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l. EINLEITUNG

Die Synkope und der epileptische Anfall gehoren zur Gruppe paroxysmaler
Ereignisse mit transientem Bewusstseinsverlust. Beiden sind ein schneller Eintritt,
eine kurze Dauer und eine spontane Erholung gemein (MOYA et al., 2009). Die
Ursachen fur den transienten Bewusstseinsverlust sind vielfaltig und konnen
einerseits vollkommen harmlos sein, aber andererseits auch zu potentiell
lebensbedrohlichen Zustanden fiihren (SUTTON et al., 2014). Die Synkope
entsteht aufgrund einer zerebralen Hypoperfusion (KHAN, 2005; MOYA et al.,
2009). Die Ursachen hierfir sind Reflexsynkopen, Synkopen infolge
orthostatischer Hypotonie oder kardiale Synkopen (MOYA et al., 2009). Der
epileptische Anfall hingegen stellt eine abnormale hypersynchrone und exzessive
Aktivitat von neuronalen Netzwerken dar (FISCHER & HULSMEYER, 2013;
BERENDT et al., 2015). Der Ausldser der Anfalle kann eine strukturelle oder
idiopathische Epilepsie sein. Neben epileptischen Anféllen gibt es auch reaktive
Anfélle infolge metabolischer Stérungen oder Vergiftungen (DE RISIO et al.,
2015). Die Phanomenologie von Synkope und epileptischen Anfall kann einander
ahneln (SHELDON et al., 2002; BERGFELDT, 2003; BRITTON, 2004,
CHARALAMBOUS et al, 2017). Eine Unterscheidung der beiden
Krankheitssymptome stellt daher im klinischen Alltag sowohl fiir den Human- als
auch Tiermediziner mitunter eine Herausforderung dar (KAPOOR, 2002; WRAY,
2005; DUPLYAKOQV et al., 2010; BARNETT et al., 2011). Die Schwierigkeit bei
der Diagnose intermittierender Kollapszustande zeigt auch die Tatsache, dass eine
definitive Diagnose nur in ungefdhr 50 % der Falle bei Hunden und Katzen
gefunden werden kann (MARTIN & CORCORAN, 2006). Eine Fehldiagnose
kann jedoch dazu fuhren, dass die Grunderkrankung nicht richtig behandelt wird
oder gar durch die falsche Therapie verschlimmert wird. AulRerdem bergen
manche Ausloser fir Kkardiale Synkopen ein hohes Mortalitatsrisiko
(BERGFELDT, 2003). Die Basis fir eine Unterscheidung liegt in der Kenntnis
der klinischen Présentation von Synkope und epileptischen Anfall des Hundes.
Daher ist es essentiell, dass eine genaue Beschreibung der klinischen
Charakteristika fur Synkopen und epileptische Anfélle vorhanden ist. Dadurch

kann die Wahrscheinlichkeit fir eine sichere Diagnosestellung beziiglich der
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Ursache des Bewusstseinsverlustes erhoht werden. Aus diesem Grund bestehen
die Ziele dieser Studie einerseits darin, eine detaillierte und genaue Beschreibung
der klinischen Charakteristika von Synkope und epileptischen Anfall beim Hund
zu erstellen. Andererseits sollen Merkmale zur besseren Unterscheidung der
beiden Krankheitssymptome identifiziert werden. Die Informationen hierfur
basieren auf dem Vorbericht der Besitzer und den Befunden der klinischen
Allgemeinuntersuchung. Die Beschreibung und der Vergleich der beiden
Krankheitssymptome soll die Wahrscheinlichkeit einer richtigen Diagnosestellung
im Klinischen Alltag erhéhen, damit betroffenen Hunden mdglichst schnell, im

Sinne einer korrekten Therapie, geholfen werden kann.
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1. LITERATURUBERSICHT
1. Synkope
1.1. Definition des transienten Bewusstseinsverlustes (transient loss of

consciousness)

Der Begriff des ,,transient loss of consciousness* (TLOC) fasst alle Stérungen und
Erkrankungen zusammen, bei welchen es zu einem kurzzeitigen und
voriibergehenden Bewusstseinsverlust kommt. Sie sind gekennzeichnet durch
einen schnellen Eintritt, eine kurze Dauer und eine spontane Erholung (MOYA et
al., 2009). Die Gruppe ist breit gefachert, da die Einteilung unabhéngig von der
Pathophysiologie erfolgt (BENDITT & NGUYEN, 2009; MOYA et al., 2009;
HEEGER et al., 2014). Dennoch weisen alle Stérungen drei Kriterien auf: erstens
kommt es wahrenddessen zu einem Verlust der motorischen Kontrolle des
Kdrpers. Zweitens tritt ein Verlust der Ansprechbarkeit ein. Und drittens kénnen
sich betroffene Menschen nicht mehr an den Vorfall erinnern (VAN DIJK et al.,
2009).

Man unterscheidet zwischen traumatischen und atraumatischen TLOC. Zu den
atraumatischen Formen gehdren neben der Synkope und dem epileptischen Anfall
in der Humanmedizin auch psychogene Ursachen fur einen Kkurzzeitigen
Bewusstseinsverlust, sowie seltene Ursachen, wie beispielsweise die Kataplexie
(MOYA etal., 2009).

1.2. Definition Synkope

Die Synkope ist ein plotzlicher Bewusstseinsverlust aufgrund einer transienten
zerebralen Hypoperfusion (KHAN, 2005; MOYA et al., 2009). Sie ist durch einen
schnellen Eintritt, eine kurze Dauer und eine spontane vollstandige Erholung
gekennzeichnet (MOYA et al., 2009). Es kommt zum Verlust des Haltungstonus
und die Erholung tritt ein, ohne dass eine elektrische oder medikamentelle
Kardioversion notig ist (KAPOOR, 2002; DA SILVA, 2014). Der Verlust des
Haltungstonus und der Willkirmotorik fiihrt normalerweise dazu, dass der
Betroffene zu Fall kommt (KITTLESON, 1998a; VAN DIJK et al., 2009). Bereits
nach einem 6 bis 8 Sekunden andauernden Stillstand des Blutflusses kommt es

aufgrund der Sauerstoffunterversorgung des Gehirns zum Eintreten des
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Bewusstseinsverlustes (MOYA et al., 2009), wobei der zerebrale Perfusionsdruck
unter 60 - 70 mmHg fallt (GERK et al., 2015). Die Synkope selbst ist keine
Krankheit, sondern nur ein Symptom unterschiedlicher zugrunde liegender
Erkrankungen (RUSH, 1999; WARE, 2006; QUINN, 2015). Ist die zerebrale
Hypoperfusion nicht ausreichend um einen vollstdndigen Bewusstseinsverlust
hervorzurufen, spricht man von einer Prasynkope. Diese kann sich durch
Schwaéche in den HintergliedmalRen und Inkoordination zeigen (WARE, 2007).
Bei der Prasynkope sind die gleichen pathophysiologischen Mechanismen
vorhanden wie bei der Synkope (QUINN, 2015).

1.3. Inzidenz und Prévalenz

In der Humanmedizin sind Synkopen weit verbreitet (HEEGER et al., 2014; RAY
et al., 2014; TILZ & KUCK, 2014). Rund 30 - 40 % aller Menschen erleben
mindestens ein Mal im Leben eine Synkope (BRIGNOLE et al.,, 2000;
SOTERIADES et al., 2002; GANZEBOOM et al., 2003; MOYA et al., 2009;
RAY etal., 2014; TILZ & KUCK, 2014). Die jahrliche Inzidenz der Patienten mit
Synkopen betragt 6% (MOYA et al, 2009). Beim Menschen ist die
Reflexsynkope der hé&ufigste Grund, gefolgt von der Synkope aufgrund
kardiovaskuldrer Storungen. Zudem besteht eine hohe Rate von Synkopen deren
Ausloser nicht identifiziert werden kann (MOYA et al., 2009). Bei 29 % der
Patienten mit Synkopen bleibt die Ursache flr den Bewusstseinsverlust unbekannt
(FARWELL & SULKE, 2002; FARWELL & SULKE, 2004). Insbesondere
Patienten mit kardial bedingter Synkope weisen ein erhohtes Mortalitatsrisiko auf
(KAPOOR, 1990; SOTERIADES et al., 2002).

In der Tiermedizin ist die Inzidenz bei Hunden und Katzen nicht bekannt (WARE,
2007). Es gibt lediglich eine Erhebung der Fallzahlen (ber einen Zeitraum von
zehn Jahren (1990 bis 1999) der Purdue Universitat, worin 0,15 % aller Hunde
und 0,03 % aller Katzen mit dem diagnostischen Code ,,Synkope® vertreten
waren. Im Vergleich zur Humanmedizin sind diese Zahlen sehr gering und es ist
daher moglich, dass diese Zahlen liickenhaft erfasst sind (WARE, 2007).

1.4. Klassifikation und Pathophysiologie

Zunéchst wird die Synkope in drei groRBe Gruppen eingeteilt: die Synkope
aufgrund von orthostatischer Hypotonie, die Reflexsynkope und die kardiale
Synkope (MOYA et al., 2009; DOVJAK, 2014; HEEGER et al., 2014). Tabelle 1
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zeigt eine Ubersicht der fir den Hund relevanten Formen der Synkope. Ausléser
fur die zerebrale Hypoperfusion ist in jedem Fall, dass der Korper den
systemischen Blutdruck nicht ausreichend aufrechterhalten kann (HEEGER et al.,
2014). Der systemische Blutdruck wird sowohl durch den totalen peripheren
Gefalwiderstand, als auch durch den Kkardialen Auswurf, also dem
Herzminutenvolumen, bestimmt (MOYA et al., 2009). Dies bedeutet, dass
Abweichungen im Herzauswurf oder im peripheren vaskuldren Widerstand eine
Veranderung des Blutdrucks bewirken und damit die zwei grundsétzlichen
Pathomechanismen flr die Entstehung einer Synkope sind (MOYA et al., 2009;
HEEGER et al., 2014). Der kardiale Auswurf kann durch die Herzfrequenz und
die Auswurffraktion des Herzens beeinflusst werden (DOVJAK, 2014). Deshalb
kann eine pl6tzliche Unterbrechung der Pumpleistung des Herzens oder eine
Reduktion des Herzauswurfs zu einem merklichen Abfall des systemischen
Blutdrucks fihren (KITTLESON, 1998a). Aber auch inadaquater vendser
Ruckfluss wie zum Beispiel bei einem Volumenmangel kann den kardialen
Auswurf reduzieren (MOYA et al., 2009; HEEGER et al., 2014). Wird der
periphere vaskuldare Widerstand durch eine Dilatation der Arteriolen gesenkt,
kommt es zu einer schweren Hypotonie, die ihrerseits wiederum die Synkope
auslésen kann (KITTLESON, 1998a). Es kann aber durchaus auch
Kombinationen und Uberschneidungen der beiden Mechanismen geben (MOYA
et al., 2009; HEEGER et al.,, 2014). Abbildung 1 zeigt die grundlegenden

pathologischen Mechanismen fiir den systemischen Blutdruckabfall.

Prinzipiell kann also jede Stérung die den zerebralen Perfusionsdruck (ZPD)
beeinflusst auch den zerebralen Blutfluss verandern und letztlich eine Synkope
auslosen (CHARALAMBOUS et al., 2017). Der zerebrale Perfusionsdruck wird
durch den Quotienten aus mittlerem arteriellen Druck, intrakraniellen Druck und
dem GefélRwiderstand des Gehirns bestimmt (DAVIDOW et al., 2001). Der
mittlere arterielle Druck ist dabei abhangig vom Herzauswurf, dem systemischen
Geféallwiderstand und dem zentralen Venendruck (WAELBERS T. et al., 2010).

Neben der globalen Hypoperfusion kdnnen auch eine Hypoxie und ein Abfall der
Hamoglobinkonzentration eine Ohnmacht auslosen (KITTLESON, 1998a; YEE,
2009). Synkopen infolge plétzlicher schwerer Hypoxamie beim Tier sind jedoch
selten und kommen nur bei Hunden mit Larynxparalyse und anderen schweren

Erkrankungen oder bei Obstruktionen der oberen Atemwege vor (KITTLESON,
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1998a). Beispiele hierfir sind Synkopen infolge eines Brachyzephalensyndroms
oder Neoplasien des Larynx (HAWKINS, 2006). Die Mehrheit der beim Tier
vorkommenden Synkopen ist aber die Folge einer zerebralen Hypoperfusion

(KITTLESON, 1998a).

Tabelle 1: Bei Hunden vorkommende Formen der Synkope; ZPD = zerebraler

Perfusionsdruck

Kardiale Synkope | Orthostatische

Synkope

Arrhythmie als VVolumenmangel
primare Ursache (z.B.
Dehydratation,

Blutung)

Strukturelle Medikamenten-

Herzerkrankung induziert (z.B.

Vasodilatatoren)

Medikamenten-
assoziierte Brady-
und

Tachyarrhythmie

Andere: Pulmonare
Hypertension,

Thrombembolie

Reflexsynkope

Vasovagal

Situationsbedingt
(z.B. Husten)

Gastrointestinale

Stimulierung (z.B.

Schlucken)

Miktion

Synkope
unabhéangig vom
ZPD

Mechanische

Atemwegsobstruktion

Anamie

Hypoxamie/Hypoxie
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Be eintrachtigung unangeme ssener kardial inadaquater | unangemessener
des ANS Reflex pulmanal vendser Reflex
bedingt Riickfluss

T~ ~., |.

niedriger reduzierter kardialer

peripherer Auswurf
Widerstand

\

systemisch niedriger
Blutdruck

d

‘ globale Hypoperfusion ‘

Abbildung 1: Ubersicht der Pathomechanismen fir  systemischen

Blutdruckabfall; (ANS = autonomes Nervensystem)

1.4.1.  Synkopen infolge orthostatischer Hypotonie

Synkopen infolge orthostatischer Hypotonie treten beim Menschen nach dem
Aufstehen aufgrund eines abnormalen Blutdruckabfalls ein. Ursachlich ist ein
Unvermodgen des autonomen Nervensystems (ANS), welches nicht in der Lage ist
adéquat mit einer ausreichenden Vasokonstriktion auf den Blutdruckabfall zu
reagieren.  Auslosende  Faktoren  konnen  entweder Volumenmangel,
Medikamentennebenwirkungen oder eine chronische Beeintrachtigung der
efferenten Aktivitat des ANS sein. Solche Stérungen sind die primaren und
sekundéren autonomen Dysfunktionen (HEEGER et al., 2014; RAY et al., 2014).
Bei der primaren autonomen Dysfunktion ist eine Erkrankung des zentralen
Nervensystems der Grund dafir, dass der Blutdruck durch das ANS nicht mehr
aufrecht erhalten werden kann (KAUFMANN, 2000; MEDOW et al., 2008). Eine
sekundére autonome Dysfunktion tritt bei Erkrankungen auf, welche zu peripherer
Neuropathie fiihren. Beispielsweise kann es bei Diabetes mellitus zu einer
ausgepragten postprandialen orthostatischen Hypotension kommen, da Insulin
normalerweise vasodepressorisch wirkt (MEDOW et al., 2008). In der
Humanmedizin wird dabei ein Blutdruckabfall des systolischen Wertes um
> 20 mmHg oder des diastolischen Werts > 10 mmHg innerhalb 3 Minuten nach
dem Aufstehen zur Diagnose der Kklassischen orthostatischen Synkope
herangezogen (KAUFMANN, 1996; MOYA et al., 2009; DOVJAK, 2014).

In der Tiermedizin ist die orthostatische Synkope selten (KITTLESON, 1998a;
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WARE, 2007; YEE, 2009). Man geht davon aus, dass der vierfliige Stand die
Tiere weniger stark anféllig fur Einflisse der Schwerkraft macht, insbesondere im
Hinblick auf die orthostatische Hypotonie (WARE, 2007). NIESSEN et al.
zeigten in einem Fallbericht, dass es bei Hunden mit kaniner Dysautonomie im
Kipptischtest zu orthostatischer Hypotension ohne Eintritt einer Synkope kam
(2007). Es gibt aber durchaus Falle von Volumenmangel aufgrund von
Blutverlust, exzessiver Diurese, Diarrhoe, Hypoadrenokortizismus und anderen
Erkrankungen, die zu Flussigkeitsverlust fuhren und dadurch Schwéche oder eine
Synkope beim Tier auslosen kénnen (RUSH, 1999). Prinzipiell kann jede Form
des Volumenmangels eine Synkope auslésen (PATTESON, 2014). In Analogie
zum Menschen kann es auch beim Tier zu medikamenteninduzierter Schwéche
und Synkope kommen, insbesondere bei der Gabe von Vasodilatatoren,
Kalziumkanalblockern, Diuretika und Beta-Blockern (RUSH, 1999). Allerdings
kommen diese Medikamente oft bei Tieren mit fortgeschrittenen
Herzerkrankungen zum Einsatz. Dadurch kann es mitunter erschwert sein, die
endgultige Ursache zu bestimmen, ob die Synkope infolge der Nebenwirkungen
der Medikamente eintrat, oder im Zusammenhang mit der Herzerkrankung und
mdglichen Rhythmusstérungen stand (RUSH, 1999).

1.4.2. Reflexsynkopen

Bei der Reflexsynkope, auch nerval-vermittelte Synkope genannt, kommt es dazu,
dass physiologische kardiovaskulare Reflexe aufgrund eines Triggers zu einer
Uberschielenden Reaktion fiihren. Die Folge ist Vasodilatation und/oder
Bradykardie, bis hin zur Asystolie (MOYA et al., 2009; HEEGER et al., 2014).
Dadurch entsteht ein Abfall des arteriellen Blutdrucks mit dem Ergebnis der
zerebralen Hypoperfusion (VAN DIJK & SHELDON, 2008; MOYA et al., 2009).
Die Einteilung kann anhand des efferenten Anteils des ANS erfolgen und ist
demnach entweder sympathisch oder parasympathisch und je nach Effekt der
korperlichen Reaktion vasodepressorisch, kardioinhibitorisch oder gemischt
(MOYA et al., 2009; HEEGER et al., 2014). Vasodepressorisch bedeutet, dass der
hauptsachliche Grund fur den Eintritt der Ohnmacht der niedrige Blutdruck ist,
ohne dass die Herzfrequenz deutlich sinkt. Eine primér kardioinhibitorische
Synkope heil3t, dass die globale Hypoperfusion vor allem durch die Bradykardie
ausgelost wurde (VAN DIJK et al., 2009). Eine andere Einteilung erfolgt anhand
des afferenten Teils des ANS aufgrund des ausldsenden Triggers in vasovagal,
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situationsbedingt und die nur fir den Menschen relevante Karotissinussynkope
und atypische Synkope (MOYA et al., 2009; HEEGER et al., 2014; ALBONI,
2015).

Die genaue Pathophysiologie der vasovagalen Synkope ist nicht vollkommen
verstanden (KAPA & SOMERS, 2008; MEDOW et al., 2008; VAN DIJK et al.,
2009; RAY et al., 2014). Gerade was die Pathophysiologie bei emotionalen
Ausldsern anbelangt sind noch Fragen offen (HAINSWORTH, 2004; VAN DIJK
et al., 2009). Um den Blutdruck bei einer arteriellen Hypotension aufrecht zu
erhalten, reagiert der Korper normalerweise mit der Aktivierung arterieller
Baroreflexe um dem Blutdruckabfall gegen zu steuern. Dies erfolgt durch
Erhoéhung des peripheren GefaRwiderstandes und der Herzfrequenz (VAN DIJK et
al., 2009). Bei der vasovagalen Synkope wird angenommen, dass es infolge einer
Storung des Baroreflexbogens zu einem Rickgang der sympathischen Aktivitat
kommt, wodurch die Vasokonstriktion aufgehoben wird und somit im Abfall des
peripheren GefalRwiderstandes resultiert (VAN DIJK et al., 2009; DOVJAK,
2014). Eine Rolle hierbei spielt der Bezold-Jarisch-Reflex (DA SILVA, 2014).
Dabei kommt es aufgrund eines herabgesetzten vendsen Rickflusses zum Herzen
zu einer unzureichenden Fillung des Ventrikels und heftiger Kkardialer
Kontraktion (RUSH, 1999; MEDOW et al, 2008, DA SILVA, 2014).
Myokardiale Mechanorezeptoren (sogenannte C-Fasern) werden stimuliert und
senden ein afferentes Signal zum Hirnstamm, welches eine Situation wie bei
extremer Hypertension nachahmt, was zur Hemmung des Sympathikus fihrt
(MARK, 1983; KOSINSKI et al.,, 1995). Es kommt zu Hypotension und
Bradykardie infolge der Hemmung des Sympathikustonus und zu einer
Uberschielenden parasympathischen Aktivitdt (RUSH, 1999; MEDOW et al.,
2008; DA SILVA, 2014).

Auch in der Tiermedizin sind nerval-vermittelte Synkopen vorhanden
(KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; THOMASON et al., 2008; SANTILLI &
PEREGO, 2009; PATTESON, 2014; RASMUSSEN et al., 2014; PORTEIRO
VAZQUEZ et al., 2016). Sie kdnnen sowohl bei normalen gesunden Tieren als
auch bei Tieren mit systemischer Erkrankung auftreten (RUSH, 1999). Bei
Boxern und Doberménnern und besonders bei kleinen Hunderassen mit
fortgeschrittener myxomatdser Klappenerkrankung ist das Vorkommen von
vasovagalen Synkopen beschrieben (FISHER, 1971; CALVERT et al., 1996;
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WARE, 2007; RASMUSSEN et al., 2014). Auch bei Hunden mit
Ph&ochromozytom kann es zu einer neurokardiogenen Synkope kommen (WARE,
2007).

Die Karotissinussynkope ist bei Tieren bisher nicht beschrieben. Es gibt nur einen
Fallbericht zweier Britischer Bulldogen, bei welchen Synkopen im
Zusammenhang mit Essen, Trinken und Zug an der Leine festgestellt wurden. Bei
diesen Tieren wurde ein einseitiger Karotistumor festgestellt. Dieser Fallbericht
ist ebenso der einzige beim Hund, bei dem eine Synkope durch das Schlucken
ausgelost wurde (PHAN et al., 2013).

Die situationsbedingten Synkopen sind in der Tiermedizin selten und es ist nur die
Hustensynkope gut beschrieben (KITTLESON, 1998a; YEE, 2009; PATTESON,
2014). Typischerweise sient man die Hustensynkope bei geriatrischen Hunden
Kleiner Rassen mit chronisch obstruktiver Lungen- oder Atemwegserkrankung
oder degenerativer Herzklappenerkrankung, sowie bei brachyzephalen Rassen
(KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; MCKIERNAN, 2000; WARE, 2007; YEE,
2009). Es gibt einen Fallbericht in welchem die Hustensynkope infolge einer
Lungenlappentorsion bei einem Mops auftrat (DAVIES et al., 2011). Es werden
mehrere mdgliche Mechanismen fir die Synkope aufgrund von Husten beim Tier
diskutiert: Wahrend des Hustens erhoht sich der intrathorakale Druck und damit
auch der venose Druck. Dadurch erhoht sich der intrakranielle Druck und die
zerebrale Perfusion nimmt ab (KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999;
DICPINIGAITIS et al., 2014). Zuséatzlich geht man davon aus, dass der erhdhte
intrathorakale Druck auch den vengsen Rickfluss zum Herzen mindert und
dadurch der Herzauswurf sinkt (KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999). Die
Reflexbradykardie und/oder periphere Vasodilatation fiihren letztlich zur Synkope
(RUSH, 1999; DICPINIGAITIS et al., 2014). AuBerdem verursacht anhaltendes
Husten eine Hypokapnie, welche zu zerebraler Vasokonstriktion fihrt und dies
wiederum in einer Synkope resultiert (NOLLERT et al., 1995; RUSH, 1999).
Andere Theorien argumentieren, dass Husten als Ausloser von kardialen
Tachyarrhythmien zur Ohnmacht fiihren kann (RUSH, 1999).

Neben der Synkope unmittelbar nach dem Husten wird von Tierbesitzern als
Ausloser fir Synkopen auch Wirgen, der Versuch zu Erbrechen oder eine
Episode von Aufregung beschrieben (RUSH, 1999). Weitere Trigger fir die

situationsbedingten Synkopen kodnnen das Erbrechen selbst, Kotabsatz oder
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Miktion sein (KRAUS, 2010). Es liegt ein Fallbericht einer Synkope wéhrend der
Defédkation bei einer Katze vor (WHITLEY & STEPIEN, 2001). Dariiber hinaus
kdnnen auch Tiere mit Aortenstenose (AS) oder Hypertropher Kardiomyopathie
(HCM) eine nerval vermittelte Synkope erleiden. Der primare Ausloser ist hierbei
wiederum der Bezold-Jarisch-Reflex (KOSINSKI et al., 1995; YEE, 2009).

Treten Synkopen durch Husten, Wirgen, Erbrechen, Urin- oder Kotabsatz auf,
dann betrifft es am héufigsten die kleinen Hunderassen in mittleren bis hohen
Alter, welche chronische Bronchial- oder Trachealerkrankungen oder
myxomattse Klappenerkrankungen aufweisen. Weitere auslosende Faktoren
kdnnen Anstrengung im Zusammenhang mit Aufregung, Erschrecken, Treppen
steigen, Bellen oder Springen in Verbindung mit Aufregung sein. Beim Boxer,
Retriever und anderen Arbeitshunderassen ist die reflexvermittelte vasovagale
Synkope bei ansonsten gesunden Hunden beschrieben. Sie wird in der Regel
durch Anstrengung in Verbindung mit Aufregung oder Erschrecken getriggert
(KRAUS, 2010).

1.4.3. Kardiale Synkopen

Kardiale Synkopen kdnnen aufgrund von Arrhythmien und/oder strukturellen
Herzerkrankungen und anderen Erkrankungen, wie zum Beispiel der Pulmonaren
Hypertension auftreten. Rhythmusstérungen kdnnen dabei entweder Folge eines
primar kardialen Problems sein oder durch Medikamente hervorgerufen werden.
Die kardiale Ohnmacht geht im Vergleich zu anderen Ursachen fur Synkopen mit
einem erhohten Todesrisiko einher (KAPOOR, 1990; SOTERIADES et al., 2002).
So betrégt die Mortalitdt in der Humanmedizin innerhalb des ersten Jahres 20 -
30 % bei kardialer Synkope im Gegensatz zu 5 % bei nichtkardialer Ursache und
10 % bei ungeklarter Ursache der Synkope (GERK et al., 2015). Eine Ubersicht
uber die kardialen Ursachen einer Synkope beim Hund gibt Tabelle 2. Es ist zu
beachten, dass die Ursache fir eine kardiale Synkope multifaktoriell sein kann
(MOYA et al., 2009). So kann im betroffenen Patienten gleichzeitig eine
Arrhythmie, eine strukturelle Herzerkrankung und eine Synkope infolge gestorter
Reflexvasodilatation vorliegen (MOYA et al., 2009; YEE, 2009).

1.43.1. Arrhythmien
Die héufigste Ursache fir kardiale Synkopen in der Humanmedizin sind
Arrhythmien (MOYA et al., 2009). Auch bei Hund und Katze sind
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Rhythmusstérungen  eine  wichtige  Ursache  fur ~ Ohnmachtsepisoden
(KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; BARNETT et al., 2011). Sowohl brady- als
auch tachykarde Rhythmusstérungen koénnen die Ejektionsfraktion des Herzens
derart senken, dass es zur zerebralen Hypoperfusion mit Synkope kommt
(CALVERT & BROWN, 2004; SCHROPE & KELCH, 2006; MOYA et al.,
2009; HEEGER et al., 2014; GERK et al., 2015). Bei vorubergehenden schweren
Tachyarrhythmien koénnen sich die Ventrikel in der Diastole nicht mehr
ausreichend fullen und damit geht der kardiale Auswurf deutlich zurtck.
Normalerweise kommt es dabei zu einer Herzfrequenz Uber 300 Schlage pro
Minute (KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; MILLER & KRUSE, 2005). Neben
der Herzfrequenz bei Tachyarrhythmien ist fiir das Auftreten einer Synkope auch
entscheidend, welche vaskuldre Reaktion erfolgt. Eine Arrhythmie kann eher vom
Korper toleriert werden, wenn es zu einer adaquaten Vasokonstriktion kommt.
Kommt es zur Vasodilatation infolge eines unangemessenen Barorezeptorreflexes
kann dies mal3geblich zur Entstehung einer Synkope beitragen (VAN DIJK et al.,
2009). Bei Bradyarrhythmien flhrt die Unterbrechung der kardialen elektrischen
Aktivitadt dazu, dass die Herzfrequenz und damit auch der Herzauswurf weit
genug sinken kdnnen, um eine Synkope auszuldsen. Dabei reicht bereits eine
Unterbrechung der Aktivitdt von mehr als 6 bis 8 Sekunden (KITTLESON,
1998a). Klinische Symptome des Patienten reichen von Schwéche, Lethargie,
verlangerter kapillarer Flllungszeit, Leistungsintoleranz, gestértem Bewusstsein
und Synkope bis hin zum Sekundentod. Schwere kardiale Arrhythmien kénnen
auch Ausloser fir eine reaktive Anfallsaktivitat sein (KITTLESON, 1998d,;
WARE, 2007; PATTESON, 2014).

Eine kardiale Arrhythmie kann grundsatzlich aufgrund von Stdérungen der
elektrischen Impulsbildung und/oder der Impulsweiterleitung zu Stande kommen
(KITTLESON, 1998c; DANGMAN, 1999; MOISE, 1999; WARE, 2007). Beide
Storungen konnen sowohl zu Brady- als auch Tachyarrhythmien flhren
(KITTLESON, 1998c; WARE, 2007). Eine Rhythmusstorung kann durch den
Einfluss des sympathischen Nervensystems weiter verschlimmert werden
(WARE, 2007). Zugrunde liegende Herzerkrankungen, genetische Faktoren und
Umwelteinfliisse konnen durch kardiale Umbauvorgdnge den Weg fiir das
Entstenen einer Arrhythmie ebnen (WARE, 2007). Dadurch kann es zu
funktionellen und strukturellen Veranderungen, wie eine Hypertrophie der
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Myozyten, Entstehung abnormaler lonenkanéle und Entziindung oder Fibrose des
Gewebes kommen (WARE, 2007). Ob ein irreguldrer Rhythmus letztlich zu
hamodynamischen Auswirkungen fiihrt h&ngt von unterschiedlichen Parametern
ab. Diese sind zum Beispiel ob gleichzeitig eine Grunderkrankung besteht und
deren Einfluss auf die Herzfunktion, die Dauer der Arrhythmie, die ventrikulére
Frequenz, die Koordination der ventrikularen Aktivierung, sowie der zeitliche
Zusammenhang zwischen atrialer und ventrikularer Aktivierung, Einfluss durch
Medikamentengabe und dem Aktivitatslevel des Patienten (COTE & ETTINGER,
2005).

1.4.3.1.1. Bradykarde Rhythmusstérungen
Bradykarde Rhythmusstérungen kénnen jederzeit auftreten und sind oft auch in
Ruhephasen prasent (MONEVA-JORDAN et al., 2001).

Sick-Sinus-Syndrom

Das Sick-Sinus-Syndrom (SSS), auch Bradykardie-Tachykardie-Syndrom oder
Sinusknoten-Dysfunktion  genannt, beschreibt eine  Kombination von
unterschiedlichen Herzrhythmusstérungen (COTE & ETTINGER, 2005;
DENNIS, 2010). Es kann zu einer variablen Kombination von unangemessener
Sinusbradykardie bis hin zu einem vollstdndigen Sinusarrest kommen. Ein AV-
Block ersten oder zweiten Grades ist moglich. Zusatzlich kénnen Phasen von
Sinustachykardie vorliegen (DENNIS, 2010). Neben der Stérung im Bereich der
Impulsgenerierung liegt zudem auch eine Stérung im Reizleitungssystem vor.
Dies duBert sich durch ein verspatetes oder fehlendes Einsetzen eines
untergeordneten Schrittmachers bei Eintritt eines Sinusstillstandes (DENNIS,
2010). Die Ursache des SSS ist unklar (DENNIS, 2010; BONAGURA &
TWEDT, 2013). Als mdgliche Ursachen kommen Mutationen kardialer
lonenkandle oder Strukturproteine, Kalziumkanaldysfunktionen sowie Fibrose des
Sinusknotens und der Reizleitungsbahnen in Betracht (MILLER & TILLEY,
1984; BONAGURA & TWEDT, 2013). Betroffene Tiere zeigen Lethargie,
Schwaéche, Leistungsintoleranz und Synkopen (MARTIN & CORCORAN, 2006;
DENNIS, 2010). WARD et al. zeigte, dass die Synkope bei 95 % der
symptomatischen Tiere auftritt und der haufigste klinische Vorstellungsgrund des
SSS ist (2016). Eine Rassepradisposition fur SSS ist beim West Highland White
Terrier, Miniaturschnauzer und Cocker Spaniel beschrieben (MOiSE, 1999;
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MONEVA-JORDAN et al, 2001; OYAMA et al, 2001; MARTIN &
CORCORAN, 2006; WARD et al., 2016). Bei den Miniaturschnauzern sind vor
allem altere weibliche Tiere betroffen (JOCHMAN-EDWARDS et al., 2002;
MARTIN, 2002). Eine aktuelle Studie beschreibt auRerdem, dass weibliche Tiere
im Allgemeinen Uberreprasentiert sind (WARD et al., 2016).

