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LiteraturUbersicht

I EINLEITUNG

Das ,Cauda equina Kompressionssyndrom“ ist eine multifaktorielle Erkrankung im
lumbosakralen Bereich. Durch vielfaltige pathologische Verdnderungen sowohl an den
kndchernen Wirbelbestandteilen als auch an den Bandscheiben, Bandstrukturen und der
Gelenkkapsel kommt es zu einer Kompression der Cauda equina und/oder der Spinalnerven.
Der Einengung kdénnen entziindliche, degenerative, traumatische, kongenitale und
neoplastische Prozesse zugrunde liegen. Die resultierenden motorischen, sensiblen und
vegetativen Defizite sind abhangig von Grad, Lokalisation und Dauer der Stenose des
Wirbelkanals und der Foramina intervertebralia. Am haufigsten sind Hunde groBer und
mittelgroBer Rassen betroffen. Erstmalig wurde der Symptomenkomplex von Oliver et. al.
(1978) beschrieben. Sie fanden bei 20 Hunden Schmerzhaftigkeit im lumbosakralen
Ubergangsbereich, Schwéache oder propriozeptive Defizite der BeckengliedmaBen, Lahmung
der Rute sowie Harn -und Kotinkontinenz als Symptome.

Mit zunehmendem Verstédndnis der Pathophysiologie im Ilumbosakralen Bereich der
Wirbelsdule entwickelten sich auch die diagnostischen Méglichkeiten weiter. Die Probleme
der Diagnostik, die sich vor allem aus dem meist langsam progressiven Verlauf mit
symptomfreien Intervallen ergeben, machen es haufig schwierig, das aussagekraftigste
diagnostische Verfahren mdglichst friihzeitig auszuwahlen. Die diagnostische Sicherheit der
Methodenvielfalt wird in der Literatur kontrovers diskutiert.

Ziel dieser Studie war es, die Befunde der klinischen Untersuchung, Nativréntgen,
Myelographie, Magnetresonanztomographie (MRT) und der operativen Therapie korrelierend
zu vergleichen, um gegebenenfalls eine sichere, frihestmdgliche Diagnosetechnik
herauszufinden. Dazu wurden die Patientendaten aus dem Zeitraum von 2001 bis 2004

retrospektiv ausgewertet.
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| LITERATURUBERSICHT
1. Anatomische Grundlagen
1.1. Knochenstrukturen

Die Lendenwirbelsdule (LWS) des Hundes besteht aus sieben, selten aus nur sechs Wirbeln.
Im Gegensatz zu anderen Haussaugetieren, sind an den Lendenwirbeln (LW) der
Fleischfresser Processi (Procc.) accessorii ausgebildet, die zusammen mit den Procc.
mammilloarticulares eine hohe Stabilitat der Wirbelsdule bewirken. Zudem zeichnet sich die
LWS durch enge Foramina (Forr.) intervertebralia und Spatia interarcualia aus. Nur das
Spatium interarcuale lumbosacrale, das dorsal von Bandmassen bedeckt wird, ist weiter und
fir eine Punktion geeignet (ELLENBERGER-BAUM 1943; NICKEL et al. 1992a). Der
Wirbelkanal ist im Bereich des Lumbosakralgelenkes anndhernd doppelt so breit wie hoch
(MORGAN et al. 1987; LANG 1988).

Die LWS des Hundes ist sehr beweglich. In kaudaler Richtung nimmt die Beweglichkeit zu.
Extensions-, Flexions- und Seitwartsbewegungen sind maéglich. Die héchste Beweglichkeit
weist das Lumbosakralgelenk auf (BURGER 1991; BURGER u. LANG 1992; BURGER u.
LANG 1993).

Das Kreuzbein des Hundes besteht aus drei Wirbeln, die bereits im Alter von 18 Monaten
miteinander verwachsen. Der Wirbelkanal verengt sich in kaudaler Richtung zunehmend, im
Bereich des letzten Kreuzwirbels ist er auf den halben Durchmesser reduziert. Die
Wirbelbégen flachen ebenfalls stark ab. Durch die Verschmelzung der Querfortsatze zum Ala
sacralis werden die Forr. intervertebralia in ein Foramen sacrale dorsale und ein Foramen
sacrale ventrale geteilt. Lateral am Ala sacralis befindet sich beidseits eine Facies auricularis
als Gelenkflaiche zu den Darmbeinfligeln (ELLENBERGER-BAUM 1943; NICKEL et al.
1992a).

Abb. 1: Lendenwirbel des Hundes aus WHEELER u. SHARP (1994): a Processus

spinosus, b Processus transversus, ¢ Processus articularis, d Processus accessorius
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Abb. 2: Lumbosakrale Wirbelséule von lateral aus WHEELER u. SHARP (1994):
a Processus spinosus des siebenten LW, b Foramen intervertebrale, ¢ Os sacrum, d

Processus spinosus des zweiten Kreuzwirbels, e Ala sacralis

1.2. Osteoligamentéarer Apparat (Abb. 3 u. 4, Tab. 1)

Die einzelnen Wirbel sind durch die Ligamenta (Ligg.) longitudinalia dorsalis et ventralis
verbunden. Zwischen ihnen befinden sich Disci intervertebrales. Sie bestehen aus dem
Nucleus pulposus und dem Anulus fibrosus. Sie wirken als druckaufnehmende Kissen bei
Bewegungen der Wirbelsaule. Zwischen den Gelenkfortsdtzen der einzelnen Wirbel befinden
sich die Wirbelbogengelenke, die als Schiebegelenke angelegt sind. Im Bereich der LWS
sind nur noch dorsoventrale und seitliche Bewegungen mdéglich. Die Articulatio lumbosacralis
verbindet den letzten LW mit dem Kreuzbein. Bandscheibe und Wirbelbogengelenke sind
hier ausgebildet. Die Wirbel der Kreuzwirbelsdule sind miteinander verschmolzen, wobei die
Bandscheiben verknéchern und sowohl Wirbelbégen als auch Dornfortsatze verwachsen.
Die Schwanzwirbelsdule ist sehr beweglich. lhre einzelnen Segmente sind durch
Zwischenwirbelscheiben miteinander verbunden.

Weiterhin sind die einzelnen Wirbel durch kurze Bénder zwischen benachbarten Wirbeln und
lange Bander, die mehrere Wirbel verbinden, zusammengeschlossen (Tab.1) (NICKEL et al.
1992a).
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Tab.1: Bander der Wirbelséule nach NICKEL et al. (1992a)
Kurze Bénder

Ligamenta flava bedecken Spatia interarcualia

Ligamenta interspinalia verbinden Proccessi spinosi

Ligamenta intertransversaria | verbinden Processi transversi

verlauft auf der Dorsalflache

) o der Wirbelkérper, angeheftet
Ligamentum longitudinale .
an der Bandleiste und den
dorsale o )
Disci intervertebrales, bis zu

Lange Bander

den ersten Schwanzwirbeln

verlauft entlang der Cristae

Ligamentum longitudinale vertebrales Uber die Disci

ventrale intervertebrales bis zum
Sacrum
verlauft vom Axis bis zum
Processus spinosus des
ersten Brustwirbels, dort
Ligamentum nuchae et

. _ Ubergang in Lig. supraspinale
Ligamentum supraspinale

und Verlauf entlang der
Wirbeldornen bis zum letzten

Kreuzwirbel

Abb. 3: Bander der Wirbelsédule und Synovialgelenke aus WHEELER u. SHARP (1994):

a Ligamentum supraspinale, b Ligamentum interspinale, ¢ Ligamentum intertransversarium,
d Articulatio processus articularis
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Abb. 4: Bénder der Wirbelsdule aus WHEELER u. SHARP (1994): a Ligamentum

longitudinale ventrale, b Ligamentum longitudinale dorsale

1.3. Riickenmark und Cauda equina (Abb. 5 u. 6, Tab. 2)

Das Rickenmark verlauft im Canalis vertebralis anndhernd zylindrisch. Stellenweise sind
dorsoventrale Abflachungen vorhanden. Das Ruckenmark erstreckt sich vom ersten
Halswirbel bis in das Kreuzbein. Im Inneren der Medulla spinalis befindet sich die Substantia
grisea, die schmetterlingsférmig erscheint und vom Zentralkanal durchzogen wird. Diese
graue Substanz wird vollstandig von der Substantia alba umgeben. Morphologisch setzt sich
die graue Substanz aus Gliazellen und multipolaren Nervenzellen zusammen, die den
Schaltapparat des Rickenmarks bilden. Funktionell besteht die graue Substanz aus
afferenten und efferenten Leitungsbahnen, gekoppelt durch Schaltneurone, die den
sogenannten Eigenapparat bilden. Sie ist die Grundlage fiir Reflexvorgange, die so weit wie
méglich ohne Beteiligung der héheren Zentren des Gehirns ablaufen. Die weiBe Substanz
besteht vorwiegend aus markhaltigen Nervenfasern, die den Leitungsapparat bilden. Dieser
ist aus aufsteigenden und absteigenden Bahnen aufgebaut, die Impulse an Ubergeordnete
Zentren des Gehirns weiterleiten und Erregungen des Gehirns in die Peripherie Ubertragen
(NICKEL et al. 1992).

Der Wirbelkanal wird durch das Rlckenmark, seine Hillen und epidurales Gewebe
ausgefillt. Umhullt wird die Medulla spinalis von der Leptomeninx spinalis, die aus der Pia
mater und der Arachnoidea sowie aus der schlauchférmigen Dura mater spinalis besteht.
Zwischen Pia mater und Arachnoidea befindet sich das Cavum leptomeningicum, geflllt mit
Liquor cerebrospinalis. Dieses Flissigkeitspolster schitzt zusammen mit dem epidural
gelegenen Fettpolster im Spatium epidurale das Rickenmark gegen Druckeinwirkungen.
Das an die Endorhachis grenzende Spatium epidurale enthalt auBerdem lockeres
Bindegewebe und Venengeflechte (NICKEL et al. 1992b).

Der Durchmesser des Rickenmarks im Vergleich zum Wirbelkanal ist bei groBen
Hunderassen kleiner als bei chondrodystrophischen Rassen, der Epiduralraum ist somit
weiter. Der Durchmesser des Riickenmarks ist beim Deutschen Schaferhund im Bereich des
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vierten LW am gréBten und nimmt kaudal davon ab. Dadurch ist der lumbosakrale
Epiduralraum relativ weit (MORGAN et al. 1987). Das Spatium epidurale ist im Bereich des
Lumbosakralgelenkes gréBer als in der Ubrigen lumbosakralen Wirbelsaule (WATT 1991).
Das Rickenmark besitzt eine Intumescentia cervicalis, in der die Nervenwurzeln des Plexus
brachialis lokalisiert sind, und eine Intumescentia lumbalis, aus der die Ursprungsnerven des
Plexus lumbalis hervorgehen. Die Intumescentia lumbalis verjiingt sich kaudal zum Conus
medullaris, der dann in das Filum terminale Gbergeht (NICKEL et al. 1992b). Zunachst liegt
der noch aus Nervengewebe bestehende Endfaden innerhalb des liquorgefilliten Cavum
leptomeningicum, sein bindegewebiges, kaudales Ende ist in den Duraschlauch eingebettet.
Er erstreckt sich bis in den 3. bis 4. Schwanzwirbel, wo es dann zur Fusion mit der
Endorhachis kommt (NICKEL et al. 1992b).

Der liquorgefiillte Duralsack endet am Ende des 7. LW (FLETCHER u. KITCHELL 1966).
INDRIERI (1988) und SELCER et al. (1988) beschreiben, dass der Duralsack schon vor dem
Lumbosakralgelenk endet. LANG (1988) gibt dagegen an, dass der Duralsack sich bei 85%
der Hunde ohne klinische Symptome und bei 80% der Hunde mit Symptomen bis in den
sakralen Wirbelkanal erstreckt.

Das Rickenmark bildet den Ursprung fir die paarigen Rickenmarksnerven. Diese verlassen
den Ruckenmarkskanal durch die Forr. intervertebralia und werden nach den jeweiligen
Wirbelsaulenabschnitten benannt. Mit Ausnahme des Hals- und Schwanzbereiches ist die
Anzahl der Spinalnerven mit der der Wirbel des jeweiligen Wirbelsaulenabschnittes
identisch. Jeder Rickenmarksnerv besteht aus einer Radix dorsalis und einer Radix
ventralis, die gemeinsam Arachnoidea und Duraschlauch unter Mitnahme einer Durascheide
durchtreten. Die afferente Fasern fihrende Dorsalwurzel und die aus efferenten Fasern
bestehende Ventralwurzel vereinigen sich vor Austritt aus dem Canalis vertebralis zum
jeweiligen Truncus nervi spinalis. Vor dem Vereinigungspunkt befindet sich in der
Dorsalwurzel ein Spinalganglion. Nach Durchtritt durch das Zwischenwirbelloch teilt sich der
Truncus in einen Ramus dorsalis und Ramus ventralis auf. Im Bereich des Sakrums erfolgt
die Aufteilung in diese Aste bereits im Wirbelkanal (NICKEL et al. 1992b).

Wahrend das Rickenmark im Embryonalleben die ganze Lange des Canalis vertebralis
einnimmt, bleibt es spater im Wachstum hinter dem Wachstum der Wirbelsaule zuruck.
Dadurch erhalten die abgehenden Spinalnerven eine kaudale Verlaufsrichtung, nachdem sie
vorher transversal den Wirbelkanal durch die Forr. intervertebralia verlassen haben. Die
Spinalnerven verlaufen somit eine bestimmte Strecke lateral des Conus medullaris und des
Filum terminale im Wirbelkanal. Die Kranialverlagerung des Myelons wird als Ascensus
medullae spinalis bezeichnet (NICKEL et al. 1992b).

Aufgrund seiner Ahnlichkeit mit der Schweifriibe eines Pferdes wird der Verlauf der

kaudalen, lumbalen Spinalnerven lateral des Conus medullaris und des Filum terminale im
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Canalis vertebralis als Cauda equina bezeichnet (NICKEL et al. 1992b). Die Cauda equina
reicht vom vierten lumbalen Spinalnerv Uber die drei sakralen Spinalnerven bis zum flinften
coccygealen Spinalnerven (LENEHAN 1983; MORGAN et al. 1987). Dabei liegen die
Nervenwurzelsegmente bei groBen Hunderassen bis zu drei Wirbel vor dem
Zwischenwirbelloch, aus dem die Nerven austreten. Bedingt durch die Verlagerung der
Nervenwurzeln nach kranial, treten die Spinalnerven kranial aus dem Foramen
intervertebrale aus und ziehen direkt liber die Bandscheibe (PALMER u. CHAMBERS 1991).
So verlasst die siebente lumbale Nervenwurzel die Dura im Bereich des 6. LW, passiert den
lateralen Recessus vom 6. und 7. LW und tritt kranial Gber der Bandscheibe aus dem
Zwischenwirbelloch zwischen 7. LW und Os sacrum aus. Der Wirbelkanal ist hier zum
GroBteil mit epiduralem Fettgewebe ausgefillt, das die Nervenwurzeln umgibt (CHAMBERS
1989).

Die Spinalnerven entstehen aus einer Ventral- und Dorsalwurzel, die das Rickenmark
getrennt verlassen und sich vor Austritt aus dem Foramen intervertebrale wieder vereinigen.
Nach dem Verlassen des Wirbelkanals erfolgt eine Aufteilung der Spinalnerven in einen
ventralen und einen dorsalen Ast. Die dorsalen Anteile versorgen die dorsale
Lendenmuskulatur, Kreuzmuskulatur und Schwanzmuskulatur. Durch Zusammenschluss der
ventralen Anteile werden der Plexus lumbalis und Plexus sacralis gebildet, die auch als
Plexus lumbosacralis bezeichnet werden.

Die dorsalen und ventralen Anteile der Nervi caudales verbinden sich untereinander und
bilden einen Plexus caudalis dorsalis und ventralis.

FLETCHER (1970) bezeichnet die von einem Spinalnerv innervierten Muskeln als Myotome
und die Hautareale als Dermatome. Er konnte im Plexus lumbosacralis drei Arten von
Plexustypen differenzieren. Es standen der ,prefixed®, ,median fixed“ und ,postfixed*
Plexustyp in einem Verhaltnis von 1:3:1. Beim ,prefixed” Plexustyp liegt der Ursprung der
regionalen Nerven in mehr kranialen Spinalnerven als bei den anderen Typen. Die
regionalen Nerven des ,postfixed” Plexus werden hauptsédchlich aus mehr kaudalen
Spinalnerven gebildet. Beim ,median fixed“ Plexustyp haben die regionalen Nerven
intermediare Urspriinge. Er ordnet zudem der Muskulatur der HintergliedmaBe finf Myotome
zu. Die meisten Muskeln sind durch drei Myotome gekennzeichnet, kein Muskel besteht aus
weniger als zwei Myotomen.

Die Nerven der Cauda equina, ihr Ursprung und ihre Funktion sind in Tabelle 2
zusammengestellt.
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Tab. 2: Nerven der Cauda equina nach NICKEL et al. (1992a)

Nerv Ursprung Innervation Innervation
aus Motorisch Sensibel
Spinalnerv
N. genitofemoralis| L3-L4 M. obliquus internus d: Tunica vaginalis
abdominis, M. cremaster Samenstrang und Hoden,
Praputium
Q: inguinale
Gesaugekomplexe
49 : Haut medial am Femur
Haut kraniomedial an
Oberschenkel und
Kniegelenk
N. cutaneus L3-L5 M. psoas major Haut craniomedial am
femoris lateralis Oberschenkel und
Kniegelenk
N. femoralis L4-L6 M. psoas minor, M. iliopsoas, | Kniegelenk, Haut medial an
M. sartorius, M. articularis Unterschenkel, Tarsus,
coxae, M. quadriceps Metatarsus bis zum ersten
femoris, Vorderrand M. Zehengelenk
pectineus und M. gracilis
N. obturatorius | L4-L6,S1 M. pectineus, M. gracilis,
Mm. Adductores, M.
obturatorius externus
N. ischiadicus L6-S1 M. glutaeus profundus, Mm. Hlftgelenk
Gmelli, M. quadratus
femoris, M. obturatorius
internus
N. pudendus S1-S3 M. sphincter ani, M. Perineum, Praeputium,
sphincter urethrae, M. Vulva, Skrotum
bulbourethralis
Nn. pelvini S1-S2 M. detrusor vesicae Colon, Rectum
Parasym- Rectum
patisch
Nn. caudales Cd 1-Cd5 Schwanzmuskulatur Schwanz
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Abb. 5: Innervation der BeckengliedmaBe von den Segmentalnerven des Plexus
lumbosacralis des Hundes aus DeLAHUNTA (1977)



Literaturlibersicht

Abb. 6: Nervenwurzeln der Cauda equina aus WHEELER u. SHARP (1994): a Conus
medullaris, b Radix nervus spinalis, ¢ Foramen intervertebrale, d Ganglion spinale, e Nervus
spinalis, f Vertebra lumbalis VI, g Vertebra lumbalis VII, h Os sacrum

1.4. Vaskularisation im kaudalen Bereich des Wirbelkanals

Die BlutgefaBversorgung des Rickenmarkes und des Wirbelkanals erfolgt Uber die Arteriae
(Aa.) spinales. Diese erhalten ihren Zufluss Uber regionale GefaBe, die durch die
Zwischenwirbel- oder Wirbelseitenlécher als Rami spinales eintreten. Im Bereich der
Lenden-, der Kreuz- und der Schwanzwirbelséule sind dies die Aa. lumbales, Arteria sacralis
mediana bzw. Arteria sacralis lateralis und die Arteria caudalis mediana. Die Spinalaste
geben einen sich aufteilenden Ramus canalis vertebralis ab, wobei die Aste dieser
Segmente untereinander eine  Anastomosenkette  bilden. Weiterhin  bestehen
Queranastomosen zur kontralateralen Seite im Bereich der Crista dorsalis. Von dieser
strickleiterartigen  GeféBkette werden Aa. nutritiae an die Wirbelkdrper und
Zwischenwirbelscheiben abgegeben. Die Aa. nervomedullares ziehen weiter als Abzweige
der Spinalaste mit den Spinalnerven zum Myelon. Sie teilen sich vor oder nach Durapassage
in zwei Aa. radiculares ventralis et dorsalis auf oder bilden eine oder keine Wurzelarterie. Im
weiteren Verlauf verzweigen sich die ventralen Wurzelarterien in der Fissura mediana
ventralis des Rickenmarks in Rami craniales et caudales. Durch die Verbindung vom
kranialen Ast der hinteren Wurzelarterie mit dem kaudalen Ast der vorderen entsteht die
unpaare Arteria spinalis ventralis. Diese ist in der gesamten Lédnge des Rickenmarkes zu
finden. Die paarigen Dorsalwurzelarterien ziehen zur Dorsolateralflache des Myelons. Sie
verzweigen sich in Kranial- und Kaudalaste, die im weiteren Verlauf anastomosieren und die
Aa. spinales dorsolaterales bilden. Die Dorsolateralarterien stehen durch Queranastomosen
untereinander und (ber Rami dorsales der Arteria spinalis ventralis mit dieser in Verbindung
(NICKEL et al. 1992b).

Das vendse System entspricht dem Arteriennetzwerk weitgehend. Vena spinalis ventralis

und Venae (Vv.) spinales dorsolaterales, sowie deren Anastomosen fiihren das Blut der
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feinen intramedulldren Venen ab. Der weitere Ablauf erfolgt Uber die Wurzelvenen, die
Spinalaste, die dann Uber die Vv. intervertebrales in gréBere, ableitende Venensysteme
minden oder in den Plexus vertebralis internus ventralis fihren. Dieser Plexus wird aus zwei
klappenlosen Venenrbéhren gebildet, die epidural am Boden und in den Seitenwanden des
Wirbelkanals  verlaufen. In der Mitte jedes Wirbelkdrpers besteht eine
Transversalanastomose zwischen den beiden Blutleitervenen. Die Wirbelblutleiter stehen mit
dem Plexus vertebralis externus dorsalis und ventralis in Verbindung (NICKEL et al. 1992b).
Der GefaBdurchmesser des Venenplexus nimmt ab dem 5. LW nach kaudal kontinuierlich ab
(WORTHMAN 1956; KOBLIK u. SUTER 1981). Im Bereich der LW erfolgt der weitere
Blutabfluss Uber die Vena azygos und Vena cava caudalis, beim 7. LW in die Vv. iliacae
internae und kaudal davon in die Vena sacralis mediana oder Vv. gluteae craniales (NICKEL
et al. 1992b).

1.5. Biomechanik

Die biomechanischen Vorgénge im Bereich des Lumbosakralgelenkes sind entscheidend fir
die pathologischen Ablaufe bei der Ausbildung des Cauda equina Kompressionssyndroms
(CEKS). Bei Vorwartsbewegungen der HintergliedmaBen erfolgt die Kraftibertragung auf die
Wirbelsdule im Bereich des Lumbosakralgelenkes. Da in diesem Bereich der erste
Ubertragungspunkt der Kraft lokalisiert ist und somit hier die gréBten Krafte wirken, ist
adaptationsgemaB der Zwischenwirbelspalt besonders weit und diese Bandscheibe die
groBte. Darliber hinaus weist der 7. LW den kiirzesten Wirbelkérper auf, um eine méglichst
schnelle Kraftlbertragung auf die kranialen Wirbel zu erméglichen (SLOCUM u. DEVINE
1989).

Das Lumbosakralgelenk erméglicht Rotations- und Translationsbewegungen (BURGER
1991; BURGER u. LANG 1992; BURGER u. LANG 1993). Beide Bewegungen kénnen
parallel ablaufen. Seitwéartsbewegungen sind in diesem Gelenk nicht moglich. Das
Lumbosakralgelenk weist die héchste Beweglichkeit der LWS auf, in kranialer Richtung
nimmt sie ab. Weibliche Tiere weisen eine héhere Beweglichkeit als mannliche Tiere auf und
bei Tieren im Alter von drei bis sieben Jahren ist sie am hdchsten (BURGER 1991; BURGER
u. LANG 1992, BURGER u. LANG 1993).

Biomechanisch bedeutsam sind Extension und Flexion im Lumbosakralgelenk. Die
Extension bewirkt eine Verklrzung der LWS, bei der die Ligg. flava erschlaffen und sich
verklirzen. Das Sakrum senkt sich im Verhédltnis zum 7. LW ventral ab, der
Intervertebralspalt verengt sich und der Druck auf die lumbosakrale Bandscheibe nimmt zu.
Eine geringgradige dorsale Vorwdlbung der Bandscheibe und des Ligamentum longitudinale
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dorsale und die Verengung des Wirbelkanals sind die Folge (OLIVER et al. 1978; LENEHAN
1983; LANG 1988; MORGAN u. BAILEY 1990).

In Flexion nimmt der Druck auf die lumbosakrale Bandscheibe ab, der Zwischenwirbelspalt
ist relativ breit, die Ligg. flava sind gespannt und die Verengung entféllt (MORGAN u.
BAILEY 1990).

2. Cauda equina Kompressionssyndrom (CEKS)

Die Bezeichnung CEKS steht fiir eine Vielzahl pathologischer Veranderungen im Bereich
des lumbosakralen Uberganges, die sich in motorischen, sensiblen und vegetativen
Dysfunktionen duBern. Sie werden durch Beeintrachtigung der Nerven der Cauda equina
oder ihrer GefaBversorgung hervorgerufen. Vielfaltige Ursachen k&nnen zur Verletzung,
Kompression oder Verlagerung dieser Strukturen flhren. Degenerative, kongenitale,
entzundliche, neoplastische, traumatische oder idiopathische Vorgénge flhren zu einer
Stenosierung des Wirbelkanals und der Forr. intervertebralia, durch die, abh&ngig von der
Dauer und dem Grad der Auspragung, eine neuronale Dysfunktion hervorgerufen werden
kann. Die komplexe Pathogenese der Erkrankung, beeinflusst durch angeborene und
erworbene Faktoren, ist haufig multikausal und erstreckt sich oft Uber langere Zeitrdume
(LENEHAN 1983; INDRIERI 1988; PALMER u. CHAMBERS 1991; LINN et al. 2003).

2.1. Pathophysiologischer Hintergrund (Abb. 7)

Weichteil- und Knochenveranderungen, die je nach ausldésender Ursache variieren, sind in
der Pathogenese des CEKS entscheidend. Vorfallendes Bandscheibenmaterial,
Osteophytenbildung,  Facettensubluxation und  hypertrophe  Verdnderungen des
Bandapparates werden als Ursache fir die Stenosierung diskutiert (MORGAN 1967;
SLOCUM u. DEVINE 1986; CHAMBERS 1989; SLOCUM u. DEVINE 1989). Nach TARVIN
und PRATA (1980) wird die idiopathische Form der Lumbosakralstenose (LSS) durch eine
pathologische Entwicklung des Neuralbogens hervorgerufen. Im Vergleich dazu ist ein
Zusammenhang zwischen kongenitalen Missbildungen und klinischen Symptomen eines
CEKS unklar. Obwohl Wirbelsdulenanomalien bei Tieren mit einem CEKS beobachtet
wurden, konnte keine Pradisposition fir die Erkrankung festgestellt werden (CHAMBERS et
al. 1988).

Die vom Diskus auf die benachbarten Wirbelendplatten Ubergreifende Diskospondylitis
(intradiskale Osteomyelitis) betrifft am haufigsten den Ubergangsbereich 7. LW und Os
sacrum. Die Erkrankung kann an einer oder mehreren Bandscheiben auftreten. Meist erfolgt

eine hamatogene Erregerausbreitung in dieses Gebiet. Stenosierende Knochen- und
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Bindegewebszubildungen folgen der Entziindung (HUROV et al. 1978; KORNEGAY 1979;
KORNEGAY u. BARBER 1980; JOHNSON u. PRATA 1983; GILMORE 1987).

Traumatisch  bedingte Dehnungen, Verlagerungen sowie Durchtrennungen der
Nervenstrukturen kénnen durch Luxationen und Frakturen der lumbalen, lumbosakralen,
sakralen oder sakrococcygealen Wirbelséaule hervorgerufen sein (INDRIERI 1988).

Tumoren der Wirbelsdule kénnen ebenso das Rickenmark schadigen. Neben priméren
Knochentumoren sind auch Metastasen von Knochentumoren, von Prostata- und
Analbeutelkarzinomen sowie Neurofibrosarkome beschrieben (PRATA 1977; LUTTGEN et
al. 1980; LENEHAN 1983).

Im Zusammenhang mit der neurologischen Dysfunktion der Cauda equina beim Menschen
wird eine neurogene Claudicatio (neurogene Lahmbheit) diskutiert. Ataxie, Parasthesie
und/oder GliedmaBenschwéache kénnen vorkommen. Die Symptome verstérken sich im
Stand und bei Bewegung, in Ruhe und bei Beugung des Riickens werden sie schwécher.
Vermutet wird, dass durch Lordose, Diskusherniation und Hypertrophie des Ligamentum
flavum die Nervenwurzeln vermehrt komprimiert werden. Weiterhin wird auch eine erhéhte
Blutfillung der Venensinus und eine Variation des Liquordruckes in pra- und
poststenotischen Arealen diskutiert (OLMARKER et al. 1991; PORTER u. WARD 1992;
PEDOWITZ et al. 1992). Besonders eine unter erhdhter Belastung entstehende Ischamie
wird als Ursache fir die neurologische Dysfunktion angesehen (BABIN 1980). Komprimierte
GefaBe koénnen sich nicht erweitern, obwohl die verstarkte Beanspruchung eine erhdhte
Blutversorgung der Nerven erfordert. Dadurch tritt eine Minderversorgung der Nerven ein
(OLMARKER et al. 1989).

DELAMARTER et al. (1990) stellten bei Hunden Ver&nderungen Kkortikal evozierter
Potentiale der Muskulatur der BeckengliedmaBen nach experimenteller
Wirbelkanalverengung fest, bevor sie Symptome zeigten. Mittels der Potentialmessung wird
vorwiegend die sensorische Nervenfunktion bestimmt. Symptome einer neurogen bedingten
Lahmheit traten erst bei Verengung bis auf die Halfte bis zu Dreiviertel der normalen
Wirbelkanalhéhe auf. Die kortikal evozierten Potentiale normalisierten sich erst vier bis finf
Wochen nachdem sich die motorische Dysfunktion bereits verringert hatte. Auf Grund einer
héheren Empfindlichkeit des sensorischen Dorsalganglions gegeniber einer Kompression
kehrt seine Normalfunktion langsamer zurlick. Dies ist von der hdheren
Kompressionsempfindlichkeit des sensorischen Dorsalganglions im Vergleich zur
motorischen Nervenwurzel begriindet. DELAMARTER et al. (1990) vermuten eine vendse
GefaBstauung im Nervenwurzelbereich als Ursache der elekirophysiologischen
Veranderungen bei der Wirbelkanalstenose.

Bei elektromyographischen und zystometrischen Untersuchungen an Hunden mit zirkular
eingeengter Cauda equina konnten ahnliche Ergebnisse gefunden werden. Hierbei kam es
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erst bei Einengung des Wirbelkanals von 75% zu Nervenwurzelatrophien, Axonschaden und
Harninkontinenz (BODNER et al. 1990).

Abb 7: Degenerative Lumbosakralstenose. Kompression der Cauda equina durch
Bandscheibenprotrusion und Hypertrophie des Ligamentum interarcuale (links) und
Beeintrachtigung des Foramen intervertebrale durch osteophytére Zubildungen im Bereich
der Gelenkfortsatze und des Wirbelkérpers. (aus CHAMBERS, J.N.: Degenerative
lumbosacral stenosis in dogs. Vet Med Report 1:166-180,1989)

2.2, Kongenitale Anomalien
2.21. Knochenstrukturen

Als lumbosakrale Ubergangswirbel werden angeborene Formveranderungen des letzten LW
und des Sakrums bezeichnet, wobei partielle und vollstdndige Fusionen im Bereich der
lumbosakralen Wirbel und zwischen dem Os sacrum und den ersten Schwanzwirbeln
vorkommen. Diese Verdnderungen sind beim Hund haufig und kénnen eine
Achsenabweichung der Wirbelsdule bedingen (MORGAN 1968; MORGAN et al. 1993;
MORGAN 1999).

Bei Ausgliederung des ersten Sakralwirbels aus dem Kreuzbein, als Lumbalisation
bezeichnet, weist dieser lumbale Merkmale auf. Bei der Sakralisation wird der letzte
Lendenwirbel, unter Verlust seiner lumbalen Merkmale, in das Kreuzbein eingegliedert
(WINKLER u. LOEFFLER 1986; ZIEGLER 1990). Sowohl bei der symmetrischen als auch
der asymmetrischen Form kann eine Coxarthrose entstehen (LENEHAN 1983; ZIEGLER
1990). Die Lumbalisation ist haufiger als die Sakralisation (ZIEGLER 1990; MORGAN et al.
1993). Nach ZIEGLER (1990) erreicht sie beim Deutschen Schaferhund eine Haufigkeit von
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16%. MORGAN et al. (1993) fanden bei 38% der Tiere mit Symptomen eines CEKS
lumbosakrale Ubergangswirbel. Bei MORGAN (1999) waren von 143 Tieren mit
Ubergangswirbeln im Lumbosakralbereich, die keine Symptome eines CEKS aufwiesen, 63
Deutsche Schéferhunde betroffen. Beim Labrador Retriever konnte eine Erblichkeit fir
lumbosakrale Ubergangswirbel nachgewiesen werden (MORGAN et al. 1999). MORGAN et
al. (1993) fanden einen Zusammenhang bei Schaferhunden mit einem Ubergangswirbel, der
Haufung degenerierter Bandscheiben und dem CEKS. Neben dem Boxer ist der Deutsche
Schaferhund fir Assimilationsstdérungen im Lumbosakralbereich prédisponiert (LARSEN
1977; WINKLER u. LOEFFLER 1986; ZIEGLER 1990; MORGAN et al. 1993; MORGAN
1999). Ruden sind haufiger betroffen als Hiindinnen (ZIEGLER 1990).

Missgebildete Wirbel in Form von Blockwirbeln, Hemivertebrae, Schmetterlingswirbeln und
dem nicht-zusammengewachsenen Sakrum kénnen Ursache eines CEKS sein, sind jedoch
beim Hund selten (LENEHAN 1983; FINGERROTH et al. 1989).

2.2.2. Osteoligamentérer Apparat

KOPPEL und REIN (1992) vermuten, dass eine Subluxation und Stufenbildung im
Ubergangsbereich von LWS und Kreuzbein auf eine angeborene Instabilitat zuriickzufiihren
sind. Da es sich beim Lumbosakralgelenk um einen Bereich starker mechanischer
Beanspruchung handelt (OLIVER et al. 1978), kommt es durch chronische Uberbelastung zu
Verénderungen des Bandapparates. Der daraus resultierende Spannungsverlust des
Wirbelsdulenbogens fiihrt zur Subluxation (KOPPEL u. REIN 1992). Begleitet von
degenerativen Veranderungen der Zwischenwirbelscheiben gleitet die LWS dorsal. Das in
fester Verbindung mit dem Becken stehende Sakrum verbleibt in seiner urspriinglichen Lage
und eine Stufe entsteht. Durch Flexion des Lumbosakralgelenkes lasst sich die
Stufenbildung aufheben (KOPPEL u. REIN 1992). Eine Ventralverlagerung des Kreuzbeins
erfolgt nicht (OLIVER et al. 1978; LENEHAN 1983; WATT 1991).

Die Lordose und Ventralbewegung der LW wird beim Menschen als Spondylolisthesis
bezeichnet (TAILLARD 1976; OLMARKER 1991). Der Begriff sollte in der Veterindrmedizin
nicht verwendet werden, da diese Pathogenese beim Hund nicht zutrifft (OLIVER et al. 1978;
WRIGHT 1980; PALMER u. CHAMBERS 1989a).

Die Subluxation bedingt eine Kompression der Cauda equina oder klemmt Spinalnerven ein
(OLIVER et al.1978; KOPPEL u. REIN 1992). KOPPEL und REIN (1992) konnten weder
einen eindeutigen Zusammenhang zwischen Subluxation und Cauda equina Kompression
nachweisen, noch konnten sie feststellen, dass Nativréntgenaufnahmen in Flexion und
Extension ausreichen, eine Verdachtsdiagnose CEKS zu stellen. Meist werden lumbosakrale
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Stufenbildungen beim Deutschen Schaferhund diagnostiziert. Eine genetische Pradisposition
wird angenommen (JAGGY et al. 1987).

Die Hypertrophie des Ligamentum flavum ist beim CEKS beschrieben. Die Bandverdickung
erfolgt sekundar zur Instabilitdt des Lumbosakralgelenkes. Das Rickenmark wird von dorsal
komprimiert. Eine weit lateral ausgedehnte Bandhypertrophie kann auch eine
Spinalnervenkompression im Bereich des Foramen intervertebrale verursachen. Durch
Extension des Lumbosakralgelenkes kann sich der Druck auf das Rickenmark verstarken,
da die Ligg. flava gestaucht werden (TARVIN u. PRATA 1980; WALLA 1986; INDRIERI
1988; PALMER u. CHAMBERS 1991; MCKEE 1993).

Ein hypertrophiertes Ligamentum longitudinale dorsale kann zu einer ventralen Kompression
der Cauda equina fiihren. Als Ursache fir eine Verdickung dieses Bandes wird die
Instabilitat der Wirbelgelenke zwischen 6. LW und Os sacrum diskutiert (JAGGY et al. 1987;
MORGAN u. BAILEY 1990; ADAMS et al. 1995).

Reizungen der innervierten, hyperplastisch veranderten Ligg. longitudinale ventrale und
dorsale, interspinalia und flava, kbnnen schmerzhaft sein (RESNICK u. NIWAYAMA 1988).

2.2.3. Nervenstrukturen

Dermoidzysten sind ein kongenitaler Defekt, der durch mangelhafte Trennung des
embryonalen Neuralrohres vom Ektoderm entsteht (LORD et al. 1957). Der Rhodesian
Ridgeback ist die am haufigsten betroffene Rasse. Vereinzelt ist der Defekt auch beim Shi
Tzu, Boxer, Yorkshire Terrier, Chow Chow, Sibirischen Husky und Englischen Springer
Spaniel beschrieben (LORD et al. 1957; HOFMEYR 1963; MANN u. STRATTON 1966;
ANTIN 1970; HATHCOCK et al. 1979; SELCER et al. 1984; MARKS et al. 1993; FATONE et
al. 1995; LAMBRECHTS 1996; BOOTH 1998; CORNEGLIANI u. GHIBAUDO 1999; PRATT
et al. 2000). Dermoidzysten beim Rhodesian Ridgeback kénnen im Hals-, Brust- und im
sakrococcygealen Bereich vorliegen (LORD et al. 1957; MANN u. STRATTON 1966).
PRATT et al. (2000) beschrieben erstmals einen Sinus im Bereich des
Lumbosakralgelenkes. Eine Verbindung zur Dura mater scheint nur beim Sinus im
Sakrococcygealbereich gegeben und kann neurologische Defizite der HintergliedmaBen zur
Folge haben (HOFMEYR 1963; PRATT et al. 2000). Dermoidzysten werden nicht selten
beim jungen Hund entdeckt und seltener erst bei einer Infektion oder neurologischen
Ausféllen (HOFMEYR 1963; SELCER et al. 1984; FATONE et al. 1995; PRATT et al. 2000).
Die als Spina bifida bezeichnete Entwicklungsstérung, die durch keine oder unvollstandige
Fusion der primordialen Wirbelbdgen gepragt ist, kann ebenfalls ein CEKS bedingen
(PARKER et al. 1973; WILSON et al. 1979). PARKER et al. (1973) und BAILEY (1975)

beschreiben eine Kompression der Cauda equina durch eine Spina bifida occulta mit
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Meningomyelozele. Nervenwurzelanomalien kommen in Einzelfédllen vor, besitzen im
Hinblick auf das CEKS jedoch eine nur geringe klinische Relevanz (FLETCHER u.
KITCHELL 1966; BAILEY 1975; LENEHAN 1983).

Selten kann eine partielle Agenesie des Rlckenmarks bei totaler oder partieller Aplasie der
Lumbosakral- und Kokzygealregion der Wirbelsaule vorkommen (DAHME u. WEISS 1999).

2.3. Kongenitale Wirbelkanalstenose

Bei der kongenitalen Stenose lassen sich zwei Formen differenzieren, die vermutlich auch
beim Hund vorkommen (TARVIN u. PRATA 1980). Einerseits ist sie beim Hund mit einer
Achondroplasie, andererseits idiopathisch mdglich (ALEXANDER 1969; ARNOLDI u.
BRODSKY 1976). Charakteristika der kongenitalen Wirbelkanalstenose sind verkilrzte
Pedikel, verdickte und sklerosierte Laminae und Gelenkfortsatze, hypertrophierte Ligg. flava
und sklerotische, knollenférmige Gelenkfacetten, die sich dorsal bis in die Halfte des
Wirbelkanals vorwélben.

Die idiopathische Wirbelkanalstenose scheint erst im hdheren Lebensalter bei Mensch und
Tier Probleme zu bereiten. In der Humanmedizin lieBen sich bereits bei der Geburt
knocherne Veranderungen nachweisen, die spater zu klinischen Symptomen flhrien
(EPSTEIN et al. 1962; SCHATZKER u. PENNAL 1968; PAINE 1976). Nach Ansicht von
TARVIN und PRATA (1980) ist die Pathogenese der Veranderungen, die sie bei kleinen
Hunderassen nachweisen konnten, der beim Menschen &hnlich.

2.4. Erworbene Wirbelkanalstenose
24.1. Vaskulare Erkrankungen

Vaskulare Ursachen neurologischer Dysfunktion im Sinne eines CEKS werden in der
Veterinarmedizin bisher nur vermutet (TARVIN u. PRATA 1980; INDRIERI 1988;
DELAMARTER et al. 1990; FEHR u. THIET 1990).

Die neurogene Claudicatio beim Menschen verstérkt sich bei Bewegung und im Stand und
wird bei Flexion des Lumbosakralgelenkes und in Ruhe abgeschwaécht. Erklart wird dieses
Phanomen durch einen erhéhten Sauerstoffbedarf des Riickenmarkes bei Belastung, der
aber durch Einengung der GefaBe der Cauda equina nicht gedeckt werden kann, da sich die
GefaBe nicht ausdehnen kénnen (OLMARKER et al. 1991; PORTER u. WARD 1992;
PEDOWITZ et al. 1992). Ahnlich duBern sich FEHR u. THIET (1990) fiir das CEKS beim
Hund. JONES et al. (1996b) wiesen experimentell nach, dass eine Stenose im Foramen
intervertebrale zwischen 7. LW und Kreuzbein eine Ischdmie des Spinalganglions

verursachen kann. Dieses Phanomen bedingt wahrscheinlich Schmerzzustande beim Hund,
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wie sie beim Menschen mit intermittierender, neurogener Claudicatio vorkommen.
DELAMARTER et al. (1990) halten eine vendse Stauung ursachlich fir die Dysfunktion beim
Hund.

2.4.2. Diskospondylitis

Vielfach wird die Diskospondylitis fir eine Kompression und Schmerzursache der Cauda
equina angesehen (LENEHAN 1983; GILMORE 1987; LANG et al. 1991; PALMER u.
CHAMBERS 1991; MOORE 1992). Nach FEHR u. THIET (1990) sind entzindliche
Erkrankungen als Differentialdiagnose zu werten. Die Diskospondylitis wird meist bei Hunden
groBer und sehr groBer Rassen gefunden. Sie kann aber jede Rasse betreffen (KORNEGAY
u. BARBER 1980). Nach KORNEGAY et al. (1979) ist der Lumbosakralbereich eine der
haufigsten Lokalisationen. Als Erreger sind beim Hund Staphylokokken, Brucellen und
Streptokokken besonders haufig. Seltener wird die Erkrankung durch Escherichia coli,
Pasteurellen, Actinomyces viscosus, Nocardien oder Mycobacterium avium verursacht
(HENDERSON et al. 1974; KORNEGAY 1979; KORNEGAY u. BARBER 1980; GILMORE
1987; KERWIN et al. 1992). Infektionen mit Aspergillen, Penicilliumarten, Mucor- und
Fusarienarten, Coccidioides immitis und Blastomyces dermatidis werden nur selten
diagnostiziert. Die fungale Diskospondylitis resultiert aus einer systemischen Pilzinfektion
(BUTTERWORTH u. BARR 1995; WATT et al. 1995; DALMAN et al. 1992). Pathogenetisch
liegt meist eine hdmatogene Infektion vor. Die arterielle Blutversorgung endet in Kapillaren in
den vertebralen Endplatten, die zentral die héchste Dichte besitzen (CROCK wu.
GOLDWASSER 1984). Die Versorgung der Bandscheibe erfolgt durch Diffusion Uber
multiple Offnungen der Endplatten (BRAY u. BURBIDGE 1998). Das Kapillarblut flieBt Giber
ein subchondrales Venennetzwerk oder direkt durch Markhéhlenvenen der Wirbel ab
(CROCK u. GOLDWASSER 1984). Die Venen der Wirbel stehen durch einen Venenplexus,
der keine Venenklappen besitzt, in Verbindung. In Abhangigkeit von bestimmten
Druckverhaltnissen stromt das Blut kranial oder kaudal. Durch die Verlangsamung des
Blutflusses in den subchondralen GeféBschleifen siedeln sich die Erreger zuerst in den
vertebralen Endplatten an (JOHNSON u. PRATA 1983; WOOD 1998). Die Infektion greift
durch Diffusion auf die angrenzende Bandscheibe Uber, und die Ausbreitung der Erreger auf
benachbarte Wirbel erfolgt UGber den Venenplexus (KORNEGAY 1986). Nur bei direkter
Inokulation in das Bandscheibenfach erfolgt eine Infektion von dieser Lokalisation aus
(WOOD 1998).

Radiologisch lassen sich osteolytische Bezirke der Endplatten, der Wirbel,
Knochenproliferation, radikuldre Briickenbildung Uber der Bandscheibe, Verengung oder
Ausflllung des Zwischenwirbelspaltes feststellen (TURNWALD et al. 1986). Ursé&chliche
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Infektionsherde sind nicht selten Urogenitaltrakt (Zystitis, Prostatitis), Haut oder Herzklappen.
Aber auch eine Infektion nach einer Operation der Wirbelsdule, nach Trauma und
fremdkdrperbedingte Diskospondylitiden sind beschrieben. Auch eine Therapie mit
Kortikoiden Uber eine langere Zeit kann auslésend wirken (JOHNSON u. PRATA 1983;
MOORE 1992). Zur Diagnose fluhren réntgenologische Befunde, Bioptatbefunde und
labormedizinische Untersuchungen (MOORE 1992; THOMAS 2000).

2.4.3. Traumatische Erkrankungen

Folgen eines Traumas wie Fraktur und/oder Luxation im lumbosakralen Bereich der
Wirbelsdule kénnen ein CEKS verursachen. Traktionsverletzungen der Cauda equina
kénnen gegebenenfalls auch nach einer sakrococcygealen Fraktur, wie auch pathologischer
Fraktur, entstehen (MCKEE 1993). Wirbelfrakturen werden am haufigsten im
Lendenwirbelbereich in den verschiedensten Mosaiken beobachtet. Schaden dorsal im
Bereich der Procc. spinosi, Laminae, Gelenkfacetten, ventral im Bereich des Wirbelkdrpers,
der Bandscheibe und solche dorsal wie ventral kdnnen differenziert werden.

