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l. Einleitung 1

|.  Einleitung

In der Humanmedizin sind elektrodiagnostische Untersuchungen aus der
neurologischen, ophthalmologischen und aus der Hals- Nasen- Ohrenpraxis nicht
mehr wegzudenken. Verschiedene Anwendungsgebiete haben sich auch in der
Tiermedizin bereits etabliert. Dennoch werden elektrodiagnostische Untersuchungen
in der Tiermedizin insgesamt gesehen bislang nur begrenzt eingesetzt. Ein Grund
daflr ist, dass zur Durchfihrung der Untersuchungen eine kostspielige technische
Ausstattung sowie speziell ausgebildetes Personal erforderlich ist.

Die Elektrodiagnostik eignet sich dazu, funktionelle Storungen von elektrisch
erregbarem Gewebe wie Nerven- oder Muskelgewebe zu erfassen. Im Gegensatz
dazu stellen die in der Tiermedizin weit haufiger eingesetzten bildgebenden
diagnostischen Verfahren nur strukturelle Veranderungen dar. Daneben ist die
Elektrodiagnostik eine relativ wenig invasive Methode im Vergleich zu Nerven- und
Muskelbiopsien.

Die vorliegende Arbeit soll dazu beitragen, die Bedeutung von elektrodiagnostischen
Untersuchungen bei der Stellung der endgultigen klinischen Diagnose zu erfassen.
Berucksichtigt wurden hierbei verschiedene Indikationen, die in der neurologischen
Praxis auftreten. Hierzu wurde anhand eines groRen Patientenguts retrospektiv
untersucht, in welchen Fallen die elektrodiagnostische Untersuchung entscheidend,

hilfreich oder unbedeutend fir die Diagnosestellung war.
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[I. Literatur

1. Einfihrung in die Methodik der Elektrodiagnostik

1.1 Grundlagen

Mit Hilfe der Elektrodiagnostik kann man Eigenschaften des elektrisch erregbaren
Gewebes erfassen und diese Eigenschaften zu diagnostischen Zwecken nutzen. Zu
den elektrodiagnostisch interessanten Geweben zahlen Nerven und Muskeln. In
diesen Geweben erliegt das grundsatzlich in jeder Zelle vorhandene Membran-
potential Schwankungen, die spontan auftreten oder durch unterschiedliche Arten
von Reizen ausgelost werden kdnnen. Diese Potentialschwankungen breiten sich im
Gewebe aus und ermoglichen die Ableitung von elektrischer Aktivitat, was dem
Untersucher einen Eindruck der elektrophysiologischen Vorgange in diesem Gewebe
verschafft.

Die Ableitung der elektrischen Aktivitat erfolgt mittels Elektroden. Der elektrische
Stromfluss zwischen Kathode und Anode wird elektrisch verstarkt und in visuelle

oder akustische Signale umgewandelt.

1.2 Sparten der Elektrodiagnostik in der Kleintiermedizin

Grundsatzlich ist zwischen zwei verschiedenen Formen der elektrischen Aktivitat zu
unterscheiden. Im ersten Fall setzt der Untersucher einen Reiz und leitet die
elektrische Antwort des erregten Gewebes ab. Dies bezeichnet man als evozierte
elektrische Aktivitat oder evozierte Potentiale. Auch die Elektroneurographie kann
hier eingeordnet werden.

Im zweiten Fall leitet man spontane, ohne Reizung des Gewebes auftretende
elektrische Aktivitat ab. Dazu zahlen die Elektroenzephalographie und die
Elektromyographie. Im Rahmen dieser Arbeit soll nur auf eine Art der evozierten
Potentiale sowie auf die Elektroneurographie und Elektromyographie eingegangen

werden.
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1.2.1 Evozierte Potentiale

Definition: ,Evozierte Potentiale sind volumengeleitete, extrazellular abgeleitete
elektrische Signale, die nach elektrischer oder adaquater Reizung erregbaren
Gewebes auftreten® (EYSEL, 1997).

1.2.1.1 Somatosensorisch evozierte Potentiale

Die somatosensorisch evozierten Potentiale (SSEP) stellen die elektrische Antwort
des ZNS auf eine Reizung eines sensiblen peripheren Nervs dar. Sie werden
unterteilt in spinale und kortikale somatosensorisch evozierte Potentiale. Die
Stimulation erfolgt mittels elektrischer Reizung. Der Stimulationsort ist der periphere
sensible Nerv, abgeleitet werden Potentiale im Verlauf der sensiblen Bahnen des
Rickenmarks bzw. des Gehirns. Anwendungsgebiete sind unter anderem die
Diagnose und Prognosestellung von akuten transversalen Myelopathien. In der
Humanmedizin werden die SSEP auch zum Monitoring wahrend Ruckenmarks-
operationen verwendet (HOLLIDAY, 1992; JORG, 1997A).

1.2.1.2 Visuell evozierte Potentiale

Die visuell evozierten Potentiale (VEP) stellen die elektrische Antwort des ZNS auf
eine Reizung der Retina dar. Stimuliert wird mittels Lichtblitzen. Der Ort der Erregung
ist die Retina. Abgeleitet werden Potentiale von der Kopfoberflache. Sie sollen den
Verlauf der Sehbahn reflektieren. In der Humanmedizin werden visuell evozierte
Potentiale genutzt, um die Lokalisation der Lasion bei Blindheit festzustellen.
Daneben sind sie Bestandteil der Diagnostik bei multipler Sklerose, um klinisch
stumme Sehbahnléasionen zu erkennen (JORG, 1997B). In der Tiermedizin haben
sich die VEP noch nicht etabliert. Hier bestehen Zweifel am Ursprung der Potentiale.
(STEISS, 2003).

1.2.1.3 Akustisch evozierte Potentiale

Die akustisch evozierten Potentiale (AEP), auch als ,brainstem auditory evoked

response” (BAER) oder ,brainstem auditory evoked potentials® (BAEP) bezeichnet,
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stellen die elektrische Antwort des Hornervs und des ZNS auf eine Reizung der
Haarzellen der Cochlea dar. Stimuliert wird mittels akustischen Signalen. Der Ort der
Erregung ist die Cochlea, abgeleitet werden Potentiale von der Kopfoberflache. Sie
stellen den Verlauf der Horbahn dar.

Man unterscheidet je nach zeitlichem Auftreten sehr frihe (Elektrocochleographie),
frihe (FAEP), mittlere (MAEP) und spate (SAEP) akustisch evozierte Potentiale
(MERGNER, 1988; MAURER, 1993).

Anwendungsgebiete sind die Diagnose von peripheren und zentralen Hoérbahn-

lasionen.

1.2.14 Motorisch evozierte Potentiale

Die motorisch evozierten Potentiale (MEP) stellen die elektrische Antwort des
Muskels auf eine kortikale Reizung dar. Die Reizung erfolgt durch elektrische oder
transkranielle magnetische Stimulation. Stimulationsort ist der Cortex, abgeleitet
werden Muskelpotentiale.

Anwendungsgebiete sind in der Humanmedizin topologische Zuordnung von
Gehirnrindenarealen und Uberpriifung von absteigenden Bahnen (SOHN und
HALLET, 2004). Zu letzterem Zweck wurden die MEP auch bei Pferden bereits
angewendet (NOLLET et al., 2004). Beim Hund wurden MEP unter anderem in einer
Studie Uber experimentelle chronische Kompression der Cauda equina abgeleitet
(KIM und YANG, 1996).

Die Ableitung peripherer autonomer Potentiale (PAP) und ereigniskorrellierter

Potentiale (EKP) wurde in der Tiermedizin klinisch noch nicht angewendet.

Im Rahmen dieser Arbeit wurden nur FAEP untersucht.

1.2.2 Elektroneurographie

Das Prinzip der Elektroneurographie ist ahnlich dem der evozierten Potentiale:

Peripheres Nervengewebe wird elektrisch stimuliert. Im Fall der motorischen

Neurographie wird die elektrische Antwort des Zielorgans Muskel und im Fall der
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sensiblen Neurographie die Reizantwort des gleichen Nervs an einer anderen Stelle
abgeleitet.

Ebenfalls zur Elektroneurographie zahlen eine Reihe an Sonderuntersuchungen wie
die Untersuchung der F-Wellen und H-Reflexe, sowie die repetitive Stimulation.

Die Elektroneurographie dient der Untersuchung des peripheren Nervensystems.

1.2.3 Elektromyographie

Bei dieser Untersuchungstechnik werden mittels Nadelelektroden Potential-
schwankungen am ruhenden und am arbeitenden Muskel abgeleitet. Am gesunden
ruhenden Muskel sollten, von wenigen Ausnahmen abgesehen, keine
Potentialschwankungen beobachtbar sein. Dennoch auftretende Potential-
veranderungen bezeichnet man als elektrische Spontanaktivitat.

Elektromyographische Untersuchungen bei willktrlicher Muskelkontraktion scheitern
in der Tiermedizin meist an der fehlenden Kooperationsbereitschaft der Patienten.
WIIJNBERG et al., 2003 fuhrten jedoch elektromyographische Untersuchungen mit

guten Erfolgen am stehenden und nicht sedierten Pferd durch.

In der Regel jedoch ist bei elektrodiagnostischen Untersuchungen am Klein-
tierpatienten eine tiefe Sedation oder Narkose erforderlich, um Artefakte durch

WillkUraktivitat zu unterbinden.

2. Anatomische, physiologische und technische Grundlagen fur die
Anwendung der Elektrodiagnostik

2.1 FAEP

2.11 Anatomische und physiologische Grundlagen des Horens

Das Gehororgan besteht aus drei Anteilen. Der erste Anteil ist das aufliere Ohr,
bestehend aus Ohrmuschel und auflerem Gehdérgang (Meatus acusticus externus).
Das Mittelohr beginnt mit dem Trommelfell (Membrana tympanica), das den
Anschluss des auReren Gehodrgangs an die Paukenhohle (Cavum tympani)

vermittelt. Durch die Gehorknoéchelchen (Malleus, Incus und Stapes) in der
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Paukenhohle entsteht eine Verbindung des Tommelfells mit dem ovalen Fenster, das
ans Innenohr anschliefl3t. Im Innenohr, auch Labyrinth genannt, liegt das eigentliche
Gehor- und Gleichgewichtsorgan. Das Gehororgan wird von der Schnecke (Cochlea)
gebildet, bestehend aus drei membrandsen Schlauchen, die mit Perilymphe bzw.
Endolymphe gefillt sind. Endo- und Perilymphe unterscheiden sich durch einen
unterschiedlichen lonengehalt. Die beiden mit Perilymphe gefillten Schlauche (Scala
vestibuli und Scala tympani) sind miteinander verbunden und fihren vom ovalen
Fenster zum runden Fenster, welches wiederum in der Paukenhohle endet. Im
Endolymphschlauch (Scala media) sitzt das Cortische Organ, in dem die
Basilarmembran liegt, die von den eigentlichen Sinnesrezeptorzellen, den Haarzellen
besetzt ist. Mit diesen Sinneszellen sind die Auslaufer des Ganglions (Ganglion
spirale) des Gehornervs (cochlearer Anteil des N. vestibulocochlearis) verschaltet.
Hier erfolgt die Umwandlung des mechanischen Reizes in ein elektrisches Signal
(KOCH UND BERG, 1993).

Schallwellen entstehen durch Druckschwankungen im jeweiligen Ausbreitungs-
medium, in der Regel der Luft. Es sind so genannte Longitudinalwellen, deren Ampli-
tudenschwankungen in Richtung der Ausbreitung erfolgen. Mit einer fur das jeweilige
Medium charakteristischen Ausbreitungsgeschwindigkeit werden sie fortgeleitet. In
Luft betragt die Ausbreitungsgeschwindigkeit 330 m/s.

Gelangen Schallwellen durch den duReren Gehdérgang an das Trommelfell, werden
sie Uber die Gehorknochelchen verstarkt und an das ovale Fenster weitergegeben.
Dies fuhrt zu einer Auslenkung der Perilymphschlauches gegenuber der Scala
media, was zu einer Verschiebung der Basilarmembran und schlieRlich zu einer
Reizung der Zilien der Haarzellen fuhrt. Durch lonenverschiebungen wird schlief3lich
die Bildung eines elektrischen Signals im Ganglion spirale herbeifiihrt (SILBERNAGL
und DESPOPOULOS, 1991).

Die Horbahn

Die Fasern des Hornervs sind mit dem Cortischen Organ verbunden und leiten das
elektrische Signal Uber das Ganglion spirale zu den Cochleariskernen im Hirnstamm
auf Héhe des Ubergangs zur kaudalen Pons. In diesen Kerngebieten werden die
Afferenzen nach Frequenzen geordnet und es findet eine Kontrastierung statt. Von
dort aus folgt eine Verschaltung mit dem oberen Olivenkomplex, wo auch Signale

vom kontralateralen Ohr eintreffen. Dies ist wichtig fur das Richtungshéren. Weiter
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geht der Impuls Uber den Lemniscus lateralis, danach kreuzen die Fasern und ziehen
zum Colliculus caudalis. Uber das Corpus geniculatum mediale wird der Impuls zur
Horstrahlung geleitet, die die primaren akustischen Rindenfelder des
Schlafenlappens erreicht (SILBERNAGL und DESPOPOULOS, 1991; HIELSCHER,
1997).

2.1.2 Prinzip der Ableitung der FAEP

2.1.21 Stimulation

Frihe akustisch evozierte Potentiale werden in den ersten 10 Millisekunden nach
Stimulation abgeleitet. Die Stimulation selbst erfolgt mit Gerauschen (z. B. Klicken)
Uber Kopfhorer. Diese Stimulation ist in verschiedenen Frequenzen und Lautstarken
maglich. Klickreize haben den Vorteil eines relativ breiten Frequenzspektrums (ca.
500-4000 Hz) und einer kurzen Dauer bei definiertem Beginn, so dass eine moglichst
synchrone Erregung einer groflen Anzahl von Haarzellen gewahrleistet ist.
(CHIAPPA, 1990)

Im Gegensatz zum rechteckférmigen Klickreiz sind ,tone pips“ und ,tone bursts"
halbsinusféormige Reize mit einem geringeren Frequenzspektrum und somit
frequenzspezifischer (MAURER und ECKERT, 1999; BUETTNER, 1996).

Um eine supramaximale  Stimulation zu gewahrleisten, muss die
Stimulationslautstarke ca. 60 dB Uber der Horschwelle liegen (HIELSCHER, 1997).
Das kontralaterale Ohr wird mit einem Rauschgerausch (,white noise“) einer
Lautstarke, die 30- 40 dB unter der Stimulationslautstarke liegt vertaubt, um
seitenspezifische Aussagen zu erhalten (HIELSCHER, 1997).

Eine Reizfolgefrequenz zwischen 10 und 20 Hz hat sich als gunstig erwiesen
(STARR und ACHOR, 1975; MAURER, 1993; MAURER und ECKERT, 1999).

Eine andere Moglichkeit der Stimulation bildet der Knochenvibrator. Die Ausbreitung
des Schalls erfolgt hier unabhangig von der Integritat der schallleitenden Wege durch
den Knochen (SIMS, 1988; STRAIN et al., 1993).

In der Tiermedizin werden meist Klickreize verwendet.

UZAKA et al. (1998) und PONCELET et al. (2002) nutzten bei Hunden verschiedener
Altersklassen Tone bestimmter enger Frequenzspektren (,tone-burst®, ,tone evoked®)

zur Stimulation. Dies soll die Diagnostik von partiellen Horverlusten unterstutzen.
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2.1.2.2 Ableitung

Die Ableitung erfolgt in der Tiermedizin mit Nadelelektroden. Es hat sich
insbesondere folgende Methode zur Ableitung etabliert: Die Kathode befindet sich
subkutan am stimulierten Ohr auf Hohe des Mastoids, wo der vertikale in den
horizontalen Verlauf des Gehorgangs Ubergeht, die Anode subkutan am Vertex cranii
(BRAUN, 1988). Die Spannungsdifferenz zwischen diesen Elektroden wird
abgegriffen, verstarkt und gefiltert und dann am Bildschirm dargestellt. Man
bezeichnet diese Art der Ableitung auch als Fernfeldtechnik, da die Potentiale nicht
direkt am Ort der Entstehung abgeleitet werden. Eine elektrisch positive Aktivitat am
Vertex ruft eine nach oben gerichtete Auslenkung am Bildschirm hervor (SIMS,
1988).

Das so genannte ,Averaging“ tragt dazu bei, elektrische Hintergrundaktivitat zu
entfernen und sorgt daflr, dass nur die evozierte Aktivitat dargestellt wird. Dazu wird
der Mittelwert aller durch das Klicken hervorgerufenen Potentiale gebildet. Bewahrt
hat sich in der Tiermedizin eine Mittelwertbildung aus ca. 300 bis 500 Durchgangen
(FISCHER 1990, BRAUN, 1988). SIMS (1988) spricht von 128 Durchgangen bei der
Katze und 1000 beim Hund.

2.1.3 Die Potentialkurve

Die entstehende Potentialkurve (Grafik 1) besteht bei Hund und Katze aus funf bis
sieben vertexpositiven Peaks, die im Abstand von weniger als einer Millisekunde
auftreten (SIMS und MOORE, 1984). Sie werden mit romischen Ziffern I-VIl, z.T.
auch mit arabischen Ziffern 1-6 bezeichnet. Peak | und V sind am leichtesten zu
identifizieren, beide haben relativ groe Amplituden und auf Peak V folgt ein steiler
negativer Ausschlag (SIMS, 1988; MEIJ et al., 1992). Peak Il hat ebenfalls eine
grole Amplitude, die laut SIMS (1988) bei der Katze sogar Peak | Ubertreffen kann.
KRAUS (1997) berichtet jedoch von einer kleinen Amplitude des Peaks Il der Katze.
Peak Il und IV verschmelzen haufig zu einem einzigen Komplex, wobei Peak Il
vorwiegt. Peak VI und VII sind nicht regelmaRig darstellbar. Die Bezeichnung der
Peaks ist insbesondere in der friheren Literatur nicht einheitlich. So bezeichnen KAY
und PALMER (1984) wie auch BODENHAMER et al. (1985) die Peaks einfach der
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Reihe nach, ohne Peak V an der steil abfallenden Flanke zu identifizieren. Somit wird
hier haufig Peak V als Peak IV bezeichnet.

Peak V lasst sich als einziger in den Bereich der Horschwelle zurtckverfolgen. Die
Horschwelle ist frequenzabhangig. Sie liegt bei jungen, gesunden Menschen bei
einer Frequenz von 1000 Hz bei 27 dB Schalldruckpegel (,Sound pressure level®,
SPL). Dies wird als durchschnittliche Horschwelle bezeichnet und mit 0 dB nHL (=
,=hormal hearing level“) angegeben. Bei den verwendeten Frequenzen stimmt diese
Grenze in etwa mit der Horschwelle von Hund und Katze Uberein (SHIU et al., 1997,
KRAUS, 1997; BRAUN, 1988).

ms

Grafik 1: AEP-Kurve eines Hundes.

Der wichtigste Parameter zur Beurteilung der Peaks sind die Latenzzeiten. Dazu
misst man die Dauer vom Zeitpunkt der Reizung bis zum positiven Gipfel eines
Peaks. Interpeaklatenzen werden von einem Gipfel zum anderen gemessen.

Die Amplitudenhdhe bestimmt man vom positiven bis zum negativen Umkehrpunkt.
Die Amplitudenhdéhe unterliegt einer starken Schwankungsbreite, so dass
Absolutwerte diagnostisch nicht verwendbar sind (CHIAPPA, 1990; BUETTNER,
1996).

Zwischen rechtem und linkem Ohr sollten physiologischerweise keine
Seitendifferenzen bestehen (BRAUN, 1988).
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2.1.4 Einflussfaktoren auf die FAEP

Verschiedene Parameter haben Einfluss auf Amplitude und Latenzzeit der Peaks. So
erhoht sich bei zunehmender Stimulationslautstarke die Amplitude und die
Latenzzeiten verklrzen sich (SIMS und MOORE, 1984; MEIJ et al., 1992).

Bei Stimulationsfrequenzen zwischen 5 und 50 Hz sind die AEP-Latenzen stabil,
tendenziell nehmen aber bei steigender Frequenz die Amplituden ab und die
Latenzzeiten zu (MAURER, 1993; SIMS, 1988).

Die Wahl der oberen Grenzfrequenz des Filters beeinflusst ebenfalls die
Latenzzeiten. Herabsenkung der oberen Grenzfrequenz verlangert die Latenzzeiten
(HIELSCHER, 1997).

Ob die Stimulation durch einen Sog- (,rarefaction) oder Druckimpuls (,conden-
sation®) verursacht wird, hat einen Einfluss auf Latenzzeiten und die Abgrenzung der
Wellen zueinander. Sogreize verklrzen die Latenzzeiten und separieren die Kurven
besser voneinander (STOCKARD et al.,, 1979, MAURER, 1993). Die Differenz
zwischen ,rarefaction” und ,condensation® — Potentialen kann zur Diagnose von
partiellen Gehdrverlusten im hochfrequenten Bereich genutzt werden (PONCELET et
al, 2000).

Anasthetika haben kaum Einfluss auf die Auspragung der AEP. Die Sedation mit
Diazepam, Azepromazin, Xylazin und Ketamin sowie Pentobarbital hat keinen
Einfluss (MARSHALL, 1985; STOCKARD et al., 1977; SIMS und HOROHOV, 1986;
TOKURIKI et al., 1990). Lediglich tiefe Inhalationsanasthesie mit Methoxyfluran und
Thiobarbituratnarkosen konnen beim Hund Amplituden reduzieren und Latenzzeiten
verlangern (SIMS und MOORE, 1984, MYERS et al., 1985). KRAUS (1997)
beschreibt signifikante Unterschiede in den Latenzzeiten bei der Anasthesie von
Katzen mit Ketamin/Xylazin oder Propofol.

Hypothermie hat ebenfalls einen amplitudenreduzierenden und latenzzeit-
verlangernden Effekt (BODENHAMER et al., 1985).

Im Gegensatz zur Humanmedizin konnten in der Tiermedizin keine
geschlechtsspezifischen Unterschiede der Latenzzeiten festgestellt werden
(STOCKARD et al, 1979; BRAUN, 1988; POOK und STEISS, 1990).

Verschieden Autoren geben an, dass die KopfgroRe mit den Latenzzeiten korelliert
(POOK und STEISS, 1990; MEIJ et al., 1992). Neuere Untersuchungen zeigen, dass

zwar rassespezifische Unterschiede bestehen, aber innerhalb einzelner Rassen der
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Unterschied der Latenzzeiten bei verschiedenen KopfgroRen nicht signifikant ist
(MUNRO et al, 1997).

Weiterhin hat das Alter der Tiere einen Einfluss auf die Auspragung der
Potentialkurve. Cochlea und Hirnstamm mussen bei Jungtieren erst heranreifen. Das
Erreichen von normalen Latenzzeiten fur Peak | wird beim Hund im Alter von 20
Tagen, fur Peak V im Alter von 40 Tagen beschrieben (STRAIN et al., 1991).
Allerdings gehen neuere Untersuchungen von einem fruheren Zeitpunkt der Reifung
von ca. 20 Tagen aus (PONCELET et al, 2002). Die Horschwelle wird im Alter von 20
Tagen erreicht. (STRAIN et al, 1991). Bei alten Katzen wird eine Hor-
schwellenerhdhung beschrieben (HARRISON und BUCHWALD, 1982).

2.15 Korrelation Horbahn- FAEP

Es wurden zahlreiche Studien durchgefihrt, um den Ursprung der einzelnen Peaks
auf neuronale Generatoren zurtickzufihren. Besonders gut untersucht ist dies bei
der Katze. Fur den Hund existieren keine eigenen Untersuchungen, es werden
allerdings ahnliche Generatoren angenommen (BUCHWALD und HUANG, 1975;
ACHOR und STARR, 1980; HASHIMOTO et al.,, 1981; ZAAROOR und STARR,
1991; MAURER und ECKERT, 1999; MELCHER et al, 1996; MELCHER und KIANG,
1996; KAGA et al., 1997,).

Ubereinstimmend wird als Ursprung von Peak | der cochledre Anteil des N.
vestibulocochlearis bzw. das Ganglion spirale angegeben. Peak Il entsteht beim
Eintritt des Nervs in die Cochleariskerne, insbesondere in die posterioren
anteroventralen und anterioren posteroventralen Nn. cochleares (MELCHER et al,
1996). Fur die folgenden Peaks wird angenommen, dass sie von mehreren
Generatoren ausgehen. Bei Peak Ill der Katze sind Neuronen in Gebieten des N.
olivaris superior aber auch noch Teile der Nn. cochleares beteiligt. Peak IV erhalt
seinen Hauptanteil aus dem Lemniscus lateralis, Peak V aus dem Colliculus inferior,
bei beiden spielt aber auch der obere Olivenkern eine Rolle. Peak VI wird als
Entstehungsort das Corpus geniculatum mediale zugeordnet. Peak VIl beschreibt die
Horstrahlung. Abweichend hiervon nimmt man beim Menschen proximale Anteile des
Gehornervs als Generator von Peak Il an. Peak Ill werden die Cochleariskerne als
Ursprung zugeschrieben (MAURER und ECKERT, 1999).
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Neuere Untersuchungen zeigen, dass FAEP durch zwei verschiedene, parallel
verlaufende Pfade hervorgerufen werden, die von unterschiedlichen Zellpopula-
tionen, den globularen und den spharischen Zellen gebildet werden. (MELCHER und
KIANG, 1996). Somit ist nur eine ungefahre anatomisch- topologische Lokalisation
der Peaks moglich (KAGA et al. 1997)

2.1.6 Pathophysiologie des Horens

Es werden zwei grundlegend verschiedene Pathomechanismen unterschieden: Sto-
rungen in der Schallleitung und der Schallempfindung (SILBERNAGL und DESPO-
POULCQOS, 1991).

Schallleitungsstorungen entstehen durch Behinderung der Schallausbreitung im
auleren Gehorgang oder im Mittelohr. Durch die Verlegung oder Verengung der
schallleitenden Organe durch Schmutz, Debris, Entzindungsprodukte oder
Zubildungen werden die eintreffenden Schallwellen teilweise oder ganz absorbiert.
Daneben konnen Impedanzanderungen des Trommelfells, der Gehdrkndchelchen
oder des ovalen Fensters die Schallleitung behindern (EGER und LINDSAY, 1997).
Haufige Ursachen flir Schallleitungsstérungen in der Tiermedizin sind Verstopfung
des aulleren Gehoérgangs durch Cerumen, Haare, Neubildungen sowie Otitis externa
und media mit Versteifung oder Ruptur des Trommelfells und Unterbrechung der
Gehorkndchelchenkette.

Schallempfindungsstérungen koénnen unterteilt werden in periphere und zentrale
Horstérungen (BRAUND, 2003). Periphere Horstérungen resultieren aus
Erkrankungen der Cochlea oder des Gehodrnervs, zentrale Horstorungen konnen in
jeder Unterbrechung des Verlaufs der zentralen Horbahn ihren Ursprung haben.

Die wichtigsten Ursachen flr periphere Schallempfindungsstérungen in der Tier-
medizin sind kongenitale Taubheit, Otitis interna, Vergiftung mit ototoxischen
Substanzen und Presbyakusie (BRAUND, 2003). Der kongenitalen Taubheit liegen
primare oder sekundare Haarzelldegenerationen durch Atrophie der Stria vascularis
zugrunde (STRAIN, 1996). Die Altersschwerhdrigkeit (Presbyakusie) ist durch eine
Atrophie des Ganglion spirale, Atrophie des Cortischen Organs, Atrophie der Stria
vascularis und einer Verdickung der Basilarmembran gekennzeichnet (SHIMADA et
al., 1998).
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Die bekanntesten ototoxischen Substanzen sind Aminoglykosidantibiotika. Daneben
wird Ototoxizitat auch bei Schleifendiuretika sowie Propylenglykol, Chlorhexidin und
Cetrimid als Inhaltsstoffe von Ohrreinigern beschrieben (LE COUTEUR, 2002).

Zentrale Horstérungen sind selten (BRAUND, 2003). Ursachen hierfur sind
entzindliche, traumatische, degenerative, vaskulare oder neoplastische

Veranderungen der Horbahn.

2.1.7 Art der FAEP- Veranderungen bei verschiedenen Horstérungen

Die Beurteilung der FAEP (klnftig nur noch als AEP bezeichnet) bietet eine objektive
Moglichkeit, das Horvermogen eines Individuums zu beurteilen und zu klassifizieren.

Die Horschwelle ist diejenige Lautstarke, bei der sich Peak V gerade noch darstellen
lasst. Untersuchungen beim Menschen zeigen, dass die subjektive (psycho-
akustische) Horschwelle etwa 10 bis 30 dB darunter liegt (LENARZ, 1997). Die
Horschwelle bei Hund und Katze liegt bei den Ublicherweise verwendeten
Frequenzen in einem Bereich von ca. -5 bis 0 dB nHL (ca. 25 bis 30 dB SPL), ahnlich
der des Menschen (SHIU et al., 1997; KRAUS, 1997). Daneben scheinen unter-
schiedliche Rassen unterschiedlich Horschwellen aufzuweisen (SHIU et al., 1997;
MUNRO und COX, 1997).

Bei Schallleitungsstorungen ist zumeist die Peak I-Latenz und folgend auch alle
anderen Latenzen verlangert. Die Interpeaklatenz |-V ist normal (SIMS, 1988,
MAURER und ECKERT, 1999). Die Amplituden koénnen in Abhangigkeit vom
Ausmald der Stérung reduziert, die Horschwelle erhdht sein. In der Regel verursacht
eine Schallleitungsstorung keine vollstandige Abwesenheit der AEP. Im Falle der
Otitis externa und media wurden Erhdhungen der Horschwelle von bis zu 40 dB in
schweren Fallen beobacht (EGER und LINDSAY, 1997). Beweisend flr eine
Schallleitungsstérung ist das Erstellen einer Latenz/Intensitatskurve oder
Latenzkennlinie (BUETTNER, 1996; STEISS et al. 1990). Hierbei werden die
Latenzzeiten eines Peaks, gewohnlich Peak V, gegen die Stimulationsintensitaten
aufgetragen. Es ergibt sich eine Kurve mit negativer Steigung (Grafik 2). Bei einer
Schallleitungsstérung ist die Kurve gegenlber der Normalkurve nach rechts parallel

verschoben.



Il. Literatur 14

56 ——— - : - - . -
1 [ms] | ) Peak V
5 = o
‘ 3 ¥ T .-
gl ~—— S
4 /// % e
/ / g ’/ff//////// /’ S H""““'\-\.':—H\:‘\-“'—l“--\-___ =
3’5 i o / i
3
2,5 ‘ — — _ . —
15 30 45 60 75 20 1056 120

[dB SPL] [e——

Grafik 2: Latenzkennlinien des Peak V von gesunden Katzen (Referenzbereich grau schraffiert) und
von 3 Katzen mit Otitis media ([J; *;+,). Aus Kraus, (1997)

Eine Moglichkeit zur Evaluation des Gehororgans hinter einer Schall-
leitungsbehinderung bietet die Ableitung der AEP nach Knochenstimulation. Hierbei
wird der Schall, der durch einen Vibrator erzeugt wurde, durch die Schadelknochen
zum Cortischen Organ geleitet. Die entstehende Potentialkurve entspricht in etwa der
bei der ublichen Stimulation erhaltenen Kurve (SIMS, 1988; STRAIN et al., 1993).

Ein durch akute Entzindung verengter Gehdrgang oder kleine Locher des
Trommelfells haben keine Auswirkungen auf die Kurve (STEISS et al., 1990).
Vollstandige periphere Schallempfindungstérungen verursachen eine Abwesenheit
der AEP, also eine isoelektrische Linie (SIMS und SHULL-SELCER, 1984). Partielle
periphere Schallempfindungstérungen verursachen eine Amplitudenreduktion von
Peak | und Il und Hoérschwellenerhdhung (KNOWLES et al., 1988). Die Latenz-
kennlinie verlauft steiler und die Latenzzeiten liegen flr hohe Stimulationsintensitaten
im  Referenzbereich. Dies wird als ,Recruitment-Phanomen® bezeichnet
(BUETTNER, 1996, SHIU et al., 1997).

Bei Hochtonschwerhdrigkeiten kann beim Menschen auch eine verkurzte Interpeak-
latenz I-V beobachtet werden (MAURER, 1993; MAURER und ECKERT, 1999).

Bei kongenitaler Taubheit ist das typische Bild das Fehlen der Peaks. Presbyakusie
und Otitis interna kdnnen dasselbe Bild hervorrufen oder mit reduzierten Amplituden
einhergehen, je nachdem, wie massiv die Veranderungen sind (KNOWLES et al,
1988).
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Bei zentralen Horstérungen ist Peak | in Latenzzeit und Amplitude normal
ausgepragt. Abweichend hiervon wird beim Menschen mit massiven
Akustikusneurinomen oder anderen Tumoren des Kleinhirnbruckenwinkels
manchmal ein Fehlen auch von Peak | gesehen (MAURER und ECKERT, 1999).
Auch beim Hund wurde bei Vorliegen von basalen Meningeomen eine vollstandige
Abwesenheit der AEP beschrieben (FISCHER und OBERMEIER, 1994).
Experimentelle Studien zeigten bei Kompression des N. vestibulocochlearis eine
Amplitudenreduktion von Peak | bis hin zum Verschwinden. Hier scheint es zu einer
retrograden Degeneration des Nervs zu kommen (HATAYAMA et. al, 1999).
Typischerweise jedoch kann man fir zentrale Horstérungen im Hirnstammbereich
eine Verlangerung der Interpeaklatenz |-V beobachten oder dass die Kurve nach
Peak | oder Il unterbrochen ist (FISCHER und OBERMAIER, 1994; STEISS et al,
1994). Auch bei Hirntod kann letzteres Bild beobachtet werden oder es verschwinden
alle Peaks (GOLDIE und CHIAPPA, 1981).

Zentrale Horstorungen im Bereich der Horstrahlung und kortikale Taubheit
verursachen keine AEP- Veranderungen (SIMS, 1988, CHIAPPA, 1990).

2.1.8 Anwendungsbereiche der FAEP in der Tiermedizin

Die am haufigsten gestellte Indikation ist die frUhzeitige Feststellung von kongenitaler
Taubheit bei pradisponierten Rassen (KAY und PALMER 1984, MARSHALL, 1986;
FISCHER, 1990). Besonders hervorzuheben ist die Moglichkeit der Feststellung
unilateraler Taubheit.

Die Ermittlung des Schweregrads einer Schwerhorigkeit ist ebenfalls eine haufige
Fragestellung. Dies ist durch Horschwellenermittlung moglich (KAY und PALMER,
1984; EGER und LINDSAY, 1997; FISCHER, 1990).

Die Differenzierung von Schallleitungs- und Schallempfindungsstérungen ist
essentiell fur Therapie und Prognose. Die Ableitung der AEP kann wertvolle
Hinweise hierbei geben (MAURER und ECKERT, 1999; STEISS et al., 1990; EGER
und LINDSAY, 1997; KRAUS, 1997).

Erst in den letzten Jahren weitete sich die Anwendung der AEP in der Tiermedizin
auf neurologische Fragestellungen aus. Durch die Ableitung der AEP kdnnen
Hinweise auf Hirnstammerkrankungen, insbesondere Tumoren, gewonnen werden
(FISCHER und OBERMAIER, 1994; STEISS et al., 1994).
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MARSHALL (1981) und LECOUTEUR und VERNEAU (1999) weisen auf die Mdg-
lichkeit der Unterscheidung zwischen peripherem und zentralem Vestibularsyndrom
hin.

Weiter ist es durch die Ableitung der AEP mdglich, Hinweise auf systemische Ner-
venerkrankungen, z.B. bei hereditarer Ataxie der Jack Russell Terrier (WERMANN,
2002) oder Polyneuropathie bei Hypothyreose (JAGGY, 1994) zu erhalten. Auch bei
der Globoidzellleukodystrophie des West Highland White Terriers sowie bei der
GM1-Gangliosidose der Katze wurden Veranderungen der AEP beschrieben (COZZI
et al., 1998; STEISS et al. 1997).

2.2 Elektromyographie

2.2.1 Anatomische und physiologische Grundlagen

Muskeln bestehen aus den mehrkernigen Muskelzellen, auch Muskelfasern genannt.
Eine Muskelfaser enthalt die eigentlichen kontraktilen Elemente, die Myofibrillen.
Durch Ineinanderschieben der Myofibrillen kommt es zur Muskelverkirzung, der
Kontraktion.

Als motorische Einheit bezeichnet man ein Motoneuron (eine motorische Ner-
venfaser) und alle von diesem innervierten Muskelfasern. Die Zahl der innervierten
Muskelfasern kann beim Menschen zwischen 5 und 1000 betragen.

Die motorische Endplatte ist die Synapse zwischen Nerv und Muskel. Die Erre-
gungsubertragung erfolgt durch Ausschuttung eines Neurotransmitters, Acetylcholin,
das in Vesikeln der Nervenendigungen gespeichert wird. Das Acetylcholin besetzt
Rezeptoren der Muskelmembran und fuhrt dort einen Natriumeinstrom herbei, der
zur Depolarisation der Muskelzelle und schliel3lich zur Muskelkontraktion fuhrt. Die
Ubertragung eines Nervenimpulses auf den Muskel entspricht somit einer elektro-
chemo-mechanischen Kopplung. (SILBERNAGL und DESPOPOULOQOS, 1991)

Erkrankungen des Muskels
Je nach Lokalisation eines Krankheitsprozesse kann man fokale Myopathien und

Polymyopathien unterscheiden. Eine weitere Einteilung ist nach Atiopathogenese

oder nach Distributionsgebiet moglich.
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Tabelle 1: Einteilung der Myopathien (Nach BRAUND, 2003 und PODELL, 2002)

Atiopathogenetische Einteilung der Myopathien

Entzindlich

Infektids
Protozoar Hepatozoonose
Toxoplasmose
Neosporiose
Leishmaniose
Parasitar Trichinose
Bakteriell Leptospirose

Clostridieninfektion

Viral FIV
Nicht infektios

Kaumuskelmyositis

Polymyositis

Extraoculare Myositis

Dermatomyositis

Myositis ossificans

Laryngeale Myositis

Paraneoplastische Polymyositis

Medikamenteninduzierte Polymyositis

Hereditar-degenerativ

Mitochondriale Myopathie (verschiedene Rassen)
Central core Myopathie (Deutsche Dogge)
Muskeldystrophie (verschiedene Rassen)
Nemaline Myopathie (Katzen)
Myotone Myopathie (verschieden Rassen)
Labrador Retriever-Myopathie
Bouvier des Flandres-Myopathie
Devon Rex- Myopathie

Metabolisch
Steroidmyopathie
Hyperkaliamische Myopathie
Hypernatridmische Myopathie
Hypokalidmische Myopathie
Hypothyreote Myopathie
Vitamin E-Selen responsive Myopathie
Toxische Myopathie (Monensin, Organophosphate)

Vaskular
Ischamische Neuromyopathie

Sonstige
FibrotischeMyopathie(M.gracilis, M.semitendinosus)
Rhabdomyolyse
Immobilisationsmyopathie
"Limber Tail" (Jagdhundrassen)
Maligne Hyperthermie

Erkrankungen der motorischen Endplatte kdnnen in pra- und postsynaptische

Stoérungen unterteilt werden.

Tabelle 2: Einteilung der neuromuskuldren Ubertragungsstérungen (nach SHELTON, 2002)

Prasynaptische Stérungen
Botulismus
Lambert-Eaton-myasthenes Syndrom
Zeckenparalyse

Postsynaptische Stérungen
Myasthenia gravis

Erworben
Fokal
Generalisiert
Kongenital
Fokal
Generalisiert

Pra- und postsynaptische Stérungen
Medikamenteninduzierte nmUS

Aminoglykosidantibiotika
Antiarrhythmika
Phenothiazine
Methoxyfluran
Magnesium
Methimazol
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2.2.2 Prinzip der Elektromyographie

Die Elektromyographie ist die Ableitung und Untersuchung der spontanen oder der
willkirlichen elektrischen Aktivitat von Muskeln (KIMURA, 1989). Mit Hilfe von
Nadelelektroden wird die Muskulatur auf Spannungsanderungen hin untersucht. In
der Tiermedizin haufig verwendete Elektroden sind konzentrische Nadelelektroden
und monopolare Nadelelektroden (CUDDON, 2002). Ruhende Muskulatur weist in
der Regel keine Spannungsanderungen auf. Ist dies dennoch der Fall, so spricht
man von elektrischer Spontanaktivitat.

Die Ableitung erfolgt extrazellular nach Volumenleitung im Gewebe. Abgeleitete
Potentiale werden durch das Untersuchungsgerat verstarkt und auf einem Bildschirm
visuell sowie Uber einen Lautsprecher akustisch wiedergegeben. Definitionsgemaf}
bezeichnet man einen nach oben gerichteten Abgang am Bildschirm als negative
Auslenkung (CONRAD und BISCHOFF, 1998).

2.2.2.1 Elektrische Spontanaktivitat

22211 Physiologische elektrische Spontanaktivitat

Es existieren vier verschiedene Formen elektrischer Aktivitat, die auch am gesunden

ruhenden Muskel beobachtet werden kdnnen (CUDDON, 2002).

e Insertionsaktivitat: Durch den Einstich der Nadel bzw. durch Bewegung der
Nadelspitze werden Membranen verletzt und es folgt eine kurze Episode
elektrischer Entladung, die hochstens 2 ms anhalt (CONRAD und BISCHOFF,
1998).

e Endplattenrauschen: Befindet sich die Nadel Uber der Region der motorischen
Endplatte des Muskels, so kdnnen niedrigamplitudige negative Potentiale
(Miniaturendplattenpotentiale) abgeleitet werden, die durch standige Freisetzung
kleiner Quanten an Acetylcholin entstehen (KIMURA, 1989).

e Endplattenpotentiale sind synchrone Entladungen einer gréReren Zahl von
Miniaturendplattenpotentialen. Sie sind von hdherer Amplitude als diese, aber
ebenfalls negativ (CONRAD und BISCHOFF, 1998).

e CUDDON (2002), zahlt Potentiale motorischer Einheiten (MUAPSs) ebenfalls zur
physiologischen elektrischen Spontanaktivitat. Allerdings geht er hier von einer
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milden willkdrlichen Muskelkontraktion aus, die am narkotisierten Tier grund-

satzlich nicht auftreten sollte.

2.2.2.1.2 Pathologische elektrische Spontanaktivitat

Die Ursache des Auftretens von pathologischer elektrischer Spontanaktivitat ist nicht
vollstandig geklart. Ein Erklarungsversuch geht von einer erhdhten Ansprechbarkeit
der motorischen Endplatte auf Acetylcholin aus (STANLEY und DRACHMANN,

1980). Eine weitere These ist die Entstehung neuer Natriumkanale und eine daraus

folgende rhythmische Instabilitdt des Membranpotentials (SMITH und THESLEFF,

1976).

Es werden verschiedene Erscheinungsbilder von pathologischer elektrischer

Spontanaktivitat unterschieden.

o Die Fibrillationspotentiale (Fibs) sind initial positive, bi- oder triphasische Potentia-
le, die sowohl am denervierten Muskel als auch bei diversen Myopathien auftre-
ten kénnen. Die Amplituden betragen zwischen 50 und 350 pV. (STEISS, 2003)

e Die positiven scharfen Wellen (PSW) bestehen aus einer initial positiven Phase,
gefolgt von einer kurzen negativen Auslenkung.

Fibs und PSW wird die gleiche Entstehungsursache zugrunde gelegt, das

unterschiedliche Erscheinungsbild wird auf eine unterschiedliche Position der

ableitenden Nadel im Verhaltnis zur verletzten oder denervierten Muskelzelle

zuruckgefuhrt (KIMURA, 1989).

e Faszikulationspotentiale sind spontan auftretende Entladungen einer motorischen
Einheit. Sie treten in der Regel nicht unmittelbar nach dem Einstich auf.
(CONRAD und BISCHOFF,1998). Bei Reinnervationsprozessen sowie bei
Vorderhornerkrankungen wird vermehrt vom Auftreten von Faszikulations-
potentialen berichtet. Veterinarmedizinische Autoren wie CUDDON (2002) und
STEISS (2003) zahlen Faszikulationen allerdings nicht zur pathologischen
elektrischen Spontanaktivitat. FISCHER et al. (1998) konnten das Auftreten von
Faszikulationspotentialen jedoch auch bei an Mucopolysaccharidose llla
erkrankten Hunden feststellen.

e Mehrfachentladungen motorischer Einheiten werden als Myokymien bezeichnet
(CONRAD und BISCHOFF, 1998).
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e Myotone Entladungen sind repetitive hochfrequente Entladungen biphasischer
kurzer Muskelaktionspotentiale, die nach Perkussion des Muskels oder
Nadelverschiebungen auftreten. Sie sind das Kennzeichen myotoner Stérungen
(CONRAD und BISCHOFF, 1998) und weisen eine typische akustische
Signalgebung und ein An- und Abschwellen der Amplitude auf.

e Komplex repetitive Entladungen oder pseudomyotone Entladungen sind Aktions-
potentiale von Muskelfasern, die wiederholt mit gleicher Morphologie auftreten.
Die Ursache ihrer Entstehung ist eine kreisende Erregung in einer Gruppe von
Muskelfasern, von denen eine als Schrittmacherzelle dient (CONRAD und
BISCHOFF, 1998).

2.2.2.1.3 Gradeinteilung elektrischer Spontanaktivitat

KIMURA (1989) teilt die elektrische Spontanaktivitat in folgende Grade ein. CONRAD
und BISCHOFF (1998) Ubernahmen diese Einteilung auch fir den deutschen

Sprachraum:

Tabelle 3: Gradeinteilung der elektrischen Spontanaktivitat

Grad | Beschreibung

1+ Transiente, jedoch reproduzierbare Serien positiver Entladungen nach

Nadelbewegungen

2+ Gelegentlich spontane Entladungen in Ruhe an mehr als zwei Lokalisationen
3+ Spontanaktivitat in Ruhe nachweisbar unabhangig von der Nadelposition
4+ Spontanaktivitat im UbermaR den Monitor fast ausfiillend

Zum Nachweis von elektrischer Spontanaktivitat wird beim Tier das Auftreten von
mindestens Grad 2+ gefordert (FISCHER, 2001).

22214 Einflussfaktoren auf die elektrische Spontanaktivitat

Es wurde ein beglnstigender Einfluss von hoéherer Korpertemperatur, Koffein und
Adrenalin flr das Auftreten von elektrischer Spontanaktivitat beschrieben (DAUBE,
1994). Narkotika wurden bei ausreichend gewahrleisteter Muskelrelaxation kein
Einfluss auf die elektrische Spontanaktivitat zugeschrieben (HECKMANN, 1989).
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22272 EMG bei Willkiraktivitat

Die Untersuchung am willkurlich kontrahierten Muskel hat sich in der Tiermedizin aus
Grunden der mangelnden Kooperationsbereitschaft der Patienten nicht durchgesetzt.
In der Humanmedizin ist dies jedoch eine Standardmethode, gerade im Hinblick auf
die Unterscheidung zwischen Myopathien und Neuropathien. Die Potentiale motori-
scher Einheiten, die bei geringer WillkUraktivitat entstehen, werden auf Amplitude,
Peakzahl und Dauer beurteilt. Das sogenannte Interferenzmuster der
Aktionspotentiale, das sich bei der maximalen Kontraktion ableiten lasst, gibt bei
Abnahme in der Dichte des Interferenzmusters Hinweise auf eine neurogene
Erkrankung, bei Abnahme der Amplituden jedoch auf eine myogene Erkrankung
(KIMURA, 1989, CONRAD und BISCHOFF, 1998).

Experimentell wurde in der Tiermedizin untersucht, willktrliche Muskelaktivitat durch
Auslésung eines Muskeldehnungsreflexes oder elektrische Stimulation zu simulieren.
Die Ergebnisse waren aber wenig vielversprechend flr die klinische Anwendung
dieses Verfahrens (DUNCAN, 1995, BOWEN, 1974). In einer neueren Arbeit wurden
jedoch Potentiale motorischer Einheiten an wachen, stehenden, gesunden Pferden
und an Pferden mit Myopathien abgeleitet und die Ergebnisse der
elektrodiagnostischen Untersuchung mit den Ergebnissen von Muskelbiopsien
korreliert (WIUNBERG et al., 2003).

2.2.2.3 Einzelfaser-EMG

Mit speziellen Nadelelektroden kann die elektrische Aktivitat einzelner Muskelfasern
dargestellt werden. Nach axonaler Stimulation wird wiederholt ein Potential
abgeleitet. Normale Muskelfasern zeigen eine geringe Variation der Latenzzeit. Diese
Variation, auch ,Jitter genannt, ist ein Mal} fir die Genauigkeit der neuromuskularen
Ubertragung. Bei manchen neuromuskularen Ubertragungsstérungen zeigt sich eine
verbreiterter ,Jitter".

In der Veterinarmedizin wird diese Methode noch nicht haufig angewendet. In der
Humanmedizin jedoch gilt sie als hdchst sensitives Verfahren zur Diagnose von
Myasthenia gravis (GILCHRIST und SACHS, 2004; CUDDON, 2002; HOPKINS,
1993; ANOR et al, 2003).
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2.3 Elektroneurographie

2.3.1 Anatomische und physiologische Grundlagen

Das periphere Nervensystem umfasst die spinalen Nerven und die Gehirnnerven. Die
spinalen Nerven zeichnen sich durch eine streng segmentale Gliederung aus. lhre
motorischen Kerngebiete befinden sich in der grauen Substanz im Ruckenmark.
Motorische und sympathische Fasern verlassen diese durch die ventralen Ner-
venwurzeln (Radices ventrales), die sensiblen Fasen durch die dorsalen Nerven-
wurzeln (Radices dorsales). Im Ganglion spinale vereinigen sich die Fasern der
dorsalen Wurzel. Hier befinden sich die Nervenzellkerne der sensiblen Fasern. Kurz
danach laufen dorsale und ventrale Wurzel zusammen und verlassen gemeinsam
durch die Foramina intervertebralia den Wirbelkanal. Die entstehenden
Ruickenmarksnerven, Nervi spinales, sind nun gemischte Nerven. Jeder von ihnen
versorgt eine genau bestimmte Korperregion.

Die zwolf Gehirnnerven sind fur die sensible, motorische, sympathische und
parasympathische Innervation des Kopfes und zum Teil auch noch des Halses zu-
standig, zusatzlich erfolgt GUber den 10. Gehirnnerv, den N. vagus, fast die gesamte
parasympathische Innervation des Korpers. Zum peripheren Nervensystem zahit
man jedoch nur die Gehirnnerven 3 bis 12, da der N. olfactorius sowie der N. opticus
als Anteile des ZNS erkannt wurden (KOCH und BERG, 1993).

Ein peripherer Nerv besteht aus vielen einzelnen Nervenfasern, die wiederum von
Axonen gebildet werden. Axone sind umhullt von Myelinscheiden, die im peripheren
Nervensystem von den Schwannzellen gebildet werden. Die Nervenfasern werden
umschlossen von Bindegewebe, dem so genannten Perineurium. Viele Nervenfasern
zusammen bilden den gesamten peripheren Nerv, umhtillt von Epineurium.

Ein elektrischer Impuls, der im Axon ankommt, ruft die Bildung eines
Aktionspotentials hervor. Dieses Aktionspotential wird nun durch saltatorische
Erregungsleitung bis zum Endorgan weitergeleitet, im Falle der motorischen Nerven
zu einem Muskel. Hier erfolgt die neuromuskulére Ubertragung durch elektro-chemo-
mechanische Kopplung.

Mit welcher Geschwindigkeit der Impuls im Nerv geleitet wird, ist vom Durchmesser
und insbesondere vom Myelinsierungsgrad des Nervs abhangig. Dicke, stark
myelinisierte Nerven leiten am schnellsten (SILBERNAGL und DESPOPOULOQOS,
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1991). Da periphere Nerven proximal starker myelinisiert sind als distal, leiten sie
auch proximal schneller.
Mit Hilfe der Elektroneurographie kann die Funktion der motorischen und sensiblen

Fasern Uberpruft werden.

2.3.2 Pathophysiologie der peripheren Nerven

Je nach Verteilungsmuster der pathologischen Veranderung spricht man von fokalen

Neuropathien oder Polyneuropathien.

Fokale Neuropathien konnen weiter unterteilt werden in Mononeuropathien,

Radikulopathien und Plexopathien. Fokale Neuropathien sind meist traumatisch, sel-

tener entzundlich oder ischamisch bedingt. Daneben kommen idiopathische fokale

Neuropathien vor (idiopathische Facialisparese, idiopathische Trigeminusneuritis).

Es kdnnen drei Schweregrade der mechanischen Verletzung unterschieden werden:

1. Die Neurapraxie bezeichnet einen vollstandig reversiblen Leitungsblock mit
umschriebener Veranderung in den Markscheiden ohne Anzeichen einer axonaler
Degeneration.

