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Einleitung

1 Einleitung

Neurologische Defizite ausgeldst durch Riickenmarkschadigungen sind ein haufiges Problem
bei Hunden. Ursachen fur diese Rlckenmarkschadigungen konnen unter anderem
Bandscheibenvorfalle und ischamische Myelopathien sein (Hansen, 1952; Griffiths, 1970; De
Risio et al, 2009; Henke et al, 2013). Die klinische Symptomatik bei
Rickenmarkschadigungen reicht, je nach Lokalisation der Rickenmarkschadigung, von
spinalen Schmerzen bis hin zu einer Tetra- / Paraplegie ohne Tiefenschmerzempfinden
(Coates, 2000). Die Diagnose von Riickenmarkkompressionen kann mit Hilfe von klinischer
Untersuchung, Roéntgen, Myelographie, Computertomographie, oder
Magnetresonanztomographie (MRT) erfolgen. Die MRT hat sich hierbei als
Goldstandardverfahren zur Darstellung von intramedulldren Rickenmarkschadigungen
etabliert (Coates, 2000; Ito et al., 2005).

In der Humanmedizin wird die MRT zudem zur Gewinnung zusatzlicher Informationen
bezlglich der Prognose eingesetzt (Kulkarni et al., 1987; Flanders et al., 1996). Auch in der
Tiermedizin wurden bereits zahlreiche Studien durchgefihrt, welche die prognostische
Aussagekraft der MRT bei Rickenmarkschadigungen untersuchten. Dabei zeigte sich, dass
die Anwesenheit und das Ausmaly eines intramedulldaren, hyperintensen Signals in T2
Wichtung (T2W) ein wichtiger prognostischer Parameter sein kann (lto et al., 2005; Boekhoff
etal., 2012). Daneben wurden das Ausmal} an Kompression des Rickenmarks, die Lange der
extraduralen Ruickenmarkkompression, das Vorliegen eines in T2W hyperintensen bzw.
hypointensen Signals, sowie die Flache der Rickenmarkschadigung im Hinblick auf ihre
prognostische Aussagekraft untersucht (De Risio et al., 2008; De Risio et al., 2009; Levine et
al., 2009; Boekhoff et al., 2012; Mari et al., 2017).

Ziel dieser Studie ist die im MRT sichtbaren, pathologischen Riickenmarkveranderungenen
bei Bandscheibenvorfallen und ischamischen Myelopathien bezuglich ihrer prognostischen
Aussagekraft zu vergleichen. Bisher wurde dies nur in retrospektiven Studien untersucht. Bei
dieser Studie handelt es sich um eine prospektive Studie, welche zudem nicht nur einzelne,
sondern samtliche bisher erhobene MRT-Parameter hinsichtlich ihrer prognostischen

Aussagekraft untersucht.
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2 Literaturubersicht

In der folgenden Literaturibersicht sollen sowohl die anatomischen Besonderheiten der
Wirbelsaule als auch die in dieser Arbeit untersuchten Erkrankungen des Ruickenmarks
besprochen werden. Zudem werden die Grundlagen der MRT erlautert und ein Uberblick tiber

fur Rickenmarkerkrankungen prognostisch relevante Faktoren gegeben.

2.1 Anatomische und histologische Grundlagen der Wirbelsaule

Bandscheiben sind zwischen allen Wirbelkérpern, auf’er dem ersten und zweiten zervikalen
Wirbelkérper und den fusionierten sakralen Wirbelkdrpern, ausgebildet (King, 1955). Die
thorakalen Bandscheiben sind dabei grundsatzlich schmaler als die zervikalen und lumbalen
Bandscheiben (Hansen, 1952). Besonders breit sind die Bandscheiben zwischen C4-C5 und
C5-C6, sowie L2-L.3 (Dallman et al., 1991).

Bandscheiben setzten sich aus einem peripher umschlieRenden Anulus fibrosus und einem
zentral gelegenen Nucleus pulposus zusammen. Der Anulus fibrosus besteht zu 60% aus
Wasser (Holm und Nachemson, 1983). Seine Trockenmasse enthalt 70% Kollagen Typ |
Fasern (Coventry, 1969; Eyring, 1969), welche in mehreren Schichten zirkular und lamellar
um den Nucleus pulposus angeordnet sind. Im Bereich der Ubergangszone vom Anulus
fibrosus zum Nucleus pulposus gehen die lamellar angeordneten Kollagenfasern des Anulus
fibrosus in eine unregelmafige Anordnung Uber (Coventry, 1969). Im Bereich der Hals- und
Lendenwirbelsaule sind die Kollagenfasern des Anulus fibrosus ventral zwei bis drei mal
starker ausgebildet als dorsal (Bray und Burbidge, 1998a). Daher kommt der Nucleus pulposus
vor allem in diesen Bereichen der Wirbelsaule exzentrisch dorsal zu liegen. Zudem bilden die
Kollagenfasern des Anulus fibrosus zu einem grof3en Anteil keinen vollstandigen Ring um den
Nucleus pulposus, sondern zeigen am haufigsten im Bereich des dorso-lateralen Aspekts des
Anulus fibrosus eine Unterbrechung. Diese beiden Umstadnde bedingen eine angeborene
Schwache des Anulus fibrosus dorso-lateral (Marchand und Ahmed, 1990). Der Nucleus
pulposus enthalt weniger Kollagen als der Anulus fibrosus. Dabei handelt es sich
hauptsachlich um Typ Il Kollagen, welches unregelmafig angeordnet ist. Zudem besteht der
Nucleus pulposus aus Proteoglykanen, Hyaluronsaure, Chondrozyten sowie 80-88% Wasser
(Hendry, 1958; Coventry, 1969; Bray und Burbidge, 1998a). Die Kollagenfasern des Anulus
fibrosus sind eng mit den Kollagenfasern des Knorpels der Wirbelendplatten verwoben. Die
Erndhrung der Bandscheiben erfolgt durch Diffusion und Osmose von den Endplatten aus
(Adams et al., 1999). Das periphere Drittel des Anulus fibrosus wird von feinen
Nervenendigungen innerviert (Forsythe und Ghoshal, 1984), wohingegen keine Nerven in den
zentralen Anteilen des Anulus fibrosus sowie des Nucleus Pulposus verlaufen (Bray und
Burbidge, 1998a).
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Dorsal und ventral werden Bandscheiben vom Lig. longitudinale dorsale bzw. ventrale in
Position gehalten. Dabei erstreckt sich das Lig. longitudinale dorsale tber den Boden des
Wirbelkanals und das Lig. longitudinale ventrale Uber die ventrale Oberflache der Wirbelsaule
(Coventry, 1969; Evans, 2013). Im Gegensatz zur Bandscheibe ist das Lig. longitudinale
dorsale stark innerviert und verursacht Schmerzen, wenn es gedehnt wird (Bogduk et al.,
1981; Brisson, 2010). Das Lig. longitudinale dorsale ist im Bereich der Halswirbelsaule breiter
und dicker (Bersan et al., 2015) und im Bereich der Brust- und Lendenwirbelsaule schmaler
ausgebildet (Brisson, 2010). Im Bereich zwischen dem zweiten (T2) und zehnten
Thorakalwirbel (T10) ist zusatzlich das Lig. intercapitale ausgebildet, welches als transversal
verlaufendes Band die paarig angelegten Rippenkdpfchen verbindet (Hansen, 1952; King,
1955). Es verlauft ventral des Lig. longitudinale dorsale und verringert mit diesem zusammen
die Gefahr eines Bandscheibenvorfalls in diesem Abschnitt der Wirbelsaule (Hansen, 1952;
Gage, 1975; Evans, 2013).

Das Ruckenmark wird von drei Rickenmarkshauten umgeben. Die dem Rickenmark direkt
anliegende innere Schicht ist die Pia mater spinalis, welche stark vaskularisiert ist. Daran
anschlief3end bildet die Arachnoidea spinalis die mittlere Schicht. Die Dura mater spinalis
bildet die duerste Schicht. Der Raum zwischen Pia mater spinalis und Arachnoidea spinalis
wird als Subarachnoidalraum bezeichnet. Dieser enthalt Liquor cerebrospinalis zwischen
einem Netz arachnoidaler Trabekel. Der virtuelle Raum zwischen der Arachnoidea spinalis
und der Dura mater spinalis wird als subduraler Raum bezeichnet. Au3erhalb der Dura mater
spinalis befindet sich der Epiduralraum, welcher Fett, Flissigkeit und den epiduralen
Venenplexus enthalt (Scrivani et al., 1997; Evans, 2013).

Die Blutgefaliversorgung des Riickenmarks (Abb. 1) geht aus von Wirbel-, Rippen-, Lenden-
und Sakralarterien, deren spinaler Ast in das Foramen intervertebrale eindringt und die Dura
mater durchdringt. Im Subarachnoidalraum kommt es zu einer Aufteilung in ventrale und
dorsale, radikular verlaufende Arterien (Caulkins et al., 1989). Im Bereich der ventralen,
medianen Rickenmarksfissur verbinden sich die radikularen Arterien mit der ventralen
Rickenmarksarterie. Die ventrale Rickenmarksarterie verlauft zusammen mit einer Vene
entlang der gesamten ventralen Ruckenmarksfissur. Im Bereich der dorsalen
Ruckenmarksoberflache verlaufen zwei Arterien und eine Vene (Martirosyan et al., 2011). Im
Inneren des Rickenmarks gibt es ein zentrales und ein peripheres Gefallsystem bestehend
aus Endarterien. Das zentrale Arteriensystem wird versorgt von der ventral verlaufenden
Ruckenmarksarterie, die nach dorsal in die Riickenmarksfissur Aste abgibt, welche wiederum
Aste in die Tiefe der grauen und weilRen Substanz abgeben (Caulkins et al., 1989; Martirosyan
et al., 2011). Das periphere Blutgefalisystem des Rickenmarks wird gespeist von zentripetal,
das Rickenmark umschlieRenden Arterien, die in die Tiefe der weilen und grauen Substanz
Aste abgeben (Caulkins et al., 1989; Martirosyan et al., 2011).
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Abbildung 1: Arterielle BlutgefaBversorgung des Riickenmarks.

a ventraler Ast; b dorsaler Ast der Rickenmarksarterie; ¢ zentripetaler arterieller
Riickenmarksring; d ventrale Riickenmarksarterie; e dorsale Riickenmarksarterien; f zentrales
GefalRsystem; g peripheres GefiaBRsystem; h Dura mater; i Wirbelkérper; j Bandscheibe; k
Epiduralraum.

Der venodse Abfluss des Ruckenmarks erfolgt durch kleine, intraparenchymale Venen, welche
radiar Blut in Richtung Rickenmarksoberflache ableiten. Ein Groldteil dieses Blutes wird an
den im Epiduralraum, ventral des Rlickenmarks, verlaufenden Plexus venosus vertebralis
internus abgegeben. Dieser besteht hauptsachlich aus zwei grolen Venen, welche im Bereich
des Wirbelkérpers zusammenlaufen und im Bereich der Zwischenwirbelspalten nach lateral
divergieren. Im Bereich der Foramina intervertebralia verlaufen Intervertebralvenen, die das
Blut weiter in Richtung segmentaler Venen ableiten (Caulkins et al., 1989; Martirosyan et al.,
2011).



Literaturubersicht

2.2 Physikalische Grundlagen der Magnetresonanztomographie

Das Kernspinresonanz-Phanomen wurde erstmals 1946 von Bloch und Purcell beschrieben.
Im Jahr 1980 wurden die ersten klinischen Magnetresonanzbilder in Nottingham und Aberdeen
produziert. Seither hat sich die Technik schnell weiterentwickelt und ist nun als wichtiges
Diagnostikinstrument weit verbreitet und verfiigbar (Westbrook, 1998; Thrall, 2018).

Alle Atome bestehen aus Elektronen, Protonen und Neutronen, welche um ihre eigene Achse
rotieren, wodurch ein magnetischer Dipolmoment "Spin" erzeugt wird. Elektronen, Neutronen
und Protonen haben dabei einen "Spin" von +1/2 oder -1/2. In Atomkernen mit paarig
vorliegenden Neutronen und Protonen heben sich die aulierlich messbaren, gegensatzlich
ausgerichteten "Spins" auf. Bei Isotopen, welche eine ungerade Anzahl an Neutronen und
Protonen aufweisen, bleibt jedoch ein aufierlich messbarer, kernmagnetischer Moment
bestehen (Thrall, 2018). Bei der MRT werden Wasserstoffatome mit einem unpaaren Proton
als Signalquelle genutzt, da diese in grofder Zahl in biologischen Geweben vorkommen und
einen relativ starken kernmagnetischen Moment erzeugen (Westbrook, 1998). Ohne extern
angelegtem, magnetischem Feld, richten sich die magnetischen Feldvektoren der Protonen
randomisiert aus, sodass die netto Magnetisierung null ist. Wenn ein externes magnetisches
Feld angelegt wird, richten sich die Protonen parallel bzw. antiparallel zu diesem aus. Da
jedoch etwas mehr Energie benétigt wird, um im antiparallelen Zustand zu verbleiben,
Uberwiegen parallel ausgerichtete Protonen geringgradig. Hierdurch entsteht eine geringe
Nettomagnetisierung, welche parallel zum angelegten magnetischen Feld ausgerichtet ist und
als longitudinale Magnetisierung bezeichnet wird. Durch den sogenannten Winkelmoment
werden die Protonen zudem etwas vom Magnetfeldvektor abgelenkt, wodurch es zu einer
schwankenden Rotationsbewegung der Protonen um den Magnetfeldvektor kommt, ahnlich
einem rotierenden Kreisel, der sogenannten Prazissionsbewegung. Die Geschwindigkeit der
Rotationsbewegung ergibt sich aus der Starke des duReren Magnetfelds und einer Konstanten
(gyromagnetische Konstante). Sie wird als "Lamor-Frequenz" bezeichnet. Da sich die hierbei
auftretenden transversalen Magnetisierungsvektoren, welche senkrecht zum angelegten
Magnetfeld ausgerichtet sind, gegenseitig aufheben, betragt die transversale Magnetisierung
null. Um die netto Magnetisierung besser messbar zu machen, wird ein Radiofrequenz -Impuls
eingestrahlt, dessen Frequenz der Lamor-Frequenz der Protonen entspricht. Hierdurch
wechseln Protonen vom parallelen in den anti-parallelen, h6herenergetischen Energiezustand,
sodass die longitudinale Magnetisierung abnimmt. Die Anzahl an Protonen, die in einen
hdherenergetischen Energiezustand wechseln und damit das Ausmaly der Abnahme der
longitudinalen Magnetisierung, hangt von der Energie des Radiofrequenz-Impulses ab.
Zugleich rotieren die Protonen zunehmend in Phase um den Magnetfeldvektor, wodurch die
transversale Magnetisierung zunimmt. Sobald der Radiofrequenz-lmpuls abgestellt wird,

kehren sich die Prozesse wieder um, wodurch die longitudinale Magnetisierung zu und die
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transversale Magnetisierung abnimmt (Westbrook, 1998). Dabei beschreibt die longitudinale
Relaxationszeit (T1) die Zeitdauer, welche bendtigt wird, bis wieder 63% der urspriinglichen
longitudinalen Magnetisierung erreicht ist. Diese ist in FlUssigkeiten langer als in festen
Geweben und kirzer in fettigen als in nicht fettigen Geweben. Die transversale Relaxationszeit
(T2) gibt hingegen die Zeitdauer an, bis die transversale Magnetisierung um 63%
abgenommen hat. Diese ist in Flussigkeiten langer als in festen Geweben (Thrall, 2018). Die
durch die Anregung entstehenden Magnetfeldvektoren erzeugen elektrische Signale, welche
mit Hilfe der MRT detektiert werden. Die Eigenschaften dieser Signale sind abhangig von
intrinsischen Faktoren, zu welchen Protonendichte, T1 und T2 des Gewebes gehdren,
daneben von extrinsischen Parametern, wie der Repetitionszeit (time of repetition, TR) und
der Echozeit (time of echo, TE). Die TR bestimmt die Zeit zwischen zwei Anregungen mittels
Radiofrequenz-Impuls. Die TE gibt Auskunft Gber die Zeit nach dem Einstrahlen eines
Radiofrequenz-Impulses bis zum Auslesen des Echos. Uber die extrinsischen Parameter
lassen sich bestimmte Effekte innerhalb des Gewebes hervorheben und zu dominierenden
Faktoren auf dem finalen Bild werden. Damit ein Bild erlangt wird, welches die Anatomie
reprasentiert, missen die empfangenen Signale einzelnen Orten zugeordnet werden, was
durch das Anlegen von magnetischen Feldgradienten und mittels Fourier Transformation
erreicht wird (Westbrook, 1998).

2.2.1. T1 Wichtung

Die Wahl einer kurzen TR und einer kurzen TE flhrt zu T1 gewichteten (T1w) Bildern. Der
Kontrast zwischen Flissigkeiten mit langen T1 (3000-5000ms) und fettigem Gewebe mit
kurzen T1 (260ms) ist gro®. Dadurch erscheinen Flussigkeiten in T1 Wichtung (T1W) dunkel
(hypointens) und fettige Gewebe hell (hyperintens). T1w Sequenzen haben im Allgemeinen
ein hohes Signal-Rausch-Verhaltnis, was eine exzellente Darstellung der Anatomie
ermoglicht. Jedoch ist der Kontrast geringer als in T2 gewichteten (T2w) Bildern. Das
Knochendetail in T1W ist besser als in T2W, weshalb knécherne Strukturen, sowie mdgliche
pathologische Veranderungen derselben, in T1W akkurater bewertet werden kénnen. Jedoch
kénnen in T1W ohne Kontrastverstarkung nur sehr ausgepragte Rickenmarkslasionen, wie
Syringomyelien, detektiert werden (Dennis, 2011). In T1W haben Bandscheiben eine mittlere
Signalintensitat, wobei der Anulus fibrosus im Vergleich zum Nucleus pulposus geringgradig
hypointens erscheint (Adams et al., 1995; Seiler et al., 2003). Die Cortikalis der Wirbelkorper
umgibt das mit mittlerer Signalintensitat sichtbare Knochenmark als Schale niedriger
Signalintensitat. Dabei stellen sich Bandscheiben und Knochenmark nahezu isointens dar, mit
nur einer geringgradigen Hyperintensitat der Bandscheiben im Vergleich zum Knochenmark.
Das Rickenmark und die Nervenwurzeln sind isointens zum Knochenmark der Wirbelkdrper

und isointens bis geringgradig hypointens im Vergleich zu den Bandscheiben (Kippenes et al.,
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2000). Auf transversalen Aufnahmen mit guter Aufldsung und Kontrast stellt sich die zentral
gelegene graue Substanz des Riickenmarks hyperintens im Vergleich zu der sie umgebenden
weillen Substanz dar (Czervionke et al., 1988). Zudem kann die graue Substanz auf sagittalen
Aufnahmen teilweise als hyperintense Linie im Zentrum des Rlickenmarks sichtbar werden.
Die das Rickenmark umgebenden Strukturen, bestehend aus den Rickenmarkshauten und
der zerebrospinalen Flussigkeit im Subarachnoidalraum, stellen sich auf transversalen Bildern
als hypointenser Ring um das Ruckenmark dar. Der Epiduralraum und das paraspinale Fett
stellen sich hyperintens dar und sind so gut gegen die angrenzenden Strukturen abgrenzbar
(Dennis, 2011). Das Lig. longitudinale dorsale und ventrale sowie die Ligg. flava kdnnen
teilweise im Zwischenwirbelspalt als diinne, hypointense Strukturen von der Cortikalis der
Wirbelkérper und dem Epiduralraum abgegrenzt werden (Adams et al., 1995). Der innere
vertebrale Venenplexus ist in Form zweier ovaler, symmetrischer und hypointenser Strukturen
abgrenzbar, welche ventral des Rickenmarks in der Medianen der Wirbelkdrper verlaufen.
Auf Héhe der Bandscheiben divergieren diese beiden Gefale geringgradig nach abaxial
(Czervionke et al., 1988).

2.2.2. T1 Wichtung mit Kontrastverstarkung

Gadoliniumhaltige Kontrastmittel verkiirzen T1 der Gewebe und fiihren hierriber zu einer
Signalerhdhung. Eine Kontrastmittelanreicherung innerhalb des Rickenmarks entsteht hierbei
durch eine erhdhte Durchldssigkeit der Blut-Rickenmark-Schranke durch pathologische
Veranderungen, insbesondere Neovaskularisation bedingt durch Neoplasien (Kippens et al.,
1999; Dennis, 2011). Eine Myelitis verursacht gewdhnlich eine geringere
Kontrastmittelanreicherung als Neoplasien (Dennis, 2011). Zu einer
Kontrastmittelanreicherung auferhalb des Ruckenmarks kann es durch eine erhdhte
Vaskularitdt kommen, wie sie bei einer Meningitis, extramedullaren intraduralen und
extraduralen Massen, Diskospondylitis, paraspinalen Entziindungen, Abszessen und
Fistelgangen auftritt (Naughton et al., 2005; Holloway et al., 2009). Suran et al. (2011)
beobachteten zudem bei 73 von 99 Patienten eine Kontrastmittelaufnahme von extraduralen
Strukturen bei Bandscheibenvorfallen, wobei dies haufiger bei Bandscheibenextrusionen als
bei Bandscheibenprotrusionen der Fall war. In 50% der Falle nahm hierbei vorgefallenes
Bandscheibenmaterial Kontrastmittel auf. Die das vorgefallene Bandscheibenmaterial
umgebenden Meningen, nahmen in 40% der Falle Kontrastmittel auf. Beide Strukturen
nahmen nur in 17% der Falle zeitgleich Kontrastmittel auf. Es wird hierbei angenommen, da
es sich meist um subakute oder chronische Vorfille handelte, dass die
Kontrastmittelaufnahme  durch eine  Neovaskularisation und die Bildung von
Granulationsgewebe, im Rahmen der Reorganisation und Resorption des vorgefallenen

Materials, bedingt ist (Suran et al., 2011). Areale, welche kein Kontrastmittel aufnehmen,
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deuten auf avaskulare Pathologien wie spinale Empyeme, paraspinale

Flussigkeitsansammlungen und Fremdkdrper hin (Schneider et al., 2010).

