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Zusammenfassung

Visusverlust als Initialsymptom der granulo-
matiisen Meningoenzephalitis des Hundes

Anhand von zwei Fallberichten wird die Granulo-
malttise Meningoenzephalitis (GME! mit Beteiligung
des visuellen Systerms beim Hund beschriehen. Die
primare Symptomatik war plitzliches Erblinden, Die
klinische Verdachtsdiagnose stiitzte sich auf die Be-
funde der ophthalmelogischen, neurologischen und
magnetresonanztomographischen Untersuchung. Die
patho-histologische Untersuchung bestitigte das Vor-
liegen einer GME. In einem Fall waren die dissemi-
nierten Verdnderungen der optischen Bahnen beson-
ders ausgeprdgl, in einem anderen Fall bestand zusétz-
lich eine Opticusneuritis.

Einleitung

Die granulomatése Meningoenzephalitis (GME) ist
eine idiopathische, nicht eitrige, entzlindliche Erkran-
kung des zentralen Nervensystems (ZNS) des Hun-
des. AuBerst selten werden &hnliche Verénderungen
auch beim Pferd diagnostiziert (SUMMERS et al.,
1885). Histologisch zeigt diese Erkrankung ein einheit-
liches, gefaBorientiertes Muster mit perivaskulirer,
manschettenartiger Ansammlung von Lymphozyten,
Flasmazellen und unterschiedlicher Mengen groBer
mononukledrer Makrophagen (BRAUND et al., 1978;
CORDY, 1979; GLASTONBURY und FRAUENFEL-
DER, 1881; BRAUND, 1985 und 1989; SUMMERS et
al., 1995), Selten sind mehrkernige Riesenzellen oder
Granulozyten vertreten (FISCHER und LIU, 1971;
FANKHAUSER et al., 1972; CORDY, 1879; MUR-
TAUGH et al., 1985; BRAUND, 1985 und 1989; SUM-
MERS et al., 1995). Die Zusammensetzung der Ent-
zundungszellaggregate und Differenzierung von Ma-
krophagen zu Epitheloldzellen sind ausschlaggebend
fir die granulomattse Qualitdt der Entziindung
(BRAUND et al., 1878; CORDY, 1979; GLASTON-
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Summary

Blindness as a primary sign in dogs with granu-

lomatous meningoencephalitis
Granulomatous meningoencephalitis with participati-
on of the visual system is described in two dogs, Sud-
den blindness was the primary complaint, The pre-
sumptive diagnosis was based on the results of the
ophthalmologic and neurologic examinations as well
as magnetic resonance imaging. The final diagnosis
was made by the histologic examination. In one case
disseminated lesions predominated in the optical ra-
diation, in the other case an optic neuritis was also pre-
sent,

BURY und FRAUENFELDER, 1981: BRAUND, 1985
und 1989).

In dlterer Literatur wurden entsprechende Krankheits-
bilder meist als primére, entzindliche oder granulo-
mattse Retikulose bezeichnet, wobei neben der ent-
ziindlichen Komponente auch neoplastische Anteile in
den Lasionen enthalten sein sollten. Zelldifferenzie-
rung und Mitoserate wurden dabei als einfache histo-
logische Kriterien herangezogen, um sle von siner rein
neoplastischen Retikulose zu unterscheiden (FANK-
HAUSER et al., 1972). Schon frih wurde gefordert, die
Bezeichnung Retikulose in dieserm Zusammenhang
fallenzulassen, da die beteiligten Makrophagen von
Blutmenozyten abstammen (RUDOLPH, 1973).
AuBerdem konnte gezelgt werden, dass einige der zu-
vor als necplastische Retikulose diagnostizierten Fél-
le in der Tat B-Zell-Lymphome waren (VANDEVELDE
et al., 1981) und den primaren malignen Lymphomen
des ZNS zuzuordnen sind (CORDY, 1980)

Die GME kommt bei Hunden aller Rassen und Alters-
klassen vor, Meist sind junge erwachsene Hunde be-
troffen; das ungefdhre Durchschnittsalter lisgt bel 5
Jahren (BRAUMND, 1989), Der |ingste bisher beschrie-
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bene Patient war 7 Monate, der dlteste 11 Jahre alt
(THOMAS und EGER, 1989). Weibliche Tiere und klei-
ne Rassen scheinen bevorzugt zu erkranken (CORDY,
1979; SARFATY et al, 1986; BRAUND, 1985 und
1289; KIPAR et al., 1998). Mini-Pudel (RUSS0, 1979)
und kleine Terrier (MUNANA und LUTTGEN, 1998)
sind dabei am haufigsten vertreten.