2. Die Axonotmesis stellt eine Kontinuitatsunterbrechung des Axons bei erhaltenen
Hullstrukturen dar. Auf diese Schadigung erfolgt eine Wallersche Degeneration
des Axons distal der Lasion. Die Regenerationsmdoglichkeit ist aufgrund der
erhaltenen Leitschiene gut.

3. Die Neurotmesis ist eine vollstandige Durchtrennung des Axons samt
Hullstrukturen. Auch hier erfolgt eine Wallersche Degeneration. Die spontane
Regeneration ist nicht moglich.

(PSCHYREMBEL, 1997)

Polyneuropathien kdnnen nach verschieden Gesichtspunkten eingeteilt werden. Eine
mogliche Einteilung ist die nach der Atiopathogenese. Daneben existieren
Einteilungen nach dem betroffenen Fasertyp, nach dem klinischen Verteilungstyp,
nach der Prozessdynamik oder nach morphologischen Kriterien (FISCHER, 2001).

Die elektrodiagnostischen  Untersuchungstechniken  ermdglichen in  der
Humanmedizin die Unterscheidung nach morphologischen Kriterien, also die

Einteilung in axonale, demyelinisierende und gemischte Polyneuropathien.
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Tabelle 4: Einteilung der Polyneuropathien (Nach BRAUND, 2003; WAGNER, 2002)

Atiopathogenetische Einteilung der Polyneuropathien

Entziindlich
Polyradikuloneuritis(PR)
Coonhound Paralysis
Idiopathische PR

Cauda equina PR
Chronische entziindliche demyelinisierende
PR

Infektiose PR (Toxoplasmose, Neosporiose)
PR als impfassoziierte Erkrankung

Paraneoplastische Polyneuropathie

Hereditar

Alaskan Malamute Polyneuropathie

Polyneuropathie der Bimakatze

Dancing Dobermann Disease

Polyneuropathie des deutschen Schéferhundes

Riesenaxon- Polyneuropathie

Distale denervierende Polyneuropathie

Distale symmetrische Polyneuropathie

Hypertrophe Polyneuropathie (Tibet Mastiff)

Laryngealparalyse-Polyneuropathie-Komplex

Distale sensorimotorische Polyneuropathie (Rottweiler)

Kongenitale Hypomyelinisierung

Sensorische Polyneuropathien
Sensorische Ganglioradikulitis
Progressive Axonopathie (Boxer)
Sensorische Neuropathie (Langhaardackel)
Sensorische Neuropathie (Pointer)
Sensorische Neuropathie (Border Collie)

Metabolisch
Hypothyreote Polyneuropathie
Diabetische Polyneuropathie
Hypoglykamische Polyneuropathie
Uramische Polyneuropathie

Hyperkalzédmische Polyneuropathie
Hypokalzamische Polyneuropathie

Polyneuropathie bei Hyperlipidamie
Polyneuropathie bei Hyperoxalurie

Steroidneuropathie

Toxisch
Vincristin
Cisplatin
Thallium
Hexacarbone
Acrylamid
Organophosphate
Vitamin B6

2.3.3 Prinzip der Elektroneurographie

2.3.3.1 Motorische Elektroneurographie

Der periphere Nerv wird an verschiedenen Stellen elektrisch stimuliert und die

Muskelantwort eines vom betreffenden Nerven

innervierten Muskels wird mit

Elektroden abgeleitet. Das abgegriffene Potential wird als Muskelsummen-

aktionspotential (MSAP) oder als M-Welle bezeichnet. Diese wird nach Filterung und

Verstarkung auf dem Bildschirm des Gerates dargestellt.

In der Tiermedizin sind Untersuchungen des N. ulnaris, N. radialis, N. medianus, N.

tibialis, N. fibularis, N. facialis und N. laryngeus recurrens beschrieben (CUDDON,

2002, FISCHER, 2001).
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2.3.3.1.1 Muskelsummenaktionspotential (MSAP)

Das MSAP wird bei supramaximaler Stimulation beurteilt (CONRAD und BISCHOFF,
1998). Hierbei kann man von einer Erregung aller innervierten Muskelfasern
ausgehen. Negative Aktivitat an der ableitenden Elektrode wird als nach oben
gerichtete Auslenkung dargestellt. Wenn dies der Fall ist, ist gewahrleistet, dass die
ableitende Elektrode Uuber dem Ort der Entstehung des Potentials, der Endplatten-
region des Muskels, sitzt.

Die Flache unter der Kurve eines MSAP ist als Parameter fur die Anzahl der erregten
Muskelfasern besser geeignet als die Amplitude (MALIK et al., 1989a).

Parameter zur Beurteilung des MSAP sind die Zeitdauer bis zum Abgang der
negativen Phase des Potentials (onset-Latenzzeit) sowie Amplitude, Flache und
Dauer des Potentials. Daneben wird auf die Phasenzahl des Potentials geachtet
(DAUBE, 1992, CONRAD und BISCHOFF, 1998). Die Residuallatenz bezeichnet die
onset-Latenzzeit abzuglich der geschatzten Ubertragungszeit des Impulses auf den
Muskel (KIMURA, 1989, MALIK et al., 1989a). Von klinischer Bedeutung ist der
Vergleich des Potentials bei  proximaler und distaler  Stimulation.
Physiologischerweise ist die Amplitude des proximalen Potentials etwas niedriger
und die Dauer etwas langer, da aufgrund der langeren Leitungsstrecke sich das
Vorhandensein von schneller und langsamer leitenden Fasern starker auswirkt. Dies
bezeichnet man auch als physiologische temporale Dispersion (MALIK et al., 1989a).
Vergleichsparameter sind:

AV% (Amplitude des distalen Potentials/ Amplitude des proximalen Potentials x100)
FV% (Flache des distalen Potentials/ Flache der proximalen Potentials x100)

DV% (Dauer des distalen Potentials/ Dauer des proximalen Potentials x 100)
(FISCHER, 2001)

Das Alter des untersuchten Tieres hat einen signifikanten Einfluss auf Amplitude und
Flache des MSAPs, bei alten Tieren wird eine Abnahme von Amplitude und Flache
beobachtet. Auch die Vergleichsparameter AV%, DV% und FV% andern sich mit
zunehmenden Alter (KOPP, 2002). Daneben haben die verwendeten Ab-
leitelektroden (Nadel- oder Oberflachenelektroden) einen grof3en Einfluss auf das
abgeleitete Potential (FISCHER, 2001).
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2.3.3.1.2 Motorische Nervenleitgeschwindigkeit

Zur Bestimmung der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit (motNLG) werden die
Latenzzeiten nach Stimulation des peripheren Nervs an zwei verschiedenen Orten
gemessen. Die Latenzzeit setzt sich zusammen aus Zeit zur Ubertragung des
Stimulus auf den Nerv, Uberleitungszeit im Nerv, Zeit fir die neuromuskulare
Ubertragung und Zeit fiir die Entstehung des Muskelpotentials (CUDDON, 2002). Die
distale Latenzzeit wird von der proximalen subtrahiert. Die Strecke zwischen den
beiden negativen Stimulationselektroden wird gemessen und der Wert durch die

Differenz der Latenzzeiten geteilt.

motNLG= Distanz der Stimulationselektroden / (proximale - distale Latenzzeit)

Einflussfaktoren auf die motNLG

Als wichtiger Einflussparameter auf die NLG ist insbesondere die Gewebetemperatur
zu nennen. Mit sinkender Korpertemperatur reduziert sich die NLG um Werte, deren
Angaben in der Literatur betrachtlich differieren. Diese liegen beim Hund bei ca.
1,7m/s pro Grad Celsius (LEE und BOWEN, 1970). FISCHER (2001), erachtet eine
Konstanthaltung der Korperoberflachentemperatur Gber 34°C fur sinnvoller als die
Verwendung von Korrekturfaktoren.

Das Alter der Tiere hat ebenso einen grofen Einfluss auf die NLG. Jungtiere haben
deutlich langsamere NLGs als adulte Tiere. Im Alter von sechs bis neun Monaten
werden die Werte erwachsener Tiere erreicht. Im Alter von mehr als sieben Jahren
sinken die Werte wieder (SWALLOW und GRIFFITH, 1977).

Unterschiedliche Nerven weisen unterschiedliche NLGs auf (Tabelle 5).
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Tabelle 5: Durchschnittswerte fiir die motNLG des N. tibialis und N. ulnaris in m/s bei Hund und Katze.
Nach BRAUND, 2003. Zusammenfassung aus SWALLOWS und GRIFFITHS, 1977 sowie PILAI et al,
1991

N. tibialis N. ulnaris

Alter Hund Katze Hund Katze
3 Monate 37 70 42 62

6 Monate 53 95 54 84
1-8 Jahre 62 95 63 87

9 Jahre 57 94 52 77

10 Jahre 58 94 51 78

14 Jahre 48 80 51 78

16 Jahre 39 37

Je langer die Gliedmalienlange eines Tieres ist, desto niedriger sind die Werte fur die
NLG (WALKER et al,. 1997).

Es wird aufgrund der verschiedenen Einflussfaktoren, aber auch wegen der
unterschiedlichen Ableitebedingungen bezuglich Elektrodentyp und —positionen

empfohlen, laboreigene Referenzbereiche zu erstellen (STEISS, 2003).

2.3.3.1.3 .Late response”- F-Wellen und H-Reflex

Bei der elektrischen Reizung eines motorischen spinalen Nervs lauft die Erregung
nicht nur orthodrom auf den Muskel zu, sondern auch antidrom, das heil3t entgegen
der normalen Ausbreitungsrichtung in Richtung Ruckenmark. Hier wird die Erregung
nach der Refraktarzeit von einer Millisekunde reflektiert, wieder in Richtung Muskel
geleitet und ruft hier eine spate Antwort die sogenannte F-Welle hervor. F- Wellen
sind polymorph und haben eine etwas variable Latenzzeit, die zusatzlich abhangig
von der Beinlange und vom Stimuationsort ist. Daneben existieren verschiedene
rechnerische Parameter zur Beschreibung der F-Wellen. (KIMURA, 1989;
PONCELET und BALLIGAND, 1991; FISCHER 2001, OKUNO et al., 2002). Fur die
F-Latenz-Referenzbereiche wurde mittels Regressionsanalysen Formeln zur
Berechnung der minimal zu erwartenden F-Latenz aufgestellt (STEISS, 1984). Fur
Katzen existieren aufgrund geringerer Abweichungen der Beinlange einheitliche
Referenzbereiche (CUDDON, 2002).
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Die Amplitude der F- Wellen betragt nur 5-10% der M-Welle. Die F-Latenz kann von
Ableitung zu Ableitung um mehrere ms variieren, was der Reprasentation
unterschiedlich schnell leitender Fasern sowie unterschiedlicher Lange der
terminalen Nervenaufzweigungen entspricht.

Als Chronodispersion bezeichnet man eine erhohte Variabilitat im zeitlichen Auftreten
aufeinander folgender F-Wellen.

Die Persistenz beschreibt die Regelmaligkeit des Auftretens der F-Wellen in der
wiederholten Ableitung.

Die rechnerischen Parameter zur Charakterisierung der F-Wellen sind:

zentrale Latenzzeit (F-Latenz-M-Latenz)

e proximale Leitungszeit (F-Latenz-M-Latenz-1ms)/2, hier wurde die Refraktarzeit
der a- Motoneurone von einer Millisekunde einbezogen

e F/M Ratio (F-Latenz/M-Latenz)

e F-Ratio (F-Latenz-M-Latenz-1)/2M-Latenz

Die beiden letzten Werte kdnnen relative Veranderungen der proximalen und distalen
Leitungsszeit nachweisen. Sie sind unabhangiger von Distanzmessungen. CUDDON,
(2002) weist jedoch auf unterschiedliche Proportionen der Gliedmalien
unterschiedlich gro3er Hunde hin, sodass nicht immer von der gleichen Relation

proximal zu distal ausgegangen werden kann.
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Riickenmark

Stimulationspunkt
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Muskel

Grafik 3: Darstellung der Parameter zur Beschreibung der F-Welle

x: Strecke vom Stimulationspunkt bis

zum Umkehrpunkt im Rickenmark

y: Strecke vom Stimulationspunkt bis

zum Muskel

M-Latenz: Zeit zum Durchlaufen von y
bei orthodromer Ausbreitung des
Impulses

E-Latenz: Zeit zum Durchlaufen von
2*x+y bei antidromer Ausbreitung des
Impulses.  Fur  Refraktarzeit im
Rickenmark wird eine zuséatzliche

Millisekunde veranschlagt.

zentrale Latenzzeit: Zeit  zum

Durchlaufen von 2*x (F-Latenz-M-

Latenz)

proximale Leitungsszeit: Zeit zum
Durchlaufen von x

((F-Latenz-M-Latenz-1ms)/2)

F/M-Ratio: Verhaltnis von F-Latenz zur
M-Latenz (F-Latenz:M-Latenz)

F- Ratio: Verhaltnis von proximaler
Leitungszeit zur M-Latenz = x:y
((F-Latenz-M-Latenz-1ms)/2M-Latenz)

Die F-Wellen-Leitungsgeschwindigkeit wurde aufgrund der Unsicherheit der Lan-

genmessung des Nervs als unzuverlassig beschrieben. (FISCHER, 2001). OKUNO

et al. (2002) beschreiben jedoch ein Verfahren, mit dem die a-Motoneuronlange des

N.tibialis mit hinreichender Genauigkeit abgeschatzt werden kann. Die hiermit

ermittelten F-Wellen-Leitungsgeschwindigkeiten liegen hoher als die motNLG, was
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mit einer schnelleren Leitung in den proximalen Anteilen des Nervs erklart wird. Die
Formel zur Bestimmung der F-Wellen-NLG lautet:

F-Wellen-NLG = 2 x Lange des N. tibialis/(F-Latenz-M-Latenz-1ms).

In der Untersuchung von FISCHER (2001) konnten die F-Wellen bei Stimulation von
N. tibialis und N. fibularis mit einer Persistenz von 90-100% abgeleitet werden, an
den Nn. ulnaris und radialis jedoch nur mit einer Persistenz von 0-20%.

Beim Hund ist die F-Welle haufig vom H-Reflex kontaminiert, man spricht deshalb
auch von L- (,late-response®) Potentialen (CUDDON, 2002).

Der H-Reflex entspricht im Prinzip einem Muskeldehnungsreflex. Durch die
elektrische Stimulation werden auch sensible Fasern des gemischten Nervs gereizt
und verursachen nach Umschaltung auf motorische Fasern im Ruckenmark eine
Kontraktion des Muskels (CONRAD und BISCHOFF, 1998).

Latenzzeiten von F- Welle und H-Reflex unterscheiden sich beim Hund nicht. H-
Reflexe sind  jedoch monomorpher  und nur  bei submaximalen
Stimulationsintensitaten auszulésen (PONCELET und BALLIGAND, 1991).

F-Wellen und H-Reflex eignen sich insbesondere zur Uberpriifung der Funktion
proximaler Anteile des Nervs, wobei die F- Wellen besser geeignet sind (CUDDON,
2002).

2.3.3.14 Repetitive Stimulation

Bei der repetitiven Stimulation oder Serienstimulation wird der Nerv mehrmals, in der
Regel zehnmal hintereinander, stimuliert. Die Reizfrequenz betragt zwischen 1 und
30 Hz. Die entstehenden MSAPs werden miteinander verglichen. Beim gesunden
Tier reduzieren sich die Amplitude und Flache des funften Potentials um nicht mehr
als 10% im Vergleich zum ersten (MALIK et al., 1989b; SIMS, 1990; GODDE et al.,
1993). Tritt eine solche Reduktion auf, bezeichnet man dies als Decrement. Eine
Zunahme von Amplitude oder Flache wird als Increment bezeichnet.

Die repetitive Stimulation eignet sich zur Uberprifung der Funktion der motorischen
Endplatte (CONRAD und BISCHOFF, 1998; GODDE et al., 1993; CUDDON, 2002).
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2.3.3.1.5 Sensible Neurographie

Die sensible Neurographie eignet sich zur Evaluation der sensiblen Nerven. Es ist
nur ein Stimulations- und Ableitungsort erforderlich. Die Stimulation kann in
orthodromer oder antidromer Richtung erfolgen. Das entstehende Potential wird als
sensibles Nervenaktionspotential (SNAP) bezeichnet.

Die sensible Nervenleitgeschwindigkeit (sensNLG) wird als Strecke zwischen
stimulierender und ableitender Elektrode dividiert durch die Latenzzeit des SNAP
berechnet. Da hier keine Zeit fiir neuromuskulére Ubertragung und Ausbreitung im
Muskel verloren geht, reicht ein einziger Stimulationsort (CONRAD und BISCHOFF,
1989). SensNLG und motNLG stimmen in etwa Uberein.

Bei der Stimulation gemischter Nerven erweist sich die Muskelaktivitat haufig als
storend fur die Ableitung der Nervenpotentiale. Es wird deshalb eine medikamentelle
Paralyse der Muskeln empfohlen (CUDDON, 2002).

In der Tiermedizin sind die am haufigsten untersuchten Nerven der N. radialis
superficialis lateralis, der N. fibularis superficialis, der N. saphenus, der sensorische
Ast des distalen N. tibialis, und die gemischten Nerven N. ulnaris und N. fibularis
(VAN NES, 1985A; CUDDON, 2002).

2.4 Beurteilung von verédnderten EMG/ENG-Befunden und Anwendungs-

gebiete

241 Veranderte EMG- Befunde

Fehlende Insertionsaktivitat sieht man bei ischamischen Myopathien. Bei
Muskelfibrosen und somit einer verminderten Anzahl von funktionsfahigen Muskel-
fasern kann die Insertionsaktivitat vermindert sein (KIMURA, 1989; CONRAD und
BISCHOFF, 1998). Bei pathologischen Prozessen der Muskulatur sowie bei Dener-
vation ist die Einstichaktivitat jedoch verlangert (KIMURA, 1989; AMINOFF, 1992).

Veranderungen in der Auspragung des Endplattenrauschens kann man bei
neuromuskularen Ubertragungsstorungen sehen. So sind bei prasynaptischen
Storungen wie Botulismus Miniaturendplattenpotentiale (MEPPs) mit normaler

Amplitude aber verminderter Frequenz, bei postsynaptischen Stérungen wie
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Myasthenia gravis MEPPs mit erniedrigter Amplitude aber normaler Frequenz zu
sehen (CUDDON, 2002).

Pathologische elektrische Spontanaktivitat ist nicht pathognomonisch fur eine einzige
Erkrankung. So werden Fibrillationen sowie positive scharfe Wellen sowohl bei fast
allen myopathischen Erkrankungen als auch bei jeglicher Form der Denervation
gesehen. Bei Muskelerkrankungen werden Fibrillationen und positive scharfe Wellen
haufiger bei entzindlichen Veranderungen als bei degenerativen Prozessen
beobachtet. Daneben kann bei einigen Muskelerkrankungen auch ein unauffalliges,
wie bei fibrotischer Myopathie, oder nur mild verandertes, wie bei hypokaliamischer
Myopathie, EMG abgeleitet werden (BRAUND, 2003). Eine herdférmig im Muskel
verteilte elektrische Spontanaktivitat kann fur eine Muskelentzindung sprechen,
kommt aber auch bei kompressiven Radikulopathien vor (KIMURA, 1989).
Elektrische Spontanaktivitat als Folge von Denervationen tritt bei Hund und Katze
erst nach vier bis funf Tagen auf, die maximale Auspragung ist erst am Tag acht bis
zehn erreicht (BOWEN, 1987; CUDDON, 2002). Fur den Menschen bestehen
langere Zeitangaben zwischen zehn Tagen und funf Wochen (KIMURA, 1989;
AMINOFF, 1992).

In der Humanmedizin sieht man elektrische Spontanaktivitat nur bei axonalen Poly-
neuropathien, bei rein demyelinisierenden Prozessen ist das EMG normal, da die
Anbindung des Muskels an den Nerv nicht unterbrochen wurde. (CONRAD und
BISCHOFF, 1998). In der Tiermedizin liegen hier andere Verhaltnisse vor. In der
Untersuchung von FISCHER (2001) trat auch bei allen Tieren mit demyelinisierender
Polyneuropathie (n=7) elektrische Spontanaktivitdit auf. Dies wurde auf eine
sekundare axonale Degeneration und die beim Tier viel frUher auftretende
elektrische Spontanaktivitat nach Denervation zurtckgefuhrt. Daneben konnte kein
Unterschied im Verteilungsmuster der elektrischen Spontanaktivitat bei Myopathien,
demyelinisierenden oder axonalen Prozessen festgestellt werden. Der Grad der
elektrischen Spontanaktivitat war bei axonalen und gemischten Polyneuropathien
jedoch hoher als bei demyelinisierenden Polyneuropathien und Myopathien.

Myotone Entladungen sind in der Kleintiermedizin bei myotonaler Myopathie des
Chow-Chows sowie bei hereditarer Myopathie des Labradors sowie bei
hypothyreoter Myopathie und Muskeldystrophie beschrieben. (BRAUND, 2003). Das
ebenfalls beschriebene Auftreten von myotonen Entladungen bei Steroidmyopathie

konnte in der Studie von KOPP (2002) nicht nachgewiesen werden. Diese Form der
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elektrischen Spontanaktivitdt kann als einzige charakteristisch fur eine myogene
Erkrankung betrachtet werden.

Komplex repetitive Entladungen werden neben ihrem Auftreten bei Neuropathien als
charakteristisch fur die Steroidmyopathie beim Hund betrachtet (CUDDON, 2002). Al-
lerdings kommen sie auch bei Muskeldystrophien und Myositiden vor. KOPP (2002),
beschreibt ein Auftreten von komplex repetitiven Entladungen bei Steroidmyopathie
besonders in proximalen GliedmalRenmuskeln.

Zusammenfassend kann beim Auftreten von elektrischer Spontanaktivitat mit der
Ausnahme des Auftretens von myotonen Entladungen nicht zwischen neurogenen
und myogenen Erkrankungen unterschieden werden. Auch bei neuromuskularen
Ubertragungsstérungen wird in der Humanmedizin gelegentlich vom Auftreten
elektrischer Spontanaktivitat berichtet (KIMURA, 1989).

Das Auftreten von elektrischer Spontanaktivitat gibt also den unspezifischen Hinweis
auf das Vorliegen einer neuromuskularen Erkrankung. Da das EMG bei Willkir-
aktivitat in der Kleintiermedizin schlecht durchfihrbar ist, ist man zur Unterscheidung
von Myopathie und Neuropathie von der Elektroneurographie abhangig.

Zur Differenzierung von Inaktivitats- und Denervationsatrophie eines Muskels ist das
EMG jedoch gut geeignet (CUDDON, 2002), ebenso zur Unterscheidung fokaler und
generalisierter Prozesse (FISCHER, 2001).

Daneben ist zu beachten, dass in den Interosseusmuskeln auch bei gesunden
Hunden geringgradige Spontanaktivitat abgeleitet werden kann (KORNBERG et al.,
1989).

Das Einzelfaser- EMG ist in der Humanmedizin ein hochsensitives Mittel zum Nach-
weis der Myasthenia gravis. Wird beim Test von zwei Muskeln ein Jitter nach-
gewiesen, liegt mit 99% Wahrscheinlichkeit eine Myasthenia gravis vor. In der Tier-
medizin ist die Methode beim gesunden Hund beschrieben worden (HOPKINS et al.,
1993; ANOR et al, 2003), tber die klinische Anwendung wurde jedoch noch nicht
berichtet.

Der Nachweis von Jitter eignet sich besonders zur Diagnose der fokalen Myasthenia
gravis bei Megadsophagus. Verbreiterungen des Jitters kdénnen bereits vor dem
Auftreten klinischer Schwache stattfinden (CUDDON, 2002). Veranderungen im
Einzelfaser-EMG konnen jedoch auch bei Botulismus, beim Lambert-Eaton-

Myasthenen Syndrom sowie bei Polymyositis auftreten.
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Die Untersuchung ist jedoch sehr zeitaufwendig und deshalb nur bei bestimmten
Indikationen zu empfehlen (CONRAD und BISCHOFF, 1998).

2.4.2 Veranderte ENG- Befunde

24.2.1 Veranderte NLG

Nur verlangsamte NLGs werden als pathologisch eingestuft. Sowohl motNLG als
auch sensNLG sind bei demyelinisierenden Prozessen verandert. Aufgrund der
Demyelinisierung wird die saltatorische Erregungsleitung behindert, was in einer
verlangsamten Ausbreitungsgeschwindigkeit der Erregung resultiert. Auch bei
axonalen Neuropathien kann die NLG geringgradig herabgesetzt sein. Hier nimmt
man einen Verlust der am schnellsten leitenden Fasern als Ursache an (CUDDON,
2002). In der Humanmedizin besteht ein signifikanter Unterschied zwischen
demyelinisierenden und axonalen Prozessen: Bei demyelinisierenden Erkrankungen
ist die NLG starker reduziert (CONRAD und BISCHOFF, 1998). Einen derartigen
Zusammenhang konnte FISCHER (2001) bei einer Untersuchung an Hunden mit
generalisierter neuromuskularer Erkrankung nicht feststellen. Hier wurde nur ein
signifikanter Unterschied in der motNLG zwischen Polymyopathien und
demyelinisierenden Polyneuropathien beobachtet.

Zu berucksichtigen sind die verschiedenen Einflussfaktoren auf die NLG wie

Temperatur, Alter und Beinlange.

2.4.2.2 Verandertes MSAP

Eine reduzierte Amplitude und Flache des MSAPs wird bei Myopathien und bei
axonalen Verlusten sowie bei manchen neuromuskuldren Ubertragungsstérungen
gesehen. Dies wird verstandlich, wenn man sich die Flache des MSAPs als Mal} fur
die Anzahl der aktivierten Muskelfasern vor Augen fuhrt (CONRAD und BISCHOFF,
1998).

Eine verlangerte onset- (und residual-) Latenz dagegen wird aufgrund der
reduzierten NLG vermehrt bei demyelinisierenden Prozessen beobachtet.

Dies gilt auch fur die erhohte temporale Dispersion und Phasenanzahl des MSAPs,

insbesondere nach proximaler Stimulation. Bei demyelinisierenden Neuropathien ist
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die Anzahl der langsam leitenden Fasern erhoht. Deswegen werden einige Fasern im
Muskel erst verzdgert erregt. Die Folge ist ein aufgesplittert erscheinendes, breites
MSAP mit niedriger Amplitude, aber unveranderter Flache (CUDDON, 2002).

Von einem Leitungsblock spricht man beim Menschen, wenn die Amplitude des
distalen MSAPs mehr als 50% grof3er ist als die des proximalen. Dies weist auf einen
segmental demyelinisierenden Prozess hin (CUDDON, 2002). Hier ist allerdings, ge-
nau wie bei axonalen Verlusten, auch die Flache des MSAPs reduziert und es muss
keine temporale Dispersion und Polyphasie vorliegen. Bei axonalen Neuropathien ist
jedoch auch die Amplitude des distalen MSAPs vermindert.

Ein Leitungsblock kann auch eine vollstandige Abwesenheit des proximalen Poten-
tials zu Folge haben. Im Gegensatz zur verlangsamten NLG ist ein Leitungsblock kli-
nisch immer durch eine Parese gekennzeichnet (CONRAD und BISCHOFF, 1998,
KIMURA, 1993).

Verlangerte Residuallatenzen weisen auf eine distale Neuropathie hin (CUDDON,
2002).

24.2.3 ,Late-response”

Durch Beurteilung der F-Wellen erhalt man wichtige Hinweise auf die Funktion von
proximalen Nervenanteilen. Das heil3t insbesondere bei Radikulopathien
(Polyradikuloneuritis, Nervenwurzelkompressionen) erwartet man fehlende F- Wellen
oder erniedrigte F-Amplituden, verlangerte F-Latenz, erhéhte Chronodispersion und
erhohte F-Ratio. Auch bei generalisierten demyelinisierenden Prozessen ist die F-
Latenz verlangert und die Chronodispersion erhoht (CUDDON, 1998; KIMURA,
1989).

Zu beachten ist, dass bei axonalen Verlusten bereits die M-Welle stark reduziert sein
kann und die F-Wellen aus diesem Grunde fehlen.

Bei erniedrigten Werten der F-Ratio ist eher von einer Beteiligung der distalen
Nervenanteile auszugehen.

Die Beurteilung der F-Wellen kann also zur Lokalisation eines Krankheitsprozesses
eines peripheren Nervs beitragen. Wichtig ist hierbei auch der Stimulationsort.
Wegen der langeren Wegstrecke sind Veranderungen in der F-Latenz auffalliger

nach distaler Stimulation.
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24.2.4 Repetitive Stimulation

Bei den ersten Nervenimpulsen in einer Stimulationsserie werden mehr Quanten
Acetylcholin freigesetzt als bei den darauf folgenden Impulsen. Bei Krankheiten, in
Folge derer der Sicherheitsfaktor der neuromuskularen Ubertragung herabgesetzt ist,
resultiert dies in einer abnehmenden Amplitude des MSAPs (MALIK et al, 1989b).

Ein Decrement > 10% nach den ersten funf Stimulationen bei einer niedrigen Stimu-
lationsfrequenz (1 bis 5 Hz) weist auf eine neuromuskulare Ubertragungsstdrung hin.
(SIMS, 1990; GODDE et al., 1993). Bei hoherfrequenten Stimulationen kann auch bei
gesunden Tieren ein Decrement >10% auftreten (MALIK et al, 1989b, MALIK und
HO, 1989). Bei gesunden Hunden wird ein groReres Flachendecrement als
Amplitudendecrement  bei zunehmenden  Stimulationsfrequenzen  gesehen
(CUDDON, 2002).

Zu beachten ist, dass aufgrund des geringeren Sicherheitsfaktor bei der neuro-
muskularen Ubertragung, motorische Einheiten, die nur aus wenigen Muskelfasern
bestehen, anfalliger fiir neuromuskulare Ubertragungsstérungen sind als groRe
motorische Einheiten. Somit erhalt man bei der Untersuchung kleiner Muskeln wie
den Mm. interossei mit grolRerer Wahrscheinlichkeit pathologische Befunde in der re-
petitiven Stimulation (KIMURA, 1989; MALIK, 1989b). Bei der Stimulation proximaler
Muskeln scheint man bessere Ergebnisse zu erzielen (MALIK, 1989b).

Zur Unterscheidung von pra- und postsynaptischen Ubertragungsstérungen wird die
repetitive Stimulation im Minutenabstand nach einer tetanischen Kontraktion des
Muskels durchgeflihrt. Bei postsynaptischen Stérungen wie Myasthenia gravis erwar-
tet man sich eine Zunahme des Decrements, bei prasynaptischen Stérungen wie
Botulismus oder Lambert-Eaton-myasthenes Syndrom dagegen eine Reduktion des
Decrements oder eine Erhdhung der Amplituden im Verlauf der Stimulation, also ein
Increment (CONRAD und BISCHOFF, 1998; VAN NES und VAN DER MOST VAN
SPIJK, 1986).

Bei prasynaptischen Blockaden durch Botulismus kann sogar ohne tetanische
Kontraktionen bei hoherfrequenten Stimulationen ein Increment gefunden werden.
Dies fuhrt man auf eine Durchbrechung der Blockade der Acetylcholinausschittung
durch das Botulinustoxin bei supramaximalen Stimulationen zurtick (CUDDON,
2002).
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Der ,Tensilontest* zum Nachweis von Myasthenia gravis kann auch wahrend der
elektroneurographischen Untersuchung durchgefiihrt werden: Nach der Gabe von
Edrophoniumchlorid (Tensilon) i.v. erwartet man sich im positiven Fall der Myasthe-
nia gravis ein Verschwinden des Decrements. Allerdings sind nicht alle Tiere mit
Myasthenia gravis Edrophoniumchlorid-responsiv (DEWEY et al, 1991).

Bei manchen Polymyositiden kann man ebenfalls ein Decrement beobachten. Hier ist
wohl die postsynaptische Membran in die Entzindung mit einbezogen. Die
Unterscheidung kann durch Beurteilung der MSAP- Amplitude getroffen werden: Bei
Polymyositis ist sie in der Regel reduziert, wogegen bei Myasthenia gravis keine
Amplitudenreduktion beobachtet wird (CUDDON, 2002). Ein Auftreten von
elektrischer Spontanaktivitat bei neuromuskularen Ubertragungsstérungen wird zwar
beschrieben und auf eine komplette Abkoppelung von Nerv und Muskel
zuruckgefuhrt, kommt aber eher selten vor (KIMURA, 1989, VAN NES und VAN DER
MOST VAN SPIJK, 1986).

2.4.2.5 Sensible Neurographie

Die sensible Neurographie wird in der Tiermedizin meist zur Untersuchung des
AusmalRes von peripheren Nervenverletzungen angewandt. Ein weiteres
Anwendungsgebiet ist die Diagnose sensorischer Polyneuropathien. Die bei der
motorischen Neurographie verwendeten Beurteilungskriterien sind prinzipiell auch
auf die sensible Neurographie anzuwenden. Referenzbereiche der sensNLG bei
Hund und Katze wurden vielfach publiziert (REDDING und INGRAM, 1982;
REDDING und INGRAM, 1984; VAN NES, 1986a). Die Amplituden der Potentiale
sensibler Nerven sind allerdings hochst variabel und schlecht zur Beurteilung
geeignet (CUDDON, 2002). Einen wichtigen Unterschied zur motorischen Neuro-
graphie gibt es im Hinblick auf Nervenwurzelverletzungen: Ein Ausriss distal des
sensiblen Ganglion hat eine Wallersche Degeneration von sensiblen und mo-
torischen Nerven zur Folge. Bei einem Ausriss proximal davon jedoch bleiben die
sensiblen Fasern erhalten und die sensNLG und SNAP sind somit unverandert,
wahrend MSAPs meistens nicht mehr abzuleiten sind (VAN NES, 1986B; CUDDON,
2002).
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lll. Eigene Untersuchungen

1. Material und Methoden

1.1 Material

Die Grundlage zu dieser Studie waren die schriftichen und elektronisch gespei-
cherten Patientenkarteien von Tieren, bei denen im Zeitraum 1995 bis 2004
elektrodiagnostische Untersuchungen in der Medizinischen Kleintierklinik der LMU
Munchen durchgefuhrt worden waren. Es wurden alle Karteien verwendet, bei denen
sowohl die elektrodiagnostische Diagnose als auch die endgultige klinische Diagnose
verzeichnet waren. Dies waren insgesamt die Karteien von 628 Tieren, darunter 500
Hunde und 128 Katzen. Die Karteien entstammten den Archiven der Medizinischen

Kleintierklinik sowie der Chirurgischen Tierklinik der LMU.

1.2 Methoden

1.2.1 Allgemeine Auswertung

Die Unterlagen wurden ausgewertet hinsichtlich folgender Punkte:
Fragestellung

Untersuchende Person

Art der Narkose

Untersuchungstechnik
Elektrodiagnostische Diagnose

2 T oA

Endgultige klinische Diaghose

ad 1. Fragestellung

Es wurde ermittelt, aus welchem Grund die Patienten vorgestellt wurden. Hierzu
wurden die Patienten zuerst in zwei Gruppen aufgeteilt. In die AEP-Gruppe (G1) ka-
men die Tiere, bei denen akustisch evozierte Potentiale abgeleitet worden waren. In
die EMG-Gruppe (G2) wurden die Tiere eingeordnet, bei denen eine elektromy-

ographische Untersuchung oder Nervenleitgeschwindigkeitsbestimmung, repetitive
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Stimulation und F-Wellenmessung durchgefuihrt worden waren. Bei einigen Tieren
waren beide Untersuchungen, sowohl AEP als auch EMG durchgefihrt worden.
Diese wurden in diejenige Gruppe eingeordnet, bei der die jeweilige
Untersuchungstechnik bedeutender fur die Diagnosestellung war, oder sie
erschienen in beiden Gruppen.

Weiter wurden die Tiere der Gruppen G1 und G2 in Untergruppen eingeteilt, die die
Fragestellung der elektrodiagnostischen Untersuchung bericksichtigten.

Bei der AEP-Gruppe (G1) waren dies die Untergruppen (UG):

UG 1.1: Zuchtzulassung

UG 1.2: Untersuchung des Horvermogens

UG 1.3: Vestibularsyndrom

UG 1.4: Nicht-vestibulare Hirnstammsymptomatik
UG 1.5: Facialisparese

UG 1.6: Verdacht auf hereditare Ataxie der Jack Russell Terrier

Bei der EMG-Gruppe (G2) gab es folgende Untergruppen:

UG 2.1: Ausschluss eines Lumbosakralsyndroms vor einer Huftgelenksersatz-
Operation (THR) bei Hunden mit Coxarthose (pra THR)

UG 2.2: Lahmheit unklarer Ursache

UG 2.3: Verdacht auf Lumbosakralsyndrom

UG 2.4. OMN-Paraparese

UG 2.5: OMN-Tetraparese

UG 2.6: Verdacht auf fokale Neuropathie

UG 2.7: Verdacht auf generalisierte neuromuskulare Erkrankung

UG 2.8: Verdacht auf Kaumuskelmyositis

UG 2.9: sonstige Grunde

ad 2. Untersuchende Personen
Es wurde Uberprift, welche Personen die elektrodiagnostischen Untersuchungen
durchfuhrten.
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ad 3. Narkosetechnik

Es wurde Uberpruft, welche Narkosetechniken angewandt wurden.

ad 4. Untersuchungstechnik
Es wurde Uberprift, welche Gerate und Techniken zur Untersuchung verwendet

wurden.

ad 5. Elektrodiagnostische Diagnose

Die elektrodiagnostischen Diagnosen wurden prinzipiell vom jeweiligen Untersucher
gestellt. Im Rahmen dieser Arbeit wurden die elektrodiagnostischen Diagnosen
jedoch in ein einheitliches Schema eingeordnet.

Es wurde beurteilt, welche Kriterien fur das Erstellen der jeweiligen
elektrodiagnostischen Diagnose angewandt wurden.

Es wurde der Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde an der endgultigen

klinischen Diagnose ermittelt.

ad 6. Endgultige klinischen Diagnose
Die endgultigen klinischen Diagnosen wurden den Patientenkarteien entnommen und
in ein einheitliches Schema eingeordnet.
Die endgultige klinische Diagnose beruhte auf den Befunden folgender

Untersuchungen:

G1 (AEP-Gruppe)

Bei den Tieren, die zur Beurteilung des Horvermogens vorgestellt worden waren (UG
1.1 und UG 1.2), basierte die endgultige klinische Diagnose auf AEP, otoskopischer
Untersuchung und in einzelnen Fallen auch CT.

Im Falle von Vestibularsyndrom und Hirnstammerkrankung (UG 1.3 und UG 1.4)
wurde die endgultige klinische Diagnose unter Zuhilfenahme folgender Informationen
gestellt: Vorbericht, otoskopische Untersuchung, Blutuntersuchungen, Liquor-
untersuchung, labordiagnostische Untersuchungen auf verschiedene Infektions-
krankheiten, CT oder MRT zur Darstellung von Bulla tympanica und Gehirn,
Verlaufskontrolle.

Bei den Tieren mit Facialisparese (UG 1.5) wurden weitere erkrankte Nerven durch

die elektrodiagnostische und klinische Untersuchung ermittelt. Eine atiologische
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Diagnose erfolgte gegebenenfalls durch Vorbericht, Laboruntersuchungen und
diagnostische Therapie.

Bei den Tieren mit Verdacht auf Jack Russell Terrier Ataxie (UG 1.6) war nur eine
klinische und bei einem Tier auch eine pathologische Diagnose mdglich.

Wenn eine Sektion durchgefihrt worden war, wurde in allen Untergruppen die

pathologisch-anatomische Diagnose verwendet.

G2 (EMG-Gruppe)

Die Diagnose von orthopadischen Erkrankungen erfolgte in der Regel anhand der
Befunde von klinischer und rontgenologischer Untersuchung.

Die Diagnose ,Lumbosakralsyndrom® wurde meist durch intraoperative Befunde
bestatigt, in einigen Fallen wurde diese Diagnose aber auch durch bildgebende
Verfahren (Myelographie, CT, MRI) gestellt.

Fur die Diagnose von anderen fokalen Neuropathien verliel3 man sich auf die elektro-
diagnostischen Befunde in Verbindung mit der Kklinischen neurologischen
Untersuchung.

Ruckenmarks- und Nervenwurzelkompressionen sowie Tumoren des Ruckenmarks
wurden durch die Anwendung von Myelographie, CT, MRI oder Operationsbefunden
diagnostiziert.

Die Diagnosen ,degenerative Myelopathie® und ,Rickenmarksinfarkt® waren
Ausschlussdiagnosen in Verbindung mit dem klinischen Verlauf.

Fur die Diagnose ,Myasthenia gravis“ wurde der Acetycholin-Rezeptor-Antikorpertiter
(Comparative Neuromuscular Labaratory, University of California, San Diego, USA)
bestimmt oder eine diagnostische Injektion von 1-2 mg Edrophoniumchlorid i.v.
durchgefuhrt. Bei Botulismus war der Vorbericht ausschlaggebend oder es wurden
Antikoérper gegen Botulinus-Toxine bestimmt.

Polymyopathien wurden durch Muskelbiopsien nachgewiesen. War dies auf Wunsch
des Besitzers nicht moglich, so wurde bei passenden klinischen und elektro-
diagnostischen Befunden eine Verdachtsdiagnose ausgesprochen.

Dasselbe galt flr Polyneuropathien, wenn keine Nerven- und Muskelbiopsie moglich
war. Zum Teil wurden noch weitere labordiagnostische Untersuchungen vorge-
nommen, um die Atiologie von Polyneuropathien zu klaren. Die Diagnose der
Polyradikuloneuritis war meist eine klinische Diagnose, die in der Regel durch die

Selbstheilung im Krankheitsverlauf bestatigt wurde.



[ll. Eigene Untersuchungen 42

Fur die Diagnose ,Kaumuskelmyositis“ war die klinische Diagnose in Verbindung mit
dem Nachweis von Antikérpern gegen Typ 2b Muskelfasern (Comparative
Neuromuscular Laboratory, University of California, San Diego, USA oder T. Bilzer,
Institut far Neuropathologie der Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf) oder
Muskelbiopsien in  Kombination mit dem elektrodiagnostischen Befund
ausschlaggebend. Wenn eine Sektion durchgefihrt worden war, wurde in allen

Untergruppen die pathologisch-anatomische Diagnose verwendet.

1.2.2 Spezielle Auswertung

Fir definierte Krankheiten wurden die Befunde der elektrodiagnostischen
Untersuchungen rein deskriptiv analysiert. Dies waren die Krankheiten Lumbo-
sakralsyndrom, Polyneuropathie, Myopathie und neuromuskulére Ubertragungs-
stérung, daneben wurden die Befunde der Tiere mit einer fokalen Neuropathie der
Vorder- oder Hintergliedmalien analysiert.

In diese spezielle Auswertung wurden nur die Befunde von Tieren mit gesicherter
Diagnose einbezogen.

e FuUr die Diagnose ,Lumbosakralsyndrom® waren hierzu eine intraoperative
Bestatigung oder eindeutige Befunde in den bildgebenden Verfahren
erforderlich.

e Fur die Diagnose ,Polyneuropathie wurde eine Nervenbiopsie gefordert. In
einem Fall wurde aufgrund des labordiagnostisch gesicherten Vorliegens einer
Hypothyreose hierauf verzichtet. In den Fallen von akuter Polyradikuloneuritis
wurde eine Verlaufskontrolle gefordert.

e FUr die Diagnose ,Kaumuskelmyositis® wurde der Nachweis von Anti-
Kaumuskel-Antikdrpern oder eine Muskelbiopsie gefordert.

e FUr die Diagnose ,ischamische Neuromyopathie® musste mittels
Ultrasonographie eine Kardiomyopathie festgestellt werden.

e Fur die Diagnose ,Polymyopathie“ wurde eine Muskelbiopsie verlangt. In zwei
Fallen wurde aufgrund des gesicherten Vorliegens einer Toxoplasmose bzw.
aufgrund des typischen Signalements eines Tieres mit Labradormyopathie

hierauf verzichtet
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e Fur die Diagnose ,Myasthenia gravis® wurde der Nachweis eines positiven
Acetylcholinantikorpertiters gefordert oder der Edrophoniumchloridtest musste
positiv ausfallen.

e Fur die Diagnose ,kongenitale neuromuskulare Ubertragungsstérungen® war
das Alter der Tiere sowie ein Ansprechen auf die Edrophoniumchloridinjektion
ausschlaggebend.

e Fur die Diagnose ,Botulismus® musste ein entsprechender Vorbericht oder der
Toxinnachweis vorhanden sein.

e Bei den fokalen Neuropathien waren der Befund der elektrodiagnostischen
Untersuchung und das klinische Bild ausschlaggebend fur die endgultige

klinische Diagnose.

Die einzelnen Befunde des EMG wie Verteilung und Ausmald der elektrischen
Spontanaktivitat wurden deskriptiv dargestellt. Die motNLG sowie die Befunde der F-
Wellen-Untersuchung und der repetitiven Stimulation wurden bei den verschiedenen

Krankheiten miteinander verglichen.

1.2.3 Statistik

Die Datenerfassung erfolgte mit dem Programm Microsoft Access 2003, die
statistische Auswertung und graphische Darstellung erfolgte mit dem Programm
Microsoft Excel 2003. Fur die verschiedenen Fragestellungen der elektro-
diagnostischen Untersuchung wurden relative Haufigkeiten berechnet. Die
graphische Darstellung erfolgte mit Kreisdiagrammen.

Die endgultigen klinischen Diagnosen wurden in Abhangigkeit der jeweiligen
Fragestellung zur elektrodiagnostischen Untersuchung betrachtet und die relativen
Haufigkeiten berechnet. Die graphische Darstellung erfolgte ebenfalls mit
Kreisdiagrammen.

Ein Beitrag der elektrodiagnostischen Untersuchung zur endgultigen klinischen
Diagnose wurde dann festgestellt, wenn durch das Ergebnis der
elektrodiagnostischen Untersuchung bestimmte Krankheiten ausgeschlossen werden
konnten, die dann auch nicht vorlagen (= negativer Beitrag) oder die Befunde auf
eine bestimmte Erkrankung hinwiesen, die dann auch die endgultige klinische

Diagnose war (= positiver Beitrag).
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Ein negativer Beitrag erhielt in den Tabellen 31, 33, 35-38, 40, 42-44, 46 (Anhang)
die Kennziffer 1, ein positiver Beitrag die Kennziffer 2. War kein Beitrag der elektro-
diagnostischen Befunde an der endgultigen klinischen Diagnose zu erkennen, so
wurde dies mit Kennziffer 0 bezeichnet.

Der Beitrag der elektrodiagnostischen Untersuchung an der endgultigen klinischen
Diagnose setzte sich also aus der Summe von richtig negativen und richtig positiven
elektrodiagnostischen Befunden zusammen.

Zur vergleichenden Darstellung des Beitrags der Elektrodiagnostik an der
endgultigen klinischen Diagnose bei verschiedenen Fragestellungen wurden
Balkendiagramme gewahit.

Die Sensitivitat S% der elektrodiagnostischen Untersuchung fur eine bestimmte
Krankheit wurde durch den Anteil der Ubereinstimmungen von elektrodiagnostischer
und endgultiger klinischer Diagnose an der Gesamtzahl aller an dieser Krankheit

erkrankten Tiere bestimmt.

S% =a/ (a+c) x 100

Der positive pradiktive Wert PPW% der elektrodiagnostischen Untersuchung flr
eine bestimmte Krankheit wurde durch den Anteil der Ubereinstimmungen von
elektrodiagnostischer und endgultiger klinischer Diagnose an der Gesamtzahl der

elektrodiagnostischen Diagnosen dieser Krankheit bestimmt.

PPW%-=a/ (a+b) x 100

Tabelle 6: Vierfeldertafel zur Veranschaulichung der Berechnung von Sensitivitat und positivem pradiktivem Wert

Krankheit vorhanden Krankheit nicht vorhanden
Elektrodiagnostische Befunde o N »
o ] Richtig positiv (a) Falsch positiv (b)
sprechen fur die spezielle - ) ) ) a+b
] Positiver Beitrag Kein Beitrag
Krankheit
Elektrodiagnostische Befunde . o ]
. . Falsch negativ (c) Richtig negativ (d)
sprechen gegen die spezielle . . i ] c+d
) Kein Beitrag Negativer Beitrag
Krankheit
a+c b+d

Die Spezifitdt und der negative pradiktive Wert der elektrodiagnostischen

Untersuchung konnten nicht ermittelt werden, da in dieser rein retrospektiven
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Untersuchung eine ausreichend gro3e Gruppe nachgewiesenermalien gesunder
Kontrolltiere fehlte.

Die Referenzbereiche fur die Latenzzeiten der AEP wurden durch Mittelwertsbildung
plus/minus zweifache Standardabweichung mit Hilfe des Programms Microsoft Excel
erstellt.

Zur Ermittlung der Signifikanz von Unterschieden der Latenzzeiten der AEP bei jun-
gen und alten Hunden sowie von Unterschieden der unterschiedlichen Nervenleitge-
schwindigkeiten in unterschiedlichen Erkrankungsgruppen wurde der zweiseitige t-
Test mit dem Programm Microsoft Excel durchgefuhrt. Als Signifikanzniveau wurde

p= 0,05 gewahlt.
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2. Ergebnisse

2.1 Betrachtung der Fragestellungen

2.1.1 AEP-Gruppe (G1)

Es wurden bei insgesamt 343 Tieren AEP abgeleitet, darunter 254 Hunde und 89
Katzen. Bei 13 dieser Tiere, dies waren die Hunde mit Facialisparese, wurde gleich-

zeitig auch eine elektromyographische Untersuchung durchgefihrt.

uG 1.1

Bei 204 Tieren war die audiometrische Untersuchung zur Zuchtzulassung
erforderlich. Darunter befanden sich 137 Hunde und 67 Katzen.

Einige Zuchtverbande von Rassen, bei denen bekannt ist, dass Taubheit ein
hereditares Problem darstellt, verlangen vor der Zuchtzulassung eines Tieres einen
Hortest. Dieser hat in Form der Ableitung akustisch evozierte Potentiale zu erfolgen.
Auch Zuchtverbande in denen generell kein Taubheitsproblem besteht, verlangen im
Einzelfall eine Bescheinigung des Horvermdgens, beispielsweise wenn in einer Linie

gehauft taube Tiere auftreten.

UG 1.2

66 Tiere wurden zur Untersuchung des Horvermdgens vorgestellt. Dies waren 60
Hunde und 6 Katzen.

Der Vorbericht lautete in den meisten Fallen, dass die Besitzer Schwerhdrigkeit
vermuteten. Haufig waren die Tiere noch nicht lange im Besitz, zum Teil handelte es

sich um Findlinge oder aus dem Tierheim Ubernommene Tiere.

UG 1.3
46 Tiere wurden wegen eines Vestibularsyndroms vorgestellt. Darunter befanden
sich 31 Hunde und 15 Katzen. Die Ableitung der AEP sollte zur Lokalisation und

Diagnosestellung beitragen
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UG 1.4

Acht Tiere wurden wegen Verdacht auf eine Hirnstammerkrankung vorgestellt. Die
Symptomatik war jedoch nicht vestibular. Dies waren sechs Hunde und zwei Katzen.
Die Ableitung der AEP sollte den Verdacht auf eine Hirnstammerkrankung

bestatigen.

UG 15
13 Hunde hatten eine Facialislahmung. Die Ableitung der AEP sollte eine mdgliche

Beteiligung von Innenohr, Mittelohr oder Gehdrnerv anzeigen.

UG 1.6

Sechs Jack Russell Terrier wurden zur Diagnose oder zum Ausschluss von
hereditarer Ataxie vorgestellt. Drei der Tiere zeigten das typische klinische Bild mit
progressiver Ataxie und Hypermetrie sowie Muskelfaszikulationen. Ein Tier wies eine
intermittierende Lahmheit sowie Muskelfaszikulationen und propriozeptive Defizite
auf. Zwei Tiere zeigten lediglich eine intermittierende Lahmheit.

Die Ableitung der AEP sollte einen Hinweis auf das Vorliegen einer zentralen

Axonopathie geben (WelRmann, 2002).

V.a. hereditare
V.a. Hirnstamm- Ataxie
erkrankung 1,8%
2,3%

Facialisparese
3,8%

Vestibular-
syndrom
13,4%

Zuchtzulassung

Untersuchung 59,5%

des
Hoérvermogens
19,2%

Diagramm 1: Indikationen flr die elektrodiagnostische Untersuchung in G1-AEP, n = 343
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2.1.2 EMG-Gruppe (G2)

Insgesamt wurden 298 Patienten, darunter 259 Hunde und 39 Katzen, zur Durch-
fuhrung einer Elektromyographie und Elektroneurographie vorgestellt. Bei 13 dieser
Tiere, dies waren Hunde mit Facialisparese, war auch eine Ableitung der AEP

durchgefiihrt worden.

