
bedeckt (Abbildungen 4 und 59). So ist eine Kommunikation zwischen Mittelohr
und epineuralem Bindegewebe moglich [44, 45].

Die Paukenhohle wird von einer modifizierten Schleimhaut ausgekleidet, die dem
Knochen direkt aufliegt. Diese besteht aus einer Epithelzellschicht auf einer
Basalmembran und einer regional variabel prominenten Lamina propria. Sie
fungiert als Schnittstelle zwischen der Luft in der Paukenhohle und dem darunter
liegenden Gewebe, wobei ,Tight junctions” zwischen den Epithelzellen gebildet
werden [46]. Sula und Mitarbeiter (2013) pragten in Bezug auf das Mittelohr den
Begriff des ,Mukoperiostes”, da hier eine direkte Apposition der Schleimhaut
(Lamina epithelialis und Lamina propria) auf periostalem Bindegewebe besteht [1].
Die Propria des Mukoperiostes besteht aus Bindegewebe mit Fibrozyten,
extrazellularer Grundsubstanz, Nerven sowie Blut- und Lymphgefallen [3]. Je nach
Lokalisation weist das Schleimhautepithel in der Paukenhohle eine variable
Morphologie auf. Dorsal auf Hohe der Offnung der Eustachischen Réhre besteht die
Schleimhaut vor allem aus zilientragenden hochprismatischen Zellen und
Becherzellen (mukoziliares System). Ventral reduziert sich die Anzahl der
Zellentypen in der Schleimhaut und es herrschen vorwiegend isoprismatische
Zellen vor. Das Epithel des Mukoperiostes, welches die Oberflache der Pars petrosa
des Os temporale, die Gehorknochelchen und das Trommelfell bedeckt, besteht
uberwiegend aus isoprismatischen Zellen [26].

Ueno und Lim (1991) untersuchten bei Mensch und Chinchilla das Abwehrsystem
des Mittelohres [47]. In diesem spielen der mechanische Abtransport von

Flussigkeit durch die Zilien mukoperiostaler Epithelzellen sowie Elemente des
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angeborenen Immunsystems eine wichtige Rolle. Das Mukoperiost der Paukenhohle
und der Eustachischen Rohre enthalt serose und mukose Drusen. Deren Sekrete
sind essentiell fur die Aufrechterhaltung des mukoziliaren Systems, einer feuchten
Schleimhautoberflache und damit auch der ,Clearance” des Mittelohres uUber die
Ohrtrompete [12]. Die Drusensekrete des Mittelohres enthalten antimikrobiell
wirksame Molekule, unter anderem Lysozym und Laktoferrin [48, 49], Beta-
Defensine [501 und Surfactant-Proteine [51]. Eine abnorme Sekretion dieser
Substanzen bzw. eine alterierte Zusammensetzung des Sekretes kann einen
begunstigenden Risikofaktor fur die Entstehung einer Otitis media darstellen [52].
Das Mukoperiost des Mittelohres adulter Menschen enthalt schleimhaut-
assoziiertes lymphatisches Gewebe (mucosa-associated lymphoid tissue, MALT),
welches, neben in der Lamina propria lokalisierten Lymphozyten und Makrophagen,
auch intraepitheliale Lymphozyten und Transportzellen umfasst [53]. Bei der Katze
ist das Vorkommen von MALT in der Mittelohrschleimhaut in der Literatur bislang
nicht explizit beschrieben worden.

Kommt es zum Kontakt von Mikroorganismen mit der Oberflache der
Mittelohrschleimhaut, werden subepithelial gelegene Lymphozyten durch
antigenprasentierende Zellen aktiviert [54]. Nach Aktivierung durch T-Lymphozyten
wandern B-Lymphozyten, nach Passieren der regionalen Lymphknoten, durch
Lymph- und BlutgefaBe in das Gewebe ein, in welchem sie sich zu IgA
produzierenden Plasmazellen differenzieren [55]. Die unspezifische Immunabwehr
des Mittelohrmukoperiostes wird im Wesentlichen durch das Komplementsystem
sowie gewebsstandige Phagozyten reprasentiert [56]. Das Mittelohr der Katze
weist eine physiologische Mikroflora auf. Diese ist derjenigen des Nasopharynx
ahnlich und enthalt neben anaeroben und aeroben Bakterien auch eine geringe
Anzahl von Hefen [27].
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Abbildung 4: Schematische Darstellung wichtiger Strukturen des Mittel- und Innenohres.
1: Vorhoffenster. 2: Schneckenfenster. Der Pfeil markiert den Spalt zwischen dem Promontorium und

dem freien Rand des Septum bullae. Frei nach Konig und Liebich [30].

2.2.1.1. Die Gehorknochelchen

Das Mittelohr der Katze beinhaltet drei Gehorknochelchen (Ossicula auditus): den
Hammer (Malleus), den Amboss (Incus) und den Steigbugel (Stapes), welche
kettenformig von dem Trommelfell bis zur Fenestra vestibuli reichen [23]. Sie sind
sowohl mit dem Trommelfell als auch mit den Mittelohrmuskeln verbunden und
stellen den Schallleitungsapparat dar [25]. Die Gehorknochelchen dienen als
Druckverstarker der uber das Trommelfell (und die Gehorknochelchenkette) auf das
Innenohr Ubertragenen Schallwellen und bewirken eine ca. 22-fache Schall-
verstarkung. Der Hammer besteht aus dem Kopf (Caput mallei), dem Hals (Collum
mallei) und dem Stiel (Manubrium mallei) (Abbildungen 5 und 6). Der Hammerstiel
ist im Trommelfell verankert und liegt ventro-medio-rostral vom Hammerhals. Der

Hammerhals verfugt uber drei Fortsatze. Der kurze Processus lateralis, der gegen
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den Anulus tympanicus ragt, der rostro-mediale Processus medialis, fur den Ansatz
des M. tensor tympani (Il 2.2.1.2.) und der Processus rostralis, uber den der
Hammer mit der Paukenhohlenwand uber das Ligamentum mallei rostrale
verbunden ist. Dorsal schlie8t sich dem Hals der Hammerkopf an, der im Recessus
epitympanicus liegt und mit dem Paukenhohlendach uber das Ligamentum mallei
superius verbunden ist (Abbildung 5) [22].

Am Amboss lassen sich der Korper (Corpus inducis) und zwei Schenkel (Crus
longum wund breve) unterscheiden. Rostral artikuliert der Korper mit dem
Hammerkopf. Kaudal liegt der kurze Schenkel, der bandhaft am Paukenhohlendach
befestigt ist. Ventral vom Ambosskorper folgt das Crus longum, uber den der
Amboss durch das Os lenticulare mit dem Steigbugel gelenkig verbunden ist
(Articulatio incudostapedia) [22]. In der fruheren Literatur uber Anatomie und
Otologie wurde bis zur Jahrhundertwende ein viertes Gehorknochelchen, das Os
lenticulare (auch Os orbiculare oder Osselet von Sylvius), als eigenstandiges
Gehorknochelchen beschrieben [571. Heute wird er als Bestandteil des Crus longum
des Incus aufgefasst [58, 591.

Der Steigbugel besteht aus Kopf (Caput stapedis), Hals (Collum stapedis) und zwei
Schenkeln (Crura stapedis) und liegt ventral vom Amboss. Der Kopf artikuliert mit
dem Crus longum des Ambosses und geht uber in den kurzen Hals, an dem die
Sehne des M. stapedius ansetzt. Mit seiner Ful3platte ist er uber den kaudalen und
rostralen Schenkel verbunden und verschlieBt das Vorhoffenster (Fenestra vestibuli)

am Promontorium.
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Band zwischen Crus
breve (Amboss) und
Paukenhohlendach
Amboss (Incus)
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stapedius
Steigbtigel im
Fenestra vestibuli
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Ligamentum mallei
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i

Ligamentum
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Caput mallei Fenestra cochleae

Proc. medialis - Promontorium

Proc. lateralis
Collum mallei

Proc. rostralis
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Abbildung 5: Schematische Darstellung der Lage und Verbindungen der Gehdorknochelchen in
der Paukenhdhle.

Die Abbildung stellt eine VergroRerung des in der Ubersicht (links oben) durch ein schwarzes Quadrat
gekennzeichneten Bereiches dar. MAE: Meatus acusticus externus (AuBerer Gehorgang). RE:

Recessus epitympanicus. Nf: N. facialis. Abbildung modifiziert nach Konig und Liebich [30].

Zwischen den Gehorknochelchen sind verschiedene Gelenke ausgebildet. Das
Gelenk zwischen Hammer und Amboss (Articulatio incudomallearis) besitzt
knorpelige Gelenkflachen und weist lateral und medial an den Insertionsstellen der
incudomallearen Bander eine verdickte Kapsel auf. Das Gelenk zwischen dem Os
lenticulare des Ambosses und dem Steigbugel (Articulatio incudostapedia) weist
anfangs knorpelige Gelenkflachen auf, diese konnen im Alter verknochern. Das
Gelenk zwischen Steigbugel und der Wand der Fenestra vestibuli (Articulatio
stapediovestibularis) ist eine Syndesmose und wird durch ein Ringband

zusammengehalten [60].
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Abbildung 6: Gehorknochelchen des linken Mittelohres einer 4-jahrigen EKH und ihre in-situ Lage

zueinander.
1: Caput mallei. 2: Collum mallei. 3: Manubrium mallei. 4: Proc. lateralis. 5: Proc. medialis 6: Proc.
rostralis. 7: Corpus inducis. 8: Crus breve. 9: Crus longum. 10: Caput stapedis. 11: Collum stapedis.

12: Crura stapedis. 13: Basis stapedis. Balken =2 mm.

2.2.1.2. Die Mittelohrmuskeln

Das Mittelohr beherbergt zwei kleine Muskeln, die mit den Gehorknochelchen
verbunden sind [22]. Sie schiutzen die Haarzellen im Innenohr vor Larm, indem sie
sich bei starken Schalldrucken kontrahieren und Uuber eine Versteifung der
Gehorknochelchenkette zu einer Abschwachung der auf das Innenohr ubertragen
Schallwellen fuhren [61].
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Der Spanner des Trommelfells (M. tensor tympani) entspringt in der Fossa
muscularis major im Recessus epitympanicus und inseriert am Proc. medialis des
Hammerstiels (Abbildungen 5-7). Innerviert wird er uberwiegend motorisch vom
N. tensoris tympani des N. trigeminus. Erreichen Schallwellen mit unphysiologisch
hoher Starke das Trommelfell, kontrahiert sich der M. tensor tympani und passt
somit die Schallintensitat durch Spannung des Trommelfells an [25, 62].

Der quergestreifte M. stapedius, der kleinste Muskel des Korpers [23], nimmt
seinen Ursprung in der Fossa muscularis minor (Abbildung 44C), zwischen der
Fenestra vestibuli und dem Canalis nervi facialis und setzt am Hals des Steigbugels
an. Die Fossa muscularis minor liegt in der Paukenhohlenwand und wird bedeckt
vom knochernen Canalis nervi facialis [22]. Der M. stapedius wird vom N. stapedius
des N. facialis mit Uberwiegend motorischen Fasern innerviert. Bei Kontraktionen
des M. stapedius wird die Lage der Fullplatte des Steigbugels in der Fenestra
vestibuli verandert, was eine Ubertragung hoherer Frequenzen in das Innenohr
begiinstigt. Im Ruhetonus wirkt der M. stapedius diampfend auf die Ubertragung

von Schallwellen in das Innenohr [25].

2.2.1.3. Die Ohrtrompete

Die Ohrtrompete (Eustachische Rohre, Tuba auditiva) verbindet das Mittelohr mit
dem Rachen und dient dem Druckausgleich [36] sowie dem Abtransport von
Flissigkeit aus dem Mittelohr [12]. Die weite Offnung liegt vor der Fossa muscularis
major und wird durch einen Knorpel gestutzt [40]. Die schlitzformigen
rachenseitigen Offnungen (Ostia pharyngea tubae auditivae) sind in der Mitte des
weichen Gaumens symmetrisch dorso-lateral positioniert. Seitlich wird die Tuba

vom M. veli palatini unterstutzt [4, 62].

2.2.2. GefaBversorgung des Mittelohres

Das Mittelohr wird durch einen Ast der A. auricularis caudalis, die A. stylomastoidea,
vaskularisiert. Uber das Foramen stylomastoideum gelangt sie iiber den Fazialiskanal
in das Mittelohr [25]. Aus der A. carotis externa zweigt die A. pharyngea ascendens ab
und verlauft Uber den Condylus occipitalis zur ventralen Wand der Bulla tympanica
nach rostral und gelangt uber einen knochernen Kanal in die Paukenhohle zur
Schleimhaut des Promontoriums. Die A. tympanica rostralis ist ein Ast der A. maxillaris

und zieht durch die Glasersche Spalte zum M. tensor tympani und dessen Umgebung.
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Abbildung 7: Histologischer Schnitt durch das Mittel- und Innenohr.

Linkes Mittel- und Innenohr einer 8-jahrigen EKH. Die ventrale Wand der Bulla tympanica (Verlauf durch
gestrichelte Linie angedeutet) wurde praparationsbedingt entfernt. 1: Pars squamosa des Os temporale.
2: Knochenplattchen. 3: Anulus tympanicus. 4: Ohrknorpel. 5: Meatus acusticus externus. 6: Malleus mit
Proc. medialis. 7: Chorda tympani. 8: Membrana tympani. 9: Septum bullae (praparationsbedingt
unvollstandig). 10: M. tensor tympani. 11: N. facialis. 12: Pars petrosa des Os temporale. 13: Stapes in der
Fenestra vestibuli. 14: Corti-Organ. 15: Promontorium. 16: Meatus acusticus internus. 17: Pars tympanica

des Os temporale. Paraffinschnitt, HE-Farbung. Balken =500 pym.

2.2.3. Innervation des Mittelohres und im Bereich des Mittelohres verlaufende
Nerven

Uber den Porus acusticus internus tritt der N. facialis mit dem

N. vestibulocochlearis aus der Schadelhohle (Abbildung 8) [25]. Im Fazialiskanal, in

der Pars petrosa des Os temporale, verlauft der N. facialis in Hohe der Fenestra
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vestibuli zwischen den Schenkeln des Ambosses in kaudo-latero-ventrale Richtung
und verlasst das Mittelohr Uber das Foramen stylomastoideum zwischen dem Porus
acusticus externus und dem Proc. mastoideus. Kurz vor dem Austritt entsendet der
Nerv die Paukensaite (Chorda tympani) (Abbildungen 7 und 8), die sich dorso-
rostral durch die Paukenhohle medial zum Hammerhals spannt und uber die
Glasersche Spalte die Paukenhohle verlasst. Neben sensorischen Geschmacksfasern
fur das distale Drittel der Zunge fuhrt die Chorda tympani auch parasympathische
Fasern [25]. Zudem entsendet der N. facialis vor allem motorische Fasern an den
M. stapedius auf Hohe der Fossa muscularis minor. Der N. pterygoideus des
N. trigeminus innerviert motorisch durch den N. tensoris tympani den M. tensor
tympani. Der Nerv verlasst die Schadelhohle uber das Foramen ovale im Flugel des
Basisphenoids und tritt mit der Eustachischen Rohre in die Paukenhohle ein [25].
Der N. glossopharyngeus verlasst die Schadelhohle uber das Foramen jugulare im
kaudalen Bereich der Seitenrander des Os occipitale, wo er das Ganglion distale
bildet. Aus dem Ganglion distale zieht der N. tympanicus uber die Fissura
petrotympanica, die sich zwischen der medialen Wand der Bulla tympanica und der
Pars petrosa des Os temporale befindet. Der Nerv entsendet sensible Fasern an
die Schleimhaut der Paukenhohle sowie die Innenseite des Trommelfells und
verlauft uber das Promontorium und den freien Rand des Septums nach rostro-
dorsal. Im weiteren Verlauf geht der N. tympanicus in den parasympathische
Fasern enthaltenden N. petrosus minor Uuber, welcher zusammen mit den
sympathischen Fasern des N. caroticus internus den Plexus tympanicus bildet
(Abbildung 8) [22, 25].
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Chorda tympani

Meatus acusticus externus

Trommelfell &§ Hammer

Plexus tympanicus

N. facialis (VII)
N. glossopharyngeus (IX)

Meatus acusticus internus
N. vestibularis (VIII)
N. cochlearis (VIII)
N. facialis (VII)

Abbildung 8: Schematische Darstellung durch das Mittelohr ziehender Nervenstrukturen.

Die Abbildung zeigt die knochernen Strukturen des felinen Mittel- und Innenohres, die topo-
graphische Lage des hautigen Labyrinthes (durchscheinend in blau dargestellt) und die durch das
Mittelohr ziehenden bzw. in unmittelbarer Nahe des Mittelohres verlaufenden Nervenstrukturen. Der
N. facialis (gelb dargestellt) tritt Uber den Meatus acusticus internus in die Paukenhohle ein, verlauft
im Fazialiskanal und verlasst das Mittelohr uber das Foramen stylomastoideum. Kurz vor seinem
Austritt entlasst er die Chorda tympani, die Uber den Hammerhals bis zur Glaserschen Spalte verlauft
und hier die Paukenhohle verlasst. Der N. glossopharyngeus (rot dargestellt) tritt Uber das Foramen
jugulare in die Paukenhohle und verlasst sie zusammen mit dem M. tensor veli palatini. Der
N. tympanicus zieht als Ast des N. glossopharyngeus Uber das Promontorium und bildet mit dem

N. petrosus minor den Plexus tympanicus. Abbildung frei nach Heitmann und Mitarbeitern (2016) [63].
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2.3. Anatomie des Innenohres

Das Innenohr (Auris interna) beherbergt das Gleichgewichtsorgan und das
Gehororgan. Es besteht aus dem knochernen (Labyrinthus osseus) und dem
hautigen Labyrinth (Labyrinthus membranaceus) und liegt in der Pars petrosa des
Os temporale. Das knocherne Labyrinth (Labyrinthus osseus) stellt einen Hohlraum
dar, der aus dem Vorhof (Vestibulum), den drei kaudo-dorsal liegenden Bogen-
gangen (Canales semicirculares) und dem rostro-ventral liegenden Schneckengang
(Canalis spiralis cochleae) besteht.

Das hautige Labyrinth stellt ein mit Endolymphe gefulltes Schlauchsystem im
knochernen Labyrinth dar. Die Endolymphe ist fur die Funktion des Hor- und
Gleichgewichtsorgans im Hinblick auf die Erhaltung des Rezeptorpotentials (11 3.)
notwendig [64]. Die Endolymphe wird von den Epithelzellen der Stria vascularis des
Gehororgans [64, 65] und den ,Dark Cells” des Gleichgewichtsorgans sezerniert
[65-68]. Die kaliumreiche Flussigkeit gelangt uber den Endolymphgang (Ductus
endolymphaticus oder Aquaeductus vestibuli) in den Endolymphsack (Saccus
endolymphaticus). Der bei Katzen anfanglich ca. 24 ym breite Ductus
endolymphaticus nimmt seinen Ursprung im Ductus utriculosaccularis (Abbildung
11), verlasst das Innenohr uber die Mundungsoffnung in der Pars petrosa des Os
temporale (Abbildung 10) und verlauft gerade und trichterformig (Durchmesser ca.
60 pm) nach kaudal in einen blind endenden Sack im Subduralraum [69, 70l.
Zwischen dem knochernen und dem hautigen Labyrinth befindet sich der
Perilymphraum [36]. Die kaliumarme und natriumreiche Perilymphe besitzt eine
ahnliche Zusammensetzung wie der Liquor cerebrospinalis und ist essentiell fur die
Ubertragung der Schallwellen in der Cochlea [301. Der Perilymphraum (Spatium
perilymphaticum) kommuniziert uber den Perilymphgang (Ductus perilymphaticus
oder Aquaeductus cochleae) mit dem Subarachnoidalraum. Dabei verlauft der
Ductus perilymphaticus im knochernen Canaliculus cochleae im knochernen
Labyrinth der Scala tympani, verlasst das Innenohr (ber eine Offnung der Pars
petrosa des Os temporale (Abbildung 10) und zieht in den Subarachnoidalraum der
Schadelhohle [70, 711.
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2.3.1. Der Vorhof

Der Vorhof (Vestibulum) stellt den zentralen Hohlraum des knochernen Labyrinthes
dar (Abbildung 4). Medial grenzt er an den Grund des inneren Gehorgangs, lateral
an die Paukenhohle, kaudo-dorsal kommuniziert er mit den knochernen Bogen-
gangen sowie rostro-ventral mit dem Schneckengang. Uber das von der
Steigbugelplatte verschlossene Vorhoffenster (Fenestra vestibuli) steht der Vorhof
mit der Paukenhohle in Kontakt sowie mit der Schadelhohle uber den Aquaeductus

vestibuli, in dem der Ductus endolymphaticus verlauft.

2.3.2. Die knochernen Bogengange

Die knochernen Bogengange (Canales semicirculares ossei) stellen drei
halbkreisformige Kanale dar, die senkrecht zueinander angeordnet sind (Abbildung
25). Es existieren drei Bogengange: der laterale oder horizontale (Canalis
semicircularis lateralis), der vordere oder transversale (Canalis semicircularis
anterior) und der hintere oder sagittale (Canalis semicircularis posterior) Bogengang
[25]. Jeder Bogengang besitzt zwei Schenkel (Crura ossea). Die Bogengange weisen
Unterschiede in ihrem Aufbau auf. Sie besitzen einfache (Crura ossea simplex) oder
gemeinsame (Crus osseum commune) Schenkel (Abbildungen 4 und 25). Zusatzlich
existieren an jeweils drei der Schenkel ampullenartige Erweiterungen (Crura ossea
ampullaria), die in das Vestibulum munden. Der laterale und der vordere Bogengang
weisen an ihren rostralen Schenkeln eine Ampulle auf von denen der jeweils kaudale
Schenkel ohne Erweiterung in den Vorhof mundet. Dabei liegen die beiden Ampullen
in direkter Nachbarschaft. Die Ampulle des lateralen Bogenganges mundet lateral am
Vestibulum auf Hohe der Fenestra vestibuli. Direkt rostral von ihr befindet sich die
Ampulle des vorderen Bogenganges. Der hintere Bogengang besitzt am kaudalen
Schenkel eine Ampulle, welche ventro-kaudo-lateral in den hinteren Abschnitt des
Vestibulums mundet. Der vordere Schenkel des hinteren Bogenganges sowie der
hintere Schenkel des vorderen Bogenganges vereinigen sich zum Crus osseum
commune und munden ohne knocherne ampullenartige Erweiterung im Vestibulum
[22]. Der Innendurchmesser des lateralen Bogenganges betragt etwa 0,28-0,32 mm,
der des vorderen Bogenganges ca. 0,29-0,39 mm und des hinteren Bogenganges ca.
0,28-0,35 mm, wobei der Radius eines Bogenganges etwa 2 mm betragt. Die
knochernen Ampullen besitzen einen durchschnittlichen Querschnitt von ca.
0,89 x 1,08 mm?2 [43, 72].
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2.3.3. Der Schneckengang

Die Achse des knochernen Schneckenganges (Canalis spiralis cochleae) stellt eine
aus spongioser Knochensubstanz bestehende Schneckenspindel (Modiolus) dar, um
die sich der Schneckengang spiralformig windet. Dabei fuhrt der Verlauf des
Schneckenganges im Vestibulum beginnend von der dorso-medialen Basis nach
kaudo-ventral zur Spitze der Cochlea (Cupula cochleae). Die Lange der Cochlea,
gemessen von der Basis bis zur Spitze, betragt bei Katzen ca. 4,45 mm [73l.
Ausgehend von dem Modiolus ragt zwischen dem runden und ovalen Fenster eine
Lamelle in das Innere des Schneckenganges, die senkrecht zum Modiolus ebenfalls
spiralig in Richtung Spitze verlauft. Hier endet die Spirallamelle mit dem Hakchen
(Hamulus laminae spiralis) ohne Kontakt zur Schneckenwand aufzunehmen. Durch
die senkrecht stehende Spirallamelle wird der knocherne Schneckengang in die
dorsale Vorhoftreppe (Scala vestibuli ossea), die an der Fenestra vestibuli ihren
Ursprung nimmt und in die ventrale Paukentreppe (Scala tympani ossea), die mit
der Fenestra cochleae endet, geteilt. In der Spitze gehen die beiden Treppengange
im Helikotrema, einem elliptischen, parallel zum Modiolus stehenden Hohlraum,
ineinander uber. Die Lage des knochernen Schneckenganges ist in Abbildungen 9

und 24F dargestellt.
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Abbildung 9: Schematische Darstellung der topographischen Lage des knochernen Labyrinthes
im linken Innenohr.

Die Abbildung entspricht Abbildung 8 ohne Darstellung der durch das Mittelohr ziehenden Nerven.
Ansicht von ventral. Das knocherne Labyrinth ist in blau durchscheinend dargestellt. Die
Topographie des knochernen Labyrinthes im Innenohr wurde anhand von Ausgusspraparaten
experimentell ermittelt (I11 2.2.). CO: Condylus occipitalis. LM: Labyrinthus osseus. P: Promontorium.
MT: Membrana tympani. MAE: Meatus acusticus externus. HT: Hypotympanum. SB: Septum bullae.
BT: Bulla tympanica. Abbildung modifiziert nach Heitmann und Mitarbeitern (2016) [631.
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2.34. Der innere Gehorgang

Das knocherne Labyrinth ist uber den kurzen inneren Gehorgang (Meatus acusticus
internus) mit der Schadelhéhle verbunden. Die Offnung zum Innenohr befindet sich
an der medialen Fliche der Pars petrosa des Os temporale. Uber den Porus
acusticus internus treten der N. facialis und der N. vestibulocochlearis aus der
Schadelhohle. Zwischen ihnen liegt im Grund des Meatus acusticus internus die
Crista transversa (Abbildung 10), die rostro-dorsal die Area nervi facialis (fur den
Eintritt des N. facialis) und rostro-ventral die Area cochleae (fur den Eintritt des
N. vestibulocochlearis) voneinander trennt. Kaudal des Porus acusticus internus
liegen die Mundungen des Aqaueductus cochleae und des Aquaeductus vestibuli
[25] (Abbildung 10).

Abbildung 10: Mediale Flache der Pars petrosa des rechten Os temporale.

Rechte Pars petrosa einer 5-jahrigen Katze. Ausgekochtes Knochenpraparat. Ansicht von medial auf
die Facies medialis partis petrosae. 1:Kaudaler Rand des Porus acusticus internus.
2: Mundungsoffnung des Aquaeductus cochleae in die kleine Abteilung der Schadelhohle.
3: Mundungsoffnung des Aquaeductus vestibuli in die Schadelhohle. 4: Meatus acusticus internus.

5: Crista transversa. Balken =5 mm.
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2.3.5. Das hautige Labyrinth

In dem mit Endolymphe geflllten hautigen Labyrinth  (Labyrinthus
membranaceus) befinden sich epitheliale Rezeptorzellen fur  die
Sinneswahrnehmungen des Gehores und Gleichgewichtes (Schwerkraft und
Winkelbeschleunigung). Die fur den Gleichgewichtssinn verantwortlichen
Rezeptoren, die Macula sacculi und die Macula utriculi sowie die Cristae
ampullares, liegen in den Vorhofsackchen und in den Ampullen der Bogengange.
Die Rezeptoren des Gehorsinns befinden sich im Corti-Organ der Schnecke
(Cochlea) [301. Abbildung 11 zeigt eine schematische Darstellung des hautigen
Labyrinthes.

2.3.5.1. Gleichgewichtsorgan

Das einschichtige Epithel des Sacculus und Utriculus verdickt sich in seiner
medialen Wand zur Macula sacculi und Macula utriculi. In diesen Bereichen weist
es spezialisierte Zellen (Haar- und Stutzzellen) auf, die vom N. vestibularis
innerviert werden. Zudem besitzt das Sinnesepithel des Utriculus und der Cristae
ampullares sogenannte ,Dark cells”. Diese produzieren die Endolymphe des
hautigen Labyrinthes des Vestibularorgans wund sind somit fur die
Aufrechterhaltung der Innenohr-Homoostase mitverantwortlich [65-68]. Die
hochprismatischen Stutzzellen liegen zur Stabilisierung zwischen den Sinneszellen
(Haarzellen), welche modifizierte Neuroepithelzellen darstellen und an ihrer
Oberflache Zilien tragen [25]. Wahrend die Sinneszellen (Haarzellen) des
Innenohres bei Saugetieren eine postmitotisch fixierte und nicht zur Regeneration
befahigte Zellpopulation darstellt, werden Haarzellen bei Rochen und Haien
postembryonal kontinuierlich gebildet [74, 75]1. An jeder Sinneszelle der Maculae
befinden sich ca. 50-100 Stereozilien und eine Reihe Kinozilien, die in die

Statokonienmembran eingebettet sind (Abbildung 12).
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Abbildung 11: Schematische Darstellung des hautigen Labyrinthes.

1: Seitlicher Bogengang. 2: Crus commune. 3: Vorderer Bogengang. 4: Crista ampullaris des
seitlichen Bogenganges. 5: Crista ampullaris des vorderen Bogenganges. 6é: Utriculus mit Macula
utriculi. 7: Steigblgel an der Fenestra vestibuli. 8: Ductus reuniens. 9: Fenestra cochleae.
10: Hinterer Bogengang. 11: Crista ampullaris des hinteren Bogenganges. 12: Ductus
endolymphaticus. 13: Ductus utriculosaccularis. 14: Sacculus mit Macula sacculi. 15: N. vestibularis.
16: N. vestibulocochlearis. 17: N. cochlearis. 18: Helikotrema. 19: Cochlea. a: Scala vestibuli. b: Scala
media. c: Scala tympani.

Die durch ein Rechteck gekennzeichnete Abbildung stellt einen schematischen Querschnitt durch
den Schneckengang mit dem Corti-Organ dar. Eine vergroRerte Darstellung des Schneckenganges
und seiner Strukturen ist in Abbildung 15 und 16 dargestellt. Abbildung modifiziert nach Nickel,
Schummer und Seiferle (2004) [25].
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Abbildung 12: Schematische Darstellung der Macula utriculi im Innenohr.
Frei nach Konig und Liebich (2014) [301.

Die Statokonienmembran stellt eine glykoproteinreiche gallertige Membran dar, in der
Kalziumkarbonatkristalle eingelagert sind. Die Ausrichtung der Stereozilien zu den
Kinozilien erfolgt nach bestimmten Mustern. Die morphologische Polarisation der
Sinneszellen wird durch die Position der Kinozilien in Bezug auf die Stereozilien
bestimmt. Die Maculae werden durch die Striola, einen gekrummten Kamm, der
zentral durch die Maculae verlauft, in zwei Bereiche unterteilt, in denen die Stereo-
und Kinozilien der Haarzellen unterschiedliche Ausrichtungen aufweisen. Im Utriculus
richten sie sich in Richtung der Striola aus, im Sacculus entgegen der Striola [76, 771.

Zudem tritt bei Katzen und Lowen eine Macula neglecta (auch Crista quarta) auf. Diese
befindet sich ventral am Utriculus und gleicht im Aufbau und ihrer Innervation den
Cristae ampullares. Hingegen befinden sich in der Deckmembran keine Statokonien.
Die Funktion der Macula neglecta ist bisher unbekannt [25]. Retzius (1881) wies sie in
Knochenfischen nach und definierte sie als Macula neglecta, da sie in bisherigen
anatomischen Untersuchungen unentdeckt blieb [78]. Der Durchmesser der Macula
neglecta der Katze betragt 250-300 pm und sie liegt ca. T mm von der Ampulle des
vorderen Bogenganges und 1 mm vom Eintritt des gemeinsamen Schenkels in den

Utriculus entfernt [79].
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Ahnlich dem Bau der Vorhofsickchen erweitert sich das Epithel der Bogenginge
ampullenartig (Ampulla membranacea) an der Mundung zum Utriculus. Die Lamina
propria differenziert sich in diesem Bereich zu einer Leiste (Crista ampullaris), die
in das Lumen der Ampulle ragt. Analog zu den Maculae befinden sich hier die
Sinnes- und Stutzzellen. Die Orientierung der Stereo- und Kinozilien erfolgt in der
Crista ampullaris des lateralen Bogenganges in Richtung Utriculus, in den Cristae
ampullares des vorderen und hinteren Bogenganges entgegen der Richtung zum
Utriculus [76, 771. Im Unterschied zu den Maculae liegen die Zilien der Sinneszellen
der Cristae ampullares in der Cupula, einer glykoproteinreichen Membran ohne
Statokonien (Abbildung 13) [25].

Cupula -

. - Stereozilien
Kinozilie Crista
Ampulla Haarzellen ampullaris
membranacea

Stutzzellen

Zugang zum
Utriculus

N. ampullaris

Abbildung 13: Schematische Darstellung der Crista ampullaris in der Ampulla membranacea.
Der ovale Ausschnitt stellt den Blick auf die Crista ampullaris in der Ampulla membranacea dar. Frei
nach Konig und Liebich (2014) [30].

2.3.5.2. Gehororgan

Die Sinneszellen des Gehororgans liegen im sogenannten Corti-Organ, welches im
Schneckengang (Ductus cochlearis) der Cochlea liegt. Abbildung 15 zeigt den
schematischen Aufbau und Abbildung 16 ein histologisches Schnittbild des Corti-
Organs.

Die knocherne Schnecke besteht aus der Vorhoftreppe (Scala vestibuli ossea) und

der Paukentreppe (Scala tympani ossea), in der drei hautige schlauchformige
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Gange eingelagert sind (Abbildung 14): die mit Perilymphe gefullte Scala vestibuli
und Scala tympani und der dazwischen liegende Schneckengang (Scala media),
der Endolymphe beinhaltet [36]. Medial bildet der Schneckengang einen spitzen
Winkel an der Spirallamelle des Modiolus, wahrend die seitliche Begrenzung
(Paries externus ductus cochlearis) durch das Spiralband (Ligamentum spirale
cochleae) gebildet wird. Dieses ist mit dem Periost (Pars petrosa des Os
temporale) der Schnecke fest verbunden. Vom Spiralband aus ragt die
Prominentia spiralis (Abbildungen 15 und 16) in die Scala media, die das Vas
prominens beherbergt [25]. Die oberflachlichen Schichten des Spiralbandes
weisen im Schneckengang eine starke Vaskularisierung auf. Dieser, als Stria
vascularis bezeichnete Bereich, besitzt als anatomische Besonderheit Kapillaren,
die zum Teil bis in das melaninhaltige Epithel eindringen. Die Funktion der Stria
vascularis liegt unter anderem in der Produktion von Endolymphe [65]. Die
Melanozyten in der Stria vascularis sind essentiell fur die Entwicklung und die
Funktion der Cochlea. Das Fehlen dieser Zellen kann zur Taubheit fuhren [64, 80].
Dorsal grenzt sich der Schneckengang mit seiner vestibularen Seitenflache (Paries
vestibularis ductus cochlearis), der sogenannten Reissner-Membran, von der Scala
vestibuli ab. Diese sehr dunne Membran besteht beidseits aus einschichtigem
Epithel und ist essentiell fur die Aufrechterhaltung der Innenohr-Homoostase
durch ihre lonentransportmechanismen [65]. Die ventrale Wand (Paries
tympanicus ductus cochlearis) des Schneckenganges besteht aus der
Basilarmembran (Lamina basilaris), welche aus der Lamina spiralis membranacea,
die in das Ligamentum spirale einmundet und dem auf ihr liegenden
hochspezialisierten Epithel des Corti-Ogans (Organum spirale) gebildet wird. Das
Organum spirale besteht aus Haar- und Stutzzellen. Die Oberflache der Haarzellen
weist feine Zilien auf, die in die Tektorialmembran (Membrana tectoria), eine
glykoproteinreiche Deckschicht, hineinreichen. Die Membrana tectoria legt sich
von der Lamina spiralis ossea am knochern verdickten Limbus spiralis uber das
Corti-Organ (Abbildungen 15 und 16). Im Corti-Organ existieren zwei Arten von
Haarzellen: eine innere und ca. drei bis funf aulBere Haarzellreihen, die jeweils von
inneren und auleren Stutzzellen, den inneren und auleren Phalangenzellen
(Deiterssche Zellen), getragen werden. Gestutzt werden diese inneren und
aulleren Zellen durch jeweils eine innere und aulere Pfeilerzelle, die durch ihre

Anordnung einen inneren Tunnel zwischen sich entstehen lassen. Axial vom
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inneren Tunnel sind die inneren Haarzellen lokalisiert, abaxial die auleren
Haarzellen. Zur Verbindung mit dem Ligamentum spirale cochleae schlieBen sich
dem Corti-Organ hochprismatische Zellen (Hensensche Zellen) und daran
anschlieBende kubische Zellen (Claudiussche Zellen) an (Abbildung 15) [25]. Die
Funktion dieser Zellen besteht in der Regulation der Innenohr-Homoostase durch

Aufrechterhaltung der lonenkonzentration der Endolymphe [65].

— Helikotrema

Steigbuigel im
Fenestra vestibuli

Scala vestibuli
Scala media
Scala tympani

Fenestra cochleae

Abbildung 14: Schematischer Aufbau der Cochlea.

Die Pfeile stellen die Richtung der Wanderwelle dar, die durch die ubertragenen Schallwellen
ausgelost wird. Die Scala media ist im Detail in Abbildungen 15 und 16 dargestellt. Abbildung
modifiziert nach Geiger (2014) [61].
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Abbildung 15: Schematische Darstellung des Schneckenganges und des Corti-Organs.
Abbildung frei nach Nickel, Schummer und Seiferle (2004) [25].
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Abbildung 16: Histologischer Schnitt durch den Schneckengang und das Corti-Organ.
Paraffinschnitt, HE-Farbung. Balken = 100 pm.
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2.3.6. GefaBversorgung des Innenohres
Die Strukturen des Innenohres werden uber die A. labyrinthi, welche eine
Abzweigung der A. basilaris darstellt, vaskularisiert. Die A. basilaris gelangt uber

den Meatus acusticus internus in das Innenohr [36].

2.3.7. Innervation des Innenohres

Das Innenohr wird sensorisch vom N. vestibulocochlearis innerviert. Mit einer Radix
vestibularis und einer Radix cochlearis entspringt er aus dem verlangerten Mark in
direkter Nahe zum Ursprung des N. facialis und tritt Uber den Meatus acusticus
internus in das Innenohr ein [25]. Hier teilt sich der Nerv in den N. cochlearis und
den N. vestibularis.

Der N. cochlearis tritt Uber den Modiolus in die Cochlea ein und bildet hier das
Ganglion spirale cochleae, eine Ansammlung bipolarer Nervenzellen, von denen aus
Nervenfasern facherformig zu den Haarzellen im Corti-Organ verlaufen [25]. Die
aulBeren Haarzellen der Cochlea werden zum grol3ten Teil efferent innerviert, wobei
die inneren Haarzellen zu 90 % afferent innerviert werden [61].

Der N. vestibularis teilt sich nach Eintritt in den Meatus acusticus internus in eine
Pars superior und eine Pars inferior, die jeweils zum Ganglion vestibulare inferior
und superior ziehen. Im Vestibulum zweigen mehrere kleinere Aste aus den
Ganglien zur sensorischen Innervierung zu den Maculae (N. utricularis und

N. saccularis) und den Cristae ampullares (Nn. ampullares) ab [25, 811.
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3. Physiologie des Gleichgewichts- und Gehorsinnes

Die Funktion des Gleichgewichtssinnes und des Horsinnes besteht im Wesentlichen

in der Orientierung im Raum sowie zur Wahrnehmung von Tonen und Gerauschen.

3.1. Der Gleichgewichtssinn

Die Sinneszellen der Cristae ampullares der orthogonal zueinander stehenden
Bogengange nehmen Rotationsbewegungen, wie z.B. Wenden und Seitwartsneigen
des Kopfes wahr [61]. Die in der Cupula befindlichen Stereozilien und Kinozilien an
der apikalen Seite der Haarzellen sind untereinander durch sogenannte , Tip-links”
verbunden (Abbildung 17).

A B N
Kinozilie
Cupula Tip-links
Kinozilie -
Stereozilien
Stereozilien
Haarzelle
Haarzelle
Stutzzellen

N. vestibularis

N. ampullaris

Abbildung 17: Schematische Darstellung der Crista ampullaris (A) und einer Haarzelle (B).

A: Schematische Darstellung der Crista ampullaris (im Vergleich zu Abbildung 13 in der Ampulla
membranacea). B: Vergroerte schematische Darstellung einer Haarzelle. Die Kinozilie ist mit den
Stereozilien durch Tip-links verbunden (rot). Die Tip-links befinden sich in Ruhe unter leichter
Spannung und bewirken aufgrund der teilweise geoffneten Kationenkanale an den Stereozilien
einen permanenten, geringgradigen Kaliumeinstrom in die Haarzelle. Abbildung frei nach Geiger
(2014) [61].
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Im Ruhezustand befinden sich die Tip-links unter leichter Spannung, welches eine
teilweise Offnung der mechanosensitiven Kationenkanile an den Stereozilien zur
Folge hat. Hieraus resultiert (im Ruhezustand) ein gleichmaBiger, permanenter,
schwacher Einstrom von Kaliumionen aus der Endolymphe in die Haarzelle. Kommt
es zu einer Bewegung des Kopfes, wird die Cupula aufgrund der Tragheit der
Endolymphe abgelenkt. Erfolgt die Ablenkung der Stereozilien in Richtung der
Kinozilien, kommt es zur Offnung mechanosensitiver Kationenkanile an den
Stereozilien, wodurch vor allem Kalium aus der Endolymphe in die Zellen gelangt
und die Haarzellmembran depolarisiert (Abbildung 18). Infolgedessen offnen sich
spannungsabhangige  Kalziumkanale, =~ wodurch vermehrt Neurotransmitter
(Glutamat) in den synaptischen Spalt zwischen Haarzelle und afferenter Nervenfaser
freigesetzt werden. Die verstarkte Neurotransmitterfreisetzung bewirkt eine

verstarkte Erregung der afferenten Nervenfaser.
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\\ die durch Tip-links
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/— Haarzelle
Synaptischer
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‘%K °o Afferente

R
I / Nervenfaser

Abbildung 18: Schematische Darstellung der Depolarisation einer Haarzelle.

A: Schematische Darstellung der Crista ampullaris in der Ampulla membranacea. Der Pfeil
symbolisiert eine Kopfbewegung nach rechts, was aufgrund der Tragheit der Endolymphe zu einer
Ablenkung der Cupula nach links fuhrt. B: Durch die Ablenkung der Cupula nach links kommt es zur
Richtungsanderung der Zilien. C: Durch die Auslenkung der Stereozilien in Richtung Kinozilium
offnen sich Kationenkanale, wodurch v. a. Kalium aus der Endolymphe in die Haarzelle gelangt. Dies
hat die Offnung spannungsabhingiger Kalziumkanile zur Folge, der eine vermehrte Glutamat-

Freisetzung in den synaptischen Spalt folgt. Abbildung modifiziert nach Geiger (2014) [61].
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Erfolgt die Ablenkung der Stereozilien entgegen der Richtung des Kinoziliums
(Abbildung 19), schlieBen sich die Kaliumkanale und das endolymphatische Kalium
gelangt nicht in die Haarzellen. Es erfolgen eine Hyperpolarisation der
Haarzellmembran und eine Hemmung der Neurotransmitterfreisetzung in den
synaptischen Spalt, was eine verringerte Errequng der afferenten Nervenfaser

bewirkt.