Sie verengen nicht selten den Wirbelkanaldiameter und schadigen damit das Rickenmark.
Pathophysiologisch resultieren daraus Impulsleitungsstérungen, Ischamien, Blutungen,
Stérungen des spinalen Blutflusses und Odeme im Riickenmarkskanal. Neben den priméren
Konsequenzen aus den Traumata flhren diese sekundaren Verédnderungen zur Schadigung
des Nervengewebes (GRIFFITHS 1980; FEENEY u. OLIVER 1980; BERG u. RUCKER
1985; TURNER 1987; JANSSENS 1991; SHORES 1992; QUENCER u. BUNGE 1996).
Neben den spinalen Symptomen nach frischen Frakturen entwickelt sich nicht selten die
klinische Symptomatik erst Wochen oder Monate spater, weil das Myelon durch Kallus
sukzessive komprimiert wird (VANDEVELDE et al. 2001). Exzessive Kallusbildung infolge
operativer Frakturversorgung kann dies ebenfalls (STURGES u. LECOUTEUR 2003).

Auch wenn die Fraktur radiologisch meist gut nachgewiesen werden kann, erlaubt diese
keine neurologische Befundung. Nur die neurologische Untersuchung kann den Neurostatus
verifizieren (SLOCUM u. RUDY 1975; FEENEY u. OLIVER 1980; TURNER 1987;
WHEELER 1992).

24.4. Neoplasien
Eine Neoplasie, ausgehend vom Knochen, den Weichteilen, dem Nervengewebe, dem
hamatopoetischen System oder einer Metastase mit CEKS als Folge, muss

differentialdiagnostisch bedacht werden. Destruktion, Kompression und Atrophie der
nervalen Strukturen kénnen Folge sein (LENEHAN 1983; JAGGY et al. 1987; MORGAN wu.
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BAILEY 1990; PALMER u. CHAMBERS 1991; LUTTGEN 1992; MCKEE 1993). Als Tumore
sind das Osteosarkom, das Meningiom, Astrozytom, Ependymom, Oligodendrogliom,
Neuroepitheliom, Medulloepitheliom, Neurofibrom und Neurofibrosarkom und der Weichteile
das Fibrosarkom, Chondrosarkom, Myxosarkom, H&mangiom, H&mangiosarkom oder
Chordom beschrieben. Die benignen Osteochondrome sind kndchernen und/oder
knorpeligen Ursprungs. Myelome und Lymphome haben ihren Ursprung im
héamatopoietischen System. Tumormetastasen lassen sich als Sarkommetastase
(Osteosarkom, Hamangiosarkom, Fibrosarkom, Leiomyosarkom) oder Karzinommetastase
entdecken (LUTTGEN 1992; GILSON 2003). PRATA (1977) unterscheidet extradurale,
extramedullar-intradurale und intramedullare Tumore. Fir den Cauda equina Bereich sind
extradurale und extramedullare Neubildungen klinisch relevant. Mehr als 50% aller Tumore
im Wirbelsaulenbereich sind im Extraduralraum des Canalis vertebralis lokalisiert. Haufig ist
das Osteosarkom, selten das Fibro-, Chondro- und Hamangiosarkom sowie das Myelom.
Thorakal sind meist primare, lumbal meist sekundare Tumore lokalisiert. Charakteristisch
sind destruktive wie auch produktive Knochenlasionen, die eine pathologische Fraktur
bedingen kénnen (PRATA 1977; MORGAN et al. 1980; LUTTGEN et al 1980).

Die gutartige cartilagindse Exostose ist eine Sonderform der extraduralen Neoplasie, von der
junge Hunde an verschiedenen Knochenepiphysen, unter anderem im Wirbelsadulenbereich,
betroffen sein kdnnen. Diese, histologisch dem Osteochondrom &hnliche Neoplasie muss zu
den potentiellen Ursachen eines CEKS gezahlt werden (PRATA et al. 1975; BICHSEL et al.
1985). Die Pathogenese der cartilaginésen Exostose ist nicht geklart. Eine Transformation
zum Chondrosarkom ist méglich (OWEN u. BOSTOCK 1971; PRATA et al. 1975; BICHSEL
et al. 1985).

Eine extramedullar-intradurale Neoplasie ist im Subarachnoidalraum lokalisiert. Die
h&ufigsten dieser gutartigen, gut abgekapselten Tumore sind Meningiome und Neurofibrome.
Sie werden im lumbalen Bereich der Wirbelsiule selten gefunden (PRATA 1977).
Nervenscheidentumoren werden nach BRADLEY et al. (1982) als Schwannome bezeichnet,
da die Axone der Nerven von Schwann-Zellen umgeben sind, die den Ursprung der
Neoplasie bilden. Sie treten am haufigsten unter den extramedullar—intraduralen Neoplasien
auf. Neurofibrome sind Schwannome ohne Kapsel. Besteht eine Neurofibromatose, werden
die Neurofibrome als maligne Schwannome bezeichnet. Diese Tumoren wachsen langsam,
lokal invasiv und kénnen eine Kompression des Riickenmarks verursachen (BRADLEY et al.
1982).

Die unglnstige Prognose intramedullarer, meist primarer Tumore ist mit dem infiltrativen
Wachstum, der Malignitdt und den Schwierigkeiten der Therapie zu begriinden. Sie sind
deswegen von extramedullar-intraduralen und extraduralen Tumoren sicher abzugrenzen
(SUTER et al. 1971; PRATA 1977; LUTTGEN et al. 1980).
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2.4.5. Laminektomiemembran

Nach operativer Dekompression der Cauda equina bildet sich im Operationsgebiet fibréses
Narbengewebe. Gelegentlich bildet sich die Narbe zu einer Laminektomiemembran aus. Sie
kann Monate nach der Operation wieder das Rickenmark einengen. Dieses Risiko l&sst sich
mit einer autogenen Fettplastik reduzieren (TARVIN u. PRATA 1980; LENEHAN 1983;
WATT 1991; SCHWARZ 1991).

2.4.6. Degenerative Erkrankungen
2.4.6.1. Chondrosis intervertebralis und Herniation des Discus intervertebralis
(Abb. 8 u. 9)

Degenerative Veranderungen, das Altern und anhaltende Beanspruchung der
Bandscheiben, der Wirbelkdrper und/oder des Bandapparates sind die haufigste Ursache
des CEKS (MORGAN u. BAILEY 1990; PALMER u. CHAMBERS 1991). Die Atiologie der
Chondrosis intervertebralis sind sowohl beim Tier als auch beim Menschen noch nicht
geklart. Wasser- und Proteoglykanverluste des Nucleus pulposus vermindern seine
Elastizitat. Involviert sind der Anulus fibrosus und der hyaline Knorpel der Endplatten. Bei
Hunden groBer Rassen entstehen lumbosakral Diskushernien vom Hansen Typ Il haufig und
selten Hansen Typ | (SUOSTROM 2003). Im Gegensatz zum Bandscheibenvorfall in anderen
Lokalisationen sklerosieren meist die Endplatten und es bildet sich eine Spondylose. Die
Endplattensklerosierung bedingt eine Diffusionsstérung und stért somit die nutritive
Versorgung des Discus intervertebralis. Ausléser daflir sind permanente Zug- und
Druckkrafte auf den Stiitz- und Bandapparat der Wirbelsaule, vor allem in Bereichen mit
hoher Beweglichkeit der Wirbel. Mikrotraumen induzieren eine Proliferation von Fasern des
Ligamentum longitudinale ventrale und periostal. Osteophyten bilden sich subchondral im
Endplattenbereich, die sich entlang des ventralen Langsbandes briickenartig ausbreiten.
Kalzifizierungsvorgadnge der Osteophyten fllhren zu einer Ankylosierung benachbarter
Wirbel, die eine Immobilisation nach sich zieht (DAMMRICH 1981; EICHELBERG u.
WURSTER 1982; RESNICK u. NIWAYAMA 1988). In der Humanmedizin wurde der
Gelenkfacettentropismus, eine  Asymmetrie  zwischen  rechtem und linkem
Gelenkfacettenwinkel, als Ursache einer Bandscheibenlasion aufgrund von erhéhten
Torsionskréaften, die auf den Discus intervertebralis wirken, postuliert (FARAFAN 1969;
FARFAN et al. 1972; CYRON u. HUTTON 1980). SEILER et al. (2002) untersuchten den
Zusammenhang zwischen Gelenkfacettentropismus, Gelenkfacettenorientation und der
Bandscheibendegeneration bei Deutschen Schaferhunden. Sie stellten dabei fest, dass sich

die Gelenkfacettengeometrie beim Deutschen Schéaferhund in der kaudalen LWS deutlich
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von der anderer Rassen unterscheidet und dass dies mit einem gehauften Auftreten einer
lumbosakralen Bandscheibenherniation verbunden sein kann.

Die Bedeutung des Bandscheibenvorfalls als Ursache fiir das CEKS wird kontrovers
diskutiert. Einerseits ist eine lumbosakrale Bandscheibenherniation selten (OLIVER et al.
1978; GILMORE 1986; INDRIERI 1988), andererseits wird sie als Hauptursache des CEKS
angesehen (CHAMBERS et al. 1988; WATT 1991; SISSON et al. 1992; ADAMS et al. 1995).

Abb. 8: Anteile des Discus intervertebralis aus WHEELER u. SHARP (1994): a Anulus
fibrosus, b Nucleus pulposus. Der Anulus fibrosus besteht aus festen, konzentrisch
angeordneten Faserschichten. Er ist ventral und lateral dicker als dorsal und ist durch tiefe
penetrierende Fasern fest mit den Wirbelendplatten verbunden. Der Nucleus pulposus ist
von gelatineartiger Konsistenz beim jungen Hund und andert seine Struktur mit der Alterung

des Tieres. Er enthélt normal einige knorpelartige Zellen.

Abb. 9: Hansen Typ | Bandscheibenextrusion (links), Hansen Typ |I
Bandscheibenprotrusion (rechts) aus WHEELER u. SHARP (1994)
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2.4.6.2. Spondylosis deformans

Spondylosen, vor allem in ventralen Bereichen der Wirbelsdule, die lateral Ubergreifen,
kénnen die durch das Foramen intervertebrale austretenden Spinalnerven komprimieren.
Hunde mit einem CEKS weisen haufig ventral eine Spondylose im Lumbosakralbereich auf
(OLIVER et al. 1978; DENNY et al. 1982; JAGGY et al. 1987; MORGAN u. BAILEY 1990;
WHEELER 1992; ADAMS et al. 1995). Nach MORGAN et al. (1967) sowie LARSEN und
SELBY (1981) ist der Bereich des lumbosakralen Uberganges am haufigsten davon
betroffen. EIf von 39 Patienten wiesen klinisch Symptome einer Wirbelsdulenproblematik auf,
ohne dass dies genauer beschrieben ist (MORGAN et al. 1967). Charakteristisch ist eine
Osteophytenformation ventral und lateral im Randbereich der Wirbelendplatten.
Entsprechend dem AusmafB werden vier Stadien beschrieben. Stadium | ist durch vertikal
abstehende kleine Knochenzubildungen charakterisiert, 1l durch etwas gr6Bere,
papageienschnabelférmige Exostosen, die bis maximal zum Rand des Wirbelkdrpers
reichen. Stadium |l weist Uber den Wirbelkdrper hinausreichende Osteophyten und IV eine
kndcherne Fusion der Exostosen zwischen den Wirbeln auf (MORGAN et al. 1967).

Eine Spondylose bildet sich besonders h&ufig beim Boxer und Deutschen Schéaferhund.
Hindinnen erkranken haufiger als Riden (MORGAN et al. 1967; EICHELBERG u.
WURSTER 1983).

Die Spondylosis deformans ist vermutlich Folge hoher mechanischer Belastung des
Lumbosakralgelenkes. Die Uberdehnung des Bandapparates filhrt zu einer Instabilitat der
Wirbelsédule, die durch Spondylosebildung kompensiert wird. Die erhdhte Inzidenz der
Erkrankung mit steigendem Lebensalter lasst dies annehmen (MORGAN et al. 1967;
DENNY et al. 1982; EICHELBERG u. WURSTER 1983; JAGGY et al. 1987; KOPPEL u.
REIN 1992). EICHELBERG u. WURSTER (1983) sehen auch hormonelle Stérungen als
ursachlich.

2.4.6.3. Veranderungen des Osteoligamentaren Apparates

Wird die Cauda equina oder ihre Vaskularisation durch Strukturen wie Bandscheibe,
Ligamenta, Wirbelgelenkkapsel, Knochen oder Narbengewebe beeinflusst, ist dies wichtig in
der Pathogenese von Erkrankungen des Lumbosakralbereiches (PALMER u. CHAMBERS
1991). Die Bewegungsmdglichkeiten des Lumbosakralgelenkes (Flexion, Lateral- und
Rotationsbewegungen) werden durch ligamentére Strukturen und den Discus intervertebralis
limitiert. Degenerative Veranderungen stéren die Beweglichkeit des Gelenkes (MORGAN u.
BAILEY 1990). Dies fanden auch SCHMID u. LANG (1993) bei Hunden mit einem CEKS.
Nach MATTOON u. KOBLIK (1993) sind bei Hunden mit CEKS die Flexion gesteigert, die
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Extension und der Ilumbosakrale Bewegungsfreiraum vermindert sowie eine erhohte
dynamische, lumbosakrale Fehlstellung feststellbar. Abnormale lumbosakrale Beweglichkeit
fihrt zu Endplattensklerosierung, Exostosen der Gelenkfacetten, Pedikel und Laminae,
Subluxation der Gelenkfacetten, degenerativer Arthritis der Synovialgelenke, Hypertrophie
des Ligamentum flavum, Gelenkkapselhypertrophie und Vorwdlbung der Bandscheibe
(SCHMID u. LANG 1993; WHEELER u. SHARP 1994; SIOSTROM 2003).

FORTERRE et al. (2006) fanden bei zwei Hunden extradurale Synovialzysten im Bereich
zwischen 7. LW und Kreuzbein als Ursache des CEKS und vermuten abnormale
biomechanische Belastungen der Gelenkfortsdtze als Ursache. Sie vermuten auBerdem,
dass durch die Zunahme der Magnetresonanztomographie (MRT) diese Lasionen zukinftig
haufiger diagnostiziert werden. Intraspinale, von den Gelenkfortsdtzen ausgehende
Ganglionzysten kénnen ebenfalls zu den Symptomen eines CEKS flhren und
magnetresonanztomographisch diagnostiziert werden (WEBB et al. 2001). Auch foraminale
Stenosen werden seit vermehrtem Einsatz von MRT und Computertomographie (CT)
haufiger gefunden (JONES et al. 1994; JONES et al. 1996; RAMIREZ u. THRALL 1998;
WOOD et al. 2004).

Degenerative Veranderungen allein oder mit lumbosakraler Instabilitit kénnen eine
Kompression der Cauda equina im Canalis vertebralis, lateralen Recessus oder Foramen
intervertebrale verursachen (LENEHAN 1983). Eine Kompression der Cauda equina ventral
kann auch vom hypertrophierten Ligamentum longitudinale dorsale ausgehen (JAGGY et al.
1987; THIET 1990; MORGAN u. BAILEY 1990; ADAMS et al. 1995).

Mit der konventionellen Rdntgendiagnostik lieBen sich die Wirbelgelenke nur schwer
darstellen, sodass entsprechend kaum degenerative Veranderungen als Ursache eines
CEKS zu finden sind (JAGGY et al. 1987). Computertomographische Untersuchungen sind
dagegen aussagekraftiger. In der CT lassen sich die lateralen Recessus, die Forr.
intervertebralia und Gelenkfortsatze darstellen. Nervenwurzeln sind zu beurteilen. Die MRT
ist zur Darstellung spinaler Stenosen infolge von Weichteilproliferation und
Bandscheibendegeneration noch besser geeignet, wahrend Knochendetails in der CT besser
visualisierbar sind (DERISIO et al. 2000; RAMIREZ u. THRALL 1998).

2.4.6.4. Osteochondrose des Os sacrum

Ein CEKS kann Folge einer Osteochondrose (OCD) kraniodorsal im Bereich der Endplatte
des Os sacrum sein. Réntgenologisch lassen sich zwei Typen unterscheiden. Bei Typ | ist
Kennzeichen, dass die Terminalplatte des Sakrums kaudal abgeschragt ist. Die Rander der
Wirbelendplatte sind dabei wulstartig verdickt und sklerosiert. An der Basis des Wulstes sind

gelegentlich weniger réntgendichte Zonen sichtbar, und in manchen Fallen ragt eine
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lippenférmige Ausziehung in den Canalis vertebralis und engt ihn ein. Der
Zwischenwirbelabstand ist meist verschmalert, sodass insbesondere bei Extension die
Kompression der Cauda equina zunimmt (LANG u. HANI 1989; LANG et al. 1991; LANG et
al. 1992). Typ Il ist durch ein paramedian, uni- oder bilateral im Wirbelkanal liegendes
Knochenfragment gekennzeichnet. Nicht das Fragment selbst komprimiert die Cauda
equina, sondern vielmehr die begleitende Diskopathie, wie sich bei Studien mit Patienten
ergeben hat (LANG et al. 1992). Der Deutsche Schéferhund scheint fiir die OCD in dieser
Lokalisation pradisponiert. Bei Hunden dieser Rasse war das CEKS in 30% der Félle von
einer OCD des Os sacrum begleitet. Riden waren zehnmal héaufiger als Hiindinnen
betroffen. Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 4,8 Jahre (LANG et al. 1992). In einer
Studie von REIN (1991) wiesen 73 der 205 Patienten Verédnderungen vom Typ | OCD (LANG
et al. 1992) auf, ohne Symptome eines CEKS. Die sklerotischen Bereiche der Endplatte
wurden als Reparationsversuche einzelner Knorpelldsionen angesehen.

Diagnostik des Cauda equina Kompressionssyndroms

3.1. Differentialdiagnosen

Unter den vaskularen Erkrankungen ist differentialdiagnostisch die fibrocartilaginése Embolie
des Rlckenmarks zu beachten. Knorpelfragmente einer degenerierten Bandscheibe, die in
die BlutgeféaBe des Rickenmarks und der Wirbelsdule gelangen, verursachen eine Ischamie
im entsprechenden Riickenmarkssegment. Der Verlauf der Erkrankung ist meist perakut bis
akut und oftmals nur zu Beginn schmerzhaft. Es erkranken vorwiegend Hunde
groBwichsiger Rassen im Alter von vier bis sechs Jahren. Haufig ist eine Seitenbetonung
feststellbar. Die diagnostische Abgrenzung zum CEKS ist myelographisch vorzunehmen.
Liegt eine Faserknorpelembolie vor, lasst sich nicht selten eine intramedulldre Schwellung
des Ruckenmarks finden (GREVEL et al. 1987; PENWICK 1989; NEER 1992; CAUZINILLE
2000).

Schmerzen im Bereich der LWS kdnnen auf eine Prostata- und/oder Nierenerkrankung
hinweisen. Entsprechend sind differentialdiagnostisch Prostatitis, Prostatahyperplasie,
Prostatakarzinom und Pyelonephritis zu klaren. Auch eine Thrombose abdominaler
arterieller GefaBe verursacht Schmerzen im Bereich der HintergliedmaBen. Kiinisch,
neurologisch, réntgenologisch und sonographisch lassen sich diese Erkrankungen klaren
(OLIVER et al. 1978; JAGGY et al. 1987; FEHR u. THIET 1990; SCHWARZ 1991).
Orthopédische Probleme, wie z.B. die Hiiftgelenksdysplasie und Coxarthrose, weisen haufig
die Symptomatik eines CEKS auf. Dies gilt insbesondere bei Hunden groBwichsiger
Rassen, ohne dass eine neurologische Dysfunktion vorliegt (OLIVER et al. 1978; LENEHAN
1983; JAGGY et al. 1987; SCHWARZ 1991; MCKEE 1993; WHEELER 1992). Nach WATT
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(1991) kommen nicht selten Coxarthrosen und CEKS beim selben Patienten vor. Sie miissen
ebenso wie der Kreuzbandri, Spondylosen kranial im Bereich der Wirbelsdule und die
degenerative Myelopathie zum CEKS durch die klinisch-neurologische Untersuchung
differentialdiagnostisch abgegrenzt werden (OLIVER et al. 1978; LENEHAN 1983; WATT
1991; MCKEE 1993).

Degenerative Myelopathien erleiden meist Hunde im Durchschnittsalter von neuneinhalb
Jahren, wahrend CEKS-Patienten wesentlich jlnger sein kdénnen. Klinisch ist die
degenerative  Myelopathie  durch  Bewegungsstdérungen der  BeckengliedmaBen
gekennzeichnet, die progressiv bis zur Paralyse fortschreiten kébnnen. Begleitsymptome sind
Muskelatrophie und Verlust des Schmerzempfindens. Selten sind die Patienten
harninkontinent. Das Myelogramm ist unauffallig (BICHSEL et al. 1984; CLEMMONS 1992).
Eine mit dem CEKS verwechselbare Symptomatik zeigen gelegentlich Patienten mit einer
idopathischen Polyneuropathie, Pachymeningitis ossificans oder Muskelerkrankung. Sie sind
differentialdiagnostisch auszuschlieBen oder zu diagnostizieren (DAMMRICH 1981;
LENEHAN 1983; KRAFT 1990; MCKEE 1993). Aszendierende Infektionen peripherer
Nerven der Cauda equina sowie die Staupevirusinfektion kénnen ebenfalls gleiche

Symptome hervorrufen und sind abzugrenzen (SCHWARZ 1991).

3.2 Anamnese und Symptomatik

Meist erkranken am CEKS Hunde groBer Rassen und unter ihnen insbesondere der
Deutsche Schéaferhund. Eine Rassepradisposition ist zudem fiir Setter, Airedale Terrier,
Hovawart, Deutsche Dogge, Neufundlander, Boxer, Jagdhunde, Labrador und Golden
Retriever beschrieben (OLIVER et al. 1978; WALLA 1986; JAGGY et al. 1987; FEHR u.
THIET 1990; SCHWARZ 1991; ADAMS et al. 1995; TACKE et al. 1997). Das
Durchschnittsalter der Patienten betragt etwa finfeinhalb bis sieben Jahre (OLIVER et al.
1978; TARVIN u. PRATA 1980; JAGGY et al. 1987; INDRIERI 1988; TACKE et al. 1997).
TACKE et al. (1997) konnten bei 91 Hunden mit CEKS ein Durchschnittsalter von 6,1 Jahren
(6 Monate - 12 Jahre) feststellen. Riden erkranken zwei- bis dreimal haufiger als Hiindinnen
(OLIVER et al. 1978; WALLA 1986; WATT 1991; TACKE et al. 1997). Gebrauchshunde und
Hunde, die intensiv belastet werden, sind auffallig haufig (WALLA 1986; JAGGY et al. 1978;
FEHR u. THIET 1990; LINN et al. 2003).

Anamnestisch werden ein- oder beidseitige Lahmheit, schwankender Gang hinten,
Schwierigkeiten beim Aufstehen, beim Sprung ins Fahrzeug und beim Treppensteigen
angegeben. Schmerzen bei Berlhrung der Lumbosakralregion, reduziertes Rutenspiel, der
aufgekrimmte Ricken sowie Kot- und Harninkontinenz sind weitere Symptome. Vereinzelt

beobachten Besitzer eine Automutilation im Schwanz- und Perianalbereich (OLIVER et al.
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1978; BERZON u. DUELAND 1979; WALLA 1986; JAGGY et al. 1987; INDRIERI 1988;
FEHR u. THIET 1990; PALMER u. CHAMBERS 1991; SCHWARZ 1991; WHEELER 1992).
Das AusmaB der Symptome ist abhangig von der Lokalisation und dem Grad der
Kompression. Motorische und sensible Stérungen der HintergliedmaBen sind durch eine
Kompression der letzten lumbalen und ersten sakralen Spinalnervenwurzeln begriindet. Sie
sind von einer Hypo- oder Areflexie sowie einer Hypo- oder Atonie und Atrophie der
Muskeln, die vom Nervus ischiadicus versorgt werden, begleitet. Derartige Nervenirritationen
kébnnen symptomatisch als SchmerzauBerungen auffallen. Mono- oder Paraparesen sowie
propriozeptive Defizite sind klinisch haufiger auffallig als Paralysen. Sie flhren zu
Muskelatrophie und UbermaBiger Krallenabnutzung. Die Krankheit verlauft meist progredient.
Symptome entstehen haufig erst nach verstarkter Belastung.

Die Streckung der HintergliedmaBen sowie manueller Druck auf den lumbosakralen
Ubergang sind schmerzhaft. Parésthesien der Hautsensibilitat kénnen die Tiere zur
Automutilation der kaudalen Koérperregion veranlassen. Lasionen der sakralen
Ventralwurzeln flhren zu einer partiellen oder vollstandigen Schwanzparese, Hypalgesie und
Hyporeflexie der Perinealgegend und des Musculus sphincter ani. Weiterhin verlaufen in den
ventralen Wurzeln von S1 - S3 die autonomen, pragangliondren parasympathischen Fasern
der Nervi (Nn.) pelvici, die die glatte Muskulatur des Rektums, des Colon descendens und
die akzessorischen Geschlechtsdriisen innervieren. Werden diese Fasern irritiert, kbnnen
Urin- und Kotabsatz, Erektion und Ejakulation beeintrachtigt werden. Die sensorischen
Fasern des Nervus pudendus und die viszeralen, parasympathischen afferenten Fasern der
Nn. pelvici liegen in den dorsalen Sakralwurzeln. Sie kontrollieren vor allem die reflektorische
Harnblasenfunktion. Zudem kann es zu sensorischen Stérungen im Bereich von Perineum,
Vulva, Skrotum, Praputium und Inguinalgegend kommen (OLIVER et al. 1978; BERZON u.
DUELAND 1979; TARVIN u. PRATA 1980; LENEHAN 1983; WALLA 1986; SLOCUM u.
DEVINE 1986; JAGGY et al. 1987; SCHULMANN u. LIPPINCOTT 1988; INDRIERI 1988;
WHEELER 1992; MCKEE 1993).

3.3. Neurologische Untersuchung

Die neurologische Untersuchung muss insbesondere die neurologischen Dysfunktionen
klaren. Nichtneurologische Dysfunktionen werden zuvor durch eine Allgemeinuntersuchung
geklart (MCKEE 1993; VANDEVELDE et al. 2001).

Beim CEKS sind insbesondere die Sensibilitdt und motorische Funktion zu beurteilen. Eine
intakte Oberflachensensitivitit ist durch das Schmerzempfinden gekennzeichnet. Uber
nervenspezifische Dermatome, die mechanisch oder elektrisch gereizt werden, wird das

Wahrnehmungsvermdégen Uberprift. LautiduBerungen oder Abwehrbewegungen zeigen eine
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bewusste Wahrnehmung des Reizes an. Uber analgetische Dermatome gelingt die
Lokalisation der Lasion im Rickenmark (VANDEVELDE et al. 2001). Schmerzhaftigkeit im
Lumbosakralbereich wird durch Druck auf die Procc. spinosi ausgeldést. Extension des
Lumbosakralgelenkes und der Rute verstarken dies (CHAMBERS et al. 1988; CHAMBERS
1989a; MOORE 1992a). Der Tiefenschmerz wird durch Kompression einer Zehe mit einer
Klemme gepriift. Reagiert das Tier heftig (BeiBversuch), ist er positiv. Alleiniges Anziehen
der GliedmaBe ist nur Zeichen eines positiven Flexorreflexes. Nichtvorhandenes
Tiefenschmerzempfinden ist prognostisch, im Hinblick auf die Wiederherstellung der
GliedmaBenfunktion, ungiinstig (FEENEY u. OLIVER 1980; THIET u. BRASS 1991; MOORE
1992a).

Die Position einzelner Teile des Koérpers wird Ober propriozeptive Sensoren und sich
anschlieBende, aufsteigende Bahnen im Rickenmark zum Gehirn weitergeleitet. Stérungen
der Kérperhaltung und der Bewegungsablaufe sowie koordinative Ausfélle kénnen urséchlich
in Dysfunktionen der Sensoren und/oder Leitungsbahnen begriindet sein. Zur Beurteilung
der Tiefensensibilitdt werden Gang, Korrekturreaktionen der GliedmaBen und verschiedene
Haltungs- und Stellreaktionen seitenvergleichend analysiert (VANDEVELDE et al. 2001;
MOORE 1992a). Nach MOORE (1992a) sollten zur Diagnose einer Erkrankung der Cauda
equina die Hupfreaktion, Tischkantenprobe und das Stehen und Gehen beurteilt werden.

Die motorischen Funktionen werden Uber das obere und untere motorische Neuron
gesteuert. Das obere motorische Neuronsytem steuert komplexe Bewegungsablaufe. Um
dieses System zu beurteilen, wird erst das Gangbild beurteilt. Ist das obere motorische
Neuron geschéadigt, sind Enthemmungsphidnomene, wie Hyperreflexie und gesteigerter
Muskeltonus, die durch Verlust der Hemmwirkung auf das untere motorische Neuronsystem
entstehen, Zeichen. Sind der Muskeltonus und die Kontraktilitdt der Muskeln vermindert oder
verloren und besteht eine Hyporeflexie bis Areflexie der spinalen Reflexe, besteht eine
Schadigung des unteren motorischen Neuronsystems. Dazu gehért die Cauda equina.

Die spinalen Reflexe und ihre Reflexzentren zu kennen, erlaubt es, eine Schadigung des
Rickenmarkes zu lokalisieren. Entscheidend bei der Diagnostik des CEKS sind der
Patellarsehnenreflex (Reflexzentrum L2-L6), der Flexorreflex (L6-S1), der Tibialis cranialis
Reflex (L6-S2), der Gastrocnemiusreflex (L5-S1), der Anal- sowie Perianalreflex (S1-S3), der
Vulvareflex (S1-S3) und der Bulbourethralreflex (S1-S3) (VANDEVELDE et al. 2001). Liegt
ein CEKS wvor, kann bei Prifung des Patellarsehnenreflexes eine sogenannte
Pseudohyperreflexie diagnostiziert werden. Sie weist auf eine Lasion des antagonistisch zum
Nervus femoralis fungierenden Nervus ischiadicus hin (WATT 1991; SCHWARZ 1991;
MOORE 1992a).
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3.4. Vegetative Dysfunktion
3.4.1. Harninkontinenz

Nicht selten ist das CEKS von einer Harninkontinenz begleitet (CHAMBERS 1989). Nach
MOREAU (1982) ist die Miktion in Blasenflllung und Entleerung gegliedert. Die Miktion wird
durch ein komplexes System verschiedener nervaler Komponenten gesteuert. Beteiligt sind
die parasympathischen Anteile der sakralen Nn. pelvini, sympathische, thorakolumbale
Anteile des Nervus hypogastricus, somatische, sakrale Teile des Nervus pudendus, des
intramuralen Harnblasenplexus und cerebrale Anteile. Dehnungsrezeptoren in der
Blasenwand registrieren den Flllungsgrad der Harnblase und leiten ihn Uber die Nn. pelvini
ins Rickenmark und weiter zum Gehirn. Der Nervus hypogastricus sorgt bei steigendem
Flllungsgrad fir die nétige Relaxierung des Musculus detrusor vesicae und l6st eine
Kontraktionsverstarkung des internen Blasensphinkters aus. Bei starker geflillter Harnblase
wird der vom Nervus pudendus innervierte Musculus sphincter urethralis externus bewusst
kontrahiert und verhindert damit die reflektorische Blasenentleerung.

Der Harnabsatz wird C(ber den Detrusorreflexbogen gesteuert. Die von den
Dehnungsrezeptoren ausgesendeten Impulse werden im Bereich des sakralen Rickenmarks
auf efferente Fasern der Nn. pelvini und des Nervus pudendus umgeschaltet. Die Mm.
sphincter urethralis externus und internus relaxieren und der Musculus detrusor vesicae
kontrahiert. Zusatzlich entfallt die inhibitorische Funktion des Nervus hypogastricus und die
Bauchpresse wird aktiviert. Die Harnblase wird entleert. Durch willkiirliche Kontraktion des
Musculus sphincter urethralis externus kann der Harnabsatz unterbrochen werden
(FLETCHER u. BRADLEY 1978; MOREAU 1982).

Liegt eine Lasion des Sakralmarks, des Nervus pudendus und der Nn. pelvini vor, fallt der
Detrusorreflexbogen aus. Folge ist eine Blasenatonie. Erschlaffen die Sphinkteren
gleichzeitig, folgen Urinretention und Uberlaufblase. Die Wirkung des Nervus hypogastricus
auf den internen Sphinkter bleibt bestehen. Dauerhafte Uberdehnung der Harnblase fiihrt zur
Blasenwandfibrosierung und zur Stérung der intramuralen Erregungsleitung durch
Zerstdrung der interzellularen Verbindungen (MOREAU 1982; THIET u. LUERSSEN 1991).
Nach OLIVER und SELCER (1974) kann eine autonome Harnblase entstehen, bei der die
Entleerung unabhangig von der Cauda equina erfolgt. Die Harnblasenentleerung erfolgt
alleinig durch intramurale Nerven. GroBe Restharnmengen im Blasenlumen sind die Folge.
Neurologisch sind Lasionen im Bereich des sakralen Rlickenmarks anhand von Perianal-
und Bulbourethralreflex und Dermatomempfindlichkeit diagnostizierbar. Hinweise flr
derartige Lasionen lassen sich auch elektromyographisch und urodynamisch finden (OLIVER
u. SELCER 1974; MOREAU 1982; FEHR u. THIET 1990; THIET u. LUERSSEN 1991).
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3.4.2. Kotinkontinenz

Das CEKS ist haufig von fakaler Inkontinenz begleitet (CHAMBERS 1989). Der Nervus
pudendus innerviert den Musculus sphincter ani externus, der bewusst kontrolliert werden
kann. Von einem bestimmten Flllungszustand des Rektums abhangig, werden die Nn.
pelvini stimuliert und es folgt eine Kontraktion der glatten Muskulatur des Rektums und des
Colon descendens. Gleichzeitig relaxiert der externe Analsphinkter durch Hemmng des
Nervus pudendus. Ein CEKS kann eine Atonie des Mastdarms verursachen, sodass Kot nur
noch passiv transportiert wird. Treibende Kraft fir die Kotbewegungen sind mehr proximal
gelegene Darmanteile mit noch funktionierender Peristaltik. Sie weisen eine starkere
autonome Funktion auf als bei Miktionsstérungen (OLIVER u. SELCER 1974; THIET u.
LUERSSEN 1991).

3.5. Bildgebende Diagnostik
3.5.1. Rontgenologische Untersuchungsmethoden
3.5.1.1. Allgemeine Roéntgenuntersuchung

Roéntgenbefunde sind gemeinsam mit neurologischen Befunden zu analysieren
(WOLVEKAMP 1981; SANDE 1992; GREVEL et al. 1993). Hinterer Abdominalbereich, das
Becken in zwei Ebenen, Hiift- und Kniegelenke sind zu réontgen (LANG u. JAGGY 1989;
FEHR u. THIET 1990).

Es werden vier Réntgenaufnahmen des lumbosakralen Uberganges in laterolateralem
Strahlengang in Neutralposition sowie eine in Flexion und Extension und eine in
ventrodorsalem Strahlengang empfohlen (LENEHAN 1983; WALLA 1986; INDRIERI 1988;
LANG u. JAGGY 1989; SCHWARZ 1991; WATT 1991).

Um optimale Bilder zu erhalten, sollte das Tier sediert oder narkotisiert werden. Nur so kann
eine Verkippung der Wirbelsadule vermieden werden (WALLA 1986; DENNIS 1987; LANG u.
JAGGY 1989; FEHR u. THIET 1990; REIN 1991; GREVEL et al. 1993; BRAWNER u.
HATHCOCK 2003).

Am lumbosakralen Ubergang werden GréBe, Form, Anzahl und Dichte der Wirbel, die Lage
der Vertebrae zueinander, die Breite und Dichte des Intervertebralspaltes, die GrdBe und
Dichte der Foramina intervertebralia, die Hohe, Breite und Begrenzung des Wirbelkanals, die
Wirbelgelenke, die Quer- und Dornfortsatze sowie das umgebende Weichteilgewebe
beurteilt (WOLVEKAMP 1981; LANG u. JAGGY 1989).

Als Zeichen eines CEKS ist bei mehr als 50% der Patienten eine Spondylosis deformans
beschrieben. Ein verengter Zwischenwirbelraum und eine Sklerosierung der Endplatten

werden haufig festgestellt. Spondylarthrosen, Frakturen, Luxationen und Neoplasien sind
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selten (DENNY et al. 1982; OLIVER et al. 1987; JAGGY et al. 1987; SELCER et al. 1988;
SCHULMAN u. LIPPINCOTT 1988; WATT 1991; SISSON et al. 1992).

Mit zahlreichen Messungen des Bereichs in den verschiedensten Positionen wurde versucht,
Hinweise einer lumbosakralen Instabilitdt als Ursache eines CEKS zu finden (FEENEY u.
WISE 1981; WRIGHT 1980). Signifikante Unterschiede zwischen Hunden mit und ohne
Spondylose oder neurologischen Defiziten konnten nicht festgestellt werden. MATTOON u.
KOBLIK (1993) fanden allerdings deutliche Unterschiede. Erkrankte Tiere wiesen sowohl in
der Neutralposition als auch in der Flexionsposition des Lumbosakralgelenkes einen
groBeren Winkel auf als die Tiere einer Kontrollgruppe. Der Bewegungsausschlag als auch
der Winkel in Extension waren reduziert.

WRIGHT (1980) und REIN (1991) berechneten die Stufenbildung zwischen 7. LW und
Kreuzbein, um damit eine Ventralverlagerung des Sakrums feststellen zu kdnnen. REIN
(1991) sieht eine lumbosakrale Instabilitat bei einer Stufe von ein bis acht Millimetern in
Extensionsposition gegeben, ob sie im Hinblick auf ein CEKS bedeutsam ist, beurteilt er
vorsichtig. Wright (1980) konnte dagegen keine Unterschiede feststellen.

MORGAN et al. (1987) studierten an 50 Teckeln und Deutschen Schéaferhunden die Hohe
des lumbosakralen Wirbelkanals, um gegebenenfalls damit das CEKS beim Schéaferhund
erklaren zu kénnen. Ergebnis war, dass der Wirbelkanal beim Deutschen Schéaferhund
verhaltnismaBig héher als beim Teckel ist. Die zentrale H6he des Wirbelkanals war bei
beiden Rassen hdher als am kranialen bzw. kaudalen Rand des 7. LW. MATTOON und
KOBLIK (1993) verglichen die Hohe des Wirbelkanals im Bereich von 7. LW und erstem
Kreuzwirbel mit der Lange des 2. LW. Dabei konnten sie einen gréBeren H6hendurchmesser
des Canalis vertebralis bei erkrankten Hunden im Vergleich zu CEKS gesunden feststellen.
STEFFEN et al. (2007) untersuchten die Aussagekraft von Nativréntgenaufnahmen von
Gebrauchshunden unter dem Gesichtspunkt, die Entwicklung eines CEKS vorhersagen zu
kénnen. Ihren Ergebnissen zufolge kénnen diese Réntgenaufnahmen fir die Vorhersage
eines CEKS nicht genutzt werden.

Das Vakuumphadnomen als charakteristisches réntgenologisches Zeichen einer
Osteochondrosis intervertebralis ist in der Tiermedizin selten beschrieben. Die
Gasansammlung fdhrt  rdntgenologisch zu einer  sichtbaren  Aufhellung im
Zwischenwirbelraum. Die Gasakkumulation entsteht durch Aufbau eines negativen Druckes
in Gewebsspalten, durch die Gas aus der extrazellularen Flissigkeit entweicht. Gas kann im
Nucleus pulposus, im Anulus fibrosus und subchondral zu finden sein und besteht zu 90%
bis 92% aus Stickstoff (RESNICK u. NIWAYAMA 1988; LANG u. HANI 1989; LANG et al.
1991; SCHWARZ et al. 2000).
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3.5.1.2. Myelographie

Die Myelographie ist nltzlich, eine Kompression oder Erweiterung des Riickenmarkes, ihr
AusmalB sowie Lokalisation im Wirbelkanal festzustellen oder auszuschlieBen. Sie wird in
Narkose vorgenommen (VANDEVELDE et al. 2001). Phenothiazinderivate sollten nicht zur
Narkose verwendet werden, da sie die Hemmschwelle fir zentralnervése Krampfe
herabsetzen (SANDE 1992; BRAWNER u. HATHCOCK 2003).

Der Wert der Myelographie in der CEKS Diagnostik wird unterschiedlich diskutiert. LANG
(1988) und WHEELER (1992) empfehlen die zisternale Myelographie mit 0,3 Millilitern
lopamidol oder lohexol pro Kilogramm KGW, da nach lumbaler Injektion Artefakte durch
epidural ausgetretenes Kontrastmittel entstehen kénnen. KIRBERGER (1994) bevorzugt die
lumbale Injektion. Der Patient sollte nach Kontrastmittelapplikation kraniokaudal schrag
gelagert werden, um eine vollstandige Fillung des Duraendsackes zu erreichen (SANDE
1992; BRAWNER u. HATHCOCK 20083).

Weicht die Kontrastmittelsaule dorsal, ventral oder lateral ab oder wird fokal eingeengt, weist
dies nach LANG und JAGGY (1989) auf eine Kompression der Cauda equina hin. Die OCD
des Sakrums, der Bandscheibenvorfall zwischen 7. LW und Os sacrum oder die
Hypertrophie des Ligamentum longitudinale dorsale engen die Cauda equina ventral ein. Die
Kontrastmittelsdule wird in dorsaler Richtung verdrangt. Hinweis auf eine Hypertrophie des
Ligamentum flavum kann eine Einschnirung der Kontrastmittelsdule im dorsalen Bereich
sein. Raumfordernde Prozesse, wie Neoplasien oder Hamatome, verlagern das
Kontrastmittel. Bei massiven degenerativen und proliferativen Veranderungen im Bereich
des Wirbelkanals und der Forr. intervertebralia sowie bei Instabilitdt im Lumbosakralgelenk
werden h&ufig uni- oder bilaterale Kompressionen der Kontrastmittelsdule gefunden (LANG
u. JAGGY 1989).

LANG (1988) fand bei 80% der gesunden und bei 88% der Hunde mit CEKS einen
Duralsack, der auf Héhe des Kreuzbeins endete. Gesunde Hunde wiesen in Extension und
Flexion gleichbleibende Form, Lange, Lage und Durchmesser der Cauda equina auf H6he
des lumbosakralen Uberganges auf. Bei 21 von 26 Fallen (88%) konnte myelographisch ein
CEKS diagnostiziert werden. Bei 14 Patienten gelang dies nur in Extension und bei sieben
Hunden in Flexion. In drei Féllen endete der Duralsack infolge von Neoplasien oder
Wirbelveranderungen weit kranial (LANG 1988).

Nach WATT (1991) ist die Myelographie in Extension und Flexion ein gutes Diagnostikum,
um ein CEKS festzustellen. Bei seinen Patienten reichte der Duralsack in sieben von acht
Fallen Gber den Lumbosakralbereich hinaus. In neutraler Position konnte nur bei einem
Hund, in Extension aber bei finf Hunden eine Kompression dargestellt werden. JAGGY et al.
(1987) diagnostizierten bei 13 von 14 Tieren ein CEKS myelographisch.
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Nach SELCER et al. (1988), INDRIERI (1988) und BARTHEZ et al. (1994) endet der
Duralsack kranial des Kreuzbeins. SELCER et al. (1988) halten eine Dorsalverlagerung der
Kontrastmittelsdule in Héhe des Lumbosakralgelenkes nicht unbedingt flr ein Zeichen einer
Lumbosakralstenose. Nach SCHWARZ (1991) muss eine laterale Kompression der
Nervenwurzeln die Kontrastmittelsadule nicht einengen. LENEHAN (1983) sieht diagnostische
Schwierigkeiten, die durch einen kleinen Querschnitt des Duraendsackes im Verhéltnis zur

Weite des Spinalkanals an der Stelle des lumbosakralen Uberganges bedingt sind.

3.5.1.3. Diskographie

Bei der Diskographie wird Kontrastmittel in den Nucleus pulposus injiziert. Sie ist fir den
thorakolumbalen und zervikalen Bereich von GARRICK und SULLIVAN (1970) und
WRIGLEY und REUTER (1984) beschrieben. In einen gesunden Discus intervertebralis sind
nur geringe Mengen Kontrastmittel unter hohem Druck applizierbar, bei veranderten
Bandscheiben kénnen bis zu drei Milliliter injiziert werden (WRIGLEY u. REUTER 1984;
LANG u. JAGGY 1989; MORGAN u. Bailey 1990; LANG et al. 1991; WHEELER 1992;
BARTHEZ et al. 1994). Das Injektionsloch in der Bandscheibe verschlieBt sich von selbst.
Histologisch konnten nach einem Monat bis zu einem Jahr keine Verdnderungen
nachgewiesen werden (GARRICK u. SULLIVAN 1970; WRIGLEY u. REUTER 1984).
WRIGLEY und REUTER (1984) fanden nach Diskographie bei vier Hunden mit zervikalen
Bandscheibenverdnderungen in Form eines rupturierten Anulus fibrosus lateral und dorsal
einen Kontrastmittelaustritt in den Wirbelkanal. Nach LANG und JAGGY (1989) sowie
MORGAN und BAILEY (1990) Uberzeugt die Diskographie, das AusmaB einer
Bandscheibenprotrusion darzustellen. In Studien von SISSON et al. (1992) lieferte die
Diskographie in 87% und nach BARTHEZ et al. (1994) in 67% der Falle den Beweis einer
Diskusherniation. SISSON et al. (1992) fanden bei Operationen der Cauda equina in nur
zwei von 15 Fallen, in denen die Diskographie flir einen Bandscheibenprolaps mit folgendem
CEKS sprach, keine Korrelation zwischen dem Vorfall und der Kompression. BARTHEZ et
al. (1994) konnten bei 14 von 16 veranderten Bandscheiben einen Bandscheibenprolaps
aufgrund der dorsalen Kontrastmittelansammlung in Héhe des Wirbelkanals auf Aufnahmen
in laterolateralem Strahlengang diagnostizieren. In nur zwei Fallen konnte das Diskogramm
aus technischen Griinden nicht ausgewertet werden. In der Literatur wird die Diskographie
somit als gute Methode zur Feststellung des Degenerationsgrades einer Bandscheibe und
einer Bandscheibenherniation angesehen. Die Diskographie erlaubt es allerdings nicht,
Bandstrukturen dorsal im Canalis vertebralis zu beurteilen (MORGAN u. BAILEY 1990).
Nach LANG und JAGGY (1989) und BARTHEZ et al. (1994) haben Diskographie und

Epidurographie kombiniert einen hohen diagnostischen Wert.

-33-



Literaturlibersicht

3.5.1.4. Epidurographie

Bei der Epidurographie wird Kontrastmittel in den Epiduralraum injiziert. Dieses Verfahren
wurde von KLIDE et al. (1967) bei sechs gesunden Hunden und neun Patienten erstmals in
der Tiermedizin eingesetzt, um =zervikale und thorakale kompressive Veranderungen
darzustellen. Appliziert wird zwischen dem Spatium sacrocaudale, den dorsalen
Zwischenwirbelrdumen der ersten finf Schwanzwirbel und dem Spatium lumbosacrale. Das
Spatium lumbosacrale wird bevorzugt, weil es einfach zuganglich ist und eine gute
Kontrastmitteldichte im Bereich des Interesses erzielt wird (KLIDE et al. 1967; FEENEY u.
WISE 1981; HATHCOCK et al. 1988; SELCER et al. 1988; LANG u. JAGGY 1989; GREVEL
et al. 1993; BARTHEZ et al. 1994).

Injiziert werden 0,15 ml KM/kg KGW (FEENEY u. WISE 1981) bis 5 — 15 ml KM/Tier
(TELLHELM 1985; LANG u. JAGGY 1989; LANG et al. 1991; BARTHEZ et al. 1994).
FEENEY und WISE (1981) applizieren unmittelbar vor dem Roéntgen, um die
Kontrastmittelfillung des Wirbelkanals besser darstellen zu kénnen.