Atrioventrikulérer Block

Ein atrioventrikularer Block (AV-Block) ist eine Uberleitungsstérung, die im AV-
Knoten lokalisiert ist (COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Kommt es
lediglich zu einer verspateten Uberleitung, wie beim AV-Block ersten Grades,
wird jeder Impuls Gber den AV-Knoten weiter geleitet (COTE & ETTINGER,
2005). Dies bewirkt keine hdmodynamische Beeintrachtigung und fuhrt daher
nicht zu klinischen Symptomen (WARE, 2007). Kommt es hingegen zu einer
intermittierenden aber vollstandigen Uberleitungsstérung spricht man von einem
AV-Block zweiten Grades (MARTIN, 2002; COTE & ETTINGER, 2005). Der
AV-Block zweiten Grades Mobitz Typ | ist durch eine progressive Verldngerung
des PR-Intervalls gekennzeichnet bis letztlich die P-Welle nicht mehr Ubergeleitet
wird. Auch hier sind keine klinischen Symptome bei den Patienten zu erwarten
(COTE & ETTINGER, 2005). AV-Blécke ersten und zweiten Grades Mobitz
Typ | werden normalerweise durch einen erhdhten Vagustonus oder auch durch
Medikamente verursacht (COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Beim
AV-Block zweiten Grades Mobitz Typ Il gibt es ebenso P-Wellen, die nicht
Ubergeleitet werden, wobei das PR-Intervall der normalen Sinusschlage zuvor
aber konstant bleibt (DENNIS, 2010). Eine weiter fortgeschrittene Form des AV-
Block zweiten Grades Mobitz Typ II ist der Typ ,,high grade® (DENNIS, 2010).
Das Uberleitungsverhaltnis der P-Wellen betragt 3:1 oder hoher (COTE &
ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Ob es zur Auspragung klinischer Symptome
kommt hdngt von der Frequenz des Ersatzrhythmus ab (COTE & ETTINGER,
2005). Bei einem junktionalen Ersatz liegt die Frequenz zwischen 60 - 70/min.
Bei einem Ersatz der in den Purkinje Zellen generiert wird, liegt die Frequenz bei
30 - 40/min (MARTIN, 2002). Bei Mobitz Typ Il treten klinische Symptome
selten auf, wohingegen der ,,high grade* regelmaRig zu Schwache, Lethargie,
Synkope und Adam-Stokes-Anfallen fithren kann (COTE & ETTINGER, 2005;
SCHROPE & KELCH, 2006; DENNIS, 2010). Adam-Stokes-Anfalle sind

konvulsive Synkopen, welche durch Rhythmusstérungen hervorgerufen werden
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und nach den Medizinern Robert Adams und William Stokes benannt sind
(O'ROURKE, 1972; LEWIS & DHALA, 1999). Der AV-Block dritten Grades ist
eine vollkommene Dissoziation von Vorhof und Kammerkontraktionen. Keine P-
Welle wird mehr Ubergeleitet und es tritt ein ventrikularer Ersatzrhythmus in
Kraft. Schwache, Leistungsintoleranz und Synkope sind typisch fiur den AV-
Block dritten Grades beim Hund (COTE & ETTINGER, 2005; SCHROPE &
KELCH, 2006; DENNIS, 2010). Dabei sind die Symptome umso ausgepragter, je
langsamer der ventrikuldre Ersatzrhythmus ist. Da der Ersatzrhythmus bei Katzen
héher als bei Hunden ist, konnen diese auch asymptomatisch sein (COTE &
ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Auch bei alten Tieren mit ruhigem
Temperament ist es mdglich, dass man keine klinischen Symptome bemerkt
(COTE & ETTINGER, 2005). Bei einem fehlerhaften Arbeiten des
Ersatzrhythmus kann es zu ventrikuldarem Stillstand kommen und das Risiko des
Sekundentodes ist vorhanden (DENNIS, 2010). Der AV-Block zweiten Grades
Mobitz Typ Il high grade und dritten Grades sind in der Regel aufgrund einer
pathologischen Veranderung im Herzen bedingt (COTE & ETTINGER, 2005).
Diese kann entzindlich (Myokarditis, Endokarditis), degenerativ (sekundér zu
Kardiomyopathie, Endokardiose und Fibrose) oder infiltrativ (Neoplasie,
Amyloidose) sein (TILLEY & SMITH, 2000; COTE & ETTINGER, 2005;
WARE, 2007; GARCIA & MILLER, 2009). BILLEN et al. beschreibt Synkopen
infolge eines transienten AV-Blocks Typ high grade bei einem Deutschen
Schéferhund mit DCM und Vorhofflimmern (2006). Auch bei angeborenen
kardialen Defekten kann das Reizleitungssystem in Mitleidenschaft gezogen
werden und es kann zur Ausbildung eines AV-Blocks dritten Grades kommen
(TILLEY & SMITH, 2000; GARCIA & MILLER, 2009). Funktionelle
Uberleitungsstorungen infolge einer Hyperkaliamie oder durch Medikamente wie
Digitalis oder Anasthetika, welche die Alpha-2-Rezeptoren stimulieren, sind
méglich, aber selten (COTE & ETTINGER, 2005). Die haufigste Ursache ist
idiopathisch infolge einer Fibrose das AV-Knotens (MARTIN & CORCORAN,
2006). Beim Mops ist der AV-Block zweiten Grades Mobitz Typ Il vererbbar
(TILLEY & SMITH, 2000).

Vorhofstillstand

Im Falle eines Vorhofstillstandes liegen keinerlei VVorhofdepolarisationen mehr
vor (BAATZ, 2002; MARTIN, 2002; COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS,
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2010). Wenn ein Sinusimpuls dennoch generiert werden kann, spricht man von
einem sinoventrikuldaren Rhythmus. Ist dies nicht der Fall Ubernimmt ein
funktionaler oder ventrikuldrer Schrittmacher und bildet einen Ersatzrhythmus
(COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Die Ursachen fir einen
Vorhofstillstand sind Hyperkalidmie, atriale Kardiomyopathie und die
fazioskapulohumerale Muskeldystrophie beim Englischen Springer Spaniel und
Old English Sheepdog (MARTIN, 2002; COTE & ETTINGER, 2005; MARTIN
& CORCORAN, 2006; DENNIS, 2010). Ebenso ist ein Stillstand der
Vorhofaktivitat durch deutliche Dehnung der atrialen Myozyten denkbar. Dies ist
vor allem bei Katzen mit Kardiomyopathien der Fall (COTE & ETTINGER,
2005). Die hamodynamische Stérung aufRert sich in Kollaps, Leistungsintoleranz,
Schwaéche und Synkope (DENNIS, 2010).

Kammerstillstand

Wahrend des Kammerstillstands zeigt das Herz keinerlei ventrikuldre elektrische
Aktivitdt.  Zuvor  konnen andere  schwere  Rhythmusstérungen  wie
Kammerflimmern oder Bradyarrhythmien auftreten. Handelt es sich um ein
vorubergehendes  Geschehen, wenn  beispielsweise  ein  ventrikularer
Ersatzrhythmus bei einem AV-Block dritten Grades nicht stabil arbeitet, dann
kann eine Synkope eintreten. Tritt der Kammerstillstand langer auf, dann kommt

es ohne medizinische Intervention zum Tod des Patienten (DENNIS, 2010).

Schrittmacherfehlfunktion

Bei Patienten mit Ausfall oder Fehlfunktion eines kardialen Schrittmachers
konnen aufgrund der Bradykardie durch die vorliegende Grunderkrankung
Synkopen erneut auftreten (KHAN, 2005; GERK et al., 2015).

1.4.3.1.2. Tachykarde Rhythmusstérungen

Supraventrikuldre Extrasystolen und VVorhoftachykardie

Supraventrikulare ~ Rhythmusstérungen  kénnen  das  Auftreten  von
supraventrikuldren Extrasystolen (SVES) beinhalten. Diese sind friihzeitig
einfallende QRS-Komplexe, die von einem atrialen ektopen Fokus ausgehen. Sie
besitzen dieselbe Morphologie wie Sinus-QRS-Komplexe. Die P-Welle ist
variabel vorhanden. Wenn sie sichtbar ist, dann ist sie haufig morphologisch
unterscheidbar von den normalen P-Wellen. Einzelne SVES fuhren in der Regel
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nicht zu hamodynamischer Beeintrachtigung. Treten sie aber als multiple
aufeinanderfolgende SVES auf spricht man von Vorhoftachykardie, die
insbesondere bei sehr schnellen Frequenzen zu Leistungsintoleranz, Schwéche
und Synkope fiihren kann (DENNIS, 2010).

Solche supraventrikularen Tachykardien konnen auch paroxysmal auftreten und
zu Synkopen fiihren (FERASIN, 2009). Die Vorhoftachykardie kann ein
Vorléaufer des Vorhofflimmerns (Afib) sein (DENNIS, 2010). SVES entstehen am
haufigsten infolge atrialer Dehnung (MARTIN & CORCORAN, 2006). Ausldser
der supraventrikularen Arrhythmie konnen eine Kardiomyopathie, angeborene
oder erworbene AV-Klappenerkrankungen, kardiale Shunts, ein Hdmangiosarkom
im rechten Atrium oder eine Digoxinintoxikation sein (MARTIN &
CORCORAN, 2006).

Vorhofflimmern

Das Vorhofflimmern (Afib) ist die haufigste Herzrhythmusstérung beim Kleintier.
Hunde sind dabei haufiger betroffen als Katzen (DENNIS, 2010). Wobei groRe
Hunde und Riesenrassen tberreprasentiert sind (MENAUT et al., 2005; DENNIS,
2010). Es kommt zu vollkommen irreguldren und chaotischen Depolarisationen
durch die Vorhofe, was vor allem bei hohen Herzfrequenzen zu hdmodynamischer
Beeintrachtigung filhren kann (COTE & ETTINGER, 2005; SAUNDERS et al.,
2009; DENNIS, 2010). Die Frequenz der Vorhofe kann dabei 400 bis 1200
Kontraktionen pro Minute betragen (COTE & ETTINGER, 2005). Da die
Vorhofe sich durch die schnell aufeinanderfolgenden Kontraktionen nicht mehr
ausreichend mit Blut fullen konnen, kann dies dementsprechend nicht an die
Ventrikel weiter gegeben werden (DENNIS, 2010). Eine normale und
kontrollierte atriale Kontraktion kann 20 - 30 % der ventrikuldren Blutfillung
beitragen (COTE & ETTINGER, 2005; MARTIN & CORCORAN, 2006;
WARE, 2007; SAUNDERS et al., 2009; DENNIS, 2010). Obwohl der AV-
Knoten als Wéchter fungiert und nicht alle atrialen Depolarisationen weiter leitet,
kann es durch das reduzierte enddiastolische Volumen und den trotzdem
maoglichen schnellen ventrikularen Herzfrequenzen dazu kommen, dass gerade bei
Anstrengung klinische Symptome auftreten (COTE & ETTINGER, 2005). Bei
Tieren mit Afib sieht man echokardiographisch hdufig eine atriale Dilatation
(DENNIS, 2010). Dennoch gibt es groRe Hunderassen, wie beispielsweise den

Irischen Wolfshund, die ohne echokardiographische Verénderungen ein Afib
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aufweisen. Meist jedoch mit einer langsameren ventrikularen Uberleitung (COTE
& ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Haufig entwickelt sich daraus spéater aber
eine Dilatative Kardiomyopathie (DCM) (BROWNLIE & COBB, 1999;
MARTIN & CORCORAN, 2006). VOLLMAR zeigte in einer retrospektiven
Studie mit Irischen Wolfshunden, dass 97,2 % der erkrankten Hunde mit
kongestiven Herzversagen an Afib litten, sowie 73,5 % der Hunde mit okkulter
DCM ebenso Afib aufwiesen (2000).

Vorhofflattern

Das Vorhofflattern ist eine seltene Erkrankung beim Hund und h&ufig schwer von
Afib zu unterscheiden (BAATZ, 2002). Es kommt analog zum Afib nicht mehr zu
einer geregelten VVorhofkontraktion und es werden nicht alle Kontraktionen durch
den AV-Knoten weiter geleitet (MARTIN & CORCORAN, 2006). Besonders bei
schnellen Herzfrequenzen, also bei hohen ventrikularen Uberleitungsraten, kann
es zu klinischen Symptomen fithren (COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS,
2010). Die Rhythmusstérung tritt intermittierend auf, mit plétzlichem Beginn und
Ende (DENNIS, 2010).

Sick-Sinus-Syndrom

Das SSS (s. oben) gehdrt auch zu den supraventrikuldren Rhythmusstérungen, da
betroffene Hunde sowohl aufgrund der bradykarden Phasen als auch aufgrund der
supraventrikuldren Tachykardie eine Synkope erleiden konnen (COTE &
ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010).

Reentrytachykardie

Die sog. Reentrytachykardien sind kreisende elektrische Erregungen, die
zwischen Vorhofen und Kammern verlaufen (GERK et al., 2015). Tritt ein
Reentrykreislauf ein so kann es zu extrem schnellen Herzfrequenzen kommen
(COTE & ETTINGER, 2005). Diese Art der Arrhythmie ist angeboren (DENNIS,
2010). Dabei kann die Erregung entweder durch eine akzessorische Leistungsbahn
oder durch den AV-Knoten selbst kreisen (GERK et al., 2015). Bei der AV-
Knoten-Reentry-Tachykardie liegen zwei Leitungsbahnen im AV-Knoten selbst
vor, wovon eine langsame und eine schnelle elektrische Impulse leitet (COTE &
ETTINGER, 2005; GERK et al., 2015). Akzessorische Leitungsbahnen kdnnen
von den Vorhofen zu den Ventrikeln leiten oder retrograd vom Ventrikel zum
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Vorhof oder in beide Richtungen (DENNIS, 2010). Eine orthodrome AV-Knoten-
Reentry-Tachykardie ist das Wolff-Parkinson-White-Syndrom (COTE &
ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010; GERK et al., 2015). Es kann bei Hunden bis
zu Herzfrequenzen iiber 300 Schlégen pro Minute fihren (COTE & ETTINGER,
2005). Bisher wurde die Reentrytachykardie vor allem beim Labrador Retriever
beschrieben (ATKINS et al., 1995; MOiSE, 1999; SANTILLI et al., 2007;
DENNIS, 2010).

Ventrikuldre Extrasystolen und Ventrikuldre Tachykardie

Ventrikuldre Extrasystolen (VES) sind friihzeitig eintretende Depolarisationen
eines ektopen Fokus, dessen Ursprung im Ventikelmyokard liegt (COTE &
ETTINGER, 2005). VES sind die hdufigsten pathologischen Arrhythmien bei
kleinen Haustieren (DENNIS, 2010). Im EKG haben sie eine weite und bizarre
QRS-Morphologie ohne eine zugehorige P-Welle und eine T-Welle mit hoher
Amplitude und entgegengesetztem Ausschlag im Vergleich zum QRS-Komplex
(COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Einzeln auftretend sind sie in der
Regel von einer kompensatorischen Pause gefolgt (COTE & ETTINGER, 2005).
Mehr als sieben hintereinander folgende VES werden als Ventrikuldre
Tachykardie (VTAC) bezeichnet (DENNIS, 2010). Besonders schnelle VTAC
haben das Potenzial hdmodynamische Beeintrachtigungen zu schaffen, die sich als
Blasse, niedriger Blutdruck, Leistungsintoleranz, Schwache und Synkope
manifestieren konnen (MARTIN & CORCORAN, 2006; DENNIS, 2010). Es
wird anhand der Morphologie der Komplexe zwischen monomorphen und
polymorphen VTAC unterschieden (GARCIA & MILLER, 2009). Eine VTAC
mit weniger als 30 Sekunden Dauer wird als nicht-anhaltende VTAC bezeichnet,
eine VTAC die langer dauert, nennt man anhaltende VTAC (GARCIA &
MILLER, 2009). VTAC treten meist wahrend Anstrengung oder Aufregung auf
(MEURS et al., 2001; MOTSKULA et al., 2013).

VES konnen auch bei schweren nichtkardialen systemischen Erkrankungen
auftreten, wie beispielsweise bei der Magendrehung und der Pankreatitis (COTE
& ETTINGER, 2005; MARTIN & CORCORAN, 2006). Bei 40 - 50 % der Hunde
mit Magendrehung konnen innerhalb von 12 - 72 Stunden VES detektiert werden
(MARTIN & CORCORAN, 2006). Ausloser fur die extrakardialen VES sind
myokardiale Ischdamie, Reperfusionssyndrom, Hypokalidmie, Azidose, Hypoxie
und Einfluss des Myocardial depressant factor (MARTIN & CORCORAN, 2006).
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VES konnen nahezu bei jeder kardialen Erkrankung auftreten, wie bei
Kardiomyopathien, Herzklappenerkrankungen, kongenitalen Herzerkrankungen,
HCM, restriktiver Kardiomyopathie, Endokarditis, kongestiven Herzversagen,
Myokarditis und kardialen Neoplasien (RUSH, 1999; COTE & ETTINGER,
2005; MARTIN & CORCORAN, 2006). Es gibt aber einige Herzerkrankungen,
die primér durch das Auftreten maligner ventrikularer Arrhythmien
gekennzeichnet sind und beim Hund von besonderer Wichtigkeit sind (COTE &
ETTINGER, 2005). Dazu gehtren die arrhythmogene rechtsventrikulére
Kardiomyopathie (ARVC) des Boxers (BASSO et al., 2004; COTE &
ETTINGER, 2005; MEURS et al.,, 2014), die Dobermannkardiomyopathie
(CALVERT et al., 2000b; COTE & ETTINGER, 2005) und der plétzliche
Herztod des Deutschen Schéferhundes (COTE & ETTINGER, 2005).

Die ARVC des Boxers zeichnet sich durch das Vorhandensein von VES mit
rechtsventrikuldrem Ursprung und Linksschenkelblockmorphologie aus (MEURS,
2004). Histopathologisch kommt es zu einer fettigen Infiltration oder Fibrose des
vorwiegend rechtsventrikularen Myokards (MEURS et al., 2014). Die haufigste
klinische Présentation ist dabei die Synkope (COTE & ETTINGER, 2005). Neben
Tachyarrhythmien, Synkope, Leistungsintoleranz und Sekundentod kann es auch
zu einer systolischen Dysfunktion des Myokards kommen, die zum Herzversagen
fuhren kann (MEURS, 2004). Treten Synkopen bei der ARVC Klinisch in
Erscheinung erhoht dies das Todesrisiko innerhalb des néchsten Jahres um das
4,8-fache (CARO-VADILLO et al., 2013).

Beim plétzlichen Herztod des Deutschen Schaferhundes handelt es sich um einen
seltenen vererbten Gendefekt (COTE & ETTINGER, 2005; GLAUS, 2006).
Jungtiere entwickeln ventrikuldare Rhythmusstérungen woraus Kammerflimmern
entstehen kann (MOiISE, 1999). Betroffene Tiere zeigen Synkopen und eine hohe
Pravalenz fur Sekundentod (COTE & ETTINGER, 2005). Dieser tritt meist in
Ruhephasen oder im Schlaf ein (GLAUS, 2006).

Die Dobermannkardiomyopathie ist eine familidre Sonderform der DCM
(MEURS, 2005). Die DCM selbst gehort zu den Myokarderkrankungen. Sie ist
die h&ufigste erworbene Erkrankung des Myokards beim Hund (O'GRADY &
O'SULLIVAN, 2004; MEURS, 2005). Echokardiographisch kommt es zu einer
systolischen Dysfunktion eines oder beider Ventrikel mit Kardiomegalie. Eine
diastolische Dysfunktion kann ebenso vorhanden sein (MEURS, 2005). Klinische
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Symptome reichen von einer graduellen Steigerung von Leistungsintoleranz und
Gewichtsverlust bis hin zu Zeichen des overten Herzversagens, Synkopen und
Sekundentod (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004; MEURS, 2005). Diesen
Verdanderungen geht eine okkulte Phase ohne Symptome aber mit bereits
vorhandenen Veranderungen am Herzen und mdglichen VES voraus (O'GRADY
& O'SULLIVAN, 2004). Die Erkrankung tritt im Erwachsenenalter zum
Vorschein und betrifft mittelgrof3e bis grofle Hunderassen (DUKES-MCEWAN et
al., 2003; MEURS, 2005). Elektrokardiographische Veranderungen kénnen durch
Afib, VES und VTAC gekennzeichnet sein (MEURS, 2005). Die atiologischen
Ursachen reichen von idiopathischer DCM bis hin zu Tachykardie-induzierter
DCM, genetischen Faktoren, Taurin- und Carnitinmangel und toxischen Faktoren,
wie zum Beispiel Medikamente wie Doxorubicin (KITTLESON, 1998b;
TIDHOLM et al.,, 2001; DUKES-MCEWAN et al., 2003; O'GRADY &
O'SULLIVAN, 2004). Auch virale Ausléser sind denkbar, jedoch in der
Tiermedizin bisher nicht bewiesen (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004).

Der Dobermann ist die haufigste von der DCM betroffene Rasse (O'GRADY &
O'SULLIVAN, 2004). Bei 25 - 30 % der erkrankten Hunde kann es bereits in der
okkulten Phase der Erkrankung zu VTAC oder Kammerflimmern mit plotzlicher
Todesfolge kommen (CALVERT et al., 2000a). Die Pravalenz der DCM unter
den europdischen Doberménnern liegt bei 58 % (WESS et al., 2010). WESS et al.
zeigten auBerdem, dass viele Hunde nur VES ohne gleichzeitige Veranderungen
im Herzultraschall aufwiesen (2010). Auch der Irische Wolfshund ist
pradisponiert flr die Entwicklung einer DCM mit einer Inzidenz von bis zu 24 %,
wobei Hundinnen seltener betroffen sind als Riuden (VOLLMAR, 2000). Eine
weitere Hunderasse mit einer bekannten Prévalenz der DCM von 35,9 % ist die
Dogge (STEPHENSON et al., 2012). Eine autosomal dominante Vererbung wird
vermutet. Ventrikuldre Arrhythmien sind hdufig vorhanden (STEPHENSON et
al., 2012). MARTIN et al. zeigten, dass auch der Bernhardiner, Labrador, Golden
Retriever, Old English Sheepdog, Neufundldnder und der Deutsche Schaferhund
haufiger an der DCM erkrankt waren (2009).

Torsades de Pointes

Torsades de Pointes (TdP) ist eine Sonderform der ventrikularen Tachykardie, die
bei Patienten mit einem verlangerten QT-Intervall vorkommt. Die Ursachen fiir

das Auftreten von TdP sind wunter anderem Elektrolytentgleisungen
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(Hypokalzamie, Hypokaliamie, Hypomagnesamie), angeborene Stérungen, die ein
verlangertes QT-Intervall bewirken, akuter Myokardinfarkt und Nebenwirkungen
von Medikamenten (siehe 1.4.3.3.). Auch eine Organophosphatvergiftung kann
TdP bewirken (GARCIA & MILLER, 2009). Die kongenitale Form der QT-
Verlangerung ist beim Kleintier, bis auf den Dalmatiner, bisher nicht beschrieben
(COTE & ETTINGER, 2005; DENNIS, 2010). Tdp ist eine selten vorkommende
Arrhythmie beim Hund (KITTLESON, 1998c; COTE & ETTINGER, 2005).

1.4.3.2. Strukturelle Herzerkrankungen

Strukturelle Herzerkrankungen haben neben dem mdglichen Potenzial
Arrhythmien auszulésen auch die Moglichkeit eine Ohnmachtsepisode aufgrund
anderer Mechanismen auszuldésen (RUSH, 1999). Diese sind erstens eine
reduzierte kardiale Auswurfleistung aufgrund von akutem Vorwartsversagen
wahrend Anstrengung (RUSH, 1999; MARTIN & CORCORAN, 2006). Dies ist
bei der Pulmonalstenose (FRANCIS et al., 2011), sowie bei der AS und HCM
aufgrund der Ausflusstraktsobstruktion zu beobachten (RUSH, 1999). Gleiches
gilt fur die Mitralklappenstenose (LEHMKUHL et al., 1994). Normalerweise wird
die Auswurfleistung des Herzens bei korperlicher Belastung erhoht. Da jedoch die
Stenose nur einen begrenzten Blutfluss zul&sst, kann die Erhoéhung des
Herzauswurfs nicht ausreichend zu Stande kommen (VAN DIJK et al., 2009). Die
HCM kann dartber hinaus aufgrund einer hochgradigen Fibrosierung zu malignen
ventrikularen Arrhythmien fuhren (SPIRITO et al., 2009). Ein ebenso inadéquater
kardialer Auswurf bei Anstrengung kommt bei DCM und Perikarderguss vor
(MARTIN & CORCORAN, 2006). Bei der Reduktion des Herzauswurfs bei den
strukturellen Herzerkrankungen spielen auch die systolische und/oder diastolische
ventrikulare Dysfunktion bei korperlicher Anstrengung eine wichtige Rolle (VAN
DK et al, 2009). Patienten mit beeintrachtigter linksventrikulérer
Ejektionsfraktion konnen schnelle Herzfrequenzen ebenso schlechter tolerieren
(ARNAR, 2013).

Zweitens kann es zu einer ventrikularen Fallungsstérung (,,ventricular
underfilling®) kommen. Hier wird aufgrund intrakardialer Obstruktionen des
Blutflusses durch die AV-Klappen, Obstruktion des rechtsventrikuldren
Ausflusstraktes oder Beeintrachtigung des Blutflusses der Pulmonalvenen der
Ventrikel unzureichend mit Blut gefillt (RUSH, 1999). Das am héaufigsten
vorkommende Krankheitshild hierflr ist der Perikarderguss. Andere Beispiele
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sind intrakardiale Neoplasien oder Thromben (RUSH, 1999; GIDLEWSKI &
PETRIE, 2003). BRIGHT et al. legte einen Fallbericht eines Hundes mit Synkope
wahrend Anstrengung und einer rechtsventrikularen Ausflusstraktsobstruktion

infolge eines Tumors vor (1990).

Drittens kann es im Zuge von strukturellen Herzerkrankungen zu Herzversagen
kommen, welches mit einer Synkope einhergehen kann, da der kardiale Auswurf
reduziert wird (KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999).

Eine Besonderheit bei der Aortenstenose und HCM liegt darin, dass es auch zu
einer neurokardiogenen Synkope kommen kann. Der Ausloser ist dann eine
Vasodilatation infolge einer paradoxen Baroreflexreaktion (MOYA et al., 2009;
VAN DIJK et al., 2009; GERK et al., 2015). Man nimmt an, dass die Stimulation
der Barorezeptoren dadurch zu Stande kommt, dass sich bei Anstrengung die
Kontraktilitdt und der Herzauswurf erhéhen und dadurch der Druckgradient
entlang der Stenose deutlich ansteigt. Dies fuhrt zum Anstieg des ventrikuldren
Drucks und damit zur Uberstimulation der Rezeptoren (KITTLESON, 1998a).

Bei der Mitralklappenendokardiose konnen Synkopen im fortgeschrittenen
Stadium ebenso Teil der klinischen Présentation sein. Die Vorhofdilatation kann
durch  Druck auf den Stammbronchus Hustensynkopen begiinstigen
(BORGARELLI et al., 2008). Aullerdem konnen eine Pulmondre Hypertension
(s.u.), heftige Anstrengung oder eine kardiale Tamponade aufgrund -einer
Vorhofruptur Ausléser fiir Synkopen sein. Ebenso kann es zu Tachyarrhythmien
kommen, wobei Afib oder supraventrikulare Tachykardien am héufigsten
vorkommen (HAGGSTROM J. et al., 2005). Das Auftreten von Synkopen bei der
Mitralklappenendokardiose wird als negativ prognostischer Faktor betrachtet
(BORGARELLI et al., 2008).

Durch Hypoxie verursachte Synkopen gibt es im Zusammenhang mit
kongenitalen Herzerkrankungen mit Rechts-Links-Shunts (MARTIN &
CORCORAN, 2006). Ein Beispiel hierfur ist die Fallot’sche Tetralogie
(KITTLESON, 1998a). Weiter kdnnen ventrikuldre Myokardinfarkte zu starker
Reduktion der Pumpleistung und Blutdruckabfall fiihren (GERK et al., 2015).

Eine Pulmonére Hypertension (PulHyp) kann ebenso Synkopen beim Kleintier
auslosen (KITTLESON, 1998a; MALIK et al., 1998; JOHNSON et al., 1999;
KELLIHAN & STEPIEN, 2010). Die Atiologie der PulHyp kann idiopathisch
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sein oder sekundar bei Herzwurmbefall, kongenitalen Herzerkrankungen wie dem
Persistierenden Ductus Arteriosus, Ventrikel-Septum-Defekt, Atrium-Septum-
Defekt und nekrotisierender  Arteritis/Vaskulitis in  Erscheinung treten
(KELLIHAN & STEPIEN, 2012). Auch erworbene Linksherzerkrankungen, wie
die Mitralklappenendokardiose und myokardiale Stérungen, wie die DCM koénnen
urséchlich fir die PulHyp sein (KELLIHAN & STEPIEN, 2010, 2012).
Aullerdem flhren chronisch obstruktive Lungenerkrankungen, Pulmonére
Fibrose, Lungentumore und thrombotisch/embolische Erkrankungen zu einem
erhdhten pulmonédren Druck (KELLIHAN & STEPIEN, 2010). Beispiele fir
PulHyp aufgrund embolisch/thrombotischer Erkrankungen sind: immun-mediierte
hamolytische ~ Anamie,  Neoplasien,  Protein-Verlust-Enteropathie  oder
Nephropathie, Sepsis, disseminierte intravasale Gerinnung,
Hyperadrenokortizismus und Thrombembolie (KELLIHAN & STEPIEN, 2010).
Gelegentlich sind eine Myokarditis, ein atriales Myxom oder eine Lungenembolie
in der Humanmedizin als Ausléser einer Synkope beschrieben (RUSH, 1999;
MOYA et al.,, 2009). Es liegt ein Fallbericht eines kardialen Myxoms der
Trikuspidalklappe bei einem Hund vor, welches zur klinischen Auspragung von
Synkopen fiihrte (MACHIDA et al., 2003). Ein anderer klinischer Fallbericht
zeigte einen Hund mit Synkopen aufgrund von Sinusarrest infolge atrialer
Myokarditis (WOOLLEY et al., 2007). BOMASSI et al. beschreibt Synkopen und
Schwacheepisoden als Folge einer atrialen Kardiomyopathie mit daraus
resultierendem AV-Block (2017). Ein weiterer Langzeitfallbericht zeigt zwei
Hunde mit atrialer Myopathie und Synkopen (SCHMITT & LEFBOM, 2016).

Eine weitere seltene Ursache fur Synkopen ist die Trikuspidalklappendysplasie.
Eine aktuelle Studie zeigt, dass das Auftreten von Synkopen bei diesem
Krankheitsbild mit einer Reduktion der Uberlebenszeit einhergeht (NAVARRO-
CUBAS et al., 2017).

Bei dem Vorhandensein eines Atrium-Septum-Defektes zahlt die Synkope unter
anderem zu den hdufigsten klinischen Symptomen bei Hund und Katze
(CHETBOUL et al., 2006).

Neoplasien, die das Herz beeintrachtigen sind beispielsweise das
Hé&mangiosarkom und das Lymphom. Bei alten Hunden groRer Rassen ist das
Hamangiosarkom ein haufiger Ausloser fir VTAC. Aullerdem konnen Sepsis,

Koagulopathien, systemische und metabolische Storungen zu strukturellen und
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funktionalen Schédden am Myokard flhren, was letztlich in Rhythmusstérungen
enden kann (RUSH, 1999). PALACIO et al. beschreibt Synkopen bei einem Hund
infolge von linksventrikuldrer  Ausflusstraktsobstruktion aufgrund eines
Hé&mangiosarkoms (2006). Ein weiterer Fallbericht beschreibt das Vorkommen
von Synkopen bei einem Hund mit perikardialem Defekt und dadurch
entstandener linksaurikuldrer Herniation (CHAPEL et al., 2014). Die Synkope ist
auch bei Hunden mit konstriktiver Perikarderkrankung ein mogliches klinisches
Symptom (THOMAS et al., 1984).

1.4.3.3. Medikamentenassoziierte Brady- und Tachykardie

Viele Antiarrhythmika konnen Bradykardien auslosen (MOYA et al., 2009).
Medikamente mit dem Potential AV-Blocke auszuldsen sind beispielsweise
Kalziumkanalblocker,  Beta-Blocker,  Procainamid, Digoxin,  Quinidin,
Propafenon, Amiodarone und Adenosin (GARCIA & MILLER, 2009).

Eine Uberdosierung oder Intoxikation von Medikamenten, die das QT-Intervall
verlangern, kénnen zu Tdp fiihren (COTE & ETTINGER, 2005; MOYA et al.,
2009; DENNIS, 2010). Dazu gehdren die Klasse 1a (Quinidine, Procainamid) und
3 (Amiodarone, Sotalol) Antiarrhythmika, trizyklische Antidepressiva und einige
Antihistaminika (GARCIA & MILLER, 2009; MOYA et al., 2009; DENNIS,
2010). Diese Medikamente konnen neben TdP auch zu einer VTAC fiihren
(GERK et al., 2015).

Weitere Medikamente mit dem Potenzial eine VTAC auszulésen sind
Phenothiazine, Serotoninantagonisten, Antibiotika (Makrolide, Clotrimazol) und
Chemotherapeutika (Anthrazykline) (GERK et al., 2015).
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Tabelle 2: Ursachen fur kardiale Synkopen des Hundes

Rhythmogen bedingt: Strukturell bedingt:

Dobermannkardiomyopathie Aortenstenose, Subaortenstenose
Sekundentod des Deutschen Schaferhundes Pulmonalstenose
Vorhofflimmern, Vorhofflattern Hypertrophe Kardiomyopathie
Sick-Sinus-Syndrom Dilatative Kardiomyopathie
Vorhoftachykardie Perikarderguss
Reentrytachykardien Kardiale Neoplasie
Torsades de Pointes Intrakardialer Thrombus
Arrhythmogene rechtsventrikulare Kongenitale Defekte mit Rechts-Links-Shunt
Kardiomyopathie des Boxers (z.B. Fallot’sche Tetralogie)
AV-Block zweiten und dritten Grades Mitralklappenendokardiose
Vorhofstillstand Myokardinfarkt
Transienter Kammerstillstand Myokarditis
Schrittmacherfehlfunktion Mitralklappenstenose
Medikamentenassoziierte Trikuspidalklappendysplasie
Rhythmusstérungen

Atrium-Septum-Defekt

1.5. Charakteristika der Synkope

Die Kennzeichen der zerebralen Hypoperfusion des Menschen sind vielféltig und
ebenso abhangig von der Atiologie der Synkope. Die Dauer des
Bewusstseinsverlustes liegt in der Regel unter 20 - 30 Sekunden (BRITTON,
2004; DUPLYAKOV et al., 2010; DOVJAK, 2014). Allerdings kann auch ein
langer anhaltender Bewusstseinsverlust eintreten, da die Dauer ebenso von der
Ursache abhéngt (BRITTON, 2004). Dennoch kommt es selten dazu, dass eine
Synkope langer als zwei bis drei Minuten dauert (RAY et al., 2014). Eine Dauer
uber finf Minuten spricht gegen das Vorliegen eines synkopalen
Bewusstseinsverlustes (KAPOOR, 2002; SAKLANI et al., 2013). Auch in der
Tiermedizin betragt die Dauer der Synkope &hnlich wie beim Menschen nur
Sekunden bis wenige Minuten (KITTLESON, 1998a; MARTIN & CORCORAN,
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2006). Die meisten Episoden betragen sogar weniger als zehn Sekunden
(KITTLESON, 1998a). Eine préiktale Phase oder eine Aura, wie sie bei
epileptischen Anféllen moglich sind, wird im Vorfeld einer Synkope nicht
beobachtet (KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; KAPOOR, 2002; KHAN, 2005;
WARE, 2007). Es kénnen Trigger als Ausloser der Reflexsynkope vorhanden
sein. Diese Trigger konnen im Fall der Situationssynkopen beim Menschen
beispielsweise Husten, Schlucken, Lachen, Urin- und Kotabsatz, Schmerz,
unangenehme Geruiche, Nahrungsaufnahme oder nach korperlicher Belastung sein
(KAPOOR, 2002; MOYA et al., 2009; DUPLYAKOV et al., 2010; GAUER,
2011; SAKLANI et al., 2013; HEEGER et al., 2014).