A B C Geschlossene

Kalium-Kanale
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Abbildung 19: Schematische Darstellung der Hyperpolarisation einer Haarzelle.

A: Schematische Darstellung der Crista ampullaris in der Ampulla membranacea. Der Pfeil
symbolisiert eine Kopfbewegung nach links, was, aufgrund der Tragheit der Endolymphe, in einer
Ablenkung der Cupula nach rechts resultiert. B: Durch die Ablenkung der Cupula nach rechts kommt
es zur Richtungsanderung der Zilien. C: Durch die Auslenkung der Stereozilien entgegen der
Richtung des Kinoziliums schlieBen sich die Kationenkanale. Kalium kann in Folge nicht aus der
Endolymphe in die Haarzelle einstromen und es kommt zur Hyperpolarisation der Haarzelle.
Abbildung modifiziert nach Geiger (2014) [61].

Befindet sich der Kopf in Ruhe, herrscht beidseits eine vergleichbare afferente
Signalintensitat vor. Bei Bewegung des Kopfes liegt auf der Seite, in die die
Bewegung gerichtet ist, eine hohere afferente Signalintensitat vor, hingegen eine
verringerte afferente Signalintensitat auf der gegenuberliegenden Seite. Der Reiz
wird uber den N. vestibularis in das zentrale Nervensystem weitergeleitet. Die
Maculae sind ebenfalls orthogonal zueinander orientiert und registrieren mit ihren
Sinneszellen Translationsbeschleunigungen (Linearbewegungen). Die Erregung
und Hemmung der Haarzellmembran erfolgt wie in den Bogengangen, jedoch sind
die Zilien der Haarzellen der Maculaorgane in eine Statokonienmembran

eingebettet [61, 82].
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Die Gleichgewichtsbahn
a) Vestibulariskerne

Die sensorischen Rezeptoren der Cristae ampullares in den Bogengangen sowie die
Macula-Organe sind synaptisch mit Neuronen des vestibularen Anteils des
N. vestibulocochlearis (V1) verbunden. Nach Passage des vestibularen Ganglions
verbinden sich die Axone mit den Axonen des cochlearen Anteils des
N. vestibulocochlearis und treten uber den Meatus acusticus internus zusammen
auf Hohe des Kleinhirnbruckenwinkels in die Medulla oblongata ein.

Die Mehrheit der vestibularen Axone projiziert direkt zu den vier ipsilateralen
Vestibulariskernen (Nuclei vestibulares), wahrend einige Axone direkt uber die
kaudalen Kleinhirnstiele zum Kleinhirn verlaufen ohne Synapsen zu bilden [81].

Die vier Vestibulariskerne (Nucleus vestibularis medialis, lateralis, rostralis und
caudalis) liegen beidseits dorsal in der Medulla oblongata und der Pons und
grenzen an die laterale Seitenwand des vierten Ventrikels. Der kaudale
Vestibulariskern (Nucleus vestibularis caudalis) ist ventro-medial des kaudalen
Kleinhirnstiels lokalisiert, ventro-lateral von ihm befindet sich das Kerngebiet des
N. trigeminus. Der seitliche (Nucleus vestibularis lateralis) und mediale
Vestibulariskern (Nucleus vestibularis medialis) befinden sich ventro-medial des
Zusammenschlusses der drei Kleinhirnstile im Kleinhirn, wobei sich der mediale
Vestibulariskern benachbart vom kaudalen Vestibulariskern nach kaudal in
Richtung des Nucleus cuneatus fortsetzt. Der mediale Vestibulariskern (Nucleus
vestibularis medialis) ist medial des seitlichen Vestibulariskerns und dorso-lateral
des medialen Langsbundels (Fasciculus longitudinalis medialis) lokalisiert. Der
rostrale Vestibulariskern (Nucleus vestibularis rostralis) befindet sich medial vom
rostralen und mittleren Kleinhirnstiel und dorsal des Kerngebietes des
N. trigeminus in der Pons. Von den Vestibulariskernen verbinden sich die Axone

mit unterschiedlichen Regionen des zentralen Nervensystems [81].
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b) Zentrale Vestibularisbahnen
Die Verbindungen der vier Vestibulariskerne zum zentralen Nervensystem sind
essentiell fur die Orientierung im Raum, die neben propriozeptiven und vestibularen
auch optische Informationen erfordert (Abbildung 20).
Uber den Tractus vestibulocerebellaris besteht eine direkte sensorische
Verbindung der Vestibulariskerne zum Kleinhirn (rot dargestellte Bahnen in
Abbildung 20). Diese Afferenzen verlaufen im kaudalen Kleinhirnstiel und fungieren
vor allem zur Kontrolle der Korperbewegung und des Gleichgewichts [36].
Im Hirnstamm verbinden sich die afferenten Axone der Vestibulariskerne mit dem
medialen Langsbundel (Fasciculus longitudinalis medialis) und den Kerngebieten
des N. oculomotorius (), N. trochlearis (IV) und N. abducens (VI), die mit den
Augenmuskelkernen und dem Halsmark verantwortlich fur die Blickbewegung und
Koordination der Kopfbewegungen sind (grun dargestellte Bahnen in Abbildung
20). Zudem besteht eine vestibulo-vegetative Verbindung der Vestibulariskerne mit
dem Brechzentrum uber die Formatio reticularis in der Medulla oblongata (lila
dargestellte Bahnen in Abbildung 20).
Des Weiteren sind die vier Kerne uber den Tractus vestibulospinalis mit im
Ruckenmark befindlichen Interneuronen verknupft, die im grauen Mark lokalisiert
sind (hellgriin dargestellte Bahnen in Abbildung 20). Uber diese Verbindung wird
das Gleichgewicht koordiniert. Stimuliert ein Reiz den Tonus der Extensoren einer
Seite, wird gleichzeitig der Tonus der ipsilateralen Flexoren gehemmt. Zusatzlich
erfolgt eine Hemmung des kontralateralen Extensormuskeltonus [83]. Im Thalamus
werden die propriozeptiven und vestibularen Informationen der Vestibulariskerne
verschaltet. Durch Abgleichung und Weiterleitung der Informationen zur
GroBhirnrinde (blau dargestellte Bahnen in Abbildung 20) wird die Raum-

orientierung bewusst wahrgenommen [36].
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Abbildung 20: Vereinfachte schematische Darstellung der zentralen Vestibularisbahnen.

Ansicht von dorsal nach Abtragung der GrofR3- und Kleinhirnhemispharen.
1: Augenmuskelkerngebiete exkl. der motorischen Kerne des N. abducens VI (Nucleus motorius
nervi oculomotorii Ill, Nucleus motorius nervi trochlearis V). 2: Laterale Kniehocker (Corpus
geniculatum laterale). 3: Kaudale Kleinhirnstiele (Pedunculus cerebellari caudalis). 4: Riegel (Obex).
5: Rautengrube (Fossa rhomboidea). a: Nucleus vestibularis rostralis. b: Nucleus vestibularis
lateralis. c: Nucleus vestibularis medialis. d: Nucleus vestibularis caudalis. Die Gleichgewichtsbahn
ist essentiell fur die Orientierung im Raum wie auch fur die Kontrolle von Korperbewegungen. Nach
der Erregung der Rezeptoren des Vestibularorgans erfolgt die Reizweiterleitung zum Hirnstamm
uber den N. vestibularis, welcher sich mit dem N. cochlearis zum N. vestibulocochlearis vereint
(gelbe Bahnen). Hier projizieren die Mehrheit der vestibularen Axone uber die Vestibulariskerne zu
unterschiedlichen Ebenen: uber den Tractus vestibulocerebellaris (rote Bahnen) zum Kleinhirn und
uber das mediale Langsbundel (Fasciculus longitudinalis medialis, dunkelgrine Bahnen) zu den
Kerngebieten der Augenmuskeln und dem Halsmark (RM). Zusatzlich stehen die Vestibulariskerne
uber die Formatio reticularis mit dem Brechzentrum in Verbindung (lila Bahn) und sind uber den
Tractus vestibulospinalis (hellgrine Bahn) mit dem Ruckenmark (RM) sowie Uber den Thalamus mit
der GroBhirnrinde (blaue Bahn) verbunden. Abbildung modifiziert nach Simoens und Gille (2008) [36].



Literaturubersicht 41

3.2. Der Gehorsinn

Die uber das aulRere Ohr aufgenommenen Schallwellen werden uber den aul3eren
Gehorgang zum Trommelfell weitergeleitet und versetzen dieses in Schwingungen.
Uber die gelenkig verbundenen Gehdrknéchelchen im Mittelohr werden die
Schwingungen auf die Fenestra vestibuli ubertragen, welche den Beginn des
hautigen Labyrinthes darstellt.

Die Gehorknochelchen fungieren als Druckverstarker und Impedanzwandler, die
Schallwellen aus der Luft auf die Flussigkeit im Innenohr Ubertragen (Il 2.2.1.7.).
Zum Schutz der empfindlichen Haarzellen gegen Larm konnen der M. tensor
tympani und der M. stapedius, die an den Gehorknochelchen ansetzen, die
Ubertragung niederfrequenter Schallwellen durch reflektorische Kontraktion
abschwachen (I1 2.2.1.2.) [61]. Bei kleineren Unterschieden im Schalldruck (2 dB
bei einem Pegel von 80 dB) sind diese Muskeln in der Lage, ihren Muskeltonus
anzupassen [36]. Der M. tensor tympani und der M. stapedius funktionieren damit
als Teil eines Feinmechanismus zur Regulierung der akustischen Wahrnehmung.
Die nach Aufnahme uber das AuBBenohr durch die Gehorknochelchenkette
verstarkten Schallwellen werden schlieBlich uber die Steigbugelplatte am
Vorhoffenster auf das Innenohr ubertragen (Wanderwellen). AnschlieBend verlaufen
sie Uber die Scala vestibuli zum Helikotrema und uber die Scala tympani zuruck in
Richtung der Fenestra cochleae. Hierbei versetzen sie die Reissner-Membran sowie
die Basilarmembran in Schwingung, wobei die Geschwindigkeit und die Lange der
Welle im Bezug zur maximalen Auslenkung der Basilarmembran im Verlauf des
Schneckenganges abebben. ,Der Ort der maximalen Auslenkung des Endolymph-
schlauches ist fur die Wellenlange des gehorten Klanges charakteristisch und liegt
umso mehr am Steigbligel je hoher die Schallfrequenz ist (Frequenz-Orts-Abbildung)”
[61]. Tiefere Frequenzen werden im Bereich des Apex wahrgenommen [61].

Die Stereo- und Kinozilien der Haarzellen der Cochlea sind, wie die Haarzellen des
Vestibularorgans, untereinander durch Tip-links verbunden [61, 84]. Wird die
Perilymphe in der Scala vestibuli durch eine Wanderwelle in Schwingung versetzt,
kommt es zu einer Verschiebung der Basilarmembran der Scala media gegen die
Tektorialmembran, in der die aulBeren Haarzellen liegen. Infolge der Ablenkung der
Stereozilien der Haarzellen kommt es zur (")ffnung von Kationenkanalen, uber die

vor allem Kalium aus der Endolymphe in die Zellen gelangt und somit die
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Haarzellmembran depolarisiert. Die durch die Bewegungen der auBeren Haarzellen
verursachten Endolymphbewegungen im Subtektorialraum bewirken ein Abknicken
der Zilien der inneren Haarzellen. Die dulReren Haarzellen fungieren somit als
vorgeschalteter ,kochlearer Verstarker”, da sie die durch sie selbst registrierten
Signale verstarken und die Selektivitat der Wahrnehmung der entsprechenden
Frequenz erhohen [61]. Durch die Depolarisation der inneren Haarzellen wird der
Reiz afferent an das zentrale Nervensystem uber den N. cochlearis bzw. den

N. vestibulocochlearis ubertragen.

Die Horbahn

Vom Ganglion spirale im Modiolus ziehen die zentralen Axone als N. cochlearis und
nach Vereinigung mit dem N. vestibularis im Meatus acusticus internus als
N. vestibulocochlearis zum Hirnstamm [25, 36]. Im Hirnstamm enden die Afferenzen
im zweigeteilten Nucleus cochlearis [25]. Wie die Cochlea weisen auch die Nuclei
cochleares eine ,tonotopische Organisation” (Frequenz-Orts-Abbildung) auf.

Aus den Nuclei cochleares austretende sekundare Neuronen, die sowohl kontra- als
auch ipsilateral aufsteigen, nehmen diverse Verbindungen zu nachgeschalteten
Arealen auf (Abbildung 21) [36]. Die Fasern aus dem Nucleus cochlearis verlaufen
nach kontralateral und steigen als Lemniscus lateralis zum Corpus geniculatum
mediale auf und enden im weiteren Verlauf im auditiven Cortex im Temporallappen
(rot dargestellte Bahnen in Abbildung 21). Die Fasern aus dem Nucleus cochlearis
verlaufen zu den ipsilateralen Olivenkernen. Nach der Passage ziehen sie uber das
Corpus trapezoideum zu den kontralateralen Olivenkernen. Von den Olivenkernen
steigen die Fasern uber den Colliculus caudalis zum Corpus geniculatum mediale
auf (blau dargestellte Bahnen in Abbildung 21). Hingegen ziehen die Fasern aus
dem Nucleus cochlearis zur Formatio reticularis (grun dargestellte Bahnen in
Abbildung 21). Die Mehrzahl der Fasern steigt kontralateral auf, jedoch weist ein
Grof3teil der Bahnen Querverbindungen und ipsilaterale Verbindungen auf, uber die
einseitige Schadigungen der Nerven kompensiert werden konnen. Ebenso ziehen
Efferenzen von der Horrinde uber den Colliculus caudalis zu den Nuclei cochleares
und von hier aus uber den N. cochlearis zu den auBeren Haarzellen. Funktionell
stellt die efferente Innervierung der Haarzellen eine Anpassung der Horleistung dar
und ermoglicht eine Feineinstellung der Frequenzempfindlichkeit des Corti-Organs

in bestimmten Abschnitten des Schneckenganges [361].
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Abbildung 21: Vereinfachte schematische Darstellung der zentralen Horbahn.

Ansicht von dorsal mit Umrissen des Di- und Mesencephalon. Dicke Linien:
Augenmuskelkerngebiete exkl. Nucleus

Kontralaterale

Hauptbahnen. Dunne Linien: Ipsilaterale Bahnen. 1:
motorius nervi abducentis VI (Nucleus motorius nervi oculomotorii Ill, Nucleus motorius nervi

trochlearis 1V). 2: Laterale Kniehocker (Corpora geniculata laterale). 3: Kaudale Kleinhirnstiele
(Pedunculus cerebellaris caudalis). 4: Riegel (Obex). 5: Rautengrube (Fossa rhomboidea). a: Nucleus
cochlearis dorsalis. b: Nucleus cochlearis ventralis. Rote Bahnen: Vom Nucleus cochlearis als

Lemniscus lateralis zum Corpus geniculatum mediale und weiter zum auditiven Cortex im

Temporallappen aufsteigende Fasern. Blaue Bahnen: Vom Nucleus cochlearis Uber beide

Olivenkerne zum Colliculus caudalis und weiter zum Corpus geniculatum mediale verlaufende

Fasern. Grune Bahnen: Aus dem Nucleus cochlearis zur Formatio reticularis aufsteigende Fasern.

Abbildung modifiziert nach Simoens und Gille (2008) [36].
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4, Morphologische Alterationen bei Erkrankungen des

felinen Mittelohres

Bislang liegt nur eine begrenzte Anzahl (histo)pathologischer Studien zur Inzidenz
morphologischer Alterationen bei Mittelohrerkrankungen bei Hauskatzen vor.
Lawson (1957) sezierte 66 Katzen und untersuchte ihre Mittelohren makroskopisch
[85]. Sechs Katzen (9,1 %) wiesen Merkmale einer Mittelohrerkrankung, wie eitrige
und hamorrhagische Ergusse in der Bulla tympanica und Blutungen auf. Es fand
keine weitere feingewebliche Untersuchung der veranderten Mittelohren statt.
Schlicksup und Mitarbeiter (2009) untersuchten ein groRReres Tierkollektiv von
Katzen auf nicht-neoplastische Mittelohrerkrankungen und verglichen die Befunde
mit den jeweiligen klinischen Vorberichten [2]. Dabei wiesen von 3442 Katzen, die
innerhalb eines Zeitraumes von 16 Jahren obduziert wurden, 59 Tiere (1,7 %)
nichtneoplastische Mittelohrveranderungen auf, wobei 90 % dieser Katzen (53 von
59) keine klinischen Anzeichen einer Mittelohrerkrankung zeigten. Weiterfuhrende
histopathologische Untersuchungen wurden jedoch nur in vier Fallen durchgefuhrt.
Sula und Mitarbeiter (2013) fuhrten makroskopische und histopathologische
Untersuchungen an den Mittelohren von 50 Katzen durch und beschrieben die
physiologische Histomorphologie sowie auftretende Alterationen [1]. Die
wesentlichen Ergebnisse dieser, im Hinblick auf die im Rahmen der vorliegenden
Dissertation durchgefuhrten Untersuchungen, wichtigen Studie werden im
Folgenden zusammengefasst dargestellt: Bei 14 % (8 Katzen) wurden
makroskopische Veranderungen des Mukoperiostes, wie Trubungen, Verdickungen
oder Blutungen sowie Fullungen der Paukenhohle festgestellt, die in zwei Fallen
einseitig und bei sechs Katzen beidseitig auftraten.

Insgesamt 52 % der in der Studie untersuchten Ohren (entsprechend einer Anzahl
von 29 Katzen) wurden histologisch als ,,normal” gewertet. Hierbei wurden sechs
Katzen einseitig und 23 Katzen beidseitig als ,,normal” eingestuft. In histologischen
Schnittpraparaten von als ,,normal” eingestuften Mittelohren wurden regelmaBig
auch minimale Erweiterungen des Mukoperiostes durch klare Odemfliissigkeit,
geringgradige GefalBerweiterungen (29 %), minimales Vorhandensein von
homogenem proteinreichen bis flockigen Materials in der Bulla tympanica (28 %)
sowie minimale lymphozytare Infiltrationen (>25 Entzindungszellen pro 400er

Gesichtsfeld) des Mukoperiostes im Bereich des Promontoriums (21 %) detektiert.
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Bei 48 % der einzeln untersuchten Ohrenpraparate zeigten sich histologische
Anzeichen einer bestehenden oder fruheren Mittelohrentzundung, die von den
Autoren als Indikator fur eine bestehende bzw. vergangene Otitis media gewertet
wurden. Art, Umfang und Muster der histologischen Alterationen dienten als
Grundlage zur Einteilung der Schweregrade der Entzundungsgeschehen.
Insgesamt 37 % der untersuchten Ohren (22 Katzen) wurden als mild bis maRig
(gering- bis mittelgradig) betroffen bewertet, von denen sieben Katzen einseitig
und 15 Katzen beidseitig betroffen waren. Bei diesen Fallen lagen Veranderungen
aus zwei oder mehreren Kategorien, wie etwa das Vorhandensein von
proteinreicher Flussigkeit in der Bulla tympanica, Gefall- und Lymphektasien,
Ausdehnung des Mukoperiostes durch Flussigkeit oder Blutungen, entzundliche
Infiltrationen des Mukoperiostes (> 25 Entzundungszellen pro 400er Gesichtsfeld),
membranose polypoide Proliferationen und Becherzellmetaplasie, Formation
epithelialer ,Pseudodriisen” sowie lymphatischer Follikel oder Fibrose des
Mukoperiostes vor. Sechs Katzen (11 %) zeigten hochgradige Alterationen (eine
Katze einseitig und funf Katzen beidseitig), wie ,aktive” Entziindungszellinfiltrate
verbunden mit Proliferation des Mukoperiostes und/oder Anzeichen akuter oder
vorangegangener Knochenproliferation, -lyse oder -umbau. Bei 27 % dieser Tiere
war die Entzundung auf das dorso-laterale Kompartiment des Mittelohres
begrenzt. Bei 73 % wurde eine Lyse der Gehorknochelchen und der knochernen
Wand der Bulla tympanica festgestellt. Zudem wiesen 27 % der Katzenohren eine
Knochenlyse des Septums der Bulla tympanica auf. Insgesamt 90 % der Ohren mit
als hochgradig eingestuften Mittelohralterationen zeigten Granulationsgewebe im
Mukoperiost, 46 % mukoperiostale Blutungen sowie Ausdehnung der Entzundung
auf den M. tensor tympani und bei 82 % lag eine ,Pseudodriisenbildung” im
Mukoperiost vor (Il 4.1.4.). Bei 90 % der hochgradig alterierten (Mittel-)Ohren
war das Trommelfell involviert. Eine Ruptur des Trommelfells lag in keinem Fall
vor. Katzen mit Anzeichen einer chronischen Otitis media (22 %) wiesen
mindestens eine der folgenden Alteration auf: akute Entzundungszellinfiltrate,
lymphatische Knotchen, regionale Fibrose des Mukoperiostes oder Knochenlyse, -
proliferation oder -umbau. Bei 34 Mittelohren (34 %) mit histologischen

Veranderungen lagen keine makroskopischen Auffalligkeiten vor [1].
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4.1. Mittelohrentziindung

Im Verlauf einer Otitis media kommt es zu einer Reaktion der das Mittelohr
auskleidenden Schleimhaut (Mukoperiost). Zum Schutz vor Infektionen besitzt die
Mittelohrschleimhaut spezifische und unspezifische Abwehrsysteme (Il 2.2.1.). Eine
Mittelohrentzundung kann bei der klinischen Untersuchung des Ohres bisweilen
ubersehen werden, da mittels eines Otoskopes lediglich der auBere Gehorgang und
das Trommelfell eingesehen werden konnen. Ist das Trommelfell verandert, kann
dies ein Anzeichen einer Otitis media sein [86]. Als weitere diagnostische Mittel
dienen Rontgen- sowie CT- und MRT-Aufnahmen. Allerdings kann eine Mittelohr-
entzundung in akuten Fallen nicht immer dargestellt werden [23]. In ca. 25 % der
Falle lasst sich eine Otitis media rontgenologisch nicht darstellen [871. Roher (2011)
zeigte in einer Studie, dass mit dem Mikro-CT anatomische Strukturen des Mittel-
und Innenohres der Katze sehr viel scharfer und detaillierter als mit einem
klinischen CT dargestellt werden und somit pathogene Veranderungen fruhzeitiger

erkannt werden konnen [88].

4.1.1.  Klinische Symptome und Komplikationen der Otitis media

Die klinischen Symptome einer Otitis media konnen zum Teil sehr unspezifisch sein
und sich z.B. durch Verhaltensanderungen aufgrund von Schmerzen, Kopfschutteln,
in Form einer vestibularen Symptomatik (I 5.4.1.), Schmerzen bei Palpation der
Gehorgangsbasis, das Vorhandensein von Exsudat im auBeren Gehorgang, das
Bestehen eines Horner-Syndroms (Il 4.1.1.), durch Ausfall von Gehirnnerven,
Schwerhorigkeit und durch inspiratorischen Stridor auBern [23]. Des Weiteren
treten auch haufig Mittelohrentzindungen ohne klinische Symptome auf [1].

- Horner-Syndrom und ,,Poufour du Petit’ Syndrom: Das Horner-Syndrom kann
bei Katzen in Verbindung mit Erkrankungen des Mittel- und Innenohres [81, 89-92]
sowie nach Spulungen und Operationen des Mittelohres, z. B. nach einer ventralen
Bullaosteotomie, auftreten [90, 931. Die Katze zeigt dabei eine Pupillenverengung
(Miosis), ein hangendes Augenoberlid (Ptosis) und ein Einsinken des Bulbus in die
Orbita (Enophthalmus) sowie meist einen Nickhautvorfall. Verursacht werden die
Krankheitsanzeichen durch die Schadigung oder Reizung der sympathischen

Innervierung des Auges und seiner Adnexen. Durch eine Otitis media konnen
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beispielsweise die sympathischen Fasern des Plexus tympanicus in der Paukenhohle
in Mitleidenschaft gezogen werden [92, 94, 95].

Das , Poufour du Petit” Syndrom stellt ein selten beobachtetes Krankheitshild als
Folge einer Hyperaktivitat der sympathischen Nerven dar, welche durch eine
iatrogene Irritation der Nerven wahrend ihrer Passage durch die Paukenhohle, z. B.
infolge einer Mittelohrspulung, ausgelost werden kann. Es auBert sich in Form einer
ipsilateralen Pupillenerweiterung (Mydriasis), eines Hervortretens des Bulbus aus
der Orbita (Exophthalmus) und einer weiten Offnung der Lidspalte [91, 96].

- Fazialisparese: Als Folge und als Symptom einer Otitis media kann eine Lahmung
des N. facialis auftreten. Durch seinen Verlauf im Felsenbein und die Offnung des
knochernen Fazialiskanals in der Paukenhohle konnen Infektionen bzw.
Entzundungsprozesse in der Paukenhohle auf den N. facialis ubergreifen. Im
weiteren Verlauf des N. facialis versorgen seine motorischen Fasern die mimische
Muskulatur, seine praganglionaren parasympathischen Fasern (N. intermedius) die
Tranen- und Speicheldrusen des Kopfes [25]. Die Lahmung des N. facialis zeigt sich
klinisch durch ipsilaterales Herabhangen von Ohren, Lefzen und Augenlidern und
gleichzeitig reduzierter oder fehlender Tranenproduktion (z. B. neurogene

Keratokonjunktivitis sicca) [81, 89, 92, 971.

4.1.2. Infektionswege der Otitis media

Der Otitis media liegt haufig eine multifaktorielle Ursache zugrunde [98]. Sie kann
uber unterschiedliche Wege in das Mittelohr gelangen:

- Durch Perforation des Trommelfells [86, 99]. Die Ruptur des Trommelfells stellt
vor allem bei Hunden eine haufige Ursache einer fortgeleiteten Entzundung des
Mittelohres dar [26]. Die Ruptur des Trommelfells kann durch eine Otitis externa
sowie durch Fremdkorpereinwirkung entstehen und in der Folge die Fortleitung von
Infektionen in die Paukenhohle bedingen. Katzen sind fur fortgeleitete Infektionen
des Mittelohres durch ein rupturiertes Trommelfell weniger anfallig als Hunde. Eine
Entzundung des aulReren Ohres (Otitis externa) oder eine Ohrmilbeninfektionen mit
Otodectes cynotis stellen ein Risiko einer Trommelfellruptur und somit einer
Weiterleitung von Infektionen und Entzundungen in das Mittelohr dar. Bei Katzen
jedoch kommt eine Otitis media bisweilen auch ohne gleichzeitiges Vorliegen einer
Otitis externa vor. Hier wird die Otitis media als perpetuierender Faktor einer

chronisch-rezidivierenden Otitis externa angesehen [98].
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- Uber die Eustachische Réhre [26, 86]. Vor allem bei der Katze stellt dies einen
sehr hiufigen Ubertragungsweg dar. Als Folge einer aufsteigenden Infektion aus
dem oberen Respirationstrakt kann die Katze eine Otitis media entwickeln [98,
100, 1011. Eine CT-Studie von 46 Katzen mit sinonasalen Krankheiten ergab, dass
28 % Veranderungen des Mittelohres aufwiesen [102]. Bei einem Vergleich der
isolierten Keime von an Otitis media erkrankten Katzen und Katzen mit Erkrankungen
des oberen Atmungstraktes wurden weitreichende Ubereinstimmungen gefunden.
Hierbei handelte es sich vor allem um Streptokokken und Staphylokokken (v.a.
S. intermedius) sowie Bordetellen und Mykoplasmen [23]. Das Mittelohr weist
jedoch auch eine physiologische Mikroflora auf. Diese ahnelt der des Nasopharynx
und enthalt in geringer Zahl neben anaeroben und aeroben Bakterien auch Hefen
[27]. Bei immunsupprimierten Katzen kommen auch durch Aspergillus fumigatus
verursachte Mittelohrentzundungen vor [103].

Ebenso moglich ist eine aufsteigende Virusinfektion durch feline Herpes-Viren
(FHV) und feline Caliciviren (FCV), die im sogenannten Katzenschnupfen-Komplex
eine bedeutende Rolle spielen. Ein Nachweis dieser Viren im Mittelohr von Katzen
liegt bis zum heutigen Zeitpunkt jedoch nicht vor [23]. In einer fruheren Studie
wurde DNA des Felinen Herpesvirus in Strukturen des Innenohres nachgewiesen,
die Relevanz dieser Befunde fur die Entstehung von Innen- oder Mittelohr-
erkrankungen ist jedoch unklar [5].

Neben der Moglichkeit aufsteigender Infektionen stellt auch eine Dysfunktion der
Eustachischen Rohre selbst einen begunstigenden Faktor fur die Entstehung von
Mittelohrentzindungen dar. Kommt es zum Verschluss der Hortrompete,
resultieren daraus eine verminderte Beluftung und eine herabgesetzte Reinigung
der Paukenhohle [26]. Es existieren zahlreiche Studien uber experimentell
induzierte Mittelohrentzundungen bei Katzen, die durch Verschluss der
Eustachischen Rohre [104-113] und zusatzlicher Beimpfung der Mittelohren mit
verschiedenen Infektionserregern wie Staphylococcus aureus oder mit
Lipopolysaccharidlosungen ausgelost werden konnten [114-116]. Bei samtlichen
Tieren resultierte durch den Verschluss der Eustachischen Rohre innerhalb kurzer

Zeit eine Otitis media.
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- Durch hamatogene Verbreitung von Pathogenen in das Mittelohr. Dieser
Infektionsweg spielt bei der Katze eine eher untergeordnete Rolle [86]. Von
Bedeutung ist dieser Ubertragungsweg eher im AuBen- und Innenohr. Hierbei
stellt die A. auricularis caudalis eine Moglichkeit dar uber die pathogene Keime in
das Mittelohr gelangen konnen [26].

- Durch Ausdehnung in das Mittelohr durch Erosion der Bulla tympanica. Die
Auflosung oder der Umbau des knochernen Gewebes der Bulla tympanica ist
selten, kann jedoch durch Ilokale Kompression oder durch Arrosion bei
raumfordernden Prozessen wie neoplastischen Umfangsvermehrungen oder
Abszessen entstehen [26].

- Uber neurale Migration. Uber den N. facialis konnen pathogene Keime in die
Paukenhohle einwandern [26].

- Durch Degeneration des Temporohyoids. Dieser Ubertragungsweg betrifft v.a.

Pferde und spielt bei der Katze lediglich eine untergeordnete Rolle [26].

4.1.3.  Akute Mittelohrentziindung

Bei Katzen [104-117] sowie bei Ratten [118, 119] liegen diverse Studien zur
histopathologischen Untersuchung des Mittelohres nach experimentell induzierter
Otitis media vor. Dabei wurden die Eustachischen Rohren chirurgisch
verschlossen und anschlieend die Mittelohren in zeitlichen Abstanden sequentiell
histologisch untersucht. Histopathologisch lassen sich verschiedene Stadien einer
akuten Otitis media differenzieren. Erste Veranderungen finden sich vor allem
subepithelial in der Lamina propria [3]. Wahrend der Initialphase ist dabei eine
Verbreiterung der Lamina propria zu beobachten mit einer erhohten kapillaren
Permeabilitait, Odembildung und Infiltration von neutrophilen Granulozyten. Im
weiteren Verlauf kommt es durch Metaplasie der Epithelzellen zu einem
signifikanten Anstieg der Becherzell-Population sowie der zilientragenden Zellen,
infolgedessen eine vermehrte Sekretproduktion stattfindet [1, 37, 110, 111]. Des
Weiteren synthetisieren aktivierte Fibroblasten im Mukoperiost Kollagen und
Grundsubstanz. Zudem erscheinen Makrophagen, die mit T- und B-Lymphozyten

interagieren und so eine spezifische Immunantwort hervorrufen [49].
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4.1.4. Chronische Mittelohrentziindung

Histologische Veranderungen einer chronischen Otitis media (Otitis media chronica)
umfassen die Infiltration des Mukoperiostes und ggf. des Lumens der Bulla tympanica
mit einer variablen Anzahl von mononuklearen Entzundungszellen wie Lymphozyten,
Plasmazellen, Makrophagen (inkl. sog. ,Schaumzellen”) (Abbildung 52) und ggf.
mehrkernigen Riesenzellen. Aktiviert sezernieren diese Zellen biologisch aktive
Substanzen (z. B. Lysozym, antimikrobielle Proteine, Zytokine), die z.T. auch
gewebeschadigend sind [3, 371. Ebenso treten sogenannte ,metaplastische Drusen”
(Pseudodrusen) auf, die ein iso- bis hochprismatisches Epithel aufweisen und aus
zilierten Zellen und Becherzellen bestehen. Diese, in histologischen Schnittpraparaten
drusenartig erscheinenden Strukturen (Schnittfiguren), entstehen aufgrund der
Einfaltung des Epithels im durch die Entzundung ausgedehnten Mukoperiost. Sie
konnen leer erscheinen oder serose sowie mukose Flussigkeitsfullungen aufweisen [1,
37]. Zudem kommen bei chronischen Otitiden neben Fibrose, Granulations-
gewebsbildung, reaktiven Knochenproliferationen, Knochenlyse oder -umbau [1, 37,
1201 auch pathologische Veranderungen der Membrana tympani [98] und die Bildung
Llymphoider Knotchen” innerhalb der Mittelohrschleimhaut vor [1]. Ein
Bestehenbleiben und/oder Fortschreiten des Entzundungsgeschehens kann eine serose
bis eitrige Fullung der Paukenhohle bedingen, zudem besteht die Gefahr der
vollstandigen oder partiellen Immobilisierung der Gehorknochelchenkette durch
Ausbreitung des Granulationsgewebes [37]. Eine entzundliche Involvierung der
Fenestra cochleae [1, 105] durch Ausdehnung einer Otitis media stellt einen

potentiellen Ubertragungsweg einer Otitis interna dar (11 5.1.).

4.1.4.1. Cholesterolgranulom

Bei einer chronischen Otitis media kénnen sogenannte ,Cholesterolgranulome”
(CG) entstehen, welche eine nicht-neoplastische Lasion mit Charakteristika einer
granulomatosen Entzindung und darin enthaltenen Cholesterolkristallen darstellen.
Beim Menschen [121-123] und beim Hund [124-127] treten CG haufig an der
Felsenbeinspitze und im Mittelohr in Verbindung mit einer Otitis media auf. Bisher
liegen zwei Fallberichte von CG bei Katzen mit bestehender chronischer Otitis
media vor [128, 129]. Ebenso wurden CG bei Katzen experimentell erfolgreich
durch Verschluss der Eustachischen Rohre verursacht [108, 109, 1171.

Histopathologisch bestehen CG aus Cholesterolkristallen, die von Infiltraten aus
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Makrophagen und/oder Fremdkorper-Riesenzellen, neutrophilen Granulozyten,
Plasmazellen und geringeren Anzahlen von Lymphozyten umgeben sind. Daneben
kommen regelmalig freie Erythrozyten, Fibrin sowie reaktive Fibroblasten vor [37,
125, 128, 129]. Die Entwicklung eines Cholesterolgranuloms setzt drei Bedingungen
voraus: Blutungen in die Schleimhaut oder die Paukenhohle, verminderte Beluftung
und herabgesetzte ,Clearance” in der Paukenhdhle [108, 121, 130, 131]. Dabei
werden bei der Entstehung des CG des Felsenbeines des Menschen unterschiedliche
Pathogenesen diskutiert. Auf Grundlage experimenteller Modelle wird angenommen,
dass CG des Felsenbeines aufgrund einer verminderten Beluftung der Luftzellen
(pneumatisierte Raume) des Felsenbeines entsteht. Die Obstruktion fuhrt zur
Absorption von Luft und der Entwicklung eines Unterdruckes innerhalb der
pneumatisierten Bereiche des Felsenbeins, was zu Mukosadcdemen und -blutungen
fuhrt, die in der Folge zur Granulombildung fuhren. Die Cholesterolkristalle, die
durch den Erythrozytenzerfall entstehen, verursachen eine typische Fremdkorper-
reaktion und fuhren zu weiteren Blutungen und Entzundungsreaktionen [131]. Einer
neueren Theorie zufolge bilden sich CG der Felsenbeinregion hingegen aufgrund
einer Entwicklungsstorung der Kortikalis, die physiologischerweise das Knochenmark
von den Luft-Zellen separiert [123]. Die Therapie des CG besteht in der chirurgischen

Entfernung der entzundeten Massen [125].

4.1.4.2. Tympanokeratom

Der Begriff ,Aurales Cholesteatom” (syn. ,Epidermale Einschlusszyste”,
. Tympanokeratom”) bezeichnet nicht-neoplastische zystische Strukturen innerhalb
des Mittelohres mit zentralen Keratin-Ablagerungen. Das Tympanokeratom enthalt
per se keine Cholesterolausfallungen [37]1 kann aber gleichzeitig mit einem
Cholesterolgranulom auftreten [7, 26, 132-134]. Histologisch weisen Tympano-
keratome einen Aufbau aus zentral geschichtetem Hornmaterial und Zelldetritus
sowie einer Wandung aus mehrschichtigem verhornenden Plattenepithel auf [26]. Bei
Hunden werden Tympanokeratome haufig bei chronisch-rezidivierenden Mittelohr-
entzundungen mit Alteration der Tuba auditiva und des Trommelfells beobachtet.
Angeborene Tympanokeratome wurden beim Menschen und auch bei jungen
Hunden beschrieben [135]. Bei der Katze liegt bisher kein publizierter Fall eines
Tympanokeratoms vor und auch in einer experimentellen Studie konnten bei Katzen

keine Tympanokeratome induziert werden [136].
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4.2. Neoplasien des Mittelohres

Bei Katzen treten Neoplasien des Mittelohres vergleichsweise selten auf. Das
Plattenepithelkarzinom stellt bei Katzen und auch bei Hunden die am haufigsten im
Mittelohr vorkommende Neoplasie dar [26, 93, 137-143]. Vereinzelt treten im
Mittelohr auch feline maligne Lymphome auf. Fan und de Lorimier (2004) berichten
in einer retrospektiven Studie von seltenen Fallen primarer feliner Mittelohrtumoren
und bestatigten Falle von Karzinomen unbestimmten Ursprungs sowie einen Fall
eines Mittelohrfibrosarkomes [7]. Das infiltrative Wachstum der Neoplasien im
Bereich des Mittelohres kann zu Knochenlyse des Os temporale sowie zur
Beeintrachtigung weiterer Strukturen des Mittelohres fuhren [26]. Die Symptome
variieren je nach GroBe, Ausdehnung und Malignitat und aullern sich meist in einem
chronischen Krankheitsverlauf [7]1. Nach Plattenepithelkarzinomen [144] kommen
Adenome und Adenokarzinome der Zeruminaldrusen als haufigste Tumoren des
AuBenohres der Katze vor, bei denen die Gefahr der Ausdehnung uber das
Trommelfell in das Mittelohr besteht [23, 145].

4.2.1. Feline nasopharyngeale Polypen

Feline nasopharyngeale Polypen (FNP) stellen entzundliche Schleimhaut-
proliferationen des Mittelohres, der Eustachischen Rohre oder des Nasopharynx
dar. Nasopharyngeale Polypen wurden sowohl bei Katzen [4, 7, 146-156] als auch
bei Hunden [144, 157-159] beschrieben. Je nach ihrer Ausdehnung und Grol3e
verursachen FNP unterschiedliche klinische Symptome wie Atemgerausche,
Schnarchen, Dysphagie, Horner-Syndrom (Il 4.1.1.) oder Vestibularsyndrom
(115.4.1.) [147, 152, 153, 155, 1601.

Die Diagnostik von FNP umfasst eine eingehende Untersuchung des Rachens, des
Gehorganges und des Mittelohres sowie weiterfuhrende rontgenologisch und/oder
computertomographische Aufnahmen [149, 151, 152, 161, 162]. Das Mittel der Wahl
zur Therapie von nasopharyngealen Polypen ist die chirurgische Entfernung [152].
Histologisch bestehen FNP aus einem bindegewebigen gefalfuhrenden
Grundstock, bedeckt von mehrreihigem Plattenepithel und/oder respiratorischem
Epithel, begleitet von entzundlichen Infiltraten variablen AusmaRes [4, 146, 147,
149, 151, 152, 156, 159]. Mehr aus akademischem Interesse kann die Morphologie

des den Polypen bedeckenden Epithels als Hinweis auf seinen Ursprungsort
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(Mittelohr, Eustachische Rohre, Nasopharynx) genutzt werden [4, 26, 159]. Die
genaue Atiologie der FNP hingegen ist bislang unklar. Es bestehen unterschiedliche
Hypothesen zur Pathogenese, z.B. eine kongentitale Genese, chronische
Krankheiten des Atmungstraktes oder des Mittelohres [149, 151, 152] oder die
Entwicklung aus dem Gewebe der Eustachischen Rohre [4]. Eine virale Genese

konnte bisher nicht bestatigt werden [4, 153].

4.3. Anomalien, Missbildungen und Parasitosen des Mittelohres
4.3.1. “Kleine tympanische Knochennadeln” und
“Hyperostotische tympanische Knochennadeln”

Als “Kleine tympanische Knochennadeln” (“Small Tympanic Bone Spicules”, STBS)
und “Hyperostotische tympanische Knochennadeln” (“Hyperostotic Tympanic Bone
Spicules”, HTBS) [63, 1631 (syn. “Mukoperiostale Exostosen”, ME) [164] werden
kleine (wenige Millimeter grolle), spitze bzw. trommelschlegelartige, von
Mukoperiost bedeckte, nadelartige knocherne Strukturen, die von der Innenwand
der Bulla tympanica in die Paukenhohle ragen, bezeichnet (Abbildung 22). Jungst
wurden diese nadelartigen Knochenproliferationen in den Paukenhohlen bei
diversen Haus- und Wildtierspezies beschrieben [63, 163, 164]. Bei Hundeartigen
(Haushunde, Wolfe und Fuchse) sowie bei GroBkatzen (z.B. Lowen, Tiger,
Leoparden) kommen STBS und HTBS regelmaRig vor. In der fruheren Literatur
wurden diese Strukturen, etwas missverstandlich, als ,Otolithen” beschrieben und
als Folge einer dystrophischen Verkalkung nach einer Otitis media interpretiert
[165, 166]. Detaillierte neuere Untersuchungen zur Charakterisierung der
Histomorphologie von STBS und HTBS bei verschiedenen Spezies lieferten keinerlei
Hinweise auf ein dystrophisches Verkalkungsgeschehen [63, 163]. Bei Hunden
werden STBS als physiologische Strukturen interpretiert, aus denen sich unter
bestimmten Bedingungen HTBS zu entwickeln scheinen. Die genaue
Atiopathogenese und Relevanz von HTBS sind bislang jedoch nicht restlos geklart.
Vermutet werden unter anderem (knochenproliferationsfordernde) Veranderungen
des Milieus der Mittelohrmukosa bei chronischen Entzundungen [63, 163]. Die
Mittelohren, der in der vorliegenden Arbeit untersuchten Hauskatzen, wurden auf
das Vorkommen von STBS und HTBS untersucht, die jedoch bei keinem der uber

200 untersuchten Tieren gefunden wurden [63].
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Abbildung 22: Hyperostotische tympanische Knochennadeln (HTBS) bei verschiedenen
GroRBkatzen.