Nach SELCER et al. (1988) ist eine Unterbrechung des Kontrastmittelflusses kranial oder
kaudal sowie eine Anhebung des Epiduralraums ventral im Epidurogramm Zeichen eines
CEKS. Nach BARTHEZ et al. (1994) lassen sich Einengungen graduieren in < 25%, 25 — 50
% und = 50%. Bei Hunden mit CEKS war die Epidurographie in 78% bis 93% der Falle
aussagekraftig (SELCER et al. 1988; SISSON et al. 1992; BARTHEZ et al. 1994). In zwei
Fallen ergab die Epidurographie bei SISSON et al. (1992) falsch positive bzw. negative
Ergebnisse. SELCER et al. (1988) fanden prozentual mehr und minder aussagekréftige
Epidurogramme bei der CEKS Diagnostik. HATHCOCK et al. (1988) halten die
Epidurographie fir geeigneter als die lumbale Myelographie und ossére Venographie.
CHAMBERS et al. (1994) erzielten bei 26 CEKS kranken Hunden in der Diagnostik mit
Epidurographie und CT gleiche Ergebnisse. UnregelméaBige Epidurogramme und Artefakte
kénnen die Interpretation erschweren. WATT (1991) und SCHWARZ (1991) bevorzugen
deshalb die Myelographie.

Der Epiduralraum im Wirbelkanal zwischen 7. LW und Kreuzbein fillt sich konstanter bei
Seitenlage des Patienten (FEENEY u. WISE 1981; SELCER et al. 1988). Einen
Kontrastmittelaustritt durch die Forr. intervertebralia bei einem CEKS filhren SELCER et al.
(1988) auf einen erhdhten Widerstand im Wirbelkanal zurlick. FEENEY und WISE (1981)
beschreiben den Kontrastmittelaustritt und die Darstellung des Venensinus auch bei
gesunden Hunden. Nebenwirkungen der bei der Epidurographie eingesetzten Kontrastmittel
sind nicht beschrieben (FEENEY u. WISE 1981; TELLHELM 1985; SELCER et al. 1988;
LANG u. JAGGY 1989; SISSON et al. 1992).
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3.5.1.5. Sinusvenographie

Bei der Sinusvenographie wird der lumbosakrale Plexus venosus vertebralis internus durch
ein Kontrastmittel dargestellt. Identifizieren lassen sich damit Dislokationen, Verlagerungen
und der stenosierende Prozess, weil die kontrastmittelgefiiliten Venen abweichen. Die
direkte Nachbarschaft der feinen Venen zum Ligamentum longitudinale dorsale macht dies
moglich (KOBLIK u. SUTER 1981; LANG u. JAGGY 1989).

Zur Sinusvenographie ist der Patient narkotisiert und das Abdomen wird mit elastischen
Béndern komprimiert. Dadurch flieBt das Blut mit dem Kontrastmittel Uber die vertebralen
Venen und anschlieBenden GeféBe, und nicht Uber die Vena cava caudalis (KOPER u.
MUCHA 1977; MC NEEL u. MORGAN 1978; KOBLIK u. SUTER 1981; LANG u. JAGGY
1989). KOPER und MUCHA (1977) flhren einen Ballonkatheter Gber die Vena femoralis
einer der HintergliedmaBen in die Vena cava caudalis ein, flllen den Ballon unterhalb der
LWS mit Flissigkeit und blockieren dadurch die Vene. Ein retrograder Blutfluss Uber die
Vertebralvenen in die Vena azygos wird erreicht. Uber einen Femoralvenenkatheter
kontralateral wird das Kontrastmittel in die Vena cava caudalis appliziert. KOBLIK und
SUTER (1981) fihren die Sinusvenographie Gber die Vena sacralis mediana durch, die eine
groBe Variabilitat im GefaBverlauf besitzt. MC NEEL und MORGAN (1978) sowie
HATHCOCK et al. (1988) injizieren das Kontrastmedium transossar, ventral in den vierten
Schwanzwirbel. BLEVINS (1980) appliziert das Kontrastmittel intraossar in den 7. LW.
Unterbrochener Kontrastmittelfluss, Dorsalverlagerung der  Sinusvenen und
Lumeneinengung der kontrastierten Venen weisen auf ein CEKS hin (WEBBON u.
WOOLLEY 1983; SELCER 1989).

HATHCOCK et al. (1988) verglichen Myelographie, Epidurographie und Sinusvenographie.
Nur in 16,7% der Félle waren die Venographiebefunde mit den tatséchlichen Befunden
identisch. Da dieses Verfahren schwierig ist, die Venen nicht gleichméssig geflllt sind und
Artefakte entstehen, wird die Sinusvenographie heute kaum mehr eingesetzt (MC NEEL u.
MORGAN 1978; BLEVINS 1980; SELCER 1989; LANG u. JAGGY 1989; SCHWARZ 1991).

3.5.1.6. Lineartomographie

Mit der Lineartomographie lassen sich einzelne Ebenen der Wirbelsaule darstellen, weil sich
réntgenologisch Uberlagernde Strukturen ausgeléscht werden. Der Zentralstrahl der
Roéntgenréhre wird auf einen Punkt fokussiert, wahrend sich Réntgenrdhre und
Detektionsmedium in entgegengesetzter Richtung bewegen. Dadurch entsteht eine scharfe
Abbildung des Punktes (PARK 1990; SANDE 1992). Im Lendenwirbelbereich lassen sich

kleine  Knochenfragmente im Wirbelkanal und lateralisierte  Discusherniationen
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lineartomographisch darstellen. Kombiniert mit Kontrastdarstellungsverfahren kénnen
insbesondere Nervenstrukturen offengelegt werden. Fir die Lineartomographie ist, im
Vergleich zur konventionellen Réntgenuntersuchung, eine besondere technische
Ausstattung erforderlich (SANDE 1992; LANG et al.1992; GASCHEN et al. 1995; RAMIREZ
u. THRALL 1998).

3.5.1.7. Computertomographie

Die CT ermdglicht es, Strukturen im Wirbelsaulenbereich (berlagerungsfrei abzubilden
(SANDE 1992; STICKLE u. HATHCOCK 1993; JONES et al. 1994). Durch Reformatierung,
Rekonstruktion und dreidimensionale Darstellung der gesammelten Bilddaten ist es mdglich,
spezielle Bereiche genau zu analysieren (SHORES et al. 1992; HATHCOCK 1994;
RAMIREZ u. THRALL 1998). Dazu sollte nach STICKLE und HATHCOCK (1993) und
JONES et al. (1995) die Léasion durch klinische und neurologische Untersuchung zunéchst
lokalisiert werden.

Die CEKS Diagnostik mittels der CT ist in der Literatur vielfach beschrieben (SCHWARZ
1991; STICKLE u. HATHCOCK 1993; CHAMBERS et al. 1994; RAMIREZ u. THRALL 1998;
JONES et al. 1999; HENNINGER u. WERNER 2002).

Vorteilhaft fur die Diagnosestellung sind die fehlende Invasivitat, der gute Weichteilkontrast
und die detaillierte Darstellung der Knochenstrukturen (SCHWARZ 1991; PALMER u.
CHAMBERS 1991; CHAMBERS et al. 1994; JONES et al. 1994, RAMIREZ u. THRALL
1998; HENNINGER u. WERNER 2002).

STICKLE und HATHCOCK (1993) und JONES et al. (1996) halten die CT fir die
Identifikation von Lasionen im Lumbosakralbereich fir das Mittel der Wahl. Der Verlust von
Epiduralfett, verdichtetes epidurales Weichteilgewebe, die Discushernie, Spondylosen und
die Dislokation der Cauda equina sind nach JONES et al. (1996, 1999) charakteristisch fiir
ein CEKS. JONES et al. (1994; 1995a; 1995b; 1999) untersuchten die Lumbosakralregion
bei Patienten in Rlckenlage mit kaudal gestreckien VordergliedmaBen und gebeugten
HintergliedmaBen. FEENEY et al. (1996) lagerten die Patienten in Brust-Bauchlage. JONES
et al. (1995a) empfehlen Schichtdicken der transversalen Schnittebenen von zwei bis flinf
Millimeter in ein bis vier Milimeter Abstand senkrecht zum Wirbelkanal. Dlnnere
Schnittebenen liefern qualitativ bessere Aufnahmen (STICKLE u. HATHCOCK 1993; JONES
et al 1995b). HENNINGER und WERNER (2002) fihren die CT in Flexion und Extension des
Lumbosakralgelenkes im Weichteil- und Knochenfenster, nativ oder mit einer Myelographie
kombiniert, durch. Die kombinierte CT kann zur Verifizierung von Stenosen verwendet
werden (JONES et al. 1995a). Destruktive  Wirbellasionen, inflammatorische

Veranderungen, intramedulldre  Neoplasien oder Ilumbosakrale Stenosen  mit
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weichteilbedingten Kompressionen lassen sich computertomographisch nach intravendser
Kontrastmittelinjektion diagnostizieren (FEENEY et al. 1996; JONES et al. 1999;
HENNINGER u. WERNER 2002). SANDE (1992) identifiziert damit unklare Lasionen im
Canalis spinalis und kann Weichteilstrukturen besser differenzieren. STICKLE und
HATHCOCK (1993) sehen darin Zusatzinfomationen zur nativen CT oder alleiniger
Myelographie, die eine genauere Lokalisation der L&sion erméglichen. FEENEY et al. (1996)
fihren die CT zur Beurteilung von Weichteilen (Weichteilfenster) mit einer Fensterweite von
600 Hounsfield-Einheiten bei einem Zentrum von 100-200 Hounsfield-Einheiten, fir
kndcherne Strukturen mit einer Fensterweite von 1000-1200 Hounsfield-Einheiten mit einem
Zentrum bei 250-400 Hounsfield-Einheiten durch. STICKLE und HATHCOCK (1993)
bevorzugen fir das Weichteilfenster eine Weite von 300-500 Hounsfield-Einheiten bei einem
Zentrum von 35-40 Hounsfield-Einheiten. Die Beurteilung bei Anwendung von Kontrastmittel
erfolgt im Knochenfenster (Fensterweite 1500 Hounsfield-Einheiten/Zentrum 400-420
Hounsfield-Einheiten) (STICKLE u. HATHCOCK 1993).

Nervengewebskompressionen im Wirbelkanal kdénnen durch die CT, auch bei
asymptomatischen Patienten, gut identifiziert werden (JONES et al. 2000; JONES u.
INZANA 2000). JONES et al. (2000) fanden jedoch keinen Zusammenhang zwischen dem
Grad der Veranderungen in der CT und der postoperativen Entwicklung der Patienten.
SEILER et al. (2002) untersuchten mittels der CT die Gelenkfacettengeometrie der kaudalen
LWS von Deutschen Schaferhunden und einer Kontrollgruppe und versuchten dies mit einer
lumbosakralen Bandscheibendegeneration zu korrelieren. Dabei fanden sie gerade,
gewinkelte und runde Wirbelgelenksformen. Beim Deutschen Schéaferhund waren die
Gelenke zwischen den Wirbeln gerade. Zwischen dem 7. LW und Kreuzbein fanden SEILER
et al. (2002) groBere Gelenkfacettenwinkel und vermuten deshalb die bei der Rasse haufig

vorkommende lumbosakrale Diskusdegeneration.

3.5.2. Magnetresonanztomographie (Abb. 10)

Die Magnetresonanztomographie (MRT, Kernspintomographie, magnetic resonance
imaging, MRI) ist ein bildgebendes, nichtinvasives Verfahren, das Schnittebenen durch den
Kérper in Form von digitalen Bildern ermdglicht. Insbesondere Weichteile kénnen gut
dargestellt und beurteilt werden (SANDE 1992). Signale von Wasserstoffprotonen im
lebenden Organismus werden detektiert. Der Patient befindet sich in einem Magnetfeld
bestimmter Feldstarke. Die Wasserstoffprotonen besitzen einen Eigendrehimpuls (Kernspin).
Sie drehen sich um sich selbst. In einem starken Magnetfeld richten sie sich parallel zu
diesem aus und in ihrer Drehachse vollziehen sie Kreiselbewegungen bestimmter Frequenz

(GUDDEN 1984). Die Protonen werden durch Hochfrequenzimpulse in Form von
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niederenergetischen, elektromagnetischen Wellen mit derselben Frequenz
(Resonanzfrequenz) angeregt, wodurch sie in einen energetisch héheren, dem &uBeren
Magnetfeld antiparallelen Zustand dberfuhrt werden. Enden die Hochfrequenzimpulse,
geben die Protonen die aufgenommene Energie an ihre Umgebung ab und kehren in einer
bestimmten Relaxationszeit in ihre Ausgangsposition zuriick. Durch die zeitliche Anderung
der individuellen magnetischen Momente der einzelnen Protonen kommt es zu einer
Anderung der Vektorsumme aller magnetischen Momente wahrend der Anregung und
Relaxation. Dadurch wird ein registrierbares Signal induziert (SANDE 1992).

Unterschieden werden T1- und T2-Relaxationszeiten. Die Zeitkonstante fiir den Ubergang
vom hoherenergetischen in den niederenergetischen Zustand, parallel zum auBeren
Magnetfeld, ist die T1-Relaxationszeit. Die T2-Relaxationszeit ist die Zeitkonstante flr den
Vorgang des Energieaustausches zwischen den Protonen selbst, d.h. es ist die Zeit, bis die
Protonen wieder in ungeordneter Weise vorliegen. Die Dauer der Relaxationszeiten wird von
der Umgebung der Wasserstoffprotonen beeinflusst. Dadurch entstehen in verschiedenen
Geweben des Organismus verschiedene charakteristische Relaxationszeiten (RAMM et al.
1986; SANDE 1992). Die Bilderstellung aus den messbaren Signalen wird Ortskodierung
genannt. Dunkle Graustufen bilden Gewebe mit geringer Signalemission ab, Gewebe mit
hoher Signalemission stellen sich in hellen Graustufen dar.

Durch gezielte Modifikation geratetechnischer Parameter ist es mdoglich T1- , T2- und
protonendichtegewichtete Untersuchungen vorzunehmen (RAMM et al. 1986).

Sowohl die Schichtdicken als auch die Schnittebenen bei der MRT kénnen selbst bestimmt
werden. Saggitale, axiale sowie koronare Schnittebenen sind mdéglich. Ebenso wie bei der
CT verkdrpern die einzelnen Bildpunkte bei der MRT Volumenelemente (Voxel) des
untersuchten Gewebes (RAMM et al. 1986; SANDE 1992; ADAMS 1999).
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Abb. 10: Prinzip der MRT nach ASSEUER u. SAGER (1997)

Ausrichtung in einem starken &uBeren Magnetfeld (oben links); durch eine Sendespule wird
ein Hochfrequenzimpuls (RF) erzeugt. Die rotierenden Protonen absorbieren diesen Impuls
und kippen um einen bestimmten Winkel aus ihrer Bahn: Flip-Winkel, hier 90° (oben rechts);
nach Anregung kehren die Protonen unter Abgabe von Energie in einer bestimmten
Relaxationszeit in ihre Ausgangsposition zurilick. Die Dauer der Relaxationszeit ist abhangig
von der unmittelbaren molekularen Umgebung der Protonen (T1) sowie der Wechselwirkung
der Protonen untereinander (T2).

Zur Diagnostik von Erkrankungen der Lumbosakralregion ist die MRT am vorteilhaftesten
und ein extrem nitzliches bildgebendes Verfahren (KARKKAINEN et al. 1991; DE HAAN et
al. 1993; MEIJ 1993; ADAMS et al. 1995; CHAMBERS et al. 1997; RAMIREZ u. THRALL
1998). Die Weichteildarstellung und —differenzierung im MRT ermdglicht die CEKS
Diagnostik. Physiologische und pathologische Zustdnde in Rulckenmark, Epiduralfett,
Bandscheiben und Bandapparat lassen sich gut darstellen (KARKKAINEN et al. 1991;
SANDE 1992; BRAWNER u. HATHCOCK 2003). SANDE (1992) sowie BRAWNER und
HATHCOCK (2003) untersuchen den lumbosakralen Ubergang im MRT mit einem
Kontrastmittel, um Rickenmark und epidurales Fettgewebe gut differenzieren zu kdnnen.

MRT-Befunde bei CEKS Patienten sind eine Einengung des Wirbelkanals und/oder der
Zwischenwirbellécher ventral und/oder dorsal und/oder lateral, Bandscheibendegeneration,
Bandscheibenvorfall, Verlust des epiduralen Fettgewebes, Osteoarthritis der
Zwischenwirbelgelenke,  Verdickung der Gelenkkapsel, Gelenkkapselaussackung,
Knochenzubildung und hypertrophierte Bandstrukturen (KARKKAINEN et al. 1991; DE
HAAN et al. 1993; ADAMS et al. 1995; CHAMBERS et al. 1997; JONES et al. 2000;
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MAYHEW et al. 2002; SEILER et al. 2003; ROSSI et al. 2004). Bezlglich der
Bandscheibendegeneration ist in der humanmedizinischen Literatur als frihes
Degenerationsanzeichen in der MRT ein sogenannter Nuclear cleft beschrieben (AGUILA et
al. 1985; SCHIEBLER et al. 1991). Auch SEILER et al. (2003) konnten diese pathologische
Veranderung diagnostizieren.

ROSSI et al. (2004) untersuchten mittels der MRT die Gelenkfacettengeometrie der
kaudalen LWS von Hunden mit CEKS Symptomen und versuchten dies mit einer
lumbosakralen Bandscheibendegeneration zu korrelieren. Beim Deutschen Schéaferhund
konnten dabei haufiger und starker degenerierte Bandscheiben lumbosakral gefunden
werden. Zwischen letztem LW und Kreuzbein fanden ROSSI et al. (2004), vergleichbar zu
CT-Untersuchungen von SEILER et al. (2002), gréBere Gelenkfacettenwinkel und vermuten
deshalb die bei der Rasse haufig vorkommende lumbosakrale Diskusdegeneration.

Mit der zunehmenden Mdglichkeit der CEKS Diagnostik mittels MRT konnten kompressive
Radikulopathien infolge foraminaler Stenose bei 68% der von der Erkrankung betroffenen
Tiere festgestellt werden (ADAMS et al. 1995; MAYHEW et al. 2002). Jedoch waren, trotz
der diagnostizierten Foraminalstenose, nur bei 50% der Patienten damit klinische Symptome
verbunden (MAYHEW et al. 2002). Nach GODDE und STEFFEN (2007) ist die MRT
essentiell zur Diagnostik von Foraminalstenosen, wobei hypointense Signale im gesamten
Bereich des Intervertebralforamens typisch sind. Die Hypointensitat beruht auf dem Verlust
von intraforaminalem Fettgewebe (ADAMS et al. 1995; MAYHEW et al. 2002; JONES et al.
2000). GODDE und STEFFEN (2007) fanden als Stenoseursache Osteophytenformation
lateral an den Wirbelkérpern, Bindegewebsproliferation der Gelenkfacetten, der Ligamenta,
der Gelenkkapsel und lateralisierte Bandscheibenvorfélle und empfinden die
Diagnosestellung der Forameneinengung im MRT als schwieriger. FORTERRE et al. (2006)
beschreiben intraspinale Gelenkzysten, mittels MRT diagnostiziert, als Ursache fir ein
CEKS, die erfolgreich durch Exzision der Zysten therapiert werden konnten. Weiterhin
konnten WEBB et al. (2001) mittels der MRT eine Ganglionzyste als Cauda equina
Kompressionsursache finden.

DE HAAN et al. (1993) fanden kernspintomographisch bei vier CEKS erkrankten Tieren
einen Bandscheibenvorfall zwischen 7. LW und Kreuzbein und den Verlust epiduralen
Fettgewebes. ADAMS et al. (1995) diagnostizierten bei elf von 13 Patienten (84,6%) ein
CEKS. Klinische Symptome waren Schmerzen im Lumbosakralbereich und/oder
neurologische Defizite. EIf Hunde wiesen einen Bandscheibenvorfall, finf Hunde Irritationen
der Spinalnerven im Zwischenwirbelloch infolge Spondylose und neun Hunde
Wirbelgelenksverédnderungen auf. Bei sieben Hunden, mit kernspintomographisch
diagnostiziertem CEKS, lag intra operationem eine Kompression der Cauda equina vor.
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CHAMBERS et al. (1997) stellten mit der MRT einen lateralisierten Bandscheibenvorfall der
lumbosakralen Bandscheibe fest. Mit anderen Methoden gelang dies nicht. SEILER et al.
(2003) studierten die Bandscheibendegeneration histopathologisch und
magnetresonanztomographisch vergleichend. Die Sensitivitat der MRT betrug 100%, die
Spezifitat war, aufgrund finf falsch-positiver Befunde, etwas niedriger. Untersucht wurde die
Signalintensitat des Nucleus pulposus in T2-gewichteten und die Integritdt des Anulus
fibrosus in T1-gewichteten Aufnahmen. Veranderungen des Anulus fibrosus wurden nach
einem Klassifikationssystem der Humanmedizin in anulare Risse und in Diskusherniationen
unterteilt (FARDON u. MILETTE 2001). Histopathologisch und anhand der MRT-Befunde
wurden vier Stadien der Bandscheibendegeneration unterschieden (Tabelle 4). Mit der
Klassifizierung in vier Degenerationsgrade konnte eine sehr gute Ubereinstimmung zwischen
Histopathologie und MRT-Befunden erzielt werden (SEILER et al. 2003). RAMIREZ und
THRALL (1998) erzielten in der Diagnostik von Bandscheibendegenerationen mit MRT und
Diskographie identische Ergebnisse. Die MRT ermdglicht es, zeitig Verédnderungen der
Proteine in Verbindung mit der Wasserbindungsfahigkeit des Nucleus pulposus zu erkennen
(TERTTI et al. 1991). Veranderungen des Nucleus pulposus sind in T2-gewichteten
Aufnahmen am besten zu beurteilen. Die physiologisch hohe Signalintensitit des
Gallertkernes nimmt durch den Verlust von Protonen ab (SETHER et al. 1990; SEILER et al.
2003). Die Signalintensitat des Anulus fibrosus ist in T1-gewichteten Aufnahmen niedrig.
Pathologisch kdnnen Vorwdlbung, Protrusion und Extrusion sichtbar sein (SETHER et al.
1990; SCHIEBLER et al. 1991; MILETTE et al. 1999). Eine Nervengewebskompression im
Sinne eines CEKS |aBt sich in der MRT gut identifizieren. Die postoperative Entwicklung des
Patienten korreliert nicht mit dem Schweregrad der MRT-Befunde (JONES et al. 2000).
MAYHEW et al. (2002) studierten das AusmaB der Rickenmarkskompression im MRT mit
den klinischen Symptomen bei CEKS Patienten. Sie konnten keine Korrelation zwischen
Kompressionsgrad und AusmaB der Symptome feststellen. Hunde mit ausgepragter
klinischer Symptomatik wiesen im MRT keine oder nur eine minimale Kompression auf,
wahrend eine ausgepragte Kompression symptomfrei war. Einen direkten Zusammenhang
zwischen Kompressionsgrad der Cauda equina und dem Schweregrad der neurologischen
Defizite fanden BODNER et al. (1990). Eine partielle Beteiligung der
Rickenmarkskompression an der klinischen Symptomatik vermuten MAYHEW et al. (2002).
Sie vermuten auBerdem noch zusatzliche pathophysiologische Mechanismen. Die Wirkung
des Epiduralfettgewebes als Reserveraum fir die Nervenstrukturen wird von MAYHEW et al.
(2002) ebenfalls diskutiert. Nur nach Analyse klinischer Befunde gemeinsam mit den
Befunden der bildgebenden Diagnostik sollte die Diagnosestellung und Entscheidung zur
chirurgischen Intervention erfolgen (MAYHEW et al. 2002).
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Tab. 3: Bandscheibendegeneration nach SEILER et al. (2003)

Grad Struktur MRT-Befunde Histopathologischer
Befund
1 Nucleus pulposus Hohe Signalintensitat T2 Normal
Anulus fibrosus Ununterbrochene Fasern T1 Normal
Wirbelkérper Normal Normal
2 Nucleus pulposus | Herabgesetzte Signalintensitat T2 oder Degeneration

Nuclear cleft

Anulus fibrosus Normal Normal
Wirbelkérper Normal Normal
3 Nucleus pulposus | Herabgesetzte Signalintensitat T2 oder Degeneration

Nuclear cleft

Anulus fibrosus Anulusriss, Diskushernie Defekte, Protrusionen
Wirbelkérper Normal Normal
4 Nucleus pulposus | Herabgesetzte Signalintensitat T2 oder Degeneration

Nuclear cleft
Anulus fibrosus Anulusriss, Diskushernie Defekte, Protrusionen
Wirbelkérper Spondylose Spondylose

Darstellung der Gewebe in der MRT

Aufgrund des hohen Kontrastumfanges, der bei der Darstellung von Knochen- und
Weichteilstrukturen auftritt, ist die anatomische Darstellung dieser Strukturen gut méglich.

Durch die Bestimmung der Relaxationszeiten und der Gewebeparameter kénnen
verschiedene Gewebe typisiert werden. Liquor, Luft oder Knochen enthalten wenige
Wasserstoffatome und somit geht von ihnen kaum ein Magnetsignal aus. Sie stellen sich im
MRT dunkel bis schwarz dar (LISSNER u. SEIDERER 1990). Knochenmark der LW stellt
sich in der T1- und T2-Wichtung mit intermediérer Signalintensitat, isointens zur Muskulatur
und homogen dar. Im Bereich des Os sacrum kénnen in beiden Wichtungen hyperintense
Signalintensitaten vorkommen. Unter Umstanden kdénnen senkrecht zur WirbellAngsachse
hyperintense Signale sichtbar sein, deren anatomische aquivalente Gefasse im Wirbelkérper
sind (ARMBRUST et al. 2004). Eine Unterbrechung des Knochenmarksignals in den
Wirbelkdrpern kann auf eine neoplastische Infiltration hinweisen (KIPPENES et al. 1999).

Skelettmuskulatur zeigt in T1-gewichteten Sequenzen eine intermediare Signalintensitat, in
der T2-Wichtung stellt sie sich hypointens dar. Fettgewebe stellt sich in beiden Wichtungen
stark hyperintens dar und dient als natlrliches Kontrastmittel (LISSNER u. SEIDERER
1990). Kortikaler Knochen sowie straffes Bindegewebe wird in T1- und T2-Wichtung
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anndhernd als signallose Struktur dargestellt. Umgebende signalintensivere Strukturen wie
Fettgewebe, Synovia oder Knochenmark dienen der indirekten Darstellung der signallosen
Gewebe (NAGELE 1990). Signalerhdhungen in physiologisch signalarmen bzw. —freien
Strukturen kdnnen Hinweise flr pathologische Verdnderungen sein (VAHLENSICK 1992).
Zur Evaluation von Rickenmarkstumoren ist die MRT in der Humanmedizin Methode der
Wahl. Fir die Darstellung von Wirbelkdrpertumoren ist die MRT die sensitivste Methode, fiir
das intradural-extramedullare Kompartiment ist sie vergleichbar zur Myelo-CT. Zur Detektion
von intramedullaren Prozessen ist die MRT die Methode der Wahl (SZE 1991).

Das Signalverhalten verschiedener Gewebe in den T1- und T2-Wichtungen ist in Tabelle 4

zusammengefasst.

Tab. 4: Signalverhalten verschiedener Gewebe im MRT

Gewebe T1- Wichtung T2-Wichtung
Knochen Hypointens Hypointens
Knochenmark Intermediar/Hyperintens Intermediar/Hyperintens
Muskulatur Intermediar Hypointens
Bindegewebe Hypointens Hypointens

Fettgewebe Hyperintens Hyperintens
Synovia Hypointens Hyperintens
Bandscheibe
Anulus fibrosus Hypointens Hypointens
Nucleus pulposus Hypointens Hyperintens

Myelon

Intermediér/Hyperintens

Intermediér/Hyperintens

3.6. Elektrodiagnostik

Elektrodiagnostisch lassen sich Nervensystemanteile und Skelettmuskulatur funktionell
beurteilen. Die Elektrodiagnostik sollte in Kombination mit weiteren diagnostischen Verfahren
angewendet werden (HOLLIDAY 1992; CUDDON et al. 2003).

3.6.1. Elektromyographie
Elektromyographisch lassen sich die elektrischen Eigenschaften der Skelettmuskulatur
untersuchen (CUDDON et al. 2003). Nachgewiesen werden kdnnen denervierte Muskeln,

deren Innervation durch die Cauda equina erfolgt (OLIVER et al. 1978; SISSON et al. 1992).

Die spontane elektrische Aktivitdt des Muskels wird in Narkose Uber zwei Elektroden im
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Muskel gemessen. Ein Neuromyograph registriert die Aktivitdt und wandelt sie in akustische
oder optische Signale um (KORNBERG et al. 1989; CUDDON et al. 2003).
Insertionspotentiale (bei Elektrodeninjektion), Miniatur-Endplattenpotentiale, Endplatten-
Spikes und M-Potentiale (Motor unit potentials) sind im Elektromyogramm physiologisch
moglich. Fibrillationen, positive scharfe Wellen, komplexe sich wiederholende Entladungen
und myotonische Potentiale sind unphysiologisch (CUDDON et al. 2003). Fibrillationen und
positive scharfe Wellen kénnen auf eine muskulare Schadigung oder Denervation hinweisen
(KORNBERG et al. 1989; CUDDON et al. 2003). Komplexe, sich wiederholende
Entladungen kommen meist in Verbindung mit chronischer Denervation und bei Myopathien
vor. Myotonische Potentiale sind charakteristisch fiir angeborene Myotonien (CUDDON et al.
2003).

KORNBERG et al. (1989) konnten elektromyographisch bei 20 von 21 (95%) CEKS Hunden
Veranderungen im Elektromyogramm finden, die auf eine Denervation durch
Nervenkompression im Cauda equina Bereich  zurlckzufihren waren. Die
Schwanzmuskulatur, der externe Analsphinkter, die Mm. interossei, der Musculus
gastrocnemius, Musculus semitendinosus und Musculus tibialis wurden untersucht. Die
Anzahl positiver scharfer Wellen und Fibrillationen stieg, entsprechend dem AusmalB der
lumbosakralen Kompression, an. SISSON et al. (1992) untersuchten 15 CEKS verdachtige
Patienten elektromyographisch. Es bestand eine 100%ige Korrelation zu den OP-Befunden.
Entsprechend halten sie die Elektromyographie zur CEKS-Diagnostik fir sehr sicher. Dies
stimmt mit den Ergebnissen von JONES et al. (2000) tberein.

Hunde mit lumbosakraler Dolenz ohne Neurodefizite kdnnen ein normales Elektromyogramm
aufweisen. Allerdings kann aufgrund eines physiologischen Elektromyogramms die Krankheit
nicht ausgeschlossen werden (WHEELER u. SHARP 1994; ADAMS et al. 1995; DE RISIO et
al. 2001). Die Elektromyographie kann bei der CEKS-Diagnostik hilfreich sein und auf eine
Beteiligung des unteren motorischen Neuronensystems hinweisen. Eine Aussage zur
Atiologie des Leidens ist nicht méglich (WATT 1991; WHEELER u. SHARP 1994).

3.6.2. Spinal evozierte Potentiale

Evozierte Potentiale sind volumengeleitete, extrazelluldr abgeleitete Potentialschwankungen,
die nach elekirischer Reizung eines peripheren Nervs oder Muskels im Rickenmark
entstehen. Wéhrend der Messung werden Latenzzeit, Potentialform, Amplitude und die
Leitgeschwindigkeiten registriert (KORNBERG et al. 1989; COOK 1993). Im Hinblick auf eine
Cauda equina Lasion werden die Nn. tibialis, fibularis, pudendus und Nn. coccygeales
untersucht (KORNBERG et al. 1989). Die Stimulationselektrode wird nervennah

intramuskular und eine Referenzelektrode in einigen Zentimetern Abstand subkutan platziert
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HOLLIDAY (1992). Die Ableitelekirode besteht aus einer differenten Elektrode, die
KORNBERG et al. (1989) mit der Spitze epidural zwischen 7. LW und Os sacrum platzierten,
und einer indifferenten Elektrode, die drei Zentimeter lateral subkutan platziert wurde. COOK
(1993) setzt die Elektrodenspitze der differenten Elekirode an die Lamina vertebrae und
HOLLIDAY (1992) ins Ligamentum flavum. MEIJ et al. (2006) setzten die differente Elektrode
in das Ligamentum interspinosum, in den Bereich des Spatium interarcuale, und eine
indifferente Elektrode in die Néhe jedes Darmbeinkammes. Nachdem die Elektroden platziert
sind, wird der Nerv Uber die Stimulationselekirode gereizt, die entstehenden Potentiale
werden an der Ableitelekirode gemessen (KORNBERG et al. 1989; COOK 1993).
KORNBERG et al. (1989) fanden bei Patienten mit CEKS erniedrigte Amplituden und eine
Verdnderung der Potentialmorphologie, korrelierend zum AusmaB der Kompression.
Erniedrigte Amplituden im Vergleich zu physiologischen Potentialen konnten auch von
HOLLIDAY (1992) nachgewiesen werden. Die auch bei HOLLIDAY (1992) erniedrigte
Nervenleitungsgeschwindigkeit fihrt er auf eine axonale Degeneration zurlick. Die
Reizleitungsgeschwindigkeit war nicht veréandert (KORNBERG et al. 1989).

MEIJ et al. (2006) fanden bei Hunden mit CEKS ein verzdgertes Auftreten lumbaler,
somatosensorisch evozierter Potentiale nach Stimulation des Nervus tibialis.

Therapie des Cauda equina Kompressionssyndroms
4.1, Konservative Therapie

Je nach Anamnese und AusmasB klinischer Symptome sollte die Cauda equina Kompression
konservativ oder operativ behandelt werden. Bei der Therapiewahl sind die Erwartungen des
Tierbesitzers und ob es sich um einen Gebrauchs- oder Begleithund handelt mit zu beachten
(CHAMBERS 1989a). Konservatives Vorgehen wird bei Patienten mit Verdacht eines CEKS
ohne radiologischen Befund empfohlen, wenn das Tier zudem nur geringgradig schmerzhaft
ist und eine akute Lahmheit aufweist (JAGGY et al. 1987; WHEELER u. SHARP 1994).

41.1. Alternativtherapie zur operativen Intervention

Bei konservativem Vorgehen bei CEKS sollte der Patient streng — Kéfig, Leine — vier bis
sechs Wochen ruhiggehalten werden. Gegebenenfalls sollten das Kérpergewicht bei
Ubergewichtigen Tieren reduziert und symptommodifizierende antiinflammatorische sowie
analgetische Pharmaka verabreicht werden (OLIVER et al. 1978; JAGGY et al. 1987;
CHAMBERS 1989a; MCKEE1993; CHAMBERS 1989a). JAGGY et al. (1987) empfehlen
Acetylsalicylsdure und WHEELER und SHARP (1994) Carprofen, Phenylbutazon, Flunixin
und Meclofenaminsdure. Nach DENNY et al. (1982) und CHAMBERS (1989a) sind auch

-45 -



Literaturlibersicht

Glukokortikoide durchaus anwendbar. BERZON und DUELAND (1979) sowie THIET und
BRASS (1991) wenden Dexamethason in Kombination mit einem Antibiotikum und JAGGY
et al. (1987) Dexamethason in den ersten sieben Tagen und anschlieBend
Prednisolonpréparate an.

Das konservative Vorgehen sollte Patienten ohne neurologische Defizite vorbehalten sein.
Chirurgisch vorzugehen ist bei Neurodefiziten oder nach erfolgloser konservativer Therapie
(OLIVER et al. 1978; DENNY et al. 1982; JAGGY et al. 1987; SCHULMANN u. LIPPINCOTT
1988; CHAMBERS 1989a; PALMER u. CHAMBERS 1991; WHEELER u. SHAPR 1994;
SJOSTROM 2003). Konservativ sollte nicht bei Gebrauchshunden interveniert werden
(WHEELER u. SHARP 1994; SUIOSTROM 2003).

4.1.2. Therapie von Begleitsymptomen

Begleitsymptome eines CEKS wie Miktionsstérungen mit Harnblasenlberdehnung oder
Zystitis sind méglichst schnell zu therapieren (MOREAU 1982). Bei erhdhtem Sphinktertonus
empfiehlt MOREAU (1982) Phenoxybenzamin zu applizieren, um die Entleerung der
Harnblase zu erleichtern. Der Blasentonus sollte nach MOREAU (1982) und JAGGY et al.
(1987) mit Betanechol gesteigert werden. Es wirkt selektiv auf die glatte Muskulatur des
Musculus detrusor vesicae und tonisiert die beim CEKS nicht seltene schlaffe Harnblase. Bei
manuell leicht zu entleerender Blase applizieren THIET und BRASS (1991) keine Pharmaka,
bei schwer entleerbarer den Adrenorezeptorenblocker Phenoxybenzamin und ein
muskelrelaxierendes Medikament.

4.2, Operative Therapie

Ein operatives Vorgehen sollte bei neurologischen Ausfallserscheinungen, starken
Schmerzen oder nach erfolgloser konservativer Therapie gewéhlt werden (OLIVER et al.
1978; JAGGY et al. 1987; INDRIERI 1988; CHAMBERS 1989a; PALMER u. CHAMBERS
1991; SCHWARZ 1991; MC KEE 1993; WHEELER u. SHARP 1994; DANIELSSON u.
SJOSTROM 1999; SUOSTROM 2003). Meist wird dabei iiber eine Laminektomie dorsal
dekomprimiert und/oder aber distrahiert und fusioniert (SJIOSTROM 2003).

4.2.1. Dorsale Laminektomie
Nach dorsaler Laminektomie konnen die verschiedenen Gewebestrukturen und

raumfordernden, kompressiven Prozesse exploriert und gegebenenfalls exzidiert werden
(CHAMBERS et al. 1988; COOK 1992; SIOSTROM 2003).
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Dazu wird der Hund in Brust-Bauchlage mit nach kranial, parallel zum Koérper liegenden
HintergliedmaBen gelagert und mit Sandsécken und Klebeband stabilisiert und fixiert.
Sandsacke unter den Sitzbeinhdckern entlasten das Abdomen und bringen das
Lumbosakralgelenk in horizontale Lage. Dadurch wird die Ventilation erleichtert und einer
Stauung der vertebralen Venensinus durch Entlastung der Abdominalvenen vorgebeugt
(CHAMBERS 1989a; COOK 1992; COATES et al. 2003). JANSSENS et al. (2000) lagern die
Hinterextremitaten in Brustlage in kraniolateraler Richtung. Dies fihrt zur Dehnung des
Ligamentum flavum, des Anulus im dorsalen Bereich und erleichtert den Zugang zum
Wirbelkanal. Die Inzision der Haut und des subkutanen Fettgewebes erfolgt vom Processus
spinosus des 5. LW bis zum dritten Sakralwirbel in der Mittellinie. Die Fascia lumbalis wird
zwischen den Dornfortsatzen vom 7. LW bis zum zweiten Sakralwirbel median durchtrennt.
Die paravertebrale Muskulatur wird vom Processus spinosus und der Lamina des 7. LW bis
zur Halfte des Sakrums abgelést und durch Wundspreizer distrahiert, sodass die
interspinosen Ligamenta und das Ligamentum interarcuale sowie das epidurale Fettgewebe
exzidiert werden kénnen. Mit einer Knochenzange werden der Dornfortsatz vom 7. LW und
die kraniale Hélfte des Kreuzbeinkammes ostektomiert, sodass die kaudale Halfte des
Wirbeldaches vom 7. LW und das des ersten Kreuzwirbels mit einer Knochenfrase bis zur
inneren Kortikalis abgetragen werden kénnen. Dabei wird mit Ringerlésung gespilt und das
Knochenmehl abgesaugt. Mit einem Rongeur wird die innere, kortikale Knochenschicht
entfernt und das Ligamentum flavum exzidiert. Zur Erhaltung der Stabilitat der Wirbelséule
sollte die Laminektomie lateral nur bis zum jeweiligen Gelenkfortsatz vorgenommen werden.

Damit lassen sich die Cauda equina, die lumbosakralen Spinalnerven und der Wirbelkanal
gut einsehen. Um die Bandscheibe optimal anzuschauen, sollten die Spinalnervenwurzeln
mit Nervenhaken, Penrose-Drainage oder einem Faden vorsichtig lateral verlagert werden
(GAGE u. HOERLEIN 1968; OLIVER u. SELCER 1975; DENNY et al. 1982; WALLA 1986;
CHAMBERS 1989b; PALMER u. CHAMBERS 1991; COOK 1992; DANIELSSON u.
SJOSTROM 1999; JANSSENS et al. 2000; COATES et al. 2003; SUOSTROM 2003).

Die Exploration der Cauda equina und weitere chirurgische Eingriffe im Wirbelkanal werden
mit dem Operationsmikroskop erleichtert (WALLA 1986; CHAMBERS 1989a). Nach COOK
(1992) kann die Laminektomie kranial oder kaudal erweitert werden. Sie sollte aber die
Lange von drei Wirbeln nur in Ausnahmeféllen {berschreiten, da schon bei einer
Laminektomieldange Uber mehr als zwei Intervertebralrdume eine Instabilitat droht (HORNE et
al. 1977). Liegt ein lumbosakraler Bandscheibenvorfall vor, wird der Diskus dorsal fenestriert
und der Nucleus pulposus auskirettiert (CHAMBERS 1989b). Ein identisches Vorgehen
wahlen JANSSENS et al. (2000) zur partiellen Anulektomie und Nuklektomie. BETTS et al.
(1976) beschreiben die Fenestration der lumbosakralen Bandscheibe von ventral nach
Laparatomie in der Linea alba. CHAMBERS et al. (1988) empfehlen die Diskektomie beim
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Hansen Typ Il Bandscheibenvorfall. NESS (1994) beschreibt die partielle dorsale
Diskektomie zwischen 7. LW und erstem Kreuzwirbel. Bei Verengung eines Foramen
intervertebrale mit Kompression des Spinalnervs kann die Laminektomie durch eine
unilaterale oder bilaterale Foraminotomie und/oder Facetektomie erweitert werden (OLIVER
u. SELCER 1975; TARVIN u. PRATA 1980; LENEHAN 1983; CHAMBERS 1989a; WATT
1991; WHEELER 1994). WOOD et al. (2004) beschreiben eine endoskopisch-assistierte
Foraminotomie nach dorsaler Minilaminektomie.

Die Stabilitdt des Lumbosakralgelenkes wird durch die Laminektomie nicht geféhrdet
(WILTSE et al. 1976; GRABIAS 1980; ROTHMAN u. SIMEONE 1975). Erst die partielle
bilaterale oder vollstandige unilaterale Facetektomie gefahrdet die lumbosakrale Stabilitat,
jedoch ist der Stabilitatszustand nur subjektiv bei der Operation erfassbar. Objektiv kann dies
nicht beurteilt werden (ROTHMAN u. SIMEONE 1975; CROCK 1976; CHAMBERS 1989b).
Die Angaben zur Stabilitdt des Lumbosakralgelenkes nach bilateraler, vollstédndiger
Facetektomie werden kontrovers diskutiert. Nach TARVIN und PRATA (1980) sowie WATT
(1991) ist die Stabilitdt nicht gefdhrdet. FEHR und THIET (1990) entfernen immer die
kaudalen Gelenkfortsdtze vom 7. LW zur Entlastung des Spinalnervs. Nach CHAMBERS
(1989b) sowie PALMER und CHAMBERS (1991) ist das Lumbosakralgelenk bei
Operationen mit bilateraler Facetektomie immer zu fixieren. MOENS und RUNYON (2002)
und THIEL et al. (2005) beschreiben kontralaterale Gelenkfacettenfrakturen nach unilateraler
Facetektomie. Nach LENEHAN (1983) und CHAMBERS (1989a) sollten madglichst viele
Weichteil- und Knochenstrukturen erhalten bleiben.

Bevor die Wunde verschlossen wird, sollte sie sorgfaltig gespilt und avitale Muskulatur
debridiert werden. Blutungen sind zu stillen, um einer Serombildung vorzubeugen. Das
epidurale Fettgewebe sollte, so weit als mdglich, unberihrt bleiben, da es eine
Platzhalterfunktion um die Nervenwurzeln besitzt (ROTHMAN u. SIMEONE 1975;
CHAMBERS 1989a). Die Laminektomiewunde wird mit autogenem, subkutan gewonnenem
Fett abgedeckt. Die tiefe Muskulatur, die lumbodorsale Fascie, die Unterhautfaszie und die
Haut werden getrennt mit Knopfheften verschlossen (CHAMBERS 1989a; WHEELER u.
SHARP 1994).

42.2. Chirurgische Stabilisation des Lumbosakralgelenkes

Die alleinige dorsale Dekompression und partielle Diskektomie weist nach DANIELSSON
und SJOSTROM (1999) eine 18%ige Rezidivrate auf. Sie vermuten, dass ohne
Stabilisierung eine ausgedehnte Gewebeproliferation fortschreitet, um eine Ankylose zu
bilden. Dieser Prozess ist Ursache der fortbestehenden Symptome. Mit einer Arthrodese

wird dies verhindert (BAGLEY 2003). Dynamische Studien haben gezeigt, dass gebeugte
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und gestreckte Positionen im Lumbosakralgelenk bei Hunden mit CEKS unterschiedliche
Kompressionsgrade im Bereich des Rlickenmarks verursachen (OLIVER et al. 1978; LANG
1988; MATTOON u. KOBLIK 1993; PALMER u. CHAMBERS 1991). Patienten, die innerhalb
von 24 Stunden keine akuten Symptome eines CEKS mehr aufwiesen, sprechen ebenfalls
fir eine dynamische Zustandsanderung. Urs&chlich wird eine vaskuldare Komponente mit
folgender Nervenbeteiligung als Ausléser der Symptome vermutet (BAGLEY 2003). Dartber
hinaus zeigt sich haufig ein Kollaps des Lumbosakralgelenkes mit offensichtlicher Instabilitat
bei operativer Intervention (SLOCUM u. DEVINE 1986; SLOCUM u. DEVINE 1989). Eine
Kombination von Dekompression und interner Stabilisation scheint im Hinblick auf das
Langzeitergebnis glnstig zu sein (BAGLEY 2003). BAGLEY (2003) halt es fir wichtig,
ligamentéses Gewebe und Bandscheibenmaterial zu entfernen und vor allem
Kompressionen der Spinalnerven in den Foramina intervertebralia zu beseitigen. Die
Distraktion und Fusion des Lumbosakralgelenkes in distrahierter Position vergréBert die
Weite der Foramina und vermindert somit die Kompression des passagierenden Nervs. Das
Gelenk wird durch Wirbelspreizer distrahiert. Zur Erleichterung der Distraktion werden
fibrodses Gewebe und die Gelenkkapsel der dorsalen Gelenkfortsatze zuvor entfernt. Das
Lumbosakralgelenk wird so weit distrahiert, bis die Procc. articulares sich in normaler
anatomischer Position befinden. Nach Entfernung des Gelenkknorpels werden
Schraubenlécher durch die Gelenkfacetten gebohrt. Die Bohrungen verlaufen vom 7 LW in
ventrolateraler Richtung ins Sakrum. Bevor die 3,5 mm- oder 4,5 mm- Kortikalisschrauben
eingedreht werden, wird Knochenmaterial als Transplantat in und um die Gelenkspalten
platziert. Postoperativ sollten die Patienten méglichst bis zur Knochenfusion ruhiggehalten
werden. Als Komplikationen sind Implantatbruch, Implantdislokation, Gelenkfortsatzfraktur,
Infektion und Probleme benachbarter Wirbelsdulenabschnitte durch die Fixation des
Lumbosakralgelenkes beschrieben (BAGLEY 2003).