2.2.3. T2 Wichtung

Kennzeichnend fir die T2W ist die Wahl einer langen TR und TE. Gewebe mit einer hohen
Protonendichte stellen sich hell (Flissigkeiten, Fett) und Gewebe mit einer niedrigen
Protonendichte (Knochen, Bander, Sehnen, Luft) dagegen dunkel dar (Czervionke et al.,
1988). T2w Sequenzen des Ruckenmarks haben einen hohen Kontrast, wobei Gewebe reich
an Flussigkeit und somit auch die meisten pathologischen Prozesse hyperintens erscheinen
(Dennis, 2011). Pathologische Prozesse, welche innerhalb des Ruckenmarks zu einem
erhdhten Wassergehalt fiihren und somit in T2W hyperintens erscheinen sind Odeme, Myelitis,
Gliosis, Myelomalazie, Demyelinisierung, Nekrose, Hydromyelie, Syringomyelie, Neoplasien
und Blutungen (Ohshio et al.,, 1993). Daher sind T2w Sequenzen zur Diagnose von
Pathologien des Rickenmarks geeignet. T2w Sequenzen geben aullerdem akkuratere
Informationen Uber das Ausmall von vorgefallenem Bandscheibenmaterial als T1w oder
Short-tau Inversion-Recovery (STIR) Sequenzen (Dennis, 2011; Naude et al., 2008). Eine
Unterscheidung zwischen extraduralen und intraduralen-extramedullaren Lasionen kann in
T2w Bildern schwierig sein. Jedoch kann bei intraduralen-extramedullaren Lasionen in sowohl
dorsaler als auch sagittaler Ebene eine Aufweitung des Subarachnoidalraumes sichtbar
werden (Dennis, 2011). Mit Hilfe der T2W kann der mit mittlerer Signalintensitat erscheinende
Anulus fibrosus gut von dem stark hyperintens erscheinenden Nucleus pulposus
unterschieden werden (Adams, 1999; Seiler et al., 2003). Das Knochenmark der Wirbelkorper
ist im Vergleich zu Fett hypointens, im Vergleich zum Rickenmark iso- oder hypointens und
im Vergleich zur Muskulatur isointens (Adams, 1999; Armbrust et al., 2004). Der Epiduralraum
sowie das paraspinale Fett stellen sich mit mittlerer Signalintensitat dar und weisen somit im
Vergleich zur T1W eine geringere Signalstarke auf (Adams et al., 1995). Das Rickenmark mit
den Nervenwurzeln bildet sich wie in T1W hypointens zum Epiduralraum ab und kann gut von
diesem differenziert werden (Adams et al., 1995). Die graue Substanz des Riickenmarks kann
auf transversalen Aufnahmen mit gutem Kontrast und guter Aufldsung als hyperintense
Struktur von der sie umgebenden weillen Substanz abgegrenzt werden (Czervionke et al.,
1988). Die das Ruckenmark umgebenden Strukturen der Ruckenmarkshdute mit der
Cerebrospinalfussigkeit im Subarachnoidalraum erscheinen hyperintens (Dennis, 2011). Der
innere, vertebrale Venenplexus kann abhangig von der Blutflussrichtung und der
Blutflussgeschwindigkeit mit einer unterschiedlichen Signalintensitdt abgegrenzt werden.
Teilweise kann auch die Vena basivertebralis auf transversalen Aufnahmen als y-férmige oder
auf sagittalen Aufnahmen als vertikale, lineare, geringgradig hyperintense Struktur in der

Medianen des Wirbelkanals gesehen werden (Adams et al., 1995). Die synoviale Flissigkeit
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der Facettengelenke kann je nach Patientengrofle und Auflésung als hyperintense Linie

zwischen den angrenzenden Knochenfortsatzen gesehen werden (Adames et al., 1995).

2.2.4. Short-Tau Inversion-Recovery Sequenz

Die STIR-Sequenz ist eine Fett-unterdrickende T2W Sequenz, welche Flissigkeiten und
Gewebe mit langer T2 deutlich darstellt. Jegliche Substanzen mit einer kurzen T1, wie Fett,
proteinreiche Flissigkeiten, subakute Blutungen und Gadolinium werden hingegen
unterdrickt. Daher werden STIR-Sequenzen gewodhnlich vor der Kontrastmittelgabe
durchgefiihrt (Westbrook und Kraut, 1998). STIR-Bilder haben einen hohen Kontrast aber eine
schlechtere Aufldsung als die Standard Spin-Echo-Sequenzen. Zudem sind STIR-Bilder
anfalliger fur Bewegungsartefakte durch Atmung und arterielle Pulsation. Einsatz finden STIR-
Sequenzen zum Ausschluss von pathologischen Veranderungen grofder Regionen

paraspinalen Weichteilgewebes (Dennis, 2011).

2.2.5. T2*/ Gradient Echo Sequenz

Die T2* Gradient Echo (GE) Sequenz produziert Bilder, in welchen Knochen und kalzifiziertes
Material schwarz und Weichteilgewebe nahezu gleichmaRig mit mittlerer Signalintensitat
erscheint. Daher eignet sich diese Sequenz besonders gut zur Darstellung von
Knochenlasionen, da sich diese hyperintens abheben. Auch kdénnen Verengungen des
Zwischenwirbelspalts, Spondylosen, Kalzifizierungen der Bandscheiben und Frakturen mittels
T2*GE besonders gut beurteilt werden (Dennis, 2011). T2*GE-Sequenzen sind besonders
anfallig gegenuber Artefakten ausgehend von lokalen Variationen des Magnetfeldes, welche
durch ferro- oder paramagnetische Materialien hervorgerufen werden. Die meisten
Hamoglobin Abbauprodukte haben paramagnetische Effekte (Atlas und Thulborn, 2002),
weshalb Blutungen in T2*GE-Bildern in den meisten Stadien sichtbar werden (Czervionke und
Haughton, 2002). Daher hilft die T2*GE-Sequenz bei der Detektion von
Ruckenmarksblutungen (Tidwell et al., 2002). Jedoch kann vorgefallenes, kalzifiziertes
Bandscheibenmaterial nicht akkurat von einer vorliegenden Blutung unterschieden werden, da

beide zu einer Signalausléschung fuhren (Dennis, 2011).

2.2.6. Fluid-Attenuated Inversion-Recovery Sequenz

Die Fluid-attenuated Inversion-Recovery (FLAIR) Sequenz unterdriickt Signale ausgehend
von der cerebrospinalen sowie anderen freien Flussigkeiten. Daher kdnnen mittels FLAIR-
Bildern pathologische Veranderungen, welche nahe der cerebrospinalen Flissigkeit liegen,
von dieser unterschieden werden. Jedoch zeigen FLAIR-Bilder eine niedrige Aufldsung und
zudem koénnen Flussartefakte der zerebrospinalen FlUssigkeit zu heterogenen Signalen

fUhren, die eine Interpretation erschweren (Benigni und Lamb, 2005).
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2.3 \Vorteile der Magnetresonanztomographie bei der Diagnose von

Myelopathien

Die MRT ist die Methode der Wahl zur Darstellung des Rickenmarks, der Bandscheiben und
der das Rickenmark umgebenden Strukturen (Sether et al., 1990a, 1990b; Dennis, 2011).
Das MRT zeigt im Vergleich zur Computertomographie (CT) eine héhere Sensitivitat (98,5%
bzw. 88,6%) bei der Diagnose (Cooper et al.,, 2014) und akkuratere Ergebnisse bei der
Lokalisation von thorakolumbalen Bandscheibenvorfallen (Olby et al., 2000; Dennison et al.,
2010; Cooper et al., 2014). Auch kann das genaue Ausmal’ von Bandscheibenvorfallen mit
Hilfe der MRT genauer erfasst werden als mit dem CT (Noyes et al., 2017). So unterschied
sich die Hemilaminektomieplanung mittels CT bzw. MRT in 50% der Falle, wobei anhand der
MRT-Befunde tendenziell eine gréRere Hemilaminektomie geplant wurde, als mit den CT-
Befunden (Noyes et al.,, 2017). Zudem kann anhand von MRT-Bildern besser zwischen
Bandscheibenextrusionen und Bandscheibenprotrusionen unterschieden werden (Cooper et
al., 2014). In mehreren Studien wurde zudem gezeigt, dass das MRT eine akkurate Methode
darstellt, um den Grad einer Bandscheibendegeneration festzustellen, mit einer guten
Korrelation zur vorliegenden Histopathologie (Seiler et al., 2003; Bergknut et al., 2011,
Bergknut et al., 2013; Kranenburg et al., 2013). Weiterhin kénnen im Gegensatz zum CT und
der Myelographie mit Hilfe der MRT Rickenmarkerkrankungen, wie fibrokartilaginare Infarkte,
nicht kompressive Bandscheibenvorfalle, Myelitis, Myelomalazie und intramedullare
Neoplasien diagnostiziert werden (Okada et al., 2010; Robertson und Thrall, 2011).

Nach Dennis (2011) sollte das MRT-Protokoll zur Darstellung des Rickenmarks folgende
Sequenzen beinhalten: dorsale T2W; sagittale T2W; transversale T2W; pra- und postkontrast
T1W und / oder Gradient-Echo-Sequenzen. Bei Patienten mit Rickenschmerzen ohne
sichtbare Veranderungen in diesen MRT-Sequenzen, sollte zusatzlich eine STIR-Sequenz

erhoben werden.
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2.4 Pathophysiologie der Bandscheibendegeneration

Die Bandscheibendegeneration ist ein komplexer und multifaktoriell bedingter Vorgang, bei
dem sowohl genetische als auch biomechanische Faktoren eine Rolle spielen (Hansen, 1952;
Hoerlein, 1953a; Stigen und Christensen, 1993) und in deren Folge die Bandscheibe ihre
Aufgabe als Stol3fanger zunehmend nicht mehr erflllen kann (Hendry, 1958).

Eine Unterscheidung in ,chondroide® und ,fibroide* Bandscheibendegeneration wurde

vorgenommen (Hansen, 1952).

2.41. Chondroide Bandscheibendegeneration

Die chondroide Bandscheibendegeneration tritt Gberwiegend bei chondrodystrophen (CD)
Hunderassen auf, zu denen neben anderem Dackel, Basset, Franzésische und Englische
Bulldogge, Shi Tzu, Miniatur Schnauzer, Pekinese, Beagel, Lhasa Apso, Bichon Frisé, Tibet
Spaniel, Welsh Corgi und der Amerikanische Cocker Spaniel gezahlt werden (Hansen, 1952;
Bergknut et al., 2012; Kranenburg et al., 2013).

Die Bandscheibe eines CD Welpens ahnelt makroskopisch zunéchst der eines nicht-
chondrodystrophen (NCD) Welpens. Histopathologisch bestehen jedoch bereits bei Geburt
Unterschiede. So sind die Ubergangszone und der Anulus fibrosus von CD Hundewelpen
deutlich breiter als bei NCD Hunden. Die Abgrenzbarkeit von Anulus fibrosus und Nucleus
pulposus ist im Vergleich zu NCD Rassen reduziert (Hansen, 1952; Braund et al., 1977;
Johnson et al., 2010). Der Nucleus pulposus nimmt bei CD Rassen nur einen relativ kleinen
Teil der transversalen Flache der Bandscheibe ein und ist zudem exzentrisch dorsal lokalisiert
(Hansen, 1952). Aulerdem enthalt der Nucleus pulposus von CD Hunden bereits bei Geburt
zwollfmal mehr Kollagen als Proteoglykane (Ghosh et al., 1977a). Die "chondroide"
Bandscheibendegeneration stellt bei CD Rassen den dominierenden Degenerationsprozess
dar. Diese beginnt friher und vollzieht sich schneller als die "fibroide"
Bandscheibendegeneration bei NCD Hunden (Hansen, 1952). So kénnen schon bei 3-4
Monaten alten CD Welpen Veranderungen des Nucleus pulposus hin von einem gelatinés,
halbflissigen, zu einem trockeneren Zustand beobachtet werden. Hierbei werden die
notochondralen Zellen des Nucleus pulposus ausgehend von der Peripherie durch
Chondrozyten ahnliche Zellen mit einer stark ausgebildeten Kollagenfaser Matrix ersetzt.
Damit einher geht eine starke Zunahme des Gehalts an Kollagenfasern. Im Alter von einem
Jahr macht Kollagen 25% des Nucleus pulposus aus (Ghosh et al., 1977a). Eine
Unterscheidung zwischen Nucleus pulposus und Anulus fibrosus wird durch Einlagerung von
Kollagenfasern und progressivem Umbau des Nucleus pulposus progressiv schwieriger
(Smolders et al., 2013). Im Vergleich dazu steigt der Kollagen Gehalt des Nucleus pulposus
bei NCD Uber das gesamte Leben meist nicht tGber 5% an (Ghosh et al., 1976; Johnson et al.,

2010). Das Glykosaminoglykan Chondroitinsulfat wird bei CD Hunden schon ab einem Alter
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von 1 Jahr durch Keratinsulfat ersetzt, wohingegen dies bei NCD erst ab einem Alter von Uber
3 Jahren beginnt und weniger stark ausgepragt ist (Ghosh et al., 1977a, 1977b; Bray und
Burbidge, 1998a). Dieser Prozess der chondroiden Metaplasie ist bei 75% der Bandscheiben
der Halswirbelsdule, 100% der thorakalen Bandscheiben und 93,8% der lumbalen
Bandscheiben nach einem Jahr abgeschlossen. Letztendlich sind meist alle Bandscheiben
betroffen (Hansen, 1952; Johnson et al., 2010). Schreitet die Bandscheibendegeneration
weiter fort, kann es zu einer Kalzifikation der Bandscheiben kommen, wobei dies bei CD
Rassen haufig und bei NCD nur selten erfolgt (Hansen, 1952). Dabei ist die Peripherie des
Nucleus pulposus meist am starksten von der Kalzifikation betroffen, aber auch der Anulus
fibrosus kann gelegentlich kalzifizieren (Hansen, 1952; Stigen und Christensen, 1993). Als
Ursache fir die Kalzifikation werden Gewebsnekrosen angesehen, welche zu einer
Mineralisierung flihren und noch vor einer vollstandigen Chondrifikation des Nucleus pulposus
auftreten kdnnen (Melrose et al., 2009). Eine Kalzifikation kann bei CD Welpen schon ab
einem Alter von 5 Monaten beobachtet werden, nimmt oft progressiv mit dem Alter zu, betrifft
meist die gesamte Wirbelsaule und ist haufig besonders stark im Bereich der Brustwirbelsaule
ausgepragt (Hansen, 1952; Hoerlein, 1953a, 1953b). Postmortem Untersuchungen CD Hunde
von einem Jahr zeigten bei 31,2% der zervikalen Bandscheiben, 62,5% der thorakalen
Bandscheiben und 43,8% der lumbalen Bandscheiben makroskopische Anzeichen einer
Kalzifikation (Hansen, 1952, 1959). Bei Uber 2 Jahre alten CD Hunden wurden bei 60% bis
70% aller Bandscheiben Anzeichen einer Kalzifikation festgestellt (Hoerlein, 1953a). Das
Vorliegen einer Kalzifikation erhéht das Risiko eines Bandscheibenvorfalles (Hansen, 1952;
Jensen et al.,, 2008). Eine partielle oder vollstdndige Aufldsung von Bandscheiben
Kalzifikationen ist ebenfalls mdglich. Beschrieben ist dieses Phdnomen bei CD Hunden ab
einem Alter Uber 3 Jahren. Die Ursache ist nicht vollstandig geklart (Jensen und Arnbjerg,
2001; Urban et al., 2004; Brandao-Burch et al., 2005).

2.4.2. Fibroide Bandscheibendegeneration

Von einer fibroiden Bandscheibendegeneration sind Uberwiegend NCD Hunderassen, wie
Deutscher Schaferhund, Dobermann, Rottweiler, Labrador Retriever, Dalmatiner und
Mischlinge betroffen (Meji und Bergknut, 2010; Brisson, 2010; Bergknut et al., 2012). Bei NCD
Rassen bleiben notochondrale Zellen wahrend des gesamten Lebens die vorherrschende
Zellform des Nucleus pulposus (Hansen, 1952; Johnson et al., 2010). Jedoch kann es auch
bei NCD Hunden zu einem Alterungsprozess des Nucleus pulposus kommen. Dieser
Alterungsprozess wird oftmals durch Traumata ausgelést (Friberg, 1948; Hirsch und
Schajowicz, 1952). Angestolien durch diese werden vermehrt Kollagenfaserstrange in den
Nucleus pulposus eingelagert, was zu einer Unterteilung der notochondralen Zellen des

Nucleus pulposus in Lappchen fihrt. Zudem kann eine Degeneration der notochondralen
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Zellen, zu einer Fibrozyten ahnlichen Umwandlung fihren (Kim et al., 2005). Hansen (1952)
benannte diese morphologischen Veranderungen und die intrazellulare Produktion von
Kollagenfasern "“fiborose Metamorphose". Mit dieser einher geht eine Reduktion der
Bandscheibenbreite. Selten kommt es auch zu einer Kalzifikation des Nucleus pulposus
(Hansen, 1952; Bray und Burbidge, 1988a). Bei NCD Hunden ist die Degeneration
typischerweise auf einzelne Bandscheiben der kaudalen Halswirbelsdule und des
thorakolumbalen Uberganges begrenzt (Hansen, 1952; Cudia und Duval, 1997; Brisson, 2010;
Meij und Bergknut, 2010). Eine fortgeschrittene Degeneration ist bei NCD Rassen meist erst
im Alter von 6-8 Jahren zu beobachten (Goggin et al., 1970; Brisson, 2010; Meij und Bergknut,
2010; Smolders et al., 2013).
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2.5 Bandscheibenvorfalle beim Hund

In den meisten Fallen ist eine Bandscheibenextrusion Folge einer degenerativen Erkrankung
der Bandscheibe (Bergknut et al., 2011a, 2011b). Seltener kommt es zu einer akuten Extrusion
von nicht degenerativem Bandscheibenmaterial in Folge eines Traumas (McKee und Downes,
2008; De Risio et al., 2009; McKee et al., 2010; Beltran et al., 2012; Henke et al., 2013).

Die Bandscheibe verliert im Zuge der Degeneration ihre viskoelastischen Eigenschaften und
damit ihre Funktion als Stof3fanger (Bray und Burbidge, 1998a), wodurch nachfolgend Fasern
des Anulus fibrosus durch Uberlastung reifen kdnnen. In diese Risse kann zunéchst wenig
Nucleus pulposus Material eindringen, welches sich mit zunehmender Schadigung des Anulus
fibrosus zu einem Kanal verbinden kann. Man spricht hierbei von anularen Fissuren, wobei
zwischen konzentrischen, radidren und transversalen anularen Fissuren unterschieden
werden kann (Fardon et al., 2014). Im weiteren Verlauf der Bandscheibendegeneration kann
es zum Vorfall von Bandscheibenmaterial, Gber die Begrenzung des Zwischenwirbelspalts
hinauskommen, wobei zwischen einer Protrusion und einer Extrusion (Abb. 2) von
Bandscheibenmaterial unterschieden werden kann (Cooper et al., 2014). Die
Ruckenmarkkompression, welche durch Bandscheibenprotrusionen / -extrusionen verursacht
wird, kann in Grade eingeteilt werden. Hierzu wird das Rickenmark in der transversalen Ebene
im Bereich der starksten Kompression beurteilt. Eine geringgradige Kompression des
Ruckenmarks liegt vor, wenn dieses um weniger als ein Drittel komprimiert wird. Eine
mittelgradige Ruckenmarkkompression liegt vor bei einer Kompression um weniger als zwei
Drittel und von einer hochgradigen Rickenmarkkompression wird gesprochen, bei einer

Ruckenmarkkompression von mehr als zwei Dritteln (Fardon et al., 2014).

Abbildung 2: Schematische Darstellung von Bandscheibenprotrusion / extrusion

a physiologische Bandscheibe mit zentral gelegenem Nucleus pulposus und peripherem Anulus
fibrosus; b Bandscheibenprotrusion: Nucleus pulposus wélbt sich in den peripher gelegenen
durch anulare Fissuren gekennzeichneten Anulus fibrosus vor; ¢ Bandscheibenextrusion:
Nucleus pulposus ist durch Anulus fibrosus vorgefallen.

2.5.1. Bandscheibenprotrusion
Von einer Bandscheibenprotrusion wird gesprochen, wenn sich auf einem Umfang von
weniger als 50% des gesamten Bandscheibenumfangs Bandscheibenmaterial Uber die

kndcherne Begrenzung vorwdlbt, wobei die Basis der Vorwdlbung langer sein muss, als die
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vertikale Ausdehnung in den Wirbelkanal hinein (Cooper et al., 2014). Ein Vorwdlben des
Anulus fibrosus Uber eine Strecke groer 50% des gesamten Wirbelkérperumfanges wird als
"disc bulding" bezeichnet (Besalti et al., 2006; Fingeroth und Thomas, 2015).

Bandscheibenprotrusionen treten vor allem bei NCD Rassen auf, bei denen es infolge der
fibroiden Degeneration des Nucleus pulposus zu einer Vorwdélbung der Bandscheibe Uber die
Grenzen des Zwischenwirbelspalts in Richtung Rickenmark kommt (Hansen, 1952; Hendry,
1958). Dies ist der Fall, sobald Nucleus pulposus Material den peripheren Anulus fibrosus
durch anulare Fissuren durchdringt und so zu einer Protrusion der auferen Lamellen des
Anulus fibrosus und des Lig. longitudinale dorsale fihrt (Hoerlein, 1953a).
Bandscheibenprotrusionen sind aufgrund der Unterbrechung der Anulus Fasern meist
dorsolateral lokalisiert (Marchand und Ahmed, 1990; Bray und Burbidge, 1998b). Eine solche
Bandscheibenprotrusion, welche Hansen (1952) als Bandscheibenvorfall Typ Il bezeichnet
hat, kann schleichend verlaufen und nur zu einer geringen Kompression des Rickenmarks
fuhren (Bray und Burbidge, 1998a). NCD Rassen kénnen jedoch auch Hansen Typ |
Bandscheibenvorfalle mit einer ausgepragten Kompression des Rickenmarks entwickeln,
wobei die Wahrscheinlichkeit eines Hansen Typ Il Bandscheibenvorfalles bei NCD Rassen 1,5
mal héher liegt (Kranenbrug et al., 2013). Kleine Vorfalle von Nucleus pulposus Material nach
ventral kdnnen ebenso vorkommen, was zur Ausbildung von Osteophyten und Spondylosen

fuhren kann (Morgan et al., 1967).

