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Zusammenfassung 

Über die Prävalenz entzündlicher Gehirnerkrankungen ist wenig bekannt, wenngleich sie eine 

wichtige Differenzialdiagnose bei zentralnervösen Symptomen darstellen. In dieser 

retrospektiven Querschnittstudie Studie wurde die Entwicklung der jährlichen Fallzahlen von 

entzündlichen Gehirnerkrankungen bei Hunden, welche an der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien im Zeitraum 2014–2023 mittels Magnetresonanztomographie untersucht 

wurden, analysiert, sowie die Zeiträume 2014–2018 und 2019–2023 gegenübergestellt. 

Die Patienten wurden anhand spezifischer Suchbegriffe in den Befunden der 

Magnetresonanztomographie („Meningitis“, „Meningoenzephalitis“, „Enzephalitis“) 

identifiziert. Die magnetresonanztomographischen Aufnahmen wurden anschließend erneut 

nach definierten Kriterien beurteilt und die Lokalisation und Verteilung der Veränderungen 

erfasst. Zusätzlich wurden Ergebnisse der klinischen Untersuchung, der Liquoranalyse, der 

Erregernachweise sowie der Pathohistologie einbezogen.  

Im Zeitraum 2014–2018 wurde bei 42 Hunden mittels Magnetresonanztomographie die 

Verdachtsdiagnose, bei 17 Hunden aufgrund einer zusätzlich vorliegenden Liquorpleozytose 

(Zellzahl > 5 Zellen/µl) in Kombination mit neurologischen Symptomen die klinische 

Diagnose und bei vier Hunden aufgrund von Ergebnissen der Pathohistologie oder 

Erregernachweisen die definitive Diagnose einer entzündlichen Erkrankung des Gehirns 

gestellt. Im Zeitraum 2019–2023 wurden 39 Hunde mit einer Verdachtsdiagnose, 16 Hunde 

mit einer klinischen Diagnose und vier Hunde mit einer definitiven Diagnose identifiziert. Im 

Zeitraum 2014–2018 wurde damit bei rund 5,1 %, im Zeitraum 2019–2023 rund 4,9 % der 

durchgeführten magnetresonanztomographischen Untersuchungen des Kopfes die Verdachts-, 

klinische oder definitive Diagnose einer entzündlichen Gehirnerkrankung beim Hund gestellt.  

Es konnte keine Veränderung der Prävalenz entzündlicher Gehirnerkrankungen bei Hunden 

festgestellt werden, obwohl die Anzahl der Fälle mit Liquorpleozytose, bei denen eine 

magnetresonanztomographische Untersuchung durchgeführt wurde, tendenziell gestiegen ist.   

  



Abstract 

Little is known about the prevalence of inflammatory brain diseases, although they represent 

an important differential diagnosis in dogs with neurological symptoms. In this retrospective 

cross-sectional study the development of annual case numbers of inflammatory brain diseases 

in dogs, which underwent magnetic resonance imaging at the University of Veterinary 

Medicine Vienna between 2014 and 2023, was analysed. The periods 2014-2018 and 2019-

2023 were then compared.  

Patients were identified based on specific search terms in the magnetic resonance imaging 

reports („meningitis“, „meningoencephalitis“, „encephalitis“). The images were reassessed 

according to defined criteria, and the localisation and distribution of the changes were 

recorded. Additionally, the results of clinical examinations, cerebrospinal fluid analysis, 

pathogen detection and histopathology were included.  

In the years 2014–2018, 42 dogs were given a tentative diagnosis based on magnetic 

resonance imaging, 17 dogs were clinically diagnosed due to the additional presence of 

cerebrospinal fluid pleocytosis (cell count > 5 cells/µl) in combination with neurological 

symptoms, and four dogs were definitively diagnosed based on histopathology or pathogen 

detection. In the period 2019–2023, 39 dogs were identified with a tentative diagnosis, 16 

with a clinical diagnosis, and four with a definitive diagnosis. Thus, in the years 2014–2018, 

about 5.1%, and in the years 2019–2023, about 4.9% of the magnetic resonance imaging 

studies of the head led to a tentative, clinical, or definitive diagnosis of inflammatory brain 

disease in dogs.  

No change in the prevalence of inflammatory brain diseases in dogs was observed, even 

though the number of cases with cerebrospinal fluid pleocytosis, which were referred to 

magnetic resonance imaging, showed a tendency to increase.  
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1 Einleitung 
Meningoenzephalitiden, entzündliche Erkrankungen des Gehirns und der Hirnhäute, stellen 

eine wichtige Differentialdiagnose bei Hunden mit zentral-nervalen Symptomen dar (1,2) und 

können infektiöser oder nicht-infektiöser Natur sein (3). Eine angemessene Diagnostik ist 

wichtig, damit eine adäquate Therapie eingeleitet werden kann, bringt jedoch häufig 

Herausforderungen mit sich. Als Alternative zur definitiven Diagnosestellung mittels 

histopathologischer Untersuchung werden oftmals die Analyse des Liquor cerebrospinalis (LC) 

und Magnetresonanztomographie (MR) in Kombination mit Nationale, Anamnese und Klinik 

herangezogen, um die Verdachtsdiagnose einer Meningoenzephalitis zu stellen (4–6). 

Während in der Fachliteratur zahlreiche Fallberichte, Untersuchungen zu neurologischen 

Erkrankungen bei einzelnen Hunderassen oder zu einzelnen Krankheitsentitäten zu finden sind, 

scheint die Untersuchung der epidemiologischen Situation von entzündlichen 

Gehirnerkrankungen unterrepräsentiert. Bekannt ist, dass rund 10 % der Fälle von Hunden mit 

epileptischen Anfällen auf neuroinflammatorische Veränderungen zurückzuführen sind, womit 

diese zu den drei häufigsten Diagnosen bei struktureller Epilepsie gehören (1). Eine ältere 

Studie aus der Schweiz berichtet, dass in 14 % der Fälle mit neurologischen Symptomen eine 

entzündliche Erkrankung vorlag (2). 

Es gibt mehrere aktuelle Studien aus verschiedenen Ländern, u.a. Deutschland, Brasilien, 

England und den Vereinigten Staaten, welche sich mit einer retrospektiven Analyse von Fällen 

mit entzündlichen Erkrankungen des Nervensystems bei Hunden beschäftigen. Es besteht 

weitgehend Einigkeit darüber, dass unter den entzündlichen Erkrankungen des zentralen 

Nervensystems der Anteil der immun-mediierten Erkrankungen gegenüber jenen mit 

infektiösen Ursachen überwiegt, wobei die Anteile infektiöser Erkrankungen zwischen 9,5 und 

16,4 % variieren (7–10). Anders lag die Verteilung in einer Studie aus den Vereinigten Staaten, 

in welcher bei rund 46,6 % der Fälle ein ätiologischer Erreger nachgewiesen werden konnte. In 

dieser wurden – im Gegensatz zu den anderen genannten Studien – nur pathohistologisch 

bestätigte Fälle untersucht (10).  

Am Tierspital für Kleintiere an der Veterinärmedizinischen Universität Wien wurde in den 

Jahren 2001–2006 bei 30 von 119 Hunden mit zentralnervaler Symptomatik eine virale Ursache 

nachgewiesen. Dabei machten die nervale Form der caninen Staupevirusinfektion sowie 
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Frühsommer-Meningoenzephalitis (FSME) den Hauptteil aus, während die Tollwut und 

Aujeszkysche Krankheit nur in Einzelfällen auftraten (11). Der Autorin sind keine aktuellen 

Untersuchungen über das Vorkommen von Meningoenzephalitiden in Österreich bekannt.  