SLOCUM u. DEVINE (1986; 1989) halten die Fixation und Fusion des Lumbosakralgelenkes
als alleinige Methode zur Therapie der lumbosakralen Instabilitdt fir geeignet. Nach
dorsalem Zugang zum Lumbosakralgelenk entsprechend der dorsalen Laminektomie,
werden die Procc. articulares caudales vom 7. LW und die Procc. articulares craniales vom
ersten Kreuzwirbel freigelegt und der Intervertebralabstand des Lumbosakralgelenkes mit
Wirbelspreizern bis auf seine normale anatomische Ausdehnung expandiert. Dadurch kann
die Cauda equina nach Inzision des Ligamentum flavum eingesehen werden. Mit
Kortikalisschrauben werden die Gelenkfortsatze fixiert und Knochen aus den
Darmbeinschaufeln Gber den Laminae vom 7. LW bis zum dritten Kreuzwirbel transplantiert.
Dieses Vorgehen st bei Patienten mit ausgepragten Schmerzen aufgrund einer
Diskospondylitis oder eines Bandscheibenvorfalls kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen

sind Defizite im Bereich des Nervus ischiadicus, der Kreuznerven oder der Schwanznerven
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sowie Patienten mit von Extension und Flexion unabhangiger dorsaler Wirbelkanaleinengung
(SLOCUM u. DEVINE 1986; SLOCUM u. DEVINE 1989).

4.2.3. Postoperative Therapie

Postoperativ ist der Patient schonend zu transportieren. Harn- und/oder kotinkontinenten
Tieren sollten die Hinterextremitaten geschoren werden. Hydratationszustand und
Nahrstoffversorgung des Patienten sind sicherzustellen (WHEELER u. SHARP 1994). Eine
verbesserte postoperative Rekonvaleszenz wird durch Analgetikaapplikation erzielt.
WHEELER und SHARP (1994) empfehlen Buprenorphin (0,005 — 0,02 mg/kg KGW alle vier
bis acht Stunden i.m.) oder Morphin (0,1 — 0,8 mg/kg KGW alle vier Stunden). Sie wenden
nichtsteroidale Antiphlogistika, wie Carprofen (2,2 mgkg KGW alle zwélf Stunden),
Phenylbutazon (10 — 25 mg/kg KGW alle acht Stunden) oder Flunixin (0,5 — 1,0 mg/kg KGW
alle 24 Stunden), nicht langer als 24 Stunden an, da diese gastrointestinale Stérungen
verursachen konnen. Postoperativ sind Defékation und Miktion zu kontrollieren,
gegebenenfalls manuell mehrmals taglich zu unterstitzen. Falls nétig, kdnnen
Miktionsstérungen medikamentell behandelt werden (OLIVER et al. 1978; MOREAU 1982;
THIET und LUERSSEN 1991; WHEELER u. SHARP 1994).

Eine postoperativ wichtige MaBnahme ist die Ruhighaltung (JAGGY et al. 1987; CHAMBERS
1989a; PALMER u. CHAMBERS 1991). Uber weitere sechs bis acht Wochen sollten die
Patienten bis zur normalen Aktivitat wieder aufgebaut werden (CHAMBERS 1989a;
LENEHAN u. TARVIN 1991; PALMER u. CHAMBERS 1991; WHEELER u. SHARP 1994;
SJOSTROM 2003). Eine sechs- achtwdchige Ruhighaltung erfordern bis zur kndchernen
Fusion laminektomierte Patienten, die zudem mit einer Fixations-Fusionstechnik behandelt
wurden. Begleitet wird dies in den ersten vier bis sechs Wochen physiotherapeutisch. Die
Rehabilitation bis zur normalen Aktivitdt nimmt weitere zwei bis drei Monate in Anspruch
(BAGLEY 2003). SLOCUM und DEVINE (1986; 1989) empfehlen flr Patienten, die mit einer
Fixations-Fusionstechnik operiert wurden, eine mindestens zweimonatige Ruhighaltung.

4.2.4. Komplikationen nach chirurgischer Intervention

4.2.41. Laminektomiemembran

Der spinalen Dekompression folgt eine Narbengewebsbildung, die gelegentlich eine Striktur
des Rickenmarks verursachen kann. Sie lasst sich meist mit einer autogenen, freien oder
gestielten Fettplastik vermeiden. Freies Fett kann nekrotisieren. Kérperfremde Materialien
sind eher nicht geeignet (KELLER et al. 1978; GILL et al. 1979; JACOBS et al. 1980;
TARVIN u. PRATA 1980; INDRIERI 1988; KUIVILA et al. 1988; CHAMBERS 1989a;
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WHEELER u. SHARP 1994; SUOSTROM 2003). In tierexperimentellen Studien an Ratten
und Kaninchen wurde gezeigt, dass Mitomycin C, lokal im Bereich der Laminektomie
appliziert, die peri- bzw. epidurale Fibrosierung vermindert (DOGULU et al. 2003; LEE et al.
2004).

4.2.4.2. Serombildung

Fehlerhafte Nahttechnik und/oder mangelhafte intraoperative Hamostase flhren nicht selten
zur Seromformation mit der Gefahr der Wundinfektion oder Nahtdehiszenz. Eine chirurgische
Nachversorgung ist gegebenenfalls unumganglich (OLIVER et al. 1978; WALLA 1986;
CHAMBERS et al. 1988; INDRIERI 1988; CHAMBERS 1989a; WHEELER u. SHARP 1994;
SJOSTROM 2003).

4.2.4.3. Instabilitat

Die dorsale Laminektomie mit Facetektomie kann eine Instabilitdt des Lumbosakralgelenkes
verursachen, deswegen ist wahrend der Operation die Stabilitdit des Gelenkes zu priifen
(OLIVER et al. 1978; CHAMBERS 1989a; WATT 1991; SLOCUM u. DEVINE 1986;
SLOCUM u. DEVINE 1989; SJIOSTROM 2003).

4244, Implantatbruch / Implantatdislokation

Komplikation nach Fixation und Fusion des Lumbosakralgelenkes in Form von
Implantatbruch, -biegung und -dislokation sind méglich und durch einen Implantatwechsel zu
beheben (SLOCUM u. DEVINE 1986; SLOCUM u. DEVINE 1989; BAGLEY 2003).

4.3. Prognose

Die Prognose ist von der Dauer und dem Schweregrad der Symptome abhangig (PALMER
u. CHAMBERS 1991; INDRIERI 1988). Die alleinige strenge Ruhighaltung und
antiinflammatorische Therapie kann bei einem CEKS mit nur lumbosakralen Schmerzen
erfolgreich sein (OLIVER et al. 1978; CHAMBERS et al. 1988; CHAMBERS 1989a;
SCHWARZ 1991; MC KEE 1993), fiihrt aber meist zum Rezidiv (DENNY et al. 1982).

In Langzeitstudien nach dorsaler Laminektomie erzielten CHAMBERS et al. (1988) bei 73%
und OLIVER et al. (1978) bei 77% der Patienten gute Ergebnisse. KLAVEREN et al. (2005)
wiesen mit einer Force Plate Analyse nach, dass bei Patienten mit mittelgradiger

Symptomatik vor dorsaler Laminektomie die propulsiven Kréafte der BeckengliedmaBen
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reduziert waren und postoperativ innerhalb von sechs Monaten auf ein normales Niveau
zuriickkehrten. Nach DANIELSSON und SJOSTROM (1999) waren die Ergebnisse bei 85%
mit préoperativ milden, 79% mit maBigen und 50% der Patienten mit schweren Symptomen
postoperativ gut. 79% der Hunde waren nach dem Eingriff symptomfrei und bei 93% der
Falle gebessert. Das Ergebnis war nicht von der Dauer der Symptome vor der Operation
abhangig. Nach durchschnittlich 22 Monaten war bei 18% der Hunde ein Rezidiv
festzustellen. DE RISIO (2001) hatte bei 78% der Patienten gute Erfolge. Gute Ergebnisse
nach chirurgischer Dekompression erzielten LINN et al. (2003) bei jungen Arbeitshunden mit
milden Symptomen, prognostisch unglnstiger war hoéheres Patientenalter und eine
ausgepragte Symptomatik. Kot- oder harninkontinente Patienten lassen im Hinblick auf die
Prognose schlechtere Ergebnisse erwarten (OLIVER et al. 1978; LENEHAN 1983,
CHAMBERS et al. 1988, CHAMBERS 1989a, LENEHAN u. TARVIN 1990, FEHR u. THIET
1990; DE RISIO 2001). Bestehen schon langer Miktionsstérungen, ist die Operation nach
JAGGY et al. (1987) und THIET und LUERSSEN (1991) nicht sinnvoll. Patienten mit
chronischen neurologischen Funktionsstérungen haben im Hinblick auf Wiederherstellung
nur wenig Aussicht (DENNY et al. 1982; JAGGY et al. 1987; CHAMBERS et al. 1988;
INDRIERI 1988; CHAMBERS 1989a). Patienten ohne Tiefensensibilitdt haben nach FEHR
und THIET (1990) und THIET und BRASS (1991) eine schlechte bis infauste Prognose.

Sollten sich die neurologischen Befunde nicht innerhalb von vier Wochen nach dem Eingriff
bessern, ist die Prognose nach PALMER und CHAMBERS (1991) ebenso schlecht. Nach
JAGGY et al. (1987) sollten Tiere mit CEKS infolge kongenitaler Missbildungen, Tumore
oder bei ausgepragten chronischen Bewegungs- und Miktionsstérungen euthanasiert

werden.
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[l MATERIAL UND METHODEN
1. Patienten

72 Hunde verschiedener Rassen und unterschiedlichen Alters wurden Klinisch,
réntgenologisch und magnetresonanztomographisch untersucht. Die Tiere waren Patienten
der Klinik und Poliklinik fiir kleine Haustiere der FU Berlin. Sie wurden wegen verschiedener
Probleme im Bereich der LWS und HintergliedmaBen vorgestellt, klinisch, neurologisch
sowie radiologisch untersucht. War der Patient eines CEKS verdachtig, wurde er in die
Gruppe der Patienten mit (Tab. 5) bzw. ohne (Tab. 6) neurologische Ausfallserscheinungen
eingeordnet. Die Befunde der MRT wurden analysiert und 25 Patienten nach

Diagnosebestatigung operiert.

Tab. 5: Rasse, Alter, Geschlecht und Gewicht der Hunde mit neurologischen
Ausfallserscheinungen (N=22)

Patient Rasse Alter Geschlecht Gewicht
Monate m = mannlich Kilogramm
mk = mannlich
kastriert
w = weiblich
wk = weiblich
kastriert
1 Staffordshire 77 w 24
Terrier
2 Deutsche Dogge 37 w 58
3 Deutscher 106 m 33
Schéferhund
4 Mischling 38 wk 28
Boxer 80 w 29
Deutscher 76 w 45
Schéferhund
7 Mischling 94 m 37
8 Schéferhund- 89 m 32
Mischling
9 Mischling 53 m 40
10 Riesenschnauzer 23 m 42
11 Berner 72 wk 43
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Sennenhund

12 Gordon Setter 156 m 32

13 Golden Retriever 55 m 35

14 Schéaferhund- 48 m 30
Mischling

15 Deutscher 101 w 35
Schéferhund

16 Deutscher 99 m 42
Schéferhund

17 Staffordshire 60 m 46
Terrier

18 Dalmatiner 145 mk 33

19 Collie 145 m 26

20 Staffordshire 98 mk 25
Terrier

21 Labrador 118 m 48
Retriever

22 Hovawart 121 w 45

Tab. 6: Rasse, Alter, Geschlecht und Gewicht der Hunde ohne neurologische
Ausfallserscheinungen (N= 50)

Patient Rasse Alter Geschlecht Gewicht
Monate m = mannlich Kilogramm
mk = mannlich
kastriert
w = weiblich

wk = weiblich

kastriert

1A Mischling 54 wk 33

2A Deutscher 32 w 26
Schéaferhund

3A Schéaferhund- 20 mk 43
Mischling

4A Golden 132 m 38
Retriever

5A Staffordshire 99 m 35
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Terrier

6A Boxer 44 m 37

7A Mischling 85 w 25

8A Deutscher 62 m 37
Schéferhund

9A Mischling 115 m 22

10A Deutsche 78 wk 57
Dogge

11A Leonberger 57 m 51

12A Bobtail 27 wk 42

13A Briard 84 m 39

14A Hovawart 40 m 34

15A Mischling 107 m 24

16A Briard 48 wk 35

17A Deutscher 76 m 29
Schéferhund

18A Mischling 125 w 32

19A Dobermann 59 wk 36

20A Schéferhund- 119 w 20
Mischling

21A Mischling 56 wk 33

22A Deutscher 78 w 40
Schéferhund

23A Deutscher 38 m 33
Schéferhund

24A Golden 43 m 40
Retriever

25A Boxer 38 m 32

26A Flat coated 151 w 37
Retriever

27A Bordeaux 55 m 60
Dogge

28A Barsoi 95 m 34

29A Deutscher 57 m 29
Schéferhund

30A Deutscher 53 m 29
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Schéferhund

31A Husky 101 w 22

32A Dalmatiner 92 wk 31

33A Rottweiler 37 w 40

34A Rottweiler 23 w 38

35A Rhodesian 37 wk 32
Ridgeback

36A Mischling 77 w 35

37A Hovawart 11 m 34

38A Staffordshire 45 m 30
Terrier

39A Labrador 441 m 40
Retriever

40A Briard 124 mk 60

41A Mischling 121 w 35

42A Deutsche 19 m 75
Dogge

43A Schéferhund- 71 w 24
Mischling

44A Mischling 28 w 18

45A Labrador 103 m 37
Retriever

46A Dalmatiner 56 mk 32

47A Pyrendenhund 143 w 51

48A Mischling 108 m 33

49A Rhodesian 81 w 42
Ridgeback

50A Hovawart 97 w 29

Methoden
2.1, Anamnese

Eine allgemeine klinische und spezielle orthopadisch-neurologische Anamnese wurde
erhoben. Dokumentiert wurden die Dauer der Symptome, Status des Patienten,
Vorbehandlung, Erfolg der Vorbehandlung, Vorkommen von Schmerzen, Lahmheit,
Aufstehproblemen, Springunwilligkeit, Unwilligkeit zum Treppensteigen, Bewegungsunlust,
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Rickenaufkrimmung, Schleifen der HintergliedmaBen, HintergliedmaBenschwéche,

schwankender Gang, steifer Gang, Harn- und Kotabsatzprobleme.

2.2, Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung gliederte sich in die Allgemeinuntersuchung, allgemeine und
spezielle Lahmheitsuntersuchung der HintergliedmaBen mit Adspektion in Ruhe und
Bewegung, Palpation im Stand und am liegenden Tier sowie die neurologische
Untersuchung. Bei der Untersuchung der HintergliedmaBen erfolgt eine seitenvergleichende
Palpation der Anteile des Bewegungsapparates. Die Gelenke wurden gebeugt, gestreckt,
Uberbeugt, berstreckt und der Bewegungsradius in Ab- und Adduktion geprift. Die Lenden-
Kreuz- und Schwanzwirbelsdule wurde untersucht. Weiterhin wurden Extension und Flexion
der Wirbelsaule durchgefihrt. Im Rahmen der neurologischen Untersuchung erfolgte speziell
die Untersuchung der Kérperhaltung, des Ganges, der Haltungs- und Stellreaktionen, der
spinalen Reflexe und der Sensibilitat.

Die Dokumentation der Befunde umfasste:

- Auffalligkeiten der Lahmheitsuntersuchung der BeckengliedmaBen;

- Auffalligkeiten der Wirbelsaule;

- das Vorliegen oder Nichtvorliegen von neurologischen Stérungen;

- pathologische Kérperhaltung;

- Abnormitaten des Ganges;

- pathologische Haltungs- und Stellreaktionen;

- abnormale spinale Reflexe;

- Sensibilitdtsveranderungen.

2.3. Radiologische Untersuchung
2.3.1. Nativréntgen

Das lumbosakrale Wirbelsdulensegment wurde bei 68 von 72 Patienten in laterolateralem
Strahlengang gerdntgt. Der Zentralstrahl wurde auf das in Neutralposition befindliche
Lumbosakralgelenk gerichtet. Beurteilt wurden die Knochenstruktur und Knochendichte der
Wirbel, Spondylosen und etwaige Stufenbildung intervertebral.

2.3.2. Myelographie

Zwolf von 72 Patienten wurden myelographiert. Dazu wurden sie mittels Injektionsnarkose

anasthesiert und endotracheal intubiert. Die Narkose wurde mit Midazolam 0,5 mg/kg
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Kérpergewicht (KGW) und Propofol 2,0 — 5,0 mg/kg KGW intravends eingeleitet und durch
mehrere Boli Propofol nach Wirkung aufrechterhalten. Die Myelographie erfolgte bei zehn
Patienten durch subokzipitale und bei zwei durch lumbale Kontrastmittelinjektion. Appliziert
wurde lopamidol (200 mg Jod/ml; Solutrast® 200 M, Bracco ALTANA Pharma, Konstanz) 0,3
— 0,5 ml/kg KGW. Nach Kontrastmittelapplikation wurden die Patienten in kraniokaudaler
Schraglage positioniert. Nach wenigen Minuten (3-5 min) wurden Réntgenaufnahmen der
Wirbelsdule in zwei Ebenen, speziell vom Bereich des Interesses, angefertigt. Die
Aufnahmen des Lumbosakralgelenkes bei laterolateralem Strahlengang erfolgten in
Neutralposition.

Analysiert wurden die Auswertbarkeit der Myelogramme, das Ende des Duralsackes und

gegebenenfalls pathologische Verdnderungen des Canalis spinalis.

2.3.3. Magnetresonanztomographie
2.3.3.1. Patientenvorbereitung

Hunde sind im Gegensatz zum Menschen fir die magnetresonanztomographische
Untersuchung ausreichend tief zu narkotisieren. Zur Pramedikation wurden intravends 0,025
mg/kg KGW Atropin und 0,5 mg/kg KGW Diazepam appliziert. Die Narkose wurde mit 3
mg/kg KGW Ketamin und 0,3 mg/kg KGW Xylazin eingeleitet, und gegebenenfalls wurden
Ketamin und Xylazin zur Narkoseerhaltung intravenés nachdosiert.

2.3.3.2. Magnetresonanztomographische Untersuchung

Fir die MRT stand ein Magnetom Open (Siemens AG, Erlangen) mit einer Feldstarke von
0,23 Tesla im Universitatsklinikum Benjamin Franklin der Freien Universitat Berlin zur
Verfligung. Eine Oberflachenspule wurde als Sende- und Empfangsspule genutzt.

Die anéasthesierten Patienten wurden zur Untersuchung der Lumbosakralregion in
Rickenlage positioniert. Die BeckengliedmaBen wurden kaudal gestreckt und fixiert. In
Abhéangigkeit von der GroBe der Patienten erfolgte die Untersuchung mittels Kopf- oder
Kérperoberflachenspule.

Ein dorsales Schichtbild durch die LWS und Kreuzbeinregion diente als Basismessung. Die
weiteren Messebenen zur Planung der héher aufldésenden Sequenzen wurden anhand
dieses Scouts festgelegt. Die Untersuchung der LWS begann in T1- und T2-gewichteten
saggitalen Schichten. Sie wurden als Langsschnitte parallel zur Medianebene, seitlich
benachbart, angefertigt. AnschlieBend folgten T2-gewichtete Transversalschnitte, die parallel

zu den Wirbelendplatten ausgerichtet wurden.
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Durch Wahl der extrinsischen Aufnahmeparameter TR (Repetitionszeit) und TE (Echozeit)
wurden die verschiedenen Sequenzen erstellt. Die Repetitionszeiten und Echozeiten fir die
T1- und T2-Wichtung sowie die Schichtdicken der verschiedenen Schnittebenen sind in
Tabelle 7 zusammengefasst. Die Daten wurden mit einer Matrix von 256 x 256 Bildpunkten

erfasst. Die durchschnittliche Untersuchungszeit lag bei etwa 45 Minuten.

Tab. 7: Messparameter im MRT

Wichtung TR (ms) TE (ms) Schichtdicke (mm)
T1- saggital 621,0 26,01 4
T2- saggital 5000,0 102,0/1 4
T2- transversal 5000,0 102,0/1 5
24. Chirurgische Intervention
24.1. Patientenvorbereitung

Nach Diagnosestellung wurden 25 Patienten operiert. Die Narkose wurde mit Midazolam 0,5
mg/kg KGW und Levomethadon 0,5 mg/kg KGW intravends eingeleitet und als
Inhalationsnarkose mit Isofluran und Sauerstoff fortgesetzt. Die Patienten wurden in

Sternallage und Flexion des Lumbosakralgelenkes positioniert.

2.4.2. Operation

Nach dorsalem Zugang zur LWS erfolgte eine dorsale Laminektomie. Gegebenenfalls wurde
eine Diskusfenestration und/oder Foraminotomie vorgenommen. Die Operationsbefunde
wurden dokumentiert. Postoperativ wurden die Patienten stationar Uberwacht und

medikamentell behandelt.

2.5. Befundauswertung Bildgebung
2.5.1. Auswertungskriterien Nativrontgen

Die Rontgenaufnahmen des Lendenwirbelsdulensegments im laterolateralen Strahlengang

wurden nach den folgenden Kriterien befundet:

2.5.1.1. Knochendichte/Knochenstruktur

Die Knochendichte des Corpus und Arcus vertebrae wurde fir den 4., 5., 6. und 7. LW sowie

fir den ersten Kreuzwirbel getrennt beurteilt. Die kranialen und kaudalen Wirbelendplatten
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wurden gesondert analysiert. Beim Sakrum wurde nur die Extremitas cranialis entsprechend
analysiert.

Die Knochendichte wurde in drei subjektive Dichtegrade eingeteilt: normal, vermindert,
sklerotisch. Die Knochenstruktur wurde gesondert flr Corpus und Arcus vertebrae als

homogen oder inhomogen bewertet.

2.5.1.2. Intervertebrale Stufenbildung

Die Stufenbildung im Bereich des Wirbelkanals wurde zwischen 4. und 5., 5. und 6., 6. und
7. LW sowie zwischen 7. LW und Kreuzbein subjektiv beurteilt. Rontgenologisch wurde sie

als vorhanden oder nicht vorhanden befundet.

2.5.1.3. Spondylosen

Hinsichtlich ventraler Spondylosen wurden die Ubergangsbereiche 4./5., 5./6., 6./7. LW und
7. LW/Kreuzbein beurteilt. Die Einteilung der Spondylosen erfolgte nach MORGAN et al.
(1967) in Grad 0 (keine Spondylose), Grad | (vertikal abstehende, kleine
Knochenzubildungen), Grad Il (papageienschnabelférmige Exostosen bis maximal zum
Rand der Wirbelkdrper), Grad Il (lber den Wirbelkérper hinausreichende Osteophyten) und
Grad IV (kndcherne Fusion der Exostosen zwischen den Wirbeln).

2.5.1.4. Weitere Parameter

Weiterhin wurden die Réntgenaufnahmen an der LWS auf vorhandene oder nichtvorhandene
verengte Intervertebralspalten, Nucleus pulposus-Verschattung  (vorhanden/nicht
vorhanden),  Vakuumph&nomene  (vorhanden/nicht  vorhanden),  Wirbelanomalien
(vorhanden/nicht vorhanden) und Spondylarthrosen (vorhanden/nicht vorhanden) abgesucht.
Dazu wurde das Segment ab dem 4. LW bis zum Kreuzbein analysiert.

2.5.2. Auswertungskriterien Myelographie

Qualitativ. wurden die Myelogramme nach ihrer Auswertbarkeit (auswertbar/ nicht
auswertbar) und hinsichtlich der Lokalisation der Kontrastmittelapplikation ausgewertet.
Quantitativ wurde die kaudale Ausdehnung des Duralsackes in Duralsackende kranial des
Lumbosakralgelenkes, auf Ho6he des Lumbosakralgelenkes und kaudal des
Lumbosakralgelenkes untergliedert. Eine Abweichung und/oder Kompression der

Kontrastmittelsdule wurde, insbesondere zwischen 4. LW und Kreuzbein, befundet. Die
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Befunde wurden unterteilt in dorsale, ventrale und laterale Verdrdngungen. Laterale
Abweichungen wurden seitenbezogen dokumentiert und in uni- oder bilaterale untergliedert.

Befundet wurde nach der Kompression des Myelons (vorhanden/nicht vorhanden).

2.5.3. Auswertungskriterien Magnetresonanztomographie
2.5.3.1. Wirbelkorper

Von den Wirbelkdrpersegmenten vom 4. LW bis zum ersten Kreuzwirbel wurden die
saggitalen T1- und T2-gewichteten Schichten beurteilt. Dabei wurden je Wirbelkérper von
der kranialen Wirbelendplatte, dem Mittelteil und der kaudalen Wirbelendplatte die
Signalintensitat und das Signalmuster bewertet. Die Signalintensitat wurde in hypointens,
intermediar (isointens zur Muskulatur) und hyperintens eingeteilt. Das Signalmuster wurde
als homogen oder inhomogen bewertet. Gegebenenfalls wurden inhomogene Bereiche des
Corpus vertebrae ventral oder dorsal lokalisiert. Die transversalen T2-gewichteten
Aufnahmen der Wirbelsdulensegmente vom 6. LW bis zum ersten Kreuzwirbel wurden in
gleicher Weise befundet und zuséatzlich gegebenenfalls lateralisierte Abweichungen in

Signalmuster und —intensitat dokumentiert.

2.5.3.2. Wirbelkanal (Myelon, Epiduralraum)

Von den Wirbelkdrpersegmenten vom 4. LW bis zum ersten Kreuzwirbel wurden die
saggitalen T1- und T2-gewichteten Schichtungen beurteilt. Dabei wurden der Canalis
spinalis und das Myelon je Wirbelkérper von der kranialen Wirbelendplatte, dem Mittelteil
und der kaudalen Wirbelendplatte hinsichtlich Signalintensitdt und —muster bewertet.
Zuséatzlich wurde der Bereich der Intervertebralrdume analysiert. Die Signalintensitat wurde
in hypointens, intermediar (isointens zur Muskulatur) und hyperintens gegliedert. Das
Signalmuster wurde mit homogen oder inhomogen bewertet. Die T2-gewichteten
transversalen Aufnahmen der Wirbelsaulensegmente vom 6. LW bis zum ersten Kreuzwirbel
wurden in gleicher Weise befundet und zusétzlich gegebenenfalls lateralisierte

Abweichungen in Signalmuster und -intensitat dokumentiert.
2.5.3.3. Intervertebrale Stufenbildung/Intervertebralspaltverengung/Spondylosen
Die intervertebrale Stufenbildung wurde anhand der T1- und T2-gewichteten sagittalen

Schichtungen im Ubergangsbereich zwischen 4. und 5., 5. und 6. und 6. und 7. LW sowie
zwischen 7. LW und Kreuzbein als vorhanden oder nicht vorhanden bestimmt. Die
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Intervertebralspalten wurden ebenso in denselben Ubergangsbereichen mit normal oder
verengt bewertet.

Nach einer ventralen Spondylose wurde in den saggitalen Schnittebenen der zwei
verschieden gewichteten Sequenzen zwischen 4. und 5., 5. und 6. und 6. und 7. LW sowie
zwischen 7. LW und erstem Kreuzwirbel gesucht und in vier Grade untergliedert: (0) keine,
(1) ventrale Knochenzubildungen bis maximal zur Wirbelendplatte reichend, (2) ventrale
Knochenzubildungen reichen Uber die Endplatten hinaus und (3) kndcherne Fusion der
Exostosen zwischen den Wirbeln.

Auf den T2-gewichteten transversalen Schnittbildern wurde nach Seitenspondylosen im
Ubergangsbereich zwischen 6. und 7. LW und 7. LW und erstem Kreuzwirbel gesucht und

unter Benennung der Seite rechts oder links in vorhanden oder nicht vorhanden klassifiziert.

2.5.3.4. Wirbelgelenke/Spondylarthrosen/Foramina

Die Wirbelgelenke zwischen 6. und 7. LW sowie zwischen 7. LW und Kreuzbein wurden
anhand der T2-gewichteten transversalen Schnittebenen ihrer Form nach in rund, gerade
und gewinkelt untergliedert. Dies erfolgte jeweils flir die rechte und linke Seite getrennt.
Weiterhin wurde an den Gelenken nach arthrotischen Veradnderungen, ob rechts- oder
linksseitig vorhanden oder nicht vorhanden, gesucht.

Anhand der saggitalen T1- und T2-gewichteten Schichtaufnahmen wurden die Foramina
intervertebralia vom 6. LW bis zum Sakrum getrennt fiir jede Seite untersucht. Einengungen
im Bereich der Zwischenwirbellécher wurden lokalisiert und in keine, kraniale, kaudale,
dorsale oder ventrale Einengung gegliedert. In den transversalen T2-gewichteten
Schnittebenen wurden die Einengungen nur in keine, ventral oder dorsal unterteilt.

2.5.3.5. Bandscheiben

In den Ti1-gewichteten Saggitalschnitten und den T2-gewichteten Saggital- und
Transversalschnitten der Bandscheiben 6./7. LW und 7. LW/Kreuzbein wurde an der
Bandscheibe getrennt der Anulus fibrosus (Herniation/ 0.B.) und der Nucleus pulposus
(hyperintens/ hypointens/ Nuclear cleft) ausgewertet. AuBerdem wurde untersucht, ob eine
Spondylose bestand (ja/nein). In Anlehnung an SEILER et al. (2003) wurde die Degeneration
der Bandscheiben entsprechend der Aufstellung in Tabelle 8 unter mehreren Aspekten in

drei Klassen gruppiert.
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Tab. 8: Klassifizierung der Bandscheibendegeneration

Klasse Struktur MRT-Befund
1 Nucleus pulposus T2: hyperintens
Anulus fibrosus T1/2: 0.B.
Wirbelkérper T1/2: 0.B./Spondylose
2 Nucleus pulposus T2: hypointens
Anulus fibrosus T1/2: 0.B.
Wirbelkérper T1/2: 0.B./Spondylose
3 Nucleus pulposus T2: hypointens
Anulus fibrosus T1/2: Herniation
Wirbelkérper T1/2: 0.B./Spondylose

Getrennt flir jede Bandscheibe wurden Protrusion und Extrusion sowie das AusmalB der
Herniation (rechts/zentral/links) analysiert.

An den Bandscheiben zwischen 4. und 6. LW wurde die Signalintensitat in den T1- und T2-
gewichteten Sagittalschnitten getrennt fir jede Bandscheibe bewertet. Die Signalintensitat in
der T1-Wichtung wurde mit isointens oder hypointens (im Vergleich zur Muskulatur), und in
den T2-gewichteten Aufnahmen wurden die Bandscheiben mit hyperintens oder hypointens
(im Vergleich zur Muskulatur) charakterisiert. Weiterhin wurde in beiden Wichtungen

beurteilt, ob eine Bandscheibenherniation (ja/nein) und ob ein Nuclear cleft (ja/nein) bestand.

2.5.3.6. Ligamentum flavum/Kompression des Myelons und der Cauda equina

Die Kompression von Myelon und Cauda equina und das Ligamentum flavum wurden in den
saggitalen Schnittebenen der T1- und T2 Wichtung zwischen 4. LW und Kreuzbein und in
den transversalen T2-gewichteten Schnittebenen zwischen 6. LW und Kreuzbein analysiert.
Dazu wurden an den Wirbeln der kraniale, mittlere und kaudale Abschnitt untersucht.

Im Zwischenwirbelbereich wurde in den saggitalen Schnitten die Kompression von Myelon
bzw. Cauda equina als ventral oder dorsal befundet. Die Lokalisation der Einengung
(rechts/zentral/links) wurde an den Transversalschnitten diagnostiziert. Das Ligamentum
flavum wurde als hypertrophiert oder nicht hypertrophiert in den Bereichen 6./7. und 7.
LW/Kreuzbein anhand der saggitalen und transversalen Schichtbilder ausgewertet.
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V. ERGEBNISSE
1. Patienten

Insgesamt wurden 72 Patienten untersucht. Darunter waren 18 Mischlinge, elf Deutsche
Schaferhunde, finf Staffordshire Terrier, vier Hovawart, je drei Dalmatiner, Labrador
Retriever, Golden Retriever, Deutsche Doggen, Boxer und Briard. Von folgenden Rassen
wurden je zwei Rhodesian Ridgeback und Rottweiler und je einmal wurden Pyrendenhund,
Leonberger, Barsoi, Husky, Bobtail, Dobermann, Flat coated Retriever, Riesenschnauzer,
Berner Sennenhund, Collie, Gordon Setter und Bordeaux Dogge vorgestellt. Das Alter der
Patienten variierte zwischen elf und 156 Monaten (Durchschnittsalter 75,46 Monate). 42
Tiere waren mannlich, finf davon mannlich kastriert. 30 Patienten waren weiblich, darunter
zehn weiblich kastriert. Das Gewicht der Patienten lag zwischen 18 und 75 Kilogramm
(Durchschnittsgewicht 36,22 Kilogramm).

1.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen

22 Patienten waren bei Vorstellung in der Klinik neurologisch aufféllig. Dies betraf flinf
Mischlinge, vier Deutsche Schaferhunde und drei Staffordshire Terrier und je einen Golden
Retriever, Deutsche Dogge, Gordon Setter, Boxer, Riesenschnauzer, Berner Sennenhund,
Dalmatiner, Collie, Labrador Retriever und Hovawart. Das Alter dieser Patienten variierte
zwischen 23 und 156 Monaten (Durchschnittsalter 85,54 Monate). 14 Tiere waren méannlich,
zwei davon mannlich kastriert. Acht Patienten waren weiblich, darunter zwei weiblich
kastriert. Das Gewicht der Patienten betrug 24 bis 58 Kilogramm (Durchschnittsgewicht
36,72 Kilogramm).

1.2 Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen

50 Patienten wiesen keine neurologischen Ausfalle bei Vorstellung auf. Dies betraf 13
Mischlinge, sieben Deutsche Schéaferhunde, drei Hovawart und drei Briard und je zwei
Rhodesian Ridgeback, Staffordshire Terrier, Golden Retriever, Deutsche Dogge, Boxer,
Rottweiler, Dalmatiner und Labrador Retriever sowie je einen Pyrendenhund, Leonberger,
Barsoi, Husky, Bobtail, Dobermann, Flat coated Retriever und Bordeaux Dogge. Das Alter
der Patienten variierte zwischen elf und 151 Monaten (Durchschnittsalter 70,84 Monate). 28
Tiere waren mannlich, drei davon ménnlich kastriert. 22 Patienten waren weiblich, darunter
acht weiblich kastriert. Das Gewicht der Patienten lag zwischen 18 und 75 Kilogramm
(Durchschnittsgewicht 36,0 Kilogramm).
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Anamnese
2.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

Die Patienten wiesen zwischen einem und 365 Tagen, durchschnittlich 62 Tage, Symptome
auf. 20 Patienten waren Familienhunde, zwei Gebrauchshunde. Bei der Vorstellung waren
zwolf Tiere bereits vorbehandelt. Acht davon hatten sich gebessert und vier nicht.
Medikamentell vorbehandelt waren elf Patienten, und einer war deswegen bereits zweimal
operiert worden.

Anamnestisch bestanden bei acht Patienten Schmerzzustdnde, und sieben Tiere gingen
nach Besitzerangaben hinten lahm, wobei die Lahmheit einmal beidseitig, zweimal rechts-
und viermal linksseitig auftrat. Aufstehprobleme wiesen zwdlf Patienten auf, neun waren
springunwillig und finf hatten Probleme beim Treppensteigen. Vier Hunde waren
bewegungsunlustig und einer kyphotisch. Eine Schwache der HintergliedmaBen wiesen
sieben und je drei einen schwankenden bzw. steifen Gang auf. Ein Schleifen der
HintergliedmaBen beobachteten die Besitzer bei fiinf Tieren. Kot- und Harnabsatzprobleme
wurden bei keinem Patienten angegeben. In allen Fallen waren mehrere Symptome

gleichzeitig vorhanden.

2.2, Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

Die Symptome bestanden zwischen drei und 365 Tagen, durchschnittlich 62 Tage. 47
Patienten waren Familienhunde, drei Gebrauchshunde. 30 davon waren bei Vorstellung in
der Klinik bereits medikamentell vorbehandelt und 22 davon symptomatisch gebessert,
wahrend bei acht Tieren so kein Erfolg erzielt werden konnte.

Anamnestisch wiesen 17 Patienten Schmerzzustande auf. 19 Tiere waren dem Besitzer
zufolge hinten lahm, darunter acht Tiere beidseits, eines rechts- und zehn linksseitig.
Aufstehprobleme wiesen 39 Patienten auf, 19 waren springunwillig, zehn hatten Probleme
beim Treppensteigen, 14 Tiere waren bewegungsunfreudig und drei hatten eine Kyphose.
Eine HintergliedmaBenschwache hatten neun und einen steifen Gang finf Tiere. Ein
Schleifen der HintergliedmaBen beobachteten die Besitzer bei keinem Tier. Kot- und
Harnabsatzprobleme wurden bei je einem Patienten beobachtet. Besitzer zweier Patienten
berichteten zusatzlich von einer Automutilation im Bereich des Lumbosakralgelenkes. Bei

den Patienten bestanden mehrere Symptome zugleich.
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Klinische Untersuchung
3.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

Acht Patienten lahmten hinten, einer beidseitig, drei rechts- und vier linksseitig. Beide
HintergliedmaBen wurden bei zwei Tieren, bei einem nur die rechte entlastet. Fiinf Patienten
wiesen einen steifen Gang der BeckengliedmaBen und je einer eine deutliche
GliedmaBenschwéache oder Kyphose auf. Palpatorisch konnte bei sechs Patienten eine
Muskelatrophie der HintergliedmaBen, bei vieren beid- und bei zwei linksseitig, festgestellt
werden. Bei zwei Tieren waren beide Huftgelenke dolent und bei einem das linke
Kniegelenk. Alle diese Patienten wiesen einen druckdolenten lumbosakralen
Ubergangsbereich auf.

Neurologisch hatten drei Patienten paraparetische BeckengliedmaBen, einer einen
reduzierten Rutentonus und zwei einen reduzierten Analtonus. Propriozeptionsdefizite der
HintergliedmaBen bestanden bei allen Patienten, bei je fUnf Tieren nur rechts- bzw.
linksseitig und bei zwdlf beidseitig. Ein Patient mit reduziertem Analtonus und rechtsseitigem
propriozeptivem Defizit wies zugleich einen negativen Flexor- und Tibialis cranialis-Reflex
rechtsseitig bei beidseitiger Patellarsehnenhyperreflexie auf. Der zweite Patient mit
reduziertem Analtonus und beidseitigem Propriozeptionsdefizit hatte zusétzlich eine
beidseitige Hyporeflexie von Patellarsehnen- und Tibialis cranialis-Reflex bei normalen
Flexorreflexen. Ein Patient mit beidseitig verzégerter Propriozeption zeigte linksseitig eine
Patellarsehnenareflexie, ein zweiter wies einen reduzierten Flexorreflex auf. Zusatzlich zum
Propriozeptionsdefizit konnte bei einem Patienten ein linksseitig reduzierter Patellarsehnen-
und beidseitig reduzierter Tibialis cranialis-Reflex festgestellt werden. Von zwei Patienten mit
linksseitigem Propriozeptionsdefizit war bei einem eine Hyper- und bei einem eine

Hyporeflexie des Patellarsehnen- und Tibialis cranialis-Reflexes zu beobachten.
3.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

Von 16 Patienten mit HintergliedmaBenlahmheit war diese dreimal beidseitig, einmal rechts-
und zwdlfmal linksseitig. Hinten beidseits entlasteten 24 Tiere, fUnf links- und einer
rechtsseitig. Ein steifes Gangbild hinten hatten elf Tiere und vier eine Kyphose. Palpatorisch
konnte bei 14 Patienten eine Muskelatrophie der HintergliedmaBen festgestellt werden,
davon bei zehn beidseitig, bei drei nur links- und bei einem nur rechtseitig. Dolente
Huftgelenke zeigten zwei Tiere beidseitig, finf links- und drei rechtsseitig. Bei zwei Patienten
waren beide Kniegelenke schmerzhaft. Der lumbosakrale Ubergangsbereich war bei allen
Patienten palpatorisch auffallend schmerzhaft.
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4, Radiologische Untersuchung
4.1. Nativréntgen
41.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

Die Wirbelsdule im lumbosakralen Bereich wurde bei 22 Patienten in laterolateralem
Strahlengang geréntgt.

41.1.1. Knochendichte/Knochenstruktur (Abb. 11, Tab. 9)

Die Wirbelendplatten des 4. LW wiesen bei 19 von 22 Hunden keine abweichende
Knochendichte auf. Bei drei Patienten waren sie sklerotisch. Sowohl am Lendenwirbelkdrper
zwischen den Endplatten als auch im Bereich des Wirbelbogens des 4. LW hatte kein Patient
eine aufféllige Knochendichte, und die Knochenstruktur war bei allen homogen.

Die Knochendichte des 5. LW war bei 19 von 22 Hunden im Bereich der Wirbelendplatten
unaufféllig, wahrend bei drei eine Endplattensklerose vorlag. Die Wirbelkérper zwischen den
Endplatten und die Wirbelb6gen wiesen eine unaufféllige Knochendichte und homogene
Struktur auf.

Wahrend die kraniale Wirbelendplatte des 6. LW bei 20 von 22 Hunden im Hinblick auf die
Knochendichte unaufféllig und bei zwei Patienten sklerotisch war, war die kaudale bei 16
Hunden unauffallig und bei sechs Patienten sklerotisch. Der sechste Lendenwirbelkdrper
zwischen den Endplatten sowie der Wirbelbogen waren bei 22 Patienten in der
Knochendichte unaufféllig und homogen strukturiert.

Beim 7. LW waren die kraniale Wirbelendplatte bei sechs und die kaudale bei 18 der 22
Hunde sklerotisch. 16 Tiere wiesen kranial und vier kaudal eine Endplatte unauffélliger
Knochendichte auf. Die Knochendichte der Wirbelkdrper zwischen den Endplatten war bei 21
von 22 Patienten unauffallig, bei einem Patienten erschien sie verdichtet. Der Arcus
vertebralis war bei 22 Hunden in der Dichte unauffallig. Die Knochenstruktur des letzten LW
war bei allen Patienten homogen.

Die Endplatte des Os sacrum war bei allen Hunden sklerosiert. Der Wirbelkdrper und der
Wirbelbogen des Os sacrum waren bei allen Patienten unauffallig und homogen strukturiert.
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Abb. 11: LWS, latero-lateral, Rhodesian Ridgeback, 3 Jahre alt, weiblich

(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Arcus vertebralis, 2 Corpus vertebrae, 3 Kraniale Wirbelendplatte, 4 Kaudale
Wirbelendplatte; A Wirbelendplatte unauffallig, B Wirbelendplatte sklerotisch;

a Homogene Knochenstruktur, b Inhomogene Knochenstruktur
Die Ergebnisse von Knochendichte und —struktur sind in der Tabelle 9 zusammengefasst.
Dabei heiBt LW 4 vierter Lendenwirbel, LW 5 flinfter Lendenwirbel, LW 6 sechster

Lendenwirbel, LW 7 siebenter Lendenwirbel und S Sakrum.

Tab. 9: Ergebnisse Knochendichte/Knochenstruktur (N=22)

Vertebrae LW 4 | LW5 | LW 6 | LW 7 | S
Wirbelanteil
unauffallig 22 22 22 21 22
Dichte
sklerotisch 0 0 0 1 0
Corpus vertebrae
homogen 22 22 22 22 22
Struktur
inhomogen 0 0 0 0 0
unauffallig 22 22 22 22 22
Dichte
sklerotisch 0 0 0 0 0
Arcus vertebralis
homogen 22 22 22 22 22
Struktur
inhomogen 0 0 0 0 0
unauffallig 19 19 20 16 0
Endplatte kranial |Dichte
sklerotisch 3 3 2 6 22
unauffallig 19 19 16 4
Endplatte kaudal | Dichte
sklerotisch 3 3 6 18
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4.1.1.2. Intervertebrale Stufenbildung (Abb. 12)

Zwischen 4. und 5., 5. und 6. sowie 6. und 7. LW konnte bei keinem der 22 Patienten eine
Stufenbildung im Bereich des Wirbelkanals festgestellt werden. Wahrend sieben der 22
Patienten rdntgenologisch in den laterolateralen Réntgenaufnahmen zwischen 7. LW und
Kreuzbein eine Stufe aufwiesen, konnte bei 15 Tieren ein solcher Versatz nicht entdeckt

werden.

Abb. 12: LWS - Kreuzbein, latero-lateral, Deutscher Schaferhund, 6 Jahre alt, weiblich
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Intervertebrale Stufenbildung

41.1.3. Spondylosen (Abb. 13-17, Tab. 10)

17 der 22 Patienten wiesen zwischen 4. und 5. LW keine Spondylosen auf (Grad 0). Eine
Spondylose Grad eins bestand bei zwei und eine Grad vier bei drei Tieren in diesem
Bereich. Zwischen 5. und 6. LW waren 19 der 22 Patienten spondylosefrei, wahrend einer
eine Spondylose Grad drei und zwei eine Spondylose Grad vier hatten. Im
Ubergangsbereich 6. und 7. LW waren 15 der 22 Tiere ohne Spondylosen und zwei hatten
eine Spondylose Grad zwei, zwei eine Grad drei und drei eine Grad vier. Zwischen 7. LW
und Sakrum waren sechs Patienten ohne Spondylose, bei vier Hunden war ein Grad eins,
bei zehn Grad drei und bei zwei Grad vier zu erkennen. Acht der 22 Patienten wiesen
Spondylosen nur in einer, vier in zwei, einer in drei und drei in vier Lokalisationen auf. Von
einer ventralen Spondylose war die Lokalisation 7. LW/Kreuzbein, vor 6. und 7., 5. und 6.
und 4. und 5. LW am héufigsten betroffen.
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Abb. 13: LWS, latero-lateral, Dalmatiner,
12 Jahre alt, mannlich kastriert
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Keine Spondylose

Abb. 15: LWS, latero-lateral, Boxer,
7 Jahre alt, weiblich

(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Spondylose Grad Il

Abb. 17: LWS, latero-lateral,

Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Spondylose Grad IV
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Abb. 14: LWS, latero-lateral, Dalmatiner,
12 Jahre alt, mannlich kastriert,
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Spondylose Grad |

Abb. 16: LWS, latero-lateral,

Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Spondylose Grad lli
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Die Ergebnisse der ventralen Spondylosen sind in Tabelle 10 zusammengefasst. Dabei heif3t
LW 4-5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW 5-6 zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, LW 6-7

zwischen 6. und 7. Lendenwirbel und LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Kreuzbein.

Tab. 10: Ergebnisse ventrale Spondylosen (N=22)

Vertebrae LW4-5 LW5-6 LW6-7 LW7-S
Spondylose
Grad 0 17 19 15 6
Grad 1 2 0 0
Spondylose Grad 2 0 0 2 0
Grad 3 0 1 2 10
Grad 4 3 2 3 2
Gesamt (Grad 1 - 4) 5 7 16

41.1.4. Weitere Parameter (Abb. 18 u. 19)

Ein verengter Intervertebralspalt konnte zwischen 4. und 7. LW nicht beobachtet werden,
wahrend er zwischen letztem LW und Kreuzbein bei sieben der 22 Patienten verengt war.
Diese Tiere wiesen eine ventrale Spondylose Grad drei auf.

Eine Verschattung des Nucleus pulposus konnte nur bei einem Patienten zwischen 5. und 6.
LW und bei drei zwischen 7. LW und Kreuzbein festgestellt werden. Zwei der drei Patienten
wiesen eine Spondylose Grad drei und einer eine Grad vier im Lumbosakralbereich auf.
Wirbelanomalien und Vakuumphanomene konnten réntgenologisch bei keinem der 22
Patienten entdeckt werden.