2.5.2. Bandscheibenextrusion

Eine Bandscheibenextrusion liegt vor, insofern die vertikale Ausdehnung des vorgefallenen
Bandscheibenmaterials die Lange der Basis Ubersteigt. Wenn das vorgefallene
Bandscheibenmaterial nicht mehr in Kontakt mit der Bandscheibe steht, wird dies ebenfalls als
Bandscheibenextrusion gewertet (Fardon et al., 2014). Masaryk et al. (1988) und Ito et al.
(1996) schlugen vor, diese Art von Bandscheibenextrusionen als Sequestration zu
bezeichnen. Bei Bandscheibenextrusionen kommt es ausgel6st durch schon relativ geringe
Traumata zu einer plétzlichen und explosiven Extrusion von Nucleus pulposus Material durch
anulare Fissuren im Anulus fibrosus in den Spinalkanal (Hansen, 1952; Bray und Burbidge,
1998a; Smolders et al., 2013; Fingeroth und Thomas, 2015). Meist treten solche Extrusionen
im Bereich des dorsalen / dorsolateralen Aspekts des Anulus fibrosus der Bandscheiben auf
und flhren oft zu einer erheblichen Kompression des Rickenmarks (Bray und Burbidge,
1998a). Die restlichen Anteile des Anulus fibrosus koénnen sich ansonsten unverandert
darstellen (Hansen, 1952; Bergknut et al., 2012). Diese Bandscheibenvorfalle (BSV) wurden
nach Hansen (1952) als Typ | Bandscheibenvorfalle bezeichnet und machen bei CD Hunden
die Mehrzahl der Bandscheibenvorfalle aus (Kranenburg et al., 2013). Funkquist (1970) fihrte

eine Subklassifikation der Hansen Typ | Bandscheibenvorfalle in drei Grade ein, wobei bei
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Grad | das Verhaltnis zwischen der Lange an vertikaler und horizontaler Kompression gréer
0,6, bei Grad Il 0,6 bis 0,45 und bei Grad Il weniger als 0,45 betragt. Angelehnt an diese
Klassifikation spricht Heblinski (2018) von den Subtypen I-lll. Besalti et al. (2006)
unterschieden hingegen zwischen einem dispergierenden Bandscheibenvorfall, bei dem das
vorgefallene Bandscheibenmaterial weit verteilt im Epiduralraum ohne weiteren Kontakt zur
betroffenen Bandscheibe vorliegt und einem nicht-dispergierenden Bandscheibenvorfall, bei
dem sich das vorgefallene Material Uber der betroffenen Bandscheibe knopfartig vorwdlbt.
Tartarelli et al. (2005) beschrieben des Weiteren Bandscheibenvorfalle mit Uber mehrere
Wirbelkorperlangen vorgefallenem Bandscheibenmaterial, welche meist mit betrachtlichen
Blutungen innerhalb des Epiduralraums verbunden sind. Daher wurde flr solche
Bandscheibenvorfalle der Begriff Bandscheibenvorfall mit extensiver Blutung vorgeschlagen
(,disc extrusion with extensive extradural hemorrhage* DEEH) (Tartarelli et al., 2005).
Lateralisierte Hansen Typ | Bandscheibenvorfélle kénnen zu einer Kompression der
Spinalnerven fuhren, falls das vorgefallenen Nucleus pulposus Material lateral im Bereich des
Neuroforamens zu liegen kommt (Fadda et al., 2013; Giambuzzi et al., 2016). Aufgrund der
anatomischen Gegebenheiten eines breiten Lig. longitudinale dorsale im Bereich der
Halswirbelsaule kann vorfallendes Bandscheibenmaterial in diesem Bereich nach lateral
verdrangt werden, weshalb stark lateralisierte Bandscheibenvorfalle vor allem zervikal
auftreten. Lateralisierte Bandscheibenvorfalle werden aber auch im Bereich der kaudalen
Lendenwirbelsdule beobachtet (Chambers et al., 1997; Fadda et al., 2013).

Eine weitere, seltene Form einer Nucleus pulposus Extrusion stellen Schmorl’sche Knoten dar,
bei denen es zu einem Vorfall von Nucleus pulposus Material in den angrenzenden
Wirbelkdrper durch die Wirbelendplatte kommt. Dies kann zu einer Entzindung des
Wirbelkérpers und zu Knochenabsorption flihren. Die meisten dieser zystischen Lasionen
stellen zuféllige Befunde im CT oder MRT dar. Aber Hunde kdnnen auch aufgrund von

Schmerzen im Bereich des betroffenen Wirbelkdrper vorgestellt werden (Baltzer et al., 2012).

2.5.3. Akute nicht kompressive Bandscheibenvorfille

Bezeichnungen, welche fiir die Beschreibung von akuten nicht-kompressiven
Bandscheibenvorfallen verwendet wurden, sind: ,traumatic disc prolapse", ,traumatic disc
herniation", ,disc explosion", ,non-compressive nucleus pulposus extrusion", ,Hansen typ 3
disc disease", ,high-velocity-low-volume disc disease", ,traumatic intervertebral disc extrusion"
und ,acute non-compressive nucleus pulposus extrusion (Chang et al., 2007; McKee et al.,
2008; De Risio et al., 2009; McKee et al., 2010; Beltran et al., 2012; Hamilton et al., 2014;
Manunta et al., 2015; Fingeroth und Thomax, 2015; Fenn et al., 2016). Dabei zielen diese
Umschreibungen auf den Charakter solcher Bandscheibenvorfalle ab, welche verursacht

werden durch Uberlastung, wie dies bei Traumata oder starker Anstrengung der Fall sein kann
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(De Risio et al., 2009). Kommt es zu einer derartigen Uberlastung der Bandscheibe, fihrt dies
zu einer Ruptur des dorsalen Anteils des Anulus fibrosus, was einen explosionsartigen Vorfall
von meist gut hydratisiertem Nucleus pulposus Material in den Wirbelkanal zur Folge hat. Da
das Nucleus pulposus Material nicht oder kaum degenerativ verandert ist, kann es sich diffus
im Epiduralraum verteilen und flhrt meist zu keiner merklichen, anhaltenden Kompression
(Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009; Fenn et al., 2016). Eine Schadigung des
Ruckenmarks kann durch die akute Kontusion des Riickenmarks auftreten (Chang et al., 2007;
De Risio et al., 2009; Henke et al., 2013; Fenn et al., 2016). Zudem kénnen epidurale
Blutungen verursacht werden (Griffiths, 1970). Entsprechend koénnen in der
histopathologischen Untersuchung im Bereich des betroffenen Rickenmarks Anzeichen einer
Malazie und Blutung gefunden werden, wobei graue und weille Substanz gleichermalien
betroffen sein kénnen (Griffiths, 1970).

2.5.4. Intradurale / Intramedullare Bandscheibenvorfille

Intradurale oder intramedullare Bandscheibenvorfalle (IIVDEs) sind eine seltene Form akuter
nicht kompressiver Bandscheibenvorfalle. Durch eine Bandscheibenextrusion kommt es bei
IIVDEs zu einer Zerreilung der Dura mater (Hay und Muir, 2000; McKee und Downes, 2008),
wodurch vorgefallenes Bandscheibenmaterial intradural (Packer et al., 2004; Poncelet und
Heimann, 2011; Barnoon et al.,, 2012; Tamura et al., 2015) oder intramedullar zu liegen
kommen kann (Sanders et al., 2002; Kent et al., 2011; Kitagawa et al., 2012; Tamura et al.,
2015). Das vorgefallene Bandscheibenmaterial kann entweder normal oder degeneriert sein
(Roush et al., 1992; Sanders et al.,, 2002). IIVDEs treten meist infolge einer starken
Anstrengung oder eines Traumas auf. Sie wurden jedoch bereits auch ohne eine solche
Vorgeschichte beschrieben (Tamura et al., 2015). Die meisten solcher Bandscheibenvorfalle
sind im Bereich des thorakolumbalen Uberganges lokalisiert (Packer et al., 2004; Poncelet
und Heimann, 2011; Kent et al., 2011; Barnoon et al., 2012; Kitagawa et al., 2012; Tamura et
al., 2015). Nur wenige IIVDEs wurden zervikal oder lumbal beobachtet (Sanders et al., 2002).
Das vorgefallene Bandscheibenmaterial kann unverandert sein, weist aber in den meisten
Fallen degenerative Veranderungen auf (Sanders et al., 2002; Packer et al., 2004; Poncelet
und Heimann, 2011; Barnoon et al., 2012). Das betroffene Rickenmark kann angeschwollen
erscheinen und Bereiche mit Malazie und Blutung aufweisen. Dabei kdnnen sowohl graue als
auch weilte Substanz betroffen sein (Roush, 1992; De Risio, 2015).

2.5.5. Akute kompressive Bandscheibenvorfille
Beltran et al. (2012) beschrieben akute kompressive hydratisierte Nucleus pulposus
Extrusionen (HNPE), welche in der Mehrzahl der Falle wahrend einer Belastung auftraten und

ausschliel3lich zervikal lokalisiert waren. Angelehnt an in der Humanmedizin beschriebene
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Zysten im ventralen Wirbelkanalbereich wurde diese Form von Bandscheibenvorfallen
zunachst falschlicherweise als "discal cyst" oder "ventral intraspinal cyst" bezeichnet (Konar
et al.,, 2008; Kamishina et al., 2010; Kang et al., 2015). Trotz eines &hnlichen
magnetresonanztomographischen Erscheinungsbildes weicht die Pathophysiologie beim
Hund von jener des Menschen ab (Beltran et al., 2012; Hamilton et al., 2014; Manunta et al.,
2015). So geht die Bildung einer ,discal cyst* beim Menschen von resorptiven Prozessen aus
(Konar, 2008), wohingegen beim Hund hydratisiertes Nucleus pulposus Material Richtung
Wirbelkanal vorfallt und von Fasern des Lig. longitudinale dorsale umschlossen wird. Dadurch
kann sich eine kompressive Masse im ventralen, extraduralen Raum bilden (Dolera et al.,
2015). Daher sollte flir solche Bandscheibenvorfalle die Bezeichnung "compressive acute
hydrated nucleus pulposus extrusion" verwendet werden (Lowrie et al., 2014; Fingeroth und
Thomas, 2015; Falzone, 2017).

18



Literaturubersicht

2.6 Weitere Myelopathien

2.6.1. Ischamische Myelopathien

Ein Verschluss von intraparenchymalen Rickenmarksarterien kann zu einer ischamischen
Ruckenmarkschadigung fuhren. Die haufigste Ursache hierfur ist eine fibrokartilaginare
Embolie (FCE), welche auch als "fibrokartilaginare Embolisierung" oder "fibrokartilaginare
embolische Myelopathie" (FCEM) bezeichnet wird (De Risio et al., 2007). Der Embolus besteht
hierbei aus Material, welches histologisch und histochemisch identisch ist mit Nucleus
pulposus Material (Cauzinille und Kornegay, 1996). Es ist bisher nicht eindeutig geklart, wie
es zur Entstehung einer solchen FCE kommt. Mehrere Hypothesen werden diskutiert. Zum
einen wird eine direkte Penetration von degeneriertem Bandscheibenmaterial in spinale
BlutgefaRe diskutiert. Zum anderen wird eine Penetration von degeneriertem
Bandscheibenmaterial in neu gebildete Blutgefale innerhalb einer entzindeten Bandscheibe
vermutet. Auch eine Penetration von Nucleus pulposus Material in Uberreste von embryonalen
BlutgefalRen innerhalb des Nucleus pulposus wird diskutiert (De Risio und Platt, 2010; De
Risio, 2015). Andere mdgliche Ursachen fur eine ischamische Infarzierung des Riuckenmarks
sind Thromben, aber auch bakterielle, parasitéare, neoplastische oder Fett Embolien
(Cauzinille, 2000; De Risio und Platt, 2010; De Risio, 2015). Mégliche pradisponierende
Faktoren flir Rlckenmarksinfarkte sind Kardiomyopathien,  Hypothyreoidismus,
Hyperadrenokortizismus, chronische Nierenerkrankungen und systemischer Bluthochdruck.
Am haufigsten betroffen sind Hunde im Alter zwischen 4-6 Jahren, groRer NCD Hunderassen
(Fingeroth und Thomas, 2015).

In der histopathologischen Untersuchung kann sich das betroffene Ruckenmarkssegment
normal oder angeschwollen, mit oder ohne sichtbare Anzeichen auf eine Malazie sowie
Blutung darstellen. Die Verteilung der Lasion spiegelt das Versorgungsgebiet des
embolisierten BlutgefaRes wider und ist daher haufig asymmetrisch. Zudem kann die Lasion
meist gut von dem umgebenden unveranderten Gewebe abgegrenzt werden. Die graue
Substanz ist generell starker betroffen als die weile Substanz (Cauzinille, 2000; De Risio und
Platt, 2010).

2.6.2. Extra/Intramedulldre Blutungen

Eine extramedullare oder intramedullare Blutung kann entstehen, wenn Venen oder Arterien
ausgeldst durch Traumata, wie Bandscheibenvorfalle oder Instabilititen der Wirbelsaule,
zerreilRen (Kent et al., 2010). Wirbelsdulenblutungen kénnen jedoch auch im Rahmen von
atraumatischen Zustanden auftreten, zu denen Gerinnungsstérungen, Neoplasien, eine
Ruptur von GefaRanomalien und Aneurysmen, sowie ein Zusammenbruch von Gefallwanden

durch Myelomalazie gehdren (MacKillop et al. 2007; Gredal et al., 2011).
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2.6.3. Myelomalazie

Bei der Myelomalazie, fur welche Bezeichnungen wie hamorrhagische Myelomalazie, diffuse
Myelomalazie, progressive Myelomalazie, aufsteigendes Syndrom, aufsteigende
Myelomalazie oder aufsteigende-absteigende Myelomalazie verwendet werden, handelt es
sich um eine ischamische oder hamorrhagische Nekrotisierung des Ruckenmarks (Griffiths,
1972; Summers et al., 1995; Duval 1996; Scott und McKee, 1999; Lu et al., 2002; Olby et al.,
2003; lto et al., 2005; Platt et al., 2006). Diese kann nach akuten Riickenmarkstraumata durch
ausgedehnte Schadigung intramedullarer Blutgefalle auftreten (Griffiths, 1972; Summers et
al., 1995; Lu et al., 2002; Platt et al., 2006; Okada et al., 2010). Die genaue Pathophysiologie
ist nicht bekannt, jedoch wird angenommen, dass das Zusammenspiel aus
Rickenmarkstrauma, Ischamie und das Auftreten von vasoaktiven Substanzen, freien
Sauerstoff-Radikalen und zellularen Enzymen fur die Entstehung einer Myelomalazie
verantwortlich sind (Gebarski et al., 1985). Nach einer akuten Rickenmarkschadigung kann
es innerhalb von vier Stunden zum Zelltod im Bereich der grauen Substanz kommen
(Summers et al., 1995). Bei den meisten Hunden bleibt es bei einer fokalen Nekrose des
Ruckenmarks, welche verursacht durch Blutgefallschadigung mit nachfolgender Ischamie
auch in gewisser Entfernung zum Ort des urspriinglichen Traumas auftreten kann (Tator und
Fehlings, 1991). Bei einem kleinen Anteil betroffener Hunde, kann diese Nekrotisierung jedoch
Uber einige Tage, typischerweise im dorsalen Funiculus, nach kranial und kaudal fortschreiten
(Griffiths, 1978; Summers et al.,, 1995). Bei Hunden, welche verursacht durch
Bandscheibenvorfalle paraplegisch sind und kein erhaltenes Tiefenschmerzempfinden mehr
haben, wird die Pravalenz fir eine aufsteigende und absteigende Myelomalazie mit 9-11%
angegeben (Olby et al., 2003; Scott und McKee, 1999).
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2.7 Klinische Symptomatik

Die bei Bandscheibenvorfallen festzustellende Symptomatik entsteht zum einen durch primare
mechanische Schadigungen des Ruckenmarks, welche hauptsachlich durch folgende vier
Mechanismen bedingt werden: mechanische Einwirkung und dauerhafte Kompression,
mechanische Einwirkung und vorubergehende Kompression, Distraktion,
Lazeration/Transsektion (Dumont et al., 2001; Alizadeh et al., 2019). Ausgeldst durch die
primare mechanische Schadigung des Ruckenmarks, beginnt ein sekundarer Prozess, durch
den das betroffene Rickenmark Uber Wochen und Monate weiter geschadigt werden kann
(Oyinbo, 2011). Der sekundare Prozess kann unterteilt werden in eine akute, eine subakute
und eine chronische Phase. Die akute Phase beginnt direkt nach der primaren mechanischen
Schadigung und umfasst unter anderem Gefalischadigungen, Elektrolytimbalancen,
Akkumulation von Neurotransmittern, Bildung freier Radikale, Entziindungen, Odeme und
nekrotischen Zelltod (Rowland et al., 2008; Oyinbo, 2011; Figley et al., 2014; Alizadeh et al.,
2019). Mit dem Fortschreiten des Krankheitsprozesses kommt es in der subakuten Phase zur
Apoptose, Demyelinisierung mit nachfolgender Remyelinisierung Uberlebender Axone,
Absterben geschadigter Axone, Wallerschen Degeneration, Matrixumbau und Bildung gliéser
Narben im Bereich der Verletzung (Oyinbo, 2011; Tran et al., 2018; Alizadeh et al., 2019).
Weitere Veranderungen kdnnen im chronischen Verlauf auftreten. Es kann zur Bildung von
zystischen Hohlen, weiterem progressivem Absterben von Axonen, Remyelinisierung von
Axonen und Reifung glidser Narben kommen (Oyinbo, 2011; Alizadeh, 2015; Tran et al.,
2018).

Die klinische Symptomatik stellt sich variabel dar, je nach Ursache, Lokalisation und Ausmalf}
der Riuckenmarkschadigung. Der Schweregrad der Symptomatik variiert von einer reinen
spinalen Hyperasthesie, tUber den Ausfall von Propriozeption und Motorik, bis hin zum Ausfall
von sensorischen Funktionen (Coates, 2000). Akute Kompressionen des Riickenmarks flihren
haufig zu schwerwiegenderen neurologischen Ausféllen als chronische Kompressionen, bei
einem ahnlichen Grad der Kompression (Olsson, 1958). Olsson (1958) fiihrte hierzu den
Begriff des ,dynamischen Faktors* ein, welcher die erhdhte Anfalligkeit des Rickenmarks fur
plétzliche Kompressionen beschreiben soll. Zudem zeigt sich bei Hansen Typ I
Bandscheibenvorfallen meist eine progressive Entwicklung der neurologischen Symptomatik
(Heblinski, 2018), wohingegen bei Hansen Typ | Bandscheibenvorfallen meist eine perakut
beginnende, neurologische Symptomatik zu beobachten ist (De Risio, 2015).

Eine klinische Erholung und Verbesserung der neurologischen Symptomatik tritt innerhalb der
ersten drei Monate nach der mechanischen Schadigung auf und erreicht neun Monate danach
ein Plateau. Jedoch kann es bis zu anderthalb Jahren nach der mechanischen Schadigung zu

einer Verbesserung der neurologischen Symptomatik kommen (Alizadeh, 2019).
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2.71. Zervikale Bandscheibenvorfalle

Insgesamt 15-61% der Hunde mit zervikalen Bandscheibenvorfallen zeigen eine zervikale
Hyperasthesie, Bewegungsunlust und Muskelverspannungen, ohne neurologische Defizite
(Ryan et al, 2008; Brisson, 2010). Nur bei 9,1-17,6%, der wegen zervikalen
Bandscheibenvorfallen chirurgisch versorgten Patienten wurden neurologische Defizite wie
Ataxie, Tetraparese oder Tetraplegie festgestellt (Russell und Griffiths, 1968; Denny, 1978;
Hilman et al., 2009).

Eine unilaterale oder bilaterale Lahmheit durch die Kompression des unteren Motoneurons
wurde in 15% bis 50% der Hunde mit zervikalen Bandscheibenvorfallen beobachtet (Ryan et
al., 2008; Brisson, 2010). Die spinalen Reflexe der Vorderhand sind bei Kompressionen des
Rickenmarks zwischen C1 bis C5 normoreflexiv oder hyperreflexiv und bei Lasionen des
Rickenmarks zwischen C6 bis T2 normoreflexiv oder hyporeflexiv (Waters, 1989). Jedoch ist
ein hyporeflexiver Flexorreflex kein zuverldssiger Parameter um sicher zwischen einem
Bandscheibenvorfall zwischen C1 bis C5 und C6 bis T2 zu unterscheiden (Forterre et al., 2008;
Brisson, 2010).

2.7.2. Thorakolumbale Bandscheibenvorfille

Die von betroffenen Hunden entwickelte Symptomatik variiert, je nach Schweregrad der
Ruckenmarkschadigung, von einer reinen Schmerzhaftigkeit, bis hin zu neurologischen
Defiziten, welche Uber eine geringgradige Paraparese bis hin zu einer Paraplegie ohne
erhaltenem Tiefenschmerzempfinden reichen kénnen (Macias et al., 2002). In 24% bis 80%
der Falle ist die Symptomatik auf einer Hinterextremitat starker ausgepragt als auf der anderen
(Tanaka et al., 2004; Bos et al., 2007; Brisson, 2010). In den meisten Fallen zeigen sich spinale
Reflexe, die mit einer oberen Motoneuron Schadigung assoziiert sind. Bei weiter lumbal
gelegenen Bandscheibenvorfallen kann sich auch eine fur eine Schadigung des unteren

Motoneurons typische Symptomatik zeigen (Macias et al, 2002).

2.7.3. Lateralisierte Bandscheibenvorfille

Hunde verschiedener Rassen und Altersklassen kdnnen von lateralisierten
Bandscheibenvorfallen betroffen sein. Das haufigste Symptom bei zervikalen, lateralisierten
Bandscheibenvorfallen ist eine zervikale Hyperasthesie und Lahmheit (Bersan et al., 2015).
Bei lateralisierten Bandscheibenvorfallen im Bereich der kaudalen Lendenwirbelsaule treten
Symptome wie Muskelatrophie, Schmerzhaftigkeit im Bereich der Lendenwirbelsaule und bei
Extension der Huften auf (Chambers et al., 1997; Fadda et al., 2013). Haufig zeigen Hunde
mit lateralisierten Bandscheibenvorfallen jedoch Uberhaupt keine neurologischen Defizite
(Beltran et al., 2012).
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2.7.4. Intravertebrale Bandscheibenvorfalle "Schmorl'sche Knoten"

Das haufigste Symptom bei intravertebralen Bandscheibenvorfallen ist eine
Schmerzhaftigkeit, die vermutlich von gleichzeitig auftretenden dorsalen
Bandscheibenvorfallen, aber auch durch Schadigung von Nervenendigungen im Wirbelkérper

herrihren kann (Baltzer et al., 2012).