Nachdem die Prävalenz autoimmuner Erkrankungen bei Menschen in westlichen Regionen 

gestiegen ist (12), besteht die Annahme, dass sich diese Tendenzen auch bei Haustieren 

widerspiegeln könnten (13). Es wird von einer steigenden Anzahl der Diagnose von nicht-

infektiösen Meningoenzephalitiden berichtet, ohne definitive Zahlen zu nennen (13). 

Faktoren wie Klimawandel und Globalisierung (inklusive des Imports von Hunden sowie des 

zunehmenden Reiseverkehrs – auch unter Einbeziehung der Mitnahme von Hunden) führen zu 

Veränderungen in der Prävalenz und geografischen Verbreitung von Vektoren bzw. infektiösen 

Agentien (14–16). Sie nehmen damit in weiterer Folge auf die Häufigkeit und Verbreitung von 

infektiösen Meningoenzephalitiden Einfluss. 

Im Zeitraum 1995–2020 konnte der hohen Durchimpfungsrate zum Trotz ein Aufwärtstrend in 

den Fallzahlen von FSME beim Menschen in Europa im Allgemeinen als auch in Österreich im 

Speziellen beobachtet werden (17). Ebenfalls findet eine Expansion der endemischen Gebiete 

Europas statt, was unter anderem auf mildere Winter und wärmere Frühlinge als Folge des 

Klimawandels zurückzuführen ist (18). Als zoonotische Erkrankung kann FSME auch bei 

Hunden auftreten, wobei diese meist subklinische Infektionen durchmachen (19). Jedenfalls 

besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Inzidenzen beim Menschen und der 

Seroprävalenz bei Hunden (20).  

Die subjektive Wahrnehmung einer Radiologin des Tierspitals der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien, deutet darauf hin, dass die Fallzahlen an Patienten mit der Verdachtsdiagnose 

einer Meningoenzephalitis, die mittels MR untersucht wurden, zugenommen haben könnten. 

Seit dem Beginn der veterinärmedizinischen Nutzung der MR in den 1980-90er Jahren hat ihr 

Stellenwert in der Diagnostik im Allgemeinen und in Bezug auf neurologische Erkrankungen 

im Speziellen zugenommen (13,21), was möglicherweise zu einer Änderung der Anzahl der 

diagnostizierten Meningoenzephalitiden geführt hat.  

Gleichzeitig wurde auf Seiten der Neurologen des Tierspitals der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien jedoch die Vermutung ausgesprochen, dass – vor allem bei Verdacht auf 
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infektiöse Meningoenzephalitiden – die Tendenz der Kliniker:innen den 

Diagnostikschwerpunkt auf die klinische Untersuchung, Liquoranalyse und Erregernachweise 

zu legen, ohne zusätzlich eine MR-Untersuchung anzufordern, womöglich steigend wäre. Diese 

Diskrepanz wirft die Frage auf, wie sich die Rolle der MR in der Diagnostik von 

Meningoenzephalitiden zum einen und die tatsächlichen Fallzahlen zum anderen entwickelt 

haben.  

1.1 Begriffsdefinitionen und Ätiologie entzündlicher Erkrankungen des Gehirns 
Der Begriff der Enzephalitis beschreibt eine Entzündung des Gehirns, wobei je nach 

Beteiligung der grauen und weißen Substanz zwischen Polioenzephalitis (ausschließlich graue 

Substanz betroffen), Leukenzephalitis (ausschließlich weiße Substanz betroffen) und 

Panenzephalitis (graue und weiße Substanz betroffen) unterschieden wird (22). Die Entzündung 

der Hirnhäute (Meningitis) wird weiters in Leptomeningitis (die Pia mater und Arachnoidea 

mater betreffend) und Pachymeningitis (die Dura mater betreffend) unterteilt (22). Liegt 

zugleich eine Entzündung des Gehirns und der Gehirnhäute vor, so wird von einer 

Meningoenzephalitis (ME) gesprochen.  

Entzündliche Erkrankungen des Gehirns des Hundes können infektiöse und nicht-infektiöse 

Ursachen haben (3,5,23).  

Infektiöse Entzündungen können durch eine Vielzahl von Erregern verursacht werden, wobei 

deren Vorkommen geografische Unterschiede aufweisen (24). Bakterielle Erreger können 

durch die Ausdehnung einer Infektion von benachbarten Geweben (z.B.: Entzündungsprozesse 

des Mittel- oder Innenohrs, der Nasenhöhle, des Auges oder des retrobulbären Raumes) (25–

29), aber auch auf hämatogenem (25), traumatischem oder iatrogenem (30) sowie Fremdkörper-

assoziiertem (31) Weg ins zentrale Nervensystem (ZNS) gelangen. Zu den am häufigsten 

nachgewiesenen Bakterien zählen unter anderem Escherichia coli, Streptococcus spp. und 

Klebsiella spp. (32), wobei eine Vielzahl anderer aerober, anaerober und mikroaerophiler 

Bakterien ebenfalls eine Rolle spielen können (33). Virale Enzephalitis-Erreger treten in 

Österreich regelmäßig (nervale Form der Staupe, FSME) bis sporadisch (Tollwut, 

Aujeszkysche Krankheit) auf (11). Diese enden, mit Ausnahme der FSME, meist letal (11,34). 

Die nervale Form der Staupe kann isoliert oder in Kombination mit den anderen 

Verlaufsformen (respiratorisch, intestinal, kutan) auftreten. Aufgrund der hohen 
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Durchimpfungsrate von adulten Hunden erkranken vor allem Junghunde und Welpen, während 

bei FSME hauptsächlich adulte Tiere betroffen sind (11). Daneben können Parasiten (z.B.: 

Toxoplasma gondii, Neospora caninum) (35), sowie Pilze (z.B.: Cryptococcus neoformans, 

Coccidioides) (36,37) und Algen (z.B.: Prototheca spp.) (38) ursächlich sein.  

Die nicht-infektiösen Entzündungen werden – je nach Literatur – auch als immun-mediierte 

bzw. autoimmune (5,23) oder idiopathische Entzündungen bezeichnet (3,22,24). Die genaue 

Ätiopathogenese dieser Erkrankungen ist noch nicht geklärt, es wird jedoch vermutet, dass eine 

genetische Prädisposition mancher Rassen eine Rolle spielt (39). Auch wenn seit langem 

infektiöse Agentien als Auslöser hypothetisiert wurden, konnte trotz wiederholter Studien zur 

Ätiopathogenese mit unterschiedlichen Nachweisverfahren (u.a. PCR und Next-Generation 

Metagenomsequenzierung) bisher kein ätiologischer Erreger identifiziert werden (40–44). 

Zu ihnen zählen unter anderem die Granulomatöse Meningoenzephalitis (GME) sowie - unter 

dem Begriff der Nekrotisierenden Enzephalitis (NE) zusammengefasst – die Nekrotisierende 

Meningoenzephalitis (NME) und die Nekrotisierende Leukenzephalitis (NLE) (45). Die NE 

tritt mit wenigen Ausnahmen (46) bei Zwerghunderassen auf, wobei die NME neben Möpsen 

(47–50) auch Chihuahuas (51), Malteser (52,53), Pekinesen (54) u.a. und die NLE neben 

Yorkshire Terriern (55–57) auch Französische Bulldoggen (58) betrifft. Auch bei der GME sind 

weibliche Hunde kleiner Rassen überrepräsentiert (59). Die ante mortem erhobenen 

Untersuchungsergebnisse lassen häufig keine Unterscheidung dieser Erkrankungen zu. Für 

Fälle, in denen keine definitive pathohistologische Diagnose gestellt werden kann, hat sich 

daher der Begriff Meningoenzephalitis unbekannter Genese (Meningoencephalitis of unknown 

origin, MUO) etabliert (3,13,45).  