Humanmedizinische Patienten kénnen auch spezifische Prodromi vor Einsetzen
des Bewusstseinsverlustes erleben. Hierzu werden Wérme- oder Kaéltegefihl,
Blasse, Gahnen und Seufzen, Schwitzen, Ubelkeit, Schwindel, Benommenheit,
Visustriibung, abdominaler Schmerz, Klingeln in den Ohren und Herzklopfen
gezahlt (GAUER, 2011; SAKLANI et al., 2013; ALBONI, 2015). Benommenheit,
Schwindel und Visustribung sind bereits Folgen der zerebralen und retinalen
Hypoperfusion (ALBONI, 2015). Die restlichen Prodromi sind Folge einer
autonomen Aktivierung aufgrund von sympathischen und parasympathischen
Einflissen (WIELING et al., 2009). Die Prodromi kdnnen einige Sekunden bis
hin zu Minuten andauern (WAYNE, 1961; HILZ et al., 2002).

Bei Eintritt der Synkope fallt das Tier normalerweise in eine seitliche Position
oder in Brustlage (KITTLESON, 1998a; WARE, 2007). Oft tritt ein schlaffer,
bewegungsloser Kollaps auf, als Folge des Verlustes des Haltungstonus (RUSH,
1999; MOYA et al., 2009; KRAUS, 2010; PATTESON, 2014). Aber auch ein
Versteifen der GliedmaBen, Myoklonus und opisthotone Kopfhaltung sind
moglich (RUSH, 1999; WARE, 2007; YEE, 2009; KRAUS, 2010). Wéhrend der
Ohnmacht konnen leichte unwillkirliche Muskelzuckungen der Glieder auftreten,
wobei diese nicht rhythmisch oder synchron sind (LEMPERT, 1997; VAN DIJK
et al., 2009; DUPLYAKOV et al.,, 2010). Diese Myoklonien konnen von
unterschiedlicher Auspragung und Stérke sein (LEMPERT, 1997). Auch tonische
Spasmen der Muskulatur kénnen vorhanden sein (GASTAUT & FISCHER-
WILLIAMS, 1957; DUVOISIN, 1962; LIN et al, 1982). Komplexe
Automatismen, wie sie bei einem epileptischen Anfall auftreten kénnen, sind bei
Synkopen selten (DUPLYAKOV et al., 2010). Mitunter kann es wéhrend der
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Synkope zu Urinabsatz kommen (DUVOISIN, 1962; HOEFNAGELS et al., 1991;
HILZ et al., 2002; WARE, 2007; KRAUS, 2010; PATTESON, 2014). Zu
Kotabsatz kommt es jedoch duRerst selten (WAYNE, 1961; HILZ et al., 2002;
WARE, 2007; ROMME et al.,, 2008). Hunde zeigen héaufig wéhrenddessen
Vokalisation (WARE, 2007). Blasse Schleimhdute werden hauptsachlich in
Verbindung mit einer kardialen Ursache fir den Bewusstseinsverlust gesehen.
Eine  Zyanose wird im  Gegensatz zum  Menschen eher mit
Atemwegserkrankungen oder Anfallsgeschehen beobachtet (MARTIN &
CORCORAN, 2006).

Nach dem Bewusstseinsverlust kommt es zu einer spontanen und schnellen
Erholung mit Rickerlangen des vollstdndigen Bewusstseins und des klaren
Denkens (VAN DIJK et al., 2009; WIELING et al., 2009; DUPLYAKOQV et al.,
2010). Dieser Vorgang dauert normalerweise nicht langer als 30 Sekunden
(DUPLYAKAOV et al., 2010). Patienten mit Synkopen sollten demnach wenig bis
gar keine Verwirrung nach dem Ereignis aufweisen (RAY et al., 2014). Dennoch
traten bei einigen Menschen im Anschluss an die Synkope Mudigkeit, teilweise
Ubelkeit und Unruhe, Benommenheit, sowie Kopf- und Muskelschmerzen auf
(HILZ et al., 2002; DUPLYAKQV et al., 2010). Bei Hunden ist nach dem
Ereignis ebenfalls keine Beeintrachtigung der mentalen Aktivitat zu sehen. Die
Erholung tritt schnell und vollstandig ein und viele Tiere sind innerhalb einer
Minute wieder stehfahig (RUSH, 1999; MARTIN & CORCORAN, 2006).

1.6. Differentialdiagnosen zur Synkope

Als mdogliche Differentialdiagnosen zur Synkope kommen alle Stérungen in
Betracht, bei denen das Bewusstsein zwar ebenso vollkommen verloren wird,
jedoch ohne den zugrundeliegenden Mechanismus der zerebralen Hypoperfusion.
Dazu gehdren die Hypoglykédmie, Vergiftungen und Epilepsie. Ebenso kénnen
Situationen, in denen das Bewusstsein nur scheinbar verloren wird mit einer
Synkope verwechselt werden, wie beispielsweise die Kataplexie (MOYA et al.,
2009).
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2. Epileptischer Anfall

2.1. Definition epileptischer Anfall und Epilepsie

Ein epileptischer Anfall (EA) ist das Ergebnis einer abnormalen, hypersynchronen
und exzessiven Aktivitat von neuronalen Netzwerken (PODELL, 1996; FISCHER
& HULSMEYER, 2013; VAN DIJK & WIELING, 2013b; BERENDT et al.,
2015; BLADES GOLUBOVIC & ROSSMEISL, 2017). Die Anfallsaktivitat setzt
plétzlich ein (FISCHER & HULSMEYER, 2013) und ist normalerweise
selbstlimitierend (BERENDT et al., 2015). Die klinischen Anzeichen kdnnen
lediglich geringgradig ausgeprégt sein oder bis hin zu generalisierter
Krampfaktivitat reichen (FISCHER & HULSMEYER, 2013). Neben motorischen
Ausfallserscheinungen  treten  hédufig  autonome  Aktivitdit  und/oder
Verhaltensdnderungen auf (BERENDT et al., 2015). Dartiber hinaus kann ein EA
sensorische Funktionen verdndern, sowie Einfluss auf das Bewusstsein, den
emotionalen Zustand, das Erinnerungsvermdgen und die Wahrnehmung haben
(FISHER et al., 2005). Es ist eine groRe Bandbreite an Phanomenen wahrend des
EA mdoglich und die genaue Prédsentation ist sowohl abhangig davon wo der
Anfall im Gehirn entsteht, als auch von Verteilungsmustern der elektrischen
Aktivitat, Medikamenteneinnahme, Reife des Gehirns und weiterer Faktoren
(FISHER et al., 2005; QUESNEL, 2005). Der EA ist im Elektroenzephalogramm
(EEG) nachweisbar (FISCHER & HULSMEYER, 2013).

Die Epilepsie ist eine Erkrankung des Gehirns, welche durch das rezidivierende
Auftreten von EA gekennzeichnet ist (FISCHER & HULSMEYER, 2013;
FISHER et al., 2014; BERENDT et al., 2015). Wobei die Definition hier noch
genauer eingegrenzt wird, indem man von mindestens zwei EA im Abstand von
mindestens 24 Stunden spricht und die EA nicht provozierbar sein dirfen
(FISHER et al., 2014). Provozierbar ist ein Anfall dann, wenn in einem ansonsten
gesunden Gehirn, aufgrund eines temporéren Faktors, die Schwelle Anfélle zu
generieren zeitweise herabgesetzt wird. Demnach ist ein provozierbarer Anfall
gleichzusetzen mit einem reaktiven Anfall, beispielsweise aufgrund einer
Vergiftung oder einer metabolischen Storung und entspricht daher nicht der
Definition der Epilepsie (FISHER et al., 2014; BERENDT et al., 2015). In der
Humanmedizin wurde zusatzlich zur Definition der zwei Anfélle im Abstand von
mindestens 24 Stunden eingefiihrt, dass ein einmaliger unprovozierter Anfall

ebenso eine Epilepsie sein kann, insofern eine Wahrscheinlichkeit besteht, dass
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weitere Anfalle auftreten (FISHER et al., 2014). Die &tiologischen Ursachen der
Epilepsie werden unter Punkt 2.5. naher erortert.

2.2. Pravalenz

Epilepsie stellt die haufigste chronische erworbene neurologische Erkrankung in
der Humanmedizin dar (CHANDLER, 2006). Auch in der Tiermedizin ist die
Epilepsie die hdufigste neurologische Krankheit des Hundes (CHANDLER,
2006). Die Pravalenz liegt schatzungsweise zwischen 0,5 bis 5,0%
(SCHWARTZ-PORSCHE, 1994; KNOWLES, 1998). Andere Autoren
beschreiben eine Préavalenz von 0,5 bis 1 % (FISCHER & HULSMEYER, 2013).
Bestimmte Hunderassen und Familien konnen durchaus eine noch hohere
Pravalenz aufweisen (FISCHER & HULSMEYER, 2013; URIARTE &
MAESTRO SAIZ, 2016). Die Pravalenz fur das Auftreten epileptischer Anfélle
bei Hunden wurde in einer weiteren Studie bei einer Klinikpopulation mit 2,6 %
angegeben (ZIMMERMANN et al., 2009).

2.3. Anfallsphanomenologie und Anfallsklassifikation

2.3.1.  Anfallsklassifikation

EA werden anhand ihrer initialen Erscheinungsform in Anféalle mit fokalem
Beginn, Anfalle mit generalisiertem Beginn und Anfélle, deren Beginn unbekannt
ist, eingeteilt (FISHER et al., 2017). Ein Anfall mit fokalem Beginn (FA) hat
seinen Ursprung in einer der beiden Gehirnhemisphdaren und ist durch
lateralisierte und/oder regionale Zeichen charakterisiert (BRITTON, 2004;
BERENDT et al., 2015). Sie konnen in subkortikalen Strukturen entstehen
(BERENDT et al., 2015). Das Auftreten fokaler Anfalle deutet auf das
Vorhandensein einer erworbenen fokalen Lasion im Gehirn hin (QUESNEL,
2005). Nach PODELL et al. sind FA mit einer erhdhten Inzidenz fiir fokale
Gehirnpathologien verbunden (1995). FA konnen sich durch motorische
Phanomene, autonome Aktivierung und/oder Verhaltensauffalligkeiten &ufRern.
Motorische Symptome sind beispielsweise Gesichtszuckungen, wackelnde
Kopfbewegungen, rhythmisches Blinzeln oder wiederholtes rhythmisches Zucken
einer GliedmaRe (BERENDT et al., 2015), sowie unnatirliches Seitwértsdrehen
des Kopfes, Kieferschlagen und kontra- oder bilaterale symmetrische oder
asymmetrische Bewegungen (QUESNEL, 2005). Mydriasis, Erbrechen und

ubermaRiges Speicheln sind Zeichen der autonomen Aktivierung mit
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epigastrischen und parasympathischen Anteilen (BERENDT et al., 2015).
Beeintrachtigungen des Verhaltens konnen sich durch Unruhe, Angst, ein
gesteigertes Aufmerksamkeitsbedurfnis und Anhénglichkeit gegentiber dem
Besitzer bemerkbar machen (BERENDT et al., 2015). Des Weiteren ist Fliegen
jagen, gesteigerte Aggression (PODELL, 2004), Kreislaufen, erhohte
Schreckhaftigkeit und Vokalisation (QUESNEL, 2005) mdglich. Nach einer
aktuellen Studie sind die drei am hdufigsten bemerkten Anzeichen fokaler Anfalle
bei idiopathischer Epilepsie gesteigerte Anhanglichkeit des Hundes, Schmatzen
und Gesichtszuckungen (PACKER et al., 2017).

In der Humanmedizin erfolgt die Klassifikation fokaler Anfélle zum einem ob der
Eintritt des Anfalls mit motorischen Zeichen einher ging oder keine motorischen
Auffalligkeiten vorhanden waren (FISHER et al., 2017). Eine weitere optionale
Madglichkeit der Einteilung ist anhand der Wahrnehmung. Ein fokaler Anfall mit
erhaltener Wahrnehmung bedeutet, dass die Person sich selbst und die Umgebung
wahrend des Anfalls wahrnimmt, auch falls sie sich wahrenddessen
mdoglicherweise nicht bewegen kann. So wird zwischen fokalen Anfallen mit
erhaltener Wahrnehmung und fokalen Anfallen mit beeintrachtigter
Wahrnehmung unterschieden. Dariiber hinaus kdnnen sich fokale Anfalle zu
bilateral tonisch-klonischen Anféllen entwickeln. Diese Anfélle stellen ebenfalls
einen eigenen Anfallstyp anhand der Klassifikation in der Humanmedizin dar
(FISHER et al., 2017).

Eine Unterteilung anhand des Bewusstseins wird allerdings derzeit in der
Tiermedizin nicht empfohlen, da es fur den Beobachter durchaus eine
Herausforderung ist dies zu beurteilen und letztlich immer nur eine subjektive
Einschétzung dessen bleibt, was das Tier erlebt (BERENDT et al., 2015). Fokale
Anfalle, die sich zu bilateral tonisch-klonischen Anféllen entwickeln stellen die
hé&ufigste Form der Anfallsaktivitat beim Hund dar (BERENDT et al., 2015). Der
FA kann dabei jedoch so kurz sein, dass es schwer ist diesen zu erkennen
(BERENDT et al., 2015).

Ein epileptischer Anfall mit generalisiertem Beginn findet seinen Ursprung in
beiden Gehirnhemisphdren (PODELL, 2004; BERENDT et al., 2015) und geht
auller bei myoklonischen Anféllen immer mit einem Verlust des Bewusstseins
einher (BERENDT et al., 2015). In der Humanmedizin erfolgt die Klassifikation

von EA mit generalisiertem Beginn analog zu den Anféllen mit fokalem Beginn,
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in motorische Anfélle und nicht motorische Anfalle (FISHER et al., 2017). In der
Tiermedizin kommt es in erster Linie zu tonischen, tonisch-klonischen oder
klonischen bilateralen Krampfen (BERENDT et al., 2015). Es kdnnen aber auch
myoklonische und atonische Anfélle auftreten (BERENDT et al., 2015). Oft geht
der EA mit generalisiertem Beginn mit Zeichen autonomer Aktivierung, wie
Speichelfluss, Miktion und Kotabsatz einher (JAGGY & BERNARDINI, 1998;
BRITTON, 2004; BERENDT et al., 2015). In der Humanmedizin kann es
aullerdem zu Zyanose und Zungenbiss kommen. Die letztgenannten Merkmale,
sowie die Zeichen autonomer Aktivierung kommen selten bei einer Synkope vor
(BRITTON, 2004). Treten zwei oder mehr generalisierte EA innerhalb von 24
Stunden auf, spricht man von Serienanféllen (QUESNEL, 2005). In der Regel
dauert der lktus Sekunden bis zu finf Minuten (RENTMEISTER, 2013). Bei
verlangerter  Krampfaktivitit kann ein  Status epilepticus eintreten
(ZIMMERMANN et al., 2009). Dieser liegt dann vor, wenn ein einzelner EA
langer als finf Minuten andauert oder zwei oder mehrere einzelne Anfélle
hintereinander auftreten, ohne dass dazwischen wieder das vollstandige
Bewusstsein erlangt wird (BERENDT et al., 2015). Die Folgen eines EA kénnen
Zytotoxizitdt, Gehirndédem, Ischdamie und Hypoxie sein (PODELL, 1996), was
wiederum zu neuronalem Zelltod fiihren kann (PODELL, 1996; COSTELLO &
COLE, 2007).

2.3.2.  Anfallsphanomenologie

Die klinische Symptomatik eines EA hé&ngt von den Funktionen der beteiligten
Hirnregionen ab und betrifft je nachdem das Bewusstsein, die Sensorik, die
Motorik und das Vegetativum (NOACHTAR et al., 1998; REMI & NOACHTAR,
2012).

e Prodromalphase:

Die Prodromalphase ist die Zeitspanne vor Einsetzen der epileptischen
Krampfaktivitdt (PODELL, 2004). Die préiktalen Veranderungen koénnen
Stunden bis Tage vor dem EA eintreten, gehdren jedoch nicht zum EA
selbst (BERENDT et al., 2015). Im EEG kann waéhrenddessen keine
abnormale  elektrische  Gehirnaktivitdt ~ nachgewiesen  werden
(RENTMEISTER, 2013). Der Besitzer erkennt diese Phase beispielsweise

daran, dass die Tiere vermehrt nach Aufmerksamkeit suchen, winseln, sich
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zuriickziehen oder ein Widerstreben beim Ausfuihren normaler Aktivitaten
zeigen (PODELL, 2004). Auch ,,Unruhe, Angst, Unsicherheit, Nervositit,
Aggressivitat, Ins-Leere-Starren” und ,,iberméBiges Schniiffeln” sind
beschrieben (RENTMEISTER, 2013). Manche Tierbesitzer kodnnen
aufgrund dieser Verhaltensanderungen schon Tage im Voraus einen
bevorstehenden Anfall voraussagen (PODELL, 1996).

Aura:

Die Aura geht dem EA unmittelbar voraus und stellt fur sich selbst bereits
einen sensorischen Anfall dar. Es kommt dabei zu Verhaltensanderungen
wie zum Beispiel Angst, Aggression und Suchverhalten (BERENDT et al.,
2015). Erbrechen oder verénderte Pupillenweite kénnen vorhanden sein
(RENTMEISTER, 2013). Die Dauer der Aura belauft sich auf wenige
Sekunden, wahrenddessen ist aber im EEG bereits eine abnormale
Aktivitdt des Gehirns aufzuzeichnen (RENTMEISTER, 2013). In der
Humanmedizin wurde dieser Begriff fir subjektive sensorische und
vegetative Zeichen verwendet, ohne aber motorische Phanomene mit
einzubeziehen (BERENDT et al., 2015). Die IVETF (International
Veterinary Epilepsy Task Force) empfiehlt daher den Begriff der Aura in
der Tiermedizin nicht anzuwenden, denn die Phdnomene, die der Besitzer
direkt vor dem EA als Verhaltensanderung wahrnimmt, sind in der Tat
bereits fokale Anfélle (BERENDT et al., 2015).

Iktus:

Der Iktus ist der epileptische Anfall selbst (BERENDT et al., 2015). Er ist
gekennzeichnet durch unwillkirliche Muskelbewegungen und -tonus und
dauert normalerweise Sekunden bis Minuten (PODELL, 1996, 2004).
Neben motorischen Ausféllen kann es auch zu psychischen, autonomen
und sensorischen  Anfallen mit Bewusstseinsverlust kommen
(RENTMEISTER, 2013). Es konnen tonische, klonische oder tonisch-
klonische Bewegungen aller Beine oder nur einzelner Gliedmalien
vorkommen. Muskelzucken und Tremor sind moglich (RENTMEISTER,
2013). Aulerdem gibt es auch atonische Anfélle (CHANDLER, 2006).
Pleurothotonus, Kieferschlagen, Opisthotonus und Ataxie konnen

auftreten. Manche Tiere zeigen zudem Fliegenschnappen, Vokalisation,
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vermehrtes Speicheln, sowie unkontrollierten Kot- und/oder Urinabsatz.
Mitunter werden Desorientierung und Veranderungen der Pupillenweite
bemerkt (RENTMEISTER, 2013).

e Postiktale Phase:

Die postiktale Phase ist die Zeitspanne nach dem Iktus, in welcher das
zentrale Nervensystem noch nicht wieder normal arbeitet (BERENDT et
al.,, 2015). Sie kann Minuten bis Tage anhalten (PODELL, 1996;
BRITTON, 2004; PODELL, 2004). Die Kennzeichen sind
Verhaltensstérungen, Desorientierung, abnormales Urin-  und/oder
Kotabsatzverhalten, gesteigerter oder verminderter Durst oder Appetit,
postiktale Blindheit, neurologische Defizite oder Schwéche, vermehrtes
Schlafen, Ruhelosigkeit sowie sensorische oder motorische Stérungen
(PODELL, 1996, 2004; DE RISIO et al., 2015).

Im Zuge eines chronischen Anfallsleidens kann es neben Verdnderungen der
neurologischen Funktion auch zu interiktalen Verhaltensanderungen kommen.
Betroffene Hunde mit chronischer refraktarer Epilepsie kénnen durch grundloses
aggressives Verhalten und Storungen der Sozialisierung gegentiber Artgenossen
oder Menschen, fehlendem Gehorsam und Riickgang der Aktivitat in Erscheinung
treten (PODELL, 1996).

Auch PACKER et al. berichten von einem erhohten Auftreten der kaninen
kognitiven Dysfunktion bei Hunden, die an idiopathischer Epilepsie (IE) erkrankt
sind (2018).

2.4. Pathophysiologie des epileptischen Anfalls

Die Pathophysiologie der Epilepsie ist multifaktoriell. Es gibt genetisch
determinierte Faktoren, welche die Anfalligkeit des Gehirns flr die Entwicklung
von EA herabsetzen (PODELL, 1996, 2004). Dabei wurde in der Humanmedizin
gezeigt, dass die Krampfschwelle insbesondere wahrend des Schlafens sinkt,
sodass sowohl die Initiation als auch die Verbreitung von fokalen EA erleichtert
werden (HERMAN et al., 2001). Bei solchen Individuen konnen auch
Umweltreize oder Stressoren dazu fiihren, dass Anfélle entstehen, welche bei
einem normalen Gehirn nicht zu EA fiihren wirden (PODELL, 2004).

Da EA dem GroRhirn und Thalamus zugeordnet werden, kann prinzipiell jede
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Veranderung in deren Struktur und Homdoostase die Bildung von EA beeinflussen.
Dabei ist die langandauernde Depolarisation von Pyramidenzellen das initiale
Ereignis eines Anfalls im GroBhirn. Dieser Vorgang wird paroxysmaler
Depolarisationsshift genannt. Je nach Ausbreitung des Depolarisationsshifts
entlang der Gruppe von Neuronen entwickeln sich fokale, generalisierte Anfélle
oder fokale Anfalle, die sich zu bilateral tonisch-klonischen Anféllen entwickeln
(FISCHER & HULSMEYER, 2013).

Eine zentrale Rolle in der Entstehung von EA spielt weiterhin ein
Ungleichgewicht in exzitatorisch und inhibitorisch wirkenden Neurotransmittern
(PODELL, 2004). Wobei ein EA entweder ,,durch exzessive neuronale Exzitation
oder durch einen Zusammenbruch der Inhibition entstehen* kann (FISCHER &
HULSMEYER, 2013). Vor allem Glutamat und dessen Rezeptor fungieren als
exzitatorische Komponenten, wahrend GABA (x- Aminobuttersédure) und dessen
Rezeptor flr die Inhibition von Neuronen zustdndig sind (FISCHER &
HULSMEYER, 2013). Die Reduktion der Inhibition durch GABAAa-Rezeptoren
spielt hierbei eine wichtige Rolle in der Entstehung der Epilepsie. Fallt die
Inhibition aus, kann sich die exzessive neuronale Aktivitat ausbreiten. Auerdem
kann Glutamat durch seine Wirkung bei langanhaltenden und wiederholten
Anféllen zu neuronaler Nekrose fihren. Demnach kann jede strukturelle
intrakranielle Lasion im GroBhirn die Erregbarkeit der betroffenen Neuronen
dauerhaft verandern und EA auslésen (FISCHER & HULSMEYER, 2013).
Genauso sind primér extrakranielle Erkrankungen und eine genetisch
herabgesetzte Krampfschwelle in der Lage die Homoostase und den
Metabolismus von Neuronen zu beeinflussen (FISCHER & HULSMEYER, 2013;
FISHER et al., 2014). Bei der Entstehung der IE kann initial nur eine begrenzte
Zahl an epileptischen Herden vorhanden sein. Aufgrund wiederholter
Krampfaktivitat ist es aber moglich, dass die Zahl der spontan feuernden Zellen,
den sog. ,,pacemaker cells zunimmt und der epileptische Herd sich dadurch
ausbreitet (WARD, 1983).

2.5. Atiologie

Als Ursache fur EA wird &tiologisch zwischen struktureller und idiopathischer
(genetischer) Epilepsie differenziert (DE RISIO et al., 2015). AuRerdem gibt es
reaktive Anfélle, welchen jedoch keine Epilepsie als Ausldser zugrunde liegt
(FISHER et al., 2014).
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2.5.1. Strukturelle Epilepsie

Als Ausloser einer symptomatischen Epilepsie werden alle strukturellen
intrakraniellen Erkrankungen des Grof3hirns gesehen (PODELL, 2004; FISCHER
& HULSMEYER, 2013). Dazu zahlen angeborene Misshildungen, Neoplasien,
vaskulare Erkrankungen (z.B. Infarkt, Blutung), Entziindungen, sowie
Stoffwechselstérungen des Gehirns (z.B. Ceroid-Lipofuszinose, mitochondriale
Enzephalopathien, Lafora Epilepsie) (FISCHER & HULSMEYER, 2013). Hierzu
gehoren auch Hunde, die infolge eines Schadeltraumas eine posttraumatische
Epilepsie entwickeln. Hunde mit struktureller Epilepsie zeigen laut PAKOZDY et
al. haufiger fokale Anfalle, als Hunde mit IE (2008). Die neurologische
Untersuchung bei Hunden mit struktureller Epilepsie ist oft abnormal (DE RISIO
etal., 2015; GHORMLEY et al., 2015).

2.5.1.1. Neoplasien des Gehirns

Zu den primaren Gehirntumoren gehdren Meningeome, Tumore der Sattelregion
(z.B. Hypophysenadenom oder —karzinom) und neuroepitheliale Tumore. Zu den
haufigeren neuroepithelialen Neoplasien gehdren das Astrozytom, Glioblastom,
Oligodendrogliom, Ependymom, Plexustumore, das olfaktorische Neuroblastom
und das Medulloblastom. Metastasen und Tumore des umgebenden Gewebes
werden als sekunddre Gehirntumore bezeichnet (JAGGY & PLATT, 2010).
Brachyzephale Rassen scheinen eine Prédisposition fur Glia- und
Hypophysentumore zu besitzen, wohingegen dolichozephale Rassen eher
Meningeome entwickeln (PRATA & CARILLO, 1985). Das Lymphom kann
entweder primdrer oder sekundarer Gehirntumor sein (JURINA et al., 2013).
Normalerweise treten Gehirntumoren bei Hunden ab einem Alter von fiinf Jahren
auf JAGGY & PLATT, 2010). Dennoch gibt es auch bei jungen Tieren Falle von
Neoplasien. Hierzu gehoren Teratome, Epidermoidzysten und Medulloblastome
(MOORE et al., 1996).

Die klinischen Symptome von Neoplasien des Gehirns resultieren am h&ufigsten
in EA (FENNER, 2000). Dazu kdnnen Verhaltensauffalligkeiten wie Kreislaufen,
Kopfpressen, Depression, Desorientierung, Vergessen von Erlerntem, Aggression,
Angst und Ubererregbarkeit kommen (JAGGY & PLATT, 2010). In der
neurologischen Untersuchung kénnen propriozeptive Defizite und eine fehlende
Drohreaktion auftreten. Es ist aber durchaus mdoglich, dass die Tiere keinerlei

Verénderungen im Rahmen der neurologischen Untersuchung aufweisen. Im
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Endstadium kann die Neoplasie auch zu einer kontralateralen Parese fuhren
(JAGGY & PLATT, 2010).

2.5.1.2. Gehirnstoffwechselstérungen

Bei den Stoffwechselerkrankungen des Gehirns entwickelt sich dieses zu Beginn
normal, dann kommt es jedoch zu vorzeitiger Degeneration (MARCH, 1996). Die
Ursache der Speicherkrankheiten liegt in defekten Enzymen (JAGGY & PLATT,
2010). Betroffene Tiere kommen normal zur Welt und die klinischen Symptome
treten erst spéater in Erscheinung (MARCH, 1996). Speicherkrankheiten, die auch
zu EA fihren, sind einige Ceroid-Lipofuszinosen, die Laforaerkrankung des
Hundes und mitochondriale Enzephalopathien (FISCHER & HULSMEYER,
2013). Die neurologischen Symptome sind progressiv und kénnen neben EA auch
propriozeptive Defizite, Verhaltensdnderungen, Demenz, Kreislaufen und
Blindheit beinhalten (MARCH, 1996). Auch Hirnstammsymptome, wie z. B.
Megadsophagus, Dysphagie, Tetraparese und ein zentrales Vestibularsyndrom
kdnnen vorhanden sein (MARCH, 1996).

Die Lafora Epilepsie wird autosomal rezessiv vererbt. Dabei kommt es zur
Ablagerung von Glykoprotein-Mukopolysaccharid-Einschlusskérperchen  im
zentralen und peripheren Nervensystem. Seltener sind auch das Herz, die
gestreifte Muskulatur und die Leber betroffen (JAGGY & PLATT, 2010). Ein
charakteristisches Symptom dieser Erkrankung ist der spontane und Reflex-
Myoklonus, sowie generalisierte tonisch-klonische Anféalle (SWAIN et al., 2017).
AuRerdem kann es mit Fortschreiten der Erkrankung zu Demenz, Somnolenz und
Erblindung kommen (JAGGY & PLATT, 2010). Die EA koénnen durch laute
Geréusche getriggert werden (JURINA et al., 2013). WEBB et al. berichtet
ebenso visuelle Stimuli als Trigger des Myoklonus (2009). Besonders betroffene
Rassen sind der Zwerg-Rauhaardackel, Beagle und Basset. Ebenso tritt die
Erkrankung bei Pointer, Corgi und Pudel auf (JURINA et al., 2013; SWAIN et al.,
2017). Ein Gentest liegt jedoch nur beim Zwergdackel und Basset vor (JURINA
etal., 2013).

Die neuronalen Ceroid-Lipofuszinosen bestehen aus einer Gruppe von
neurodegenerativen lysosomalen Speicherkrankheiten. lhnen liegt die Mutation
von mindestens 13 Genen zugrunde (MOLE & COTMAN, 2015). Die meisten

Formen werden autosomal rezessiv vererbt. Das Auftreten der Erkrankung ist
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bereits bei tber 20 Hunderassen und auch in Mischlingen belegt. Neben Anféllen
kann es zu progressiven neurologischen Aufféalligkeiten kommen, wie
beispielsweise Blindheit, Wesensveranderungen, Tremor, Ataxie, VVergessen von
bereits Erlerntem, Rlckgang kognitiver und motorischer Fahigkeiten, sowie
Schlafstérungen (KATZ et al., 2017).

2.5.1.3. Vaskulare Insulte

Weitere Ausloser einer strukturellen Epilepsie kdnnen ischdmische und vaskulare
Gehirninfarkte sein, beispielsweise infolge einer Hypertension (FISCHER &
HULSMEYER, 2013; JURINA et al., 2013). Sie konnen mit ausgepragten und
haufig asymmetrischen neurologischen Ausfallen in Erscheinung treten, oder auch
ohne neurologische Auffélligkeiten einhergehen, wenn sie in stillen
Gehirnregionen liegen. Dann sind EA die einzigen klinischen Symptome. Durch
die Magnetresonanztomographie (MRT) konnen sie nachgewiesen werden
(JURINA et al., 2013).

2.5.1.4. Infektitse Ursachen

Protozoen (Neosporose, Toxoplasmose), Bakterien, Viren, Pilze, Rikettsien und
selten auch Parasiten sind allesamt in der Lage EA auszultsen (JURINA et al.,
2013). Durch die direkte Zerstorung des zentralen Nervensystems und das
Ausldsen einer Entziindungsreaktion kénnen die Erreger zu Enzephalitis, Neuritis,
Meningitis, Myelitis und Ependymitis fuhren. Das Staupevirus kann in seiner
nicht entziindlichen Form zu Demyelinisierung des Hirnstammes und Kleinhirns,
sowie des Sehtrakts fiihren. Hauptsdachlich kommt es aber in seiner entziindlichen
Form vor, wo es zu Léasionen des Rickenmarks, Kleinhirns und Hirnstammes
kommen kann. Sehr selten kann beim Hund eine Staupeenzephalitis nach einer
Impfung auftreten, wenn der Patient zuvor immunsupprimiert oder unter dem
Einfluss einer Chemotherapie stand. Auch das Lyssavirus, welches die Tollwut
auslost, kann im Krankheitsverlauf neben Wesensveranderung, Hyperasthesie und
vermehrtem Speichelfluss zu EA flihren. Ein weiteres Virus aus der Familie der
Herpesviren ist der Erreger des Morbus Aujeszky bei Hund und Katze, welches zu
einer nichteitrigen Enzephalomyeltits fuhren kann. Eine Infektion mit dem
Protozoon Neospora caninum verlauft oft subklinisch. Selten kann es jedoch zu
klinischen Erkrankungen mit EA in Folge einer Meningoenzephalitis kommen.

Ein weiteres Protozoon ist Toxoplasma gondii, welcher ebenfalls eine



I11. Literaturiibersicht 39

Meningoenzephalitis hervorrufen kann, mitunter auch in Kombination mit
anderen Erkrankungen wie Staupe (JAGGY & PLATT, 2010).

2.5.1.5. Nicht infektidse Ursachen

Die Genese der nicht infektiosen Meningoenzephalitiden ist bisher nicht geklart.
Sie werden daher auch als ,meningoencephalitis of unknown aetiology*
bezeichnet (JURINA et al., 2013). Nach COATES & JEFFREY sind unter dem
Begriff alle  klinisch  diagnostizierten  Féalle von  granulomatdser
Meningoenzephalitis, nekrotisierender Meningoenzephalitis und nekrotisierender
Leukoenzephalitis zusammengefasst, denen eine histopathologische Bestéatigung
fehlt. Die klinische Diagnose erfolgt anhand einer Kombination von
neurologischer Untersuchung, MRT-Befunden und Liquoranalyse (COATES &
JEFFERY, 2014). Beispiele sind die nekrotisierende Meningoenzephalitis beim
Mops und die nekrotisierende Leukoenzephalitis beim Yorkshire Terrier. Mitunter
konnen Bissverletzungen am Kopf auch Ausloser fiir eine Meningoenzephalitis
sein (JURINA et al., 2013). AuBerdem ist speziell fur die Rassen Beagle und
Boxer eine Steroid-responsive-Meningitis beschrieben (JAGGY & PLATT,
2010). Das Auftreten von Anfillen bei Hunden mit ,,meningoencephalitis of
unknown aetiology* ist mit einer schlechten Prognose verbunden (CORNELIS et
al., 2016).