Ansicht von ventral nach Eroffnung der Bulla tympanica mit Sicht auf die im Hypotympanum
befindlichen HTBS. Abbildung modifiziert nach Heitmann und Mitarbeitern (2016) [63].

4.3.2. Gaumenanomalien

Auch Gaumenanomalien konnen die Entstehung einer Otitis media begunstigen
bzw. verursachen. Bei Menschen mit Kiefer-Gaumenspalten werden regelmaRig
Mittelohrentzundungen festgestellt. In einer Studie an 150 Kindern im Alter von
2-18 Monaten, welche mit einer Kiefer-Gaumenspalte geboren wurden, wiesen
138 Kinder (92 %) eine Otitis media auf [167]. In der Literatur finden sich nur
wenige Studien zur Otitis media aufgrund von Gaumenanomalien. Gregory
(2000) untersuchte in einer retrospektiven Studie sieben Hunde und eine Katze
mit angeborenen Gaumendefekten und fand bei allen untersuchten Tieren
rontgenologische Anzeichen einer Mittelohrentzindung [168]. Gleiches zeigten
White und Mitarbeiter (2009) rontgenologisch an sechs Hunden mit Hypoplasie
und Missbildungen des weichen Gaumens [169]. Woodbridge und
Mitarbeiter (2012) beschrieben funf Falle von Katzen im Alter von sieben
Monaten bis 15 Jahren mit Otitis media und teilweise zusatzlicher Otitis interna,
die Anomalien des weichen Gaumens aufwiesen [170]. Die unterschiedlichen
Zeitpunkte der klinischen Manifestation der Otitis media im Bezug zum Alter der
Katzen weisen darauf hin, dass Anomalien des weichen Gaumens sowohl eine

Ursache als auch eine Pradisposition der Otitis media darstellen konnen.
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4.3.3. Infektion mit Mammomonogamus auris

Im ostasiatischen Raum sowie in den USA wurden Falle von Katzen mit
Symptomen einer Otitis media, ausgelost durch den Befall mit dem
Mittelohrparasiten Mammomonogamus auris, berichtet [171]. Diese Nematoden
befallen meist unilateral das Mittelohr, die Eustachische Rohre und den

Nasopharynx von Katzen [26].
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5. Erkrankungen des felinen Innenohres

Erkrankungen des Innenohres bei der Katze (im Wesentlichen Innenohrent-
zundungen, selten Neoplasien) konnen auf unterschiedliche Weise entstehen. Bei
Innenohrentzundungen spielt die Anwesenheit einer Otitis media, hinsichtlich der
Ubertragung des entziindlichen Prozesses auf das Innenohr, eine groRBe Rolle.
Klinisch  kann sich eine Erkrankung des Innenohres in Form eines
Vestibularsyndroms zeigen, bzw. zu einer Verminderung des Horvermogens oder zu

Taubheit fUhren [1].

5.1. Innenohrentzindung

Die Otitis interna (Labyrinthitis), die Entzundung des hautigen Labyrinthes im
Innenohr, kann sowohl die Cochlea [172] als auch das Vestibularorgan [173]
betreffen und die Funktionen dieser Strukturen beeintrachtigen. Entzundliche
Alterationen bzw. Infektionen konnen das Innenohr uber verschiedene Wege
erreichen:

- Ausdehnung uber das Mittelohr: Innenohrentziindungen entstehen haufig
dadurch, dass Mittelohrentzundungen auf das Innenohr ubergreifen [1, 23, 26, 170,
174]1. Die Eintrittspforte stellt dabei haufig das Schneckenfenster (Fenestra
cochleae) dar [1, 56]. Eine Infektion des Innenohres uber eine Osteomyelitis der
Pars petrosa des Os temporale ist ebenso moglich [26].

- Hamatogene Verbreitung: Bei einer hamatogenen Infektion des Innenohres
dringen z.B. Mikroorganismen wie Cryptococcus neoformans [6] in das Innenohr
ein und losen eine entzundliche Reaktion aus [26].

- Vaskulire oder neurale Migration: Uber die extrazellulire Matrix von Arterien
und Nerven sowie Uber den anterograden axonalen Transport konnen Pathogene in
das Mittelohr gelangen [26]. Virale [5] und von einer Meningoenzephalitis
weitergeleitete bakterielle Infektionen [175] des Innenohres wurden bei Hauskatzen
bereits beschrieben.

Das Spektrum histologischer Alterationen bei Innenohrentzundungen der Katze
wurde bislang nur selten beschrieben [98]. Sula und Mitarbeiter (2013) fanden
histologische Veranderungen des Innenohres bei 24 % von 100 untersuchten
Ohren (von 50 Katzen) [1]. Dabei beschrankten sich die Untersuchungen allerdings

auf Schnittpraparate einer einzigen Schnittebene durch die Cochlea (der
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Vestibularapparat wurde nicht untersucht). Das Spektrum histologischer
Alterationen reichte von geringgradigen Veranderungen, wie dem Vorhandensein
von feinem eosinophilen Material im hautigen Labyrinth, Uber eosinophile
Flussigkeit, bis hin zum Auftreten von Blutungen und Entzindungszellinfiltraten
im Innenohr. Des Weiteren konnen bei einer Otitis interna neutrophile
Granulozyten, Lymphozyten, Plasmazellen sowie Fibrin im hautigen Labyrinth
auftreten [26]. Je nach Schweregrad und Fortschreiten der Otitis interna besteht
die Gefahr einer entzundlichen Alteration des N. vestibulocochlearis [1] sowie
einer intrakraniellen Ausdehnung der Otitis. Negrin und Mitarbeiter (2010) fanden
in einer retrospektiven Studie von 77 Katzen mit Vestibularsyndrom bei funf
Katzen (6,5 %) eine intrakranielle Ausdehnung mit resultierender Meningo-
enzephalitis [176].

Selten tritt eine Otitis interna primar ohne Vorliegen einer Otitis media auf [26] z.B.
bei mykologischen Infektionen des Innenohres, die ihrerseits eine Fremdkorper-

reaktion mit resultierender Entzundung hervorruft [6].

5.2. Neoplasien des Innenohres

Neoplasien, die primar von Strukturen des Innenohres ausgehen, wurden bei der
Katze und verschiedenen anderen Haustierspezies bislang nicht beschrieben [83,
134]. Beim Menschen kommen Innenohrtumoren, wie z.B. Tumoren des
endolymphatischen Sacks [177-179] oder ,Entzindliche Pseudotumoren” [180,
1811, sehr selten vor. Tumoren aus der Umgebung des Innenohres, wie
beispielsweise Tumoren des Mittelohres (Adenokarzinome, Plattenepithel-
karzinome) [182] konnen sich durch infiltrativ-destruktives Wachstum in das
Innenohr ausdehnen. Vestiularisschwannome, Neurofibrome und Paragangliome
konnen zur Beeintrachtigung des Vestibularapparates, der Cochlea sowie des
N. vestibulocochlearis fuhren [174, 179]. Intrakranielle Meningeome schlie3lich

konnen in den Meatus acusticus internus hineinwachsen [178, 1791.
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5.3. Ototoxizitat

Unterschiedliche Agenzien, wie z.B. bestimmte Medikamente und Toxine, aber
auch chronischer Larm (v.a. hochfrequente Tone) konnen schadigend auf das
Innenohr wirken und es so in seiner Funktion beeintrachtigen bzw. irreversibel
schadigen [23, 83, 174, 183-1851.

Diverse Medikamente und Substanzen konnen durch oxidativen Stress, ausgelost
durch Uberproduktion reaktiver Sauerstoffradikale, die Haarzellen (v.a. die
aulBeren Haarzellen), die Stria vascularis sowie den N. vestibulocochlearis
schadigen [184]. Alle Aminoglykosid-Antibiotika (Genta-, Kana-, Strepto- und
Neomycin) sind sowohl systemisch als auch topisch ototoxisch [23]. Auch topisch
angewandte fluorierte Chinolone (Enrofloxaxin, Cibrofloxazin), Antiseptika
(Chlorhexidin), Zytostatika (Cisplatin), Diuretika (Furosemid) konnen zu
Innenohrschadigungen fuhren [83, 184]. Die Ototoxizitat kann sich klinisch in
Schwerhorigkeit, Taubheit oder dem Auftreten eines Vestibularsyndroms aul8ern
(11'5.4.1.).

5.4. Klinische Symptome bei Innenohrerkrankungen

5.4.1. Vestibularsyndrom

Das Vestibularsyndrom (VS) beschreibt einen Komplex klinischer Symptome,
die im Zusammenhang mit Storungen des umfassend verschalteten Vestibular-
apparates (Il 3.1.) auftreten konnen. Die Symptome reichen vom Kardinal-
symptom der Kopfschiefhaltung uber abnormale Augenbewegungen
(Nystagmus, Strabismus) bis hin zu unphysiologischen Gangarten (vestibulare
Ataxie) sowie Haltungs- und Stellungsanomalien [186]. Unterschieden werden
ein zentrales Vestibularsyndrom (ZVS) sowie ein haufiger vorkommendes
peripheres Vestibularsyndrom (PVS). Das ZVS st in einer Dysfunktion des
zentralen Nervensystems (Hirnstamm sowie Grof3- und Kleinhirn) begrundet,
beim PVS kann die Ursache im Mittel- oder Innenohr lokalisiert oder
idiopathisch (wie z.B. beim geriatrischen VS) sein [23, 186, 187]. Das paradoxe
Vestibularsyndrom schlieBlich stellt eine Sonderform des ZVS mit wider-
spruchlichen Untersuchungsergebnissen in Bezug auf die Lokalisation der
Lasion dar [186, 1871.
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Eine haufige Ursache des PVS ist die Otitis interna, die ihrerseits meist eine Folge
einer Otitis media darstellt [23, 26, 83, 97, 174, 176]. Ebenso konnen ein peripheres
kongenitales Vestibularsyndrom [83, 1741, Traumata des Innenohres [174],
ototoxische Medikamente [83, 1831, neoplastische Prozesse im Bereich des Os
temporale [83, 138, 140, 183] sowie mykologische Infektionen des Vestibular-
apparates [6, 188] die Ursache eines PVS darstellen.

Aufgrund der jeweils unterschiedlich ausgepragten klinischen Symptome kann die
Diagnose uber die klinische Untersuchung sowie weiterfuhrend durch
bildgebende Verfahren (Computertomographie, Magnetresonanztomographie)

bestatigt werden [83, 161].

5.4.2. Taubheit

Bei Taubheit und vermindertem Horvermogen wird zwischen einer zentralen
Taubheit, die aus Alterationen der zentralen Horbahn resultiert, und einer
peripheren Taubheit, die aufgrund von Schadigungen im Auflen-, Mittel- oder
Innenohr entstehen kann, unterschieden. Bei der peripheren Taubheit wird
zwischen vererbten oder erworbenen, angeborenen oder spater auftretenden
Taubheiten mit konduktiver oder sensorineuraler Genese unterschieden [189-192].
Bei der konduktiven Genese ist die Schallleitung aufgrund anatomischer und/oder
funktioneller Alterationen gestort, z.B. durch Verlegung des aulBeren Gehorganges
und/oder des Mittelohres bzw. durch Trommelfelldefekte, Alterationen der Gehor-
knochelchenkette, Neoplasien und Mittelohrergusse. Die sensorineurale Taubheit
entsteht aufgrund von Schadigungen der Sinnes- und Nervenzellen in der Cochlea.
Eine erbliche, angeborene sensorineurale Taubheit (Cochleo-sacculare
Degeneration) kommt haufig bei Katzen mit weiem Fell und blauen Augen [191,
193-195] vor. Cvejic (2009) untersuchte 84 weilRe, reinrassige Katzen von denen
20 % taub waren, davon 50 % unilateral und 50 % bilateral [190]. Insgesamt 45 %
der tauben Katzen wiesen beidseits eine blaue Augenfarbe auf, 20 % waren
einseitig blauaugig und 19 % besalen andere Augenfarben. Bei der
sensorineuralen Taubheit kommt es durch Schadigung der Intermediarzellen
(Melanozyten) zur Atrophie der Stria vascularis (Il 2.3.5.2.) und zu einer
inadaquaten Produktion von Endolymphe. Hieraus resultiert ein Kollaps des
Schneckenganges mit Degeneration der Haarzellen (in Cochlea und Sacculus) [194,

196]. Ebenfalls kann sich bei weillen Katzen eine ,Spongiforme Degeneration des
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Innenohres” ausbilden, aus der eine Taubheit resultiert [195]. Eine Darstellung der
histologischen Alterationen bei verschiedenen Formen der Taubheit bei Katzen
findet sich bei Ryugo und Menotti-Raymond (2012) [195].

Der erworbenen Taubheit konnen unterschiedliche Ursachen zugrunde liegen, wie
z.B. ototoxische Medikamente, chronische Larmeinwirkung (Il 5.3.), Otitis interna
(I1'5.1.), Neoplasien (Il 5.2.) und Alterstaubheit [191, 192].

Taubheit kann bei Katzen elektrodiagnostisch durch den sog. ,, Brainstem Auditory
Evoked Response”-Test (BEAR) diagnostiziert werden. Dabei werden akustische
Reize in Form kurzer Klicklaute in das Katzenohr ubertragen und die afferente
Reizleitung im Hornerv und im Hirnstamm Uber transkutane Ableitungen
uberpruft [191].
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IIl. MATERIAL UND METHODEN

1. Tiere und Probennahmezeitraum

Die im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersuchten Tiere stammten aus dem
Routine-Sektionsgut des Institutes fur Tierpathologie der Ludwig-Maximilians-
Universitat Munchen im Zeitraum zwischen August 2012 und Marz 2016. Es wurden
keine Ausschlusskriterien hinsichtlich des Alters, der Rasse und des Geschlechtes der
Tiere oder des Bestehens von Erkrankungen festgelegt. Lediglich der Todeszeitpunkt
lag bei der Sektion nicht mehr als 48 Stunden zuruck. Eine detaillierte Auflistung
(Alter, Geschlecht, Rasse, Vorbericht, Grunderkrankung) der untersuchten Tiere

findet sich im Anhang (Tabellen 30 und 31).

2. Makroskopische und feingewebliche

Untersuchungen
2.1. Ubersicht der Untersuchungen und der Arbeitsschritte zur
Herstellung histologischer Praparate des Mittel- und

Innenohres

Zur routinemaRigen histo(patho)logischen Evaluierung der relevanten Mittel- und
Innenohrstrukturen wurden standardisierte Untersuchungsschritte sowie Protokolle
zur reproduzierbaren Erstellung reprasentativer Schnittpraparate etabliert. Die
makroskopischen Untersuchungen des Mittelohres sowie die Entnahme und
Prozessierung von Proben fur feingewebliche Untersuchungen (Abbildung 23)
erfolgten nach folgendem Ablauf:
l. Ventrale Fenestration der Bulla tympanica, Adspektion des Aufllen- und
Mittelohres
II.  Entnahme von Mittel- und Innenohrabschnitten (im Folgenden als
.Ohrenpraparate” bezeichnet) fur histologische Untersuchungen
[1l.  Eingehende makroskopische Untersuchung der Ohrenpraparate
V. Fixierung der Ohrenpraparate
V. Entkalkung der Ohrenpraparate

VI.  Zuschnitt der Ohrenpraparate nach standardisiertem Schema
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VII. Einbettung der zugeschnittenen Ohrenpraparate (im Folgenden als , Ohren-
zuschnitte” bezeichnet) in Einbettungsmedien (Paraffin oder Kunststoff-
einbettungsmedium) zur Herstellung histologischer Schnittpraparate

VIII. Herstellung histologischer Schnittpraparate der eingebetteten Ohren-
zuschnitte

IX. Farbung der Schnittpraparate

X.  Histopathologische Evaluierung

Abbildung 23 (nichste Seite): Beispielhafte Ubersicht iiber die Reihenfolge der Arbeitsschritte bei
der Herstellung histologischer Schnittpraparate des Mittel- und Innenohres.

A: Einjahrige EKH. B: Freipraparation der ventralen Flache der Bulla tympanica durch Entfernung
von Haut und anliegender Muskulatur. C: Entnahme des Ohrenpraparates (proximales Ende des
aulleren Gehorganges, Bulla tympanica, Mittelohr, Felsenbein und Innenohr) und Verbringen des
Ohrenpraparates in neutral gepufferte 4 %-ige Formaldehydlosung fur 72 Stunden, anschlieBende
Uberfiihrung in ein Entkalkungsmedium. D: Zuschnitt des (hier: linken) Ohrenpraparates mit einer
Mikrotomklinge anhand definierter anatomischer Orientierungspunkte. E: Ansicht auf die
Schnittflache des medialen Ohrenzuschnittes. F: Positionierung des Ohrenzuschnittes in eine
Einbettungskassette. ~ G: Verbringen der Probe in der Einbettungskassette in den
Einbettungsautomaten. H: AusgieBen des Ohrenzuschnittes in Paraffin (unter Beibehaltung der in
Schritt D erstellten Schnittebene). I: Ausgegossener Paraffinblock. J: Anfertigung von ca. 3-5 pm
dicken Paraffinschnitten mit einem Rotationsmikrotom. K: Farbung der Paraffinschnitte.

L: Histopathologische Befundung der gefarbten Paraffinschnitte am Lichtmikroskop.
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Abbildung 23.
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2.2 Darstellung der dreidimensionalen Lage des knochernen
Labyrinthes im Felsenbein zur Ermittlung einer optimalen
Schnittebene zur Darstellung der relevanten Mittel- und

Innenohrstrukturen im histologischen Praparat
Die optimale Schnittebene durch die Ohrenpraparate zur Darstellung und
Beurteilung der relevanten Strukturen des Mittel-und Innenohres (MO/IO) auf
moglichst wenigen (ein bis drei) histologischen Schnittpraparaten wurde in
Vorversuchen ermittelt. Hierzu wurden zunachst zur Darstellung der genauen Lage
und der Dimensionen des 10 im Felsenbein sowie der relativen Lage des 10 zu den
Strukturen des Mittelohres Epoxidharzausgusse des knochernen Labyrinths
angefertigt. Anhand derer wurde eine reproduzierbar zu erstellende Schnittebene
durch die relevanten MO/IO Strukturen im Ohrenpraparat ermittelt. Hierzu wurden
die Schadel von zwei gesunden erwachsenen Katzen uber 4 Stunden bei 100 °C
ausgekocht und anschlieBend uber 24 Stunden getrocknet. Jeweils das linke
knocherne Labyrinth wurde uber eine in die Fenestra cochleae eingebrachte
Venenverweilkanule (Vasofix 22G, B. Braun Melsungen AG, Melsungen) und Spritze
(Injekt-F 1 ml Feindosierungsspritze, B. Braun Melsungen AG, Melsungen)
mehrmals mit 100 %-igem Aceton (neoLab Migge Laborbedarf-Vertriebs GmbH,
Heidelberg) gespult. Im Anschluss erfolgte die Trocknung der Schadel uber 24
Stunden bei Raumtemperatur unter einem Laborabzug (Kottermann GmbH & Co.
KG Labortechnik, Uetze). Um ein Auslaufen der noch nicht polymerisierten
Epoxidharzmischung aus dem jeweiligen Felsenbein zu verhindern, wurden vor der
Befullung des knochernen Labyrinthes das Steigbugelfenster, der zum Mittelohr
geoffnete Fazialiskanal, der Porus acusticus internus sowie die beiden
Mundungsoffnungen des Aquaeductus cochleae und Aquaeductus vestibuli mit
Knetbienenwachs (Stockmar, Kaltenkirchen) verschlossen. Fur die Epoxidharz-
mischung wurde in einem Glasgefall, entsprechend der Herstellerangaben,
kapillargangiges Epoxidharz (Biodur E20 Plus blue, Biodur Products GmbH,
Heidelberg) mit Harter (Biodur E20 Plus Hardener, Biodur Products GmbH,
Heidelberg) im Verhaltnis 1:0,55 (m/m) gemischt. Fur eine geringere Viskositat
wurden zusatzlich 0,23 Teile 100 %-iges Aceton (neoLab Migge Laborbedarf-
Vertriebs GmbH, Heidelberg) hinzugeflgt und grindlich vermischt (I1X 2.). Danach

wurde das Gemisch mit einer Spritze (Injekt-F 1T ml Feindosierungsspritze, B. Braun
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Melsungen AG, Melsungen) mithilfe einer Venenverweilkanule (Vasofix 22G, B.
Braun Melsungen AG, Melsungen) uber das Schneckenfenster in das knocherne
Labyrinth des Felsenbeines injiziert. Um die Bildung von durch Ruhren und
Injektion verursachten Lufteinschlussen zu reduzieren, wurde der Schadel
anschliefend vorsichtig auf einem hochfrequenten Schuttler (MS1 Minishaker KA,
Sigma-Aldrich, Munchen) uber 20 Sekunden bei 1500 U/min durchgeruttelt.
Danach erfolgte ein wiederholtes Befullen des knochernen Labyrinthes uber die
Fenestra cochleae mit dem zuvor hergestellten Epoxidharz. Im Anschluss daran
wurde der Schadel zur Aushartung der Kunststoffmasse fur 48 Stunden bei
Raumtemperatur unter einen Laborabzug (Kottermann GmbH & Co. KG
Labortechnik, Uetze) gelegt. Nach vollstandiger Polymerisation des Epoxidharzes
wurden bei einem der beiden Schadel der den Innenohrausguss umgebende
Knochen und die Reste des Knetbienenwachses mit einer Frase (Dremel 3000 mit
Spannzange, Dremel Europe, Osterreich) unter einer Stereolupe (Stemi DV4, Carl
Zeiss AG, Jena) soweit abgefrast, bis das blaue Epoxidharz zum Vorschein kam. Zur
besseren Orientierung wurde die knocherne Begrenzung des Promontoriums um
die Fenestra cochleae belassen. Die Lage des knochernen Labyrinthes im
Felsenbein und die raumliche Orientierung in Bezug auf andere anatomische
Strukturen des MO/I0 sind in Abbildung 24 dargestellt.
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Abbildung 24: Darstellung der Lage eines Epoxidharzausgusses des linken knochernen
Labyrinthes im Felsenbein.

A: Ventralansicht des Schadels. B-F: AusschnittvergroBerungen des in A durch ein Rechteck
gekennzeichneten Bereiches (Bulla tympanica). B, C: Blick auf das knocherne Paukenhohlenseptum (sb),
das Promontorium (p) und die Fenestra cochleae (gestrichelter Kreis) im Hypotympanum (h) vor (C) und
nach (D) Entfernung der ventralen Wand der Bulla tympanica (bw). D: Ansicht nach Entfernung des
Septums mit Blick auf den Anulus tympanicus (at) und den Hammer (m). E: Blick in das Epitympanum (e)
nach Entnahme der Gehorknochelchen. F: Blick auf das teilweise freigelegte Ausgusspraparat des linken

knochernen Labyrinthes (blaues Epoxidharz), Cochlea (c), Ductus endolymphaticus (del), Bogengange:
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Lateraler Bogengang (*), kaudaler Bogengang (+), Schneckenfenster (#). Zur Orientierung wurde die

knocherne Begrenzung des Promontoriums um die Fenestra cochleae belassen. Balken =1 cm.

Aus dem zweiten Schadel wurde nach der Trocknung und ausreichender
Aushartung des Epoxidharzes das linke Felsenbein herausprapariert und uber
48 Stunden bei Raumtemperatur in 12,5 %-ige Salzsaurelosung (IX 2.) verbracht,
um die knochernen Strukturen aufzulosen. Das Korrosionspraparat wurde nach der
Salzsaureinkubation vorsichtig mit destilliertem Wasser gespult und von restlich
aufliegenden  Knochenfragmenten befreit (Abbildung 25A). Anhand der
Ausgusspraparate erfolgte die Festlegung der Schnittebene durch die entnommenen
Ohrenpraparate zur Herstellung histologischer MO/IO-Schnitte wie in Abschnitt
[11 2.9. beschrieben.

— rostral

Abbildung 25: Dreidimensionale Darstellung des linken kndchernen Labyrinthes.

Vergleich des Korrosionspraparates (A) mit der Lage des knochernen Labyrinthes im Innenohr
(Ausgusspraparat, B). A: Dreidimensionaler Epoxidharzausguss (Korrosionspraparat) des linken
hautigen Labyrinthes, rostro-ventrale Ansicht. B: Lage des linken knochernen Labyrinthes im
Schadel zum Vergleich, ventrale Ansicht. 1: Hinterer Bogengang. 2: Seitlicher Bogengang.
3: Vorderer Bogengang. 4: Gemeinsamer Schenkel des vorderen und hinteren Bogenganges (Crus
commune). 5: Vorhof. 6: Schnecke. 7: Schneckenfenster (Fenestra cochleae). 8: Vorhoffenster
(Fenestra vestibuli). 9: Endolymphgang (Ductus endolymphaticus). 10: Knochenplattchen a: Ampulle
des hinteren Bogenganges. b: Ampulle des seitlichen Bogenganges. c: Ampulle des vorderen

Bogenganges. Balkenin A=0,5cm, inB="1cm.
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2.3. Adspektion des AuBenohres

Im Rahmen der Sektion wurden die Aulenohren adspektorisch untersucht. Das
Augenmerk wurde auf pathologische Veranderungen der Ohrmuschel und des
auBeren Gehorganges, wie z. B. abnorme Fullungen, Fremdkorper, Verletzungen

sowie entzundliche und neoplastische Alterationen gelegt.

2.4. Entnahme der Ohrenpraparate

Die aulBeren Ohren wurden zusammen mit den Ohrmuscheln stumpf vom Schadel
prapariert (Abbildung 28B). Nachdem die anliegende Muskulatur und der auf3ere
Gehorgang mit Ausnahme seines proximalen Anteils entfernt wurden, wurden die
ventralen Seiten der Bullae tympanicae freigelegt (Abbildungen 27 und 28). Nach
Absetzen des Kopfes im Atlantookzipitalgelenk wurden die Paukenhohlen mit einer
Liston-Knochenzange von ventral eroffnet.

Vor Entnahme der Ohrenpraparate wurde das Gehirn entfernt. Hierzu wurde das
Schadeldach nach Praparation der Kopfhaut und der Mm. temporales durch
Anlegen von Sageschnitten mit einer Handsage (Puk Vario 150, Josef Haunstetter
Sagenfabrik KG, Augsburg) eroffnet (Abbildung 26). Der erste Schnitt wurde
beidseits keilformig vom Foramen magnum, oberhalb des Condylus occipitalis
ausgehend, angelegt (Abbildung 26). AnschlieBend erfolgte ein Langsschnitt
beidseits durch das Os parietale auf Hohe der lateralen Rander der Condyli
occipitales in Richtung der Orbita, gefolgt von einem Querschnitt am Ubergang des
Os parietale zum Os frontale (Abbildung 26). Danach wurden Schadeldach und Dura
mater entfernt. AbschlieBend wurde der Schadel in seiner Langsachse um 180°
gedreht, um die Hirnnerven und den Hypophysenstiel an der Hirnbasis zu
durchtrennen. Im Anschluss wurde das Gehirn vorsichtig aus dem Schadel

enthommen.
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Abbildung 26: Schematische Darstellung der Sageschnitte zur Entnahme des Gehirns.

A: Ansicht von kaudal. B: Ansicht von lateral. Die Sageschnitte erfolgten beidseitig oberhalb vom
Condylus occipitalis im For. magnum (1) mit anschlieBenden Langsschnitten durch das Os parietale
in Richtung Orbita (2). AnschlieBend erfolgte ein Querschnitt am Ubergang des Os parietale zum Os

frontale (3). Balken ~ 1 cm. Abbildung modifiziert nach Heitmann und Mitarbeitern (2016) [63].

Zur Entnahme der Ohrenpraparate wurde die Schadelbasis anschliefend durch einen
kaudal des Chiasma opticum verlaufenden transversalen Sageschnitt abgesetzt. Im
Anschluss wurden das linke und rechte Ohrenpraparat durch einen Sagittalschnitt

durch die Mitte der Schadelbasis voneinander separiert (Abbildung 29).
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A

Abbildung 27: Darstellung der wichtigsten Orientierungspunkte bei der makroskopischen
Adspektion des Mittelohres.

A: Schematische Darstellung des Katzenschadels. Ansicht von lateral. Das Quadrat kennzeichnet den
Bereich der linken Bulla tympanica. B: Schematische Darstellung des Katzenschadels von ventral.
Die ventrale Wand der linken Bulla tympanica wurde ventral durch eine Liston-Knochenzange
fenestriert. C und D: VergroBerte Darstellung des in B durch ein Quadrat gekennzeichneten
Bereiches; schematisch (C) und anhand eines Frischpraparates (D) mit gekennzeichneten markanten
anatomischen Orientierungspunkten. BT: Bulla tympanica. SB: Septum bullae. HT: Hypotympanum.
MAE: Meatus acusticus externus. MT: Membrana tympani. P: Promontorium. CO: Condylus occipitalis.

Balken =1 cm. Abbildung modifiziert nach Heitmann und Mitarbeitern [63].
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Abbildung 28: Praparationsschritte zur Entnahme der Ohrenpraparate.

A: Ein Jahr alte EKH, ventrale Ansicht. B: Latero-ventrale Ansicht nach Entfernung der Haut mit Blick
auf den Meatus acusticus externus. C: Latero-ventrale Ansicht der freigelegten Bulla tympanica nach
Entfernung anliegender Muskulatur. D: Latero-ventrale Ansicht mit Blick auf die Fenestra cochleae
nach beidseitiger Eroffnung der Bullae tympanicae und Entfernung des rechten knochernen Septum

bullae zur Demonstration der Gehorknochelchen. (Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 28 (Fortsetzung). E: Mediale Ansicht mit Blick auf die mediale Flache der Pars petrosa
des Os temporale. F: Ventrale Ansicht nach Entfernung der Halsmuskulatur. Punktion der Fenestra
cochleae mit einer Kanule, um das Eindringen von Formaldehydlosung wahrend der anschlieBenden
Fixierung des Ohrenpraparates zu gewahrleisten. 1: Meatus acusticus externus. 2: Ramus
mandibulae dexter. 3: Bulla tympanica. 4: Septum bullae. 5: Promontorium. 6é: Fenestra cochleae.
7: Porus acusticus internus. 8: Chiasma opticum. 9: Condylus occipitalis. Durchgehender Pfeil in

D: Ostium pharyngeum tubae auditiva. Gestrichelte Pfeile in D und F: Malleus. Balken =1 cm.

PP
MAI

MAE
co

Abbildung 29: Darstellung der Sageschnitte zur Entnahme der MO/10.

A: Schematische Darstellung der Sageschnitte. Ansicht von dorsal nach Entfernung des
Schadeldaches. B: Darstellung der Sageschnitte am Frischpraparat. Wichtige anatomische
Orientierungspunkte sind bezeichnet: C: Chiasma opticum. PP: Pars petrosa des Os temporale.
MAI: Meatus acusticus internus. MAE: Meatus acusticus externus. CO: Condylus occipitalis.
Balken =1 cm. Abbildung modifiziert nach Parzefall und Mitarbeitern (2009) [68].

2.5. Probennahme fur bakteriologische Untersuchungen

Bei neun Katzen, bei denen nach der Eroffnung der Bullae tympanicae makroskopische
Hinweise auf das Vorliegen einer Otitis media (Fullung der Bulla tympanica mit
Entzundungsprodukten) prasent  waren, wurden Tupferproben (sterile
Abstrichtupfer/Holzstab mit Wattekopf, Engelbrecht, Edermunde) fur bakteriologische
Untersuchungen aus dem Hypotympanum entnommen. Die bakteriologische
Untersuchung der Proben erfolgte im Institut fur Infektionsmedizin und Zoonosen der
Ludwig-Maximilians-Universitat Munchen, Leitung Prof. Dr. R. Straubinger, Ph.D.
Nach Anzucht und Isolierung der vorhandenen Keime auf Agarplatten erfolgte die
Identifizierung der Bakterienspezies anhand ribosomaler Proteine mittels MALDI-TOF
(Matrix assisted laser desorption/ionization - time of flight mass spectrometry)
Massenspektronomie (MALDI-TOF MS, Bruker Daltonik GmbH, Bremen). Die

Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung sind in Tabelle 29 dargestellt.
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2.6. Makroskopische Untersuchung der entnommenen

Ohrenpraparate
Nach Eroffnung der Bullae tympanicae und Entnahme der Ohrenpraparate wurden
diese hinsichtlich der in Tabelle 1 gelisteten Kriterien beurteilt. Da das uneroffnete
Innenohr aufgrund seiner Lage im Felsenbein makroskopisch nicht beurteilt werden
kann, beschrankte sich die Adspektion auf das proximale Ende des aufleren
Gehorganges und das Mittelohr mit seinen, nach Eroffnung der Bulla tympanica,
makroskopisch  sichtbaren  Strukturen. In ausgewahlten Fallen wurden

makroskopisch auffallige Alterationen fotografisch dokumentiert (111 5.).

Tabelle 1: Makroskopische Beurteilung des Mittelohres.

Makroskopisch beurteilte Adspektorische Auffalligkeiten

Strukturen

AuRerer Gehoérgang Abnorme Fullung, Fremdkorper, Verletzungen,
Umfangsvermehrungen

Trommelfell Ruptur, Trubung

Mukoperiost Verdickungen, Blutungen, Auflagerungen

Knochengewebe Verdickung oder -auflosung

Bulla tympanica Fullungen (klare, trube oder heterogene

Fullungen, feste Massen)

2.7. Fixierung der Ohrenpraparate

Nach der Entnahme der Ohrenpraparate (Il 2.4.) wurde das knocherne
Paukenhohlenseptum mit einer Skalpellklinge (N°® 25, Aesculap, Tuttlingen)
vorsichtig fenestriert, um eine gleichmalBige Durchdringung des Mittelohres mit der
Fixierungsflussigkeit (neutral gepufferte 4 %-ige wassrige Formaldehydlosung, Nr.:
FN 10000-4-1, SAV, Flintsbach a. Inn) zu gewahrleisten. Danach wurde die Fenestra
cochleae mit einer 20 G Kanule (Braun Melsungen AG, Melsungen) punktiert, damit
die Fixierungslosung auch in die schwer zu erreichenden Innenohrstrukturen
diffundieren konnte (Abbildung 28F).
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Im Anschluss wurden beide Ohrenpraparate zur Fixierung in ein Probenbehaltnis
mit neutral gepufferter 4 %-iger Formaldehydlosung verbracht und bei
Raumtemperatur fur mindestens 72 Stunden auf einem Taumler (Polymax 2040,

neolLab, Heidelberg) auf Stufe vier belassen.

2.8. Entkalkung der Ohrenpraparate

Als Voraussetzung fur die Schneidbarkeit der Ohrenpraparate bei der Herstellung
histologischer Schnitte und damit fur die mikroskopische Beurteilbarkeit
morphologischer MO/IO Strukturen wurden die Ohrenpraparate nach der Fixierung
entkalkt. Im Rahmen von Vorversuchen wurden zwei verschiedene
Entkalkungsmedien (Langsam- und Mittelschnellentkalkungsmedium) hinsichtlich
ihrer Eignung zur Erstellung von histologischen Schnittpraparaten des felinen
MO/IO in ausreichend guter Qualitat getestet. Dazu wurden das linke und das
rechte Ohrenpraparat von je drei kastrierten EKH-Katern (1, 7 und 16 Jahre) nach
ausreichender Fixierung jeweils entweder mit einem Langsamentkalkungsmedium
(Entkalker DC1 langsam wirkend, VWR Q-Path Chemicals, Ismaning) oder mit
einem Mittelschnellentkalkungsmedium (Entkalker DC2 mittelschnellwirkend, VWR
Q-Path Chemicals, Ismaning) entkalkt. Die Proben wurden mit dem jeweiligen
Entkalkungsmedium in einem Volumenverhaltnis von etwa 1:20 (entsprechend den
Herstellerangaben) in ein Glasgefall verbracht und bei Raumtemperatur auf einen
Taumler (Polymax 2040, neolab, Heidelberg, Stufe 4) gestellt. Der
Entkalkungsfortschritt wurde alle drei Tage anhand der Schneidbarkeit
umliegender, fur die histologische Untersuchung des Mittelohres nicht relevanter,
knocherner Strukturen (z. B. Condylus occipitalis) mittels einer Mikrotomklinge
(Typ R35, Feather, Osaka, Japan) uberpruft.

Nach ausreichender Entkalkung wurden die Praparate geteilt (lIl 2.9.). Der
Morphologieerhalt der MO/I0-Strukturen in den unterschiedlich entkalkten
Praparaten wurde an HE-gefabten Paraffinschnitten (Il1 2.10.1., IIl 2.11.1. und
11 2.12.1.) bewertet. Dabei gestattete die Verwendung des “sanfteren”
Langsamentkalkungsmediums eine bessere Beurteilbarkeit des Gewebes (z. B.
deutlich bessere Kernmorphologie), bei zur pathohistologischen Befundung

ausreichend gutem Morphologieerhalt (Abbildung 30).
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Die durchschnittliche Verweildauer im Entkalkungsmedium betrug 2-41 Tage im
»schonenden” bzw. 2-21 Tage im ,,schnellen” Entkalkungsmedium (in Abhangigkeit
der alters- und rasseabhangigen GroBe und Dicke sowie des Mineralisationsgrades
des Knochens). Aufgrund der lediglich geringradig langeren Entkalkungszeit und
des besseren Morphologieerhaltes der zu beurteilenden MO/IO Strukturen
(Abbildung 30) wurde das Langsamentkalkungsmedium zur Entkalkung samtlicher

Ohrenpraparate der vorliegenden Studie verwendet.

Abbildung 30.
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Abbildung 30 (vorherige Seite): Vergleichende Histologie der Schnittpraparate von entweder mit
einem ,langsamen” (A, C, E) oder einem ,schnellen” (B, D, F) Entkalkungsmedium entkalkten
Ohrenpraparaten eines Tieres.

HE gefarbte Paraffinschnitte von Ohrenpraparaten des linken (A, C und E) und rechten (B, D und F)
Ohres einer 7 Jahre alten EKH. Die Ohrenpraparate wurden bis zur Schneidbarkeit des Gewebes im
jeweiligen Entkalkungsmedium belassen. Ubersichts-Darstellung der drei Bogenginge in der Pars
petrosa des Os temporale mit den dazugehorigen Cristae ampullares. Rechter Bildrand: N. facialis im
knochernen Fazialiskanal. A, C und E: Entkalkt mit einem “langsamen” Entkalkungsmedium (DC1,
VWR Q-Path Chemicals, Ismaning) tUber 21 Tage. B, D und F: Entkalkt mit einem “schnellen”
Entkalkungsmedium (DC2, VWR Q-Path Chemicals, Ismaning) uber 13 Tage. C-F: Vergleich der
Histomorphologie einer ,sensiblen” Struktur wie der Crista ampullaris mit Cupula nach Entkalkung mit
unterschiedlichen Entkalkungsmedien. Die zellulare Morphologie zeigt bei der ,langsamen” Entkalkung
einen deutlicheren Kontrast einzelner zellularer und subzelluldrer Strukturen sowie eine intensivere
Anfarbbarkeit der Zellkerne. Hingegen fallen bei der ,schnellen” Entkalkung der Strukturverlust der
Gewebe (insbesondere des Knochens) und eine geringere Kontrastscharfe auf. Balken A, B =250 pm;
C,D=50pm; E, F=25pm.

2.9. Zuschnitt der Ohrenpraparate

Um die Darstellung aller drei Regionen des Ohres (Auflen-, Mittel- und Innenohr)
mit den fur die Charakterisierung und Befundung der Histomorphologie des Mittel-
und Innenohres wichtigen Strukturen (Tabelle 8) auf wenigen (ein bis drei)
Schnittpraparaten zu ermoglichen, wurde eine hierzu geeignete einheitliche
Schnittebene entsprechend der topographischen Lage des Innenohres im
Felsenbein (Il 2.2.) ermittelt.

Das fixierte und entkalkte Ohrenpraparat wurde mit einer Mikrotomklinge (Typ R35,
Feather, Osaka, Japan) in einen medialen und in einen lateralen Abschnitt geteilt.
Der Schnitt wurde vom medialen Drittel des Condylus occipitalis uber das
Promontorium 1-2 mm medial von der Fenestra cochleae bis zum Anulus
tympanicus in senkrechter Ebene nach dorsal gefuhrt. Beide Teile des
Ohrenpraparates (Ohrenzuschnitte) wurden zur weiteren Prozessierung jeweils mit
der im vorausgegangenen Schritt entstandenen Schnittflache nach unten in
Gewebe-Einbettungskassetten (Mega-Kassetten mit Deckel, 41x28x13 mm,
Engelbrecht, Edermunde) verbracht (Abbildung 23F) [1971.
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Abbildung 31: Schematische Darstellung der standardisierten Schnittfiihrung durch das fixierte
und entkalkte Ohrenpraparat zur Erstellung von Ohrenzuschnitten zur Anfertigung
histologischer Schnittpraparate des Mittel- und Innenohres.

A: Schematische Darstellung eines linken Ohrenpraparates. Ventrale Ansicht. Die rote Linie stellt die
Schnittlinie durch das fixierte und entkalkte Ohrenpraparat dar. Makroskopisch erkennbare
Orientierungspunkte sind eingezeichnet. B: Schematische Darstellung der SchnittfUhrung durch das
linke Ohrenpraparat mit zusatzlicher Darstellung der Lage des linken knochernen Labyrinthes (blau)
im Felsenbein. Ventrale Ansicht. MAE: Meatus acusticus externus. MT: Membrana tympani.
FR: Foramen rotundum (Fenestra cochleae). CO: Condylus occipitalis. Balken = 1 cm. Abbildung
modifiziert nach Heitmann und Mitarbeitern (2016) [63].
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Abbildung 32: Herstellung der Ohrenzuschnitte und korrespondierendes histologisches
Schnittpraparat.

Linkes Mittel- und Innenohr einer 8-jahrigen EKH, Slow-Entkalkung uber 20 Tage. A: Schematische
Darstellung der Schnittfuhrung (rote Linie) durch das Ohrenpraparat (vgl. Abbildung 31). B: Schnittebene
am entkalkten Ohrenpraparat. Ventrale Ansicht. Die Schnittrichtung folgt der durch die Mikrotomklinge
dargestellten Linie. Es resultieren zwei Ohrenzuschnitte: Ohrenzuschnitt C entspricht dem medialen
Abschnitt und Ohrenzuschnitt D dem lateralen Abschnitt des Ohrenpraparates. C: Ansicht auf die durch
die Teilung des Ohrenpraparates entstandene Schnittflache eines Ohrenzuschnittes. D: Dazugehoriges
histologisches Schnittpraparat. Paraffinschnitt, HE-Farbung. 1: AuBerer Gehorgang. 2: Ventraler Abschnitt
der Bulla tympanica. 3: Condylus occipitalis. Balken = 1 cm. Abbildung A modifiziert nach Heitmann und
Mitarbeitern (2016) [63].