Die Steroid-responsive Meningitis-Arteriitis (SRMA) ist eine mit einer Prävalenz von 1,6 % 

der Fälle mit neurologischen Symptomen ebenfalls relativ häufig vorkommende nicht-

infektiöse, immun-mediierte Entzündung des ZNS (60). Sie äußert sich in einer Entzündung 

der Leptomeninx und ihrer Gefäße – vor allem im Bereich des Zervikalmarks, seltener auch 

intrakraniell (61). In einzelnen Fällen ist eine Ausdehnung der Entzündung auf das 

Gehirnparenchym möglich (62).  
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Andere, seltenere nicht-infektiöse Erkrankungen beim Hund sind beispielsweise die 

eosinophile Meningoenzephalitis (63), idiopathische hypertrophe Pachymeningitis (64) und das 

idiopathische Tremorsyndrom (65).  

Intrakranielle entzündliche Veränderungen können auch als Begleiterscheinung zu anderen 

Krankheitsentitäten, wie beispielsweise Neoplasien, auftreten (66,67).  

1.2 Klinik und Diagnostik entzündlicher Erkrankungen des Gehirns mit besonderem 
Augenmerk auf die Rolle der Magnetresonanztomographie 

Klassischerweise präsentieren sich Patienten mit Entzündungen des Gehirns mit einer 

multifokalen oder diffusen Enzephalopathie, wobei infektiöse Entzündungen häufig mit Fieber 

und Veränderungen in der Hämatologie einhergehen. Allerdings treten in einigen Fällen 

Abweichungen von dieser „klassischen“ Beschreibung auf (23). In einer Studie zeigten 

beispielsweise insgesamt 30 % der Patienten mit entzündlichen Erkrankungen des zentralen 

Nervensystems Fieber, wobei das Symptom bei Tieren mit zentraleuropäischer 

Zeckenenzephalitis und steroid-responsiver Meningitis-Arteriitis (SRMA) besonders häufig 

beobachtet wurde (68) Weiters konnten nur bei ca. 38 % der Fälle multifokale Läsionen 

gefunden werden (68).  

Die neurologischen Symptome sind vielfältig und abhängig von der Neurolokalisation. Sie sind 

nur in wenigen Fällen hinweisend auf die Ätiologie der Erkrankung. So sind Myoklonien 

einzelner Muskelgruppen bei Infektionen mit dem caninen Staupevirus häufiger anzutreffen als 

bei anderen Erkrankungen (68). Extraneuronale Symptome wie Hyperkeratosen der Fußballen 

sind pathognomonisch für das canine Staupevirus, treten jedoch nur in ca. 20 % der Fälle auf 

(68). Zu den am häufigsten beschriebenen Symptomen zählen sowohl bei infektiösen als auch 

nicht-infektiösen entzündlichen Erkrankungen Krämpfe und Ataxie (8).  

Die Diagnostik von Meningoenzephalitiden erweist sich in vielen Fällen als anspruchsvoll. 

Auch wenn eine definitive Diagnose erst durch eine histopathologische Untersuchung gestellt 

werden kann, wird diese aufgrund der hohen Kosten und des Risikoreichtums selten ante 

mortem durchgeführt.  

Die MR gilt als primäre bildgebende Modalität in der Diagnostik von Gehirnerkrankungen bei 

Hund und Katze (21) und weist auch in der Erkennung entzündlicher Erkrankungen im 

Speziellen eine höhere Sensitivität als beispielsweise die Computertomografie auf (8).  
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Unter pathologisch bestätigten Fällen neurologischer Erkrankungen konnten mittels MR in 

89 % der Fälle Veränderungen festgestellt werden, in der Liquoranalyse dagegen nur in 75 % 

der Fälle. Die einzige Ausnahme unter den Subkategorien der neurologischen Erkrankungen 

stellten Entzündungen dar. Bei diesen konnten häufiger Veränderungen der Liquoranalyse als 

in der MR gefunden werden (6). Die MR zeichnet sich jedoch durch die Möglichkeit aus, 

spezifischere oder zusätzliche Informationen zu liefern und beispielsweise Läsionen zu 

identifizieren, die als primäre Ursache für eine sekundäre Entzündung fungieren (6). Die 

Sensitivität für die Erkennung von entzündlichen Erkrankungen des Gehirns mittels MR liegt 

bei 86 % und die Spezifität bei 93,1 % (69). Zusätzlich zu der subjektiven Beurteilung von -

Bildern gibt es Ansätze zur quantitativen Differenzierung zwischen nicht-infektiösen 

Entzündungen sowie Neoplasien des Gehirns mittels Texturanalyse, welche jedoch ähnliche 

Ergebnisse in Sensitivität und Spezifität ergaben (4). Auch Versuche mithilfe von Diffusion 

Weighted Images (DWI) und der Bestimmung des Apparent Diffusion Coefficient (ADC) als 

Maß für die Diffusion im Gewebe eine Unterscheidung in Krankheitskategorien zu 

ermöglichen, sind nicht gelungen (70). Bei der Klassifizierung entzündlicher Erkrankungen des 

Gehirns in Subtypen ist die MR weitaus weniger sensitiv als bei ihrer Identifikation (69). 

Bei der Interpretation der Ergebnisse von MR und Liquoranalyse muss jedenfalls beachtet 

werden, dass weder negative Liquor- noch negative MR-Befunde einen Ausschluss einer 

entzündlichen Erkrankung des zentralen Nervensystems erlauben (5,24). So waren in einer 

Studie bei 24 % der Fälle mit neurologischen Symptomen und entzündlich verändertem LC 

keine Auffälligkeiten in der MR auffindbar (71). Umgekehrt wurden in 10-20 % der Fälle mit 

granulomatöser Meningoenzephalitis (GME) (72) bzw. entzündlichen Erkrankungen des 

Gehirns (8) unveränderte Zellzahlen im LC nachgewiesen.  

Entzündliche Veränderungen des zentralen Nervensystems sind durch eine erhöhte Zellularität 

als Folge der Invasion von Immunzellen sowie durch vasogene Ödeme, die in der verstärkten 

Permeabilität der Blut-Hirn-Schranke begründet liegen, gekennzeichnet. Diesen beiden 

Pathomechanismen zur Folge kommt es zu einer Veränderung der Signalintensität, welche in 

der Beurteilung von MR-Bildern genutzt werden kann (24). Entzündliche Läsionen sind 

typischerweise als multifokal oder diffus beschrieben und weisen eine schlechte 

Abgrenzbarkeit vom umliegenden Gewebe auf. Eine Ausnahme bilden die granulomatösen 
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Entzündungen, welche in der Regel solitär und gut abgrenzbar sind (24,71). Ein Masseneffekt 

kann auftreten (71). Die beschriebenen Läsionen sind intraaxial (Enzephalitis) und/oder 

meningeal (Meningitis) lokalisiert, wobei alle Anteile des Gehirns (Telencephalon, 

Diencephalon, Mesencephalon, Metencephalon, Myelencephalon) betroffen sein können (71). 