2.5.1.6. Schéadel-Hirn-Traumata

Die posttraumatische Epilepsie entsteht aufgrund von Stérungen im
Gehirnstoffwechsel oder direkten Verletzungen des Gehirngewebes und kann
selbst Jahre spater noch zu EA fiihren (JURINA et al., 2013). Nach
FRIEDENBERG et al. erleiden Hunde mit Schédeltrauma h&ufiger EA als andere
Hunde in der Patientenpopulation (2012). STEINMETZ et al. beschreibt ein 3,4-
fach erhohtes Risiko flr eine posttraumatische Epilepsie im Vergleich zur
Kontrollpopulation (2013). Die Prdvalenz der posttraumatischen Epilepsie liegt
zwischen 6,6 - 6,8 % je nachdem, welche Studie man betrachtet (FRIEDENBERG
etal., 2012; STEINMETZ et al., 2013).

2.5.1.7.  Anomalien
Angeborene intrakranielle Anomalien konnen eine strukturelle Epilepsie
verursachen. Hierzu zdhlen die kortikale Dysplasie, Lissenzephalie,

Porenzephalie, Hydrozephalus, sowie Arachnoidal- und Quadrigeminalzysten



I11. Literaturiibersicht 40

(FISCHER & HULSMEYER, 2013; JURINA et al., 2013). Rassen mit einem
hohen Risiko einen Hydrozephalus zu entwickeln sind Chihuahua, Malteser,
Yorkshire Terrier und brachyzephale Rassen (SELBY et al., 1979). Fir Tiere mit
einem Alter von unter einem Jahr bei Auftreten des ersten Anfalls sind die
haufigsten Ursachen entweder angeboren (z.B. Hydrozephalus) oder infektioser
Natur (z.B. Staupe) (PODELL, 1996).

Als kryptogene Epilepsie bezeichnet man EA bei denen eine symptomatische
Ursache vermutet wird, aber nicht nachgewiesen werden kann (PODELL, 2004;
QUESNEL, 2005).

2.5.2. Reaktive Anfélle

Ein reaktiver Anfall ist eine normale Reaktion des gesunden Gehirns auf eine
voriibergenende metabolische Stérung oder Vergiftung (PODELL, 1996;
PAKOZDY et al., 2008; BERENDT et al., 2015). Durch diese extrakraniellen und
in der Regel reversiblen Stoffwechselstérungen kommt es zu Stdrungen des
Metabolismus und der Homdostase der Neuronen (FISCHER & HULSMEYER,
2013; JURINA et al., 2013). Diese Art der Anfalle wird nicht als Epilepsie
bezeichnet, da grundsétzlich keine chronische Erkrankung des Gehirns vorliegt
(PODELL, 1996; CHANDLER, 2006; PAKOZDY et al., 2008).

2.5.2.1. Giftstoffe

Eine hdufige Ursache fur Anfalle infolge der Aufnahme von Giftstoffen ist die
Metaldehydvergiftung ~ (Schneckenkorn)  und  eine  Vergiftung  mit
Kumarinderivaten (JURINA et al., 2013). Auch Ethylenglykol (enthalten in
Frostschutzmitteln), Alpha-Chloralose (Rodentizid), Theobromin (enthalten in
Schokolade), tremorgene Mykotoxine (enthalten in Biomull)
(HASSDENTEUFEL et al.,, 2016), Blei, Carbamate, Organophosphate und
Strychnin (DE RISIO et al., 2015) haben das Potential reaktive Anfélle

auszuldsen.

2.5.2.2. Organfehlfunktionen

Hierzu gehoren der portosystemische Shunt, die hepatische und urédmische
Enzephalopathie und sehr selten Anfélle aufgrund eines zugrunde liegenden
Hypoadrenokortizismus in Verbindung mit einer Addison-Krise (JURINA et al.,
2013).
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2.5.2.3. Energiestoffwechselstdrungen

Die Anfélle treten aufgrund einer Hypoglykédmie des Korpers auf. Diese kann bei
Jungtieren bereits durch eine Nahrungskarenz eintreten. Patienten mit héherem
Alter kdnnen ein Insulinom entwickeln und auch die falsche Anwendung von
Insulin beim Diabetespatient kann eine Hypoglykadmie nach sich ziehen. Generell
kann auch jede schwere Sepsis zu Unterzucker fiihren. Selten wird der
Blutzuckerspiegel im Zuge einer Neoplasie paraneoplastisch beeintrachtigt. Bei
exzessiven jagdlichen Einsatz ist weiterhin die sogenannte
Jagdhundehypoglykamie beschrieben (JURINA et al., 2013).

2.5.2.4. Storungen der Elektrolyte

Stérungen im Natrium- und Kalziumhaushalt kénnen Ausloser fir Anfélle sein.
Wobei im Falle von Natrium sowohl eine Hypo- als auch eine Hypernatriamie
verantwortlich fir die Entstehung von reaktiven Anféallen sein kann. Beim
Kalzium ist lediglich die Hypokalzdmie relevant. Erkrankungen die eine
Erniedrigung des Kalziumspiegels hervorrufen koénnen, sind der primére
Hypoparathyreoidismus, akute und chronische Nephropathien und im Peripartum
bei Muttertieren (JURINA et al., 2013).

2.5.3. Idiopathische Epilepsie

Die IE des Hundes ist definiert als ,,das wiederholte Auftreten von fokalen
und/oder generalisierten epileptischen Anféllen ohne nachweisbare Ursache, die
aufgrund einer genetischen Prddisposition auftreten (FISCHER &
HULSMEYER, 2013). Sie stellt die haufigste Erkrankung des Hundes unter den
Epilepsien dar (CHANDLER, 2006; FISCHER & HULSMEYER, 2013). In
Erscheinung tritt die IE in der Regel zwischen funf Monaten und flnf Jahren
(FISCHER & HULSMEYER, 2013; JURINA et al., 2013). Andere Autoren
beschreiben hier die Alterspanne zwischen 6 Monaten und 6 Jahren (DE RISIO et
al., 2015). Allerdings kdénnen auch Hunde oberhalb dieser Altersgrenzen an einer
IE erkranken (GHORMLEY et al., 2015). Neben dem altersabhangigen Eintritt
der IE, ist sie durch einen unauffélligen interiktalen neurologischen Status
gekennzeichnet und es sind keine strukturellen L&sionen des Gehirns nachweisbar
(DE RISIO et al., 2015). Blut- und Urinuntersuchungen zeigen keine signifikanten
Veranderungen (DE RISIO et al., 2015), ebenso wie die Liquoranalyse
(MELLEMA et al., 1999). Wenngleich in einer kurz nach einem EA angefertigten
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MRT noch reversible Verédnderungen und in der Untersuchung noch
neurologische Defizite vorhanden sein konnen (MELLEMA et al., 1999). Bei den
betroffenen Tieren ist eine verénderte Erregbarkeit von Neuronen vorhanden
(FISCHER & HULSMEYER, 2013). Zudem kann das Entstehen der IE neben der
genetischen Pradisposition auch durch Umwelteinflusse beeinflusst werden und
damit interagieren (FISCHER & HULSMEYER, 2013; SHORVON, 2014). Mit
hoher Wahrscheinlichkeit sind mehrere komplexe Gene an der Entstehung
beteiligt (SHORVON, 2014). Dabei kann die IE nach der IVETF in drei Gruppen
unterteilt werden. Gruppe 1: Tiere mit IE, bei welchen das verantwortliche Gen
bereits nachgewiesen wurde; Gruppe 2: IE mit einem vermuteten genetischen
Hintergrund aufgrund einer hohen Rasseprdvalenz mit (ber 2 %,
Stammbaumanalysen oder einer familidren Haufung von Tieren mit Epilepsie;
Gruppe 3: Tiere mit Epilepsie unbekannter Ursache, wobei keine Hinweise auf
eine strukturelle Epilepsie vorhanden sind (BERENDT et al., 2015). Die EA bei
der IE treten charakteristischerweise aus der Ruhe oder dem Schlaf heraus auf, da
es wahrenddessen zu einer herabgesetzten Krampfschwelle kommen kann
(JURINA et al., 2013). Dem EA kann aber durchaus ein stressreiches oder
aufregendes Vorfall vorausgehen, welches durchaus schon Stunden oder Tage
zurick liegt (JURINA et al., 2013). Die Diagnose der IE ist eine
Ausschlussdiagnose: die Grundlage dafiir bildet das Alter bei erstem Anfall, die
Abwesenheit struktureller Erkrankungen des Gehirns, normale interiktale
neurologische und physische Untersuchungsbefunde, sowie der Ausschluss
reaktiver Anfélle infolge metabolischer oder toxischer Stérungen (DE RISIO et
al., 2015). Grundsatzlich kann die IE bei allen Hunderassen und auch Mischlingen
auftreten, es gibt jedoch manche Rassen, die eine erhéhte Pradisposition
aufweisen (FISCHER & HULSMEYER, 2013). Bisher konnte beim italienischen
Triffelhund (Lagotto Romagnolo) eine Genmutation (LGI12-Gen) als Ursache der
IE nachgewiesen werden. Diese wird autosomal-rezessiv vererbt (SEPPALA et
al., 2011). Diese benigne familidre Epilepsie des Lagotto Romagnolo beginnt
zwischen der 5. und 9. Lebenswoche und geht in der Regel zwischen der 8. und
13. Lebenswoche spontan in Remission (JOKINEN et al., 2007). Eine aktuelle
Studie zeigt auBerdem das Auftreten einer generalisierten myoklonischen
idiopathischen Epilepsie bei jungen Hunden der Rasse Rhodesian Ridgeback. Die
Myoklonien treten hauptsachlich wahrend Ruhephasen auf. Wobei (ber ein Drittel

der Hunde im Krankheitsverlauf auch generalisierte tonisch-klonische Anfalle
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entwickelt. Zudem sind 35 % der myoklonischen Anfalle photosensitiv, das
bedeutet, dass sie durch visuelle Stimuli getriggert werden. Bei den Hunden
wurde ein Defekt im DIRAS1-Gen und Protein identifiziert (WIELAENDER et
al., 2017). Damit liegt neben dem Lagotto Romagnolo auch beim Rhodesian
Ridgeback ein Gentest flr die idiopathische Epilepsie vor (WIELAENDER et al.,
2017). Bei allen anderen Rassen konnte bisher die genetische Mutation nur
vermutet, nicht jedoch bewiesen werden (FISCHER & HULSMEYER, 2013).
Weitere Hunde mit einer Rassepradisposition fir die IE sind: Australian Shepherd
(HOLLIDAY et al., 1970), Belgischer Schéaferhund (VAN DER VELDEN, 1968;
FAMULA et al., 1997; FAMULA & OBERBAUER, 2000), Berner Sennenhund
(KATHMANN et al., 1999), Border Collie (HULSMEYER et al., 2010), Border
Terrier (VON KURNATOWSKI, 2007; KLOENE et al.,, 2008), Englischer
Springer Spaniel (PATTERSON et al., 2005), Finnischer Spitz (VIITMAA et al.,
2006), Golden Retriever (SRENK et al., 1994; SRENK & JAGGY, 1996;
LENGWEILER & JAGGY, 1999), Irischer Wolfshund (CASAL et al., 2006),
Labrador Retriever (HEYNOLD et al., 1997; JAGGY et al., 1998; BERENDT et
al., 2002), Magyar Viszla (PATTERSON et al., 2003), Petit Basset Griffon
Vendéen (GULLOV et al., 2011) und Standardpudel (LICHT et al., 2002; LICHT
et al., 2007). Der Border Collie und Australian Shepherd leiden hdufig unter einer
schweren Form der IE und zeigen ein schlechtes Ansprechen auf antiepileptische
Therapie (JURINA et al., 2013). Beim Shetland Sheepdog (Sheltie) wurde ebenso
eine familidre Frontallappenepilepsie beschrieben (MORITA et al.,, 2002).
Allerdings ist bisher nicht schlussendlich gekl&rt ob es eine echte IE ist oder eine
strukturelle Epilepsie, da in einer Folgestudie Glutamateinschliisse im Gehirn
gefunden wurden (MORITA et al., 2005). Beim Cavalier King Charles Spaniel
wurde ebenfalls ein gehduftes Auftreten der IE beobachtet (DRIVER et al., 2013).
Beim Dackel (HOLLIDAY et al., 1970), Deutschen Schéferhund (FALCO et al.,
1974), Beagle (BIELFELT et al., 1971) und Wolfsspitz (WALLACE, 1975) gibt
es auch Veroffentlichungen zum vermehrten Vorkommen von IE. Allerdings sind
diese Studien bereits &lter und aufgrund des niedrigen Einsatzes von moderner
bildgebender Diagnostik besteht die Mdoglichkeit, dass die Diagnose IE mitunter
falsch gestellt wurde (FISCHER & HULSMEYER, 2013). LOSCHER et al. und
LORENZ et al. beschreiben ebenso anhand klinischer Beobachtungen eine
vermehrte Haufung der IE bei den Rassen: Cocker Spaniel, Collie, Irish Setter,

Bernhardiner, Drahthaar Fox Terrier, Zwergschnauzer und Sibirischer Husky
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(LOSCHER et al., 1985; LORENZ et al., 2011). Zudem gibt es Studien zu Boxer
(NIELEN et al., 2003; VAN HAGEN et al., 2004), Dalmatiner (LICHT et al.,
2002) und Collie (MUNANA et al., 2012) mit Hinweisen auf ein haufigeres
Auftreten der IE. Wobei die Studie von LICHT et al. aufgrund kleiner Fallzahlen
und keinerlei Randomisierung nur eine mogliche Haufung der IE bei der Rasse
der Dalmatiner beschreibt (2002).

2.6. Differentialdiagnosen zu epileptischen Anfallen

Synkopen infolge einer kardialen oder respiratorischen Erkrankung kénnen eine
Differentialdiagnose zu EA darstellen (JURINA et al., 2013). Eine Reihe
neurologischer Stérungen, die mit einem EA verwechselt werden kénnen, sind die
Dyskinesien (JURINA et al., 2013). Die paroxysmalen Dyskinesien sind
selbstlimitierende, unwillkirliche Bewegungsstdrungen, wobei das Bewusstsein
erhalten bleibt (URKASEMSIN & OLBY, 2014; RICHTER et al., 2015). Die
Dyskinesie betrifft die Extremitaten und es kommt zu Chorea (abrupte, nicht
anhaltende Kontraktion verschiedener Muskelgruppen), Athetose (langsames
Anspannen von Rumpfmuskulatur, welches zur Beugung und Krimmung des
Korpers fuhrt), Choreaathetose (enthélt Bewegungsbilder der Athetose als auch
der Chorea), Ballismus (Kontraktionen der Muskulatur der Extremitaten, welche
zu meist unilateralen Schleuderbewegungen fiihren) und Dystonie (anhaltende,
unwillkirliche  Muskelkontraktionen, welche in abnormalen Haltungen
resultieren) (LOWRIE & GAROSI, 2016). Im Unterschied zum EA gibt es bei
Dystonie keine autonomen Zeichen und keine postiktale Phase (RICHTER et al.,
2015). Bei der Dyskinesie wird zwischen hyperkinetischen und hypokinetischen

Bewegungsstorungen unterschieden.

Zu Letzterem zahlt der exercise induced collapse beim Labrador Retriever und
Border Collie (FISCHER & HULSMEYER, 2013). Die Episoden treten
ausschlieBlich bei Belastung auf (MINOR et al., 2011). Labrador Retriever mit
exercise induced collapse sind in Ruhe unauffallig. Nach korperlicher
Anstrengung kann es zur Ataxie der HintergliedmalRen kommen, welche durch
eine schlaffe Paraparese gefolgt wird, die zum Kollaps fiihrt (TAYLOR, 2008;
TAYLOR et al., 2009). Die Ursache ist eine Dynamin-Mutation (DNM1) welche
mit Hilfe eines Gentests nachgewiesen werden kann. Der exercise induced
collapse des Border Collies hingegen beruht nicht auf dieser Mutation (MINOR et
al., 2011). Zu den hyperkinetischen Bewegungsstérungen gehdrt unter anderem
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das episodische Fallen des Cavalier King Charles Spaniel, welches ohne
Bewusstseinsverlust einhergeht und durch Anstrengung, Aufregung und Stress
getriggert wird (HERRTAGE & PALMER, 1983; FISCHER & HULSMEYER,
2013). Der scotty cramp des Scottish Terriers (RICHTER et al., 2015), das canine
epileptoid cramping syndrom des Border Terriers (FISCHER & HULSMEYER,
2013; BLACK et al., 2014), sowie die paroxysmale Dyskinesie des Chinook
(PACKER et al., 2010) gehoren ebenfalls zu den hyperkinetischen Stérungen
(RICHTER et al.,, 2015). LOWRIE & GAROSI beschrieben paroxysmale
Bewegungsstorungen beim Labrador Retriever und Jack Russel Terrier (2016).
Alle zeigten getriggerte Bewegungsstérungen, welche mit Dyskinesie einher
gingen und das Bewusstsein erhalten, sowie weder eine postiktale Phase noch eine
abnormale interiktale Untersuchung vorhanden war (LOWRIE & GAROSI,
2016). Beim Labrador Retriever kommt dariber hinaus ein familidrer
Reflexmyoklonus vor (FOX et al., 1984). Der irische Wolfshund zeigt eine Form
der Hyperekplexie, die sogenannte startle disease. Hierbei werden durch
akustische Reize und Manipulationen eine generalisierte Rigiditat und Tremor
ausgeldst (GILL et al., 2011; FISCHER & HULSMEYER, 2013). Eine weitere
Differentialdiagnose zu EA ist die Narkolepsie. Es kommt zu einem episodischen
Einschlafen infolge des Anbietens von Futter, was auch mit einem gleichzeitigen
Muskeltonusverlust (Kataplexie) vergesellschaftet sein kann (JURINA et al.,
2013). Ebenso kann eine Myasthenia gravis im Fall einer ,,akuten myasthenischen
Krise“ differentialdiagnostisch in Betracht gezogen werden (PODELL, 1996;
SHELTON, 2002; JURINA et al., 2013). Betroffene Tiere zeigen eine schnell
fortschreitende Muskelschwédche und kollabieren bei erhaltenem Bewusstsein
(SHELTON, 2002). Bei den Rassen Dobermann und Englische Bulldogge sollte
an das ,head shaking“ Syndrom gedacht werden (JURINA et al., 2013).
Vestibuldre Attacken (PODELL, 1996) und ,drop attacks* (Sturzattacken)
(MACHETANZ, 2015) konnen ebenfalls mit einem epileptischen Anfall
verwechselt werden. Hunde mit Anféllen die nicht epileptischen Ursprungs sind,
zeigen keine postiktalen Veranderungen (PODELL, 1996). Bei paroxysmalen
Bewegungsstérungen kann im Gegensatz zu EA das Geschehen durch Eingreifen
des Besitzers manchmal unterbrochen werden. AuBerdem kdnnen Hunde mitunter
das fortfuhren, was sie gerade eben getan haben, wie zum Beispiel spielen (DE
RISIO et al., 2015).



I11. Literaturiibersicht 46

3. Klinische Aufarbeitung von Hunden mit transientem

Bewusstseinsverlust

Zu Beginn steht das Einholen eines detaillierten Vorberichts des Besitzers, da
dieser Hinweise auf die Ursache des Bewusstseinsverlustes geben kann (WARE,
2007; YEE, 2009; KRAUS, 2010). In der Humanmedizin wurde bereits die
Wichtigkeit des Vorberichts fiir die Diagnosefindung beschrieben (VAN DIJK et
al., 2008; MOYA et al., 2009; SUTTON et al., 2014). Es ist essentiell eine genaue
Beschreibung des Ereignisses selbst zu bekommen, sowie das VVorhandensein von
Triggern im Vorfeld und den Bewusstseinszustand des Tieres vor und nach dem
TLOC zu eruieren (WARE, 2007). Ebenso ist von Interesse, ob es in der
Verwandtschaft des Tieres bereits Erkrankungen mit Bewusstseinsverlust gegeben
hat oder eine Medikamentengabe getatigt wird (WARE, 2007). Als néchstes folgt
die Klinische Untersuchung mit besonderer Beachtung der kardiovaskuléren,
respiratorischen und neurologischen Aspekte (WARE, 2007; YEE, 2009). Nach
einer Studie aus der Humanmedizin konnten 63 % der Patienten mit TLOC nur
anhand des Vorberichts, der klinischen Untersuchung und eines durchgefthrten
EKG’s richtig diagnostiziert werden (VAN DIJK et al., 2008). Je nachdem,
welche Ursache fiir das TLOC fur den Kliniker am wahrscheinlichsten erscheint,
werden weitere Tests beim Hund durchgefuhrt. Wird eine kardiale Ursache flr
das TLOC fur wahrscheinlich gehalten, dann sollte weitere Diagnostik mittels
Echokardiographie und EKG eingeleitet werden (WARE, 2007). Wird eine
Arrhythmie als Ursache vermutet und kann im Kurzzeit-EKG jedoch nicht
detektiert werden, ist das Holtermonitoring eine geeignete Mdoglichkeit um
intermittierende Rhythmusstérungen zu entdecken (KRAUS, 2010). Das Holter

wird normalerweise zwischen 24 - 48 Stunden getragen.

Es kann dem Kurzzeit-EKG in der Detektion von Arrhythmien Uberlegen sein
(CROSARA et al., 2010) und stellt damit ein wichtiges diagnostisches Werkzeug
in der Abklarung von Arrhythmien und damit verbundenem Bewusstseinsverlust
dar (SANTILLI & PEREGO, 2009). Um jedoch eine definitive Diagnose zu
erhalten muss das TLOC wahrend der Holters auftreten (WARE, 2007). Denn nur
so kann eine exakte Korrelation zwischen den klinischen Symptomen des
Patienten und den EKG-Verdnderungen gezogen werden (PATTESON, 2014).
Ein normaler Sinusrhythmus waéhrend eines Bewusstseinsverlustes schlielt eine
Synkope infolge einer Arrhythmie aus (SEIDL et al., 2005). Treten TLOC
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Episoden seltener und unregelmaBiger auf ist ein kardialer Ereignisrecorder besser
geeignet als das Holter (BRIGHT & CALI, 2000). Ein Ereignisrecorder kann
durch den Besitzer aktiviert werden und die gespeicherten Daten konnen
daraufhin ausgewertet werden (WARE, 2007). Neben externen Ereignisrecordern
gibt es auch unter die Haut implantierbare ,,loop recorder. Zwar ist ein
minimaler chirurgischer Eingriff notig, aber trotzdem ist dies in der Regel sicher
und der loop recorder wird von den Tieren in der Regel gut toleriert. Wird eine
Synkope beobachtet, kann der Besitzer den Rekorder aktivieren, damit die letzte
EKG-Sequenz dauerhaft gespeichert wird. Diese kann dann nicht-invasiv
ausgelesen werden (MACKIE et al., 2010). Eine Blutuntersuchung mit
H&matologie und Serumchemie ist bei Hunden mit Synkopen ebenso angezeigt
(MARTIN & CORCORAN, 2006; WARE, 2007).

Auch zur neurologischen Aufarbeitung gehoren Blutuntersuchungen. Die
erforderlichen Laborparameter beinhalten eine vollstandige Serumchemie ergénzt
durch  Ammoniakmessung oder Serumgallensaurenstimulationstest, rotes und
weilRes Blutbild und eine Urinuntersuchung (JURINA et al., 2013; DE RISIO et
al., 2015). Durch den Urin kdnnen neben Speicherkrankheiten auch im Falle eines
vorhandenen Lebershunts Ammoniumbiuratkristalle nachgewiesen werden
(JURINA et al., 2013). Zusatzlich kann der Schilddriisenstatus eingeleitet werden.
Bei Verdacht auf Insulinom sind Fruktosamin, Glukose und/oder die
Glukose:Insulin Ratio zu evaluieren. Das Vorliegen einer Muskelerkrankung kann
durch die Untersuchung der Kreatininkinase und Lakatlevel weiter abgeklart
werden. Das Einleiten einer Messung von Vitamin B12 ist bei Verdacht auf
Cobalaminmalabsorption angezeigt. Sind Infektionserkrankungen maglich sollten
dementsprechend PCR (Polymerase-Kettenreaktion)-Untersuchungen
durchgefihrt werden. Werden Anfélle infolge einer Hypokalzdmie vermutet, muss
ionisiertes Kalzium eingeleitet werden. Bei den Rassen, bei denen ein Gentest zur
weiteren Differenzierung der Erkrankung vorliegt, sollte dieser bei Verdacht
durchgefuihrt werden. Hierzu z&hlen die benigne juvenile Epilepsie des Lagotto
Romagnolo, die L-2-Hydroxy-Glutarazidurie des Staffordshire Bullterriers und
die Lafora Epilepsie des Zwerg-Rauhaardackels (DE RISIO et al., 2015). Auch
fir den Rhodesian Ridgeback steht mittlerweile ein Gentest zur Verfligung
(WIELAENDER et al., 2017). Eine bildgebende Diagnostik des Abdomens und

Thorax sind zum Tumorscreening sinnvoll, sowie eine Blutdruckmessung und
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Augenuntersuchung bei Verdacht auf Hypertension (DE RISIO et al., 2015). Eine
diagnostische Aufarbeitung in diesem Sinne stellt nach der IVETF das
Konfidenzlevel 1 fir die Diagnose der IE dar. Wobei fir die Diagnosestellung der
IE zusétzlich wichtig ist, dass die durchgefuhrten Untersuchungen keine klinisch
signifikanten Abweichungen zeigen und vorberichtlich zwei oder mehr
unprovozierte EA im Abstand von 24 Stunden stattgefunden haben (DE RISIO et
al., 2015). Eine weitere Aufarbeitung des Patienten mithilfe einer Liquor- und
MRT-Untersuchung entspricht Konfidenzlevel 2. Konfidenzlevel 3 ist erreicht,
wenn zusétzlich ein iktales oder interiktales EEG vorliegt und dies Charakteristika
einer Anfallserkrankung aufweist (DE RISIO et al., 2015). Das EEG zeichnet die
spontane elektrische Aktivitat der Gro3hirnrinde auf (CHANDLER, 2006). In der
Humanmedizin ist ein Video-EEG-Monitoring der Goldstandard fir die Diagnose
der Epilepsie (BRITTON, 2004). Beim Menschen ist es das beste diagnostische
Hilfsmittel um die Lokalisation der epileptogenen Areale des Gehirns zu
ermoglichen (NOACHTAR & REMI, 2009). Das EEG zeigt spezifische
Ausschlage abhéngig von der Art des epileptischen Anfalls (BRITTON, 2004). In
der Mehrheit der bisher durchgefiihrten Studien in der Tiermedizin, wobei das
EEG zur Diagnosefindung eingesetzt wurde, befanden sich die Hunde unter
Allgemeinandasthesie oder Sedation (JAGGY & BERNARDINI, 1998; BERENDT
et al., 1999; JESEREVICS et al., 2007; JOKINEN et al., 2007; BRAUER et al.,
2012; WRZOSEK et al., 2017). Dennoch ist es mdglich nicht invasive EEG-
Aufnahmen auch bei unsedierten Hunden durchzufiihren (JAMES et al., 2017,
WIELAENDER et al., 2017). Hierzu werden subdermale Nadelelektroden
angebracht und ein kabelloser EEG-Rekorder verwendet (WIELAENDER et al.,
2017). Das EEG ist ein hoch sensitives Mittel um epileptiforme Entladungen zu
erkennen, das hei8t also um einen epileptischen Anfall zu diagnostizieren
(STANCIU et al., 2015; JAMES et al., 2017). Damit stellt es auch ein wichtiges
Werkzeug fur die Unterscheidung zwischen Synkope und epileptischen Anfall bei
unklaren Fallen dar (BRITTON, 2004).
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1. MATERIAL UND METHODEN

1. Ziele der Studie

Die Differenzierung zwischen Synkope und epileptischen Anfall stellt im
klinischen Alltag oft eine Herausforderung dar (ZAIDI et al., 2000; KAPOOR,
2002; BRITTON, 2004; DUPLYAKOQV et al., 2010; BARNETT et al., 2011). Die
Arbeitshypothese der vorliegenden Studie ist, dass es dennoch Unterschiede in der
klinischen Présentation von Synkopen und epileptischen Anfallen gibt, die helfen
zwischen den beiden Symptomen besser unterscheiden zu koénnen. Ziel dieser
Studie ist es daher, eine detaillierte Charakterisierung von Synkopen und
epileptischen Anféllen bei Hunden zu erarbeiten. Auflerdem sollen Klinische
Merkmale zur besseren Unterscheidung der beiden Krankheitssymptome,
basierend auf dem Vorbericht der Besitzer und der klinischen

Allgemeinuntersuchung, identifiziert werden.

2. Auswahl der Patienten

2.1. Suche der Patienten

Es wurden retrospektiv die Patientendaten von kundeneigenen Hunden
ausgewertet, welche im Zeitraum von 2009 bis 2015 in den Abteilungen
Kardiologie und Neurologie der Medizinischen Kleintierklinik Minchen
vorgestellt wurden. Die Tiere wurden mittels Suchfunktion im elektronischen
Datensystem (Vetera®) ermittelt. Die Schlagwortsuche lautete ,,Synkope®,
LAnfall®, | Schwiche® oder ,,Epilepsie“. Zusatzlich diente ein Fallprotokoll der
neurologischen Patienten zum Auffinden geeigneter Tiere. Es wurden zwei
Patientengruppen gebildet. Die Gruppe ,Kardiologie/Kardio*“ (K) beinhaltet
Hunde mit Synkopen infolge kardialer oder vasovagaler Ursache und die Gruppe
»Neurologie/Neuro* (N) enthélt Hunde, die Anfélle aufgrund von Epilepsie

zeigten.

2.2 Einschlusskriterien

Bei allen Patienten musste eine detaillierte Beschreibung der Synkope oder des
epileptischen Anfalls vorhanden sein. Deshalb wurden die Patientenbesitzer

kontaktiert und ihnen wurde ein standardisierter Fragebogen zu dem Ereignis
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vorgelegt. Patienten, bei denen kein ausgefillter Fragebogen vorlag, wurden nur
in die Studie eingeschlossen, insofern alle wichtigen Informationen im
Anamnesefeld der Untersuchung im elektronischen Datensystem vorhanden

waren.
Gruppe K:

In die Gruppe K wurden Hunde eingeschlossen, die mindestens einmal eine
Synkope aufgrund einer strukturellen Herzerkrankung oder einer kardialen
Arrhythmie hatten. Die Synkope musste dabei durch einen Kollaps bzw. Umfallen
des Hundes definiert sein. Die strukturelle Herzerkrankung wurde mittels
Echokardiographie diagnostiziert. Kardiale Rhythmusstérungen wurden entweder
durch ein Kurzzeit-EKG oder durch ein Langzeit-EKG (Holter) nachgewiesen.
Zusétzlich wurden Hunde mit vasovagalen Synkopen eingeschlossen. Sie mussten
einen Ausloser im Vorfeld der Synkope aufweisen und hatten weder eine klinisch
relevante strukturelle Herzerkrankung noch eine klinisch relevante Arrhythmie im
Langzeit-EKG.

Gruppe N:

In der Gruppe N wurden Hunde mit epileptischen Anfallen infolge von
struktureller und idiopathischer Epilepsie eingeschlossen. Als epileptischer Anfall
wurde eine Episode mit generalisierter tonisch-klonischer Krampfaktivitat
(tonisch-klonische, tonische oder klonische Krampfaktivitit) definiert. Alle
Hunde mussten daher wiederholte generalisierte tonisch-klonische epileptische
Anfélle aufweisen. Die Diagnose der strukturellen Epilepsie erfolgte entweder
aufgrund einer veranderten interiktalen neurologischen Untersuchung und/oder
infolge einer MRT- oder CT-Untersuchung. Zur strukturellen Epilepsie zahlen
nach DE RISIO et al. (2015) alle Erkrankungen des Gehirns, die aufgrund von
vaskuléaren, entzundlichen/infektiosen oder traumatischen Verhéltnissen,
angeborenen Anomalien oder neoplastischen und degenerativen Erkrankungen
epileptische Anfalle auslésen konnen. Die Diagnose der IE ist eine klinische
Ausschlussdiagnose. Daher erfolgte eine Orientierung an den Kriterien der IVETF
zum Einschluss der Hunde mit IE (DE RISIO et al., 2015). Hunde mit IE mussten
demnach entsprechend des Konfidenzlevel 1 mindestens zwei generalisiert
tonisch-klonische EA im Abstand von mindestens 24 Stunden erleben. Sie wiesen

eine normale interiktale neurologische Untersuchung auf. Eine Ausnahme stellte
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lediglich eine Abweichung der neurologischen Untersuchung aufgrund der
Einnahme von Antiepileptika dar. Zuséatzlich lagen bei allen Hunden mit IE im
Hinblick auf die Epilepsieursache unauffallige Blutuntersuchungen vor
(vollstandiges Blutbild und Serumanalyse), um andere Krankheitsursachen fir die
Anfélle auszuschlieen. Auflerdem liegt das Alter bei erstem Anfall zwischen
sechs Monaten und sechs Jahren (DE RISIO et al., 2015). Lediglich vier Hunde
mit IE waren bei Eintritt des ersten Anfalls nicht zwischen 6 Monaten und 6
Jahren alt. Allerdings erhielten drei dieser Hunde eine MRT, welche unaufféllig
war und daher die Diagnose IE unterstitzen. Ein Teil der Hunde mit IE (20/48)
wies sogar das Konfidenzlevel 2 der IVETF auf, da bei diesen Tieren zusatzlich
eine MRT, CT oder Liquoruntersuchung durchgefiihrt wurde. Zusétzlich erhielten
alle Hunde mit IE Langzeittherapie mit Antiepileptika. Diese lag vor, wenn die

Hunde mindestens ein Jahr antiepileptische Medikamente erhielten.

2.3. Ausschlusskriterien

Patienten mit fehlenden oder unvollstdndigen Angaben im Fragebogen wurden
ausgeschlossen, auBBer die Information aus der Anamnese war ausreichend genau,
um eine vergleichbare Datenanalyse zu gewahrleisten. Hunde die gleichzeitig
kardiale und antiepileptische Medikation erhielten, wurden entfernt, da eine
sichere Diagnose, ob ein Bewusstseinsverlust aufgrund der kardialen oder der

neurologischen Erkrankung erfolgte, hier nicht mehr moglich gewesen waére.