In Abh#ngigkeit von Lokalisation und Verteilung der
Verdnderungen werden eine disseminierte, eine foka-
le und eine okulare Form der GME unterschieden
(BRAUMD 198BS und 1988). Bei der am haufigsten
diagnostizierten disseminiarten Form sind bereits zu
Beginn der Erkrankung multiple Areale betroffan. Da-
raus resultiert eine stark variierende Symptomatik, je-
der neurclogische Ausfall ist méglich (FANKHAUSER
et al, 1972; BRAUND et al, 1978; RUSS0O, 1979;
CORDY, 1979; BRAUND, 1985; 1989, THOMAS und
EGER, 1983). Begleitend treten hiufig Meningitis-
symptome mit Halsbiegeschmerz auf (CORDY, 1879).
Die fokale Form gleicht klinisch einer raumfordernden
Masse, wobei die Symptome die Lokalisation des
Granuloms reflektieren (RUSSO, 1979; GEARHART et
al., 1986; MURTAUGH et al., 1985; BRAUND, 19889,
SORJONEN, 1890; SPECIALE et al,, 1992; MACKAY
und CURTIS, 1989). Die okulare Form geht aufgrund
einer Manifestation der Erkrankung an Auge oder Mer-
vus opticus mit plétzlicher Blindheit und meist auch
mit dem Verlust des Pupillarreflexes sinher. Sie wird in
wenigen Fallberichten beschrieben (FISCHER und
LIU, 1971; SMITH et al., 1977; RUSSO, 1979; GAR-
MER et al., 1981; SARFATY et al., 1886, SMITH,
1988).

Die Atiologie der GME ist bis heute nicht geklart. Eine
Bakterien-, Pilz- oder Protozoeninfektion lag in kai-
nem der beschriebenen Fille vor, lediglich in elnem
Fall giner von VANDEVELDE et al. (1978) vorgestellten
~priméren Retikulose® konnte eine Morbillivirusinfekti-
on nachgewiesen werden. Aus neueren Untersuchun-
gen geht hervor, dass als Patho-Mechanismus bei der
GME maglicherweise eine T-zellvermittelte organspe-
zifische Autoimmunopathie vorm verzégerten Typ eine
Holle spielen kiénnte (KIPAR et al., 1998). Die Diagno-
se GME kann nur histologisch gestellt werden, Neben
den klinischen Befunden kann die Verdachtsdiagnose
durch die Befunde bildgebender Verfahren gestitzt
werden. Die Computertomographie wurde zur Ab-
grenzung eines neoplastischen Geschehens bei der
fokalen GME in drei Fallen beschrieben (SPECIALE et
al,, 1992). In dieser Studie soll die Kernspintomogra-
phie als diagnostisches Hilfsmittel bel zwei Fallen
ainer histologisch bestatigten GME mit Beteiligung
des visuellen Systems beschrieben werden.

Patientengut und Methodik

Die Patienten wurden zur Augenuntersuchung an die
Klinik und Poliklinik flr kleine Haustiere an der FU Ber-
lin lberwiesen, Der ophthalmologischen Untersu-
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chung mit Elektroretinographie (Spirit®, Nicolet) folgte
eine neurologische Untersuchung. Die klinische Allge-
meinuntersuchung schloss eine crientierende Blutun-
tersuchung (Blutbild und -chemie) sowie Réntgenauf-
nahmen von Thorax und Abdomen {laterclataraler
Strahlenganag) ein,