2.7.5. Akute nicht kompressive Bandscheibenvorfille

Die klinische Symptomatik bei einer ANNPE beginnt typischerweise wahrend oder perakut
nach einer physischen Belastung, wie Rennen, Springen, Spielen oder einem Trauma und
zeigt nach 24 bis 48 Stunden keine weitere Progression (De Risio, et al., 2009; De Risio, 2015;
Fenn et al., 2016). Betroffene Hunde Vokalisieren haufig beim Auftreten der Symptomatik vor
Schmerz. Selten treten diese Myelopathien auch ohne das Vorhandensein eines
triggendernden Events auf (Barnoon et al., 2012; De Risio, 2015). Die gezeigte Symptomatik
kann von einer gehfahigen Parese bis 2zu einer Plegie ohne erhaltenem
Tiefenschmerzempfinden reichen (De Risio, 2015). Eine lateralisiert verstarkt ausgepragte,
neurologische Symptomatik, wurde in 62% bis 65% der Falle festgestellt. Eine spinale
Hyperalgesie wurde lediglich bei 21% bis 57% der Hunde mit ANNPE diagnostiziert (De Risio
et al., 2009; McKee et al., 2010).

2.7.6. Intradurale / Intramedullare Bandscheibenvorfalle

Intradurale / intramedullare Bandscheibenvorfalle wurden bei verschiedensten Hunderassen
festgestellt, wobei insgesamt nur Daten von insgesamt 26 Hunden mit IVDE vorliegen. Das
Durchschnittsalter dieser Hunde lag bei 9 Jahren mit einer Schwankungsbreite von 1 bis 14
Jahren (De Risio, 2015). Am haufigsten traten IIVDEs zwischen T12 und L2 auf, wobei die
Ursache hierflr der von ANNPEs entspricht (Montavon et al., 1990; De Risio, 2015). Eine
lateralisiert verstarkt ausgepragte Symptomatik wurde nur in 39% der Falle festgestellt. Die

meisten Hunde mit einer [IVDE zeigen keine spinale Hyperalgesie (De Risio, 2015).

2.7.7. Akute kompressive Bandscheibenvorfille

Typischerweise zeigt sich eine HNPE in Form einer perakut auftretenden, hochgradigen
neurologischen Symptomatik, welche von einer nicht gehfahigen Tetraparese bis zu einer
Tetraplegie ohne erhaltenem Tiefenschmerzempfinden reichen kann. Haufig verschlechtert
sich die Symptomatik innerhalb der ersten 24 bis 48 Stunden weiter. Charakteristisch ist
weiterhin, dass bei den ausschlieRlich in der Medianen lokalisierten HNPEs meist keine
zervikale Dolenz festgestellt werden kann (Beltran et al., 2012; Hamilton et al., 2014). Eine
mogliche Erklarung liefert ein bei Menschen festgestelltes Phanomen, nachdem in der

Medianen liegende Bandscheibenvorfalle hauptsachlich zu einer Myelopathie fuhren,
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wohingegen lateralisierte Bandscheibenvorfalle radikulare Schmerzen verursachen (Lestini
und Wiesel, 1989; Dubuisson et al., 1993; Beltran et al., 2012). Teilweise zeigt sich zu Beginn
einer HNPE eine untere Motoneuron Symptomatik mit reduzierten, spinalen Reflexen aller vier
Extremitaten, welche sich nach weniger als 4 Stunden nach Beginn der Symptomatik in eine
obere Motoneuron Symptomatik wandelt. Als Ursache hierflir wird ein spinaler Schock

angenommen (Smith und Jeffrey, 2005; Beltran et al., 2012).

2.7.8. Ischamische Myelopathien

Auch die klinische Symptomatik einer ischamischen Myelopathie ausgeldst durch einen FCE
beginnt wie die bei einer ANNPE, [IVDE oder HNPE meist perakut nach einer physischen
Belastung (De Risio et al., 2007). Am haufigsten sind gro3e NCD Rassen betroffen, jedoch
kénnen auch kleine Hunderassen betroffen sein, v.a. Miniatur Schnauzer (Cauzinille und
Kornegay, 1996; Gandini et al., 2003; Abramson et al., 2005). Das durchschnittliche Alter der
Hunde mit diagnostizierten FCEs betrug in bisherigen Studien 4 bis 6 Jahre und variierte von
2 Monaten bis 13 Jahre. Zudem zeigte sich, dass FCEs an jeglicher Stelle des Riickenmarks
auftreten konnen (De Risio, 2015). In 53% bis 87% der Falle trat eine lateralisierte,
neurologische Symptomatik auf (Cauzinille und Koregay, 1996; Gandini et al., 2003; De Risio
et al., 2007). Wie auch bei IIVDEs und HNPEs zeigen Hunde mit einer FCE in der Regel keine
spinale Hyperalgesie, weder zum Zeitpunkt des Insults noch spater (De Risio et al., 2007;
Fingeroth und Thomas, 2015).

2.7.9. Extra/Intramedulldre Blutungen

Sowohl intramedullére als auch extramedullare Wirbelsdulenblutungen kdénnen mit einer
schwerwiegende Ruckenmarkschadigung und Symptomatik einhergehen (Kreppel et al.,
2003). Humanmedizinische Studien haben gezeigt, dass das Vorliegen von
Rickenmarkédemen, -Schwellungen und -Blutungen mit dem Schweregrad vorliegender
neurologischer Symptome assoziiert ist (Kulkarni et al., 1987; Schaefer et al., 1989; Bondurant
et al., 1990; Flanders et al., 1990; Miyanji et al., 2007). In einer Studie war die Anwesenheit
von Ruckenmarksblutungen nach einem Rlckenmarkstrauma immer verbunden mit dem
Ausfall von sensorischen und motorischen Funktionen (Flanders et al., 1990). Jedoch zeigten
Patienten mit Rlckenmarksblutungen in anderen Studien weniger schwerwiegende
neurologische Symptome (Miyanji et al., 2007; Shepard und Bracken, 1990). Bisher gibt es
keine Studien, welche den Zusammenhang zwischen Rickenmarksblutungen und der
neurologischen Symptomatik bei Hunden untersuchen. Jedoch wurde bereits gezeigt, dass
das Vorliegen von Rickenmarksblutungen die Prognose bei Hunden mit

Bandscheibenvorfallen negativ beeinflusst (lto et al., 2005; Chang et al., 2007).
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2.7.10. Myelomalazie

Die klinische Symptomatik einer aufsteigenden und absteigenden Myelomalazie ist
gekennzeichnet durch den Verlust des Tiefenschmerzempfindens kaudal der Stelle des
Ruckenmarktraumas. Zudem kann es zu einer Erschlaffung des analen Sphinkters kommen.
Auch ein Ausfall des M. cutaneus trunci Reflexes weiter kranial kann auftreten. Anzeichen
einer unteren Motoneuronsymptomatik der HintergliedmalRen, Atemprobleme durch eine
Paralyse der Zwerchfell- und Interkostalmuskulatur und das Auftreten von Tetraparesen
kénnen sich ebenso entwickeln (Scott und McKee, 1990; Summers et al., 2005; Lu et al., 2002;
Olby et al., 2003). Schreitet die Erkrankung weiter fort, kann ein bilaterales Hornersyndrom
auftreten und betroffene Tiere kdnnen plotzlich versterben (Okada et al., 2010). Eine fokale
Myelomalazie ist gekennzeichnet durch eine nicht fortschreitende klinische Symptomatik
(Summers et al., 1995).

Die Prognose fir Patienten mit einer aufsteigenden-absteigenden Myelomalazie ist schlecht,
da es keine Therapieoptionen gibt (Okada et al.,, 2010). Liegt eine ausschlieRlich fokale
Myelomalazie vor, ist eine Verbesserung der neurologischen Symptomatik mdglich (Duval et
al., 1996).
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2.8 Magnetresonanztomographie von Myelopathien

2.8.1. Bandscheibenprotrusion / Bandscheibenextrusion

Als frihes Anzeichen einer Bandscheibendegeneration gilt das Auftreten eines reduzierten
Signals des Nucleus pulposus in T2W. Daneben kann auf sagittalen T2w Bildern eine
hypointense "Kernspalte" im Zentrum des Nucleus pulposus sichtbar werden, welche parallel
zu den Wirbelendplatten ausgerichtet ist. Diese Veranderungen werden durch einen
niedrigeren Wasser- und héheren Kollagengehalt des Nucleus pulposus bedingt (Seiler et al.,
2003). Ein weiteres Fortschreiten der Bandscheibendegeneration ist verbunden mit einer
weiteren Abnahme der Signalintensitdt des Nucleus pulposus in T2W und einem
zunehmenden Verlust der Kontinuitat, Breite und Einheit der Bandscheibe (Seiler et al., 2003;
Bergknut et al., 2011a, 2011b). Zudem entstehen anulare Fissuren, die sich in T2W als lokale,
hyperintense Zonen innerhalb des Anulus fibrosus darstellen, Kontrastmittel anreichern,
jedoch auf MRT-Bildern nicht immer sichtbar werden (Modic et al., 1988; Carragee et al., 2000;
Fardon et al., 2014).

Eine Unterscheidung zwischen Bandscheibenprotrusion und -extrusion anhand von MRT-
Bildern kann schwierig sein, da beide zu einem Verlust des hyperintensen epiduralen Signals
in T1W, sowie T2W und einer Verdrangung des Rickenmarks dorsal der betroffenen
Bandscheibe fihren kénnen. Flr eine Bandscheibenextrusion spricht tber die Grenzen des
Zwischenwirbelspalts hinaus dispergiertes Bandscheibenmaterial (De Decker et al., 2016;
Gomes et al, 2016). Zudem ist bei Bandscheibenextrusionen haufiger eine
Kontrastmittelanreicherung des vorgefallenen Bandscheibenmaterials zu beobachten als bei
Bandscheibenprotrusionen (Mateo et al., 2011; Freeman et al., 2012; Compter et al., 2018).
Das im Rahmen von Bandscheibenvorfallen in den Epiduralraum vorgefallene
Bandscheibenmaterial, kann unterschiedliche Erscheinungsbilder annehmen. So kann es in
T2W homogen oder heterogen hyperintens und in T1W iso-, hyper- oder hypointens
erscheinen (Mateo et al., 2011). Einen Zusammenhang zwischen dem Erscheinungsbild und
der Dauer der Symptomatik besteht nicht (Mateo et al., 2011; Freeman et al., 2012). Meist
steht das vorgefallene Bandscheibenmaterial in engem Kontakt mit der zugehdrigen
Bandscheibe. Bei dispergierten oder sequestrierten Bandscheibenvorfallen kann dieser
Kontakt des vorgefallenen Materials zur Bandscheibe jedoch fehlen (Levitzki et al., 1999). In
ungefahr 40% der Falle kann eine Kontrastmittelanreicherung der Rickenmarkshaute in der
Umgebung des vorgefallenen, kompressiven Bandscheibenmaterials festgestellt werden
(Suran et al., 2011).

Stark lateralisiert vorgefallenes Bandscheibenmaterial, welches im Bereich des Foramen
intervertebrale oder distolateral davon zum Liegen kommt, kann am besten auf transversalen

MRT-Bildern gesehen werden. Dieses stellt sich in T2W als hypointense Masse im Bereich
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des Neuroforamens dar. Auch eine Kontrastmittelaufnahme in der Umgebung der
kompressiven Lasion kann auftreten (Chambers et al., 1997; Fadda et al., 2013). Gelegentlich
kann ein solcher Bandscheibenvorfall durch eine mechanische und chemische Schadigung
der Nervenwurzel eine Ganglioneuritis hervorrufen. Dies kann zu einer Anschwellung der
Nervenwurzel und des Ganglions flhren. Zusammen mit dem vorgefallenen
Bandscheibenmaterial kann so eine tubuldre, raumfordernde L&sion im Neuroforamen
sichtbar werden, welche sich in T1W isointens und in T2W hyperintens zum kontralateralen
Nerv darstellt (Mouradian-Darby et al., 2014). Eine solche Lasion nimmt stark Kontrastmittel
auf und kann leicht mit einem peripheren Nervenwurzeltumor verwechselt werden (Mai, 2018).
Zudem kann eine Unterscheidung von in das Neuroforamen vorgefallenem
Bandscheibenmaterial und Spondylosen schwierig sein (Bersan et al., 2015).

Intravertebraler Bandscheibenvorfélle, sog. "Schmorl'sche Knoten", zeigen sich auf MRT-
Bildern als reaktive Endplatten Veranderungen, welche sich in T2W und STIR hyperintens und

in T1W hypointens darstellen (Gendron et al., 2012).

2.8.2. Akute nicht kompressive Bandscheibenvorfille

Auf MRT-Bildern kénnen bei einer ANNPE fokale Hyperintensitaten des Ruckenmarks in T2W
dorsal der betroffenen Bandscheibe sichtbar werden. Diese hyperintensen, intramedullaren
Areale liegen oft lateralisiert vor und nehmen in der Regel weniger als eine Wirbellange ein
(Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009). In T1W stellen sich diese Rickenmarkbereiche
meist isointens, selten jedoch auch hypointens dar. Eine Kontrastmittelaufnahme in T1W wird
meist nicht beobachtet, kann jedoch in einer milden Form auftreten (Chang et al., 2007).
Aulerdem kann sich der betroffene Zwischenwirbelspalt verengt und die betroffene
Bandscheibe volumenreduziert mit verminderter Signalintensitat in T2W darstellen. Daneben
kann sich der Epiduralraum dorsal der betroffenen Bandscheibe in veranderter Signalintensitat
zeigen. Auch kann Fremdmaterial im Epiduralraum vorliegen, welches zu einer geringgradigen
Kompression des Riuckenmarks fihren kann (Lu et al., 2002; Bagley, 2003; Chang et al.,
2007). Eine ANNPE kann jedoch erst post mortem mittels histopathologischer Untersuchung
definitiv diagnostiziert werden (Griffiths, 1970).

2.8.3. Intradurale / Intramedulldare Bandscheibenvorfalle

Mittels MRT koénnen IIVDE visualisiert werden. Der betroffene Zwischenwirbelspalt ist dabei
im Allgemeinen verengt und der Nucleus pulposus zeigt eine reduzierte Signalintensitat in
T2W. Das Rickenmark, welches den veranderten Zwischenwirbelspalt tberlagert, stellt sich
angeschwollen dar. In T2W zeigt sich zudem ein hyperintenses, intramedulldres Signal, in
welchem ein oder mehrere hypointense fokale Areale in T2W, T1W und T2*GE sichtbar

werden kénnen (Sanders et al., 2002; McConnell und Garosi, 2004; Kitagawa et al., 2012;
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Hammond und Hecht, 2015; Tamura et al., 2015). Diese intramedullaren Signalveranderungen
werden zum einen durch vorgefallenes Bandscheibenmaterial, zum anderen durch
traumatisch verursachte Odeme, Blutungen und Malazien bedingt (Sanders et al., 2002;
McConnell und Garosi, 2004). Teilweise kann ein in T2W hyperintenser, in T1W und T2*GE
hypointenser linearer Trakt gesehen werden, welcher von der betroffenen Bandscheibe bis in
das Ruckenmark hineinzieht und den =zurlckgelegten Weg des vorgefallenen
Bandscheibenmaterials kennzeichnet (Sanders et al., 2002; Kitagawa et al., 2002). Zudem
kann in der Umgebung eines solchen Traktes eine geringe Kontrastmittelaufnahme gesehen

werden (Kitagawa et al., 2012; Tamura et al., 2015).

2.8.4. Akute kompressive Bandscheibenvorfille

Bei einer HNPE wird im MRT eine Verringerung des Volumens und der Signalintensitat der
betroffenen Bandscheibe in T2W sichtbar. Zudem stellt sich der Zwischenwirbelspalt
geringgradig verengt dar (Chang et al., 2007). Auf T2W Bildern zeigt sich in den Epiduralraum
vorgefallenes Bandscheibenmaterial mit einer hyperintensen Signalintensitat, welche
isointens zur Signalintensitat der Nuclei pulposi ist (Heblinski, 2018). Dieses Material verdrangt
das Rickenmark meist gering- bis mittelgradig nach dorsal. Auf sagittalen T2W Bildern zeigt
das vorgefallene Material eine langliche Form und ist aufgrund der &hnlichen Signalintensitat
oft nur schwer vom umgebenden hyperintensen, epiduralen Fett und der cerebrospinalen
Flussigkeit zu unterscheiden. Auf transversalen T2w Bildern liegt das vorgefallene Material in
den meisten Fallen zentriert und symmetrisch in der Medianen Uber dem betroffenen
Zwischenwirbelspalt im Epiduralraum. Dabei nimmt das vorgefallene Bandscheibenmaterial
oft das Erscheinungsbild einer fliegenden Mdéwe "seagull sign" ein (Beltran et al., 2012;
Beltran, 2017). Auf FLAIR Bildern behalt das vorgefallene Material typischerweise sein
hyperintenses Signal. Dieses kann jedoch manchmal auch unterdriickt werden (Konar et al.,
2008; Kamishina et al., 2010; Kang et al., 2015). Zudem bewirkt das meist unter Druck
vorgefallene Bandscheibenmaterial eine starke Kontusion des Ruckenmarks, weshalb auf
T2w Bildern im Bereich des RiUckenmarks direkt dorsal, teilweise auch leicht kranial oder
kaudal der betroffenen Bandscheibe Anzeichen eines Rickenmarkddems sichtbar werden
kénnen Chang et al., 2007; De Risio et al., 2009). Diese Hyperintensitat in T2W ist in der Regel
kirzer als eine Wirbellange, liegt oft lateralisiert vor (De Risio, 2015) und betrifft sowohl die
graue als auch die weile Substanz des Ruckenmarks. Auf T1w Bildern zeigt sich die
betroffene Rickenmarksstelle oft isointens, kann jedoch auch geringgradig hyper- oder
hypointens, sowie heterogen erscheinen. Eine Kontrastmittelaufnahme kann meist nicht
gesehen werden, aufler wenn das MRT erst Tage nach dem Auftreten der Symptomatik
durchgefihrt wird (Chang et al., 2007; De Risio, 2015).
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Eine nicht kompressive HNPE zeigt im MRT teilweise ein ahnliches Erscheinungsbild wie eine
ischamische Myelopathie. Allerdings hat sich gezeigt, dass Riickenmarkslasionen bei einer
HNPE haufiger lateralisiert vorliegen und kirzer sind als bei ischamischen Myelopathien (Fenn
et al., 2016).

2.8.5. Ischamische Myelopathien

Die Bildgebungsmethode der Wahl zur Diagnosestellung einer ischamischen Myelopathie ist
das MRT. Allerdings zeigen sich auch auf MRT-Bildern beim Vorliegen einer ischamischen
Myelopathie teilweise keine Veranderungen (De Risio et al., 2007, 2008). Die Auspragung der
im MRT sichtbaren Veranderungen bei einer ischamischen Myelopathie sind abhangig von der
Zeitdauer der bestehenden Symptomatik. Innerhalb der ersten 72 Stunden nach dem Beginn
der Symptomatik sind unter Umstanden in der MRT keine Veranderungen sichtbar. Die
Wahrscheinlichkeit sichtbarer Veranderungen steigt nach 72 Stunden an. Bei einer
ischamischen Myelopathie kénnen im MRT intramedullare Lasionen gesehen werden, welche
sich meist Uber mehrere Wirbelkdrperlangen erstrecken. Diese Lasionen sind regelmafig in
der Nahe von degenerierten Bandscheiben zu finden, jedoch liegen sie in der Regel nicht
zentriert dorsal eines Zwischenwirbelspalts, sondern lateralisiert, asymmetrisch vor. Die
Lasionen sind haufig gut abgrenzbar und betreffen vorzugsweise die graue Substanz, kdnnen
jedoch auch den gesamten Rickenmarksquerschnitt einnehmen (Abramson et al., 2005; De
Risio et al., 2007). In T2W und FLAIR stellen sich intramedullare Lasionen ausgeldst durch
eine Ischamie hyperintens im Vergleich zur normalen grauen Substanz dar. In T1W sind die
Lasionen meist iso- bis hypointens, aber die Signalintensitat variiert je nach Auspragung des
Vorliegens eines Ruckenmarkddems (hypointens in T1W) oder einer intramedullaren Blutung
(hyperintens in T1W) (Cauzinille, 2000; Abramson et al., 2005; De Risio et al., 2007). Abhangig
von der GroRRe der Lasion und der verstrichenen Zeit bis zur Bildgebung kann eine Schwellung
des Riickenmarks aufgrund von Odemen h&ufig in der akuten Phase gesehen werden. Diese
Schwellung verursacht eine Abschwachung des hyperintensen Signals der cerebrospinalen
Flussigkeit des Subarachnoidalraums in T2W (De Risio et al., 2007).

Eine schwache, heterogene Kontrastmittelaufnahme der betroffenen Rickenmarksstelle ist
moglich, wahrscheinlich durch eine Unterbrechung der Blut-Ruckenmarksschranke und wird
meist 2-7 Tage nach Beginn der Symptomatik sichtbar (Abramson et al., 2005; De Risio et al.,
2007).

Ein hyperintenses Signal in diffusionsgewichteten Bildern mit einem reduzierten Diffusions-
Quotienten wird in der Humanmedizin als die sensitivste Methode zur Diagnostik eines
Ruckenmarksinfarkt beschrieben und kann die Sensitivitdt und Spezifitat erhéhen, mit der
ischamische Infarkte vor allem in der akuten Phase detektiert werden kénnen (Fujikawa et al.,
2003; Kuker et al., 2004; Manara et al., 2010; Weidauer et al., 2015). Ahnliche Ergebnisse
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wurden bei Hunden gefunden, jedoch ist die Anwendung bei Kleintieren schwierig, aufgrund

der schlechten Auflésung und aufgrund von Artefakten (Zhang et al., 2007).