2.10. Einbettung der Ohrenzuschnitte

In einem Vorversuch wurden zwei verschiedene Einbettungsmedien (Paraffin und
Glycolmethacrylat-Methylmethacrylat ~ (GMA/MMA)  [198])  zur  Herstellung
histologischer  Schnittpraparate aus den Ohrenzuschnitten hinsichtlich  der
Beurteilbarkeit der Histomorphologie der Praparate sowie des Zeit- und
Arbeitsaufwandes ihrer Herstellung verglichen. Hierzu wurden Ohrenpraparate von
funf weiblich-kastrierten Europaisch Kurzhaar Katzen unterschiedlichen Alters (2, 6, 8,
13 und 15 Jahre) verwendet. Nach einem ausreichend langen Entkalkungsprozess mit
dem Langsamentkalkungsmedium (1l 2.8.) wurden die Ohrenpraparate zugeschnitten
(111 2.9.). Fur einen direkten Vergleich der Einbettungsmedien wurde jeweils einer der
zwei Ohrenzuschnitte einer Seite in Paraffin und der andere Ohrenzuschnitt derselben
Seite in GMA/MMA eingebettet (Abbildung 33).
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Abbildung 33: Schematische Darstellung des Vorversuches zum Vergleich der Verwendung von

Paraffin

S

Paraffin- und Kunststoff (GMA/MMA)-Einbettungsmedium zur Herstellung histologischer
Schnittpraparate aus fixierten und entkalkten Ohrenpraparaten.

Die roten Linien stellen die Schnittebenen durch die Ohrenpraparate der rechten (A) und linken (B)
Seite dar. Die Ohrenzuschnitte 1 und 4 wurden in GMA/MMA eingebettet (blaue Pfeile) und die
Ohrenzuschnitte 2 und 3 in Paraffin (graue Pfeile). Abbildung modifiziert nach Heitmann und
Mitarbeitern (2016) [63].

2.10.1. Paraffineinbettung der Ohrenzuschnitte

Die fixierten und entkalkten Ohrenzuschnitte (Ohrenzuschnitte 2 und 3 im
Vorversuch, Abbildung 33) wurden in einem Einbettungsautomaten (Autotechnikon,
Histomaster Modell 2050/Di, Bavimed, Birkenau) (Abbildung 23G) in einer
aufsteigenden Alkoholreihe entwassert, in einem Xylolbad paraffingangig gemacht
und abschlieBend in flussigem Paraffin bei 60 °C bis zur weiteren Verarbeitung
durchtrankt (Tabelle 2). Im Anschluss wurden die Proben an einer Ausgiel3station
(TBS 88 Paraffin Embedding, Medite Medizintechnik, Burgdorf, Abbildung 23H) mit
der Anschnittflache nach unten in Paraffinblocke (Abbildung 231) ausgegossen.
Dazu wurden Edelmetall Einbettschalchen (Supra-Mega 60 x45x 15 mm,
Engelbrecht, Edermunde) verwendet, welche anschlielend fur ca. 15 Minuten auf

eine Kuhlplatte bei -10 °C zum Ausharten des Paraffins verbracht wurden.
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Tabelle 2: Paraffineinbettung der Ohrenzuschnitte.

Arbeitsschritt Dauer (Std)
1. Spulen in destilliertem Wasser 0,5
2. Ethanol 70 % 2x1,5
3. Ethanol 96 % 2x1,5
4.  Ethanol 100 % 2x1,5
5.  Xylol 2x0,5
6. Xylol 1,5
7.  Paraffin (60 °C) 2
8.  Paraffin (60 °C) 3

Gesamt 17

2.10.2. GMA/MMA-Einbettung der Ohrenzuschnitte

Die fixierten (Ill 2.7.) und entkalkten (l1l 2.8.) Ohrenzuschnitte (Ohrenzuschnitte 1
und 4 im Vorversuch - siehe Abbildung 33) durchliefen eine dreistundige
Aufbereitung in einer Spulflussigkeit (1X 4.). AnschlieBend erfolgte eine
Entwasserung in aufsteigender Alkoholreihe in einem Gewebeeinbettungs-
automaten (Citadell 1000, Shandon GmbH, Frankfurt) (Tabelle 3 und Abbildung
23G). Danach wurden die Proben in ein Kunststoffmonomerengemisch, bestehend
aus (Verhaltnis 1:1) 2-Hydroxylethyl-Methacrylat (GMA, Fluka-Nr.: 64170) und
Methylmethacrylat (MMA, Fluka-Nr.: 64200), fur 24 Stunden bei 4 °C auf einem
Taumler (Modell 4010, Kottermann, Hanigsen) auf Stufe zwei verbracht. Diesem
Schritt schloss sich eine weitere Inkubation mit dem Einbettungsmedium Losung A
(IX 4.) uber 4 Stunden bei 4 °C unter standiger Bewegung der Flussigkeit auf dem
Taumler an. Fur die anschlieBende Polymerisation wurden die Proben luftdicht in
verschlieBbare Polyethylen-Probebehalter (LDPE mit Schnappdeckel, Diagonal,
Munster) uberfuhrt und in Losung B (1X 4.), welche das Einbettungsmedium A und
den Polymerisationsstarter N, N-Dimethylanilin (Nr. 803060, Merck, Darmstadt)
enthielt, Uberfuhrt. AnschlieBend wurden die Proben in ein Wasserbad gestellt und
fur 24 Stunden in einem Kuhlschrank gelagert, um die Polymerisationswarme

abzuleiten und so eine eventuelle Blasenbildung zu verhindern.
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Tabelle 3: Aufsteigende Ethanolreihe fiir die Kunststoffeinbettung der Ohrenzuschnitte.

Arbeitsschritte Dauer (Std)
1 Ethanol 30 % 2x1

2 Ethanol 50 % 2x1
3. Ethanol 70 % 2x2
4 Ethanol 96 % Tx2
5 Ethanol 96 % 2x3
Gesamt 16

Nach der Schnittherstellung (111 2.11.2.) und HE-Farbung (l1l 2.12.4.) wurden die
histologischen  Schnittpraparate beider  Einbettungsmedien  verglichen.
Insbesondere wurden dabei die Detailerkennbarkeit “zarter” Strukturen (z.B.
Flimmerepithel, Becherzellen, Innenohrstrukturen) und die Kernmorphologie
bewertet. GMA/MMA-Schnitte (mit einer nominellen Schnittdicke von 1 pm)
wiesen eine detailreichere Darstellung morphologischer Strukturen als
Paraffinschnitte (mit 3-5 pm Dicke) auf (Abbildung 34), jedoch gelang eine
ausreichende histopathologische Evaluation samtlicher relevanter MO/I0-
Strukturen bei wesentlich geringerem Zeit- und Arbeitsaufwand auch an
paraffineingebetteten Praparaten. Daher wurden fur die histo(patho)logischen
Untersuchungen in der vorliegenden Studie ausschlieBlich Schnittpraparate

paraffineingebetteter Ohrenzuschnitte verwendet.
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Abbildung 34: Vergleichende Histomorphologie des Mittelohrmukoperiostes des Septum bullae
bei Paraffin- und Kunststoffeinbettung.

A, C: Paraffinschnitte (3-5 pm). B, D: Kunststoffschnitte (GMA/MMA, 1,5 pm) mit geringgradig
besserer Detailerkennbarkeit zellularer und subzellularer Strukturen. HE-Farbung. Balken in A und
B =100 pm; in Cund D =20 pm.

2.11. Herstellung histologischer Schnittpraparate

2.11.1. Schnittherstellung nach Paraffineinbettung

Mit einem Rotationsmikrotom (HM 315, Mikrom, Walldorf) (Abbildung 23J) wurden
von den Paraffinblocken, mit den darin eingebetteten Ohrenzuschnitten, mehrere
ca. 3-5 pm dicke Schnitte im Abstand von etwa 200 pm angefertigt. Diese wurden in
einem Wasserbad bei 37 °C (Daglef Patz, Wankendorf) gestreckt und anschlieBend
auf geschliffene Objekttrager (Nr. 11250, 76 x 26 mm Starfrost, Engelbrecht,
Edermunde) aufgezogen. Darauf folgte eine Trocknung der Schnitte im

Trockenschrank (Memmert, Schwabach) bei 40 °C fur mindestens 24 Stunden.
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2.11.2. Schnittherstellung nach GMA/MMA-Einbettung

Die auspolymerisierten Kunststoffblocke mit den darin enthaltenen Ohren-
zuschnitten wurden aus den Polyethylenausgussformen herausgelost. Mit einem
Hartschnittmikrotom (Microm HM 360, Walldorf) wurden ca. 1,5 pm dicke Schnitte
hergestellt. Diese wurden in einem 55 °C warmen Wasserbad (Gesellschaft fur
Labortechnik, GroBburgwedel) gestreckt, anschlieBend auf entfettete Objekttrager
aufgezogen und auf einer Heizplatte (HPL-2, Kunz Instruments, Vallentuna,
Schweden) bei 60 °C getrocknet, bevor sie uber Nacht bei 64 °C in einem

Warmeschrank (Memmert GmbH & Co. KG, Schwabach) gelagert wurden.

2.12. Farbung der histologischen Schnitte

Als Standardfarbung diente die Hamatoxylin-Eosin-Farbung (HE). In einzelnen
Fallen wurden zusatzlich die Farbung nach Giemsa und die Perjod-Saure-Schiff
Reaktion (PAS) durchgefuhrt. Die verwendeten Materialien und Bezugsquellen fur

die jeweiligen Chemikalien sind im Anhang aufgelistet (IX 5. und 6.).

2.12.1. Hamatoxylin-Eosin-Farbung der Paraffinschnitte
Die Hamatoxylin-Eosin-Farbung der Paraffinschnitte diente als Ubersichtsfarbung
und erfolgte unter Verwendung des in Tabelle 4 dargestellten Farbeprotokolls. Die

verwendeten Materialien und Bezugsquellen sind im Anhang (IX 5.1.) gelistet.
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Tabelle 4: Hamatoxylin-Eosin-Farbung.

Arbeitsschritt Dauer
1. Verbringen in Xylol 10 Min
2.  Ethanol 100 % 2 x 5 Sek
3. Ethanol 96 % 2 x 5 Sek
4.  Ethanol 70 % 2 x 5 Sek
5.  Mayers Hamatoxylin 5 Min
6. Blauen in flieBendem, warmem Leitungswasser 5 Min
7.  Differenzieren in 0,5 %-igem HCI-Alkohol 3 x Tauchen
8. Wassern in flieBendem, warmen Leitungswasser 5 Min
9. Eosin-Losung 2 Min
10. Spulen in destilliertem Wasser 2 x 5 Sek
11.  Ethanol 70 % 2 x 5 Sek
12.  Ethanol 96 % 2 x5 Sek
13. Ethanol 100 % 2 x 5 Sek
14. Verbringen in Xylol ca. 1 Min
15. Eindecken der histologischen Schnitte mit Deckglaschen und Histokitt
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2.12.2. Giemsa-Farbung

Zur Differenzierung verschiedener Zelltypen wurde bei einzelnen Paraffinschnitten

eine Giemsa-Farbung nach dem in Tabelle 5 dargestellten Farbeprotokoll

vorgenommen. Die angewandten Materialien und Bezugsquellen sind im Anhang

(IX 5.2.) aufgefuhrt.

Tabelle 5: Giemsa-Farbung.

Arbeitsschritt Dauer
1. Verbringen in Xylol 10 Min
2. Ethanol 100 % 2 x5 Sek
3. Ethanol 96 % 2 x 5 Sek
4. Ethanol 70 % 2 x 5 Sek
5. Giemsa-Gebrauchslosung im Wasserbad bei 65 °C 5 Min
6. Spulen mit destilliertem Wasser 5 Min
7. Differenzierung in 0,5 %-iger Essigsaure bis zum 3 x Tauchen
Farbumschlag von rot nach blau
8. Ethanol 96 % 1 x5 Sek
9. Ethanol 100 % 1 x5 Sek
10. Xylol ca. 1 Min

11. Eindecken der histologischen Schnitte mit Deckglaschen und Histokitt
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2.12.3. Perjod-Saure-Schiff Reaktion (PAS-Reaktion)
Die PAS-Reaktion (zum Glykogen-, Pilz- und Mukopolysaccharid-Nachweis) wurde
nach dem in Tabelle 6 dargestellten Farbeprotokoll durchgefuhrt. Eine Liste der

verwendeten Losungen und Bezugsquellen findet sich im Anhang (IX 5.3.).

Tabelle 6: PAS-Reaktion.

Arbeitsschritt Dauer
1 Verbringen in Xylol 10 Min
2 100 %-iges Ethanol 2 x 5 Sek
3 96 %-iges Ethanol 2 x 5 Sek
4 70 %-iges Ethanol 2 x 5 Sek
5. Perjodsaure-Losung 10 Min
6 Wassern in flieBendem, kalten Leitungswasser 10 Min
7 Spulen in destilliertem Wasser 2 x 2 Sek
8 Schiffsches Reagenz im Dunkeln 30 Min
9 Wassern in flieBendem, warmen Leitungswasser 5 Min
10.  Mayers Hamatoxylin 2 Min
11. Wassern in flieBendem, warmen Leitungswasser 5 Min
12.  Differenzieren in 0,5 %-igem HCI-Alkohol 3 x Tauchen
13. Wassern in flieBendem, warmen Leitungswasser 5 Min
14. 96 %-iges Ethanol 2 x 5 Sek
15. 100 %-iges Ethanol 2 x 5 Sek
16.  Xylol ca. 1 Min

17.  Eindecken der histologischen Schnitte mit Deckglaschen und Histokitt
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2.12.4. Hamatoxylin-Eosin-Phloxin-Farbung der GMA/MMA-Schnitte
Kunststoffschnitte wurden mit der Hamatoxylin-Eosin-Phloxin-Farbung unter

Verwendung der in Anhang (IX 6.1.) gelisteten Materialien gefarbt (Tabelle 7).

Tabelle 7: Hamatoxylin-Eosin-Phloxin-Farbung.

Arbeitsschritt Dauer
1. Mayers Hamatoxylin 20 Min
2. Blauen in flieBendem Leitungswasser 10 Min
3. Differenzieren in 1T %-igem HCI-Ethanol 3 Sek
4.  Wassern in flieBendem Leitungswasser 10 Min
5. Trocknen der Schnitte auf Heizplatte (60 °C) ca. 2 Min
6.  Eosin-Phloxin-Gebrauchslosung 20 Min
7.  Spulen in Aqua dest. 3 Sek
8.  Trocknen der Schnitte auf Heizplatte (60 °C) ca. 2 Min
9. Xylol ca. 2 Min
10. Eindecken der histologischen Schnitte mit Deckglaschen und Histokitt

2.13. Histopathologische Befundung der Schnittpraparate

Die histopathologische Befundung erfolgte an Schnittpraparaten, die entsprechend
der in Abschnitt Il 2.4.-2.12. beschriebenen Techniken hergestellt wurden. Die
gewahlte Schnittebene gestattete die Darstellung samtlicher relevanter Strukturen
des felinen Mittel- und Innenohres in wenigen Schnittpraparaten sowie die
Vergleichbarkeit der histologischen Praparate verschiedener Tiere.

Die Auswertung der histologischen Schnittpraparate erfolgte an einem
Lichtmikroskop (Olympus BX 41, Tokio, Japan). Die Morphologie der in den
histologischen Schnittpraparaten prasenten Strukturen von MO/IO (Tabelle 8) und
gegebenenfalls vorhandene Alterationen wurden in jedem Fall einzeln untersucht,

bewertet und dokumentiert.
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Tabelle 8: In den Schnittpraparaten vorhandene und histopathologisch beurteilte Regionen und

Strukturen des AuBen-, Mittel- und Innenohres.

Abschnitt

Region/Struktur

AuBeres Ohr

AuRerer Gehérgang
Inhalt, Morphologie des Epithels und der Drusen

Mittelohr Trommelfell
Rec. epitympanicus
-Mukoperiost, Lumen, Os temporale (Pars squamosa)
Gehorknochelchen
-Mukoperiost und knochernes Gewebe
M. tensor tympani und M. stapedius
N. facialis, Chorda tympani, Plexus tympanicus
Mesotympanum
-Mukoperiost, Lumen, Os temporale (Pars petrosa)
Hypotympanum
-Mukoperiost, Lumen, Os temporale (Pars tympanica)
Septum bullae
-Mukoperiost und knochernes Gewebe

Innenohr Gleichgewichtsorgan

-Bogengange mit Cristae ampullares, Macula-Organe,
N. vestibulocochlearis (vestibularer Anteil)
Schnecke

-Scala vestibuli, -media, -tympani, Corti-Organ,

Stria vascularis , Modiolus, Ganglion spirale,

N. vestibulocochlearis (cochlearer Anteil)

Zur Vereinheitlichung der histologischen Analysen wurden hierzu

in den

untersuchten Schnittpraparaten jeweils 11 verschiedene anhand anatomischer

Orientierungspunkte definierte Regionen (Tabelle 8) mit den darin enthaltenen

MO/10-Strukturen evaluiert. Die histopathologischen Untersuchungen erfolgten

ohne Kenntnis etwaiger zum jeweiligen Fall erhobener makroskopischer Befunde.
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2.13.1. Differenzierung zwischen Fallen ohne und Fallen mit histologischen
Alterationen sowie Einteilung der Art, der Schweregrade und der
zeitlichen Verlaufe histologischer Alterationen

Auf Grundlage der bei der mikroskopischen Untersuchung erhobenen Befunde

wurde zwischen Fallen mit und solchen ohne als pathologisch zu interpretierenden

histologischen MO/IO Alterationen differenziert. Die Art prasenter histologischer

Veranderungen, ihre Schweregrade und der zeitliche Verlauf ihrer Entwicklung

wurden  entsprechend ihrer Morphologie, beispielsweise anhand der

vorherrschenden Entzundungszellpopulationen sowie der Art und des Musters der

Gewebeveranderungen charakterisiert (Tabellen 10 und 11).

Zur orientierenden Abschatzung der Vergleichbarkeit von Schnittpraparaten

verschiedener Ohren (i.S. einer reproduzierbaren Erstellung vergleichbarer

Schnittebenen durch das MO/IO) wurden an einer Auswahl reprasentativer

Schnittpraparate von Ohren mit und ohne histologischen Alterationen verschiedene

morphometrische Parameter erfasst und verglichen (111.3.).

Die Unterscheidung von Fallen mit und solchen ohne histologische MO/IO-

Alterationen sowie die Einteilung der Schweregrade pathologischer Lasionen

erfolgte auf Grundlage der in den verschiedenen definierten Mittel- und

Innenohrregionen bzw. an einzelnen MO/IO Strukturen erhobenen Befunde

(Tabelle 8).
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Tabelle 9: Histologische Alterationen der beurteilten Mittel- und

Innenohrstrukturen.

Augenscheinliche Verdickung (um uber ~ 50 %) des Mukoperiostes (MP)
Auftreten von Entzundungszellanschnitten innerhalb des MP:

bei gering- bis mittelgradiger Entzundung:

10-40 (70) Entzundungszellanschnitte/Region* (Promontorium)

bei hochgradiger Entzundung: > 40 Entzundungszellanschnitte/Region
Nachweis von Bakterien (Differenzierung zu postmortaler Besiedlung)
Hyperplasie von Becherzellen/Flimmerepithel
Vorkommen von Cholesterolkristallspalten (im Lumen und/oder MP)
Eosinophile Fasern/Flussigkeit im Lumen des Epi-, Meso- oder
Hypotympanum, Organum cochleare und/oder Organum vestibulare
Erosionen/Ulzerationen des Epithels des Mukoperiostes
Erythrozyten (intra-, subepithelial, perivaskular, auf dem Epithel/im Lumen)
(Differenzierung zu Praparationsartefakten)
Fibrose im MP
GefaB- und Lymphektasien, auffallig erhohte Gefaldichte
(augenscheinlich erhohte Anzahl von GefaBanschnitten pro Flache
angeschnittener Mittelohrschleimhaut)
perivaskulidre Odem-/Spaltbildung im MP
Vorkommen von Granulationsgewebe im Lumen der Paukenhohle und/oder im
MP
Knochenveranderungen (Proliferation, Lyse)
Nekrosen des MP

Nodulare lymphoplasmazellulare Aggregate

*Beurteilte MO/10-Regionen und Strukturen: Tabelle 8
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Hierzu wurden in jedem Ohrenpraparat die einzelnen Strukturen der Aul3en-, Mittel-
und Innenohren histopathologisch befundet. Die Einteilung in Alterationsgrade
erfolgte abhangig davon, in wie vielen der definierten Regionen eines
Mittel/Innenohres (Tabelle 8) histologische Alterationen vorhanden waren sowie nach
der Art und Haufigkeit der Alterationen (Tabelle 9):

-,Ohne histologische Alterationen”

-,Gering- bis mittelgradige histologische Alterationen”

-,Hochgradige histologische Alterationen”

Ohren ,,ohne histologische Alterationen”

Ohren “ohne histologische Alterationen” wiesen keine prominenten als (i.S. der in
der vorliegenden Studie verwendeten Einteilung) pathologisch zu interpretierende
histologische Veranderungen auf. Jedoch waren in diesen Ohren bisweilen
Alterationen feststellbar, die bis zu einem definierten Ausmall nicht als
Charakteristikum einer als pathologisch zu interpretierenden Veranderung gewertet
wurden:

e Augenscheinliche Verbreiterung des Mukoperiostes uber dem Promontorium
durch Insudation mit klarer Odemfliissigkeit um weniger als maximal 50 %
(Abbildung 42A).

e Vorkommen eosinophiler Fasern/Flussigkeiten und/oder vereinzelter
Erythrozyten (praparationsbedingte Artefakte) in maximal zwei der folgenden
MO/I0-Lumina (bei ansonsten unverandertem Mukoperiost): Epi-, Meso-,
Hypotympanum, Organum cochleare oder Organum vestibulare.

e Minimales Auftreten von Entzundungszellanschnitten im Gewebe (bis 10
Entzindungszellanschnitte/Region bzw. bis zu 15 Entzundungszellanschnitte
im Mukoperiost des Promontoriums).

e Vorkommen von pseudodrusenahnlichen Schnittfiguren bei unverandertem

Mukoperiost (Abbildung 48C).
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Ohren mit ,,gering- bis mittelgradigen histologischen Alterationen”

Das Charakteristikum fiur die Klassifizierung eines Praparates als “Gering- bis
mittelgradig histologisch alteriert” war das Vorkommen von zwei oder mehr als
pathologisch interpretierten Alterationen (Tabelle 9) in zwei bis maximal sechs
definierten Regionen (Tabelle 8). Zusatzlich konnten Alterationen vorkommen, die

auch bei als “ohne histologische Alterationen” klassifizierten Ohren auftraten.

Ohren mit ,,hochgradigen histologischen Alterationen”

Als ,hochgradige histologische Alteration” wurde das Vorkommen von zwei und
mehr als pathologisch interpretierten Alterationen (Tabelle 9) in mehr als sechs
Regionen (Tabelle 8) gewertet. Zusatzlich konnten Abweichungen/ Alterationen
vorkommen, die auch bei als ,,ohne histologische Alterationen” klassifizierten Ohren

auftraten.

2.13.2. Einteilung des zeitlichen Verlaufs von histopathologisch
diagnostizierten Mittel- und Innenohrentziindungen

Der zeitliche Verlauf einer Entzundung (akut vs. chronisch) wurde anhand des
Vorkommens histologischer Alterationen definiert, die in Tabelle 10 dargestellt sind.
Dabei wurden die dort unter ,Indikatoren einer chronischen Otitis media”
auftretenden Alterationen als Merkmale einer chronischen Entzindung interpretiert.
Bei  chronischen  Entzundungen  dominieren  histologisch  Lymphozyten,
Plasmazellen, Makrophagen und faserreiches Granulationsgewebe. Teilweise finden
sich auch Cholesterolkristalle sowie nodulare lymphoplasmazellulare Aggregate.
Alterationen, die in Tabelle 10 unter ,Indikatoren einer akuten Otitis media”
aufgefuhrt sind (u.a. exsudative serose, eitrige, fibrinose Entzundung mit Odemen,
polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN) und/oder Fibrin), konnten

auch bei einer chronischen Entzundung anwesend sein [37].
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Tabelle 10: Histologische Alterationen bei akuter und chronischer Otitis media nach Mills (2007)
[371.

Indikatoren einer akuten Indikatoren einer

Otitis media chronischen Otitis media*

Alterationen des Mukoperiostes

-Hyperamie -Dominierend mononukleare
-Interstitielles Odem Entzundungszellinfiltrate aus
-Nekrosen Makrophagen, Lymphozyten,

Plasmazellen
-Extravasale neutrophile -Fibrose
Granulozyten (PMN)
-Hyperplasie von Becherzellen -Granulationsgewebe

(Metaplasie der Epithelzellen) (junges und altes)

Alterationen im Lumen des Meso- und Hypotympanum

-Leukozyteninfiltration -Nodulare lymphoplasmazellulare
(v.a. PMN) Aggregate inkl. Follikel

-Serose, eitrige und/oder fibrinose -,Cholesterolgranulome”
Effusionen aus dem Mukoperiost (Abbildungen 53 und 57)

-Granulationsgewebe

(junges und altes)

Alterationen des knochernen Gewebes

- -Knochenlyse

- -Knochenzubildungen

*bei chronischen Mittelohrentzindungen ist parallel zu den typischen (granulierenden,
granulomatosen und follikularen) Alterationen (Tabelle 11) auch ein Auftreten von

Indikatoren einer akuten Entziindung maoglich.
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2.13.3. Einteilung verschiedener Entziindungstypen anhand morphologischer
Kriterien

Die Einteilung entzundlicher Alterationen des MO/IO in verschiedene
Entzundungstypen erfolgte nach morphologischen Kriterien auf Grundlage der bei
der histopathologischen Untersuchung der Schnittpraparate erhobenen Befunde
[26, 199]. Die entsprechend angewandten morphologischen Kriterien sind in
Tabelle 11 aufgefuhrt. Bei gleichzeitigem Vorliegen von Kriterien unterschiedlicher
Entzundungstypen wurden entsprechende Entzindungsmischformen diagnostiziert.
Hierbei wurden jeweils bis maximal drei der gleichzeitig prasenten dominanten

Entzundungstypen berucksichtigt (Mischformen, Tabelle 20).
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Tabelle  11:  Histomorphologische  Charakteristika  zur  Einteilung verschiedener
Entziindungstypen.
Entziindungstyp Kennzeichnende Alterationen und Zelltypen
Serose - Vorhandensein von interstitieller, eiweiRreicher,
Entzindung eosinophiler Odemfliissigkeit ohne deutliche Beimengungen

von Fibrin oder infiltrierten Entzundungszellen in
Mukoperiost (MP) und/oder im Mittelohrlumen
- Hyperamie des MP

Fibrinose - Vorhandensein von extravasalem polymerisierten Fibrin
Entzundung - im Randbereich gelegentlich Bildung von
Granulationsgewebe
- anstelle der ursprunglichen Anteile der Schleimhaut finden
sich eosinophile Massen (bestehend aus Fibrin, nekrotischer
Schleimhaut und nekrotisch gewordenen Entzundungszellen

(PMN))
Eitrige - Ansammlung von neutrophilen Granulozyten (PMN) im MP
Entzindung und/oder im Mittelohrlumen

- PMN z. T. mit Zerfall und Gewebeeinschmelzung
- Abraumen von apoptotischen PMN durch Makrophagen

Granulierende - Vorkommen von jungem Granulationsgewebe

Entzundung (Fibro- und Angioblasten, PMN, Makrophagen und evtl.
Erythrozyten/Blutungen) bzw. alterem Granulationsgewebe
(kollagene Fasern, Fibrozyten, reife Gefalle, evtl.
Lymphozyten, Plasmazellen)

Granulomatose (& - Dominierende Entzundungszelltypen:
histiozytare) Makrophagen, Fremdkorper-Riesenzellen, Lymphozyten
Entzindung sowie Plasmazellen, teilweise mit Bildung von Granulomen

- ,Cholesterolgranulome” (Abbildungen 53 und 57)

Follikulare Bildung nodularer lymphoplasmazellularer Aggregate

Entzundung
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3. Abschatzung der Vergleichbarkeit und
Reproduzierbarkeit standardisierter histologischer
Praparate mit einheitlicher Orientierung der
Schnittebene durch das Mittel- und Innenohr sowie
semiquantitative Erfassung der Topographie
pathologischer mukoperiostaler

Mittelohralterationen

Um das MalB der Vergleichbarkeit und der Reproduzierbarkeit von
Schnittpraparaten verschiedener Ohren hinsichtlich der auf den Schnitten
vorhandenen anatomischen MO/IO-Strukturen abzuschatzen und um durch
eventuelle Abweichungen der Orientierung der Schnittebenen in unterschiedlichen
Schnittpraparaten bedingte Variationen zu erfassen, wurde die Mittelohr-
schleimhaut anhand im Schnitt eindeutig identifizierbarer anatomischer
Orientierungspunkte in neun definierte Regionen eingeteilt. Die anatomischen
Grenzen, der in Abbildung 35 dargestellten verschiedenen Mittelohrregionen,
beziehen sich dabei auf ein histologisches Praparat des MO/IO in der in Abschnitt
[11 2.9. beschriebenen (idealen) Schnittebene. Zur orientierenden quantitativen
Charakterisierung histomorphometrischer Parameter des Mukoperiostes in diesen
definierten Regionen des Mittelohres wurden 14 zufallig ausgewahlte
Schnittpraparate von Ohrenpraparaten (sieben mit und sieben ohne histologische
Alterationen) analysiert. Innerhalb jeder einzelnen der definierten Mittelohr-
regionen wurden folgende Parameter histomorphometrisch erfasst und sowohl
innerhalb als auch zwischen Gruppen von Praparaten von Ohren mit und Ohren

ohne als pathologisch interpretierte histologische Alterationen verglichen (IV 2. 4.).

- Dicke des Mukoperiostes (Lange der senkrechten Strecke zwischen dem
submukoperiostalen Knochen und der epithelialen Oberflache des Mukoperiostes).
Die Dickenmessungen wurden im Abstand von ca. 300 ym vorgenommen und die

Messwerte gemittelt.

- Anschnittflache des Mukoperiostes (planimetrische Messung).
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- Anzahl von Becherzellanschnitten im Mukoperiost.
- Anzahl von extravaskularen Entziindungszellanschnitten im Mukoperiost.

Die Messungen erfolgten an einem computerassistierten Stereologiesystem
bestehend aus einem Systemmikroskop (Olympus BX 41, Tokio, Japan) mit
gekoppelter Videokamera (Olympus DP 72, Tokio, Japan), einer Tischsteuerung (M-
SC-DT-3-Tischsteuerung, Marzhauser Wetzlar GmbH & Co. KG, Wetzlar) sowie
einem Rechner (K & R Computersysteme, Munchen) mit zwei Flachbildmonitoren
(HP LP 2065 20”-LCD-Monitor, Palo Alto, USA) und der installierten Software
newCAST™ (Computer Assisted Stereological Toolbox, Visiopharm, Hoersholm,

Danemark).
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A Ductus cochlearis
f Crista ampullaris
@k Macula

Abbildung 35: Schematische Darstellung der Topographie und der Grenzen definierter Regionen
(I-1X) des Mittelohrmukoperiostes im standardisierten histologischen Schnittpraparat.

Region I: Dorsaler Ansatz der Membrana tympani - Lateraler Rand des Rec. epitympanicus auf Hohe
des Ubergangs des Halses zum Kopf des Hammers.

Region Il: Lateraler Rand des Rec. epitympanicus auf Héhe des Ubergangs des Halses zum Kopf des
Hammers - Am weitesten dorsal gelegener Punkt des Rec. epitympanicus im Schnitt.

Region Ill: Am weitesten dorsal gelegener Punkt des Rec. epitympanicus im Schnitt - Lateraler Rand
des zum Mesotympanum offenen knochernen Fazialiskanals.

Region IV: Medialer Rand des zum Mesotympanum offenen knochernen Fazialiskanals - Foramen
ovale einschliellich der FuRplatte des Steigbugels.

Region V: Foramen ovale - Ende des Promontoriums am Ubergang zur Bulla tympanica.

Region VI: Ende des Promontoriums am Ubergang zur Bulla tympanica - Bulla tympanica bis zur
Fenestrationsoffnung.

Region VII: Zum Hypotympanum weisende Seite des Septum bullae.

Region VIII: Zum Mesotympanum weisende Seite des Septum bullae.

Region IX: Ansatz des Septums an der Bulla tympanica - Ventraler Ansatz des Trommelfells.

MAE: Meatus acusticus externus. M: Malleus. In: Incus. S: Stapes. G: Gleichgewichtsorgan.

H: Hororgan. 1: N. facialis. 2: N. vestibulocochlearis.
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4, Statistische Auswertung

Die Ergebnisse der Untersuchungen der vorliegenden Arbeit wurden fur die
statistische Auswertung entweder auf die Anzahl der untersuchten Katzen (Fallzahl)
oder auf die Anzahl der einzelnen Katzenohren (Ohrenpraparate) bezogen. Die
statistische Auswertung der Daten erfolgte mit Excel (Microsoft Office 2010),
GraphPad Prism Version 5 (GraphPad Software Inc., La Jolla, USA) und SPSS
Statistics (IBM SPSS Statistics 24). Datenverteilungen wurden mit Shapiro-Wilk
Tests uberpruft. Der statistische Vergleich normalverteilter Daten erfolgte durch
Student’s t-Tests. Bei nicht-normalverteilten Daten wurde der Mann-Whitney-U-
Test angewandt. Bei statistischen Vergleichen wurde ein Signifikanzniveau von
p < 0,05 festgelegt. Fur deskriptive Statistiken wurden Kreuztabellen angefertigt und
Chi-Quadrat-Tests angewandt. Die Starke des Zusammenhangs verschiedener
Merkmale wurde mittels der Crameér's V- Formel berechnet [200] und entsprechend

der Angaben in Tabelle 12 interpretiert:

V= x2
o InM-1)
x: berechnetes Chiquadrat
n: Stichprobenumfang
M: Mindestanzahl an Zeilen oder Spalten

Tabelle 12: Interpretation der Cramér's V- Werte nach Rea und Parker [200].

V-Wert Interpretation

0 bis< 0,1 Geringfugiger Zusammenhang
0,1 bis<0,2 Schwacher Zusammenhang
0,2 bis<0,4 MaRiger Zusammenhang

0,4 bis< 0,6 Relativ starker Zusammenhang
0,6 bis<0,8 Starker Zusammenhang

0,8 bis 1 Sehr starker Zusammenhang

In Fallen von dichotomen Kreuztabellen wurde das Quotenverhaltnis (Odds-Ratio,
OR) bestimmt [201].
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5. Schematische Abbildungen und fotografische

Aufnahmen

Schemazeichnungen wurden mit Hilfe einer Prasentationssoftware (Microsoft
PowerPoint,  2010) erstellt. Digitale  Fotografien zur  Dokumentation
makroskopischer Befunde bzw. angewandter Methoden zur Praparation und
Prozessierung von Proben wurden mit digitalen Spiegelreflexkameras (Canon EOS
300 D, Canon EOS 450D, Canon, Japan) aufgenommen. Digitale Aufnahmen
histopathologischer Praparate wurden mit einer digitalen Mikroskopkamera

(Olympus DP 72, Olympus, Japan) angefertigt.
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IV. ERGEBNISSE

Die statistische Auswertung umfasste die Ergebnisse der histologischen
Untersuchung von samtlichen 215 Katzen des Tierkollektives. Um eine sinnvolle,
verstandliche Darstellung und Interpretation der statistischen Analysen zu
gewahrleisten, wurden die Ergebnisse der Untersuchungen im Folgenden
entweder auf die Fallzahl bezogen (Anzahl untersuchter Tiere) bzw. auf die Anzahl
der jeweils untersuchten Ohrenpraparate angegeben. Da bei 15 Katzen jeweils nur
die Praparate eines Ohres befundet werden konnten, wurden bei Betrachtung der
Fallzahl lediglich 200 Katzen einbezogen, bei denen beide Ohren untersucht
wurden. Bei Betrachtung der einzelnen Ohren hingegen, wurden samtliche
415 Ohrenpraparate, die in der vorliegenden Arbeit untersucht wurden,

miteinbezogen.

1. Tierdaten

Detaillierte Angaben zu jedem Einzeltier (Sektionsnummer, Rasse, Alter,
Geschlecht, klinischer Vorbericht, Ergebnisse der pathomorphologischen

Untersuchungen) sind in den Tabellen 30 und 31 (Anhang) aufgelistet.

1.1. Altersverteilung

Bei 27 adulten Katzen lagen vorberichtlich keine Angaben uber das Alter vor. Das
Durchschnittsalter der ubrigen untersuchten Katzen betrug 9 + 7 Jahre und
9 Monate. Das jungste Tier war ein termingerecht totgeborener Welpe, die alteste
Katze hatte ein Alter von 20 Jahren. Die Altersverteilung der untersuchten Tiere ist
in Abbildung 36 dargestellt.
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Abbildung 36: Altersverteilung der untersuchten Katzen (n = 188).

1.2, Geschlechterverteilung

Von den 215 untersuchten Katzen waren 46 % der Tiere [99/215] weiblichen
Geschlechtes, davon 34 % [34/991 intakt und 66 % [65/99] kastriert. Insgesamt
54 % der Tiere [116/215] waren mannlich, davon 33 % [38/116] intakt und 67 %
[78/116] kastriert. Beim Vergleich des Auftretens von Mittel- und
Innenohralterationen mit dem Geschlecht der Katzen wurden keine signifikanten
Zusammenhange gefunden (p = 0,7). Bei weiblichen Tieren (59 %) lagen beinahe
genauso haufig Otitiden vor wie bei mannlichen (64 %). Der Kastrationsstatus hatte
ebenfalls keinen signifikanten Einfluss auf das Auftreten von Mittel- und

Innenohralterationen.
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1.3. Rasseverteilung
Das untersuchte Tierkollektiv bestand zu 67 % [143/215] aus Katzen der Rasse
Europaisch Kurzhaar (EKH), daruber hinaus wurden Tiere 17 weiterer Katzenrassen

(inkl. Kreuzungen/Mischlinge) untersucht (Tabelle 13).

Tabelle 13: Rasseverteilung der untersuchten 215 Katzen.

Rasse Anzahl Katzen (n) Anteil (%)
Europaisch Kurzhaar 143 67,0
Maine Coon 12 5,6
Perser 10 4,7
Britisch Kurzhaar 8 3,7
Europaisch Kurzhaar Mischling 7 3,3
Norwegische Waldkatze 6 2,8
Siam 6 2,8
Bengale 4 1,9
Heilige Birma 4 1,9
Europaisch Langhaar 3 1,4
Angora 2 1,0
Karthauser 2 1,0
Sibirische Waldkatze 2 1,0
Somali 2 1,0
Afrikanische Wildkatze 1 0,5
American Wirehair 1 0,5
Neva Masquarade 1 0,5

Turkisch Kurzhaar 1 0,5
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2. Statistische Analyseergebnisse der
pathomorphologischen Untersuchungen feliner

Mittel- und Innenohren

2.1. Ergebnisse der makroskopischen Adspektion

Bei 20,5 % [41/200]1 der untersuchten Katzen wurden makroskopisch auffallige
Mittelohralterationen festgestellt. Von diesen Tieren wiesen 41 % [17/41] ein- und
59 % [24/41] beidseitige makroskopische Mittelohrveranderungen auf. Tabelle 14
zeigt die Ergebnisse der makroskopischen Untersuchungen der Mittelohren im
Hinblick auf das Vorkommen uni- und bilateraler Alterationen. Das Spektrum der
unterschiedlichen Qualitaten makroskopisch festgestellter Mittelohralterationen ist

in Abschnitt IV 3. dargestellt.

Tabelle 14: Vorkommenshaufigkeiten und Verteilungsmuster (uni/bilateral) makroskopisch

festgestellter Mittelohralterationen.

Vorkommen makroskopischer Alterationen Falle (n) Haufigkeit (%)
Ohne makroskopische Alterationen 159/200 80
Einseitige makroskopische Alterationen 17/200 8
Beidseitige makroskopische Alterationen 24/200 12

2.2. Statistische Analyseergebnisse der histopathologischen

Untersuchungen des Mittelohres
Bei den im Rahmen der Untersuchung von mehr als 400 histologischen Praparaten
von Mittel- und Innenohren festgestellten Alterationen handelte es sich
ausschlieBlich um Lasionen entzundlicher Genese. In den folgenden Abschnitten
werden die Ergebnisse der statistischen Analysen der entsprechenden Befunde

dargestellt.
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2.2.1.  Statistische Analyseergebnisse zur Haufigkeit des Vorkommens, des
uni- bzw. bilateralen Auftretens, des Verlaufes und der Schweregrade
histologischer Mittelohralterationen

Eine Ubersicht der statistischen Analyseergebnisse zur Haufigkeit des Vorkommens

von histologischen Mittelohralterationen in den untersuchten Schnittpraparaten von

200 Katzen sowie ihre Verteilungsmuster (ein- oder beidseitiges Auftreten), ihre

zeitlichen Verlaufe und Schweregrade sind in Tabelle 15 zusammengefasst

(zusatzlich zur Angabe der Anzahl der jeweiligen Falle (Tiere) werden die

entsprechenden prozentualen Anteile sowohl an der Gesamtzahl der untersuchten

Tiere (n = 200) als auch an der Anzahl von Fallen mit uni- und bilateralen

histologischen Mittelohralterationen angegeben).

Histologische Alterationen von Strukturen des Mittelohres waren bei 63 % der

untersuchten Katzen prasent. Von diesen Tieren wiesen wiederum knapp 40 %

Alterationen in beiden Mittelohren auf.

Akute Mittelohrentzundungen kamen etwas weniger haufiger vor als solche mit

histopathologischen Charakteristika chronischer Verlaufe. Von hochgradigen

Mittelohrlasionen waren bei chronischen Mittelohrentzindungen achtmal mehr

(unilateral) bzw. 24-mal mehr (bilateral) Katzen betroffen als bei akuten Verlaufen

(Tabelle 15).
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Tabelle 15: Ubersicht zur Haufigkeit des Vorkommens, der Verteilung, des Verlaufes und der

Schweregrade histologischer Mittelohralterationen bei 200 Katzen.

unilateralen Lisionen an allen untersuchten (200) Katzen

Prozentualer Anteil der Tiere mit entsprechenden uni-

lateralen Lasionen an allen Katzen mit Mittelohrlasionen

Prozentualer Anteil der Tiere mit entsprechenden bilateralen

Prozentualer Anteil der Tiere mit entsprechenden bilateralen
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200 100
MO ohne Alterationen 75 37 - - - - - -
MO mit Alterationen 125 63 76 38 61 49 25 39
Akute Otitis media (AOM) 61 31 41 21 33 20 10 16
Gmgr AOM 58 29 40 20 32 18 9 14
Hgr AOM 2 1 1 1 1 1 0,5 1
Gmgr AOM auf einer Seite 1 1 - - - 1 0,5 1
und gleichzeitig
hgr AOM auf der
kontralateralen Seite
Chronische Otitis media 53 26 19 10 15 34 17 27
(COM)
Gmgr COM 15 7 11 6 9 4 2 3
Hgr COM 32 16 8 4 6 24 12 19
6 3 - - 6 3 5

Gmgr COM auf einer Seite
und gleichzeitig

hgr COM auf der
kontralateralen Seite

Gmgr: Gering- bis mittelgradig verandert. Hgr:

Hochgradig verandert.
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Tabelle 15 (Fortsetzung): Ubersicht zur Hiufigkeit des Vorkommens, der Verteilung, des Verlaufes

und der Schweregrade histopathologischer Mittelohralterationen bei 200 Katzen.
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Gmgr: Gering- bis mittelgradig verandert. Hgr: Hochgradig verandert. MO: Mittelohr.