Pachymeningeale Läsionen werden als abnormes Signal parallel zur inneren Oberfläche der 

Calvaria und entlang der beiden in die Schädelhöhle ragenden duralen Falten - Falx cerebri 

und Tentorium cerebelli membranaceum – beschrieben. Leptomeningeale Läsionen sind 

dagegen den Gyri folgend und bis tief in die Sulci reichend darstellbar (73,74).  

Die Fluid Attenuated Inversion Recovery (FLAIR) ist eine T2-gewichtete Sequenz und 

ermöglicht über einen vorgeschalteten Inversionsimpuls und einen nachgeschalteten 

Anregungsimpuls eine Unterdrückung des Flüssigkeitssignals. Durch die bessere 

Abgrenzbarkeit zum LC können dadurch beispielsweise periventrikuläre hyperintense 

Läsionen leichter erkannt werden (75). Es wurde gezeigt, dass die FLAIR-Sequenz mit 84 % 

die höchste Sensitivität in der Erkennung von intrakraniellen Läsionen bei Hunden mit 

abnormen Liquorbefunden hat. Dagegen konnten in der der T2-W in 63 %, in der T1-W in 23 % 

der Fälle intrakranielle Läsionen detektiert werden (76). 14 % der Läsionen wurden 

ausschließlich in der FLAIR, nicht aber in den anderen Sequenzen (T2-W, T1-W oder T1-W 

nach Kontrastmittelgabe) erkannt (76). Auch in einer weiteren Studie konnten in der FLAIR 

Läsionen gefunden werden, welche in der T2-W unentdeckt blieben, wenngleich in geringerem 

Ausmaß (77). Bei einer Meningitis kann – in Abhängigkeit vom Proteingehalt des LC – 

ebenfalls eine Hyperintensität in der FLAIR auftreten, wobei dies aufgrund der geringeren 

Sensitivität im Vergleich zur T1-W nach Kontrastmittelgabe von diagnostisch begrenzter 

Nützlichkeit ist (78,79). Trotz der geringen Sensitivität der T1-W für entzündliche Läsionen ist 

sie ein durchaus wesentlicher Teil der MR- Untersuchung. Sie zeichnet sich durch ein gutes 

anatomisches Detail aus und ist besonders wichtig, um kontrastmittelanreichernde Läsionen mit 

einem Nativbild vergleichen und eine „Subtraktion“ durchzuführen zu können (75,76). Bei 

dieser wird als Form der Nachbearbeitung die Bildinformation des Nativbilds von jenem nach 

Kontrastmittelgabe subtrahiert, sodass kontrastmittelanreichernde Bereiche hervorgehoben 

werden (75). 
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Kontrastmittel, welche paramagnetische Gadoliniumionen-Komplexe oder 

superparamagnetische Magnetit-Partikel enthalten, werden häufig zur Erhöhung des 

Kontrastunterschiedes zwischen Geweben und für die Darstellung von pathologischem 

Kontrastverhalten eingesetzt (80). Gadolinium besitzt unpaare Elektronen und weist daher ein 

starkes magnetisches Moment auf, wodurch es bei seiner Anreicherung im Gewebe über die 

Verkürzung der T1-Relaxationszeit von benachbarten Protonen eine Signalerhöhung in der T1-

W bewirkt (81). Eine Verkürzung der T2-Relaxationszeit und folgliche Hypointensität in der 

T2-W wird erst in höheren Dosierungen erreicht und ist aufgrund der Toxizität daher nur 

eingeschränkt nützlich (80). Bei intakter Bluthirnschranke erfolgt keine Extravasation von 

Gadolinium, weshalb keine bzw. nur eine minimale Kontrastmittelanreicherung (< 6 %) im 

Gehirn sichtbar wird. Eine Ausnahme stellen hierbei Strukturen mit hoher Vaskularisierung wie 

die Hypophyse, der Plexus choroideus, die Meningen, der Musculus temporalis und der Nervus 

trigeminus inklusive dessen Nervenwurzel dar (mittlere Kontrastmittelanreicherung > 10 %) 

(82). Bei Hunden mit normalen Meningen wurden Kontrastmittelanreicherungen in Form von 

schwachen, kleinen, rundlichen Foci in den Sulci und größeren, rundlichen Foci an der dorsalen 

Seite der Großhirnrinde (jeweils entsprechend der Lokalisation von Gefäßen) sowie in Form 

von kontinuierlichen dünnen, das Gehirn umgebenden Zonen (83) oder kurzen, dünnen 

Segmenten (82) beschrieben. Während eine Studie nahelegt, dass die Sensitivität für die 

Identifizierung einer meningealen Kontrastmittelanreicherung mittels dynamischer 

Subtraktionsstudien erhöht werden kann (83), deuten andere Studien daraufhin, dass eine 

Verbesserung der Sensitivität bei Anwendung einer Subtraktionsstudie verglichen mit T1-

gewichteten prä- und post-Gadolinium-Bilderpaaren nur in der Erkennung intraaxialer, nicht 

jedoch meningealer Kontrastmittelanreicherungen erreicht werden kann (73,78).  

Bei der Short Tau Inversion Recovery (STIR) wird das Signal von Geweben mit kurzer T1-

Relaxationszeit, wie beispielsweise bei Fett, aber auch bei proteinreichen Flüssigkeiten, 

subakuten Blutungen und Gadolinium, unterdrückt (75). Sie bringt zwar keine Verbesserung 

der Sensitivität in der Erkennung intrakranieller entzündlicher Läsionen mit sich, ist aber gut 

geeignet, um eine verbesserte anatomische Kontrastdarstellung zu erreichen (84).  

Die Analyse des LC ist eine wertvolle Untersuchungsmethode bei Verdacht auf eine 

Erkrankung des zentralen Nervensystems. Auch wenn anhand der Liquoranalyse allein meist 
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keine Aussage über die genaue Ätiologie getroffen werden kann, so liefert sie doch wichtige 

Hinweise zur Unterscheidung zwischen entzündlichen und nicht-entzündlichen Erkrankungen 

und kann – in Zusammenhang mit anderen Befunden – bei der Diagnosefindung helfen (85–

87).  

Die Liquorentnahme kann entweder aus der Cisterna cerebellomedullaris oder aber aus dem 

kaudalen lumbalen Subarachnoidalraum erfolgen, wobei die Ergebnisse für Zellzahl und 

Proteingehalt je nach Entnahmestelle voneinander abweichen (88). So zeigen Liquoproben von 

gesunden Hunden, welche aus der Cisterna cerebellomedullaris entnommen wurden, einen 

geringeren Proteingehalt, jedoch aber eine höhere Zellzahl als lumbal entnommene Proben (89). 

Von einigen Autor:innen wird empfohlen, die Entnahmestelle kaudal zur Lokalisation der 

vermuteten Läsion zu wählen. Die Begründung basiert auf der Annahme, dass die Produktion 

des LC durch den Plexus choroideus des Ventrikelsystems erfolgt und anschließend ein nach 

kaudal gerichteter, passiver Fluss stattfindet (85,88,90). Andere Autor:innen legen nahe, bei 

Läsionen des Zervikalmarks und des Gehirns die Entnahme an beiden Lokalisationen 

durchzuführen, da eine erhöhte Zellzahl in einigen Fällen nur an einer der beiden 

Entnahmestellen feststellbar war (91). Zu den Kontraindikationen für die Durchführung einer 

Liquorpunktion zählen neben der Anästhesieunfähigkeit des Patienten zervikale vertebrale 

Instabilitäten, Dermatitiden im Bereich der Einstichstelle und Erhöhungen des intrakraniellen 

Drucks (85). Daher wird die Punktion meist erst im Anschluss an eine MR-Untersuchung u.a. 

zum Ausschluss einer Läsion, die einen solchen erhöhten intrakraniellen Druck verursachen 

könnte, durchgeführt (71,86).  