2.8.6. Extra/Intramedulldre Blutungen

Das MRT ist eine sensitive Bildgebungsmethode, um Blutungen im Bereich des zentralen
Nervensystems zu detektieren. Besonders geeignet fur die Detektion von Blutungen sind
T2*GE Sequenzen (Hayman et al.,, 1991). Die Signalintensitdt von Blutungen variiert im
Zeitverlauf aufgrund des unterschiedlichen Gehalts der Abbauprodukte des Hamoglobins an
ungepaarten Elektronen (Bradley, 1993; Wasenko et al., 2002). Zusatzlich hangt die
Signalintensitat davon ab, ob es zu einer Gerinnselbildung kommt oder nicht, da je nachdem
Unterschiede beim Hamoglobinabbau auftreten (Mateo et al., 2011). Ebenso einen Einfluss
auf die Signalintensitat eines Hamatoms haben Faktoren wie das Patientenalter, Grof3e und
Lokalisation der Lasion, Stadium der Hdmoglobin Oxidation, umgebendes Odem, Gewebe pH-
Wert und Hamatokrit des Patienten (Hayman et al., 1991; Hammond und Hecht, 2015). Des
Weiteren sind epidurale Blutungen und Entzindungen teilweise nur schwer von vorgefallenem
Bandscheibenmaterial zu unterscheiden (Mateo et al., 2011). In T2*GE kénnen Blutungen als
hypointense Areale im Bereich von vorgefallenem Bandscheibenmaterial sichtbar werden
(Tidwell et al., 2002). Zudem zeigen 50% der Hunde im Bereich der epiduralen Blutung oder
Entziindung eine Kontrastanreicherung. Dies stellt jedoch keinen signifikanten Indikator fur
das Vorliegen einer Blutung oder Entziindung dar (Mateo et al., 2011; Suran et al., 2011).
Die suszeptibilitadtsgewichtete Bildgebung hat sich im Weiteren in der Humanmedizin als die
sensitivste Methode erwiesen, um Rickenmarksblutungen nachzuweisen (Haacke et al.,
2009; Wang et al., 2011).

2.8.7. Riickenmarkédem

In T2W kénnen hyperintense Signale sichtbar werden, welche gut abgrenzbar sind und sich
ausgehend von der Einwirkstelle des Traumas nach kranial und kaudal ausdehnen kénnen.
Diese hyperintensen Signale weil3en auf das Vorliegen von Rickenmarkédemen hin. In T1W
sind die Signalveranderungen, die als Hyperintensitat oder Heterogenitat im Bereich des
Rickenmarks erscheinen, zu schwach, um diese zuverlassig abgrenzen zu kdnnen

(Schouman-Claeys et al., 1990).

2.8.8. Myelomalazie

Das Erscheinungsbild einer Myelomalazie auf MRT Aufnahmen wurde in zahlreichen
humanmedizinischen Studien beschrieben (Falcone et al., 1994; Quencer, 2002; Tsuchiya et
al.,, 2003). Das Rickenmark erscheint hierbei auf T2w Bildern je nach vorliegender
Schadigung hyper- und / oder hypointens verandert (Platt et al., 2006). Okada et al. (2010)
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beobachteten bei thorakolumbal lokalisierten Myelomalazien bei Hunden auf transversalen
T2W Bildern das Vorliegen eines hypointensen Rickenmarkzentrums, welches von einer
hyperintensen Zone umgeben wird. Auf sagittalen T2W Bildern zeigte sich ein hyperintenses
Signal Uber eine Lange, die 6 bis 20mal der Lange des zweiten Lendenwirbelkdrpers
entsprach. Dabei wurde kein Zusammenhang zwischen der Lange des festgestellten
hyperintensen Signals und der Dauer der klinischen Symptomatik gefunden. In der akuten
Phase einer hamorrhagischen Rulckenmarksnekrose dominiert Deoxyhamoglobin als
Abbauprodukt des Hamoglobins. Dieses fuhrt zu einem hypointensen Signal auf T2W und
T2*GE Bildern (Chakeres et al.,, 1987; Falcone et al.,, 1994; Platt et al., 2006). Das
konkurrierende Vorliegen eines Rickenmarkédems hingegen fuhrt zu einem hyperintensen
Erscheingungsbild in T2W (Weirich et al., 1990). Auf T1W Bildern kann eine Myelomalazie oft
nur schlecht abgegrenzt werden, da das betroffene Rlckenmark eine isointense
Signalintensitdt zum umgebenden gesunden Rickenmark aufweist (Okada et al., 2010).
Jedoch kann auf sagittalen T1W Bildern eine Rickenmarksschwellung, welche als Folge einer
Rickenmarkschadigung und daher auch bei einer Myelomalazie haufig auftritt, gut detektiert
werden (Weirich et al., 1990). Auf diffusionsgewichteten MRT Bildern stellen sich durch
Myelomalazie veranderte Rickenmarkbereiche als hypo- bis isointens dar, wobei der
Diffusionskoeffizient dieser Bereiche héher ist als der des umgebenden gesunden
Ruckenmarks (Tsuchiya et al., 2003).
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3 Material und Methode

3.1 Patientenauswahl

Fur diese prospektive Studie wurden samtliche, in einer privaten Kleintierklinik, im Zeitraum
zwischen Januar 2019 und Dezember 2019 vorgestellten Hunde herangezogen, welche

folgende Einschlusskriterien erflllten:

1. Durchfiihrung einer vollstandigen neurologischen Untersuchung

2. Durchfiihrung einer MRT Untersuchung der Wirbelsaule und Akquisition
mindestens folgender Sequenzen: sagittale T2W Sequenz, transversale T2w
Sequenz, dorsale T1w Sequenz und transversale T2*GE Sequenz

3. Diagnose einer der folgenden Myelopathien zwischen C2 bis L6 mittels MRT:
Bandscheibenextrusion, ANNPE, HNPE, FCE
Keine erganzenden Erkrankungen im Bereich der Wirbelsaule
Nachverfolgbarkeit des klinischen Verlaufs Uber mindestens sechs Wochen

nach initialer Vorstellung

Ein Tierversuchsantrag war nicht erforderlich, da keine Untersuchungen durchgefihrt wurden,
welche uUber die notwendige Diagnostik und Therapie im Rahmen der Erkrankung
hinausgingen. Alle Hunde waren im Besitz von Kunden der Tierklinik und haben schriftlich Ihre

Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie gegeben.

3.2 Klinische Untersuchung

Bei allen in die Studie aufgenommenen Hunden wurden eine ausflhrliche Anamnese, eine
klinische und neurologische Untersuchung durchgeflihrt, wobei unter anderem die in Tab.1
aufgefuhrten anamnestisches Parameter erhoben wurden. Die neurologische Untersuchung
erfolgte so, dass eine Bewertung des neurologischen Schweregrades anhand dem von
Griffiths (1982) vorgestellten und Downes et al. (2009) modifizierten Bewertungssystems
(Tab.2) moéglich war. Der Heilungsverlauf nach der chirurgischen Therapie bzw. nach Start
der konservativen Therapie wurde erfasst, zum einen durch klinische Nachkontrollen und zum
anderen durch telefonische Befragung der Besitzer. Hierbei wurden einen Tag, drei Tage, eine
Woche, zwei Wochen und sechs Wochen nach Therapiebeginn Veranderungen folgender
Parameter erfasst: Tiefenschmerzempfinden, Motorik, Stehfahigkeit, Gehfahigkeit, Gangbild,
Schmerzhaftigkeit.
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Tabelle 1: Erhobene anamnestische Parameter
Die folgenden Parameter wurden bei Vorstellung erhoben

Rasse Bezeichnung

Alter Jahre

Geschlecht w, m, wk, mk

Gewicht kg

Trauma ja/ nein / unbekannt
Vokalisation ja/ nein / unbekannt
Selbstandiger Urinabsatz ja/nein

Dauer der Symptomatik <12; < 24; < 48; > 72 Stunden

Progression der Symptomatik ja/ nein

Tabelle 2: Bewertungssystem der neurologischen Symptomatik
Nach Griffiths (1982), modifiziert nach Downes et al. (2009)

neurologischer

Grad
0
1
2

2a
2b
2c
3
4
4a
4b
5

Definition

klinisch unauffallig

paraspinale Schmerzhaftigkeit ohne neurologische Defizite
gehfahige Parese

geringe Ataxie oder sichtbares propriozeptives Defizit
deutliche Ataxie

hochgradige Ataxie, nur < 5 Schritte selbstandig gehfahig
nicht gehfahige Parese

Plegie mit intaktem Tiefenschmerzempfinden

intaktes Tiefenschmerzempfinden aller Extremitaten
intaktes Tiefenschmerzempfinden mind. einer Extremitat

Plegie ohne intaktes Tiefenschmerzempfinden
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3.3 Magnetresonanztomographie

3.3.1. Anasthesie

Zur Durchfihrung der MRT wurden die Patienten in Vollnarkose gelegt. Zur Narkoseeinleitung
wurde Uber einen Venenverweilkatheter Diazepam (Diazepam-ratiopharm®, Ratiopharm
GmbH, Ulm, Dosis 1 mg/kg) und Propofol (Narcofol®, CP-Pharma Handelsgesellschaft mbH,
Burgdorf, Dosierung nach Wirkung) verwendet. Hierauf folgte am intubierten Tier eine
Inhalationsnarkose mit Isofluran (Isofluran CP®, CP-Pharma Handelsgesellschaft mbH,
Burgdorf) und Sauerstoff-Luft-Gemisch. Wahrend der Magnetresonanztomographie erhielten
die Hunde eine Dauertropfinfusion mit einer Ringer-Lactat Infusionslésung (Ringer-Lactat

nach Hartmann B. Braun®, B. Braun Melsungen AG, Melsungen, Dosis 2ml/kg/h).

3.3.2. Geratebeschreibung

Zur Durchflhrung der MRT wurde ein Toshiba Vantage Elan, 1.5 Tesla
Magnetresonanztomograph verwendet. Die QD Whole Body Coil wurde als Sendespule
verwendet und als Empfangsspule wurde die 16 Kanal Flexspule der Gro3e M verwendet. Bei
allen in die Studie aufgenommenen Patienten wurden T1W, T2W und T2*GE Sequenzen
erhoben. Die T1W und T2W Sequenzen wurden sowohl in sagittaler als auch transversaler
Projektionsebene ausgefiihrt, wohingegen die T2*GE Sequenz nur in transversaler
Projektionsebene angewendet wurde. Detaillierte Angaben zu den Sequenzen finden sich in
Tabelle 3.

Tabelle 3: Ubersicht Sequenzen.

Dargestellt sind die fiir jede erhobene Sequenz spezifisch eingestellten Parameter: TR
(Repititionszeit); TE (Echozeit), FOV (Sichtfeld), Matrix, Schichtdicke.

Sequenzen TR(ms) TE(ms) FOV (cm) Matrix  Schichtdicke
/ Gap (mm)
T1w sagittal 595 10 12*20 192*224 2/0,2
T1w transversal 670 10 13*13 192 *192 25/0,2
T2w sagittal 5000 108 18*20 272*320 2/0,2
T2w transversal 5000 108 10*10 224*224 2/0,2
T2*GE transversal 780 25 12*12 192*192 25/0,2
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3.4 Magnetresonanztomographische Diagnosestellung

3.4.1. Bandscheibenextrusion

Die Diagnose Bandscheibenextrusion wurde gestellt, insofern in sagittalen und transversalen
T2w Bildern homogenes oder heterogenes hyperintenses Bandscheibenmaterial im
Epiduralraum nachweisbar war, welches in Kontakt mit der zugehérigen, volumenreduzierten
Bandscheibe stand und das Rickenmark komprimierte. Dabei wurde zwischen lateralisiert
(Abb. 3) und zentral (Abb.4) vorgefallenen Bandscheibenvorfallen unterschieden. Die sagittale

Aufnahme (Abb.5) liel eine solche Unterscheidung nicht zu.

Abbildung 3: Lateralisierte Bandscheibenextrusion: Transversale T2W

Heterogenes vorgefallenes Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) kommt lateralisiert im
Epiduralraum (Pfeilspitze) zu Liegen und verdridngt das Riickenmark (dicker Pfeil) nach lateral.
Der Nucleus pulposus (gestrichelter Pfeil) erscheint hypointens.
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Abbildung 4: Zentrale Bandscheibenextrusion: Transversale T2W

Hypointenses vorgefallenes Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) kommt zentral ventral im
Epiduralraum (Pfeilspitze) zu Liegen und verdrangt das Riickenmark (dicker Pfeil) nach dorsal.

Der Nucleus pulposus (gestrichelter Pfeil) erscheint hypointens und ist nicht vom umgebenden
Anulus Fibrosus abgrenzbar.

Abbildung 5: Bandscheibenextrusion: Sagittale T2W

Hypointenses vorgefallenes Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) kommt ventral im
Epiduralraum (Pfeilspitze) zu Liegen und verdrangt das Riickenmark (dicker Pfeil) nach dorsal.

Der Nucleus pulposus (gestrichelter Pfeil) erscheint hypointens und ist nicht vom umgebenden
Anulus Fibrosus abgrenzbar.
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3.4.2. Akuter nicht kompressiver Bandscheibenvorfall

Die Diagnose "akuter nicht kompressiver Bandscheibenvorfall" erfolgte, vorausgesetzt in T2w
Aufnahmen konnte, sowohl ein intramedullares hyperintenses Areal, welches dorsal der
betroffenen Bandscheibe lokalisiert war, als auch ein verengter Zwischenwirbelspalt mit einer
volumenreduzierten Bandscheibe festgestellt werden. Als weiteres Indiz flr das Vorliegen
einer ANNPE wurde das Vorliegen von Fremdmaterial im Epiduralraum, welches zu einer

geringgradigen Kompression des Ruckenmarks fuhrte, gewertet (Abb. 6, 7).

3.4.3. Akute kompressive Bandscheibenvorfille

Die Diagnose "akuter kompressiver Bandscheibenvorfall des nicht degenerierten Nucleus
pulposus" beruhte darauf, dass sich auf T2w Bildern ein meist symmetrisch in die
Medianebene des Epiduralraums vorgefallenes, zum Nucleus pulposus isointenses,
Bandscheibenmaterial zeigte, welches das Rickenmark gering- bis mittelgradig nach dorsal
verdrangte und das typische Erscheinungsbild einer fliegenden Méwe "seagull sign" einnahm.
Zudem wurde der Nachweis eines hyperintensen Rickenmarksignals in diesem Bereich auf
T2w Bildern und eine Volumenreduktion der betroffenen Bandscheibe, als weitere Zeichen flr

das Vorliegen einer HNPE angesehen (Abb. 8, 9).

Abbildung 6: ANNPE: Transversale T2W

Vorgefallenes Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) verdriangt das Riickenmark (dicker Pfeil)
geringgradig nach dorsal. Im Riickenmark sind hyperintense Areale sichtbar. Der Epiduralraum
(Pfeilspitze) zeigt keine deutlichen Hinweise auf eine Kompression. Der Nucleus pulposus
(gestrichelter Pfeil) erscheint hypointens.
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Abbildung 7: ANNPE: Sagittale T2W

Vorgefallenes Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) verdriangt das Riickenmark (dicker Pfeil)
geringgradig nach dorsal. Im Riickenmark sind hyperintense Areale sichtbar. Der Epiduralraum
(Pfeilspitze) zeigt keine deutlichen Hinweise auf eine Kompression. Der Nucleus pulposus
(gestrichelter Pfeil) erscheint hypointens.

Abbildung 8: HNPE: Transversale T2W

Im Epiduralraum (Pfeilspitze) kommt ventral symmetrich Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil)
zu Liegen, welches isointens zu den umliegenden Bandscheiben ist. Dieses verdriangt das
Riuckenmark (dicker Pfeil) nach dorsal. Der betroffene Nucleus pulposus (gestrichelter Pfeil)
erscheint hypointens.

38



Material und Methode

Abbildung 9: HNPE: Sagittale T2W

Im Epiduralraum (Pfeilspitze) kommt ventral Bandscheibenmaterial (diinner Pfeil) zu Liegen,
welches isointens zu den umliegenden Bandscheiben ist. Dieses verdringt das Rickenmark

(dicker Pfeil) nach dorsal. Der betroffene Nucleus pulposus (gestrichelter Pfeil) erscheint
hypovoluminés und hypointens.

Abbildung 10: Fibrokartilaginérer Infarkt: Transversale T2W

Das Riuckenmark (dicker Pfeil) weist asymmetrische hyperintense Signale auf, ohne dass der
Epiduralraum (Pfeilspitze) Anzeichen auf eine Kompression zeigt. Die Bandscheibe

(gestrichelter Pfeil) ist isointens zu den umgebenden Bandscheiben und Nucleus pulposus
sowie Anulus fibrosus sind gut voneinander abgrenzbar.
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Abbildung 11: Fibrokartilaginarer Infarkt: Sagittale T2W

Das Riickenmark (dicker Pfeil) weist hyperintense Signale auf, ohne dass der Epiduralraum
(Pfeilspitze) Anzeichen auf eine Kompression zeigt. Die Bandscheibe (gestrichelter Pfeil) ist
isointens zu den umgebenden Bandscheiben und Nucleus pulposus sowie Anulus fibrosus sind
gut voneinander abgrenzbar.

3.4.4. Fibrokartilaginarer Infarkt

Die Diagnose "Fibrokartilaginarer Infarkt" wurde gestellt, insofern andere
Ruckenmarkerkrankungen ausgeschlossen werden konnten und ein intramedullares
hyperintenses Signal auf T2w Bildern nachgewiesen wurde, welches in der Nahe von
degenerierten Bandscheiben lokalisiert war, jedoch nicht dorsal des Zwischenwirbelspalts,
sondern lateralisiert, asymmetrisch vorlag und teilweise grole Anteile der

Ruckenmarksquerschnittsflache einnahm (Abb. 10, 11).

3.5 Auswertung der Magnetresonanztomographie

Die Auswertung der MRT Bilder erfolgte fir Bandscheibenextrusionen, ANNPE, HNPE und
FCE jeweils nach demselben Schema immer von derselben Person. So wurde zunachst die
exakte Lokalisation der Myelopathie bestimmt. Daraufhin wurde Uberprift, ob eine zentrale
bzw. eine lateralisierte Riickenmarkkompression, ein hypointenses, intramedullares Signal auf
T2W bzw. T2*GE Bildern oder ein hyperintenses, intramedullares Signal auf T2W Bildern,
vorlagen. AnschlieRend wurde auf T2W und T2*GE Bildern das Erscheinungsbild von im
Epiduralraum vorliegenden Material charakterisiert. Zuletzt wurden die Zwischenwirbelrdume
auf eine Volumenreduktion und das Vorliegen von Signalverlust auf T2W und T1W Aufnahmen
Uberpruft. Anhand dieser Befunde wurde die Art der Rickenmarkserkrankung bestimmt.

Im Anschluss erfolgte die Vermessung der pathologischen Veranderungen. Hierbei wurde auf

sagittalen bzw. transversalen T2W Aufnahmen der Rickenmarksdurchmesser und die
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Rickenmarksflache, die Lange und Flache von hyperintensen, intramedullaren Signalen,
sowie die Ausdehnung von epiduralen Blutungen auf sagittalen T2*GE Bildern erhoben.
Daneben wurde die Wirbelkdrperlange des sechsten Hals- und des zweiten Lendenwirbels,
sowie der Durchmesser und die Flache des Rickenmarks einen Zwischenwirbelspalt kranial
bzw. kaudal der Lasion bestimmt. Anhand dieser Daten konnten das Verhaltnis der
Ruickenmarkkompression auf transversalen T2W Aufnahmen, das Verhaltnis der Lange der
Ruckenmarkkompression auf sagittalen T2W Aufnahmen, das Verhaltnis der Flache der
Rickenmarkkompression auf transversalen T2W Aufnahmen, das Verhaltnis zwischen der
Lange des hyperintensen, intramedullaren Signals in T2W und der Lange von C6 bzw. L2, das
Verhaltnis zwischen der Flache des hyperintensen, intramedullaren Signals in T2W und der
Ruckenmarksflache einen Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal und das Verhaltnis
zwischen der Lange der extramedullaren Blutung und der Lange von C6 bzw. L2 bestimmt
werden. Zur Auswertung der MRT Bilder wurde hierbei der kostenfrei verfigbare DICOM-
Viewer Horos Version 4.0.0 (Horos, V. 4.0.0 RCI; The Horos Project, LGPL license at
Horosproject.org, sponsored by Nimble Co LLC d/b/a Purview in Annapolis, MD USA)
verwendet. Zum Vermessen der Lange wurde die Software-Funktion "Length" verwendet (Abb.
12). Zum Feststellen der Flache, die Software-Funktion "Pencil" (Abb. 12).
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Abbildung 12: Benutzeroberflache Horos "Length"
Markiert ist die Software-Funktion "Length"

3.5.1. AusmaR der Riickenmarkkompression

Auf transversalen T2w Aufnahmen wurde der Durchmesser des komprimierten Rickenmarks
an der Stelle der maximalen Kompression bestimmt, indem senkrecht zum vorgefallenen
Bandscheibenmaterial die Lange des verbliebenen Rickenmarks vermessen wurde (Abb. 13,

17). Zudem wurde im Bereich der maximalen Kompression die Flache des komprimierten
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Rickenmarks ausgemessen (Abb. 14, 18). Daneben wurde entweder einen
Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal der Durchmesser (Abb. 15, 19) und die Flache
(Abb. 16) des nicht komprimierten Ruckenmarks ermittelt. Bei der Vermessung des
Rickenmarkdurchmessers wurde hierbei dieselbe Messrichtung wie zuvor im Bereich der
Ruckenmarkkompression eingehalten. Auf sagittalen T2W Aufnahmen wurde zum einen der
Durchmesser des Rickenmarks im Bereich der maximalen Kompression festgestellt (Abb.
20). Zum anderen wurde, unter zur Hilfenahme der transversalen T2W Aufnahmen, die Lange
der Rickenmarkkompression bestimmt (Abb. 21). Auch das Vermessen der Lange der
Wirbelkdrperlange des sechsten Hals- bzw. zweiten Lendenwirbels erfolgte auf sagittalen T2W
Aufnahmen (Abb. 22).

Abbildung 13: Durchmesser komprimiertes Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme einer lateralisierten Bandscheibenextrusion. Der
Durchmesser des Riickenmarks an der Stelle der maximalen Kompression, senkrecht zum
vorgefallenen Bandscheibenmaterial wurde ausgemessen auf 5,529 mm.
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Abbildung 14: Flache komprimiertes Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme einer lateralisierten Bandscheibenextrusion. Die

Flache des Riickenmarks an der Stelle der maximalen Kompression, wurde bestimmt auf 30,226
mm.

Abbildung 15: Durchmesser Riickenmark: Transversale T2w

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme des nicht komprimierten Riickenmarks einen
Zwischenwirbelspalt kranial des vorliegenden Bandscheibenvorfalls. Der Durchmesser des
Riickenmarks wurde in derselben Ausrichtung bestimmt, wie dies zuvor zur Vermesserung des
aufgrund eines Bandscheibenvorfalls komprimierten Riickenmarks erfolgte.
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Abbildung 16: Flache Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme des nicht komprimierten Riickenmarks einen
Zwischenwirbelspalt kranial des vorliegenden Bandscheibenvorfalls. Die Flache des
Riickenmarks wurde bestimmt auf 44,972 mm?.

Abbildung 17: Durchmesser komprimiertes Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme einer zentralen Bandscheibenextrusion. Der
Durchmesser des Riickenmarks an der Stelle der maximalen Kompression, senkrecht zum
vorgefallenen Bandscheibenmaterial wurde ausgemessen auf 3,396 mm.