Ergebnisse 108

2.2.2. Topik histopathologischer Mittel- und Innenohralterationen

In den histologischen Praparaten der untersuchten Standardschnittebene durch
das MO/IO traten histologische Alterationen gehauft in bestimmten
Regionen/Strukturen des MO auf, wohingegen histologische Lasionen in anderen
Lokalisationen des MO nur selten beobachtet wurden (Tabelle 16).

In jeweils etwa einem Viertel der Ohrenpraparate, in denen histologische
Alterationen vorhanden waren, traten diese im Bereich des Recessus
epitympanicus bzw. im Mesotympanum auf. Hingegen kamen histologische
Veranderungen an den Mittelohrmuskeln, den Gehorknochelchen und an 10-

Strukturen vergleichsweise selten vor (jeweils deutlich unter 10 %).

Tabelle 16: Prozentuale Haufigkeit des Auftretens histologischer Lasionen im Vergleich in
unterschiedlichen MO- und 10-Regionen bei 198 Katzenohren mit histologischen Alterationen

(unabhangig von Art, Charakter oder Schweregrad der Alterationen).

MO/10-Region/Struktur Prozentuale Haufigkeit des
Auftretens histologischer

Alterationen

AuRerer Gehoérgang

Trommelfell
Recessus epitympanicus 24
Gehorknochelchen 6

Muskeln (M. tensor tympani, M. stapedius)

Nerven (N. facialis mit Chorda tympani,
Plexus tympanicus, N. vestibulocochlearis)

Mesotympanum 25
Hypotympanum 13
Septum bullae 6
Gleichgewichtsorgane 4
Hororgan 5

In dem/den histologischen Schnitt(en) eines Ohrenpraparates konnten histologische Alterationen

gleichzeitig in mehreren MO/10-Regionen/Strukturen vorkommen.
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2.2.3. Haufigkeit des Vorkommens verschiedener morphologischer
Alterationsformen in Mittelohren mit unterschiedlichen
Schweregraden histologischer Alterationen

In Mittelohren mit unterschiedlichen Schweregraden histopathologischer Lasionen

traten bestimmte Formen morphologischer Alterationen mit unterschiedlichen

Haufigkeiten auf (Tabelle 17). Diese Unterschiede entsprachen im Wesentlichen

dem gehauften Auftreten von hochgradigen histologischen Alterationen bei

chronischen Verlaufen der Otitis media (bzw. von gering- bis mittleren

Alterationsgraden bei akuten Mittelohrentzundungen) und den entsprechenden

morphologischen Charakteristika akuter und chronischer Entzundungsgeschehen

(Tabelle 10).

2.2.4. Arten, Vorkommenshaufigkeiten von Einzel- und Mischformen sowie
Verlaufe und Schweregrade entziundlicher Mittelohralterationen

Bei der Untersuchung der histologischen Schnittpraparate wurden bei 198 von 415
befundeten Mittelohren als pathologisch interpretierte Alterationen festgestellt. Bei
diesen handelte es sich ausschlieflich um entzundlich bedingte Veranderungen. Mehr
als zwei Drittel der entzundlich alterierten Mittelohren wiesen Mischformen aus
verschiedenen parallel auftretenden Entzundungstypen auf (Tabelle 18), wahrend bei
etwa einem Drittel der Katzenmittelohren mit entzundlichen histologischen
Alterationen ein einzelner Entzundungstyp vorlag (Tabelle 18). Insbesondere bei
hochgradigen chronischen Mittelohrentzundungen (mit granulomatosen und auch
follikularem Teilcharakter) lagen regelmaBig gemischte Entzundungsformen vor
(Tabelle  20), wobei die eitrig-granulierenden und eitrig-granulomatosen
Entzundungsmischformen am haufigsten vertreten waren. Bei akuten Otitiden waren
vorrangig seros-fibrinose sowie seros-eitrige Entzundungen, die durchgangig einen
geringen bis mittleren Schweregrad aufwiesen. Regelmallig wurden auch Mischformen
aus chronischen Entzundungsprozessen mit gleichzeitiger Anwesenheit akuter
entzindlicher Alterationen beobachtet (,,chronisch-aktive” Formen, Tabelle 20). Das
Vorkommen eines alleinigen Entzundungstyps wurde meist bei akuten gering- bis
mittelgradigen Mittelohrentzundungen beobachtet, am haufigsten bei akuten serosen
Otitiden (Tabelle 19).
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Tabelle 17: Prozentuale Haufigkeit des Vorkommens verschiedener
histologischer Alterationen im Mittelohr in Abhangigkeit vom Schweregrad des
Entzindungsgeschehens (als prozentualer Anteil an 198 untersuchten

Ohrenpraparaten mit entzundlichen histologischen Lasionen).

Histologische Alteration Schweregrad

Prasenz von Gmgr. Hgr. Gesamt
extravaskularen Entzundungszellen 15 23 20
Granulationsgewebe 4 22 15
Odem 18 6,5 11
Hyperamie 8 7 7
Mukoperiosterweiterung 13 4 7
Cholesterolspaltenbildung 2 7 5
Knochenproliferation 0,5 6 4
Fibrose 2 3 2
nodularen LZ/PZ Aggregaten 1 4 3
Becherzellhyperplasie 2,5 0,5 1
Knochenlyse 0 1 1
eosinophiler Flussigkeit 20 7 12
Pseudodrusenbildung 3 1 2
extravaskularen Erythrozyten 11 8 9

(Differenzierung zwischen Blutungen und
praparationsbedingten postmortalen
Alterationen)

Gmagr: Gering- bis mittelgradig. Hgr: Hochgradig. LZ/PZ: Lymphoplasmazellular.
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Tabelle 18: Ubersicht iiber das Auftreten und das Verteilungsmuster sowie die Verldufe und
Schweregrade von Einzel- und Mischformen verschiedener Entziindungstypen bei Mittel- und

Innenohrentziindungen (n =415 Ohrenpraparate).

,E“ Verlauf und Schweregrad
g 9
Lo O Akut Chronisch
VD ®©
. o= 2
Entziindungstyp r_‘—; é sg_
259 S c S -
c e £ = o g o
< S50 U I O I
Ohne entzundliche Alteration 217/415
Vorkommen eines alleinigen 68/415 54/68 2/68 10/68 2/68
Entzundungstyps

(siehe Tabelle 19)

Simultanes Vorkommen mehrerer 130/415 36/130 3/130 20/130 71/130
verschiedener Entzindungstypen
(siehe Tabelle 20)

Gmgr: Gering- bis mittelgradig. Hgr: Hochgradig.

Tabelle 19: Entziindungstypen (Qualitaten) bei Mittelohrentziindungen bei denen lediglich ein

einzelner Entziindungstyp vorlag (n = 68/415 Ohrenpraparate).

=
S Verlauf und Schweregrad
g o
1+ o
Entziindungstyp gg g Akut Chronisch
% g =g — — -
e n = [=)] a ()] ()]
3o o S T £ £
EeE (] G G
<< 50O
Seros 40/68 37/68 1/68 2/68 }
Eitrig 16/68 7/68 1/68 8/68
Fibrinos 10/68 10/68 - - -
Granulierend 2/68 - - - 2/68

Gmgr: Gering- bis mittelgradige Alterationen. Hgr: Hochgradige Alterationen.
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Tabelle 20: Entziindungstypen (Qualititen) bei Mittelohrentziindungen bei denen gleichzeitig

mehrere verschiedene Entziindungstypen (Mischformen*) vorlagen (n = 130/415 Ohrenpraparate).

Entziindungstyp = Verlauf und Schweregrad

S o

< 5 Akut Chronisch

[ SR S

58k

cGic

T S a

=Y c - -

B o] 8 =2 [ &9 =2} [

c e < £ o S o

< sO O] T O T
Mischformen* 130/415 36/130 3/130 20/130 71/130
Serds & fibrinds 16/415  16/130 - - -
Seros § eitrig 16/415 11/130 2/130 3/130 -
Seros & granulierend 4/415 1/130 - 1/130 2/130
Seros & granulomatds 3/415 - - 17130  2/130
Fibrinos & eitrig 8/415 4/130 - 2/130 2/130
Fibrins & granulierend 6/415 1/130 - 47130 1130
Fibrinds & granulomatds 2/415 - - 2/130 -
Eitrig & granulierend 21/415  3/130 - 4130 14/130
Eitrig & granulomatos 6/415 - - - 6/130
Eitrig & follikular 2/415 - 1130 - 1130

4/415 - - 2/130 2/130
Granulierend & granulomatos
Granulierend & follikular 4/415 - - 1130 3/130
Granulomatds & follikular 4/415 - - - 4/130
Eitrig & granulierend & 18/415 - - - 18/130
granulomatos
Eitrig & granulierend & 107415 - - - 107130
follikular
Eitrig & granulomatos & 3/415 - - - 3/130
follikular
3/415 - - - 3/130

Granulierend & granulomatos
& follikular

Gmgr: Gering- bis mittelgradige Alterationen. Hgr: Hochgradige Alterationen. *Bei der gezeigten

Einteilung wurden bis zu drei gleichzeitig prasente dominante Entzindungstypen berucksichtigt.
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2.2.5. Zusammenhang der zeitlichen Verlaufe und Schweregrade
entziindlicher Mittelohralterationen

Bei dem Vergleich der Schweregrade entzundlicher Mittelohralterationen und ihrer

zeitlichen Verlaufe (Tabelle 21) bestand, unabhangig vom Charakter der

Entzundung, ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer akuten

Otitis media und einem gering- bis mittelgradigen Schweregrad (p < 0,05; CV =0,8)

bzw. zwischen einer chronischen Verlaufsform wund einem hochgradigen

Alterationsgrad (p < 0,05; CV =0,8).

Tabelle 21: Schweregrade und zeitliche Verlaufe entziindlicher Mittelohralterationen (bei 198

Ohrenpraparaten mit Otitis media).

Anzahl und prozentuale Haufigkeit von
Ohrenpraparaten mit
gering- bis mittelgradigen (Gmgr)
und hochgradigen (Hgr)
histologischen Alterationen

Zeitlicher Verlauf der Otitis media
[Anzahl von Ohrenpraparaten]

Gmgr Hgr

Akut [95] n 88 7
% 92,6 7,4

Chronisch [103] n 28 75
% 27,2 72,8

2.2.6. Zusammenhang zwischen den histopathologischen Mittelohrbefunden
und den bei der pathologischen Untersuchung des Tierkorpers
festgestellten Erkrankungen

Die Vorkommenshaufigkeiten entzundlicher Mittelohralterationen sowie die

Verteilungsmuster (uni- oder bilaterales Auftreten) von Mittelohrentzundungen bei

Katzen mit verschiedenen Grunderkrankungen/(Ko)morbiditatan (Sektionsbefunde),

bezogen auf die Anzahl der untersuchten Falle (Tiere, n = 200) bzw. Ohrenpraparate

(n = 415), sind in den Tabellen 22, 23 und 24 dargestellt. Die statistische Analyse

der Ergebnisse der Sektion sowie der weiterfuhrenden histopathologischen,

mikrobiologischen und virologischen Untersuchungen wund den an den
histologischen Mittel- und Innenohrpraparaten der untersuchten Tiere erhobenen

Befunde zeigte, dass bei an Parvovirose erkrankten Katzen und Katzen mit einer
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Krankheit des Respirationstraktes signifikant ofter eine Otitis media vorlag als bei
Katzen mit einer anderen Grunderkrankung/Sektionsdiagnose (p < 0,05, CV =2,7).
Katzen mit einer Erkrankung im Respirationstrakt (z.B. Katzenschnupfen, Laryngitis
etc.) wiesen im Vergleich zu Katzen mit einer anderen Erkrankung ein ca. funfmal
so hohes Risiko auf eine chronische Otitis media zu entwickeln (OR =4,6). Von 200
untersuchten Katzen wiesen 20 (10 %) Krankheiten im Respirationstrakt auf. Von
diesen Tieren zeigten 3 (15 %) keine entzundlichen Mittelohralterationen. Ein
Viertel dieser Katzen zeigte hingegen eine unilateral auftretende Otitis media.
Insgesamt 12 (60 %) der 20 Katzen mit einer respiratorischen Erkrankung zeigten
zum Sektionszeitpunkt eine beidseitige Mittelohrentzindung (Tabelle 23).
SchlieBlich  wiesen 51 % [21/411 der Ohrenpraparate von Tieren mit
respiratorischen Erkrankungen eine hochgradige Otitis media auf, wohingegen eine
gering- bis mittelgradige Otitis lediglich bei 20 % [8/41] dieser Ohrenpraparate
vorlag (Tabelle 22). Bei Katzen mit Erkrankungen des Respirationstraktes, die
Mittelohrentzindungen mit gemischten Entzundungsformen aufwiesen, traten
eitrige Entzundungsmischformen signifikant gehauft auf (p < 0,05, OR = 3,8). Eine
Ubersicht der entsprechenden Untersuchungsbefunde ist in Tabelle 24 dargestellt.
An Parvovirose erkrankte Katzen wiesen im Vergleich zu Tieren mit einer anderen
Erkrankung ein beinahe sechsmal so hohes Risiko (OR = 5,7) auf eine Otitis media
zu entwickeln. Bei 5,5 % der untersuchten Katzen [11/200] wurden bei der Sektion
(und entsprechenden weiterfuhrenden feingeweblichen und virologischen
Untersuchungen) in Zusammenhang mit einer Parvovirusinfektion stehende
Alterationen festgestellt (Tabelle 23). Das Durchschnittsalter dieser Katzen lag bei
1 Jahr und 6 Monaten + 1 Jahr und 4 Monaten. Von den an Parvovirose erkrankten
Katzen zeigten acht Katzen (73 %) eine beidseitige Otitis media, welche
uberwiegend (zu 64 %) eine akute Verlaufsform mit einem gering- bis
mittelgradigen Schweregrad (55 %) aufwies. Hingegen war bei lediglich einem an
Parvovirose erkrankten Tier eine einseitige Otitis media vorhanden und nur zwei
der an Parvovirose erkrankten Katzen (18 %) wiesen keine entzundlichen Mittel-
und Innenohralterationen auf (Tabelle 23).

An Parvovirose erkrankte Katzen und Tiere mit einer Erkrankung im Respirations-
oder Gastrointestinaltrakt (exkl. Parvovirose) wiesen zudem ein signifikant
(p <0,05) groReres, rund funfmal hoheres, Risiko (OR = 4,9) auf, eine beidseitige

Otitis media zu entwickeln als Katzen mit anderen Erkrankungen.
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SchlieBlich wiesen Katzen mit gastrointestinalen Erkrankungen (exkl. Parvovirus-
assoziierte Enteritiden) ein mehr als doppelt so hohes Risiko auf (p =0,06, OR = 2,6)
eine Otitis media zu entwickeln als Katzen mit einer anderen Erkrankung (exkl.
Parvovirose und Erkrankungen des Respirationstraktes). Bei 6,5 % der untersuchten
Katzen [13/200] wurde eine Erkrankung des Gastrointestinaltraktes (exkl. Parvovirus-
assoziierte Enteritiden) festgestellt.

Von diesen Katzen wiesen 46 % [6/13] eine einseitige und 31 % [4/13] eine
beidseitige Otitis media, von meist (70 %) gering- bis mittelgradigem Schweregrad,
auf (Tabelle 23), wohingegen 23 % der Tiere mit gastrointestinalen Erkrankungen
(exkl. Parvovirus-assoziierte Enteritiden) [3/13] keine entzundlichen Mittel- und

Innenohrveranderungen zeigten.
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Tabelle 22: Vorkommenshaufigkeit entziindlicher Mittelohralterationen bei verschiedenen

Grunderkrankungen/(Ko)morbiditatan (Sektionsbefunde).

Hauptbefund der Sektion,

Anzahl und prozentuale
Haufigkeit der in der
jeweiligen Krankheitsgruppe
untersuchten Ohrenpraparate

Grunderkrankung
[Anzahl der untersuchten
Ohrenpraparatel Mittelohren Mittelohren
ohne mit
entziindliche Otitis
Alterationen media
Erkrankungen des n 12 29
Respirationstraktes [41] % 30 71
Feline infektiose Peritonitis [471] n 25 22
% 53 47
Parvovirose [23] n 5 18
% 21 78
Herzerkrankungen [75] n 40 35
% 53 47
Erkrankungen des Harntraktes [26] n 17 9
% 65 35
Hepatopathien [26] n 17 9
% 65 35
Erkrankungen des n 8 18
Gastrointestinaltraktes *[26] % 31 69
Neoplastische n 39 29
Erkrankungen [68] % 57 43
Neurologische n 11 7
Erkrankungen [18] % 61 39
Vergiftung/Trauma [24] n 19 5
% 79 21
Erkrankungen des n 2 0
Bewegungsapparates [2] % 100 0
Ohne Diagnose [38] n 21 17
% 56 44
Gesamt [415] n 217 198
% 52 48

*exkl. Parvovirus-assoziierte Enteritiden.
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Tabelle 23: Haufigkeiten des Vorkommens und Verteilungsmuster (uni- oder bilaterales

Auftreten) von Mittelohrentziindungen bei Tieren mit verschiedenen Sektionsbefunden.

Hauptbefund der Sektion,
Grunderkrankung

Anzahl und prozentuale
Haufigkeit der in der
jeweiligen Krankheitsgruppe untersuchten
Ohrenpraparate Falle (Katzen)

[Anzahl der untersuchten Anzahl Anzahl Anzahl
Katzen] Katzen ohne Katzen mit Katzen mit
entziindliche einseitiger beidseitiger
Mittelohr- Otitis Otitis
alterationen media media
Erkrankungen des n 3 5 12
Respirationstraktes [20] % 15 25 60
Parvovirose [11] n 2 1 8
% 18 9 73
Erkrankungen des n 3 2 8
Gastrointestinaltraktes [13] % 23 15 62
Andere Diagnosen [156] n 67 68 21
% 43 44 13
Gesamt [2001 n 75 76 49
% 37 38 25

Tabelle 24: Vergleich der Haufigkeit des Auftretens dominierend eitriger und nicht-eitriger

Entziindungsmischformen bei Mittelohrentziindungen in Ohrenpraparaten (n =415) von Katzen

mit Krankheiten des Respirationstraktes und Tieren mit anderen Sektionshauptbefunden.

Dominierender
Entziindungstyp der
Otitis media in
Ohrenpraparaten mit

Entziindungsmischformen

[Anzahl der untersuchten
Ohrenpraparatel

Anzahl und prozentuale Haufigkeit
von Ohrenpraparaten mit primar eitrigen und
primar nicht eitrigen Entzindungsmischformen

Ohrenpraparate von
Katzen mit
anderen
Sektionshauptbefunden

Ohrenpraparate von
Katzen mit
Erkrankungen des
Respirationstraktes

Dominierend
nicht-eitrige
Entzindung [320]

Dominierend
eitrige Entziindung [95]

%

%

21/320 299/320
7 93
20/95 75/95
21 79
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2.3. Statistische Analyseergebnisse der histopathologischen

Untersuchungen des Innenohres

Rund 20 % [39/200] der untersuchten Katzen wiesen histologische Befunde einer
Otitis interna auf (Tabelle 25). Bei 67 % [26/39] dieser Tiere lag eine einseitige
Otitis interna vor, die in 85 % der Falle [22/26] einen gering- bis mittelgradigen und
in 15 % [4/26] einen hochgradigen Schweregrad aufwies. Bei einem Drittel (33 %)
der Katzen mit Otitis interna [13/39]1 war eine bilaterale Otitis interna vorhanden, die
zu 54 % [7/13]1 gering- bis mittelgradige und zu 46 % [6/13] hochgradige
Schweregrade aufwies. Die histopathologischen Innenohrbefunde der untersuchten
Katzen sind in Abschnitt IV 4.3. dargestellt.

Eosinophile Fullungen der peri- und endolymphatischen Raume mit gelegentlichen
Fibrinbeimengungen stellten die am haufigsten festgestellten histologischen
Innenohralterationen dar. Bei 15 % [6/39] der untersuchten Ohrenpraparate mit
Otitis interna waren Alterationen im Schneckengang und am Corti-Organ
(entzundliche Infiltrate aus PMN und/oder Lymphozyten) feststellbar. Bei 5 % [2/39]
der Katzen mit Otitis interna waren Entzundungszellen in den Bogengangen und
Cristae ampullares anwesend (Abbildung 62A).

Entzundliche histologische Alterationen von Nervenstrukturen des Mittel- und
Innenohres traten bei 6 % der Schnittpraparate auf, in denen entzundliche
Alterationen des Mittel- oder Innenohres (Otitis media und/oder Otitis interna)
vorhanden waren (Tabelle 16). Diese Alterationen bestanden aus lymphozytaren
Perineuritiden des N. facialis (IV 4.2.2.5.) sowie einer lymphozytaren Neuritis des

N. vestibulocochlearis in einem Fall.
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Tabelle  25: Vorkommen, Verteilungsmuster und  Schweregrade histologischer

Innenohralterationen (Otitis interna, Ol) bei 200 untersuchten Katzen.

Histologische

Prozentualer Anteil der Katzen mit unilateraler Ol
Prozentualer Anteil der Katzen mit unilateraler Ol
Prozentualer Anteil der Katzen mit bilateraler Ol
Prozentualer Anteil der Katzen mit bilateraler Ol

c c
[ [«
|5 [ .
2 2
= =
o o
- =] =
c N N
2 £ g
(3] — (V] (V]
Innenohrbefunde = o = 5 =
[ (&) (S
[=] [}] > —_ — =] _—
I~ o 7] o) () 0 o
N = o - © o =
[ Q - o— o - o—
o = c = o c £
> - > E =
X < c o = c o
S > I3} o Ke) (5} —
P = 5 2 e 5 2
z £ E zg 2L E  zg 2%
= = G £ k) o = g
E Y N Hoel p— N Hel —_
[= I 4 © © X © ©
Ohne histologische 161 80 - - - - - -
Alterationen
Mit histologischen 39 20 26 13 67 13 7 33
Alterationen
Gmgr Alterationen 29 15 22 11 57 7 4 18
Hgr Alterationen 10 5 4 2 10 6 3 15

Gmgr: Gering- bis mittelgradig. Hgr: Hochgradig.

Bei 36 % [14/39] der Katzen mit Otitis interna trat gleichzeitig eine hochgradige Otitis
media auf. In diesen Fallen lagen stets histopathologische Befunde vor, die einer
Fortleitung des Entzundungsprozesses aus dem Mittelohr uber das Schneckenfenster in
das Innenohr entsprechen (Tabelle 26, Abbildung 62). Zudem bestand bei Katzen mit
Krankheiten im Respirationstrakt und Otitis media ein maRiger, aber signifikanter
Zusammenhang (p < 0,05, CV =0,3) zum Bestehen einer Otitis interna. So wiesen 25 %
[5/20]1 der Katzen mit Otitis media und einer respiratorischen Erkrankung auch eine
(fortgeleitete) Otitis interna auf. Im Vergleich hierzu zeigten lediglich 5 % der Katzen
mit Otitis media und anderen Sektionsbefunden (nicht respiratorische Erkrankungen)

[9/171] eine (fortgeleitete) Otitis interna.
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Tabelle 26: Vergleich der Sektionsbefunde (Hauptbefunde) mit dem Bestehen einer aus dem

Mittelohr fortgeleiteten Otitis interna.

Anzahl und prozentuale Haufigkeit von
Katzen mit Erkrankungen des
Respirationstraktes bzw. anderen

Sektionshauptbefund(e) Erkrankungen
[Anzahl Fallel Bestehen einer Keine
(fortgelleteten) Otitis Otitis interna
interna

Erkrankung des Respirationstraktes n 5 15

[201] % 25 75
Andere Sektionsbefunde n 9 171
[1801 % 5 95
Gesamt n 14 186
[2001] % 7 93




Ergebnisse 121

2.4, Ergebnisse der Untersuchungen zur Abschatzung der
Vergleichbarkeit und Reproduzierbarkeit standardisierter
histologischer Praparate mit einheitlicher Orientierung der
Schnittebene durch das Mittel- und Innenohr sowie
semiquantitative Erfassung der Topographie pathologischer

mukoperiostaler Mittelohralterationen
Alle im Rahmen der histopathologischen Untersuchungen zu befundenden
anatomischen Strukturen des MO/IO (Tabelle 8) waren in den histologischen Schnitten
aller in der vorliegenden Studie untersuchten Ohrenpraparate vorhanden. Bei einzelnen
Ohrenpraparaten war die histologische Untersuchung bestimmter Regionen wie der
ventralen Wand der Bulla tympanica oder des Septums nicht moglich, da diese
aufgrund der Fenestrierung der ventralen Wand der Bulla tympanica (Abbildung 27)
ganz oder teilweise entfernt wurden. In einzelnen Schnitten waren Anschnitte des dem
N. facialis im knochernen Fazialiskanal dicht anliegenden M. stapedius (Abbildung 44)
vorhanden, die aufgrund der gewahlten Schnittebene jedoch nicht in allen
Schnittpraparaten prasent waren. Die Ergebnisse der Analysen von in unterschiedlichen
definierten Regionen der Mittelohrschleimhaut morphometrisch erfassten Parametern
(IV 2.4.1. und 2.4.2.) zeigten, dass in reprasentativen Schnittpraparaten von Mittel- und
Innenohren entweder ohne oder mit gering- bis mittelgradigen entzundlichen
Alterationen jeweils vergleichbare Werte und Verhaltnisse der gemessenen Dicken und
Flacheninhalte der Anschnittsprofile der Mittelohrschleimhaut (Tabelle 27) sowie der
Anzahlen von Entzundungszellanschnittsprofilen in der Schleimhaut vorlagen (Tabelle
28). Das Mukoperiost im Bereich des Septum bullae (Regionen VII und VIII) sowie im
Bereich des Promontoriums (Region V) zeigte in allen Schnittpraparaten, unabhangig
vom Vorliegen entzundlicher Alterationen, die grote Dicke und die hochste Anzahl von
Becherzellanschnittsprofilen (Tabellen 27 und 28), wohingegen die Mittelohr-
schleimhaut im Bereich des Fazialiskanals sowie im Bereich der ventralen Wand der
Bulla tympanica (Region VI) vergleichsweise dunn ausgepragt war und das Mukoperiost
in den ubrigen Mittelohrregionen nur wenige Becherzellanschnittsprofile enthielt. In
der Mittelohrschleimhaut im Bereich des Promontoriums (Region V) waren auch bei
Praparaten ohne als pathologisch zu interpretierende Alterationen regelmaRig
Anschnitte von Entzundungszellen (vorrangig Lymphozyten und vereinzelte

Plasmazellen) vorhanden.
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2.4.1. Dicke und Flache der mukoperiostalen Anschnittsprofile definierter
Mittelohrregionen in histologischen Schnittpraparaten der
standardisierten Schnittebene bei Mittelohren ohne histologische
Alterationen und Mittelohren mit gering- bis mittelgradiger Otitis media

Mit Ausnahme der Regionen des Rec. epitympanicus (Regionen I-Il1) war die Dicke

des Mukoperiostes (entsprechend der Lange der senkrechten Strecke zwischen dem

submukoperiostalen Knochen und der epithelialen Oberflache des Mukoperiostes)
samtlicher  Mittelohrregionen in allen Schnittpraparaten von Katzen mit
entzundlichen histologischen Mittelohralterationen im Vergleich zu denen von Katzen
ohne histologische Veranderungen signifikant erhoht (Tabelle 27). Hierbei wiesen die

Regionen V-IX (meso- und hypotympane Anteile der Mittelohrschleimhaut) mit bis zu

100 % die groBten Dickenzunahmen auf.

Die planimetrisch bestimmten Flachen der Anschnitte des Mukoperiostes (Lamina

epithelialis und Lamina propria) waren bei Schnittpraparaten von Katzen mit

entzundlichen histologischen Mittelohralterationen im Vergleich zu denen von

Katzen ohne histologische Veranderungen, mit Ausnahme der Regionen des

Septum bullae (Regionen VII und VIII) und Region IIl (dem Fazialiskanal

benachbarter Anteil des Recessus epitympanicus), in allen Mittelohrregionen

signifikant (bis zu 400 %) erhoht (Tabelle 27).
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Tabelle 27: Dicke (pm) und Fliache (pm2) der mukoperiostalen Anschnittsprofile definierter
Mittelohrregionen in histologischen Schnittpraparaten in der standardisierten Schnittebene bei

Mittelohren ohne histologische Alterationen und Mittelohren mit gering- bis mittelgradiger Otitis

media.

Dicke (um) Flache (upm®x10°)
?gg;::]om_ Vorkommen histologischer Mittelohralterationen

ohne mit ohne mit

I 9+2 11 +4"™ 14 +2 104 £ 37***
I 9+4 15 + 3* 29 +17 92 + 57*
1 10 +3 15 + 5* 57 +21 85 29"
v 7+2 9+2" 1M+5 29 + 12**
Vv 43 + 6 80 = 18*** 297 +118 487 + 125*
VI 9+5 27 £ 17* - -
VI 28 +17 44 + 24* 147 + 65 168 + 44 ™
VIl 31+ 16 62 +37* 213 + 54 330 = 105*
IX 28+7 61 £ 27** 51+ 16 197 £ 75%**

Regionen (vergleiche Abbildung 35). I: Membrana tympani - Lateraler Rand des Rec. epitympanicus ;
[l: Lateraler Rand des Rec. epitympanicus - Am weitesten dorsal gelegener Punkt des Rec.
epitympanicus im Schnitt; Ill: Dorsalster Punkt Rec. epitympanicus im Schnitt - Lateraler Rand des
Fazialiskanals; [V: Fazialiskanal - Foramen ovale; V: Promontorium; VI: Bulla tympanica;
VII: Hypotympane Seite des Septum bullae; VIII: Mesotympane Seite des Septum bullae. IX: Ansatz
des Septums an der Bulla tympanica - Ventraler Ansatz des Trommelfells. Die Flache des
Mukoperiostes in Region VI wurde nicht bestimmt, da aufgrund der Fenestration teilweise mehr oder
weniger von der Wand der Bulla tympanica entfernt wurde. Daten: Mittelwerte =+
Standardabweichung. Gruppengrofe: n = 7 Schnittpraparate/Gruppe. Statistische Analyse: Vergleich
der Gruppen ,,ohne” vs. ,mit histologischen Mittelohralterationen”; Student’s T-Test *: p < 0,05;
**:p<0,01; *** p<0,001. Mann-Whitney-U Test: n.s.: Nicht signifikant.
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2.4.2. Anzahl von Becher- und Entziindungszellanschnitten im Mukoperiost
verschiedener Regionen von Mittelohren ohne histologische
Alterationen und Mittelohren mit gering- bis mittelgradiger Otitis
media

Ein signifikanter Anstieg (um beinahe 300 %) der Anzahl von Becherzell-

anschnitten im Mukoperiost von Mittelohren mit gering- bis mittelgradiger Otitis

media im Vergleich zu Mittelohren ohne histologische Alterationen war lediglich

im Bereich des Promontoriums (Region V) vorhanden (Tabelle 28). In den

Schnittpraparaten von Mittelohren mit entzundlichen histologischen Alterationen

war im Vergleich zu denen ohne histologische Veranderungen ein signifikanter

Anstieg der Anzahlen von Entzundungszellanschnitten im Mukoperiost (teilweise

um mehr als das 10-fache) in samtlichen untersuchten Mittelohrschleimhaut-

regionen vorhanden (Tabelle 28).
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Tabelle 28: Anzahlen von Becher- und Entziindungszellanschnitten (neutrophile Granulozyten,
Lymphozyten, Plasmazellen, Makrophagen) im Mukoperiost verschiedener Regionen von
Mittelohren ohne histologische Alterationen und Mittelohren mit gering- bis mittelgradiger

Otitis media.

Mittelohr- Becherzellanschnitte (n) Entziindungszellanschnitte (n)
region Vorkommen histologischer Mittelohralterationen

ohne mit ohne mit
| 52 7+2* T+2 16+ 12
Il 5+2 6+5" 142 17 £ 1477
[l 5+4 76" T+1 25 + 12%**
v 0+0 0+0"* 0=+1 12 £10*
V 11 +£15 31 + 15** 10 £ 11 75 + 47**
\l 40+ 16 22 +15™% 3+5 16 = 10**
VIII 46 + 25 36+ 16" 4+4 17 £ 1477
IX 6+4 5+4M 3+£3 25 + 1477

Regionen (vergleiche Abbildung 35). I: Membrana tympani - Lateraler Rand des Rec. epitympanicus ;
[I: Lateraler Rand des Rec. epitympanicus - Am weitesten dorsal gelegener Punkt des Rec.
epitympanicus im Schnitt; Ill: Dorsalster Punkt Rec. epitympanicus im Schnitt - Lateraler Rand des
Fazialiskanals; [IV: Fazialiskanal - Foramen ovale; V: Promontorium; VI: Bulla tympanica;
VIl: Hypotympane Seite des Septum bullae; VIII: Mesotympane Seite des Septum bullae. IX: Ansatz
des Septums an der Bulla tympanica - Ventraler Ansatz des Trommelfells. Die Anzahl der Becher-
und Entzindungszellanschnitte des Mukoperiostes in Region VI wurde nicht bestimmt, da aufgrund
der Fenestration teilweise mehr oder weniger von der Wand der Bulla tympanica entfernt wurde.
Daten: Mittelwerte + Standardabweichung. GruppengroBe: n = 7 Schnittpraparate/Gruppe.
Statistische Analyse: Vergleich der Gruppen ,,ohne” vs. mit histologischen Mittelohralterationen”;
Student’s T-Test: *: p < 0,05; **: p < 0,01; ***: p < 0,001. Mann-Whitney-U Test: ##: p < 0,01; n.s.:
nicht signifikant.



Ergebnisse 126

2.5. Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen

Bei neun Katzen mit makroskopisch festgestellten Mittelohralterationen (Fullung mit
entzundlichen Exsudaten/Massen) wurden aus 12 entzundlich alterierten Mittelohren
Tupferproben entnommen und bakteriologisch untersucht (Ill 2.5.). Die Ergebnisse
der bakteriologischen Untersuchungen sind in Tabelle 29 dargestellt. Die am
haufigsten nachgewiesenen Bakterien waren E. coli [7/12], Acinetobacter spp. [5/12],
Koagulase negative Staphylokokken [4/12], Pasteurella multocida [4/12] und
Streptokokken [3/12]. Bei funf der Katzen, bei denen Mittelohrtupferproben
mikrobiologisch untersucht wurden (Sektionsnummern: 352/14, 803/14, 1206/14,
166/15 und 281/15), lagen auf Erkrankungen des Respirationstraktes hinweisende

Sektionsbefunde vor.
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Tabelle 29: Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen von aus makroskopisch

entziindlich alterierten Mittelohren entnommenen Tupferproben.

Fall* und Verteilungsmuster der

Otitis media

Befund(e) der bakteriologischen Untersuchung

182/14
(bilateral)

382/14
(unilateral)

803/14
(bilateral)

999/14
(bilateral)

1206/14
(bilateral)

166/15
(bilateral)

281/15
(unilateral)

941/15
(bilateral)

970/15
(unilateral)

links:

rechts:

rechts:

links:
rechts:

beidseits:

links:

rechts:

beidseits:

links:

beidseits:

rechts:

(+) Moraxella sp., (+) E. coli,
(+) Acinetobacter Iwoffii, (+) Kocuria rhizophila,
(+) Macrococcus spp.

(+) Pasteurella multocida, (+) E. coli,
(+) Acinetobacter Iwoffii,

+ Chryseobacterium indologenes,

+ Kocuria rhizophila

(+) Acinetobacter Iwoffii, (+) Staphylococcus warneri,
(+) Enterococcus hirae, + Streptococcus spp.,
+ Proteus vulgaris

(+) E. coli
(+) Streptococcus spp., (+) Acinetobacter Iwoffii

(+) diverse Staphylococcus spezies,
(+) Aerococcus viridans

+ Proteus mirabilis, (+) E. coli,

++ Pasteurella multocida, + Kocuria rhizophilia
(+) Pasteurella multocida, (+) Kocuria rhizophilia,
(+) coryneforme Bakterien

+ Pasteurella multocida, + Streptococcus spp.,
(+) Enterobakterien

(+) E. coli, (+) Acinetobacter spp.

(+) E. coli, teilweise hamolysierend,
+ Pasteurella multocida

+ Staphylococcus pseudointermedius,
+ Staphylococcus felis

*Sektionsnummer.

: wahrscheinliche Gattungserkennung. +: wahrscheinliche Arterkennung.

++: hochstwahrscheinliche Arterkennung.
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3. Makroskopische Befunde

3.1. Mittelohren ohne makroskopisch erkennbare Alterationen

Bei Mittelohren adulter Katzen, bei denen keine makroskopisch erkennbaren
Hinweise auf pathologische Alterationen vorlagen, (vergleiche Abschnitte 1V 2.1.
und Ill.  2.6) konnten lediglich Befunde erhoben werden, die einer
~physiologischen” Situation entsprachen (,Normalbefunde”) bzw. Alterationen,
welche eindeutig als postmortale Veranderungen (Autolyse, Hypostase) bzw. als
praparationsbedingte Artefakte (Knochenfrakturen der Wand der Bulla tympanica,
Schleimhautablosungen, etc.) zu werten waren. Die knochernen Wande der Bulla
tympanica von Mittelohren ohne makroskopisch erkennbare Hinweise auf
Alterationen waren stets glattwandig, ausreichend gut mineralisiert (schwer
schneidbar) und wiesen eine ,,normal-proportionierte”, gleichmaBige Dicke auf. Die
beltftete Paukenhohle enthielt keine Fremdinhalte oder entztundliche Exsudate, die
Mittelohrschleimhaut war von rosa bis elfenbeinerner Farbe, glatt, gleichmaRig
dick, feucht und glanzend, die im Mukoperiost verlaufenden Nerven des Plexus
tympanicus, der dem Trommelfell anliegende Hammerstiel und das
Schneckenfenster im Promontorium waren klar erkennbar und intakt, das klar-
transparente Trommelfell war ebenso intakt und der dahinter liegende Endabschnitt
des aulleren Gehorganges war grof3tenteils frei von Verschmutzungen und/oder
Zelldetritusmassen und Haaren (Abbildung 37). Bei Welpen war der Knochen der
Wand der Bulla tympanica im Vergleich zu adulten Tieren oftmals weicher
(knorpelig) und leicht schneidbar. Bei sehr jungen Katzenwelpen (bis zu einem Alter
von wenigen Wochen) war die Paukenhohle noch nicht vollstandig beluftet und
enthielt variable Mengen an klarem, graulich-durchsichtigem, mesenchymartigen
Gewebe von mukoider Konsistenz (vergleiche hierzu die histologischen Befunde in
den Abbildungen 40 und 41).
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Trommelfell mit Manubrium mallei
Septum bullae (fenestriert)
AuRerer Gehdhrgang
Schneckenfenster (For. rotundum)
Promontorium

Ventrale knocherne Wand
der Bulla tympanica

Condylus occipitalis

Abbildung 37: Linkes Mittelohr einer adulten Katze ohne makroskopisch erkennbare
Alterationen.

Ansicht von ventral nach Entfernung des grofSten Teiles der knochernen ventralen Wand der Bulla
tympanica und Fenestrierung des Septum bullae. Die wichtigsten anatomischen Orientierungspunkte

sind markiert und bezeichnet. Die makroskopischen , Normalbefunde” sind im Text beschrieben.

Balken =1 cm.
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3.2 Befundspektrum bei makroskopisch erkennbaren

Mittelohralterationen

Insgesamt 20,5 % [41/200] der Katzen wiesen bei der Adspektion nach der
Entnahme der Ohrenpraparate und Eroffnung der Bulla tympanica makroskopische
Veranderungen in einem oder beiden Mittelohren auf (vergleiche Abschnitte IV 2.1.
und Il 2.6.). Die in den einzelnen Fallen mit makroskopisch erkennbaren
Mittelohralterationen erhobenen Befunde sind in Tabelle 32 (Anhang) aufgelistet.

Fullungen der Paukenhohle mit Entzundungsprodukten stellten den haufigsten
makroskopischen Hinweis auf das Bestehen einer Otitis media dar. Die in diesen
Fallen in variablen Mengen im Cavum tympani gelegenen Massen wiesen (je nach
Qualitat und Chronizitat des Entzundungsgeschehens) ein kontinuierliches
Spektrum verschiedener Konsistenzen, Farben wund Strukturen sowie von
Beimengungen unterschiedlicher Anzahl, GroRe, Gestalt, Farbe und Konsistenz auf.
So kamen neben wassrig-serosen, klaren bis truben Trans- und Exsudaten mit
teilweise flockig-truben schleimigen Beimengungen amorpher Struktur auch eitrig-
rahmig-trube und dickflussige Exsudate (Abbildung 38) sowie klare, klebstoffartige
Massen mukoider Konsistenz mit Beimengungen schiefertafelartig geschichteter,
glanzender, lametta- oder staniolfolienahnlicher, kristalliner  Plattchen
(Cholesterolkristalle), bis hin zu trocken erscheinenden, schneidbaren,
gewebeartigen, granularen, braun-roten Massen mit variablen Beimengungen von
Cholesterolkristallen vor (Abbildung 39). Seltener lagen als pathologisch zu
interpretierende makroskopische Veranderungen vor, wie (asymmetrische)
Verdickungen und/oder unregelmallig konturierte Oberflachen der knochernen
Wand der Bulla tympanica (Abbildung 39E) bzw. unregelmaRige Verdickungen und
Trubungen des Mittelohrmukoperiostes mit und ohne Prasenz von truben,
schichtartigen, amorphen, beige-roten Auflagerungen auf der Schleimhaut-

oberflache.
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Abbildung 38: Makroskopische Aufnahme (A) einer akuten, hochgradigen, (katarrhalisch)-
eitrigen Otitis media mit dazugehodrigem histopathologischen Bild (B) des entziindlichen
Exsudates.