UG 2.1

12 Hunde hatten klinische Symptome einer Huftgelenkserkrankung und der
rontgenologische Befund deutete auf eine Coxarthrose hin. Bei diesen Patienten
sollte eine Huftgelenksresektion und der Einsatz einer Endoprothese durchgefuhrt
werden (THR). Zum Ausschluss eines Lumbosakralsyndrons, das ebenfalls eine
Bewegungsstorung der HintergliedmalRen verursachen konnte, wurde bei diesen

Patienten eine elektrodiagnostische Untersuchung durchgefihrt.

UG 2.2

67 Tiere, darunter 60 Hunde und 7 Katzen, wiesen eine Lahmheit unklarer Ursache
einer GliedmaRe auf, 3 Hunde wechselnde Lahmheiten. Die Untergruppe umfasste
somit 70 Tiere. Sie wurden zur elektromyographischen Untersuchung vorgestellt, um
eine Erkrankung der Nervenwurzeln, der peripheren Nerven oder der Muskulatur als

Ursache der Lahmheit auszuschlief3en oder zu belegen.

UG 2.3

30 Hunde wurden mit Verdacht auf ein Lumbosakralsyndrom vorgestellt. Die
Symptomatik dieser Patienten war unterschiedlich stark ausgepragt. Zu den
Symptomen zahlten Schmerzhaftigkeit bei Palpation der Wirbelsdule im
lumbosakralen Ubergang, Zehenschleifen der HintergliedmaRen, Mono- oder Para-
parese der Hintergliedmalien, propriozeptive Defizite der Hintergliedmalien, Urin
oder Kotabsatzprobleme. Die neurologische Untersuchung der Hintergliedmalen
wies bei vielen Hunden auf eine Erkrankung des unteren motorischen Neurons hin.
Eine Réntgenaufnahme des lumbosakralen Ubergangs war vor der Elektrodiagnostik
bereits angefertigt worden. Von der elektrodiagnostischen Untersuchung erhoffte
man sich Hinweise auf den funktionellen Zustand der lumbosakralen Nerven zu

erhalten, um das Ausmal} der Lasion einschatzen und Uber das weitere Vorgehen
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besser entscheiden zu kénnen. Zusatzlich sollte eine generalisierte neuromuskulare

Erkrankung ausgeschlossen werden.

UG 2.4

26 Tiere, darunter 21 Hunde und 5 Katzen, wurden wegen einer Paraparese der
Hintergliedmalien zur elektrodiagnostischen Untersuchung vorgestellt. Die Befunde
der neurologischen Untersuchung sprachen entweder fur eine Paraparese vom Typ
oberes motorisches Neuron, oder der Untersucher war sich nicht ganz sicher bei der
Lokalisation. Die elektromyographische Untersuchung sollte die Lokalisation

bestatigen und gegebenenfalls fur weiterflihrende Untersuchungen eingrenzen.

UG 2.5

Zehn Hunde mit generalisierten Gangstorungen wie Ataxie und Tetraparese vom Typ
oberes motorisches Neuron der Hintergliedmafien mit Verdacht auf eine Lasion des
ZNS kranial des dritten thorakalen Rlickenmarkssegments wurden zum EMG
vorgestellt, um die Lokalisation zu bestatigen und Hinweise auf eine Lasion im

Zervikalmark zu gewinnen.

UG 2.6

45 Tiere, darunter 35 Hunde und 10 Katzen wurden mit Verdacht eine periphere
Mononeuropathie oder Plexopathie vorgestellt. Diese Patienten zeigten lokalisierte
Lahmungserscheinungen im Innervationsgebiet eines einzelnen peripheren Nerven,
Gehirnnerven oder Nervenplexus. Tiere mit Verdacht auf ein Lumbosakralsyndrom
wurden ausgenommen, da diese bereits gesondert betrachtet wurden. Die Elektro-
myographie, die motorische und zum Teil auch die sensible Neurographie sollte
Auskunft Uber das Ausmall des Schadens geben sowie eine Prognose moglich

machen.

uG 2.7

91 Patienten, darunter 78 Hunde und 13 Katzen, wurden zum Nachweis oder
Ausschluss einer generalisierten neuromuskularen Erkrankung vorgestellt. In diese
Gruppe wurden alle Patienten mit mindestens einem der folgenden Symptome ein-

geteilt: Bewegungsunlust, episodische Schwache, anstrengungsabhangige Schwa-
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che, Tetraparese oder —plegie vom Typ unteres motorisches Neuron, Mega-

O0sophagus, schmerzhafte Muskulatur oder generalisiert reduzierte spinale Reflexe.

UG 2.8

Zehn Hunde wurden mit Symptomatik vorgestellt, die fir eine Kaumuskelmyositis
sprach (Kiefersperre, schmerzhafte Kaumuskulatur). Bei diesen Patienten wurde
nadelmyographisch die Masseter- und Temporalmuskulatur untersucht, sowie andere

Muskelgruppen um eine Polymyositis auszuschliel3en.

UG 2.9
Sonstige Ursachen flur eine Vorstellung von vier Katzen waren: Schwanzabriss (1
Tier), Kotinkontinenz (1 Tier) und Koprostase (2 Tiere). Es sollten mdgliche

Nervenschaden charakterisiert werden.

Sonstige
1,3%

Verdacht auf
Kaumuskelmyositis
3,4%

préa THR
4,0%

Verdacht auf Lahmheit unklarer

generalisierte Ursache
neuromuskulare 23,5%
Erkrankung
30,5% Verdacht auf
Lumbosakral-
syndrom
10,1%
Verdacht auf

OMN-Paraparese
8,7%

OMN-Tetraparese
3,4%

Diagramm 2: Indikationen fir die elektrodiagnostische Untersuchung in G2-EMG, n= 298

2.2 Untersuchende Personen

Anhand der Unterlagen lieRen sich in den meisten Fallen die Untersucher identi-
fizieren. Die Ableitung der AEP wurden von insgesamt 5 verschiedenen Tierarzten

durchgefuhrt, die EMG/ENG- Untersuchungen von 3 verschiedenen Tierarzten. Alle
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Untersucher waren in der Kleintierneurologie tatig, hatten aber unterschiedliche

Erfahrungen mit der Durchfliihrung von elektrodiagnostischen Untersuchungen.

2.3 Narkose

Bei nahezu allen Tieren wurden die Untersuchungen in Allgemeinanasthesie
durchgefuhrt. Zur Pramedikation wurde Diazepam 0,5 mg/kg i.v. oder Medetomidin
10-50 pg/kg verwendet. Bei einigen Tieren wurde auf eine Pramedikation verzichtet.
Die Einleitung erfolgte dann mit Propofol 4-6 mg/kg i.v. Zur Erhaltung wurde dann
entweder ebenfalls Propofol verwendet, oder die Tiere wurden endotracheal intubiert
und es erfolgte die Umstellung auf eine Inhalationsanasthesie mit Isofluran 1,5%-3%.
Einige Hortests wurden auch unter Sedation mit Azepromazin i.m. durchgefuhrt. Zum
Schutz vor Auskuhlung wurden Decken und Warmekissen verwendet.

Bei langerer Dauer der Narkose wurden die Tiere mit intravendsen

Elektrolytlosungen versorgt.

2.4 Untersuchungstechnik

Alle Untersuchungen wurden mit derselben elektrodiagnostischen
Untersuchungseinheit durchgefuhrt. Diese war das Gerat Viking IV, Nicolet

Biomedical Inc., Madison Wisconsin, USA.

24.1 AEP

Die Untersuchung erfolgte im elektrodiagnostischen Untersuchungsraum der Medizi-
nischen Kleintierklinik der LMU Munchen. Dazu wurden die anasthesierten oder se-
dierten Tiere nach einer otoskopischen Untersuchung in Brustlage auf den Untersu-
chungstisch verbracht. Die akustische Stimulation erfolgte mittels Klickgerauschen
monaural. Dazu wurden schaumstoffbezogene ,insert earphones® in zwei ver-
schiedenen GrofRen verwendet, die in den Gehoérgang eingefuhrt wurden und diesen
komplett ausflllten. Somit wurde ein geschlossenes System erzeugt. Zuerst wurde
jeweils das linke Ohr mit Lautstarken zwischen 70 und 90dBnHL stimuliert. Das kon-

tralaterale Ohr wurde mit einem Rauschen vertaubt, dessen Lautstarke ca. 30-40dB
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unterhalb der Stimulationslautstarke lag. Die Reizfolgefrequenz lag entweder bei
11,1 Hz oder 16 Hz.

Die Ableitung erfolgte ipsilateral zur Stimulation mit Nadelelektroden aus Platin-
Iridium. Die ableitende (negative) Elektrode wurde subkutan am Ohrgrund uber dem
Mastoid befestigt. Die Referenzelektrode (positiv) wurde in der Mitte des Scheitels
angebracht. Die Erdung des Patienten erfolgte Uber eine Elektrode im Nacken des
Patienten.

Am Gerat wurde das Programm ,Akustisch evozierte Potentiale“ gewahlt. Die Vor-
einstellungen variierten zum Teil geringfugig. Meistens wurde eine Einkanalableitung
verwendet. Hier wurde nach Ableitung des linken Ohres die ableitende Elektrode an
den Ohrgrund des rechten Ohres gesteckt und die Ableitung mit Stimulation des
rechten Ohrs wiederholt. In Zweikanalmodus mussten die Elektroden nicht
umgesteckt werden. Die Bildschirmanzeige beinhaltete hier sowohl ipsi- als auch
kontralateral zur Stimulation abgeleitete Potentiale.

Mit dem Befehl ,Switch“ wurde die Stimulation gestartet. Die Betatigung der ,Avera-
ge“-Taste fuhrte zu einer Mittelwertbildung. Nach ca. 300-500 Klicks wurde die
Stimulation gestoppt und in der gleichen Weise wiederholt um die Reproduzierbarkeit
der erhaltenen Kurven zu prifen.

Dann wurde das andere Ohr untersucht. Die Ergebnisse wurden gespeichert. Je
nach Fragestellung war die Untersuchung dann beendet oder die Tests wurden bei
anderen Lautstarken wiederholt.

Die Vermessung der Kurven erfolgte mit der im Gerat integrierten einblendbaren
Markerfunktion. Die Latenzzeiten konnten auf 0,2 Millisekunden genau eingestellt

werden. Die Berechnung der Interpeaklatenz I-V erfolgte automatisch.

2.4.2 Elektromyographische Untersuchung

24.2.1 EMG

Die Untersuchung erfolgte mit einer konzentrischen Nadelelektrode oder mit zwei
monopolaren teflonisierten Nadelelektroden. Die Erdelektrode wurde subkutan und

proximal der ableitenden Elektrode platziert. Die Aufzeichnung der elektrischen

Muskelaktivitdt wurden optisch am Monitor am laufenden Bild bei einer Sensitivitat
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von 50 bis 100 pV pro Bildschirmdivision und gleichzeitig akustisch Uber Lautstarker
dargestellt.

Die Bewertung der elektrischen Spontanaktivitat erfolgte nach dem im Literaturteil
genannten Schema von KIMURA, 1989. Jeder Muskel wurde an mindestens zwei

Einstichstellen in verschiedenen Einstichtiefen untersucht.

24.2.2 ENG

Untersuchte Nerven-Muskelpaare fur die motorische Neurographie waren: N. radialis
- M. extensor carpi radialis, N. ulnaris - M. interosseus, N. tibialis - M. interosseus, N.
fibularis - M. tibialis cranialis und N. facialis - M orbicularis oris.

Die abgeleiteten MSAPs wurden hinsichtlich der Amplitude, Flache, Dauer und
Phasenzahl beurteilt.

Die motorische NLG wurde in der Regel von N. tibialis und N. ulnaris bestimmt. Dazu
wurde die Distanz zwischen proximalem und distalem Stimulationspunkt bestimmt
und durch die Differenz der Latenzzeiten der MSAP dividiert.

Stimulationsorte des N. tibialis waren:

Proximal: Zwischen Trochanter major und Tuber ischiadicum.

Distal: Proximal des Tarsus, subkutan Uber dem palpierbaren Nerv.

Manchmal wurde noch eine mittlere Stimulationsstelle auf HOhe der Femurkondylen
kaudal des Kniegelenks gewahlt.

Stimulationsorte des N. fibularis waren:

Proximal: Zwischen Trochanter major und Tuber ischiadicum.

Distal: Lateral unterhalb des Fibulakopfes Uber dem palpierbaren Nerv.
Stimulationsorte des N. ulnaris waren:

Proximal: Medial des Ellbogengelenks Uber dem Spalt zwischen kaudalem Rand des
Epikondylus medialis des Humerus und kranialem Rand des Olekranon.

Distal: In der Grube proximal und lateral des Os carpi accessorium.

Stimulationsorte des N. radialis waren:

Proximal: Kranial und medial der Scapula auf Hohe der 1. Rippe.

Distal: Lateral Uber dem distalen Drittel des Humerus, wo der N. radialis palpierbar
den Humerus am kaudalen Rand des M. brachialis von proximal und kaudal

kommend Uberquert.
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Die Ableitung der MSAP erfolgte Uber dem jeweiligen Muskelbauch mit einer
Alligatorklemme als Kathode und einer Platinnadel als Anode subkutan Uber einer
Muskelsehne etwas distal der Kathode. Negative Aktivitat unter der aktiven Elektrode
wurde auf dem Bildschirm als nach oben gerichtete Auslenkung dargestellt. Durch
Variation der Elektroden versuchte man ein initial negatives Potential zu erhalten,
was eine Position der Kathode Uber der Endplattenregion bestatigte.

Die Erdelektrode befand sich zwischen Stimulations- und ableitenden Elektroden.
Der Stimulationsreiz war ein Rechteckimpuls von 0,1 ms Dauer. Es wurde eine
supramaximale Stimulationsintensitat gewahlt. Filtereinstellungen betrugen 20 Hz
und 10 kHz. Kippgeschwindigkeit und Empfindlichkeit des Bildschirms konnten
variiert werden.

Die Latenzzeitmarker wurden automatisch gesetzt und konnten manuell verandert
werden. Die Amplitude wurde vom Grundlinienabgang bis zum negativen Peak
gemessen, die Latenzzeit (distale motorische Latenz) bis zum negativen Grundlinien-
abgang und die Dauer und Flache vom Anfang bis zum Ende des negativen Peaks.
Die Parameter Flache, AV%, FV% wurden von der Software des Gerates berechnet.
DV% wurde nachtraglich anhand der Dauer der Potentiale nach proximaler bzw.
distaler Stimulation berechnet.

Voraussetzung fiur die Bestimmung der letzten Parameter war eine gleiche

Konfiguration der Peaks nach proximaler wie nach distaler Ableitung.

2.4.2.3 F-Wellen

Fir die Ableitung der F-Wellen wurde ein Tausch der Platzierung der stimulierenden
Elektroden vorgenommen, sodass die Kathode proximal steckte. Die ableitenden
Elektroden behielten ihre Position bei. Im Menu des Gerates wurde die Einstellung:
NLG-F-Wellen gewahlt. Die Filtereinstellungen betrugen 10 Hz und 10 kHz. Der
Stimulus war wiederum ein Rechteckimpuls von 10 ms Dauer. Mittels singularer
Stimuli wurde die M-Welle identifiziert. Die F-Welle erschien als spates
amplitudenreduziertes Potential bei maximalen und supramaximalen Stimulationen.
Eine Zweiteilung des Bildschirms ermoglichte die gleichzeitige Darstellung von M-
und F-Welle. Die Kippgeschwindigkeit betrug 5 ms pro Division. Die Sensitivitat des
Bildschirms fur die M-Welle betrug 2-5 mV und fur die F-Welle 200-500 pV. Lief3 sich

die F-Welle nachweisen, so folgte eine repetitive 16-fache Stimulation mit einer
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Frequenz von 0,7 Hz. Die 16 Spuren wurden sodann Ubereinander gelagert. In der
Regel wurde nur das Vorhandensein der F-Wellen Uberprift und die Latenzzeit
gemessen. Wenn eine Langenmessung der Gliedmalde erfolgte, so wurde diese in
Seitenlage bei gestreckter GliedmalRe von der Spitze der 4. Zehe bis zum
kraniodistalen Rand der Scapula an der Vordergliedmalde und bis zum Trochanter

major an der Hintergliedmalle gemessen.

24.2.4 Repetitive Stimulation

Zur Durchfuhrung der repetitiven Stimulation wurde das stimulierende
Elektrodenpaar wieder auf dieselbe Position wie zur Bestimmung der motNLG
gebracht, also die Kathode distal der Anode. Das ableitende Elektrodenpaar blieb
unverandert. Im MenU wurde das Programm: repetitive Stimulation aufgerufen. In
den Voreinstellungen konnte die Reizfrequenz gewahlt werden. Meist begann man
mit einer Reizfrequenz von 3 Hz. Der Stimulus war wiederum ein Rechteckimpuls
von 0,1 ms Dauer. Im zweigeteilten Bildschirm wurden sowohl die Stimuli als auch
die resultierenden MSAPs in der Folge aufgetragen. Die Software ermittelte
automatisch die Veranderungen in Amplitude und Flache der Peaks und stellte diese
in Bezug auf den ersten Peak als prozentuale Abnahme oder Zunahme dar.
Abnahmen wurden mit positivem Vorzeichen dargestellt (Decrement), Zunahmen mit
negativem Vorzeichen (Increment).

Bei einigen Patienten wurde die Messung bei verschiedenen Reizfrequenzen sowie
nach einer tetanischen Kontraktion von der Dauer einer Minute, die durch einen Sti-
mulus der Frequenz von 50 Hz ausgeldst wurde, wiederholt.

Bei einigen Patienten wurde die repetitive Stimulation vor und nach der Gabe von 1-2
mg Edrophoniumchlorid i.v. durchgefihrt.

Die Muskelantwort wurde entweder vom M. interosseus der Vorder- oder

Hintergliedmale oder vom M. tibialis cranialis abgeleitet.

2.4.2.5 Sensible Neurographie

Die sensible Neurographie wurde am N. radialis superficialis sowie bei einem

Patienten am N. fibularis durchgefihrt. Meist wurde die antidrome Stimulation

durchgefuhrt. Die Stimulation des N. radialis superficialis erfolgte kranial am
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Antebrachium in seinem Verlauf parallel zur Vena cephalica durch 2 monopolare
Nadelelektroden.

Die Stimulation des N. fibularis erfolgte unterhalb des Fibulakopfchens durch zwei
monopolare Nadelelektroden

Die Ableitung erfolgte durch zwei Platinnadelelektroden. Die Anode war an der
vierten Zehe platziert, die Kathode proximal davon am Os metacarpale/tarsale Ill/IV.
Die Strecke zwischen stimulierender und ableitender Elektrode wurde manuell
gemessen. Die Software des Gerates bestimmte daraus und aus der Latenzzeit die
sensNLG.

2.5 Kriterien zur Erstellung der elektrodiagnostischen Diagnose

G1l-AEP
Bei AEP zur Zuchtzulassung (UG 1.1) wurde bei Ableitung typischer reproduzierbarer
und auf beiden Seiten vergleichbar ausgepragter AEP das Horvermdogen als normal
beurteilt und auf eine Stimulation bei anderen Lautstarken und Vermessung der Kur-
ven verzichtet. Die Vermessung wurde allerdings nachtraglich anhand der
gespeicherten Daten im Rahmen dieser Arbeit durchgefihrt, um eigene
Referenzbereiche zu bestimmen.
Fehlten die Kurven auf einer oder beiden Seiten bei einer supramaximalen
Stimulation von mindestens 70 dB nHL, so wurden die Einstellungen Uberpruft und
eine hohere Stimulationslautstarke verwendet.
Je nach Ergebnis waren dann folgende elektrodiagnostischen Diagnosen moglich:

e Unauffallige Kurven: ,normales Horvermégen beider Ohren*

e Einseitig fehlende AEP: ,unilaterale Taubheit®

e Beidseitig fehlende AEP: ,bilaterale Taubheit”
Bei der Gruppe mit fraglichem Horvermdgen (UG 1.2) wurden meist verschiedene
Stimulationslautstarken verwendet und zum Teil die Horschwelle bestimmt. Dazu
wurde die Lautstarke in Schritten zwischen 5 und 10 dB bis zum Verschwinden von
Peak V reduziert. Dies wurde als die elektrodiagnostisch ermittelte Horschwelle
angegeben. Zur Differenzierung von Schallleitungs- und Schallempfindung-stérung
verwendete man die Latenzzeit von Peak V bei supramaximaler Lautstarke. (90dB
nHL). Waren die Latenzzeiten der Katzen im Seitenvergleich verschieden oder
wichen die Latenzzeiten der Hunde von den Referenzbereichen von BRAUN, 1988

(erstellt an einem Normalkollektiv gesunder Hunde) ab, die Interpeaklatenzen waren
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jedoch unauffallig, so ging man von einer Schallleitungsstérung aus. In den Tabellen
sind diese Falle mit , periphere Horstérung, konduktiv‘ bezeichnet. Unveranderte
Latenzzeiten bei erhohter Horschwelle, sowie fehlende Kurven wurde auf eine
cochleare Horstérung zurlckgefuhrt und mit ,periphere HOrstérung, sen-
sorineural* bezeichnet. Latenzkennlinien wurden nicht erstellt.

Verlangerte Interpeaklatenzen und Fehlen von spaten Peaks waren die verwendeten
Charakteristika von zentralen Horstorungen, in den Tabellen als ,zentrale HOr-
stérung® bezeichnet.

Die bereits genannten Kriterien wurden auch zur Beurteilung der AEP der anderen
Untergruppen (UG 1.3 - UG 1.6) benutzt.

Die Ergebnisse von klinisch gesunden, normal hérenden Tieren der UG 1.1 wurden
genutzt, um eigene Referenzbereiche fur Latenzzeiten und Interpeaklatenzen
aufzustellen. Es interessierte hierbei, ob die Latenzzeiten, die am Gerat der
vorliegenden Studie gemessen worden waren, tatsachlich mit denen von BRAUN
(1988) bzw. KRAUS (1997) und anderen Autoren (SHIU et al., 1997; SIMS und
MOORE, 1984) vergleichbar waren. Da Latenzzeiten von verschiedenen
Einflussfaktoren abhangig sind, variieren die verschiedenen Referenzbereiche in der
Literatur von Untersucher zu Untersucher. Die meisten Referenzbereiche wurden mit
Kopfhorern ermittelt. In der vorliegenden Studie wurden aber Gehdrgangsstopsel
verwendet, die die Latenzzeiten verlangern.

Es wurde nach unterschiedlichen Lautstarken (70, 80 und 90 dB nHL) sowie bei den
Ergebnissen von Hunden bei 90dB nHL nach Alter (Welpen im Alter von 6-8 Wochen
in einer Gruppe, Tiere im Alter von 3 Monaten bis 5 Jahren in der anderen Gruppe)
sortiert. Somit wurden auch unterschiedliche KopfgroRen berucksichtigt. Bei den
Katzen waren unterschiedliche Altersstufen vertreten.

Die Stimulation erfolgte mit Ohrstopseln, somit sind die Latenzzeiten gegentber der
Stimulation mit Kopfhorern laut Geratehersteller um 0,9 ms verlangert.
Tabelle 9 und Tabelle 10 stellen die Gruppeneinteilung dar, in den Tabellen 11, 12

und 13 sind die Ergebnisse der Latenzzeiten wiedergegeben.
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Tabelle 9: Gruppenteinteilung Hunde

Australian
Minibull- Cattle
Lautstarke gesamt | Dalmatiner | terrier Bullterrier | Dog sonstige
Gruppe 1 70 dB nHL 18 6 4 0 8 0
1 Berger des
Gruppe 2 80 dB nHL 14 6 4 0 3 Pyrenees
Gruppe 3,
gesamt 90 dB nHL, 70 58 0 12 0 0
Gruppe 3a,
jung 90 dB nHL 47 |47 0 0 0 0
Gruppe 3b,
adult 90 dB nHL 23 11 0 12 0 0
Tabelle 10: Gruppeneinteilung Katzen
Britisch Norw.
Lautstarke gesamt | Kurzhaar | Waldkatze | Siam Perser sonstige
Gruppe 1 Devon Rex, 1 Tirk.
1 70 dB nHL 20 9 5 0 3 Kurzhaar, 1 Tiirk. Angora
Gruppe
2 80 dB nHL 7 5 1 1 0 0
Gruppe
3 90 dB nHL 14 5 0 2 2 5 Tiirk. Angora
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Tabelle 11: Mittelwerte, Standardabweichungen, Maximal- und Minimalwerte der
Latenzzeiten der Hunde, Angaben in Millisekunden

Gruppe 1 70dB, n=18 | [ \% -V

Mittelwert 70dB 2,04 3,71 4,69 2,65
Standardabweichung 0,08 0,23 0,19 0,16
Maximum 2,18 4,16 5,06 3,02
Minimum 1,90 3,16 4,36 2,40
Gruppe 2  80dB, n=14 | 1] \Y -V

Mittelwert 80dB 2,01 3,65 4,69 2,68
Standardabweichung 0,08 0,18 0,24 0,19
Maximum 2,24 4,00 5,44 3,20
Minimum 1,88 3,24 4,40 2,44
Gruppe 3 90dB, n=70 | [ \% -V

Mittelwert bei 90 dB 1,96 3,65 4,52 2,57
Standardabweichung 0,06 0,19 0,17 0,14
Maximum 2,22 4,12 4,82 2,88
Minimum 1,84 2,84 3,72 2,02
Gruppe 3a 90dB, n=23 | [ \% -V

Mittelwert 1,95 3,62 4,53 2,60
Standardabweichung 0,06 0,17 0,21 0,16
Maximum 2,22 4,06 4,82 2,88
Minimum 1,84 3,22 3,72 2,04
Gruppe 3b  90dB, n=47 | [ \% -V

Mittelwert 1,97 3,67 4,52 2,55
Standardabweichung 0,06 0,19 0,14 0,13
Maximum 2,16 4,12 4,80 2,78
Minimum 1,84 2,84 3,98 2,02
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Es waren keine signifikanten Unterschiede zwischen den Latenzzeiten der Gruppen

3a und 3b nachweisbar (p>0,05).
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Tabelle 12: Mittelwerte, Standardabweichungen, Maximal- und Minimalwerte der

Latenzzeiten der Katzen, Angaben in Millisekunden

Gruppe 1 70dB, n=20 | [ \% -V

Mittelwert 1,95 3,32 4,37 2,41
Standardabweichung 0,07 0,15 0,13 0,11
Maximum 2,12 3,52 4,68 2,70
Minimum 1,80 2,88 4,14 2,18
Gruppe 2 80dB, n=7 | [ \% -V

Mittelwert 1,90 3,25 4,23 2,33
Standardabweichung 0,07 0,12 0,08 0,09
Maximum 2,08 3,48 4,36 2,48
Minimum 1,80 3,10 4,08 2,16
Gruppe 3 90dB, n=14 | [ \% -V

Mittelwert 1,88 3,29 4,18 2,31
Standardabweichung 0,10 0,08 0,17 0,15
Maximum 2,08 3,44 4,72 2,66
Minimum 1,78 3,10 3,94 2,00
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Tabelle 13: Referenzbereiche der Latenzzeiten der AEP, ausgedriickt in Mittelwert +/- doppelte

Standardabweichung, Angaben in Millisekunden

I ] \Y -V
Katze, 70dB nHL 1,81-2,08 3,01- 3,63 4,11- 4,63 2,19- 2,64
Katze, 80dB nHL 1,75-2,04 3,02- 3,49 4,07- 4,39 2,15-2,50
Katze, 90dB nHL 1,68- 2,08 3,12- 3,46 3,85-4,52 2,00- 2,62
Hund, 70dB nHL 1,88- 2,19 3,25-4,16 4,31- 5,06 2,33-2,96
Hund, 80dB nHL 1,84- 2,17 3,30- 4,00 4,11- 5,17 2,31- 3,05
Hund, 90dB nHL 1,84- 2,09 3,27- 4,03 4,19- 4,86 2,28- 2,85
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G2-EMG

Die Bewertung der Untersuchungsergebnisse erfolgte folgendermalien: Liel3 sich von
keiner Muskelgruppe elektrische Spontanaktivitat ableiten, die vom Grad 2+ oder
grolier war, lagen Nervenleitgeschwindigkeiten und die Parameter fur das motorische
MSAP (Dauer, Amplitude, Flache) im Referenzbereich, so wurde dies als normale
elektrodiagnostische Untersuchung bezeichnet und in den Tabellen mit ,kein
Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung® benannt. In einigen dieser Falle wurden
auch F-Wellen-Analyse und repetitive Stimulation durchgefuhrt und waren ebenfalls
unauffallig. Als Referenzbereiche dienten die Werte von FISCHER, 2001, die am
selben Gerat gemessen worden waren. Bezog sich die Fragestellung auf ein
mogliches Lumbosakralsyndrom und es war keine Spontanaktivitat in den unten
genannten Kennmuskeln zu beobachten, so ist dies in den Tabellen als. ,kein

Hinweis auf Lumbosakralsyndrom* bezeichnet.

War elektrische Spontanaktivitat nur in Myotomen bestimmter Nerven zu erkennen,
so wurde versucht, den Nerv zu identifizieren, die Muskelpotentiale abzuleiten und
die motorische und zum Teil auch sensible NLG zu messen. Die elektrodiagnostische

Diagnose wurde als ,fokale Neuropathie® bezeichnet.

Die Untersuchung bei Verdacht auf lumbosakrale Kompression bestand immer
mindestens aus einer nadelmyographischen Untersuchung samtlicher Muskeln der
Hintergliedmalde, Sakral-, und Schwanzmuskulatur. Bei einigen Patienten wurden
zusatzlich  auch  andere  Muskeln  untersucht und die  motorische
Nervenleitgeschwindigkeit des N. tibialis bestimmt.

Traf man die elektrische Spontanaktivitat ausschlieBlich oder vorwiegend in den
Innervationsgebieten ab dem Rickenmarkssegment L6/L7 an, so wurde die
elektrodiagnostische Diagnose je nach Auspragung der elektrischen Spontanaktivitat
als ,JJumbosakrale Kompression moglich® (elektrische Spontanaktivitat vom Grad
2+ oder mehr in mindestens 2 der Kennmuskeln) und ,lumbosakrale Kompression
wahrscheinlich” (elektrische Spontanaktivitat vom Grad 2+ oder mehr in mindestens
3 der Kennmuskeln) bezeichnet. Als Kennmuskeln dienten der M. interosseus der
HintergliedmalRe, der M. gastrocnemius, die Sakralmuskulatur sowie die
Schwanzmuskulatur. Dies entspricht der Untersuchungsmethode von FISCHER,
2001.
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Als ,Polymyopathie“ wurde die elektrodiagnostische Diagnose bezeichnet, wenn die
Befunde der motorischen Neurographie normal waren, sich aber von verschiedenen

Muskelgruppen elektrische Spontanaktivitat vom Grad 2+ oder hoher ableiten liel3.

War die motorische Neurographie zusatzlich zur elektrischen Spontanaktivitat
verandert, so wurde elektrodiagnostisch eine ,Polyneuropathie” diagnostiziert. War
die motNLG stark reduziert oder das MSAP polyphasisch und breit, von der
Amplitude aber eher wunauffallig, wurde dies als demyelinisierende
Polyneuropathie bezeichnet. War die motNLG nicht oder nur geringgradig verandert
und das MSAP amplitudenreduziert, wurde dies als axonale Polyneuropathie

bezeichnet. Mischformen wurden als gemischte Polyneuropathie angesprochen.

Wenn in der repetitiven Nervenstimulation ein Decrement von mindestens 10% bei
einer Stimulationsfrequenz von 5 Hz oder weniger gefunden wurde, so wurde eine

,neuromuskulare Ubertragungsstérung“ diagnostiziert.

Als ,Polyradikulopathie” wurde die elektrodiagnostische Diagnose bezeichnet,
wenn bei in manchen Fallen proximal starker ausgepragter elektrischer Spontan-
aktivitat, das MSAP verandert war (meist klein und polyphasisch) und die F- Wellen

fehlten oder unregelmalig ableitbar waren, bzw. die F-Wellen-Latenz verlangert war.

Die elektrodiagnostische Diagnose ,Kaumuskelmyositis“ wurde vom Untersucher
gestellt, wenn sich elektrische Spontanaktivitat nur in den betroffenen Muskeln (M.

masseter und M. temporalis) ableiten liel3.

Oftmals war keine eindeutig elektrodiagnostische Diagnose zu stellen, da die
Befunde auf mehrere Erkrankungen zutreffen kdnnten. In den Tabellen im Anhang
wurden dann die Moglichkeiten genannt und gegebenenfalls nach Wahrscheinlichkeit

gewichtet.
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2.6 Verteilung der endgiltigen klinischen Diagnosen

2.6.1 AEP-Gruppe (G1)
2.6.1.1 UG 1.1

AEP von klinisch gesunden Tieren zur Zuchtzulassung

Es wurden 137 Hunde und 67 Katzen verschiedener Rassen zur Zuchtzulassung
bzw. auf Wunsch des Zuchtverbandes untersucht.
Die endgdltigen klinischen Diagnosen, die bei dieser Untergruppe auf den elektro-

diagnostischen Diagnosen beruhten, sind in Tabelle 7 und Tabelle 8 wiedergegeben.

Tabelle 7: Rasseverteilung der kongenitalen Taubheit bei Hunden

unilaterale bilaterale
Anzahl Rasse normales Hérvermdgen | Taubheit Taubheit
93 Dalmatiner 84 7 2
Australian Cattle

11 Dog 11 0 0

18 Bullterrier 16* 2 0

13 Mini Bullterrier 12 1 0

1 Dogo Argentino 1 0 0

1 Pyrendenberghund |1 0 0

137 gesamt 124 10 2
Tabelle 8: Rasseverteilung der kongenitalen Taubheit bei Katzen

unilaterale bilaterale

Anzahl Rasse normales Hérvermdgen | Taubheit Taubheit
27 Britisch Kurzhaar 21 5 1

10 Turkisch Angora 1 0

8 Maine Coon 0 2

7 Perser 1 0

5 Siam 5* 0 0

5 Norw. Waldkatze 1 1 3

1 Turkisch Kurzhaar 1 0 0

1 Balinese 1 0 0

1 Karthauser 1 0 0

1 Devon Rex 1 0 0

Orientalisch
1 Kurzhaar 1 0 0
67 gesamt 52

*Bei einem Bullterrier sowie einer Siamkatze konnten zwar auf beiden Seiten AEP abgeleitet werden,

es bestanden jedoch Hinweise auf eine einseitige Schallleitungsstorung.
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2.6.1.2 UG 1.2

Untersuchung des Horvermdgens

66 Patienten wurden zur Untersuchung des Horvermdgens vorgestellt.
Bei diesen Tieren wurden unter Sedation die AEP abgeleitet und eine otoskopische
Untersuchung vorgenommen. Anhand der Ergebnisse beider Untersuchungen wurde
die Diagnose gestellt.
Es wurden folgende elektrodiagnostische Diagnosen gestellt:
¢ Normales Horvermdgen beider Ohren (n=6)
e Monaurale Schallleitungsstérung (n=4)
e Binaurale Schallleitungsstorung (n=4)
e Binaurale Schallempfindungsstorung (n=40, davon 14 Tiere schwerhorig, 26
Tiere taub)
e Binaural unterschiedlich stark ausgepragte Schallempfindungsstérung (n=6, 2
davon mit zusatzlicher Otitis externa)
e Monaurale Schallempfindungsstérung (n=3, davon 1 Tier schwerhdrig, 2 taub)

e Monaurale Schallempfindungsstérung in Verbindung mit zentraler Horstérung

(n=3)
normales
gemischte zentrale Hoérvermogen; einseitige
und periphere 9,1% Schallleitungs-

Lasion; 4,5% stérung; 6,1%

beidseitige
Schalleitungs-
stoérung; 6,1%

beidseitige einseitige
Schallempfindungs Schallempfindungs-
stérung; 69,7% stérung; 4,5%

Diagramm 3: Haufigkeit der verschiedenen Horstérungen, UG 1.2, n = 66

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 30 im Anhang dargestellt. Die Ergebnisse
der Otoskopie wurden nur dann aufgefuhrt, wenn sie abweichend vom Normalbefund

waren.



[ll. Eigene Untersuchungen 65

2.6.1.3 UG 1.3

Vestibularsyndom

Bei 46 Tieren mit Vestibularsyndrom (VS) wurden akustisch evozierte Potentiale

abgeleitet.

Es wurden folgende endgultige klinische Diagnosen gestellt:

Idiopathisches Vestibularsyndrom (n=11)

Otitis media/interna (n=10, bei einem Tier in Verbindung mit Otitis externa, bei
einem in Verbindung mit einer Enzephalitis, bei einem in Verbindung mit einer
Hypothyreose)

Innenohrtaubheit bzw. Schwerhorigkeit ohne Hinweis auf eine Otitis
media/interna (n=7, in zwei Fallen zusatzlich zum idiopathischen VS, in den
Ubrigen funf Fallen blieb das VS atiologisch ungeklart)

Intrakranielle Erkrankungen (n=17; in 10 Fallen wurde eine Enzephalitis
diagnostiziert, drei Tiere litten an einem Gehirntumor, bei zwei Tieren bestand
der Verdacht auf einen Gehirninfarkt, ein Tier litt an einer zystischen
Erweiterung des 4. Gehirnventrikels, bei einem weiteren wurde die Ver-
dachtsdiagnose ,White dog shaker disease” gestellt.)

Keine endgultige Diagnose (n=4)

ungeklart |d|9path|sches
o Vestibularsyndrom
8%
22%

intrakranielle .
Erkrankung [
36% \

Otitis media/interna
20%

Innenohrtaubheit
ohne Otitis
14%

Diagramm 4: Endguiltige klinische Diagnose bei Patienten mit Vestibularsyndrom; UG 1.3, n=46

Die Ergebnisse sind detailliert in den Tabellen 31 und 32 im Anhang dargestellt.
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26.1.4 uG 14

Nicht-vestibulare Hirnstammsymptomatik

Von 8 Tieren wurden AEP abgeleitet, bei denen sich in der neurologischen
Untersuchung der Verdacht auf eine Hirnstammerkrankung ergab. Es lag jedoch kein
zentrales Vestibularsyndrom vor.

Es wurden folgende endgultigen klinischen Diagnosen gestellt:

e Meningoenzephalitis (n=2, bei einem Tier zusatzlich zu einer Otitis media)

e Ischamische  Nervenzellnekrosen in  Cortex, Hippocampus  und
Hirnbasisgebieten (n=1)

e “White dog shaker disease”- idiopathische Cerebellitis (n=1)

e Hirnstammtumor (n=1)

e Portosystemischer Shunt (n=1, zusatzlich Otitis externa)

e Ungeklarte Ursache (n=2)
Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 33 im Anhang dargestellt.
2.6.1.5 UG 15
Facialisparese
14 Patienten wurden mit einer Facialisparese vorgestellt. Bei allen Tieren wurde eine
Nadelmyographie der Gesichtsmuskulatur durchgefihrt und bei 13 Tieren die AEP
abgeleitet.

Die Symptomatik der Tiere sowie die Ergebnisse der elektrodiagnostischen
Untersuchung sind detailliert in Tabelle 34 im Anhang dargestellt.
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Es wurden folgende endgultigen klinischen Diagnosen gestellt:

Isolierte Neuropathie des N. facialis (n=6, Nr. 1, Nr. 5, Nr. 8, Nr. 10, Nr. 11, Nr.
14) Die Atiologie der Erkrankungen konnte z. T. nur vermutet werden. In Frage
kamen Trauma, Autoimmunerkrankung und idiopathische Facialisparese. Ein
Tier (Nr. 10) hatte gleichzeitig eine Otitis media der kontralateralen Seite, bei
einem weiteren (Nr. 14) bestand der Verdacht auf eine zusatzliche intra-
kranielle Erkrankung.

Neuropathie von N. facialis, N. laryngeus recurrens und des vestibularen
Anteils des N. vestibulocochlearis (n=1. Dieses Tier (Nr. 3) litt an einer
Hypothyreose. Elektrodiagnostisch bestanden Hinweise auf eine milde
systemische Polyneuropathie).

Neuropathie des N. facialis und des N. vestibulocochlearis (n=2). Hinweise auf
eine Otitis media lagen in einem Fall (Nr. 7) nicht vor, im anderen Fall (Nr. 4)
war keine weiterfuhrende Diagnostik gemacht worden.

Neuropathie des N. facialis und des vestibularen Anteil des N.
vestibulocochlearis, das heillt, es lag vestibulare Symptomatik, aber keine
Horstorung vor (n=3, Nr. 2, Nr. 6, Nr. 12). Hinweise auf eine Otitis media lagen
in keinem Fall vor. In einem Fall (Nr. 2) lag eine Hypothyreose vor.
Polyneuropathie (n=2, Nr. 9, Nr. 13)

2.6.1.6 UG 1.6

V. a. Jack Russell Terrier Ataxie

Sechs Jack Russell Terrier wurden wegen Verdacht auf oder zum Ausschluss von

hereditarer Ataxie vorgestellt

Es wurden folgende endgultige klinische Diagnosen gestellt:

Jack Russell Terrier Ataxie (n=4)
Kniegelenksarthrose mit freiem Gelenkskorper (n=1)

Keine endgultige Diagnose (n=1)

Die Symptomatik der Tiere sowie die Ergebnisse der -elektrodiagnostischen

Untersuchung sind detailliert in Tabelle 35 im Anhang dargestelit.
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2.6.2 EMG-Guppe (G2)

2.6.2.1 uG 21

Hunde praoperativ Huftgelenksresektion (THR)

Alle 12 Tiere litten an ein- oder beidseitigen Coxarthrosen. Ein Hund hatte zusatzlich
ein klinisch relevantes Lumbosakralsyndrom, ein weiterer eine Myopathie des M.
semitendinosus. Ein Tier litt an einem Bandscheibenvorfall T12/T13. Bei neun Tieren
wurde die THR durchgefuhrt.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 36 im Anhang dargestellt.

2.6.2.2 UG 2.2

Lahmheit unklarer Ursache

Bei den 70 Tieren der UG 2.2 wurden folgende endglltige klinische Diagnosen

gestellt:

e Orthopadische Erkrankung (n=28, darunter Kreuzbandriss, Gonarthrosen,
Cubarthrose, Patellarluxation, Ellbogendysplasie, Omarthrosen, alte
Frakturen, Tendovaginitis der Bizepssehne, Monoarthritis, Polyarthritis bei
systemischem Lupus erythematodes)

e Fokale Ruckenmarks- oder der Nervenwurzelerkrankung (n=17, darunter
degenerative Myelopathie (3), Nervenwurzeltumoren (5), Rickenmarksédem
(1), Kompressionen des Ruckenmarks und/oder der austretenden
Nervenwurzeln  (6), Rickenmarksinfarkt  oder-  entziindung (1),
Ruckenmarkstumor und Duraverknocherung (1))

e Lumbosakralsyndrom (n=3).

e Fokale Neuropathie (n=12, darunter Plexus brachialis (3), N. ulnaris (2), N.
musculocutaneus (1), N. ischiadicus (3), N. tibialis (2), N. fibularis (1))

e Myopathie (n=3, darunter ischamische Neuromyopathie (2), Muskeldystrophie
(1))

o Keine endgultige Diagnose (n=7)
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Diagramm 5: Endguiltige klinische Diagnose bei Patienten mit Lahmheit unklarer Ursache; UG 2.2,

n=70

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 37 im Anhang dargestellt.

2.6.2.3 UG 2.3

Verdacht auf ein Lumbosakralsyndrom

Bei 30 Tieren der UG 2.3 wurden folgende endglltigen klinischen Diagnosen

gestellt:

Lumbosakralsyndrom (n=12)

Arthrosen der Hintergliedmalien oder hochgradige Spondylosen (n=7)
degenerative Myelopathie (n=2)

sonstige (n=5, darunter Diskusprolaps L2/3, schleichender Kreuzbandriss,
Fraktur eines Metatarsalknochen, Polyneuropathie, Knochentumor der
Wirbelsaule L5)

Keine endgultige Diagnose (n=4)
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ungeklart; 13,3%

Lumbosakralsyn-
drom; 40,0%

sonstige; 16,7%

degenerative
Myelopathie; 6,7%
Arthrosen,
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Diagramm 6: Endgiiltige klinische Diagnose bei Patienten mit Verdacht auf Lumbosakralsyndrom; UG
2.3, n=30
Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 38 und 39 im Anhang dargestellt.

26.24 UG 2.4

OMN-Paraparese

Bei 26 Tieren der UG 2.4 wurden folgende endgultigen klinischen Diagnosen gestellt:

Fokale Ruckenmarks- oder Nervenwurzelerkrankung (n=16, darunter
degenerative Myelopathie (4), Kompression (8), Neoplasie (2), Myelitis
transversa (1), Verdacht auf Radikulopathie unklarer Genese (1))

Beidseitige = orthopadische Erkrankung (n=2, darunter Abriss der
Gastrocnemiussehne, schleichender Kreuzbandriss)

Verdacht auf eine Speicherkrankheit (n=1)

Meningitis (n=1)

Keine endgultige Diagnose (n=6)
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Diagramm 7: Endgiiltige klinische Diagnosen bei Patienten mit OMN-Paraparese; UG 2.4, n=26

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 40 und 41 im Anhang dargestellt.

2.6.2.5 UG 2.5

OMN-Tetraparese

Bei den 10 Tieren der UG 2.5 wurden folgende endglltige klinische Diagnosen
gestellt:
e Fokale Ruckenmarkserkrankungen kranial des dritten thorakalen Rulcken-
markssegments (n=7)
e Meningoenzephalitis (n=1)

e Keine endgultige Diagnose (n=2)

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 42 im Anhang dargestellt.
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2.6.2.6

UG 2.6

Verdacht auf fokale Neuropathie

Bei den 45 Tieren der UG 2.6 wurden folgende endgdltigen klinischen Diagnosen

gestellt:

Plexopathie des Plexus brachialis (n=15)

Neuropathie des N. ischiadicus (n=7)

Neuropathie des N. tibialis (n=2)

Neuropathie des N. fibularis (n=1)

Neuropathie des N. ulnaris (n=1)

Neuropathie des N. femoralis (n=2, eine davon in Verbindung mit einer
Neuropathie des N. obturatorius

Neuropathie des N. laryngeus recurrens (n=3, einmal davon in Verbindung mit
einer Facialisparese)

Neuropathie des N. trigeminus (n=1)

Neuropathie des N. facialis, (n=14, einmal davon in Verbindung mit einer

Larynxparalyse, zweimal in Verbindung mit einer Polyneuropathie des Kopfes)

N. trigeminus; \:':':-Z-Z-. 32,6%

N. laryngeus
recurrens; 6,5%

N. facialis; 30,4%

Plexus brachialis;

2,2% S

N. ischiadicus;

N. femoralis; 4,3% 15,2%

N. ulnaris; 2,2%
N. tibialis; 4,3%

N. fibularis; 2,2%

Diagramm 8: Erkrankte Nerven bei Patienten mit fokaler Neuropathie, UG 2.6, n=45

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 43 im Anhang dargestellit.
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2.6.2.7 UG 2.7

Verdacht auf eine generalisierte neuromuskulare Erkrankung

Bei den 91 Tieren der UG 2.7 wurden folgende endgdltigen klinischen Diagnosen

gestellt:

Neuromuskuldre Ubertragungsstérungen (n=16, davon Botulismus (3),
kongenitale M. gravis (2), erworbene generalisierte M. gravis (9), erworbene
fokale M. gravis (2)). In einem Fall lag zusatzlich eine Polyneuropathie vor.
Polyneuropathie (n=30, davon Polyradikulitis (10), axonale Polyneuropathie
(7), demyelinisierende Polyneuropathie (7) gemischte Polyneuropathie (6)). In
einem Fall lag zusatzlich eine Myasthenia gravis vor.

Polymyopathie (n=11)

Fokale Ruckenmarks- oder Nervenwurzelerkrankung (n=2)

Myelitis (n=4)

Intrakranielle Erkrankung (n=6, davon Entzindung (1), Neoplasie (2),
Anomalie (1), narbige Gliose (1), degenerative Erkrankung (1))

Idiopathischer Megadsophagus (n=3)

Kaumuskelmyositis (n=1)

Fokale Neuropathie (n=1)

Sonstige, nicht neurologische Erkrankungen (n=4, davon jeweils einmal
Polyarthritis, Zahnfehlstellung, Narbenstriktur des Osophagus, Coxarthrose)

Keine endgultige Diagnose (n=14)



Eigene Untersuchungen

sonst. nicht
neurologische ungeklart neuromuskulare
Erkrankung 15,2% Ubertragungs-
4,3% stérung
. 17,0%
sonst. neurologische
Erkrankung  ~ \ Al S,
5,4% K ::::::':
intrakranielle % ol
Erkrankung
6,5%
Rickenmarks- oder Polyneuropathie
Nervenw urzeler- 32,6%
krankung Polymyopathie

6.5% 12,0%

Diagramm 9: Endguiltige klinische Diagnosen bei Verdacht auf generalisierte neuromuskulare

Erkrankung, UG 2.7, n=91

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 44 und 45 im Anhang dargestellt.

2.6.2.8 UG 2.8

Verdacht auf Kaumuskelmyositis

74

Bei den 10 Tieren der UG 2.8 wurden folgende endglltige klinische Diagnosen

gestellt:

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 46 im Anhang dargestellit.

e Kaumuskelmyositis, (n=8, einmal davon in Verbindung mit fokaler Myasthenia

gravis)
e Polyneuropathie (n=1)

e Chronische Myopathie (n=1)
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2.6.2.9 uG 2.9

Bei den Tieren der UG 2.9 wurden folgende endgultige klinische Diagnosen gestellt:
e neurogene Koprostase (n=1)
e nicht neurogene Koprostase (n=1)
e neurogene Kotinkontinenz (n=2, einmal in Verbindung mit einer Hypertonie

des Urethralsphinkters)

2.7 Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgultigen klinischen
Diagnose

2.7.1 UG 1.1

Zuchtzulassung

Hier war die elektrodiagnostische Untersuchung entscheidend fur die endgultige
klinische Diagnose. In 100% der Falle wurde somit durch die elektrodiagnostischen

Befunde ein Beitrag zur endgultigen klinischen Diagnose geleistet.

2.7.2 UG 1.2

Untersuchung des Horvermdgens

Hier war die elektrodiagnostische Untersuchung entscheidend, z. T. auch nur
hilfreich fur die endguiltige klinische Diagnose. In 100% der Falle wurde somit durch
die elektrodiagnostischen Befunde ein Beitrag zur endgultigen klinischen Diagnose
geleistet.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 30 im Anhang dargestellt.



[ll. Eigene Untersuchungen 76

2.7.3 UG 1.3

Vestibularsyndrom (VS)

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

In 33 von 46 Fallen (71,7%) leisteten die elektrodiagnostischen Befunde einen
Beitrag zur endgultigen klinischen Diagnose. In 10,9% der Falle war dies ein
negativer Beitrag, in 60,8% ein positiver Beitrag.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 31 im Anhang dargestellit.

Erlauterungen:
Die Tiere wurden zur Auswertung anhand der neurologischen Untersuchung in drei

Gruppen aufgeteilt:

1.3.1 Tiere mit eindeutig peripherem Vestibularsyndrom (n=18)

1.3.2 Tiere mit eindeutig zentralem Vestibularsyndrom (n=16)

1.3.3 Tiere, deren Symptomatik nicht eindeutig zu klassifizieren war, die z.B.
propriozeptive Defizite der Hintergliedmalien aufwiesen, wobei ein Wirbel-
saulenproblem nicht ausgeschlossen werden konnte, oder verschiedene
Untersucher stellten Nystagmus unterschiedlicher Richtung fest, oder man war

sich nicht sicher, ob andere Kopfnerven beteiligt waren. (n=12)

Bei einigen Tieren mit vestibularer Symptomatik war das primare Problem eine ein-
oder beidseitige Lahmung des N. facialis. Diese Tiere wurden nicht in dieser
Auswertung erfasst, da bei ihnen neben der Audiometrie noch ein EMG der
Gesichtsmuskulatur gemacht und zum Teil die Nervenleitgeschwindigkeit gemessen
wurde. Die Auswertung dieser Patienten findet sich der Auswertung von UG 1.5
(Facialisparese) wieder.

Tabelle 31 (Anhang) stellt die elektrodiagnostische Diagnose der endgultigen,
anhand aller diagnostischen Hilfsmittel gestellten klinischen Diagnose gegenuber. In
Tabelle 32 (Anhang) sind die elektrodiagnostisch erhobenen Befunde eingetragen
sowie andere diagnostische Untersuchungen und deren Ergebnisse vermerkt.

Latenzzeiten wurden nur aufgefuihrt sofern sie verandert waren.
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Gruppe 1.3.1- peripheres VS

Bei funf Tieren der Gruppe 1.3.1 konnten keine elektrodiagnostischen Ver-
anderungen festgestellt werden. Auch die otoskopische Untersuchung dieser Tiere
sowie bei Tier Nr. 4 die Liquoruntersuchung und bei Nr. 5 rontgenologische Unter-
suchung der Bulla tympanica und Liquoruntersuchung ergaben unauffallige Befunde.
Bei diesen Tieren ergab sich kein Hinweis auf eine Innenohr — oder Hirnstamm-
erkrankung. Die Diagnose lautete somit idiopathisches VS, wofur auch der klinische

Verlauf sprach.