Nach Gewinnung der Liquorprobe wird eine makroskopische Beurteilung, anschließend eine 

Bestimmung von Proteingehalt und Zellzahl sowie eine zytologische Untersuchung 

durchgeführt. Des Weiteren kann die Probe zum direkten oder indirekten Erregernachweis 

sowie seltener zur Bestimmung von Enzymen oder Neurotransmittern herangezogen werden 

(85,86). Aufgrund des geringen Zell- und Proteingehalts stellt sich LC makroskopisch 

physiologischerweise als klare, farblose Flüssigkeit dar. Mit der Erhöhung des Zellgehalts ist 

eine zunehmende Trübung zu erkennen. Eine rötliche Verfärbung des LC kann entweder durch 

eine Blutung im ZNS oder iatrogene Kontamination verursacht werden. Nach Zentrifugation 

ist der Überstand bei iatrogener Ursache oder einer akuten Blutung klar, während eine gelbliche 
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Verfärbung des Überstands auf eine alte Blutung mit Anfall von Blutabbauprodukten 

zurückzuführen ist (85).  

Im unveränderten LC sind – sofern keine iatrogene Blutkontamination vorliegt - keine 

Erythrozyten vorhanden (87). Für die Anzahl an Leukozyten im LC haben sich bereits seit 

mehreren Jahrzehnten Referenzwerte von < 5 Zellen/µl im unveränderten LC von Hunden 

etabliert (86,87,92–94). Andere Autor:innen gehen von geringeren Zellzahlen (< 3 Zellen/µl) 

im LC gesunder Hunde aus (95,96). Eine Erhöhung der Zellzahl (Pleozytose) ist häufig mit 

entzündlichen ZNS-Erkrankungen assoziiert, kann jedoch auch bei neoplastischen (66,67,71), 

vaskulären ZNS-Erkrankungen oder Anomalien auftreten (7) und ist somit nicht allein für die 

Diagnosestellung ausreichend. Die Ausprägung der Pleozytose ist primär von der Involvierung 

der Meningen bzw. der Ependymzellen und weniger von der Schädigung des 

Gehirnparenchyms abhängig und korreliert daher nicht zwangsläufig mit der Prognose (97,98). 

Für den Proteingehalt im unveränderten LC haben sich Grenzwerte zwischen < 25 und < 30 

mg/dl durchgesetzt. Diese Werte beziehen sich auf Liquorproben, die aus der Cisterna 

cerebellomedullaris entnommen wurden (86,87,93,94). Die Referenzintervalle variieren jedoch 

je nach Labor und Messmethode, die Interpretation sollte daher bezugnehmend auf das 

Referenzintervall des durchführenden Labors erfolgen (85,93). Eine erhöhte 

Proteinkonzentration kann gemeinsam mit einer Liquorpleozytose oder auch allein 

(albuminozytologische Dissoziation) vorkommen (85,86). Sie ist eine unspezifische 

Veränderung, die auf eine erhöhte Durchlässigkeit der Blut-Hirn-Schranke, lokale 

Immunglobulin-Synthese, lokale Gewebsschädigung sowie auf verminderten Abtransport über 

das venöse System bzw. Obstruktionen in der Liquorzirkulation zurückzuführen sein und damit 

bei Erkrankungen verschiedener Ätiologien auftreten kann (z.B.: Trauma, Entzündung, 

Degeneration, Neoplasie) (85,86). 
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1.3 Ziel der Studie  
Im Rahmen dieser Studie wird die Prävalenz (relative Anzahl an entzündlichen 

Gehirnerkrankungen) während eines bestimmten Zeitraums Z1 (2014–2018) mit einem 

späteren Zeitraum Z2 (2019–2023) verglichen. Die Anzahl an Neuerkrankungen (Inzidenz) 

kann mit den vorliegenden Daten nicht erfasst werden. 

Dabei soll überprüft werden, ob es einen Anstieg, Rückgang oder eine Stagnation der Fallzahlen 

gibt und welche möglichen Faktoren diese Entwicklungen beeinflusst haben könnten.  

Die zentrale Forschungsfrage lautet dementsprechend: Wie hat sich die Anzahl der Fälle der 

entzündlichen Gehirnerkrankungen bei Hunden am Beispiel der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien im Zeitraum der Jahre 2014–2023 entwickelt?  

Es wird hypothetisiert, dass die Anzahl der Fallzahlen im Vergleich beiden 

Beobachtungszeiträume Z1 und Z2 zugenommen hat. 

Darüber hinaus sollen bei allen identifizierten Fällen entzündliche Läsionen in der MR-

Untersuchung hinsichtlich ihrer Lokalisation und Verteilung analysiert werden.  
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2 Material und Methodik 

2.1 Datenerhebung und -verarbeitung 
Als Grundlage dieser Arbeit dienen retrospektiv erfasste Patientendaten aus dem 

Tierspitalinformationssystem (TIS) und MR-Aufnahmen der Klinikpopulation der 

Veterinärmedizinischen Universität Wien aus den Jahren 2014–2023.  

Als erster Schritt erfolgte die Identifikation von Patienten ausgehend von MR-Befunden. Die 

Fälle wurden unter Verwendung der Suchbegriffe „Meningitis“, „Meningoenzephalitis“, 

„Meningoencephalitis“, „Enzephalitis“ und „Encephalitis“ im MR-Befund für die Analyse 

vorselektiert. Diese MR-Befunde wurden von zertifizierten Radiologen und Radiologinnen der 

Abteilung der Bildgebenden Diagnostik der Veterinärmedizinischen Universität angefertigt 

oder supervidiert. Bei Vorliegen eines positiven oder fraglich positiven Befundes erfolgte eine 

erneute Beurteilung über das Vorliegen einer Meningitis und/oder Enzephalitis durch eine 

Radiologin ohne Weitergabe von Informationen über die Krankengeschichte oder Diagnose. 

Hierbei wurden auch Informationen über Lokalisation und Verteilung der vorliegenden 

Läsionen gesammelt.  

Zusätzlich zu den Befunden der MR wurden Nationale (Rasse, Geschlecht, Körpergewicht und 

Alter zum Zeitpunkt der MR-Aufnahme), klinische Symptome (Veränderungen des 

Allgemeinverhaltens, Schmerzen im Kopf- oder Zervikalbereich, Hyperthermie, 

Veränderungen der Körperhaltung, Veränderungen des Ganges, Auftreten von epileptiformen 

Anfällen, Myoklonien oder Tremor, Kopfnervendefizite bzw. Ausfälle der 

Sinneswahrnehmung), Datum und Befunde der Liquoranalyse (Leukozytenzellzahl, 

Proteingehalt, Blutkontamination) und Pathohistologie der Patienten aufgenommen. Unter dem 

Begriff der Hyperthermie sind sowohl jene Patienten erfasst worden, welche eine Erhöhung der 

inneren Körpertemperatur aufgrund eines fieberhaften Krankheitsprozesses aufwiesen, als auch 

jene, bei denen die Erhöhung aus einem anderen Grund, beispielsweise im Zusammenhang mit 

einem Anfallsgeschehen auftrat. Erfasst wurden Temperaturerhöhungen ab 39,3 °C, subfebrile 

Temperaturen wurden nicht erhoben. Sofern eine Therapie mit Glukokortikoiden oder 

Antibiotika vor der MR-Untersuchung oder Liquorentnahme im TIS vermerkt wurde, wurde 

dies ebenfalls vermerkt. Weiters wurde überprüft, ob direkte oder indirekte Erregernachweise 

durchgeführt wurden, bzw. Hinweise auf  infektiöse Ursachen vorlagen. Diese Daten wurden 
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in einer Excel-Tabelle nach Datum der MR-  Untersuchung geordnet strukturiert und somit den 

beiden Untersuchungszeiträumen zugeteilt.  