Spondylarthrosen bestanden bei drei (N=22) Patienten zwischen 4. und 5., bei zwei
zwischen 5. und 6., bei drei zwischen 6. und 7. LW und bei sieben zwischen 7. LW und
Sakrum. Drei Tiere hatten Spondylarthrosen ausschlieBlich lumbosakral. Zwei Patienten
wiesen Spondylarthrosen zwischen 6. und 7. LW und lumbosakral auf. Ein Patient litt an
Spondylarthrosen aller Wirbelgelenke zwischen 4. LW und Kreuzbein, einer zwischen 4. und
5. LW und 7. LW und Sakrum und einer zwischen 4. und 5. und 5. und 6. LW.

Der Patient mit Spondylarthrosen in allen Bereichen hatte zugleich auch ventrale
Spondylosen in all diesen Bereichen.
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/

2

Abb 18: LWS-Kreuzbein, latero-lateral, Dalmatiner, 12 Jahre alt, ménnlich kastriert
(VergréBerung von 15 x 40 cm)

1 Intervertebralspalt normal, 2 Intervertebralspalt verengt, Pfeil:

Nucleus pulposus
Verschattung

Abb. 19: LWS, latero-lateral, Deutsche Dogge, 3 Jahre alt, weiblich
(VergréBerung von 15 x 40 cm)
1 Spondylarthrose
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4.1.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

Die Wirbelsaule im lumbosakralen Bereich wurde bei 46 von 50 Patienten im laterolateralen
Strahlengang geréntgt.

41.21. Knochendichte/Knochenstruktur (Tab. 11)

Die kraniale Wirbelendplatte des 4. LW war bei 41 Hunden (N=46) von unauffalliger
Knochendichte und bei fiinf Patienten sklerotisch. Die kaudale Endplatte dieses Wirbels war
bei 40 Hunden unaufféllig, wahrend sie bei sechs Tieren eine Sklerose aufwies. Der
Wirbelkdrper und —bogen des 4. LW der Patienten war im Hinblick auf Knochendichte ohne
besonderen Befund und homogen strukturiert.

Die kraniale und kaudale Endplatte des 5. LW zeigte bei 40 Tieren (N=46) eine unauffallige
Knochendichte und in sechs Fallen eine Sklerosierung. Wirbelkérper und Wirbelbogen
wiesen jeweils eine unaufféllige Knochendichte und homogene Struktur auf.

Der 6. LW war im Bereich der beiden Endplatten bei 39 Hunden (N=46) hinsichtlich der
Knochendichte unauffallig und bei sieben sklerotisch. Der 6. Lendenwirbelkérper sowie der
Wirbelbogen waren bei 45 Patienten in der Knochendichte unauffallig und homogen
strukturiert. Bei einem Patienten lag eine Sklerosierung und inhomogene Struktur sowohl im
Arcus als auch im Corpus vertebrae vor.

Der 7. LW war kranial im Endplattenbereich bei sieben und kaudal bei 39 Hunden (N=46)
sklerotisch. 39 Tiere zeigten eine kraniale und sieben eine kaudale Endplatte unauffalliger
Knochendichte. Sowohl der Wirbelkérper als auch der Wirbelbogen war in allen Féllen
unauffallig knochendicht und homogen.

Die Endplatte des Os sacrum kranial war bei 45 Hunden (N=46) sklerosiert und bei einem
unauffallig. Wirbelkérper und Wirbelbogen des Os sacrum wiesen bei allen Patienten eine
unaufféllige Knochendichte auf. Die Struktur des Kreuzbeinkdrpers war bei drei Patienten
(N=46) inhomogen, bei den Ubrigen homogen. Der Wirbelbogen war bei allen Hunden

homogen strukturiert.
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Die Ergebnisse von Knochendichte und —struktur sind in der Tabelle 11 zusammengefasst.
Dabei heiBt LW 4 4. Lendenwirbel, LW 5 5. Lendenwirbel, LW 6 6. Lendenwirbel, LW 7 7.
Lendenwirbel und S Sakrum.

Tab. 11: Ergebnisse Knochendichte/Knochenstruktur (N=46)

Vertebrae LW 4 | LW5 | LW 6 | LW 7 | S
Wirbelanteil
unauffallig 46 46 45 46 46
Dichte
sklerotisch 0 0 1 0 0
Corpus vertebrae
homogen 46 46 45 46 43
Struktur
inhomogen 0 0 1 0 3
unauffallig 46 46 45 46 46
Dichte
sklerotisch 0 0 1 0 0
Arcus vertebralis
homogen 46 46 45 46 46
Struktur
inhomogen 0 0 1 0 0
. unauffallig 41 40 39 39 1
Endplatte kranial |Dichte
sklerotisch 5 6 7 7 45
unauffallig 40 40 39 7
Endplatte kaudal |Dichte
sklerotisch 6 6 7 39
4.1.2.2. Intervertebrale Stufenbildung

Zwischen 4. und 5., 5. und 6. sowie 6. und 7. LW konnte bei keinem der 46 Patienten eine
Stufenbildung im Bereich des Wirbelkanals festgestellt werden. Drei der 46 Patienten zeigten
réntgenologisch bei laterolateralem Strahlengang zwischen 7. LW und Kreuzbein eine Stufe,
wéahrend 43 Tiere einen solchen Versatz nicht aufwiesen.

4.1.2.3. Spondylosen (Tab. 12)

38 Patienten (N=46) waren zwischen 4. und 5. LW spondylosefrei (Grad 0), wéhrend zwei
eine Spondylose Grad eins, einer eine Grad drei und finf eine Grad 4 aufwiesen. Zwischen
5. und 6. LW hatten 37 Patienten (N=46) keine Spondylose, zwei wiesen Spondylosen Grad
eins, finf Grad drei und zwei Grad vier auf. Im Ubergangsbereich 6. und 7. LW waren 38
Tiere (N=46) spondylosefrei, einer hatte eine Grad eins, vier eine Grad drei und drei eine
Grad vier. 24 Patienten (N=46) hatten zwischen 7. LW und Kreuzbein keine Spondylose, vier
eine Grad eins, einer eine Grad zwei, 14 eine Grad drei und drei eine Grad 4. 21 Patienten
(N=46) waren in allen Bereichen spondylosefrei.
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12 Patienten (N=46) wiesen Spondylosen in einer Lokalisation, finf in zwei, finf in drei und
drei in vier Lokalisationen auf. Von einer ventralen Spondylose war die Lokalisation 7.
LW/Kreuzbein, vor 5. und 6. und den gleich haufig betroffenen 4.und 5. und 6. und 7. LW am
haufigsten betroffen.

Die Ergebnisse der ventralen Spondylosen sind in Tabelle 10 zusammengefasst. Dabei heifBt
LW 4-5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW 5-6 zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, LW 6-7

zwischen 6. und 7. Lendenwirbel und LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Kreuzbein.

Tab. 12: Ergebnisse ventrale Spondylosen (N=46)

Vertebrae LW4-5 LW5-6 LW6-7 LW7-S
Spondylose
Grad 0 38 37 38 24
Grad 1 2 2 1 4
Spondylose Grad 2 0 0 0 1
Grad 3 1 5 4 14
Grad 4 5 2 3 3
Gesamt (Grad 1 - 4) 9 8 22

4.1.2.4. Weitere Parameter

Der Intervertebralspalt war zwischen dem 4. und 5. LW bei einem (N=46), zwischen 5. und 6.
bei 3, zwischen 6. und 7. bei vier und zwischen 7. LW und Kreuzbein bei acht Patienten
verengt. Zudem war bei diesen Patienten eine ventrale Spondylose im jeweiligen
Wirbelbereich von mindestens Grad zwei ausgebildet.

Der Nucleus pulposus war bei finf Patienten (N=46) nur zwischen 7. LW und Kreuzbein
réntgenologisch erkennbar. Bei drei dieser Patienten war dies von einer Spondylose Grad 3
und bei einem von einer Grad 4 begleitet.

Ein Vakuumphanomen lieB sich réntgenologisch nicht nachweisen.

Spondylarthrosen bestanden bei 16 Patienten (N=46) nur an den kleinen Wirbelgelenken des
letzten LW und des Os sacrum. Die Spondylarthrose war bei einem Patienten von einer
Spondylose Grad zwei, bei flinf einer Grad drei und bei zwei einer Grad vier begleitet. Vier
der Patienten zeigten zudem einen verengten lumbosakralen Intervertebralspalt und eine

Spondylose von mindestens Grad 2.
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4.2, Myelographie (Abb. 20 u. 21)
4.2.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=4)

Vier Patienten wurden myelographiert und die Myelogramme waren auswertbar. Das
Kontrastmittel wurde jeweils subokzipital appliziert. Bei zwei Patienten konnte das
Duralsackende nicht bestimmt werden, da einmal die Kontrastmittelsdule im Bereich des 12.
Brustwirbels endete und einmal das Myelogramm kaudal vom 4. LW verschmalert war,
sodass der Lumbosakralbereich des Myelons nicht beurteilt werden konnte. Der Duralsack
des dritten Patienten endete kranial des Lumbosakralgelenkes zwischen 6. und 7. LW. Die
Kontrastmittelsaule war zwischen 5. und 6. und 6. und 7. LW ventral verdréngt. Bei dem
vierten Patienten endete der Duralsack im Bereich des ersten Kreuzwirbels kaudal des
Lumbosakralgelenkes. Das Myelon war zwischen 2. und 3. LW rechtsseitig lateral und
zwischen letztem LW und Kreuzbein ventral verdrangt, sodass réntgenologisch eine
Kompression der Cauda equina bestand.

Abb 20: LWS, latero-lateral, Myelographie, Mischling, 4 Jahre alt, mannlich
(Verkleinerung von 15 x 40 cm)

Ende der Kontrastmittelséule im 4. Lendenwirbel (Pfeil)

Abb. 21: LWS, latero-lateral, Myelographie, Berner Sennenhund, 6 Jahre alt, ménnlich
(Verkleinerung von 15 x 40 cm)

Ende der Kontrastmittelsdule im 6. Lendenwirbel (Pfeil)
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4.2.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=8)

Das Kontrastmedium wurde sechs Patienten subokzipital und zwei lumbal appliziert.
Hinsichtlich der Cauda equina waren vier Myelogramme auswertbar. Wéahrend sich das
Duralsackende bei diesen kaudal des Lumbosakralgelenkes im Bereich des ersten
Kreuzwirbels ausmachen lieB, endete die Kontrastmittelsdule bei den anderen im Bereich
der ersten LW. Bei zwei Patienten waren die auswertbaren Myelogramme in allen Bereichen
unauffallig, ein Tier hatte zwischen 5. und 6. LW eine Kontrastmittelaussparung und eines

wies eine ventrale Kompression der Cauda equina zwischen 7. LW und Kreuzbein auf.

4.3. Magnetresonanztomographie
4.3.1. Wirbelkorper
4.3.1.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

T1-gewichtete saggitale Schnittebenen (Abb. 22-24, Tab. 13)

Bei 22 dieser Patienten (N=22) wies der 4. Lendenwirbelkérper in den saggitalen T1-
gewichteten Schnittebenen im Bereich der kranialen Wirbelendplatte eine isointense
Signalintensitat auf. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei zwdlf der 22 isointens, bei vier
hypo- und isointens und bei sechs iso- und hyperintens. Die Signalintensitat kaudal im
Bereich der Wirbelendplatte war bei den Patienten isointens. Die kraniale Wirbelendplatte
des 4. LW wies bei 20 Patienten dorsal, medial und ventral ein homogenes Signalmuster auf.
Ein Patient hatte eine inhomogene kraniale Endplatte in allen Bereichen und einer wies
ventral ein inhomogenes Signalmuster auf. Der Mittelteil des Wirbelkérpers zeigte bei 21 der
22 Patienten in allen Bereichen ein homogenes Muster, wéhrend ein Patient im ventralen
Mittelteil eine Inhomogenitat aufwies. Die Ergebnisse des Signalmusters der kaudalen
Wirbelendplatten waren identisch mit denen der kranialen. Das Signalmuster war somit bei
einem Patienten im Bereich der kranialen und kaudalen Wirbelendplatte dorsal, medial und
ventral inhomogen und bei einem Patienten war der Wirbelkérper ventral inhomogen.

Die Wirbelendplatten im kranialen und kaudalen Bereich des 5. Lendenwirbelkdrpers wiesen
bei 22 Patienten (N=22) in den saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen ein isointenses
Signal auf. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei sieben der 22 isointens, bei zwei hypo-
und isointens und bei 13 iso- und hyperintens. Das Signalmuster der Wirbelendplatten des 5.
LW war bei 20 Tieren dorsal, medial und ventral homogen. Die Endplatten kranial und kaudal
waren bei einem Patient in allen Bereichen inhomogen und bei einem ventral inhomogen.
Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei 21 der 22 Patienten in allen Bereichen homogen und

bei einem ventral inhomogen. Das Signalmuster war somit bei einem Patienten im Bereich
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der kranialen und kaudalen Wirbelendplatte dorsal, medial und ventral inhomogen und bei
einem Patienten war der Wirbelkérper ventral inhomogen.

Bei 22 Patienten (N=22) hatte der Wirbelkdrper des 6. LW in den saggitalen T1-gewichteten
Schnittebenen eine isointense kraniale und kaudale Wirbelendplatte, wahrend der Mittelteil
des Wirbelkérpers bei finf der 22 Patienten isointens, bei drei hypo- und isointens und bei 14
iso- und hyperintens war. Die kraniale Wirbelendplatte des 6. LW wies bei 20 Patienten
dorsal, medial und ventral ein homogenes Signalmuster auf, wahrend sie bei einem in allen
Bereichen inhomogen und bei einem ventral inhomogen war. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers
war bei 21 der 22 Patienten in allen Bereichen homogen und bei einem ventral inhomogen.
Die kaudale Wirbelendplatte war bei 18 Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei
einem in allen Bereichen inhomogen und bei drei ventral inhomogen.

Das Signalmuster war somit bei einem Patienten im Bereich der kranialen und kaudalen
Wirbelendplatte dorsal, medial und ventral inhomogen, bei einem war der Wirbelkdrper
ventral inhomogen und bei zwei war der kaudale Anteil ventral inhomogen.

22 Patienten (N=22) zeigten eine isointense kraniale Endplatte des 7. LW in den saggitalen
T1-gewichteten Schnittebenen. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei sechs der 22
Patienten isointens, bei zwei hypo- und isointens und bei 14 iso- und hyperintens. Die
Wirbelendplatte im kaudalen Bereich war bei 21 Patienten isointens und bei einem
hypointens. Wahrend der 7. LW kranial bei 18 Patienten dorsal, medial und ventral ein
homogenes Signalmuster aufwies, war er bei einem in allen Bereichen und bei dreien ventral
inhomogen. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei 18 der 22 Patienten in allen Bereichen
homogen. Zwei Patienten hatten einen vollstdndig und zwei einen ventral inhomogenen
Mittelteil. 13 Patienten zeigten eine dorsal, medial und ventral homogene, drei vollstandig
inhomogene und sechs eine ventral inhomogene kaudale Wirbelendplatte.

Das Signalmuster war somit bei einem Patienten im Bereich der kranialen und kaudalen
Wirbelendplatte und bei zwei im Bereich des Mittelteils und der kaudalen Endplatte dorsal,
medial und ventral inhomogen. Bei zwei Tieren war der 7. LW im Mittelteil und kaudal ventral
inhomogen.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Kreuzbeins zeigten sich bei 21 Patienten
(N=22) isointens und bei einem hypo- und isointens.

Die kraniale Endplatte des Os sacrum war bei 16 Patienten vollstandig homogen, bei

zwei in allen Bereichen inhomogen, bei einem dorsal und ventral inhomogen und bei dreien
ventral inhomogen. Der Mittelteil wies bei 18 Patienten in allen Bereichen ein homogenes,
bei zwei in allen Bereichen ein inhomogenes und bei zwei ventral ein inhomogenes

Muster auf. Bei 21 Patienten (N=22) war der Arcus vertebrae der LW und des Kreuzbeins
isointens und homogen, wéhrend ein Patient einen hypointensen und inhomogenen 7.

Lendenwirbelbogen aufwies.
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Abb. 22: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild, Hovawart,
4 Jahre alt, mannlich
T1-Wichtung: 1 Endplatte cranial (EPcr), 2 Mittelteil (MT), 3 Endplatte caudal (EPca),

4 Arcus; a dorsal, b mittig, ¢ ventral

Abb. 23: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert
T1-Wichtung: 1 Isointenses Signal, 2 Hyperintenses Signal, 3 Hypointenses Signal
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Abb. 24: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,

Rhodesian Ridgeback, 3 Jahre alt, weiblich

T1-Wichtung: 1 Homogenes Signalmuster, 2 Inhomogenes Signalmuster

Die Ergebnisse von Signalintensitédt und —muster der sagittalen T1-Wichtung sind in Tabelle
13 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkdrpermittelteil, und EP ca Endplatte

kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und

bei dem Signalmuster hei3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 13: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster Wirbelkérper (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- iso- hypo-

Wirbel hypo |iso [ hyper | iso hyper hyper homo |inhomo
dorsal 0 |22 0 0 0 21 1
£P mittig 0 |22 0 0 0 21 1
o ventral| O 22 0 0 0 20 2
dorsal 0 |12 4 6 0 22 0
LW | Corpus | MT | mittig 0 |12 4 6 0 21 1
4 ventral| 0 12 4 6 0 22 0
EP dorsal 0 |22 0 0 0 21 1
mittig 0 |22 0 0 0 21 1
e ventral| O 22 0 0 0 20 2
Arcus 0 |22 0 0 0 22 0
LW | Corpus |EP |dorsal 0 |22 0 0 0 21 1
5 cr | mittig 0 |22 0 0 0 21 1
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ventral| 0 |22 0 0 0 20 2

dorsal | O 7 2 13 0 22 0

MT | mittig 0 2 13 0 21 1

ventral| 0 7 2 13 0 22 0

dorsal 0 |22 0 0 0 21 1

£P mittig 0 |22 0 0 0 21 1

° ventral| 0 |22 0 0 0 20 2

Arcus 0 |22 0 0 0 22 0
dorsal 0 |22 0 0 0 21 1

EP mittig 0 |22 0 0 0 21 1

o ventral| 0 |22 0 0 0 20 2

dorsal 0 5 3 14 0 22 0

LW | Corpus | MT | mittig 0 3 14 0 22 0
6 ventral| 0 5 3 14 0 21 1
dorsal 0 |22 0 0 0 21 1

EP mittig 0 |22 0 0 0 21 1

° ventral| 0 |22 0 0 0 18 4

Arcus 0 |22 0 0 0 22 0
dorsal 0 |22 0 0 0 21 1

EP mittig 0 |22 0 0 0 21 1

o ventral| 0 |22 0 0 0 18 4

dorsal 0 2 14 0 20 2

LW [Corpus |MT |mittig 0 2 14 0 20 2
7 ventral 0 6 2 14 0 18 4
EP dorsal 1 |21 0 0 0 19 3

mittig 1 |21 0 0 0 19 3

° ventral | 1 21 0 0 0 13 9

Arcus 1 21 0 0 0 21 1

EP dorsal | 0 |21 1 0 0 19 3

mittig 0 21 1 0 0 20 2

o ventral| 0 |21 1 0 0 16 6

S Corpus dorsal 0 |21 1 0 0 20 2
MT | mittig 0 |21 1 0 0 20 2

ventral| 0 21 1 0 0 18 4

Arcus 0 |22 0 0 0 22 0
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T2-gewichtete saggitale Schnittebenen (Abb. 25-27, Tab. 14)

22 Patienten (N=22) hatten in den saggitalen T2-gewichteten Schnittebenen des 4. LW
kranial und kaudal isointense Wirbelendplatten. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei
sieben der 22 Patienten isointens, bei drei hypo- und isointens und bei 12 iso- und
hyperintens. Die kraniale und kaudale Wirbelendplatte des 4. LW wiesen bei 20 Patienten
dorsal, medial und ventral ein homogenes, bei einem ein in allen Bereichen inhomogenes
und bei einem ein ventral inhomogenes Signalmuster auf. Der Mittelteil des Wirbelkérpers
war bei 21 der 22 Patienten homogen und bei einem ventral inhomogen. Das Signalmuster
war somit bei einem Patienten im Bereich der kranialen und kaudalen Wirbelendplatte
dorsal, medial und ventral inhomogen und bei einem Patienten war der gesamte
Wirbelkdrper ventral inhomogen.

Ein isointenses Signal war bei 22 Patienten (N=22) im kranialen und kaudalen
Endplattenbereich des 5. Lendenwirbelkérpers vorhanden. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers
wies bei 21 der 22 Patienten iso- und hyperintense Signale auf und war bei einem isointens.
Der kraniale und kaudale Bereich der Wirbelendplatten des 5. LW war bei 20 Patienten
dorsal, medial und ventral homogen, bei einem in allen Bereichen und bei einem nur ventral
inhomogen. 21 der 22 Patienten wiesen einen in allen Bereichen homogenen Mittelteil auf,
wahrend dieser bei einem ventral inhomogen war. Bei einem Patient war das Signalmuster
der kranialen und kaudalen Wirbelendplatte dorsal, medial und ventral und bei einem der
gesamte Wirbelkérper ventral inhomogen.

Das Signal beider Wirbelendplatten des 6. LW war bei 22 Patienten (N=22) in den saggitalen
T2-gewichteten Schnittebenen isointens und im Mittelteil des Wirbelkdrpers bei 22 Patienten
iso- und hyperintens. 20 Patienten (N=22) wiesen im Bereich der kranialen Wirbelendplatte
des 6. LW dorsal, medial und ventral homogene Signalmuster auf. Bei einem Patienten war
sie in allen Bereichen und bei einem ventral inhomogen. Wahrend der Mittelteil des
Wirbelkdrpers bei 21 der 22 Patienten in allen Bereichen homogen war, war er bei einem
ventral inhomogen. Das Signalmuster im Bereich der kaudalen Wirbelendplatte war bei 18
Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei einem in allen Bereichen und bei drei
Patienten ventral inhomogen.

Ein Patient wies damit eine vollstdndig inhomogene Wirbelendplatte kranial und kaudal auf,
wahrend einer einen ventral in allen Bereichen inhomogenen Wirbelkdrper hatte. Die Wirbel
zweier Patienten hatten eine ventral inhomogene, kaudale Endplatte.

Die kraniale Wirbelendplatte des 7. LW wies bei 22 Patienten (N=22) in den saggitalen T2-
gewichteten Schnittebenen isointense Signale auf. Der Mittelteil des Wirbelkérpers war bei
sieben der 22 Patienten isointens, bei einem hypo- und isointens und bei 14 iso- und

hyperintens. Die Signalintensitét kaudal im Bereich der Wirbelendplatte war bei 21 Patienten
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isointens und bei einem hypointens. Homogene Signalmuster im Bereich der kranialen
Wirbelendplatte des 7. LW konnten bei 18 Patienten dorsal, medial und ventral festgestellt
werden, wahrend die Endplatte bei einem in allen Bereichen und bei drei ventral inhomogen
war. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers wies bei 18 der 22 Patienten in allen Bereichen
homogene, bei zweien dorsal, medial und ventral inhomogene und bei zweien ventral
inhomoge Signalmuster auf. Kaudal war die Wirbelendplatte bei 13 Patienten dorsal, medial
und ventral homogen, bei dreien in allen Bereichen inhomogen und bei sechs ventral
inhomogen. Ein Patient wies damit eine vollstandig inhomogene Wirbelendplatte kranial und
kaudal auf. Der Mittelteil und die kaudale Wirbelenplatte waren bei zwei Patienten dorsal,
medial und ventral und bei zweien ventral inhomogen.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Os sacrum wiesen bei 21 Patienten (N=22)
isointense und bei einem hypo- und isointense Signale auf.

16 Patienten (N=22) hatten eine vollstdndig homogene und zwei eine vollstdndig
inhomogene kraniale Endplatte des Os sacrum. Bei einem Patient war die Extremitas
cranialis dorsal und ventral und bei dreien ventral inhomogen. Der Mittelteil wies bei 18
Patienten in allen Bereichen ein homogenes, sowie bei je zweien ein inhomogenes bzw.
ventral inhomogenes Muster auf.

Bei 21 Patienten (N=22) war der Arcus vertebrae aller LW und des Kreuzbeins isointens und
homogen, wahrend bei einem Patienten ein hypointenser, inhomogener Wirbelbogen des 7.
LW vorlag.

Abb. 25: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: 1 Endplatte cranial (EPcr), 2 Mittelteil (MT), 3 Endplatte caudal (EPca),
4 Arcus; a dorsal, b mittig, ¢ ventral
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Abb. 26: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Isointenses Signal, 2 Hyperintenses Signal, 3 Hypointenses Signal

Abb. 27: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Rhodesian Ridgeback, 3 Jahre alt, weiblich
T2-Wichtung: 1 Homogenes Signalmuster, 2 Inhomogenes Signalmuster
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Die Ergebnisse von Signalintensitadt und —muster der sagittalen T2-Wichtung sind in Tabelle
13 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkdrpermittelteil, und EP ca Endplatte
kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und

bei dem Signalmuster heift homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 14: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster Wirbelkoérper (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- iso- hypo-
Wirbel hypo |iso | hyper | iso hyper hyper homo |inhomo
dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1
EP mittig 0 |22 0 0 0 0 21 1
o ventral| 0 |22 0 0 0 0 20 2
dorsal 0 7 0 3 12 0 22 0
LW | Corpus | MT | mittig 0 7 0 3 12 0 22 0
4 ventral| 0 7 0 3 12 0 21 1
dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1
EP mittig 0 |22 0 0 0 0 21 1
° ventral| 0 |22 0 0 0 0 20 2
Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0
dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1
EP mittig 0 |22 0 0 0 0 21 1
o ventral| 0 |22 0 0 0 0 20 2
dorsal 0 1 0 0 21 0 22 0
LW |Corpus | MT | mittig 0 1 0 0 21 0 22 0
5 ventral| 0 1 0 0 21 0 21 1
dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1
EP mittig 0 22 0 0 0 0 21 1
° ventral| 0 |22 0 0 0 0 20 2
Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0
LW | Corpus EP dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1
6 mittig 0 22 0 0 0 0 21 1
o ventral| 0 |22 0 0 0 0 20 2
dorsal 0 0 0 0 22 0 22 0
MT | mittig 0 0 0 0 22 0 22 0
ventral| 0 0 0 0 22 0 21 1
EP |dorsal | 0 |22 0 0 0 0 21 1
ca | mittig 0 |22 0 0 0 0 21 1
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ventral| 0 |22 0 0 0 0 18 4

Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0
dorsal 0 |22 0 0 0 0 21 1

EP mittig 0 |22 0 0 0 0 21 1

o ventral| 0 |22 0 0 0 0 18 4

dorsal 0 7 0 1 14 0 20 2

LW | Corpus | MT | mittig 0 7 0 1 14 0 20 2
7 ventral | 0 7 0 1 14 0 18 4
EP dorsal 1 21 0 0 0 0 19 3

mittig 1 |21 0 0 0 0 19 3

e ventral | 1 21 0 0 0 0 13 9

Arcus 1 21 0 0 0 0 21 1
dorsal 0 |21 0 1 0 0 19 3

=P mittig 0 |21 0 1 0 0 20 2

Corpus o ventral| 0 21 0 1 0 0 16 6

S dorsal 0 |21 0 1 0 0 20 2
MT | mittig 0 |21 0 1 0 0 20 2

ventral| 0 |21 0 1 0 0 18 4

Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0

T2-gewichtete transversale Schnittebenen (Abb. 28-31, Tab. 15)

Die kraniale Wirbelendplatte des 6. LW war in den transversalen T2-gewichteten
Schnittebenen bei 20 Patienten (N=22) isointens, wahrend jeweils ein Patient zusatzlich in
diesem Bereich einmal links- und einmal rechtsseitig eine Hyperintensitdt aufwies. Die
Signalintensitat im mittleren und kaudalen Teil des Wirbelkérpers war identisch mit der
kranial. Der kraniale Bereich der Wirbelendplatte des 6. LW wies bei 18 Patienten dorsal,
medial und ventral ein homogenes Signalmuster, sowie bei zweien in allen Bereichen
inhomogenes und bei zweien nur ventral ein inhomogenes Signalmuster auf. Der Mittelteil
des Wirbelkorpers war bei 19 der 22 Patienten homogen, bei zweien ventral inhomogen und
bei einem in allen Bereichen inhomogen. Der kaudale Bereich der Wirbelendplatte war bei
16 Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei einem vollstadndig inhomogen und bei
finfen ventral inhomogen.

20 Patienten (N=22) hatten in den ftransversalen T2-gewichteten Schnittebenen eine
isointense kraniale Wirbelendplatte, wobei einer zusatzlich linksseitig iso- und hyperintense
und einer zuséatzlich rechtsseitig hypo- und hyperintense Signalintensitaten aufwiesen. Mit
Ausnahme eines Patienten, der einen hypointensen Mittel- und Kaudalteil des Wirbelkérpers
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hatte, waren die Ergebnisse im Mittelteil und kaudalen Teil des Wirbelkérpers identisch mit
denen im kranialen Bereich.

Der Bereich der kranialen Wirbelendplatte des 7. LW war bei 14 Patienten dorsal, medial und
ventral homogen, bei zweien vollstandig und bei sechs nur ventral inhomogen. Der Mittelteil
des Wirbelkdrpers war bei 16 der 22 Patienten in allen Bereichen homogen, bei dreien
vollstandig inhomogen und bei dreien nur ventral inhomogen. Die kaudale Wirbelendplatte
war bei acht Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei dreien in allen Bereichen
inhomogen und bei elf nur ventral inhomogen.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Os sacrum waren in den Transversalebenen
bei 21 Patienten (N=22) isointens und bei einem hypo- und isointens.

Zehn Patienten wiesen kranial im Bereich der Endplatte des Sakrum in allen Bereichen
homogene, zwei in allen Bereichen inhomogene, einer dorsal und ventral inhomogene und
neun nur ventral inhomogene Signalmuster auf. Der Mittelteil war bei 18 Patienten in allen
Bereichen homogen, bei zweien inhomogen und bei zweien nur ventral inhomogen.

In den transversalen T2-gewichteten Aufnahmen lagen isointense und homogene
Lendenwirbelbdgen bei 21 (N=22) und Kreuzwirbelbdgen bei 22 Patienten (N=22) vor. Der 7.
Lendenwirbelbogen war bei einem Patient hypointens und inhomogen.

Abb. 28: LWS, Transversales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: 1 Arcus vertebrae, 2 Myelon, 3 Corpus vertebrae
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Abb. 29: LWS, Transversales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Isointenses Signal, 2 Hyperintenses Signal, 3 Hypointenses Signal

Abb. 30: LWS, Transversales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: 1 dorsal, 2 mittig, 3 ventral; a links, b medial, ¢ rechts
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Abb. 31: LWS, Transversale magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Rhodesian Ridgeback, 3 Jahre alt, weiblich (links), Mischling, 4 Jahre alt, weiblich (rechts)

T2-Wichtung: a Inhomogenes Signalmuster, b Homogenes Signalmuster

Die Ergebnisse von Signalintensitdt und —muster der transversalen T2-Wichtung sind in
Tabelle 15 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum, EP
cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil, und EP ca Endplatte kaudal. Bei der
Signalintensitat heit hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und bei dem

Signalmuster heiBt homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 15: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster Wirbelkoérper (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- | iso- | hypo-
Wirbel hypo |iso | hyper| iso [ hyper | hyper | homo | inhomo
LW | Corpus rechts | 0 |21 1 0 0 0 20 2
6 dorsal [medial| 0 |22 0 0 0 0 20 2
links 0 |21 1 0 0 0 20 2
rechts | 0 |21 1 0 0 0 20 2
EP mittig |medial| 0 |22 0 0 0 0 20 2
o links 0 |21 1 0 0 0 20 2
rechts | 0 |21 1 0 0 0 18 4
ventral [medial| 0 |22 0 0 0 0 18 4
links 0 |21 1 0 0 0 18 4
MT rechts 0 21 1 0 0 0 19 1
dorsal [medial| 0 |22 0 0 0 0 21 1
links 0 21 1 0 0 0 21 1
mittig |rechts | 0 |21 1 0 0 0 21 1
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medial| 0 |22 0 0 0 0 21 1

links 0 21 1 0 0 0 21 1

rechts| 0 |21 1 0 0 0 19 3

ventral [medial| 0 |22 0 0 0 0 19 3
links 0 |21 1 0 0 0 19 3

rechts| 0 |21 1 0 0 0 21 1

dorsal |medial| 0 |22 0 0 0 0 21 1
links 0 21 1 0 0 0 21 1

rechts | 0 |21 1 0 0 0 21 1

&P mittig |medial| 0 (22| O 0 0 0 21 1
e links 0 21 1 0 0 0 21 1
rechts | 0 |21 1 0 0 0 16 6

ventral [ medial| 0 22 0 0 0 0 16 6
links 0 |21 1 0 0 0 16 6

Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0
LW | Corpus rechts | 0 |21 0 0 0 1 20 2
7 dorsal {|medial| 0 [22| O 0 0 0 20 2
links 0 21 0 0 1 0 20 2

rechts| 0 |21 0 0 0 1 20 2

EP mittig |medial| 0 |22 0 0 0 0 20 2
o links 0 21 0 0 1 0 20 2
rechis| 0 |21 0 0 0 1 14 8

ventral [medial| 0 |22 0 0 0 0 14 8
links 0 21 0 0 1 0 14 8

rechts | 1 20 0 0 0 1 19 3

dorsal | medial| 1 21 0 0 0 0 19 3
links 1 20 0 0 1 0 19 3

rechts 1 20 0 0 0 1 19 3

MT |mittig [medial| 1 21 0 0 0 0 19 3
links 1 20 0 0 1 0 19 3

rechts | 1 20 0 0 0 1 16 6

ventral | medial | 1 21 0 0 0 0 16 6
links 1 20 0 0 1 0 16 6

EP rechts 1 20 0 0 0 1 19 3
ca |dorsal [ medial| 1 21 0 0 0 0 19 3
links 1 20 0 0 1 0 19 3

mittig |rechts | 1 20 0 0 0 1 19 3
medial | 1 21 0 0 0 0 19 3
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links 1 20 0 0 1 0 19 3

rechts | 1 20 0 0 0 1 8 14

ventral | medial | 1 21 0 0 0 0 8 14

links 1 20 0 0 1 0 8 14

Arcus 1 21 0 0 0 0 21 1

rechts | 0 |21 0 1 0 0 19 3

dorsal [medial| 0 |21 0 1 0 0 19 3

links 0 |21 0 1 0 0 19 3

rechts | 0 |21 0 1 0 0 20 2

EP mittig |medial| 0 21 0 1 0 0 20 2

o links 0 21 0 1 0 0 20 2

rechts 0 21 0 1 0 0 10 12

ventral | medial| 0 21 0 1 0 0 10 12

links 0 21 0 1 0 0 10 12

S Corpus rechts | 0 |21 0 1 0 0 20 2

dorsal [medial| 0 |21 0 1 0 0 20 2

links 0 21 0 1 0 0 20 2

rechts | 0 |21 0 1 0 0 20 2

MT | mittig [medial| 0 21 0 1 0 0 20 2

links 0 |21 0 1 0 0 20 2

rechts | 0 |21 0 1 0 0 18 4

ventral |medial| 0 | 21 0 1 0 0 18 4

links 0 |21 0 1 0 0 18 4

Arcus 0 |22 0 0 0 0 22 0
4.3.1.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

T1-gewichtete saggitale Schnittebenen (Tab. 16)

In den saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen wiesen 50 Patienten (N=50) kranial und
kaudal isointense Wirbelendplatten des 4. LW auf. Der Mittelteil des Wirbelkérpers war bei
28 der 50 isointens, bei sechs hypo- und isointens und bei 16 iso- und hyperintens. Bei 48
Patienten (N=50) war der kraniale Wirbelendplattenbereich des 4. LW dorsal, medial und
ventral homogen und bei zweien ventral inhomogen. Der Mittelteil des Wirbelkbrpers zeigte
bei allen Patienten in allen Bereichen ein homogenes Muster. Der kaudale Endplattenbereich
war bei 41 Patienten dorsal, medial und ventral homogen und bei neun nur ventral
inhomogen. Die kraniale und kaudale Wirbelendplatte war somit bei zwei Patienten ventral

inhomogen.
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In den saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen wiesen 49 Patienten (N=50) kranial und
kaudal isointense und einer hyper- und isointense Wirbelendplatten des 5. LW auf. Der
Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei 19 der 50 isointens, bei sechs hypo- und isointens und
bei 25 iso- und hyperintens. Das Signalmuster im kranialen Bereich der Wirbelendplatte des
5. LW war bei 40 Patienten dorsal, medial und ventral homogen und bei zehn ventral
inhomogen. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers wies bei allen Patienten in allen Bereichen ein
homogenes Muster auf. Der kaudale Wirbelendplattenbereich war bei 32 Patienten
vollstdndig homogen und bei 18 ventral inhomogen. Das Signalmuster war somit bei zehn
Patienten im kranialen und kaudalen Bereich der Wirbelendplatte ventral inhomogen.

Bei 48 Patienten (N=50) war der Wirbelkdrper des 6. LW in den saggitalen T1-gewichteten
Schnittebenen isointens im kranialen und kaudalen Bereich der Wirbelendplatte und bei je
einem iso- und hyperintens bzw. hypo- und hyperintens. Der Wirbelk&rpermittelteil war bei elf
der 50 Patienten isointens, bei drei hypo- und isointens, bei 35 iso- und hyperintens und bei
einem hypo- und hyperintens. Somit zeigte jeweils ein Patient in allen Bereichen
ausschlieBlich hypo- und hyperintense bzw. iso- und hyperintense Signalintensitaten. Der
kraniale Bereich der Wirbelendplatte des 6. LW war bei 31 Patienten dorsal, medial und
ventral homogen, bei zweien vollstédndig inhomogen und bei 17 nur ventral inhomogen. Der
Mittelteil des Wirbelkdrpers wies bei 48 der 50 Patienten in allen Bereichen ein homogenes
Muster auf, wahrend er bei zwei vollstdndig inhomogen war. Der kaudale Bereich der
Wirbelendplatte war bei 30 Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei zwei
vollstandig und bei 18 nur ventral inhomogen.

Das Signalmuster war somit bei 14 Patienten im kranialen und kaudalen Bereich der
Wirbelendplatte ventral inhomogen, bei zweien war der gesamte Wirbelkdrper vollstandig
inhomogen, bei dreien war ausschlieBlich der ventrale Anteil im kranialen Endplattenbereich
und bei vier im kaudalen Endplattenbereich inhomogen.

Der kraniale und kaudale Endplattenbereich des 7. Lendenwirbelkdrpers wies in den
saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen bei 49 Patienten (N=50) ein isointenses und bei
einem ein iso- und hyperintenses Signal auf. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei zwolf
der 50 isointens, bei zwei hypo- und isointens und bei 36 iso- und hyperintens. Wahrend der
kraniale Wirbelendplattenbereich des 7. LW bei 30 Patienten dorsal, medial und ventral
homogen war, war er bei einem Patienten vollstédndig und bei 19 nur ventral inhomogen. Der
Mittelteil des Wirbelkdrpers wies bei 47 der 50 Patienten in allen Bereichen homogene, bei
zwei dorsal, medial und ventral inhomogene und bei einem nur ventral inhomogene
Signalmuster auf. Wahrend der kaudale Wirbelendplattenbereich bei 22 Patienten dorsal,
medial und ventral homogen war, hatten vier ein inhomogenes Signalmuster in allen
Bereichen und 24 nur ventral. Das Signalmuster des gesamten 7. LW war somit bei einem

Patienten dorsal, medial und ventral inhomogen. Zwei Tiere hatten dorsal, medial und ventral
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inhomogene Signalmuster im Mittel- und Kaudalteil des Wirbels. Bei zwei Patienten wies die
Endplatte kaudal in alle Bereichen inhomogene Signale auf. 16 Patienten hatten ventral im
kranialen und kaudalen Endplattenbereich, einer im Mittelteii und kaudalen
Endplattenbereich und neun nur kaudal inhomogene Muster.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Os sacrum war bei 49 Patienten (N=50)
isointens und bei einem iso- und hyperintens. Der kraniale Bereich der Endplatte des Os
sacrum war bei 22 Patienten vollstdndig homogen, bei drei inhomogen und bei 25 nur ventral
inhomogen. 48 Patienten (N=50) wiesen einen in allen Bereichen homogenen und zwei
einen inhomogenen Mittelteil des Os sacrum auf.

Bei allen Patienten waren die Lenden- und Kreuzwirbelbégen isointens und homogen.

Die Ergebnisse von Signalintensitédt und —muster der sagittalen T1-Wichtung sind in Tabelle
16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkdrpermittelteil, und EP ca Endplatte
kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und
bei dem Signalmuster heift homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 16: Ergebnisse Signalintensitiat/Signalmuster Wirbelkérper (N=50)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- iso- hypo-
Wirbel hypo |iso | hyper | iso hyper | hyper | homo |inhomo
dorsal [ 0 |50 0 0 0 0 50 0
eP mittig 0 50 0 0 0 0 50 0
o ventral| 0 |50 0 0 0 0 48 2
dorsal 0 28 0 6 16 0 50 0
LW | Corpus | MT | mittig 0 |28 0 6 16 0 50 0
4 ventral| 0 28 0 6 16 0 50 0
dorsal [ 0 |50 0 0 0 0 50 0
eP mittig 0 50 0 0 0 0 50 0
° ventral| 0 |50 0 0 0 0 41 9
Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
LW | Corpus EP dorsal 0 |49 0 0 1 0 50 0
5 mittig 0 49 0 0 1 0 50 0
o ventral| 0 |49 0 0 1 0 40 10
dorsal 0 19 0 6 25 0 50 0
MT | mittig 0 (19 0 6 25 0 50 0
ventral| 0 19 0 6 25 0 50 0
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dorsal 0 |49 0 0 1 0 50 0

EP mittig 0 |49 0 0 1 0 50 0

ca ventral| 0 |49 0 0 1 0 32 18

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
dorsal 0 |48 0 0 1 1 48 2

EP mittig 0 48 0 0 1 1 48 2

° ventral| 0 |48 0 0 1 1 31 19

dorsal 0 11 0 3 35 1 48 2

LW | Corpus | MT | mittig 0 11 0 3 35 1 48 2
6 ventral| O 11 0 3 35 1 48 2
dorsal 0 |48 0 0 1 1 48 2

&P mittig 0 48 0 0 1 1 48 2

e ventral| 0 |48 0 0 1 1 30 20

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
dorsal 0 |49 0 0 1 0 49 1

=P mittig 0 |49 0 0 1 0 49 1

o ventral| 0 |49 0 0 1 0 30 20

dorsal 0 |12 0 2 36 0 48 2

LW | Corpus |MT |mittig 0 |12 0 2 36 0 48 2
7 ventral| 0 |[12]| O 2 36 0 47 3
dorsal 0 |49 0 0 1 0 46 4

EP mittig 0 |49 0 0 1 0 46 4

c ventral| 0 |49 0 0 1 0 22 28

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
dorsal 0 |49 0 0 1 0 47 3

EP mittig 0 |49 0 0 1 0 47 3

o ventral| 0 |49 0 0 1 0 22 28

S Corplis dorsal 0 |49 0 0 1 0 48 2
MT | mittig 0 |49 0 0 1 0 48 2

ventral| 0 |49 0 0 1 0 48 2

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0

T2-gewichtete saggitale Schnittebenen (Tab. 17)

In den saggitalen T2-gewichteten Schnittebenen war die Signalintensitat im kranialen und
kaudalen Bereich der Wirbelendplatte des 4. LW bei 50 Patienten (N=50) isointens. Der
Mittelteil des Wirbelkérpers war bei 27 der 50 Patienten isointens und bei 23 iso- und

hyperintens. Der kraniale Wirbelendplattenbereich des 4. LW wies bei 48 Patienten dorsal,
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medial und ventral ein homogenes und bei zweien ein ventral inhomogenes Signalmuster
auf. Der Wirbelkérpermittelteil war bei allen Patienten vollstandig homogen. Im kaudalen
Endplattenbereich wiesen 41 Patienten (N=50) dorsal, medial und ventral homogene und
neun ventral inhomogene Signalmuster auf. Das Signalmuster war somit bei zwei Patienten
im kranialen und kaudalen Bereich der Wirbelendplatten ventral inhomogen.

Isointense Signale in den saggitalen T2-gewichteten Schnittebenen im kranialen und
kaudalen Endplattenbereich des 5. LW hatten 49 Patienten (N=50), wahrend sie bei einem
iso- und hyperintens waren. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei 14 der 50 Patienten
isointens und bei 36 iso- und hyperintens. Der kraniale Wirbelendplattenbereich des 5. LW
war bei 40 Patienten dorsal, medial und ventral homogen und bei zehn ventral inhomogen.
50 Patienten hatten einen vollstdndig homogenen Mittelteil des 5. LW. Im kaudalen
Endplattenbereich wiesen 32 Patienten (N=50) vollstdndig homogene und 18 ventral
inhomogene Signalmuster auf. Das Signalmuster war somit bei zehn Patienten im kranialen
und kaudalen Bereich der Wirbelendplatten ventral inhomogen.

Bei 48 Patienten (N=50) wies der 6. Lendenwirbelkdrper in den saggitalen T2-gewichteten
Schnittebenen isointense kraniale und kaudale Wirbelendplattenbereiche auf, wahrend sie
bei jeweils einem iso- und hyperintens, bzw. hypo- und hyperintens waren. Der Mittelteil des
Wirbelkérpers war bei neun der 50 Patienten isointens, bei 40 iso- und hyperintens und bei
einem hypo- und hyperintens. Somit waren bei einem Patienten alle Bereiche hypo- und
hyperintens und bei einem weiteren Uberall iso- und hyperintens. Der kraniale Bereich der
Wirbelendplatte des 6. LW war bei 31 Patienten dorsal, medial und ventral homogen, bei
zweien vollstandig und bei 17 ventral inhomogen. Wahrend 48 Patienten (N=50) in allen
Bereichen homogene Muster aufwiesen, war bei zweien der gesamte Mittelteil inhomogen.
Der kaudale Wirbelendplattenbereich war bei 30 Patienten dorsal, medial und ventral
homogen, bei zwei vollstdndig inhomogen und bei 18 nur ventral inhomogen. Das
Signalmuster war somit bei 14 Patienten im kranialen und kaudalen Bereich der
Wirbelendplatte ventral inhomogen, bei zwei war der gesamte Wirbelkdrper inhomogen, bei
dreien nur der ventrale Anteil der Endplatte kranial und bei vieren der kaudale
Endplattenbereich inhomogen.

Bei 49 Patienten (N=50) waren kranialer und kaudaler Endplattenbereich des 7. LW in den
saggitalen T2-gewichteten Schnittebenen isointens und bei einem iso- und hyperintens. Der
Mittelteil des Wirbelkérpers war bei neun der 50 Patienten isointens und bei 41 iso- und
hyperintens. Im kranialen Bereich der Wirbelendplatte des 7. LW wiesen 30 Patienten dorsal,
medial und ventral homogene Signalmuster auf, wahrend sie bei einem vollstandig
inhomogen und bei 19 ventral inhomogen waren. Im Mittelteil des Wirbelkérpers hatten 47
der 50 Patienten in allen Bereichen ein homogenes, zwei dorsal, medial und ventral ein

inhomogenes und einer ventral ein inhomogenes Muster.
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Der kaudale Wirbelendplattenbereich war bei 22 Patienten dorsal, medial und ventral
homogen, bei vier in allen Bereichen und bei 24 nur ventral inhomogen. Das Signalmuster
war somit bei einem Patienten in allen Bereichen dorsal, medial und ventral inhomogen. Im
Mittel- und Kaudalteil des LW hatten zwei Patienten dorsal, medial und ventral inhomogene
Muster. Bei zwei Patienten war die Endplatte kaudal vollstdndig inhomogen. 16 Patienten
hatten im kranialen und kaudalen Endplattenbereich, einer im Mittelteil und kaudalen
Endplattenbereich und neun nur kaudal ventral inhomogene Signalmuster.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Os sacrum waren bei 49 Patienten (N=50)
isointens und bei einem iso- und hyperintens. Der kraniale Endplattenbereich wies bei 22
Patienten in allen Bereichen homogene, bei dreien vollstdndig inhomogene und bei 25 nur
ventral inhomogene Muster auf. Der Mittelteil war bei 48 Patienten vollstandig homogen und
bei zweien inhomogen.