Bei sechs Tieren wurde elektrodiagnostisch eine bilaterale Schallempfindungs-
storung festgestellt. Bei drei dieser Tiere liel} sich der Befund mit einer otoskopisch
festgestellten Otitis media/interna vereinbaren. In einem weiteren Fall (Nr. 11)
wurden die audiometrischen Veranderungen durch eine Presbyakusie in Verbindung
mit einem idiopathischen VS erklart. Bei einem Tier (Nr. 12) war die
Schallempfindungsstorung auf der Seite des VS starker ausgepragt. Bei diesem Tier
waren CT wund Liquoruntersuchung unauffallig. Auch hier lag vermutlich ein
idiopathisches VS vor. Bei einem Tier (Nr. 8) deuteten die AEP- Befunde sowohl auf
eine sensorineurale als auch auf eine konduktive Horstérung hin, was sich mit der
otoskopisch diagnostizierten Otitis externa sowie einer hypothyreoten Neuropathie
des N. vestibulocochlearis vereinbaren liel3. MAglicherweise war auch hier zusatzlich
eine Otitis media/interna beteiligt. Dies war aber klinisch nicht weiter untersucht

worden.

Bei sieben Tieren der Gruppe 1.3.1 wurde elektrodiagnostisch eine unilaterale
Schallempfindungsstérung festgestellt, die sich jeweils mit der betroffenen Seite des
VS vereinbaren lie3. Allerdings konnte nur in drei dieser Falle eine Otitis
media/interna nachgewiesen werden. Die Katze Nr. 12 hatte zusatzlich einen
entzindlichen Gehoérgangspolypen auf der erkrankten Seite. In den anderen Fallen
bleibt die Diagnose meist mangels anderer diagnostischer Malknahmen bei der
elektrodiagnostisch festgestellten Innenohrschwerhorigkeit/Taubheit, das VS wird
jedoch nicht atiologisch erklart. Im Fall von Nr. 13 wurde die Ableitung der AEP nach
einer Bullaosteotomie wegen Otitis media durchgefuhrt. Anscheinend war das

Innenohr jedoch bereits irreversibel geschadigt.
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Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

In allen 18 Fallen (100%) trug die Ableitung der AEP bei Tieren mit peripherem
Vestibularsyndrom zur Diagnosestellung bei. Die AEP waren nicht oder im Sinne
einer peripheren Horstérung verandert. Zur atiologischen Diagnose jedoch mussten
weiterfihrende  Untersuchungen  vorgenommen  werden. Wurden  diese
Untersuchungen nicht durchgefuhrt, konnte als Diagnose nur die HOrstorung
angegeben werden. Bei zwei Tieren mit idiopathischem Vestibularsyndrom und
gleichzeitiger Schwerhorigkeit war die Unterscheidung zwischen idiopathischem

Vestibularsyndrom und Otitis media/interna mittels AEP nicht moglich.

Gruppe 1.3.2- zentrales VS

Bei funf Tieren der Gruppe 1.3.2 waren die AEP unverandert. Es lag kein Hinweis auf
eine Hirnstammerkrankung vor. In zwei dieser Falle (Nr. 31, Nr. 32) konnte ein
auffalliger Liquorbefund erhoben werden und als Verdachtsdiagnose virale
Enzephalitis gestellt werden. Bei Nr. 34 wurde mittels Kernspintomographie ein
Gehirninfarkt festgestellt, der jedoch nicht das Hirnstammgebiet mit einbezog. Bei
den anderen zwei Patienten konnte keine Diagnose gestellt werden, zumal bei Tier
Nr. 33 auch der Liquor sowie bei Tier Nr. 35 die Computertomographie unauffallig

waren.

Bei drei Tieren der Gruppe 2 ergaben sich elektrodiagnostisch Hinweise auf eine
periphere Schallempfindungsstorung. Bei Nr. 36 blieb die Diagnose ungeklart, die
Otoskopie war unauffallig, der Liquor war blutkontaminiert. Bei den Katzen mit der Nr.
37 und 38 wurde eine feline infektidse Peritonitis (FIP) diagnostiziert. Die Veran-
derungen der AEP lassen sich durch Entzindung im Bereich des Innenohrs oder an
peripheren Anteilen des Gehdrnervens erklaren. Gleichzeitig ergaben sich in der

Liquoruntersuchung Hinweise auf eine granulomatdse Enzephalitis.

Bei allen acht verbleibenden Tieren der Gruppe 1.3.2 wurden unterschiedlich
ausgepragte Veranderungen der AEP festgestellt, die auf eine zentrale
Horbahnlasion hinwiesen. Bei zwei Katzen (Nr. 39 und Nr. 40) wurde lediglich ein

geringer Seitenunterschied in der Interpeaklatenz festgestellt, die an sich nicht
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verandert war. Bei Nr. 39 sprach der Liquorbefund fir eine granulomatdse
Herdenzephalitis mit Verdacht auf FIP. Zwei Monate spater war der Liquor jedoch
unauffallig. Bei Nr. 38 wurde aufgrund des hohen Antikorpertiters eine Infektion mit
Toxoplasma gondii festgestellt. Bei vier Tieren (Nr. 41, 42, 43, 46) konnte der
Verdacht auf eine zentrale Horbahnlasion durch bildgebende Verfahren bestatigt
werden. Bei Tier Nr. 44 konnte Hundestaupevirus nachgewiesen werden, das wohl

entzundliche Veranderungen im Verlauf der zentralen Horbahn verursachte.

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen Kklinischen
Diagnose

In 10 von 16 Fallen (62,5%) trug die Ableitung der AEP bei Tieren mit zentralem
Vestibularsyndrom zur endgultigen klinischen Diagnose bei. In acht Fallen waren die
AEP im Sinne einer zentralen HoOrstérung verandert. In zwei Fallen, dies waren die
Katzen mit FIP, lag eine periphere Hoérstérung vor, was auf den multifokalen
Charakter der Erkrankung hinwies. In drei Fallen lagen trotz Hirnstammerkrankungen

keine Veranderungen der AEP vor. Drei Falle blieben ungeklart.

Gruppe 1.3.3- VS unklarer Lokalisation

Bei den Tieren dieser Gruppe sollte die Ableitung der AEP dazu beitragen, den
Ursprung des Vestibularsyndroms zu finden und bei der weiteren Diagnosestellung

zu helfen.

Bei sieben Tieren der Gruppe 1.3.3 wurden keine elektrodiagnostischen Verande-
rungen festgestellt. Die Ableitung der AEP trug hier nicht zur Unterscheidung zentral-
peripher bei. Die unauffalligen Potentiale kdnnten sowohl beim idiopathischen VS
sowie bei einer zentralen Lasion, die so gering ist, dass die Hérbahn nicht betroffen
ist, auftreten. Der klinische Verlauf sprach bei vier dieser Patienten fur ein idio-
pathisches VS, bei zwei Tieren (Nr. 20, 21) wurde Staupe diagnostiziert, bei Tier Nr.
25 ergab sich durch die klinische Symptomatik in Verbindung mit der Rasse die

Verdachtsdiagnose idiopathische Cerebellitis/White Dog Shaker Syndrome.
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Bei drei Tieren waren die AEP einseitig im Sinne einer Schallempfindungstaubheit
verandert. In zwei dieser Falle konnte eine Otitis media diagnostiziert werden. Das
VS war somit peripheren Ursprungs.

Bei den zwei verbleibenden Tieren waren die AEP im Sinne einer zentralen
Hoérbahnlasion verandert. Ein Tier litt an einer bakteriellen Enzephalitis, bei dem

anderen war die Ursache ungeklart. Das VS war somit zentralen Ursprungs.

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen

Diagnose
Insgesamt betrachtet konnten funf der zwolf (41,7%) unklaren Falle mit

Vestibularsyndrom mit Hilfe der AEP lokalisiert werden.

100,0%
80,0% -
60,0% -
40,0%
20,0%
0,0% B
"eu N .L.mg VS, peripher | VS, zentral | VS, unklar
Horvermogen
0 Kein Beitrag zur endg. 0,0% 0,0% 37,5% 58,3%
klin. Diagnose
B Beitrag zur endg. klin. 100,0% 100,0% 62,5% 41,7%
Diagnose

Diagramm 10: Gesamtuberblick Uber den Beitrag der Ableitung der AEP zur endguiltigen klinischen

Diagnose bei Beurteilung des Hérvermégens und bei Vestibularsyndrom
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2.7.4 uG 14

Nicht vestibulare Hirnstammsymptomatik

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgultigen klinischen
Diagnose

In sechs von acht Fallen (75%) war ein positiver Beitrag der elektrodiagnostischen
Befunde an der endguiltigen klinischen Diagnose zu erkennen.

Die klinischen Symptome sowie die Ergebnisse der elektrodiagnostischen
Untersuchung sind detailliert in Tabelle 33 im Anhang dargestelit.

Erlauterungen:

In sechs von acht Fallen ergaben sich elektrodiagnostische Hinweise auf eine Lasion
des Hirnstammes. In vier Fallen konnte dies auf verschiedene intrakranielle
Erkrankungen zurtickgefuhrt werden, doch auch im Fall des portosystemischen
Shunts waren die Interpeaklatenzen |-V der AEP verandert. Zusatzlich lag unilateral
eine Schallleitungsstorung vor. Bei einem Tier, bei dem die AEP auf eine
Hirnstammlasion hinwiesen, wurde keine weitere Diagnose gestellt. Im Fall der
,White dog shaker disease” sowie in einem atiologisch ungeklarten Fall waren die
AEP unverandert und trugen nicht zur Stellung der endgultigen klinischen Diagnose
bei.

2.7.5 UG 1.5

Facialisparese

Die Diagnose ,Facialisparese” war bereits vor der Ableitung der AEP auf Basis der
klinisch-neurologischen Untersuchung gestellt worden. Die Ableitung der AEP trug
somit nicht zur Stellung der endgultigen Diagnose bei, half aber in allen Fallen
zusammen mit der elektromyographischen Untersuchung bei der weiteren
Beschreibung der Erkrankung und gab Hinweise auf Erkrankungen von Mittel- und
Innenohr sowie des N. vestibulocochlearis.

Die Ergebnisse der elektrodiagnostischen Untersuchung sind detailliert in Tabelle 34

im Anhang dargestellt.
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2.7.6 UG 1.6

Jack Russell Terrier Ataxie

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

Bei funf von sechs Tieren (83,3%) wurde ein Beitrag der elektrodiagnostischen
Untersuchung an der endgultigen klinischen Diagnose erkannt. In einem Fall war der
Beitrag negativ, in vier Fallen positiv.

Die klinischen Symptome sowie die Ergebnisse der elektrodiagnostischen
Untersuchung sind detailliert in Tabelle 35 im Anhang dargestellt.

Erlauterungen:

Bei zwei Hunden waren die AEP unauffallig. Eines davon war das Tier mit dem
Corpus liberum im Kniegelenk. Eine hereditare Ataxie wurde hier ausgeschlossen.
Bei dem anderen Tier war eine hereditare Ataxie trotz des unauffalligen AEP-
Befundes aufgrund der klinischen Symptomatik wahrscheinlich. Es lag aber kein
Sektionsbefund zur Bestatigung der Diagnose vor.

In den vier Fallen mit verandertem AEP ging man von einer hereditaren Ataxie aus,
auch wenn in einem Fall (Nr. 3) die klinischen Symptome nicht typisch waren. Alle
Tiere wiesen die typischen AEP-Veranderungen auf, wobei nur Welle | und Il gut
ausgepragt waren. In zwei Fallen fehlten die Ubrigen Peaks, in den anderen waren
Peak IlI-V nur erniedrigt und mit verlangerter Latenzzeit ausgebildet.

In einem Fall wurde die Diagnose durch den Pathohistologiebefund bestatigt.

Bei den anderen Tieren wurde keine Sektion durchgefuhrt.

Bei zwei Hunden wurde auch eine Elektromyographie durchgefuhrt und die motNLG
gemessen. Die Befunde waren unauffallig. Im EMG/ENG-Ergebnisteil dieser Arbeit

wurden diese beiden Tiere nicht berucksichtigt.
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2.7.7 UG 2.1

pra THR

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde:

In neun von zwolf Fallen (75%) leistete die elektrodiagnostische Untersuchung einen
Beitrag zur Entscheidung Uber das weitere diagnostische und therapeutische
Vorgehen. Der Beitrag war in finf Fallen negativ und in vier Fallen positiv.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 36 im Anhang dargestellit.

Erlauterungen:

Bei sechs der zwolf Tiere (Nr. 1-6) konnte elektrodiagnostisch kein Hinweis auf eine
lumbosakrale Kompression gefunden werden.

Bei zwei Tieren (Nr. 10 und Nr. 11) ergaben sich nur sehr milde Hinweise auf eine
lumbosakrale Kompression.

In einem Fall (Nr. 12) ergaben sich Befunde, die sowohl auf eine milde Kompression
der Cauda equina als auch auf eine milde Polyneuropathie hindeuten kdnnten.

Bei den drei verbleibenden Tieren schliel3lich sprach die Verteilung der gefundenen
Spontanaktivitat fur eine lumbosakrale Kompression.

Das weitere Vorgehen bei diesen Patienten war folgendermal3en: Bei allen Tieren
ohne abnormale elektrodiagnostische Befunde wurde eine Huftgelenksoperation
durchgefuhrt. Ausgenommen war ein Tier, bei dem rontgenologisch ein alter —
elektrodiagnostisch nicht erkannter - Diskusprolaps zwischen T13/L1 festgestellt
wurde. Dieses Tier wurde euthanasiert.

Bei den Tieren mit den milden oder starker ausgepragten Befunden wurde eine
Myelographie oder eine Computertomographie des fraglichen Bereichs angefertigt. In
einem Fall (in dem auch die Spontanaktivitat starker ausgepragt war) ergaben sich
Einengungen der Nervenwurzelausgange rechts. Hier wurde von der Durchflihrung
der Huftgelenksoperation abgesehen. Bei den Ubrigen Tieren wurden in den
bildgebenden Verfahren keine auffalligen Befunde erhoben. Bei einem Tier ergab
eine genauere klinische Untersuchung jedoch eine Kontraktur des M.
semitendinosus. Hier wurde eine Tenotomie durchgefuhrt, bei den ubrigen Tieren
eine totale Huftgelenksresektion. Ein negativer Beitrag der elektrodiagnosischen
Befunde bestand bei allen Tieren mit negativen elektrodiagnostischen
Untersuchungsbefunden auf’er bei Nr. 6. Ein positiver Beitrag bestand bei allen

Tieren, bei denen sich die Untersuchungsbefunde bestatigten (Nr. 7), oder bei denen
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die elektrodiagnostischen Befunde so mild waren, dass keine Beeintrachtigung des

Tieres zu erwarten war (Nr. 10, Nr. 11, Nr. 12).

2.7.8 UG 2.2

Lahmheit unklarer Ursache

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

Insgesamt trug die Elektrodiagnostik in 48 von 70 Fallen (68,6%) zur endgultigen
klinischen Diagnose bei. Der Beitrag war in 25 Fallen (35,7%) positiv, in 23 Fallen
(32,9%) negativ.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 37 im Anhang dargestellit.

Erlauterungen:

In 33 Fallen (Nr. 1-Nr. 33) konnten elektrodiagnostisch keine Auffalligkeiten
festgestellt werden. Bei 22 dieser Tiere konnte die Lahmheit auf eine zugrunde
liegende orthopadische Erkrankung zurlickgeflhrt werden, hier leistete die elektro-
diagnostische Untersuchung also einen negativen Beitrag aufgrund des richtig
negativen Untersuchungsbefundes. In den ubrigen 11 Fallen leistete die
elektrodiagnostische Untersuchung keinen Beitrag. Bei zwei Tieren lag eine
Nervenwurzel- oder Rluckenmarkskompression, bei einem Tier ein Rulcken-
markstumor vor. In einem Fall wurde mittels Kernspintomographie die Diagnose
Ruckenmarksodem gestellt. Bei zwei Patienten wurde schlief3lich der Verdacht auf
eine degenerative Myelopathie geauldert, aber nicht durch Sektion bestatigt. Ein Fall
mit lumbosakraler Kompression sowie eine milde Parese des N. fibularis war der

Elektrodiagnostik entgangen, in drei Fallen konnte keine Diagnose gestellt werden.

Zwei Falle von elektrodiagnostisch vermutetem Lumbosakralsyndrom (Nr. 34 und Nr.
35) bestatigten sich in weiterfihrenden diagnostischen Untersuchungen, die

elektrodiagnostische Untersuchung brachte also ein richtig positives Ergebnis.

Bei zwei Katzen (Nr. 36 und Nr. 37) wurde elektrodiagnostisch aufgrund fehlender
Einstichaktivitat eine ischamische Myopathie diagnostiziert. Beide Katzen wiesen

eine hypertrophe Kardiomyopathie auf. Somit bestand der Verdacht auf eine ischami-
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sche Neuromyopathie bei Aortenthrombose. Die elektrodiagnostische Untersuchung

leistete einen positiven Beitrag zur Diagnosestellung.

In elf Fallen (Nr. 38 - Nr. 48) konnte die Ursache der Lahmheit mittels Elektro-
myographie und -neurographie auf eine Erkrankung eines peripheren Nervs

zuruckgefuhrt werden.

In vier Fallen (Nr. 49 - Nr. 52) wurde elektrodiagnostisch Hinweise auf eine
Polyneuropathie gefunden. In keinem dieser Falle konnte dies eindeutig bestatigt
werden. Die endgultigen klinischen Verdachtsdiagnosen waren einmal eine degene-
rative Myelopathie und einmal eine nicht naher definierte Knieerkrankung. Die
Ubrigen Falle blieben ungeklart. Die elektrodiagnostischen Befunde wurden hier als

falsch positiv bewertet.

In zwoIf Fallen (Nr. 53 - Nr. 64) ergab sich bei der elektrodiagnostischen
Untersuchung bei Berucksichtigung der Verteilung von paraspinaler Spontanaktivitat
der Verdacht auf die Kompression der Nervenwurzeln oder des Ruckenmarks. Bei
neun Tieren konnte dieser Verdacht bestatigt werden, die Untersuchung war also
richtig positiv, in zwei anderen Fallen wurden Arthrosen bzw. eine alte
Absprengfraktur als Ursache der Lahmheit angenommen. In einem Fall blieb die

Lahmheitsursache unklar.

In sechs Fallen (Nr. 65 — Nr. 70) konnte keine eindeutige elektrodiagnostische
Diagnose gestellt werden, es waren mehrere Interpretationen der Befunde maglich.
In zwei dieser Falle war die endgultige klinische Diagnose differentialdiagnostisch
genannt worden, hier wurde ein positiver Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde
erkannt. In einem Fall waren nur sehr milde elektrodiagnostische Befunde erhoben
worden, die die Monoparese nicht erklarten. Hier wurde eine Cubarthrose
diagnostiziert. Der Beitrag wurde hier als negativ klassifiziert. Zwei Falle blieben
ungeklart, bei einem Tier mit Kreuzbandriss brachte die elektrodiagnostische

Untersuchung ein falsch positives Ergebnis (Nr. 65).
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2.7.9 UG 2.3

Verdacht auf Lumbosakralsyndrom

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

In 17 von 30 (56,7%) Fallen ergab sich ein Beitrag der Elektrodiagnostik an der
endgultigen klinischen Diagnose. Der Beitrag der elektrodiagnostischen
Untersuchung war in zwolf Fallen (40,0%) positiv und in funf Fallen (16,7%) negativ.

Die Gegenuberstellung der elektrodiagnostischen Befunde und der endglltigen
klinischen Diagnose ist in Tabelle 38, die Sicherung der endgultigen klinischen

Diagnose in Tabelle 39 im Anhang dargestellt.

Erlauterungen:

Bei elf Untersuchungen (Nr. 1 — Nr. 15) wurden keine besonderen elektrodiagnosti-
schen Befunde erhoben. In funf dieser Falle wurde die Symptomatik, nachdem auch
die bildgebenden Verfahren keinen weiteren Aufschluss brachten, auf rontgen-
ologisch nachgewiesene Arthrosen bzw. Spondylarthrosen zurtickgefuhrt. In diesen
funf Fallen wurde ein negativer Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur
endgultigen klinischen Diagnose erkannt. In einem Fall wurde eine degenerative
Myelopathie diagnostiziert. Ein anderer Patient litt an einem Diskusprolaps L3/L4. Ein
Patient schlieldlich hatte eine Kompression der Cauda equina, was auch intraoperativ
bestatigt wurde. In diesen drei Fallen trug die EMG-Untersuchung nicht zur
endgultigen klinischen Diagnose bei. In weiteren drei Fallen konnte, zum Teil auch

mangels weiterer Diagnostik, keine Diagnose gestellt werden.

Bei vier Tieren (Nr. 12 — Nr. 15) sprach die Verteilung der Spontanaktivitat deutlich
fur eine lumbosakrale Kompression. Bei zwei dieser Patienten wurde die Diagnose
intraoperativ bestatigt. Ein Patient wurde nicht operiert, sondern mit Kortikosteroiden
therapiert. Der verbleibende Patient wurde aufgrund seiner schlechten Prognose -
die massive Cauda-equina-Kompression war von einer Wirbelfraktur verursacht
worden - euthanasiert. In der Sektion ergab sich zusatzlich eine Wallersche Dege-
neration des N. ischiadicus. In allen vier Fallen leistete die elektrodiagnostische

Untersuchung einen positiven Beitrag zur endgtiltigen klinischen Diagnose.
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In elf Fallen (Nr. 16 — Nr. 26) war eine lumbosakrale Kompression aufgrund der
EMG-Untersuchung mdglich. Bei vier Tieren wurde diese Vermutung mittels
bildgebender Diagnostik oder Operation bestatigt. In zwei Fallen blieb es beim
Verdacht auf eine milde Kompression. Somit wurde in sechs weiteren Fallen ein
positiver Beitrag der Elektrodiagnostik an der endgultigen klinischen Diagnose
erkannt. In einem Fall blieb die Diagnose unklar, in vier weiteren Fallen wurde die
Symptomatik einmal auf bestehende Coxarthrosen, einmal auf eine Fraktur eines
Metatarsalknochen, einmal auf einen schleichenden Kreuzbandriss und einmal auf

einen Knochentumor zurlckgefuhrt.

Bei einem Tier (Nr. 27) wurde elektrodiagnostisch eine demyelinisierende
Polyneuropathie diagnostiziert. Diese Diagnose wurde nicht durch eine Nerven-
biopsie bestatigt. Es konnte aber auch mit bildgebenden Verfahren keine andere

Diagnose gestellt werden.

In drei Fallen (Nr. 28 - Nr. 30) konnte keine eindeutige elektrodiagnostische Diagnose
gestellt werden. Sowohl eine Kompression der Cauda equina als auch eine
Polyneuropathie erschien maglich. Im Fall (Nr. 28) wurden massive Spondylosen und
eine lumbosakrale Kompression diagnostiziert, hier wurde ein positiver Beitrag der
elektrodiagnostischen Befunde zur endgultigen klinischen Diagnose erkannt. Bei den
anderen beiden Tieren wurde kein Beitrag erkannt, da bei Nr. 29 Coxarthrosen und

bei Nr. 30 eine degenerative Myelopathie diagnostiziert worden war.

2.7.10 uG a4

OMN-Paraparese

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgultigen klinischen
Diagnose

In finf von 26 (19,2%) Fallen trug die Elektrodiagnostik zur Stellung der endgultigen
klinischen Diagnose bei. Der Beitrag war in drei Fallen (11,5%) positiv und in zwei

Fallen (7,7%) negativ.
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Die Gegenuberstellung der elektrodiagnostischen Befunde und der endgultigen
klinischen Diagnose ist in Tabelle 40, die Sicherung der endgultigen klinischen

Diagnose in Tabelle 41 im Anhang dargestellt.

Erlauterungen:

In 16 Fallen (Nr. 1 - Nr. 16) ergab sich elektrodiagnostisch kein Hinweis auf eine
neuromuskulare Erkrankung. Bei vier dieser Tiere lag der Verdacht auf eine
degenerative Myelopathie vor. Zweimal liel} sich die Parese durch ein beidseitiges
orthopadisches Problem erklaren. In diesen zwei Fallen leistete die
elektrodiagnostische Untersuchung einen negativen Beitrag zur endgultigen klinische
Diagnose. In sechs Fallen wurde ein lokaler Prozess im Ruckenmark gefunden, der
bei der elektrodiagnostischen Untersuchung Ubersehen wurde oder der noch keine
nachweisbare Denervation der Paraspinalmuskulatur zur Folge hatte. Einmal wurde
eine Meningitis diagnostiziert, einmal als Ausschlussdiagnose der Verdacht auf eine

Speicherkrankheit gedulRert. In zwei Fallen blieb die Ursache ungeklart.

In einem Fall (Nr. 17) deutete der elektrodiagnostische Befund auf ein
Lumbosakralsyndrom hin, was sich aber nicht mit der endglltigen klinischen

Diagnose: Verdacht auf Diskusprolaps L1/L2 vereinbaren liel3.

In einem Fall (Nr. 19) wurde elektrodiagnostisch eine demyelinisierende
Polyneuropathie diagnostiziert, die endgultige Diagnose lautete jedoch Verdacht auf
eine dynamische Ruckenmarkskompression, da die neurologische Untersuchung

eindeutig auf eine Erkrankung des oberen motorischen Neurons schliel3en lief3.

In drei Fallen (Nr. 18, Nr. 20, Nr. 21) waren die EMG- Befunde mit einer
Nervenwurzel- oder Ruckenmarkskompression vereinbar. Bei allen drei Tieren wurde
die elektrodiagnostische Diagnose bestatigt und somit ein positiver Beitrag der
elektrodiagnostischen Untersuchungsbefunde zur endgultigen klinischen Diagnose

erkannt.

In drei Fallen (Nr. 22- Nr. 24) lagen sehr milde elektrodiagnostische Veranderungen
vor, die sich am wahrscheinlichsten auf eine Myopathie zurtckfihren lie3en, aber

nicht die Paraparese erklaren konnten. Hier wurden keine definitiven Diagnosen
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gestellt, aulBer in einem Fall, in dem aufgrund des Histologiebefunds der
Muskelbiopsie: ,neurogene Myopathie“ bei gleichzeitig unauffalliger Nervenbiopsie

die Lasion im Bereich der Nervenwurzeln vermutet wurde.

Bei einem weiteren Patienten (Nr. 25), bei dem sich die Lasion laut EMG auf die L7-
Nervenwurzel oder weiter kranial bezog, sowie flr einen (Nr. 26), bei dem laut
elektrodiagnostischer Untersuchung sowohl Polymyopathie als auch Polyneuropathie
als auch neuromuskulare Ubertragungsstérung moglich waren, wurden keine

endgultigen Diagnosen gestellt.

In den Fallen Nr. 22 - Nr. 25 wurde kein Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde

an der endgultigen klinischen Diagnose erkannt

2.7.11 UG 2.5

OMN-Tetraparese

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose:

Bei funf der zehn Tiere (50%) war ein Beitrag der elektrodiagnostischen Unter-
suchung an der endgultigen klinischen Diagnose zu erkennen. Der Beitrag war in vier
Fallen positiv und in einem Fall negativ.

Die Gegenuberstellung der elektrodiagnostischen Befunde und der endgultigen

klinischen Diagnose ist in Tabelle 42 im Anhang dargestellt.

Erlauterungen:

In funf Fallen (Nr. 1 — Nr. 5) war die elektrodiagnostische Untersuchung unauffallig: In
einem Fall wurde eine Meningoenzephalitis diagnostiziert, hier wurde ein negativer
Beitrag der Elektrodiagnostik erkannt. Zwei Falle blieben ungeklart, in zwei weiteren
Fallen wurden Ruckenmarkskompressionen diagnostiziert.

In einem Fall (Nr. 6) wiesen die elektrodiagnostischen Untersuchungsbefunde auf
eine milde Polyneuropathie hin, was aber nicht mit der endgultigen klinischen

Diagnose eines Diskusprolapses Ubereinstimmte.
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Ein positiver Beitrag wurde in vier Fallen (Nr. 7 — Nr. 10) von elektrodiagnostisch

richtig erkannter Rickenmarkserkrankung erkannt.

2.7.12 UG 2.6

Verdacht auf fokale Neuropathie

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgiltigen klinischen
Diagnose

Hier war die elektrodiagnostische Untersuchung zusammen mit der klinisch-
neurologischen Untersuchung entscheidend fur die endgultige klinische Diagnose. In
100% der Falle wurde somit durch die elektrodiagnostischen Befunde ein Beitrag zur
endgultigen klinischen Diagnose geleistet.

Die Ergebnisse sind detailliert in Tabelle 43 im Anhang dargestellit.

2.7.13 uG 2.7

Verdacht auf eine generalisierte neuromuskulare Erkrankung

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde =zur endgultigen klinischen
Diagnose

In 67 von 91 Fallen (73,6%) trugen die Befunde der elektrodiagnostischen
Untersuchungen zur endgultigen klinischen Diagnose bei. Der Beitrag war in 54
Fallen (59,3%) positiv und in 13 Fallen (14,3%) negativ.

Die Gegenuberstellung der elektrodiagnostischen Befunde und der endgultigen
klinischen Diagnose ist in Tabelle 44, die Sicherung der endgultigen klinischen

Diagnose in Tabelle 45 im Anhang dargestellt.

Erlauterungen:

In 19 von 91 Fallen (Nr. 1 — Nr. 19) wurde eine generalisierte neuromuskulare Er-
krankung durch die unauffalligen Befunde der Elektrodiagnostik ausgeschlossen. In
13 dieser Falle konnte eine Diagnose gestellt werden, die die Symptomatik erklarte,
jedoch keine Erkrankung war, bei der man veranderte elektrodiagnostische Befunde

erwarten wurde. Dies waren u.a. intrakranielle Erkrankungen, Polyarthritis, Arthrosen,
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Megadsophagus durch Narbenstriktur. In diesen 13 Fallen wurde ein richtig negativer
Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde an der endgultigen klinischen Diagnose
erkannt. In einem Fall (Nr. 7) konnte eine Ruckenmarkskompression als Ursache
gefunden werden. In vier Fallen wurde die Diagnostik ohne Ergebnis abgeschlossen.
Bei einem Tier mit Megadsophagus (Nr. 4) wurde eine fokale Myasthenia gravis

diagnostiziert.

In elf Fallen (Nr. 20 — Nr. 30) ergab sich elektrodiagnostisch der Verdacht auf eine
reine Myopathie: In vier Fallen wurde histologisch, in zwei Fallen aufgrund eines
hohen Toxoplasmosetiters (Nr. 27) bzw. aufgrund von Rasse und Vorbericht des
Tieres (Nr. 28) die Diagnose Polymyopathie bestatigt. In diesen sechs Fallen stimmte
die elektrodiagnostische Diagnose (=positiver Beitrag). In einem Fall (Nr. 23) lag eine
Myasthenia gravis vor. Einmal wurde die Verdachtsdiagnose
Globoidzellleukodystrophie (Nr. 24) gestellt, zweimal blieb die Ursache ungeklart. In
einem Fall mit der elektrodiagnostischen Diagnose ,Kaumuskelmyositis® (Nr. 30) lag

eine Polymyositis in Kombination mit einer steroid-responsiven Meningitis vor.

In 14 Fallen wurde aufgrund der Befunde der repetitiven Nervenstimulation die
Diagnose neuromuskulare Ubertragungsstorung gestellt: In drei Fallen war
Botulismus die Ursache, in acht Fallen erworbene Myasthenia gravis und zweimal
wurde eine kongenitale neuromuskulére Ubertragungsstérung diagnostiziert. Es gab
zwei elektrodiagnostisch falsch positive Befunde: Einmal war die endgultige klinische
Diagnose Polyradikulitis (Nr. 40) und einmal Verdacht auf motorische distale Axono-
pathie (Nr. 36). Im letzteren Fall war dies allerdings als Differentialdiagnose
aufgefuhrt. Also wurde hier in 13 Fallen ein positiver Beitrag der Elektrodiagnostik

erkannt.

In einem Fall lie®R sich als Ursache fur die vorberichtliche Schwache
elektrodiagnostisch nur eine Mononeuropathie nachweisen. Dies war dann auch die

endgultige klinische Diagnose.

In 21 Fallen (Nr. 46 — Nr. 66) war die elektrodiagnostische Diagnose Polyneuropathie
(6-mal axonal, 8-mal demyelinisierend und 7-mal gemischt.) In 17 Fallen lautete auch

die endgultige klinische Diagnose Polyneuropathie (= positiver Beitrag), wobei der
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Beitrag hier unabhangig von der Erkennung des Subtyps (axonal, demyelinisierend
oder gemischt) beurteilt wurde. Bei zehn Tieren wurde die Diagnose aufgrund von
Nervenbiopsien oder Sektionen, in den Ubrigen sieben Fallen durch die
elektrodiagnostischen und klinisch neurologischen Befunde gestellt. Vier Falle

blieben ungeklart.

In sieben Fallen (Nr. 67 — Nr. 73) wurde elektrodiagnostisch der Verdacht auf
Polyradikulopathie geauflert. In zwei Fallen wurden hier histologisch
Nervenveranderungen (einmal demyelinisierend, einmal gemischt) festgestellt. Bei
den anderen Fallen blieb es beim klinischen und elektrodiagnostischen Verdacht auf
Polyradikuloneuritis, der sich in der Verlaufskontrolle bestatigte. In sechs Fallen
wurde also ein positiver Beitrag der Elektrodiagnostik erkannt, ein Fall blieb

ungeklart.

Bei 18 Tieren (Nr. 74 — Nr. 91) konnte der Typ der generalisierten neuromuskularen
Erkrankung elektrodiagnostisch nicht eindeutig klassifiziert werden. In allen diesen
Fallen wies die elektrodiagnostische Untersuchung aber wie klinisch vermutet auf
eine generalisierte neuromuskulare Erkrankung hin. Bei elf dieser Tiere war auch die
endgultige klinische Diagnose differentialdiagnostisch genannt worden. Hier wurde
ein positiver Beitrag zur Elektrodiagnostik erkannt. In vier Fallen (Nr. 75, Nr. 78, Nr.
81, Nr. 87) wurden andere endgultige klinische Diagnosen gestellt, in drei Fallen

konnte keine endgultige klinische Diagnose gestellt werden.

2.7.14 UG 2.8

Verdacht auf Kaumuskelmyositis

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde zur endgultigen klinischen
Diagnose

In allen zehn Fallen leistete die elektrodiagnostische Untersuchung einen positiven
Beitrag zu endguiltigen klinischen Diagnose (100%).

Die Gegenuberstellung der elektrodiagnostischen Befunde und der endgultigen

klinischen Diagnose ist in Tabelle 46 im Anhang dargestellt.
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Erlauterungen:

In neun der zehn Falle (Nr. 1 — Nr. 9) zeigte sich in der Masseter- und
Temporalismuskulatur, nicht aber in der udbrigen Muskulatur elektrische
Spontanaktivitdat, was zusammen mit dem klinischen Bild auf die Diagnose
Kaumuskelmyositis hinwies. In drei Fallen wurde dies durch einen positiven
Antikorpertiter gegen die Kaumuskulatur bestatigt, in zwei Fallen durch
Muskelbiopsie. In einem Fall wurde durch die Muskelbiopsie nur eine chronische
Myopathie unbekannter Genese festgestellt. Bei zwei Tieren wurde keine
weiterfihrende Diagnostik durchgeflhrt. Bei einem dieser Tiere ergab sich
gleichzeitig der Verdacht auf eine Trigeminusneuritis und eine fokale Myasthenie.
Dieses Tier litt an einem Lymphom.

Bei einem Tier (Nr. 10) legte die elektrodiagnostische Untersuchung den Verdacht
auf eine demyelinisierende Polyneuropathie nahe, die Nervenbiopsie ergab eine

chronisch- degenerative Neuropathie vom gemischten Typ.

2.7.15 uG 2.9

Sonstige Fragestellungen

Beitrag der elektrodiagnostischen Befunde =zur endgultigen klinischen
Diagnose

In allen vier Fallen (100%) trugen die elektrodiagnostischen Befunde zur endguiltigen
klinischen Diagnose bei. In drei Fallen war dies ein positiver Beitrag, in einem Fall ein
negativer.

Erlauterungen:

Zwei Katzen wurden mit chronischer Koprostase vorgestellt. Eines dieser Tiere hatte
vorberichtlich eine Beckenfraktur, im Roéntgenbild sah man massive degenerative
Veranderungen der Wirbelsaule von L5- S1. Das Tier lahmte hinten rechts, hatte
keinen Flexorreflex der rechten Hintergliedmalie sowie Sensibilitatsverluste bis zur
Hohe des distalen Metatarsus. In letzter Zeit kam die Koprostase als Symptom hinzu.
Die Frage war, ob diese neurogenen Ursprungs war. Das Ergebnis der elektro-
diagnostischen Untersuchung wies auf eine mogliche Lasion der L6/L7/S1-

Nervenwurzeln im Wirbelkanal hin, wodurch es zu schweren axonalen
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Veranderungen des N. ischiadicus beidseits gekommen war. Auch die Koprostase
liel® sich durch die lumbosakrale Kompression erklaren.

Die andere Katze hatte nach einem Unfall einen Schwanzabriss und war mit einem
Pin im Femur versorgt worden. Die Frage war, ob die aufgetretene Koprostase mit
einer Nervenschadigung zusammenhing. Der Untersuchungsbefund war abgesehen
von der denervierten Schwanzmuskulatur unauffallig, es ergab sich kein Hinweis auf
eine neurogene Ursache der Koprostase. Das Tier wurde daraufhin laparoskopiert.
Es stellte sich heraus, dass der Pin im Femur mit der Rektumschleimhaut
verwachsen war, was zu einer Narbenstriktur des Rektums gefuhrt hatte.

Eine Katze wurde zwei Monate nach einem Schwanzabriss vorgestellt. Die
vorangegangene Uberlaufblase mit Sphinkteratonie ging zunehmend in eine Sphin-
kterhypertonie Uber. Zugleich bestand eine Kotinkontinenz. Es stellte sich die Frage
nach der Prognose. Die starke elektrische Spontanaktivitat wies auf eine axonale
Degeneration der sakralen und kaudalen Nervenwurzeln hin. Das machte die
Prognose sehr ungunstig fur dieses Tier.

Eine weitere Katze mit Kotinkontinenz zeigte eine Denervation des Sphinkters ani. Es

wurde bei diesem Tier aber keine ursachliche Diagnose gestellt.
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Diagramm 11: Gesamtuberblick Uber den Beitrag der Elektrodiagnostik an der endgultigen klinischen
Diagnose in den einzelnen Untergruppen
Abkirzungen: gnE: generalisierte neuromuskulare Erkrankung; LSS: Lumbosakralsyndrom

2.8 Deskriptive Analyse von Untersuchungsbefunden bei ausgewahlten

neuromuskularen Erkrankungen

2.8.1 Lumbosakralsyndrom

Es wurden die Befunde der elektrodiagnostischen Untersuchung von 16 Hunden mit
Lumbosakralsyndrom untersucht. Dies waren Hunde im Alter von vier bis zehn
Jahren. EIf waren mannlich, zwei davon kastriert. FUnf waren weiblich, vier davon
kastriert. Die Rassen waren Deutscher Schaferhund (acht Patienten), zwei
Mischlinge, je ein Beagle, kleiner Munsterlander, Labrador Retriever, Golden
Retriever, Irish Setter und Kuvasz. Die klinische Symptomatik bei der Vorstellung

kann Tabelle 14 entnommen werden.
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Tabelle 14: Symptomatik der Patienten mit Lumbosakralsyndrom

Nr. | Rasse Alter | G | Symptomatik

1 DSH 6J w | entlastet hinten rechts, Propriozeption hinten bds reduziert

2 | Mischling 5J wk | Probleme beim Aufstehen

3 | Weiller Schaferhund 7J m | Nachhandataxie, Zehenschleifen, Propriozeption hinten bds. reduziert
4 Golden Retriever 8J m Lahmheit hinten links, lumbosakral schmerzhaft

5 | Kuvasz 4J wk | Paraparese nach Wirbelfraktur L7

6 |DSH 7J m | seit 4 Wochen Probleme beim Springen

7 |DSH 5J m | Uberkéten hinten bds

8 | Settermischling 9J mk | Harninkontinenz. Lumbosakral schmerzhaft

9 DSH 7J m Lahmheit hinten links, Propriozeption hinten beidseits reduziert
10 | Irish Setter 9J m | Bereits an Cauda equina operiert. Weiterhin Probleme

11 | DSH 8J wk | Lahmheit hinten rechts. Lumbosakral schmerzhaft

12 | Labrador 5J mk | Lahmheit hinten links. Muskelatrophie

13 | DSH 4J wk | Lahmheit hinten rechts, Propriozeption bds reduziert

14 | DSH 7J m Hinterhandataxie, bereits operiert, Propriozeption bds reduziert
15 | kleiner Munsterlander 5J m | Lahmheit hinten links, lumbosakral schmerzhaft

16 | Beagle 10J m | Zehenschleifen, eingezogene Rute, Harntraufeln

Ergebnis der elektrodiagnostischen Untersuchung (Tabelle 15):

In zwei Fallen (Nr. 15, Nr. 16) waren die elektromyographische sowie die
elektroneurographische Untersuchung unauffallig. Bei den Ubrigen Tieren konnte
elektrische Spontanaktivitat unterschiedlichen Ausmafies an verschiedenen Muskeln
abgeleitet werden. Am haufigsten waren der M. interosseus der Hintergliedmalie
sowie die lumbosakrale Paraspinalmuskulatur betroffen. Dies war bei neun Patienten
der Fall. Die Schwanzmuskulatur war bei acht Patienten betroffen. Bei drei Tieren
wies der M. gastrocnemius elektrische Spontanaktivitat auf, bei zwei Tieren der M.
tibialis cranialis. Im M. bizeps femoris sowie im Analsphinkter konnte nur bei jeweils
einem Tier elektrische Spontanaktivitat festgestellt werden. Vom Grad war die
elektrische Spontanaktivitat meist mild ausgepragt (2+), nur in den Fallen mit klinisch
stark ausgepragter Symptomatik (Nr. 3, Nr. 5) wurde elektrische Spontanaktivitat
vom Grad 3+ und 4+ beobachtet.

Die Bestimmung der motNLG des N. tibialis wurde bei elf Patienten durchgefihrt. Es
ergab sich ein Mittelwert von 59,1 m/s. Bei funf Patienten war die motNLG erniedrigt,
davon bei zwei Tieren deutlich. Das MSAP war in vier Fallen als subjektiv erniedrigt
beurteilt worden, bei einem Tier war es bei proximaler Stimulation polyphasisch. Die
F-Wellen-Untersuchung wurde nur bei zwei Tieren durchgefihrt. In beiden Fallen
verlief sie unauffallig.

Bei einem Tier wurde eine repetitive Stimulation des N. tibialis durchgefuhrt. Auch

diese verlief unauffallig.



Tabelle 15: Elektrodiagnostische Befunde der Patienten mit Lumbosakralsyndrom

elektrische Spontanaktivitat

Sonstige motNLG F- Repetitive
Nr. | io tibc gast biz para sw a Muskeln N.tib (m/s) | MSAP Welle | Stimulation
1 |2+ 2+ 70 obB
2 |2+ 2+ 61 obB
3 |2+ 3+ 64 kleines Potential
4 |1-2+ 1-2+
5 |3+ 3+ 4+ 3+ 56 kleines Potential, proximal polyphasisch | obB
6 2+ 3+ 62 kleines Potential
7 |2+ 2+
8 3+ 3+
9 |2+ 1-2+  1-2+ 2-3+ 56 obB obB obB
10 | 2+ 2+ 2+ 48 obB
11 1-2+ 2+ 60 obB
12 2+ 2+ io vorne 1+ | 55 obB
13 |2+ 2+
14 2+ 12+ 45 kleines Potential
15 73 obB
16

io: M. interosseus, tibc: M. tibialis cranialis; gast: M. gastrocnemius; biz: M. bizeps femoris; para: lumbosakrale Paraspinalmuskulatur;
sw: Schwanzmuskulatur; a: Analsphinkter
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2.8.2 Polyneuropathie

Es wurden die elektrodiagnostischen Untersuchungsbefunde von 22 Hunden mit
Polyneuropathie ausgewertet. Von 15 Tieren lagen Nerven- und Muskelbiopsien oder
Sektionsergebnisse vor, die die Diagnose bestatigten. Bei einem Tier (Nr. 24) konnte
die Polyneuropathie auf eine Grunderkrankung (Hypothyreose) zurtickgefuhrt
werden, eine Nervenbiopsie wurde nicht durchgefuhrt. Diese Polyneuropathie wurde
nach BRAUND, 2003 als gemischt klassifiziert. Es lagen sechs vorwiegend axonale,
vier vorwiegend demyelinisierende und sechs gemischte Polyneuropathien vor. Nicht
durch Biopsien, sondern durch den akuten Verlauf und den durch Selbstheilung
gekennzeichneten Krankheitsprozess wurden sechs akute Polyradikulitiden
diagnostiziert. Eine Einteilung in axonal oder demyelinisierend war somit hier nicht
moglich. Zwolf der Tiere waren mannlich, eines davon kastriert. Zehn Tiere waren

weiblich, eines davon kastriert. Das Alter der Tiere lag zwischen 2 und 14 Jahren.

Tabelle 16: Klinische Symptomatik der Patienten mit Polyneuropathie

Nr. | Rasse Alter | G Problematik

Jack Russell

1 | Terrier 3J m | UMN-Tetraparese, Larynxparese, generalisierte Muskelatrophie, Schmerzen bei Muskelpalpation

7 | Mischling 7J w | reduziert, Flexorreflex vorn bds. reduziert.

8 | Dobermann 9J w Paraparese, Zusammenbrechen

10 | DSH 8J m | Paraparese hinten, Zehenschleifen, Uberkéten
Diabetes mellitus, episodische Schwache, kein Patellarreflex bds., kein Flexorreflex hinten bds.
12 | Mischling 13J | m | Kaumuskelatrophie
Autoimmunhamolytische Anamie unter sechswochiger Prednisolontherapie.
14 | DSH 7J w | Kaumuskelatrophie im Kopfbereich.
16 | Mischling 10J |w | Ataxie. Fehlende Patellarreflexe hinten bds. Hypermetrie vorne. Femoralisparese hinten bds
Seit Monaten Tremor der Hgim. Patellarreflex bds. reduziert. Lidschluss rechts reduziert. Fragliche
18 | Podenco 6J m__ | zervikale Schmerzen.
Uramie, Hypothyreose. Thrombozytopenie. Seit 2-3 J sehr steifer langsamer Gang. Vor 3-4 J
24 | Irish Setter 14J | m | Hypothyreose diagnostiziert und unzureichend behandelt.
Aspirationspneumonie. Nachhandschwache. Beidseits kein Patellarreflex. Flexorreflex vorne links
28 | Bobtail 10J | mk | fehlt.
Megaoesophagus. Aspirationspneumonie. Vor 3 Monaten Ovarialtumor operiert. Diagnose war
29 | Husky 9J wk | Dysgerminom. Danach Megaoesophagus aufgetreten. Oesophagitis
Deutsch Schlaffe Tetraparese. Nicht anstrengungsabhangig. Tensilontest negativ. Botulismus nicht
31 | Drahthaar 7J w | auszuschlieRen. Verdacht auf Polyradikulitis wg. distaler Hyperasthesien. Fieber.
Berner Seit 2 Wochen progressive Tetraparese. Patellarreflex hyperreflexiv. Flexorreflex fehlt an allen vier

32 | Sennenhund | 3J m | Gliedmafen. Kopfnerven unauffallig.

Zunehmende Tetraparese seit 3 Tagen, bds. Facialisparese. Kein Lidreflex. Patellarreflex bds.
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Nr. | Rasse Alter | G | Problematik
Golden Tetraparese. Fehlende Reflexe. Reduziertes Schmerzempfinden. Hintergliedmae 1 Woche,
33 | Retriever 7J m | VordergliedmaRen 5 Tage betroffen.
Airdale
34 | Terrier 8J w Beidseits vorne Parese.
35 | Foxterrier 9J m | Seit 2 Wo LMN Tetraparese. Starke Hyperasthesie.
Terrier-
36 | mischling 2J w | Seit 2 Wochen Ataxie, generalisiertes UMN. Nicht schmerzhaft.
Deutsch
37 | Kurzhaar 2J m | Muskelatrophie. Reduzierte Flexorreflexe alle 4 Gliedmalen. Distale Hyperasthesie
Cocker- Leistungsschwéache, setzt sich oft hin, lumbosakral schmerzhaft, Hinten bds. reduzierte
38 | Spaniel 2J m | Propriozeption, links starker, vorne bds Flexorreflex reduziert.
kleiner
39 | Munsterlander | 3J w | Akute Tetraparese. Vgim OMN, Hglm UMN.
Deutsch
40 | Kurzhaar kA |w | Leistungsschwéache, Hinterhandataxie, zunehmende Lahmung
DSH-
41 | Mischling 8J m | UMN Tetraparese. Kaumuskelatrophie, Episodische Schwache. Tensilontest negativ

Tabelle 17: Vergleich der histologischen Diagnose mit dem elektrodiagnostischen Befund

Nr. | Histologischer Typ Befunde EMG
1|ax ax
7| ax ax
8 | ax ax
10 | ax milde, nicht zu klassifizierende PN
12 | dem dem
14 | gem dem
16 | dem dem
18 | ax dem
24 | % gem
28 | ax gem
29 |gem ax
neuromuskulare
31| # Ubertragungsstérung
32 |# PR
33 |# PR
34 | gem PR
35| # PR
36 | gem PR, gem
37 | # PR
38 | dem PM oder PN
39 | dem PR
40 | # PR oder PM
41 | gem gem PN

Abkurzungen/Symbole:

#: kein Biopsiebefund, klinische
Diagnose Polyradikuloneuritis,
%: kein Biopsiebefund, klinische
Diagnose Polyneuropathie bei
Hypothyreose.