MR  Magnetresonanztomographie 
FLAIR  Fluid Attenuated Inversion Recovery  
T1KM  T1-gewichtete Sequenz nach intravenöser Kontrastmittelgabe 

Abb. 1: Flussdiagramm zur Darstellung der methodischen Schritte inklusive der Auswahl von MR-Fällen und deren weitere 
Analyse basierend auf klinischer Symptomatik, Liquoranalyse, Pathohistologie und Erregernachweisen 
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Die Abb. 1 illustriert die methodischen Schritte inklusive der Auswahl von MR-Fällen und der 

weiteren Analyse der Fälle basierend auf der klinischen Symptomatik, der Liquoranalyse, der 

Pathohistologie und Erregernachweisen.  

Schließlich sollte die Prävalenz, also die „Anzahl an Neuerkrankungen in einer Population 

während eines bestimmten Untersuchungszeitraums“ (99), ermittelt werden. In diesem Fall 

handelte es sich um die Anzahl an Neuerkrankungen unter den Patienten mit durchgeführter 

MR-Untersuchung des Kopfes, wobei die Zeiträume 2014–2019 und 2019–2023 

gegenübergestellt wurden. 

Als zweiter Schritt wurden im genannten Zeitraum alle Fälle mit einer Liquorpleozytose bzw. 

einer in der pathohistologischen Untersuchung festgestellten entzündlichen Gehirnerkrankung 

erfasst. Ziel war es zu erheben, bei wie vielen dieser Fälle eine MR-Untersuchung durchgeführt 

wurde, um eine spätere Einordnung der Ergebnisse in Hinblick auf die Häufigkeit der 

Durchführung von MR-Untersuchungen zu ermöglichen.  

In beiden Schritten wurde ein enger zeitlicher Zusammenhang zwischen MR-Untersuchung und 

Liquorentnahme (maximaler Abstand von vier Tagen zueinander) vorausgesetzt.  

Die Entnahme des LC erfolgte in allen Fällen aus der Cisterna cerebellomedullaris anhand der 

in der Literatur beschriebenen Vorgehensweise (100). Wurden im Verlauf der 

Krankengeschichte mehrere Liquorpunktionen durchgeführt, wurden die Werte der ersten 

Punktion herangezogen, außer diese war aufgrund höhergradiger Blutkontamination oder aus 

anderen Gründen nicht diagnostisch aussagekräftig.  

Die Analyse des LC wurde entweder von den zuständigen Neurologen selbst oder durch das 

Zentrallabor der Veterinärmedizinischen Universität Wien durchgeführt. In beiden Fällen 

erfolgte die Leukozytenzellzählung manuell mittels Fuchs-Rosenthal-Zählkammer. Im 

Zentrallabor wurde die Bestimmung des Proteingehalts nephelometrisch mit 

Benzenthoniumchlorid mit einem vollselektiven Autoanalyser für die klinische Chemie nach 

Herstellerangaben durchgeführt (CobasÒ 501 c; TPUC3; Roche Diagnostics GmbH, Wien). 

Stand keine quantitative Messung zur Verfügung, wurden die Ergebnisse der Pandy-Reaktion 

herangezogen. Die Grenzwerte für die Analyse des LC wurden entsprechend den 

Referenzwerten des untersuchenden Labors festgelegt.  
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Die Anfertigung der MR-Studien erfolgte unter Allgemeinanästhesie in Brustbauchlage unter 

Verwendung eines 1.5 Tesla Magnetresonanztomographen (Magnetom Espree 1.5 TÒ, 

Siemens Healthineers, Erlangen, Deutschland). Als paramagnetisches Kontrastmittel wurde 

Gadotersäure (0,2 ml/kg einmalig i. v., Dotarem®, Guerbet, Villepinte, Frankreich) 

verabreicht. Mehrheitlich wurden MR-Studien mit FLAIR, STIR, und T1-gewichteten 

Sequenzen vor bzw. nach intravenöser Kontrastmittelgabe (T1KM) und korrespondierende 

Subtraktionsstudien in transversaler Ebene ausgewertet. Zur besseren Zuordenbarkeit der 

Lokalisation der Läsionen oder bei Fehlen der jeweiligen Sequenzen in der Transversalebene 

wurden ebenfalls sagittale und dorsale Ebenen genutzt. In einigen Fällen wurden zusätzliche 

Informationen durch T1-Inversion Recovery (TIR) oder Diffusionsgewichtete Aufnahmen 

(DWI) akquiriert. 

2.1.1 Einschlusskriterien  
Die Kriterien für einen positiven MR-Befund sind in Tab. 1 dargestellt. Bei grenzwertigen 

Fällen erfolgte ein Vergleich mit MR-Aufnahmen rasseverwandter Tiere ohne Veränderungen.  

Tab. 1: Einschlusskriterien für Pachymeningitis, Leptomeningitis und Enzephalitis in der MR  

Pachymeningitis 

 

Kontrastmittelanreicherung (> 5x1mm) entlang der Innenseite der 
Calvaria auf T1KM-Bildern  

Leptomeningitis 

 

> zwei tiefe, kontrastmittelmarkierte Sulci (> 3mm) pro Quadrant; 
Kontrastmittelanreicherung entlang des Tentorium cerebelli osseum auf 
T1KM-Bildern 

Enzephalitis 
 

Intraaxiale pathologische Signalerhöhung auf FLAIR-Bildern 
und/oder 

Intraaxiale Kontrastmittelanreicherung auf T1KM-Bildern 

T1KM  T1 Gewichtung nach intravenöser Kontrastmittelgabe 
FLAIR  Fluid Attenuated Inversion Recovery 

Die klinische Diagnose galt als bestätigt, wenn zusätzlich neurologische Symptome vorlagen, 

die mit einer zerebralen, zerebellären oder einer den Hirnstamm betreffenden Neurolokalisation 

vereinbar waren und ein positiver Befund in der Analyse des LC (Zellzahl > 5 Zellen/µl) 

bestand. Eine Kombination aus makroskopischer Rotverfärbung, Erhöhung des Proteingehalts, 

Blutfarbstoff im Harnteststreifen sowie einem Vorliegen von Erythrozyten in der Zytologie im 
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Sinne einer Blutkontamination führte zum Ausschluss. Die Einordnung als definitive Diagnose 

dagegen verlangte eine pathohistologische Untersuchung oder ein positives Ergebnis im 

direkten oder indirekten Erregernachweis.  

2.1.2 Beurteilung von Lokalisation und Verteilung der entzündlichen Läsionen 
Bei Vorliegen von intraaxialen Hyperintensitäten bzw. Kontrastmittelanreicherungen wurden 

Lokalisation (Telencephalon, Diencephalon, Mesencephalon, Metencephalon, 

Myelencephalon), Seite (rechts, links, beidseits) und Verteilung (fokal, multifokal, flächig) 

erfasst. Fokal wurde gewählt, wenn eine herdförmige Veränderung vorhanden war, multifokal 

dementsprechend bei mehr als einem Herd. Innerhalb des Telencephalons wurden weiters 

weiße Substanz, kortikale graue Substanz und subkortikale graue Substanz (Basalganglien) 

unterschieden. Zu den Basalganglien zählen Nucleus caudatus, Putamen, Claustrum, Corpus 

amygdaloideum und Globus pallidus, wobei letzterer dem Diencephalon angehört (101). 