Die Magnetresonanztomographie (MAT) erfolgte am
Institut flir Radiologie des Benjamin Franklin Klinikums
an der Freien Universitat Berlin an einem OFPEN (Sie-
mens) mit einer 100 Mhz Spule. Die Hunde wurden mit
Ketaminhydrochlorid, Xylazinhydrochlorid und Diaze-
pam sediert und in Rickenlage positioniert. Ein proto-
nengewichtetes Bild mit einer Repetitionszeit (TR) von
1000 ms, einer Echozeit (TE) von 13,6 ms, Turbofaktor
(TF von 8) und number of averages (NA} 1 wurde zur
Lokalisierung benutzt. T2-gewichtete Bilder wurden
mit einer Fast Spin Echo Sequenz (TR 4000 ms, TE 30
ms, TF 4 und 2) erstellt. T1-gewichtete Spin Echeo Bil-
der (TR 400 md, TE 15 ms, TF 1 und 2) entstanden vor
Applikation des Kontrastmittels Gadolinium-DPTA
(0,2 mmol/kg Magnevist®, Schering). Die Schichtdich-
te lag bei 3 mm. Die Magnetresonanzbilder wurden in
dorsaler, sagittaler und transversaler Crientierung an-
gefertigt.

Die Obduktion der Tierkérper erfolgte am Institut fir
Veteringér-Pathologle der FU Berlin. Gehirn und Organ-
proben wurden in 7 %igem Formalin fixiert, entwis-
sert und in Paraffin eingebettet. Von den Paraffin-
blécken wurden 4-5 pm dicke histologische Prapara-
te angefertigt und mit Hamatoxylin und Eosin geférbt.
Von ausgewdhlten Lokalisationen wurden zuséatzlich
Praparate mit PAS- (Periodic-Acid-Schiff Reagenz),
Giemsa, Gram, Grocott und Ziehl-Neelsen gefdrbt,

Fallbeschreibungen

Fall 1

Anamnese, klinische Befunde und Verlauf

Eine acht Jahre alte, nicht kastrierte Chihuahuahiindin
(3,4 kg Ktrpergewicht) war seit ungefihr 18 Stunden
plétzlich erblindet. Der Besitzer hatte den Eindruck,
die Augen seien hervorgetreten, Bei Vorstellung be-
wegte sich der Hund AuBerst varsichtig und lief gegen
grisfere Gegenstinde, Drohreflex und Wattebausch-
test waren beiderseits negativ. Es lag bilateral maxi-
male Mydriasis vor, direkter und indirekter Pupillarre-
flex waren beiderseits negativ. Der vorberichtlich er-
wahnte Exophthalmus konnte nicht bestatigt werden,
vermutlich vermittelte die starre Mydriasis beider Au-
gen dem Besitzer diesen Eindruck. Die Konjunktiva
des linken Auges war aktiv hyperdmisch. Es bestand
eine Nukleussklerose, Ophthalmoskopisch fiel beider-
seits eine hochgradige Schwellung der Papilla nervi
optici ohne deutliche Farbver@nderungen auf. Die
Sehnervenkopfe ragten drei bis vier Dioptrien in den
Glasktrper hinein, die peripapilldre Retina war zu der
vorgewdlbten Papille hin segelartig abgehoben, Die
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retinalen Gefife zeigten méBige Stauung. Linksseitig
lagen retinal kleine fokale Blutungen vor. Der intraoku-
lare Druck betrug links 15, rechts 16 mm HG. Das
Elektroretinogramm (ERG) war unauffillig,

Die Rektaltempertatur lag im Normbereich, Die Hiin-
din war aufmerksam; bei der neurclogischen Unter-
suchung und der klinischen Allgemeinuntersuchung
wurden keine pathologischen Befunde erhoben. Die
Réntgenaufnahmen von Thorax und Abdomen zeigten
eine Hepatosplenomegalie. Blutbild und klinische
Chemie waren abgesehen von einer geringgradigen
Leukozytose (14.700 x10%ul) bel physiologischam Dif-
ferentialblutbild unaufféllig. Eine Therapie mit Predni-
son systemisch (Prednison ratiopharm 5%, 2mag/kg
KGW per os) und Dexamethason lokal (Ultracortenol®
Augentropfen, 4x tgl. belderseits) wurde begonnen.
Bereits zwei Tage nach Therapiebeginn war der Hund
laut Aussage des Besitzers wieder sehféhig und be-
wegte sich villig ungehindert. Bel der ophthalmaologi-
schen Untersuchung am darauffolgenden Tag war der
Drohreflex nur rechtsseitig varhanden, links jedoch
nach wie vor negativ, alle Gbrigen Befunde waren un-
verdndert. Zehn Tage nach Erstvorstellung war bei
beiderseits positivem Drohreflex die Pupillarreaktion
direkt und indirekt negativ. Die Papillenschwellung