PR: Polyradikuloneuritis
PN: Polyneuropathie
PM: Polymyopathie
Ax: axonal
dem: demyelinisierend
gem: gemischt




Tabelle 18: EMG- Befunde bei Patienten mit Polyneuropathie (Typ: Art der Polyneuropathie)

elektrische Spontanaktivitat bei Neuropathien

Nr.
1

7
8
10
12
14

16
18
24
28
29
31
32
33

34

35
36
37
38

39
40
41

Typ Vordergliedmalie Hintergliedmalle Kopf Paraspinalmuskulatur Ergénzung
biz triz str bg io qu bizf gast tibcr io mass temp fac |cerv thor lumb caud

ax |2+ 3+ 2+ 2+ 2+ |2+ 2+ 3+ 3+ 2+
ax 1+ 2+ 1+ 2+ 2+ 3+ 1+
ax 2+ 2+
ax 2+
dem [2+ 2+ 2+ 2+ 4+ |2+ 2+ 2+ 2+ 4+ |2+ 2+
gem 2+

M. supraspinatus
dem 2+ 3+ 1+ 2+ 2+ 3+ 2+ 2+ 2+
ax
gem 2+ 3+
ax 3+ 24
gem |1+ 1+ 2+ 2+ 3+ 1+ 1+ 2+ 2+ 3+
PR
PR 2-3+ 3+ 2+ 2-3+ 1+ 2+ 3+ 3+
PR 2+ 2+ 2+ 2+ 3+ 3+ 3+

Nur

gem |2+ 2+ 3+ 3+ 2+ 2+ 2+ 2+ 2+ Reinnervationspotentiale

Larynx 1+, RINP
PR |3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 1+ |3+ 3+ 3+ in Paraspinalm.
gem [2+ 2+ 3+ 3+ 1+ |2+ 2+ 3+ 3+ 1+ 2+ |3+ 3+ 3+ 3+
PR [2-3+ 2-3+ 2-3+ 2-3+ 2-3+ |2-3+ 2-3+ 2-3+ 2-3+ 2-3+ 3+ 3+ 3+ 3+
dem | 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ |3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 2+

1-

dem 2+ 2+ 2+ 2+ 2+ 1-2+ 2+
PR 2+ 2+ 2+ 2+
gem 3+ 3+ 3+ 3+ |3+ 3+ 2+ 3+

Abkirzungen:biz: M. bizeps; triz: M. trizeps; str: Karpalgelenks-und Zehenstrecker; bg: Karpalgelenks- und Zehenbeuger; qu: M. Quadrizeps; bizf: M. bizeps femoris, gast: M. gastrocnemius
io: M. interosseus, tibcr. M. tibialis cranialis, mass: M. Masseter, temp : M. temporalis, fac : Facialismuskulatur, cerv : zervikal, thor. thorakal, lumb : lumbal, caud : caudal, RINP

Reinnervationspotentiale, ax: axonal, gem:gemischt, dem: demyelinisierend
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Tabelle 19: ENG-Befunde der Patienten mit Polyneuropathie

N. tibialis
mot F- F- (F-

Nr. Typ NLG Ddist Dprox Adist Aprox  Fdist Fprox DV% AV% FV% dmLatenz Latenz  Ratio FIM M)/M Bemerkung

1]ax 52 1,8 2 121 o065 084 047 111 55 55 24

7 | ax 68 08 09 035 0,18 0,05 0,05 112 51 113 49 216 1,6 4,4 3,4 MSAP polyphasisch

8 |ax 67 3 41 168 125 2,70 220 136 74 82 52
10 | ax 55
12 | dem 29 nicht messbar, da Potential hochgradig polyphasisch 7,3 MSAP polyphasisch
14 | gem 60 3 4 108 123 244 192 133 75 91 4,5 MSAP polyphasisch
16 | dem 36 33 37 054 0,76 088 124 112 139 140 4,5 MSAP polyphasisch
18 | ax 7,8 0,25 0,94 17,6 MSAP polyphasisch, Leitungsblock
24 | gem 40 3,2 4 0,75 029 140 0,64 125 38 46 4,9
28 | ax 43 19 26 008 0,09 0,12 0,16 137 100 6,9
29 | gem 59 26 26 123 123 150 163 100 100 109 52

F-Wellen fehlen 20% Decrement
31| PR 56 22 31 0,77 055 080 054 140 75 63 4,6 bei rep. Stim.
32| PR 67 1,7 34 7,67 277 401 255 200 36 63 48 218 1,7 4,5 3,5 F-Wellen verschwinden
33| PR 67 11 1 120 094 041 0,38 90 75 100 5,2 MSAP polyphasisch
34 | gem 53 25 34 424 199 323 205 136 48 66 46 256 2,2 5,6 4,6 F-Wellen verlangert
35| PR 47 F-Wellen fehlen
36 | gem 47 24 26 040 028 055 0,33 108 70 57 4,2 F-Wellen fehlen
37 |PR 68 16 21 159 138 064 0,76 130 88 130 5,8 15,2 1,5 2,6 1,6 MSAP polyphasisch
38 | dem 67 19 21 721 414 471 3,51 110 57 75 25 17,2 2,7 6,9 59
39 | dem 51 24 2,7 0,04 007 0,23 0,16 112 174 76 3,7 29,9 3,4 8,1 7,1 F-Wellen unregelmaRig darstellbar
41 | gem 22 MSAP polyphasisch
Mittelwert 527 25 28 1,78 111 150 1,16
N. ulnaris
mot F- E-

Nr. | Typ NLG Ddist Dprox Adist Aprox  Fdist Fprox DV% AV% FV% dmLatenz Latenz  Ratio Bemerkung

7 |ax 89 45 6,2 121 105 156 189 137 86 121 2,5
18 | ax 55 38 43 259 249 488 524 113 96 107 3,2
24 | gem 49 2 26 421 229 397 290 130 54 73 3,0
36 | PR 39 22 27 155 100 157 121 122 64 67 2,3 F-Wellen fehlen
39 | dem 1,7 0,27 0,19 Proximaler Leitungsblock

Ddist: Dauer des MSAP distal, Dprox: Dauer des MSAP proximal; A:Amplitude; F:Flache; dmLatenz:distale motorische Latenz; ax: axonale Polyneuropathie
dem: demyelinisierende Polyneuropathie , gem: gemischte Polyneuropathie; PR: Polyradikulitis, fett gedruckt: Werte auRerhalb der Referenzbereiche
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In 20 von 22 Fallen stimmten elektrodiagnostische Diagnose und endgultige Diagno-
se Uberein (Tabelle 17). In Tabelle 18 sind die elektromyographischen Befunde der
Tiere dargestellt. Bei zwei Tieren (Nr. 18, Nr. 31) konnte keine elektrische Spontan-
aktivitat nachgewiesen werden. Eines davon litt an einer axonalen Polyneuropathie,
ein anderes an einer Polyradikulitis. In beiden Fallen wirde man eigentlich elektri-
sche Spontanaktivitat erwarten. Eventuell wurde hier der Untersuchungszeitpunkt zu
frih anberaumt. Bei den ubrigen Tieren konnte elektrische Spontanaktivitat unter-
schiedlichen Ausmalles beobachtet werden. Am haufigsten war elektrische
Spontanaktivitat in den Mm. interossei und im M. tibialis cranialis abzuleiten. Dies
war in den Mm. interossei der VordergliedmalRe bei 15, in den Mm interossei der
Hintergliedmale bei 14 Tieren und im M. tibialis cranialis ebenfalls bei 14 Tieren der
Fall. Im M. bizeps fiel bei sieben Tieren elektrische Spontanaktivitat auf, im M. trizeps
ebenfalls bei sieben Tieren, in den Karpalstreckern bei acht Tieren, in den Karpal-
beugern bei 13 Tieren. An der Hintergliedmalie war elektrische Spontanaktivitat im
M. quadrizeps bei neun Tieren, im M. bizeps femoris bei acht Tieren, im M. gastro-
cnemius bei elf Tieren zu finden. In der Gesichts- und/ oder Kaumuskulatur konnte
bei neun Tieren elektrische Spontanaktivitdt gefunden werden. Die Para-
spinalmuskulatur war ebenfalls bei neun Tieren betroffen.

Vergleicht man das Ausmal} und die Auspragung der elektrischen Spontanaktivitat,
so fallt auf, dass besonders bei den Polyradikulitiden starke Aktivitat in vielen
verschiedenen Muskelgruppen vorhanden war. Gerade die Paraspinalmuskulatur war
hierbei sehr stark betroffen, was bei den anderen Polyneuropathie-Typen nicht der
Fall war. In einem Fall mit Polyradikulitis war die Paraspinalmuskulatur die einzige
Muskelgruppe, die betroffen war.

Zwischen den ubrigen Polyneuropathie-Typen bestanden keine Unterschiede im
Ausmald und der Auspragung der elektrischen Spontanaktivitat. Bei einem Tier mit
axonaler Polyneuropathie war elektrische Spontanaktivitat nur in der Kopfmuskulatur
nachzuweisen, bei einem nur im M. tibialis cranialis, bei einem weiteren war wie
schon erwahnt gar keine elektrische Spontanaktivitat abzuleiten. Daneben war bei
einem Tier mit axonaler Polyneuropathie auch ausgepragte elektrische
Spontanaktivitat verschiedener Muskelgruppen zu sehen. Bei gemischten und
demyelinisierenden Polyneuropathien waren ebenfalls alle Grade von mafig bis zu

stark und ausgedehnt ausgepragter elektrischer Spontanaktivitat zu beobachten.
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In Tabelle 19 sind die Befunde der Elektroneurographie dargestellt. Bei 21 Tieren
wurde die Stimulation des N. tibialis durchgeftihrt. Bei funf Tieren wurde zusatzlich
der N. ulnaris stimuliert. Der Mittelwert der motNLG des N. tibialis betrug 52,7 m/s.
Aufgeteilt in die verschiedenen Subtypen war der Durchschnitt der motNLG bei
axonalen Polyneuropathien 57 m/s, bei gemischten 46,8 m/s , bei demyelinisieren-
den 45,8 m/s und bei Polyradikulitiden 61 m/s. Im Durchschnitt sind die Nerven bei
demyelinisierenden und gemischten Polyneuropathien starker betroffen, allerdings
kommen in allen vier Gruppen auch normale Werte vor. Es ergaben sich keine sig-
nifikanten Unterschiede, wenn man die Werte der Polyradikulitiden und axonalen
Polyneuropathien mit denen der demyelinisierenden und gemischten verglich
(p>0,05). Werte unter 40 m/s kamen jedoch nur bei demyelinisierenden oder
gemischten Polyneuropathien vor.

Bei acht Tieren war das MSAP polyphasisch und somit die Parameter schwer zu
bestimmen. Bei allen Polyneuropathie-Typen traten polyphasische MSAP auf. Ein
Leitungsblock des N. tibialis wurde viermal festgestellt, einmal bei einer axonalen
Polyneuropathie, einmal bei einer gemischten Polyneuropathie und zweimal bei einer
Polyradikulitis.

Bei nahezu allen Tieren lagen die Werte fur Amplitude und Flache der MSAP
aulBerhalb des Referenzbereichs. Nur jeweils ein Tier mit demyelinisierender
Polyneuropathie und eines mit Polyradikulitis wiesen normale Werte auf. Die Dauer
des MSAPs war bei zehn Tieren zumindest an einem Stimulationsort verlangert,
unabhangig von der Polyneuropathie-Untergruppe.

Das DV%-Verhaltnis war nur in einem Fall mit Polyradikulitis verandert. AV% war bei
sechs Tieren verandert, eines davon aus der Polyradikulitis Gruppe, zwei mit
axonaler, zwei mit gemischter und eines mit demyelinisierender Polyneuropathie.
FV% war bei sechs Tieren verandert, davon zwei mit Polyradikulitis, drei mit ge-
mischter und eines mit axonaler Polyneuropathie.

Die F-Wellen des N. tibialis wurden 9-mal abgeleitet. Bei drei Tieren mit
Polyradikulitis waren sie nicht abzuleiten, einmal nur unregelmafig und einmal ver-
schwanden sie im Laufe der Stimulation. Da die Beinlange nur zum Teil dokumentiert
war, war es nicht in allen Fallen moglich, die F-Latenz und die distale motorische
Latenz mit Korrekturfaktoren fir die Beinlange zu versehen. Somit wurden nur
langenunabhangige Parameter berechnet. Nur in zwei Fallen (Nr. 38, Nr. 39) lagen

F-Ratio, F/M Ratio und (F-M)/M auflerhalb der Referenzbereiche, was fur einen
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pathologischen Prozess im proximalen Nervenanteil sprach. In beiden Fallen lag laut
Nervenbiopsie eine demyelinisierende Polyneuropathie vor. Bei einem dieser Patien-
ten sprach der Verlauf allerdings stark fur eine akute Polyradikulitis. In einem ande-
ren Fall mit Polyradikulitis lag der Wert (F-M)/M sogar niedriger als der
Referenzbereich, was fur eine distale Pathologie sprach.

Bei einem Tier mit Polyradikulitis wurde die repetitive Stimulation durchgefihrt. Hier
wurde ein reproduzierbares Decrement bis zu 20% festgestellt, bei hoherfrequenten
Stimulationen ein Increment, sodass die Verdachtsdiagnose zuerst Botulismus
lautete. Es konnten aber keine Botulismus-Antikdrper nachgewiesen werden.

2.8.3 Myopathien

Die Befunde von 20 Tieren mit Myopathie wurden ausgewertet. Bei neun dieser Tiere
war die Myopathie fokal, so bei sieben Hunden mit Kaumuskelmyositis und bei zwei
Katzen mit ischamischer Neuromyopathie. Erwartungsgemaf fand man bei den Hun-
den nur in der Kaumuskulatur elektrische Spontanaktivitat. Diese war vom Grad 2-
3+. Bei zwei Tieren wurde zusatzlich die motNLG bestimmt. Diese sowie das MSAP
waren unauffallig. Der Hauptbefund der beiden Katzen war eine fehlende
Insertionsaktivitat im M. interosseus bei der einen, im M. gastrocnemius und M.
tibialis cranialis bei der anderen Katze. Der zugehorige Nerv war nicht stimulierbar.
Die verbleibenden elf Tiere litten an einer Polymyopathie. Dies war in neun Fallen
durch eine Muskelbiopsie bestatigt worden, bei einer Katze bestand wegen einer
bei

Verdachtsdiagnose. Dies waren eine weiblich kastrierte Katze im Alter von funf

Toxoplasmose sowie einem Labrador aufgrund der Rasse eine

Jahren sowie Hunde verschiedener Rassen im Alter von sechs Monaten bis zu acht

Jahren. Funf Hunde waren mannlich, vier weiblich, zwei davon kastriert.
Tabelle 20: Klinische Symptomatik der Patienten mit Myopathie

Nr. | Rasse Alter | G | Vorbericht, Symptomatik Diagnose
Kaumuskelmyositisverdacht. Muskelatrophie. Kann Maul nur
Kleiner noch einige Zentimeter 6ffnen. Seit drei Wochen, akuter Schub
2 | Miinsterlander 3J w | vor einigen Tagen. Nicht schmerzhaft. Kaumuskelmyositis

Schmerzen bei Palpation der HWS. In Aufwachphase auch

Schmerzen bei Offnen des Fangs. Hochgradige
3 DSH-Mischling 4J mk | Kaumuskelatrophie. . Kaumuskelmyositis
immunvermittelte
4 | Mischling 8J w | Megaoesophagus. Kaumuskelatrophie Polymyositis
Schmerzhafte  Schwellung der Gesichts und der
6 Labradormischling | 9Mo | wk | Kaumuskulatur. chronische Myopathie
7 | Bullterrier kA | kA | Kiefersperre, Kaumuskelatrophie Kaumuskelmyositis
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Nr. | Rasse Alter | G | Vorbericht, Symptomatik Diagnose
Kaumuskelatrophie. Enophthalmus links. Linke Masseter- und | Kaumuskelmyositis
10 | Retriever 6J |m | Temporalismuskulatur untersucht.
ischédmische
12 | Ktz 19J |w | Monoparese vo re Neuromyopathie
13 | Boxer kA |w | Zervikale Schmerzen, Ehrlichiose, Fieber, Kaumuskelatrophie | Kaumuskelmyositis
Berner Kaumuskelatrophie. Fieber. Generalisierte Muskelatrophie.
14 | sennenhund 1J m | Kommt schlecht hoch hinten. Bewegungsunlust. Kaumuskelmyositis
Therapieresistente Steroidresponsive Meningitis. Hatte hohen
Berner Neosporiose IgM Titer, aber jetzt sowohl paraspinale
15 | Sennenhund 1J m | Schmerzen als auch Muskelschmerzen. Polymyositis
16 | Yorkshire Terrier | 6Mo | m Megaoesophagaus. Keine Muskelatrophie lymphozytére Polymyositis
17 | EKH 5J m | Generalisierte Schwache protozoare Polymyositis
ischamische
18 | Ktz 14J | mk | Seit 3 Wochen Fibularissldhmung hinten links. Neuromyopathie
19 | Airdale Terrier 4J m | Schwéche, Fieber, Uveitis bds Polymyositis
seit Alter von 3 Monaten Regurgitieren, episodische Schwache
der Hglm, kommt z.T. hinten nicht mehr hoch, progressiv
20 | Labrador 1J wk | generalisiert UMN, Megaoesophagus. Labradormyopathie
21 | bsH kA | m | Schmerzen beim Offnen der Maulhdhle Kaumuskelmyositis
23 | Briard kA | w | Fieber. Progressive UMN Tetraparese. Muskelschmerzen Polymyositis
Seit ca. 9 Wochen Lahmheit vorne rechts. Szintigraphisch
obB. Streckung der 3. Zehe im Krongelenk hochgradig
24 | DSH 5J m | schmerzhaft. Deutliche Muskelatrophie rechte Schulter. Muskeldystrophie
Berner immunvermittelte
25 | Sennenhund 4J m | Seit 6 Wochen zunehmende Tetraparese Polymyositis
26 | Dackel kA | kA | Ataxie, propriozeptive Defizite Polymyositis

Tabelle 21: Vergleich der histologischen Diagnose und der elektrodiagnostische Befunde der Tiere mit

Polymyopathie

Nr.

histologische Diagnose

Befunde Elektrodiagnostik

immunvermittelte

4 | Polymyositis Polymyopathie

6 | chronische Myopathie Kaumuskelmyositis
15 | Polymyositis Kaumuskelmyositis
16 | lymphozytare Polymyositis Polymyopathie Symbole:

. #: keine histologische Diagnose (Toxoplasma-
17 | # fokale Myopathie Polymyositis)
19 | Polymyositis Polymyopathie %: keine histologische Diagnose ( Labrador-
20 | % Polymyopathie Myopathie)
23 | Polymyositis Polymyopathie
24 | Muskeldystrophie Polymyopathie
immunvermittelte

25 | Polymyositis Polyneuropathie
26 | Polymyositis Polymyopathie

In sieben von elf Fallen der Tiere mit Polymyopathie war die histologische Diagnose

mit den elektrodiagnostischen Befunden vereinbar (Tabelle 21). Tabelle 22 stellt die

elektrodiagnostischen Befunde dar. Ein Tier (Nr. 20) zeigte nur im M. interosseus der

VordergliedmalRen deutliche elektrische Spontanaktivitat. Zwei Tiere (Nr. 6, Nr. 15)
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hatten nur in der Temporalismuskulatur Fibrillationen vom Grad 2+ bzw. 3+. Eine
Katze mit Toxoplasmose-Polymyositis (Nr. 17) hatte nur in der langen
Sitzbeinmuskulatur elektrische Spontanaktivitdt. Die Ubrigen sieben Tiere wiesen
eine disseminierte Verteilung der elektrischen Spontanaktivitat auf. Ein Tier mit
Polymyositis zeigte komplex repetitive Entladungen im M. supraspinatus.

Bei neun dieser elf Tiere wurde die motNLG gemessen. Einmal war der N. tibialis nur
sehr schlecht stimulierbar. Der Durchschnittswert betrug 62,9 m/s. Fur diese
Berechnung wurde die Katze nicht berlcksichtigt. Verglichen mit den verschiedenen
Polyneuropathietypen, war ein signifikanter Unterschied in der
Nervenleitgeschwindigkeit nur zu den gemischten und den demyelinisierenden
Polyneuropathien zu sehen (p=0,03). Der Unterschied zu den axonalen
Polyneuropathien und den Polyradikulitiden war nicht signifikant (p>0,05).

Das MSAP war bei einem Tier (Nr. 4) polyphasisch, ein weiteres (Nr.6) wies einen
Leitungsblock auf. Bei funf der zehn Tiere mit Polymyopathie sowie bei einem mit
Kaumuskelmyositis wurde die repetitive Stimulation durchgefiihrt. Bei funf Patienten
war diese unauffallig, bei einem (Nr. 16) lag ein grenzwertiges Decrement von 10%
vor.

F-Wellen wurden bei drei Patienten mit Polymyopathie abgeleitet. Zweimal waren sie

schlecht darstellbar, einmal waren sie ohne besonderen Befund.



Tabelle 22: EMG/ENG-Befunde der Patienten mit Myopathie

Nr. |biz triz str bg o qu  bizf gast tibcr io mass temp fac |para | Bemerkung mot. NLG N. tib MSAP rep.Stim F-Wellen
2 2+ 2+ 71 obB obB
3 2+ 2+

schlecht
4 |2 2+ 2+ 3+ 2+ 3+ 3+ 3+ 3+ 2+ 59 polyphasisch  obB darstellbar

prox.
6 2+ 54 Leitungsblock obB
7 3+ 3+
10 2+ 2+
12 1+ 0 0= fehlende 1A
vereinzelt 1+ in
13 3+ 3+ GliedmalRen 69 obB
14 3+ 3+
15 3+ verlangerte 1A 59 obB
2- 0-
16 2+ 3+ 2+ 1-2+ 2+ 86 obB 10%Decr
17 2+
18 0 0 |4+ 0= fehlende 1A nicht stimulierbar
1912+ 2+ 3+ 3+ 3+ |2+ 2+ 2+ 3+ |3 |3+ 3 2+ obB
20 3+ 72 obB obB obB
21 2+ 2+
23 2+ 2+ 2+ 60 obB obB
1-
24 |2+ 2+ 2+ 2+ 2+ 2+ M. supra und infraspinatus 2+ | 63 obB
komplex repetitive Entladun- | Nerv schlecht stimu-

25 3+ 3+ 3+ 2+ 3+ |3+ |2+ 2+ gen im M. supraspinatus lierbar

schlecht
263+ 3+ 3+ 3+ 3+ [3+ 3+ 3+ 3+ [3+ 3+ 50 obB obB darstellbar

biz: M. bizeps; triz: M. trizeps; str: Karpalgelenks-und Zehenstrecker; bg: Karpalgelenks- und Zehenbeuger; qu: M. Quadrizeps; bizf: M. bizeps femoris, gast: M. gastrocnemius

tibcr.: M. tibialis cranialis; io: M. interosseus; mass: M. masseter; temp: M. temporalis; fac: Facialismuskulatur; para: Paraspinalmuskulatur; 1A: Insertionsaktivitat
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2.8.

Die

4

elektrodiagnostischen

Neuromuskulare Ubertragungsstorung

Befunde von 16 Tieren mit

neuromuskularer

Ubertragungsstérung wurden ausgewertet. Es waren 14 Hunde im Alter zwischen

vier Monaten und neun Jahren sowie zwei Katzen im Alter von acht Monaten,

mannlich und vier Jahren, mannlich kastriert. Bei den Hunden waren verschiedenen

Rassen vertreten. Zehn Hunde waren mannlich, eines davon kastriert, vier Hunde

waren weiblich, zwei davon kastriert.

Tabelle 23: Klinische Symptomatik der Patienten mit neuromuskulérer Ubertragungsstdrung

Nr. | Rasse Alter | G | Problematik Diagnose endglltig
Hat verdorbenen Kalbsknochen gefressen. Tetraparese, fast
Tetraplegie, kann Kopf gerade noch halten. Kein Lidreflex. Kein
Drohreflex. ~ Zungenldhmung. Kiefertonus noch erhalten.
1 | Mischling 1J m | Schluckbeschwerden. Botulismus
kongenitale
Megaoesophagus, Verdacht kongenital. Fragliche Muskelatrophie | neuromuskulare
2 | Labrador 4M | m | im Kopfbereich Ubertragungsstdrung
Megaoesophagus. Reduzierter Lidreflex. Reduzierte
Lefzenspannung. Nachhandschwéche vorberichtlich berichtet. Bei
Untersuchung hinten beidseits propriozeptive Defizite. Andere
Haltungs und Stellreaktionen normal. Flexorreflex an allen vier
3 | Langhaardackel 2J mk | GliedmaRen reduziert. Myasthenia gravis
4 | Labradormischling | 5J m | Schwache, klammer Gang, legt sich haufig hin Myasthenia gravis
Zunehmende Schluckprobleme. Ventroflexion von Kopf und Hals.
Setzt sich oft hin. Megaoesophagus. Auffallende Hyperasthesien
im gesamten Kopf und Korperbereich auch an Pfoten.
5 | Deutsch Drahthaar | 5J m__| Tensilontest: Deutliche Besserung. Myasthenia gravis
UMN Tetraparese. Roéntgenologisch prakardiale
7 | EKH (Katze) 4J mk | Umfangsvermehrung Myasthenia gravis
8 | DKH 4J m | Megaoesophagus. Bewegungsstérung. Heiseres Bellen. Myasthenia gravis
kongenitale
neuromuskulare
9 | EKH (Katze) 8Mo | m | Bewegungsstoérung, Tremor, Schluckbeschwerden. Ubertragungsstorung.
Weiler Hat verdorbene Dosen von eingekochtem Huhn gefressen.
Schaferhund- Zunachst Durchfall, dann steifer Gang, dann zunehmende
10 | Mischling 5J mk | Tetraparese entwickelt. Botulismus
Hat verdorbene Dosen von eingekochtem Huhn gefressen.
Zunachst Durchfall, dann steifer Gang, dann zunehmende
11 | Pyrendenberghund | 3J wk | Tetraparese entwickelt. Botulismus
Seit 1 Woche Salivation, Megaoesophagus. Bewegungsstérung
12 | Mischlingshund 2J m | HintergliedmaRe. Klinisch V. a. Myasthenie. Tensilontest negativ. | Myasthenia gravis
13 | Mischlingshund 9J wk | Megaoesophagus Myasthenia gravis
14 | DSH-Mischling 8J W | Megaoesphagus. V. a. Thymom Myasthenia gravis
15 | Mischlingshund 9J wk | Megaoesophagus, seit 4 Monaten Kaumuskelatrophie Myasthenia gravis
16 | DSH 2J m__ | Megaoesophagus. Myasthenia gravis
Polyneuropathie seit einem Jahr, Systemischer Lupus
erythematodes festgestellt. Behandlung mit Prednisolon. | Myasthenia gravis
17 | DSH-Mischling 8J m | Jetzt Verschlechterung und Polyneuropathie
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Tabelle 24: Vergleich der elektrodiagnostischen Befunde mit der endgiltigen Diagnose

Nr. Diagnose endgiiltig elektrodiagnostisch Befunde
1 |Botulismus Neuromuskulére Ubertragungsstérung
V.a. kongenitale neuromuskulare )
2 |Ubertragungsstérung. Neuromuskuldre Ubertragungsstorung.
3 |Myasthenia gravis Neuromuskuldre Ubertragungsstérung.
4  |Myasthenia gravis Neuromuskuléare Ubertragungsstérung.
5 |Myasthenia gravis Neuromuskuldre Ubertragungsstérung
7 |Myasthenia gravis Neuromuskuldre Ubertragungsstérung
8 |Myasthenia gravis Neuromuskulére Ubertragungsstérung
V.a. kongenitale neuromuskulare )
9 |Ubertragungsstérung. Neuromuskuldre Ubertragungsstorung
10 |[Botulismus Neuromuskuldre Ubertragungsstdrung
11 |Botulismus Neuromuskuldre Ubertragungsstérung
12 |Myasthenia gravis Neuromuskuldre Ubertragungsstérung
13 |Myasthenia gravis Neuromuskulére Ubertragungsstérung
V.a. auf Polymyopathie oder
14 |Myasthenia gravis distale axonale Neuropathie
15 |Myasthenia gravis Verdacht auf Kaumuskelmyositis.
kein Hinweis auf neuromuskulare
16 |Myasthenia gravis Erkrankung
17 |Myasthenia gravis, Polyneuropathie Polyneuropathie, Leitungsblock

In 12 von 16 Fallen der Tiere mit neuromuskularer Ubertragungsstérung war die
histologische Diagnose mit den elektrodiagnostischen Befunden vereinbar (Tabelle
24). Dreimal war die Diagnose Botulismus (Nr. 1, Nr. 10, Nr. 11), bei zwei Tieren
wurde eine kongenitale (Nr. 2, Nr. 9), bei den ubrigen eine erworbene Myasthenia
gravis diagnostiziert. Bei funf Tieren (Nr. 2, Nr. 13 - Nr.16) mit Myasthenia gravis war
das einzige klinische Symptom ein Megadsophagus, es lag also klinisch eine fokale
Myasthenie vor.

Tabelle 25 stellt die elektrodiagnostischen Befunde dar. Bei den Tieren mit
Botulismus waren die EMG Befunde unauffallig, die motNLG war bei einem Tier
geringgradig erniedrigt, die zwei anderen wiesen eine normale NLG bei distaler Lei-
tungsverzogerung auf. Die MSAP Amplituden waren unauffallig, wenn auch bei
einem Tier an der unteren Grenze des Referenzbereichs. Bei zwei Hunden wurden
auch unauffallige F-Wellen abgeleitet.

Die repetitive Stimulation wurde bei allen drei Hunden durchgefiuhrt. Bei niedriger
Frequenz von 3 Hz erkannte man in allen drei Fallen ein Amplituden-Decrement
zwischen 10 und 26 Hz. Bei Steigerung der Stimulationsfrequenz stieg bei einem Tier
das Decrement weiter an, bei einem anderen erkannte man ein deutliches Increment
von -59%. Die posttetanische Stimulation veranderte bei einem Tier nichts an dem

Decrement von 10 %. Bei den anderen beiden Tieren jedoch zeigte sich post-
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tetanisch eine deutliche Reduktion des Decrements auf normale Werte. Bei einem
Tier war dies in der 3 Hz-Stimulation, bei dem anderen in der 30 Hz-Stimulation der
Fall.

Bei den Tieren mit der postsynaptischen neuromuskularen Ubertragungsstérung war
das EMG bei 7 von 13 Fallen (54%) unauffallig. Die Ubrigen Tiere hatten vorwiegend
milde Veranderungen in Nasolabial- und Interosseusmuskulatur, bei je einem Tier
auch im M. tibialis cranialis und M. extensor carpi radialis, allerdings lag bei einem
dieser Tiere zusatzlich auch eine Polyneuropathie vor. Das Auftreten von elektrischer
Spontanaktivitdt war unabhangig davon, ob die Myasthenie klinisch fokal oder
generalisiert war.

Die motNLG des N. tibialis war bei allen Tieren unauffallig, der Mittelwert der Hunde
betrug 65 m/s. Verglichen mit den Tieren mit Polymyopathie waren die Unterschiede
der motNLG nicht signifikant (p>0,05). Verglichen mit den Tieren mit Polyneuropathie
war der Unterschied der motNLG statistisch signifikant (p=0,004).

Bei funf Hunden wurden unauffallige F-Wellen abgeleitet.

Die repetitive Stimulation wurde bei allen Tieren durchgefuhrt. Bei drei Tieren
konnten keine auffalligen Befunde erhoben werden. Bei einem Tier waren die Nerven
nicht stimulierbar. Dies war das Tier mit der gleichzeitig bestehenden
Polyneuropathie. Man schloss hier auf einen Leitungsblock. Bei den ubrigen Tieren
bis auf eines liel3 sich bei niedrigen Stimulationsfrequenzen (2 und 3 Hz) jedes Mal
ein Decrement zwischen 10 und 50% ableiten. Bei hoherfrequenten Stimulationen
stieg das Decrement erwartungsgemaly an. Bei vier Tieren wurde die Stimulation
auch posttetanisch durchgefuhrt. Bei dreien stieg das Decrement weiter an, bei
einem Tier sogar bis zum Verschwinden der Amplituden. Auffallig war hier, dass dies
nur bei Frequenzen von 20 und 30 Hz der Fall war, bei 3 Hz war kein Decrement zu
sehen. Bei dem vierten Tier konnte keine Veranderung des Decrements

posttetanisch beobachtet werden.
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pratetanisch

posttetanisch

Nr. A-Decr. F-Decr. A-Decr. F-Decr. Bemerkung Befunde EMG, Neurographie:
1 |3Hz 11% 15% 4% (sofort) 8% (3 min) 8% (12min) | 2% (sofort) 7% (3min) 9% (12min) EMG obB, Amplituden MSAP untere Grenze
20Hz 33% 35% 46%(sofort) 42%(3min) 42%(sofort) 46%(3min) motNLG 55 m/s
30Hz 37%
2 |2Hz 16% 16% EMG obB, mot NLG N. tib. 71 m/s
nicht SPA in M. interossei und Nasolabialmuskulatur,
3 |3Hz 48% 52% Tensilonresponsiv mot NLG N. tib. 69 m/S; MSAP biphasisch
4 |3Hz 19% 24% 29% 34% EMG obB, mot NLG N. tib. 71 m/s
nicht
5 3Hz 20% 21% Tensilonresponsiv SPA in Labialmuskulatur, F-Wellen darstellbar,
20Hz  47% 42% F-Latenz 26ms. Mot NLG N. tib. 66m/s
7 [|2Hz  20-40% 31-42% Tensilonresponsiv EMG: PSW in dist. Hgim. Mot. NLG N. tib. 71 m/s
8 |20Hz zunehmende Amplitudenreduktion bis zum Verschwinden der MSAP Tensilonresponsiv EMG obB
30Hz zunehmende Amplitudenreduktion bis zum Verschwinden der MSAP
9 [3Hz 50% 37% 50%(sofort)  75%(1min) 75% (2min) EMG obB. MotNLG N. tib. 118 m/s
10 |3Hz  10% 10% EMG obB, mot. NLG N. tib. 63 m/s, F-Wellen ob,
distale Leitungsverzdgerung
11 |3Hz  26% EMG obB, mot. NLG N. tib. 63 m/s, F-Wellen ob,
20Hz -59% distale Leitungsverzdgerung
30Hz -29% 4% 0 (sofort) 3 (5 min) 13 (5 min)
12 [3Hz  10% 20% EMG obB, NLG 64m/s, MSAP obB F-Wellen obB.
5Hz  30% 29% Decrement nur im M. tib. cran. demonstrierbar
13 |3Hz  13-15% 15% (sofort)  13%(1min) 24%(2min) 13(sofort) 8%(1min) 15%(2min) EMG obB, NLG 86m/s, MSAP obB
SPA in allen Interosseusmuskeln sowie in
14 | kein Decrement nachweisbar, weder in N.tibialis/M. interosseus, nach in N.fibularis/M tibialis cranialis M. extensor carpi radialis. Mot. NLG N. tib. 67 m/s
SPA in Kaumuskulatur, motNLG N. tib 61m/s, F-
15 | kein Decrement nachweisbar, weder in N.tibialis/M. interosseus, nach in N.fibularis/M tibialis cranialis Wellen obB
16 | kein Decrement nachweisbar, weder in N.tibialis/M. interosseus, nach in N.fibularis/M tibialis cranialis EMG obB
SPA in Mm. interossei, Nasolabialmuskulatur
17 | Weder N. tibialis noch N. ulnaris stimulierbar. V. a. Leitungsblock. und M. tibialis cranialis

Abkirzungen: A-Decr.: Amplitudendecrement, F-Decr.: Fldchen-Decrement
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2.8.5

2.8.5.1

Fokale Neuropathie

Vordergliedmalie

Es wurden die elektrodiagnostischen Befunde von 22 Tieren mit einer Neuropathie

der Vordergliedmal3e ausgewertet. Dies waren sechs Katzen und 16 Hunde (Tabelle

26). Neun dieser Tiere wurden nach einem Autounfall mit Verdacht auf Plexusabriss

vorgestellt, drei nach einem chirurgischen Eingriff an der Vordergliedmale (je einmal

Schulter, Ellbogen und Karpus). Bei zehn Tieren war kein Traumavorbericht bekannt.

Bei zwei von ihnen wurde ein Tumor, bei zweien eine Neuritis des Plexus brachialis

diagnostiziert. Ein Tier hatte einen Nervenscheidentumor des N. ulnaris. Dieser Hund

(Nr.29) wurde zwei Jahre nach der Entfernung desselben erneut wegen Lahmheit

vorgestellt.

Tabelle 26: Klinische Symptomatik der Tiere mit fokaler Neuropathie der Vordergliedmale

Nr. | Rasse A | G | Vorbericht, Symptomatik Diagnose
Tetraparese vor 3 Wo. V.a. Tetanus. Beginn linke Vgim. Jetzt wieder
Hovawart- gehfahig. Fragliche Ataxie der Higim. Muskelatrophie Uber linker Schulter. | Plexus Brachialis-
6 Mischling 2J | wk | Lahmheit der linken Vgim. Neuritis. FSME
Hannoverscher Muskelatrophie vorne rechts. Hyperasthesie der Gliedmalie. Tiefstand | Plexus Brachialis-
7 | Schweifhund 1J | w | des Olekranons. Keine Belastung. Neuritis. Staupe
Lahmheit und Muskelatrophie der rechten Vordergliedmale.
Neurologische Untersuchung: Muskelatrophie. Pannikulusreflex fehlt. | Tumor Plexus
33 | Mischling 13J | m | Reduzierte Propriozeption rechts vorne. Reflexe und Sensibilitit obB brachialis
West Highland Tumor Plexus
15 | White Terrier 8J | m [ Entlasten vorne links. Atrophie der linken Schultermuskulatur. brachialis
Autounfall vor drei Wochen. Fraktur 4. Rippe. Hamatom. Seitdem | partielle  Plexus
27 | Mischling kA | m | Monoparese vorne rechts. bachialisruptur
) partielle  Plexus
28 | Mischling 2J [m | vor 11 Tagen Autounfall, seitdem Uberk&ten vorne links bachialisruptur
partielle  Plexus
20 | EKH (Katze) 12J | mk | V.a. auf Abriss des Plexus brachialis bachialisruptur
Vor drei Wochen Autounfall. Seitlich in Auto gelaufen. Seitdem | partielle  Plexus
13 | Appenzeller 7J | mk | Monoparese vorne links. bachialisruptur
) partielle  Plexus
35 | EKH (Katze) 2J | mk | V. a. Plexusabriss links vorne. Uberkéten. Monoparese vorne links. bachialisruptur
komplette Plexus
16 | Mischling 4J |w | Vor einem Mo Autounfall. V a Plexusabriss vorne links brachialisavulsion
Unfall vor drei Monaten. Seitdem Monoparese vorne links. Anfangs | komplette Plexus
9 Mischling 2J | wk | uberkéten. brachialisavulsion
Autounfall vor sechs Wochen, seitdem GIm. nicht funktionell, | komplette Plexus
10 | Labradormischling | KA | kA | Kusshandstellung, keine Sensibilitat oder Schmerzempfinden brachialisavulsion
vor neun Tagen lahm aufgefunden, Keine Belastung vorne rechts, keine | komplette Plexus
11 | EKH (Katze) 1J | kA | Sensibilitét distal des Ellbogens. brachialisavulsion
Unfall vor drei Wochen. seitdem Monoplegie vorne rechts, keine Reflexe, | komplette Plexus
36 | EKH (Katze) 11J | mk | kein Schmerzempfinden. brachialisavulsion
komplette Plexus
42 | Wolfsspitz 1J | m | Autounfall, seitdem linke Vglm Parese. brachialisavulsion
Berner partielle  Plexus
37 | Sennenhund 9J | mk | Nach Operation medial an der Schulter Parese derselben Vgim bachialislasion
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komplette Plexus
17 | EKH (Katze) 5J | wk | V.a. Plexusabriss vorne rechts vor 17 Tagen brachialisavulsion
partielle  Plexus
22 | Mischling kA | kKA | keine Belastung vorne links bachialislasion
alte Luxatio antebrachii links und multiple Schussprojektile in dieser Vgim.
Chirurgisch versorgt, belastet trotzdem nicht; deutliche Verklrzung der
Beugesehnen vorne links, Streck- und Beugehemmung des Ellbogens, | partielle  Plexus
1 Mischling 3J | mk | Muskelatrophie der gesamten Vgim. bachialislasion
Neuropathie  N.
25 | EKH (Katze) kA | kA | Nach Operation am Karpalgelenk Lahmheit vorne rechts. ulnaris
Nov. 98: Lahmheit vorne rechts. Anreicherung Karpalgelenk im
Szintigramm. Nervenscheidentumor operativ entfernt.
April 00: In der letzten Woche lahm gegangen. Gang hier unauffallig.
Keine  Durchtrittigkeit im  Karpus  festzustellen. Palpatorisch | Neuropathie  N.
29 | Briard 5J |w | Muskelatrophie der plantaren Fulmuskulatur. ulnaris
Lahmheit vorne links, lauft sich ein, Arthroskopie obB. Linke Schulter | Neuropathie N.
44 | Mischling kA | kA | bei Hyperextension schmerzhaft. musculocutaneus

in Tabelle 27

allen Tieren wurde eine elektromyographische Untersuchung

Die Ergebnisse
Bei

durchgefihrt, bei 17 Tieren auch eine elektroneurographische Untersuchung. Dabei

der elektrodiagnostischen Untersuchung sind

dargestellt.

wurde bei 16 Tieren der N. ulnaris stimuliert, bei neun Tieren der motorische Anteil
des N. radialis abgeleitet. Bei sechs Tieren wurde die sensible Neurographie des N.
radialis durchgefuhrt.

Anhand der Verteilung der elektrische Spontanaktivitat und des Ergebnisses der
Elektroneurographie wurde das Ausmal} der Lasion lokalisiert.

In neun Fallen war der komplette Plexus brachialis betroffen. Zehnmal wurde eine
partielle Lasion diagnostiziert, das heil3t nicht in allen Plexus-brachialis-Myotomen
war gleichmalig ausgepragte elektrische Spontanaktivitat vorhanden. Zweimal war
die Lasion auf den N. ulnaris, einmal auf den N. musculocutaneus beschrankt.
Beteiligung der Nervenwurzeln durch elektrische Spontanaktivitat in der
Paraspinalmuskulatur wurde in sieben Fallen gesehen. Reinnervationspotentiale
wurden bei zwei Patienten gefunden.

In neun Fallen war der N. ulnaris gar nicht, in vier Fallen nur eingeschrankt, das heif3t
mit niedriger Amplitude oder reduzierter NLG stimulierbar.

Der N. radialis war in vier Fallen gar nicht, in zwei Fallen nur eingeschrankt
stimulierbar. Die sensible Nervenstimulation des N. radialis war in drei Fallen gar
nicht, in einem nur eingeschrankt maoglich.

Eine schlechte Prognose wurde bei folgenden Befunden gestellt: Nervenwur-
zelausriss und fehlende Stimulierbarkeit des Nervs. Dies war bei zwolf Tieren mit

Plexusabriss oder -ausriss der Fall.
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Im Falle der

Neuritiden und Tumoren war die Stimulation trotz teilweise

betrachtlichen Ausmalies an elektrischer Spontanaktivitat immer moglich. Ein Hund

mit Nervenscheidentumor des N. ulnaris (Nr. 29) wies allerdings zwei Jahre nach

dessen Entfernung eine komplette Degeneration des Nervs vermutlich durch

Kompression auf.

Von den Tieren, bei denen die Prognose fur weniger ungunstig befunden wurde,

konnte nur in drei Fallen eine Information Uber den Verlauf eingeholt werden. Bei

allen drei Tieren lag eine Besserung vor.

Tabelle 27: EMG/ENG-Befunde der Patienten mit fokaler Neuropathie der Vordergliedmalle

fokale Neuropathie VGLM- elektrische Spontanaktivitdt-Verteilung

durchgefiihrte Nervenstimulation

sens.
mot Stim Stim
Nr. |Seite para ssp isp biz triz beug str io Bemerkung U Ur RI Rr |[RI Rr
bds. keine  AEP
6 |li 1+ 3+ 3+ 3+ 2+ 2+ 2+ ableitbar X X
7 |re 1+ 1+ 1+ 1+ 3+ 4+ 4+ 4+ X
33 |re 3+ 2+ 2+
15 |li 1+ 2+ 2+ 4+ 3+ 3+ 3+ 3+ X X
27 |re 4+ 4+ 3+ 3+ 4+ 3+ 4+ 4+ x X)) x (x) X
28 |li 3+ 3+ 3+ 3+ # X
20 2+ 3+ 3+ 3+ 4+
13 |li 2+ 2+ 2+ 2+ 3+ 4+ 4+ # x # x |[(X) x
35 |li 1+ 3+ 4+ 4+ 4+ # x  (x) X
2+ 3+ 3+ 3+ 3 Mo spater X

16 | li 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+
9 |l 2+ 2+ 2+ 3+ 3+ RINP Trizeps # x # x |[# X
10 |li
11 |re 1+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ RINP para x # |x #
36 |re 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ x #
42 |li 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ x) x # x |# x
37 |re 2+ 2+ 2+ 2+ 2+ (x) x
17 |re 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ 4+ x #
22 |li 3+ 3+ 4+ 4+ 4+ # X
1 |l 1+ 4+ 4+ #
25 |re 2+ 3+ X  (x)
29 |re 3+ X

3+ 2 Jahre spater #
44 |li 3+ 1+

para: Paraspinalmuskulatur, ssp: M. supraspinatus, isp: M. infraspinatus

biz: M. bizeps, triz: M. trizeps, beug: Karpalgelenks-und Zehenbeuger

str: Karpalgelenks-und Zehenstrecker, io: M. interosseus

RINP: Reinnervationspotentiale

X: uneingeschrankt stimulierbar
(x): eingeschrankt stimulierbar
#: nicht stimulierbar

Ul: N. ulnaris links
Ur: N. ulnaris rechts
RI: N. radialis links
Rr: N. radialis rechts
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2.85.2 Hintergliedmalie

Es wurden die elektrodiagnostischen Untersuchungsbefunde von 18 Tieren mit einer
fokalen Neuropathie der HintergliedmalRe ausgewertet. Dies waren sieben Euro-
paische Kurzhaarkatzen sowie elf Hunde unterschiedlicher Rassen (Tabelle 28). Bei
acht Tieren trat die Parese nach einer Beckenfraktur auf, die bei sieben Tieren
operativ versorgt wurde. Bei einem Tier war zusatzlich der Femur frakturiert. Ein
weiteres Tier hatte eine isolierte Fraktur des Femurs. Bei zwei Tieren trat die
Lahmheit nach einer Implantatentfernung aus Becken bzw. Tibia auf. Bei zwei Hun-
den lag eine Parese nach einer THR auf. Bei einem Hund war eine intramuskulare

Injektion vorangegangen. Einmal wurde von einem Autounfall berichtet, ohne dass

es zu einer Fraktur gekommen war. In drei Fallen war der Vorbericht unbekannt.

Tabelle 28: Klinische Symptomatik der Patienten mit fokaler Neuropathie der Hintergliedmale

Nr. | Rasse A | G | Vorbericht, Symptomatik Diagnose
Beckenfraktur. Hinten rechts Muskelatrophie. Monoparese seit 6-8 Wo hinten
rechts. Abschliffverletzung am Tarsus. Diastase bds. lleosakralgelenk mit | Neuropathie
2 | EKH (Ktz) | KA | mk | Schrauben versorgt. N.ischiadicus
Neuropathie
5 EKH (Ktz) | 4J | m | Verdacht auf distale Tibialisparese rechts. Beckenfraktur, operativ versorgt. N.ischiadicus
Plantare FuRung hinten links. Muskelatrophie. Knochenstruktur reduziert. | Neuropathie
39 | EKH (Ktz) | kA |w | Becken réntgenologisch obB. N.ischiadicus
Golden Hatte kinstliches Huftgelenk, wurde wg. Lahmheit explantiert. Rechts | Neuropathie
24 | Retriever | 9J |m | Muskelatrophie. Keine Belastung N.ischiadicus
Neuropathie
26 | EKH (Ktz) | kKA | kKA | Beckenfraktur. Ischiadicusparese. Kein Sensibilitatsverlust N.ischiadicus
Neuropathie
3 Mischling | 4J |w | Darmbeinschragfraktur links chirurgisch versorgt. Keine Belastung N.ischiadicus
Lahmheit hinten rechts nach intramuskularer Injektion in rechte Hglm. | Neuropathie
21 |Hovawart | KA |w | Muskelatrophie der rechten Hglm. Schmerzen bei Extension der linken Hglm N.ischiadicus
Flat Nach Unfall Diastase lleosakralgelenk und multiple Beckenfrakturen.
coated Femurschaftfraktur links. Schambeinfraktur rechts. Operativ versorgt. | Neuropathie Plexus
32 | Retriever | 2J |w | Linke Hglm wird nicht belastet. Achillessehnenkontraktur lumbosakralis
Acetabulumfraktur operativ versorgt. Danach Monoparese hinten links, | partielle Neuro-
verminderte Beweglichkeit im Kniegelenk, Uiberkéten, Sensibilitat distal am Ful® | pathie N. ischia-
erhalten, aber medial im Bereich des N. femoralis, Tibia und Oberschenkel | dicus mit ax. Dege-
43 | EKH (Ktz) | 5J | mk | fehlend. neration N.fibularis
Neuropathie
23 | EKH (Ktz) | KA | wk | Monoparese hinten links. V a Fibularisladhmung. N.ischiadicus
partielle Neuropa-
38 | Mischling | 4J |w | Femurfraktur links, Sensibilititsausfélle distal Unterschenkel thie N. ischiadicus
Kurzhaar- Beckenfraktur. Femurfraktur vor 12 Tagen. Beide operativ versorgt. Lahmbheit | distale Neuropathie
30 | dackel m | KA | hinten links persistiert. Belastet GliedmalRe nicht. N. ischiadicus
Tibiafraktur rechts, operativ versorgt. Schont jetzt immer wieder hi rechts. Seit | Neuropathie N.
8 Labrador | 1J | m | Implantatentfernung V.a. Tibialisparese tibialis
vor ca 1 Jahr Unfall, Beckenfrakturen, jetzt Implantatentfernung, seitdem | Neuropathie N.
31 | Boxer 2J | m | Lahmheit hi re, Muskelatrophie, bds. Coxarthrosen tibialis
Neuropathie N.
40 | DSH kA | kA | Va Fibularislahmung links nach Beckenfraktur mit operativer Versorgung fibularis
Neuropathie N.
41 | Rottweiler | 4J | m | Hypothyreose. Bewegungsunlust. Lethargie. Kiinstliches Hiftgelenk rechts. fibularis
Neuropathie N.
Airdale Vor 4 Wochen Autounfall, li Hglm voller Hdmatome, Zusammenbrechen in der | femoralis und N.
34 | Terrier 8J | m | Hglm im Stand und Auf3enrotation. Sensibilitat obB. obturatorius
Lahmheit hinten links, M. quadrizeps rontgenologisch nicht sichtbar, V.a. | Neuropathie N.
19 | EKH (Ktz) | 10J | wk | Quadrizepsabriss oder N. femoralis Ausfall femoralis
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Die Ergebnisse der elektrodiagnostischen Untersuchung sind in Tabelle 29
dargestellt.

Alle Tiere wurden elektromyographisch und alle bis auf eines auch
elektroneurographisch untersucht. Bei 17 Tieren wurde der N. tibialis stimuliert und
bei acht Tieren zusatzlich der N. fibularis untersucht.

Letztendlich wurde bei zwoIf Tieren eine Lasion des N. ischiadicus, das heil3t eine
Neuropathie des N. tibialis kombiniert mit einer Neuropathie des N. fibularis, bei
einem davon zusatzlich eine Verletzung auch des Plexus Iumbosacralis
diagnostiziert. Zwei Tiere hatten eine isolierte Lasion des N. tibialis, zwei eine Neuro-
pathie des N. fibularis. Zweimal wurden eine Neuropathie des N. femoralis fest-
gestellt, bei einem in Kombination mit einer Lahmung des N. obturatorius.

Die Verteilung der elektrischen Spontanaktivitat spiegelte die Myotome der jeweiligen
betroffenen Nerven wieder. Bei den Tieren mit Lahmungen des N. fibularis (Nr. 40,
Nr. 41) liel3 sich jedoch auch im von N. tibialis innervierten M. interosseus elektrische
Spontanaktivitat ableiten, was allerdings auch bei gesunden Tieren beobachtet
werden kann. In einem Fall mit Tibialisparese (Nr. 8) liel® sich auch vom Fibularis-
muskel M. tibialis cranialis elektrische Spontanaktivitat ableiten, die elektro-
neurographischen Befunde sprachen jedoch flir eine axonale Degeneration des N.
tibialis bei unveranderten Befunden des N. fibularis.

In allen Fallen bis auf einen mit Ischiadicusparesen lieRen sich regelmafdig vom M.
interosseus, M. tibialis cranialis, M. gastrocnemius und meist auch vom M. bizeps
und M. semitendinosus elektrische Spontanaktivitat ableiten. Bei sechs Tieren zeigte
elektrische Spontanaktivitat in der sakralen Paraspinal- oder Schwanzmuskulatur
eine Beteiligung der Nervenwurzeln der Cauda equina an. Dies konnte einen
Nebenbefund darstellen, aber auch eine primare lumbosakrale Radikulopathie mit
Hauptmanifestation im N. ischiadicus sein. Nur bei vier Tieren war die Ableitung
eines MSAPs nicht moglich. Bei acht Tieren ergaben sich jedoch reduzierte
Amplituden und reduzierte NLG, die Stimulation war also nur in eingeschranktem
Malde mdglich.

Eine Wiederholungsuntersuchung wurde nur bei drei Tieren durchgefthrt (Nr. 39, Nr.
24, Nr. 32). Bei zwei Tieren zeigte sich eine geringfugige Besserung der Befunde, die
auch klinisch vorhanden war, bei einem Tier hatte sich das Ausmal} der elektrische
Spontanaktivitat vergroRert, was auf ein Fortschreiten der Denervation schlie3en
lield.
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Tabelle 29: EMG/ENG-Befunde der Patienten mit fokaler Neuropathie der Hintergliedmale

fokale Neuropathie Hglm- elektrische Spontanaktivitat-Verteilung

durchgefiihrte Nervenstimulation

motorisch sens
Nr|Seite Sw sk qu biz gast sem tibcr i0 Bemerkung thtr fl fr fl
2 |re 3+ 3+ 3+ 3+ 4+ 3+ X X
5 |re 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ RIim gast x (x)
39 11i 1+ 2+ x (x)
2+ 2+ 2+ 2+ Nachuntersuchung
24 |re 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ ((x)p ((x))p
3+ 3+ 3+ 3+ 3+ Nachuntersuchung (x)p (x)p

26 |re 4+ 2+ 3+ 2+ X X
3 |l 2+ 2+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ i X

re 2+ 2+ 2+ re
21 |re 2+ 2+ x (x)
32 11i 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ (x) x

re 2+ 2+ 2+ rechts

li 2+ 2+ 2+ Nachuntersuchung i X # X
431 1i 2+ 2+ 3+ 3+ 3+ 3+ i X X

re 2+ 2+ 2+ rechts
23| li 2+ 2+ 3+ # (x)
38| li 1+ 1+ 2+ 2+ 2+ 3+ (x)
30 [ li 3+ 3+ 3+ 3+ 3+ RIim biz X X
8 |re 2+ 1+ 1+ 3+ 3+ # X
31|re 3+ X (x)
40| li 2+ 2+ 2+ 3+ 2+ X # (x)
41 |re 1+ 3+ X
34 11i 3+ 1+ 1+ Adduktorenmuskeln 3+
19 11i 3+ 1+ X

X: Stimulation uneingeschrankt

Sw: Schwanzmuskulatur, sk: sakralmuskulatur, qu: M. quadrizeps maoglich

biz: M. bizeps femoris, gastr: M. gastrocnemius, sem: M. semitendinosus

tibcr: M. tibialis cranialis, io: M. interosseus, RI: Reinnervationpotentiale

(x): Stimulation eingeschrankt moglich
((x)): Stimulation kaum mdglich

#: Stimulation nicht moglich

(x)p: Stimulation nur proximal
eingeschrankt moglich

((x))p: Stimulation nur proximal mit
winziger Amplitude mdglich

tl: N. tibialis links

tr: N. tibialis rechts

fl: N. fibularis links

fr: N. fibularis rechts
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2.9 Ermittlung von Sensitivitat und positivem pradiktivem Wert flr spezielle

neuromuskulare Erkrankungen

29.1 Lumbosakralsyndrom

Far die Berechnung der Sensitivitat S der elektrodiagnostischen Untersuchung
wurden alle Tiere einbezogen, bei denen die endgultige klinische Diagnose
Lumbosakralsyndrom lautete, unabhangig davon, in welcher Untergruppe sie
erschienen. Dies waren insgesamt 16 Tiere. In 14 dieser Falle lautete auch die

elektrodiagnostische Diagnose Lumbosakralsyndrom.