In der Gruppe K wurden Patienten ausgeschlossen, wenn sie lediglich Schwéche
oder ausschliellich prasynkopale Episoden zeigten. Patienten, bei denen das
Ereignis bereits mehr als 6 Jahre zuriicklag, wurden aussortiert, da hier beflirchtet
wurde, dass die Informationen durch die Besitzer moglicherweise nicht mehr
korrekt wiedergegeben werden konnten. Wurde letztlich keine Ursache fiir die
Synkope gefunden und lediglich eine kardiale Ursache vermutet, dann wurden
diese Tiere ebenso ausgeschlossen. Hunde mit einer anderen Ursache flr die
Synkope als kardial oder vasovagal wurden nicht in die Studie aufgenommen.
Patienten mit vasovagalen Synkopen wurden entfernt, wenn bei ihnen keine

Langzeit-EKG-Untersuchung durchgefiihrt wurde.

Patienten der Gruppe N mit reaktiven Anféllen, genauso wie Hunde mit lediglich
fokaler Anfallsaktivitdt ohne zusatzliche generalisierte Anfélle wurden

ausgeschlossen.  Erhielten Hunde mit idiopathischer Epilepsie keine



111. Material und Methoden

Langzeittherapie mit antiepileptischen Medikamenten wurden sie ebenfalls
ausgemustert. Bei einigen Hunden bestand Unsicherheit tber die Richtigkeit der
Diagnose Epilepsie, da differentialdiagnostisch andere Bewegungsstorungen, die
fokale atypische Epilepsie des Labradors oder vasovagale Synkopen nicht mit

Sicherheit ausgeschlossen werden konnten. Daher wurden diese Tiere nicht in die

Studie aufgenommen.

| Suche, Ricklauf, Ein- und Ausschluss kardialer Patienten:

——

Schlagwortsuche
in Vetera und caselog:

"Schwache" "Anfall"

erreicht, aber ausgeschlossen:

62 Patienten

- unvolistandige Angaben;
Besitzer konnte sich nicht

Grinde:

erinnern

- nur Schwiche, kein
Bewustseinsverlust
-Diagnose ungesichert

- Vorfall zu lange her

- internistische Ursache
fur Synkope

- nur Prasynkope

- V. a. vasovagal aber keine
Holteruntersuchung

—

v

—

telefonisch und/oder per E-Mail
nicht erreicht:
38 Patienten

eingeschlossen:
103 Patienten

kardial
98 Patienten
- strukturelle Herzerkrankung
- rhythmogene Herzerkrankung
- strukturelle und rhythmogene
Herzerkrankung

Abbildung 2: Suche, Ricklauf und Einschluss kardialer Patienten

3. Durchgefuhrte Untersuchungen

3.1.

Bei allen Hunden wurde eine vollstandige klinische Allgemeinuntersuchung
durchgefuhrt. AulRerdem wurden die Angaben zu Signalement (Alter, Rasse,
Gewicht und Geschlecht) aufgenommen. Die Untersuchungen wurden durch
einen Spezialisten aus der Abteilung Kardiologie oder Neurologie durchgefinhrt.

Hunde der Gruppe K erhielten eine zusatzliche eingehende kardiologische

Klinische Untersuchungen

]

vasovagal
5 Patienten
- keine hgr. Herzerkrankung und
keine klinisch relevante
Rhythmusstorung
- immer Ausldser fir Synkope
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Untersuchung, welche die exakte Bestimmung der Herzfrequenz, Beschreibung
des Herzrhythmus, Atemfrequenz, Schleimhautfarbe, Pulsqualitdt und die
gleichzeitige Auskultation des Herzens und Flhlen des Pulses an der Arteria
femoralis zur Feststellung eines moglichen Pulsdefizites beinhaltete. Wenn ein
Herzgerdusch vorhanden war, wurde eine genaue Lokalisation des Punctum

maximum und der Herzphase dokumentiert.

Patienten der Gruppe N erhielten eine zusétzliche neurologische Untersuchung.
Diese beinhaltete eine Beurteilung des Bewusstseins und Verhaltens, sowie der
Korperhaltung und des Gangs. Zudem erfolgte eine Untersuchung der
Kopfnerven, Haltungs- und Stellreaktionen, der spinalen Reflexe und die

Wirbelsaulenpalpation.

3.2 Blutuntersuchungen

Bei allen Patienten der Gruppe N wurde eine Hdmatologie und eine Serumanalyse
eingeleitet. Die Hamatologie bestand aus einem Blutbild mit Differentialblutbild:
Leukozytenzahl (WBC), Gesamtzahl der roten Blutkdrperchen (RBC),
H&moglobin (HGB), Hamatokrit (HKT), mittleres korpuskuléres Volumen der
Erythrozyten (MCV), mittlerer Hamoglobingehalt der Erythrozyten (MCH),
mittlere korpuskulare Hamoglobinkonzentration der Erythrozyten (MCHC),
Thrombozyten (PLT), neutrophile Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten,
Eosinophile und Basophile. Die Serumanalyse beinhaltete folgende Parameter:
Natrium, Kalium, Chlorid, Kalzium, Phosphat, Alanin-Aminotransferase (ALT),
Alkalische Phosphatase (AP), Bilirubin, Harnstoff, Kreatinin, Totalprotein,

Albumin und Glukose.
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| Suche, Rucklauf, Ein- und Ausschluss neurologischer Patienten:

Schlagwortsuche
in Vetera und caselog:
e | "Epilepsie” "Anfall" —
D — —
erreicht, aber ausgeschlossen: telefonisch und/oder per E-Mail
15 Patienten nicht erreicht:
Grinde: - V. a. IE aber es wurde 19 Patienten

keine antiepilpetische Therapie
verarbreicht

- nur fokale Anfalle

-Patient mit gleichzeitig
kardialer und neurologischer
Therapie

- Diagnose nicht gesichert

- V. a. IE aber nur ein einziger
Anfall

eingeschlossen:

70 Patienten ’ '

idiopathisch strukturell
48 Patienten 22 Patienten

Abbildung 3: Suche, Rucklauf und Einschluss neurologischer Patienten; IE: idiopathische
Epilepsie

3.3. Liquorpunktion
Die Liquorpunktion erfolgte in Narkose nach steriler Prdparation im

Atlantookzipitalgelenk.

3.4. CT- und MRT- Untersuchung

Einige Hunde der Gruppe N erhielten eine CT- (Somatom Balance, Siemens,
Erlangen, Deutschland) oder MRT-Untersuchung (Magnetom Symphony Syngo
MR, Siemens AG, Erlangen, Deutschland) zur weiteren Diagnostik. Die
Untersuchung erfolgte in Vollnarkose.

3.5. Elektrokardiographie

Bei jedem Hund der Gruppe K wurde ein mitlaufendes einkanaliges
Elektrokardiogramm (EKG) wahrend der gesamten Echokardiographie
durchgefuhrt. Bei 99/103 Patienten der Gruppe K wurde zusétzlich ein Kurzzeit-
EKG in rechter Seitenlage (EKG-Gerat Cardiovit® AT-10 der Firma Schiller
Medizintechnik GmbH, Ottobrunn, Deutschland) detektiert. Das zwdlfkanalige
EKG zeigte die Ableitungen I, I, Il nach Einthoven, aVR, aVL, aVF nach

Goldberger, sowie die Brustwandableitungen. 53 Patienten der Gruppe K
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erhielten zusatzlich ein Langzeit-EKG (Holter) fur die Dauer von 24 Stunden. Die
Besitzer sollten wéhrenddessen einen Tag mit normaler Aktivitat fir den Hund
verbringen. Insofern auslésende Vorkommnisse fir eine Synkope bekannt waren,
durften die Besitzer diese auch provozieren, um eine Synkope wahrend des Holter
aufzuzeichnen. AuBerdem sollten die Besitzer ein Protokoll mit Zeitangabe fiihren
falls Synkopen oder Schwaécheepisoden bei dem Tier auffallig waren. Die
Langzeit-EKG-Untersuchung wurde mit kommerziellen Geréaten und zugehdoriger
Software zur Holteranalyse durchgefuhrt (Custo tera, Arcon Systems GmbH,
Starnberg, Deutschland und Amedtech ECGpro Holter Software, EP 810 digital
recorder, Medizintechnik Aue GmbH, Aue, Deutschland). Jede Aufzeichnung
wurde manuell kontrolliert, um ein mdglichst genaues Untersuchungsergebnis zu
erlangen. Die Anzahl der VES und SVES mit maximaler Schlag-zu-Schlag-
Frequenz wurde ermittelt. Zusatzlich auftretende maligne Arrhythmien wie
Couplets, Triplets, Salven und ventrikuldre Tachykardien oder bradykarde
Rhythmusstérungen, wie beispielsweise AV-Blocke wurden notiert. Des Weiteren
wurden die minimale und maximale Herzfrequenz sowie die l&ngste Pause
bestimmt. Trat wahrenddessen eine Synkope oder Schwécheepisode auf, wurde
manuell das zugehorige Zeitintervall auf auslésende Rhythmusstérungen

Uberprift und notiert.

3.6. Echokardiographie

Bei allen Patienten der Gruppe K wurde eine vollstandige echokardiographische
Untersuchung durchgefiihrt. Dafur wurde das Ultraschallgerat Vivid 7 der Firma
GE (Vivid 7 dimension, General Electric Medical System, Waukesha, Wisconsin,
USA) verwendet. Die Untersuchung erfolgte standardisiert zunachst in rechter und
danach in linker Seitenlage ohne Sedierung der Patienten. Je nach GroRe des
Hundes kam eine 2,0/4,3 MegaHertz oder 7 MegaHertz Ultraschallsonde zum
Einsatz. Die Hunde wurden auf angeborene und erworbene Herzerkrankungen
untersucht. Mittels Farbdoppler wurde jede Herzklappe auf Insuffizienzen oder
Stenosen Uberpruft. Zusatzlich erfolgte die PW- (pulsed wave) oder CW-
(continous wave) Messung der Aorta und Pulmonalarterie. Bei etwaig
vorhandenen Shunts wurde auch hier eine Spektraldopplermessung durchgefiihrt.
Zur Evaluation der HerzgroRe wurde die M-Mode Messung, die
Volumenmessung nach Simpson und das Verhéltnis des linken Atriums zu Aorta

(LA/A0) herangezogen.
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4, Inhalt des Fragebogens

Zusatzlich zur Anamneseerhebung wahrend des Besuchs in der Klinik wurde den
Besitzern entweder telefonisch oder (iber Mailkontakt ein standardisierter
Fragebogen beziiglich der Synkopen oder der epileptischen Anfélle vorgelegt. Um
den Besitzern am Telefon nicht Antworten vorzugeben oder sie unbewusst zu
falschen Aussagen zu ermutigen, wurde das Ereignis zunéchst von den Besitzern
frei erzéhlt. Zur Vervollstandigung der Daten wurde zusétzlich nachgefragt bei
Details, die noch nicht erwédhnt wurden. Bei fehlenden Angaben wurde am
Fragebogen vermerkt, ob der Besitzer sich nicht mehr daran erinnern konnte oder
ob hierzu keine Aussage moglich war, da der Besitzer beispielsweise ein
bestimmtes Merkmal nicht kontrolliert hatte. Bei mehreren Episoden, die durch
unterschiedliche Phanomenologie gekennzeichnet waren, wurden die Besitzer
aufgefordert, die einzelnen Anfélle gesondert zu beschreiben. Die Besitzer sollten
Angaben dazu machen, ob der Hund vor und/oder nach dem Ereignis
wesensverandert war. Falls ja, sollten sie eine genaue Beschreibung der
Veranderungen geben, falls moglich mit Zeitangabe. Die Dauer des Ereignisses
und die Anzahl der bisher erlebten Synkopen oder EA wurden erfragt. Die
Besitzer sollten angeben, ob die Synkope oder der EA zu einer bestimmten
Tageszeit oder wahrend eines bestimmten Tagesablaufs auftraten. Ferner wurde
das Alter bei Auftreten der ersten Symptome erfragt. Falls ein Ausloser flr das
Ereignis vorhanden war, wurden die Besitzer aufgefordert dieses n&her zu
beschreiben, also beispielsweise ob ein Zusammenhang mit Spiel, Spazieren
gehen, korperlicher Belastung, Husten, Wuirgen, Erbrechen oder Aufregung
bestand. Bestand ein auBergewdhnlicher Vorfall (z.B. besonderer Stress fiir den
Hund) innerhalb der letzten 24 Stunden vor dem Anfall/der Synkope so wurde

dies notiert.

Bezuglich der Synkope bzw. des epileptischen Anfalls wurden Informationen zu

folgenden Variablen erfragt:
e Vorhandensein von Urin- und/oder Kotabsatz
e Speicheln
e Vokalisation

e Seitenbetonung
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¢ Vorhandensein von Ansprechbarkeit/Bewusstsein
e Schleimhautfarbe (blass, zyanotisch, hyperamisch oder rosa)

e Motorische Aktivitat der Gliedmalien (tonisch-klonisch, tonisch, klonisch

oder atonisch)
e Zittern der Muskulatur

o Kaorperlage wahrenddessen (Liegen in Seiten- oder Brustlage, Sitzen,
Stehen)

e Vorhandensein einer abnormalen Lage des Kopfes (zur Seite oder
Opisthotonus)

¢ Vorhandensein von Kieferschlagen

Es wurde evaluiert, inwiefern das Tier zum Zeitpunkt des Telefonats bzw. des E-
Mail-Kontakts noch Anfélle oder Synkopen hatte. Erhielt ein Tier kardiale oder
neurologische Medikamente wurden diese notiert. Falls ein Tier bereits verstorben
war, wurden die Todesursache und das Sterbedatum dokumentiert. Bei jedem
einzelnen Punkt des Fragebogens wurde vermerkt, wie oft das Tier dieses
Merkmal zeigte (immer oder nur manchmal). Der Fragebogen ist im Anhang zu
sehen. Zusétzlich lagen bei einigen Patienten auch Videoaufnahmen der
Ereignisse vor oder die Synkope bzw. der epileptische Anfall ereignete sich
wahrend des Klinikaufenthaltes und konnte direkt durch einen tierarztlichen

Mitarbeiter der Medizinischen Kleintierklinik beobachtet werden.

5. Patientengut

Insgesamt wurden 173 Patienten in die Studie aufgenommen. Die Stichprobe stellt
keine zufallige Stichprobe dar, sondern ist das Ergebnis des Patientenguts,
welches im vorgegebenen Zeitraum an der Medizinischen Kleintierklinik
vorstellig wurde und den Ein- und Ausschlusskriterien entsprach. Die
Abbildungen 2 und 3 zeigen den Prozess der Patientenfindung. 103 Patienten
zahlen zur Gruppe K und 70 Hunde zur Gruppe N. Eine Auflistung der
verschiedenen Rassen zeigt Tabelle 3. Unter den Hunden befanden sich 76
mannlich intakte und 33 mannlich kastrierte Ruden, sowie 34 weiblich intakte und
30 weiblich kastrierte Hindinnen. VVon acht Tieren lag kein Fragebogen vor, sie

konnten aber dennoch aufgenommen werden, da die Informationen aus der
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Anamneseerhebung ausreichend waren. In der Gruppe K befanden sich funf
vasovagale und 98 kardiale Patienten. Unter diesen 98 Hunden war die Synkope
bei 47 Hunden Folge einer Arrhythmie, bei 25 Hunden Folge einer strukturellen
Herzerkrankung und bei 26 Hunden lag sowohl eine strukturelle Herzerkrankung
als auch eine Arrhythmie vor. Patienten der Gruppe N teilten sich in 22 Hunde mit
struktureller Epilepsie und 48 mit idiopathischer Epilepsie auf. 24/70 Patienten
hatten zusétzlich zu den generalisierten Anfallen auch fokale Anfalle. Abbildung
4 zeigt die Verteilung der kardialen und neurologischen Patienten mit den

zughdorigen Diagnosen.

Gesamtzahl aller Hunde

Kardio Meuro
/ n \ -
strukturell |rhythmogen| strukturell | vasovagal strukturell |idiopathisch
rhythmogen
25 47 26 5 22 48

Abbildung 4: Verteilung der kardialen und neurologischen Patienten
Untersuchungen:
Gruppe K:

Bei allen Patienten der Gruppe K wurde eine echokardiographische Untersuchung
mit mitlaufendem einkanaligen EKG durchgefiihrt. Bei einem Hund wurde die
echokardiographische Untersuchung durch eine andere Tierklinik durchgefihrt.
Bei 99/103 Hunden wurde dariiber hinaus ein Kurzzeit-EKG angefertigt und bei
53/103 Patienten wurde zusétzlich ein Langzeit-EKG aufgezeichnet.

Gruppe N:

Es lag bei jedem Patienten eine vollstandige Hamatologie und Serumanalyse vor,
die entweder durch den Haustierarzt oder die Medizinische Kleintierklinik
durchgefuhrt wurde. Bei 30/70 Hunden wurden dariiber hinaus Cholesterol
und/oder Trigylzeride, sowie bei 63/70 Serumgallensduren oder Ammoniak
bestimmt. Bei 14/70 wurde zusatzlich eine Untersuchung auf Antikorper gegen

Neosporose und Toxoplasmose durchgefiihrt. Bei 9/70 Hunden wurde eine
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Staupe-PCR eingeleitet. Weitere drei Tiere hatten zusatzlich eine Untersuchung
auf Borrelien, Bartonellen, Cryptococcus neoformans und gattii (jeweils PCR-
Untersuchungen). Je ein Hund wurde auf das Vorliegen eines Imerslund-
Grésbeck-Syndroms und das Vorliegen einer neuronalen Ceroid-Lipofuszinose
und dem Vorliegen einer Dandy-Walker-dhnlichen Missbildung untersucht. Drei

Hunde wurden auf Angiostrongylus vasorum untersucht.

Unter den strukturellen Epilepsien wurde bei 14 Hunden eine MRT durchgefihrt.
Eine zusatzliche Liquoranalyse erfolgte bei Hunden mit struktureller Epilepsie in
drei Féllen. Bei einem Hund wurde die Lafora Epilepsie anhand von typischen
. Lafora bodies” in den Muskelbiopsien nachgewiesen. Die restlichen sieben
Hunde mit struktureller Epilepsie wurden anhand einer abnormalen
neurologischen Untersuchung diagnostiziert. Ein Hund mit Verdacht auf
strukturelle Epilepsie zeigte eine unauffallige neurologische Untersuchung, aber
hatte ein Trauma vor seinem ersten Anfall erlebt und wurde daher als strukturelle
Epilepsie Kklassifiziert. Bei den Hunden mit idiopathischer Epilepsie wurde bei 19
Tieren eine MRT und bei einem Tier eine CT angefertigt. Bei zwolf Hunden

wurde Uberdies eine Liquoranalyse veranlasst.
Therapie:

Acht Tiere der Gruppe K erhielten keine kardiale Therapie. Darunter befanden
sich die funf Patienten mit vasovagaler Synkope. Bei einem Patienten mit
Rhythmusstérungen verweigerte der Besitzer die Therapie. Ein weiterer Patient
mit ventrikuléren Extrasystolen erhielt keine kardiale Therapie, da die Ursache der
VES internistischer Natur war. Ein Patient mit Pseudotruncus arteriosus war zum

Zeitpunkt der Vorstellung noch nicht therapiebedurftig.

Kam eine medikamentelle Therapie zum Einsatz gab es eine grof3e Bandbreite an
Medikamenten, die entweder als Monotherapie oder in Kombination verabreicht
wurden: Diuretika (Furosemid, Torasemid, Spironolacton, Hydrochlorothiazid),
Antiarrhythmika (Sotalol, Flecainid, Mexiletine, Metildigoxin, Atenolol,
Amiodarone, Lidocain), ACE-Inhibitoren (Ramipril, Benazepril, Enalapril),
Phosphodiesterase-Hemmer  (Pimobendan), Ipratropiumbromid, Terbutalin,
Sildenafil und Dirofilariosetherapie (Doxyzyklin, Milbemycinoxim, Immiticide).
Einige Patienten erhielten zusatzlich oder anstatt der medikamentellen Therapie

auch chirurgische Interventionen mittels Schrittmacherimplantation oder
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Pulmonalstenosenballonierung. Bei  einem Patienten  wurde  eine

Perikardiozenthese durchgefiihrt.

Bei 48 Hunden der Gruppe K konnte durch die Therapie eine vollstandige

Remission der Synkopen erreicht werden.

In der Gruppe N erhielten alle Patienten mit idiopathischer Epilepsie dauerhaft
antiepileptische Therapie. Eine dauerhafte Therapie lag vor, wenn die Tiere
mindestens ein Jahr Antiepileptika erhielten. Die verabreichten Medikamente
wurden entweder einzeln oder als Kombinationstherapie angewandt:
Phenobarbital, Imepetoin, Levetiracetam, Kaliumbromid, Topiramat, Gabapentin
und Pregabalin. Zusatzlich zu den Antiepileptika kamen vor allem in der Gruppe
der strukturellen Epilepsien folgende Medikamente zum Einsatz: Mannitol,
Cortison, Clindamycin und Cytarabinosid. Die Bestrahlung war ebenfalls Teil der
Behandlung. Ein Patient erhielt lediglich Chemotherapie und Kkeine

antiepileptische Medikation.

43 Hunde der Gruppe N zeigten laut Besitzerangaben einen partiellen
Therapieerfolg im Sinne einer Reduktion der Anfallsfrequenz oder Reduktion des
Schweregrades der Anfélle. 11 Hunde waren unter Therapie zum Zeitpunkt der
Befragung anfallsfrei. Trotz Therapie konnte bei 14 Hunden keine Verbesserung

der Epilepsie erreicht werden.

Tabelle 3: Rassenibersicht der Hunde und Zugehorigkeit zur Gruppe K
(Kardiologie) und N (Neurologie)

Rasse Anzahl der Tiere Verteilung in den Gruppen
American Bulldog 1 N
American Staffordshire Terrier 1 K
Australian Shepherd 9 1K,8N
Bayerischer Gebirgsschweihund 1 N
Beagle 1 N
Bernhadiner 1 K
Biewer Yorkshire Terrier 1 N
Bordeaux Dogge 2 K
Border Collie 4 1K,3N
Boston Terrier 2 N

Boxer 9 1N,8K
Cairn Terrier 2 1K, 1N
Chihuahua 3 2K, 1N
Cocker Spaniel 2 N

Collie 1 K
Dackel 1 N
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Deutsch Drahthaar

Deutsch Kurzhaar

Deutsche Dogge

N

Dobermann

N
N

Deutscher Schaferhund

Englische Bulldogge

Eurasier

Foxterrier

Franzosische Bulldogge

Golden Retriever

Gordon Setter

Greyhound

GroRer Schweizer Sennenhund

Heideterrier

Jack Russel Terrier

A

[y
2

Kromfohrléander

Labrador

A

w
Z

Malinois

Malteser

Mini Australian Shepherd
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Mischling

N
~

23K, 21N

Mops

w
A

N
P

Neufundlander

A

Parson Russel Terrier

Patterdale Terrier

Pekinese

Pudel

Rauhaardackel

Rhodesian Ridgeback

Schéferhund

Schnauzer

Setter

Shar Pei

Shih Tzu

Spanischer Hitehund

Springer Spaniel

Weimaraner

Weiler Schaferhund

~

West Highland White Terrier

Whippet

Yorkshire Terrier

~

Zwergdackel

Zwergspitz

I I N N R I R R R N I N R A N TS T FS N RS,
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6. Datenanalyse

Die im Fragebogen und in der Anamnese erhaltenen Daten wurden fur die

Patienten tabellarisch aufgelistet. Tabelle 4 zeigt alle erfassten Variablen aus dem

Signalement und Vorbericht.
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Die Informationen aus den Variablen ,,Ausloser Belastung®, , ,Ausloser
Spaziergang®™,  ,,Ausloser = Husten/Wiirgen/Erbrechen  und  ,,Ausldser
Stress/Aufregung unmittelbar zuvor® wurden zu einer Gruppe zusammengefasst.
Diese Gruppe mit dem Namen ,,Ausloser unmittelbar” enthielt demnach alle
Ereignisse oder Handlungen, die unmittelbar vor dem Kollaps bzw. des Anfalls
eingetreten sind. Demgegeniber stand die Variable ,,Stress 24 Stunden zuvor®, zu
welcher alle Ereignisse zahlten, die zwar zeitlich nicht in direktem
Zusammenhang mit der Synkope oder dem EA standen, jedoch innerhalb der
letzten 24 Stunden zuvor stattfanden und somit moglicherweise einen Einfluss auf
den Bewusstseinsverlust hatten. Wenn bei Hunden mit mehreren Episoden ein
Merkmal nur manchmal auftrat, wurde dies im Datensatz vermerkt. Aus Grunden
der Einfachheit wurde das nur gelegentliche Zeigen eines Merkmals in der
Auswertung genauso behandelt, als wenn die Tiere dieses Merkmal immer zeigen
wirden. Somit wurde eine dichotome Merkmalsauspragung (,,ja* oder ,,nein*) bei
den Variablen erhalten, die sich auf die Phdnomenologie des Iktus oder der
Synkope beziehen. Zum Vergleich jeder einzelnen Variable im Hinblick auf die
Verteilung auf die beiden Gruppen wurden die Methoden der deskriptiven

Statistik angewandt.

Aullerdem wurde mit Hilfe des open-source Statistikprogrammes R® (Version
3.4.0, The R Foundation for Statistical Computing, Wien, Osterreich) eine
logistische Regressionsanalyse mit Vorwartsvariablenselektion erstellt. Dieses
Modell eignet sich, um viele Covariablen im Verhdltnis zu einer binédren
ZielgroRe zu bestimmen und betrachtet dabei auch die Abhéngigkeit der
Covariablen zueinander. Hierzu wurden die Variablen ,Alter bei erstem
Anfall/Synkope®, ,Dauer”, ,Vokalisation®, ,Speicheln“, ,praiktale Phase*,
,»postiktale Phase*, ,,Ausléser unmittelbar, ,,Stress 24 Stunden zuvor*, ,,Urin-
und Kotabsatz®, ,,Seitenbetonung®, ,,motorische Aktivitat®, , Kieferschlagen* und
,,Opisthotonus* ausgewahlt. Urinabsatz und Kotabsatz wurde als eine
gemeinsame Variable zusammengefasst. Zuséatzlich wurden zwei weitere
Variablen aus der klinischen Allgemeinuntersuchung der Patienten mit
aufgenommen: Herzfrequenz und Herzgerdusch. Die ZielgréRe war die Diagnose
kardiale bzw. neurologische Ursache fur das Umfallen bzw. den Anfall und damit
auch die Zuordnung zu Gruppe K bzw. N. Bei fehlenden Werten in den

Covariablen wurden diese durch den Median ersetzt (imputiert) (siehe Tab. 5). Im
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Falle fehlender Werte wurde weiterhin im Datensatz unterschieden, ob der
Besitzer sich nicht mehr erinnern konnte oder ob die Angabe fehlte, weil ein
bestimmter Punkt nicht Uberpriift wurde. Allerdings wurde in der logistischen
Regressionsanalyse beides gleichbehandelt. Die Variable ,,priiktale Phase® war
definiert als jede Veranderung, die der Besitzer vor Eintritt der Synkope oder des
EA wahrgenommen hat. Dies kann mitunter auch fokale Anfélle vor Eintritt des
Iktus beinhalten, da die Besitzer nicht zuverlassig zwischen préiktalen
Verhaltensédnderungen und fokalen Anféllen unterscheiden kénnen. Die Variable
,postiktale Phase® beinhaltet die Zeitspanne zwischen Wiedererlangen des
Bewusstseins und Wiederaufnahme der normalen Aktivitdt des Hundes. Die
Variable ,,Alter” betrachtet das Alter bei erstmaligem Eintritt einer Synkope oder
eines epileptischen Anfalls. Hierbei arbeitete das statistische Modell jeweils mit

einer Erhéhung des Alters um 4 Jahre.

Die Variablen ,,motorische Aktivitit“ und ,,Stress 24 h“ konnten nicht in das
Regressionsmodell aufgenommen werden, da nicht beide Auspragungen (ja/nein)
in kardialen und neurologischen Féllen auftreten. Dies flhrt dazu, dass das Modell
nicht konvergiert und keine Effekte geschétzt werden konnen. Aus diesem Grund
wurde zuséatzlich ein Entscheidungsbaum und ein auf einem Random Forest
basierender Variable Importance Plot mit in die statistische Auswertung

einbezogen, der auch diese Variablen auswerten konnte.

Der Entscheidungsbaum zur Klassifikation (Breiman 1984, Breiman L.,
Friedman, J., Olshen R. & Stone, C. (1984). "Classification and Regression
Trees", Wadsworth) kardialer und neurologischer Falle kann die
Diagnosefindung, ob ein Kollaps kardial oder neurologisch bedingt ist,
erleichtern. Er zeigt die beobachteten Wahrscheinlichkeiten bzw. Anteile der
Merkmalsauspragungen in der Stichprobe. Uber den Entscheidungsbaum
hinausgehend wurde ein Random Forest (Breiman, 2001, Breiman, Leo. "Random
forests.” Machine learning 45.1 (2001): 5 - 32.) erstellt. Dieses Machine Learning
Verfahren erlaubt eine verbesserte Klassifikation der Kkardialen und
neurologischen Falle, ist jedoch nicht in einer einfachen Baumstruktur darstellbar,
sondern mit Hilfe eines Variable Importance Plots. Dieser zeigt die Wichtigkeit
der Variablen in Bezug auf ihre Fahigkeit, wie gut sie zwischen den beiden

Gruppen N und K klassifizieren kénnen.
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Tabelle 4: Ubersicht aller erhobenen Variablen aus dem Signalement und
Vorbericht

Rasse

Alter bei erstem Anfall/Synkope
Anzahl der Episoden

Dauer der Bewusstlosigkeit

Préaiktale Phase

Postiktale Phase

Ausloser Husten/Wirgen/Erbrechen
Ausléser Stress/Aufregung unmittelbar zuvor
Ausléser korperliche Belastung
Ausloser Spaziergang

Stress 24 Stunden zuvor (,,Stress 24 h*)
Urinabsatz

Kotabsatz

Vokalisation

Bewusstsein

Speicheln

Schleimhaufarbe

Seitenbetonung

Motorische Aktivitat

Zittern

Lage des Korpers wahrend des Ereignisses
Lage des Kdrpers vor dem Ereignis
Kopf zur Seite drehen

Opisthotonus

Kieferschlagen

Therapie
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Aktuelle Frequenz der Synkopen/EA

Tageszeit zu welcher sich der Bewusstseinsverlust ereignete

Todestag und -ursache

Tabelle 5: Ubersicht der Variablen mit fehlenden Werten. Bei allen nicht

aufgefiihrten Variablen lagen keine fehlenden Werte vor; Der Imputationswert

entspricht dem Median der jeweiligen Variable.

_ Fehlende Werte: Impuatationswert:

Alter bei erstem
Anfall/Synkope

Dauer Dauer < 1 Minute

Speicheln nein

Kieferschlagen nein
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V. ERGEBNISSE

1. Auswertung der einzelnen Variablen aus dem Vorbericht

1.1. Prozentuale Verteilung der Variablen pro Gruppe

Die Abbildungen 5 - 8 zeigen die Verteilung der erfassten einzelnen Variablen im
direkten Vergleich der beiden Gruppen N und K. Der prozentuale Anteil der Tiere
bezieht sich jeweils auf die Gesamtzahl der Tiere pro Gruppe (K: n =103, N: n =
70). Zu den Tieren mit ,ja“ gehoren sowohl die Hunde, die das Merkmal bei
jedem Bewusstseinsverlust zeigten, als auch diese, die das Merkmal nur
manchmal zeigten. Wenn die Hunde nie diese Auspréagung bei einem Anfall oder

einer Synkope zeigten, wurde bei ihnen ,,nein* gewihlt.

‘l

Kardio Neuro Kardio Neuro Kardio Neuro Kardio Neuro

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Ausloser unmittelbar| Stress 24 Stunden Seitenbetonung | motorische Aktivitat
zuvor

Hja ¥ fehlende Werte ™ nein

Abbildung 5: Prozentuale Verteilung der einzelnen Variablen pro Gruppe. Prozentanteil an
der Gesamtzahl der Tiere pro Gruppe; Kardio: n = 103; Neuro: n = 70; Ein Tier welches die
Ausprigung ,ja* aufweist, zeigt entweder immer dieses Merkmal bei einem Anfall oder einer

Synkope oder auch nur manchmal.
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Abbildung 6: Prozentuale Verteilung der einzelnen Variablen pro Gruppe. Prozentanteil an
der Gesamtzahl der Tiere pro Gruppe; Kardio: n = 103; Neuro: n = 70; Ein Tier welches die
Auspriagung ,ja“ aufweist, zeigt entweder immer dieses Merkmal bei einem Anfall oder einer

Synkope oder auch nur manchmal.
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Abbildung 7: Prozentuale Verteilung der einzelnen Variablen pro Gruppe. Prozentanteil an
der Gesamtzahl der Tiere pro Gruppe; Kardio: n = 103; Neuro: n = 70; Ein Tier welches die
Ausprdgung ,ja“ aufweist, zeigt entweder immer dieses Merkmal bei einem Anfall oder einer

Synkope oder auch nur manchmal.
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Abbildung 8: Prozentuale Verteilung der einzelnen Variablen pro Gruppe. Prozentanteil an
der Gesamtzahl der Tiere pro Gruppe; Kardio: n = 103; Neuro: n = 70; Ein Tier welches die
Auspriagung ,ja“ aufweist, zeigt entweder immer dieses Merkmal bei einem Anfall oder einer

Synkope oder auch nur manchmal.

1.2. Deskriptive Auswertung der Variablen

1.2.1.  Alter bei erstem Anfall/Synkope
Das Alter der Patientenpopulation variierte zwischen 0,2 - 16 Jahren. Der Median

lag bei 5 Jahren.

1.2.2.  Ausléser unmittelbar

»Ausloser unmittelbar setzt sich aus den Variablen ,,Ausloser Belastung®,
»Ausloser Spaziergang®, ,,Ausloser Husten/Wiirgen/Erbrechen und ,,Ausloser
Stress/Aufregung unmittelbar zuvor® zusammen. Abbildung 9 zeigt die Anzahl
der Tiere in diesen einzelnen Untergruppen. Dabei konnen Tiere mit mehreren
Anféllen bzw. Synkopen auch unterschiedliche Ausldser bei den Episoden gehabt
haben. Daher sind Mehrfachnennungen moglich. Es ist aulerdem moglich, dass
diese Tiere auch eine Synkope oder einen Anfall ohne einen vorangegangenen

Ausloser erlebten.
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Stress unmittelbar/

uvor; 33

Belastung; 56

Husten/Wiirgen/
Erbrechen; 7

Spaziergang; 40

Abbildung 9: Zusammensetzung der Gruppe ,Ausléser unmittelbar®. Dargestellt sind die
Haufigkeiten der vorhandenen Ausldser bei allen Hunden. Da Hunde mit mehreren Episoden auch
unterschiedliche Ausléser unmittelbar vor dem Bewusstseinsverlust haben konnten, sind
Mehrfachnennungen der Hunde mdglich.