Weiters wurden besondere Verteilungsmuster (symmetrische, periventrikuläre, den 

Hippocampus betreffende, zentrale bzw. paramediane Veränderungen) und extrakranielle 

Veränderungen, die in möglicher Assoziation mit den intrakraniellen stehen könne, erfasst.  

2.2 Statistische Auswertung 
Die statistische Analyse wurde mit der Software R (R Version 4.1.1Ó, The R Foundation) 

durchgeführt. Zur explorativen Datenanalyse wurden mit Funktionen aus dem R-Paket ggplot2 

(102)aus Kreuztabellen Barplots erstellt, um die absoluten Häufigkeiten der Fälle mit 

Verdachtsdiagnose, klinischer und definitiver Diagnose (positiv, 1; negativ, 0) in den beiden 

Zeiträumen (Z1 = 2014–2018, Z2 = 2019–2023) darzustellen.  

Es wurde die Nullhypothese formuliert, dass es keinen signifikanten Unterschied in der 

Häufigkeit der Fälle mit Verdachtsdiagnose, klinischer und definitiver Diagnose zwischen den 

beiden Zeiträumen gibt. Es wurden die Odds-Ratios und deren 95%-Konfidenzintervalle 

berechnet, um die Assoziation zwischen den beiden Zeiträumen und den Diagnosen zu 

quantifizieren. Zur Hypothesentestung wurde der Fisher´s Exact Test verwendet, da einige 

Zellen der Kontingenztafeln eine Besetzung von ≤ 5 aufwiesen. Ein Signifikanzniveau von 0,05 

wurde festgelegt. Des Weiteren wurden mit der Bonferroni-Holm-Korrektur (103) sowie der 

False Discovery Rate (FDR) nach Benjamin und Hochberg (104) zwei Methoden zur Korrektur 

auf multiples Testen durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 
Es wurden 151 Fälle in die Studie aufgenommen. Zweiundfünzig Fälle, bei denen der MR-

Befund nicht auf das Vorliegen einer entzündlichen Gehirnerkrankung hindeutete oder die 

Lokalisation der Läsion im Rückenmark und nicht im Gehirn lag, wurden ausgeschlossen. 

Somit erfolgte eine erneute Beurteilung der MR-Befunde von 99 Fällen (davon 47 im Zeitraum 

2014-2019 und 52 Fälle im Zeitraum 2019–2023).  

Unter diesen Patienten waren die folgenden Hunderassen am häufigsten vertreten: Chihuahua 

(n = 14), Mops (n = 11), Mischling (n = 11), Französische Bulldogge (n = 8), Yorkshire Terrier 

(n = 5) und Labrador Retriever (n = 5). Den restlichen Rassen gehörten ein bis drei Hunde an, 

bei drei Hunden war die Rasse nicht bekannt. Das durchschnittliche Körpergewicht betrug 14,9 

kg. Kleine Hunderassen mit einem Körpergewicht von < 10 kg dominierten mit 55,6 % (n = 55) 

über mittelgroße (10–20 kg) mit 31,3 % (n = 31) und große Hunderassen (> 20 kg) mit 13,1 % 

(n = 13).  Weibliche Tiere waren mit 64,7 % (n = 64, davon 35 kastriert) gegenüber männlichen 

Tieren mit 35,4 % (n = 35, davon neun kastriert) überrepräsentiert. Das durchschnittliche Alter 

betrug 5,5 Jahre, wobei 37,4 % der Hunde (n = 37) zum Zeitpunkt der MR-Untersuchung 0 bis 

3 Jahre, 47,5 % der Hunde (n = 47) 4–9 Jahre und 15,2 % der Hunde (n = 15) 10–14 Jahre alt 

waren.  

In allen untersuchten Fällen waren flüssigkeitssensitive Sequenzen, zumeist FLAIR-Sequenzen 

in der Transversalebene verfügbar, die Kontraststudie war dagegen in drei Fällen nicht 

vorhanden oder aufgrund eines technischen Fehlers nicht beurteilbar. In weiteren sechs Fällen 

wurde zwar eine Kontraststudie durchgeführt, allerdings war keine transversale 

Subtraktionsstudie verfügbar, wodurch die Beurteilung der Kontrastmittelanreicherung anhand 

von sagittalen Subtraktionsstudien bzw. anhand des direkten Vergleiches von T1-

Gewichtungen vor und nach Kontrastmittelgabe erfolgte.  

In 86 Fällen konnte eine intraaxiale Hyperintensität in einer flüssigkeitssensitiven Sequenz, 

dagegen nur in 56 Fällen eine intraaxiale pathologische Kontrastmittelanreicherung festgestellt 

werden. In einem Fall konnte in der FLAIR keine Hyperintensität, sondern lediglich eine fokale 

sowohl in der T2-FLAIR als auch in der T1-W hypointense Läsion im Sinne eines 

Architekturverlustes festgestellt werden, welche eine periphere Kontrastmittelanreicherung 

zeigte. Alle anderen Fälle, die eine intraaxiale Kontrastmittelanreicherung zeigten, wiesen 
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ebenso Hyperintensitäten in flüssigkeitssensitiven Sequenzen auf. Es gab große Unterschiede 

in der Übereinstimmung des Ausmaßes der Kontrastmittelanreicherung im Vergleich mit der 

Hyperintensität in flüssigkeitssensitiven Sequenzen. So war die Übereinstimmung in 33 Fällen 

hoch, in 17 Fällen gering und in 4 Fällen konnte nur eine minimale Kontrastmittelanreicherung 

trotz deutlicher Veränderung in den flüssigkeitssensitiven Sequenzen festgestellt werden. 

Architektur- oder Substanzverlust trat in insgesamt 14 Fällen auf.   

79 Tiere hatten intraaxiale Hyperintensitäten im Telencephalon, wobei bei 30 Hunden 

vorwiegend die kortikale graue Substanz, bei 24 Hunden vorwiegend die weiße Substanz und 

bei elf Hunden beide betroffen waren. Die subkortikale graue Substanz allein (n = 3), in 

Kombination mit kortikaler grauer Substanz (n = 2) oder weißer Substanz (n = 7) war seltener 

betroffen. Die Kombination von weißer und kortikaler und subkortikaler grauer Substanz trat 

nur in einem Fall auf. Bei einem Hund konnte aufgrund von hochgradigem Architekturverlust 

keine Zuordnung getroffen werden. Bei 16 Hunden traten intraaxiale Hyperintensitäten im 

Metencephalon, bei 14 im Diencephalon, bei zehn im Mesencephalon und bei fünf im 

Myelencephalon auf. Aus diesen Hunden waren bei zwei Tieren Veränderungen in allen 

genannten Lokalisationen vorhanden. Die Veränderungen waren bei 80,2 % der Hunde 

multifokal (n = 42) oder flächig (n = 27) verteilt, 19,8 % hatten fokale Veränderungen (n = 17). 

Die multifokalen Veränderungen waren zu 90,5 % beidseits lokalisiert, die übrigen 

Veränderungen waren zu gleichen Teilen auf die rechte und linke Seite aufgeteilt. Bei flächigen 

Veränderungen waren ebenfalls zum Großteil beide Seiten betroffen (77,8 %, n = 21). 