50 Patienten (N=50) wiesen isointense und homogene Lenden- und Kreuzwirbelbégen auf.

Die Ergebnisse von Signalintensitédt und —muster der sagittalen T2-Wichtung sind in Tabelle
13 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkdrpermittelteil, und EP ca Endplatte
kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und
bei dem Signalmuster hei3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 17: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster Wirbelkérper (N=50)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- |iso- hypo-

Wirbel hypo |iso | hyper | iso hyper |hyper homo |inhomo
dorsal 0 |50 0 0 0 0 50 0
=P mittig 0 |50 0 0 0 0 50 0
o ventral| 0 |50 0 0 0 0 48 2
dorsal | 0 |27 0 0 23 0 50 0
LW | Corpus | MT | mittig 0 |27 0 0 23 0 50 0
4 ventral| 0 |27 0 0 23 0 50 0
Ep dorsal | 0 |50 0 0 0 0 50 0
mittig 0 |50 0 0 0 0 50 0
e ventral| 0 |50 0 0 0 0 41 9
Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
LW | Corpus EP dorsal 0 |49 0 0 1 0 50 0
5 mittig 0 |49 0 0 1 0 50 0
o ventral| 0 |49 0 0 1 0 40 10
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dorsal 0 14 0 0 36 0 50 0

MT | mittig 0 |14 0 0 36 0 50 0

ventral| 0 14 0 0 36 0 50 0

dorsal [ 0 |49 0 0 1 0 50 0

EP mittig 0 49 0 0 1 0 50 0

° ventral| 0 |49 0 0 1 0 32 18

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0

dorsal 0 |48 0 0 1 1 48 2

EP mittig 0 48 0 0 1 1 48 2

! ventral| 0 |48 0 0 1 1 31 19

dorsal 0 0 0 40 1 48 2

LW [ Corpus |MT |mittig 0 9 0 0 40 1 48 2

6 ventral| 0 0 0 40 1 48 2

dorsal 0 |48 0 0 1 1 48 2

EP mittig 0 48 0 0 1 1 48 2

° ventral| 0 |48 0 0 1 1 30 20

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0

dorsal [ 0 |49 0 0 1 0 49 1

EP mittig 0 49 0 0 1 0 49 1

o ventral| 0 |49 0 0 1 0 30 20

dorsal 0 0 0 41 0 48 2

LW [ Corpus |MT |mittig 0 0 0 41 0 48 2

7 ventral| 0 0 0 41 0 47 3

dorsal 0 |49 0 0 1 0 46 4

£P mittig 0 |49 0 0 1 0 46 4

° ventral| 0 |49 0 0 1 0 22 28

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
dorsal 0 |49 0 0 1 0 47

£P mittig 0 |49 0 0 1 0 47 3

o ventral| 0 |49 0 0 1 0 22 28

S Corpus dorsal [ 0 |49 0 0 1 0 48 2

MT | mittig 0 49 0 0 1 0 48 2

ventral| 0 |49 0 0 1 0 48 2

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
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T2-gewichtete transversale Schnittebenen (Tab. 18)

Der kraniale und kaudale Bereich der Wirbelendplatte sowie der Mittelteil des 6. LW waren in
den transversalen T2-gewichteten Schnittebenen bei 48 Patienten (N=50) isointens, wéhrend
sie bei jeweils einem iso- und hyperintens bzw. hypo- und hyperintens vorlagen. Der kraniale
Wirbelendplattenbereich des 6. LW wies bei 31 Patienten dorsal, medial und ventral ein
homogenes, bei zwei in allen Bereichen ein inhomogenes und bei 17 nur ventral ein
inhomogenes Signalmuster auf. Der Mittelteil des Wirbelkdrpers war bei 48 der 50 Patienten
vollstdndig homogen und bei zwei inhomogen. Im kaudalen Wirbelendplattenbereich hatten
30 Patienten dorsal, medial und ventral homogene, zwei vollstandig inhomogene und 18 nur
ventral inhomogene Signalmuster.

Der kraniale und kaudale Bereich der Wirbelendplatte sowie der Mittelteil des 7. LW waren in
den transversalen T2-gewichteten Schnittebenen bei 49 Patienten (N=50) isointens und bei
einem iso- und hyperintens. Der kraniale Bereich der Wirbelendplatte des 7. LW wies bei 30
Patienten dorsal, medial und ventral ein homogenes, bei zweien in allen Bereichen ein
inhomogenes und bei 18 nur ventral ein inhomogenes Signalmuster auf. Der Mittelteil des
Wirbelkdrpers war bei 46 der 50 Patienten vollstindig homogen, bei dreien in allen
Bereichen inhomogen und bei einem ventral inhomogen strukturiert. 23 Patienten (N=50)
hatten dorsal, medial und ventral homogene, finf in allen Bereichen inhomogene und 22
ventral inhomogene kaudale Endplattenbereiche.

Die Extremitas cranialis und der Mittelteil des Os sacrum wiesen in den Transversalebenen
bei 49 Patienten (N=50) isointense und bei einem iso- und hyperintense Signalintensitaten
auf. Der kraniale Endplattenbereich des Os sacrum war bei 22 Patienten vollstandig
homogen, bei vier in allen Bereichen inhomogen und bei 24 nur ventral inhomogen. Der
Mittelteil war bei 47 Patienten vollstdndig homogen und bei dreien inhomogen.

In den transversalen Schnittebenen hatten alle Patienten isointense und homogene Lenden-
und Kreuzwirbelbdgen.
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Die Ergebnisse von Signalintensitdt und —muster der transversalen T2-Wichtung sind in
Tabelle 15 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum, EP
cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil, und EP ca Endplatte kaudal. Bei der
Signalintensitat heit hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und bei dem

Signalmuster heiBt homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 18: Ergebnisse Signalintensitiat/Signalmuster Wirbelkérper (N=50)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- | iso- | hypo-
Wirbel hypo |iso | hyper| iso | hyper | hyper | homo | inhomo
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
dorsal [medial| 0 |48 0 0 1 1 48 2
links 0 |48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
EP mittig |medial| 0 48 0 0 1 1 48 2
o links 0 |48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 31 19
ventral [medial| 0 | 48 0 0 1 1 31 19
links 0 |48 0 0 1 1 31 19
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
dorsal [medial| 0 |48 0 0 1 1 48 2
links 0 |48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
LW | Corpus | MT |mittig |[medial| 0 |48 0 0 1 1 48 2
6 links 0 |48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
ventral [medial| 0 | 48 0 0 1 1 48 2
links 0 48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
dorsal [medial| 0 | 48 0 0 1 1 48 2
links 0 |48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 48 2
EP mittig |medial| 0 |48 0 0 1 1 48 2
ca links 0 48 0 0 1 1 48 2
rechts | 0 |48 0 0 1 1 30 20
ventral [medial| 0 |48 0 0 1 1 30 20
links 0 |48 0 0 1 1 30 20
Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0
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rechts| 0 |49 0 0 0 48 2

dorsal |medial| 0 |49 0 0 0 48 2

links 0 49 0 0 0 48 2

rechts | 0 |49 0 0 0 48 2

EP mittig |medial| 0 |49 0 0 0 48 2

o links 0 49 0 0 0 48 2

rechts | 0 |49 0 0 0 30 20

ventral [medial| 0 | 49 0 0 0 30 20

links 0 |49 0 0 0 30 20

rechts| 0 |49 0 0 0 47 3

dorsal (medial| 0 (49| 0 0 0 47 3

links 0 |49| O 0 0 47 3

rechts| 0 |49 0 0 0 47 3

LW | Corpus | MT |mittig |medial| 0 |49 0 0 0 47 3
7 links 0 49 0 0 0 47 3
rechts | 0 |49 0 0 0 46 4

ventral [medial| 0 | 49 0 0 0 46 4

links 0 |49 0 0 0 46 4

rechts| 0 |49 0 0 0 45 5

dorsal [medial| 0 |49 0 0 0 45 5

links 0 |49 0 0 0 45 5

rechts | 0 |49 0 0 0 45 5

EP mittig |medial| 0 |49 0 0 0 45 5

c links 0 |49 0 0 0 45 5

rechts | 0 |49 0 0 0 23 27

ventral [medial| 0 |49 0 0 0 23 27

links 0 49 0 0 0 23 27

Arcus 0 50 0 0 0 50 0
S Corpus rechts | 0 |49 0 0 0 46 4
dorsal [ medial| 0 |49 0 0 0 46 4

links 0 |49 O 0 0 46 4

rechts | 0 |49 0 0 0 46 4

eP mittig |medial| 0 |49 0 0 0 46 4

o links 0 49 0 0 0 46 4

rechts| 0 |49 0 0 0 22 28

ventral [medial| 0 | 49 0 0 0 22 28

links 0 49 0 0 0 22 28

MT |dorsal |rechts | 0 |49 0 0 0 47 3
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medial| O 49 0 0 1 0 47 3

links 0 |49 0 0 1 0 47 3

rechts | 0 |49 0 0 1 0 47 3

mittig |medial| 0 |49 0 0 1 0 47 3

links 0 49 0 0 1 0 47 3

rechts | 0 |49 0 0 1 0 47 3

ventral [medial| 0 | 49 0 0 1 0 47 3

links 0 |49 0 0 1 0 47 3

Arcus 0 |50 0 0 0 0 50 0

4.3.2. Wirbelkanal (Myelon, Epiduralraum)

4.3.2.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

T1-gewichtete saggitale Schnittebenen (Abb. 32-35, Tab. 19)

Bei 21 Patienten (N=22) waren Myelon und Epiduralraum im gesamten 4. LW in den
saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen isointens, wahrend einer iso- und hyperintense
Signale aufwies. Der Inhalt des Wirbelkanals wies bei allen Patienten dorsal, medial und
ventral ein homogenes Signalmuster auf. Im Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. LW waren
Myelon und Epiduralraum bei 22 Patienten (N=22) isointens und homogen strukturiert.
Myelon und Epiduralraum waren im kranialen Bereich der Wirbelendplatte des 5. LW bei 20
Patienten (N=22) isointens, bei je einem iso- und hyperintens bzw. hyperintens. Im Mittelteil
des Wirbels wiesen 16 der 22 Patienten isointense, finf iso- und hyperintense und einer nur
hyperintense Signale auf. Im kaudalen Endplattenbereich waren Myelon und Epiduralraum
bei 13 Patienten isointens, bei acht iso- und hyperintens und bei einem hyperintens. Sieht
man von einem Patienten mit inhomogenem Signalmuster im gesamten Wirbelkanal des 5.
LW ab, hatten 21 dorsal, medial und ventral eine homogene Struktur.

Zwischen 5. und 6. LW waren Myelon und Epiduralraum bei 10 Patienten (N=22) isointens,
bei acht iso-und hyperintens und bei vier hyperintens. Ein homogenes Signalmuster konnte
bei allen Patienten festgestellt werden.

Myelon und Epiduralraum wiesen im kranialen Wirbelendplattenbereich des 6. LW bei acht
Patienten (N=22) isointense, bei elf iso- und hyperintense und bei drei nur hyperintense
Signale auf. Im Mittelteil war der Wirbelkanalinhalt bei fliinf der 22 Patienten isointens, bei
zwolf iso- und hyperintens und bei flnf hyperintens. Im kaudalen Endplattenbereich hatten
Myelon und Epiduralraum bei zwei Patienten isointense, bei 15 iso- und hyperintense und
bei flinf hyperintense Signalintensitaten. Im gesamten Wirbelkanal des 6. LW war das
Signalmuster bei allen Patienten dorsal, medial und ventral homogen.
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Die Signalintensitét des Wirbelkanalinhalts im Bereich des Intervertebralspaltes zwischen 6.
und 7. LW war bei einem Patient (N=22) isointens, bei 13 iso- und hyperintens und bei acht
hyperintens und bei allen homogen strukturiert.

Myelon und Epiduralraum waren im kranialen Wirbelendplattenbereich des 7. LW bei neun
Patienten (N=22) iso- und hyperintens, bei zwdlf hyperintens und bei einem hypointens. Im
Mittelteil war der Wirbelkanalinhalt bei acht der 22 Patienten iso- und hyperintens, bei 13
hyperintens und bei einem hypointens. Kaudal, im Bereich der Endplatte, wiesen sieben
Patienten iso- und hyperintense, 14 hyperintense und einer hypointense Signale auf.
Wahrend bei einem Patient in allen Abschnitten ein inhomogenes Signalmuster festzustellen
war, war dies bei 21 (N=22) im gesamten Wirbelkanal des LW dorsal, medial und ventral
homogen. Bei dem Patient mit inhomogenem Signalmuster war die Signalintensitat
hypointens.

Zwischen 7. LW und Os sacrum waren Myelon und Epiduralraum bei sechs Patienten (N=22)
iso-und hyperintens, bei 15 hyperintens, und bei einem war der Wirbelkanal nahezu
vollstandig von hypointensem Bandscheibenmaterial ausgefillt. Bei 21 Patienten (N=22) lieB
sich ein homogenes und bei einem ein dorsal, medial und ventral inhomogenes Signalmuster
feststellen.

Myelon und Epiduralraum wiesen im Bereich der Extremitas cranialis und im Mittelteil des Os
sacrum bei sieben Patienten (N=22) iso- und hyperintense und bei 15 hyperintense Signale
auf. Wéahrend ein Patient im Wirbelkanalbereich Uber der Extremitas cranialis und im
davorliegenden Intervertebralspalt ein inhomogenes Signalmuster aufwies, waren Myelon

und Epiduralraum homogen.
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Abb. 32: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Hovawart, 4 Jahre alt, mannlich

T1- Wichtung: 1 Myelon/Epiduralraum dorsal, 2 Myelon/Epiduralraum mittig, 3
Myelon/Epiduralraum ventral; a Endplatte cranial (EPcr), b Mittelteil (MT), ¢ Endplatte caudal
(EPca), d Intervertebralspalt (1VS)

Abb. 33: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T1-Wichtung: 1 Isointenses Signal, 2 Hyperintenses Signal, 3 Hypointenses Signal
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Abb. 34: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert

T1-Wichtung: 1 Homogenes Signalmuster, 2 Inhomogenes Signalmuster

Abb. 35: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T1-Wichtung: Vorgefallenes Bandscheibenmaterial zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum
(Pfeil)
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Die Ergebnisse von Signalintensitadt und —muster der sagittalen T1-Wichtung sind in Tabelle
16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, IVS LW 5-6
Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen

6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und

Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil,

und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens,

hyper hyperintens, und bei dem Signalmuster heif3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 19: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
Myelon/Epiduralraum | hypo | iso | hyper | hypo-iso | iso-hyper | hypo-hyper | homo | inhomo
dorsal 0 (21 0 0 1 0 22 0
EP cr | mittig 0 |21 0 0 1 0 22 0
ventral 0 (21 0 0 1 0 22 0
dorsal 0 |21 0 0 1 0 22 0
LW 4 [MT mittig 0 |21 0 0 1 0 22 0
ventral | 0 |21 0 0 1 0 22 0
dorsal 0 (21 0 0 1 0 22 0
EP ca | mittig 0 |21 0 0 1 0 22 0
ventral 0 (21 0 0 1 0 22 0
dorsal 0 |22 0 0 0 0 22 0
IVSLW 4 -5 | mittig 0 |22 0 0 0 0 22 0
ventral | 0 |22 0 0 0 0 22 0
dorsal 0 |20 1 0 1 0 21 1
EP cr | mittig 0 |20 1 0 1 0 21 1
ventral 0 20 1 0 1 0 21 1
dorsal 0 |16 1 0 5 0 21 1
LWS5|MT mittig 0 |16 1 0 5 0 21 1
ventral 0 |16 1 0 5 0 21 1
dorsal 0 13 1 0 8 0 21 1
EP ca | mittig 0 13 1 0 8 0 21 1
ventral 0 13 1 0 8 0 21 1
dorsal 0 |10 4 0 8 0 22 0
IVSLW 5 -6 | mittig 0 |10 4 0 8 0 22 0
ventral 0 (10 4 0 8 0 22 0
LW 6 | EP cr |dorsal 0 8 3 0 11 0 22 0
mittig 0 8 3 0 11 0 22 0
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ventral 0 8 3 0 11 0 22 0

dorsal 0 5 5 0 12 0 22 0

MT mittig 0 5 5 0 12 0 22 0
ventral 0 5 5 0 12 0 22 0

dorsal 0 2 5 0 15 0 22 0

EP ca | mittig 0 2 5 0 15 0 22 0
ventral 0 2 5 0 15 0 22 0

dorsal 0 1 8 0 13 0 22 0

IVSLW 6 - 7 | mittig 0 1 8 0 13 0 22 0
ventral 0 1 8 0 13 0 22 0

dorsal 1 0 12 0 9 0 21 1

EP cr | mittig 1 0 12 0 9 0 21 1
ventral 1 0 12 0 9 0 21 1

dorsal 1 0 13 0 8 0 21 1

LW7 (MT mittig 1 0 13 0 8 0 21 1
ventral 1 0 13 0 8 0 21 1

dorsal 1 0 14 0 7 0 21 1

EP ca | mittig 1 0 14 0 7 0 21 1
ventral 1 0 14 0 7 0 21 1

dorsal | BS | O 15 0 6 0 21 1

IVSLW 7 - S | mittig BS | 0 15 0 6 0 21 1
ventral | BS | 0 15 0 6 0 21 1

dorsal 0 0 15 0 7 0 21 1

EP cr | mittig 0 0 15 0 7 0 21 1

s ventral 0 0 15 0 7 0 21 1
dorsal 0 0 15 0 7 0 22 0

MT mittig 0 0 15 0 7 0 22 0
ventral 0 0 15 0 7 0 22 0
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T2-gewichtete saggitale Schnittebenen (Abb. 36-39, Tab. 20)

Bei drei Patienten (N=22) waren Myelon und Epiduralraum im 4. LW in den saggitalen T2-
gewichteten Schnittebenen in allen Bereichen isointens, bei sechs iso- und hyperintens und
bei 13 hyperintens. Das Signalmuster war bei allen Patienten in allen Bereichen dorsal,
medial und ventral homogen.

Im Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. LW lag bei zwei Patienten (N=22) eine isointense,
bei sechs eine iso- und hyperintense und bei 14 eine hyperintense Signalintensitat vor,
wahrend der Wirbelkanalinhalt in allen Fallen homogen strukturiert war. Myelon und
Epiduralraum wiesen im kranialen Wirbelendplattenbereich und im Mittelteil des 5. LW bei
einem Patienten (N=22) isointense, bei fiinf iso- und hyperintense und bei 16 hyperintense
Signale auf. Im Wirbelkanalabschnitt ber der Endplatte kaudal war die Signalintensitat bei
einem Patient isointens, bei vier iso- und hyperintens und bei 17 hyperintens. Sieht man von
einem Patienten, identisch zur T1-Wichtung, ab, war das Signalmuster vom
Wirbelkanalinhalt bei allen Patienten im gesamten 5. LW dorsal, medial und ventral
homogen.

Zwischen 5. und 6. LW wiesen Myelon und Epiduralraum bei einem Patienten (N=22) iso-
und hyperintense und bei 21 hyperintense Signale auf, wahrend sie bei 22 homogen waren.
Myelon und Epiduralraum waren im kranialen und kaudalen Wirbelendplattenbereich sowie
im Mittelteil des 6. LW bei einem Patient (N=22) iso- und hyperintens und bei 21 hyperintens.
Das Signalmuster war bei 22 Patienten im gesamten Wirbelkanal dieses Wirbels dorsal,
medial und ventral homogen.

Im Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. LW war die Signalintensitat bei einem Patient
(N=22) iso- und hyperintens, bei 21 hyperintens und bei 22 homogen strukturiert. Myelon und
Epiduralraum im Bereich des 7. LW waren bei einem Patient iso- und hyperintens, bei 20
hyperintens und bei einem, identisch zur T1-Wichtung, hypointens.

Das Signalmuster war bei 21 Patienten im gesamten 7. LW dorsal, medial und ventral
homogen und bei einem inhomogen. Die Inhomogenitat bei dem Patient war mit einer
Hypointensitat des Signals vergesellschaftet.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein wiesen Myelon und Epiduralraum bei 21 Patienten (N=22)
hyperintense Signale auf, und bei einem war der Wirbelkanal, identisch zur T1-Wichtung,
nahezu vollstdndig von hypointensem Bandscheibenmaterial ausgefillt. Bei 21 der 22
Patienten war das Signalmuster homogen und bei einem inhomogen.

Myelon und Epiduralraum waren im Bereich der Extremitas cranialis und im Mittelteil des Os
sacrum bei einem Patienten (N=22) iso- und hyperintens und bei 21 hyperintens. Wahrend
ein Patient im Wirbelkanalbereich Uber der Extremitas cranialis und im davorliegenden
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Intervertebralspalt ein inhomogenes Signalmuster aufwies, waren Myelon und Epiduralraum

der Ubrigen homogen.

Abb. 36: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,

Hovawart, 4 Jahre alt, mannlich

T2- Wichtung: 1 Myelon/Epiduralraum dorsal, 2 Myelon/Epiduralraum mittig, 3
Myelon/Epiduralraum ventral; a Endplatte cranial (EPcr), b Mittelteil (MT), ¢ Endplatte caudal
(EPca), d Intervertebralspalt (1VS)

Abb. 37: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T2-Wichtung: 1 Isointenses Signal, 2 Hyperintenses Signal, 3 Hypointenses Signal
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Abb. 38: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: 1 Homogenes Signalmuster, 2 Inhomogenes Signalmuster

Abb. 39: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: Vorgefallenes Bandscheibenmaterial zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum
(Pfeil)
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Die Ergebnisse von Signalintensitat und —muster der sagittalen T2-Wichtung sind in Tabelle
16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, IVS LW 5-6
Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen
6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und
Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil
und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens,
hyper hyperintens, und bei dem Signalmuster heif3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 20: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
Myelon/Epiduralraum | hypo | iso | hyper | hypo-iso | iso-hyper | hypo-hyper | homo | inhomo
dorsal 0 3 13 0 6 0 22 0
EP cr | mittig 0 3 13 0 6 0 22 0
ventral 0 3 13 0 6 0 22 0
dorsal 0 3 13 0 6 0 22 0
LW4 | MT mittig 0 3 13 0 6 0 22 0
ventral 0 3 13 0 6 0 22 0
dorsal 0 3 13 0 6 0 22 0
EP ca | mittig 0 3 13 0 6 0 22 0
ventral | O 3 13 0 6 0 22 0
dorsal 0 2 14 0 6 0 22 0
IVS LW 4 - 5 | mittig 0 2 14 0 6 0 22 0
ventral 0 2 14 0 6 0 22 0
dorsal 0 1 16 0 5 0 21 1
EP cr | mittig 0 1 16 0 5 0 21 1
ventral | 0O 1 16 0 5 0 21 1
dorsal 0 1 16 0 5 0 21 1
LWS5 | MT mittig 0 1 16 0 5 0 21 1
ventral 0 1 16 0 5 0 21 1
dorsal 0 1 17 0 4 0 21 1
EP ca | mittig 0 1 17 0 4 0 21 1
ventral 0 1 17 0 4 0 21 1
dorsal 0 0 21 0 1 0 22 0
IVS LW 5 - 6 | mittig 0 0 21 0 1 0 22 0
ventral 0 0 21 0 1 0 22 0
LW 6 | EP cr |dorsal 0 0 21 0 1 0 22 0
mittig 0 0 21 0 1 0 22 0
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ventral 0 0 21 0 1 0 22 0

dorsal 0 0 21 0 1 0 22 0

MT mittig 0 0 21 0 1 0 22 0
ventral 0 0 21 0 1 0 22 0

dorsal 0 0 21 0 1 0 22 0

EP ca | mittig 0 0 21 0 1 0 22 0
ventral 0 0 21 0 1 0 22 0

dorsal 0 0 21 0 1 0 22 0

IVSLW 6 - 7 | mittig 0 0 21 0 1 0 22 0
ventral 0 0 21 0 1 0 22 0

dorsal 1 0 20 0 1 0 21 1

EP cr | mittig 1 0 20 0 1 0 21 1
ventral 1 0 20 0 1 0 21 1

dorsal 1 0 20 0 1 0 21 1

LW7 |[MT mittig 1 0 20 0 1 0 21 1
ventral 1 0 20 0 1 0 21 1

dorsal 1 0 20 0 1 0 21 1

EP ca | mittig 1 0 20 0 1 0 21 1
ventral 1 0 20 0 1 0 21 1

dorsal | BS | O 21 0 6 0 21 1

IVSLW 7 - S | mittig BS | 0 21 0 6 0 21 1
ventral | BS | 0 21 0 6 0 21 1

dorsal 0 0 21 0 1 0 21 1

EP cr | mittig 0 0 21 0 1 0 21 1
ventral 0 0 21 0 1 0 21 1

S dorsal 0 0 21 0 1 0 21 1
MT mittig 0 0 21 0 1 0 21 1
ventral 0 0 21 0 1 0 21 1

T2-gewichtete transversale Schnittebenen (Abb. 40-44, Tab. 21)

Bei 22 Patienten (N=22) waren Myelon und Epiduralraum im gesamten 6. LW in den
transversalen T2-gewichteten Schnittebenen hyperintens und, identisch mit den
Saggitalschnitten, dorsal, medial und ventral homogen.

Die Signale des Wirbelkanalinhalts zwischen 6. und 7. LW waren bei 22 Patienten (N=22)
hyperintens und homogen strukturiert.

Myelon und Epiduralraum wiesen im kranialen und kaudalen Wirbelendplattenbereich sowie
im Mittelteil des 7. LW bei 21 Patienten (N=22) eine hyperintense und bei einem eine hypo-
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und hyperintense Signalintensitat auf. Wahrend das Signalmuster bei einem Patient (N=22)
in allen Abschnitten inhomogen war, war es bei 21 Patienten dorsal, medial und ventral
homogen. Die Inhomogenitdt bei dem Patient war gleichzeitig mit einer hypo- und
hyperintensen Signalintensitét verbunden.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein waren Myelon und Epiduralraum bei 21 Patienten (N=22)
hyperintens, und bei einem war der Wirbelkanal in diesem Bereich, identisch zu den
saggitalen Aufnahmen, nahezu vollstdndig mit hypointensem Bandscheibenmaterial
ausgeflllt. Bei 21 der 22 Patienten war das Signalmuster homogen und bei einem
inhomogen.

Myelon und Epiduralraum wiesen im Bereich der Extremitas cranialis und im Mittelteil des
Kreuzbeins bei 22 Patienten (N=22) hyperintense Signale auf. Wahrend ein Patient im
Wirbelkanalbereich Uber der Extremitas cranialis und im davorliegenden Intervertebralspalt

ein inhomogenes Signalmuster aufwies, waren Myelon und Epiduralraum homogen.

Abb 40: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversale magnetresonanztomographische
Schnittbilder, Mischling, 6 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: a Schnittebene im Bereich des Intervertebralspaltes:1 Myelon, 2 Nucleus
pulposus; b Schnittebene im Bereich der Wirbelendplatte: 1 Nervenwurzeln,

2 Wirbelendplatte
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Abb. 41: LWS, Transversales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 6 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Myelon/Epiduralraum dorsal, 2 Myelon/Epiduralraum mittig,

3 Myelon/Epiduralraum ventral; a links, b medial, ¢ rechts

Abb. 42: LWS-Kreuzbein, Transversale magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Hyperintenses Signal, 2 Hypointenses Signal
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Abb. 43: LWS, Transversale magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Staffordshire Terrier, 6 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Homogenes Signalmuster, 2 Inhomogenes Signalmuster

Abb. 44: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T2-Wichtung: Vorgefallenes Bandscheibenmaterial (Pfeil)
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Die Ergebnisse von Signalintensitdt und —muster der transversalen T2-Wichtung sind in
Tabelle 16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum,
IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S
Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr
Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil, und EP ca Endplatte kaudal. Bei der
Signalintensitat heit hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und bei dem

Signalmuster heiBt homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 21: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=22)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- iso- hypo-
Myelon/Epiduralraum hypo |iso | hyper| iso hyper | hyper | homo | inhomo
LW 6 rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
dorsal | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
EP mittig | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
o links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
ventral | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
dorsal | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
MT | mittig |medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
ventral | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
EP rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
ca |dorsal |medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
mittig | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0
ventral |rechts 0 0 22 0 0 0 22 0
medial 0 0 22 0 0 0 22 0
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links 0 0 22 0 0 0 22 0

rechts 0 0 22 0 0 0 22 0

dorsal | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0

rechts 0 0 22 0 0 0 22 0

IVS LW 6 - 7 | mittig | medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0

rechts 0 0 22 0 0 0 22 0

ventral [ medial 0 0 22 0 0 0 22 0
links 0 0 22 0 0 0 22 0

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

dorsal | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

EP rechts 0 0 21 0 0 1 21 1
mittig | medial 0 0 21 0 0 1 21 1

° links 0 0 21 0 0 1 21 1
rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

ventral | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

dorsal | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

LW7 [MT |mittig |medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

ventral | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

dorsal | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

EP mittig | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
e links 0 0 21 0 0 1 21 1
rechts 0 0 21 0 0 1 21 1

ventral | medial 0 0 21 0 0 1 21 1
links 0 0 21 0 0 1 21 1

IVSLW7-S |dorsal |rechts | BS | O 21 0 0 0 21 1
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medial | BS | 0 21 0 0 0 21 1
links BS | 0 21 0 0 0 21 1
rechts | BS | 0 21 0 0 0 21 1
mittig |medial | BS | 0 21 0 0 0 21 1
links BS | 0 21 0 0 0 21 1
rechts | BS | 0 21 0 0 0 21 1
ventral [ medial | BS | 0 21 0 0 0 21 1
links BS | 0 21 0 0 0 21 1
rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
dorsal | medial 0 0 22 0 0 0 21 1
links 0 0 22 0 0 0 21 1
rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
EP mittig | medial 0 0 22 0 0 0 21 1
o links 0 0 22 0 0 0 21 1
rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
ventral | medial 0 0 22 0 0 0 21 1
links 0 0 22 0 0 0 21 1
S rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
dorsal | medial 0 0 22 0 0 0 21 1
links 0 0 22 0 0 0 21 1
rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
MT |mittig |medial 0 0 22 0 0 0 21 1
links 0 0 22 0 0 0 21 1
rechts 0 0 22 0 0 0 21 1
ventral | medial 0 0 22 0 0 0 21 1
links 0 0 22 0 0 0 21 1

4.3.2.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

T1-gewichtete saggitale Schnittebenen (Tab. 22)

Bei 48 Patienten (N=50) waren Myelon und Epiduralraum im Bereich des 4. LW in den
saggitalen T1-gewichteten Schnittebenen isointens und bei zweien in allen Abschnitten iso-
und hyperintens. Der Wirbelkanalinhalt lag bei 50 Patienten (N=50) im 4. LW dorsal, medial
und ventral homogen strukturiert vor.

Myelon und Epiduralraum waren im Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. LW bei 46
Patienten (N=50) isointens und bei vier iso- und hyperintens. Das Signalmuster war bei allen

Patienten homogen.
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38 Patienten (N=50) hatten im kranialen Wirbelendplattenbereich des 5. LW isointense und
zwolf iso- und hyperintense Signalintensitaten. Im Mittelteil war der Wirbelkanalinhalt bei 37
der 50 Patienten isointens und bei 13 iso- und hyperintens. Im kaudalen Endplattenbereich
hatten jeweils 25 Patienten (N=50) isointense bzw. iso- und hyperintense Signale im
Wirbelkanal. 50 Patienten (N=50) wiesen im 5. LW dorsal, medial und ventral insgesamt
homogene Signalmuster auf.

Zwischen 5. und 6. LW waren Myelon und Epiduralraum bei 18 Patienten (N=50) isointens,
bei 32 iso- und hyperintens und bei 50 Patienten (N=50) homogen strukturiert.

Der Wirbelkanalinhalt im kranialen Bereich der Wirbelendplatte des 6. LW war bei zwdlf
Patienten (N=50) isointens und bei 38 iso- und hyperintens, wahrend er im Mittelteil des
Wirbels bei 10 Patienten (N=50) isointens und bei 40 iso- und hyperintens war. Im kaudalen
Wirbelkanalabschnitt Gber der Endplatte zeigten zwei Patienten isointense und 48 iso- und
hyperintense Signale. Das Signalmuster war bei 50 Patienten (N=50) im gesamten 6. LW
dorsal, medial und ventral homogen.

Im Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. LW waren Myelon und Epiduralraum bei einem der
50 Patienten isointens und bei 49 iso- und hyperintens. 50 Patienten (N=50) wiesen ein
homogenes Signalmuster in diesem Bereich auf.

Der Inhalt des Wirbelkanals war im kranialen Wirbelendplattenbereich des 7. LW bei 45
Patienten (N=50) iso- und hyperintens und bei finf hyperintens, wahrend er sich im Mittelteil
bei 44 der 50 Patienten iso- und hyperintens und bei sechs hyperintens darstellte. Im
kaudalen Wirbelkanalabschnitt Uber der Endplatte hatten 39 Patienten (N=50) iso- und
hyperintense und elf hyperintense Signalintensitaten. Das Signalmuster war bei 50 Patienten
(N=50) im 7. LW insgesamt dorsal, medial und ventral homogen.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein waren Myelon und Epiduralraum bei 33 Patienten (N=50)
iso- und hyperintens und bei 14 hyperintens. Bei drei Patienten waren Myelon und
Epiduralraum nahezu vollstandig von hypointensem Bandscheibenmaterial verdrangt. Bei 50
Patienten (N=50) war ein homogenes Signalmuster festzustellen.

Myelon und Epiduralraum wiesen im Bereich der Extremitas cranialis des Os sacrum bei

35 Patienten(N=50) iso- und hyperintense und bei 15 hyperintense Signale auf, wéhrend sie
im Mittelteil bei 34 Patienten iso- und hyperintens und bei 16 hyperintens waren. Bei 50

Patienten (N=50) waren die Signalmuster im Kreuzbeinbereich homogen.
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Die Ergebnisse von Signalintensitat und —muster der sagittalen T1- Wichtung sind in Tabelle
16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, IVS LW 5-6
Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen
6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und
Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil,
und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens,
hyper hyperintens, und bei dem Signalmuster heif3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 22: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=50)

Signal Signalintensitat Signalmuster
hypo- iso- hypo-
Myelon/Epiduralraum | hypo | iso |hyper| iso hyper hyper homo inhomo
dorsal 0 48 0 0 2 0 50 0
EP cr | mittig 0 48 0 0 2 0 50 0
ventral 0 48 0 0 2 0 50 0
dorsal 0 48 0 0 2 0 50 0
LW4 | MT mittig 0 48 0 0 2 0 50 0
ventral 0 48 0 0 2 0 50 0
dorsal 0 48 0 0 2 0 50 0
EP ca | mittig 0 48 0 0 2 0 50 0
ventral 0 48 0 0 2 0 50 0
dorsal 0 46 0 0 4 0 50 0
IVS LW 4 - 5 | mittig 0 46 0 0 4 0 50 0
ventral 0 46 0 0 4 0 50 0
dorsal 0 38 0 0 12 0 50 0
EP cr | mittig 0 38 0 0 12 0 50 0
ventral 0 38 0 0 12 0 50 0
dorsal 0 37 0 0 13 0 50 0
LWS5|MT mittig 0 37 0 0 13 0 50 0
ventral 0 37 0 0 13 0 50 0
dorsal 0 25 0 0 25 0 50 0
EP ca | mittig 0 25 0 0 25 0 50 0
ventral 0 25 0 0 25 0 50 0
dorsal 0 18 0 0 32 0 50 0
IVSLW 5-6 | mittig 0 18 0 0 32 0 50 0
ventral 0 18 0 0 32 0 50 0
LW 6 | EP cr |dorsal 0 12 0 0 38 0 50 0
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mittig 0 12 0 0 38 0 50 0

ventral 0 12 0 0 38 0 50 0

dorsal 0 10 0 0 40 0 50 0

MT mittig 0 10 0 0 40 0 50 0
ventral 0 10 0 0 40 0 50 0

dorsal 0 2 0 0 48 0 50 0

EP ca | mittig 0 2 0 0 48 0 50 0
ventral 0 2 0 0 48 0 50 0

dorsal 0 1 0 0 49 0 50 0

IVSLW 6 - 7 | mittig 0 1 0 0 49 0 50 0
ventral 0 1 0 0 49 0 50 0

dorsal 0 0 5 0 45 0 50 0

EP cr | mittig 0 0 5 0 45 0 50 0
ventral 0 0 5 0 45 0 50 0

dorsal 0 0 6 0 44 0 50 0

LW7|MT mittig 0 0 6 0 44 0 50 0
ventral 0 0 6 0 44 0 50 0

dorsal 0 0 11 0 39 0 50 0

EP ca | mittig 0 0 11 0 39 0 50 0
ventral 0 0 11 0 39 0 50 0

dorsal | 3xBS | 0 14 0 33 0 50 0

IVSLW7-S |mittig |3xBS| 0 14 0 33 0 50 0
ventral | 3xBS | 0 14 0 33 0 50 0

dorsal 0 0 15 0 35 0 50 0

EP cr | mittig 0 0 15 0 35 0 50 0
ventral 0 0 15 0 35 0 50 0

S dorsal 0 0 16 0 34 0 50 0
MT mittig 0 0 16 0 34 0 50 0
ventral 0 0 16 0 34 0 50 0

T2-gewichtete saggitale Schnittebenen (Tab. 23)

Bei zwdlf Patienten (N=50) waren Myelon und Epiduralraum im 4. LW in den saggitalen T2-
gewichteten Schnittebenen isointens, bei 26 iso- und hyperintens und bei zwdlf hyperintens.
Das Signalmuster war dorsal, medial und ventral homogen.

Im Bereich zwischen 4. und 5. LW war die Signalintensitat bei neun Patienten (N=50)
isointens, bei 27 iso- und hyperintens und bei 14 hyperintens, und das Signalmuster war bei
50 Patienten (N=50) homogen.
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Myelon und Epiduralraum wiesen im kranialen Wirbelendplattenbereich und im Mittelteil des
5. LW bei drei Patienten (N=50) isointense, bei 29 iso- und hyperintense und bei 18
hyperintense Signalintensitaten auf. Im kaudalen Endplattenbereich hatten zwei Patienten
isointense, 26 iso- und hyperintense und 22 hyperintense Signalintensitaten. Das
Signalmuster war bei 50 Patienten (N=50) im 5. LW dorsal, medial und ventral homogen.
Zwischen 5. und 6. LW wiesen Myelon und Epiduralraum bei zwei Patienten (N=50)
isointense, bei 23 iso- und hyperintense und bei 25 hyperintense Signale auf. 50 Patienten
(N=50) hatten ein homogen strukturiertes Signalmuster.

Der Wirbelkanalinhalt war im kranialen Bereich der Wirbelendplatte des 6. LW bei einem
Patient (N=50) isointens, bei 21 iso- und hyperintens und bei 28 hyperintens, wahrend im
Mittelteil bei zwei der 50 Patienten isointense, bei 20 iso- und hyperintense und bei 28
hyperintense Signale festzustellen waren. Im Wirbelkanalabschnitt Uber der kaudalen
Endplatte wiesen zwei Patienten (N=50) isointense, 16 iso- und hyperintense und 32
hyperintense Signalintensitdten auf. Das Signalmuster war bei 50 Patienten (N=50) im
gesamten 6. LW dorsal, medial und ventral homogen.

Im Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. LW waren Myelon und Epiduralraum bei 13
Patienten (N=50) iso- und hyperintens und bei 37 hyperintens und bei allen Patienten
homogen strukturiert.

Im Wirbelkanalabschnitt Gber der kranialen Wirbelendplatte des 7. LW wiesen neun
Patienten (N=50) iso- und hyperintense und 41 hyperintense Signalintensitaten auf, wahrend
im Mittelteil bei acht der 50 Patienten iso- und hyperintense und bei 42 hyperintense Signale
festzustellen waren. Im kaudalen Wirbelendplattenbereich hatten sieben Patienten (N=50)
iso- und hyperintense und 43 hyperintense Signalintensitaten. Das Signalmuster war bei 50
Patienten (N=50) im gesamten 7. LW dorsal, medial und ventral homogen.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein waren Myelon und Epiduralraum bei sechs Patienten (N=50)
iso- und hyperintens und bei 41 hyperintens. Bei drei Patienten verdréngte hypointenses
Bandscheibenmaterial den Wirbelkanalinhalt nahezu vollstandig. Bei 50 Patienten (N=50) lag
ein homogenes Signalmuster vor.

Myelon und Epiduralraum wiesen im Bereich der Extremitas cranialis des Os sacrum bei
sieben Patienten (N=50) eine iso- und hyperintense und bei 43 eine hyperintense
Siganlintensitat auf, wahrend im Mittelteil bei sechs Patienten iso- und hyperintense und bei
44 hyperintense Signale zu sehen waren. 50 Patienten (N=50) hatten homogene

Signalmuster im Kreuzbein.
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Die Ergebnisse von Signalintensitat und —muster der sagittalen T2-Wichtung sind in Tabelle
16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 5 5., LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, IVS LW 5-6
Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen
6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und
Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil,
und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Signalintensitat heiBt hypo hypointens, iso isointens,
hyper hyperintens, und bei dem Signalmuster heif3t homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 23: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=50)

Signal Signalintensitét Signalmuster
hypo- iso- hypo-
Myelon/Epiduralraum | hypo | iso |hyper iso hyper hyper homo [ inhomo
dorsal 0 12 12 0 26 0 50 0
EP cr | mittig 0 12 12 0 26 0 50 0
ventral 0 12 12 0 26 0 50 0
dorsal 0 12 12 0 26 0 50 0
LW4 | MT mittig 0 12 12 0 26 0 50 0
ventral 0 12 12 0 26 0 50 0
dorsal 0 12 12 0 26 0 50 0
EP ca | mittig 0 12 12 0 26 0 50 0
ventral 0 12 12 0 26 0 50 0
dorsal 0 9 14 0 27 0 50 0
IVS LW 4 - 5 | mittig 0 9 14 0 27 0 50 0
ventral 0 9 14 0 27 0 50 0
dorsal 0 3 18 0 29 0 50 0
EP cr | mittig 0 3 18 0 29 0 50 0
ventral 0 3 18 0 29 0 50 0
dorsal 0 3 18 0 29 0 50 0
LWS5 | MT mittig 0 3 18 0 29 0 50 0
ventral 0 3 18 0 29 0 50 0
dorsal 0 2 22 0 26 0 50 0
EP ca | mittig 0 2 22 0 26 0 50 0
ventral 0 2 22 0 26 0 50 0
dorsal 0 2 25 0 23 0 50 0
IVS LW 5 - 6 | mittig 0 2 25 0 23 0 50 0
ventral 0 2 25 0 23 0 50 0
LW 6 |EP cr |dorsal 0 1 28 0 21 0 50 0
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mittig 0 1 28 0 21 0 50 0

ventral 0 1 28 0 21 0 50 0

dorsal 0 2 28 0 20 0 50 0

MT mittig 0 2 28 0 20 0 50 0
ventral 0 2 28 0 20 0 50 0

dorsal 0 2 32 0 16 0 50 0

EP ca | mittig 0 2 32 0 16 0 50 0
ventral 0 2 32 0 16 0 50 0

dorsal 0 0 37 0 13 0 50 0

IVSLW 6 -7 | mittig 0 0 37 0 13 0 50 0
ventral 0 0 37 0 13 0 50 0

dorsal 0 0 41 0 9 0 50 0

EP cr | mittig 0 0 41 0 9 0 50 0
ventral 0 0 41 0 9 0 50 0

dorsal 0 0 42 0 8 0 50 0

LW7|MT mittig 0 0 42 0 8 0 50 0
ventral 0 0 42 0 8 0 50 0

dorsal 0 0 43 0 7 0 50 0

EP ca | mittig 0 0 43 0 7 0 50 0
ventral 0 0 43 0 7 0 50 0

dorsal | 3xBS | 0 41 0 6 0 50 0

IVSLW7-S [mittig | 3xBS | 0 41 0 6 0 50 0
ventral | 3xBS | 0 41 0 6 0 50 0

dorsal 0 0 43 0 7 0 50 0

EP cr | mittig 0 0 43 0 7 0 50 0
ventral 0 0 43 0 7 0 50 0

S dorsal 0 0 44 0 6 0 50 0
MT mittig 0 0 44 0 6 0 50 0
ventral 0 0 44 0 6 0 50 0

T2-gewichtete transversale Schnittebenen (Tab. 24)

Bei 50 Patienten (N=50) waren Myelon und Epiduralraum im gesamten 6. LW in den
transversalen T2-gewichteten Schnittebenen hyperintens. Das Signalmuster war, wie in den
Sagittalschnitten, bei 50 Patienten (N=50) dorsal, medial und ventral homogen strukturiert.

Im Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. LW wies der Wirbelkanalinhalt bei 50 Patienten

(N=50) hyperintense und homogene Signale auf. Myelon und Epiduralraum waren im
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kranialen und kaudalen Wirbelendplattenbereich und im Mittelteil des 7. LW bei 50 Patienten
(N=50) hyperintens und homogen.

Im Zwischenwirbelbereich 7. LW-Kreuzbein waren Myelon und Epiduralraum bei 47
Patienten (N=50) hyperintens. Hypointenses, vorgefallenes Bandscheibenmaterial fillte den
Wirbelkanal bei drei Patienten nahezu vollstdndig aus. Die Befunde waren identisch mit
denen der saggitalen Schnittebenen. 50 Patienten (N=50) wiesen ein homogenes
Signalmuster in diesem Bereich auf. Myelon und Epiduralraum waren im Bereich der
Extremitas cranialis und im Mittelteil des Os sacrum bei 50 Patienten (N=50) hyperintens und

homogen strukturiert.

Die Ergebnisse von Signalintensitat und —muster der transversalen T2-Wichtung sind in
Tabelle 16 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6 6., LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum,
IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S
Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, BS Bandscheibenmaterial, EP cr
Wirbelendplatte kranial, MT Wirbelkérpermittelteil und EP ca Endplatte kaudal. Bei der
Signalintensitat heit hypo hypointens, iso isointens, hyper hyperintens, und bei dem

Signalmuster heiBt homo homogen und inhomo inhomogen.