1.2.3.  Seitenbetonung

Eine Seitenbetonung wéhrend der Synkope oder des EA trat insgesamt bei 27 von
173 Hunden auf. Davon gehorten zwolf Hunde zur Gruppe N und 15 Hunde zur
Gruppe K. Es wurde unterschieden, ob der Hund immer auf dieselbe Seite
umgefallen war, eine Seitenbetonung der GliedmaRen oder des Kopfes bestand
oder ob der Hund Kreislaufen vor dem Eintritt der Bewusstlosigkeit zeigte. Bei
den Hunden der Gruppe K wurde lediglich durch die Besitzer beobachtet, dass die
Hunde immer auf dieselbe Seite umgefallen sind. Es gab keine Seitenbetonung
der Gliedmalien oder des Kopfes, sowie Kreislaufen. Bei den Hunden der Gruppe
N wurde bei jeweils einem Hund eine Seitenbetonung der Gliedmalien und des
Kopfes und bei zwei Hunden ein Kreislaufen beschrieben. Die restlichen Hunde
der Gruppe N zeigten wie die kardialen Patienten ein Umfallen zur selben Seite.

1.2.4. Dauer

Die Dauer der Synkope und des EA wurde unterteilt in zwei Gruppen: < 1 Minute
und > 1 Minute. Bei Tieren mit Episoden unterschiedlicher Dauer wurde der
langste Wert gewahlt. Bei 86 Tieren war die Dauer des Bewusstseinsverlustes
unter 1 Minute. Davon gehdren 83,7 % zur Kruppe K, wahrend 16,3 % zur
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Gruppe N gehoren. 85 Tiere wiesen eine Dauer der Episoden von tber 1 Minute
auf. Darunter befinden sich 35,3 % aus der Gruppe K und 64,7 % der Hunde
kommen aus Gruppe N. Bei zwei Tieren konnten keine Angaben zur Dauer der

Episoden gemacht werden.

1.2.5. Motorische Aktivitat

Abbildung 10 zeigt wie viele Tiere mit motorischer Aktivitdt wéhrend der
Synkope oder des EA tonische, tonisch-klonische, klonische oder atonische
Bewegungsmuster durchliefen. Dabei konnte ein Tier auch mehrere
Bewegungsmuster wéhrend des Anfalls oder bei unterschiedlichen Episoden
zeigen. Das bedeutet, dass Mehrfachnennungen der Hunde méglich sind.

Abbildung 10: Zusammensetzung der Gruppe ,,motorische Aktivitit“. Dargestellt sind die
Héaufigkeiten der motorischen Aktivitat der Gliedmalien bei allen Hunden. Da Hunde mit mehreren
Episoden auch unterschiedliche Aktivitdt der GliedmaBen zeigen konnten, sind
Mehrfachnennungen der Hunde mdoglich. Der Innenkreis zeigt die Gesamtzahl aller Hunde, welche
eine bestimmte Bewegung der Gliedmalien zeigten (tonisch-klonisch, tonisch, klonisch oder
atonisch). Der AufRenkreis zeigt die Aufteilung der Hunde in Gruppe K und N. Die vier Hunde der
Gruppe N, welche atonische Anféalle zeigten, wiesen auch generalisiert tonisch-klonische
Krampfaktivitat auf. K = Gruppe Kardiologie; N = Gruppe Neurologie
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1.2.6. Uhrzeit

In der Datenerfassung wurde zwischen zwei Maoglichkeiten unterschieden:
Uhrzeit des Bewusstseinsverlustes variabel oder immer zur selben Tageszeit
(frthmorgens, vormittags, mittags, nachmittags, abends oder nachts). Von den
insgesamt 173 Tieren konnten bei 21 Tieren hierzu keine Angaben durch die
Besitzer gemacht werden. VVon den restlichen Tieren zeigten 25 die Anfélle immer
zur selben Tageszeit. Unter diesen 25 Tieren befanden sich zwei kardiale und 23
neurologische Tiere. 127 Hunde hatten ihre Anfélle und Synkopen immer zu

unterschiedlichen Tageszeiten.

1.2.7.  Schleimhautfarbe

Bei der Schleimhautfarbe wurde zwischen blass, rosa, zyanotisch und gerotet
unterschieden. Aufgrund zu vieler fehlender Werte (70 Tiere mit fehlenden
Werten) entfiel hier allerdings eine Auswertung in der logistischen
Regressionsanalyse.  Deskriptiv  verteilen  sich  die restlichen  Tiere

folgendermal3en:

Tabelle 6: Schleimhautfarbe wahrend des Bewusstseinsverlustes. K = Gruppe

Kardiologie; N = Gruppe Neurologie

Gruppe K: Gruppe N:
Schleimhautfarbe blass 24 10
Schleimhautfarbe gerotet 0 1
Schleimhautfarbe rosa 19 27
Schleimhautfarbe zyanotisch 14 8

1.2.8. Kdrperlage vor Eintritt der Synkope oder des epileptischen Anfalls

Es wurde unterschieden zwischen Liegen, Stehen, Laufen und Sitzen unmittelbar
vor Eintritt der Synkope oder des EA. Dieser Punkt der Auswertung war nicht
Teil des Fragebogens und wurde nachtraglich hinzugeftigt. Die Korperlage konnte
aber in vielen Fallen aufgrund des Kontextes und des personlichen Gespraches
mit den Besitzern und der Notizen bezuglich des Hergangs der Episoden
nachkonstruiert werden. Dennoch wurde aufgrund zu vieler fehlender Werte (28

fehlende Werte) dieser Punkt nicht in die Auswertung der logistischen
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Regressionsanalyse mit einbezogen. Deskriptiv ist die Verteilung der Hunde wie

folgt:

Tabelle 7: Korperlage vor Eintritt des Ereignisses. Mehrfachnennungen der
Hunde sind moglich, da ein Hund mit mehr Anfallen/Synkopen, diese aus

unterschiedlichen Korperlagen heraus zeigen konnte.

Gruppe K: Gruppe N:
Liegen 13 36
Sitzen 4 2
Stehen 39 11
Laufen 23 9

1.2.9.  Anzahl der Synkopen und epileptischen Anfélle

Bei 80 Tieren lag die Anzahl der bis zum Zeitpunkt der Befragung erlebten
Anfélle/Synkopen < 10. Davon gehdrten 66 Hunde zur Gruppe K und 14 zur
Gruppe N. Wohingegen 87 Tiere (33 Tiere Gruppe K; 54 Tiere Gruppe N) Uber
zehn durch den Besitzer beobachtete Episoden zeigten. Bei sechs Tieren lagen

keine Angaben zur Haufigkeit der Synkopen vor.

1.3. Praiktale Phase — Beschreibung der Charakteristika durch die
Besitzer
Zusatzlich zur Frage, ob der Hund eine prdiktale Phase hatte, wurden die Besitzer
gebeten genau zu schildern wie sich diese dulRerte. Eine Auflistung aller
erhobenen Merkmale zeigen die folgenden Punkte, getrennt nach
Gruppenzugehorigkeit. Hierbei ist zu beachten, dass der Besitzer keinen
Unterschied zwischen Prodromi, Aura oder bereits dem Beginn eines fokalen
Anfalls machen kann. Daher wurden hier alle Auffélligkeiten aufgefihrt, die das
Tier vor Eintritt der Synkope oder des EA zeigte und vom Besitzer

wahrgenommen wurden.
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1.3.1.

Beschreibung praiktale Phase in der Gruppe K

Hund war ruhiger als normalerweise
Pumpende Atmung, Polypnoe
Starrer Blick

Teilnahmslosigkeit
Torkeln/Taumeln/Schwanken
Hecheln

Hund war in sich gekehrt

Hund suchte Ndhe zum Besitzer
Zittern der Gesichtsmuskulatur
Vokalisation

Schlagen/Schwenken mit dem Kopf
In die Luft starren

Apathie

Orientierungslosigkeit

Beschreibung préiktale Phase in der Gruppe N
Kopfschiefhaltung

Schitteln/Zucken des Kopfes, hektische Kopfbewegungen, Kopfwackeln,
Verdrehen des Kopfes

Unruhe

Schnuppern in die Luft

Wahrnehmen nicht vorhandener Reize
Schutz suchen

In die Luft starren

Sucht Nahe zum Besitzer
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Zahne klappern
Gleichgewichtsstdrungen
Umbherlaufen

Speicheln

Kopf zur Seite drehen
UbermaRiges Lecken

Kurzes Erstarren des Hundes ohne Ansprechbarkeit
Starkes Niesen
Wesensverénderung
Wackeliger Gang

Laufen gegen Gegenstéande
Vermehrte Mudigkeit
Vermehrter Appetit
Wirgen/VVomitus

Belecken von Gegenstanden und des Hundekdrpers
Zittern

Schwanken/Torkeln
Anstarren des Besitzers
Kreislaufen

Angstlichkeit

Wirkt abwesend

In die Ecke starren
Schnappen/BeifRen in der Luft

Schmatzen
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1.4.

Zeigen der Zéhne
Unsicherheit, Panik
Vermehrtes Schnffeln
HeilRhunger
Kaubewegungen
Ruckwaértslaufen
Reduzierter Appetit

Hund mdchte nicht angefasst werden

Postiktale Phase — Beschreibung der Charakteristika durch die

Besitzer

In Analogie zur Beschreibung der préiktalen Phase wurden die Besitzer ebenso

gebeten die Verhaltensanderungen ihres Tieres wéhrend der postiktalen Phase zu

beschreiben.

1.4.1.

Beschreibung postiktale Phase in der Gruppe K

Angstlichkeit

Schreckhaftigkeit

Anhanglichkeit

Unsicherheit beim Laufen/Schwéche
Miudigkeit

Benommenheit

Dyspnoe, Tachypnoe

Verweigern von Futter

Hund wollte nicht mehr Gassi gehen
Orientierungslosigkeit, Verwirrtheit
Ruhigeres Verhalten als normalerweise

Leistungsintoleranz
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Vermehrte Wasseraufnahme
Verénderter Kdrpergeruch
Vokalisation

Panik

Zittern

Apathie

Aggression gegentiber den Besitzern

Insgesamt zeigten 21 Hunde Miidigkeit, Schwache oder Benommenheit nach der

Synkope. Unter diesen 21 Tieren befanden sich 3 Hunde mit vasovagalen

Synkopen, 8 Hunde mit rhythmogenen Synkopen, 7 mit struktureller

Herzerkrankung und 3 Hunde mit struktureller Herzerkrankung und Arrhythmie.

1.4.2.

Beschreibung postiktale Phase in der Gruppe N

Unruhe, Nervositat
Torkeln

Umherlaufen, Laufdrang
HeilRhunger, gesteigerter Appetit
Hecheln

Zittern

Postiktale Blindheit

In die Ecke starren
Aggressivitat
Vermehrter Durst
Orientierungslosigkeit
Motorische Ausfalle

Midigkeit
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e Hund verhalt sich ruhiger als normalerweise

e Erschopfung, Schwéache

e Laufen gegen Gegenstande

e Gestorte Koordination/Bewegung (hypermotorische Bewegungen)
¢ Hund erkennt bereits gelernte Kommandos nicht
e Hund erkennt Besitzer und andere bekannte Hunde nicht
e Verwirrtheit

e Zuckungen im Gesicht

e Mydriasis

e Speicheln

e Anhénglichkeit an Besitzer

e Hund ist nicht ansprechbar

e Kreislaufen

e Hund mdchte nicht angefasst werden

e Vokalisation

e Angstlichkeit

o Ataxie

e Benommenheit

e Pica

e Hyperaktivitat

e Hund wirkt abwesend

e Unsauberkeit im Haus

e Tachykardie

1.5. Stress 24 Stunden zuvor

Diese Variable beschreibt jeden Stressor, der in den letzten 24 Stunden vor
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Eintritt der Synkope bzw. des EA stattfand, jedoch zeitlich nicht in unmittelbarem
Zusammenhang mit dem Ereignis stand. Keines der Tiere mit Synkopen hatte
besonderen Stress im Vorfeld. Bei 24,3 % der neurologischen Tiere brachten die
Besitzer ein stressreiches Geschehen im Vorfeld mit dem Auftreten von EA in
Verbindung. Beispiele fiir besonderen Stress waren Tierarztbesuche und Stress im

Zusammenhang mit anderen Hunden und Menschen.

2. Auswertung der Variablen aus der Kklinischen

Untersuchung

Es wurden bewusst nur Parameter der allgemeinen klinischen Untersuchung in die
Auswertung einbezogen, da beispielsweise die neurologische Untersuchung
aufgrund des retrospektiven Charakters der Studie bei der Mehrheit der kardialen

Patienten nicht durchgefiihrt wurde.

2.1. Herzfrequenz

Es erfolgte eine Einteilung in 3 Gruppen:

Gruppe 1: Hunde mit Herzfrequenz < 60/min
Gruppe 2: Hunde mit Herzfrequenz > 60 — 150/min
Gruppe 3: Hunde mit Herzfrequenz > 150/min

In Gruppe 1 befanden sich insgesamt 24 Tiere, wovon 87,5 % (21 Tiere) zur
Gruppe K gehorten und lediglich 12,5 % (3 Tiere) zur Gruppe N. Gruppe 2
enthielt mit insgesamt 138 Tieren den groRten Anteil der Hunde. Hier war die
Verteilung auf die Gruppen mit 52,6 % kardiologischen Tieren und 47,4 %
neurologischen Tieren beinahe ausgeglichen. Zu Gruppe 3 gehdrten insgesamt 12
Hunde, wovon 11 Hunde zu den kardiologischen Patienten gehdrten und ein Hund
zu den Neurologischen. Bei zwei Tieren gab es fehlende Werte. Somit zeigt die
Auswertung, dass bei besonders niedrigen oder besonders hohen Herzfrequenzen
eher eine kardiale als eine neurologische Ursache fur den vorangegangenen

Bewusstseinsverlust zu erwarten ist.
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2.2. Herzgerausch

Bei 61 von 173 Tieren wurde in der Klinischen Untersuchung ein Herzgerdusch
festgestellt. Von diesen Patienten hatten letztlich 85,3 % (52 Tiere) eine
kardiologische Ursache fiir den Bewusstseinsverlust und nur 14,7 % (9 Tiere) eine
neurologische Ursache. Trat in der klinischen Untersuchung ein Herzgerdusch auf,
war die Ursache fur den Bewusstseinsverlust demnach deutlich hdufiger kardial

begriindet.

2.3. Pulsdefizit
Bei zwei Patienten konnten keine Angaben gemacht werden, ob ein Pulsdefizit
bestand. 16/173 Hunden wiesen ein Pulsdefizit auf. Alle diese Hunde gehdrten zur

Gruppe K.

3. Vergleich der Variablen innerhalb der Gruppen anhand

der zugrundeliegenden Erkrankungen

3.1. Gruppe K

In der Gruppe K erlitten 47 Hunde aufgrund einer kardialen Rhythmusstérung und
26 Hunde infolge einer strukturellen Herzerkrankung eine Synkope. Bei 26
Hunden lag sowohl eine strukturelle Herzerkrankung als auch eine Arrhythmie
vor. Finf Hunde hatten eine vasovagale Synkope. Diese sind in der folgenden
Tabelle 8 aufgrund der geringen Fallzahl jedoch nicht berticksichtigt. Tabelle 8
zeigt die Verteilung ausgesuchter Variablen der Gruppe K und ihre Verteilung
anhand der Atiologie der Synkope. Auffallig ist, dass 30/47 Hunden aus der
Gruppe der rhythmogenen Synkopen motorische Aktivitdt der Gliedmalien
wahrend der Synkope zeigten. Dies entspricht 63,8 %. Wohingegen nur 38,5 %
(10/26) der Hunde mit Arrhythmie und struktureller Herzerkrankung und nur
32,0 % (8/25) der Hunde mit struktureller Herzerkrankung motorische Aktivitét
zeigten. Von diesen 30 Hunden mit motorischer Aktivitat der GliedmaRen litten
21 Hunde (70 %) unter bradykarden Rhythmusstérungen und 9 Hunde (30 %)

unter tachykarden Rhythmusstérungen.
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Tabelle 8: Verteilung ausgewahlter Variablen der Gruppe K anhand der Atiologie
der Synkope (rhythmogen; rhythmogen & strukturell; strukturell)

rhythmogen (n =47) rhythmogen & strukturell (n = 26) strukturell (n = 25)

ja nein fehlende ja nein fehlende ja nein fehlende
Werte Werte Werte
préiktale Phase 7 40 0 4 22 0 6 19 0
postiktale Phase 16 31 0 5 21 0 11 14 0
Ausléser unmittelbar 30 17 0 22 4 0 23 2 0
Urinabsatz 8 39 0 20 0 5 20 0
Kotabsatz 4 43 0 2 24 0 3 22 0
Vokalisation 9 37 1 24 0 6 19 0
Speicheln 2 41 4 0 24 2 4 19 2
motorische Aktivitat 30 17 0 10 15 1 8 17 0
Kieferschlagen 2 43 2 25 1 2 21 2
Opisthotonus 12 32 3 21 0 10 13 2

3.2. Gruppe N

Insgesamt befanden sich 70 Hunde in der Gruppe N, wovon 48 Hunde an
idiopathischer Epilepsie und 22 Hunde an struktureller Epilepsie erkrankt waren.
Tabelle 9 zeigt ausgewahlte Variablen und deren Verteilung anhand der
zugrundeliegenden Atiologie. 34/48 Hunden (70,8 %) mit idiopathischer Epilepsie
wiesen eine préiktale Phase auf im Vergleich zu 11/22 Hunden (50,0 %) mit
struktureller Epilepsie. AuBerdem zeigten prozentual mehr Hunde mit
idiopathischer Epilepsie Urinabsatz (75 % vs. 54,4% der strukturellen
Epileptiker), Kotabsatz (43,7 % vs. 22,7 % der strukturellen Epileptiker) und
Opisthotonus (60,4 % vs. 36,4 % der strukturellen Epileptiker).
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Tabelle 9: Verteilung ausgewdhlter Variablen der Gruppe N anhand der Atiologie
des epileptischen Anfalls (idiopathisch; strukturell)

idiopathisch (n = 48) strukturell (n = 22)
ja  nein fehlende ja nein fehlende
Werte Werte
praiktale Phase 34 14 0 11 11 0
postiktale Phase 44 4 0 17 4 1
Ausl6ser unmittelbar 6 42 0 5 17 0
Urinabsatz 36 12 0 12 10 0
Kotabsatz 21 27 0 5 17 0
Vokalisation 22 26 0 10 11 1
Speicheln 41 5 2 17 5 0
Kieferschlagen 25 21 2 9 11 2
Opisthotonus 29 18 1 8 11 3
Stress 24 Stunden 13 35 0 4 18 0
Seitenbetonung 8 39 1 4 14 4
Kopf zur Seite 9 37 2 3 16 3
4, Logistische Regressionsanalyse mit Variablenselektion

In die logistische Regressionsanalyse wurden folgende Variablen aufgenommen:
Alter, Dauer, praiktale Phase, postiktale Phase, Ausldser unmittelbar, Urin- und
Kotabsatz, Seitenbetonung, Kieferschlagen, Opisthotonus, Vokalisation,
Speicheln, Herzfrequenz und Herzgerdusch. Nach der Variablenselektion
(Vorwartsvariablenselektion)  erreichten  folgende Variablen  statistische
Signifikanz (mit P < 0,05):

e Dauer

e praiktale Phase

e postiktale Phase

e Ausldser unmittelbar
e Urin- und Kotabsatz
e Speicheln

Kieferschlagen und Vokalisation sind nicht statistisch signifikant. Die Variablen
Alter, Seitenbetonung, Opisthotonus, Herzfrequenz und Herzgerdusch wurden

ausselektiert. Im Anhang sind die Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse
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ohne Variablenselektion zu sehen.

Tabelle 10 zeigt die Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse. Neben
Tabelle 10 stellt Abbildung 11 eine graphische Darstellung der Ergebnisse dar
und zeigt den additiven Effekt auf die logarithmierte Chance. Rechts der Nulllinie
befinden sich die Variablen, welche die Chance erhthen, dass ein Tier zu Gruppe
N gehort. Das bedeutet beispielsweise, dass ein Tier mit einer prdiktalen Phase
eine héhere Chance hat, dass die Ursache flr das Ereignis neurologisch ist und es
sich damit also um einen epileptischen Anfall handelt. Links der Nulllinie
befinden sich die Variablen, welche die Chance auf eine kardiologische Ursache
(und damit die Zugehorigkeit zur Gruppe K) fiir das Umfallen erhéhen. Variablen,
deren Konfidenzintervall die Nulllinie schneiden, sind nicht statistisch signifikant.
Aus den Werten von Tabelle 10 kénnen mittels Exponentialfunktion Faktoren
errechnet werden, die angeben, um das Wievielfache sich die Chance erhdht zur
Gruppe K bzw. N zu gehoren:

4.1. Dauer

Hunde mit einer Dauer des Ereignisses tber einer Minute hatten eine hohere
Chance darauf, dass die Ursache neurologisch bedingt war. Die Chance zur
Gruppe N zu gehdren erhohte sich dabei um den Faktor 24. Dadurch haben Hunde
mit Episoden < 1 Minute eine hohere Chance darauf einen kardialen Ausloser flr

das Umfallen zu haben.

4.2. Praiktale Phase

Hunde, die eine praiktale Phase aufwiesen, hatten eine 141-fach héhere Chance
ein neurologischer Patient zu sein als Hunde ohne préiktale Phase. Damit haben
Hunde ohne praiktale Phase eine hohere Chance darauf, zu Gruppe K zu gehoéren

und damit eine kardiale Ursache fiir den Kollaps zu haben.

4.3. Postiktale Phase

Hunde mit postiktaler Phase haben analog zu Hunden mit préiktaler Phase eine
hohere Chance darauf zur Gruppe N zu gehdren. Die Chance erhdht sich um den
Faktor 9.

4.4. Ausléser unmittelbar
Hunde, die einen unmittelbaren Ausloser vor dem Ereignis hatten, haben eine

niedrigere Chance darauf, dass dieses neurologisch bedingt ist. Demnach hatten
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diese Tiere eine 26-fach hohere Chance darauf, dass eine kardiale Genese daftr

vorlag.

4.5, Urin- und Kotabsatz

Hunde die Urin- und/oder Kotabsatz wahrend des Ereignisses zeigten hatten eine
14-fach hohere Chance darauf eine neurologische Ursache zu haben. Dies
bedeutet umgekehrt, dass Hunde ohne Kot- und/oder Urinabsatz eine hohere

Chance hatten zur Gruppe der kardialen Patienten zu gehdéren.
4.6. Speicheln

Trat Speicheln bei den Hunden auf, dann erhéhte sich die Chance darauf eine
neurologische Ursache flr den Bewusstseinsverlust zu haben um den Faktor 114.
Hunde ohne Speicheln hatten demnach eine hohere Chance zur Gruppe K zu

gehoren.

Tabelle 10: Logistische Regressionsanalyse mit Variablenselektion. Variablen mit P < 0,05
sind statistisch signifikant. Ein negatives Vorzeichen des Koeffizienten erhoht die Chance darauf,
dass das Tier zur Gruppe Kardiologie gehort. Ein positives Vorzeichen des Koeffizienten erhoht

die Chance darauf, dass das Tier zur Gruppe Neurologie gehort.

(Intercept) -6,6249 1,7517 0,0002

3,1681 1,1483 0,0058
Praiktale Phase  JRerval 1,4304 0,0005
O QEICRIENCE 2,2237 1,0908 0,0415

Ausloser -3,2615 1,1626 0,0050

unmittelbar

Urin- und 2,6616 1,1761 0,0236
Kotabsatz

(EE ] ELE I 2,3250 1,4201 0,1016
-1,9246 1,3479 0,1533
Speicheln 4,7354 1,3217 0,0003
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Speicheln

'3

Vokalisation -

Kieferschlagen - .

Urin-/Kotabsatz - -

Ausloser unmittelbar - -

postiktale Phase - .

praiktale Phase - .

Dauer > 1 Minute -

L ]

(Intercept) .

-4 0 4
Effekt auf die Log—Odds

Abbildung 11: Koeffizientenplot der logistischen Regressionsanalyse (geschatzter Effekt der
Covariablen mit 95 % Konfidenzintervall). Dargestellt sind die Variablen nach der
Variablenselektion. Variablen, welche die Nulllinie schneiden sind nicht statistisch signifikant.
Variablen links der Nulllinie erhéhen die Chance darauf zur Gruppe Kardiologie zu gehdoren.

Variablen rechts der Nulllinie erhdhen die Chance darauf zur Gruppe Neurologie zu gehéren.

5. Entscheidungsbaum und Variable Importance Plot

Neben der logistischen Regressionsanalyse wurde ein zusatzliches statistisches
Model etabliert, welches im Gegensatz zur logistischen Regressionsanalyse mit
allen Variablen umgehen konnte. Das bedeutet, dass neben den Variablen Alter,
Dauer, prdiktale Phase, postiktale Phase, Ausldser unmittelbar, Urin- und
Kotabsatz, Seitenbetonung, Kieferschlagen, Opisthotonus, Vokalisation,
Speicheln, Herzfrequenz und Herzgerdusch also auch die beiden Variablen Stress

24 h und motorische Aktivitat ausgewertet wurden.

Anhand dieser Variablen wurde ein Entscheidungsbaum zur Klassifikation
kardialer und neurologischer Falle generiert. Dieser kann die Diagnosefindung, ob
ein Bewusstseinsverlust nun kardial oder neurologisch bedingt ist, erleichtern (s.
Abb. 12). Er zeigt die beobachteten Wahrscheinlichkeiten bzw. Anteile der
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Merkmalsausprédgungen in der Stichprobe. Ausgangspunkt ist die Gesamtzahl
aller Tiere (103 Hunde in Gruppe K, 70 Hunde in Gruppe N). Speicheln ist die
wichtigste Variable und steht deshalb auch an oberster Stelle des
Entscheidungsbaumes. Es gab 64 Hunde, die Speicheln wahrend des
Bewusstseinsverlustes zeigten, worunter 58 Hunde aus Gruppe N kamen (dies
entspricht 82,9 % der neurologischen Patienten) und 6 Hunde aus Gruppe K.
Demnach sind Hunde mit Speicheln wahrend des Ereignisses mit hoherer
Wahrscheinlichkeit aus der Gruppe N, was bedeutet, dass die Ursache ein
epileptischer Anfall war. Die restlichen 109 Tiere, die keinen Speichelfluss
zeigten werden anhand der praiktalen Phase weiter unterteilt: 97,6 % (81 von 83
Hunden) der Tiere ohne praiktale Phase hatten eine Synkope und gehdren daher
zur Gruppe K. Lediglich zwei Hunde (2,4 %) ohne prdiktale Phase gehdren zu den
neurologischen Patienten. Die Tiere aus der untersuchten Stichprobe waren also
demnach mit hoherer Wahrscheinlichkeit kardiale Patienten, insofern sie weder

Speichelfluss noch eine praiktale Phase aufwiesen.

Bei Patienten, die kein Speicheln zeigten, jedoch eine préiktale Phase vorhanden
war, ist das ndchste Unterscheidungskriterium das Vorhandensein einer
postiktalen Phase. Die Mehrheit der Tiere (12 Hunde) ohne postiktale Phase
gehorten zur Gruppe K und hatte somit eine Synkope. Nur zwei Hunde hatten eine
zugrundeliegende Epilepsie mit einer préiktalen Phase jedoch ohne eine postiktale

Phase gezeigt zu haben.

Fur den Fall, dass sowohl eine pra- als auch eine postiktale Phase zugegen war,

waren 67 % (8 von 12 Hunden) neurologische Patienten.

Der Entscheidungsbaum kann aufgrund der Informationen aus der Anamnese eine
Hilfe sein, um die mogliche Diagnose weiter einzugrenzen und geeignete Schritte

flr die weitere diagnostische Aufarbeitung zu beschlielen.

Uber den Entscheidungsbaum hinausgehend wurde ein Random Forest erstellt.
Dieser erlaubt eine verbesserte Klassifikation der kardialen und neurologischen
Falle, ist jedoch nicht in einer einfachen Baumstruktur darstellbar. Abbildung 13
stellt einen Variable Importance Plot dar, der die Variablen in Bezug auf ihre
Féahigkeit, wie gut sie zwischen den Hunden der beiden Gruppen N und K
klassifizieren koénnen, zeigt. Somit ist Speicheln mit Abstand die wichtigste

Variable im Random Forest um zwischen einer neurologischen oder kardialen
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Ursache fur den Kollaps bzw. den Anfall zu unterscheiden, gefolgt von Ausldser
unmittelbar und motorischer Aktivitat. Die restlichen Variablen liegen dagegen im
Vergleich zueinander relativ nah beieinander und tragen weniger zur
Klassifikation bei. Im Vergleich zur Regressionsanalyse befinden sich hier auch
die Variablen Alter und Kieferschlagen weiter oben in der Grafik, was auch
bedeutet, dass sie eine hohere Wichtigkeit bei der Unterscheidung zwischen den
beiden Gruppen besitzen, als Variablen die weiter unten aufgefuhrt sind. Erhthte
sich das Alter jeweils um eine Differenz von 4 Jahren, dann erhohte sich damit
auch die Chance darauf ein Tier der Gruppe K zu sein. Wenn Kieferschlagen

vorhanden war, dann gehorten die Hunde eher zur Gruppe N.

Speicheln
‘Ausléser unmittelbar o}
motorische Aktivitat o
postiktale Phase
Alter o
Kieferschlagen o
praiktale Phase
Dauer o
Herzfrequenz
Urin-/Kotabsatz
Herzgerausch o
Stress 24 h o
Opisthotonus
Vokalisation e]
Seitenbetonung o

T T T T T
0 5 10 15 20

MeanDecreaseGini

Abbildung 13: Variable Importance Plot des Random Forest. Dargestellt sind alle erfassten
Variablen und ihre Fahigkeit zwischen den beiden Gruppen Kardiologie und Neurologie zu

unterscheiden. Die Variablenwichtigkeit ist in absteigender Rangfolge dargestelit.
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gesamte Tierzahil
173

kein Speicheln
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keine praiktale Phase
83
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Abbildung 12: Darstellung des Klassifikationsbaumes in Baumstruktur. Ausgehend von der Gesamtzahl der Tiere ist die wichtigste Variable ,,Speicheln®. Bei 82,9 % (58/70
Hunde) der neurologischen Patienten war Speichelfluss wahrend des Iktus vorhanden. Demgegeniber stehen nur sechs Hunde mit Speicheln wahrend einer Synkope. Bei den
restlichen 109 Tieren, die keinen Speichelfluss zeigten, ist das néchste Unterscheidungskriterium das Vorhandensein einer préiktalen Phase. Hunde ohne prdiktale Phase waren in
der Regel aus der Gruppe Kardiologie. Die verbliebenen 26 Hunde zeigten kein Speicheln aber wiesen eine préiktale Phase auf. Bei diesen Tieren war das néchste Kriterium das

Vorhandensein einer postiktalen Phase. Hunde ohne postiktale Phase gehdrten in der Regel zu den kardiologischen Patienten, Hunde mit postiktaler Phase waren zu einem gréf3eren
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V. DISKUSSION

Nach Wissen der Autorin stellt dies die erste Studie beim Hund dar, welche die
klinischen Charakteristika von Synkope und epileptischen Anfall in diesem
Ausmall an Variablenvielfalt direkt miteinander vergleicht. \Vorhergehende
Studien haben bisher hauptsachlich die Phédnomenologie von epileptischen
Anféllen allein betrachtet (JAGGY & BERNARDINI, 1998; LENGWEILER &
JAGGY, 1999; LICHT et al., 2002; PAKOZDY et al., 2008). Zwar beschéftigte
sich eine aktuelle Studie ebenso mit neu aufgetretenen Anféllen bei Hunden,
wobei ein sehr kleiner Teil der Hunde (5/115) auch kardiale Synkopen aufwies
(FREDSO et al., 2017), jedoch betrachtete diese Studie nur zwei der Variablen,

welche in der vorliegenden Studie evaluiert wurden.

Das Ziel dieser Studie war daher eine detaillierte Beschreibung und einen
Vergleich der klinischen Charakteristika von Synkopen und epileptischen
Anféllen bei Hunden zu erstellen. Dadurch soll die Unterscheidung der beiden
Krankheitssymptome im klinischen Alltag erleichtert werden, wodurch die
Wahrscheinlichkeit fur eine korrekte Diagnosestellung beztglich des Vorliegens

einer Synkope oder eines epileptischen Anfalls erhéht werden kann.