44



Material und Methode

Abbildung 18: Flache komprimiertes Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme einer zentralen Bandscheibenextrusion. Die Flache
des Riickenmarks an der Stelle der maximalen Kompression, wurde bestimmt auf 23,346 mm.

Abbildung 19: Durchmesser Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist die transversale T2w Aufnahme des nicht komprimierten Rickenmarks einen
Zwischenwirbelspalt kranial des vorliegenden Bandscheibenvorfalls. Der Durchmesser des
Riickenmarks wurde in derselben Ausrichtung bestimmt, wie dies zuvor zur Vermesserung des
aufgrund eines Bandscheibenvorfalls komprimierten Riickenmarks erfolgte.
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Abbildung 20: Durchmesser Riickenmark: Sagittale T2W

Zu sehen ist die sagittale T2w Aufnahme einer Bandscheibenextrusion. Der Durchmesser des
Riickenmarks an der Stelle der maximalen Kompression, senkrecht zum vorgefallenen
Bandscheibenmaterial wurde ausgemessen auf 2,950 mm.

Abbildung 21: Lange Riickenmarkkompression: Sagittale T2W

Zu sehen ist die sagittale T2w Aufnahme einer Bandscheibenextrusion. Die Lange der

Riickenmarkkompression wurde unter zur Hilfenahme der transversalen T2w Aufnahme
bestimmt auf 1,415 cm.
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Abbildung 22: Lange L2: Sagittale T2W

Zu sehen ist die sagittale T2w Aufnahme einer Bandscheibenextrusion. Die Lange von L2 wurde
bestimmt auf 1,447 cm.

3.5.2. Ausmah der intramedulldaren T2w Hyperintensitat

Insofern hyperintense, intramedullare T2W Signale vorlagen, wurde auf transversalen T2w
Aufnahmen die Flache des hyperintensen Signals (Abb. 23) im Bereich seiner maximalen
Ausdehnung bestimmt. Zudem wurde an dieser Stelle auch die Gesamtflache des
Rickenmarks (Abb. 24) vermessen.

Die Lange des hyperintensen, intramedullaren Signals wurde auf sagittalen T2W Aufnahmen
ausgemessen. Zur genauen Bestimmung der Ausdehung wurden hierzu transversale T2W

Aufnahmen herangezogen.

3.5.3. Ausmah der intramedulldres T2w / T2*GE Hypointensitat
Transversale T2w und T2*GE Aufnahmen wurden auf das Vorhandensein von hypointensen,
intramedullaren Signalen untersucht. Bei samtlichen in diese Studie aufgenommenen Tieren,

konnte kein solches Signal festgestellt werden.

3.5.4. Ausmah der epiduralen T2w / T2*GE Hypointensitat

Transversale T2w (Abb. 26) und T2*GE (Abb. 27) Aufnahmen wurden auf das Vorhandensein
von hypointensen, epiduralen Signalen Uberprift. Im Falle, dass ein solches Signal
nachgewiesen werden konnte, wurde auf sagittalen T2w Aufnahmen die Lange (Abb. 28)
dieser in T2w und T2*GE hypointensen Signalen, unter zur Hilfenahme von transversalen

T2*GE Aufnahmen, vermessen.

47



Material und Methode

Abbildung 23: Flache hyperintenses Signal: Transversale T2W

Zu sehen ist eine transversale T2w Aufnahme einer ANNPE, welche gekennzeichnet ist durch
ein ausgepragtes hyperintenses, intramedulldares Signal. Der Epiduralraum wird ventral durch
hypointenses, extruiertes Bandscheibenmaterial geringgradig nach dorsal eingeengt. Die

Flache des hyperintensen, intramedulldaren Signals im Bereich seiner maximalen Ausdehnung
wurde auf 5,747 mm? bestimmt.

Abbildung 24: Flache Riickenmark: Transversale T2W

Zu sehen ist eine transversale T2w Aufnahme einer ANNPE, welche gekennzeichnet ist durch
ein ausgepragtes hyperintenses, intramedulldres Signal. Der Epiduralraum wird ventral durch
hypointenses, extruiertes Bandscheibenmaterial geringgradig nach dorsal eingeengt. Die
Fliche des Riickenmarks, im Bereich der maximalen Ausdehung des hyperintensen,
intramedullidren Signals, wurde ausgemessen auf 18,982 mm?2,
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Abbildung 25: Lange hyperintenses Signal: Sagittale T2W

Zu sehen ist eine sagittale T2w Aufnahme einer ANNPE, welche gekennzeichnet ist durch ein
ausgepragtes hyperintenses, intramedullires Signal. Die Ldnge des hyperintensen,

intramedulldren Signals wurde, unter zur Hilfename von transversalen T2w und T2*GE
Aufnahmen, bestimmt auf 7,188 mm.

Abbildung 26: Hypointenses, epidurales Signal: Transversale T2W

Zu sehen ist die transverale T2w Aufnahme einer Bandscheibenextrusion mit ausgepragtem
epiduralen Himatom. Das heterogene, hauptsachlich hypointense Material bestehend aus
Bandscheibe und Hamatom (diinner Pfeil), verdriangt das Riickenmark (dicker Pfeil) nach lateral.
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Zu sehen ist die transverale T2*GE Aufnahme einer Bandscheibenextrusion mit ausgepragtem
epiduralen Himatom. Das heterogene, hauptsachlich hypointense Material bestehend aus
Bandscheibe und Hamatom (diinner Pfeil), verdriangt das Riickenmark (dicker Pfeil) nach lateral.

Abbildung 28: Lange hypointenses, epidurales Signal: Sagittale T2W

Zu sehen ist die sagittale T2w Aufnahme einer Bandscheibenextrusion mit ausgepragtem
epiduralen Hamatom. MIt Hilfe der transversalen T2w und der transversalen T2*GE Aufnahme
wurde die Lange des hypointensen, epiduralen Signals auf 3,038 cm bestimmt.
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3.6 Bestimmung von Verhaltnissen aus MRT-Daten

Verhaltnis transversale Riickenmarkkompression

Das Verhaltnis der transversalen Rickenmarkkompression wurde errechnet aus dem auf
transversalen T2w Aufnahmen festgestellten Durchmesser des maximal komprimierten
Rickenmarks und dem Durchmesser des nicht komprimierten Rickenmarks einen

Zwischenwirbelspalt weitere kranial bzw. kaudal.

Verhiltnis sagittale Riickenmarkkompression

Das Verhaltnis der sagittalen Rickenmarkkompression wurde bestimmt, indem der auf
sagittalen T2w Aufnahmen gemessene Rickenmarksdurchmesser im Bereich der maximalen
Rickenmarkkompression, in ein Verhaltnis mit dem Durchmesser des nicht komprimierten

Rickenmarks einen Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal, gesetzt wurde.

Verhiltnis Flache Riickenmarkkompression
Aus der Flache des maximal komprimierten Rickenmarks auf transversalen T2w Aufnahmen
und der Flache des nicht komprimierten Riuckenmarks einen Zwischenwirbelspalt weiter

kranial bzw. kaudal, wurde das Verhaltnis der Flachen Rickenmarkkompression bestimmt.

Verhaltnis Lange Riuckenmarkkompression
Zur Berechnung des Verhaltnisses der Lange der Rickenmarkkompression wurde die Lange
der vorliegenden Ruckenmarkkompression auf sagittalen T2w Aufnahmen und die Lange des

sechsten Hals- bzw. zweiten Lendenwirbels herangezogen.

Verhiltnis Flache hyperintenses Signal

Zur Bestimmung des Verhaltnisses zwischen hyperintensem Signal und Rickenmarksflache
wurde die in transversalen T2w Aufnahmen gemessene maximale Flache des hyperintensen
Signals mit der Rickenmarksflache an dieser Stelle des Rickenmarks in ein Verhaltnis

gesetzt.

Verhiltnis Lange hyperintenses Signal
Zur Bestimmung des hyperintensen Signal Verhaltnisses, wurde die auf sagittalen T2w
Aufnahmen gemessene Lange des hyperintensen Signals und die Ladnge des zweiten

Lendenwirbels bzw. sechsten Halswirbels, in ein Verhaltnis gesetzt.

Verhiltnis Lange hypointenses extradurales Signal
Das Verhaltnis Lange hypointenses extradurales Signal wurde bestimmt, aus der auf
sagittalen T2w Aufnahmen bestimmten Lange des hypointensen, extraduralen Signals und der

Lange des zweiten Lendenwirbels bzw. des sechsten Halswirbels.
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3.7 Therapie der von einer Myelopathie betroffenen Patienten

Zu jedem Patienten wurde die Zeitdauer bis zum Start einer konservativen Therapie bzw.
chirurgischen Dekompression erfasst. Im Falle, dass eine Operation erfolgte, wurde die

Operationsmethode erfasst.

Konservative Therapie

Patienten mit Bandscheibenextrusionen, ANNPE oder FCE wurden konservativ therapiert,
insofern keine bzw. nur eine geringgradige Kompression festgestellt wurde. Dies beinhaltete
eine intensive Pflege und Physiotherapie (Coates, 2000; Levine et al., 2007a, 2007b; Brisson,
2010). Entzindungshemmend und analgetisch wirkende Medikamente wurden bei Bedarf
verabreicht (Brisson, 2000). Zudem wurde eine Einschrankung der physischen Aktivitat fur 4-
6 Wochen empfohlen (Levine et al., 2007a, 2007b).

Chirurgische Therapie

Eine chirurgische Therapie wurde bei Patienten mit kompressiven Bandscheibenextrusionen
und bei Patienten mit HNPE durchgeflihrt. Dabei wurde je nach Lokalisation das kompressive,
vorgefallene Bandscheibenmaterial mittels Ventral Slot, lateraler Hemilaminektomie, lateraler
Minihemilaminektomie oder dorsaler Laminektomie entfernt (Scott, 1997; Scott und McKee,
1999; Meij und Bergknut, 2010; Brisson, 2010).

3.8 Statistische Auswertung

Zur deskriptiven statischen Auswertung wurde das Statistik Programm IMB SPSS Statistics
Version 27.0.1.0 (IBM Corporation 2020, New York, USA) verwendet. Die Datenanalyse
erfolgte mit R Version 4.0.3 (R Foundation for Statistical Computing, Wien, Osterreich).
Ergebnisse mit einem P-Wert < 0,05 wurden als statistisch signifikant betrachtet, wahrend p 2
0,05 und < 0,1 als Tendenz betrachtet wurden. Sechs multiple logistische Regressionen
wurden durchgefuhrt, um Zusammenhange zwischen den klinischen Parametern
(Neurologischer Grad, Gewicht, Progression der Symptomatik, Alter, Geschlecht, Dauer der
Symptomatik), den erhobenen MRT  Parametern (Verhaltnis  transversale
Ruckenmarkkompression, Verhaltnis sagittale Rickenmarkkompression, Verhaltnis Lange
Rickenmarkkompression, Verhaltnis Flache Rickenmarkkompression, Verhaltnis Lange
hyperintenses, intramedulldres Signal, Verhaltnis Flache hyperintenses, intramedullares
Signal und Verhaltnis Lange hypointenses extradurales Signal) und Therapieerfolg Grad 0,
Grad 2a sowie Zeit zur Besserung der Symptomatik zu detektieren. Eine schrittweise
Ruckwartsselektion nach dem Akaike Information Criterion (AIC) wurde auf alle oben
genannten Modelle angewandt, um innerhalb der untersuchten Parameter nach wichtigen

Faktoren zu selektieren. Zusatzlich (zu jeder logistischen Regression) wurden alle Variablen
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Uber einen Algorithmus der Random Forest Klassifikation angepasst, der es erlaubte, die
Wichtigkeit der Variablen zu vergleichen. Die Variablen mit den héchsten Signifikanzwerten
ergeben die beste Vorhersage und tragen am meisten zum Modell bei. Die endglltigen

Modelle behielten nur signifikante und wichtige Variablen bei.
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4 Ergebnisse

41 Zusammensetzung der in die Studie aufgenommenen Patienten

Insgesamt erfullten 109 Hunde die Einschlusskriterien der Studie. Davon hatten 92 Hunde
einen BSV, 12 Hunde eine ANNPE, 3 Hunde eine HNPE und 2 Hunde einen FCE (Abb. 29).

HNPE FCE

Abbildung 29: Anzahl Hunde mit BSV, ANNPE, HNPE und FCE

Im Schaubild ist die zahlenméaRige Aufteilung der in die Studie aufgenommenen Hunde getrennt
nach Erkrankungsbild dargestelit.

4.1.1. Hunderassen

Insgesamt waren nicht chondrodystrophe Rassen mit 70,6 % haufiger von den untersuchten
Rickenmarkserkrankungen (BSV, HNPE, ANNPE, FCE) betroffen als chondrodystrophe
Hunderassen (29,4%).

Den groten Anteil der Hunde mit BSV bildeten mit 22,8 % Franzdsische Bulldoggen. Darauf
folgten Dackel mit 21,7 % und Mischlinge zwischen 10 und 20kg mit 10,9 % (Tab. 4). Bei
Hunden mit ANNPE, HNPE und FCE war keine Rasse Uberproportional reprasentiert.

Bei BSV im Bereich C1-C5 waren zu 64,3 % (14/23) nicht chondrodystrophe Hunderassen
betroffen. Nicht chondrodystrophe Hunde bildeten weiterhin 100 % (5/5) der Falle der im
Bereich C6-T2 lokalisierten BSV. Chondrodystrophe Hunderassen stellten mit 68,4 % (39/57)
die grofite Gruppe der Hunde mit BSV im Bereich T3-L3 dar. Bei Bandscheibenvorfallen im
Bereich L4-L7 waren sowohl chondrodystrophe als auch nicht chondrodystrophe Hunde in

einem ahnlichen Verhaltnis reprasentiert (Tab. 5).
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Tabelle 4: Anzahl Hunde nach Rasse und Erkrankungsbild
Rasse BSV ANNPE HNPE FCE

1
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American Bulldog

o O
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Beagle
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- a O

Berner Sennenhund
Bolonka Zwetna
Border Collie
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Chihuahua

N = =~ O N O O =~

Coton de Tulear 1

Dackel 20
Dalmatiner 3
Deutscher Schéaferhund

Dobermann 1

Franzdsische Bulldogge 21
Golden Retriever 1

Gos d'Atura
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Jack Russell Terrier
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- O O O O O ~ O OO0 OO0 OO0 oo o o o o o o

N O -~ O O O O O O O O o o o o NN o

Labrador
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Mops
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Schweizer Schaferhund
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Yorkshire Terrier
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Tabelle 5: Anzahl Hunde mit BSV nach Lokalisation

Rasse C1-C5 C6-Th2  Th3-L3  L4-L7
Beagle 1 0 0 0
Bolonka Zwetna 1 0 1 0
Briard 1 0 0 0
Bullmastiff 0 1 0 0
Chihuahua 1 0 1 0
Coton de Tulear 0 0 1 0
Dackel 0 0 19 1
Dalmatiner 2 1 0 0
Deutscher Schéferhund 0 0 0 1
Dobermann 0 1 0 0
Franzdsische Bulldogge 8 0 11 2
Golden Retriever 0 0 1 0
Gos d'Atura 0 0 1 0
Hovawart 0 0 0 1
King Charles Spaniel 0 0 1 0
Malteser 1 0 1 0
Mischling <10kg 1 0 2 2
Mischling >20kg 1 0 2 0
Mischling 10-20kg 2 1 7 0
Mops 0 0 1 0
Old English Bulldogge 0 0 1 0
Pekinese 0 0 2 0
Puggle 0 0 1 0
Schweizer Schéaferhund 0 1 1 0
Shih Tzu 0 0 3 0
Wachtelhund 1 0 0 0
Whippet 2 0 0 0
Yorkshire Terrier 1 0 0 0
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4.1.2. Alter

Das mediane Alter bei Hunden mit BSV lag bei 6 Jahren (1-15 Jahre). Hunde mit einer ANNPE
waren im Median ebenfalls 6 Jahre alt (2-12 Jahre). Die drei Hunde mit einer HNPE wiesen
im Median ein Alter von 10 Jahren auf (9-14 Jahre). Ein Hund mit einer FCE war 3 Jahre alt
der andere 7 Jahre (Abb. 30).

14
12

10

Alter in Jahren

BSV ANNPE HNPE FCE

Abbildung 30: Atersverteilung nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Altersverteilung der in die Studie aufgenommenen Hunde getrennt nach
Erkrankungsbild.

4.1.3. Geschlecht

Mannliche, intakte Hunde machten mit 33,7 % (31 Hunde) die grofite Gruppe der Hunde mit
BSV aus, gefolgt von mannlich, kastrierten und weiblich, kastrierten Hunden mit jeweils 23,9
% (22 Hunde). Die kleinste Gruppe reprasentierten weibliche, intakte Hunde mit 18,5 % (17
Hunde). Bei den Hunden mit einer ANNPE bildeten mit 33,3 % (4 Hunde) mannliche, intakte
Hunde die gréte Gruppe. Zwei Hunde mit einer HNPE waren mannlich, kastriert und ein Hund
mit einer HNPE war mannlich, intakt. Beide Hunde mit einer FCE waren weiblich, kastriert
(Abb. 31).

4.1.4. Gewicht

Hunde mit einem BSV waren im Median 11,45 kg schwer (2,5-40,8 kg). Das mediane Gewicht
in der Gruppe der Hunde mit einer ANNPE betrug 26 kg (4,5-53 kg), das in der Gruppe der
Hunde mit einer HNPE 15,2 kg (6,8-32,5 kg). Ein Hund mit einer FCE wog 15,4 kg der andere
30kg).
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Abbildung 31: Geschlechtsverteilung nach Erkrankungsbild
Abgebildet ist die zahlenmaBige Aufteilung nach Geschlecht getrennt nach Erkrankungsbild.
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4.2 Neurologische Untersuchung bei Vorstellung

62 % (57/92) der BSV war im Bereich T3-L3 lokalisiert. Darauf folgte mit 25 % (23/92) der
Wirbelsaulenbereich C1-C5, mit 7,6 % (7/92) der Bereich L4-L7 und mit 5,4 % (5/92) C6-T2.
Die haufigste Lokalisation fir eine ANNPE war mit 66,7 % (8/12) T3-L3. Bei allen drei Hunden
mit einer HNPE war diese im Bereich C1-C5 lokalisiert. Die FCE war bei einem Hund im
Bereich C1-C5 und bei dem zweiten Hund im Bereich T3-L3 zu finden (Tab. 6).

4.2.1. Neurologischer Zustand zum Zeitpunkt der Vorstellung

Bei Vorstellung wiesen 13 % (12/92) der Hunde mit BSV eine reine Schmerzhaftigkeit auf.
42.4 % (39/92) der Hunde mit BSV waren gehfahig, zeigten jedoch eine unterschiedlich stark
ausgepragte Ataxie. Eine nicht steh- oder gehfahige Parese wiesen 22,8 % (21/92) der Hunde
mit BSV auf. Bei 20,6 % (19/92) der Hunde mit BSV wurde eine Plegie mit erhaltenem
Tiefenschmerzempfinden festgestellt und bei 1,1 % (1/92) der Hunde auch ohne erhaltenem
Tiefenschmerzempfinden (Tab. 7). Von den Hunden mit einem im Bereich C1-C5 lokalisierten
BSV zeigten 47 % (11/23) eine reine Schmerzhaftigkeit. War der BSV hingegen im T3-L3
lokalisiert, wiesen 0% der Hunde bei Vorstellung eine reine Schmerzhaftigkeit auf, sondern
40,3 % (23/57) der Hunde zeigte eine unterschiedlich stark ausgepragte Form der steh- und
gehfahigen Ataxie, 28 % (16/57) waren nicht steh- oder gehfahig bei erhaltener Motorik und
29,8 %(17/57) der Hunde waren plegisch bei erhaltenem Tiefenschmerzempfinden (Tab. 8).
Hunde mit einer ANNPE waren bei Vorstellung zu 23 % (3/12) gehfahig mit einer deutlichen
Ataxie und zu 66,6 % (8/12) nicht steh- oder gehfahig bei erhaltener Motorik (Tab. 7).

Bei Vorstellung zeigten 100 % (3/3) der Hunde mit einer HNPE eine nicht steh- oder gehfahige
Parese (Tab. 7). Ein Hund mit einer FCE wies eine nicht steh- oder gehfahige Parese, der

andere eine nicht steh- oder gehfahige Plegie bei Vorstellung auf (Tab. 7).

4.2.2. Dauer der Symptomatik bis zur Vorstellung

Hunde mit BSV wurden in 32,6 % (30/92) der Falle erst nach mehr als 7 Tagen nach dem
Auftreten erster Symptome vorgestellt (Tabl. 9). Getrennt nach Lokalisation des vorliegenden
BSV betrachtet, zeigte sich, dass Hunde mit im Bereich C1-C5 lokalisierten BSV in 52,2 %
(12/23) der Falle, Hunde mit im Bereich T3-L3 vorliegenden BSV hingegen nur in 21,1 %
(12/57) erst nach mehr als 7 Tagen vorgestellt werden. Die Mehrzahl der Hunde mit im Bereich
T3-L3 lokalisierten BSV wurde innerhalb von 48 Stunden nach dem Auftreten ersten
Symptome vorgestellt (Tab. 10).