war deutlich zurilckgegangen, nur linksseitio war die
Retina tapetal angrenzend an die Papille noch
fldchenhaft, ficherférmig abgeltst. Die Prednisondo-
sierung wurde auf 1,5 ma/kg gesenkt. Finf Tage spé-
ter folgte eine erneute Vorstellung des Patienten auf-
grund Verschlechterung des Sehvermégens und Mat-
tigkeit, Der Drohreflex war nun beidseits fraglich, die
Protrusion der linken Papille wieder stirker ausge-
pragt. Zu diesem Zeitpunkt erfolgte die MRT.

Kernspintomographische Befunde

In der coronaren Schnittebene fand sich beim Ver-
gleich der nativen und der post Kontrast Aufnahme in
T1-Wichtung eine Kontrastmittelanreicherung in den
basalen Zisternen besonders links (Abb. 1 und 2). Zu-
sdtzlich bestand eine Kontrastmittelanreicherung im
Hypothalamus und an der Basis des Temporallappens
(Fissura choroidalis) (Abb. 3, 4 und 5). Zudem fislen
weite Liguorrdume auf. In T2-Wichtung war der Ner-
vus opticus nicht eindeutig abgrenzbar. Die Sellaregi-
on war wegen des Liguors signalreich. Auf Wunsch
der Besitzer wurde die Hindin im Anschluss an die
MRT euthanasiert und der Tierktirper zur Sektion wei-
tergeleitet.

Abb. 1 (links) und 2 frechts): Kernspintomographische Bilder des Schédels der Chihuahuah(ndin {Fall 1):
T1 gewichtete Aufnahmen, coronare Schnittebenen, nach Kontrastmittelapplikation (Gadolinium-DPTA,
0.2 mmollkg Magnevist®, Schering): Kontrastmittelanreicherung in den basalen Zisternen besonders flinks.
Zusétzlich bestand eine Kontrastmittelanreicherung im Hypothalamus und an der Basis des Temporal-
lappens (Fissura choroidalis).
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Abb. 3, 4 und 5: Kemspintomographische Bilder
des Schédels der Chihuahuahindin (Fall 1): T1 ge-
wichtete Aufnahmen, sagittale Schnittebene, nach
Kontrastmittelapplikation (Gadolinium-DPTA, 0,2
mmolikg Magnevist®, Schering): Kontrastmittelan-
reicherung im Hypathalamus und an der Basis des
Temporallappens (Fissura choroidalis). Zudem fal-
fen weite Liquorrdume auf.

Pathologisch-anatomische und -histologische Befunde
Makroskopisch lagen am ZNS ein mittelgradiger Hy-
drocephalus internus sowie eine Schwellung der Ner-
vi optici vor. Mittels histologlscher Untersuchung wur-
de sine multifokale granulomatdse Opticusneuritis
und Perineuritis sowle eine disseminierte granu-
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lomatése Meningoenzephalitis  diagnostiziert.  Am
stirksten betroffen waren MNervus opticus und
Chiasma opticum der linken Seite sowie beiderseits
Tractus opticus und Substantia alba des Gyrus coro-
narius. Mittelgradig ausgeprégt waren die Verinde-
rungen in der Medulla oblongata, den Pedunculi cere-
bellares und der Capsula interna. Verginzelte Infiltrate
fanden sich in Thalamus, Stria terminalis, Stria al-
factoria lateralis, Corpus callosum, Substantia grisea
cerebelli und leptormeningeal in Kleinhimfurchen, an
der Hirnbasis, iiber der Vierhiigelplatte, dem Corpus
geniculatum sowie linksseitig in der Fissura choroi-
dea.

Fall 2

Anamnese, klinische Befunde und Verlauf

Die vier Jahre alte, kastrierte Zwergspitzhindin {5 kg
Kitrpergewicht) erblindete plitzlich zwei Tage vor der
Uberweisung an die Klinik. Das Allgemeinbefinden
des Tieres war laut Aussage der Besitzer ungestort.