Fall Nr.S-281/15, linkes Ohr einer 6-jahrigen EKH (wk). Ansicht von ventral nach Fenestration der
ventralen Wand der Bulla tympanica. A: Die Paukenhohle ist vollstandig mit gelblichem, triube-
cremigem, entziundlichen Exsudat gefullt. Balken = 1 cm. 1: Condylus occipitalis. 2: Meatus acusticus
externus. 3: Ventrale Wand der Bulla tympanica. B: Histologisches Praparat des entziindlichen
Exsudates in der Paukenhohle, bestehend aus uUberwiegend intakten neutrophilen Granulozyten.

Paraffinschnitt, HE-Farbung. Balken = 100 pm.




Ergebnisse 132

Abbildung 39: Spektrum makroskopischer pathologischer Mittelohrbefunde bei chronischer
Otitis media.

Ventrale Ansicht auf fenestrierte Bullae tympanicae von Katzen mit chronischer Otitis media (durch
nachfolgende feingewebliche Untersuchungen bestatigt). A-E: Fullung der Paukenhohle(n) mit
Entzindungsprodukten variabler Morphologie (dickflussig-klebrig-fadenziehender bis fleischiger
Inhalt wvariabler Farbe und Konsistenz, teilweise mit flockigen, glitzernden Beimengungen
(Cholesterolkristalltafeln, Pfeile) sowie Verdickung der knochernen Wand der Bulla tympanica (E)).
Balken = 1cm. A: Nahezu vollstandige Fullung der Bulla tympanica mit rot-grauem, verfestigtem,
entzundlichem Exsudat. Fall Nr. S-182/14, linkes Mittelohr einer 8- jahrigen Maine Coon (mk).

(Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 39 (Fortsetzung). B: Hochgradige Verdickung des Mittelohrmukoperiostes des
Hypotympanums mit multiplen, opak schimmernden, tafelartigen Flocken bis zu 1-2 mm GrofR3e
(Cholesterolkristallausfallungen, Pfeil).

A, B: Fall Nr. S-182/14, linkes (A) und rechtes (B) Mittelohr einer 8- jahrigen Maine Coon (mk).
(Abbildung 57 zeigt die histopathologischen Befunde zu dem in A gezeigten makroskopischen Befund
des linken Mittelohres). C: Beidseitige Fullung der Paukenhohlen mit zahem, trub-schleimigem
Exsudat mit submiliaren, opak-silbrig schimmernden, flockigen Beimengungen (linkes MO, Pfeil)
und Cholesterolkristallen (rechtes MO, Pfeil). Fall Nr. S-166/15, 19-jahrige EKH (w). D: Fillung der
Bulla tympanica mit rotlich-seroser Flussigkeit und zahlreichen bis zu 5mm groBen
Cholesterolkristallen sowie flockigen Beimengungen. Fall Nr. S-1302/14, rechtes Ohr einer 17-
jahrigen EKH (mk). (Abbildung 53 zeigt die histopathologischen Befunde zu dem in D gezeigten
makroskopischen Befund). E: Hochgradige Verdickung der knochernen Wand der Bulla tympanica
sowie trube-schleimiges Exsudat in der Bulla tympanica. Vergleiche hierzu das entsprechende in
Abbildung 54 gezeigte histologische Schnittpraparat. Fall Nr. S-999/14, linkes Ohr einer 6 Monate
alten EKH (w).

4, Mikroskopische Befunde

4.1. Histomorphologie feliner Mittel- und Innenohren ohne

Alterationen
4.1.1. Histomorphologie des Mittelohres bei jungen Katzenwelpen
Bei Katzenwelpen bis zu einem Alter von sechs Wochen waren (mit zunehmendem
Alter stetig abnehmende) Mengen von zart-basophilem und zellarmen Mesenchym
in der Mittelohrhohle enthalten (Abbildungen 40 wund41). Bei einzelnen
Katzenwelpen bestand die Pars tympanica des Os temporale (noch) aus vermehrt
knorpeligen Anteilen (Abbildung 40A).
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Abbildung 40: Ubersichtsaufnahmen zur Darstellung der Histologie des Mittel- und Innenohres bei
Katzenwelpen im Alter von 0 Tagen (A) und vier Wochen (B).

A: Fullung des Recessus epitympanicus (Re) mit zart-basophilem, zellarmem, mesenchymalen Gewebe
und Amnionflussigkeit. Dieses findet sich ebenfalls im Hypotympanum der Bulla tympanica (Bt) Uber dem
Promontorium (P, schwarzes Quadrat). Das auffallig geringe Volumen des Hypotympanums ist bei jungen
Katzenwelpen physiologisch. Fall Nr. S-374/14, rechtes Ohr eines totgeborenen Welpens (w). Die
Schnittebene durch das MO/IO wurde entsprechend der in Abschnitt 111 2.9. beschriebenen Orientierung
gefuhrt. B: Unvollstandige Fullung des Hypotympanums mit zart-basophilem, lockerem, zellarmem,
mesenchymalen Gewebe, welches auch im Alter von vier Wochen noch vorhanden ist (schwarzes
Quadrat). Das Volumen des Hypotympanums erscheint im Vergleich zu dem Welpen in Abbildung 40A
bereits vergroert. Fall Nr. S-636/14, linkes Ohr eines 4 Wochen alten Maine Coon Welpens (w). Im
Vergleich zu A liegt hier eine weiter medial liegende Schnittebene durch das MO/IO vor. Re: Recessus
epitympanicus. Mt: Membrana tympani. C: Cochlea. P: Promontorium. Bt: Bulla tympanica. C: Condylus

occipitalis. Paraffinschnitt, HE-Farbung. Balken =1 cm.
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Abbildung 41: Detaildarstellung des in Abbildung 40B durch ein schwarzes Rechteck

gekennzeichneten Areales lockeren mesenchymalen Gewebes in der Mittelohrkavitat eines vier
Wochen alten Maine Coon Welpens (w).

A: Unvollstandige (physiologische) Fullung der Paukenhdhle im Hypotympanum mit zart-
basophilem, lockerem, zellarmem, mesenchymalen Gewebe, welches das aurikulare Mukoperiost
erweitert. 1: Ventrale Wand der Bulla tympanica. 2: Mesenchym. 3: Promontorium. 4: Plexus
tympanicus. 5: Hypotympanum. B: VergroBerte Darstellung des in A gekennzeichneten Bereiches.
Das Mesenchym besteht vor allem aus lockerer Interzellularsubstanz mit Bindegewebszellen
(Fibrozyten und -blasten) sowie vereinzelten Lymphozyten. Im Lumen des Hypotympanums befindet

sich eine zart-basophile Flissigkeit. A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 100 pm.

4.1.2.  Histomorphologie des Mittelohres ohne Alterationen bei adulten
Katzen

Das Epithel des Mukoperiostes des Mittelohres von Mittelohren ohne entzundliche
histologische Alterationen wies einen einschichtigen Aufbau auf, wobei die Hohe
des Epithels und die Dicke der Lamina propria regional deutliche Variationen
zeigten. Am Promontorium, im Rec. epitympanicus und an der ventro-medialen
Wand der Bulla tympanica wies es einen isoprismatischen Aufbau auf. Im Bereich
des Septum bullae und der lateralen Wand der Bulla tympanica dominierte

hingegen ein hochprismatisches Epithel (Abbildung 42).
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Abbildung 42: Histomorphologie des Mukoperiostes in unterschiedlichen Mittelohrregionen
ohne Alterationen.

Oben links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B, C) der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO durch rote Vierecke gekennzeichnet.

(Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 42 (Fortsetzung). A: Im Bereich des Promontoriums der Pars petrosa des Os temporale
(Pp) enthalt das Mukoperiost den Plexus tympanicus (Pt) und weist ein isoprismatisches Epithel mit
vereinzelten Becherzellen und zilientragenden Zellen Uber einer weiten, locker strukturierten Lamina
propria mit Kapillaren und vereinzelten extravasalen Lymphozyten auf. Fall Nr. S-694/14, 15- jahrige
Perser (wk). B: Das Mukoperiost im Bereich der ventro-medialen Wand der Bulla tympanica besitzt
eine weniger machtige Lamina propria. Die knocherne Wand der Bulla tympanica besteht aus reifem,
kompakten lamellaren Knochen. HT: Hypotympanum. Fall Nr. S-694/14, 15- jahrige Perser (wk).
C: Mukoperiost der lateralen Wand der Bulla tympanica mit hochprismatischem Epithel und
zahlreichen Becherzellen und zilientragenden Zellen (Flimmerepithel, respiratorische Schleimhaut). In
der Lamina propria sind zudem vereinzelt extravasale Entziindungszellanschnitte vorhanden. Fall Nr.
S-1049/12, 2- jahrige EKH (wk). A-C: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken =100 pm.

Das Mukoperiost der Gehorknochelchen (Hammer, Amboss und Steigbugel) war mit
einem isoprismatischen Epithel uberzogen, wohingegen die Mittelohrschleimhaut
des Septum bullae mit hochprismatischem Epithel und einer hohen Anzahl an
Becherzellen und Flimmerepithelzellen bedeckt war (Abbildung 43).

Die Histomorphologie weiterer relevanter Mittelohrstrukturen (Trommelfell,
knocherne Wand der Bulla tympanica, N. facialis im Fazialiskanal) sowie der
Strukturen des angrenzenden aulleren Gehorganges (Zeruminaldrusen) sind in den
Abbildungen 43 und 44 dargestellt.
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Abbildung 43: Histologische Morphologie der Gehdorknochelchen und des Septum bullae.

Oben links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B, C) der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/10 durch rote Vierecke gekennzeichnet.

A: Der Hammer (Malleus, Mm) und der Amboss (/ncus, In) sind mit flachem, einschichtigem Epithel
uberzogen. Unten im Bild ist die Chorda tympani (Ct) erkennbar sowie links im Bild das Trommelfell
(Mt). Fall Nr. S-1083/13, 6 Monate alte Britisch Kurzhaar (w). B, C: Das Septum bullae besitzt ein
hochprismatisches Epithel mit einer hohen Anzahl an Becherzellen und Flimmerepithelzellen. Im
Unterschied zum eng anliegenden Mukoperiost uber den Gehorknochelchen besitzt das Mukoperiost
uber dem Septum bullae eine lockere Lamina propria mit Kapillaren und vereinzelten
extravaskularen Lymphozyten. C: DetailvergroBerung aus B. Fall Nr. S-11/13, 8 Monate alten Britisch
Kurzhaar (m). A-C: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken =100 pm (A, B) bzw. =20 pm (C).
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Abbildung 44: Histolomorphologie verschiedener AuBen- und Mittelohrstrukturen ohne
Alterationen.

Oben links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B, C) der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO durch rote Vierecke gekennzeichnet. A: Meatus
acusticus externus (auBerer Gehorgang, MAE) mit apokrinen Zeruminaldrisen, Talgdrusen und einer
geringgradigen Ansammlung von Zerumen im Lumen. Fall Nr. S-829/13, 9 -jahrige Britisch Kurzhaar
(m). B: Pars flaccida der Membrana tympani (Trommelfell) mit ihrem dreischichtigen Aufbau. Aul3en
(MAE) das Stratum cutaneum, mittig das lockere Stratum poprium und innen das Stratum mucosum
(vergleiche Abbildung 60A). Fall Nr. S-1307/14, 13-jahrige EKH (wk). C: M. stapedius mit dem N. facialis
im knochernen Fazialiskanal. Fall Nr. S-117/13, 13-jahrige Somali (wk). A-C: Paraffinschnitte, HE-
Farbung. Balken =100 pm.
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4.1.3. Histomorphologie des Innenohres ohne Alterationen bei adulten
Katzen

In histologischen Schnittpraparaten von, wie in Abschnitt Il 2.4.-2.12. beschrieben,

prozessierten Ohrenzuschnitten lie sich die Histomorphologie der relevanten

Strukturen des Vestibularapparates und der Cochlea sowie der Nervenstrukturen

des Innenohres in einer fur die histopathologische Befundung ausreichenden

Qualitat darstellen. Die Abbildungen 45 und 46 zeigen reprasentative histologische

Aufnahmen dieser Strukturen aus Innenohren ohne Alterationen.

Abbildung 45: Histologische Morphologie der Vestibularorgane ohne Alterationen.

Links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B) der gezeigten Bildausschnitte im idealisierten
schematischen Schnitt durch das MO/IO durch rote Vierecke gekennzeichnet. A: Die Cristae
ampullares bilden eine leistenformige Aufwerfung der Lamina propria, in der sich die Sinnes-
(Haarzellen) und Stutzzellen befinden. Die Zellfortsatze der Haarzellen reichen bis in die gallertige
Cupula (Pfeil). Fall Nr. S-981/14, 8 Monate alte EKH (m). B: Innerhalb des Maculaorgans (Macula
sacculi) sind die Haarzellen lokalisiert (Pfeile), die an ihrem apikalen Ende mit ihren Kino- und
Stereozilien in die Statokonienmembran (*) ragen. Fall Nr. S-1083/13, 6 Monate alten Britisch
Kurzhaar (w). A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken =100 pm.
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Abbildung 46: Histologische Morphologie des Hororgans ohne Alterationen.

Oben links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B) der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO durch rote Vierecke gekennzeichnet.
A: Sagittalschnitt durch die Cochlea. Meatus acusticus internus (MAI) mit dem N. facialis (VII) und
dem N. vestibulocochlearis bei ihrem Austritt aus dem Innenohr in die Schadelhohle. Der N. facialis
verlauft im Fazialiskanal weiter durch das Felsenbein (Pp); der cochleare Anteil des N.
vestibulocochlearis tritt iber den Modiolus in die Cochlea ein und sendet von dort aus facherformig
Nervenfasern zu den Haarzellen im Corti-Organ (Rechteck). Sv: Scala vestibuli. Sm: Scala media. St:
Scala tympani. B: Schneckengang (Scala media, Sm) der Cochlea mit dem Corti-Organ und den darin
befindlichen Sinneszellen. Die Scala tympani (St) und Scala vestibuli (Sv) sind mit Perilymphe gefullt,
die Scala media mit Endolymphe (siehe auch Abbildung 16). *: Reissner-Membran. **: Stria
vascularis. Pfeil: AuBere Haarzellen. Gestrichelter Pfeil: Innere Haarzelle. Fall Nr. S-553/13, 2-jahrige

EKH (mk). A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 100 pm (A) bzw. =20 pym (B).
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4.2. Histopathologische Befunde bei Mittelohrentzundungen
4.2.1. Histopathologische Befunde bei akuten Mittelohrentzundungen

Bei akuten Mittelohrentzundungen handelte es sich in den meisten Fallen um
exsudative Entzundungen (serose, eitrige, fibrinose Entzindungen und
entsprechende Mischformen) (Abbildung 47), die durch das Auftreten der in
Tabellen 9 und 11 gelisteten Alterationsformen gekennzeichnet waren (u.a.
entziindliche Odeme, extravasale polymorphkernige neutrophile Granulozyten
(PMN) und Fibrinakkumulationen). In der Mittelohrschleimhaut befanden sich bei
akuten Mittelohrentzindungen mitunter sogenannte ,Pseudodrisen”,
Schnittfiguren, welche durch Einstulpen des mit Becherzellen ausgestatteten
Epithels des Mukoperiostes zustande kommen wund im zweidimensionalen
histologischen Schnittbild Ahnlichkeiten mit einer in der Lamina propria
lokalisierten sezierenden Drise besitzen (Abbildung 48). ,,Pseudodrisen” waren in
den histologischen Schnittpraparaten von 3 % der gering- bis mittelgradig und 1 %

der hochgradig veranderten Mittelohren prasent (Tabelle 17).

Abbildung 47 (nachste Seite): Akute serds-eitrige Otitis media.

Fall Nr. S-400/14, rechtes Ohr einer 1-jahrigen Heiligen Birma (m). A: Histologischer Schnitt mit Fokus
auf das Epi- und Mesotympanum und benachbarte Anteile des Innenohres. Epi- und Mesotympanum
sind mit einer proteinreichen eosinophilen Flussigkeit gefullt, die neutrophile Granulozyten enthalt.
Das Mukoperiost des Rec. epitympanicus zeigt Hyperamie und Odematisierung. Unten im Bild ist
das Lig. mallei rostrale, die Verbindung des Hammers mit der Paukenhohlenwand, erkennbar (Pfeil).
B: Detaildarstellung des in A durch ein Rechteck gekennzeichneten Bereiches. Das rote Viereck
kennzeichnet die Lokalisation des gezeigten Bildausschnittes im idealisierten schematischen Schnitt
durch das MO/IO. Inmitten der zart-eosinophilen Flussigkeit sind Fibrin und vereinzelte PMN
vorhanden. Nf: N. facialis. Cm: Caput mallei. Re: Recessus epitympanicus. MT: Mesotympanum.
Ok: Ohrknorpel. MAE: Meatus acusticus externus. Mt: Membrana tympani. Fc: Fenestra cochleae.

S: Stapes. Ca: Crista ampullaris. A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 200 ym.
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Abbildung 47.
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Abbildung 48: "Pseudodriisen” im Mukoperiost in unterschiedlichen Mittelohrregionen.

Oben links im Bild sind die jeweiligen Lokalisationen (A, B, C) der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO durch rote Vierecke gekennzeichnet. A: Durch
Einfaltung der Mittelohrschleimhaut entstandene Pseudodrusenbildung (*) im Mukoperiost des Rec.
epitympanicus, geringgradige (ggr.) Odematisierung der Lamina propria und Becherzellhyperplasie
(Pfeil). Das Lumen des Rec. epitympanicus ist ggr. mit proteinreicher eosinophiler Flussigkeit gefullt
(#). Fall Nr. S-126/14, 7-jahrige EKH (mk). B: Mukoperiost des Promontoriums am Ubergang zur Bulla
tympanica mit interzellulirem Odem, Entziindungszellinfiltraten sowie Pseudodriisenbildung (*) in der

Lamina propria. (Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 48 (Fortsetzung). Das Hypotympanum ist ggr. mit einem entzlndlichen Exsudat gefullt, in
dem PMN und Makrophagen (gestrichelter Pfeil) vorhanden sind. Fall Nr. S-907/13, 5-jahrige EKH
(mk). C: Mukoperiost des Promontoriums am Ubergang zur Bulla tympanica mit Pseudo-
drusenbildung (*) als Schnittartefakt im physiologischen Mukoperiost mit Becherzellen (Pfeil). Fall Nr.
S-846/13, 3 Monate alte Maine Coon (w). RE: Recessus epitympanicus. MP RE: Mukoperiost des
Recessus  epitympanicus. HT: Hypotympanum. Bt: Dorsale Wand der Bulla tympanica.

P: Promontorium. A, B, C: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 100 pm.

4.2.2.  Histopathologische Befunde bei chronischen Mittelohrentziindungen

Das histopathologische Entzundungsbild chronischer Mittelohrentzundungen wies
ein sehr variables Spektrum verschiedener histologischer Alterationen auf (Tabelle
10). Neben Indikatoren einer chronischen Otitis media waren regelmaRig
gleichzeitig auch akute entziindliche Alterationen (u.a. Odem, Hyperamie,
neutrophile Granulozyten oder Fibrin) vorhanden.

Bei chronischen Mittelohrentzindungen kamen Fullungen unterschiedlicher
Qualitaten im Epi-, Hypo- und/oder Mesotympanum sowie verschiedene
histologische entzundlich bedingte Alterationen am Mukoperiost und am Knochen

des Schlafenbeins vor.

4.2.2.1. Histologische Alterationen des Mukoperiostes bei chronischen
Mittelohrentziindungen

Die histologischen Alterationen des Mittelohrmukoperiostes bei chronischen
Mittelohrentzundungen waren durch das Auftreten mononuklearer
Entzundungszellinfiltrate, interstitieller Fibrose, Granulationsgewebsbildung sowie
z.T. flachenhaften Nekrosen und Ulzerationen gekennzeichnet. Bei chronischen
Mittelohrentzindungen waren histologische Alterationen des Mukoperiostes
(Tabelle 16) besonders haufig im mesotympanen Bereich des Promontoriums
anzutreffen (Abbildung 49).

Bei 3 % der histologisch alterierten Mittelohren waren im Mukoperiost und/oder im
Lumen des Meso- und Hypotympanums nodulare lymphoplasmazellulare Aggregate
vorhanden (Abbildungen 50 und 51). Diese kamen bei 1 % der gering- bis
mittelgradigen und bei 4 % der Ohrenpraparate mit hochgradigen entzundlichen

Mittelohralterationen vor (Tabelle 17).
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Abbildung 49: Verdickung des Mukoperiostes bei chronischer Otitis media.

A: Deutliche Verdickung des Mukoperiostes uber dem Promontorium (P) mit vermehrten kollagenen
Fasern (Fibrose) und Entzundungszellinfiltrationen (PMN, Makrophagen) sowie vereinzelte
Fibroblasten. *Plexus tympanicus. Fall Nr. S-995/12, 9 Monate alte Siam (w). B: Hochgradige
Hyperamie des Mukoperiostes uber dem Promontorium (P), nodulare lymphoplasmazellulare (LZ/PZ)
Aggregate (#) und Entzindungszellinfiltrationen. Der Knochen der Pars petrosa des Os temporale
zeigt eine Verdickung (Pfeil) als Reaktion auf den Entziindungsprozess im Mukoperiost. Fall Nr.
S$-281/15, 6-jahrige EKH (wk). Das rote Viereck kennzeichnet die Lokalisation der gezeigten
Bildausschnitte im idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO. C: Hyperplasie der
Mittelohrmukosa mit Formation drusenahnlicher Hohlraume (Pseudodrisen, Q) sowie nodularen
LZ/PZ Aggregaten (#) bei einer subakut-chronischen Otitis media. Der Plexus tympanicus (*) weist
keine histopathologischen Veranderungen auf. Fall Nr. S-200/16, 8-jahrige Bengale (wk). HE-Farbung
(A-C), A und B: Paraffinschnitt, C: GMA/MMA-Schnitt. Balken =50 pym.
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Abbildung 50: Formation nodularer lymphoplasmazellularer Aggregate in der Mittelohrmukosa
bei chronischer Otitis media.

Fall Nr. S-803/14, 4-jahrige EKH (mk). Das rote Viereck im Schema in B kennzeichnet die
Lokalisation des gezeigten Bildausschnittes im idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/10.
1: Septum bullae. 2: Pars petrosa des Os temporale (Felsenbein). 3: Plexus tympanicus. A: Ubersicht. B
und C: DetailvergroBerungen. Fullung des Hypotympanums mit eitrig-entziindlichem Exsudat (*) als
“aktive” Komponente der chronischen Otitis media. Mukoperiostale Hyperplasie im Bereich des
Promontoriums mit Formation drisenahnlicher Hohlraume (Pfeilkopfe), Formation nodularer LZ-PZ

Aggregate (#) und mukoperiostale Fibrose (**). Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 100 pm.
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Abbildung 51: Eitrige, follikulare und histiozytare Entziindungskomponenten bei einer
hochgradigen, chronischen Otitis media.

Fall S-Nr. 153/13, linkes Ohr eines 12-jahrigen Perser (wk). Das rote Rechteck in der
Schemazeichnung oben links zeigt die Lokalisation des in A gezeigten Bildausschnittes im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/IO. A: Ubersicht iber das Mukoperiost des
Promontoriums im Bereich des Hypotympanums. 1: Pars petrosa des Os temporale. 2: Septum
bullae. Das Sternchen (*) kennzeichnet nodulare LZ/PZ Aggregate im Mukoperiost.
B: DetailvergroBerung des in A durch ein Quadrat gekennzeichneten Bereiches. Neben einem
nodularen LZ/PZ Aggregat (*) und Hyperamie (Pfeilkopf) im Mukoperiost des Promontoriums sind
zahlreiche neutrophile Granulozyten (dicker Pfeil), Makrophagen (dunne Pfeile) sowie proteinreiche,
eosinophile Flussigkeit (#) in der Paukenhohle vorhanden. Paraffinschnitt, HE-Farbung.
Balken =200 pm (A) bzw. =100 pm (B).
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4.2.2.2. Histopathologische Charakteristika der entziindlichen Exsudate im
Hypotympanum bei chronischen Mittelohrentzindungen

Im Bereich des Hypotympanums waren bei chronischen Mittelohrentzundungen
neben entzundlichen Alterationen des Mukoperiostes (Abbildungen 48-51) und der
knochernen Wand der Bulla tympanica (Abbildung 54) auch haufig (bei 13 % der
Ohrenpraparate mit histologischen Alterationen, Tabelle 16) entzundliche
Exsudate/Massen im Lumen der Paukenhohle vorhanden. Diese Fullungen des
Hypotympanums wiesen dabei, je nach dem zeitlichen Verlauf der Entzundung,
verschiedene Bilder auf. Bei akuten Mittelohrentzindungen traten uberwiegend
seros-eitrige Exsudate, mit zu Beginn noch uberwiegend intakten neutrophilen
Granulozyten (PMN) auf (katarrhalisch-eitrige Entzundung). Hingegen dominierten
bei chronischen Verlaufen Zelldetritusmassen (zerfallene PMN, nekrotische Zellen)
mit ~ mononuklearen Entzindungszellinfiltraten  (granulomatose/histiozytare
Entzundungen mit Makrophagen inkl. mehrkernigen Riesenzellen und
Schaumzellen, Lymphozyten und Plasmazellen, Abbildung 52).
Cholesterolkristallausfallungen (aus Membranbestandteilen nekrotischer Zellen)
innerhalb der entzundlichen Exsudate wurden bei 5 % der Katzenohren mit
histologischen Alterationen, insbesondere bei hochgradigen chronischen
Entzundungsverlaufen, beobachtet (Tabelle 17, Abbildungen 53, 56A, B, D und 57).



Ergebnisse 150

Abbildung 52: Kinetik der Histomorphologie entziindlicher Exsudate aus dem Lumen der
Paukenhohle bei Otitis media.

A: Uberwiegend intakte PMN bei einer akuten katarrhalisch-eitrigen Otitis media. B: Nekrotischer Debris
mit Resten einzelner degenerierter PMN. C, D: Chronische Otitis media: Phagozytose nekrotischer
Massen durch Makrophagen (C), die dadurch das Erscheinungsbild von Schaumzellen (D) annehmen. A-

D: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken =50 pm.
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Abbildung 53: Chronische Otitis media mit multifokaler Ausfallung von Cholesterolkristallen und
granulomatoser/histiozytarer Entziindung (sog. “Cholesterolgranulome”) innerhalb der
Mittelohrschleimhaut (B) und im Hohlraum der Paukenhohle (A, C, D).

Fall Nr. S-1302/14, rechtes Ohr einer 17- jahrigen EKH (mk). A: Makroskopische Aufnahme.
Cholesterolkristalle stellen sich als kleine schimmernde Tafelchen dar (Pfeil). Balken = 1 cm.
B-C: Abbildungen aus den korrespondierenden histologischen Schnittpraparaten. Hyperplasie der
Mittelohrmukosa, Formation drisenahnlicher Hohlrdume (,Pseudodrisen®), noduldrer LZ/PZ
Aggregate, Cholesterolkristallausfallungen (optisch leere, spaltformige Raume, Pfeile in A-D) mit
granulomatoser Entzindung (Makrophagen und Riesenzellen, welche die Cholesterolkristallspalten
umgeben) sowie mukoperiostale Fibrose und granulierende Entzindung mit Bildung von

Granulationsgewebe in der Peripherie. B-D: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 100 pm.
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4.2.2.3. Histologische Alterationen an den knochernen Strukturen des
Mittelohres bei chronischen Mittelohrentziindungen
Als Reaktion auf chronische entzundliche Prozesse im Mittelohr waren bei 4 % der
Ohrenpraparate mit histologischen Alterationen unregelmalBige Knochen-
verdickungen, insbesondere der ventralen knochernen Wand der Bulla tympanica,
vorhanden (Abbildungen 39E und 54). Diese kamen v.a. bei hochgradig entzundlich
alterierten Ohren (6 %) vor, im Gegensatz zu lediglich 0,5 % der Ohrenpraparate
mit gering- bis mittelgradigen Alterationen (Tabelle 17).
Bei 6 % der Katzenohren mit entzundlich bedingten histologischen Alterationen
des Mittelohres wurden auch histopathologische Veranderungen an den
Gehorknochelchen festgestellt (Tabelle 16). Hierbei war die Bildung von
Granulationsgewebe in der Umgebung des Steigbugels bzw. eine Fibrosierung des
Mukoperiostes im Bereich der Stapesplatte am ovalen Fenster (Fenestra vestibuli)
ein vergleichsweise haufiger Befund, jedoch teilweise ohne Beeintrachtigung der
anderen Gehorknochelchen (Abbildungen 55 und 56).
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Abbildung 54: Hochgradige reaktive Knochenproliferation der Wand der Bulla tympanica und
des Promontoriums bei chronischer Otitis media.

A und D: Fall Nr. S-999/14, 6 Monate alte EKH (w). C: Fall Nr. S-1166/14 8 Monate alte EKH (m).

BT: Wand der Bulla tympanica. P: Promontorium. HT: Hypotympanum. C: Cochlea.
A: Makroskopische Aufnahme der erdffneten Bulla tympanica. Ansicht von ventral. Die knochernen
Wande der Bulla tympanica sind hochgradig verdickt. Die Pfeile zeigen die innere und auRBere
Begrenzung der knochernen Wand der Bulla tympanica. Die Paukenhohle ist mit entzundlichem
Exsudat gefullt. B: Das rote Viereck kennzeichnet die Lokalisation der gezeigten Bildausschnitte im
idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/10. C: Bulla tympanica mit hochgradiger Fullung
mit eitrigem Exsudat und granulierender Entzindung sowie reaktiver Knochenproliferation (in der hier
gezeigten Abbildung kraftig eosinophil angefarbte Knochensubstanz) am Promontorium (#). Im
Innenohr befinden sich eine eosinophile proteinreiche Flussigkeit sowie einzelne Entzindungszellen

(Otitis interna, Pfeil). (Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 54 (Fortsetzung). D: Hypotympanum mit der medialen Wand der Bulla tympanica.
Hochgradige reaktive Proliferation des Knochens mit unregelmaRiger Verdickung der Wand der
Bulla tympanica und Markhohlenbildung innerhalb des proliferierten Knochens. Die Pfeile zeigen die
innere und aullere Begrenzung der knochernen Wand der Bulla tympanica. C, D: Paraffinschnitte.
HE-Farbung. Balken in A=1cm, in B und C =200 pm.

Abbildung 55: Epi- und Mesotympanum einer Katze ohne Mittelohralterationen (A) und einer
Katze mit chronischer Otitis media (B).

Mt: Membrana tympani. M: Malleus. Mtt: M. tensor tympani. Nf: N. facialis. S: Stapes in der Fenestra
vestibuli (Fv). P: Promontorium. 10: Innenohr. Cm: Collum mallei mit Chorda tympani. A: Epi- und
Mesotympanum ohne evidente histologische Alterationen. Fall Nr. S-1083/13, linkes Ohr einer
6 Monate alten Britisch Kurzhaar (w). B: Mesotympanum gefullt mit eosinophilen entzindlichen
Exsudat und Entzindungszellen (#). Sternchen kennzeichnen nodulare lymphoplasmazellulare
Aggregate im Mukoperiost (*), insbesondere am M. tensor tympani (Mtt) und am Ubergang zum
Stapes (S). Der Stapes mit der Fenestra vestibuli (Fv) weist zudem Granulationsgewebe auf. Der
Knochen des Promontoriums zeigt als Reaktion auf das Entzindungsgeschehen im Mukoperiost eine
reaktive Dickenzunahme. Fall Nr. S-153/13, linkes Ohr eines 12-jahrigen Perser (wk).
A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 500 pm.
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Abbildung 56: Spektrum histologischer Alterationen am Steigbiigel und dem ovalen Fenster bei

chronischer Otitis media.
Die histologischen Abbildungen zeigen die Fulplatte des Stapes (St) in der Fenestra vestibuli (Fv).

Paralleles Auftreten verschiedener Entzindungsformen. (Fortsetzung auf der nachsten Seite).
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Abbildung 56 (Fortsetzung). **: Granulationsgewebe; Dicke Pfeile: Cholesterolkristallausfallung;
#: Nodulare lymphoplasmazellulare (LZ/PZ) Aggregate. Dunne Pfeile zeigen reaktive Knochen-
proliferationen der mittelohrseitigen Flache der Steigbugelplatte.

A: Fenestra vestibuli mit Granulationsgewebe (**) und nodularen LZ/PZ Aggregaten (#). Fall Nr.
S- 153/13, linkes Ohr eines 12-jahrigen Persers (wk). B: Fenestra vestibuli mit Granulationsgewebe (**)
sowie Cholesterolkristallausfallung (dicker Pfeil) mit granulomatoser Entzindung. Fall Nr. S-153/13,
rechtes Ohr eines 12-jihrigen Persers (wk). C, D: Fenestra vestibuli mit Odem und Hyperimie des
Mukoperiostes, granulierender Entzundung (**) und z. T. Cholesterolkristallausfallungen (dicker Pfeil).
Die in C und D dargestellten histologischen Alterationen waren in diesen Fallen lediglich auf den
gezeigten Bereich beschrankt, die anderen Regionen des MO wiesen keine histologischen
Veranderungen auf. C: Fall Nr. S-646/14, 11-jahrige EKH (mk). D: Fall Nr. S-200/16, 8-jahrige Bengale
(wk). A-D: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken in A, B =100 pm, in C, D =50 pym.

4.2.2.4. Histopathologisches Spektrum von simultan auftretenden
Entziindungstypen bei chronischen Mittelohrentziindungen

Bei Mittelohrentzundungen kamen, je nach Schweregrad und zeitlichem Verlauf,
unterschiedliche Entzundungsformen parallel vor. Insgesamt wiesen 66 % der
Ohrenpraparate mit histologischen Alterationen [130/198]1 Mischformen aus
verschiedenen parallel auftretenden Entzundungstypen auf (Tabellen 18 und 20).
Insbesondere chronische Mittelohrentzindungen waren durch das simultane
Auftreten mehrerer verschiedener Entzundungstypen gepragt (Abbildungen 55B-
58). Hier kamen granulierende, granulomatose und follikulare Entzundungstypen
haufig gleichzeitig vor (bei 14 % der Ohrenpraparate mit entzundlichen

Alterationen).

Abbildung 57 (nichste Seite): Gleichzeitiges Vorkommen unterschiedlicher Entziindungsprozesse
bei chronischer Otitis media.

Fall Nr. S-182/14, linkes Mittelohr einer 8 jahrigen Maine Coon (mk). Bt: Bulla tympanica.
HT: Hypotympanum. Pp: Pars petrosa des Os temporale. A: Ubersichtsaufnahme des Hypotympanum
mit entzundlichem Exsudat unterschiedlicher Qualitaten (verschiedene Entzindungsformen).
B: VergroRerte detailliertere Darstellung des in A durch ein Rechteck gekennzeichneten Bereiches.
Neben den Cholesterolkristallausfallungen mit umgebender granulomatosen Entzindung (Pfeile),
Gewebenekrosen und nodularen lymphoplasmazellularen Aggregaten (#) ist eitriges Exsudat (*, eitrige
Entzindung) und Granulationsgewebe (+, granulierende Entzindung) im Hypotympanum vorhanden.
C: Das rote Rechteck zeigt die Lokalisation des in A gezeigten Bildausschnittes im idealisierten

schematischen Schnitt durch das MO/IO. A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 500 pm.
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Abbildung 57.
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Abbildung 58: Spektrum entziindlicher Alterationen bei chronischer Otitis media.

Fall Nr. S-803/14, linkes Ohr einer 4-jahrigen EKH (mk). 1: Meatus acusticus externus. 2: Membrana
tympani. 3: Malleus. 4: N. facialis. 5: Stapes. 6: Septum bullae. 7: ventrale Wand der Bulla tympanica.
8: Promontorium. 9: N. vestibulocochlearis im Meatus acusticus internus. a: Cochlea. b: Crista
ampullaris. c: Macula utriculi. Mesotympanum und Rec. epitympanicus enthalten ein proteinreiches
entzundliches Exsudat mit Cholesterolkristallausfallungen (*) und granulomatoser Entzindungs-
reaktion. Die Paukenhohle ist mit eitrigem Exsudat (#, degenerierte neutrophile Granulozyten und
Makrophagen) gefullt, im verdickten, hyperplastischen und fibrosierten Mukoperiost haben sich im
Bereich des Promontoriums sowie zwischen Caput mallei (3) und Canalis nervi facialis (4)
.Pseudodriisen” und nodulare lymphoplasmazellulare Aggregate formiert (Pfeile). Paraffinschnitt,

HE-Farbung. Balken =5 mm.
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4.2.2.5. Histologische Alterationen an Nervenstrukturen bei chronischen
Mittelohrentziindungen

Die Nerven des Mittel- und Innenohres (N. facialis mit der Chorda tympani, Plexus

tympanicus, N. vestibulocochlearis) zeigten lediglich bei 6 % der Katzenohren mit

Otitis media auch histologische Alterationen (Tabelle 16). In diesen Fallen lag eine

Perineuritis vor (Abbildung 59). Der N. vestibulocochlearis wies lediglich in einem

Praparat entzundliche Infiltrate auf (Neuritis).

Abbildung 59: Entziindliche Alterationen von Nervenstrukturen (Perineuritis) im Bereich des
Mittelohres bei chronischer Otitis media.

Fall Nr. S-303/14, 6 Monate alte Norwegische Waldkatze (mk). A: N. facialis mit Perineurium im
Canalis nervi facialis (Fazialiskanal, 1) angrenzend zum Mukoperiost der Paukenhohle (2) mit
chronisch-eitriger Entzindung. B: Chorda tympani (3) im Mukoperiost des Hammers. Das
Perineurium beider Nerven ist von Entzundungszellen infiltriert. A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung.
Balken =100 pm.
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4.2.2.6. Histologische Alterationen des Trommelfells (Membrana tympani) bei
chronischen Mittelohrentzindungen

Insgesamt 7 % der untersuchten Katzenohrenpraparate mit histologischen

Alterationen wiesen Veranderungen an der Membrana tympani (Ruptur, Fibrose,

Entzundungszellinfiltrate) auf (Tabelle 16). Abbildung 60 zeigt Trommelfelle mit

und ohne histologische Alterationen.

Abbildung 60: Trommelfell (Membrana tympani) ohne (A-C) und mit histologischen Alterationen
(D-F) bei Otitis media.

(Linke Bildseiten: Meatus acusticus externus, rechts: Cavum tympani) A: Pars flaccida einer
unalterierten Membrana tympani, dorsal vom Manubrium mallei. Fall Nr. S-1307/14, 13-jahrige EKH
(wk). B: Physiologische Pars tensa der Membrana tympani. Fall Nr. S-617/14, 6-jahrige EKH (mk).
C: Prozessierungsbedingte Ruptur der Membrana tympani mit eingerollten Enden. Fall Nr.
S-1076/14, 6 Monate alte Siam (m). D: Ruptur der Membrana tympani bei einer Otitis externa. Der
Meatus acusticus externus ist hochgradig mit Entzindungsprodukten und (teilweise geronnenem)
Blut gefullt. Das entziindliche Exsudat gelangt Uber das rupturierte Trommelfell aus dem Meatus
acusticus externus in das Cavum tympani. Fall Nr. S-948/14, 13-jahrige EKH (wk). E, F: Hochgradige
Fibrose der Membrana tympani bei chronischer Otitis media. E: Fall Nr. S-482/14, 14-jahrige
Afrikanische Wildkatze (mk). F:. Fall Nr. S-941/15, 1/4-jahrige EKH (w). A-F: Paraffinschnitte,
HE-Farbung. Balken in A =100 pm. Balken in B-F =500 pm.
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4.3. Histopathologische Befunde bei Otitis interna

Insgesamt wiesen ca. 20 % [39/2001 der in der vorliegenden Studie untersuchten
Katzen entzundliche Alterationen des Innenohres (knochernes und hautiges
Labyrinth mit Vestibularapparat und Cochlea) auf. Bei samtlichen Katzen mit Otitis
interna waren entzundliche Alterationen im Bereich der Cochlea vorhanden, die bei
etwa zwei Dritteln (67 %) der Tiere unilateral und bei einem Drittel (33 %) bilateral
vorkamen (Tabelle 25). Insgesamt 41% der Katzen mit Innenohrentzindungen
wiesen zusatzlich zu cochlearen Alterationen auch entzundliche Veranderungen im
Bereich des Vestibularapparates (75 % unilateral und 25 % bilateral) auf. In allen
Fallen, in denen histologisch entzundliche Alterationen des Innenohres festgestellt
wurden, lag stets gleichzeitig auch eine Otitis media mit histopathologischen
Befunden vor, die fur eine Fortleitung des entzundlichen Prozesses aus dem
Mittelohr uber das Schneckenfenster in das Innenohr sprechen (Tabelle 26).
Histologisch waren Innenohrentzundungen durch proteinhaltige eosinophile
Exsudate, teilweise mit Fibrinbeimengungen, in den peri- und endolymphatischen
Raumen gekennzeichnet (Abbildung 62A). Neben diesen serdosen und fibrindsen
Entzundungen waren regelmaRig Entzundungszellinfiltrate (neutrophile
Granulozyten, Lymphozyten, Plasmazellen und Makrophagen) im Innenohr
vorhanden (Abbildungen 61-63).

Sechs Katzen wiesen entzundlich bedingte histologische Alterationen direkt am/im
Corti-Organ auf. Hierbei handelte es sich um aus neutrophilen Granulozyten und
Lymphozyten bestehende entzundliche Infiltrate. Bei zwei Katzenohren waren
Entzundungszellen in den Bogengangen und den Cristae ampullares anwesend
(Abbildung 62A).
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Abbildung 61: Entziindliche Infiltration von Innenohrstrukturen bei gleichzeitig bestehender Otitis
media.

Fall Nr. S-994/12, 4-jahrige EKH (mk). Das rote Rechteck unten rechts zeigt die Lokalisation des in A
gezeigten Bildausschnittes im idealisierten schematischen Schnitt durch das MO/I0. M: Macula-Organ.
St Scala tympani. Sv: Scala vestibuli. Ct: Cavum tympani. A: Odematisierung und
Entzindungszellinfiltrate im Epithel der Scala tympani im Innenohr und im Mukoperiost des
Promontoriums im Mittelohr. B: VergroRerte Darstellung des in A durch ein schwarzes Quadrat
gekennzeichneten Bereiches. Prominentes Entzindungszellinfiltrat in der Scala tympani (St) der Cochlea
im Innenohr (Pfeil) sowie im Mukoperiost Uber dem Promontorium im Mittelohr mit Einfaltung des

Epithels (gestrichelter Pfeil). A, B: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 250 pm.
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Abbildung 62: Spektrum histologischer Alterationen bei Otitis media und (fortgeleiteter) Otitis
interna.