S% = 14/16 = 87,5%

Fur die Berechnung des positiven pradiktiven Wertes PPW wurden alle Tiere
einbezogen, bei denen die elektrodiagnostische Diagnose Lumbosakralsyndrom
lautete, unabhangig davon, in welcher Untergruppe sie erschienen. Dies waren
insgesamt 21 Tiere. In 14 dieser Falle lautete auch die endgultige klinische Diagnose

Lumbosakralsyndrom.

PPW% = 14/21 = 66,7%

Berucksichtigte man die Gradeinteilung der elektrodiagnostischen Befunde, konnte
man folgende Ubereinstimmung feststellen: In allen finf Fallen, die elektrodia-
gnostisch als hohergradig erkrankt eingestuft wurden, wurde ein Lumbosakral-
syndrom diagnostiziert. Falle, die mit so ausgepragten elektrodiagnostischen
Befunden einhergehen, scheinen also sehr stark auf ein Lumbosakralsyndrom
hinzuweisen (positiver pradiktiver Wert: 100 %). Bei den elektrodiagnostisch als
geringgradiger eingestuften Erkrankungen wurde nur bei 56,2% (9/16) ein
Lumbosakralsyndrom diagnostiziert. Bei den ubrigen Tieren (43,8%) wurde die
Symptomatik auf eine andere Erkrankung zurtickgefuhrt. Elektrische Spontanaktivitat
von geringerem Ausmal} in wenigen Kennmuskeln kann also ein Nebenbefund sein
und muss nicht zwingend auf ein klinisch signifikantes Lumbosakralsyndrom

hinweisen.
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2.9.2 Fokale Neuropathie

Zur Bestimmung von Sensitivitat S% der elektrodiagnostischen Untersuchung
wurden alle Tiere einbezogen, bei denen die endgultige klinische Diagnose fokale
Neuropathie lautete, unabhangig davon, in welcher Untergruppe sie erschienen. Dies
waren 58 Patienten. In 57 Fallen lautete auch die elektrodiagnostische Diagnose
fokale Neuropathie. Die endgultige klinische Diagnose wurde aufgrund der
Kombination der Befunde von klinisch neurologischer und elektrodiagnostischer

Untersuchung gestelit.

S% =57/58= 98,3%

Fir die Berechnung des positiven pradiktiven Wertes PPW wurden alle Tiere
einbezogen, bei denen die elektrodiagnostische Diagnose fokale Neuropathie
lautete, unabhangig davon, in welcher Untergruppe sie erschienen. Dies waren
insgesamt 57 Tiere. In allen Fallen lautete auch die endgultige klinische Diagnose

fokale Neuropathie.

PPW% =57/57 = 100%

2.9.3 Generalisierte neuromuskuléare Erkrankung

29.3.1 Berechnung von Sensitivitat und positivem préadiktivem Wert fur

die generalisierte neuromuskulare Erkankung - allgemein

Zur Bestimmung von Sensitivitat S% der elektrodiagnostischen Untersuchung
wurden alle Tiere einbezogen, bei denen die endgultige klinische Diagnose
generalisierte neuromuskulare Erkrankung (Polymyopathie, Polyneuropathie oder
neuromuskulére Ubertragungsstérung) lautete, unabhéngig davon, in welcher
Untergruppe sie erschienen. Dies waren 60 Patienten. In 55 Fallen stimmte eine
elektrodiagnostische Differentialdiagnose mit der endgultigen klinischen Diagnose

Uberein.

S%= 55/60 = 91,6%
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FUr die Berechnung des positiven pradiktiven Wertes PPW% wurden alle Tiere
einbezogen, bei denen die elektrodiagnostische Diagnose generalisierte
neuromuskulare Erkrankung (Polymyopathie, Polyneuropathie oder neuromuskulare
Ubertragungsstorung) lautete, unabhangig davon, in welcher Untergruppe sie
erschienen. Dies waren insgesamt 68 Tiere. In 58 Fallen stimmte die endgultige
klinische Diagnose mit der elektrodiagnostischen Diagnose uberein.

PPW% =58/68 = 85,3%

2.9.3.2 Berechnung der Sensitivitat fur die Subtypen der generalisierten

neuromuskuléaren Erkrankung

Hier wurden nur Tiere mit einer gesicherten endgultigen klinischen Diagnose
einbezogen, die nicht aufgrund der elektrodiagnostischen Untersuchungsbefunde
gestellt worden war. Dies waren fur Polyneuropathie die Tiere aus der Tabelle 17, fur
Polymyopathie die Tiere aus der Tabelle 21 wund fir neuromuskulare

Ubertragungsstorung die Tiere aus der Tabelle 24.

S%(Polyneuropathie) = 20/22 = 90,9%
S%(Polymyopathie) = 7/11 = 63,6%
S%(neuromuskulare Ubertragungsstérung) = 12/16 = 75,0%
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V. Diskussion

1. Beurteilung der Indikationen zur Elektrodiagnostik

Nimmt man die Haufigkeit der Durchfihrung einer Untersuchung als ausschlag-
gebend fur die Relevanz dieser Untersuchung an, so ist bei den akustisch evozierten
Potentialen eindeutig die Ableitung der AEP aus zuchthygienischen Grinden das
wichtigste Anwendungsgebiet. Weit mehr als die Halfte aller Tiere wurde aus diesem
Grund zur Audiometrie vorgestellt. Die Verlasslichkeit dieser Untersuchung im
Gegensatz zu klinischen Hortests sowie die Erfassung einseitig tauber Tiere machen
die Ableitung der AEP zum Goldstandard bei dieser Indikation. War bis vor einigen
Jahren der Nachweis peripherer Horstérungen bei vermuteter Schwerhorigkeit die
zweite wichtige Indikation, so ruckten neurologische Fragestellungen in letzter Zeit
immer weiter in den Vordergrund. In dieser Studie waren bereits mehr als 20% der
vorgestellten Tiere Patienten mit neurologischen Symptomen. Dies waren Tiere mit
Vestibularsyndrom, nicht vestibularer Hirnstammsymptomatik, Facialisparese, und
hereditarer Ataxie der Jack Russell Terrier.

Bei den Elektromyographie- und Elektroneurographieuntersuchungen wurden die
meisten Tiere zum Nachweis oder Ausschluss einer generalisierten neuro-
muskularen Erkrankung vorgestellt (30,5%). Es folgen die Tiere mit Lahmheit
unklarer Ursache (23,5%), Verdacht auf eine fokale Nervenerkrankung (15%) und
Verdacht auf Lumbosakralsyndrom (10%). Den Ubrigen Indikationen liegt ebenso
immer die Suche nach einer Nerven- oder Muskelbeteiligung zu Grunde.
(Paraparese, Tetraparese, Kaumuskelmyositis, Kot- und Urininkontinenz, Kopro-

stase). Dies zeigt die Vielfalt der Indikationen der Elektrodiagnostik.

2. Beurteilung der angewandten Methoden

Jede retrospektive Analyse hat den Nachteil, dass der Autor abhangig von der
Dokumentation der Falle durch andere Personen ist. Wichtige Details kdnnen
ubersehen werden. Die Interpretation der Ergebnisse kdnnte anders sein als vom
ursprunglichen Untersucher vorgesehen. In einigen Fallen dieser Arbeit kdnnen die

endgultigen klinischen Diagnosen mit Sicherheit angezweifelt werden. Als Beispiel
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sind hier die Falle mit degenerativer Myelopathie zu nennen, da die Diagnosen nicht
durch den Pathologiebefund bestatigt wurden.

Die Bedingungen, unter denen die elektrodiagnostischen Untersuchungen durchge-
fuhrt wurden, kbénnen insgesamt als konsistent und vergleichbar beurteilt werden. Es
wurden immer die gleichen Gerateeinstellungen verwendet und gréfitenteils die-
selben oder ahnliche Narkosetechniken benutzt, die fur die jeweiligen Unter-
suchungstechniken geeignet waren. Bei der Interpretation der AEP der Katzen lagen
zum Zeitpunkt der friheren Untersuchungen (1995-1997, danach konnten die Werte
von KRAUS (1997) angewendet werden) keine Vergleichswerte gesunder Katzen flr
die Latenzzeiten vor. Latenzzeitverlangerungen konnten somit teilweise nur im
Seitenvergleich oder rein subjektiv festgestellt werden.

Die elektrodiagnostischen Diagnosen wurden durch verschiedene Untersucher
gestellt. Hier kbnnen eventuell Unstimmigkeiten in der Beurteilung einzelner Befunde

vorliegen.

3. Bedeutung der akustisch evozierten Potentiale in der Kleintiermedizin

3.1 Bedeutung der AEP bei Tieren mit kongenitaler Taubheit

Taubheit bei Tieren bestimmter Haar- und Augenfarben ist seit langer Zeit bekannt.
Bei mindestens 80 Hunderassen wurde von Fallen mit kongenitaler Taubheit
berichtet (STRAIN, 2004). Mit relativ hoher Pravalenz tritt die kongenitale Taubheit
bei folgenden Hunderassen auf (STRAIN, 1996):

e Dalmatiner

e Englischer Cocker Spaniel

e Englischer Setter

¢ Australian Cattle Dog

e Australian Shepherd

e Bullterrier

e Jack Russell Terrier
Besonders haufig betroffen sind Tiere von weilRer Fellfarbe mit wenigen
pigmentierten Platten und blauen Augen. Dies betrifft insbesondere Tiere mit dem
Piebald-Gen. Daneben kommt dem ,merle-factor® eine Beteiligung an hereditarer

Taubheit zu. Aber auch bei Rassen mit starker Pigmentierung tritt kongenitale
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Taubheit auf. Bei verschiedenen Rassen differieren sowohl die Vererbungsmodi als
auch die Pathogenese der Taubheit. So ist beim Dalmatiner eine fehlende Ein-
wanderung von Melanozyten fur eine Degeneration der stria vascularis ver-
antwortlich. Dies fuhrt zum Kollabieren der Reissnerschen Membran und zur De-
generation der Haarzellen und des Ganglion spirale (STRAIN, 1996). Beim Rott-
weiler wurde eine primare Degeneration des Neuroepithels (COPPENS et al, 2001),
beim Dogo Argentino eine partielle cochleosacculare Degeneration beschrieben
(COPPENS et al., 2003).

Mit der EinfiUhrung der AEP zur Diagnose der kongenitalen Taubheit war zum ersten
Mal eine subjektive Méglichkeit der Uberpriifung des Horvermogens vorhanden. Ein
weiterer Vorteil war, dass auch einseitige Taubheiten erfasst werden konnten.
(MARSHALL, 1986). Somit kdnnen in groRangelegten Untersuchungen ganzer Wirfe
Rassepravalenzen ermittelt werden.

Die Pravalenz der verschiedenen Rassen ist je nach Verbreitungsgebiet sehr
unterschiedlich. Bei den Dalmatinern in Deutschland liegt die Pravalenz der uni- und
bilateralen Taubheit bei 19,7% (JURASCHKO et al, 2003), in den USA bei 29,9%
(STRAIN, 2004). Der Unterschied wurde auf ein Zuchtverbot mit blauaugigen Tieren

in Deutschland zurlckgeflhrt.

FUr Katzen liegen keine rassespezifischen Studien vor. In einer retrospektiven
Untersuchung von DELACK, 1984, an 254 weilien Katzen ergab sich eine Pravalenz
von 50% flr die uni- oder bilaterale Taubheit. Auch bei Katzen sind Tiere mit blauen

Augen haufiger betroffen.

In der vorliegenden Untersuchung ist die Anzahl der untersuchten Tiere zu gering,
um rassespezifische Pravalenzen angeben zu kdnnen.

Im Rahmen dieser Arbeit wurden die Befunde dieser Tiere dazu genutzt,
institutseigene Referenzbereiche fur die Untersuchungen an klinisch erkrankten
Tieren zu erstellen.

Es liegen bereits viele Untersuchungen Uber die Referenzbereiche bei Hund und
Katze vor. Hier ergaben sich aber zum Teil untereinander recht grolie
Abweichungen, die auf unterschiedliche Untersuchungsprotokolle zurtickgefuhrt
werden kénnen (KAY und PALMER, 1984, SIMS und MOORE, 1984; BRAUN 1988;
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SHIU et al.,, 1997; STARR und ZAAROOR, 1990; SIMS und HOROHOV, 1981,
BUCHWALD und HUANG, 1975; KRAUS, 1997)

Vergleicht man die vorliegenden Ergebnisse fur die Hunde mit denen von BRAUN
(1988), bei Ubereinstimmenden Lautstarken und Stimulationsfrequenzen, so ergeben
sich, wenn man von den vorliegenden Werten 0,9 ms subtrahiert, da keine Kopfhorer
sondern Ohrstopsel verwendet wurden, vergleichbare Durchschnittswerte. Peak | trat
im Mittel 0,1 ms spater auf, Peak Il und V jeweils 0,06 bzw. 0,02 ms spater. Die IPL
[-V war im Mittel 0,08 ms langer als bei den Werten von Braun.

SIMS und MOORE (1984) stellen ebenfalls Referenzbereiche flr unterschiedliche
Stimulationsintensitaten und -frequenzen beim Hund auf. Auch hier tritt Peak |
gegenuber den hier ermittelten Referenzbereichen 0,1-0,2 ms spater auf. Dasselbe
gilt fir die spateren Peaks. Fur die IPL I-V ergab sich aber ein vergleichbarer Wert.
SHIU et al. (1997) verwendeten ebenfalls Ohrstépsel und versuchten ein Standard-
protokoll fir die Ableitung der AEP zu ermitteln. Hier stimmt die Peak I-Latenz mit der
hier ermittelten Uberein, die Interpeaklatenz wird im Mittel etwas kirzer angegeben.
Da SHIU et al. (1997) jedoch bei 75 dB nHL malien sowie eine andere Sedierung
verwendeten, sind die Untersuchungsergebnisse somit nicht unmittelbar
vergleichbar.

Die Ergebnisse sind demnach insgesamt zwar ahnlich, wenn auch nicht identisch mit
den hier ermittelten.

Also ist es von essentieller Bedeutung, dass immer die gleichen Ableitebedingungen
zu verwenden sind. Prinzipiell empfehlen sich die Verwendung eines eigenen streng
einzuhaltenden Schemas und die Erstellung eigener Referenzbereiche. Dies
entspricht auch Erfahrungen aus der Humanmedizin (HIELSCHER, 1997).

Beim Vergleich der jungen mit den alten Hunden ergaben sich zwar Unterschiede in
den Mittelwerten fir die Latenzzeiten und die Interpeaklatenz I-V. Diese waren
jedoch statistisch nicht signifikant.

Fir die Katzen existieren ebenfalls unterschiedliche Angaben mit unterschiedlichen
Gerateeinstellungen und verschiedenen Lautstarken und zum Teil recht unter-
schiedlichen Ergebnissen. (STARR und ZAAROOR, 1990; SIMS und HOROHOV,
1981, BUCHWALD und HUANG, 1975). KRAUS (1997) ermittelte an 70 Katzen mit
zwei verschiedenen Narkoseverfahren Referenzwerte unter ahnlichen Ableitungs-
bedingungen wie den hier vorliegenden. Die Ergebnisse der Latenzzeiten von Peak |

und V sowie der Interpeaklatenz I-V bei 90 dB nHL und Propofolnarkose stimmen
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sehr gut mit den vorliegenden Ergebnissen der Katzen Uberein, wenn man den
Korrekturfaktor von 0,9 ms anwendet. Die Mittelwerte waren nahezu identisch, die

Streuung etwas grofer.

3.2 Bedeutung der AEP bei Tieren mit fraglichem H6rvermogen

Als objektive Methode zur Beurteilung des Horvermogens war die Ableitung der AEP
die entscheidende diagnostische MalRnahme. Daneben gibt sie ausschlaggebende
Hinweise auf die Art der Horstorung. Schallleitungs- und Schallempfindungsstorung
konnen bei hohen Stimulationslautstarken prinzipiell anhand der Latenzzeiten
unterschieden werden (SIMS, 1988). Sicherer, aber auch aufwandiger ware eine Er-
stellung der Latenzkennlinien und Beurteilung der Steigung der Kurve (STEISS et al.,
1990).

In allen vorliegenden Fallen bis auf einen (UG 1.2, Nr. 8) waren bei den Schall-
leitungsstorungen auch die Amplituden reduziert bzw. die Horschwelle erhoht. Dies
muss bei konduktiven Horstorungen nicht der Fall sein, beispielsweise kleine Locher
im Tommelfell verandern die Hoérschwelle nicht (STEISS et al., 1990). Bei auf-
fallender Schwerhdrigkeit der Tiere ist jedoch davon auszugehen. Allerdings sind
geringgradige Verzogerungen der Potentialkurve nur im Seitenvergleich fest-
zustellen. Leichte beidseitige konduktive Horstorungen konnen auch bei unauffalligen
Potentialkurven vorhanden sein. Die Ableitung der AEP muss deshalb immer in
Verbindung mit einer otoskopischen Untersuchung erfolgen.

Was weiterhin nicht festgestellt werden kann ist, ob sich hinter Schallleitungs-
stérungen auch noch Schallempfindungsstorungen verbergen.

Zur genaueren Abgrenzung der Schallleitungs- von den Schallempfindungsstérungen
sollte zusatzlich zur luftgeleiteten Stimulation auch noch eine knochengeleitete
Stimulation erfolgen. Hierbei kann die Funktion der Cochlea unabhangig von der
Integritat der schallleitenden Wege untersucht werden. (SIMS, 1988, STRAIN et al.,
1993). WOLSCHRIJN et al. (1997) erkannten hierdurch die Beteiligung einer Schall-
empfindungsstorung bei Tieren mit beidseitigem kompletten Gehérgangsverschluss.
Fehlende AEP bei allen Lautstarken lassen bei richtiger Anwendung der Technik
einen Rulckschluss auf eine vollstandige Taubheit zu. Die elektrodiagnostische
Diagnose gibt allerdings nur den Hinweis auf eine sensorineurale Horstérung ohne

weitere Angaben zur Atiologie der Erkrankung. Konduktive H&rstérungen
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verursachen in der Regel keine vollstandige Taubheit. In einer Studie mit 105
untersuchten Ohren bei Tieren mit Otitis externa/media wurde nur bei 2 Tieren eine
Taubheit des betroffenen Ohres festgestellt, und bei diesen Tieren ging man von
einer zu Grunde liegenden sensorineuralen Horstorung aus (EGER und LINDSAY,
1997). Die vorliegenden Untersuchungen unterstitzen diese Aussage, kein Tier mit
Schallleitungsstorung wies einen vollstandigen Horverlust auf.

Es erstaunt nicht, dass die meisten vorgestellten Tiere eine beidseitige Horstorung
aufwiesen. Einseitige HOrstorungen werden zumeist hervorragend kompensiert, so
dass dem Besitzer eine Beeintrachtigung selten auffallt. So wurden zwei Tiere mit
einseitiger kongenitaler Taubheit auch erst auffallig, als sich am kontralateralen Ohr
eine Otitis externa einstellte (UG 1.2, Nr. 62, Nr. 63).

Schallempfindungsstorungen scheinen das Horvermdogen generell starker zu
beeintrachtigen als Schallleitungsstérungen. In dieser Studie wurde bei klinisch
schwerhdrigen oder tauben Tieren 52 Schallempfindungsstérungen, aber nur acht

Schallleitungsstorungen festgestellt.

3.3 Bedeutung der AEP bei Tieren mit Vestibularsyndrom

Als Vestibularsyndrom bezeichnet man die bei Erkrankungen des Gleichgewichts-
organs und der zentralen Verschaltung desselben auftretende Symptomatik. Diese
ist gekennzeichnet durch Kopfschiefhaltung, asymmetrische Ataxie, Fallen oder
Kreisbewegungen nach einer Seite, sowie Stérungen der vestibulo-okularen Reflexe.
Klinisch wichtig, da prognostisch unterschiedlich zu beurteilen ist die Unter-
scheidung von peripherem und zentralem Vestibularsyndrom (BRAUND, 1994).
Aufgrund der engen anatomischen Verschrankung von Gehoér- und Gleichge-
wichtsorgan treten Erkrankungen beider Organsysteme haufig assoziiert auf. Auch
im Hirnstammbereich sind bei Lasionen in der Regel beide Reizleitungssysteme
betroffen. Daher kann die Evaluation des Innenohrs und der Hoérbahn auch zur
Uberprifung des vestibuldren Systems dienen (VERNAU und LECOUTEUR, 1999;
LE COUTEUR, 2002).

Die Bedeutung der Ableitung der AEP zur Ermittlung der Ursache eines Vestibular-
syndroms lasst sich folgendermalden beurteilen:

Erstens kann sie zur Ermittlung der Lokalisation - zentral oder peripher - dienen. Al-
lerdings muss dies mit Einschrankungen gesehen werden. Weist das Ergebnis der

Untersuchung auf eine periphere Horstorung hin, so ist zwar mit grofRer
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Wahrscheinlichkeit von einem peripheren VS auszugehen. Ausnahmen jedoch bilden
Enzephalitiden von disseminiertem oder multifokalem Charakter wie die Feline
infektiose Peritonitis (BRAUND, 2003), bei denen es durch Beteiligung des
Gehornervs zu einer peripheren Horstérung zusatzlich zur Hirnstammenzephalitis,
die fir den zentralen Charakters des VS verantwortlich ist, kommen kann. Daneben
kann eine Otitis media/interna aufsteigen und eine Enzephalitis zur Folge haben
(BRAUND, 2003). So kann ein peripheres VS zum zentralen VS werden, der
vorherrschende AEP-Befund entspricht jedoch dem einer peripheren Horstérung.

Bei zentralen Horbahnerkrankungen kann mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer
intrakraniellen Ursache des VS ausgegangen werden (FISCHER und OBERMEIER,
1994; STEISS et al.; 1994).

Werden allerdings unauffallige AEP abgeleitet, so ist dem Untersucher fir eine
Differenzierung zentral-peripher nicht weiter geholfen. Das VS kann dann sowohl
peripher - so beim idiopathischen Vestibularsyndrom- als auch zentral- so bei gering-
gradig ausgepragten Hirnstammlasionen- sein.

In der vorliegenden Untersuchung half die audiometrische Untersuchung in funf der
zwolf (41,6%) Falle bei der Lokalisation des VS weiter. In den Ubrigen sieben Fallen
waren keine AEP-Veranderungen zu erkennen.

Zweitens kann die Ableitung der AEP zur atiologischen Diagnose des VS beitragen.
Gut geeignet erweist sich die Ableitung der AEP bei der Abgrenzung von Mittel- und
Innenohrerkrankungen vom idiopathischen VS. Beim idiopathischen VS des Hundes
sind die AEP unverandert (FISCHER, 1990). Sind keine oder amplitudenreduzierte
Potentiale ohne Leitungsverzogerung abzuleiten, so liegt eine Erkrankung des
Innenohrs oder des Gehdrnervs vor. Dies kann allerdings verschiedene Ursachen
haben wie Entziindungen, Neoplasien, Frakturen des Felsenbeins, degenerative
oder kongenitale Prozesse, bei denen ahnlich veranderte AEP im Sinne einer
sensorineuralen Horstorung abgeleitet werden konnen.

In der vorliegenden Untersuchung beobachtete man, dass — im Gegensatz zur Unter-
suchung von FISCHER (1990) - idiopathisches Vestibularsyndrom und Horstérungen
gemeinsam auftraten. In den hier vorliegenden Fallen wurde dies durch
Presbyakusie erklart. Andere Erklarungsmaoglichkeiten waren, dass hier eine isolierte
Otitis interna oder eine idiopathische Neuritis des N. vestibulocochlearis vorgelegen
hat. Diese Erkrankung existiert in der Humanmedizin (BRANDT, 1999), wurde beim

Hund bisher jedoch nicht beschrieben.
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Also muss beachtet werden, dass zusatzlich zu einer Horstorung ein idiopathisches
VS vorliegen kann, obwohl die veranderten AEP zuerst an eine Otitis media/interna
denken lassen. Die otoskopische Untersuchung sollte immer mit ausgefuhrt werden.
In der vorliegenden Untersuchung trug die Ableitung der AEP in allen Fallen (100%)
mit peripherem VS zur Diagnosestellung bei. Es wurden nicht nur die Falle mit Otitis
media/interna erfasst, es war auch eine exaktere Beschreibung des Krankheitsbildes
moglich.

Bei zentralen Horbahnerkrankungen stellen die AEP die Veranderungen der
elektrischen Aktivitat in den Neuronen des Hirnstammes dar. Das heif’t, es werden
Veranderungen in der zentralen Reizleitung erfasst. Dies gibt aber keinen Hinweis
auf die Atiologie der Lasion (MERGNER, 1988). Veranderungen wurden in der
tiermedizinischen Literatur bei Tumoren (FISCHER und OBERMAIER, 1994),
Traumen, Entzindungen, Hydrocephalus (STEISS et al., 1994), metabolischen En-
zephalopathien (BUCKMASTER et al, 1993) sowie degenerativen Erkrankungen
(COZZI et al., 1998) gesehen. Tendenziell scheinen die AEP bei Neoplasien des
Hirnstamms starker verandert zu sein als bei Entzindungen und Infarkten. Bei aus-
gedehnten Lasionen kommt es vorwiegend zu Amplitudenreduktionen und Ausfallen
der spaten Peaks, wahrend bei weniger ausgepragten Lasionen in der Hauptsache
die Interpeaklatenz |-V verandert ist (STEISS et al., 1994). Diese Aussage konnte
hier bestatigt werden. Bei der Seitenlokalisation waren die AEP von geringerem
Nutzen. Dies bestatigen auch FISCHER und OBERMAIER (1994).

Unauffélige AEP sprechen jedoch nicht gegen die Maoglichkeit einer
Hirnstammerkrankung.

In der vorliegenden Untersuchung trug die Ableitung der AEP in 10/16 Fallen (62%)
mit zentralem VS zur Diagnosestellung bei, das heil3t, sie waren im Sinne einer
zentralen Horstorung verandert. Beachtet werden muss die Moglichkeit einer von
einer Otitis media/interna aufsteigenden Enzephaltitis. Hier steht bei der Ableitung
der AEP die periphere Horstérung im Vordergrund, auch wenn die klinisch-

neurologische Untersuchung auf ein zentrales VS hinweisen kann.

3.4 Bedeutung der AEP bei sonstiger Hirnstammsymptomatik

Der Kklinische Nutzen der AEP bei der Feststellung und Lokalisation von
Hirnstammtumoren beim Hund wurde bereits 1994 von FISCHER und OBERMAIER
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beschrieben. Die vorliegenden Falle weisen auch fir Hirnstammlasionen, die nicht
das vestibulare System betreffen, die Moglichkeit der Veranderung der AEP nach.
Die veranderten AEP einer Katze bei portosystemischen Shunt (UG 1.4, Nr. 8)
verwundern an dieser Stelle jedoch. Eventuell ist dies auf sekundare toxische
Veranderungen im Hirnstamm durch die Anreicherung von Stoffwechselprodukten
zuruckzufuhren. Nach BRAUND (1994) kann man Myelinvakuolisierung auch im
Hirnstammbereich bei Hepatoenzephalem Syndrom beobachten. FISCHER (1990)
beschreibt nur geringgradige unspezifische Veranderungen bei Hunden mit
hepatoenzephalem Syndrom. BUCKMASTER et al. (1993) beschreiben Veranderung
der Interpeaklatenz bei der Katze auch bei Thiaminmangel, einer weiteren primar
metabolischen Erkrankung, bei der aber Hirnstamm-Symptomatik haufiger
beschrieben wird als beim hepatoenzephalen Syndrom.

Die Anzahl der untersuchten Falle ist hier gering, jedoch kann die Aussage getroffen
werden, dass die AEP auch funktionelle Stérungen ohne strukturell fassbare

Anderungen zu erfassen scheinen.

3.5 Bedeutung der AEP bei der Ermittlung der Ursache von Facialisparesen

Die Kerngebiete des N. facialis liegen im Hirnstamm etwa in HOohe des Corpus tra-
pezoideum. Etwa auf derselben HOhe verlasst der N. facialis die Medulla oblongata.
In enger Nachbarschaft zum N. vestibulocochlearis tritt der N. facialis durch den
Meatus acusticus internus. Dann verlauft er im Canalis facialis durch das Felsenbein.
Dabei gibt er Aste fiir die Tranendriise sowie fiir die Innervation der Zunge und der
Gl. mandibularis und Gl. sublingualis ab (LORENZ und KORNEGAY, 2004). Nach
Austritt aus dem Foramen stylomastoideum verlauft der N. facialis unter der Glandula
parotis. Hier gibt er sensible und motorische Aste zu Versorgung des Ohres (N.
auricularis caudalis) sowie den Ramus colli fur die Halshautmuskulatur und den
Ramus digastricus fir den M. digastricus ab. Ubrig bleibt der Plexus buccalis, der fur
die mimische Muskulatur zustandig ist. (KOCH und BERG 1993). Eine Facialis-
parese kann peripheren oder zentralen Ursprungs sein. Je nach Lage der Lasion
beobachtet man unterschiedliche Ausfallserscheinungen. So konnen z.B. nur die
motorischen Anteile des Nervs oder auch die sensiblen, sensorischen oder para-
sympathischen Anteile gestort sein. Ist zusatzlich zur vestibularen Symptomatik der

N. facialis betroffen, so kann eine Lasion der Kerngebiete beider Nerven vorliegen



IV. Diskussion 130

oder auf dem gemeinsamen Verlauf entstanden sein. BRAUND, 1994 fiihrt die Be-
teiligung des N. facialis beim Vestibularsyndrom in den meisten Fallen auf eine Otitis
media und interna zurtck. Die vorliegenden Untersuchungen jedoch weisen darauf
hin, dass gemeinsame periphere Lasionen von N. facialis und N. vestibulocochlearis
auch ohne otoskopisch und computertomographisch greifbaren Hinweis einer Otitis
media vorliegen konnen. Es konnte keine Ursache ermittelt werden. Dies Iasst in drei
Fallen (UG 1.5; Nr. 6, Nr. 7, Nr. 12) den Schluss auf das Vorliegen einer idio-
pathischen Neuritis zu. Interessant ist, dass sowohl der ganze N. vestibulocochlearis
als auch nur der vestibulare Anteil daran betroffen sein kann.

In zwei Fallen (UG 1.5; Nr. 2, Nr. 3) konnte eine Hypothyreose nachgewiesen wer-
den. In einem Fall konnte keine vestibulare Symptomatik zusatzlich zur Facialis-
parese und Laryngealparalyse festgestellt werden, im anderen Fall war die vestibu-
lare Symptomatik vorherrschend und die Facialisparese nur gering ausgepragt. Das
Vorliegen einer Otitis media und interna wurde computertomographisch
ausgeschlossen. JAGGY et al. (1994) wies in einer retrospektiven Studie bei neun
Hunden mit peripherem Vestibularsyndrom und nachgewiesener Hypothyreose eine
durchschnittliche Verlangerung der Interpeaklatenzen und Latenzzeiten von Peak V
nach. Dies konnte in den vorliegenden Fallen der Hunde mit Facialisparese nicht be-
statigt werden. Allerdings bestatigte sich dieser Befund bei einem Patienten mit
nachgewiesener Hypothyreose und Vestibularsyndrom ohne Facialisparese (UG 1.3,
Nr. 7).

Wahrend das EMG nur Hinweise auf die offensichtlich vorliegende Denervation der
Gesichtsmuskulatur gibt, erhalt man durch die Ableitung der AEP Hinweise auf eine
gleichzeitig vorliegende Lasion im Innen- oder Mittelohr, sowie des Gehornervs oder
Hirnstamms. Vorsicht geboten ist bei der Interpretation von fehlenden AEPs. Dies
kann offensichtlich sowohl durch eine Labyrinthitis als auch durch eine idiopathische
Neuritis vestibulocochlearis bedingt sein. Ist von der Neuritis jedoch nur der

vestibulare Anteil des Nervs betroffen, so konnen die AEP auch unverandert sein.

3.6 Bedeutung der AEP bei der Diagnose der hereditaren Ataxie

Die hereditare Ataxie der Jack Russel Terrier wurde erstmals 1973 von HARTLEY
und PALMER beschrieben. Das klinische Krankheitsbild ist durch eine ataktische

Gangstorung mit Hypermetrie und Spastizitat, sowie Muskelfaszikulationen bei
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Aufregung gekennzeichnet. Betroffen sind Tiere beider Geschlechter ab ca. 3
Monaten (WERMANN, 2002).

Fehlende pathologische Befunde von Blut, Liquor- und Urinuntersuchung sowie
unauffallige elektromyographische Untersuchungen und bildgebende Diagnostik
erschweren die intra vitam Diagnose, die somit eine klinische Verdachtsdiagnose
bleibt.

Da die histopathologischen Veranderungen besonders die zentrale Horbahn be-
treffen, bietet die Ableitung der AEP eine interessante Moglichkeit zur
elektrophysiologischen Uberpriifung dieses Bereichs.

WERMANN (2002) benennt die Ableitung der AEP als einzige Moglichkeit der
Diagnosestutzung am lebenden Tier. In ihrer Untersuchung wurden bei acht Hunden
die AEP abgeleitet. Vier von ihnen hatten die typischen Veranderungen mit
verzogerten oder fehlenden Wellen IlI-V. In diese Studie wurden jedoch auch Tiere
aus der vorliegenden Untersuchung miteinbezogen.

Somit kann auch bei unveranderten AEP eine Erkrankung maoglich sein. Umgekehrt
zeigt der Fall des Tieres Nr. 3 jedoch AEP-Veranderungen bei untypischer
Symptomatik. Die Diagnose hereditare Ataxie wurde hier anhand der veranderten
AEP gestellt. Da dieser Fall aber weder weiterverfolgt noch eine pathologisch
anatomische Diagnose vorlag, darf diese Diagnose mit Sicherheit kritisch betrachtet

werden.

4. Bedeutung der elektromyographischen Untersuchung in  der

Kleintiermedizin

4.1. Allgemeine Anwendung der Elektrodiagnostik zum Ausschluss einer

neuromuskuléren Erkrankung

In den meisten Fallen erwies sich die elektrodiagnostische Untersuchung bei Tieren
mit Lahmheit unklarer Ursache als hilfreich. War der elektrodiagnostische Unter-
suchungsbefund unauffallig und lag der Verdacht auf ein orthopadisches Problem als
Ursache der Lahmheit vor, so konnte eine neurogene Ursache der Lahmheit weit-
gehend ausgeschlossen werden. Im Auge behalten werden musste die Mdglichkeit
einer degenerativen Myelopathie sowie einer lokalisierten Rickenmarkserkrankung,

bei der die Denervation der Paraspinalmuskulatur ibersehen worden war. Zur end-
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gultigen Diagnose trug das EMG in letztgenannten Fallen nicht bei, wies aber durch
negative Befunde doch die Richtung fur die weitere Diagnostik.

Gewann man in der elektrodiagnostischen Untersuchung Hinweise auf eine
neuromuskulare Erkrankung, so konnte ein Eindruck Uber Ausdehnung und Ausmalf}
der Lasion gewonnen werden. Je nach Ergebnis sind dann jedoch noch andere
diagnostische Mallnahmen anzuraten, z.B. eine Myelographie bei Verdacht auf eine
Ruckenmarkskompression. Insgesamt trug die elektrodiagnostische Untersuchung in

68,6% der Falle mit Lahmheit unklarer Ursache zur Diagnosefindung bei.

Prinzipiell gilt Ahnliches bei Anwendung der Elektrodiagnostik in Fallen von Para-
parese und Tetraparese vom Typ oberes motorisches Neuron. Auch hier kann das
Ausmald neuromuskularer Beteiligung abgeschatzt und somit die Lokalisation
bestatigt werden. Allerdings muss die Paraspinalmuskulatur besonders gut
untersucht werden, um keine Rlckenmarkskompressionen zu Ubersehen. Sonst
konnen im Fall der Paraparese Ruckenmarkserkrankungen und beidseitige
orthopadische Erkrankungen elektrodiagnostisch nicht unterschieden werden. Das
Ergebnis der elektrodiagnostischen Untersuchung ist immer im Zusammenhang mit
der neurologischen Untersuchung zu beurteilen. Auch hier sind weiterfliihrende
diagnostische Mal3inahmen erforderlich.

In dieser Studie trug die elektrodiagnostische Untersuchung nur bei einem geringen
Prozentsatz der Falle (Paraparese: 19,2%; Tetraparese: 50%) zur endgultigen
klinischen Diagnose bei. In dieser Indikation ist der Einsatz der Elektrodiagnostik also
am wenigsten erfolgsversprechend.

Eine Verbesserung der Sensitivitat der elektrodiagnostischen Untersuchung fur den
Nachweis von Rickenmarkserkrankungen ist eventuell durch den Einsatz von

somatosensorisch evozierten Potentialen zu erwarten (PONCELET et al, 1994).

Bei der praoperativen Untersuchung vor Einsatz einer Huftgelenksprothese kann das
EMG als sensitiver Screening-Test auf neuromuskulare Probleme wie Cauda- equina
Syndrom oder Polyneuropathie genutzt werden. Eine genauere Diskussion folgt im
Kapitel 4.2.

Auch bei anderen Fragestellungen erwies sich die Elektrodiagnostik als hilfreicher

Screening-Test. So konnte bei Katzen mit Koprostase oder Kotinkontinenz die Frage
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nach einer neurogenen Ursache bestatigt oder ausgeschlossen werden und sogar

eine Prognose gestellt werden.

4.2. Anwendung der Elektrodiagnostik zur Diagnose von speziellen

neuromuskuléren Erkrankungen

4.2.1 Lumbosakralsyndrom

Allgemeine Uberlegungen

Das Lumbosakralsyndrom (auch Cauda equina Syndrom oder lumbosakrale Stenose
genannt) entsteht durch Kompression der Nerven der Cauda equina. Dabei werden
im Bereich des Ubergangs L7/S1 die Nervenwurzeln geschadigt. Dies betrifft die
Nerven aus L7, S1-3 und die coccygealen Nerven. Die sich daraus ergebende Symp-
tomatik ist variabel und besteht aus einem oder mehreren der folgenden Symptome:
Schmerzhaftigkeit im lumbosakralen Ubergang, Hyporeflexie der Hintergliedmalen
bei erhaltenem oder gesteigerten Patellarreflex, Mono- oder Paraparese der Hinter-
gliedmalen, Ataxie der Hintergliedmalien, Urinabsatzprobleme, Kotabsatzprobleme,
schlaffe Lahmung des Schwanzes (WHEELER und SHARP, 1994).

Ubliche  diagnostische  Verfahren sind Epidurographie, Diskographie,
Computertomographie und Kernspintomographie. Rodntgenuntersuchungen und
Myelographie sind oft nur von eingeschranktem Wert (LANG und JAGGY, 1989;
TAGA et al, 1998).

EMG zum Ausschluss eines Lumbosakralsyndroms

Im Falle der Hunde, die praoperativ einer THR-Operation vorgestellt worden waren,
war das Untersuchungsziel, eine zusatzlich zur Coxarthrose bestehende lumbo-
sakrale Kompression auszuschlieRen. In den Fallen, in denen sich die Symptomatik
nicht sicher auf die Coxarthrose zuruckfuhren lie3, erwies sich das EMG als eine
sinnvolle Technik, um den funktionellen Zustand der Cauda equina zu Uberprufen.
Klassische bildgebende Verfahren, insbesondere Myelographie und Epidurographie
sowie Diskographie sind invasiver und vermitteln nur ein Bild vom morphologischen
Zustand der Region. Der Duralsack endet bei 10 - 15% aller Hunde kranial von L7/S1
(LANG und JAGGY, 1989). Somit ist die Myelographie nur begrenzt einsetzbar. Das

Auftreten von elektrischer Spontanaktivitat jedoch spiegelt den Innervationszustand



IV. Diskussion 134

der Myotome wieder. LANG und JAGGY, 1989 empfehlen eine Myelographie nur bei
positivem Befund des EMG. Allerdings kann elektrische Spontanaktivitat erst funf bis
sieben Tage nach der Denervation nachgewiesen werden. Bei sehr akuten Krank-
heitszustanden kann eine Denervation somit Ubersehen werden.

FISCHER (2001) berichtet von einer Untersuchung an 35 Hunden mit intraoperativ
nachgewiesenem Lumbosakralsyndrom. Bei 68,6% der Tiere war das EMG
ausschlielich in den lumbosakralen Myotomen verandert, bei 8,5 % war das EMG
falsch negativ. In den ubrigen Fallen (22,9%) war das EMG generalisiert verandert.
Somit kann das EMG laut dieser Studie nur einen weiteren Hinweis auf das
Vorliegen einer lumbosakralen Kompression geben. Besteht trotz negativem EMG
aufgrund der klinischen Symptomatik ein Verdacht auf ein Lumbosakralsyndrom, so
sollte auf zusatzliche bildgebende Verfahren nicht verzichtet werden.

Besteht ein solcher Verdacht wie in den vorliegenden Fallen aber nicht, so kann von
einer zumindest funktionellen Unversehrtheit der Cauda equina ausgegangen und
der Eingriff der THR durchgeflhrt werden.

Bei verandertem EMG empfiehlt sich weitere bildgebende Diagnostik (CT, MRT).

EMG zum Nachweis eines Lumbosakralsyndroms

Betrachtet man die untersuchten Tiere aller Untergruppen, so war bei zwei von 16
Hunden mit nachgewiesenem Lumbosakralsyndrom die EMG-Untersuchung un-
auffallig. Demnach bestatigt sich hier das Auftreten von falsch negativen Befunden,
wenn auch in einer geringeren Anzahl als bei FISCHER, 2001.

Es ergab sich ein positiver pradiktiver Wert der elektrodiagnostischen Untersuchung
von 66,7% (14/21). Die Sensitivitat der elektrodiagnostischen Untersuchung war
87,5% (14/16). Dieser Wert liegt in der GrdlRenordnung zwischen denen, die in
anderen Studien ermittelt wurde. Hier ergaben sich Sensitivitaten von 68,6%
(FISCHER, 2001), 95 % (KORNBERG et al., 1989) und 100% (SISSON et al, 1992).
In den zwei zuletzt genannten Studien wurde allerdings nicht die Moglichkeit einer
Polyneuropathie bei generalisiert verandertem EMGs bericksichtigt, da die
Muskulatur der Vordergliedmal3e nicht untersucht wurde.

Das EMG erwies sich in der Fragestellung Lumbosakralsyndrom somit als hilf-
reiches, aber nicht als ausschlaggebendes diagnostisches Verfahren. Nur bei
eindeutigen fokal veranderten elektrodiagnostischen Befunden mit elektrischer Spon-

tanaktivitdat vom Grad 2+ oder hoher in mindestens 3 Kennmuskeln kann von einer
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klinisch signifikanten Erkrankung der Cauda equina ausgegangen werden. Alle
weniger ausgepragten Befunde konnen nur zur Untermauerung der Diagnose
genutzt werden. Sie konnen auch einen klinisch nicht signifikanten Nebenbefund
darstellen. Dies war bei 43,8 % der hier untersuchten Hunde mit geringer
ausgepragten elektrodiagnostischen Befunden der Fall.

KORNBERG et al. (1989) beschreiben das Auftreten von Fibrillationpotentialen in
den Mm. interossei bei gesunden Kontrollhunden.

Wichtig ist das Miteinbeziehen der Vordergliedmalde in die Untersuchung, um etwai-
ge generalisierte neuromuskulare Erkrankungen zu erkennen (FISCHER, 2001).

So wurde auch im vorliegenden Patientengut bei einem wegen Verdacht auf
Lumbosakralsyndrom vorgestellten Patienten elektrodiagnostisch schliel3lich eine
Polyneuropathie diagnostiziert. Dem gegenuber steht die Studie von FISCHER
(2001) mit einem generalisiert verandertem EMG von 22,9 % der Hunde mit
Lumbosakralsyndrom.

Das EMG eignet sich also mit den genannten Einschrankungen als Screening-Test
fur ein Lumbosakralsyndrom. Fallt die elektrodiagnostische Untersuchung positiv aus
oder bestehen trotz negativem EMG Kklinisch eindeutige Hinweise auf ein
Lumbosakralsyndrom, so sollte auf weiterfiihrende Diagnostik mit bildgebenden
Verfahren jedoch nicht verzichtet werden. Andererseits kann durch dieses Verfahren
bei klinisch auffalligen Tieren mit unauffalliger Myelographie Hinweise auf eine

lumbosakrale Stenose gewonnen werden.

Bei der speziellen Untersuchung der Befunde der Hunde mit Lumbosakralsyndrom
konnte die Aussage von KORNBERG (1989) bestatigt werden, dass in leichteren
Fallen vorwiegend die distalen Myotome wie Schwanz, M. interosseus und
Paraspinalmuskulatur betroffen sind, wogegen in schwereren Fallen auch proximale
Muskeln der L7/S1/S2 Myotome hinzukommen. In den meisten Fallen ist die motNLG
unverandert, in schweren Fallen wurde jedoch auch eine geringgradige
Verlangsamung der motNLG des N. tibialis beobachtet, die madglicherweise auf
axonale Degeneration schnell leitender Nervenfasern zurtickzufihren ist.

Die F-Wellen Analyse wurde zu selten durchgefuhrt, um eine Aussage Uber ihre
Bedeutung in der Diagnostik des Lumbosakralsyndroms zu machen.

Einige Autoren beschreiben die Anwendung von spinalen somatosensorisch

evozierten Potentialen bei der Diagnose der Cauda equina (KORNBERG et al,
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1989). Eine jungere experimentelle Studie beschreibt den diagnostischen und
prognostischen Wert von einer kombinierten Anwendung von motorischen und
sensorischen evozierten Potentialen (KIM und YANG, 1996). Diese Verfahren sind

jedoch schwer zu standardisieren und wurden hier nicht verwendet.

4.2.2 Degenerative Myelopathie

Probleme bereitet die Diagnose der degenerativen Myelopathie. Bei dieser
atiologisch ungeklarten Erkrankung kommt es zu einer progressiven Degeneration
der weillen Substanz des Rickenmarks. In der Regel sind die Segmente T3-L3
betroffen (BRAUND, 2003). Hier sind weder Befunde bei den bildgebenden Ver-
fahren noch in der hier angewandten elektrodiagnostische Untersuchung zu
erwarten. Bei den im Rahmen dieser Arbeit untersuchten Patienten wurde schlief3lich
bei sieben Patienten diese Verdachtsdiagnose nach Ausschluss anderer Krankheiten
und in Anbetracht des progressiven Verlaufs gestellt. Allerdings wurde dies in keinem
Fall histopathologisch gesichert und die Symptome waren relativ unspezifisch.
Deshalb wurden in der Auswertung des Beitrags der elektrodiagnostischen Befunde
an der endgultigen klinischen Diagnose selbst bei passendem, namlich unauffalligem
elektrodiagnostischem Befund, kein Beitrag erkannt.

Bei sechs dieser Tiere war die elektrodiagnostische Untersuchung unauffallig
verlaufen. Bei einem Tier sprach das elektrodiagnostische Bild fur eine milde
generalisierte neuromuskulare Erkrankung oder eine milde lumbosakrale Stenose.
Ein unauffalliges EMG kann also bei entsprechender Symptomatik bestenfalls auf die

Moglichkeit einer degenerativen Myelopathie hinweisen.

4.2.3 Fokale Neuropathien

Besteht der Verdacht auf eine Plexuslasion oder Mononeuropathie, so ist die
Elektrodiagnostik sicherlich das Diagnostikum der Wahl. Hiermit lasst sich am
genauesten das Ausmal} der Lasion ermitteln sowie eine prognostische Aussage
treffen. Das prognostische Ausmal} der Untersuchung in der vorliegenden Studie war
dadurch begrenzt, dass in den meisten Fallen keine Wiederholungsuntersuchung
durchgefuhrt worden war. STEINBERG (1979) stellte bei einer Untersuchung von 30

Avulsionen des Plexus brachialis fest, dass im Falle eines nicht stimulierbaren oder
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mit sehr niedriger NLG stimulierbaren Nervs, der auch in der Nachuntersuchung
unverandert war, eine infauste Prognose gegeben war. Allerdings scheint auch bei
einer einmaligen Untersuchung mit dem Ergebnis eines nicht stimulierbaren Nervs
die Prognose ahnlich schlecht.

Wenn die betroffenen Nerven noch stimulierbar waren, lie3 dies den Schluss auf die
Moglichkeit einer Regeneration zu.

In 57/58 Fallen der fokalen Neuropathie wurden passende elektrodiagnostische
Befunde erhoben. Dies entspricht einer Sensitivitat der Untersuchung von 98,3%. In
einem Fall, in dem keine elektrische Spontanaktivitat gefunden wurde, war die
Untersuchung wohl zu friih zum Nachweis einer Denervation angesetzt. Der positive
pradiktive Wert war 100%. Die Befunde der elektrodiagnostischen Untersuchung
waren zusammen mit der klinisch neurologischen Untersuchung ausschlaggebend
fur die Diagnosestellung.

Bei den speziellen Untersuchungsergebnissen zeigte sich, dass durch die Verteilung
der Spontanaktivitat in verschiedenen Myotomen partielle von kompletten
Plexuslasionen gut mittels des EMGs unterschieden werden konnten. Dies ist wichtig
fur eventuell geplante Operationen wie Sehnentransplantation oder Karpalarthrodese
(STEINBERG, 1988). Hierzu bietet sich jedoch auch eine CT-Myelographie an.
Dabei kann die Diagnose bereits vor dem Auftreten elektrischer Spontanaktivitat
gestellt werden (FORTERRE et al, 1998).

Elektrische Spontanaktivitat in der Paraspinalmuskulatur wies auf einen
Wurzelausriss hin, was eine unglnstige Prognose nach sich zog. Der Grad der elek-
trischen Spontanaktivitat jedoch war nicht von prognostischer Bedeutung. Diese war
sowohl bei stimulierbaren als auch bei nicht stimulierbaren Nerven gleichermal3en
stark ausgepragt.

Es wurde versucht, Plexusausrisse proximal und distal des sensiblen Ganglion durch
die Ableitung der sensNLG zu unterscheiden. Allerdings wurden die Diagnosen nicht
mit histopathologischen Befunden korreliert.

Bei den Plexusausrissen war meist keine Stimulierbarkeit von N. radialis oder ulnaris
mehr vorhanden, bei den Tieren mit Plexusneuritis oder -tumor liel3 sich jedoch noch
ein unauffalliges Muskelpotential dieser Nerven ableiten.

Bei  fokalen Neuropathien  der  HintergliedmalRe  traten  vollstandige
Nervendegenerationen seltener auf als an der VordergliedmalRe. Meist waren die

Schadigungen durch eine Fraktur des Beckens verursacht worden und der Nerv war
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nicht vollstandig durchtrennt. Dies und die Tatsache, dass im Gegensatz zu Plexus-
brachialis-avulsionen die Nervenwurzeln selten betroffen waren, macht die Prognose
in diesen Fallen meist besser. In einigen Fallen wies paraspinale elektrische
Spontanaktivitat jedoch auf eine Wurzelbeteiligung hin. Hier musste jedoch auch eine

zusatzliche Erkrankung der Cauda equina in Betracht gezogen werden.

4.2.4 Fokale Rickenmarks- und Nervenwurzelerkrankungen

Mdgliche Ursachen flr lokalisierte Erkrankungen des Rickenmarks oder der
Nervenwurzeln sind vaskulare Prozesse wie Blutungen oder Infarkte, Kompressionen
durch degenerative Prozesse wie Bandscheibenerkrankungen, daneben Neoplasien
oder lokale Entzindungen und Traumata. Die Problematik der degenerativen Myelo-
pathie wurde bereits besprochen.