1. Motorische Aktivitat

Die Synkope wird in der tiermedizinischen Literatur Uberwiegend als schlaffer
Kollaps mit Verlust des Haltungstonus beschrieben (KITTLESON, 1998a; RUSH,
1999; KRAUS, 2010; PATTESON, 2014; RICHTER et al., 2015). Dies steht im
Gegensatz zu den Ergebnissen dieser Studie, da 47,6 % der kardialen Patienten
motorische Aktivitat der GliedmaRen wéhrend der Phase der Bewusstlosigkeit
aufwiesen. Somit zeigte fast die Halfte aller Patienten mit Synkopen mitunter
Ruderbewegungen und am héufigsten tonische Haltungen der GliedmaRen. Bei
wenigen Patienten waren auch klonische Bewegungen moglich (siehe Abbildung
10). Diese Befunde stimmen mit Ergebnissen aus der Humanmedizin Uberein.
Dort konnten ebenso konvulsive Synkopen beobachtet werden (LEMPERT et al.,
1994; SHELDON et al., 2002; BERGFELDT, 2003; VAN DIJK et al., 2009;
WIELING et al., 2009). Die positiven motorischen Zeichen kommen hé&ufig in der
Humanmedizin vor und sind meist myoklonische Zuckungen. Seltener ist auch ein

Versteifen der GliedmaRen oder des gesamten Kdorpers moglich (VAN DIJK et
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al.,, 2009; WIELING et al., 2009). LEMPERT et al. beobachteten via
Videoanalyse von experimentell induzierten Synkopen bei 90 % der Probanden
myoklonische Aktivitat (1994). Andere Studien zeigten eine Inzidenz von 12 —
45 % fur myoklonische Zuckungen (LIN et al., 1982; NEWMAN & GRAVES,
2001). Eine aktuelle Studie beobachtete ebenso motorische Phanomene bei 51 %
der Synkopen, die durch den Kipptischtest induziert worden sind (SHMUELY et
al., 2018). Die Ursache fir die motorische Aktivitat wéhrend der Synkope ist der
Sauerstoffmangel der Neuronen des Gehirns und stellt eine natlrliche Reaktion
des Gehirns dar (LEMPERT, 1997; PETKAR et al., 2006; DUPLYAKOQV et al.,
2010). Die konvulsiven Synkopen kommen mitunter haufig vor und bergen die
Gefahr der Fehldiagnose einer Epilepsie (PETKAR et al., 2006). Durch die
Hypoxie werden motorische Hirnstammneurone enthemmt, was sich in
motorischer Aktivitat duBert (LEMPERT, 1997; VAN DIJK & WIELING,
2013a). Der Sauerstoffmangel fuhrt zu Dysfunktion von Neuronen der Formatio
reticularis. Dies ebnet den Weg, dass in retikulospinalen Bahnen inhibitorische
und exzitatorische Einflisse auf spinale Motoneuronen mdglich sind (BRITTON
& BENARROCH, 2006). Im EEG ist wahrend solcher Myoklonien keine
epileptische Aktivitat nachzuweisen (LEMPERT, 1997). Im Unterschied zum
epileptischen Anfall sind die synkopalen Myoklonien von kurzer Dauer (meist
unter 30 Sekunden) und arrhythmisch (LEMPERT et al., 1994; LEMPERT, 1997;
BRITTON & BENARROCH, 2006). Es handelt sich um Zuckungen kleiner
Amplitude, welche nicht synchron sind (VAN DIJK et al., 2009). Sie kénnen nur
ein Zucken des Mundes oder auch selten generalisiert sein (LEMPERT et al.,
1994; LEMPERT, 1997). Nur auf3erst selten kdnnen auch symmetrische tonische
Muskelbewegungen vorhanden sein (DUVOISIN, 1962; LIN et al., 1982;
DUPLYAKOV et al., 2010). KHOT et al. beschreibt neurologische Defizite wie
Myoklonus und milde kognitive Dysfunktion als Folge einer Hypoxie des Gehirns
aufgrund einer Asystolie (2006). Ebenso registrierte eine neuere Studie transiente
fokale neurologische Symptome, vor allem motorische Auffélligkeiten, als Folge
der Synkope (RYAN et al., 2015). Auch in der Tiermedizin sind Falle von
motorischen EntduBerungen beschrieben (PENNING et al., 2009). Der Fallbericht
beschreibt drei Katzen mit intermittierendem AV-Block zweiten Grades Typ high
grade und dritten Grades. Die Katzen erlebten epilepsie-dhnliche Attacken,
welche unter anderem mit einem gesteigerten tonischen Muskeltonus und

Laufbewegungen der Gliedmalien einhergingen (PENNING et al., 2009).
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Interessanterweise hatte die Mehrheit der Hunde mit motorischer Aktivitat in der
hier vorliegenden Studie eine rhythmogene Synkope als zugrundeliegende
Ursache (30 Hunde). Davon trat bei 21 Tieren die Ohnmacht infolge einer
Bradyarrhythmie und bei 9 Patienten infolge einer Tachyarrhythmie ein. In der
Humanmedizin sind Bradyarrhythmien ebenso als Ausléser von Adam-Stokes-
Anféllen, also konvulsiven Synkopen beschrieben (KHAN, 2003).
Maoglicherweise deutet das Vorhandensein von motorischer Aktivitat wahrend
einer Synkope bei Hunden auf eine rhythmogene, genauer gesagt bradykarde

Stérung hin. Hierzu sind weitere Studien nétig, um dies genauer abzuklaren.

Schwere kardiale Arrhythmien kénnen jedoch auch Ausloser flr reaktive Anfalle
sein (WARE, 2007; PATTESON, 2014). Die Félle, bei welchen eine Synkope
einen Anfall hervorrief sind beim Menschen beschrieben (STEPHENSON et al.,
2004; HORROCKS et al., 2005). Diese sind allerdings sehr selten (WIELING et
al., 2009).

Aufgrund des Fehlens von EEG-Aufzeichnungen wahrend der Synkopen kénnen
reaktive Anfalle, die durch die Synkope ausgelost wurden und somit zur
motorischen Aktivitat der GliedmaRen geflihrt haben, bei unseren Patienten nicht
ganzlich ausgeschlossen werden. Da das Vorkommen dieser Ereignisse jedoch
aulerst selten ist, ist der Einfluss auf die vorliegende Studie vermutlich ebenso

gering anzusehen.

Andererseits kann auch ein epileptischer Anfall eine Synkope auslésen. Mehrere
Studien und Fallberichte zeigten das Vorhandensein von Bradyarrhythmien wie
Sinusbradykardie, AV-Blocke und vollstandiger Asystolie aufgrund eines Anfalls
(ROCAMORA et al., 2003; RUGG-GUNN et al., 2004; GHEARING et al., 2007,
SCHUELE et al.,, 2007; KOUAKAM et al.,, 2009; SURGES et al., 2009;
STRZELCZYK et al., 2011; DUPLYAKOV et al., 2014; NGUYEN-MICHEL et
al., 2014; BESTAWROS et al., 2015). ALTENMULLER et al. beschreibt ebenso
einen high grade AV-Block welcher durch eine epileptische Aktivitat getriggert
wurde (2004). Auch diese Moglichkeit kann bei unseren Patienten nicht
vollkommen ausgeschlossen werden. In der Humanmedizin wurde jedoch gezeigt,
dass die iktale Asystolie mit lediglich 1,08 % eine sehr seltene Komplikation des
EA ist (NGUYEN-MICHEL et al., 2014). Daher ist ein moglicher Einfluss dieses
Phdnomens auf die vorliegende Studie als sehr gering einzuschéatzen.

Grundsétzlich kann eine vollstandige Sicherheit dariiber, ob ein EA vorliegt nur
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erlangt werden, wenn ein EEG gleichzeitig mit dem Auftreten eines Anfalls
aufgezeichnet wird. Dies ist allerdings in der Veterindrmedizin kaum
durchfuhrbar (DE RISIO et al., 2015).

Es erscheint als Schlussfolgerung dennoch wichtig, dass man eine Synkope
aufgrund vorhandener motorischer Aktivitat nicht ausschlie3t. Schliel3lich zeigten
unsere Patienten zu einem groRen Teil motorische Aktivitat der GliedmalRen. Die
motorischen EntdulRerungen sind Zeichen einer anhaltenden Hypoxie des Gehirns
und damit eine normale Reaktion auf die zerebrale Hypoperfusion (LEMPERT,
1997). Aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Studie sollte zukiinftig zur
Unterscheidung ob ein EA oder eine Synkope vorliegt mehr darauf geachtet
werden, ob initial zu Beginn des Ereignisses das Tier bewegungslos ist und eine
schlaffe Muskulatur vorliegt, die dann durch motorische Aktivitat gefolgt sein
konnte. Dies schlagen auch bereits andere Autoren vor (MARTIN &
CORCORAN, 2006; WARE, 2007). Im Gegensatz dazu sind bei EA bereits vor
dem Verlust des Haltungstonus untypische Bewegungen zu beobachten
(JOHNSRUDE, 2000).

Die motorische Aktivitat der neurologischen Patienten lag bei 100 %, denn das
Einschlusskriterium fiir die Gruppe Neurologie beinhaltete generalisierte tonisch-
klonische Anfallsaktivitat. Diese konnte neben tonisch-klonischen Krampfen auch
nur tonisch oder klonisch sein. Am hdaufigsten waren jedoch tonisch-klonische
Anfélle vertreten (siehe Abb. 10). Dieses Erscheinungsbild der tonisch-klonischen
Anfélle korreliert mit einer Studie aus dem Jahr 2002 (LICHT et al.). Vier Hunde
zeigten neben generalisierten Anfallen auch atonische Anfélle. Es ist wichtig zu
betonen, dass der Vergleich der Synkopen lediglich mit generalisierten tonisch-
klonischen EA erfolgte. Eine Zuordnung von anderen Anfallsphdnomenologien
wie beispielsweise Absencen, atonischen Anféllen oder fokalen motorischen
Anfallen im Vergleich zur Synkope tbersteigt die Grenzen dieser Arbeit. Um eine
Unterscheidung dieser Phdnomene zu gewéhrleisten ware ein iktales/synkopales

EEG notig gewesen.

Zusammenfassend zeigt die vorliegende Studie, dass deutlich mehr kardiale
Patienten motorische Aktivitat der Gliedmalen zeigten, als bisher angenommen.
Daher darf das Auftreten von Bewegungen der Extremitaten nicht automatisch zur

Annahme eines epileptischen Anfalls fuhren.
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2. Ausloser unmittelbar

Ein unmittelbarer Ausléser vor der Synkope konnte bei 77,7 % (80/103 Hunden)
der kardialen Patienten in der Einzelanalyse der Variablen beobachtet werden. 52
Hunde hatten immer, also vor jeder Synkope einen Ausldser, 28 Hunde hatten nur
manchmal Ausléser im Vorfeld der Synkope. Die moéglichen Ausldser waren
korperliche  Anstrengung, Spaziergang, Aufregung/Stress (auch Freude)
unmittelbar vor dem Bewusstseinsverlust sowie Husten, Wirgen oder Erbrechen.
Auch im Vergleich der Variablen zueinander in der Regressionsanalyse erhoht ein
unmittelbarer Ausléser die Chance darauf, dass es sich um eine Synkope handelt
um das 26-fache. Im Variable Importance Plot war der unmittelbare Ausléser die
zweitwichtigste Variable um zwischen einem EA und der Synkope zu
unterscheiden.  Dies  bestdtigt die bisherigen  Angaben, dass ein
Bewusstseinsverlust, der von solchen Auslosern eingeleitet wird, eine
kardiovaskulare Ursache birgt (CALVERT et al., 1996; KAPOOR, 2002; KHAN,
2005; WRAY, 2005; MARTIN & CORCORAN, 2006; KRAUS, 2010;
PATTESON, 2014). CALVERT et al. beschreibt, dass die Synkopen infolge
Bradykardie bei Dobermé&nnern auch durch nicht aulRergewohnlich starke
Anstrengung auslosbar waren, was eine Dysfunktion des ANS vermuten l&sst
(1996). THOMASON et al. bestétigt dies bei Boxern. Diese erlitten ebenso
aufgrund der Bradykardie eine Synkope, die ebenso durch Anstrengung und
Aufregung getriggert wurde und dadurch eine neurokardiogene Bradykardie
ausloste (2008). Auch die Mehrheit der an DCM erkrankten Dobermanner in einer
Studie aus dem Jahr 2004 erlebte eine Synkope wahrend oder direkt im Anschluss
an korperliche Anstrengung (CALVERT & BROWN). Trotzdem sind
kardiovaskuldre Synkopen auch aus der Ruhe heraus mdglich, wie ein Fall bei
THOMASON et al. zeigte und ein Fallbericht eines Hundes mit DCM, Afib und
transientem AV-Block (BILLEN & VAN ISRAEL, 2006). Auch die Hunde
unserer Studie wiesen nicht bei jeder Synkope einen Auslser unmittelbar im
Vorfeld auf. Von den 77,7 % der kardialen Patienten mit unmittelbarem Ausléser
(80/103 Hunden) zeigten 35 % (28/80 Hunden) nicht jedes Mal einen Ausldser bei
mehrfach erlebten Synkopen.

Eine Synkope in Verbindung mit Anstrengung ist beim Menschen ein starker
Hinweis auf eine kardiale Synkope (RAY et al., 2014). Auch HURST et al.

bestdtigte eine hohe Sensitivitdt und Spezifitdt fir Synkopen wahrend
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Anstrengung als Prédiktor fur kardiale Synkopen bei Kindern (2015). DEL
ROSSO zeigte, dass neben Anstrengung ein weiteres Zeichen fiir eine kardiale
Ursache das Erleben einer Synkope in Riickenlage ist (2008). Trigger als Ursache
von Reflexsynkopen sind beim Menschen ebenso gut bekannt (MOYA et al.,
2009; VAN DIK et al., 2009; HEEGER et al., 2014). Emotionen kdnnen
Ausloser fur vasovagale Synkopen sein (ALBONI, 2015). Daher erscheint es auch
nachvollziehbar, dass auch beim Tier Emotionen, sei es nun aufgrund von Freude,

Stress oder Angst, zu vasovagalen Reaktionen fiihren kénnen.

Interessanterweise wiesen auch 21,4 % der neurologischen Hunde manchmal
einen Ausldser unmittelbar vor Beginn des epileptischen Anfalls auf. EA ereignen
sich normalerweise jedoch wahrend Ruhe- oder Schlafphasen (PODELL et al.,
1995; JAGGY & BERNARDINI, 1998; LENGWEILER & JAGGY, 1999; DE
RISIO et al., 2015). Auch eine Studie aus dem Jahr 2008 bestéatigt, dass den
epileptischen Anfallen bei Hunden mit IE und symptomatischer Epilepsie in der
Regel keine Trigger vorangingen. AuBBerdem bestand keine Korrelation zwischen
Vollmond, Ostrus, Stress oder Aufregung (PAKOZDY et al., 2008). Jedoch
wiesen auch hier jeweils 2,6 % der Tiere mit IE und 4 % der Tiere mit
symptomatischer Epilepsie auch Anfalle wéhrend Aktivitatsphasen auf. Die
restlichen 84,3 % der Hunde mit IE und 26,4 % der Hunde mit symptomatischer
Epilepsie zeigten EA wiéhrend Schlaf- oder Ruhephasen (PAKOZDY et al.,
2008). In der vorliegenden Studie haben 21,4 % (15/70 Hunde) mitunter auch
Ausloser fir die EA gezeigt. Es ist zu beachten, dass jeder dieser Hunde auch
Anfélle hatte, denen kein Ausléser vorausging. Dies stimmt mit Ergebnissen aus
der Humanmedizin 0berein, worin Menschen mit Epilepsie selten auch EA
infolge von Anstrengung haben konnen, jedoch die Anfalle auch ohne
Anstrengung auftreten (WERZ, 2005). Die 15 Hunde bestanden aus fiinf Hunden
mit struktureller Epilepsie und zehn Hunden mit idiopathischer Epilepsie. Unter
diesen 15 Hunden zeigte ein Hund Wiirgen bzw. Erbrechen vor den Anfallen, vier
Hunde zeigten EA aufgrund von Stress/Aufregung unmittelbar davor, sieben Mal
wurden EA wéhrend korperlicher Belastung registriert und fiinf Mal wéhrend
eines Spazierganges.

Beim Menschen gibt es Anfélle infolge von Schlafentzug, emotionalem Stress,
Menstruation und Anstrengung (WERZ, 2005; HAUT et al., 2007). Bei ca. 10 %
der Epilepsiepatienten kann extreme Anstrengung Anfédlle provozieren
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(NAKKEN, 2000). Die Pathophysiologie bei anstrengungsinduzierten Anfallen ist
nicht vollstandig bekannt (MOTTA & DUTTON, 2013). Bei Hunden gibt es
bisher nur einen Fallbericht von vermuteten anstrengungsinduzierten Anfallen bei
einem Mischling (MOTTA & DUTTON, 2013). AuBerdem konnen bei
photosensitiven Epilepsieformen flackernde Lichter Ausloser fir EA beim
Menschen sein (PANAYIOTOPOULQS, 2005). Die visuellen Ausldser sind die
haufigsten Ursachen fir die Reflexepilepsie des Menschen (ZIFKIN &
KASTELEIIJN-NOLST TRENITE, 2000). Diese Form der Trigger durch visuelle
Stimuli sind auch beim Hund im Zusammenhang mit der Myoklonusepilepsie
beschrieben (WEBB et al., 2009; SWAIN et al., 2017; WIELAENDER et al.,
2017). Daneben gibt es auch auditorische Stimuli (WEBB et al., 2009; SWAIN et
al., 2017). Eine retrospektive Studie aus dem Jahr 2017 wies 43 Falle von
Reflexepilepsie bei Hunden nach. Die hadufigsten Ausloser fiir EA waren der
Besuch von bestimmten Orten wie beispielsweise die Tierarztpraxis oder der
Hundefriseur. Wobei auch in dieser Studie einige Tiere (18,6 %) EA ebenso ohne
Ausloser aufwiesen (SHELL et al., 2017). Somit kann auch emotionaler Stress
unmittelbar einen Anfall auslosen, wie es auch bei den vier Hunden unserer
Studie der Fall war. Dennoch ist diese Form der reflektorischen EA bei Hunden
durchaus selten, was die kleine Fallzahl (44 Félle) in einem Zeitraum von 14
Jahren in der Studie von SHELL et al. bestétigt (2017).

Schlussfolgernd ist festzuhalten, dass in der Mehrheit der Féalle ein Ausléser im
Vorfeld des Bewusstseinsverlustes bei Hunden fir das Vorhandensein einer
Synkope spricht. Diese kann sowohl vasovagal als auch bedingt durch eine
Herzerkrankung oder kardiale Arrhythmie ausgeldst worden sein. Die weitere
Abklarung, ob Kkardial oder vasovagal erfordert dann weitere Kklinische
Untersuchungen. Nur sehr selten zeigen auch neurologische Patienten EA infolge

eines Triggers.

3. Stress innerhalb von 24 Stunden

Neben den unmittelbaren Ausldsern direkt vor der Synkope oder dem EA wurde
auch der Stress in den letzten 24 Stunden (Variable ,,Stress 24 h*), welcher
moglicherweise einen Einfluss auf die Synkopen bzw. Anfalle haben konnte,
evaluiert. Keiner der kardialen Patienten erlebte in den letzten 24 Stunden vor der

Synkope besonders aulRergewohnliche Stresssituationen, welche eine spatere
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Synkope zur Folge hatten. Bei immerhin 24,3 % der neurologischen Tiere
berichteten die Besitzer von Stress im Vorfeld des EA. Der Eintritt des EA
erfolgte in der darauffolgenden Ruhephase. Auch bei Menschen fiihrt Stress zum
vermehrten Auftreten epileptischer Anfédlle (TEMKIN & DAVIS, 1984,
NAKKEN et al., 2005; HAUT et al., 2007; LANG et al., 2018). Zusatzlich wird
Schlafmangel als Verursacher aufgefuhrt (HAUT et al., 2007). Zudem bestatigten
Hundebesitzer in einer weiteren Studie, dass stressige Vorkommnisse zum
vermehrten Auftreten von Anféllen fiihrten (NETTIFEE et al., 2017).

4. Pra- und postiktale Phase

Das Vorhandensein einer pré- und postiktalen Phase wurde in unserer
Patientenpopulation als Hinweis auf das Vorliegen eines EA identifiziert. 64,3 %
der neurologischen Tiere hatten eine praiktale Phase im Vergleich zu lediglich
16,5 % der kardiologischen Hunde. Auch die Regressionsanalyse zeigte, dass sich
die Chance darauf zur Gruppe Neurologie zu gehdren um das 141-fache erhohte.
In Analogie hierzu wiesen 88,6 % der neurologischen Patienten eine postiktale
Phase im Vergleich zu 34 % der kardialen Patienten auf. Die Regressionsanalyse
zeigte, dass sich die Chance zur Gruppe Neurologie zu gehdren um den Faktor 9
erhdhte, wenn eine postiktale Phase vorhanden war. Auch der
Klassifikationsbaum identifizierte die pra- und postiktale Phase als wichtige
Unterscheidungskriterien zwischen den beiden Gruppen Kardiologie und
Neurologie.

Das Vorhandensein einer préiktalen Phase bei Hunden mit Epilepsie wird ebenso
durch eine andere Studie bestatigt. Auch hier zeigten zwei Drittel der Hunde mit
IE eine praiktale Phase (JAGGY & BERNARDINI, 1998). Hunde mit Synkopen
weisen normalerweise keine préiktalen Veranderungen auf (MARTIN &
CORCORAN, 2006; WARE, 2007; YEE, 2009; DE RISIO et al., 2015;
RICHTER et al.,, 2015). 16,5 % der Hunde der Gruppe Kardiologie zeigten
mitunter praiktale Veranderungen. Gerade jedoch bei Rhythmusstérungen als
Ursache fiir die Synkope konnten aber Auffalligkeiten wie Schwéche, Taumeln,
ruhigeres Verhalten und Apathie bereits mit vorhandenen Arrhythmien in
Verbindung stehen. Eine abnorme Atmung konnte bereits von einer
dekompensierten Herzerkrankung riihren. In der Humanmedizin sind spezifische

Prodromi vor dem Einsetzen des Bewusstseinsverlustes bekannt (GAUER, 2011,
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SAKLANI et al., 2013; ALBONI, 2015). Mdglicherweise gibt es manche davon
auch beim Hund und bedingen die Anderungen des Verhaltens im Vorfeld der
Synkope. Allerdings ist der Nachweis solcher Prodromi beim Hund mitunter

problematisch.

Grundsétzlich ist aber eine praiktale Phase ein guter Indikator um zwischen
Synkope und EA zu unterscheiden. Die Daten zeigen, dass das Vorhandensein
einer prdiktalen Phase fur einen epileptischen Anfall spricht. Die Chance darauf,
zur Gruppe der neurologischen Tiere zu gehdren erhoht sich dabei um das 141-

fache im Gegensatz zu kardialen Patienten.

Das Ergebnis, dass das Vorhandensein einer postiktalen Phase bei der Mehrzahl
von Hunden mit Epilepsie vorkommt, stimmt mit anderen Studien aus der
Tiermedizin Uberein (JAGGY & BERNARDINI, 1998; BERENDT & GRAM,
1999; LICHT et al, 2002). Wohingegen Hunde mit Synkopen keine
Beeintrachtigung der mentalen Aktivitat im Anschluss an das Ereignis zeigen
(RUSH, 1999; MARTIN & CORCORAN, 2006; YEE, 2009; DE RISIO et al.,
2015; RICHTER et al., 2015). Die in der vorliegenden Studie beobachteten
Auffalligkeiten der Hunde der Gruppe Neurologie in der postiktalen Phase (siehe
IV. 1.4.2.) stimmen mit den Beobachtungen anderer Autoren berein (JAGGY &
BERNARDINI, 1998; BERENDT & GRAM, 1999; LENGWEILER & JAGGY,
1999; LICHT et al., 2002; DE RISIO et al., 2015).

Eine aktuelle Studie beobachtete eine postiktale Phase bei 100 % der Hunde mit
struktureller Epilepsie und bei 86,9 % der Hunde mit IE (FREDSO et al., 2017).
Unsere Studie weist ahnliche Werte fur die Hunde mit IE auf (91,7 %), jedoch nur
77,3 % bei Hunden mit struktureller Epilepsie. Sowohl unsere Studie, als auch die
Studie von FREDSO et al. weist jedoch im Bereich der strukturellen Epilepsien
kleine Fallzahlen auf, sodass hier noch weitere Studien mit gréReren
Patientenzahlen sinnvoll sind, um eine Aussage Uber die Haufigkeit des
Auftretens der postiktalen Phase im Vergleich zwischen IE und struktureller
Epilepsie machen zu kénnen. Die Studie von PAKOZDY et al. zeigte, dass man
nicht anhand der iktalen Ph&nomenologie zwischen struktureller oder

idiopathischer Epilepsie unterscheiden konnte (2008).

Obwohl die Mehrheit der Epilepsiepatienten der Studie von FREDSO et al. eine

postiktale Phase von Uber 2 Minuten aufwiesen, gab es immerhin ungeféhr 60 %
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der Hunde mit nicht epileptischen Anfallen, die ebenso eine postiktale Phase von
uber zwei Minuten zeigten (FREDSO et al., 2017). In der vorliegenden Studie
wiesen ebenso 34 % der Hunde mit Synkopen mitunter eine postiktale Phase auf.
Dies erscheint untypisch, da eine Synkope ohne postiktale Verwirrung
einhergehen sollte und die vorher bestandene neurologische Funktion wieder
erlangt werden sollte (RAY et al., 2014; QUINN, 2015). Allerdings sind in der
Humanmedizin auch postiktale Auffalligkeiten im Sinne einer vermehrten
Mudigkeit nach Synkopen bekannt (HOEFNAGELS et al., 1991). Daneben
werden héufig Schwitzen und Verwirrung als Folge einer kardialen Synkope
geschildert (CALKINS et al., 1995). Eine Studie von AMINOFF et al. zeigte, dass
die Dauer der postiktalen Verwirrung eng mit der Dauer des
Bewusstseinsverlustes bei induzierten rhythmogenen Synkopen korreliert (1988).
Auch DUPLYAKOV et al. erklart, dass das Auftreten von postsynkopaler
Verwirrung, Inkontinenz und Konvulsionen wahrend der Synkope mit der Dauer
der Asystolie oder Bradykardie in Zusammenhang stehen (2010). Patienten mit
vasovagalen Synkopen zeigen durchaus auch postiktale Veranderungen, die mit
anhaltend niedrigem Blutdruck in Zusammenhang stehen, wie beispielsweise
Midigkeit, Blasse, Ubelkeit und Schwache (HILZ et al., 2002; WIELING et al.,
2009). Die Mudigkeit und Erschopfung kdnnen beim Menschen sogar flir mehrere
Stunden andauern (VAN DIJK et al., 2009). Auch beim Hund sind &hnliche
Mechanismen fur das Auftreten von postiktalen Auffalligkeiten sekundér zu
Arrhythmie oder niedrigem Blutdruck nach einer Synkope vorstellbar. Dadurch
kdénnen auch die auftretende Mudigkeit und Schwéche, die ebenso bei den
Hunden der Gruppe Kardiologie (21 Tiere) in dieser Studie beobachtet wurden,
erklart werden. Neben vasovagalen Patienten (3/21) und Hunden mit
Rhythmusstérungen (8/21) waren hier auch Hunde mit nur strukturellen
Herzerkrankungen (7/21) vertreten, sowie drei Hunde mit struktureller
Herzerkrankung und Arrhythmie. Auch bei strukturellen Herzerkrankungen kann
der Ausloser der Synkope prinzipiell vasovagalen Ursprungs sein. Demnach
waéren die Muidigkeit und Schwache wiederum auf den noch anhaltend niedrigen
Blutdruck zurlck zu fuhren. PATTESON berichtet ebenso von Verwirrung und
vermehrt ruhigen Tieren nach synkopalen Episoden (2014). Auch CALVERT et
al. konnten Verwirrung und Benommenheit bei Hunden infolge von Synkopen
feststellen (CALVERT et al., 1996). Nach KRAUS konnen Synkopen aufgrund
von kardialen Arrhythmien und verléangerter zerebraler Hypoperfusion ebenso zu
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einer verlangerten Regenerationszeit fiihren (2010).

Schlussfolgernd ist zu bemerken, dass kardiale Patienten selten auch postiktale
Veranderungen als Folge einer langer dauernden zerebralen Hypoperfusion
aufweisen konnen. Die Symptome sind meist Verwirrung, Schwéache oder
reduzierte Aktivitat. Neurologische Ausfélle werden normalerweise nicht
beobachtet. Vielmehr jedoch deutet das VVorhandensein einer postiktalen Phase
auf das Vorliegen eines EA hin, was die vorliegende Studie zeigen konnte. Damit
ist auch die postiktale Phase ein wichtiges Unterscheidungskriterium zwischen
Synkope und EA.

5. Speicheln

Das Vorhandensein von Speichelfluss war mit Abstand die wichtigste Variable im
Variable Importance Plot und im Entscheidungsbaum, um zwischen den Gruppen
K und N zu unterscheiden. Lag Speicheln wahrend des Bewusstseinsverlustes vor,
so war die Chance darauf, dass es sich um einen epileptischen Anfall handelte um
das 114-fache erhoht. Deskriptiv zeigten 82,9 % der neurologischen Patienten
Speicheln, im Gegensatz zu lediglich 5,8 % der kardialen Tiere.

PAKOZDY et al. zeigte weiterhin, dass kein Unterschied in der Auspragung von
Speicheln zwischen Hunden mit symptomatischer oder idiopathischer Epilepsie
besteht. Zudem wurden auch hier bei fast 50 % der Hunde mit EA Speicheln
wahrend des Iktus beobachtet (2008). Die gleiche Anzahl an speichelnden
Hunden wurde auch in einer anderen Studie gezeigt JAGGY & BERNARDINI,
1998). Eine Studie bei Golden Retrievern wies bei 18/21 Hunden Speicheln
wahrend des Iktus nach (LENGWEILER & JAGGY, 1999). Auch LICHT et al.
beschreibt Speichelfluss neben Urinabsatz als das am hdaufigsten auftretende
autonome Zeichen bei Hunden mit EA wahrend und/oder nach dem Iktus (2002).
Hunde mit Synkopen zeigten duRerst selten Speicheln in der vorliegenden Studie.
Dies bestétigt die Aussagen anderer Autoren (RUSH, 1999; MARTIN &
CORCORAN, 2006; KRAUS, 2010; PATTESON, 2014). PENNING et al. zeigt
lediglich einen Fallbericht einer Katze mit Synkope und Hypersalivation (2009).

In einer anderen Studie konnte gezeigt werden, dass Speicheln ein Kriterium ist,
welches im Vergleich zu anderen Variablen gut durch den Beobachter beurteilt

werden kann (PACKER et al., 2015). Dieses Merkmal wird weniger von der
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Subjektivitat der Besitzer beeinflusst ist und reflektiert damit auch die
Wirklichkeit gut. Dadurch erscheint die Aussagekraft dieses Parameters sehr
sicher. Zusammenfassend kann daher gesagt werden, dass sich Speicheln &ul3erst
gut als klinischer Parameter zur Unterscheidung eines EA von einer Synkope

eignet.

6. Urin- und/oder Kotabsatz

Bei der Betrachtung der einzelnen Variablen zeigten 20,4 % der Hunde in Gruppe
Kardiologie Urinabsatz wéhrend der Synkope im Vergleich zu 68,6 % der Hunde
aus Gruppe Neurologie. Kotabsatz wahrend einer Synkope war unter den
kardialen Patienten sehr selten vorhanden (8,7 %). Wohingegen Uber ein Drittel
der Hunde (37,1 %) aus Gruppe Neurologie Kotabsatz wahrend eines EA
aufwiesen. In der logistischen Regressionsanalyse wurden beide Variablen
zusammengefasst. Das bedeutet, dass entweder Urin- oder Kotabsatz vorliegen
konnte aber auch beides gleichzeitig mdglich war. Das Vorhandensein dieses
Merkmals erhdhte die Chance darauf, dass es sich um einen epileptischen Anfall
handelte um dem Faktor 14. Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass Hunde ohne
Miktion und Kotabsatz wahrend eines Bewusstseinsverlustes mit einer héheren

Chance kardiale Patienten sind.

Die mogliche Entleerung der Harnblase wéhrend einer Synkope ist in der tier- und
humanmedizinischen Literatur beschrieben (DUVOISIN, 1962; HOEFNAGELS
etal., 1991; KITTLESON, 1998a; RUSH, 1999; HILZ et al., 2002; WRAY, 2005;
MARTIN & CORCORAN, 2006; WARE, 2007; YEE, 2009; KRAUS, 2010;
PATTESON, 2014). Allerdings gibt es unterschiedliche Angaben zur Haufigkeit
des Vorkommens. So ist nach KRAUS der Urinabsatz eher ungewdhnlich (2010),
wobei nach WARE Urinabsatz haufig auftritt (2007). In der Humanmedizin
kommt es bei ungefahr einem Viertel der Patienten zu Harninkontinenz wahrend
einer Synkope (HOEFNAGELS et al., 1991; ROMME et al., 2008; VAN DIJK et
al., 2009). Diese Zahlen wurden in der vorliegenden Studie beim Hund bestétigt.
Beim Menschen eignet sich dieses Merkmal jedoch nicht verlasslich zur
Unterscheidung zwischen Synkopen und EA (VAN DIJK et al., 2009; BRIGO et
al., 2013). Im Gegensatz zur Humanmedizin wurde in dieser Studie aber ein
statistisch signifikanter Effekt ermittelt. Somit ist das Auftreten von Urin- und/

oder Kotabsatz wahrend eines Bewusstseinsverlustes mit einer hoheren Chance
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neurologisch bedingt. Zusétzlich bestdtigen auch andere Autoren das vermehrte
Vorkommen von Harninkontinenz bei EA im Vergleich zu Synkopen (BRITTON,
2004; DE RISIO et al., 2015; RICHTER et al., 2015). Da unsere Ergebnisse in
Bezug auf die Fahigkeit zwischen den beiden Symptomen zu unterscheiden
widersprichlich zu den Ergebnissen der Humanmedizin sind, sollten hier weitere
Studien folgen. Mdoglicherweise liegt der statistisch signifikante Effekt der
vorliegenden Studie darin begrindet, dass eine Vielzahl der neurologischen
Patienten Urinabsatz zeigte. Denn mehr als zwei Drittel der Hunde der Gruppe
Neurologie zeigten Harninkontinenz wéhrend der Anfalle. Eine Studie bei Golden
Retrievern mit IE zeigte ebenso bei 81 % der Hunde Urinieren wahrend des Iktus
(LENGWEILER & JAGGY, 1999). In einer anderen Studie bei Hunden mit
idiopathischer Epilepsie wiesen jedoch lediglich ein Drittel der Patienten dieses
Merkmal auf (JAGGY & BERNARDINI, 1998). Auch in der Studie von
PAKOZDY et al. zeigten nur 27/115 Hunden mit idiopathischer Epilepsie und
28/125 Hunden mit symptomatischer Epilepsie Urinabsatz wéhrend des lktus
(2008).

Sowohl bei Menschen als auch bei Tieren kommt es wahrend einer Synkope
aulRerst selten zu Kotinkontinenz (WAYNE, 1961; HILZ et al., 2002; WARE,
2007; ROMME et al., 2008). Wohingegen Kotabsatz wahrend des Iktus zu den
klassischen  Zeichen eines neurologischen Bewusstseinsverlustes gehort
(QUESNEL, 2005; PATTESON, 2014). Auch in der vorliegenden Studie zeigte
nur ein kleiner Teil der Patienten mit kardiovaskuldrer Synkope Kotabsatz
(8,7 %). Dies bestdtig wiederum die Aussagen der anderen Autoren. Unsere
neurologischen Patienten zeigten hingegen haufiger Kotabsatz wéhrend eines
Anfalls, als Folge einer autonomen Aktivierung. Entsprechend der Situation beim
Urinabsatz wiesen ebenfalls wieder mehr neurologische Patienten Kotabsatz auf
als in einer anderen Studie. Unsere Patientenpopulation der Gruppe Neurologie
war zu (ber einem Drittel betroffen (37,1 %), wohingegen bei PAKOZDY et al.
(2008) lediglich 33/240 Hunden (13,75 %) Kotabsatz zeigten. Unsere Ergebnisse
zeigen letztlich, dass sich das Vorhandensein von Kotabsatz wahrend des
Ereignisses als statistisch signifikanter Hinweis auf das Vorliegen -eines

epileptischen Anfalls erwies.
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7. Dauer

Hunde mit einer Dauer des Bewusstseinsverlustes von Uber einer Minute hatten
eine 24-fach hohere Chance zur Gruppe Neurologie zu gehdren und damit einen
EA als Ursache aufzuweisen. Im Gegenzug bedeutet dies, dass Hunde mit einem
Bewusstseinsverlust von unter einer Minute eine hohere Chance darauf hatten

eine kardiovaskulare Ursache aufzuweisen.