Tab. 24: Ergebnisse Signalintensitat/Signalmuster von Myelon/Epiduralraum (N=50)

Signal Signalintensitét Signalmuster
hypo-| iso- hypo-
Myelon/Epiduralraum hypo |iso | hyper| iso hyper hyper | homo | inhomo
LW 6 rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0
rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
EP cr | mittig |medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0
rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
ventral | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0
MT rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0
rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0
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rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

EP ca | mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

IVS LW 6 - 7 | mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

Lw7 rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

EP cr | mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

MT rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral |rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
medial 0 0 50 0 0 0 50 0
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links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

EP ca | mittig | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0| 50 0 0 0 50 0

links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts | 3xBS | 0 47 0 0 0 50 0

dorsal |medial | 3xBS | 0 47 0 0 0 50 0
links 3xBS | 0 47 0 0 0 50 0

rechts | 3xBS | 0 47 0 0 0 50 0

IVSLW 7 - S | mittig | medial | 3xBS | 0 47 0 0 0 50 0
links 3xBS | 0 | 47 0 0 0 50 0

rechts | 3xBS | 0 | 47 0 0 0 50 0

ventral [ medial | 3xBS | 0 | 47 0 0 0 50 0

links 3xBS | 0 | 47 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

dorsal | medial 0 0| 50 0 0 0 50 0
links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

EP cr | mittig | medial 0 0| 50 0 0 0 50 0
links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0| 50 0 0 0 50 0

ventral [ medial 0 0| 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0

S rechts 0 0 50 0 0 0 50 0
dorsal | medial 0 0 50 0 0 0 50 0
links 0 0| 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0 50 0 0 0 50 0

MT mittig | medial 0 0| 50 0 0 0 50 0
links 0 0 50 0 0 0 50 0

rechts 0 0| 50 0 0 0 50 0

ventral | medial 0 0| 50 0 0 0 50 0

links 0 0 50 0 0 0 50 0
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4.3.3. Intervertebrale Stufenbildung/Intervertebralspaltverengung/Spondylosen
4.3.3.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22) (Abb. 45-51,
Tab. 25)

Kein Patient (N=22) hatte in den T1- und T2-gewichteten saggitalen Aufnahmen eine
intervertebrale Stufenbildung oder einen verengten Intervertebralspalt zwischen 4. und 5., 5.
und 6. und 6. und 7. LW.

Bei sieben Patienten (N=22) war zwischen 7. LW und Kreuzbein in den T1- und T2-
gewichteten saggitalen Aufnahmen eine intervertebrale Stufenbildung aufzudecken. Sieben
Patienten (N=22) wiesen zusétzlich eine Intervertebralspaltverengung auf, wahrend bei
dreien nur der Intervertebralspalt verengt war. 15 Patienten hatten weder eine Stufe noch
eine Intervertebralspaltverengung.

Zwischen 4. und 5. LW war bei 19 Patienten (N=22) in den T1- und T2 gewichteten
saggitalen Schnittebenen keine ventrale Spondylose sichtbar, wahrend bei dreien eine 3.
Grades bestand. 19 Patienten (N=22) hatten zwischen 5. und 6. LW in den saggitalen
Schnittebenen keine ventrale Spondylose, zwei eine 3. Grades und einer eine 2. Grades.
Zwischen 6. und 7. LW wiesen 15 Patienten (N=22) in den sagittalen Schnittebenen keine
ventrale Spondylose, zwei eine 3. Grades, vier eine 2. Grades und einer eine 1. Grades auf.
Sechs Patienten (N=22) hatten zwischen 7. LW und Kreuzbein keine ventrale Spondylose,
zwei eine Grad 3, zehn eine Grad 2 und vier eine 1. Grades.

Insgesamt wiesen drei Patienten in allen vier Zwischenwirbelbereichen, vier in zwei, neun in
einem und sechs in keinem Zwischenwirbelbereich Spondylosen auf.

Seitenspondylosen zwischen 6. und 7. LW waren in den transversalen T2-Aufnahmen bei
finf Patienten (N=22) rechts und links, bei einem unilateral links und bei einem unilateral
rechts feststellbar. Zwischen 7. LW und Os sacrum wiesen acht Patienten (N=22) sowohl
rechts als auch links Seitenspondylosen auf. Sechs Patienten (N=22) hatten
Seitenspondylosen Uber beide Intervertebralrdume. Patienten mit Seitenspondylosen hatten
dort auch eine ventrale Spondylose.
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Abb. 45: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Deutscher Schaferhund, 3 Jahre alt, mannlich
T1-Wichtung: 1 Intervertebralstufe

Abb. 46: LWS-Kreuzbein, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Deutscher Schaferhund, 3 Jahre alt, mannlich
T2-Wichtung: 1 Intervertebralstufe
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Abb. 47: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert
T1-Wichtung: 1 keine Spondylose ventral (Grad 0), 2 Spondylose ventral Grad 1

Abb. 48: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich
T1-Wichtung: 1 Spondylose ventral Grad 2, 2 Spondylose ventral Grad 3

Abb. 49: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 keine Spondylose ventral (Grad 0), 2 Spondylose ventral Grad 1
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Abb. 50: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T2-Wichtung: 1 Spondylose ventral Grad 2, 2 Spondylose ventral Grad 3

Abb. 51: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Dalmatiner, 8 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Seitenspondylosen, 2 Corpus vertebrae
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Die Ergebnisse von intervertebraler Stufenbildung, Intervertebralspaltverengung und
Spondylosen der sagittalen und transversalen Schnittebenen sind in Tabelle 25
zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4-5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW 5-6
zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, LW 6-7 zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, LW 7-S

zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, o. B. ohne Befund und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 25: Ergebnisse intervertebrale Stufenbildung/Intervertebralspaltverengung/
Spondylosen (N=22)

Wirbel LW 4-5 | LW 5-6 | LW 6-7 | LW 7-S
Wichtung/Ebene | Kriterium
vorhanden 0 0 0 7
Intervertebralstufe
nicht vorhanden 22 22 22 15
verengt 0 0 0 7
IVvS
o.B. 22 22 22 15
T1 / T2 sagittal
Grad 0 19 19 15 6
Grad 1 0 0 1 4
Spondylosen
Grad 2 0 1 4 10
Grad 3 3 2 2 2
rechts 1 0
links 1 0
T2 transversal | Seitenspondylosen
rechts + links 8
keine 15 14
4.3.3.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50) (Tab. 26)

Kein Patient (N=50) hatte in den T1- und T2-gewichteten sagittalen Schnitten eine
intervertebrale Stufenbildung zwischen 4. und 5., 5. und 6. und 6. und 7. LW. Der
Intervertebralspalt zwischen 4. und 5. LW war in beiden Wichtungen bei 49 Patienten (N=50)
ohne Befund und bei einem verengt. Zwischen 5. und 6. LW wiesen drei Patienten und
zwischen 6. und 7. vier Patienten (N=50) eine Verengung auf.

Drei Patienten (N=50) wiesen zwischen 7. LW und Os sacrum in den sagittalen
Schnittebenen eine intervertebrale Stufenbildung auf und bei acht war ein verengter
Intervertebralspalt feststellbar.

Zwischen 4. und 5. LW hatten 41 Patienten (N=50) in den T1- und T2-gewichteten sagittalen
Schnittebenen keine ventrale Spondylose, finf eine 3. Grades, einer eine 2. Grades und drei
eine ersten Grades. 32 Patienten (N=50) wiesen zwischen 5. und 6. LW in den sagittalen

Wichtungen keine ventrale Spondylose, einer eine Grad 3, sechs eine Grad 2 und elf eine
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Grad 1 auf. Zwischen 6. und 7. LW hatten 31 Patienten (N=50) in den T1- und T2-
gewichteten sagittalen Aufnahmen keine ventrale Spondylose, vier eine Grad 3, drei eine
Grad 2 und zwdlf eine ersten Grades.

23 Patienten (N=50) wiesen zwischen 7. LW und Os sacrum in den sagittalen Schnittebenen
keine ventrale Spondylose, neun eine 3. Grades, elf eine 2. Grades und sieben eine 1.
Grades auf.Insgesamt hatten zehn Patienten (N=50) in vier, drei in drei, sieben in zwei, 14 in
einem und 16 in keinem Zwischenwirbelbereich eine Spondylose.

Seitenspondylosen waren in den transversalen T2-Aufnahmen zwischen 6. und 7. LW bei
vier Patienten (N=50) rechts und links und bei zwei unilateral rechts festzustellen. Zwischen
7. LW und Os sacrum bestanden bei acht Patienten (N=50) rechts und links, bei zwei
unilateral links und bei zwei unilateral rechts Seitenspondylosen.

Finf Patienten (N=50) wiesen Seitenspondylosen Uber beide Zwischenwirbelrdume auf.
Patienten mit Seitenspondylosen hatten dort auch eine ventrale Spondylose.

Die Ergebnisse von intervertebraler Stufenbildung, Intervertebralspaltverengung und
Spondylosen der sagittalen und transversalen Schnittebenen sind in Tabelle 26
zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 — 5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW 5 — 6
zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, LW 6 — 7 zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, LW 7 — S
zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, o. B. ohne Befund und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 26: Ergebnisse intervertebrale Stufenbildung / Intervertebralspaltverengung /
Spondylosen (N=50)

Wirbel LW 4-5 | LW 5-6 ’ LW 6-7 ’ LW 7-S
Wichtung/Ebene | Kriterium
vorhanden 0 0 0 3
Intervertebralstufe |nicht
vorhanden 50 50 50 47
verengt 1 3 4 8
IVS
T1 / T2 sagittal o.B. 49 47 46 42
Grad 0 41 32 31 23
Grad 1 3 11 12 7
Spondylosen
Grad 2 1 6 3 11
Grad 3 5 1 4 9
rechts 2 2
links 0 2
T2 transversal | Seitenspondylosen
rechts + links 4 8
keine 44 38
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4.3.4. Wirbelgelenke / Spondylarthrosen / Foramina (Abb.52-58)
4.3.4.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22) (Tab. 27)

14 Patienten (N=22) hatten in den T2-gewichteten transversalen Aufnahmen zwischen 6.
und 7. LW sowohl rechts als auch links gerade Wirbelgelenke, wahrend acht runde und kein
Patient gewinkelte aufwiesen.

Zwischen 7. LW und Os sacrum waren die Wirbelgelenke bei 17 Patienten (N=22) rechts-
und linksseitig gerade, bei finf rund und bei keinem gewinkelt.

Spondylarthrosen waren zwischen 6. und 7. LW bei vier Patienten (N=22) rechts und bei drei
links festzustellen. Sie bestanden bei dreien bilateral. Drei der vier Patienten mit
Spondylarthrosen wiesen gerade und einer runde Wirbelgelenke auf.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein hatten 13 Patienten (N=22) rechts und elf links
Spondylarthrosen. Bei elf Hunden bestanden sie bilateral. EIf Patienten (N=22) mit
Spondylarthrosen hatten gerade und zwei runde Wirbelgelenke.

In den sagittalen T1- und T2-gewichteten Aufnahmen konnten bei zwei Patienten (N=22)
zwischen 6. und 7. LW sowohl rechts als auch links ventral Forameneinengungen entdeckt
werden, wahrend bei 20 Patienten (N=22) die Foramina frei waren.

Zwischen 7. LW und Os sacrum war das Foramen bei drei Patienten (N=22) links und rechts
sowohl dorsal als auch ventral eingeengt. Sieben Patienten (N=22) wiesen links und rechts
eine ventrale, ein Patient beidseits eine ventrale und kaudale und einer unilateral links eine
ventrale und kaudale Einengung des Intervertebralforamens auf.

In den transversalen T2-Schnittebenen hatten zwei Patienten (N=22) zwischen 6. und 7. LW,
identisch zu den sagittalen Aufnahmen, rechts und links eine ventrale Forameneinengung.
Zwischen 7. LW und Kreuzbein war das Foramen bei drei Patienten (N=22) bilateral dorsal
und ventral eingeengt. In acht Féllen (N=22) war dies bilateral ventral und einmal unilateral

linksseitig ventral eingeengt.
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Abb. 52: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Mischling, 8 Jahre alt, mannlich
T2-Wichtung: 1 Wirbelgelenke gerade

Abb. 53: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Deutsche Dogge, 3 Jahre alt, weiblich
T2-Wichtung: 1 Wirbelgelenke rund

Abb. 54: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Mischling, 9 Jahre alt, mannlich
T2-Wichtung: 1 Wirbelgelenke gewinkelt
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Abb. 55: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Dalmatiner, 8 Jahre alt, weiblich kastriert
T2-Wichtung: 1 Spondylarthrose

Abb. 56: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Dalmatiner, 8 Jahre alt, weiblich kastriert

T1-Wichtung: 1 Intervertebralforamen ohne Einengung, 2 Intervertebralforamen eingeengt
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Abb. 57: LWS, Sagittales magnetresonanztomographisches Schnittbild,
Dalmatiner, 8 Jahre alt, weiblich kastriert

T2-Wichtung: 1 Intervertebralforamen ohne Einengung, 2 Intervertebralforamen eingeengt

Abb. 58: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversale magnetresonanztomographische
Schnittbilder, Deutscher Schéaferhund, 5 Jahre alt, mannlich (links); Deutscher
Schéferhund, 7 Jahre alt, mannlich (rechts)

T2-Wichtung: a Intervertebralforamen ohne Einengung, b Intervertebralforamen eingeengt

Die Ergebnisse von Wirbelgelenken, Spondylarthrosen und Foramina der sagittalen und
transversalen Schnittebenen sind in Tabelle 27 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6-7
zwischen 6. und 7. Lendenwirbel und LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum.
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Tab. 27: Ergebnisse Wirbelgelenke/Spondylarthrosen/Foramina (N=22)

Wirbel LW6-LW7| LW7-S
Wichtung/Ebene |Parameter
gerade 14 17
rechts | rund
gewinkelt
Wirbelgelenke
gerade 14 17
links |rund 8 5
T2 transversal
gewinkelt 0
vorhanden 4 13
rechts
nicht vorhanden 18 9
Spondylarthrosen
vorhanden 3 11
links
nicht vorhanden 19 11
ventral 2 7
dorsal 0 0
kranial 0 0
kaudal 0 0
rechts
ventral+dorsal 0 3
ventral+kranial 0 0
ventral+kaudal 0 1
. . keine 20 11
T1/T2 sagittal Forameneinengung
ventral 2 7
dorsal 0 0
kranial 0 0
. kaudal 0 0
links
ventral+dorsal 0 3
ventral+kranial 0 0
ventral+kaudal 0 2
keine 20 10
ventral 2 8
dorsal 0
rechts
ventral+dorsal 0 3
keine 20 11
T2 transversal Forameneinengung
ventral 2 9
dorsal 0
links
ventral+dorsal 0 3
keine 20 10
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4.3.4.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50) (Tab. 28)

25 Patienten (N=50) hatten in den T2-gewichteten transversalen Aufnahmen zwischen 6.
und 7. LW beidseits gerade, 23 runde und zwei gewinkelte Wirbelgelenke.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein waren die Wirbelgelenke bei 38 Patienten (N=50) rechts und
links gerade, bei elf rund und bei einem gewinkelt.

Spondylarthrosen zwischen 6. und 7. LW rechts und links wiesen 14 Patienten (N=50) auf,
sechs davon hatten gerade und acht runde Wirbelgelenke.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein bestand bei 34 Patienten (N=50) bilateral eine
Spondylarthrose. 24 Patienten davon hatten gerade und zehn runde Wirbelgelenke.

In den sagittalen T1- und T2-gewichteten Aufnahmen konnte bei vier Patienten (N=50)
zwischen 6. und 7. LW sowohl rechts als auch links ein ventral eingeengtes
Intervertebralforamen gefunden werden.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein war es bei 14 Patienten (N=50) links und rechts ventral, bei
einem bilateral ventral und kaudal, bei zweien unilateral links ventral und bei zweien
unilateral rechts ventral eingeengt.

In den transversalen T2-gewichteten Aufnahmen war das Foramen bei vier Patienten (N=50)
zwischen 6. und 7. LW beidseits ventral eingeengt.

Zwischen 7. LW und Kreuzbein hatten 15 Patienten (N=50) bilateral ventral, zwei unilateral

links und zwei unilateral rechts ventral eingeengte Foramina.

Die Ergebnisse von Wirbelgelenken, Spondylarthrosen und Foramina der sagittalen und
transversalen Schnittebenen sind in Tabelle 28 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6-7

zwischen 6. und 7. Lendenwirbel und LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum.
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Tab. 28: Ergebnisse Wirbelgelenke/Spondylarthrosen/Foramina (N=50)

Wirbel LW6-LW7| LW7-S
Wichtung/Ebene |Parameter
gerade 25 38
rechts | rund 23 11
gewinkelt 2 1
Wirbelgelenke
gerade 25 38
links |rund 23 11
T2 transversal
gewinkelt 2 1
vorhanden 14 34
rechts
nicht vorhanden 36 16
Spondylarthrosen
vorhanden 14 34
links
nicht vorhanden 36 16
ventral 4 16
dorsal 0 0
kranial 0 0
kaudal 0 0
rechts
ventral+dorsal 0 0
ventral+kranial 0 0
ventral+kaudal 0 1
. . keine 46 33
T1/T2 sagittal Forameneinengung
ventral 4 16
dorsal 0 0
kranial 0 0
. kaudal 0 0
links
ventral+dorsal 0 0
ventral+kranial 0 0
ventral+kaudal 0 1
keine 46 33
ventral 4 17
dorsal 0
rechts
ventral+dorsal 0 0
keine 46 33
T2 transversal Forameneinengung
ventral 4 17
dorsal 0
links
ventral+dorsal 0 0
keine 46 33
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4.3.5. Bandscheiben (Abb. 59-62)
4.3.5.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22)

Bandscheiben LW 6-LW 7-S (Tab. 29)

In den T1- und T2-gewichteten Saggital- und den T2-gewichteten Transversalschnitten
wiesen 15 Bandscheiben (N=22) zwischen 6. und 7. LW die Klasse eins, eine die Klasse
zwei und sechs die Klasse drei auf. Bei den sechs Bandscheibenherniationen bestand in
allen Féllen eine Bandscheibenprotrusion, die rechts, zentral und links ausgepragt war.
Zwischen 7. LW und Os sacrum waren fiinf Bandscheiben (N=22) der Klasse eins, eine der
Klasse zwei und 16 der Klasse drei festzustellen. Alle 16 Bandscheibenherniationen der
Klasse drei waren Protrusionen. 15 Bandscheibenprotrusionen waren rechts, zentral und
links und eine nur zentral und links ausgepragt.

Bei funf Patienten (N=22) bestand die Bandscheibenprotrusion in beiden

ZwischenwirbelrAumen und bei zwolf in nur einem.
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b

Abb. 59: LWS, Magnetresonanztomographische Schnittbilder,

Mischling, 8 Jahre alt, mannlich

T1-Wichtung sagittal (links), T2-Wichtung sagittal (Mitte), T2-Wichtung transversal (rechts):
Discus intervertebralis Klasse 1, a Isointenser Nucleus pulposus, b Hyperintenser Nucleus

pulposus, ¢ Anulus fibrosus ohne Befund, d Hyperintenser Nucleus pulposus

D

Abb. 60: LWS, Magnetresonanztomographische Schnittbilder,

Deutscher Schéaferhund, 3 Jahre alt, méannlich

T1-Wichtung sagittal (links), T2-Wichtung sagittal (Mitte), T2-Wichtung transversal (rechts):
Discus intervertebralis Klasse 2, a Isointenser Nucleus pulposus, b Hypointenser Nucleus

pulposus, ¢ Anulus fibrosus ohne Befund, d Hypointenser Nucleus pulposus

Abb. 61: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Mischling, 4 Jahre alt, weiblich kastriert

T1-Wichtung sagittal (links), T2-Wichtung sagittal (Mitte), T2-Wichtung transversal (rechts):
Discus intervertebralis Klasse 3, a Isointenser Nucleus pulposus, b Hypointenser Nucleus
pulposus, ¢ Anulus fibrosus, d Hypointenser Nucleus pulposus, e Discusprotrusion zentral

und links

- 141 -



Ergebnisse

Die Ergebnisse der Bandscheiben LW 6-LW 7-S der sagittalen und transversalen
Schnittebenen sind in Tabelle 29 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6-7 zwischen 6. und
7. Lendenwirbel, LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 29: Ergebnisse Bandscheiben LW 6-LW 7-S (N=22)

Bandscheiben LW6-LW 7 -S
Wichtung
IVS Parameter . .
T1 sagittal / T2 sagittal / T2 transversal
Klasse 1 15
Klasse 2 1
Klasse 3 6
rechts/zentral/links 6
rechts/zentral 0
zentral/links 0
Protrusion
rechts 0
LW6-7 zentral 0
links 0
rechts/zentral/links 0
rechts/zentral 0
. zentral/links 0
Extrusion
rechts 0
zentral 0
links 0
Klasse 1 5
Klasse 2 1
Klasse 3 16
rechts/zentral/links 15
rechts/zentral 0
zentral/links 1
Protrusion
rechts 0
LW7-S zentral 0
links 0
rechts/zentral/links 0
rechts/zentral 0
zentral/links 0
Extrusion
rechts 0
zentral 0
links 0
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Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 (Tab. 30)

In den T1- und T2-gewichteten Saggitalaufnahmen bestand bei keinem Patienten (N=22)
eine Bandscheibenherniation zwischen 4. und 5. LW. Die Signalintensitat war bei allen Disci
intervertebrales in der T1-Wichtung iso- und in der T2-Wichtung hyperintens. Kein Patient
(N=22) hatte sowohl in der T1- als auch in der T2-Wichtung einen Nuclear cleft.

Zwischen 5. und 6. LW war bei keinem Patienten in den sagittalen Schnittebenen eine
Bandscheibenherniation festzustellen. In der T1-Wichtung waren 21 Bandscheiben isointens
und eine hypointens. In der T2-Wichtung waren diese eine und eine weitere hypointens,
wahrend 20 Bandscheiben (N=22) hyperintense Signale aufwiesen. Ein Nuclear cleft war bei
den 22 Patienten (N=22) nicht feststellbar.

Abb. 62: LWS, Sagittale magnetresonanztomographische Schnittbilder,

Deutscher Schéaferhund, 3 Jahre alt, mé&nnlich

T1-Wichtung (oben): a Discus intervertebralis 4.-5. Lendenwirbel (isointens), b Discus
intervertebralis 5.-6. Lendenwirbel (hypointens),

T2-Wichtung (unten): ¢ Discus intervertebralis 4.-5. Lendenwirbel (hyperintens), d Discus

intervertebralis 5.-6. Lendenwirbel (hypointens)

- 143 -



Ergebnisse

Die Ergebnisse der Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 der sagittalen Schnittebenen sind in
Tabelle 30 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4-5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW
5-LW 6 zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, N.c. Nuclear cleft, hypo hypointens, iso isointens,
hyper hyperintens und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 30: Ergebnisse Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 (N=22)
Bandscheiben LW 4 -LW 5-LW 6

T1 sagittal T2 sagittal
Signalintensitat | N. Signalintensitat | N.
IVS BS-Herniation BS-Herniation
hypo |iso [ hyper| C. hypo |iso | hyper | c.
LW4-5 0 0 |22 0 0 0 0 0 22 0
LW5-6 0 1 21 0 0 0 2 0 20 0
4.3.5.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)

Bandscheiben LW 6-LW 7-S (Tab. 31)

In den den T1- und T2-gewichteten Saggital- und T2-gewichteten Transversalschnitten
waren zwischen 6. und 7. LW 39 Bandscheiben (N=50) der Klasse eins, vier der Klasse zwei
und sieben der Klasse drei zuzuordnen. Die sieben Bandscheiben der Klasse drei wiesen
ausnahmslos Protrusionen auf, wobei sechs rechts, zentral und links und eine rechts und
zentral ausgepragt waren.

Zwischen 7. LW und Os sacrum waren zehn Bandscheiben (N=50) der Klasse eins, drei der
Klasse zwei und 37 der Klasse drei festzustellen. 35 der 37 Klasse drei zugeordnete
Bandscheiben wiesen Protrusionen und zwei Extrusionen auf. 28 Bandscheibenprotrusionen
waren rechts, zentral und links ausgepragt. Drei konnten rechts und zentral, zwei zentral und
links, eine nur =zentral und eine nur rechts festgestellt werden. Eine der
Bandscheibenextrusionen war rechts, zentral und links und eine nur rechts ausgepragt.
Bandscheibenherniationen  waren  bei  sechs Patienten (N=50) in  beiden

Zwischenwirbelraumen und bei 32 in einem festzustellen.
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Die Ergebnisse der Bandscheiben LW 6-LW 7-S der sagittalen und transversalen
Schnittebenen sind in Tabelle 31 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6-7 zwischen 6. und
7. Lendenwirbel, LW 7-S zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 31: Ergebnisse Bandscheiben LW 6-LW 7-S (N=50)

Bandscheiben LW6-LW 7-S
Wichtung
IVS Parameter . .
T1 sagittal / T2 sagittal / T2 transversal
Klasse 1 39
Klasse 2 4
Klasse 3 7
rechts/zentral/links 6
rechts/zentral 1
. zentral/links 0
Protrusion
rechts 0
LW6-7 zentral 0
links 0
rechts/zentral/links 0
rechts/zentral 0
. zentral/links 0
Extrusion
rechts 0
zentral 0
links 0
Klasse 1 10
Klasse 2 3
Klasse 3 37
rechts/zentral/links 28
rechts/zentral
zentral/links 2
Protrusion
rechts 1
LW7-S zentral 1
links 0
rechts/zentral/links 1
rechts/zentral 0
zentral/links 0
Extrusion
rechts 1
zentral 0
links 0
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Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 (Tab. 32)

In den T1- und T2-gewichteten Sagittalaufnahmen war zwischen 4. und 5. LW bei keinem
Patient eine Bandscheibenherniation festzustellen. Die Signalintensitat war bei allen Disci
intervertebrales in der T1-Wichtung isointens, wahrend 48 Bandscheiben (N=50) in der T2-
Wichtung hyperintens und zwei hypointens waren. Zwischen 4. und 5. LW wies kein Patient,
weder in der T1- noch in der T2-Wichtung, einen Nuclear cleft auf.

Zwischen 5. und 6. LW lag bei einem Patient (N=50) in der T1- sowie T2-Wichtung eine
Bandscheibenherniation vor. In der T1-Wichtung war bei allen Patienten ein isointenses
Bandscheibensignal auszumachen, wahrend das Signal in der T2-Wichtung bei vier
Patienten (N=50) hypointens und bei 46 hyperintens war. Ein Nuclear cleft konnte in keiner
der Wichtungen bei keinem der 50 Patienten festgestellt werden.

Die Ergebnisse der Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 der sagittalen Schnittebenen sind in
Tabelle 32 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4-5 zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, LW
5-LW 6 zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, N.c. Nuclear cleft, hypo hypointens, iso isointens,
hyper hyperintens und IVS Intervertebralspalt.

Tab. 32: Ergebnisse Bandscheiben LW 4-LW 5-LW 6 (N=50)
Bandscheiben LW 4 -LW 5-LW 6

T1 sagittal T2 sagittal
VS BS-Herniation Signalintensitat | N. BS-Hernlatlon Signalintensitat | N.
hypo |iso [ hyper| c. hypo |iso | hyper| c.
LW4-5 0 0 50 0 0 0 2 0 48 0
LW5-6 1 0 50 0 0 1 4 0 46 0
4.3.6. Ligamentum flavum / Kompression des Myelons und der Cauda equina
(Abb. 63-67)
4.3.6.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=22) (Tab. 33 u.
34)

Zwischen der kranialen Endplatte des 4. LW und der kaudalen Endplatte des 6. LW waren
Myelon bzw. Cauda equina in den sagittalen Schnittebenen bei keinem Patient (N=22) dorsal
oder ventral eingeengt. Zwischen 6. und 7. LW war die Cauda equina bei keinem Patient
(N=22) dorsal komprimiert. In den sagittalen Aufnahmen wiesen vier Patienten (N=22) eine
geringradige und zwei eine mittelgradige ventrale Kompression auf. Ein Patient (N=22) hatte

in den Sagittalschnitten eine geringradige dorsale Kompression im 7. LW. Zwischen 7. LW
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und Os sacrum bestand bei flinf Patienten (N=22) dorsal eine geringgradige und bei einem
eine mittelgradige Einengung der Cauda equina in den Sagittalschnitten. Eine geringgradige
Kompression ventral wiesen funf Patienten (N=22), eine mittelgradige acht (N=22) und eine
hochgradige drei (N=22) auf. Im Bereich des ersten Kreuzwirbels bestand bei keinem
Patienten (N=22) eine Kompression der Cauda equina.

Die Befunde der Transversalaufnahmen der Wirbelsadule zwischen kranialer Endplatte des 6.
LW und des Os sacrum waren identisch mit denen der Saggitalaufnahmen und lieferten
zusatzliche Informationen bezlglich der Seitenlokalisation der Kompression.

Die geringgradige Kompression ventral bei vier Patienten (N=22) sowie die mittelgradige bei
zwei Patienten (N=22) zwischen 6. und 7. LW war rechts, zentral und links ausgepragt. Die
dorsale Kompression im gesamten 7. LW bei einem Patienten (N=22) war ausschlieBlich
rechtsseitig festzustellen. Zwischen 7. LW und Os sacrum hatten sechs Patienten (N=22)
eine dorsale Kompression der Cauda equina, fiinf davon (N=22) rechts, zentral und links.
Einer, der ebenfalls die Einengung rechts dorsal im 7. LW aufwies, hatte sie in gleicher
Lokalisation zwischen 7. LW und Kreuzbein. Eine ventrale Kompression identisch zu den
Saggitalschnitten war bei 16 Patienten (N=22) festzustellen. 15 Patienten (N=22) wiesen
diese rechts, zentral und links und einer zentral und links auf. Auch transversal hatte kein
Patient (N=22) eine Kompression im Bereich des ersten Kreuzwirbels.

Bei keinem Patienten (N=22) war das Ligamentum flavum zwischen 6. und 7. LW in den
saggitalen und transversalen Aufnahmen hypertrophiert, wahrend 14 Patienten (N=22) eine
Bandhypertrophie zwischen 7. LW und Kreuzbein hatten. Bei einem Patienten (N=22) konnte
das Ligamentum flavum, aufgrund einer vorausgegangenen Operation, nicht identifiziert

werden.
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Abb. 63: LWS-Kreuzbein, Sagittale magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich

T1-Wichtung (oben), T2-Wichtung (unten): Ventrale Einengung der Cauda equina (Pfeil)

Abb. 64: LWS-Kreuzbein, Sagittale magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Deutscher Schaferhund, 3 Jahre alt, weiblich
T1-Wichtung (oben), T2-Wichtung (unten): Dorsale Einengung der Cauda equina (Pfeil)
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Die Ergebnisse der Kompression des Myelons und der Cauda equina der sagittalen
Wichtungen sind in Tabelle 33 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 55., LW 6 6.,
LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5.
Lendenwirbel, IVS LW 5-6 Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7
Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt
zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT
Wirbelkérpermittelteil und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Myeloneinengung heif3t ggr
geringgradig, mgr mittelgradig, hgr hochgradig und 0.B. ohne Befund.

Tab. 33: Ergebnisse Kompression des Myelons und der Cauda equina sagittal (N=22)

Wirbelkorper / IVS
. T1- / T2-sagittal
Myeloneinengung
LW 4 - LW 5 LW6 - LW?7-
LW 4 5 LW 5 -6 LW 6 7 Lw7 S S
ggr 0 0 0 1 0
mgr 0 0 0 0 0
EP cr
hgr 0 0 0 0 0
oB. | 22 22 22 21 22
agr 0 0 0 1 0
mgr 0 0 0 0 0
Dorsal |MT
hgr 0 0 0 0 0
oB. | 22 22 22 21 22
aqgr 0 0 0 1 0
EP mgr 0 0 0 0 0
ca hgr 0 0 0 0 0
oB. | 22 22 22 21 22
ggr 0 0 0 0 0
mgr 0 0 0 0 0
EP cr
hgr 0 0 0 0 0
oB.| 22 22 22 22 22
qgr 0 0 0 0 0
mgr 0 0 0 0 0
Ventral | MT
hgr 0 0 0 0 0
oB.| 22 22 22 22 22
aqgr 0 0 0 0 0
EP mgr 0 0 0 0 0
ca hgr 0 0 0 0 0
oB.| 22 22 22 22 22
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agr 0 0 0 5

mgr 1
Dorsal g

hgr 0 0 0 0

o.B. 22 22 22 16

gar 0 0 5

mgr 0 2 8
Ventral

hgr 0 0 3

o.B. 22 22 16 6

Abb. 65: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversale magnetresonanztomographische
Schnittbilder, Golden Retriever, 2 Jahre alt, mannlich (links); Mischling, 4 Jahre alt, weiblich

kastriert (rechts)

T2-Wichtung: Hochgradige, ventrale Einengung der Cauda equina (Pfeile)

Abb. 66: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Transversales magnetresonanztomographisches
Schnittbild, Deutscher Schaferhund, 7 Jahre alt, mé&nnlich
T2-Wichtung: Mittelgradige ventrale und dorsale Einengung der Cauda equina (Pfeile)
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Die Ergebnisse der Kompression des Myelons und der Cauda equina der transversalen
Wichtung sind in Tabelle 34 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S
Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT
Wirbelkérpermittelteil und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Myeloneinengung heif3t ggr
geringgradig, mgr mittelgradig, hgr hochgradig und 0.B. ohne Befund.

Tab. 34: Ergebnisse Kompression des Myelons und der Cauda equina transversal
(N=22)

Wirbelkorper / IVS
Myeloneinengung T2 - transversal

LW6-7 LW 7 LW7-S S
agr 0 5
y

mgr
rechts

o

hgr
o.B.

aor
mgr

—_
»

Dorsal zentral

ol O] O

hgr
o.B.

agr
mgr

—_
~

links

ol O] O

hgr
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agr
mgr
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rechts
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Abb. 67: 7. Lendenwirbel-Kreuzbein, Magnetresonanztomographische Schnittbilder,
Deutscher Schaferhund, 3 Jahre alt, weiblich

T1-Wichtung sagittal (links), T2-Wichtung sagittal (Mitte), T2-Wichtung transversal (rechts):

1 Ligamentum flavum Hypertrophie

Die Ergebnisse der Ligamenta flava sagittalen und transversalen Wichtungen sind in Tabelle
35 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen 6. und 7.

Lendenwirbel und LW 7-S Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum.

Tab. 35: Ergebnisse Hypertrophie Ligamentum flavum (N=22, N=50)

T1-/ T2- sagittal / T2- transversal
Patienten mit Neurodefiziten Patienten ohne Neurodefizite
Hypertrophie (N=22) (N=50)
Ligamentum flavum LW6-7 LW7-S LW6-7 LW7-S

vorhanden 0 14 5 34

nicht vorhanden 22 7 45 15

nicht beurteilbar 0 1 0 1

4.3.6.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=50)(Tab. 36 u.

37)

Zwischen der kranialen Endplatte des 4. LW und der kaudalen Endplatte des 5. LW waren
Myelon bzw. Cauda equina in den sagittalen Schnittebenen bei keinem Patient (N=50) dorsal
oder ventral komprimiert. Zwischen 5. und 6. LW hatte ein Patient (N=50) eine geringgradige
ventrale Kompression des Myelons. Im Wirbelkanal des 6. LW wies kein Patient (N=50) eine
Kompression des Ruckenmarks auf. Zwischen 6. und 7. LW waren Myelon bzw. Cauda
equina in den Sagittalaufnahmen bei keinem Patient (N=50) dorsal komprimiert, wahrend
eine geringgradige Kompression ventral bei sieben Patienten (N=50) bestand. Im gesamten
7. LW hatte kein Patient (N=50) eine Rickenmarkskompression. Zwischen 7. LW und Os
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sacrum war das Myelon in den sagittalen Aufnahmen bei zwei Patienten (N=50) dorsal
geringgradig, bei je einem mittel- bzw. hochgradig komprimiert. Ventral wiesen in diesem
Bereich 17 Patienten (N=50) eine geringgradige, zwélf eine mittelgradige und sieben eine
hochgradige Kompression auf. Kein Patient (N=50) hatte in den sagittalen Aufnahmen eine
Kompression der Cauda equina im ersten Kreuzwirbel.

Die Befunde der Transversalaufnahmen der Wirbelsdule zwischen kranialer Endplatte des 6.
LW und des Os sacrum waren identisch mit denen der Sagittalaufnahmen und lieferten
zusatzliche Informationen bezlglich der Seitenlokalisation der Kompression.

Die geringgradige ventrale Kompression bei sieben Patienten (N=50) zwischen 6. und 7. LW
war rechts, zentral und links ausgepragt. Zwischen 7. LW und Os sacrum hatten vier
Patienten (N=50) eine dorsale Kompression der Cauda equina rechts, zentral und links. Das
KompressionsausmaB war identisch mit dem, das in den Saggitalschnitten sichtbar war. Eine
ventrale Kompression identisch zu den Saggitalschnitten hatten 36 Patienten (N=50),
wahrend diese bei 29 rechts, zentral und links, bei drei rechts und zentral, bei je einem nur
rechts oder nur links, bei einem zentral und links und bei einem nur zentral ausgepragt war.
Identisch zu den sagittalen Schnittebenen, wies kein Patient (N=50) eine Kompression im
ersten Kreuzwirbel auf.

Ein hypertrophiertes Ligamentum flavum war zwischen 6. und 7. LW in den sagittalen und
transversalen Aufnahmen bei finf Patienten (N=50) sichtbar, wahrend diese Hypertrophie
zwischen 7. LW und Kreuzbein 34 Patienten (N=50) aufwiesen. Bei einem Patienten (N=50)
konnte das Ligamentum flavum, aufgrund einer vorausgegangenen Operation, nicht

identifiziert werden.
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Die Ergebnisse der Kompression des Myelons und der Cauda equina der sagittalen
Wichtungen sind in Tabelle 33 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 4 4., LW 55., LW 6 6.,
LW 7 7. Lendenwirbel, S Sakrum, IVS LW 4-5 Intervertebralspalt zwischen 4. und 5.
Lendenwirbel, IVS LW 5-6 Intervertebralspalt zwischen 5. und 6. Lendenwirbel, IVS LW 6-7
Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S Intervertebralspalt
zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT
Wirbelkérpermittelteil und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Myeloneinengung heif3t ggr
geringgradig, mgr mittelgradig, hgr hochgradig und 0.B. ohne Befund.

Tab. 36: Ergebnisse Kompression des Myelons und der Cauda equina sagittal (N=50)

Wirbelkorper / IVS
. T1- / T2-sagittal
Myeloneinengung
LW 4 LWS5 - LW 6 LW7
LW 4 -5 | LW5 6 Lwé | -7 |LW7 | -S S
ggr 0 0 0 0 0
mgr 0 0 0 0 0
EP cr
hgr 0 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
agr 0 0 0 1 0
mgr 0 0 0 0 0
Dorsal | Mitte
hgr 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
ggr 0 0 0 0 0
EP mgr 0 0 0 0
ca hgr 0 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
ggr 0 0 0 0 0
mgr 0 0 0 0 0
EP cr
hgr 0 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
agr 0 0 0 0 0
mgr 0 0 0 0 0
Ventral | Mitte
hgr 0 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
gar 0 0 0 0 0
EP mgr 0 0 0 0
ca hgr 0 0 0 0 0
o.B.| 50 50 50 50 50
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agr 0 0 0 2

mgr 0 0 0 1
Dorsal

hgr 0 0 0 1

o.B. 50 50 50 46

agr 0 1 7 17

mgr 0 0 0 12
Ventral

hgr 0 0 0 7

o.B. 50 49 43 14

Die Ergebnisse der Kompression des Myelons und der Cauda equina der transversalen
Wichtung sind in Tabelle 37 zusammengefasst. Dabei bedeutet LW 7 7. Lendenwirbel, S
Sakrum, IVS LW 6-7 Intervertebralspalt zwischen 6. und 7. Lendenwirbel, IVS LW 7-S
Intervertebralspalt zwischen 7. Lendenwirbel und Sakrum, EP cr Wirbelendplatte kranial, MT
Wirbelkérpermittelteil und EP ca Endplatte kaudal. Bei der Myeloneinengung heif3t ggr
geringgradig, mgr mittelgradig, hgr hochgradig und o0.B. ohne Befund.

Tab. 37: Ergebnisse Kompression des Myelons und der Cauda equina transversal
(N=50)

Wirbelkérper / IVS
Myeloneinengung T2 - transversal
LW6-7 Lw7 LW7-S S
gagr 0 2
mgr 0 1
rechts 9
hgr 0 1
0.B. 50 46
gagr 0 2
mgr 0 1
Dorsal zentral
hgr 0 1
0.B. 50 46
agr 0 2
mgr 0 1
links 9
hgr 0 1
0.B. 50 46
Ventral aggr 7 15
mgr 0 12
rechts
hgr 0 6
0.B. 43 17
zentral ggr 7 16
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mgr 11
hgr 7
0.B. 43 16
ggr 7 14
links mar
hgr
Dorsal “
rechts “
0 |
[ |
EPcr | zentral “
|0 |
0
links “
[ 0 |
| 0 |
rechts “
0
0
MT |zentral “
0
o
links “
0
EPca “
rechts “
0
zentral “
0
0
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links

Ventral

EPcr

rechts

zentral

links

MT

rechts

zentral

links

EPca

rechts

zentral

links

o

[6)]

o

[6)]

o

o

[6)]
o

o

an

|0 |
0
|0 |
|0 |
0
|0 |
|0 |
0
|0 |
|0 |
- °
|0 |
|0 |
0
|0 |
|0 |
0
|0 |
| %]
|0 |
- °
- °
| % |
0
0 |
0
| % |
0
|0 |
| °
| %
| ° ]
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mgr 0 0
hgr 0
o.B. 50 50

Chirurgische Intervention

5.1. Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen (N=8)

Acht Patienten (N=22) wurden nach der MRT-Diagnostik mit einer dorsalen Laminektomie
zwischen 7. LW und Kreuzbein operiert. Bei einem Patient wurde die Laminektomie kranial
auf den Zwischenwirbelspalt zwischen 6. und 7. LW ausgedehnt. Die intraoperativen
Befunde der acht Patienten (N=22) bezlglich der Bandscheibenherniation waren identisch
mit denen der MRT. Bei den Patienten wurde eine dorsale Fenestration bzw. partielle
Diskektomie der lumbosakralen Bandscheibe durchgefihrt. Zusétzlich wurde bei einem
Patient die Bandscheibe zwischen 6. und 7. LW fenestriert. Bei allen Patienten wurden die
komprimierenden Bandscheibenanteile entfernt.

5.2. Patienten ohne neurologische Ausfallserscheinungen (N=17)

17 Patienten (N=50) wurden nach der MRT-Diagnostik mit einer dorsalen Laminektomie
zwischen 7. LW und Kreuzbein operiert. Bei drei Patienten wurde die Laminektomie kranial
auf den Zwischenwirbelspalt zwischen 6. und 7. LW ausgedehnt. Hierbei erfolgte bei einem
Patienten mit Neoplasieverdacht eine Bioptatentnahme des 6. LW. Die intraoperativen
Befunde bezuglich der Bandscheibenherniation waren identisch mit denen der MRT. Bei 15
Patienten erfolgte eine dorsale Fenestration bzw. partielle Diskektomie der lumbosakralen
Bandscheibe. Zusétzlich wurde bei zwei Patienten die Bandscheibe zwischen 6. und 7. LW
fenestriert. Bei einem Patienten wurde ausschlieBlich die Bandscheibe zwischen 6. und 7.
Lendenwirbel fenestriert. Bei allen Patienten wurden die komprimierenden
Bandscheibenanteile entfernt. Ein Patient erhielt zusatzlich zur Laminektomie eine einseitige

Foraminotomie aufgrund eines lateralisierten Bandscheibenvorfalls.
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v DISKUSSION
1. Allgemeines

Die Vielzahl der pathologischen Veranderungen, die das CEKS begleiten kdnnen, lassen
sich durch klinische und bildgebende Verfahren diagnostizieren (OLIVER u. SELCER 1974;
LENEHAN 1983; INDRIERI 1988; CHAMBERS 1989; LANG u. JAGGY 1989; WATT 1991;
SCHWARZ 1991, MOORE 1992a; VANDEVELDE et al. 2001). Wahrend die
Nativréntgenuntersuchung, die Myelographie, die Diskographie, die Epidurographie, die
Sinusvenographie und die Lineartomographie zur CEKS-Diagnostik eingesetzt werden
kénnen (LENEHAN 1983; WALLA 1986; INDRIERI 1988; LANG u. JAGGY 1989;
SCHWARZ 1991; WATT 1991), machen es neuere Diagnostiktechniken wie CT und MRT
moglich, Strukturen im Wirbelsdulenbereich Uberlagerungsfrei und detailliert darzustellen
(SCHWARZ 1991; KARKKAINEN et al. 1991; SANDE 1992; BRAWNER u. HATHCOCK
2003; PALMER u. CHAMBERS 1991; CHAMBERS et al. 1994; JONES et al. 1994;
RAMIREZ u. THRALL 1998; HENNINGER u. WERNER 2002). Ziel der vorliegenden Studie
war, klinische, réntgenologische, magnetresonanztomographische und etwaige operative
Befunde bei Hunden mit Erkrankungen im Bereich des lumbosakralen Uberganges
auszuwerten. Zudem sollten magnetresonanztomographisch  physiologische und

pathologische Befunde standardisiert werden.
2. Patientengut

Insgesamt wurden 72 Patienten mit einer Funktionsstérung aus dem lumbosakralen Bereich
der Wirbelsdule untersucht. Nach OLIVER et al. (1978), WALLA (1986), JAGGY et al.
(1987), FEHR und THIET (1990), SCHWARZ (1991), ADAMS et al. (1995) und TACKE et
al. (1997) sind meist Hunde groBer Rassen betroffen. Dies stimmt mit der eigenen Klientel
Uberein. 70,8% der Hunde waren reinrassig groB, 18,1% Mischlinge groBer Rassen und
11,1% Hunde mittelgroBer oder Mischlinge solcher Rassen.

Das Durchschnittsgewicht der Patienten betrug 36,22 kg. Dabei wog der leichteste Hund 18
kg und der schwerste 75 kg. Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 75,46 Monaten.
Dies ist mit den Angaben vorangegangener Studien vergleichbar (OLIVER et al. 1978;
TARVIN u. PRATA 1980; JAGGY et al. 1987; INDRIERI 1988; TACKE et al. 1997). Nach
OLIVER et al. (1978), WALLA (1986), WATT (1991) und Tacke et al. (1997) sind Riden
zwei- bis dreimal haufiger betroffen als Hiindinnen. Im eigenen Patientengut waren Riden

mit 58,3% ebenfalls haufiger erkrankt als Hiindinnen.
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3. Anamnese

Die Symptomdauer der Patienten der Studie variierte zwischen einem und 365 Tagen. Im
Durchschnitt waren die Hunde 62 Tage symptomatisch. Die Patienten wurden in eine
Gruppe mit und in eine ohne neurologische Ausfallserscheinungen gegliedert. Vergleichbar
zu den Untersuchungen von OLIVER et al. (1978), BERZON und DUELAND (1979), WALLA
(1986), JAGGY (1987), INDRIERI (1988), FEHR und THIET (1990), PALMER und
CHAMBERS (1991), SCHWARZ (1991) und WHEELER (1992) waren die eigenen Patienten
durch Aufstehschwierigkeiten, Unwilligkeit zum Springen oder Treppensteigen, Lahmheiten,
lumbosakrale Schmerzen, Rickenaufkrimmung, einen schwankenden Gang, Schleifen der
HintergliedmaBen und eine Automutilation aufféllig. Harn- und Kotabsatzstérungen sind nach
CHAMBERS (1989) haufige Symptome bei Patienten mit CEKS. Diese konnten bei keinem
der eigenen Patienten festgestellt werden. Bei Vorstellung waren elf Tiere der Gruppe mit
neurologischen Defiziten medikamentell und ein Hund chirurgisch vorbehandelt. Acht davon
hatten sich darunter gebessert und vier nicht. In der Gruppe ohne neurologische
Ausfallserscheinungen waren bei Vorstellung 30 Tiere medikamentell vorbehandelt, 22
davon erfolgreich. Nach OLIVER et al. (1978), DENNY et al. (1982), JAGGY et al. (1987),
SCHULMANN und LIPPINCOTT (1988), CHAMBERS (1989a), PALMER und CHAMBERS
(1991), WHEELER und SHARP (1994) und SJOSTROM (2003) sollte die konservative
Therapie nur neurologisch unauffalligen Patienten vorbehalten sein.