Bel der Untersuchung war die Hindin nicht in der
Lage, einen Hindernisparcours zu durchlaufen, Droh-
reflex und Wattebauschtest waren negativ. Beider-
seits bestand eine starre, maximale Mydriasis. Die
Augenbewegungen waren nicht beeintrachtigt. Der
Augeninnendruck lag im Mormbereich. Die ibrige
Augenuntersuchung war chne pathologischen Be-
fund. Der Fundus war beiderseits unauffallig, das ERG
war physiologisch. Die neurologische Untersuchung
zeigte keine weiteren Ausfalle. Bei der Allgemeinunter-
suchung sowie den Laboruntersuchungen wurden
keine pathologischen Verinderungen festgestelit. Auf
die immunsuppressive Therapie mit Prednison syste-
misch (Prednison ratiopharm 5%, 2mg/kg KGW per os)
verbesserte sich das Sehvermbgen spontan. Bereits
ainen Tag nach Therapiebeginn zeigte die Hindin wie-
der visuelle Orientierung, ohne gegen gréBere Gegen-
stAnde zu stoBen, Die Mydriasis persistierte jedoch
ohne jegliche Pupillarreaktion. Nach drei Wochen wur-
de die Prednisondosierung auf 1,5 mg/kg KGW redu-
ziert, Funf Wochen nach Theraplebeginn erblindete
die Hiindin erneut, zu diesem Zeitpunkt erfolgte die
MRT.

Kernspintomographische Befunde

Mach Kontrastmittelgabe fand sich eine pathelogische
Anreicherung in der T1-gewichteten Spinechose-
quenz im Nervus opticus beiderseits, im Chiasma op-
ticum sowle In der Sellaregion, ohne dass hier eine
Raumforderung eindeutig sichtbar war (Abb. 6 und 7).
Trotz Immunsuppressiver Prednisondosierung  trat
keine Besserung der ophthalmologischen Symptoma-
tik ein. Zusétzlich zeigte das Tier rasch progressive
Verschlechterung des Allgemeinbefindens mit Apathie
und Phasen der Abwesenheit. Zwélf Wochen nach
Beginn der Symptomatik wurde die Hindin euthana-
siert.

Klstiarpraxis 48, Heft 2 (2001] Saiten 61128



Abb. 6 und 7: Kemnspintomographische Bilder des Schédels der Zwergspitzhindin (Fall 2): Coronare

Schnittebene: Nach Kontrastmittelgabe (Gadolinium-DPTA, 0,2 mmol/kg Magnevist®, Schering) pathologi-
sche Anreicherung in der T1-gewichteten Spinechosequenz chne eindeutige Raumforderung im Nervus
opticus beiderseits, im Chiasma opticum sowie in der Sellaregion.

Pathologisch-anatomische und -histologische Befunde

Bel der histologischen Untersuchung zeigte sich am
makroskopisch unauffélligen Gehirn eine disseminier-
te granulomatise Meningoenzephalitis. Die ausge-
préagtesten Verdnderungen fanden sich beiderseits in
Corpus geniculatum lateralis, Radiatio optica, Klein-
hirnstielen und in der Medulla oblongata. Thalamus
und Substantia alba cerebri, insbesondera die Capsu-
la interna, sowle die Leptomeninx waren gering- bis
mittelgradig betroffen.

Das histologische Bild der beiden Fille zeigte in den
oben angegebenen Lokalisationen perivaskuldr kon-
zentrisch angeordnet Lymphozyten, Plasmazellen und
Makrophagen. Die Makrophagen bildeten zum Teil ex-
zentrisch liegende Gruppen, wodurch die perivas-
kuléren Infiltrate eine ovoide Form bekamen (Abb, 8).

Einzelne Entzindungszellinfiltrate lagen, eventuell
schnittbedingt, unassoziiert zu Gefafen. Konfluieren-
de Granulome fanden sich bel der Chihuahuahindin
im linken Mervus opticus und im Chiasma opticum
{Abb. 9). Diese ausgedehnten Verdinderungen be-
safien einen hohen Makrophagenanteil sowie verein-
zelt Granulozyten. Daneben traten im Parenchym Ver-
dnderungen wie Odematisierung, Lipophagozytose
und Astrogliose in Erscheinung (Abb. 10 und 11).
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Abb. 8: Histologisches Bild vom linken M. opticus
der Chihuahuahtndin (Fall 1): Ovoides perivaskula-
res Infiltrat aus Lymphozyten, Plasmazellen und ex-
zentrisch grupplerten Makrophagen, H-E-Férbung
{Orig.-Vergr.: 360x).