In der Literatur wird die Dauer der Synkope mit wenigen Sekunden beschrieben
(KITTLESON, 1998a; WRAY, 2005; DE RISIO et al., 2015; RICHTER et al.,
2015). Die Dauer eines epileptischen Anfalls hingegen wird mit Sekunden bis
Minuten angegeben (PODELL, 1996; KITTLESON, 1998a; PODELL, 2004,
RENTMEISTER, 2013; DE RISIO et al., 2015; RICHTER et al., 2015). Ein EA
uber 5 Minuten wird als SE bezeichnet (BERENDT et al., 2015; DE RISIO et al.,
2015). Gelegentlich kann jedoch auch eine Synkope ein paar Minuten andauern
(MARTIN & CORCORAN, 2006). CALVERT et al. beschreibt Zeitspannen von
45 Sekunden bis zu zwei Minuten bei Dobermannern mit Kardiomyopathie und
Synkopen (1996). In einer Studie mit 125 Hunden mit IE lag die Dauer des lktus
bei 72 % zwischen 30 Sekunden und finf Minuten (JAGGY & BERNARDINI,
1998). Ahnliche Ergebnisse zeigte die Untersuchung von 119 epileptischen
Anféllen bei den Rassen Pudel und Dalmatiner, welche im Mittel flinf Minuten
dauerten. Der Median lag bei 3,2 Minuten (LICHT et al., 2002). PAKOZDY et al.
kam zu &hnlichen Werten mit einer mittleren Dauer von 3,06 Minuten fir Hunde
mit IE und 4,8 Minuten fiir Hunde mit symptomatischer Epilepsie (2008).
Zeitangaben fur synkopale Bewusstseinsverluste in der Humanmedizin liegen in
der Regel unter 20-30 Sekunden (BRITTON, 2004; MOYA et al., 2009;
DUPLYAKOV et al., 2010; DOVJAK, 2014). Nur selten dauert die Synkope
langer als 2 - 3 Minuten (RAY et al., 2014).

Eine Einschrankung dieser Variable in der vorliegenden Studie besteht darin, dass
Besitzer mitunter Schwierigkeiten in der Einschatzung der Dauer des
Bewusstseinsverlustes haben. Das liegt auch daran, dass es zum Teil nicht leicht
zu erkennen ist, wann der Iktus endet und die postiktale Phase beginnt (LICHT et
al., 2002). Zudem neigen die Beobachter dazu die Dauer zu uberschatzen (VAN
DK et al., 2009). Daher sind exakte Zeitangaben sicherlich mit Vorsicht zu
betrachten. Dennoch ist die Tendenz zu erkennen, dass Synkopen in der Regel

kurz sind, deren Dauer unter einer Minute liegt und EA in der Regel etwas langer
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dauern. Die ermittelten Werte der vorliegenden Studie bestatigen folglich die

bisher angenommen Zeitspannen fir die Dauer der Synkope bzw. des EA.

8. Alter

Der Variable Importance Plot fuhrt das Alter der Hunde bei erstem
Anfall/Synkope als die flinftwichtigste Variable zur Unterscheidung der beiden
Patientengruppen auf. Dabei betrachtet das statistische Modell jeweils eine
Erhohung des Alters um 4 Jahre. Je alter die Hunde beim ersten Anfall waren,

desto hoher war die Chance, dass sie zur Gruppe Kardiologie gehorten.

FREDSO et al. konnten bei Hunden mit idiopathischer Epilepsie das mediane
Alter bei erstem Anfall mit 35 Monaten (2,9 Jahre) beobachten, wohingegen die
Hunde mit struktureller Epilepsie im Median 59 Monate (4,9 Jahre) alt waren
(2017). Eine Langzeitstudie aus Japan ermittelte ahnliche Werte mit einem
medianen Alter von 2,5 Jahren bei IE und 5,5 Jahren bei Hunden mit struktureller
Epilepsie (HAMAMOTO et al., 2016). Eine Studie bei 25 Hunden der Rasse
Golden Retriever mit IE ermittelte ebenso ein durchschnittliches Alter bei erstem
Anfall von 2,1 Jahren bei weiblichen und 1,9 Jahren bei méannlichen Tieren
(LENGWEILER & JAGGY, 1999). In einer Studie mit hoherer Fallzahl (125
Hunde) unterschiedlicher Rassen lag das mittlere Alter bei dem ersten Anfall bei
2,7 Jahren (JAGGY & BERNARDINI, 1998). Wohingegen eine andere Studie
das mediane Alter fur Hunde mit IE mit 4,11 Jahren und fur Hunde mit
symptomatischer Epilepsie mit 7,38 Jahren angibt (PAKOZDY et al., 2008). Im
Gegensatz zu diesen Studien stehen die Ergebnisse einer Arbeit aus dem Jahr
2015: Betrachtet wurde die Prévalenz von primérer und sekundérer Epilepsie in
verschiedenen Altersgruppen bei Auftreten des ersten Anfalls. Dabei waren alle
eingeschlossenen Hunde jedoch mindestens 5 Jahre oder élter. Die vier
Altersgruppen waren 5 - 7 Jahre, 8 - 10 Jahre, 11 - 13 Jahre und Uber 14 Jahre.
Diese Studie konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen primérer und
sekundarer Epilepsie in den Altersgruppen feststellen (GHORMLEY et al., 2015).
AuBerdem wurden immerhin 35% der Hunde mit priméarer Epilepsie
diagnostiziert, obwohl ihr Alter bei erstem Anfall Gber 5 Jahren lag
(GHORMLEY et al., 2015).

Fir die Synkope beim Hund fehlt nach Wissen der Autorin vergleichbare

Literatur, die das Alter bei erstmaligem Auftreten der Synkope betrachtet.



V1. Diskussion 103

Lediglich BARNETT et al. betrachtete das Alter bei Erstvorstellung bei 153
Hunden mit Kollaps (59 Hunde), Synkope (59 Hunde), Leistungsintoleranz (38
Hunde) und anderen Episoden, wie zum Beispiel Schwache (21 Hunde) (2011).
Das mediane Alter bei Erstvorstellung lag bei 3,33 Jahren. Es bestand kein
signifikanter Unterschied zwischen dem Alter bei Erstvorstellung innerhalb der
verschiedenen Gruppen (BARNETT et al.,, 2011). In der Humanmedizin
wiederum finden sich durchaus unterschiedliche Altersverteilungen flr das
Auftreten von Synkopen (VAN DIK et al, 2009). Die Inzidenz fir
Reflexsynkopen hat ihren Hohepunkt im Alter von 13 - 16 Jahren und in der
Altersgruppe tber 60 Jahren (VAN DIJK et al., 2009). Seltener tritt die
Reflexsynkope in der Altersspanne zwischen 35-60 Jahren auf. Kardiale
Synkopen bei Kindern sind selten, wohingegen sie bei Menschen (iber 60 Jahren
neben orthostatischer Hypotension und Reflexsynkopen haufig vertreten sind
(VAN DIJK et al., 2009). Bei der Epilepsie beim Menschen besteht eine bimodale
Verteilung mit einer ersten Spitze in der frihen Kindheit und einer zweiten Spitze
in der &lteren Patientenpopulation (KOTSOPOULOS et al., 2005; OLAFSSON et
al., 2005; SILLANPAA et al., 2006; VAN DIJK et al., 2009).

Abschliellend bleibt zu erwéhnen, dass in der vorliegenden Studie das Alter zwar
im Variable Importance Plot an 5. Stelle steht, jedoch in der Regressionsanalyse
durch die Variablenselektion aussortiert wurde. Da die Regressionsanalyse alle
Variablen auch miteinander im Vergleich zur Zielgrélie betrachtet, zeigt dies, dass
es andere Variablen gab, die besser zwischen den beiden Gruppen unterscheiden
konnten. Aufgrund dessen wund der im obigen Teil beschriebenen
unterschiedlichen Zahlenangaben was das Alter bei dem ersten Anfall anbelangt,
sowie aufgrund der fehlenden Datenlage zum Alter bei Eintritt der ersten Synkope
in der Tiermedizin, erscheint die Variable Alter weniger gut geeignet, um
zwischen Synkope und epileptischen Anfall zu unterscheiden.

Q. Kieferschlagen

Die Variable Kieferschlagen war zwar in der logistischen Regressionsanalyse
nicht statistisch signifikant, jedoch konnte das zweite statistische Modell mit dem
Variable Importance Plot zeigen, dass es die sechstwichtigste Variable darstellt in
der Unterscheidung der beiden Gruppen Kardiologie und Neurologie. In der

Einzelanalyse der Variablen zeigte sich zudem, dass nur 3,9 % der kardialen
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Patienten Kieferschlagen zeigten. Wohingegen fast die Halfte (48,6 %) der
neurologischen Patienten dieses Merkmal aufwies. Auch LICHT et al.
beobachtete hdufig Kaubewegungen als Automatismen wahrend des Iktus oder im
unmittelbaren Anschluss darauf bei Hunden mit idiopathischer Epilepsie (2002).
Weitere Autoren bestétigen das Auftreten von Kieferschlagen wéhrend des Iktus
bei epileptischen Anfallen bei Hunden (LENGWEILER & JAGGY, 1999; RUSH,
1999; CHANDLER, 2006). Lediglich ein Fallbericht einer Katze beschreibt
Kauen der Lippen wéhrend einer Synkope aufgrund eines AV-Blocks zweiten und
dritten Grades (PENNING et al., 2009).

In der Humanmedizin wird in diesem Zusammenhang vom Zungenbiss
gesprochen. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie reflektieren die Aussage,
wonach beim Menschen duRerst selten ein Zungenbiss bei einer Synkope
vorkommt (HOEFNAGELS et al., 1991; NEWMAN & GRAVES, 2001;
BRITTON, 2004; DUPLYAKOQV et al., 2010), es hingegen aber ein geldufiges
Symptom bei epileptischen Anféllen ist (BRITTON, 2004; PETKAR et al., 2006).
SHELDON et al. identifizierte den Zungenbiss als ein signifikantes Merkmal
welches flr das Vorhandensein eines epileptischen Anfalls und im Umkehrschluss
gegen eine Synkope spricht (2002). Genauer betrachtet findet man bei
epileptischen Anféllen in der Regel einen seitlichen Zungenbiss beim Menschen
(SHELDON et al., 2006).

Schlussfolgernd I&sst sich feststellen, dass die Ergebnisse der vorliegenden Studie
die bisherigen Beobachtungen bestédtigen. Somit kommt Kieferschlagen nur in
Ausnahmeféllen bei einer Synkope vor und ist normalerweise ein Zeichen fiir das

Vorliegen eines epileptischen Anfalls.

10. Limitationen

SUTTON et al. betont wie wichtig es ist, nicht nur eine Episode als
Entscheidungskriterium zu nehmen, sondern die Summation aller Episoden
(2014). Dies wurde in der vorliegenden Studie dadurch realisiert, dass die Besitzer
Episoden unterschiedlicher Phdnomenologie genau beschreiben sollten und dann

auch alle gezeigten Merkmale mit in die Auswertung eingingen.

Die Limitation dieser Arbeit ist das retrospektive Studiendesign. Deshalb liegen
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keine standardisierten Untersuchungen und keine Kontrollgruppe der Patienten
vor. Aullerdem handelt es sich bei den Hunden ausschlieBlich um Félle aus einer
Uberweisungsklinik. Dies koénnte mdglicherweise dazu fithren, dass vor allem

besonders schwierige oder unklare Félle vorgestellt wurden.

Eine weitere Limitation der Studie ist, dass die Evaluierung der Mehrheit der
klinischen Charakteristika auf den Beobachtungen der Besitzer basiert. Es ist
mdoglich, dass die Augenzeugen manchmal unbeabsichtigt falsche Angaben zu den
Vorkommnissen gemacht haben (THIJS et al., 2008; DUPLYAKOV et al., 2010;
PACKER et al., 2015). Die Informationen der Besitzer sind immer subjektive
Empfindungen (PODELL, 1999; JURINA et al., 2013). Diese korrelieren
moglicherweise schlechter mit der Wirklichkeit (PAKOZDY et al., 2008;
JURINA et al.,, 2013). Eine Videoaufzeichnung wére der Beobachtung der
Besitzer (berlegen und unterschiedet sich mitunter von den berichteten
Erlebnissen (JURINA et al., 2013). Eine Videoaufnahme ist bei selten
auftretenden Ereignissen jedoch schwer zu realisieren. Zudem sind viele Besitzer
wahrend einer Synkope bzw. wéhrend eines EA derart erschrocken, dass sie nicht
in der Lage sind das Geschehen zu filmen. Daher ist der Vorbericht hdufig das
Einzige, mit dem der Kliniker arbeiten kann. In der vorliegenden Studie liegen
jedoch bei Uber der Hélfte der Falle Uber zehn Anféalle/Synkopen vor, was
wiederum bedeutet, dass viele Besitzer mehrmals die Ereignisse beobachten
konnten. Dies fuhrt auch zu einer besseren Genauigkeit ihrer Beschreibungen
(THIJS et al., 2008). Auch CHANDLER et al. bestatigt, dass die Besitzer in
vielen Fallen &ulerst genaue Beschreibungen der Anfélle ihres Hundes schildern
konnen (2006). Dennoch beschreibt PACKER et al., dass die Ubereinstimmung
bei der Beurteilung von Videoaufnahmen paroxysmaler Ereignisse bei Hunden
und Katzen in Bezug auf das Vorliegen eines EA, Anfallstyp,
Bewusstseinszustand und das Vorhandensein von autonomen und motorischen
Zeichen selbst unter Tierdrzten lediglich mittelméRig war. Dabei wurden
praktische Tierdrzte mit Spezialisten verglichen. In dieser Studie wiesen
allerdings die generalisierten Anfélle noch das hochste Level an
Ubereinstimmung auf (PACKER et al., 2015). In der hier vorliegenden Studie
wurden ebenso nur generalisierte Anfalle eingeschlossen. AuRerdem konnte in der
Studie von PACKER et al. gezeigt werden, dass beziglich der Beurteilung des
Vorhandenseins von Speicheln eine gute Ubereinstimmung bestand (2015). Eine
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andere Studie beschreibt, dass die Beurteilung eines Augenzeugen in Bezug auf
den Muskeltonus eine hohe Exaktheit besitzt (THIJS et al., 2008). Daher kann
man davon ausgehen, dass diese beiden Charakteristika (Speicheln und
motorische Aktivitat der GliedmalRen) auch in der vorliegenden Studie adaquat
durch die Besitzer beurteilt werden konnten. PACKER et al. kommt zur
Schlussfolgerung, dass eine alleinige Betrachtung einer Videosequenz in Isolation
von anderen Befunden nicht sinnvoll ist um einen EA zu diagnostizieren (2015).
In Analogie hierzu sollte auch der Vorbericht nicht allein zur &tiologischen
Diagnosestellung eines Bewusstseinsverlustes genutzt werden, sondern es sollte
immer die Kombination aus Vorbericht, klinischer Untersuchung und weiteren

diagnostischen MalRnahmen betrachtet werden.

Trotzdem sind sich viele Autoren der Human- und Tiermedizin einig dariber,
dass der Nutzen des klinischen Vorberichts unumstritten ist und der Schlissel zur
Unterscheidung von Synkope und EA bleibt (BRIGNOLE et al., 2001; COLMAN
et al., 2004; WRAY, 2005; CHANDLER, 2006; MOYA et al., 2009;
DUPLYAKOV et al.,, 2010; JURINA et al., 2013; PATTESON, 2014). Die
FAST-Studie ermittelte eine hohe diagnostische Genauigkeit und Erfolg im
Hinblick auf die Diagnose eines TLOC mit Hilfe des klinischen Vorberichts, der
Allgemeinuntersuchung und der Durchfiihrung eines EKG beim Menschen (VAN
DIJK et al., 2008). Sie bestatigen damit die Ergebnisse einer Studie aus dem Jahre
1997 (LINZER et al.). Wichtig ist, den Besitzern keine Fragen zu stellen, die sie
zu einer bestimmten Aussage flhren, sondern offen gestellte Fragen zu
formulieren (WIELING et al., 2015). Dies wurde in dieser Dissertation bei der
Befragung der Patientenbesitzer beachtet, indem das Ereignis zuerst durch den
Besitzer frei erzahlt wurde. Daraufhin wurden mit Hilfe von offen gestellten
Fragen noch fehlende Informationen eingeholt, um eine detaillierte Beschreibung
der Vorféalle zu erlangen. Damit war sichergestellt, dass den Besitzern keine

Antworten vorgegeben wurden.

In der vorliegenden Studie wurden die Daten sowohl durch ein Telefoninterview
mit den Besitzern als auch durch einen E-Mail-Fragebogen erhoben. Es erfolgte
aber in der Auswertung keine Unterscheidung auf welchem Weg die
Informationen erhalten wurden. Es ist durchaus mdglich, dass zu den Patienten,
bei welchen ein Telefoninterview vorlag, detailliertere Informationen zum

Hergang der Ereignisse vorlagen, als bei denen die uber E-Mail kontaktiert
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wurden. Daher wurde darauf geachtet, dass in die statistische Auswertung nur
Informationen eingingen, die durch beide Befragungsweisen gleichartig
beantwortet werden konnten. Wenn also nach dem Vorhandensein eines
bestimmten Merkmals gefragt wurde, war es irrelevant, ob die Besitzer am
Telefon eine Auskunft darliber gaben oder Uber den E-Mail-Fragebogen.
Zusétzliche Informationen, die tber das Telefonat gewonnen wurden und aber
wiederum im vergleichbarer Weise bei den Fallen mit E-Mail-Fragebogen fehlten,

wurden nicht in die statistische Auswertung einbezogen.

11. Schlussfolgerungen

Die vorliegenden Daten zeigen eindeutig, dass Speicheln das wichtigste
Unterscheidungskriterium zwischen Synkopen und epileptischen Anféllen
darstellt. Ist es vorhanden, spricht es fur das Vorliegen eines epileptischen
Anfalls. AuRerdem sprechen das Vorhandensein von Urin- und/oder Kotabsatz,
einer praiktalen und postiktalen Phase sowie die Dauer des Bewusstseinsverlustes
uber einer Minute fiir das Vorliegen eines epileptischen Anfalls. Die Abwesenheit
dieser Merkmale argumentiert umgekehrt fur das Vorliegen eines synkopalen
Bewusstseinsverlustes. Dartiber hinaus zeigt die Studie klar, dass Synkopen
haufiger als erwartet mit motorischer Aktivitdt der Gliedmallen einhergehen.
Zusatzlich steht in vielen Féllen ein unmittelbarer Ausléser im Vorfeld des
kardiovaskuldaren Bewusstseinsverlustes im Gegensatz zum neurologischen

Patienten.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

Die Synkope und der epileptische Anfall sind beide durch einen transienten
Bewusstseinsverlust gekennzeichnet. Die Synkope tritt als Folge einer zerebralen
Hypoperfusion ein, wohingegen der epileptische Anfall das Ergebnis einer
hypersynchronen, exzessiven und abnormalen Aktivitit von neuronalen
Netzwerken darstellt. Synkopen bei Hunden konnen anhand ihrer Atiologie in
kardiale Synkopen und Reflexsynkopen eingeteilt werden. Epileptische Anfélle

entstehen aufgrund einer idiopathischen oder strukturellen Epilepsie.

Die klinischen Charakteristika von Synkopen und epileptischen Anféallen kdnnen
einander  ahneln.  Daher bereitet die  Unterscheidung der beiden
Krankheitssymptome im klinischen Alltag durchaus Schwierigkeiten. Das Ziel
dieser Studie war deshalb, eine detaillierte Beschreibung der klinischen
Charakteristika von Synkopen und epileptischen Anféllen bei Hunden zu
erstellen. AufRerdem sollten Merkmale zur besseren Unterscheidung identifiziert
werden, basierend auf dem Vorbericht der Besitzer und der Klinischen
Allgemeinuntersuchung. Dafiir wurde retrospektiv eine Stichprobe von Hunden
mit Synkopen und epileptischen Anféllen ausgewahlt, welche im Zeitraum von
2009 - 2015 an der Medizinischen Kleintierklinik der Ludwig-Maximilians-
Universitdit Munchen vorgestellt wurden. Es wurden zwei Patientengruppen
gebildet: die Gruppe K (Kardiologie) und die Gruppe N (Neurologie). Das
Einschlusskriterium fur die Gruppe K war das Vorhandensein von mindestens
einer Synkope aufgrund einer strukturellen Herzerkrankung, kardialen Arrhythmie
oder einer vasovagalen Ursache. Die Hunde mit vasovagaler Synkope mussten
zusétzlich einen Ausloser im Vorfeld des Bewusstseinsverlustes aufweisen und
durften keine Klinisch relevanten Herzerkrankungen oder Arrhythmien im 24-
Stunden EKG aufweisen. Hunde mit struktureller Herzerkrankung wurden mittels
Echokardiographie diagnostiziert, Hunde mit Arrhythmie mit Hilfe eines
Kurzzeit- oder Langzeit-EKG. In die Gruppe N wurden Hunde mit idiopathischer
oder struktureller Epilepsie eingeschlossen. Alle Hunde mussten mindestens zwei
generalisierte, tonisch-klonische Anfalle aufweisen. Die idiopathische Epilepsie
ist eine Klinische Ausschlussdiagnose. Zum Einschluss geeigneter Patienten

erfolgte daher eine Orientierung an den Diagnosekriterien der International
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Veterinary Epilepsy Task Force. Zusétzlich erhielten alle diese Hunde
Langzeittherapie mit Antiepileptika. Hunde mit struktureller Epilepsie wurden
anhand einer abnormalen neurologischen Untersuchung und/oder eines Befundes
in der MRT/CT inkludiert. Insgesamt wurden 173 Hunde in die Studie
aufgenommen (103 Gruppe K; 70 Gruppe N). Die statistische Auswertung
erfolgte deskriptiv, sowie mit Hilfe eines Variable Importance Plot mit
Entscheidungsbaum und mittels einer logistischen Regressionsanalyse. Die Studie
zeigte, dass Speicheln mit Abstand die wichtigste Variable zur Unterscheidung
zwischen Synkope und epileptischen Anfall beim Hund darstellte. Deskriptiv
zeigten 82,9 % der neurologischen Patienten Speichelfluss, im Gegensatz zu
lediglich 5,8 % der kardialen Tiere. Nach der Variable Speicheln waren die
folgenden beiden Unterscheidungskriterien im  Entscheidungsbaum das
Vorhandensein  einer prd- und postiktalen Phase. Die logistische
Regressionsanalyse  zeigte, dass sich bei  Speicheln wéhrend des
Bewusstseinsverlustes die Chance zur Gruppe N zu gehdren um das 114-fache
erhdhte. Weitere statistisch signifikante Variablen, die fur das Vorliegen eines
epileptischen Anfalls sprachen, waren das Vorhandensein von Urin- und/oder
Kotabsatz ~ wahrend  des  Bewusstseinsverlustes, die  Dauer  des
Bewusstseinsverlustes Uber einer Minute sowie das Vorhandensein einer
praiktalen und postiktalen Phase. Sie erhohten die Chance darauf, dass ein Tier
zur Gruppe N gehodrte um den Faktor 14, 24, 141 bzw. 9. Im Umkehrschluss
bedeutet dies, dass die Abwesenheit dieser Charakteristika und die Dauer von
unter einer Minute die Chance darauf erhohte, dass es sich um ein Tier der
Gruppe K handelte. Ein unmittelbarer Ausloser im Vorfeld des Ereignisses
erhohte zudem die Chance, dass es sich um eine Synkope handelte um das 26-
fache. AuBerdem zeigten 47,6 % der kardiologischen Patienten motorische

Aktivitat der GliedmafRen wéhrend der Synkope.

Schlussfolgernd stellt Speicheln als Zeichen einer autonomen Aktivierung das
wichtigste Unterscheidungskriterium zwischen Synkopen und epileptischen
Anféllen dar. Daneben weisen das VVorhandensein von Urin- und/oder Kotabsatz,
einer préiktalen und postiktalen Phase, sowie die Dauer des Bewusstseinsverlustes
uber einer Minute auf das Vorliegen eines epileptischen Anfalls hin. Synkopen
gehen aufllerdem hé&ufiger als erwartet mit motorischer Aktivitat der Gliedmalen

einher und es gibt h&ufig einen unmittelbareren Ausléser im Vorfeld der
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kardiovaskularen Ohnmacht. Die Resultate dieser Studie sollen bei der
Diagnosefindung fir einen transienten Bewusstseinsverlust helfen und dem
praktischen Tierarzt Hinweise geben, ob eine weitere diagnostische Aufarbeitung
mehr kardiologisch oder neurologisch orientiert sein sollte. Dabei ist es wichtig,
nicht nur einzelne Variablen zu betrachten, sondern das Tier als Ganzes
anzusehen. Dann kann mit dem Vorbericht und der klinischen Untersuchung ein
Plan fir die weitere Diagnostik erarbeitet werden und die Wahrscheinlichkeit fur

eine sichere Diagnosestellung erhéht werden.
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VIl. SUMMARY

Syncope and seizures are both marked by transient loss of consciousness. Syncope
is the result of cerebral hypoperfusion, whereas seizures arise due to
hypersynchronous, excessive and abnormal activity of neuronal networks.
Syncope in the dog may be etiologically classified into syncope of cardiac origin
and reflex syncope. Epileptic seizures originate from idiopathic or structural

epilepsy.

The characteristics of syncope and seizure may be similar. Consequently, the
differentiation of the two symptoms in the clinical setting can be challenging. The
aim of the study was therefore to create a detailed description of the
characteristics of syncope and seizures in dogs. In addition, we sought to establish
criteria to distinguish between seizures and syncope based on clinical history and
physical examination of the patient. Client-owned dogs that were examined at the
Clinic of Small Animal Medicine of the LMU Munich between 2009 and 2015
and were diagnosed with syncope or seizures were retrospectively included in the
study. Two patient groups were formed: group cardiology (K) and group
neurology (N). Inclusion criteria for group K was at least one syncope because of
a structural heart disease, cardiac arrhythmia or vasovagal syncope. Dogs with
vasovagal syncope had no clinically significant cardiac disease nor clinically
relevant arrhythmia on 24-hour Holter ECG. Furthermore, they ought to show a
trigger before the syncopal event. Structural cardiac disease was diagnosed by
means of echocardiographic examination. Cardiac arrhythmia was diagnosed by
short-time ECG or Holter ECG. Group N comprised dogs with idiopathic or
structural epilepsy. All dogs must have had at least two generalized tonic-clonic
epileptic seizures. As the diagnosis of idiopathic epilepsy is one of exclusion, the
choice of animals was based on following the criteria for diagnosis of the
International Veterinary Epilepsy Task Force. Besides this, all these dogs received
long-term epilepsy therapy. Dogs with structural epilepsy were included based on
abnormal findings in the neurological examination or abnormal MRI or CT. In
total 173 dogs met the inclusion criteria (103 dogs group C; 70 dogs group N).
Statistical evaluation was made by means of descriptive statistics, a variable

importance plot with decision tree and logistic regression. Results of the study
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showed that salivation is the most important variable to distinguish between
syncope and seizure in dogs. 82.9 % of dogs of group N showed salivation in
contrast to only 5.8 % of dogs out of group C. Besides salivation the next two
important variables of differentiation were the evidence of a preictal or postictal
period. The logistic regression analysis revealed that salivation increases the
chance to belong to group N by 114-times. Further statistically significant
variables of group N that argued for a seizure were the occurrence of urination
and/or defecation whilst loss of consciousness, duration of loss of consciousness
> 1 minute as well as the appearance of a preictal and postictal period. These
variables raise the chance of belonging to group N 14-, 24-, 141- or 9-fold
respectively. The absence of the features and the duration of loss of consciousness
< 1 minute implies the chance of belonging to group K. An immediate trigger
prior to the loss of consciousness argued for the incidence of a syncope with an
increased chance of 26-times. Over and above 47.6 % of patients from group K

showed motor activity of the limbs meanwhile syncope.

In summary, salivation as a sign of autonomic activation is the most important
criteria to discriminate between syncope and seizure. Furthermore, the presence of
urination and/or defecation, a preictal and postictal period as well as the duration
of loss of consciousness > 1 minute points to an epileptic seizure. Dogs with
syncope on the other hand often show an immediate trigger prior to the event.
Additionally, motor activity of the limbs whilst a syncopal episode was more
commonly observed than previously thought. The results of this study aim to
increase the probability for a correct diagnosis of syncope and seizure in the
clinical setting and can give a clue whether the diagnostic workup should be more
cardiological or neurological. At the same time, it is very important to view the
animal and its clinical history as a whole and not only to consider isolated
individual features. Then the clinical history and physical examination can pave
the way to find a plan for the following diagnostic workup and so increase the
probability of finding the right diagnosis for the transient loss of consciousness.
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IX. ANHANG

1. Telefonfragebogen

Telefonfragebogen Synkopen/epileptische Anfélle

Besitzer:
Tiername: Vetera - ID:
Ablauf einer Synkope oder eines Anfalls:

e Préiktale Phase: 0 nein 0 ja, gekennzeichnet durch:

e Postiktale Phase: 0 nein 0 ja, gekennzeichnet durch:

e Dauer des Anfalls:

e Wie oft bereits Synkope/Anfall gehabt:

e Bestimmte Uhrzeit/Tageszeit? 0 nein 0 ja, welche:
e Symptome wann begonnen (Alter)?

e Auslosender Reiz unmittelbar vor Synkope/Anfall vorhanden: 0 nein

0 ja, welche(r): o Erbrechen 0 Spielen o0 Aufregung
0 Husten o0 Wirgen
0 Belastung ja, welche:
e Wahrend des Anfalls/Synkope:
Urinabsatz: o nein 0ja

Kotabsatz: 0 nein 0ja

Vokalisation: 0 nein 0ja
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Speicheln: 0 nein 0ja
Bewusstsein/Ansprechbarkeit: 0 nein 0ja
Zyanose: 0 nein 0ja

Falls nein, Beschreibung der Schleimhautfarbe:
Anderes:
e Seitenbetonung 0 nein 0 ja, welche:
e Krampfen:

o tonisch-klonisch o atonisch o klonisch 0 tonisch

e Lage des Korpers

0 Liegen o0 Stehen 0 Anderes:
e Zittern

0 nein o wenn ja, welche Korperpartie:
e Myoklonus: o0 nein 0ja

e Lage des Kopfes

Opisthotonus: o nein 0ja

zur Seite: 0 nein 0ja

Kieferschlagen: 0 nein 0ja

Outcome:

Aktuell noch Synkopen/Anfalle? 0 nein 0 ja, wie oft
Therapie aktuell? 0 nein 0 ja, welche
Besserung auf Therapie? 0 nein 0ja

falls ja Beschreibung:

Falls tot, Todesursache:
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2. Besitzerfragebogen Synkope/epileptischer Anfall tber E-
Mail

Fragenbogen zu Ohnmachtsanfallen bzw. Anféllen

e War Ihr Hund vor dem ,,Anfall* wesensverandert? (Falls ja, bitte genauer
beschreiben.)

e War Ihr Hund nach dem ,,Anfall* wesensverandert? (Falls ja, bitte genauer
beschreiben.)

e Wie lange dauerte der ,,Anfall*?

e Wie oft hat IThr Tier bereits einen ,,Anfall* gehabt?

e Geschehen die ,,Anfille* zu einer bestimmten Uhrzeit oder wahrend eines
bestimmten Tagesablaufs?

e Wann haben die Symptome zum ersten Mal begonnen?

e Gibt es einen ausldsenden Reiz fiir den ,,Anfall*“? (Falls ja, bitte genauer
beschreiben ob im Zusammenhang mit Spielen, Anstrengung, Spazieren
gehen, Aufregung, Husten/Wiirgen, Erbrechen etc.)
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e Trat wahrend des ,,Anfalls* Urin — und/oder Kotabsatz auf?

e Trat wahrenddessen Speicheln auf oder zeigte der Hund LautéufBerungen?

e War Ihr Tier wéhrenddessen ansprechbar?

e Falls beurteilbar, welche Farbe hatten die Schleimhaute wahrend des
,2Anfalls* (blau, blass bis wei3, normal rosa oder gerotet)?

e Zeigte lhr Tier eine Seitenbetonung? (Wenn ja, welche Seite?)

e Traten wéhrend des ,,Anfalls* Krampfe auf? Wenn ja, bitte genauer
beschreiben, ob Ihr Tier Ruderbewegungen zeigte oder die Gliedmalien starr
gestreckt waren bzw. auch schlaff.

e Zeigte lhr Tier wahrenddessen Zittern oder Muskelzittern? (Falls méglich
bitte genaue Kdrperpartie beschreiben.)

e Lag Ihr Tier wéhrend des ,,Anfalls* auf dem Boden oder konnte es noch
stehen oder etwas anderes?

o Wie war die Lage des Kopfes wihrend des ,,Anfalls* (z.B. tiberstreckt, zur
Seite gedreht oder normal)?
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e Bestand Kieferschlagen wéhrend des ,,Anfalls*?

e Hat Ihr Tier aktuell noch ,,Anfélle“?

e Bekommt Ihr Tier zurzeit eine Therapie? Falls ja, welche?

e Haben Sie unter der Therapie eine Verbesserung der Symptomatik festgestellt,
das heit zum Beispiel eine Reduktion der Anzahl der Anfalle oder gar
Anfallsfreiheit?



X. Anhang
152

3. Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse ohne

Vorwartsvariablenselektion

e L
I P

Dauer 3,0734 1,2555 0,0144
el e ]
2,1722 1,1467 0,0582

Auslodser

unmittelbar

Urin- und 2,6375 1,2950 0,0417
Kotabsatz

0,3546 1,7267 0,8373
-2,3678 1,5436 0,1250

Herzgerausch
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