4, Klinische Untersuchung

Die Ergebnisse der klinischen Untersuchung waren bei den eigenen Patienten im Hinblick
auf Lahmheit, Palpationsschmerz im Lumbosakralbereich, Kyphose und Muskelatrophie
vergleichbar zu denen in der Literatur (OLIVER et al. 1978; BERZON u. DUELAND 1979;
WALLA 1986; JAGGY et al. 1987; INDRIERI 1988; FEHR u. THIET 1990; PALMER u.
CHAMBERS 1991; SCHWARZ 1991; WHEELER 1992).

Lumbosakral schmerzhaft waren alle (N=72) eigenen Patienten. Ebenso lag ein
Propriozeptionsdefizit hinten bei allen (N=22) Patienten mit neurologischen
Ausfallserscheinungen, bei je finf Hunden rechts- bzw. linksseitig und bei zwélf beidseitig
vor. Zudem waren drei dieser Tiere hinten paraparetisch und bei einem Patient war der
Rutentonus und bei zweien der Analtonus reduziert. Dies deckt sich mit den Angaben von
OLIVER et al. (1978), BERZON und DUELAND (1979), TARVIN und PRATA (1980),
LENEHAN (1983), SLOCUM und DEVINE (1986), WALLA (1986), JAGGY et al. (1987),
INDRIERI (1988), SCHULMANN und LIPPINCOTT (1988), WHEELER (1992) und MCKEE
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(1993). Auch bei den 50 Patienten der eigenen Studie ohne neurologische Auffalligkeiten

stimmten die Befunde mit denen der Literatur Gberein.

Radiologische Untersuchung
5.1. Nativréntgen

LANG und JAGGY (1989) empfehlen diesen Bereich der Wirbelsaule laterolateral in
Neutralposition, Extension und Flexion rdntgenologisch abzubilden. Bei den Tieren der
vorliegenden Studie wurde nur in Neutralposition gerdntgt.

Die Patienten mit neurologischen Ausfallserscheinungen wiesen ausnahmslos
réntgenologisch eine Sklerose im Bereich der Extremitas cranialis des Os sacrum auf. Bei 18
von 22 Patienten war auch die kaudale Endplatte des 7. LW sklerotisch. Bei den
neurologisch unauffélligen Patienten war die sakrale Endplatte bei 45 von 46 und die
kaudale Endplatte des 7. LW bei 39 von 46 sklerosiert. Von den Patienten war bei 14 der
Zwischenwirbelspalt 7. LW und Kreuzbein verengt. Dies stimmt mit den Angaben von
DENNY et al. (1982), JAGGY et al. (1987), OLIVER et al. (1987), SCHULMANN und
LIPPINCOTT (1988), SELCER et al. (1988), WATT (1991) und SISSON et al. (1992)
Uberein. Vergleichbar zu den Befunden von JAGGY et al. (1987), OLIVER et al. (1987),
SCHULMANN und LIPPINCOTT (1988) und WATT (1991) hatten 52,8% der eigenen
Patienten eine Spondylosis deformans im Bereich des Iumbosakralen Uberganges.
Spondylarthrosen konnten réntgenologisch bei 23 Patienten (31,9%) diagnostiziert werden,
wahrend JAGGY et al. (1987) dies bei nur etwa 7% der Patienten ihrer Studien feststellten.
Bei zwei Patienten war die Knochenstruktur des letzten bzw. vorletzten LW im Sinne einer
Neoplasie verdndert. Dies bestatigt die Angaben von SCHULMANN und LIPPINCOTT
(1988) beim CEKS, den Tumor als Ursache immer mit zu bedenken.

Die intervertebrale Stufenbildung zwischen 7. LW und Kreuzbein, ist nach REIN (1991) von
fraglichem Wert, ein CEKS zu diagnostizieren. Dies kann mit knapp 14% ,Stufen” bei den
eigenen Fallen so nicht bestéatigt werden und sollte in weiteren Studien bearbeitet werden.
Wahrend das Vakuumph&nomen nach RESNICK und NIWAYAMA (1988), LANG und HANI
(1989), LANG et al. (1991) und SCHWARZ et al. (2000) deutliches Zeichen einer
Osteochondrosis intervertebralis ist, konnten wir dies bei keinem der 72 eigenen Patienten
réntgenologisch nachweisen.

5.2. Myelographie

Insgesamt wurden 12 Patienten (N=72) myelographiert, zehn davon nach LANG (1988) und
WHEELER (1992) Uber eine zisternale und zwei nach KIRBERGER (1994) Uber eine
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lumbale Kontrastmittelapplikation. Auch das Myelogramm wurde bei den Patienten,
entgegen den Angaben von WATT (1991), nicht in Extension und Flexion, sondern nur in
Neutralposition angefertigt. Unter dem Aspekt CEKS war das Myelogramm nur bei sechs der
zwolf Patienten auswertbar, weil der Duralsack bei diesen, im Gegensatz zu den Angaben
von INDRIERI (1988), SELCER et al. (1988) und BARTHEZ et al. (1994), kaudal vom
Zwischenwirbelspalt 7. LW und Os sacrum endete. Eine Kompression der Cauda equina
ventral, vergleichbar mit den Ergebnissen von LANG und JAGGY (1989), bestand bei vier
Patienten. Bei zwei Patienten konnte keine Abweichung der Kontrastmittelsaule in
Neutralpostion festgestellt werden. Denkbar ist, dass Stressaufnahmen in Extension bzw.
Flexion, wie von LANG und JAGGY (1989) gefordert, zusatzliche Informationen gegeben
hatten. Dies bestatigt WATT (1991) mit seinen Untersuchungen. Bei Aufnahmen in
Extension konnte er wesentlich haufiger eine Kompression feststellen als in Neutralposition.
Bei sechs eigenen Patienten gab das Myelogramm im Hinblick auf ein CEKS keine
Informationen, weil es im Bereich der ersten LW endete. Obwohl diese Patienten in
kraniokaudaler Schraglage nach Kontrastmittelapplikation positioniert wurden, wie dies von
SANDE (1992) und BRAWNER und HATHCOCK (2003) empfohlen wird, war keine
vollstédndige Fullung des Duralsackes méglich.

Entsprechend muss der diagnostische Wert der Myelographie auf der Grundlage der
eigenen Untersuchungen zur Diagnose eines CEKS als maBig angesehen werden, da
lediglich bei 50% der Patienten eine Diagnose mdglich war.

Eine vergleichende Analyse zum diagnostischen Wert von Epidurographie, Diskographie,
Sinusvenographie und CT war nicht Aufgabe dieser Studie, und deswegen wurden sie auch
nicht durchgefihrt.

Magnetresonanztomographie
6.1. Allgemeines

Nach KARKKAINEN et al. (1991), SANDE (1992) und BRAWNER und HATHCOCK (2003)
lassen sich physiologische und pathologische Zustdnde in Rickenmark, Epiduralfett,
Bandscheiben und Bandapparat in der MRT gut darstellen. Bei den eigenen Patienten war
dies ebenfalls méglich. Den lumbosakralen Ubergangsbereich zusatzlich mit einem
Kontrastmittel, wie SANDE (1992) und BRAWNER und HATHCOCK (2003) empfehlen,
anzureichern, wurde in der eigenen Studie nicht durchgefihrt.

Ganz allgemein konnten mit der MRT die Befunde, die KARKKAINEN et al. (1991), DE
HAAN et al. (1993), ADAMS et al. (1995), CHAMBERS et al. (1997), JONES et al. (2000),
MAYHEW et al. (2002) und SEILER et al. (2003) bei CEKS-Patienten im MRT entdeckten,

auch im eigenen Patientengut gefunden werden.
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6.2. Darstellung der Gewebe in der Magnetresonanztomographie

Nach LISSNER und SEIDERER (1990) kénnen die verschiedenen Gewebearten, aufgrund
des unterschiedlichen Gehaltes an Wasserstoffatomen, gut dargestellt werden. In den
eigenen Untersuchungen stellten sich, vergleichbar zu den Angaben von LISSNER und
SEIDERER (1990), Liquor, Luft und Knochen dunkel bis schwarz, Skelettmuskulatur in
intermedidrer bis hypointenser Signalintensitdt und Fettgewebe hyperintens dar.
Pathologische Veranderungen fielen, wie von VAHLENSICK (1992) beschrieben, auf, weil

die Signalintensitat bzw. das Signalmuster verandert war.

6.3. Wirbelkorper

Sieht man einmal von einem Patienten mit einer hypointensen kaudalen Endplatte des 7. LW
und einer iso- sowie hypointensen Extremitas cranialis des Os sacrum ab, waren die
Endplatten der LW und des Os sacrum in den T1- und T2-gewichteten Schnittebenen
isointens. Der Mittelteil der Wirbelkdper war bei den Patienten iso-, hypo- und hyperintens
mit nicht selten unterschiedlichen Signalintensitdten zugleich. Der Wirbelbogen des 7. LW
war nur bei einem Patienten hypointens und inhomogen, bei den anderen waren die Arcus
vertebrales isointens. Die inhomogene Hypointensitat als Zeichen einer verénderten
Knochenstruktur kann nach KIPPENES et al. (1999) auf eine Neoplasie hinweisen. Die MRT-
Befunde an den Wirbelkérpern der eigenen Patienten stimmen mit denen von LISSNER und
SEIDERER (1990) tberein. Wie ARMBRUST et al. (2004), konnten auch wir im Bereich der
Wirbelkérper und im  Kreuzbein hyperintense  Signale als Aquivalent von
KnochenmarksgefaBen finden. Ein homogenes Signalmuster der LW konnte in der Mehrzahl
der eigenen Falle gefunden werden. Gelegentlich inhomogen waren sie im ventralen Bereich
von Endplatten. Sie weisen auf kndcherne Aktivitdten im Sinne einer Spondylosis deformans
hin.

Die Homogenitat der Signalmuster war in den T1- und T2-gewichteten sagittalen Ebenen
identisch, wahrend die Signalintensitdt wichtungsabhéngig, besonders im Bereich des
Knochenmarks der Wirbelkérper, variabel war. In T2-gewichteten Schnittbildern konnten
haufiger hyperintense Signale im Wirbelkérper gefunden werden. VAHLENSICK (1992)
deutet die unphysiologische Signalerhdhung in physiologisch signalarmen Bereichen als
pathologische Veranderungen. Dies bestatigten die eigenen Ergebnisse. Mit den T2-
gewichteten Transversalschnitten konnten im Hinblick auf Seitenbetonung der
Veranderungen zusétzliche Informationen gewonnen werden. Lateralisierte Signalmuster
und -intensitatsveranderungen kdnnen mit Hilfe der transversalen Schnittebenen gut

dargestellt werden.

- 165 -



Diskussion

Die MRT-Auswertung der Wirbelkérper der 50 Patienten ohne neurologische
Ausfallserscheinungen ergab Befunde, wie sie auch bei den neurologisch auffalligen
Patienten entdeckt wurden. Entsprechend lasst sich ableiten, dass kein Zusammenhang
zwischen Wirbelkérperveranderungen und neurologischen Ausfallserscheinungen konstruiert
werden kann. In beiden Patientengruppen konnten Wirbelstrukturveranderungen im Sinne
einer Neoplasie diagnostiziert werden.

Der Oberlagerungsfreie Schichtbildcharakter der MRT hat zweifelsfrei einen erheblichen

Befundmehrwert als das Nativrontgen.

6.4. Wirbelkanal (Myelon, Epiduralraum)

Der Inhalt des Wirbelkanals zwischen dem 4. LW und dem Kreuzbein wies in den T1-
gewichteten sagittalen Schnittebenen isointense und iso- bis hyperintense Signalintensitaten
auf. Kaudalwéarts waren zunehmend hyperintense Signale erkennbar. Das bedingt die
Zunahme epiduralen Fettgewebes. Fettgewebe stellt sich nach LISSNER und SEIDERER
(1990) hyperintens dar, was mit den eigenen Untersuchungen bestatigt werden kann.
Vereinzelt war der Wirbelkanalinhalt hypointens und inhomogen strukturiert. Dies muss als
pathologisch verdnderte Struktur angesehen werden, wie mit zwei Fallen belegt werden
kann. Die Signalverdnderung betraf die gesamte Lange eines LW. Bei einem Tier war die
inhomogene  Hypointensitdt auf den Zwischenwirbelspalt und den Bereich Uber der
Extremitas cranialis des Kreuzbeins begrenzt. Der Wirbelkanalinhalt konnte als
komprimierendes Bandscheibenmaterial identifiziert werden, so wie es von DE HAAN et al.
(1993), ADAMS et al. (1995) und SEILER et al. (2003) fiir die MRT beschrieben wurde.

DE HAAN et al. (1993) und ADAMS et al. (1995) fanden in der MRT beim lumbosakralen
Bandscheibenvorfall einen Verlust des epiduralen Fettsignals. Bei den eigenen Féllen konnte
dieser Epiduralfettverlust bei Diskusherniation bestatigt werden.

Die Homogenitat der Signalmuster war in den T1- und T2-gewichteten sagittalen Ebenen
identisch, wahrend die Signalintensitat wichtungsabhangig differierte. In den T2-gewichteten
Schnittbildern war der Wirbelkanalinhalt vorwiegend hyperintens.

Die T2- gewichteten Transversalschnitte erbrachten zusatzliche Informationen im Hinblick
der  Seitenidentifizierung von  Veradnderungen. Lateralisierte  Signalmuster und
Signalintensitatsveranderungen konnten mit Hilfe der transversalen Schnittebenen gut
dargestellt werden.

Die Befunde des Wirbelkanalinhaltes der 50 Patienten ohne neurologische
Ausfallserscheinungen waren vergleichbar zu denen der mit neurologischen
Ausfallserscheinungen. Bei drei Patienten (N=50) war im Bereich des Intervertebralspaltes

zwischen 7. LW und Os sacrum in den sagittalen und transversalen Schnittebenen das
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Signal des normalen Wirbelkanalinhaltes durch Bandscheibenmaterial unterbrochen. Diese
Befunde decken sich mit denen von DE HAAN et al. (1993) und ADAMS et al. (1995) und

sind typisch. Die Homogenitat der Signale war in beiden Patientengruppen gleich.

6.5. Intervertebrale Stufenbildung/Intervertebralspaltverengung/Spondylosen

In den T1- und T2-gewichteten saggitalen Aufnahmen konnte bei keinem Patienten (N=72)
eine intervertebrale Stufenbildung zwischen 4. und 5., 5. und 6. und 6. und 7. LW festgestellt
werden. Insgesamt wiesen aber zehn Patienten (N=72) intervertebral eine Stufe in der MRT
zwischen 7. LW und Kreuzbein auf. In den Transversalschnitten wurde die Stufe nicht
beurteilt. In der Literatur konnten im Hinblick auf CEKS und MRT-Diagnostik dazu auch keine
Angaben gefunden werden, wahrend zur réntgenologischen Diagnostik der Stufe im
Lumbosakralbereich unter verschiedenen Gesichtspunkten Arbeiten vorliegen (WRIGHT
1980; FEENEY u. WISE 1981; REIN 1991; MATTOON u. KOBLIK 1993). In den eigenen
Untersuchungen decken sich die Befunde des Nativrontgens mit denen der MRT. Bei zehn
Patienten konnte eine intervertebrale Stufe sowohl réntgenologisch als auch in der MRT
gefunden werden. Ob die Stufe fir die Symptome eines CEKS, insbesondere flr die mit
neurologischen Ausféllen, bedeutend ist, bleibt unklar.

Eine Verengung des Intervertebralspaltes zwischen 4. und 5., 5. und 6. und 6. und 7. LW
wies kein Patient mit neurologischen Defiziten auf. Bei den Tieren ohne neurologische
Ausfalle war der Intervertebralspalt bei einem zwischen 4. und 5., bei drei zwischen 5. und 6.
und bei vier zwischen 6. und 7. LW verengt. Zwischen 7. LW und Kreuzbein war bei vier
Hunden mit und bei acht ohne neurologische Defizite der Wirbelspalt in den sagittalen
Schnittebenen verengt. Die Transversalschnitte  wurden unter diesem Aspekt nicht
analysiert. Um die Breite des Intervertebralspaltes zu bestimmen, eignet sich nach der
vorliegenden Studie sowohl die MRT als auch das Réntgen. Bei Patienten mit einem CEKS
wurde réntgenologisch haufig ein verengter Zwischenwirbelspalt diagnostiziert (DENNY et al.
1982; OLIVER et al. 1987; JAGGY et al. 1987; SCHULMAN u. LIPPINCOTT 1988; LANG u.
JAGGY 1989; WATT 1991). Diesen magnetresonanztomographisch sichtbaren Befund und
die Koinzidenz einer Degeneration der entsprechenden Bandscheibe haben erstmals
ADAMS et al. (1995) beschrieben. Die eigenen Untersuchungen bestétigen dies weitgehend.
Allerdings konnten  wir vereinzelt einen verengten Intervertebralspalt ohne
Bandscheibendegeneration feststellen.

Zur Klassifizierung ventraler Spondylosen in der MRT wurde die rdntgenologische
Systematik von MORGAN et al. (1967) Ubernommen. Insgesamt zwolf Patienten (N=72)
hatten zwischen 4. und 5. LW eine ventrale Spondylose, 20 zwischen 5. und 6., 26 zwischen

6. und 7. und 43 zwischen 7. LW und Os sacrum. Die Spondyloseninzidenz nahm
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kaudalwérts zu. In der Diagnostik erwies sich die MRT sensitiver als das Réntgen. Die
Sensitivitdt der MRT ist insbesondere durch die Uberlagerungsfreie Schichtbilddarstellung
begriindet. Lumbosakrale Spondylosen finden sich bei CEKS-Patienten haufig (MORGAN et
al.1967; OLIVER et al. 1978; LARSEN u. SELBY 1981; DENNY et al. 1982; JAGGY et al.
1987; MORGAN u. BAILEY 1990; WHEELER 1992; ADAMS et al. 1995).

ADAMS et al. (1995) sowie MAYHEW et al. (2002) weisen in ihren Studien auf
Seitenspondylosen mit komprimierender Foraminalstenose und folgender Radikulopathie
hin. Im eigenen Patientengut konnten in Transversalschnitten Seitenspondylosen zwischen
6. und 7. LW bei sieben Patienten (N=72) und zwischen 7. LW und Kreuzbein bei 20 rechts,
links oder bilateral festgestellt werden. Die hohe Sensitivitdt der MRT zur Diagnose auch
einer Seitenspondylose ist durch die Uberlagerungsfreie Darstellung gegeben. Der verglichen
maBige Wert des Rdntgens in den eigenen Untersuchungen ist sicher auch Folge der nur
seitlich im laterolateralen Strahlengang angefertigten Aufnahmen. Zwischen 6. und 7. LW
bestand bei sechs Patienten eine Foraminalstenose und bei sieben eine Seitenspondylose.
Zwischen 7. LW und Kreuzbein wiesen 31 Tiere eine Foraminalstenose und 20 eine
Seitenspondylose auf. Die Auswirkung der Seitenspondylose auf die Einengung der
Intervertebralforamina konnte nicht festgestellt werden. Nach GODDE und STEFFEN (2007)
kénnen auch osteophytare Zubildungen im Foraminalbereich an der Stenose mitwirken. In
den eigenen Untersuchungen konnten die Ursachen nicht abgegrenzt werden. MAYHEW et
al. (2002) fanden bei nur 50% der Patienten mit foraminaler Stenose klinische Symptome
eines CEKS. Damit ist die Einengung der Intervertebralforamina wohl, wie auch bei den
Patienten dieser Studie, nur ein Aspekt der multifaktoriellen Pathophysiologie der
Erkrankung.

6.6. Wirbelgelenke / Spondylarthrosen / Foramina

In den T2-gewichteten Transversalaufnahmen wiesen 39 Patienten (N=50) zwischen 6. und
7. LW beidseits gerade, 31 runde und zwei Hunde gewinkelte Wirbelgelenke auf. Zwischen
7. LW und Os sacrum waren die Wirbelgelenke bei 55 Patienten (N=22) rechts- und
linksseitig gerade, bei 16 rund und bei einem gewinkelt.

Insgesamt waren die Wirbelgelenke haufiger gerade als rund und gewinkelt. Dies ftrifft
insbesondere fir den lumbosakralen Bereich zu und bestétigt Ergebnisse von SEILER et al.
(2002), die ebenfalls alle drei Formen von Wirbelgelenken, aber im CT, fanden. Bei den elf
Deutschen Schéaferhunden im Patientengut der vorliegenden Studie waren die Wirbelgelenke
zwischen 6. und 7. LW bei finf Tieren rund und bei sechs gerade, wahrend die
Wirbelgelenke zwischen 7. LW und Os sacrum bei nur zweien rund und bei neunen gerade

waren. Im Gegensatz dazu waren nach SEILER et al. (2002) die Wirbelgelenke bei dieser
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Rasse und in dieser Lokalisation nur gerade. Wie bei SEILER et al. (2002) und ROSSI et al.
(2004) bestand bei zehn der elf Deutschen Schaferhunde im eigenen Patientengut aber auch
eine Bandscheibendegeneration zwischen letztem LW und Kreuzbein. Dies trifft auch fir die
gesamte Klientel Uber alle Rassen der eigenen Studie zu: gerade Wirbelgelenke im
Lumbosakralbereich sind haufiger, wie auch die Bandscheibendegeneration. Unter dem
Aspekt “Form der Wirbelgelenke” unterscheiden sich die beiden Patientengruppen nicht.

Wie auch KARKKAINEN et al. (1991), CHAMBERS et al. (1997), MAYHEW et al. (2002),
SEILER et al. (2003) und ROSSI et al. (2004) konnten bei den eigenen CEKS-Patienten
ebenfalls Spondylarthrosen gefunden werden. Zwischen 6. und 7. LW wiesen 18 (N=72)
sowie zwischen 7. LW und Os sacrum 47 Patienten (N=72) uni- oder bilateral eine
Spondylarthrose auf. Diese degenerativen Gelenkveranderungen wurden mehr als doppelt
so haufig an geraden als an runden Wirbelgelenken diagnostiziert. Die hohe Inzidenz der
Spondylarthrose lumbosakral ist wohl auf enorme Beweglichkeit der LWS und der damit
verbundenen hohen mechanischen Beanspruchung zurlckzufihren. Wie von ROSSI et al.
(2004) angegeben, konnten auch wir feststellen, dass die degenerativen
Gelenkveranderungen nahezu ausnahmslos mit einer Bandscheibendegeneration
vergesellschaftet sind. Dagegen konnte keine Korrelation zwischen Spondylarthrosen und
Neurostatus festgestellt werden. Im Vergleich zur konventionellen Rdntgenuntersuchung
konnten in der MRT deutlich h&ufiger degenerative Veranderungen der Wirbelgelenke
diagnostiziert werden. Auch dies ist der Uberlagerungsfreien Darstellbarkeit anatomischer
Strukturen mit der MRT zu verdanken.

Die MRT eignet sich bestens, eine kompressive Radikulopathie infolge foraminaler Stenose
bei einem CEKS aufzusplren, wie ADAMS et al. (1995) und MAYHEW et al. (2002)
angeben. Sie fanden dies bei 68% der Félle, allerdings waren nur 50% der Patienten
klinisch symptomatisch. Nach GODDE und STEFFEN (2007) ist die MRT die ,State of the
Art“-Diagnostik einer Foraminalstenose. Wegweisend sind hypointense Signale im gesamten
Bereich des Intervertebralforamens. Die Hypointensitat beruht auf dem Verlust des
intraforaminalen Fettgewebes (ADAMS et al. 1995; MAYHEW et al. 2002; JONES et al.
2000). Als Ursache einer Stenose fanden GODDE und STEFFEN (2007) Osteophyten
lateral am Wirbelkérper, Bindegewebsproliferation der Gelenkfacetten, der Ligamenta, der
Gelenkkapsel und lateralisierte Bandscheibenvorfalle. Nach ihnen ist es schwierig, die
Diagnose ,Forameneinengung” im MRT zu stellen.

Im eigenen Patientengut lieB sich in den sagittalen Aufnahmen bei sechs Patienten (N=72)
ventral und dorsal zwischen 6. und 7. LW und bei 29 (N=72) zwischen letztem LW und
Kreuzbein ein eingeengtes Foramen entdecken. Dies kommt somit verglichen mit Angaben
von ADAMS et al. (1995) und MAYHEW et al. (2002) deutlich seltener vor. Die typischen
hypointensen Signale im Bereich der Zwischenwirbellécher waren ebenso bei den eigenen
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Untersuchungen MRT-Leitsymptome. Die Ursachen der Stenose decken sich mit denen von
GODDE und STEFFEN (2007).

In den transversalen Aufnahmen konnte die Einengung ventral und dorsal bestatigt werden
und war identisch mit den der sagittalen. Nach MAYHEW et al. (2002) sind 50% der Tiere mit
Foraminalstenose klinisch symptomatisch. Den eigenen Untersuchungen nach wiesen alle
Patienten mit einer Stenose Symptome auf, ohne dass in den beiden Gruppen Unterschiede

bestanden.

6.7. Bandscheiben

Zwischen dem 6. und 7. LW waren in den T1- und T2-gewichteten Sagittal- und den T2-
gewichteten Transversalschnitten 54 Bandscheiben (N=72) der Klasse eins, flinf der Klasse
zwei und 13 der Klasse drei zuzuordnen. Bei den 13 Bandscheibenherniationen bestand nur
eine Bandscheibenprotrusion, die insgesamt zwélfmal rechts, zentral und links und einmal
nur rechts und zentral ausgepragt waren. Zwischen dem letzten LW und Os sacrum waren in
den T1- und T2- gewichteten Sagittal- und den T2-gewichteten Transversalschnitten 15
Bandscheiben (N=72) der Klasse eins, vier der Klasse zwei und 53 der Klasse drei
zuzuordnen.

Von den 53 Bandscheibenherniationen bestand 51mal eine Protrusion und zweimal eine
Extrusion. Die Protrusion war 43mal rechts, zentral und links, dreimal rechts und zentral,
dreimal zentral und links und einmal jeweils rechts- bzw. linksseitig. Die
Bandscheibenextrusion (N=2) bestand einmal rechts, zentral und links und einmal nur rechts.
SJOSTROM (2003) fand bei Hunden groBer Rassen im Bereich 7. LW/Kreuzbein haufig
Diskushernien vom Hansen Typ Il und selten vom Hansen Typ |, das deckt sich etwa mit den
eigenen Befunden.

Die Systematik der Graduierung wurde flr die eigenen Untersuchungen in Anlehnung an
SEILER et al. (2003) vorgenommen. Abweichend von SEILER et al. (2003) wurde in nur drei
Bandscheibenklassen differenziert. SEILER et al. (2003) beurteilten die Fasern des Anulus
fibrosus in T1-gewichteten transversalen Schnittebenen unter dem Aspekt “regelkonformer
Faserverlauf”. In der vorliegenden Studie war dies nicht mdglich, da T1-gewichtete,
transversale Schnittbilder nicht angefertigt wurden.

SEILER et al. (2003) konnten die MRT-Befunde mit den histopathologischen Befunden
vergleichen und konnten fir die MRT eine 100%ige Sensitivitdt feststellen, wobei die
Spezifitdt aufgrund falsch-positiver Befunde niedriger war. In den eigenen Untersuchungen
konnten die Bandscheibenbefunde lediglich bei den Patienten, die operiert wurden, intra
operationem (berprift werden. Dabei lieB sich die Bandscheibenherniation, die in der MRT

diagnostiziert wurde, intraoperativ jeweils bestatigen.
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Im Gegensatz zur Humanmedizin (AGUILA et al. 1985; SCHIEBLER et al. 1991) und zu den
Angaben von SEILER et al. (2003) fir die Tiermedizin konnte der Nuclear cleft als frihes
Degenerationsanzeichen der Bandscheiben bei keinem der eigenen Patienten gefunden
werden. Auch TERRTI et al. (1991) geben an, dass die friihe Bandscheibendegeneration in
der MRT gefunden werden kann, noch bevor Strukturanderungen vorliegen. Denkbar ist,
dass diese MRT-Veranderungen im eigenen Patientengut nicht gefunden werden konnten,
da die Degeneration schon weit fortgeschritten war.

Insgesamt wiesen elf Patienten (N=72) eine Bandscheibenherniation in beiden
Zwischenwirbelbereichen auf. Dabei konnten keine Unterschiede im Hinblick auf den
Neurostatus der beiden Patientengruppen gefunden werden.

Die Disci intervertebrales zwischen 4. und 6. LW wurden nur in sagittalen T1- und T2-
gewichteten Schnittebenen dargestellt. Entsprechend konnten sie, verglichen mit den
anderen Bandscheiben, die in Anlehnung an SEILER et al. (2003) ausgewertet wurden, nicht
klassifiziert werden.

Zwischen 4. und 5. LW war bei keinem Patienten (N=72) eine Bandscheibenherniation
feststellbar. Wie bei ADAMS et al. (1995) waren die Bandscheiben der eigenen Patienten in
der T1-Wichtung bei 72 Patienten (N=72) isointens, wahrend sie in der T2-Wichtung bei 70
Tieren hyperintens und bei zwei hypointens waren. Im Gegensatz zu den Untersuchungen
von SEILER et al. (2003) konnte bei keinem Patienten ein Nuclear cleft festgestellt werden.
Nur zwischen 5. und 6. LW konnte bei einem Patienten (N=72) eine Bandscheibenherniation
gefunden werden. Wie bei ADAMS et al. (1995), wiesen die Bandscheiben der eigenen
Patienten in der T1-Wichtung bei 71 Patienten (N=72) isointense Signalintensitaten auf und
eine eine hypointense. In der T2-Wichtung war die Signalintensitat wie bei ADAMS et al.
(1995) bei 66 Tieren hyperintens und bei sechs hypointens. Ein Nuclear cleft konnte im
Gegensatz zu SEILER et al. (2003) nicht gefunden werden.

Die beiden Patientengruppen der eigenen Studie wiesen keine Unterschiede auf.

6.8. Ligamentum flavum/Kompression des Myelons und der Cauda equina

Zwischen der kranialen Endplatte des 4. LW und der kaudalen des 5. LW waren Myelon bzw.
Cauda equina in den saggitalen Schnittebenen bei keinem Patient (N=72) dorsal oder ventral
eingeengt. Ein Patient (N=72) wies zwischen 5. und 6. LW eine geringradige ventrale
Kompression des Myelons auf. Im gesamten 6. LW war das Myelon bei keinem Patienten
(N=72) komprimiert. Auch zwischen 6. und 7. LW konnte bei keinem Patienten (N=72) eine
dorsale Kompression festgestellt werden, wahrend bei insgesamt 13 Tieren beider Gruppen
ventral eine gering- (N=11) bzw. mittelgradige (N=2) Kompression des Myelons bestand. Bei

nur einem lag sagittal eine geringradige dorsale Kompression im 7. LW vor.
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Sagittal war bei insgesamt zehn Patienten (N=72) dorsal zwischen letztem LW und
Kreuzbein das Myelon gering- (N=7), mittel- (N=2) und hochgradig (N=1) eingeengt. Im
ventralen Zwischenwirbelbereich wiesen 22 Patienten (N=72) eine gering-, 20 eine mittel-
und zehn eine hochgradige Cauda equina Kompression auf. Im Bereich des Os sacrum war
die Cauda equina bei keinem Patienten (N=72) eingeengt. Unter Einbeziehung der Befunde
der Transversalschnitte konnten den Kompressionen zwischen dem Intervertebralspalt 6.
und 7. LW und Kreuzbein zusétzlich Lateralisierungstendenzen zugeordnet werden. Das
AusmalB der Kompression war in den sagittalen und transversalen Schnitten identisch.
PALMER und CHAMBERS (1991) fanden bei CEKS-Patienten eine Hypertrophie des
Ligamentum flavum. Dies konnte im eigenen Patientengut bei funf Patienten (N=72)
zwischen 6. und 7. und bei 48 zwischen letztem LW und Kreuzbein diagnostiziert werden.
Bei zwei Hunden konnte das Ligamentum flavum Ilumbosakral aufgrund einer
vorausgegangenen Operation nicht beurteilt werden, da Narbengewebe entstanden war.

Das Narbengewebe ist als Laminektomiemembran von TARVIN und PRATA (1980),
LENEHAN (1983) und SCHWARZ (1991) beschrieben. In manchen Féllen kann es auch
eine Kompression der Cauda equina verursachen.

In Ubereinstimmung mit MAYHEW et al. (2002) konnte auch in dieser Studie in beiden
Gruppen keine Korrelation zwischen dem Schweregrad der Kompression und der klinischen
Symptomatik festgestellt werden. Entsprechend kdnnen mit unseren Befunden die
Ergebnisse einer experimentellen Studie von BODNER et al. (1990) nicht gestiitzt werden.
BODNER et al. (1990) fanden eine direkte Korrelation zwischen Kompressionsgrad und
neurologischen Defiziten. Vielmehr lassen sich unsere Ergebnisse mit denen von JONES
und INZANA (2000) vergleichen, die eine subklinisch relevante Kompression der Cauda
equina fanden. Die nach unserer Studie eher seltene dorsale Kompression der Cauda
equina wurde erstmals von MAYHEW et al. (2002) beschrieben und nicht so selten
diagnostiziert.

Pathophysiologisch sind wohl verschiedenste Mechanismen beteiligt. Die foraminale
Kompression der Nervenwurzeln, wie sie ADAMS et al. (1995), MAYHEW et al. (2002) und
GODDE und STEFFEN (2007) beschrieben haben, konnte auch bei den eigenen Patienten
gefunden werden.

Auf die multifaktorielle Pathogenese weisen Arbeiten von GRIFFITHS (1983) hin. Er fand bei
zwei Patienten eine Neuritis der Cauda equina. Die Diagnose wurde histopathologisch
gestellt.

Ungeklart ist auch, welche Bedeutung die Position und der Bewegungsablauf im
lumbosakralen Bereich fiir ein CEKS haben. DE RISIO et al. (2000) vermuten eine
bewegungsabhangige Kompression der Cauda equina und der intraforaminalen

Nervenwurzeln einschlieBlich ihrer GefaBversorgung. Ebenso kann die Konfiguration des
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Ligamentum flavum in verschiedenen Positionen unterschiedlich sein und damit der Grad der
Kompression wechseln (WATT 1991; PALMER u. CHAMBERS 1991; ADAMS et al. 1995).
Durch die Untersuchung der eigenen Patienten in Rlckenlage, in anndhernd neutraler
Position des Lumbosakralbereiches, kann die Einfaltung des Ligamentum flavum mit
groBerer Kompression der Cauda equina, wie dies in Hyperextension vorkommen kann,
nicht detektierbar sein. Auch LANG (1988) beschreibt, dass die Cauda equina in Extension
vermehrt komprimiert wird. Klinisch I&sst sich bestatigen, dass CEKS Hunde versuchen, den
Wirbelsdulenbereich in Flexionsstellung zu bringen, um Symptome zu reduzieren
(WHEELER, 1992).

7. Chirurgische Intervention

Insgesamt wurden 25 Patienten (N=72) nach der MRT operiert. Die Patienten wurden, wie
von JANSSENS et al. (2000) beschrieben, in Brust-Bauchlage mit in kraniolateraler Richtung
gelagerten Hinterextremitaten positioniert. Dies flhrte vergleichbar zu der Studie von
JANSSENS et al. (2002) zu einer Dehnung des Ligamentum flavum und erleichtert den
Zugang zum Wirbelkanal. In allen Fallen wurde dorsal im Bereich zwischen letztem LW und
Kreuzbein laminektomiert. Die verschiedenen Gewebestrukturen und raumfordernden,
kompressiven Prozesse konnten, vergleichbar zu CHAMBERS et al. (1988), COOK (1992)
und SJOSTROM (2003), exploriert und exzidiert werden. Bei vier Patienten wurde die
Laminektomie nach COOK (1992) kranialwéarts zum Zwischenwirbelspalt zwischen 6. und 7.
LW ausgedehnt. Bei einem Hund wurde so vorgegangen, um eine Biopsie zwischen 6. und
7. LW zu entnehmen.

OLIVER und SELCER (1975) und TARVIN und PRATA (1980) empfehlen zusatzlich eine
unilaterale Foraminotomie, um den im Intervertebralforamen eingeengten Spinalnerven zu
befreien. Im eigenen Klientel (N=25) wurde so einmal operiert. Problematisch dabei sind die
begrenzte Zugéanglichkeit zum Foramen, eine postoperative Hypermobilitat, Instabilitdt und
gegebenenfalls Fraktur der kontralateralen Gelenkfacetten (MOENS und RUNYON 2002;
THIEL et al. 2005). Die intraoperative Forameneinengung bei den eigenen Patienten wurde
bei der dorsalen Laminektomie mit einer Sonde gepriift. Eine Korrelation zum MRT-Befund
konnte nicht festgestellt werden. Dies dirfte der subjektiven Beurteilung beim Sondieren
anzulasten sein. Es sind zudem wohl auch stenosierte Foramina mit einer Sonde zu
passieren. Intraoperativ konnten im Hinblick auf Bandscheibenherniation bei allen Patienten
der Studie die MRT-Befunde bestatigt werden. Um die intraoperative Ubersicht Gber die
Bandscheibe bei den eigenen Patienten zu optimieren, haben wir die Spinalnervenwurzeln
mit Nervenhaken oder Penrose-Drainage vorsichtig zur Seite verlagert, wie es von OLIVER
und SELCER (1975), DENNY et al. (1982) und CHAMBERS (1989b) empfohlen ist. In
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Anlehnung an CHAMBERS (1989b) haben auch wir beim Ilumbosakralen
Bandscheibenvorfall den Diskus dorsal inzidiert und den Nucleus pulposus auskurettiert. In
manchen Féllen wurde zudem eine partielle Diskektomie nach NESS (1994) vorgenommen.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass die MRT bestens geeignet ist, pathologische
Wirbelsdulenverdnderungen im Lumbosakralbereich zu diagnostizieren. Limitierend ist
jedoch der statische Charakter dieser Methode, da an der Symptomentstehung wohl
dynamische Bewegungsablaufe beteiligt sind, die im MRT nicht abgebildet werden kénnen.
Bei jedem Patienten lieBen sich mehrere Befunde zugleich erheben, die in Kombination die
Symptomatik verursachen, so dass keine Monokausalitat identifiziert werden konnte. Weitere
pathophysiologische Mechanismen der Entstehung der Erkrankung sind zu vermuten. Dies
zu klaren ist weiteren Studien vorbehalten.
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Vi ZUSAMMENFASSUNG:

Cauda equina Kompressionssyndrom: Klinik, Réntgen, Myelographie und
Magnetresonanztomographie

In dieser Studie wurden die klinischen, réntgenologischen, magnetresonanztomographischen
und intraoperativen Befunde von Hunden mit ,Cauda Equina Kompressionssyndrom*
(CEKS) korrelierend verglichen. In der ersten Patientengruppe waren 22 Tiere (23 bis 156
Monate alt) mit kompressionsbedingten lumbosakralen Schmerzen und neurologischen
Defiziten. 50 Hunde (11 bis 151 Monate alt) der zweiten Patientengruppe waren
neurologisch unauffallig und zeigten nur eine lumbosakrale Dolenz. Alle Tiere wurden
klinisch, réntgenologisch und magnetresonanztomographisch untersucht. Ein Teil der
Patienten (N=25) wurde operiert.

Die Gruppeneinordnung der 72 Patienten war von Anamnese und klinischer Untersuchung
bestimmt.

Der lumbosakrale Bereich der Wirbelsdule wurde im laterolateralen Strahlengang gerdntgt.
Als Hauptbefunde konnten eine Endplattensklerose des 7. LW bei 84% und des Kreuzbeins
bei 99%, eine Spondylosis deformans bei 50%, Spondylarthrosen bei 32% und eine
intervertebrale Stufe bei nahezu 14% der Patienten aufgedeckt werden. Réntgenologisch
unterschieden sich die beiden Patientengruppen nicht.

Myelographiert wurden zwolf Patienten. Nur bei 50% der Patienten konnte damit eine
Diagnose gestellt werden.

Mit der MRT konnten physiologische und pathologische Befunde der Wirbel, des
Rickenmarkes, des Epiduralfettgewebes, der Bandscheiben und des Bandapparates gut
abgebildet werden.

Die MRT- Befunde der Wirbelkdrper bei den Patienten ohne neurologische
Ausfallserscheinungen deckten sich mit denen der neurologisch auffalligen. Entsprechend
konnte kein Zusammenhang zwischen Wirbelkérperveranderungen und neurologischen
Ausfallserscheinungen abgeleitet werden.

Die physiologischen und pathologischen MRT- Befunde von Myelon und Epiduralraum waren
bei beiden Patientengruppen vergleichbar.

In den transversalen MRT- Schnittbildern konnten runde, gewinkelte und gerade
Zwischenwirbelgelenke festgestellt werden. Eine Korrelation zwischen der Wirbelgelenkform
und den unterschiedlichen klinisch-neurologischen Befunden der Gruppen wurde nicht
gefunden.
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Spondylarthrosen  in  Verbindung  mit  degenerierten  Bandscheiben  waren
magnetresonanztomographisch bei beiden Patientengruppen zu diagnostizieren. Sie waren
mehr als doppelt so haufig an geraden als an runden Wirbelgelenken festzustellen.

Eine Foraminalstenose mit kompressiver Radikulopathie infolge von Osteophyten am
Wirbelkérper, Bindegewebsproliferation der Gelenkfacetten, der Ligamenta, der
Gelenkkapsel und lateralisierte Bandscheibenvorfalle lieBen sich in der MRT gut
diagnostizieren. Sowohl in der ersten als auch in der zweiten Gruppe waren symptomatische
Patienten mit magnetresonanztomographisch sichtbarer Stenose der Intervertebralforamen.

Bandscheibenherniationen im lumbosakralen Bereich der Wirbelsaule konnten in der MRT
gut dargestellt werden. Insbesonders transversale MRT- Schnittbilder ermdglichten eine
Unterscheidung in Bandscheibenprotrusion oder —extrusion und die Disci intervertebrales
nach Degenerationsstadien zu differenzieren. In den Transversalschnitten der Wirbels&dule
konnten Bandscheibenverdnderungen gut identifiziert werden. Die Befunde der
bildgebenden Diagnostik bei einer Bandscheibenherniation korrelierten gut mit dem
intraoperativen Befund. Zwischen beiden Patientengruppen konnten, im Hinblick auf die
MRT- Befunde bei einer Herniation der Bandscheiben, nicht festgestellt werden.

Eine Kompression des Rlckenmarkes lieB sich mit der MRT sicher finden. Lateralisierte
Lasionen waren in den transversalen MRT- Schnittbildern am besten detektierbar. Eine
Korrelation zwischen der Kompression des Rickenmarkes in der MRT und den
Unterschieden der klinischen Befunde zwischen beiden Patientengruppen konnte nicht
gefunden werden.

Eine intervertebrale Stufenbildung und ein verengter Intervertebralspalt zwischen
benachbarten Wirbeln konnten gleich sicher magnetresonanztomographisch wie auch
réntgenologisch  nachgewiesen werden.  Hinsichtlich  dieser  Beurteilungskriterien
unterschieden sich die Befunde der zwei Patientengruppen nicht. Fir den Nachweis einer
Spondylosis deformans war die MRT sensitiver als das Roéntgen, da frihe

Weichteilveranderungen in der Pathogenese der Erkrankung in der MRT gut sichtbar sind.

Die MRT erwies sich als sehr gute diagnostische Methode, um pathologische
Wirbelsaulenveranderungen festzustellen. Limitierend ist der statische Charakter der
Methode, da an der Symptomentstehung wohl dynamische Bewegungsablaufe beteiligt sind,
die damit aber nicht erfasst werden kdnnen. Bei jedem Patienten waren mehrere
verschiedene Befunde zugleich zu erheben, die in Kombination die Symptomatik
verursachen, sodass keine Monokausalitdt identifiziert werden konnte. Weitere
pathophysiologische Mechanismen der Entstehung der Erkrankung sind zu vermuten. So
sollten zusatzliche diagnostische Anstrengungen das Wissen um die Erkrankung mehren.
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Summary

Vil SUMMARY

Cauda equina compression syndrome: clinical signs, radiography, myelography and
magnetic resonance imaging

This study compared the results of clinical, radiological and magnetic resonance imaging
(MRI) examination and intraoperative observations of dogs with “cauda equina compression
syndrome” (CECS). Group | included 22 animals (age 23 to 156 months) with lumbosacral
pain and additional neurologic signs caused by CECS. Patient group Il included 50 dogs
(age 11 to 151 months) with lumbosacral pain only, due to lumbosacral disease. All animals
were examined clinically, radiologically and by MRI. 25 patients underwent surgical
treatment.

The classification of the 72 patients into both groups depended upon medical history and
clinical examination. The lumbosacral area of all animals was examined radiologically
(laterolateral projection). Major findings included a sclerosis of the endplate of the senventh
lumbar vertebra in 84% and the sacral endplate in 99%, spondylosis deformans in 50%,
degenerative spondylarthritis in 32% and an intervertebral “step” effect in almost 14% of all
patients. Radiological differences were not diagnosed between the patient groups.
Myelography was performed in 12 patients. A diagnosis was established in only 50% of
these cases.

Using MRI, physiological and pathological conditions of the vertebrae, the spinal cord, the
epidural fat, the intervertebral discs and the surrounding ligaments could be obtained.

The results of the MRI concerning the vertebrae were similar for patient groups | and II.
Therefore, no correlation between bony changes of the vertebral structure in MRI and
neurological deficits in these animals could be deduced.

Physiologic and pathologic MRI findings of the vertebral canal content (spinal cord and
epidural fat) were comparable in both patient groups.

Round, angled or straight facet articulations could be observed in the transverse planes of
MRI. No correlation was detectable between the form of the facet joint and the different
clinical signs of the patient groups.

Degenerative spondylarthritis in combination with intervertebral disc degeneration was
diagnosed equally in both patient groups. The incidence for this disease was twice as high at
straight facet articulations compared to round facet joints.

Foraminal stenosis with compressive radiculopathy due to either the presence of
osteophytes, the proliferation of connective tissue at the facet articulations, at the ligaments,
or at the joint capsule and due to lateralized disc herniation could be well diagnosed by MRI.
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Summary

Foraminal stenosis was associated with clinical signs, but the MRI findings were obtained in
both patient groups equally.

Intervertebral disc herniation in the lumbosacral spine was clearly visible using MRI.
Transverse images provided the differentiation between extruded and protruded discs as well
as the differentiation of their degenerative stages. The abnormalities of the discs were
especially well visible in the cross section images of the spine. Results of diagnostic imaging
for the diagnosis of an intervertebral disc herniation and the intraoperative results correlate
well. No differences were obtained between the patient groups, regarding the discopathy.
Spinal cord compression was also well definable by using MRI. Lateralizations of
compressive lesions were detectable especially in transverse images. A correlation of spinal
cord compression in MRI and different clinical features between both patient groups, were
not diagnosed.

An intervertebral step defect between adjacent vertebral bodies and a narrowed disc space
could be diagnosed radiologically and by MRI in a similarly save manner. No differences
between group | and Il could be observed, regarding the step defect and the narrowed disc
space. MRI examination is more sensitive for the diagnosis of spondylosis deformans,

because the early soft tissue changes in the development of the disease are well visible.

The MRI has been found to be a very usefull diagnostic imaging method to detect pathologic
conditions at the spine. One limitation is the static character of the images, as there are
dynamic factors involved in the development of the symptoms that cannot be visualized by
this method. A combination of several different abnormalities could be found in each patient
during the diagnostic procedures. Therefore, no single pathologic feature could be identified
to cause the disease. Because it is highly probable that there are additional patho-
physiological mechanisms involved in the onset of the disease, further diagnostic efforts
should be taken to increase the knowledge about this disease.
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