S: Stapes. In: Incus. M: Malleus. 10: Innenohr. St: Scala tympani. Sv: Scala vestibuli. Fv: Fenestra
vestibuli. Fc: Fenestra cochleae. Sb: Septum bullae. Co: Corti-Organ. A: Hochgradige Fullung des
gesamten Mittelohres mit eitrigem Exsudat und Granulationsgewebe, mit multifokalen nodularen
lymphoplasmazellularen  (LZ-PZ)  Aggregaten im  entzundlich  verdickten = Mukoperiost.
Fortgeschrittene Knochenlyse im Bereich des Promontoriums (dicker Pfeil) sowie Ubertritt von
Entzindungszellen Uber die Fenestra cochleae und die Membrana tympani secundaria in das
Innenohr (*). Der gestrichelte Pfeil weist auf den im knochernen Fazialiskanal in offener Verbindung
zur Mittelohrhohle verlaufenden N. facialis. Die dunnen Pfeile zeigen die seitlichen Begrenzungen
der Fenestra cochleae an. Fall Nr. S-303/14, 6 Monate alte Norwegische Waldkatze (mk). B: Multiple
nodulare LZ-PZ Aggregate im Mukoperiost des Promontoriums im Mittelohr sowie im Innenohr an
der Cochlea (#). Granulationsgewebe und nodulare LZ/PZ Aggregate (#) ventral des Corti-Organs in
der Scala tympani (St) des Innenohres. Die Fenestra cochleae als Eintrittspforte der Entziindung in
das Innenohr ist in der gezeigten Schnittebene nicht sichtbar. Fall Nr. S-153/13, 12-jahrige Perser
(wk). C: Cholesterolkristallausfallungen mit granulomatoser Entzundung, nodulare LZ/PZ Aggregate
(#), Granulationsgewebe und Entzindungszellen in der Scala tympani ventral des Corti-Organs (Co).
Fall Nr. S-1206/14, 5-jahrige EKH (wk). A-C: Paraffinschnitte, HE-Farbung. Balken = 500 pm.
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Abbildung 63: Vollspektrum histologischer Alterationen bei chronischer Otitis media und
(fortgeleiteter) Otitis interna.

Fall Nr. S-803/14, rechtes Ohr einer 4-jahrigen EKH (mk). Vergleiche hierzu auch Abbildung 58
(kontralaterales Ohr desselben Tieres). 1: Meatus acusticus externus. 2: Membrana tympani.
3: Malleus. 4: N. facialis. 5: Stapes. 6: Wand der Bulla tympanica. 7: Promontorium. 8: Innenohr.
9: N. vestibulocochlearis. Mittelohr: Hochgradige chronische Otitis media mit Fillung der
Paukenhohle mit entzundlichen Exsudaten (Hypotympanum: Eitriges Exsudat aus uUberwiegend
degenerierten neutrophilen Granulozyten und Makrophagen, Epi- und Mesotympanum: vornehmlich
granulierende und granulomatése Entziindung (*), Odematisierung und gemischtzellige
Entzindungszellinfiltration der  Mittelohrmukosa  (Pfeilkopf) mit multifokalen nodularen
lymphoplasmazellularen Aggregaten (Pfeile). Innenohr: Granulozytares Infiltrat in der Scala tympani
der Cochlea ventral des Corti-Organs. Detailvergroerung (Inset) des durch ein schwarzes Quadrat

gekennzeichneten Bereiches. Paraffinschnitt, HE-Farbung. Balken =5 mm. Inset: Balken =1 mm.
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V. DISKUSSION

1. Allgemeine Aspekte: Hintergrund und Ziele der
Arbeit sowie Ubersicht iiber die wichtigsten

Ergebnisse

Die Otitis media und interna stellen entzundliche Krankheitsprozesse im Mittel- bzw.
Innenohr dar, die bei Mensch und Tier bei fehlender oder falscher Therapie zu
schwerwiegenden Schadigungen der betroffenen Strukturen fuhren konnen. Beim
Menschen spielt die Otitis vor allem bei Kindern eine Rolle. Haufig betroffen sind
Kinder unter einem Jahr in kalteren Jahreszeiten [202] durch eine aufsteigende
Infektion Uber den Respirationstrakt [203]. Aber auch bei Erwachsenen kommt die
Otitis media verhaltnismaBig haufig vor. In einer Studie von Meyerhoff und
Mitarbeitern (1978) lag bei einer histologischen Untersuchung von 800
(menschlichen) Felsenbeinen bei 333 eine Otitis media vor [204]. Hunde weisen im
Gegensatz zu Katzen haufiger eine Otitis media auf, ahnlich wie Wiederkauer und
Schweine, die haufig hochgradige Otitiden entwickeln [26]. Bei Katzen kommt die
Otitis media nach verschiedenen alteren Literaturangaben relativ selten vor
(Inzidenz< 2 %) [2, 26l, allerdings wurden in diesen Studien lediglich
makroskopische Untersuchungen von Katzenmittelohren durchgefuhrt.

Vor diesem Hintergrund sollte in der vorliegenden Arbeit die Histomorphologie des
gesunden und des erkrankten felinen Mittel- und Innenohres bei einer groBeren
Anzahl von Tieren charakterisiert werden. Die Untersuchungen erfolgten an mehr als
200 im Zeitraum von 2012 bis 2016 sezierten Katzen aus dem Routinesektionsgut des
Institutes fur Tierpathologie (LMU). Die Auswertung der Befunde erfolgte unter
Berucksichtigung anamnestischer Parameter wie Alter, Rasse und Geschlecht sowie
bei der Sektion erhobener pathologischer Befunde und den Ergebnissen
weiterfuhrender feingeweblicher, virologischer und mikrobiologischer Unter-
suchungen. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass Katzen sehr haufig
als pathologisch zu interpretierende histologische Mittel- und Innenohralterationen
aufweisen. Bei den in der vorliegenden Arbeit festgestellten Mittel- und
Innenohrlasionen handelte es sich ausschlielich um entzundliche Alterationen (Otitis

media und interna). Insbesondere chronische Mittelohrentzundungen waren durch
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das regelmaBBige Auftreten gemischter Entzundungstypen gekennzeichnet. Zudem
zeigte sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer
Otitis media und der zugrundeliegenden Erkrankung der Katze, da Katzen mit
Erkrankungen des Respirationstraktes funfmal und an Parvovirose erkrankte Tiere
sechsmal haufiger Mittelohrentzundungen aufwiesen als Katzen mit anderen
Sektionsbefunden. Daruber hinaus entwickelten Katzen mit respiratorischen
Erkrankungen in mehr als der Halfte der Falle eine sowohl hochgradige als auch
beidseitige Otitis media. Die Befunde der vorliegenden Arbeit bestatigen einen Teil
der Ergebnisse der im November 2013 (beinahe zwei Jahre nach Beginn der
Probennahme fur das vorliegende Dissertationsprojekt) von Sula und Mitarbeitern im
Journal “Veterinary Pathology” veroffentlichten histopathologischen Studie, in der die
Mittelohren einer geringeren (n = 50) Anzahl von Katzen aus den Vereinigten Staaten

von Amerika (USA) untersucht wurden [1].

1.1. Tiere, experimentelles Design und Methodik

1.1.1. Untersuchtes Tierkollektiv

In der vorliegenden Arbeit wurden die Mittel- und Innenohren von 215 Katzen aus
dem Sektionsgut des Institutes fur Tierpathologie der Tierarztlichen Fakultat der
Ludwig-Maximilians-Universitat Munchen untersucht. Um einen reprasentativen
Stichprobenumfang zu gewahrleisten, wurden grundsatzlich alle Katzen, die im
Zeitraum von August 2012 bis Marz 2016 seziert wurden, in die Studie einbezogen,
ohne eine Vorauswahl bezuglich des Alters, der Rasse, des Geschlechts oder der
zugrundliegenden Krankheit vorzunehmen. Bei 15 Katzen war aufgrund technischer
Artefakte bei der Probenprozessierung jeweils nur ein Ohr fur die histo-
pathologische Untersuchung auswertbar. Da es sich bei den untersuchten Tieren
ausschlieBlich um sezierte Katzen handelte, kann per se nicht davon ausgegangen
werden, dass das untersuchte Tierkollektiv vollstandig reprasentativ fur die gesamte
Katzenpopulation ist. So ist beispielsweise der Altersdurchschnitt der untersuchten
Tiere (9 Jahre +7Jahre und 9 Monate) vergleichsweise niedrig, da die
uberwiegende Mehrzahl der Hauskatzen, welche in fortgeschrittenem Alter eines
“natirlichen” Todes versterben, nicht einer Obduktion unterzogen werden.
Dennoch besteht ein Vorteil der hohen Anzahl untersuchter Tiere in der

Moglichkeit, weniger haufig auftretende Alterationen zu detektieren.



Diskussion 167

1.1.2. Diskussion methodischer Aspekte der histomorphologischen
Untersuchungen

Als Voraussetzung fur die Charakterisierung der Histomorphologie der Mittel- und
Innenohr (MO/10)-Strukturen mussten vergleichbare, reproduzierbare
Schnittpraparate des MO/IO generiert werden, um zu gewahrleisten, dass die
histologischen  Schnitte untereinander objektiv verglichen werden und
moglicherweise zusammenhangende Krankheitsprozesse (z. B. fortgeleitete
Entzundungen) nachvollzogen werden konnen. Daher war es notwendig, eine
reproduzierbar anzulegende Schnittebene durch das MO/IO zu definieren, in der die
relevanten Aufllen-, Mittel- und Innenohrstrukturen auf einem bis maximal drei
histologischen Schnitten darstellbar waren. Hierzu wurde in einem Vorversuch die
dreidimensionale Lage des knochernen Labyrinthes im Felsenbein anhand von
Kunststoffausgussen dargestellt. Um bei den 415 Ohrenpraparaten vergleichbare
Schnittebenen zu gewahrleisten, wurden definierte anatomische Orientierungs-
punkte zur reproduzierbaren Fuhrung der Schnittrichtung durch die Ohren-
praparate festgelegt. Hierbei wurde mit der gewahlten Schnittfuhrung (vom
medialen Drittel des Condylus occipitalis uber das Promontorium 1-2 mm medial
der Fenestra cochleae bis zum Anulus tympanicus) eine hinreichende
Reproduzierbarkeit der Schnittebenen und der entsprechenden histologischen
Schnittpraparate erzielt, die durch qualitative und histomorphometrische Analysen
bestatigt wurde. Njaa und Sula (2012) wahlten in ihrer Studie eine ahnliche
Schnittebene, wobei sie i1hr Augenmerk jedoch eher auf die histologische
Untersuchung des felinen und kaninen Mittelohres legten als auf die Darstellung
samtlicher relevanter Innenohrstrukturen (Cochlea und Vestibularapparat) [1971.
Zur optimalen Schneidbarkeit der fixierten Ohrenpraparate wurden zwei
verschiedene Entkalkungsmedien (Langsam- und Mittelschnellentkalkungs-
medium) im Rahmen von Vorversuchen getestet. Das entscheidende Kriterium zur
Auswahl eines geeigneten Entkalkungsmediums war hierbei weniger die
Geschwindigkeit des Entkalkungsprozesses an sich als vielmehr ein ausreichend
guter Erhalt der Histomorphologie der zu untersuchenden Mittel- und
Innenohrstrukturen (bei noch zumutbaren Entkalkungszeiten). Die Verwendung
eines “sanfteren” Langsamentkalkungsmediums ergab bei der histologischen
Befundung eine bessere Beurteilbarkeit des Gewebes (z. B. deutlich bessere

Zellkernmorphologie).
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Die Ergebnisse der Vorversuche zur Wahl eines geeigneten histologischen
Einbettungsmediums (Vergleich von Paraffin und GMA/MMA) zeigten, dass die
Einbettung der Ohrenpraparate in Paraffin die histopathologische Evaluation der
wichtigen Mittel- und Innenohrstrukturen bei wesentlich geringerem Zeit- und
Arbeitsaufwand gestattete, obgleich GMA/MMA-Schnittpraparate eine
vergleichsweise etwas detail- und kontrastreichere Darstellung morphologischer
Strukturen erlaubten.

Die beschriebene Sektions- und Praparationstechnik gestattete somit eine zugige
und standardisierte pathomorphologische Evaluierung samtlicher relevanter
Strukturen des felinen Mittel- und Innenohres in einer geringen Anzahl
histologischer Schnittpraparate. Aus diesem Grund ist sie geeignet, im Rahmen der
Routine-Sektionsdiagnostik angewendet zu werden, um beispielsweise bei der
Sektion festgestellte makroskopische Mittelohrlasionen durch weiterfuhrende
feingewebliche Untersuchungen des MO/IO abzuklaren. Vor allem bei Katzen mit
klinisch auffalligen Befunden wie Horner-Syndrom, Vestibularsyndrom, aber auch
bei Katzen mit weniger spezifischen Symptomen (z.B. reduziertes
Allgemeinbefinden, Schmerzen) kann ein entzundlicher Prozess im Mittel- bzw.
Innenohr differentialdiagnostisch  nicht immer sicher allein durch eine
makroskopische Untersuchung der Mittelohrkavitaten ausgeschlossen werden und
konnte daher ggf. mit der beschriebenen Methodik histologisch abgeklart werden.
Des Weiteren gestatteten die angewandten  Sektions- und Proben-
prozessierungstechniken eine detaillierte Charakterisierung des Spektrums von
Mittel- und Innenohralterationen bei gezielten Untersuchungen von Mittel- und
Innenohrstrukturen an groBeren Tierkollektiven.

Die bakteriologische Untersuchung der Bulla tympanica kann gegebenenfalls
zusatzlich Aufschliisse Uber die Atiologie entziindlicher Prozesse geben. Die
Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit
zeigten, dass die in den Bullae tympanicae von Katzen mit Otitis media isolierten
Bakterien moglicherweise durch eine aufsteigende Infektion aus dem

Respirationstrakt uber die Eustachische Rohre in das Mittelohr gelangen konnten.
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1.1.3.  Diskussion der Einteilung der Formen, der Topik und der Schweregrade
entzundlicher Mittel- und Innenohralterationen
Zur sinnvollen Charakterisierung des gesamten Spektrums histomorphologisch
nachweisbarer Mittelohralterationen war es erforderlich, Kriterien festzulegen,
anhand derer als pathologisch zu interpretierende Alterationen von solchen zu
unterscheiden, deren Vorkommen zwar detektierbar, aber nicht im Sinne
krankhafter Veranderungen zu deuten sind, d.h. physiologisches Mukoperiost von
pathologisch alteriertem zu unterscheiden.
Hierzu wurde das Spektrum aller auftretenden Veranderungen wund ihren
Auspragungen qualitativ in allen Ohrenpraparaten der vorliegenden Studie
untersucht. Die hierbei erhobenen Befunde dienten als Grundlage fur die
Differenzierung von MO/IO mit und MO/IO ohne histologische Alterationen und der
Festlequng von Kriterien zur Einteilung von Schweregraden histologischer
Alterationen. Bei diesen Untersuchungen fiel auf, dass sich die Histomorphologie
des Mukoperiostes (Dicke, Becherzelldichte) in unterschiedlichen Regionen des
Mittelohres teilweise hochgradig unterschied und dass bestimmte histologische
Alterationen (z.B. Entzundungszellinfiltrate) in bestimmten Mittelohrregionen
haufiger auftraten als in anderen.
Unter Berucksichtigung dieser Erkenntnisse wurden einzelne Regionen des
Mittelohrmukoperiostes in der standardisierten Schnittebene anhand anatomischer
Orientierungspunkte definiert und in reprasentativen Schnittpraparaten von Tieren
mit und Tieren ohne pathologische Mittelohralterationen mit Hilfe histomorpho-
metrischer Verfahren wuntersucht und verglichen. Auch hierbei war eine
standardisierte reproduzierbar in allen untersuchten Schnittpraparaten vergleichbar
orientierte Schnittebene die Grundvoraussetzung fur die Vergleichbarkeit der in
entsprechenden MO-Regionen erhobenen Befunde zwischen unterschiedlichen
Praparaten (Ohren bzw. Tieren).
Die morphometrischen Messungen in den definierten Mittelohrregionen dienten
lediglich einer naherungsweisen Abschatzung der morphologischen Verhaltnisse
innerhalb  einzelner mukoperiostaler Regionen und ihrer prinzipiellen
Reproduzierbarkeit in Schnitten unterschiedlicher Ohrenpraparate. Auch erfolgte
die verwendete Einteilung des Mittelohrmukoperiostes in unterschiedliche
Regionen lediglich in einer einzigen standardisierten zweidimensionalen

Schnittebene durch das MO und diente damit lediglich einer orientierenden
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Erfassung histomorphologischer Parameter und entzundlicher Alterationen in
dieser einzigen Ebene. Hingegen waren eine genaue Definition mukoperiostaler
Mittelohrregionen und eine quantitative Erfassung morphologischer Parameter des
Mukoperiostes sowie des Ausmalies der Alterationen im dreidimensionalen Raum
des gesamten Mittelohres nicht die Ziele des gewahlten morphometrischen
Ansatzes (es handelte sich also nicht um quantitativ-stereologische Analysen). Die
Ergebnisse der histomorphometrischen Untersuchungen bestatigten jedoch die
regelmalBig beobachteten spezifischen Unterschiede der Morphologie (Dicke des
Mukoperiostes, Becherzelldichte, Entzundungszellinfiltrationen) der unveranderten
bzw. der entzundlich alterierten Mittelohrschleimhaut in verschiedenen
Mittelohrregionen und die hinreichend genaue Reproduzierbarkeit von MO/IO-
Schnitten in vergleichbaren Orientierungen. Beispielsweise wies das Mukoperiost
am Septum, an der lateralen Wand der Bulla tympanica und an dem Rec.
epitympanicus stets hohere Anzahlen an Becherzellanschnittsprofilen auf als andere
Mittelohrregionen. Beim Vergleich der Anzahl der Becherzellanschnitte in
Praparaten mit und ohne entzundliche Alterationen wies jedoch nur das
Mukoperiost des Promontoriums einen Anstieg der Becherzellanschnittsprofile auf.
Ahnliche Befunde wurden auch in fritheren Studien berichtet [110].

Die Einteilung der Entzundungstypen, zeitlichen Verlaufe und Schweregrade
erfolgte nach etablierten histomorphologischen Kriterien unter Berucksichtigung
der in verschiedenen einzeln beurteilten Mittelohrregionen erhobenen Befunde. Zur
Einteilung in verschiedene Schweregrade von Alterationen wurden in jedem
einzelnen Ohrenpraparat die Anzahl der definierten Strukturen der AuBen-, Mittel-
und Innenohren, in denen Alterationen festgestellt wurden, sowie die Art und
Haufigkeit des Auftretens einzelner bzw. verschiedener Alterationen in den
jeweiligen Regionen bewertet.

Die histomorphometrischen Analysen des Mukoperiostes zeigten, dass sich das
Mukoperiost bei entzundlichen Alterationen verdickt. Allerdings wies das
Mukoperiost im Bereich des Promontoriums auch in Ohren ohne Alterationen eine
betrachtlich hohere Dicke als in anderen Mittelohrregionen auf. Deshalb wurde eine
augenscheinliche Verbreiterung des Mukoperiostes uber dem Promontorium, durch
Insudation mit klarer Odemfliissigkeit um weniger als etwa 50 %, nicht als
pathologisch zu interpretierende Veranderung gewertet. Auch das Auftreten

minimaler Anzahlen von Entzundungszellanschnitten im Mukoperiost wurde nicht
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als pathologische Alteration interpretiert. Ebenso wurde das Vorkommen
eosinophiler Fasern/Flussigkeiten und/oder vereinzelter Erythrozyten
(praparationsbedingte Artefakte) in maximal zwei MO/IO-Lumina (Epi-, Meso-,
Hypotympanum, Organum cochleare und/oder Organum vestibulare), bei ansonsten
unverandertem Mukoperiost, als nicht pathologisch eingestuft. Die Becherzellen des
Mukoperiostes der Paukenhohle und der Eustachischen Rohre sezernieren Sekrete,
die unter anderem essentiell fur die Aufrechterhaltung des mukoziliaren Systems
sind. Daher wurden geringe Mengen eosinophiler Flussigkeit innerhalb der
Paukenhohle nicht als pathologische Veranderung gewertet.

Ausschlaggebend fur die Einteilung der Ohren als ,gering- bis mittelgradig
alteriert” bzw. als ,hochgradig alteriert” war das Vorkommen definierter Anzahlen
qualitativ unterschiedlicher Alterationen in definierten Anzahlen von verschiedenen
MO-Regionen. Sula und Mitarbeiter (2013) wahlten eine Einteilung der
Schweregrade entzundlicher Mittelohralterationen anhand des Vorkommens
bestimmter qualitativer Alterationen [1]. Diese erfolgte im Unterschied zur
Einteilung der Schweregrade in der vorliegenden Arbeit allerdings ohne
Berucksichtigung des verschieden haufigen Vorkommens bestimmter Alterationen
in unterschiedlichen Regionen der Mittelohrschleimhaut.

Der zeitliche Verlauf eines Entzundungsgeschehens (akut vs. chronisch) wurde
anhand des Vorkommens histologischer Alterationen definiert und entspricht
allgemein anerkannten Grundsatzen der Allgemeinen Pathologie, nach denen bei
akuten Entzundungen exsudative Entzundungstypen wie serose, eitrige und
fibrinose Entzundungstypen dominieren wahrend granulierende, granulomatose,

und follikulare Entzundungstypen bei chronischen Verlaufsformen vorkommen.
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1.2, Diskussion der Ergebnisse

1.2.1.  Otitis media

In der Literatur liegen, neben der Arbeit von Sula und Mitarbeitern (2013), keine
vergleichbar umfangreichen Studien zur histologischen Charakterisierung des
~gesunden” und erkrankten felinen Mittel- und Innenohres vor [1]. Die vorliegende
Arbeit erbrachte grundsatzlich vergleichbare Ergebnisse wie die Studie von Sula
und Mitarbeitern sowohl was die Haufigkeit, die Schweregrade als auch die
zeitlichen Verlaufe betrifft [1]. In einer Studie von Lawson (1957) wurde bei sechs
von 66 makroskopisch untersuchten Katzen eine Otitis media nachgewiesen [85].
Dabei lag bei zwei Katzen eine bilaterale und bei vier Katzen eine unilaterale Otitis
media vor. Schlicksup und Mitarbeiter (2009) wiesen bei 59 von 3442 obduzierten
Katzen eine Otitis media nach, von denen 26 Katzen beidseits und 33 einseitig
betroffen waren [2]. Diese Ergebnisse sind nur bedingt mit denen der vorliegenden
Arbeit zu vergleichen, da in beiden genannten Studien keine histopathologischen
Untersuchungen der betroffenen Ohren durchgefuhrt wurden. Dies ist insbesondere
von Bedeutung, da, wie die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sowie die der Studie
von Sula und Mitarbeitern zeigen, dass histologische entzundliche Alterationen des
MO/10 sehr viel haufiger vorkommen als entsprechende makroskopisch erkennbare
Befunde [1].

1.2.2.  Vorkommenshaufigkeit und Entziindungstypen der Otitis media

Insgesamt 48 % der 415 histopathologisch untersuchten Katzenohren zeigten eine
Otitis media. Andere Krankheitsentitaten als Entzundungen (Neoplasien,
Missbildungen oder Parasiten) konnten in den untersuchten Ohrenpraparaten der
vorliegenden Arbeit nicht nachgewiesen werden. Unter neoplastischen
Erkrankungen, die das MO/IO bei Katzen betreffen konnen, kommt das Platten-
epithelkarzinom sehr selten im Mittelohr vor wie auch maligne primare
Mittelohrtumoren [26]. Nasopharyngeale Polypen hingegen werden frequenter in
den Mittelohren von Katzen diagnostiziert [152]. In der Studie von Sula und
Mitarbeitern (2013) fanden sich bei keinem der histologisch untersuchten
Mittelohren von 50 Katzen neoplastische Veranderungen [1]. Zu beachten ist, dass
bei der Wahl der Schnittebene das Augenmerk auf die Darstellung der wichtigsten

Strukturen des Mittel- und Innenohres gelegt wurde. Die Offnung der
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Eustachischen Rohre befindet sich sehr weit rostro-medial in der Paukenhohle und
ist deswegen nicht auf den hier untersuchten Schnittpraparaten getroffen. Daher ist
es prinzipiell moglich, dass insbesondere kleine neoplastische Umfangs-
vermehrungen oder Feline Nasopharyngeale Polypen, die in der makroskopischen
Untersuchung des Ohres eventuell nicht auffielen und sich in anderen
Lokalisationen des Mittelohres bzw. der Eustachischen Rohre oder im Nasopharynx
befanden, in den histologischen Schnittpraparaten der vorliegenden Studie nicht
vorhanden waren.

Bei den histopathologisch diagnostizierten Otitiden kamen je nach Schweregrad
und zeitlichem Verlauf unterschiedliche Formen von Entzundungen vor. Die
serosen, fibrinosen, eitrigen, granulierenden, granulomatosen und follikularen
Entzundungen waren dabei die Formen, die am haufigsten prasent waren. Auffallig
war, dass insbesondere chronische Mittelohrentzindungen stets durch das
gemeinsame Auftreten mehrerer verschiedener Entzundungstypen gekennzeichnet
waren. Von den 198 Katzenohren mit histopathologischen Mittel-/Innenohr-
alterationen wiesen lediglich 68 einen einzigen Entzundungstyp auf (Uberwiegend
bei akuten Otitiden). Dabei lag zumeist eine serose Entzundung vor, die haufig als
primare Form eines akuten Entzundungsgeschehens auftritt [26]. Granulomatose
oder follikulare Entzundungen hingegen kamen niemals einzeln ohne gleichzeitige
Beteiligung eines weiteren Entzundungstyps vor.

Bei (chronischen) Mittelohrentzundungen mit gemischten Entzundungsformen
kamen eitrig-granulierende und eitrige-granulierend-granulomatose Formen am
haufigsten vor. Granulierende Entzundungen konnen sowohl aus chronisch
gewordenen serosen als auch aus fibrinosen oder eitrigen Entzundungen entstehen
und waren daher haufig auf den histologischen Schnittpraparaten vorhanden.
Entscheidend fur die Chronizitat ist dabei das anhaltende Bestehen eines
Entzindungsreizes (Erreger, Fremdkorper/Cholesterolkristalle).

Des Weitern kamen in etwas geringerer Haufigkeit auch seros-fibrinose und seros-
eitrige Mischformen vor, die auch als perifokales Geschehen parallel zu anderen
schwereren Entzundungsformen vorkommen konnen [26]. In 17 Mittel- und
Innenohren fanden sich schlieBlich chronische, granulierend-granulomatos-follikulare
Entzindungsmischformen. Die Bildung von ,Cholesterolgranulomen” bei
chronischen Otitiden wurde bei 5 % der untersuchten Katzenohren festgestellt,

insbesondere bei hochgradigen Otitiden. Blutungen, verminderte Beluftung und
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herabgesetzte Reinigung des Mittelohres uber die Eustachische Rohre, welche bei
einer Otitis media regelmaRig auftreten, konnen die Entstehung von ,Cholesterol-
granulomen” begtnstigen. Cholesterolgranulome konnen sich ebenfalls aufgrund
einer bereits bestehenden Otitis media entwickeln [37, 125, 128, 129]. Auch im
Innenohr wurden Cholesterolgranulome in vier Katzenohren nachgewiesen.
Knochenveranderungen der  Bulla  tympanica treten oft schon als
klinisch/radiologisch detektierbare Anzeichen einer chronischen Otitis media auf
[204]. In der vorliegenden Arbeit wurden Proliferationen der knochernen Wand der
Bulla tympanica und anderer Knochenstrukturen des MO vermehrt bei
hochgradigen chronischen Otitiden festgestellt. Sula und Mitarbeiter stellten bei
hochgradigen und chronischen Otitiden ebenfalls Knochenpoliferationen der Bulla
tympanica fest, deren Haufigkeiten mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie
ubereinstimmen [1]. Eine Knochenlyse, wie sie von anderen Autoren bei
chronischen Otitiden bei 3 % der Katzenohren beschrieben wurde, war auch in der
gegenwartigen Studie bei einem Prozent der chronisch entzundeten Mittelohren
vorhanden. Eine chronische Otitis media kann einen pathologischen
Knochenmodellierungsprozess induzieren, der sowohl eine Resorption als auch eine
Neubildung von Knochen bewirken kann [205]. Der Entzundungsprozess ist
offensichtlich die Ursache fur die pathologische Knochenmodellierung, da eine
Reihe von entzundlichen Mediatoren die Osteoklasten-assoziierte Knochen-
resorption sowie die Osteoblastenaktivitat und die Ablagerung neuer
Knochenmatrix stimulieren [206].

Alterationen an den Gehorknochelchen kamen bei 6 % der untersuchten
Ohrenpraparate mit histologischen Alterationen des MO/IO vor. Dabei war die
Bildung von Granulationsgewebe an der Stapesplatte in der Fenestra vestibuli ein
vergleichsweise haufiger Befund, mitunter ohne Beeintrachtigung der anderen
Gehorknochelchen. Da der Stapes in der Fenestra vestibuli die auf das Innenohr
ubertragenen Schallwellen verstarkt, kann bei betroffenen Katzen eine
Beeintrachtigung des Horvermogens auf dem betroffenen Ohr vermutet werden.
Bedauerlicherweise lagen diesbezuglich in keinem der untersuchten Falle
anamnestische Befunde zur Bestatigung einer solchen Vermutung vor.

Die Paukenhohle und auch das Innenohr werden von mehreren Nerven durchzogen.
Dabei verlauft der N. facialis in seinem knochernen Kanal und steht in einer

Lokalisation im Recessus epitympanicus mit der Paukenhohle in Verbindung. Des



Diskussion 175

Weiteren verlauft eine Abzweigung des N. facialis, die Chorda tympani, im
Mesotympanum entlang der Gehorknochelchenkette. Der Plexus tympanicus hat
ebenfalls direkten Kontakt zur Paukenhohle, da er dem Promontorium aufliegt.
Verglichen mit der Haufigkeit des Auftretens histologischer MO-Alterationen, wie den
z. T. hochgradigen und chronischen Mittelohrentzundungen, waren histologische
Veranderungen an den entsprechenden Nervenstrukturen selbst nur bei einem
geringen Anteil (6 %) der untersuchten Katzen feststellbar. In solchen Fallen lag meist
eine Perineuritis vor. Entzundliche Infiltrate des im Meatus acusticus internus
verlaufenden N. vestibulocochlearis wurden in der vorliegenden Arbeit nur bei einer
einzigen Katze festgestellt, die zudem vorberichtlich ein Vestibularsyndrom aufwies.
Zu ahnlichen Ergebnissen kamen auch Sula und Mitarbeiter, die bei drei Katzenohren
eine Perineuritis des N. facialis feststellten [1]. Die Otitis media stellt eine haufige
Ursache eines klinischen Vestibularsyndroms dar. Eine durch eine in das Innenohr
fortgeleitete Otitis media verursachte Alteration des N. vestibulocochlearis stellt
hierbei eine mogliche Ursache fur die Entstehung des Vestibularsyndroms dar. In
einer Studie von Lawson (1975) zeigten sechs von 66 Katzen mit einem

Vestibularsyndrom eine Otitis media [85].
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1.2.3.  Topik histologischer Alterationen bei Mittelohrentziindungen

Am haufigsten fanden sich histologische Alterationen im Recessus epitympanicus
sowie im Mesotympanum, hier v.a. am Mukoperiost des Promontoriums. Bei 3 %
der Ohren der in der Studie von Sula und Mitarbeitern (2013) untersuchten Katzen
waren die entzundlichen Alterationen auf das Epitympanum begrenzt. Im
Mukoperiost des Mittelohres fanden sich gelegentlich sogenannte , Pseudodrisen”,
bei denen es sich in der Regel um Schnittfiguren der Schleimhaut handelte [1]. Am
Promontorium ist das dem Knochen direkt aufliegende Mukoperiost besonders
prominent ausgebildet. Das ist moglicherweise ein Grund, warum hier haufig
Alterationen unterschiedlicher Natur (Odem, Hyperamie, Entziindungszellinfiltrate
etc.) gefunden wurden.

Vor allem bei gering- bis mittelgradigen Mittelohrentzundungen war eine
Hyperplasie der Becherzellen im Epithel des Mukoperiostes, v. a. im Bereich des
Septum bullae, des Recessus epitympanicus und der Bulla tympanica feststellbar.
Uber &hnliche Befunde berichtete auch Caye-Thomasen (2001) in seiner
retrospektiven Studie uber die Histopathologie der Mittelohrschleimhaut in
Biopsien und Schlafenbeinabschnitten von Menschen mit chronischer
sekretorischer Otitis media [119]. Hier wurden, in Ubereinstimmung mit einer
sekretorischen Pathogenese der Otitis media, haufig epitheliale Hyperplasien mit
stark erhohter Becherzelldichte festgestellt. Bei hochgradigen chronischen Otitiden
war eine erhohte Becherzelldichte im Mukoperiost jedoch nicht mehr zu
beobachten. Moglicherweise war das Epithel des Mukoperiostes bei den
chronischen und hochgradigen Otitiden durch die massiven pathologischen
Fullungen der Paukenhohle so beeintrachtigt, dass es durch Gewebe-
einschmelzungen durch proteolytische Enzyme der Entzundungszellen und

Bakterien zur Schadigung des Epithels gekommen war [119].
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1.2.4. Pathogenese der Otitis media und Haufigkeit ihres Auftretens bei
verschiedenen Grunderkrankungen
Beim Vergleich der bei der Sektion der Tiere erhobenen pathologisch-anatomischen
Befunde (und den Ergebnissen weiterfuhrender feingeweblicher sowie virologischer
und bakteriologischer Untersuchungen) mit dem Vorhandensein bzw. dem
Schweregrad einer Otitis media fiel ein signifikanter Zusammenhang mit
bestimmten Erkrankungen verschiedener Entitaten und Organsysteme auf. Hierbei
handelte es sich um Krankheiten des Respirationstraktes, Parvovirose und
Krankheiten des Gastrointestinaltraktes (exkl. Parvovirus-assoziierte Enteritiden).
Besonders auffallig war, dass bei Krankheiten des Respirationstraktes in den
meisten Fallen eine hochgradige Otitis media und bei der Parvovirose und
Krankheiten des Gastrointestinaltraktes eher eine akute und gering- bis
mittelgradige Otitis media vorhanden war.
Bei 10 % der im Rahmen dieser Studie untersuchten Tiere wurden bei der Sektion
Erkrankungen des Respirationstraktes festgestellt. Von diesen Tieren wiesen
lediglich 15 % keine entzundlichen Alterationen im Mittel- und Innenohr auf.
Dagegen lag bei 60 % der Katzen mit respiratorischen Erkrankungen eine
hochgradige Otitis media vor.
Entsprechend wurde bei 5,5 % der untersuchten Katzen Parvovirose diagnostiziert,
von denen nur 18 % frei von Mittel- und Innenohralterationen waren, wohingegen
55 % eine gering- bis mittelgradige und 27 % eine hochgradige Otitis media
entwickelt hatten.
Insgesamt 6,5 % der Katzen zeigten pathologische Veranderungen im
Gastrointestinaltrakt, von denen 23 % keine Alterationen im Mittel- und Innenohr
aufwiesen. Hingegen hatten 46 % eine gering- bis mittelgradige und 31 % eine
hochgradige Otitis media entwickelt.
Sula und Mitarbeiter diagnostizierten bei 7 von 22 Ohren von Katzen mit einer
Erkrankung im Respirationstrakt eine hochgradige Otitis media [1]. Auch in der
vorliegenden Studie schienen Krankheiten im Respirationstrakt pradisponierend fur
die Entwicklung einer Otitis zu sein, da von 41 Katzenohren mit nachgewiesenen
Krankheiten im Respirationstrakt lediglich 12 Ohren [30 %] keine Anzeichen einer

Otitis media aufwiesen.
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Die mogliche Kausalitat zwischen den genannten Erkrankungen und dem Auftreten
von Mittelohrentzindungen ist, mit Ausnahme von uber die Eustachische Rohre aus
dem Respirationstrakt aufsteigenden Infektionen, nicht eindeutig erkennbar.

So kann aus den erhobenen Befunden nicht geschlussfolgert werden, ob die
Entwicklung einer Otitis media durch das (Vor-)bestehen von Erkrankungen des
Respirations- oder Gastrointestinaltraktes (inkl. Parvovirose) verursacht oder
begunstigt (Immunsuppression) wird, oder ob eine Otitis media ihrerseits einen
begunstigenden Faktor fur die Entwicklung dieser anderen Erkrankungen darstellt.
Bei allen drei Krankheitsbildern (Erkrankungen des Respirations- und
Gastrointestinaltraktes und Parvovirose) handelt es sich um Infektionen, die unter
Umstanden auf den gesamten Organismus einwirken konnen. Ein moglicher
Infektionsweg einer Otitis media/interna ist die hamatogene Ubertragung von
Erregen [26]. Obwohl unwahrscheinlich, so ist dennoch nicht sicher auszuschlieBen,
dass Mittelohrentzundungen, die assoziiert mit Parvovirose und Krankheiten des
Gastrointestinal- bzw. Respirationstraktes auftreten, hamatogen in das Mittel- und
Innenohr fortgeleitet worden sein konnten. Hingegen besteht eine groRere
Wahrscheinlichkeit, dass Mittel- und Innenohrentzundungen durch aus dem
Respirationstrakt uber die Eustachische Rohre aufsteigende Infektionen verursacht
werden konnen [1, 26, 86, 98, 101, 102]. Unterstrichen wird diese Annahme durch
eine Studie von Morrissey und Mitarbeitern (2016), die bakterielle Erreger von
Atemwegsinfektionen bei Katzen isolierten [207]. Die im Rahmen der vorliegenden
Arbeit aus entzundlich alterierten Mittelohren isolierten Keime kommen auch
regelmallig als Erreger bakterieller Infektionen des Atmungstraktes vor [156, 2071.
Eine mogliche Erklarung fur die unterschiedlichen Verlaufe und Schweregrade von
mit Parvovirose bzw. Erkrankungen des Respirationstraktes assoziierten
Mittelohrentzundungen konnte in  den unterschiedlichen Verlaufen der
entsprechenden  Grunderkrankungen begrundet liegen. Krankheiten des
Respirationstraktes, wie beispielsweise chronischer Katzenschnupfen, weisen
haufig einen chronischen, nicht letal endenden Krankheitsverlauf auf, wohingegen
Parvovirusinfektionen oft einen akuten Krankheitsverlauf nehmen, bei dem die Tiere
bis zum Eintreten des Todes gegebenenfalls nur eine gering- bis mittelgradige
Otitis entwickeln konnen. Diese Annahme wird durch den Vergleich der
Schweregrade und des zeitlichen Verlaufs der histopathologisch diagnostizierten

Otitiden unterstrichen. Charakteristisch bei mit Krankheiten des Respirations- und
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Gastrointestinaltraktes sowie bei mit Parvovirose assoziierten Mittelohrentzundungen
war aullerdem das meist bilaterale Verteilungsmuster der Otitiden, das fur ein
systemisch/hamatogen fortgeleitetes Infektionsgeschehen sprechen konnte. Die
Aufklarung der hieran beteiligten pathogenetisch relevanten Faktoren war jedoch
nicht Gegenstand der vorliegenden Arbeit und konnte in folgenden Studien naher
untersucht werden.

SchlieBBlich besteht die Moglichkeit der Entstehung einer Otitis media durch
Fortleitung einer Otitis externa uber ein rupturiertes Trommelfell [98, 99]. In der
vorliegenden Arbeit wurden in jedem histologischen Schnittpraparat auch der
proximale Anteil des auBeren Gehorgangs sowie das Trommelfell untersucht.
Jedoch war eine Trommelfellruptur lediglich in einem einzigen histologischen
Schnittpraparat nachweisbar. Gleichzeitig wiesen lediglich 2 % der untersuchten
Ohrenpraparate entzundliche histologische Veranderungen im aulBeren Gehorgang
auf. Trotzdem kann das Bestehen von weiteren Trommelfelldefekten in anderen als

der untersuchten Schnittebene nicht sicher ausgeschlossen werden.

1.2.5.  Otitis interna

Die vorliegende Arbeit stellt eine der ersten Studien dar, in der das Auftreten
histologischer Innenohralterationen in einer Schnittebene, die sowohl eine
Beurteilung vestibularer als auch cochlearer Strukturen gestattet, bei einer
groBeren Anzahl von Katzen untersucht wurde. Insgesamt wiesen 20 % der
histologisch untersuchten Katzen entzundliche Alterationen im Innenohr auf.
Hiervon zeigte die Mehrzahl (74 %) einseitige gering- bis mittelgradige
Innenohrentzundungen, wahrend die ubrigen Katzen mit Otitis interna mehrheitlich
beidseitige hochgradige Alterationsmuster zeigten. Auch bei der von Sula und
Mitarbeitern durchgefuhrten Studie wiesen 18 % der untersuchten Ohren
histologische Alterationen im Innenohr auf [1]. Bemerkenswerterweise kamen in
den Untersuchungen der vorliegenden Studie Innenohrentzundungen in keinem
einzigen der untersuchten Falle ohne gleichzeitig bestehende Mittelohr-
entzundungen vor.

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen somit, dass eine Otitis interna bei Katzen
auffallig haufig (20 %) und meist in Verbindung mit einer Otitis media auftritt.
Bezuglich der Pathogenese der Otitis interna lagen in allen untersuchten Fallen

histopathologische Befunde vor, die fiir eine Ubertragung des Entziindungs-
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prozesses aus dem Mittelohr uber das Schneckenfenster in das Innenohr sprechen.
Auch bestand, wie schon bei der Otitis media, ein statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen der Haufigkeit des Auftretens der Otitis interna und dem
Bestehen von Erkrankungen des Respirationstraktes. Bei den festgestellten
Haufigkeiten des Auftretens einer Otitis interna bei Katzen ist zu berucksichtigen,
dass die histopathologische Diagnostik von Innenohrstrukturen an Paraffinschnitten
von entkalkten Ohrenpraparaten hinsichtlich der Beurteilung von Feinstrukturen,
wie z. B. einzelner Haarzellen im Corti-Organ, mit Einschrankungen verbunden sein
kann. Zur gezielten Detektion dezenter(er) Alterationen an empfindlichen
Innenohrstrukturen stehen geeignetere alternative Untersuchungsmethoden,
beispielsweise elektronenmikroskopische Analysen von Praparaten isolierter
Innenohrstrukturen zur Verfugung [68]. Bei 4 % der im Rahmen der vorliegenden
Studie untersuchten Ohrenpraparate mit entzundlichen Alterationen im Innenohr
waren diese im Vestibularapparat und bei 5 % im Bereich der Cochlea lokalisiert.
Hierbei handelte es sich hauptsachlich um serose und fibrinose Entzindungen des
hautigen  Labyrinthes  sowie neutrophil-granulozytare und lymphozytare
Entzundungszellinfiltrationen. Ob die festgestellten Innenohralterationen auch
klinische Relevanz besalRen, bleibt unklar, da in diesen Fallen keine vorberichtlichen
Hinweise auf Beeintrachtigungen des Horvermogens oder Storungen des

Gleichgewichtsinnes vorlagen.
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2. Schlussfolgerung und Ausblick

Die in der vorliegenden Arbeit erhobenen Daten zeigen, dass die Otitis media und
interna eine hohe Relevanz fur Katzen besitzen. Mehr als die Halfte der
untersuchten  Katzen wies entzundliche Alterationen an Mittel- und
Innenohrstrukturen auf.

Dabei zeigten die Tiere, wie schon in fruheren Arbeiten beschrieben, in den
wenigsten Fallen spezifische klinische Symptome einer Ohrenerkrankung [2].