Ventralhorn- und Nervenwurzelerkrankungen konnen durch elektromyographische
Untersuchungen detektiert werden, wenn sie nicht zu akut sind (AMINOFF, 1992;
WHEELER und SHARP, 1994). Es erfordert allerdings eine sorgfaltige Untersuchung
aller paraspinalen Muskelareale. Akute und geringgradige Verletzungen, sowie Ver-
letzungen die ausschlielich die weilde Substanz, nicht aber die Ventralhérner oder
die Nervenwurzeln betreffen, werden Ubersehen. Allerdings kann die Untersuchung
nicht die bildgebenden Verfahren wie Myelographie und CT ersetzen (HOLLIDAY,
1992).

Betrachtet man die Gesamtheit der diagnostizierten fokalen Rickenmarks- (graue
Substanz) und Nervenwurzelerkrankungen die sich bei verschiedenen
Fragestellungen ergaben, wurde nur in 15 von 39 Fallen auch die elektrodia-
gnostische Diagnose ,fokale Rickenmarks — oder Nervenwurzelerkrankung® gestellt.
Die Patienten mit der degenerativen Myelopathie wurden hier nicht berucksichtigt.
Aus den Untersuchungsbefunden ging jedoch nicht hervor, ob keine elektrische
Spontanaktivitat im betreffenden Myotom aufgetreten war oder ob gar nicht alle
Myotome untersucht worden waren, was vermutlich der haufigere Fall war. Insofern
macht es flr diese Analyse keinen Sinn, eine Sensitivitat dieser Untersuchungs-
technik anzugeben. Hierzu bedarf es einer Studie, in der regelmallig alle

paraspinalen Myotome einschlieRlich des erkrankten untersucht werden.
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Umgekehrt ergaben sich in vier Fallen der elektromyographische Verdacht auf eine
Ruckenmarks- oder Nervenwurzelkompression, die sich jedoch nicht bestatigen
lieRen.

Als Ausblick ist hier wiederum die Ableitung von SSEP zu sehen (HOLLIDAY, 1992).
Insbesondere lateralisierte Krankheitsprozesse sollen hiermit erkannt werden kdnnen
(KIM und YANG, 1996).

4.2.5 Generalisierte neuromuskulére Erkrankungen

Ein klassisches Anwendungsgebiet der Elektrodiagnostik ist die Diagnose der
generalisierten neuromuskularen Erkrankung. Hierzu zahlen generalisierte
Krankheiten des Muskels, der peripheren Nerven und der neuromuskularen
Endplatte (KIMURA, 1989).

Die generalisierte neuromuskulare Erkrankung geht mit einer Vielfalt an Symptomen
einher. Klinisch wird sie durch eine generalisierte Hypo- oder Areflexie nach-
gewiesen. Jedoch treten mache dieser Erkrankungen auch lokalisiert in Erscheinung
(z.B. Megadsophagus oder Lahmheit einer GliedmalRe bei Myasthenia gravis,
Polymyositis oder Polyradikulitis). In manchen Fallen, beispielsweise der episodisch
auftretenden Myasthenia gravis lasst sich nicht immer in der neurologischen
Untersuchung eine generalisierte Erkrankung des unteren motorischen Neurons
nachweisen. In solchen Fallen ist die klinisch neurologische Lokalisation der Lasion
schwierig. Hier kann die Elektrodiagnostik die entscheidenden Hinweise geben. Auch
bei der Unterscheidung der verschiedenen Arten der generalisierten
neuromuskuldren Erkrankung ist die Elektrodiagnostik von entscheidender
Bedeutung. Hier sind insbesondere die Elektroneurographiebefunde aus-
schlaggebend.

Der positive pradiktive Wert der elektrodiagnostischen Untersuchung fur die Diagno-
se ,generalisierte neuromuskulare Erkrankung® lag in dieser Studie bei 85,3 %.

Die Sensitivitat der elektrodiagnostischen Untersuchung fur die Diagnose
,generalisierte neuromuskulare Erkrankung“ war 91,6%.

Fir die Diagnose Polyneuropathie war S%= 90,9%, fur die Diagnose Polymyopathie
war S%= 63,3% und fiir die neuromuskulére Ubertragungsstdrung war S% = 75,0%.
Die Sensitivitaten der Subtypen der generalisierten neuromuskularen Erkrankung

sind somit etwas geringer als die Gesamtsensitivitat, wobei Polyneuropathien
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elektrodiagnostisch haufiger richtig erkannt wurden als neuromuskulare Uber-

tragungsstorungen und Polymyopathien.

Bei der speziellen Untersuchung der Befunde in den einzelnen Krankheitsgruppen

konnte Uber das Ausmall der elektrischen Spontanaktivitdt folgende Aussagen

getroffen werden:

e Sowohl bei Polyneuropathien als auch bei Polymyopathien kdnnen vergleichbare
Befunde in verschiedenen Graden gesehen werden.

e Tendenziell ist die elektrische Spontanaktivitat bei der akuten Polyradikuloneuritis
am starksten ausgepragt.

e Bei den neuromuskuldren Uberleitungsstérungen wurde in keinem Fall von
Botulismus elektrische Spontanaktivitat gefunden, wohl aber bei 46% der Tiere
mit Myasthenia gravis, wenn auch mild ausgepragt vorwiegend in der
Gesichtsmuskulatur. Dies widerspricht einer Untersuchung von VAN NES und
VAN DER MOIST VAN SPIJK, die bei sechs Hunden mit Botulismus elektrische
Spontanaktivitat fanden. Allerdings stammen diese Ergebnisse vom 13. Tag der
Erkrankung, wahrend bei den vorliegenden Untersuchungen die Elektrodiagnostik
bereits drei Tage nach der mutmalllichen Toxinaufnahme durchgefiuhrt wurde.
Die Autoren erklaren das Auftreten der elektrischen Spontanaktivitat mit der
Moglichkeit der Beeinflussung von trophen Faktoren auf das Motoneuron durch
das Toxin. Daneben wird das EMG bei Myasthenia gravis als unauffallig
beschrieben (BRAUND, 2003). Bei Menschen jedoch tritt elektrische Spontan-
aktivitat auch bei dieser Erkrankung auf (KIMURA, 1989).

Die Durchschnittswerte der motNLG waren:

Polymyopathie 62,9 m/s
Axonale Polyneuropathie 57 m/s
Demyelinisierende oder gemischte Polyneuropathie 46,4 m/s
Histologisch nicht klassifizierte Polyradikuloneuritis 61 m/s
Neuromuskulare Ubertragungsstérung 65 m/s

Nur bei der neuromuskuldren Ubertragungsstérung wurden regelmaRig normale
Werte abgeleitet. In einem Fall mit Botulismus war die motNLG geringgradig
erniedrigt (65m/s). In der Studie von VAN NES und VON DER MOIST VAN SPIJK

(1986) Uber Botulismus, fand man jedoch regelmalig reduzierte Nerven-
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leitgeschwindigkeiten, so dass die Autoren von einer Beeinflussung des axonalen
Transports durch das Botulinustoxin ausgingen.

Auch bei den Polymyopathien war die motNLG meist normal oder nur geringgradig
erniedrigt. Es ist nicht ganz auszuschlieRen, dass die letzteren Falle auf eine
Auskuhlung der Gliedmallen zurlckzufiuhren sind. Die Werte der motNLG der
neuromuskuldren Ubertragungsstérungen unterschieden sich nicht signifikant von
denen der Polymyopathien (p>0,05).

Zwar sprechen die Durchschnittswerte der motNLG bei axonalen und
demyelinisierenden Polyneuropathien fur die Theorie der bei axonalen nur
geringgradig, bei demyelinisierenden Polyneuropathien jedoch stark verminderten
motNLG. Im Einzelfall war diese Aussage jedoch nicht zu treffen. In beiden Gruppen
gab es sowohl normale als auch hochgradig erniedrigte Werte. In der Tendenz
jedoch stimmt diese Aussage.

Bei den Polyradikulitiden war die motNLG durchschnittlich nicht erniedrigt, im
Einzelfall traten sowohl normale als auch gering- bis mittelgradig erniedrigte Werte
auf. Dies spricht fur den von CUDDON (1998) ermittelten vorwiegend axonalen
Charakter der akuten Polyradikulitis (Coonhound paralysis) des Hundes im
Gegensatz zum Guillain-Barré-Syndrom des Menschen, das vorwiegend durch
Demyelinisierung gekennzeichnet ist. Allerdings traten auch histologisch und
elektrodiagnostisch als demyelinisierend klassifizierte Polyneuropathien auf, die vom
klinischen Verlauf her den akuten Polyradikuloneuritiden ahnelten. Im Vergleich zu
den Myopathien war der Unterschied der motNLG nur zu den
demyelinisierenden/gemischten Neuropathien signifikant, nicht aber im Vergleich zu
den axonalen Polyneuropathien/Polyradikulitiden. Auch innerhalb der Poly-
neuropathie-Typen war der Unterschied nicht signifikant (p>0,05). Dies entspricht
dem Ergebnis einer retrospektiven Analyse von FISCHER (2001). Ebenso bestatigt
werden konnte die Aussage, dass Werte unter 40 m/s fur eine demye-
linisierende/gemischte Polyneuropathie sprechen.

Im Vergleich zu den neuromuskuldren Ubertragungsstérungen jedoch waren die
Unterschiede der motNLG der Polyneuropathien (gesamt) signifikant (p=0,004).

Die Auspragung des MSAP war in den Fallen der neuromuskularen
Ubertragungsstérung unauffallig. In der Literatur findet man jedoch auch Angaben,
dass die Amplitude in diesen Fallen reduziert sein kann, insbesondere bei
Botulismus (VAN NES und VAN DER MOST VAN SPIJK, 1986).
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Auch bei Polymyopathien war das MSAP unauffallig, abgesehen von einem Fall mit
polyphasischer Auspragung.

Beinahe in allen Fallen (90,5%) der Polyneuropathien waren die MSAP auffallig.
Insbesondere die Amplituden und Flachen waren reduziert, die Dauer des MSAPs
war weniger oft auffallig. Polyphasische Potentiale traten bei allen Typen der
Polyneuropathie auf, besonders haufig jedoch bei gemischter oder
demyelinisierender Polyneuropathie.

Ein Leitungsblock trat bei verschiedenen Typen der Polyneuropathie sowie bei einem
Tier mit Polymyopathie auf.

Zusammenfassend ist zu erkennen, dass das Kriterium Nervenleitgeschwindigkeit
wie bereits von FISCHER (2001) festgestellt, aber auch die Kriterien Polyphasizitat,
Leitungsblock, Amplitude und Flache des MSAPs zur Differenzierung von axonaler
Polyneuropathie und demyelinisierender Polyneuropathie zwar in der Tendenz
zutreffen, jedoch auf den Einzelfall nicht angewendet werden kdnnen.

Von der Ableitung der F-Wellen erhoffte man sich Hinweise auf Lasionen der
Nervenwurzeln zu erhalten. So soll besonders im Fall der Polyradikulitiden die
Diagnose erleichtert werden (CUDDON, 1998). Die Befunde dieser Untersuchung
zeigen, dass in diesen Fallen die F-Wellen haufig fehlen bzw. unregelmaflig oder
verzogert abzuleiten sind. Dies war bei vier von sechs Hunden mit Polyradikulitis der
Fall, bei denen die F-Wellen abgeleitet wurden.

Die rechnerischen Parameter waren jedoch nicht von Bedeutung fur die Diagnose. In
den zwei Fallen, bei denen die F-Ratio verlangert war, wurden histologisch
demyelinisierende Polyneuropathien diagnostiziert, auch wenn in einem Falle der
Verlauf fur eine Polyradikulitis sprach. In einem Fall mit Radikulitis war die F-Ratio

sogar verklrzt. Beinlangenabhangige Parameter konnten nicht ausgewertet werden.

Die repetitive Stimulation fuhrte in 23,5% der elektrodiagnostischen Untersuchungen
von neuromuskularen Ubertragungsstérungen nicht zu auffalligen Befunden. Bei
einem Tier konnte die repetitive Stimulation aufgrund eines Leitungsblockes nicht
durchgefuhrt werden. Bei den Ubrigen Tieren ergaben sich Hinweise auf eine
neuromuskulare Ubertragungsstorung, die Sensitivitat war also 75%.

Bei zwei der drei Tiere mit Botulismus gingen die Befunde mit einer prasynaptischen
Stérung konform, bei einem sprach der Befund nur allgemein fir eine

neuromuskulare Ubertragungsstérung.
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Von 13 Tieren mit Myasthenia gravis war bei neun Tieren (Sensitivitat gleich 69,2%)
ein Decrement zu erkennen, bei einem davon allerdings erst mit hoherfrequenter
Reizung, die allerdings nach posttetanischer Stimulation bis zum Verschwinden der
MSAP fuhrte. Beide Tiere mit kongenitaler Myasthenie hatten in der in der repetitiven
Stimulation abnormale Befunde. Nur bei zwei der funf Tiere mit fokaler Myasthenie
fiel ein Decrement auf.

Die Sensitivitat dieser Untersuchung ist also im Vergleich mit der serologischen
Untersuchung (SHELTON, 2002 spricht von einer Sensitivitat der serologischen
Untersuchung von 98% bei erworbener Myasthenia gravis) eher unbefriedigend.
DEWEY et al. (1997) fanden immerhin bei 11/13 (84,6%) Hunden mit erworbener
Myasthenia gravis unterschiedlicher Formen ein Decrement.

Bei kongenitaler Myasthenie scheint die Untersuchung jedoch viel versprechender zu
sein. Auch MILLER et al. (1983) demonstrierten ein Decrement bei zwei Foxterriern
mit kongenitaler Myasthenia gravis.

Als problematisch zu beurteilen bei der Auswertung dieser Daten waren die unter-
schiedlichen Stimulationsfrequenzen. Teilweise wurde die Stimulation bei 2 Hz,
teilweise bei 3 Hz, bei manchen Tieren auch zusatzlich bei 20 oder 30Hz ausgefuhrt.
Bei einigen Tieren wurde auf die posttetanische Stimulation verzichtet. In diesen
Fallen lield sich keine Aussage Uuber pra- oder postsynaptische Genese der
neuromuskuléren Ubertragungsstdrung treffen.

Bei anderen Krankheiten war die repetitive Stimulation in der Regel normal, nur in
einem Fall mit Polymyopathie (Tabelle 22, Nr. 16) war ein grenzwertiges Decrement
von 10% zu beobachten. In einem weiteren Fall (UG 2.7, Nr. 42) wurde trotz auffalli-
ger Befunde in der repetitiven Stimulation eine distale axonale Polyneuropathie
diagnostiziert, da sich keine Acetylcholinrezeptorantikrper nachweisen liel3en. Mog-
licherweise lag hier aber auch der Fall einer seronegativen Myasthenia gravis vor.

In der Humanmedizin wird die Sensitivitat der repetitiven Stimulation als nicht
ausreichend fur die Diagnose einer Myasthenia gravis beurteilt (GILCHRIST und
SACHS, 2004). Hier wird bei seronegativen Formen von Myasthenia gravis die
Diagnose durch ein Einzelfaser-EMG gestellt. Dies ist in der Tiermedizin mdoglich,
allerdings technisch sehr aufwendig (HOPKINS et al, 1993).

Es lagen funf Falle mit fokaler Myasthenie vor. Bei dreien davon gab die

elektrodiagnostische Untersuchung keinen Hinweis auf eine neuromuskulare
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Ubertragungsstorung. Auch hier kann als Ausblick das Einzelfaser-EMG genannt
werden.

SHELTON (2002) beurteilt neben der Sensitivitat auch die Spezifitdt der
Elektrodiagnostik bei erworbener Myasthenia gravis beim Kleintier als geringer als
die der serologischen Untersuchung.

Eindeutig positive Befunde in der repetitiven Stimulation kdnnen jedoch diagnostisch
als aussagekraftig, wenn auch nicht als hundertprozentig sicher beurteilt werden. Die
Bestimmung von Acetylcholinrezeptorantikorpern sollte dennoch immer durchgefuhrt
werden, um kongenitale von erworbenen Formen zu unterscheiden. Dies ist wichtig
im Hinblick auf die Therapie.

Bei Verdacht auf Myasthenia gravis und negativem elektrodiagnostischen Befund
sollte dennoch immer der Myasthenietiter eingeleitet werden.

Bei Tieren mit Megadsophagus ist das Risiko einer Aspirationspneumonie zu
bedenken, das durch die Narkose bei der elektrodiagnostischen Untersuchung
potenziert werden kann (SHELTON, 2002).

4.2.6 Kaumuskelmyositis

Die sogenannte Kaumuskelmyositis, friher auch als eosinophile Myositis bezeichnet,
ist eine Autoimmunerkrankung, bei der Autoantikorper gegen Typ lIM-Muskelfasern
gebildet werden. Die klinische Symptomatik besteht im akuten Fall in einer
hochgradigen Schmerzhaftigkeit, Schwellung der Muskulatur und Widerstand beim
Versuch das Maul zu manipulieren. In manchen Fallen ist das Auge involviert. Im
chronischen Fall kommt es aufgrund von fibrotischen Veranderung der Muskulatur
zur Kiefersperre (PODELL, 2002).

Das klinische Bild ist typisch und im akuten Fall nur evil. mit einer
Kiefergelenksentzundung oder einer 6dematosen oder phlegmondsen Schwellung zu
verwechseln. Hier kann das Auffinden von elektrischer Spontanaktivitat zur
Unterscheidung beitragen. Es sollte bedacht werden, dass eine Trigeminusneuritis
dasselbe elektrodiagnostische Bild hervorrufen kann. Hier ist es dem Tier jedoch im
Gegensatz zum Trismus bei Kaumuskelmyositis nicht mdoglich, den Fang zu
schliefen. Nur in Verbindung mit der passenden klinischen Symptomatik sollte die
Diagnose Kaumuskelmyositis gestellt werden. Die endgultige Diagnose der

Kaumuskelmyositis wird jedoch sicherer durch eine Muskelbiopsie oder durch eine
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Bestimmung des Antikorpertiters gegen Typ IIM-Fasern gestellt. Letzterer Test ist
hoch spezifisch (100%) und sehr sensitiv (85-90%) (PODELL, 2002).

Bei chronischen Kaumuskelatrophien, die auch in Folge generalisierter neuro-
muskularer Erkrankungen auftreten kénnen, kann die Elektromyographie helfen,
diese von chronischen Kaumuskelmyositiden zu unterscheiden. Bei letzterer wurde
man keine elektrische Spontanaktivitat aul3erhalb der Kaumuskulatur erwarten.

Bei der geringen Anzahl der hier untersuchten Patienten war es nicht sinnvoll,
Sensitivitat und pradiktiven Wert anzugeben. Es zeichnete sich jedoch eine hohe
Ubereinstimmung elektrodiagnostischer und endgiiltiger Befunde ab.

Das alleinige Auffinden von elektrischer Spontanaktivitat in der Kaumuskulatur ist
jedoch nicht sehr spezifisch, da dies auch bei Polyneuropathien, anderen

Myopathien sowie Trigeminusneuritis vorkommen kann.

5. Ausblick

Das Ziel dieser Arbeit war es, die Bedeutung von verschiedenen elektro-
diagnostischen Untersuchungen als Diagnostikum fur verschiedene neurologische
Erkrankungen zu beurteilen. Dabei zeigte sich, dass mit den angewandten Methoden
Elektromyographie und Elektroneurographie Ruckenmarkserkrankungen nur unzurei-
chend zu charakterisieren waren. Fur die elektrodiagnostische Erfassung von
Ruckenmarkserkrankungen sind Untersuchungen mit anderen elektrodiagnostischen
Methoden notwendig. Hierbei sind sowohl die somatosensorisch evozierten Po-
tentiale als auch die motorisch evozierten Potentiale zu nennen. Es existieren hierzu
eine Vielzahl an experimentellen Untersuchungen, die zum Grolf3teil den Hund als
Modelltier fur Ruckenmarkskompressionen beim Menschen nutzen (WADA et al.,
2002; YANG et al., 2003; TAKAHASHI et al., 2003; KIM UND YANG, 1996). Uber die
klinische Anwendung beim Kleintier ist jedoch bislang nur wenig berichtet worden
(HOLLIDAY, 1992).

Zur Verbesserung der Sensitivitat der Elektrodiagnostik bei der Diagnose der
Myasthenia gravis wird in der Humanmedizin das Einzelfaser-EMG verwendet. Die
Anwendung des Einzelfaser-EMGs ist in der Tiermedizin beschrieben (HOPKINS et
al., 1993), aber noch nicht in klinischen Studien erprobt worden. Die Anwendung
wurde sich insbesondere zur Diagnose der seronegativen oder fokalen Myasthenia

gravis anbieten.
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Somit ist das Einsatzgebiet der Elektrodiagnostik in der Kleintiermedizin durchaus
noch erweiterungsfahig, und auch die Sensitivitdt elektrodiagnostischer

Untersuchungen kann fur einzelne Erkrankungen sicher noch erhdht werden.



V. Zusammenfassung 147

V. Zusammenfassung

In einer retrospektiven Analyse der Daten von 628 Patienten der Medizinischen
Kleintierklinik Minchen wurde die Bedeutung von Elektromyographie (EMG), Elektro-
neurographie (ENG) und akustisch evozierten Potentialen (AEP) fur die klinische
Diagnose ermittelt.

Die Indikationen fur die Ableitung der AEP waren die Zuchtzulassung von Tieren aus
von kongenitaler Taubheit betroffenen Rassen (59,5%), Untersuchung des Horver-
mogens aus anderen Grunden (19,2%), Vestibularsyndrom (13,4%), Verdacht auf
Hirnstammerkrankung (2,3%), Verdacht auf hereditdre Ataxie der Jack Russell
Terrier (1,8%) und Facialisparese (3,8%).

Indikationen fur EMG/ENG waren der Ausschluss (4,0%) oder Nachweis (10,1%)
eines Lumbosakralsyndroms, Lahmheit unklarer Ursache (23,5%), Paraparese
(8,7%) und Tetraparese (3,4%) unklarer Ursache, Verdacht auf eine fokale
Neuropathie (15,1%), auf eine generalisierte neuromuskulare Erkrankung (30,5%),
oder auf eine Kaumuskelmyositis (3,4%), sowie sonstige (1,3%).

Von entscheidender Bedeutung fur die Diagnose war die elektrodiagnostische
Untersuchung bei der Feststellung kongenitaler Taubheit, der Untersuchung
erworbener Horstérungen und der Diagnose von fokalen Neuropathien.

Die Elektrodiagnostik trug in folgenden Indikationen zur Charakterisierung des
jeweiligen Krankheitsbilds und zur Stellung der endgultigen klinischen Diagnose bei:
(1) AEP bei Vestibularsyndrom, Verdacht auf Hirnstammerkrankung, hereditarer
Ataxie der Jack Russell Terrier, Facialisparese. (2) EMG/ENG bei Lahmheit unklarer
Ursache, Verdacht auf Lumbosakralsyndrom, Verdacht auf generalisierte neuro-
muskulare Erkrankung, Verdacht auf Kaumuskelmyositis.

FUr einige neuromuskulare Krankheiten wurden Sensitivitat (S%) und positiver pra-
diktiver Wert (PPW%) der elektrodiagnostischen Untersuchung bestimmt. Fir das
Lumbosakralsyndrom betrug S% = 87,5% und PPW% = 66,7 %. Fur die fokale Neu-
ropathie betrug S% = 98,3% und PPW% = 100%. Fur das Vorliegen einer gene-
ralisierten neuromuskularen Erkrankung ergab sich S% = 91,6% und PPW% =
85,3%. Innerhalb dieser Gruppe wurden Polymyopathien mit S% = 63,6%, Polyneu-
ropathien mit S% = 90,9% und neuromuskuldre Ubertragungsstérungen mit S% =
75% erkannt. Es zeigte sich eine Vielzahl von Indikationen, bei der die

Elektrodiagnostik wesentlich zur Diagnosestellung beitrug.
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SUMMARY

The importance of electrodiagnostic examinations for the small animal practice
— aretrospective study

In a retrospective study including the records of 628 patients of the Medizinische
Kleintierklinik Muinchen, the significance of electromyography (EMG), electro-
neurography (ENG) and auditory evoked potentials (AEP) for the clinical diagnosis
was determined.

Indications for AEP examination were screening for hereditary deafness (59,5%),
evaluation of hearing abilities for other reasons (19,2%), vestibular syndrome
(13,4%), suspicion on brainstem disease (2,3%), suspicion on hereditary ataxia in the
Jack Russell terrier (1,8%) and facial paralysis (3,8%).

Indication for the EMG/ENG examination were exclusion of (4,0%) or suspicion on
(10,1%) lumbosacral syndrome, lameness of unknown origin (23,5%), paraparesis
(8,7%) and tetraparesis (3,4%) of unknown origin, clinical suspicion on a focal
neuropathy (15,1%), on a generalized neuromuscular disorder (30,5%), or on
masticatory myositis (3,4%), and miscellaneous (1,3%).

The electrodiagnostic examination was of decisive significance for the diagnosis of
the following diseases: congenital deafness, acquired deafness, focal neuropathies.
The electrodiagnostic examination was mostly not decisive, but characterized the
disease and indicated the final clinical diagnosis in following indications: (1) AEP for
vestibular syndrome, suspicion on brainstem disease, hereditary ataxia of the Jack
Russell terrier and facial paresis. (2) EMG and ENG for lameness of unkown origin,
suspicion on lumbosacral syndrome, suspicion on a generalized neuromuscular
disorder, suspicion on masticatory myositis.

For some neuromuscular diseases, sensitivity (S%) and positive predictive value
(PPV%) of the electrodiagnostic examination were established:

In lumbosacral syndrome, S% was 87.5% and PPV% was 66.7%. In focal
neuropathy, S% was 98.3% and PPV% was 100%. In generalized neuromuscular
disorders, S% was 91.6% and PPV% was 85.3%; within this group, polymyopathies
were diagnosed with S% = 63.6%, polyneuropathies with S% = 90.9%, and neuro-
muscular transmission disorders with S% = 75 %.

Thus, multiple indications were shown, in which the electrodiagnostic examination

contributed essentially to the clinical diagnosis.
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Nr. |Rasse Alter |G audiometrische Diagnose klinische Befunde elektrodiagnostische Befunde
1|Dobermann 2J wk  |normales Hérvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 50dB nHL
2|EKH (Katze) 10J |mk |normales Horvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 90 dB nHL
3|Jack Russel Terrier 3J m normales Horvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 80 dB nHL
4|Belgischer Schaferhund|10J |w normales Horvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 80 dB nHL
5|Dalmatiner 5Mo |w normales Horvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 80 dB nHL
6|Mischling 5J wk  |normales Hérvermdgen beider Ohren beidseits normale Latenzzeiten und Amplituden bei 70 dB nHL
7|DSH 5J mk  |periphere Horstérung, konduktiv bilateral Otoskopie: Otitis media bds. Latenzzeiten verlangert, Horschwelle bds. 45dB nHL.
8(Shi-Tzu 8J m periphere Horstorung, konduktiv bilateral Otoskopie: Otitis externa Latenzzeiten verlangert
Otoskopie: multiple Zubildungen
9|Springer Spaniel 6J m periphere Horstdrung, konduktiv bilateral im Gehérgang, Trommelfell Nur Peak V mit verlangerter Latenz darstelbar bei 70dB nHL
nicht einsehbar

10| Mischling 13) |w periphere Horstérung, konduktiv bilateral Otoskopie: Otitis externa/media Latenzzeiten verlangert, Horschwelle bds. 60dB nHL.

11|Beagle-Mischling 3J w periphere Horstorung, konduktiv unilateral Otoskopie: Cerumen Latenzzeiten links verlangert bei 80dB nHL

12(Bouvier 11 |m periphere Horstorung, konduktiv unilateral Otoskopie: Otitis externa Latenzzeiten links verlangert, Horschwelle 70dB nHL

13|Perser 8Mo |w periphere Horstérung, konduktiv unilateral Otoskopie: Otitis externa Latenzzeiten links verlangert bei 90dB nHL

14|Cocker Spaniel 5J w periphere Horstdrung, konduktiv unilateral 82:3?::: Otitis externa, Latenzzeiten re verlangert, Horschwelle 30dB nHL

15|Mischling 9J w periphere Horstérung, sensorineural bilateral Horschwelle bds. 70dB nHL

16|Berner Sennenhund 7J m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Hoérschwelle bds. 80dB nHL

17|Border Collie kA kA periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Horschwelle bds. 60dB nHL

18|Boxer 100 |w periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Horschwelle bds. ca. 55 dB nHL

19|Boxer 2J m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Horschwelle bds. 75dB nHL

20|Cocker Spaniel 113 |wk |periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Hoérschwelle bds. 90dB nHL

21|DSH 13J |mk |periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bei 90dB nHL niedrige Amplituden

22| Mastiff 2J m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Horschwelle links 45dB nHL, rechts 75dB nHL

23|Mischling kA kA periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bei 100dB nHL niedrige Amplituden

24 Pudel 12 |m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bei 105dB nHL niedrige Amplituden

25|Springer Spaniel 6J m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bei 90dB nHL niedrige Amplituden

26|Westie 1 m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Horschwelle bds. 60dB nHL

27|Bernhardiner 5J wk  |periphere Horstdérung, sensorineural bilateral Horschwelle 60 dB nHL

28 C;T)‘;:Z: King Charles 5J w periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Vorberichtlich chronische Otitis Hoérschwelle 70dB nHL

29|kA kA kA periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar

30|WeiRer Schaferhund 2J m periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
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Nr. |Rasse Alter |G audiometrische Diagnose klinische Befunde elektrodiagnostische Befunde
31|Akita Inu 6Mo [m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
32|Boxer 1 wk  |periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
33|Boxer 8 Mo [m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
34|Bullterrier-Mischling kA kA periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
35 gs;ﬁ::r King Charles 1 m periphere Horstdrung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
36|Cocker Spaniel 1 w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
37|Cocker Spaniel 6M [kA periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
38|Dalmatiner 5J w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstérken keine Potentiale ableitbar
39|Dalmatiner 1 m periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstérken keine Potentiale ableitbar
40|Dalmatiner 4) w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
41|Dalmatiner kA w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
42|Dalmatiner kA kA periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
43|Dalmatiner 1 mk  |periphere Horstérung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
44|Deutsch Kurzhaar 3J periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstérken keine Potentiale ableitbar
45[Hirtenhund 2Mo |w periphere Horstérung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstérken keine Potentiale ableitbar
46|Jack Russell Terrier 2Mo |m periphere Horstérung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
47(EKH 4) wk  |periphere Horstérung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
48|Labrador 2J w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstérken keine Potentiale ableitbar
49[Maine Coon (Katze) kA m periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
50|Mischling 5J w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
51|Mischling 1 m periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
52|Mischling 8M |m periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
53|Mischling 1 w periphere Horstorung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
54|Mischling 4J wk  |periphere Horstdérung, sensorineural bilateral bds. bei verschiedenen Lautstarken keine Potentiale ableitbar
55|Berner Sennenhund 10J |wk periphere Horstérung, sensorineural bilateral :Zzztzsielflne Potentiale ableitbar, links bei 90dB nHL Amplituden
56|Cocker Spaniel 8J w periphere Horstérung, sensorineural bilateral :gzztzs;elflne Potentiale ableitbar, links bei 90dB nHL Amplituden
57|Dackelmischling 133 |wk [periphere Horstérung, sensorineural bilateral Otoskopie: Otitis media bds rechts keine Potentiale ableitbar, links Horschwelle 75dB nHL
58 \_Il_\;er;c,itelr—hghland White KA KA periphere Harstérung, sensorineural bilateral :'lgl‘;jzl?s:?e Potentiale ableitbar, re bei 90dB nHL Amplituden
59|Gordon Setter kA w periphere Horstdrung, sensorineural unilateral bei 90dB nHL niedrige Amplituden rechts
60|EKH (Katze) 5Mo [m periphere Horstdrung, sensorineural unilateral bei 90dB nHLKurve nur rechts darstellbar
61|Hovawart 12J |mk |periphere Horstdrung, sensorineural unilateral bei 105 dB nHL: Kurve nur links darstellbar
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Nr. |Rasse Alter |G audiometrische Diagnose klinische Befunde elektrodiagnostische Befunde

6213ack Russel Terrier 5Mo |w periphere qustorung, sensorineural unilateral Otitis externa links recht; keine Potentlale.ableltbqr, links bei 90dB nHL Amplituden
und konduktiv kontralateral reduziert und Latenzzeiten verlangert

63|Dogo Argentino 23 w periphere qustorung, sensorineural unilateral Otoskopie: Otitis externa links recht; keine Potentlale'ableltba"r, links bei 90dB nHL Amplituden
und konduktiv kontralateral reduziert und Latenzzeiten verlangert

64|DSH 1 m ze"ntra.llle Horbahnerkrankung und periphere rechts nur Peak | darstellbar, links gar keiner
Horstorung

65|EKH (Katze) 1 wk ze“n treile Horbahnerkrankung und periphere links nur Peak | darstellbar, rechts gar keiner
Horstérung

66|Golden Retriever 4] m zentrale Horbahnerkrankung und periphere links IPL I-V 3,0ms, rechts Horschwelle 75 dB nHL

Horstdrung
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Nr. |Problematik Rasse Alter |G audiometrische Diagnose endgultige klinische Diagnose Beitrag
1|VS, peripher Mischling 123 |kA |normales Horvermdgen beider Ohren idiopathisches Vestibularsyndrom 1
2|VS, peripher Deutsch Kurzhaar 8J m normales Horvermdgen beider Ohren idiopathisches Vestibularsyndrom 1
3|VS, peripher EKH (Katze) 11J |mk |normales Hérvermdgen beider Ohren idiopathisches Vestibularsyndrom 1
4|VS, peripher EKH (Katze) 6J w normales Horvermogen beider Ohren idiopathisches Vestibularsyndrom 1
5|VS, peripher EKH (Katze) 113 |wk |normales Hérvermdgen beider Ohren idiopathisches Vestibularsyndrom 1
6|VS, peripher Ktz 153 |mk |periphere Horstdrung, sensorineural bilateral Otitis media/interna bilateral 2

. eriphere Horstérung, sensorineural und Erkrankung des Gehdrnervs. Hypothyreose.

7|VS. peripher Austr. Shepherd 4 m Eonguktiv bilateral ’ Otitis extergna V. a. Otitis mediayigterr)\/a 2

8|VS, peripher EKH (Katze) 13J |wk |periphere Horstérung, sensorineural bilateral Otitis media/interna bilateral 2

9|VS, peripher Cocker 110 |w periphere Horstérung, sensorineural bilateral Otitis externa/media/interna bilateral 2
10|VS, peripher DSH-Mischling 14)  |w periphere Horstérung, sensorineural bilateral Schwerhdrigkeit bds. V. a idiopathisches Vestibularsyndrom 2
11|VS, peripher DSH 5J m periphere Horstérung, sensorineural bilateral Schwerhdrigkeit bds. V. a idiopathisches Vestibularsyndrom 2
12|VS, peripher EKH (Katze) 8J m periphere Horstérung, sensorineural unilateral entziindl. Gehdrgangspolyp. Otitis media/interna unilateral 2
13|VS, peripher Hovawart kA kA  |periphere Horstérung, sensorineural unilateral Innenohrschwerhdrigkeit einseitig nach Bullaosteotomie 2
14|VS, peripher Mischling 133 |m periphere Horstérung, sensorineural unilateral Innenohrtaubheit einseitig 2
15|VS, peripher Yorkshire Terrier 14 w periphere Horstérung, sensorineural unilateral ungeklart 2
16|VS, peripher EKH (Katze) 7J mk  |periphere Horstérung, sensorineural unilateral Otitis media/interna unilateral 2
17|VS, peripher EKH (Katze) 4Mo |mk |periphere Horstorung, sensorineural unilateral Otitis media/interna unilateral 2
18|VS, peripher Hovawart 3J w periphere Horstérung, sensorineural unilateral Innenohrtaubheit einseitig. 2
19|VS, unklar EKH (Katze) 10J |mk |normales Hérvermdgen beider Ohren V.a. idiopathisches Vestibularsyndrom 0
20|VS, unklar DSH-Mischling 3Mo [m normales Horvermdgen beider Ohren Enzephalitis, Staupe 0
21|VS, unklar Golden Retriever 5J m normales Horvermogen beider Ohren Enzephalitis, Staupe 0
22|VS, unklar Mischling 123 |w normales Horvermdgen beider Ohren V.a. idiopathisches Vestibularsyndrom 0
23|VS, unklar Golden Retriever 7J wk |normales Hérvermdgen beider Ohren V.a. idiopathisches Vestibularsyndrom 0
24|VS, unklar Boxer 11 |w normales Horvermdgen beider Ohren V.a. idiopathisches Vestibularsyndrom 0
25|VS, unklar wﬁigk_:_'gmi?d kA wk |normales Hérvermdgen beider Ohren V.a. idiopathische Cerebellitis/ White Dog Shaker Syndrome 0
26|VS, unklar EKH (Katze) 5J mk |periphere Horstérung, sensorineural unilateral Otitis media/interna 2
27|VS, unklar Hovawart 9J m periphere Horstérung, sensorineural unilateral Innenohrtaubheit einseitig 2
28|VS, unklar Cocker Spaniel 113 |mk |periphere Horstérung, sensorineural unilateral Otitis media/interna. Hypothyreose. V. a. Meningitis 2
29|VS, unklar Hovawart 8J w zentrale Horbahnerkrankung ungeklart 2
30|VS, unklar vaﬁig—_:_'gmzrd 4] m zentrale Horbahnerkrankung, bilateral Enzephalitis und Otitis externa/media/interna bds 2
31|VS, zentral Neufundlander 37 mk |normales Horvermdgen beider Ohren V. a. ausklingende Enzephalitis, evtl viral 0
32|VS, zentral Pekinese 4) wk |normales Hérvermdgen beider Ohren V.a virale Meningoenzephalitis 0
33|VS, zentral Boxer 8J w normales Horvermogen beider Ohren ungeklart 0
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Nr. |Problematik Rasse Alter |G audiometrische Diagnose endgultige klinische Diagnose Beitrag
34|VS, zentral EKH (Katze) 7J kA |normales Horvermdgen beider Ohren V. a. Infarkt in rechter GroBhirnhemisphére 0
35|VS, zentral g;;z:zr King Charles 7J w normales Horvermogen beider Ohren ungeklart 0
36|VS, zentral Staffordshire Bullterrier |5J w periphere Horstérung, sensorineural unilateral ungeklart 0
37|VS, zentral Siamkatze 10J |mk |periphere Horstérung, sensorineural unilateral ganulomatoése Meningoenzephalitis. FIP 2
38|VS, zentral EKH (Katze) 13J |mk |periphere Horstérung, sensorineural unilateral granulomatdse Herdenzephalitis. FIP 2
39|VS, zentral EKH (Katze) 2J wk |zentrale Hérbahnerkrankung V.a. Enzephalitis. Toxoplasmose 2
40|VS, zentral EKH (Katze) 8J w zentrale Horbahnerkrankung granulomattse Meningoenzephalitis, Ursache ungeklart 2
41|VS, zentral Dalmatiner 8J mk |zentrale Horbahnerkrankung Infarkt des Nucleus caudatus 2
42|VS, zentral Bulldogge 8J m zentrale Horbahnerkrankung Lasion im Bereich Thalamus/Mittelhirn, V. a Tumor 2
43|VS, zentral DSH 8J kA |zentrale Horbahnerkrankung V. a. Hirnstammerkrankung 2
44|VS, zentral Neufundlander 6J mk |zentrale Horbahnerkrankung Enzephalitis bei Staupe 2
45|VS, zentral Welsh Terrier 133 |w zentrale Hérbahnerkrankung V. a. intraparenchymatose Lasion, vermutlich Tumor kraniale 2

Medulla/Pons
46|VS, zentral Golden Retriever 3J m zentrale Horbahnerkrankung zystische Erweiterung des 4. Ventrikel 2
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Nr. |Problematik Rasse dB [ 1 V I-V  |elektrodiagnostische Befunde weitere Befunde
1|VS, peripher Mischling 23?_8 normale Latenzen und Amplituden Otoskopie: obB

) 90dB . .
2|VS, peripher Deutsch Kurzhaar AHL normale Latenzen und Amplituden Otoskopie: obB

) 90dB . .
3|VS, peripher EKH (Katze) AHL normale Latenzen und Amplituden Otoskopie: obB
41VS, peripher EKH (Katze) 90dB normale Latenzen und Amplituden Qtoskople: 0bB. Toxoplasmoseantikorper neg.

nHL Liquor obB
5|VS, peripher EKH (Katze) kA normale Latenzen und Amplituden Otoskopie: obB, Ro.r.ltgen Bulla 0bB, Liquor obEB.
Toxoplasmoseantikdrper neg.

) 90dB . . . Otoskopie: rechts Cerumenpfropf und Gewebsfetzen.
6|VS. peripher Kz nHL Bds. keine Potentiale ableitbar CT: Bulla rechts verschattet. Bullaosteotomie.
7lvs. veripher Austr. Shepherd 90dB 2,40 5,58 |3,18 |nur Peak | und sehr niedrig Peak V darstellbar. Otoskopie: Otitis externa. Schilddriisenhormone mit

» Perp ’ P nHL 2,42 5,80 |3,38 [Verlangerte IPL I-V sowie Latenz Peak | Hypothyreose vereinbar. Thyreoglobulin-AK positiv.
8|VS, peripher EKH (Katze) 90dB Bds. keine Potentiale ableitbar Otoskop|?: V.a. Ofitis media bds. Myringotomie
nHL durchgefihrt.
olvs perioher Cocker 105dB Horschwelle links 105 dB nHL. Rechts keine Potentiale |Otoskopie: Otitis externa. V.a. Otitis media bds.
» perp nHL ableitbar Schilddrisenhormone obB.
10|VS, peripher DSH-Mischling 2adLB Hoérschwelle bds. 90 dB nHL Otoskopie obB
) 95dB Horschwelle rechts 95 dB nHL, links keine . .
11|VS, peripher DSH AHL Potentiale ableitbar Otoskopie obB. Liquor obB. CT Kopf obB.
90dB Otoskopie: V. a Gehérgangstumor. CT: Bulla links
12|VS, peripher EKH (Katze) AHL Rechts obB. Links keine Potentiale abeitbar. verschattet. Pfropf im Gehorgang entfernt. Histologie:
entziindlicher Polyp.
) 70dB .
13|VS, peripher Hovawart nHL Hoérschwelle 70 dB nHL
) o 90dB . . . .
14|VS, peripher Mischling AHL Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar.
15]VS, peripher Yorkshire Terrier 90dB rechts kleinere Amplituden als links Rontgen{CT Bulla.:. qnauffalllg.
nHL Pathologie unaufféllig
16|VS, peripher EKH (Katze) kA Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar. Otoskopie: V.a. Otitis media rechts
17|VS, peripher EKH (Katze) :E'dLB Rechts obB. Links keine Potentiale abeitbar. Otoskopie: V.a. Otitis media links
. 120dB . . ’ . .
18|VS, peripher Hovawart Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar. Liquor obB. CT obB

nHL
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Nr. |Problematik Rasse dB [ 1 V I-V  |elektrodiagnostische Befunde weitere Befunde
19|VS, unklar EKH (Katze) 23?_8 normale Latenzen und Amplituden Otoskopie obB
20|VS, unklar DSH-Mix 90dB normale Latenzen und Amplituden Otoskopie: r\ur germge Ansamm!ung von Sekret.
nHL Paramyxoviren im Urin nachgewiesen.
21|VS, unklar Golqen kA normale Latenzen und Amplituden CT obB. !_|quor 0bB. Staupeantigen im Liquor
Retriever nachgewiesen.
o 95dB .
22|VS, unklar Mischling AHL normale Latenzen und Amplituden
. 80dB .
23|VS, unklar Golden Retriever AHL normale Latenzen und Amplituden
105dB . . —_—
24|VS, unklar Boxer AHL normale Latenzen und Amplituden Otoskopie obB. Schilddriisenhormone obB.
West Highland 75dB . .
25|VS, unklar White Terrier AHL normale Latenzen und Amplituden Otokopie obB.
26|VS, unklar EKH (Katze) 23?_8 Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar. CT: Bulla rechts verschattet
90dB . . . . L
271VS, unklar Hovawart AHL Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar. Staupe-PCR negativ. Liquor obB
105dB Otoskopie: V.a Otitis media links. Liquor: aktivierte
28|VS, unklar Cocker Spaniel AHL Rechts obB. Links keine Potentiale abeitbar. Makrophagen. Schilddriisenhormone mit Hypothyreose
vereinbar.
2olvs. uniar Hovawart 70dB 2,06 |- 4,7 2,64 |links nur Peak | klar darstellbar, Peak V ver- Schilddrisenhormone obB.
’ nHL - - - - schwindend klein. Kurve rechts nicht auswertbar Keine weitere Diagnostik.
. Liguor: neutrophile Entziindung.
30[VS, unklar We_st nghl_and 90dB 2,02 13,74 14,72 12,7 rechts nur Peak | und Il ausgepréagt. Glactocerebrosidaseaktivitat obB (Nachweis Morbus
White Terrier nHL 2,02 |- - -
Krabbe)
31|VS, zentral Neufundlander kA normale Latenzen und Amplituden cr c.JbB.“quuor 0bB bis auf erhohtes Mikroprotein.
Schilddriisenhormone obB. Besserung von selbst.
32|VS, zentral Pekinese 90dB normale Latenzen und Amplituden Liguor: Iymphqmonozytare Pleozytose
nHL Otoskopie: Otitis externa
33|VS, zentral Boxer :a?_B normale Latenzen und Amplituden Liquor obB, CT obB.
34|VS, zentral EKH (Katze) 90dB normale Latenzen und Amplituden MR.I: Infarkt. rech.te I.<ran|ale GroBhirmhemisphdre. Linker
nHL Seitenventrikel dilatiert.
35]VS, zentral Cavalier ng. 90dB normale Latenzen und Amplituden CT obB. Facialisparese klinisch.
Charles Spaniel nHL
36|VS, zentral Staﬁord§h|re 90dB rechts kleinere Amplituden Liquor blutkontaminiert
Bullterrier nHL
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Nr. |Problematik Rasse dB [ 1 V I-V  |elektrodiagnostische Befunde weitere Befunde
90dB Serumprotein erhoht, Elektrophorese FIP-verdachtig, FIP
37|VS, zentral Siamkatze AHL Links obB. Rechts keine Potentiale ableitbar. AG/Ak Komplexe positiv. Liquor: Protein erhoht,
neutrophile Granulozyten erhoht
90dB Liquor: Protein erhoht. Neutrophile Granulozyten,
38|VS, zentral EKH (Katze) AHL rechts kleinere Amplituden. Monozyten und Lymphozyten erhoht, FeLV/FIV neg, FIP
AG/Ak Komplexe positiv. CT obB
90dB 1,92 |3,38 |4,16 |[2,24 . . Liquor: Protein grenzwertig erhdht. Toxoplasmosetiter
39|VS, zentral EKH (Katze) nHL 188 (334 l4a20 [2:38 0,14 ms Differenz in der Interpeaklatenz |-V 1:1280. FIP AG/Ak Komplexe negativ.
90dB 2,06 4,68 12,62 . . Liquor: Verdacht auf granulomatdse Meningitis.
40(VS, zentral EKH (Katze) AHL 204 |364 |480 [276 0,14 ms Differenz in der Interpeaklatenz |-V Liquorkontrolle nach 2 Monaten: obB
a1lvs zentral Dalmatiner 90dB 2,24 |- 5,54 |3,30 [Nur Peak I, Il und sehr niedrig Peak V darstellbar. MRI: Infarkt des Nucleus caudatus
' nHL 2,12 |- 5,42 3,30 [Verlangerte IPL I-V Liquor obB
90dB 2,16 |- 5,12 2,96 [rechts periphere Horstorung (konduktiv) CT: kontrastanreichernde Lasion im Bereich
42|VS, zentral Bulldogge h ) . . .
nHL 2,52 3,94 |5,30 |2,78 |0,18 ms Differenz in der Interpeaklatenz I-V Thalamus/Mittelhirn. Liquor obB
43|Vs, zentral DSH 90dB § i § - links nur Peak V erkennbar. Rechts Verlangerte IPL I-V|CT: Lasion im Hirnstamm
' nHL 2,24 |- 6,74 |4,50 ‘ g :
u 90dB 2,12 |3,78 |4,94 [2,82 .
441VS, zentral Neufundlander AHL 200 |- 534 |326 rechts fehlen Peaks II-1V Staupe-PCR positiv
a5lvs. zentral Welsh Terrier 90dB 2,18 |- - - links nur Peak | und Il darstellbar, rechts spatere Peaks|Verdacht intraparenchymatése Lasion, vermutlich Tumor
’ nHL 1,90 |- - - amplitudenreduziert. Peak V nicht identifizierbar kraniale Medulla/Pons
. 70 dB 2,16 |3,86 |4,78 |2,62 |[beiverschiedenen Lautstéarken immer deutliche . ) . .
46(|VS, zentral Golden Retriever AHL 2.08 |400 |448 |240 |Differenz IPL IV CT: zystische Erweiterung des 4. Ventrikels

Bei den Latenzzeiten ist oben immer das linke Ohr, unten das rechte Ohr angegeben. Nur auffallige Befunde der Latenzzeiten wurden verzeichnet



Tabelle 33: UG 1.4 Tiere mit nicht-vestibularer Hirnstammsymptomatik
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Nr.|Rasse A |G |klinische Symptome AEP-Diagnose dB | Il V -V |Bemerkung weitere Befunde und engiiltige Diagnose Beitrag
_ ) ze"ntrale 00dB |1,92 [3.66 |46 [2.68 |Differenz IPL I1-v: Pathohlstologlebefun_d: |scham|sphe
1|Dobermann 4J |m |Bewusstseinsstorung Horbahnerkrankung, Nervenzellnekrosen in Cortex, Hippocampus 2
. nHL |1,94 |3,74 |49 [2,96 (0,28 ms . . )
unilateral und Hirnbasisgebieten
2|Mischlin 13 |w |Desorientiertheit, Blindheit normales Horvermogen | 80dB Ungeklart 0
9 ' beider Ohren nHL 9
West Highland . . . normales Horvermdégen |90dB quuor: lymphozytare P[eozytosg. Staupe-PCR
White Terrier 2J |m |Zittern, Umfallen, Blindheit beider Ohren AHL negativ, Leukodystrophie negativ 0
V.a White Dog Shaker Syndrome
.. . |CT: kontrastanreichernde L&sion im
re nur Peak V verspatet Hirnstamm. Bulla rechts verschattet. Liquor:
4|Rauhaardackel[9J |m [Somnolenz, Blindheit zentrale_und Perl?here 90dB 12,54 |- 4,42 1188 nledrlgamphFudlg Lymphozyten und Monozyten erhéht. 2
konduktive Horstérung nHL |- - 5,42 darstellbar, li fehlen . AP .
Diagnose: Otitis media und
Peaks Il und 111 ; .
Meningoenzephalitis
zentrale Liquor: Hinweis auf entziindlich- resorptives
Pomeranian 23 lw |Tremor. Ataxie Horbahnerkrankun 70dB (2,04 |3,80 |4,50 |2,46 |Differenz IPL I-V: Geschehen (aktivierte Makrophagen). V.a. 2
Mischling ’ ; 9 nHL |2,04 |3,64 (4,70 |2,66 |0,2ms Meningoenzephalitis. Toxo/Neo negativ
unilateral .
Staupe negativ
zentrale . .
. . 90dB |2,00 |3,30 (4,78 |2,76 [links Amplituden IlI- .
6|EKH (Katze) [2J |m [V.a. Hirnstammerkrankung Horbahnerkrankung nHL |1.96 [3.34 |a68 |2.72 |V reduziert V. a. Hirnstammerkrankung 2
7|Mischlin 5J |m |Anfalle, BewuRtseinsanderun ZHe'cirx)rglhenerkrankun 90dB 12,08 14,08 14,96 12,88 |Differenz IPL |-V: ﬁlcrrr]\l?:r::i?:sr]lg:?gjre Egri}ell_sl?:lfn)rre(i)cthe.rnde 2
g ' g d nHL  [2,08 |4,14 [5,14 [3.06 [0.18 ms IMstammission t
ringférmige Lasion)V. a. Tumor
Anfalle, Opisthotonus, reduzierte :Iggjz?er?tp::;ljjdﬁgtenz-
slekH (Katze) |13 [mk Propriozeption vorne rechts, zentrale und periphere 90dB |2,22 |4,16 |5,42 |3,2 seiten verzégert V.a. Portosystemischer Shunt. Liquor obB. 2
seitdem bds blind, kein Drohre- konduktive Horstorung nHL |2,06 |3,98 (5,12 |3,06 . g' ' Otitis externa (Otoskopie)
) - Rechts in geringerem
flex, reduzierter Pupillarreflex MaRe