Spezialfarbungen zur Darstellung von Protozoen, Pil-
zen und Bakterien (PAS, Grocott, Ziehl-Neelsen,
Giemsa, Gram) erbrachten keinen Hinweis auf mikro-
bielle Infektionserreger. Einzelne Makrophagen wie-
sen ain PAS-positives Zytoplasma auf,
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Abb. 8-11: Histologische Bilder vorm Chiasma opti-
eum der Chihuahuahiindin (Fall 1).

Abb. 8: Linksseitig betonte, ausgedehnte granulo-
matdse Lasionen in Leptomeninx und Chiasma
opticum, H-E-Fdrbung (Orig.-Vergr.: 22,5x).

Abb. 10: Detailaufnahme von Abb. 9: Konfluieren-
de perivaskuldre Granulome. Im Parenchym sind
regressive Verdnderungen wie Lipophagozytose,
Odem und Astrogliose sichtbar H-E-Férbung
{Orig.-Vergr.: 180x).

Abb. 11: Detailaufnahme von Abb. 10: Neben Lym-
phozyten, Plasmazeflen, Makrophagen und detri-
tusbeladenen Astrogliazeflen finden sich auch ein-

zelne Granulozyten im ddematisierten Parenchym.
H-E-Farbung (Orig.-Vergr.: 360x).
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Diskussion

Beide Fille fielen klinisch primér durch plétzliches Er-
blinden auf. Bei der Erstuntersuchung bestand eine
maximale Mydriasis ohne Pupillarreaktion. Das Elek-
troretinogramm bestétigte in beiden Fallen physiologi-
sche Funktion der Photorezeptoren; damit konnte in
beiden Fillen eine .zentrale Blindheit" im weiteren
Sinne diagnostiziert werden. Die hochgradige Papil-
lenschwellung im Fall 1 wies auf einen Prozess im Be-
reich der Sehnerven hin, der sowohl Mydriasis als
auch Visusverlust erkléiren kénnte. Im Fall 2 war die
dbrige Augenuntersuchung jedoch ohne pathologi-
schen Befund, eine Beteiligung des Sehnerven konn-
te ophthalmoskoplisch nicht festgestellt werden. Diffe-
rentialdiagnostisch sind samtliche Ursachen einer
zentralen Blindheit zu erwagen. In der weiterfihren-
den Diagnostik kann die Liquorpunktion unspezifische
Hinweise auf einen Entzlindungsprozess liefern (BAl-
LEY und HIGGINS, 1986); der Liguor muss bei der
GME jedoch nicht zwingend verdndert sein (ALLEY &t
al., 1983; THOMAS und EGER, 1989; SPECIALE et al,,
19682; THOMAS, 1998), Aufgrund der Invasivitdt der
Liguorpunktion bel fraglichem diagnostischen Wert
lehnten die Besitzer in den geschilderten Féllen eine
Liguorentnahme akb.
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Bildgebende Verfahren (CT, MRT) nehmen in der
Diagnostik der zentralen Blindheit zunehmend einen
hohen Stellenwert ein. Die MRT ist aufgrund inrer ex-
zellenten Darstellung des ZNS besonders geeignet,
salbst subtile morphologische Verdnderungen aufzu-
decken. Nach Kontrastmittelgabe werden Lokalisatio-
nen mit gestérter Blut-Hirn-Schranke durch Signalan-
hebung dargestelit. Anhand von Struktur, Lage und
Ausdehnung der kontrastmittelanreichernden Bezirke
kann bei vielen Erkrankungen auf die Cualitét der Ge-
websveranderungen riickgeschlossen werden (TID-
WELL, 1998). In den beiden vorliegenden Féllen wur-
den mit der MRT Lokalisationen mit pathologischer
Signalanhebung nach Kontrastmittelapplikation ermit-
telt. Die diffuse Vertellung dieser Bereiche, sowie de-
ren fehlende Abgrenzbarkeit gegeniber dem umlie-
genden Gewebe sprechen zwar fir einen multifokalen
entziindlichen Prozess, die kernspintomographischen
Befunde solcher nicht-neoplastischer Verdnderungen
weisen jedoch keine Spezifitat auf (KRAFT und GA-
VIN, 1999), Die Kontrastmittelanreicherung kann bei
der GME variabel sein (PLUMMER et al.,, 1982; SPE-
CIALE et al., 1992; DZYBAN und TIDWELL, 13986), so
dass die Differenzierung gegeniiber neoplastischen
und vaskulren Verinderungen héufig nur unter Ein-
beziehung klinischer Daten moglich ist.