Vor dem Hintergrund, dass insbesondere an Parvovirose erkrankte Katzen und
Tiere mit Krankheiten des Respirations- oder des Gastrointestinaltraktes eine
Otitis media entwickelten, sollten bei der klinischen Untersuchung in solchen
Fallen auch die Mittel- und Innenohren der Tiere untersucht werden.

Die im Rahmen der vorliegenden Arbeit entwickelten Sektions- und Praparations-
techniken sowie die Unterscheidungskriterien zwischen unveranderten und
alterierten Mittel- und Innenohren sowie die Einteilung in verschiedene
Schweregrade histologischer Mittel- und Innenohrveranderungen gestatteten eine
standardisierte und zugige Evaluierung samtlicher relevanter Strukturen des
felinen Mittel- und Innenohres.

In zukunftigen Untersuchungen ware eine weitergehende Untersuchung der zum
Innenohr gehorigen Gehirnareale (Vestibularis- und Cochleariskerne) von
Interesse. Diese Untersuchungen konnten Aufschluss uber das Vorhandensein, die
Art und den Schweregrad von eventuell auf- (oder ab-) steigenden
Infektionen/Entzindungen der entsprechenden Gehirnareale bei Innenohr-

entzundungen geben.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit wurde die Histomorphologie relevanter Mittel- und
Innenohrstrukturen bei gesunden Katzen und bei Tieren mit Mittel- und
Innenohrerkrankungen charakterisiert.

In Vorversuchen wurde eine standardisierte Sektions- und Praparationstechnik
entwickelt sowie detaillierte Protokolle zur Prozessierung der Proben und zur
Herstellung reprasentativer histologischer Schnittpraparate des felinen Mittel- und
Innenohres etabliert.

Mit diesen Techniken wurden uber einen Zeitraum von dreieinhalb Jahren
histologische Ohrenpraparate von mehr als 200 Katzen aus dem Sektionsgut des
Instituts fur Tierpathologie der LMU Munchen hergestellt.

Auf Grundlage der histologischen Untersuchungen der Schnittpraparate erfolgte
die Unterscheidung von ,,gesunden” und alterierten Mittel- und Innenohren und
die Charakterisierung vorhandener pathomorphologischer Alterationen (Typ,
Verteilung, Ausdehnung, Schweregrad).

Statistische Analysen der Befunde zeigten, dass 63 % der untersuchten Katzen
histologische Alterationen des Mittelohres aufwiesen, wohingegen lediglich bei
21 % der Katzen makroskopisch erkennbare Mittelohrlasionen vorhanden waren.
Bei den festgestellten Veranderungen handelte es sich ausschlieBlich um
entzundliche Alterationen. Nahezu die Halfte der Katzen mit Mittelohr-
entzundungen wies akute Entzundungsgeschehen auf, welche grofStenteils gering-
bis mittelgradige Schweregrade besallen. Insgesamt 42 % der Katzen mit
Mittelohrentzindungen zeigten chronische Verlaufe mehrheitlich hochgradiger
Schweregrade. Insbesondere bei chronischen Mittelohrentzundungen kamen sehr
haufig Mischformen verschiedener Entzundungstypen vor.

Mittelohrentzindungen traten mit statistisch signifikanter Haufung bei an
Parvovirose erkrankten Katzen und bei Tieren mit Erkrankungen im
Respirationstrakt auf. Innenohrentzundungen waren bei 20 % der untersuchten
Tiere vorhanden und traten ausschlieBlich bei Katzen mit gleichzeitig bestehender
Otitis media auf.

Diese Ergebnisse unterstreichen die hohe Relevanz der Otitis media und interna
bei der Katze. Die vorliegende Arbeit stellt daruber hinaus eine nutzliche Referenz

praktikabler, standardisierter und reproduzierbarer Techniken zur Entnahme und



Zusammenfassung 183

Prozessierung reprasentativer Gewebeproben des felinen Mittel- und Innenohres
fur histo(patho)logische Untersuchungen dar und illustriert nahezu das gesamte
Spektrum der bei gesunden und bei entzundlich alterierten Mittel- und

Innenohren vorkommenden histomorphologischen Befunde.
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VIl. SUMMARY

[Characterization of the histolomorphology of the feline middle and inner ear in
health and diseasel

So far, only few studies examined the spectrum of histopathological middle- and
inner ear findings in healthy and in diseased cats in a larger number of animals. The
aim of the present study was therefore, to characterize the histomorphological
features of relevant structures of the middle- and inner ear of healthy, as well as of
cats with otitis media and interna.

In preliminary experiments, standardized necropsy techniques and protocols for
processing of excised middle- and inner ear samples were established for
reproducible generation of representative histological sections containing the
relevant anatomical middle and inner ear structures.

Using these techniques, histological sections were prepared from samples of more
than 400 middle- and inner ears of more than 200 cats, which had routinely been
necropsied at the Institute of Veterinary Pathology of the LMU Munich between
2012 and 2016.

Based on the histopathological examination of these samples, ,healthy” and
.pathologically altered” middle- and inner ears were distinguished and
pathomorphological alterations present in the sections were characterized
according to their types, distribution patterns, time courses, and severities.
Statistical analyses showed that 63 % of the examined cats displayed histological
alterations of middle ear structures, whereas gross lesions were only present in
21 % of the cats.

Pathological alterations exclusively consisted of inflammatory lesions, which
displayed an acute course in approximately 50 % of the cases, mostly with
moderate degrees of severity. In 42 % of the cats with inflammatory lesions in the
middle ear displayed a chronic, mostly severe otitis media. In chronic cases of otitis
media, mixed types of inflammation were regularly observed.

The prevalence of otitis media was significantly increased in cats with parvovirus
infections, respectively with respiratory diseases.

Otitis interna was present in 20 % of the examined animals, and was always

associated with the presence of otitis media.
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These results underline the high relevance of middle- and inner ear diseases in cats.
Moreover, the present work provides a useful reference of practicable, standardized,
and reproducible techniques for generation and processing of representative tissue
specimen of the feline middle- and inner ear for histopathological examination and
provides illustrated examples covering almost the entire spectrum of histo-

morphological findings present in healthy and diseased middle- and inner ears of

cats.
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IX. ANHANG
Tabellen

Signalement, Vorberichte und Sektionsdiagnosen von

1.
1.1.

Katzen, bei denen keine pathologischen Alterationen der

Mittel- und Innenohren vorlagen

Tabelle 30: Katzen ohne histologische Mittel- und Innenohralterationen (n = 82).

S-Nr. Rasse Alter Sex Vorbericht Diagnose*
\J)
875/12 EKH 0,25 m Anamie, Aszites, FIP
Albuminamie
898/12 EKH 3 wk Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen,
stumpfes Trauma
900/12 EKH adult wk k. A. Todesursache unbekannt
964/12 EKH 13 mk Vomitus, Diarrhoe Mastzellen-Leukose
1034/12 EKH 14 w Seitenlage, Anamie, Gastritis, Enteritis
Inkontinenz
1049/12  EKH 2 wk Plotzliches Versterben Kumarinvergiftung
1051/12 BKH 0,5 w Diarrhoe, Anorexie, FIP
Apathie
1088/12 EKH 0,3 m Diarrhoe Parvovirose
1091/12  Maine 0,3 Diarrhoe, Apathie, Parvovirose
Coon Vomitus
1115/12  EKH 4 mk Schmerzen beim Feline-Lower-Urinary-Tract-
Aufheben Disease
49/13 EKH 12 mk Herzgerausche, Vomitus Herzseptumdefekt,
Hypertrophe
Kardiomyopapthie
50/13 Siam 1 w Dyspnoe Restriktive Kardiomyopathie,
Pneumonie
59/13 EKH 5 mk Vomitus, Herz-Kreislauf-Versagen,
Hamoperitoneum Hepatopathie
79/13 EKH 16 mk Dyspnoe, Thoraxerguss, Pankreaskarzinom,
Aszites Nephropathie
85/13 EKH 9 mk Chylothorax, Dyspnoe Hamangiosarkom
117/13 Somali 13 wk Zystitis, Pyelonephritis Enteritis, Nephritis
149/13 EKH 5 mk Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
286/13 EKH 15 mk Plotzliches Versterben Lungenkarzinom
319/13 ELH 1 wk Reduziertes Hepatopathie
Allgemeinbefinden
357/13 BKH 1 wk Plotzliches Versterben Paragangliom im
Kehlkopfbereich
444/13 EKH 5 mk Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen,
Lungenodem, Pankreatitis
547/13 EKH 16 wk Niereninsuffizienz, Cholangiohepatitis,

Cholezystitis,
Pankreatitis

Schilddrusenadenom,
Nephritis
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S-Nr. Rasse Alter Sex Vorbericht Diagnose*
J)
553/13 Perser 2 mk V. a. Enzephalitis Leukomyelopathie
593/13 Sibir. 4 w Tod in Narkose Herz-Kreislauf-Versagen,
Waldk. Kardiomyopathie
665/13 EKH 12 mk Plotzliches Versterben Trauma
71113 EKH 2 wk Fokale Anfalle, Lymphozytare
Hypersalivation Meningoenzephalitis
713/13 EKH 13 wk Pneumothorax Unterhautemphysem,
Leberparenchymrisse
719/13 EKH 15 mk Perikard- und Kardiomyopathie
Thoraxerguss
751/13 EKH 14 wk Epileptische Anfalle Malignes Lymphom
753/13 EKH 18 mk k. A. Gallengangs-Adenokarzinom
mit Lugenmetastasen
755/13 EKH 16 m k. A. Stumpfes Trauma
805/13 EKH 1 mk Apathie, Anorexie, FIP
Fieber, Aszites
829/13 BKH 9 m Anorexie, Schrumpfniere, Restriktive
Gewichtsverlust Kardiomyopathie
831/13 Perser 11 mk Apathie, Inappetenz, Metastasierendes
Polypnoe, Dyspnoe Adenokarzinom
833/13 EKH adult wk Akute Dyspnoe Endo- und Myokarditis, eitrige
Bronchopneumonie
835/13 EKH-Mix 1 w Anorexie, Malignes Lymphom
Lymphozytose
843/13 EKH adult mk k. A. Fibrosarkom
846/13 Hlg. 0,25 w Anorexie, Vomitus, Hepatolipidose, Pneumonie,
Birma Obstipation Enteritis
861/13 Siam 5 mk Trikuspidalklappen- Zentrolobulare
dysplasie und Leberzellnekrose
Septumdefekt
887/13 Kart- 3 w Plotzliches Versterben, Restriktive Kardiomyopathie,
hauser Epistaxis Nephritis
977/13 EKH adult wk Plotzliches Versterben Parvovirose
1083/13 BKH 0,5 w Diarrhoe, Anorexie, FIP
Apathie
1136/13  EKH 13 wk Anorexie, Malignes Lymphom
Umfangsvermehrung im
Abdomen, Aszites
1161/13  EKH 12 mk Anorexie, Dyspnoe, Hypertrophe Kardiomyopathie
Perikard- und
Thoraxerguss
1192/13  EKH 1 m Herzstillstand post OP FIP
1224/13  EKH 14 mk Niereninsuffizienz Schrumpfnieren
1236/13 EKH adult mk k. A. Hypertrophe Kardiomyopathie
1291/13  EKH 1 w Dyspnoe, Apathie FIP
1347/13  EKH 11 mk Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
1358/13  Maine 2 w Apathie, Lethargie Nokardiose

Coon
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S-Nr. Rasse Alter Sex Vorbericht Diagnose*
J)
30/14 EKH 1 wk Apathie, Anorexie, FIP
Diarrhoe
62/14 Perser 6 w Umfangsvermehrung Hamorrhagisch-
am Oberschenkel nekrotisierende Myofasziitis
84/14 TKH 8 mk Plotzliches Versterben Restriktive Kardiomyopathie,
systemische Infektion
97/14 EKH 15 mk Dyspnoe, Chylothorax Mastzellentumor,
Radikuloneuropathie
177/14 EKH 9 mk Disseminierte Leberparenchymnekrosen
intravasale
Koagulopathie
183/14 EKH 18 w Fundkatze Lungenadenom,
Pankreaskarzinom
19714 Norweg. 3 w k. A. Todesursache unklar
Wk
199/14 Norweg. 2 m Dyspnoe, Husten Feline idiopathische pulmonale
Wk Fibrose
276/14 EKH-Mix adult mk k. A. FIP
304/14 EKH 11 m Anorexie, Lethargie Mastzellentumor in der Milz,
Peritonitis
369/14 EKH 7 Plotzliches Versterben Trauma
373/14 EKH 0 Totgeburt Todesursache unklar
374/14 EKH 0 Totgeburt Todesursache unklar t
383/14 EKH 2 wk Fieber, lkterus, Vomitus Cholangiohepatitis
391/14 EKH 15 wk Foetor ex ore Osteolyse an Os nasale
460/14 EKH-Mix adult mk Fundkatze Trauma
493/14 EKH 12 wk Polyarthritis Polyarthritis
526/14 EKH 5 wk Umfangsvermehrung an  Malignes Lymphom
Herzbasis
560/14 Norweg. O m Plotzliches Versterben Trauma
Wk
567/14 EKH 17 wk Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
582/14 EKH 1 mk Harnabsatzprobleme, Feline-Lower-Urinary-Tract-
Hamaturie Disease
588/14 Angora 6 wk Plotzliches Versterben Trauma
617/14 EKH 6 mk Apathie, Seitenlage Meningitis, Pankreatitis
628/14 Maine 14 mk Umfangsvermehrung in ~ Malignes Lymphom
Coon Kniefalte
636/14 Maine 0,1 m Aufgetriebenes Aszites
Coon Abdomen, Apathie
694/14 Perser 15 wk Aszites, Anorexie FIP
818/14 Hig. 0 w Todgeburt Bronchopneumonie
Birma
953/14 EKH 10 mk Umfangsvermehrung Infiltratives Chondrosarkom
Oberschenkel
1307/14  EKH 13 wk Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen
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S-Nr. Rasse Alter Sex Vorbericht Diagnose*

J)
327/15 EKH 2 w Plotzliches Versterben Zystitis, Pneumonie
971/15 BKH 0,5 w k. A. Herz-Kreislauf-Versagen
- EKH-Mix adult mk Fundtier (N° 1) Malignes Lymphom

*angegeben ist jeweils der bei der Sektion festgestellte Hauptbefund der pathologischen
Untersuchung (morphologische Diagnose bzw. Erkrankung oder Todesursache). Abkurzungen: S-Nr.
= Sektionsnummer; Rassen: EKH = Europaisch Kurzhaar, ELH = Europadisch Langhaar, BKH =
Britisch Kurzhaar, Hlg. Birma = Heilige Birma, TKH = Turkische Kurzhaar, Norweg. Wk =
Norwegische Waldkatze, Sibir. Waldk. = Sibirische Waldkatze, Afrikan. Wildktz = Afrikanische
Wildkatze, Neva Masqu. = Neva Masquarade, Mix = Mischling; Geschlecht (Sex): m = mannlich,
mk = mannlich kastriert, w = weiblich, wk = weiblich kastriert; k. A. = keine Angaben;

V. a. = Verdacht auf.
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1.2.

Signalement, Vorberichte und Sektionsdiagnosen von Katzen

bei denen pathologische Alterationen des Mittel- und

Innenohres vorlagen

Tabelle 31: Katzen mit pathologischen Mittel- und Innenohralterationen (n = 133)

S-Nr. Rasse Alter J) Sex Vorbericht Diagnose*
905/12 EKH 15 mk  Diarrhoe, Anorexie, Adenokarzinom der Lunge
Aszites
922/12 EKH 4 mk  Umfangsvermehrung in Osteosarkom mit
der Lunge Lungenmetastasen
929/12 EKH 11 wk  Anorexie, Hydrothorax, Pankreaskarzinom
Umfangsvermehrung im
Pankreas
988/12 EKH 17 wk  Purulenter Nasen- und Katzenschnupfen,
Augenausfluss Glomerulonephritis
994/12 EKH 4 mk  Plotzliches Versterben Trauma
995/12 Siam 0,75 w Apathie, Anorexie, FIP
Vomitus
1036/12 EKH 4 m Fieber, Diarrhoe, Apathie, Nekrotisierende Enteritis,
Inappetenz Parvovirose
1047/12 EKH 4 wk Diarrhoe, Grand Mal- Limbische Enzephalitis,
Anfalle Enteritis
1050/12 EKH adult mk  Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
1076/12 Siam 1 m Apathie, Anorexie, FIP
Vomitus
1136/12 Maine 11 mk  Diarrhoe, Vomitus, Peritonitis, perforiertes
Coon Gastritis Magenulkus
122712 Norweg. adult mk k. A. Gallengangsadenom
Wk
1234/12 EKH 16 wk  Aszites, Lungenddem, Hypertrophe Kardiomyopathie
Dyspnoe
11/13 BKH 0,7 m FIP FIP
19/13 BKH 0,25 m Atemnot, Herzgerausche Foramen ovale persistens,
interstitielle Pneumonie
38/13 EKH 3 m Agonie Parvovirose
52/13 EKH 0,6 m Tod in Narkose Todesursache unklar
138/13 EKH 15 mk  Hypertrophe Hypertrophe
Kardiomyopathie, Kardiomyopathie,
Neoplasie Milz Hamangiosarkom
139/13 EKH 11 mk  Apathie, Malignes Lymphom,
Korneaverletzung Korneaulkus
153/13 Perser 12 wk  Thoraxerguss, Endokarditis,
Herzversagen Aortenthrombembolie
158/13 Perser 16 mk  Vomitus, Diarrhoe, Malignes Lymphom,
Anorexie Nephropathie
267/13 EKH adult wk  Diarrhoe Nephritis, Hepatitis
274/13 Perser 13 mk  Hypertension, vertikaler Hypertensive Angiopathie,
Nystagmus Hirnblutungen
278/13 EKH 0,5 m Diarrhoe, Vomitus Parvovirose
323/13 EKH wk  Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen,

Endo- und Myokarditis
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S-Nr. Rasse Alter (J) Sex Vorbericht Diagnose*
364/13 EKH 12 mk  Anorexie, Nephritis, Uramie
Niereninsuffizienz
378/13 EKH 3 wk k. A. Meningoenzephalitis
379/13 EKH 2 mk  Apathie, Anorexie, FIP, Sinusitis
Diarrhoe
386/13 Maine 0,1 m Plotzliches Versterben Pneumonie, Parvovirose
Coon
445/13 EKH 0,75 mk  Apathie, Inappetenz FIP
492/13 EKH 6 wk  Lungenodem und Aspirationspneumonie
Vorhofflimmern
493/13 EKH 1 m V. a. malignes Lymphom  Malignes Lymphom
494/13 EKH 3 w Plotzliches Versterben Herzmissbildung
526/13 EKH adult mk  Neurologische Defizite Todesursache unklar
527/13 EKH 10 wk  Umfangsvermehrung in Hamangiosarkom
der Milz
556/13 EKH 18 wk  FIP Herz-Kreislauf-Versagen
718/13 EKH 8 mk  Harnwegsinfektion, Urolithiasis, nekrotisierende
Vomitus Urethritis
725/13 Maine 0,75 m Aszites, Anorexie Herz-Kreislauf-Versagen,
Coon Pleuritis, Parvovirose
732/13 EKH 15 wk  Vomitus Gallengangs-Adenokarzinom
mit Lungenmetastasen
745/13 EKH 16 mk  Schilddrusenerkrankung,  Herz-Kreislauf-Versagen,
Diarrhoe generalisierte Amyloidose
746/13 EKH 1 mk  Fieber Herz-Kreislauf-Versagen,
Hypertrophe
Kardiomyopapthie
747/13 EKH 0,1 m Apathie, lkterus, Aszites FIP
752/13 EKH 14 mk  Maulatmung, Dyspnoe Fibrosierende Myokarditis
765/13 EKH 17 wk  Altersschwache Altersassoziierte Alterationen
768/13 EKH 12 w Vomitus, Speicheln, Mastzellentumor in der Milz,
Diarrhoe Peritonitis, Thoraxerguss
796/13 EKH 9 mk  Dyspnoe, Thoraxerguss Hypertrophe Kardiomyopathie
804/13 EKH 13 wk  Apathie, Anorexie, FIP
Fieber, Aszites
827/13 EKH adult w k. A. Hepatopathie
830/13 Perser 1 m FIP FIP
842/13 EKH adult wk k. A. Malignes Lymphom
844/13 Somali 0,75 w Vomitus, Speicheln FIP
872/13 EKH 15 mk  Neurologische Defizite Pankreaskarzinom,
Lungenmetastasen
907/13 EKH 5 mk  Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen
909/13 EKH 11 mk  Vomitus, Fieber, Malignes Lymphom,
Anorexie Cholangiohepatitis
949/13 Perser 1 w Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen,
Pneumonie, Myokarditis
978/13 EKH adult mk  Plotzliches Versterben Parvovirose, Laryngitis
981/13 EKH 7 mk  Pankreatitis Pankreatitis, Enteritis
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S-Nr. Rasse Alter (J) Sex Vorbericht Diagnose*
983/13 EKH adult mk k. A. Fibrosierende Nephritis
1087/13 EKH 0,5 m Plotzliches Versterben Trauma
1088/13 Bengale 2 mk  Diarrhoe, Anorexie, Lymphoplasmazellulare
Fieber, Ikterus Cholangiohepatitis
1090713 EKH 10 w Plotzliches Versterben Malignes Lymphom
1097/13 EKH 2 mk  Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen
1167/13 EKH adult mk  Anorexie, Foetor ex ore, Nekrotisierende Endo-und
Dyspnoe, Myokarditis
Untertemperatur
1222/13 BKH 0,3 m Lethargie, Apathie, FIP
Fieber
1227/13 EKH 1 mk  Generalisierte epi- und FIP
metaphysare Dysplasie
1266/13 Maine 1 w Plotzliches Versterben Pneumonie
Coon
1333/13 EKH 10 mk  Katzenschnupfen Glossitis, Faucitis, Laryngitis
1335/13 EKH 0,75 wk  Diarrhoe, Vomitus, Parvovirose
Anorexie
1336/13 Siam 11 wk  Anisokorie, Anfalle Malignes Lymphom
1356/13 EKH 0,25 m Apathie, Anorexie, FIP
Diarrhoe
1357/13 EKH adult m Schmerzhaftes Abdomen  Perforierte Magenulzera
- EKH- adult mk  Fundtier (N° 2) Hypertrophe Kardiomyopathie
Mix
87/14 EKH 14 wk  Ikterus, Anamie, Nephropathie
Nephropathie
126/14 EKH 7 mk  V.a. Trauma Hypertrophe Kardiomyopathie
135/14 EKH 2 wk  Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
13714 EKH- adult mk k. A. FIP
Mix
182/14 Maine 8 mk  Plotzliches Versterben Todesursache unklar
Coon
198/14 EKH 14 mk  Anorexie, Malignes Lymphom, iridales
Umfangsvermehrung im Melanom
Auge
247/14 Maine 1 w Operative Polypen- Gingivitis, Stomatitis
Coon entfernung, Stirnhohlen-
vereiterung
269/14 EKH adult w V. a. Vergiftung Parvovirose
284/14 EKH 12 wk  Hyperthermie, Todesursache unklar
Exzitationen
29114 Hlg. 1 wk  Dyspnoe, Anorexie, V.a. Endokarditis
Birma lleus
303/14 Norweg. 0,5 mk  Plotzliches Versterben Peritonitis, Pneumonie
Wk
355/14 EKH 4 wk  Pankreatitis, Aszites, Pneumonie, Nephropathie
Vomitus
375/14 EKH 0 m Totgeburt Todesursache unbekannt
382/14 Norweg. mk  lkterus, Anamie, Thoraxerguss, Pneumonie
Wk Hamobartonellose
400/14 Hig. 1 m FIP FIP

Birma
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S-Nr. Rasse Alter (J) Sex Vorbericht Diagnose*
436/14 EKH 10 wk  Krampfe Rechtsherzdilatation,
Lungenodem
437/14 EKH 10 wk  Plotzliches Versterben Rechtsherzdilatation,
Lungenodem
447/14 Kart- 0,2 w V. a. Striktur nach Todesursache unbekannt
hauser Osophagitis
458/14 EKH adult wk  Akutes Nierenversagen Eitrig-nekrotisierende
Nephritis
459/14 Bengale 2 wk V. a.Pulmonalarterien- Herz-Kreislauf-Versagen
hypoplasie
476/14 Sibir. 1 m Fieber, Inappetenz, FIP
Waldk. Diarrhoe
482/14 Afrikan. 16 mk  Anorexie, lkterus, Fieber Tonsillares
Wildktz Plattenepithelkarzinom
530/14 Angora 12 wk  Plotzliches Versterben Hypertrophe Kardiomyopathie
554/14 EKH 12 mk  Koprostase, V. a. Trauma
Umfangsvermehrung in
Beckenhohle
578/14 EKH 10 wk  Kachexie, Dehydratation Lungenodem, Hypertrophe
Kardiomyopathie
619/14 EKH adult mk k. A. Todesursache unbekannt
629/14 EKH 10 mk  FIP FIP
646/14 EKH 11 mk  Schwache Parvovirose, chron.
Typhlokolitis und Hepatitis
706/14 EKH 6 mk  Plotzliches Versterben Aortenthrombembolie,
Rhinitis
713/14 EKH 3 m Geh- und stehunfahig, Meningitis
Opisthotonus
722/14 EKH 1 m Neurologische Meningeom
Ausfallerscheinungen,
Hirnstammlasion
802/14 Maine 7 mk  Chronische Nephritis
Coon Niereninsuffizienz
803/14 EKH 4 mk  Katzenschnupfen, Katzenschnupfen,
Anorexie, Vomitus, Hepatolipidose
Dyspnoe
821/14 EKH adult mk  Fundkatze Enteritis, Lungenemphysem
823/14 Norweg. 1,5 w Epistaxis, Apathie Pneumonie, Bronchitis
Wk
824/14 Bengale 0,1 m Plotzliches Versterben Interstitielle Pneumonie
832/14 ELH 2 wk  Vomitus, Apathie Parvovirose
909/14 Neva 0,2 w Krampfe, Nystagmus, Interstitielle Pneumonie,
Masqu. Opisthotonus Septikamie
933/14 EKH 5 w Plotzliches Versterben Herz-Kreislauf-Versagen,
nekrotisierende Hepatitis
945/14 EKH 7 wk  Anamie Nekrotisierende Hepatitis
947/14 ELH wk  Plotzliches Versterben Katarrhalische Enteritis,
Colitis
948/14 EKH 13 wk  Ataxie HintergliedmalRe, Fibrosierende Myokarditis,

Verhaltensanderung,
Anisokorie

ischamische Myelopathie
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S-Nr. Rasse Alter (J) Sex Vorbericht Diagnose*
956/14 Siam 0,1 w Diarrhoe, Enteritis Katarrhalische Enteritis,
Colitis
973/14 EKH 20 wk k. A. Lungenodem und -emphysem,
Rechtsherzdilatation
981/14 EKH 0,8 m Lymphadenomegalie, Fie  Malignes Lymphom
ber, hamolytische Anamie
999/14 Maine 0,5 w Apathie, Pemphigus foliaceus mit
Coon Hautveranderungen Pyodermie
1166/14 EKH 0,6 m Vomitus, Anorexie Parvovirose
1206/14 EKH wk  Dyspnoe Laryngitis, Todesursache
unklar
1225/14 EKH juvenil m Diarrhoe, Vomitus, Darminvagination
Rektumprolaps
1302/14 EKH 17 mk  Aszites, Anorexie, Mesotheliom und intestinales
Niereninsuffizienz Lymphom, Nephropathie
- EKH- adult wk  Fundtier (N° 3) Hypertrophe Kardiomyopathie
Mix
166/15 EKH 19 wk  Umfangsvermehrung Lungenkarzinom
Lunge
281/15 Perser 4 mk  Husten, torkelnder Gang Hypertrophe
Kardiomyopathie,
Lungenodem
797/15 EKH 4 wk k. A. Todesursache unklar
894/15 EKH adult wk  Apathie, Exsikose, Nekrotisierende Pneumonie
Untertemperatur
940/15 EKH 2 m aregenerative Anamie, FIP
Ikterus
941/15 EKH 0,3 w Plotzliches Versterben Parvovirose
970/15 EKH 1 m Apathie, Hyperbiliru- FIP
binamie,
Hyperglobulinamie,
Aszites
119/16 EKH 13 mk  Umfangsvermehrung im Plattenepithelkarzinom am
Kehlkopfbereich Kehlkopf, eitrige Bronchitis
200/16 Bengale 8 wk  Torticollis, Meningoenzephalitis, Zystitis
Vestibularsyndrom
281/16 EKH 6 wk  Umfangsvermehrung in generalisierte Amyloidose,
der Leber, Hepathopathie mit
Hamoabdomen, Anamie Leberparenchymrisse
*angegeben ist jeweils der bei der Sektion festgestellte Hauptbefund der pathologischen

Untersuchung (morphologische Diagnose bzw. Erkrankung oder Todesursache). Abklrzungen: S-Nr.
= Sektionsnummer; Rassen: EKH = Europaisch Kurzhaar, ELH = Europaisch Langhaar, BKH =
Britisch Kurzhaar, Norweg. Wk =
Norwegische Waldkatze, Sibir. Waldk. = Sibirische Waldkatze, Afrikan. Wildktz = Afrikanische
Wildkatze, Neva Masqu. = Neva Masquarade, Mix = Mischling; Geschlecht (Sex): m =

k. A =

Hlg. Birma = Heilige Birma, TKH = Turkische Kurzhaar,
mannlich,
mk = mannlich kastriert, w =

V. a. = Verdacht auf.

weiblich, wk = weiblich kastriert; keine Angaben;
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1.3. Ubersicht der bei Katzen mit makroskopischen
Veranderungen des AuBen- und Mittelohres erhobenen
Befunde

Tabelle 32: Pathologisch-anatomische Beschreibung der makroskopisch erkennbaren

Alterationen der AuRen- und Mittelohren bei 42 Katzen.

S-Nr. Makroskopische Auffalligkeiten

38/13 Beide Gehorgange hochgradig gefullt mit hellgrauer Masse, prominentes
Trommelfell v. a. rechts, Knochenverdickungen.

52/13 Linkes Ohr: Mukoperiost rotlich-braunlich verandert mit Fibrinschlieren.

153/13 Linkes Ohr: gefullt mit grauer Masse, Knochen des Promontoriums rau mit

gelblichen miliaren Herden (1 mm im Durchmesser).
158/13 Linkes Ohr: Bulla tympanica gefullt mit klarer, zaher Flussigkeit.
386/13 Rechtes Ohr: Mukoperiost rotlich verfarbt.
526/13 Rechtes Ohr: Mukoperiost rau.
725/13 Linkes Ohr: Mukoperiost rotlich, Knochen der Bulla tympanica verdickt.
745/13 Beidseits: Bulla tympanica gefullt mit weilllicher Masse, Knochen verdickt.
746/13 Linkes Ohr: Mukoperiost rotlich verfarbt und teilweise rau.

765/13 Beidseits: Bullae tympanicae gefullt mit rotlichen Massen mit gelblichen
Konkrementen (ca. 2 mm Durchmesser), Knochenproliferation.

842/13 Rechtes Ohr: auBBerer Gehorgang gefullt mit schwarzen Massen, Bulla
tympanica gefullt mit rotlichen Massen, Knochenproliferation.

843/13 Beidseits: AuBere Gehdrgiange mit gelblichen Massen gefiillt.

872/13 Linkes Ohr: Mukoperiost rotlich verfarbt.

949/13 Rechtes Ohr: AuRerer Gehérgang prominent und gefiillt mit schwarzen Massen,
Bulla tympanica gefullt mit grauer-gallertiger Masse mit Konkrementen (ca. 1
mm Durchmesser).

1356/13  Beidseits: Mukoperiost rau und verdickt.

1357/13  Rechtes Ohr: Trommelfell prominent, Bulla tympanica gefullt mit graulicher-
gallertiger Masse.

135/14 Beidseits Mukoperiost rotlich verandert, Knochen verdickt und rau.
13714 Rechtes Ohr: Mukoperiost rotlich verandert.
182/14 Linkes Ohr: Trommelfell prominent, rote-tribe Masse und Flissigkeit mit

Mineralkonkrementen in Bulla tympanica (ca. 2 mm Durchmesser) (siehe
Abbildung 39A).

Rechtes Ohr: Trommelfell prominent, rote-graue Masse in der Bulla tympanica,
Knochen beidseits verdickt (siehe Abbildung 39B).

269/14 Beidseits: Trommelfell prominent und aufgeworfen, Mukoperiost rau, Bullae
tympanicae gefullt mit rotlich- grauen Massen, Knochenproliferationen.

303/14 Linkes Ohr: Mukoperiost rau.
Rechtes Ohr: Knochenproliferation der Bulla tympanica.
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S-Nr. Makroskopische Auffalligkeiten

382/14 Linkes Ohr: Bulla tympanica gefullt mit grauer, inhomogener Masse, Knochen der
Bulla tympanica verdickt.

Rechtes Ohr: Bulla tympanica mit gelblich-klarer Flussigkeit gefullt, Knochen
der Bulla tympanica verdickt.

482/14 Beidseits: Schwarz-graue Massen im auBBeren Gehorgang, Trommelfell leicht
vorgewolbt und rotlich verfarbt.

619/14 Rechtes Ohr: Bulla tympanica mit rotlicher Masse gefullt.

72214 Linkes Ohr: Bulla tympanica gefullt mit braunlich-zahem Inhalt.

803/14 Beidseits: Mukoperiost rau und verdickt.

832/14 Beidseits: Schwarze-krumelige Massen im duBeren Gehorgang.

933/14 Linkes Ohr: AuRerer Gehérgang verdickt, Akkumulation von Zerumen am
ventralen Boden, Bulla tympanica geflllt mit klarer, zaher FlUssigkeit.

948/14 Linkes Ohr: Trommelfell mit prominenter Pars flaccida, Mukoperiost rotlich
verfarbt.

956/14 Beidseits: Mukoperiost rotlich verfarbt.

999/14 Beidseits: Bullae tympanicae gefullt mit truber zaher Flussigkeit, Knochen der
Bulla tympanica verdickt (siehe Abbildung 39E).

1166/14  Linkes Ohr: Bulla tympanica gelblich trube Flussigkeit.

Beidseits: AuBere Gehdérgange mit schwarzen Massen am Trommelfell.

1206/14  Beidseits: Bullae tympanicae gefullt gelblich-cremigem Inhalt.

1302/14  Linkes Ohr: Bulla tympanica gefullt mit gelblichen Schlieren.

Rechtes Ohr: Bulla tympanica mit rotlicher Flussigkeit und
Mineralkonkrementen (siehe Abbildungen 39D und 53).

166/15 Linkes Ohr: Trommelfell rotlich verfarbt und vorgewdlbt, Bulla tympanica
gefullt mit gelblich, truber Flussigkeit mit gelblichen miliaren Herden (ca. T mm
Durchmesser) (siehe Abbildung 39C).

Rechtes Ohr: Trommelfell rotlich verfarbt und vorgewolbt Bulla tympanica
gefullt mit klarer Flussigkeit und darin enthaltenen gelblichen miliaren Herden
(ca. 1T mm Durchmesser) (siehe Abbildung 39C).

281/15 Linkes Ohr: Bulla tympanica gefullt mit gelblicher zaher Flissigkeit (siehe
Abbildung 38A).

797/15 Beidseits: Trommelfelle vorgewolbt, Bullae tympanicae gefullt mit gelblicher truber
FlUssigkeit.

894/15 Beidseits: Mukoperiostale Proliferation, Knochenproliferation.

941/15 Beidseits: AuBere Gehérgiange gefiillt mit schwirzlichen Massen, Mukoperiost
und Knochen der Bulla tympanica verdickt.

970/15 Rechts: AuBerer Gehérgang gefiillt mit schwarzer-bréckeliger Masse,
Mukoperiost rau und verdickt.

200716 Linkes Ohr: Mukoperiost rau.

281/16 Beidseits: Graue feste Masse in den Bullae tympanicae, Knochenproliferation.
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2. Materialien fur die Herstellung der
Labyrinthausgusse
Epoxidharzmischung Menge
Epoxidharz (Biodur E20 Plus blau, Biodur Products GmbH,
Heidelberg) 1 mi
Harter (Biodur E20 Plus Harter, Biodur Products GmbH, Heidelberg) 0,55 ml
Aceton (Nr. 5083, neoLab Migge, Heidelberg) 0,23 ml
Salzsaure (12,5 %) Menge
25 %-ige Salzsaure (Nr. 100316, Merck, Darmstadt) 100 ml
Destilliertes Wasser 100 ml
3. Materialien fur die Herstellung der Paraffinschnitte

Autotechnikonspullosungen

Destilliertes Wasser

Ethanol 70 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)
Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)

Ethanol 100 % (Bundesmonopolverwaltung fiur Branntwein, Offenbach a. Main)

Xylol (SAV LP, Flintsbach a. Inn)
Paraffin (Liquid Production GmbH, Flintsbach a. Inn)
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4, Materialien fur die Herstellung der
Kunststoffschnitte
0,1 M Cacodylatpuffer Menge
DimethylarsinséL{re-NatriumsaIz-Trihydrat 16,5 g
(Nr. A2140, AppliChem, Darmstadt)
Destilliertes Wasser 1,51
1 N Salzsaure (Nr. 1040.1000, neoLabMigge Laborbedarf-Vertriebs 6.23 ml
GmbH, Heidelberg '
Durchmischen und einstellen des pH-Wertes auf 7,2
Autotechnikonspiillosungen Menge
0,17 M Cacodylatpuffer pH 7,2 (oben) 1,51
Saccharose (Nr. A1125, AppliChem, Darmstadt) 105¢g
Kaliumchlorid-Dihydrat (Nr. 102383, Merck, Darmstadt) 1,105 g
Durchmischen und einstellen des pH-Wertes auf 7,2
Losung A Menge
Benzoylperoxid (Nr. 33581, Fluka, Buchs, Schweiz) 338 mg
Methylmethacrylat (Nr. 8005900, Merck, Darmstadt) 20 ml
2-Hydroxyethyl-Methacrylat (Nr. 800588, Merck, Darmstadt) 60 ml
Ethylenglycolmonobutylether (Nr. 113102, Serva, Heidelberg) 16 ml
Polyethylenglycol 400 (Nr. 817003, Merck, Darmstadt) 2 ml
Losung B Menge
Losung A (oben) 40 ml
N-N-Dimethylanilin (Nr. 803060, Merck, Darmstadt) 60 pl
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5. Materialien fur die Farbung der Paraffinschnitte

5.1. Materialien fiir die Hamatoxylin-Eosin-Farbung
Paraffinentfernung und Rehydrierung

Xylol (SAV LP, Flintsbach a. Inn)

Ethanol 100 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)

Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)

Ethanol 70 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)
Hamatoxylin-Losung

Mayer’s Hamatoxylin-Losung (Nr. A4840, AppliChem, Darmstadt)
HCI-Ethanol-Stammlosung (1 %) Menge
Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, 200 ml
Offenbach am Main)

Destilliertes Wasser 250 ml
25 %-ige Salzsaure (Nr. 100316, Merck, Darmstadt) 10 ml
HCI-Gebrauchslosung (0,5 %) Menge
HCI-Alkohol-Stammlosung (oben) 100 ml
Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, 100 mi
Offenbach am Main)

Eosin-Losung Menge
Destilliertes Wasser erhitzen 11
Eosin G (Nr. 7089, Carl Roth, Karlsruhe) in destilliertem Wasser losen 10 g
96 %-iger Eisessig (Nr. 100063, Merck, Darmstadt) 1,5 ml
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Dehydrierung und Eindecken
Ethanol 70 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)
Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)
Ethanol 100 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, Offenbach a. Main)
Xylol (SAV LP, Flintsbach a. Inn)
Histokitt (Karl Hecht GmbH & Co. KG, Sondheim/Rhon)
Deckglaschen (Menzel GmbH & Co. KG, Braunschweig)
5.2, Materialien fir die Giemsa-Farbung
Paraffinentfernung und Rehydrierung
siehe Abschnitt X 5.1.
Giemsa-Gebrauchslosung Menge
di-Kaliumhydrogenphosphat 13,61 g/I (Nr. A3620, AppliChem,

97,3 ml
Darmstadt)
Natriumhydrogenphosphat 14,19 g/l (Nr. 101960, Merck, Darmstadt) 2,5 ml
Giemsa-Stammlosung (Nr. 109204, Merck, Darmstadt) 7 ml
Einstellen des pH-Wertes auf 5,0
Essigsaure (0,5 %) Menge
Eisessig (Nr. 3738, Carl Roth, Karlsruhe) 5ml
Destilliertes Wasser 11

Dehydrierung und Eindecken
siehe Abschnitt IX 5.1.
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5.3. Materialien fur die PAS-Reaktion

Paraffinentfernung und Rehydrierung
siehe Abschnitt IX 5.1.

Perjodsaure (1 %)

Losung 1 Menge
Perjodsaure (Nr. P7875, Sigma Chemical Co., St. Louis) 109
Destilliertes Wasser 11
Losung 2 Menge
Natriumacetat (Nr. 6268, Merck, Darmstadt) 1,6 g
Destilliertes Wasser 100 ml

Die beiden Losungen werden getrennt voneinander angesetzt und anschlieSend
gemischt. Die Aufbewahrung erfolgt im Kuhlschrank.

Schiffsches Reagenz

Schiffsches Reagenz (Nr. X900.2, Carl Roth GmbH & Co. KG, Karlsruhe

Hamatoxylin-Losung
siehe Abschnitt IX 5.1.

HCI-Gebrauchslosung (0,5 %)
siehe Abschnitt IX 5.1.

Dehydrierung und Eindecken
siehe Abschnitt IX 5.1.
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6. Materialien fur die Farbung der Kunststoffschnitte
6.1. Materialien fiir die Hamatoxylin-Eosin-Phloxin-Farbung
Hamatoxylin-Losung

siehe Abschnitt X 5.1.

HCI-Ethanol (1 %)

siehe Abschnitt X 5.1.

Stammlosung Eosin Menge
Eosin gelblich (Nr. A0822, AppliChem, Darmstadt) 19
Destilliertes Wasser 11
Stammlosung Phloxin Menge
Phloxin (Nr. 15926, Merck, Darmstadt) 19
Destilliertes Wasser 11
96 %-ige Essigsaure Menge
Eisessig (Nr. 3738, Carl Roth, Karlsruhe) 96 ml
Destilliertes Wasser 4 ml
Eosin-Phloxin-Gebrauchslosung Menge
Ethanol 96 % (Bundesmonopolverwaltung fur Branntwein, 468 ml
Offenbach am Main)

Stammlosung Eosin (oben) 30 ml
Stammlosung Phloxin (oben) 3 ml
96 %-ige Essigsaure (oben) 2,4 ml

Heizplatte

OTS 40, Medite Medizintechnik, Burgdorf)

Eindecken der Schnitte

Histokitt (Karl Hecht GmbH & Co. KG, Sondheim/Rhon)

Deckglaschen (Menzel GmbH & Co. KG, Braunschweig)
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