Hunde mit einer ANNPE wurden in 75 % (9/12) der Falle innerhalb von 48 Stunden nach dem
Beginn der Symptomatik vorgestellt. Alle Hunde mit einer HNPE und einer FCE wurden

innerhalb von 48 Stunden nach dem Auftreten der Symptomaik vorgestellt (Tab. 9).
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Tabelle 6: Haufigkeitsverteilung nach Lokalisation und Erkrankungsbild

Lokalisation BSV ANNPE HNPE FCE
C1-C5 23 1 3 1
C6-T2 5 2 0 0
T3-L3 57 8 0 1
L4-L7 7 1 0 0
Gesamt 92 12 3

Tabelle 7: Haufigkeitsverteilung neurologischer Grade nach Erkrankungsbild

Neurologischer BSV ANNPE HNPE FCE
Grad

Grad 1 12 0 0 0
Grad 2a 6 0 0 0
Grad 2b 19 3 0 0
Grad 2c 14 0 0 0
Grad 3 21 8 3 1
Grad 4a 17 1 0 1
Grad 4b 2 0 0 0
Grad 5 1 0 0 0
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 8: Haufigkeitsverteilung neurologischer Grade BSV nach Lokalisation

Neurologischer C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Grad

Grad 1 11 1 0 0
Grad 2a 3 0 3 0
Grad 2b 5 2 9 3
Grad 2c 2 0 11 1
Grad 3 2 1 16 2
Grad 4a 0 1 15 1
Grad 4b 0 0 2 0
Grad 5 0 0 1 0
Gesamt 23 5 57 7

Tabelle 9: Haufigkeitsverteilung Dauer Symptomatik nach Erkrankungsbild

Dauer Symptomatik BSV ANNPE HNPE FCE
24 Stunden 20 4 1 2
< 48 Stunden 23 5 2 0
<7 Tage 19 2 0 0
> 7 Tage 30 1 0 0
Gesamt 92 12 3 2
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Tabelle 10: Haufigkeitsverteilung Dauer Symptomatik BSV nach Lokalisation

Dauer Symptomatik C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
24 Stunden 1 0 18 1
24-48 Stunden 3 0 18 2
2-7 Tage 7 1 9 2
>7 Tage 12 4 12 2
Gesamt 23 5 57 7

4.2.3. Progression der initial gezeigten Symptomatik

Zu einer Progression der neurologischen Symptomatik ab dem Zeitpunkt des Beobachtens
erster Symptome kam es bei 68,5 % (63/92) der Hunde mit einem BSV. Dies war bei 16,7 %
(2/12) der Hunde mit einer ANNPE, bei zwei Hunden mit einer HNPE und einem der Hunde
mit einer FCE der Fall (Tab. 11).

4.2.4. Vorliegen eines Traumatas vor Auftreten erster Symptome

Bei 84,8 % (78/92) der Hunde mit BSV wurde kein Trauma zum Zeitpunkt des Auftretens der
Symptomatik beobachtet (Tab. 12). Dass zum Zeitpunkt des Auftretens erster Symptome in
der Mehrzahl der Falle mit BSV kein Trauma auftrat, war unabhangig von der Lokalisation
(Tab. 13). Bei 75 % (9/12) der Hunde mit einer ANNPE und bei beiden Hunden mit einer FCE
wurde ein Trauma zum Zeitpunkt des Auftretens der Symptomatik beobachtet. Bei allen drei
Hunden mit einer HNPE wurde von keinem Trauma zum Zeitpunkt des Auftretens der
Symptomatik berichtet (Tab. 12).

Tabelle 11: Haufigkeitsverteilung Progression nach Erkrankungsbild

Progression BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 63 2 2 1
Nein 29 10 1 1
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 12: Haufigkeitsverteilung Trauma nach Erkrankungsbild

Trauma BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 12 9 0 2
Nein 78 3 3 0
Unbekannt 2 0 0 0
Gesamt 92 12 3 2
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Tabelle 13: Haufigkeitsverteilung Trauma BSV nach Lokalisation

Trauma C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Ja 4 0 8 0
Nein 19 5 48

Unbekannt 0 0 1 1
Gesamt 23 5 57 7

4.2.5. Vokalisieren bei Auftreten erster Symptome

81,5 % (75/92) der Hunde mit einem BSV zeigten kein Vokalisieren zum Zeitpunkt des
Auftretens der Symptomatik (Tab. 14). Getrennt nach Lokalisation betrachtet, wurde bei 13%
(3/23) der Hunde mit im Bereich C1-C5 und bei 22,8 % (13/57) der Hunde mit im Bereich T3-
L3 lokalisierten BSV von einem Vokalisieren berichtet (Tab. 15).

Bei 75 % (9/12) der Hunde mit einer ANNPE wurde ein Vokalisieren zum Zeitpunkt des
Auftretens der Symptomatik bemerkt. Bei allen Hunden mit einer HNPE und einer FCE wurde
kein Vokalisieren beobachtet (Tab. 14).

4.2.6. Nachweis von Schmerz bei Vorstellung

Eine Schmerzhaftigkeit im Bereich der Wirbelsaule wurde bei 94,6 % (87/92) der Hunde mit
BSV festgestellt (Tab. 16). War der BSV im Bereich C1-C5 lokalisiert, war bei 91,3 % (21/23)
der Hunde eine Schmerzhaftigkeit nachweisbar. Bei im Bereich T3-L3 lokalisieter BSV betrug
der Anteil der Hunde mit einer Schmerzhaftigkeit im Bereich der Wirbelsaule 96,5 % (55/57)
(Tabl. 17). 75% (9/12) der Hunde mit einer ANNPE und alle Hunde mit einer HNPE zeigten
eine Schmerzhaftigkeit. Bei beiden Hunden mit einer FCE konnte keine Schmerzhaftigkeit

nachgewiesen werden (Tab. 16).

Tabelle 14: Haufigkeitsverteilung Vokalisieren nach Erkrankungsbild

Vokalisieren BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 17 9 0 0
Nein 75 3 3 2
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 15: Haufigkeitsverteilung Vokalisieren BSV nach Lokalisation

Vokalisieren C1-C5 C6-Th2 Th3-L3 L4-L7
Ja 3 0 13 1
Nein 20 5 44 6
Gesamt 23 5 57
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Tabelle 16: Haufigkeitsverteilung Schmerzhaftigkeit nach Erkrankungsbild

Schmerzhaftigkeit BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 87 9 3 0
Nein 5 3 0 2
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 17: Haufigkeitsverteilung Schmerzhaftigkeit BSV nach Lokalisation

Schmerzhaftigkeit C1-C5 C6-Th2 Th3-L3 L4-L7
Ja 21 4 55 7
Nein 2 1 2 0
Gesamt 23 5 57 7
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4.3 Auswertung der magnetresonanztomographischen Ergebnisse

4.3.1. Haufigkeitsverteilung nach Lokalisation der festgestellten Myelopathien

Die haufigste Lokalisation von BSV war T13-L1 mit 15,2 % (14/92), gefolgt von T12-T13 und
C3-C4 mit jeweils 14,1 % (13/92). Auch der grofdte Anteil mit 25 % (3/12) der ANNPE lagen
im Bereich T13-L1 vor. Zwei der drei HNPE waren im Bereich C4-C5 lokalisiert. Eine FCE war
im Bereich C5-C6 und die andere im Bereich L2-L.3 zu finden (Tab. 18).

4.3.2. Haufigkeitsverteilung lateralisiert vorliegender Myelopathien

Bei 55,4 % (51/92) der Hunde mit einem BSV wurde das Ruckenmark von zentral, ventral
durch vorgefallenes Bandscheibenmaterial komprimiert, wohingegen das Ruckenmark bei
446 % (41/92) der Hunde eine lateralisiete Kompression durch vorgefallenes
Bandscheibenmaterial erfuhr (Tab. 19). Getrennt nach Lokalisation betrachtet, lag der Anteil
an lateralisierten BSV im Bereich C1-C5 bei 21,7 % (5/23), im Bereich C6-T2 bei 20 % (1/4),
im Bereich T3-L3 bei 57 % (33/57) und im Bereich L4-L7 bei 28,6 % (2/5) (Tab. 20). Eine
zentrale Kompression des Ruckenmarks lag bei 91,7 % (11/12) der Hunde mit einer ANNPE
vor. Nur bei einem Hund mit einer ANNPE kam es, verursacht durch eine extradurale Blutung,
zu einer lateralisierten Kompression des Rickenmarks (Tab. 19). Alle drei HNPE flhrten zu

einer zentralen Rickenmarkkompression (Tab. 19).

Tabelle 18: Haufigkeitsverteilung Lokalisation nach Erkrankungsbild

Lokalisation BSV ANNPE  HNPE FCE
C2-C3 3 1 0 0
C3-C4 13 0 1 0
C4-C5 2 0 2 0
C5-C6 4 0 0 1
C6-C7 4 2 0 0
C7-Th1 1 0 0 0
T4-T5 1 0 0 0
T10-T11 1 0 0 0
T11-T12 4 0 0 0
T12-T13 13 2 0 0
T13-L1 14 3 0 0
L1-L2 6 0 0 0
L2-L3 10 2 0 1
L3-L4 10 1 0 0
L4-L5 6 1 0 0
Gesamt 92 12 3 2
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Tabelle 19: Haufigkeitsverteilung Kompression nach Erkrankungsbild

Lateralisation BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 41 1 0 0
Nein 51 11 3 2
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 20: Haufigkeitsverteilung Kompression BSV nach Lokalisation

Lateralisation C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Ja 5 1 33 2
Nein 18 4 24

Gesamt 23 5 57 7

4.3.3. Verhiltnis transversale Riickenmarkkompression

Bei Hunden mit BSV war das Verhaltnis zwischen dem Durchmesser des komprimierten sowie
des nicht komprimierten Rickenmarks einen Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal
auf transversalen T2w Aufnahmen im Median 0,58 (0,33-0,96) (Abb. 32).

Getrennt nach Lokalisation betrachtet, war das Verhaltnis zwischen dem Durchmesser des
komprimierten Ruckenmarks und des nicht komprimierten Rlckenmarks einen
Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal auf transversalen T2w Aufnahmen im Bereich
C1-C5 im Median 0,62 (0,39- 0,86), im Bereich C6-T2 0,52 (0,42-0,61), im Bereich T3-L3 0,56
(0,33-0,96) und im Bereich L4-L7 0,58 (0,41 - 0,88) (Abb. 33).

Das Verhaltnis der transversalen Rickenmarkkompression wurde bei Hunden mit einer
ANNPE im Median mit 0,89 (0,48-1,46) bestimmt. Bei Hunden mit einer HNPE betrug dieses
Verhaltnis im Median 0,66 (0,56-0,81). Die zwei Hunde mit einer FCE hatten im Median ein

transversales Kompressionsverhaltnis von 1,26 (1,17-1,36) (Abb. 32).

4.3.4. Verhaltnis sagittale Rlickenmarkkompression

Das Verhaltnis zwischen dem Durchmesser des komprimierten bzw. nicht komprimierten
Ruckenmarks einen Zwischenwirbelspalt weiter kranial bzw. kaudal auf sagittalen T2w Bildern
war bei Hunden mit BSV im Median 0,66 (0,0-1,75) (Abb. 34), wobei dieses Verhaltnis im
Bereich C1-C5 im Median 0,61 (0,34-1,74), im Bereich C6-T2 0,61 (0,53-0,67), im Bereich T3-
L3 0,66 (0,32-0,99) und im Bereich L4-L7 0,76 (0,23-1,54) betrug (Abb. 35).

Hunde mit einer ANNPE wiesen im Median ein sagittales Kompressionsverhaltnis von 0,97
(0,78-1,57) auf. Bei den drei Hunden mit einer HNPE war der Median des Verhaltnisses der
sagittalen Rickenmarkkompression 0,68 (0,63-0,75). Das Verhaltnis betrug bei den beiden
Hunden mit einer FCE im Mittel 1,05 (0,95-1,15) (Abb. 34).
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Abbildung 32: Verhaltnis transversale Riickenmarkkompression nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des transversalen Kompressionsverhéltnisses aufgeteilt nach
Erkrankungsbild.
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Abbildung 33: Verhaltnis transversale Riickenmarkkompression BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des transversalen Kompressionsverhaltnisses bei Hunden mit BSV
aufgeteilt nach Lokalisation.
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Abbildung 34: Verhaltnis sagittale Riickenmarkkompression nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des sagittalen Kompressionsverhiltnisses aufgeteilt nach
Erkrankungsbild.
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Abbildung 35: Verhaltnis sagittale Riickenmarkkompression BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des sagittalen Kompressionsverhiltnisses bei Hunden mit BSV
aufgeteilt nach Lokalisation.

4.3.5. Verhiltnis Flache Riickenmarkkompression

Das Flachen Kompressionsverhaltnis war bei Hunden mit BSV im Median 0,69 (0,33-1,12)
(Abb. 36). Getrennt nach Lokalisation betrachtet, war dieses Kompressionsverhaltnis im
Bereich C1-C5 im Median 0,79 (0,49-0,99), im Bereich C6-T2 0,75 (0,46-0,95), im Bereich T3-
L3 0,64 (0,33-1,12) und im Bereich L4-L7 0,68 (0,33-0,98) (Abb 37).

Bei Hunden mit einer ANNPE betrug dieses Verhaltnis im Median 1,06 (0,34-1,56). Das
Flachen Kompressionsverhaltnis war bei Hunden mit einer HNPE im Median 0,73 (0,65-0,84)
und bei den Hunden mit einer FCE 1,45 (1,34-1,57) (Abb. 36).
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Abbildung 36: Verhaltnis Flache Rickenmarkkompression nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des Flachen Kompressionsverhéltnisses aufgeteilt nach
Erkrankungsbild.
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Abbildung 37: Verhaltnis Flache Rickenmarkkompression BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des Flachen Kompressionsverhiltnisses bei Hunden mit BSV
aufgeteilt nach Lokalisation

4.3.6. Verhaltnis Lange Riickenmarkkompression

Bei BSV wurde im Median ein Verhaltnis zwischen Lange der Rickenmarkkompression und
C6 bzw. L2 von 1,31 (0,04-13,22) bestimmt (Abb. 38). Nach Lokalisation aufgeteilt, war dieses
Verhaltnis bei Hunden mit BSV im Bereich C1-C5 im Median 0,86 (0,35-1,87), im Bereich C6-
T2 1,07 (0,46-1,80), im Bereich T3-L3 1,51 (0,08-13,22) und im Bereich L4-L7 1,36 (0,35-4,71)
(Abb. 39).

Bei Hunden mit einer ANNPE betrug dieses Verhaltnis im Median 0,75 (0,18-4,29) und bei
Hunden mit einer HNPE 1,04 (0,73-1,48). Bei den beiden Hunden mit einer FCE wurde dieses
Verhaltnis nicht bestimmt, da keine Riickenmarkkompression vorlag (Abb.38).
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Abbildung 38: Verhaltnis Léange Riickenmarkkompression nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des Langen Kompressionsverhiltnisses aufgeteilt nach
Erkrankungsbild.
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Abbildung 39: Verhiltnis Liange Riickenmarkkompression BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des Langen Kompressionsverhiltnisses bei Hunden mit BSV
aufgeteilt nach Lokalisation.

4.3.7. Hypointenses intramedullares T2w / T2*GE Signal
Ein hypointenses, intramedullares T2w bzw. T2*GE Signal, welches auf eine intramedullare
Blutung hindeuten wirde, wurde bei keinem der in die Studie aufgenommenen Hunde

festgestellt.

4.3.8. Hyperintenses intramedulldres T2w Signal

Ein hyperintenses, intramedullares T2w Signal zeigte sich bei 26,1 % (24/92) der Hunde mit
einem BSV (Tab.21). Aufgeteilt nach Lokalisation waren dies 17,4 % (4/23) der Hunde mit
BSV im Bereich C1-C5, 60 % (3/5) der Hunde mit BSV von C6-T2, 28,1 % (16/57) der Hunde
mit BSV im Bereich T3-L3 und 14,3 % (1/7) der Hunde mit BSV im Bereich L4-L7 (Tab. 22).
Hunde mit einer ANNPE wiesen in 91,7 % (11/12) der Falle ein hyperintenses, intramedullares
T2w Signal auf. Bei einem von drei Hunden mit einer HNPE und bei beiden Hunden mit einer

FCE wurde ein hyperintenses, intramedullares T2w Signal nachgewiesen (Tab. 21).

Tabelle 21: Haufigkeitsverteilung hyperintenses intramedullares T2w  Signal nach
Erkrankungsbild

Hyperintenses BSV ANNPE HNPE FCE

intramedullares

T2w Signal

Ja 24 11 1 2
Nein 68 1 2 0
Gesamt 92 12 3 2
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Tabelle 22: Haufigkeitsverteilung hyperintenses

Lokalisation
Hyperintenses C1-C5
intramedullares
T2w Signal
Ja 4
Nein 19
Gesamt 23

Ergebnisse

intramedulldares T2w Signal

C6-T2 T3-L3 L4-L7
16 1
41 6
57

4.3.9. Verhaltnis Flache hyperintenses Signal

BSV nach

Das Verhaltnis der Flache des hyperintensen Signals in T2W zur Rickenmarksflache in
diesem Riuckenmarkbereich betrug bei BSV im Median 0,16 (0,03-0,46) (Abb. 40). Aufgeteilt
nach Lokalisation war dieses Verhaltnis bei Hunden mit BSV im Bereich C1-C5 im Median
0,12 (0,08-0,17), im Bereich C6-T2 0,08 (0,06-0,13) und im Bereich T3-L3 0,18 (0,03-0,46).
Bei dem einen Bandscheibenvorfall im Bereich L4-L7 wurde ein Verhaltnis von 0,13 bestimmt

(Abb. 41). Bei Hunden mit einer ANNPE wurde ein Verhaltnis zwischen der Flache des

hyperintensen Signals in T2W zur Rickenmarksflache in diesem Rickenmarkbereich im
Median von 0,26 (0,09-0,58) und bei dem einen Hund mit einer HNPE von 0,14 berechnet.
Der Mittelwert des Verhaltnisses der zwei Hunde mit einer FCE war 0,22 (0,16-0,28) (Abb. 40).
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Abbildung 40: Verhaltnis Flache hyperintenses Signal nach Erkrankungsbild
Dargestellt ist die Verteilung des Verhidltnisses Flache hyperintenses Signal aufgeteilt nach

Erkrankungsbild.
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Abbildung 41: Verhiltnis Flache hyperintenses Signal BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des Verhiltnisses Flache hyperintenses Signal bei Hunden mit BSV
aufgeteilt nach Lokalisation.

4.3.10. Verhiltnis Lange hyperintenses Signal

Bei BSV betrug das Verhaltnis zwischen der Lange des hyperintensen Signals und der Lange
von C6 bzw. L2 im Mittel 1,71 (0,38-5,33) (Abb. 42). Aufgeteilt nach Lokalisation war dieses
Verhaltnis im Bereich C1-C5 im Mittel 1,37 (0,74 - 2,19), im Bereich C6-T2 1,12 (0,38 2,58),
im Bereich T3-L3 1,84 (0,66-5,33) und im Bereich L4-L7 2,85 (Abb. 43).

Das Verhaltnis Lange hyperintenses Signal war bei Hunden mit einer ANNPE durchschnittlich
1,36 (0,29-4,39). Bei dem einen Hund mit einer HNPE betrug dieses Verhaltnis 1,39. Die zwei
Hunde mit einer FCE hatten ein Verhaltnis von hyperintensen Signal zu Lange C6 bzw. L2 im
Mittel von 2,01 (0,8-3,19) (Abb. 42).
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Abbildung 42: Verhaltnis Léange hyperintenses Signal nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des Verhaltnisses zwischen der Lange des hyperintensen Signals
und der Lénge von C6 bzw. L2 aufgeteilt nach Erkrankungsbild.
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Abbildung 43: Verhiltnis Léange hyperintenses Signal BSV nach Lokalisation

Dargestellt ist die Verteilung des Verhaltnisses zwischen der Lange des hyperintensen Signals
und der Lénge von C6 bzw. L2 bei Hunden mit BSV aufgeteilt nach Lokalisation.

4.3.11. Hypointenses extradurales T2w / T2*GE Signal

Ein hypointenses extradurales Signal auf transversalen T2w bzw. T2*GE Aufnahmen wurde
bei 15,2 % (14/92) der Hunde mit einem BSV festgestellt (Tab. 23). Getrennt nach Lokalisation
betrachtet, wurde bei keinem der Hunde mit BSV im Bereich C1-C5 bzw. C6-T2 ein solches
Signal detektiert. Bei 21,1 % (12/57) der Hunde mit BSV im Bereich T3-L3 und bei 28,6 %
(2/7) der Hunde mit BSV im Bereich L4-L7 wurde ein solches Signal gefunden (Tab. 24).

Bei 16 % (2/12) der Hunde mit einer ANNPE und bei keinem der Hunde mit einer HNPE oder
einer FCE trat ein hypointenses extradurales Signal in T2W bzw. T2*GE auf (Tab. 23).
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Tabelle 23: Haufigkeitsverteilung hypointenses extradurales T2w / T2*GE Signal
nach Erkrankungsbild

Extradurale Blutung BSV ANNPE HNPE FCE
Ja 14 2 0 0
Nein 78 10 3 2
Gesamt 92 12 3 2

Tabelle 24: Haufigkeitsverteilung hypointenses extradurales T2w / T2*GE Signal BSV nach
Lokalisation

Extradurale Blutung C1-C5 C6-Th2 Th3-L3 L4-L7

Ja 23 5 45 5
Nein 0 0 12 2
Gesamt 23 5 57 7

4.3.12.Verhaltnis Lange hypointenses extradurales Signal

Das Verhaltnis zwischen der Lange des hypointensen extraduralen Signals auf transversalen
T2w bzw. T2*GE Aufnahmen und der Lange von C6 bzw. L2 war bei Hunden BSV im Median
2,02 (0,40-4,90). Bei den zwei Hunden mit einer ANNPE bei denen ein hypointenses
extradurales Signal auf transversalen T2w bzw. T2*GE Aufnahmen nachgewiesen wurde, war
im Mittel 2,66 (1,03-4,29) (Abb. 44).
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Abbildung 44: Verhiltnis Lange hypointenses extradurales Signal nach Erkrankungsbild

Dargestellt ist die Verteilung des Verhéltnisses zwischen der Lange des hypointensen
extraduralen Signals und der Lange von C6 bzw. L2 aufgeteilt nach Erkrankungsbild.
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4.4 Therapie

4.4.1. Konservative / chirurgische Therapie
Bei 93,5 % (86/92) der Hunde mit einem BSV und bei 100 % (3/3) der Hunde mit einer HNPE
wurde eine chirurgische Therapie durchgefiihrt. Alle Hunde mit einer ANNPE oder einer FCE

wurden konservativ therapiert (Tab. 25).

Tabelle 25: Haufigkeitsverteilung konservative / chirurgische Therapie nach Erkrankungsbild

OP BSV ANNPE HNPE FCE
JA 86 0 3 0
Nein 6 12 0 2
Gesamt 92 12 3 2

4.4.2. Dauer bis zur Operation

Getrennt nach Lokalisation betrachtet, zeigte sich, dass Hunde mit im Bereich C1-C5
lokalisierten BSV in 45 % (9/20) der Falle, Hunde mit BSV im Bereich T3-L3 hingegen nur in
21,8 % (12/55) erst nach mehr als 7 Tagen operiert wurden. Die Mehrzahl der Hunde mit im
Bereich T3-L3 lokalisierten BSV wurde innerhalb von 48 Stunden nach dem Auftreten erster
Symptome operiert (Tab. 27). Hunde mit einer HNPE wurden in der Mehrzahl der Falle

innerhalb von 48 Stunden nach Auftreten erster Symptome operativ versorgt (Tab. 26).