Erlauterungen: Bei den Latenzzeiten stellt der obere Wert das linke Ohr, der unter Wert das rechte Ohr dar. Unauffallige Befunde wurden nicht angegeben



Tabelle 34: UG 1.5 Facialisparese
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SPA Mot. sonstige endgiltige
AEP- Facialis- NLG elektrodiagn. klinische
Nr |Rasse A Problematik AEP-Befunde [Interpretation muskulatur Stim N.facialis N. tib. Befunde weitere Befunde [Diagnose
Soft periphere
Coated normales links nicht Neuropathie N.
Wheaten 80 dB nHL: Horvermogen stimulierbar, nur Ohr facialis. V. a.
1|Terrier 12J Facialisparese links. obB beider Ohren links 3+, rechts 1-2+|bewegt sich etwas |65m/s Otoskopie obB idiopathisch
Kopfschraghaltung links. 90dB obB. Nur links Hypothyreose.
Nystagmus horizontal nach rechts Peak IlI-V [normales polyphasisches Otoskopie obB, CT [Neuropathie N.
rechts, aber auch vertikal. Ggr. |polyphasische [H&rvermdgen links 3 +, Potential, rechts Kopf obB, Liquor [facialis und
2|Mischling |7J Facialisparese links Konfiguration beider Ohren rechts obB biphasisch 75m/s obB N.vestibularis
Larynx links 3+, Hypothyreose.
Facialisparese links. M. interosseus Neuropathie N.
Kopfschraghaltung links seit 4 normales links nicht Vgim 1-2+ facialis und
Wochen. Laryngeales 90 dB nHL: Horvermdgen stimulierbar, rechts elektrische N.vestibularis.
3|Boxer 8J Atemgerausch. obB beider Ohren links 3+, rechts 1-2+|obB 61m/s |Spontanaktivitat |CT Kopf obB Larynxparalyse
Neuropathie N.
Vestibularsyndrom. 105dB nHL: facialis und
Golden Facialisparese rechts nur Peak I|sensorineurale N.vestibulo-
4|Retriever |6J rechts darstellbar. Horstorung rechts 3+ cochlearis
Gebirgs- normales
schweil3- seit 6 Wochen Facialisparese Horvermdgen rechts 3+, Liquor: Mikroprotein|Neuropathie
5|hund 6J links 105 dB nHL: obB|beider Ohren links 2+ erhoht N. facialis
1. Untersuchung: Neuropathie
Vestibularsyndrom. Beide Ohren bei [normales rechte Lefze 3+ Otoskopie obB, CT |N. facialis und N.
Labrador- Facialisparese erst rechts, dann |90 dB und 75 dB [Horvermdgen 2. Untersuchung: Kopf obB, Liquor |vestibularis. V. a.
6|mischling  |9J bds obB beider Ohren rechts 3+, links 2+ obB idiopathisch
Neuropathie N.
100dB nHL: facialis und
Facialisparese, progressiv links. |Rechtes Ohr links N.vestibulo-
Fragliche Kopfschraghaltung, normal, links sensorineurale CT Kopf obB, cochlearis. V. a.
7|DSH 1J Nickhautvorfall links fehlend. Taubheit links 2+ Liquor obB idiopathisch
Blinkreflex links
Bds Facialisparese. V a normales mit niedriger
Gordon Vincristinassoziierte oder 90 dB nHL: Horvermodgen Amplitude Neuropathie
8|Setter 6J immunmediierte Neuropathie. obB beider Ohren beide Lefzen 2+ 61m/s |ausldsbar N. facialis
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SPA Mot. sonstige endgiltige
AEP- Facialis- NLG elektrodiagn. klinische
Nr |Rasse A G |Problematik AEP-Befunde [Interpretation muskulatur Stim N.facialis N. tib. Befunde weitere Befunde [Diagnose
Seit Wochen Ataxie. Seit 6
Monaten Lymphom (Leber) in
Therapie. Volle Remission.
Angeblich wiederholte 1-2+ SPAin
Vincristininjektionen. 90 dB nHL: Muskulatur CT Kopf obB. Im Polyneuropathie
Facialisparese links. beidseits keine der Vglm und Liquor zahlreiche |V. a. paraneo-
9|Labrador |6J [m [Kopfschraghaltung links. Kurven ableitbar [Taub beidseits beidseits 2-3+ 51m/s |Hgim Lymphoblasten plastisch
Otitis media
links, V. a.
normales 1+ SPA im M. CT Kopf: Bulla idiopathische
Kopfschraghaltung 90 dB nHL: Hoérvermogen interosseus tympanica links Facialisparese
10|Boxer 9J w |Facialisparese rechts. Ataxie 0.b.B beider Ohren rechts 3 +, links 1+ 58m/s  |vorne verschattet rechts
90dB nHL:links
reduziertes
Facialisparese links. Nur Horvermogen. Otoskopie:
motorische Facialisfunktion Aber beide Gehorgang mit periphere
betroffen. Atropintest, Ohrstopsel mit  [Schallleitungs- links nicht Cerumen verlegt, |Neuropathie N.
Tranenproduktion und Cerumen stérung stimulierbar, rechts Trommelfell steht [facialis. V. a.
11|DSH 6J m |Sensibilitat des Ohres obB verstopft. links links 3+, rechts obB |obB bds. idiopathisch
100 dB SPL. Bds
darstellbar. rechts mit Neuropathie N.
Facialisparese und Rechts Schallleitungs- rechts 2-3+, niedrigerer Otoskopie obB, CT |facialis und N.
Vestibularsyndrom rechts. verzbgerte storung links 2+ im M. Amplitude Kopf obB, Liquor |vestibularis. V. a.
12|Labrador |kA |m |Rotierender Nystagmus Latenzzeiten rechts orbicularis oculi stimulierbar als links [59m/s obB idiopathisch
Cushing unter Therapie .
Hypophysentumor. Akut
Facialisparese links.
Tréanenproduktion und
Geschmackswahrnehmung
Zunge unverandert. Sensibilitat normales 2+ im Interosseus
der Ohrmuschel erhalten. Horvermdogen vorne Polyneuropathie
13| Mix kA  |kA |Verdacht periphere Lasion. 90 dB nHL: obB |beider Ohren linke Lefze 2-3+ 55m/s |links
rechts biphasisches
Potential mit periphere
niedriger Amplitude, Neuropathie N.
Bds Facialisparese. Vertikaler links nicht MRI obB, Liquor: |[facialis. V. a.
14|Schnauzer |7J m | Nystagmus. bds. 3+ stimulierbar Mikroprotein erhéht |idiopathisch




Tabelle 35: UG 1.6 Jack Russell Terrier mit Verdacht auf hereditare Ataxie
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Nr. |Alter|G |klinische Symptomatik audiometrische Diagnose|LS Il V -V |Bemerkung Diagnose Ergénzung Beitrag
tlia | [Fopten himen et recuzert. normales Honvermdgen (8008 1206 352 1454 (248 ungekiar 0
P en be ' beider Ohren nHL  [1,98 346 [4,36 |2,38 9
Muskelfaszikulationen.
intermittiernede Lahmheit hinten links. Corpus liberum wurde
Muskelfaszikulationen. Szintigraphisch und normales Hérvermdgen 70dB Corpus liberum im P :
2123 m |. ) ) - ) . kA |kA |kA |kA . arthroskopisch 1
réntgenologisch Corpus liberum im Kniegelenk beider Ohren nHL Kniegelenk .
erfolgreich entfernt
festgestellt.
nur Peak | und Il .
sl [ intermittierende Lahmheit hinten rechts. i!%r:gzlhenerkrankun 90dB |2,04 |5,10 |6,56 |4,52 [klar erkennbar, V. a. hereditare EI“::EAESEBEAOWLG 5
Orthopéadisch obB ) ) 9. nHL 2,04 |5,18 |6,66 |4,62 |Peak llI-V stark Ataxie ’ ’
bilateral symmetrisch . .
amplitudenreduziert
Progressive Ataxie, Hypermetrie der Hglm. Tremor, sentrale
Schwanken Hglm und in geringerem Umfang Vgim. . 90dB 1,98 - - - |nur Peak lund Il V. a. hereditére
416Mo |m . . . Horbahnerkrankung, . 2
Hupfen und Propriozeption ) ) nHL 1,98 - - - |darstellbar Ataxie
) . bilateral symmetrisch
hinten rechts reduziert.
nur Peak | und Il .
slag |w Progressive Ataxie. Cerebellarer Charakter. ZH%r::)r:Lenerkrankun 90dB |2,02 3,74 |5,06 |3,04 [klar erkennbar, V. a. hereditare E"\ggéﬁébéiéMOtNLG 5
Kein Patellarreflex beidseits. ) ng, nHL 2,00 |3,70 |5,02 (3,02 |Peak -V stark Ataxie | ’
bilateral symmetrisch . . F-Wellen fehlen
amplitudenreduziert
. . . . zentrale ", . . .
6lz3 |m Seit 3 Jahren progressive Ataxie, Hypermetrie. Horbahnerkrankun 70dB |2,28 - - - |nur Peak I und Il V. a. hereditare histologische Diagnose: 2
Tremor des Kopfes 9 nHL 2,28 - - - |darstellbar Ataxie zentrale Axonopathie

bilateral symmetrisch

Erlauterungen: bei den Latenzzeiten stellt der obere Wert das linke, der untere das rechte Ohr dar




Tabelle 36: UG 2.1 Patienten mit Coxarthrose pra THR
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Nr. |Rasse A |G |Diagnose EMG Befunde der weiterfihrenden Diagnostik Therapeutische Konsequenz Beitrag
1|DSH 9J |wk |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression THR durchgefihrt 1
2|Mischling 6J |wk |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression THR durchgefihrt 1
3|Rottweiler 8J |wk |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression THR links durchgefuhrt 1
4|DSH 10J |m |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression THR rechts durchgefiihrt 1
5|DSH 9J |m |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression THR bds. durchgefuhrt 1
6|Rottweiler 7J |wk |Kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression RO: alter Diskusprolaps T13/L1 Euthanasie 0
7|DSH 8J |wk |Lumbosakrale Kompression méglich RO: SpondyIFJsen L2/3, cT und. Myelographl.e Keine THR durchgefuhrt 2

lumbosakral: Stenose der For. intervertebralia
8|DSH 7J |wk |Lumbosakrale Kompression moglich Myelographie obB, CT: ggr. Einengung Foramina THR durchgefihrt 0
lumbosakral
9|DSH 7J |m |Lumbosakrale Kompression moglich CT Sacrum obB THR links durchgefiihrt
. . ) . - sehr gering ausgepragter elektrodiagnost. Befund. .
10|DSH-Mischling|{8J |m [Milde lumbosakrale Kompression moglich Myelographie obB, CT Sacrum obB. THR durchgefiihrt.
11|DSH 3J |wk |Milde lumbosakrale Kompression méglich palpierbare Kontraktur des M. semitendinosus Tenotomie des Muskels durchgefiihrt 2
12|DSH 8) |w Sowon Iumbos.akraule .Kompres.smn als auch R&: Tiefstand Sacrumdach THR links durchgefuhrt 2
Polyneuropathie méglich, aber insgesamt milde Befunde




Tabelle 37: UG 2.2 Lahmheit unklarer Ursache
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Nr. |Rasse A G |[GIm |Befunde EMG Endguiltige klinische Diagnose Beitrag
1|Riesenschnauzer 10J |m  (hili kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Rickenmarkstumor, Duraverkndcherung 0
2|Labrador kA |kA |[vore [kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Cubarthrose 1
3[Mischling 1J |w [vore [kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Cubarthrose 1
41EKH (Ktz) 8J |w [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Kreuzbandriss 1
5|Dachsbracke 13J |m |voli [kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |Diskusprolaps C4/C5 0
6|kleiner Munsterlandef5J |m |hili kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung [lumbosakrale Kompression 0
7|Golden Retriever kA |kA |we kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung  |unklar 0
8[Mischling 4J |wk |hire |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Kreuzbandriss 1
9(DSH 8J |m |hi kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Kreuzbandriss, Coxarthrose 1

10|DSH 1J |m |[vore [kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |Ellbogendysplasie 1
11|Golden Retriever 47 |wk [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Kreuzbandriss 1
12|Neufundlénder 2 |w |we kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Polyarthritis, Systemischer Lupus erythematodes 1
13|Alaskan Husky 53 |m [hili kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung [V.a. La&hmung des N. fibularis 0
14|Riesenschnauzer 33 |wk [|hili kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |Kreuzbandriss 1
15|Deutsch Kurzhaar [8J |m |vore |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |Omarthrose 1
16|Dackel 8J |m [hire |kein Hinweis auf neuromuskuldre Erkrankung |Riickenmarks-Odem 0
17|Basset 9J |w |hire [kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |V. a. Nervenwurzelkompression L3/L4 0
18|Englischer Setter 8J |wk |hire [kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung [eitrige Gonitis 1
19 miﬂgmgd 1J |w [hire [kein Hinweis auf neuromuskulédre Erkrankung |Luxatio patellae 1
20|Mischling 4) |wk |hire |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |ungeklarte Knieerkrankung 0
21|Boxer 5J |m [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |V. a. degenerative Myelopathie 0
22|Mischling 43  |mk [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Gonarthrosen, V.a partiellen Kreuzbandriss li 1
23|Landseer 7J |w |hire [|kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Kreuzbandriss 1
24|Mischling 8J |mk |voli [|kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Tendovaginitis der Bizepssehne 1
25|DSH 4) |m |hire |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |konsolidierte Beckenfraktur 1
26| Rottweiler 73 |m |vore [|kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Tendovaginitis der Bizepssehne 1
27|Mischling 7J |m |vore [|kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Fragmentierter Processus coronoideus 1
28|Deutsch Langhaar (73 |m [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Cubarthrosen, Coxarthrosen, Spondylosen 1
29|Entlebucher 2J |m |hire [kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Coxarthrosen 1
30|Rottweiler 113 |wk [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Gonarthrosen 1
31|Dalmatiner 8J |m |vore [kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |unklar 0
32|Golden Retriever 3J |m |vore [kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Fragmentierter Processus coronoideus medialis 1
33|Berner Sennenhund (7J |m [hili kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |degenerative Myelopathie 0
34|Mischling 5J |mk |hili lumbosakrale Kompression wahrscheinlich lumbosakrale Kompression 2
35|DSH 4J) |w |hire |lumbosakrale Kompression moglich lumbosakrale Kompression 2
36|EKH (Ktz) 19J |w [vore [Myopathie Aortenthrombose, ischamische Myopathie 2
37|EKH (Ktz) 14J |mk [hili Myopathie Aortenthrombose, ischamische Myopathie 2
38|Mischling 15J |w |voli [Neuropathie, fokal ggr. Neuropathie des N. musculocutaeus 2
39|West Highland White[8J |m [voli |Neuropathie, fokal Tumor Plexus brachialis 2
40|Hovawart kA |kA |[hire [Neuropathie, fokal Neuropathie N.ischiadicus, traumatisch 2
41 |Mischling kA |kA |voli [Neuropathie, fokal Neuropathie N. radialis und N.ulnaris 2
42|Golden Retriever 9J |m |hire [Neuropathie, fokal Neuropathie N. ischiadicus 2
43|EKH (Ktz) kA |m |vore [Neuropathie, fokal Neuropathie N. ulnaris 2
44|Briard 5J |w |vore [Neuropathie, fokal Neuropathie N. ulnaris auf Hohe des Karpalgelenks 2
45|Boxer 2J |m |hire [Neuropathie, fokal Neuropathie N. tibialis 2
46|Mischling kA |m |vore [Neuropathie, fokal Neuropathie des Plexus brachialis 2
47|EKH (Ktz) kA |w [hili Neuropathie, fokal proximale Neuropathie N. ischiadicus 2
48|EKH (Ktz) 5J |mk |hili Neuropathie, fokal Neuropathie N. ischiadicus und Cauda equina 2
49|DSH kA |w |voli [Polyneuropathie, axonal unklar 0
50|Bouvier 9J |mk |hili Polyneuropathie, axonal unklar 0
51|DSH 10J |m [hire [|Polyneuropathie, gemischt V.a. degenerative Myelopathie 0
52|Deutsch Drahthaar [11J |m (hili Polyneuropathie, gemischt ungeklarte Knieerkrankung 0
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Nr. |Rasse A G |[GIm |Befunde EMG Endguiltige klinische Diagnose Beitrag
Kompression der Nervenwurzeln oder des
53|Deutsch Kurzhaar kA |w [vore Riickenmarks C8/T1/T2 Nervenwurzeltumor C8/T1 2
. . Kompression der Nervenwurzeln oder des
54|Griffon 103 |m [|hili Riickenmarks L6/L7 Gonarthrose, Coxarthrosen 0
. Kompression der Nervenwurzeln oder des . .
55|Rauhhaardackel 1J |wk [hili Riickenmarks L5/L6/L7 Kompression Nervenwurzeln bei L5/6 2
. . . Kompression der Nervenwurzeln oder des .
56|Mischling 12J |m [hire Riickenmarks L4-L7 Discusprolaps T12/13 0
Kompression der Nervenwurzeln oder des
57|Pudel 3] |m [|we Riickenmarks C3/C4 unklar 0
. Kompression der Nervenwurzeln oder des
58|EKH (Ktz) 10J |w [|hire Riickenmarks L4-S1 (L6) Nervenwurzeltumor L6 2
Kompression der Nervenwurzeln oder des
59|Schnauzer 4) |m |vore Riickenmarks C4/C5 HWS-Syndrom 2
. Kompression der Nervenwurzeln oder des . .
60|Gordon Setter kKA |Im [hili Riickenmarks T12-L2 V.a Lasion RM (Infarkt oder Entziindung) 2
. Kompression der Nervenwurzeln oder des
61|EKH (Ktz) kA |mk [hili Riickenmarks L7/S1 Nervenwurzeltumor L7, V.a. Lymphosarkom 2
. Kompression der Nervenwurzeln oder des .
62|Rottweiler 3J |w |vore Riickenmarks C7/C8 Alte Absprengfraktur medialer Carpus 0
Kompression der Nervenwurzeln oder des .
63|Rauhhaardackel 10J |m |vore Riickenmarks C6/C7 Discusprolaps C6/7 2
64|Mischling 4) |wk |voli |milde Kompression der Nervenwurzeln C8/T1 [V.a Nervenscheidentumor
65 Bayrischer Ge- 8J |m |hire [milde axonale Neuropathie oder Myopathie Kreuzbandriss 0
birgsschwei3hund P yop
. . Myopathie M. quadrizeps oder Neuropathie
66|Whippet 8J |wk |hili N. femoralis oder Radikulopathie V.a. Nervenwurzeltumor L5 2
67|Berner Sennenhund |5 [m [vore Befunde Zu gering zur Erklarung der Cubarthrosen 1
Symptomatik.
68|Golden Retriever 13 |m (hili m!lde Lasion der L57.L6 Nervenwurzgln oder unklar 0
milde Polyneuropathie oder Myopathie
69|Mischling kA lka [hire Polyneuropathie, axonaI: Aucr.\' Myopathle oder unklar 0
lumbosakrale Kompression maoglich.
70losH 53 |m o V. a. Myopathie. Evtl auch andere generalisierte Muskeldystrophie 2

neuromuskulére Erkrankung.

Abk.: GIm: betroffene GliedmalRRe; HWS: Halswirbelsaule, we: wechselnd




Tabelle 38: UG 2.3 Verdacht auf Lumbosakralsyndrom, Gegentiberstellung Diagnosen
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Nr. |Rasse A G |Diagnose EMG Diagnose endguiltig Beitrag
1|DSH 8J m |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression Spondylosen, Coxarthrose 1
2|DSH 2J |w |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression unklar 0
3 STt:I:ioer:jshue 1 m |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression unklar 0
4|Beagle 10J |m [|kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression lumbosakrale Kompression 0
5|DSH 7J mk |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression V. a. degenerative Myelopathie 0
6(DSH 7J m |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression Discusprolaps L2/3 0
7|Dobermann 6J m |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression ﬁ:::g%;%?sgﬁgg TDnrif)lrgril 1
8[Mischling 5J |wk |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression Gonarthrosen 1
9|lIrish Setter 8J |m |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression Spondylosen 1

10|Boxer 5J |w |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression Spondylosen 1
11|DSH-Mix 9J |mk |kein Hinweis auf lumbosakrale Kompression unklar 0
12|Irish Setter 9J mk [lumbosakrale Kompression wahrscheinlich lumbosakrale Kompression 2
13|DSH 7J m [lumbosakrale Kompression wahrscheinlich lumbosakrale Kompression 2
14|Settermix 9J |m |lumbosakrale Kompression wahrscheinlich lumbosakrale Kompression 2
15|Kuvasz 43  |wk [|lumbosakrale Kompression wahrscheinlich :JEEEO\Zilggﬁaﬁqu&essmn 2
16|DSH 6J |w |lumbosakrale Kompression moglich lumbosakrale Kompression 2
17| Mischling 5J |wk |lumbosakrale Kompression moglich lumbosakrale Kompression 2
18|ACWSH 7J m |lumbosakrale Kompression méglich lumbosakrale Kompression 2
19|Golden Retrievd8J m |lumbosakrale Kompression méglich lumbosakrale Kompression 2
20|Rottweiler 8J m |lumbosakrale Kompression moglich Coxarthrose 0
21|Dogge 5J |wk |lumbosakrale Kompression mdglich Fraktur Mt 5 0
22|DSH 7J  |wk |lumbosakrale Kompression moglich gar. lumbosakrale Kompression 2
23|DSH 5J m |lumbosakrale Kompression méglich ggr. lumbosakrale Kompression 2
24 gz:;gnhund kA  |KA |lumbosakrale Kompression mdglich unklar 0
25[Mischling 8J mk |lumbosakrale Kompression moglich V.a. Knochentumor L5/L6 0
26 (Is?(:?r?er:/er 6J |wk |lumbosakrale Kompression moglich Vk?e'j::;?gzzzden 0
27|DSH 10J [m [Polyneuropathie, demyelinisierend V.a Polyneuropathie 2
unklarer Befund: Lumbosakrale Kompression Spondylosen, V. a. lumbosakrale
28|DSH 7J m |oder Axonopathie oder Motoneuron- Y 2
erkrankung Kompression
unklarer Befund. Verdacht auf lumbosakrale
29|DSH kA Im |Kompression aber keine SPA in Coxarthrose rechts 0
Paraspinalmuskulatur
30lpsH 97 lwk unklarer Befund. Lumbosakrale Kompression V. a. Degenerative Myelopathie 0

oder Polyneuropathie moglich

Abkurzungen: ggr: geringgradig; ACWSH: Amerikanisch-Kanadischer Weil3er Schéferhund




Tabelle 39: UG 2.3, Verdacht auf Lumbosakralsyndrom: Sicherung der Diaghose

Nr.

Sicherung der Diagnose

R6, CT, Myelographie obB. Nur Spondylosen und Coxarthrose. Bessert sich mit Cortison.

Liquor-Protein erhoht, Toxo/Neo neg, Borrelliose 1:32, Rheuma-Faktor pos.

HIWIN |-

dorsale Laminektomie bestétigt Diagnose

Myelographie obB, Epidurographie ggr. Anhebung KM, CT obB. R6: Sklerosierung der Endplatte des Sacrums.
Progressiver Verlauf

Myelographie: Kompression L2/3, sonst obB. Dorsale Laminektomie, Durotomie bestatigt den Prolaps und die
Myelomalazie.

R6: Spondylosen, Hiifte Morganlinie, Kragenlinie, geteilte Sesambeine der Hglm

R6: Gonarthrosen, Myelographie obB. Therapiert mit Carprofen

O | |N|OD

R6 massive Spondylosen, Myelographie obB

10

R6 Spondylosen, CT ggr. Einengung der Cauda equina.

11

Ro: tiefstehendes Sacrumdach, bei Stressaufnahmen nicht schlimmer. Keine weitere Diagnostik. Calcinose HWS

12

Myelographie obB, evt. Foramen li erscheint knéchern eingeengt, Epidurographie obB. Prednisolontherapie

13

Dorsale Laminektomie bestétigt Diagnose

14

Myelographie obB. CT: Verengung des For. intervertebrale. Foraminotomie L7/S1: Nervenwurzel stark fibrotisch
eingebaut.

15

Euthanasie. Sektion: Wallersche Degeneration des N. ischiadicus mit Schwannzellproliferation

16

CT: massive Einengung des intervertebralen Raums. Dorsale Laminektomie, Foraminotomie, partielle
Facetektomie bestatigen Diagnose.

17

R6: Sacrumdach tief, Myelographie obB. CT undeutliche Verschattung Foramina, leichte Anhebung Cauda equina

18

Myelographie, CT und Laminektomie L7/S1 bestatigen Diagnose

19

Myelographie Stopp KM L7/S1, R6 Stufe, CT Foramen intervertebrale verschattet. Dorsale Laminektomie bestatigt
Diagnose

20

Myelographie kein eindeutiger Hinweis auf lumbosakrale Kompression. R6 Hifte: Coxarthrosen

21

RO Metatarsus: Fraktur Mt5, Myelographie obB, CT Kopf obB, CT HWS obB

22

R6: Spondylosen, Tiefstand Sacrumdach, Calcinosis intervertebralis L6/7. Myelographie obB.

23

Myelographie, CT nahezu unauffallig, evtl ggr. Kompression. Prednisolontherapie

24

CT, Myelographie kein Hinweis auf Kompression, Neospora neg, Toxoplasma 1: 320

25

R6 ggr Pachymeningitis, Myelographie obB, CT punktférmige Veranderung der Spongiosa. V.a multiples Myelom

26

Myelographie, CT lumbosakral obB. R Knie mit Kapselschatten.

27

Myelographie Anhebung KM L2-L4, bei L4 dann Erweiterung. Keine Nervenbiopsie gemacht.

28

R6, Myelographie, Epidurographie und CT kein Hinweis auf Kompression, aber massive Spondylosen.
Prednisolontherapie

29

THR re, R6: lumbosakrale Verschattung

30

R&, Myelographie obB. Euthanasie

Abkirzungen: pos: positiv; neg: negativ; R6: Rontgen; ggr: geringgradig; HWS: Halswirbelsaule,
KM: Kontrastmittel
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Tabelle 40: UG 2.4 Patienten mit Paraparese: Gegenuberstellung Diagnosen
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Nr. Rasse Alter | G Befunde EMG endgultige klinische Diagnose | Beitrag
Keilwirbel, kollabierter 0
1|Mischling 10J m kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung Zwischenwirbelspalt T12/T13
2 |Hovawart 8J w kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung V.a. degererative Myelopathie 0
Abriss der Gastrocnemiussehne 1
3|EKH (Ktz) 7J mk  |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung bds
Weiler 0
4 |Schaferhund 7J m kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung Myelitis transversa
5[Mischling 1J w kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung Meningitis 0
6 |Dalmatiner 7J wk  |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung Discusprolaps T12/T13 0
7 |Tibet Terrier 10J |wk |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung Verdacht auf Prozess LWS 0
8|Bracke 9J mk  |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung V.a. degererative Myelopathie 0
Schweizer 0
9(Sennenhund 9J m kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung V.a. degererative Myelopathie
10|Kuvasz 3] m kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung keine Ursache gefunden 0
11 |Mischling 10J |wk |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung V.a. degererative Myelopathie 0
Kreuzbandriss beidseits, 1
12 |Neufundlander |3J wk  |kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung schleichend
13|Wachtelhund 110 |w kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung keine Ursache gefunden 0
14 |Dalmatiner 2J w kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung Verdacht auf Speicherkrankheit 0
Belgischer 0
15|Schaferhund 8J m kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung HWS-Syndrom C6/7
16|EKH (Ktz) 7J wk  |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung Riuckenmarkskompression T6/7
17 |Dogge 6J w Kompression der Cauda equina méglich V. a Discusprolaps L1/2
Lymphom mit Infiltration des 2
18|Ktz 9J mk |Radikulopathie N. ischiadicus Nervenwurzeln und der Meningen
Riesen- V. a. dynamische 0
19|schnauzer 5J m Polyneuropathie, demyelinisierend Rickenmarkskompression
Ruckenmarkskompression oder Radikulopathie 2
20|EKH (Ktz) 7J wk  [L5/L6 Diskusprolaps L5/L6
Riickenmarkskompression oder Radikulopathie 2
21|EKH (Ktz) 13J mk  |L6/L7 Riickenmarkstumor
axonale Polyneuropathie oder distale Myopathie
22|Shi Tsu 10J mk |oder Myasthenia gravis. keine Ursache gefunden
23|Schweihund 143 |wk |ggr. neuromuskulére Erkrankung keine Ursache gefunden
24|Dogge 2J m normal oder ggr. neuromuskulére Erkrankung V. a. Radikulopathie
Radikolopathie L7 Nervenwurzel oder
25|Hovawart 8J wk  |Kompression weiter kranial keine Ursache gefunden
26 |Retriever 2J wk  |ggr. neuromuskulare Erkrankung keine Ursache gefunden

Abkirzungen: ggr: geringgradig, HWS: Halswirbelsaule
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Tabelle 41: UG 2.4 Patienten mit Paraparese; Sicherung der Diagnose

Nr. Sicherung der Diagnose

Rontgen

progressiver Verlauf, bildgebende Verfahren unauffallig

MRI- Diagnose

Liquoranalyse

Myelographie: KM-Stopp bei T12/13. Hemilaminektomie durchgefuhrt, Bandscheibenmaterial entfernt

progressiver Verlauf, bildgebende Verfahren unauffallig

OIO|N|[O|O|AR|WIN]|F-

progressiver Verlauf, bildgebende Verfahren unauffallig

=
(=]

=
=

progressiver Verlauf, bildgebende Verfahren unauffallig

[N
N

R0O: Kapselschatten Knie bds

=
W

14 |Ausschlussdiagnose

15|MRI- Diagnose

16 |Myelographie: Kontrastmittelstopp bei T6/7. Hemilaminektomie durchgeftihrt, Kallus gefunden

17 |Myelographie, CT: Kompression bei L1/2

18|Sektion

19

20 [Hemilaminektomie L5/6: Bandscheibenmaterial entfernt

21 |Sektion

22

23

24 |Muskelbiopsie: neurogene Myopathie. Nervenbiopsie obB. Verdacht auf Lasion der Nervenwurzeln

25

26

Abkurzungen: KM: Kontrastmittel



Tabelle 42: UG 2.5 Patienten mit OMN-Tetraparese
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Nr. Rasse Alter| G Symptome Diagnose EMG endgultige klinische Diagnose |Beitrag
1|Cocker Spaniel [10J |wk |Ataxie, Hypermetrie kein Hinweis auf neuromuskulare Enzephalitis 1
Erkrankung
Ataxie, V. a. tief kein Hinweis auf neuromuskulére
2|Dobermann 5J m |cervikale RM- unklar 0
) Erkrankung
kompression
Ataxie, V. . tief kein Hinweis auf neuromuskulére
3|Sibirian Husky (8J m |cervikale RM- unklar 0
) Erkrankung
kompression
. Tetrgparese, V. atief kein Hinweis auf neuromuskulére [tief cervikale
4|Rottweiler 5J m |cervikale RM- . . 0
. Erkrankung Riickenmarkskompression
Kompression
Ataxie, V. . tief kein Hinweis auf neuromuskulére
5|Dobermann 5J m |cervikale RM- HWS-Syndrom 0
) Erkrankung
kompression
Ataxie, V. a. tief
6(DSH 13J |m |cervikale RM- milde gemischte Polyneuropathie |Discusprolaps C6/7 0
kompression
Ataxie, V. a. tief Nervenwurzel- oder . .
. - . Cervikale Malformation-
7|Dobermann 7J m |cervikale RM- Riuckenmarkskompression . ) 2
) Malartikulation C6/C7
kompression ce/C7
Tetraparese, V. a. Nervenwurzel- oder
8|Rauhaar-dackel[8J m |hoch cervikale RM- N . Riickenmarkstumor C2/3 2
. Riickenmarkskompression HWS
Kompression
Ataxie, V. a. tief Nervenwurzel- oder
9[Mischling 12J |mk |cervikale RM- Rickenmarkskompression V.a. Ruckenmarksinfarkt 2
kompression ce/C7
Ataxie, V. a. tief Nervenwurzel- oder
10|{Dobermann 8J m |cervikale RM- Rickenmarkskompression Discusprolaps C6/7 2

kompression

ce/C7

Abkirzungen: RM: Ruckenmark, HWS: Halswirbelsaule




Tabelle 43: UG 2.6 Patienten mit fokaler Neuropathie

Nr. Rasse Alter G endguiltige klinische Diagnose Beitrag
1|Soft Coated Wheaten Terrier 123 m Facialisparese 2
2|Cocker-Mix 7J m Facialisparese 2
3|Golden Retriever 6J m Facialisparese 2
4|Gebirgsschwei3hund 6J m Facialisparese 2
5({DSH 1 m Facialisparese 2
6|Gordon Setter 6J m Facialisparese 2
7|Labrador 6J m Facialisparese 2
8|Boxer 9J w Facialisparese 2
9(DSH 6J m Facialisparese 2

10|Mischling kA kA Facialisparese 2
11|Schnauzer 7J m Facialisparese 2
12|Mischling 9J m Facialisparese+Polyneuropathie Kopf 2
13|Labradormix 9J m Facialisparese+Polyneuropathie Kopf 2
14|EKH (Ktz) kA mk Neuropathie N. ischiadicus 2
15|Mischling 4] w Neuropathie N. ischiadicus 2
16|EKH (Ktz) kA wk Neuropathie N. ischiadicus 2
17|Flat coated Retriever 2J w Neuropathie N. ischiadicus 2
18|EKH (Ktz) 5J mk Neuropathie N. ischiadicus 2
19|Kurzhaardackel kA m Neuropathie N. ischiadicus 2
20|DSH-Mischling 4] w Neuropathie N. ischiadicus 2
21|Dobermann 12J w Larxnyparalyse 2
22|Berner Sennenhund 8J m Larxnyparalyse 2
23|Boxer 8J m Larynxparalyse+Facialisparese 2
Neuropathie N.
24|EKH (Ktz) 10J wk femoralis+Ruckenmarksinfarkt 2
Neuropathie N. femoralis und N.
25|Airdale Terrier 8J m obturatorius 2
26|DSH kA kA Neuropathie N. fibularis 2
27|Labrador 1 m Neuropathie N. tibialis 2
28|EKH (Ktz) 4] m Neuropathie N. tibialis 2
29|Mischling 3J mk Neuropathie N. ulnaris und N. medianus 2
30|EKH (Ktz) 113 mk Lasion Plexus brachialis 2
31|Mischling 2,53 kA Lasion Plexus brachialis 2
32| Wolfsspitz 1J m Lasion Plexus brachialis 2
33|Hund kA kA Lasion Plexus brachialis 2
34|EKH (Ktz) 113 mk Lasion Plexus brachialis 2
35|EKH (Ktz) 123 mk Lasion Plexus brachialis 2
36|Berner Sennenhund 9J mk Lasion Plexus brachialis 2
37|Labradormix kA kA Lasion Plexus brachialis 2
38|EKH (Ktz) 1J kA Lasion Plexus brachialis 2
39|Hovawart-Mix 2J wk Lasion Plexus brachialis 2
40|Hannoverscher SchweiBhund 1J w Lasion Plexus brachialis 2
41|EKH (Ktz) 2] mk partielle Lasion Plexus brachialis 2
42|DSH-Mischling 2] m partielle Lasion Plexus brachialis 2
43|Appenzeller 73 mk partielle Lasion Plexus brachialis 2
44|Mischling kA m partielle Lasion Plexus brachialis 2
45|Neufundlander-Mischling kA kA Trigeminuslasion 2
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Tabelle 44: UG 2.7 Patienten mit Verdacht auf generalisierte neuromuskulare Erkrankung:
Gegenuberstellung Diagnosen

Nr. Rasse Alter| G Symptome Diagnose EMG Diagnose endguiltig Beitrag
1|Bernhardiner 7J m |Megadsophagus |kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |idiopathischer Megadsophagus 1
2|Rauhaardackel |10Mo |m |Dysphagie kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung [Zahnfehlstellung 1

Schwéche, " .
3 Gold'en 3J m |wechselnde kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung Polyarthritis. V. a. sytemischen 1
Retriever . Lupus erythematodes
Lahmheit
4|DSH 2J m |Megadsophagus [kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |[fokale Myasthenia gravis 0
5|Retriever 6J m |Schwéche kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung |[V.a. Gehirntumor 1
6|Persermix 11J |mk [Tetraparese kein Hinweis auf neuromuskuléare Erkrankung [unklar 0
7|Leonberger 5J w |Ataxie kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung V-a Rugkenmarkskom-pressmn 0
durch Wirbeltumor
8[Mischling 2] w |Megadsophagus |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung Megaosqphagus durch 1
Narbenbildung
9|Cocker Spaniel |12 |m [Megadsophagus [kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung [idiopathischer Megadsophagus 1
10|Airdale Terrier |5J m |Megadsophagus |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |idiopathischer Megadsophagus 1
11|EKH (Ktz) 12J |mk [Tetraparese kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung [unklar 0
12 Wegt ngh!and wk |Schwéache kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |eosinophile Meningitis 1
White Terrier
13|lrish Setter 11J |mk [Schwéache kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung [unklar 0
Deutsch - . u . "
14 9J w |Tetraparese kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung [Poliomyelitis. 1
Drahthaar
15|EKH (Ktz) 12J |w |Ataxie kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung [V. a. narbige Gliose 1
Unlust beim - . u
16|DSH 7J w Training kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung |Coxarthrosen 1
17 Rgttwgller— 6Mo |m |Ataxie kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung Klelnhlrnapomalle 1
Mischling (Hypoplasie+Zyste)
18|Foxterrier 2J m |Megadsophagus |kein Hinweis auf neuromuskulére Erkrankung [unklar 0
19|Siamkatze 12J |wk [Schwache kein Hinweis auf neuromuskulare Erkrankung |Rezidiv Meningeom 1
20|Rottweiler 5Mo |m |Tetraparese Polymyopathie unklar 0
21|Mischling 8J w |Megadsophagus |Polymyopathie immunmediierte Polymyositis 2
22|Malteser 7J m |Tetraparese Polymyopathie unklar 0
23|Mischling 9J wk |Megadsophagus |Polymyopathie Myasthenia gravis 0
West Highland . . .
24 White Terrier 1 w |Tetraparese Polymyopathie V.a Globoidzellleukodystrophie 0
25 \T(grrlr?:nre 6 Mo [m |Megadsophagus |Polymyopathie lymphozytare Polymyositis 2
26|Airdale Terrier |4J m |Schwéche Polymyopathie Polymyositis unklgrgr Genese, 2
evtl Dermatomyositis
27|EKH (Ktz) 5J w |Schwéche Polymyopathie Polymyositis. Toxoplasmose 2
28| Labrador 151 |w Schw?che, Polymyopathie V.a Labrador-Myopathie (TyplI- 2
Megadsophagus Fasermangel)
29|Mischling 2J w Schwéche, Polymyopathie Polymyositis 2

Megadsophagus
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Nr. Rasse Alter| G Symptome Diagnose EMG Diagnose endgliltig Beitrag
Berner schmerzhafte . steroidresponsive Meningitis-
30 Sennenhund 1 m Muskulatur Kaumuskelmyositis Arteriitis, Polymyositis 0
31|BernhardinerMix|1J m |Tetraparese neuromuskulare Ubertragungsstérung Botulismus 2
32|Labrador 4M |m [Megatsophagus |neuromuskulare Ubertragungsstérung kongenitale Myasthenie 2
33|Dackel 2] mk Meg?osophaguss neuromuskulére Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
chwéache
34|Labradormix 5J m |Schwéche neuromuskulare Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
35 Deutsch 5J m |Megatsophagus |neuromuskuldre Ubertragungsstoérung Myasthenia gravis 2
Drahthaar
36| Labrador 13 w |Megassophagus neuromuskulare Ubertragungsstorur\g, evtl V. a. distale ax_onale 2
auch distale axonale Polyneuropathie Polyneuropathie
37|EKH (Ktz) 4] mk |Tetraparese neuromuskuldre Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
38 Deutsch 4] m Meglz.iosophaguss neuromuskuldre Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
Kurzhaar chwéche
39|EKH (Ktz) 8Mo [m :\:/Ih(\e,s;(:)hsgphaguss neuromuskuldre Ubertragungsstérung angeborene M. gravis 2
40 Deutsch 7J w |Tetraparese neuromuskuldre Ubertragungsstérun Polyradikulitis 0
Drahthaar P gung 9 y
Schwéche,
41|Mischling 2] m |progressive neuromuskulére Ubertragungsstérung Botulismus 2
Tetraparese
Pyrenaenberghu Schwache,
42 ng g 3J wk |progressive neuromuskulare Ubertragungsstérung Botulismus 2
Tetraparese
43|Mischling 2J m |Megatsophagus [neuromuskulére Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
44[Mischling 2J m |Megatsophagus |neuromuskulare Ubertragungsstérung Myasthenia gravis 2
. « . ggr. periphere Neuropatie N.
45|Rottweiler 5J m |Schwéche Neuropathie, fokal . - 2
fibularis
Jack Russel Tetraparese,
46 . 3J m |Hyperasthesie, Polyneuropathie, axonal axonale Polyneuropathie 2
Terrier .
Muskelatrophie
47|EKH (Ktz) 113 |mk [Tetraparese Polyneuropathie, axonal Ezlh/irt\;e:ropathle bei Diabetes 2
48|Mischling 7J w |Tetraparese Polyneuropathie, axonal dI.St' "axon. Polyneuropathie bei 2
priméarer Motoneuronerkrankung
Schwache, . .
49|Dobermann 9J w Polyneuropathie, axonal axonale Polyneuropathie 2
Paraparese
50|DSH 1J w Schwache, Polyneuropathie, axonal axonale Polyneuropathie 2
Paraparese
Golden . .
51 Retriever 5J m |Megadsophagus |Polyneuropathie, axonal unklar 0
52|Podenco 6J m Schwache, Polyneuropathie, demyelinisierend axonale Polyneuropathie 2
Paraparese
chron. progr. gemischte
53|EKH (Ktz) 153 |mk [plantigrader Gang |Polyneuropathie, demyelinisierend Polyneuropathie bei Diabetes 2
mellitus
Schwache, demyelinisierende
54|Mischling 13J |m [Kaumuskel- Polyneuropathie, demyelinisierend Y } 2
; Polyneuropathie
atrophie
Riesenschnauz Schwache, V. a. paraneoplast
55 13 wk |wechselnde Polyneuropathie, demyelinisierend -a-p plast. 2
er . Polyneuropathie
Lahmheit
56(Pudel 14) |w [Tetraparese Polyneuropathie, demyelinisierend unklar 0
57|Mischling 7J mk Megaosophagus Polyneuropathie, demyelinisierend paraneoplastische 2

Monoparese

Polyneuropathie
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Nr. Rasse Alter| G Symptome Diagnose EMG Diagnose endgliltig Beitrag
58|Mischling 10J |w |Ataxie Polyneuropathie, demyelinisierend chromschg demyelinisierende 2
Neuropathie
59|Bobtail 123 |w [Tetraparese Polyneuropathie, demyelinisierend paraneoplastls_c he 2
Polyneuropathie
60|Mischling 8J m |Tetraparese gemischte Polyneuropathie Polyneuritis, gemischt. M. gravis 2
. Schwache, . .
61 Belg}scher 133 |w [Kaumuskel- Polyneuropathie, gemischt gemischte quyneuropathle, v-a 2
Schéaferhund ; paraneoplastisch.
atrophie
62|Irish Setter 14) |m [Schwache Polyneuropathie, gemischt Polyneuropathie bei 2
Hypothyreose
63|Dalmatiner 10J |w [Tetraparese Polyneuropathie, gemischt unklar 0
64|Bernhardiner 8J m MegadsophagusL Polyneuropathie, gemischt unklar 0
arynxparese
Irischer . . Polyneuropathie, distaler
65 Wolfshund kA m |Tetraparese Polyneuropathie, gemischt Leitungsblock 2
66|Bobtail 10J |mk [Schwéache Polyneuropathie, gemischt Ponradlkglopathle bei 2
Duraossifikation
Kleiner . . demyelinisierende
67 Miinsterlander 3J |w |Tetraparese Polyradikulopathie Polyneuropathie 2
Deutsch Schwéche,
68 2J m |Muskelatrophie, |Polyradikulopathie Polyradikulitis 2
Kurzhaar ,. .
Hyperasthesie
69|Mischling 2J w |Tetraparese Polyradikulopathie rezidivierende Polyradikulitis 2
70 Labr'ador 9J m |Tetraparese Polyradikulopathie unklar 0
Retriever
71|Foxterrier 9J m Tetrapf.’:lrese,. Polyradikulopathie rezidivierende Polyradikulitis 2
Hyperasthesie
72|Retriever 3J m |Tetraparese Polyradikulopathie Polyradikulitis 2
Berner . . I
73 Sennenhund kA kA |Tetraparese Polyradikulopathie V.a Polyradikulitis 2
. . . Kaumuskelmyositis oder neurogene Kaumuskelmyositis +
74|Mischiing 9 m |Megacsophagus Kaumuskelatrophie, sonst obB idiopathischer Megatsophagus 2
75 Bermer 8J m |Tetraparese rgr. Hinweis auf Myositis oder normales EMG |Neosporiose-Myelitis 0
Sennenhund P grar. Y P Y
76|EKH (Ktz) 113 |w [Schwéache Polymyopathie oder Polyneuropathie unklar 0
77|EKH (Ktz) 123 |mk [Tetraparese Polymyopgthle oder milde axonale Polyneuropathie bei D.m. 2
Degeneration
78|Mischling 8J w |Megadsophagus axonale P'o.lyneuropathle. Evtl. auch distale Myasthenia gravis 0
Polymyositis
79 Berner 43 m |Tetraparese Polyneur.opath|e, Polyradikulopathie. Evtl auch Polymy05|t|s moglicher 2
Sennenhund Myopathie autoimmuner Genese
80|Dackel 11J |w |Ataxie Polymyopathie, Polynguropathle oder Polymyositis 2
Motoneurondegeneration.
81|EKH (Ktz) 103 |mk [Tetraparese Polymyosn_ls oder Pq]yrgdlkulopath|e. Polioenzephalomyelitis 0
Neuropathie auch méglich
82 S:E:er:aar_ 8J wk |Tetraparese Polymyopathie oder Polyneuropathie unklar 0
83|Rottweiler 5J wk |Tetraparese Polymyositis oder Polyradikulopathie V.a. Polyradikulitis. 2
84|Bearded Collie |9J kA |Schwéche am ehesten Po_lyradlkulopathlt'a.. . V. a. Polyradikulitis 2
Polyneuropathie/myopathie moglich.
. axonale Polyneuropathie. Evtl. auch distale . .
85|Husky 9J wk |Megadsophagus o gemischte Polyneuropathie 2
Polymyositis
86 Deutsch 6 w |Tetraparese kein elnd.eutlger Befund. Polyradikulitis oder Polyradikulitis, FSME 2
Drahthaar Myopathie
87|Boxer 10J |m [Tetraparese uneindeutiger Befund,'evtl. Poliomyelitis, FSME 0
Motoneurondegeneration
88|Cocker Spaniel |1J m |Schwéche Eher Polymyopathie als Polyneuropathie demyelinisierende 2

Polyneuropathie
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Nr. Rasse Alter Symptome Diagnose EMG Diagnose endgliltig Beitrag
89|EKH (Ktz) 6J Tetraparese uneindeutiger Befund unklar 0
Megadsophagusg
90|Tibet Terrier 1 eneralisierte Polymyopathie oder Motoneurondegeneration |V. a. Myopathie 2
Muskelatrophie
91|Briard 4Mo Tetraparese Eher Polymyopathie als Polyneuropathie Polymyositis. Sepsis 2




Tabelle 45: UG 2.7 Patienten mit Verdacht auf generalisierte neuromuskulare Erkrankung:

Sicherung der Diagnose
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Nr.

Sicherung der Diagnose

Ach-Rezeptor AK neg, ANA neg, ACTH-Test obB, Schilddrisenhormone obB

Besserung nach Zahnkorrektur

Gelenkspunktion

ACh-RezeptorAK pos

CT: diffuse kontrastanrechernde Lasion im mittleren Hirnabschnitt

CT: Kompression bei L1/L2. Osteolyse. Liquor: Lymphoblasten erhoht.

Vorberichtlich Operation an der Rechtsaorta

Olo|N|[ojJu]|dhlw]N |-

=
o

Ach-Rezeptor AK neg, ANA neg, ACTH-Test obB, Schilddrisenhormone obB

=
[N

=
N

Liquoranalyse

=
w

14

Liquoranalyse, Borrelliose und FSME- Titer positiv

15

MRI: Seitenventrikel dilatiert. V. a. narbige Gliose

16

Rontgenologische Diagnose

17

CT

18

19

20

21

Muskelbiopsie

22

23

ACh-RezeptorAK pos

24

Liquor obB. Klinik und Rasse passen

25

Muskelbiopsie

26

Muskelbiopsie

27

Toxoplasmosetiter hoch positiv. Besserung mit Clindamycintherapie

28

ACTH-Test obB. Schilddriisenhormone obB. Rasse

29

Muskelbiopsie

30

Sektion

31

Botulismustoxin C im Futter nachgewiesen

32

Alter

33

ACh-RezeptorAK pos

34

35

ACh-RezeptorAK pos

36

37

Tensilonresponsiv

38

ACh-RezeptorAK pos

39

Tensilonresponsiv

40

Verlaufskontrolle: Besserung nach Prednisolontherapie.

41

Klinische und vorberichtliche Diagnose

42

Klinische und vorberichtliche Diagnose

43

ACh-RezeptorAK pos

44

ACh-RezeptorAK pos

45

46

Nervenbiopsie

47

48

Nervenbiopsie, Sektion

49

Nervenbiopsie

50

Nervenbiopsie

51

52

Nervenbiopsie

53

Nervenbiopsie
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Nr. |Sicherung der Diagnose

54|Sektion

55|Liguorprotein erhéht. Tumor im Thorax (Réntgen)

56

57| Tumor im Thorax (Réntgen)

58|Nervenbiopsie

ANA neg, Schilddrisenhormone obB. Mammatumoren (Zystadenome) und Vaginaltumoren (Leiomyome) in der Sektion
festgestellt.
59|Hypophysenzyste.

60|Nerven und Muskelbiopsie. ACH-RezeptorAK pos

61|Sektion: intravasale Tumorzellembolie in versch. Hirnbezirken

62|Hypothyreose labordiagnostisch nachgewiesen

63

64

65

66|Sektion: Polyradikulopathie durch Kompression bei hochgr. knorpeligen und knéchernen Metaplasien der Dura mater

67|Nervenbiopsie

68|Liquorprotein erhoht.Verlauf: Besserung mit Prednisolontherapie

69|Nervenbiopsie. Immunglobulintherapie erfolgreich

70

71|Verlauf: Besserung bis zum néchsten Ruckfall. Immunglobulintherapie erfolgreich.

72

73|Muskelbiopsie: Denervationsatrophie. Verlauf spricht fur Polyradikulitis

74

75|Neospora caninum- Titer erhdht. Besserung mit Clindamycintherapie.

76

77

78|ACh-RezeptorAK pos

79|Muskelbiopsie

80|Muskelbiopsie

81|Liquoranalyse

82

83|Liquor Zellzahl erhéht. FSME pos.

84

85|Sektion

86| Verlaufskontrolle: Besserung nach Prednisolontherapie. FSME positiv. Muskelbiopsie obB.

87|FSME pos.

88|Nervenbiopsie

89

90

91|Muskelbiopsie

AbkiUrzungen: neg: negativ, neg: negativ; FSME: Fruihsommermeningoenzephalitis ANA: Antinukleére
Antikorper




Tabelle 46: UG 2.8 Tiere mit Verdacht auf Kaumuskelmyositis
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Nr. Rasse Alter| G Diagnose EMG Diagnose endgultig Sicherung der Diagnose |Beitrag
Kleiner
1|Munsterlander 3J |w |Kaumuskelmyositis [Kaumuskelmyositis Muskelbiopsie 2
2|Mischling 4J |mk [Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis KaumuskelAk pos 2
Polyneuropathie, chronisch- degenerative
3|DSH 7) |w |demyelinisierend Neuropathie vom gemischten Typ |Nervenbiopsie 2
chronische Myopathie unklarer
4|Mischling 9Mo |wk |Kaumuskelmyositis |Genese Muskelbiopsie 2
5|Bullterrier kA |m [Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis 2
6|Retriever 6J |m |Kaumuskelmyositis [Kaumuskelmyositis Muskelbiopsie 2
7|Boxer kA [w |Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis 2
g|Berner Sennenhund|4J |m |Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis KaumuskelAk pos 2
Lymphom,fokale Myasthenie.
Trigeminusneuritis,
9|Rottweiler 2J |w |Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis. 2
10|DSH 4J |m [Kaumuskelmyositis |Kaumuskelmyositis KaumuskelAk pos 2

Abklrzungen: AK: Antikorper
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