Die definitive Diagnosestellung der GME erfordert im-
mer eine histologische Untersuchung im Rahmen
einer Biopsie oder Sektion (SPECIALE et al., 1992
THOMAS, 1999). Therapeutisch wird eine immunsup-
pressive Prednison- oder Azathioprintherapie emp-
fohlen [THOMAS, 1999), eine Radiotherapie wurde in
wenigen Fallen beschrieben (SISSON et al., 1989). Die
meisten Patienten sprechen anfanglich auf die Thera-
pie an, um dann rasch ein Rezidiv mit neurclogischer
Verschlechterung zu entwickeln (SPECIALE et al.,
1902: THOMAS, 1999); die Prognose bezlglich Visus
aber auch hinsichtlich der Uberlebensdauer wird als
infaust bezeichnet (NARFSTROM und EKESTEN,
1899),

CORDY (1979) untersuchte 27 Hunde mit GME. Bei
neun Tieren, also einem Drittel seiner Fille, war die
optische Bahn vom Nervus opticus bis zum lateralen
Corpus geniculatum betroffen, vier der Tiere waren
klinisch durch Blindheit aufgefallen. SARFATY et al.
(1986) untersuchten neun Hunde mit GME, darunter
befanden sich zwei Tiere, die wegen einer Opticus-
neuritis blind waren, Die GME scheint eine eher selte-
ne Ursache eines zentralen Visusverlusts zu sein
(NARFSTROM und EKESTEN, 1999). Da klinisch je-
doch lediglich eine Verdachtsdiagnose gestellt wer-
den kann und histologische Untersuchungen nur in
wenigen Féllen durchgefihrt werden, ist die tatsachli-
che Inzidenz der GME unter den Fllen zentraler Blind-
heit ungeklart.

Bel den hier vorgestellten Patienten 18sst sich der zen-
trale Visusverlust durch die Lokalisation der ausge-
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pragtesten Verénderungen erkldren. Sie liefien sich im
Fall der Chihuahuahiindin vem Mervus opticus bis
zum Corpus geniculatum laterale verfolgen, bei der
Zwergspitzhiindin fanden sie sich unter anderem im
Corpus geniculatum laterale und der Radiatio optica.
Das histologische Bild und die Verteilung der Veran-
derungen mit Bevorzugung der weiflen Substanz in
unseren Féllen entspricht den Beschreibungen ande-
rer Autoren (BRAUND et al., 1878; CORDY, 1978,
GLASTONBURY und FRAUENFELDER, 1981; SAR-
FATY et al, 1986, THOMAS und EGER, 1989;
BRAUND, 1985 und 1889; KIPAR et al., 1998). Das
Auftreten degenerativer Verdnderungen in der Umge-
bung groBer Lasionen stimmt mit den Beobachtungen
anderer Untersucher {berein (THOMAS und EGER,
1989; JUBB und HUXTABLE, 1993), CORDY (1979)
findet ebenfalls Makrophagen mit PAS-positivem Zy-
toplasma, Ein Hydrocephalus internus, wie im Fall un-
sarer Chihuahuahiindin, wird von CORDY (1979),
BRAUND (1985 und 1988) und PLUMMER et al. (1992)
beschrieben.

Zusammenfassend ldsst sich feststellen, dass die
GME Ursache eines plitzlichen Visusverlusts beim
Hund sein kann. Die klinische Verdachtsdiagnose der
GME kann durch unspezifische MRT-Befunde ledig-
lich unterstiitzt werden. Die definitive Diagnose ist nur
iiber den histologischen Machweis moglich. In den
hier beschriebenan Fillen folgte dem primaren Visus-
verlust trotz systemischer Kortisontherapie innerhalb
von drei bzw. 12 Wochen eine rapide Verschlechte-
rung des Allgemeinbefindens, worauf in beiden Fallen
die Euthanasia vom Besitzer gewiinscht wurde.
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