Tabelle 26: Haufigkeitsverteilung Dauer bis OP nach Erkrankungsbild

Dauer Symptomatik BSV HNPE
bis OP

< 24 Stunden 12 0

< 48 Stunden 28 2
<7 Tage 20 1

> 7 Tage 26 0
Gesamt 86 3

Tabelle 27: Haufigkeitsverteilung Dauer bis OP BSV nach Lokalisation

Dauer Symptomatik C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
bis OP

< 24 Stunden 1 0 10 1

< 48 Stunden 3 0 24 1
<7 Tage 7 1 10 2

> 7 Tage 9 3 12 2
Gesamt 20 4 56 6
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4.4.3. OP Methode

Die am haufigsten angewandte OP Methode bei BSV war die Hemilaminektomie (Tab. 28).
Getrennt nach Lokalisation betrachtet, wurden bei 95 % (19/20) der Hunde mit einem BSV im
Bereich C1-C5 und bei 75 % (3/4) der Hunde mit einem BSV im Bereich C6-T2 ein Ventral
Slot durchgefuhrt. Bei Hunden mit Bandscheibenvorfallen im Bereich T3-L3 war die haufigste
OP-Methode die Hemilaminektomie, welche bei 70,9 % (39/55) dieser Hunde durchgefihrt
wurde (Tab. 29). Bei Hunden mit einer HNPE wurde in allen Fallen ein Ventral Slot
durchgefuhrt (Tab. 28).

Tabelle 28: Haufigkeitsverteilung OP Methode nach Erkrankungsbild

OP Methode BSV HNPE
Ventral Slot 22 3
Hemilaminektomie 44 0
Korbektomie 7 0
Minihemilaminektomie 11 0
CSM Adamo Disc 1 0
Gesamt 86 3

Tabelle 29: Haufigkeitsverteilung OP Methode BSV nach Lokalisation

OP Methode C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Ventral Slot 19 3 0 0
Hemilaminektomie 0 0 39 5
Korbektomie 0 7 0
Minihemilaminektomie 1 0 10 1
CSM Adamo Disc 0 1 0 0
Gesamt 20 4 56 6

75



Ergebnisse

4.5 Heilungsverlauf

4.5.1. Neurologischer Zustand post operativ

Bei 61,6 % (53/86) der Hunde mit einem BSV veranderte sich der neurologische Zustand einen
Tag post operativ im Vergleich zum neurologischen Zustand praoperativ nicht. Bei 15,1 %
(13/86) kam es zu einer Verbesserung und bei 23,3 % (20/86) wurde eine Verschlechterung

der neurologischen Symptomatik beobachtet (Tab. 30).

Tabelle 30: Neurologischer Zustand postoperativ nach Erkrankungsbild

Zustand post OP BSV ANNPE
Verbesserung 13 0
Gleichbleibend 53 2
Verschlechterung 20 1
Gesamt 86 3

Getrennt nach Lokalisation betrachtet, veranderte sich der neurologische Zustand einen Tag
post operativ unabhangig von der Lokalisation bei der Mehrzahl der Hunde mit BSV nicht. Bei
25 % (5/20) der Hunde mit einem BSV im Bereich C1-C5, bei 12,5 % (7/56) der Hunde mit
einem BSV im Bereich T3-L3 und bei 16,7 % (1/6) der Hunde mit einem BSV im Bereich L4-
L7 konnte eine Verbesserung der neurologischen Symptomatik einen Tag post operativ
beobachtet werden. Zu einer Verschlechterung der neurologischen Symptomatik einen Tag
post operativ kam es bei 15 % (3/20) der Hunde mit einem BSV im Bereich C1-C5, bei 26,8 %
(15/56) der Hunde mit einem BSV im Bereich T3-L3 und bei 33,3 % (2/6) der Hunde mit einem
BSV im Bereich L4-L7 (Tab. 32).

Tabelle 31: Neurologischer Zustand postoperativ BSV nach Lokalisation

Zustand post OP C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Verbesserung 5 0 7 1
Gleichbleibend 12 4 34 3
Verschlechterung 3 0 15 2
Gesamt 20 4 56 6

Differenziert nach dem neurologischen Zustand praoperativ betrachtet, kam es bei Hunden
mit BSV, welche mit einer neurologischen Symptomatik Grad 1 praoperativ vorgestellt wurden,
in 22 % (2/9) zu einer Verschlechterung der Symptomatik einen Tag post operativ. Dies betraf
27 % (10/37) der Hunde mit praoperativem Grad 2 und 35 % (7/20) der Hunde mit
praoperativem Grad 3. Zu einer Verschlechterung der Symptomatik kam es bei Hunden mit
einem praoperativen Grad 4 lediglich in 5,3 % (1/19) der Falle (Tab. 32).
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Tabelle 32: Neurologischer Zustand postoperativ BSV

Neurologischer  Verbesserung Gleichbleibend  Verschlechterung
Grad pra OP post operativ post operativ post operativ
Grad 1 0 0 0

Grad 2a 0 7 2

Grad 2b 1 4 1

Grad 2c 2 13 3

Grad 3 4 3 6

Grad 4a 4 9 7

Grad 4b 1 15 1

Grad 5 0 2 0
Gesamt 12 53 20

4.5.2. Zeitdauer bis zur Besserung neurologischer Symptomatik

Eine Besserung der Symptomatik bei Hunden mit einem BSV, welche konservativ therapiert
wurden, trat in 50 % (3/6) der Falle nach weniger als 7 Tagen und in 33 % (2/6) der Falle
innerhalb von 14 Tagen ein (Tab. 33). Bei 91,7 % (11/12) der Hunde mit einer ANNPE besserte
sich innerhalb von 14 Tagen die neurologische Symptomatik (Tab. 33). Bei einem Hund mit
einer FCE kam es bereits nach einem Tag zur Besserung der neurologischen Symptomatik,
wohingegen eine Besserung der neurologischen Symptomatik bei einem zweiten Hund mit

einer FCE erst 2-4 Wochen nach Start der konservativen Therapie eintrat (Tab. 33).

Tabelle 33: Zeitdauer bis zur Besserung neurologischer Symptomatik nach Erkrankungsbild:
konservative Therapie

Zeitdauer bis BSV ANNPE FCE

Besserung ohne OP

<3 Tage 0 3 1
<7 Tage 3 1 0
<14 Tage 2 7 0
< 4 Wochen 0 0 1
> 4 Wochen 1 0 0
Euthanasie 0 1 0
Gesamt 6 12 2

Bei operativ versorgten Hunden mit einem BSV, wurde in 38,4 % (33/86) bereits am Tag
postoperativ eine Besserung der neurologischen Symptomatik gesehen. Weitere 22,1 %
(19/86) bzw. 16,3 % (14/86) der Hunde mit einem BSV zeigten innerhalb von 7 bzw. 14 Tagen
postoperative eine Besserung der neurologischen Symptomatik. Bei 7 % (6/86) der Hunde
dauerte es langer als 4 Wochen, bis es zu einer Besserung der neurologischen Symptomatik

kam bzw. es trat Uberhaupt keine Besserung ein (Tab. 34). Innerhalb von 4 Wochen
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postoperativ kam es bei allen drei Hunden mit einer HNPE zur Besserung der neurologischen
Symptomatik (Tab. 34).

Tabelle 34: Zeitdauer bis zur Besserung neurologischer Symptomatik nach Erkrankungsbild:
chirurgische Therapie

Zeitdauer bis BSV HNPE
Besserung nach OP

<3 Tage 33 0
<7 Tage 19 1
<14 Tage 14 1

< 4 Wochen 1

> 4 Wochen 6 0
keine Besserung 6 0
Gesamt 86 3

Bei Hunden mit BSV im Bereich C1-C5 wurde bei 70 % (14/20) eine Besserung innerhalb von
7 Tagen postoperativ beobachtet. Im selben Zeitraum war bei C6-T2 lokalisierten BSV in 25
% (1/4), bei T3-L3 BSV in 60,7 % (34/56) und bei L4-L7 BSV in 50 % (3/6) der Falle eine

Besserung der neurologischen Symtpomatik zu sehen (Tab. 35).

Tabelle 35: Zeitdauer bis zur Besserung neurologischer Symptomatik BSV nach Lokalisation

Zeitdauer bis C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
Besserung nach OP

< 3 Tage 10 0 20 3
<7 Tage 4 1 14 0
<14 Tage 3 0 9 2

< 4 Wochen 2 2 4 0

> 4 Wochen 0 0 0
keine Besserung 1 1 3 1
Gesamt 20 4 56 6

4.5.3. Zeitdauer bis zur Wiedererlangung der Gehfahigkeit

Von den Hunden, welche bei Vorstellung nicht gehfahig waren und konservativ behandelt
wurden, dies betraf 2 von 6 Hunde mit einem BSV, 2 von 12 Hunde mit einer ANNPE und
beide Hunde mit einer FCE, konnten 50% (1/2) der Hunde mit einem BSV, 28,6 % (2/7) der
Hunde mit einer ANNPE und 50 % (1/2) der Hunde mit einer FCE innerhalb von 7 Tagen
wieder gehen (Tab. 36).
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Tabelle 36: Zeitdauer bis zur Wiedererlangung der Gehfdhigkeit nach Erkrankungsbild:
konservative Therapie

Zeitdauer bis BSV ANNPE FCE
gehfahig ohne OP

<3 Tage 0 0 1
<7 Tage 1 2 0
<14 Tage 1 2 0
< 4 Wochen 0 3 1
> 4 Wochen 0 0 0
Gesamt 2 7 2

Von den Hunden, welche bei Vorstellung nicht gehfahig waren und chirurgisch versorgt
wurden, erlangten 48,8 % (21/43) der Hunde mit einem BSV und 0 % (0/3) der Hunde mit einer
HNPE innerhalb von 7 Tagen ihre Gehfahigkeit wieder (Tab. 37). Chirurgisch versorgte Hunde
mit einem BSV im Bereich C1-C5 waren in 66,6 % (2/3) der Falle nach 7 Tagen wieder
gehfahig. Im Bereich Th3-L3 waren dies 48,6 % (18/37) (Tab. 38).

Tabelle 37: Zeitdauer bis zur Wiedererlangung der Gehfdhigkeit nach Erkrankungsbild:
chirurgische Therapie

Zeitdauer bis BSV HNPE
gehfahig nach OP

<3 Tage 7 0
<7 Tage 5 0
<14 Tage 9 0

< 4 Wochen 8 2

> 4 Wochen 5 1
Gesamt 34 3

Tabelle 38: Zeitdauer bis Wiedererlangung der Gehfahigkeit BSV nach Lokalisation

Zeitdauer bis C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
gehfahig nach OP

<3 Tage 2 0 9 1
<7 Tage 0 0 9 0
<14 Tage 1 0 6 1

< 4 Wochen 0 0 5 0

> 4 Wochen 0 1 8 0
pra und post OP gehfahig 17 3 19 4
Gesamt 20 4 56 6
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4.5.4. Therapieerfolg

Konservativ behandelte Hunde mit einem BSV erlangten in 66,7 % (4/6) der Falle einen
neurologischen Grad 0 innerhalb von 6 Wochen nach Therapiebeginn. 50 % (4/8) der
konservativ therapierten Hunde mit einer ANNPE erreichten einen neurologischen Grad 0
innerhalb dieses Zeitraumes und keiner der Hunde mit einer FCE zeigte einen neurologischen
Grad 0 nach 6 Wochen konservativer Therapie (Tab. 39).

Tabelle 39: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 0: konservative Therapie

Neurologischer Grad 0 BSV ANNPE FCE
nach 6 Wochen ohne OP

Ja 4 4 0
Nein 2 8

Gesamt 6 12 2

Chirurgisch versorgten Hunde mit einem BSV zeigten in 50 % (43/86) der Falle 6 Wochen
postoperativ keine neurologischen Auffalligkeiten mehr und 100 % (3/3) der Hunde mit einer
chirurgisch behandelten HNPE waren nach 6 Wochen postoperativ neurologisch unauffallig
(Tab. 40).

Tabelle 40: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 0: chirurgische Therapie

Neurologischer Grad 0 BSV HNPE
6 Wochen nach OP

Ja 43 3
Nein 43

Gesamt 86

Getrennt nach Lokalisation betrachtet, wiesen 85 % (17/20) der Hunde mit einem BSV im
Bereich C1-C5 6 Wochen nach Operation keine neurologischen Auffalligkeiten mehr auf.
Einen neurologischen Grad 0 erreichten weiterhin 25 % (1/4) der Hunde mit BSV im Bereich
C6-T2, 39,3 % (22/56) der Hunde mit BSV im Bereich T3-L3 und 50 % (3/6) der Hunde mit
BSV im Bereich L4-L7 (Tab. 41).

Tabelle 41: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 0 BSV: chirurgische Therapie nach
Lokalisation

Neurologischer Grad 0 C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
6 Wochen nach OP

Ja 17 1 22 3
Nein 3 3 34

Gesamt 20 4 56
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Von den konservativ therapierten Hunden mit einem BSV erlangten 83,3 % (5/6) nach 6
Wochen mindestens einen neurologischen Grad 2a und 100 % (6/6) einen neurologischen
Grad 2b. 83,3 % (10/12) der konservativ therapierten Hunde mit einer ANNPE erlangten
mindestens einen neurologischen Grad 2a nach 6 Wochen. Beide konservativ behandelten

Hunde mit einer FCE wiesen nach 6 Wochen einen neurologischen Grad 2a auf (Tab. 42, 43).

Tabelle 42: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2a: konservative Therapie

Neurologischer Grad 2a BSV ANNPE FCE
nach 6 Wochen ohne OP

Ja 5 10 2
Nein 1 2

Gesamt 6 12 2

Tabelle 43: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2b: konservative Therapie

Neurologischer Grad 2b BSV ANNPE FCE
nach 6 Wochen ohne OP

Ja 6 10 2
Nein 0 2

Gesamt 6 12 2

Chirurgisch behandelte Hunde mit einem BSV wiesen 6 Wochen nach OP in 80,2 % (69/86)
der Falle mindestens einen neurologischen Grad 2a auf. Einen neurologischen Grad 2b
erreichten nach 6 Wochen 88,4 % (76/86) der chirurgisch therapierten Hunde mit einem BSV
(Tab. 44., 45). 100 % (3/3) der Hunde mit einer chirurgisch behandelten HNPE waren nach 6

Wochen postoperativ neurologisch unauffallig (Tab. 40).

Tabelle 44: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2a: chirurgische Therapie

Neurologischer Grad 2a BSV HNPE
6 Wochen nach OP

Ja 69 3
Nein 17 0
Gesamt 86 3

Tabelle 45: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2b: chirurgische Therapie

Neurologischer Grad 2b BSV HNPE
6 Wochen nach OP

Ja 76 3
Nein 10 0
Gesamt 86 3
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Die Betrachtung differenziert nach Lokalisation des BSV ergab, dass 95 % (19/20) der Hunde
mit BSV im Bereich C1-C5 nach chirurgischer Dekompression eine neurologische
Symptomatik entsprechend Grad 2a 6 Wochen postoperativ erreichten. Einen neurologischen
Grad 2a oder besser zeigten 50 % (2/4) der Hunde mit BSV im Bereich C6-T2, 76,8 % (43/56)
der Hunde mit BSV im Bereich T3-L3 und 83,3 % (5/6) der Hunde mit BSV im Bereich L4-L7
6 Wochen nach Operation (Tab. 46). Mindestens einen neurologischen Grad 2b oder besser
erreichten 100 % (4/4) der Hunde mit einem BSV im Bereich C6-T2 und 85,7 % (48/56) der
Hunde mit einem Hansen Typ 1 BSV im Bereich T3-L3 (Tab. 47).

Tabelle 46: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2a BSV: chirurgische Therapie nach
Lokalisation

Neurologischer Grad 2a C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
6 Wochen nach OP

Ja 19 2 43 5
Nein 1 2 13 1
Gesamt 20 4 56 6

Tabelle 47: Haufigkeitsverteilung Therapieerfolg Grad 2b BSV: chirurgische Therapie nach
Lokalisation

Neurologischer Grad 2b C1-C5 C6-T2 T3-L3 L4-L7
6 Wochen nach OP

Ja 19 4 48 5
Nein 1 0 8 1
Gesamt 20 4 56 6
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4.6 Statistische Analyse

Die folgenden statistischen Analysen wurden ausschlieRlich fur die chirurgisch versorgte BSV
durchgefiihrt, da die Fallzahlen der Gruppen ANNPE, HNPE und FCE fir eine sinnhafte

statistische Auswertung zu gering waren.

4.6.1. Therapieerfolg in Abhangigkeit von klinischen Parametern

Um Zusammenhange zwischen den erhobenen klinischen Parametern und dem
Therapieerfolg feststellen zu kénnen, wurde eine logistische Regression durchgefiihrt.
Zunachst wurde als Therapieerfolg gewertet, wenn 6 Wochen post OP keine neurologischen
Auffalligkeiten mehr vorlagen. In diesem Modell wies alleine der klinische Parameter
neurologischer Grad 4 bei Vorstellung einen signifikanten (p < 0,001) Zusammenhang mit dem
Therapieerfolg auf (Abb. 45, Tab. 48). So erreichten Hunde, welche mit einer neurologischen
Symptomatik Grad 4 vorgestellt wurden, mit signifikanter Wahrscheinlichkeit 6 Wochen post
OP keine Symptomfreiheit.

Die klinischen Parameter Gewicht, Alter, Geschlecht, neurologische Progression nach dem
Auftreten erster Symptome und Dauer der Symptomatik bis zur Therapie wiesen in diesem
Modell keine signifikanten Zusammenhange mit dem Therapieerfolg auf (Tab. 48).

Zwischen Gewicht, sowie neurologischem Grad 3 bei Vorstellung und Therapieerfolg Grad 0
wurden tendenzielle Zusammenhange festgestellt (Abb. 45, Tab. 48). Dabei sank die
Wahrscheinlichkeit auf eine erfolgreiche Therapie mit der Zunahme des Gewichtes tendenziell
(p = 0,071) und Hunde mit einer neurologischen Symptomatik, welche Grad 3 entsprach,
erreichten tendenziell mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit 6 Wochen post OP eine
Symptomfreiheit (p = 0,091).

Wurde als Therapieerfolg gewertet, wenn Hunde 6 Wochen postoperativ eine neurologische
Symptomatik Grad 2a aufwiesen, zeigte keiner der klinischen Parameter einen signifikanten
Zusammenhang zum Therapieerfolg. Auch Tendenzen (P-Wert 0,01 - 0,05) konnten nicht
festgestellt werden (Abb. 46, Tab. 49).
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Abbildung 45: Logistische Regressionsanalyse: Therapieerfolg Grad 0 in Abhangigkeit von
klinischen Parametern

Auf der y-Achse ist jeweils die Wahrscheinlichkeit auf eine erfolgreiche Therapie
(neurologischer Grad 0 nach 6 Wochen postoperativ) und auf der x-Achse die Auspragung der
klinischen Parameter aufgetragen. Errorbalken reprasentieren die 95 % Konfidenzinteravalle.
Nicht-tuiberlappende Konfidenzintervalle weisen auf signifikante Unterschiede hin (hier zwischen
»Grad 1“ und ,,Grad4“ im Schaubild ,,Neurologischer Grad“ zu sehen).
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Tabelle 48: Logistische Regressionsanalyse: Therapieerfolg Grad 0 in Abhdngigkeit von
klinischen Parametern

Pradiktoren Odds Ratio Cl o]
(Intercept) 19.61 1.41-272.74 0.024
neurologischer Grad 2 0.22 0.03-1.43 0.108
neurologischer Grad 3 0.12 0.01-1.45 0.091
neurologischer Grad 4 0.01 0.00-0.16 <0.001
Gewicht 0,95 0.91-1.00 0.071
Keine Progression 1.85 0.43-7.94 0.400
Alter 0.90 0.74-1.09 0.260
Geschlecht weiblich 0.93 0.21-4.09 0.923
Geschlecht mannlich 1.18 0.31-4.52 0.801
kastriert

Geschlecht weiblich 1.49 0.37-5.93 0.566
kastriert

Dauer Symptomatik 24 - 1.40 0.30 - 6.51 0.666
48 Stunden

Dauer Symptomatik 2 - 7 1.37 0.26 - 0.680 0.696
Tage

Dauer Symptomatik > 7 1.20 0.27 -5.35 0.811
Tage

Observations 92

R? Tjur 0.354
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Abbildung 46: Logistische Regressionsanalyse: Therapieerfolg Grad 2a in Abhéangigkeit von
klinischen Parametern

Auf der y-Achse ist jeweils die Wahrscheinlichkeit auf erfolgreiche Therapie (neurologischer
Grad 2a) und auf der x-Achse die Auspragung der klinischen Parameter aufgetragen.
Errorbalken reprasentieren die 95 % Konfidenzintervalle. Nicht-iiberlappende
Konfidenzintervalle weisen auf signifikante Unterschiede hin (hier nicht der Fall).
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Tabelle 49: Logistische Regressionsanalyse: Therapieerfolg Grad 2a in Abhangigkeit von
klinischen Parametern

Pradiktoren Odds Ratio (o p
(Intercept) 9.94 0.71-138.22 0.082
neurologischer Grad 2 0.63 0.10 - 4.07 0.618
neurologischer Grad 3 1.42 0.12 - 16.86 0.776
neurologischer Grad 4 0.19 0.02 - 2.06 0.165
Gewicht 0.97 0.93-1.03 0.326
Keine Progression 1.35 0.32-5.80 0.679
Alter 1.01 0.83-1.22 0.925
Geschlecht weiblich 0.48 0.11-2.10 0.322
Geschlecht mannlich 0.74 0.19-2.81 0.649
kastriert

Geschlecht weiblich 1.33 0.33-5.29 0.684
kastriert

Dauer Symptomatik 24 - 0.45 0.10-2.09 0.300
48 Stunden

Dauer Symptomatik 2 - 7 1.37 0.28-7.79 0.697
Tage

Dauer Symptomatik > 7 1.62 0.36 -7.24 0.520
Tage
Observations 92

R? Tjur 0.227

Um modgliche Einflisse von weniger wichtigen Parametern auf wichtigere Parameter zu
verringern, wurde ein Ruckwarts-Eliminierungs-Algorithmus durchgefihrt. Der Vergleich der
Modelle wurde hierbei mittels AIC durchgefuhrt.

Hierbei zeigten sich im Modell, in dem als Therapieerfolg gewertet wurde, wenn 6 Wochen
postoperativ eine neurologische Symptomatik Grad 0 vorlag, die Variablen neurologischer
Grad bei Vorstellung und das Gewicht als die alleine wichtigen klinischen Pa