Insgesamt waren die Veränderungen in zwölf Fällen auf der linken, in 15 Fällen auf der rechten 

Seite lokalisiert. Beispiele für intraaxiale Hyperintensitäten in flüssigkeitssensitiven Sequenzen 

sind in Abb. 2 dargestellt.  

 
Abb. 2: Transversale MR-Aufnahmen mit intraaxialer Hyperintensität (Pfeile) in flüssigkeitssensitiven Sequenzen. Die 
abgebildeten hyperintensen Areale sind rechts fokal in der kortikalen grauen Substanz des Telencephalons (A), bilateral mit 
rechtsseitiger Betonung in der weißen Substanz des Telencephalons (B) und bilateral symmetrisch im Diencephalon (C) 
lokalisiert. 
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52 Hunde hatten intraaxiale Kontrastmittelanreicherungen im Telencephalon, auch hier am 

häufigsten in der weißen Substanz (n = 19), der kortikalen grauen Substanz (n = 19) oder als 

Kombination der beiden (n = 6). Die subkortikale graue Substanz war in den verschiedenen 

Kombinationen bei insgesamt acht Hunden betroffen. Bei zehn Hunden waren intraaxiale 

Kontrastmittelanreicherungen im Metencephalon, bei sieben im Diencephalon, bei vier im 

Mesencephalon und bei zwei im Myelencephalon vorhanden. Die Verteilung der 

Kontrastmittelanreicherungen war zum Großteil multifokal (58,9 %, n = 33). Im Vergleich mit 

der Verteilung der Hyperintensitäten der flüssigkeitssensitiven Sequenzen stellte sich die 

Kontrastmittelanreicherung jedoch weniger häufig flächig (14,3 %, n = 8) und häufiger fokal 

(26,8 %, n = 15) dar. Die multifokalen Veränderungen waren ebenfalls hauptsächlich beidseits 

lokalisiert (87,9 %, n = 29), bei den flächigen Veränderungen waren bei der Hälfte der Fälle 

beide Seiten betroffen (n = 4). Insgesamt war in neun Fällen auf der linken, in 14 Fällen auf der 

rechten Seite eine Kontrastmittelanreicherung vorhanden. 

Eine meningeale pathologische Kontrastmittelanreicherung war in 69 Fällen darstellbar. In 39 

Fällen war diese leptomeningeal und pachymeningeal, in 18 Fällen nur pachymeningeal und in 

zwölf Fällen nur leptomeningeal lokalisiert. All diese Fälle wurden als am wahrscheinlichsten 

entzündlich interpretiert. In Abb. 3 werden pachymeningeale, leptomeningeale und kortikale 

Kontrastmittelanreicherung gegenübergestellt.  

 
Abb. 3: Subtraktionsstudien von T1-gewichteten MR-Aufnahmen vor und nach intravenöser Kontrastmittelgabe in 
Transversalebene mit pachymeningealer (Pfeil) (A), pachy- und leptomeningealer (Pfeil) (B) sowie pachyleptomeningealer 
und kortikaler (Pfeil) (C) Kontrastmittelanreicherung.  

Bei elf Hunden war eine Kontrastmittelanreicherung entlang der Innenauskleidung der 

Ventrikel vorhanden. Eine ependymale Kontrastmittelanreicherung kam in keinem Fall ohne 

gleichzeitige meningeale oder intraaxiale Kontrastmittelanreicherung vor. 



21 
 

In vier Fällen waren periventrikulär lokalisierte Signalalterationen in der flüssigkeitssensitiven 

Sequenz vorhanden, wobei in zwei der Fälle ebenfalls eine intraaxiale 

Kontrastmittelanreicherung vorlag. Diese gingen jedoch nur in einem Fall mit einer 

ependymalen Kontrastmittelanreicherung einher, ein weiterer zeigte zwar keine 

Kontrastmittelanreicherung, jedoch eine FLAIR-Hyperintensität im Bereich der inneren 

Auskleidung des Aquäductus mesencephali. 

Neun Hunde zeigten symmetrische Hyperintensitäten in der flüssigkeitssensitiven Sequenz. 

Diese waren im Bereich des Telencephalons (n = 8), des Diencephalons (n = 1), des 

Mesencephalons (n = 1), des Metencephalons (n = 2) und des Myelencephalons (n = 1) 

lokalisiert. Im Telencephalon waren dabei vor allem kortikale (n = 5) und subkortikale graue 

Substanz (n = 3), seltener die weiße Substanz (n = 2) involviert. Bei drei dieser Hunde war der 

Hippocampus betroffen, bei weiteren zwei Hunden waren die Hyperintensitäten zentral bis 

paramedian gelegen. Drei der Hunde wiesen an denselben Lokalisationen intraaxiale, sechs 

Hunde zusätzliche meningeale Kontrastmittelanreicherungen auf.  

In sechs Fällen wurden fokale intraaxiale Massen, welche sich in der T1-W hypointens und in 

den flüssigkeitssensitiven Sequenzen hyperintens darstellten, sowie eine periphere bzw. 

ringförmige Kontrastmittelanreicherung zeigten, gefunden. Bei fünf dieser Hunde lagen keine 

weiteren intraaxialen Veränderungen in der flüssigkeitssensitiven Sequenz oder Kontraststudie 

im Sinne einer multifokalen Verteilung vor. Vier Hunde hatten eine begleitende meningeale 

Kontrastmittelanreicherung. Neoplastische und entzündliche Läsionen teilen sich viele 

Eigenschaften in der MR-Untersuchung. Besonders das Erscheinungsbild einer MUO weist oft 

große Ähnlichkeiten mit dem von Gliomen auf (105). Eine multifokale Lokalisation bzw. die 

Beteiligung der kontralateralen Gehirnhälfte ist eher mit dem Vorliegen einer entzündlichen als 

neoplastischen Ätiologie assoziiert (105,106), weshalb bei einem Hund der Verdacht einer 

MUO vorlag. Bei den Hunden mit fokalen oder flächigen Läsionen konnte keine Zuordnung 

erfolgen.  

Bei elf Hunden lagen neben den intrakraniellen Veränderungen auch extrakranielle 

Veränderungen vor. Fünf Hunde zeigten Kontrastmittelanreicherungen oder hyperintenses 

Material in der flüssigkeitssensitiven Sequenz innerhalb der Bulla tympanica in Verbindung 

mit angrenzenden intraaxialen Veränderungen (n = 4) und/oder meningealer 
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Kontrastmittelanreicherung (n = 4). Die intraaxialen Veränderungen bestanden aus fokalen 

(n = 3) oder flächigen (n = 1) intraaxialen Hyperintensitäten in der flüssigkeitssensitiven 

Sequenz bzw. fokaler (n = 1) oder flächiger (n = 1) Kontrastmittelanreicherung in der 

Kontraststudie. In einem Fall war die Kontraststudie und damit die meningeale 

Kontrastmittelanreicherung nicht beurteilbar, in einem weiteren waren nur meningeale, keine 

intraaxialen Veränderungen nachweisbar. Drei Hunde mit meningealer 

Kontrastmittelanreicherung und in zwei Fällen zusätzlichen multifokalen intraaxialen 

Veränderungen wiesen Kontrastmittelanreicherungen oder hyperintenses Material in der 

flüssigkeitssensitiven Sequenz im Bereich des Cavum nasi bzw. der Sinus paranasales auf. 

Weitere drei Hunde mit meningealer Kontrastmittelanreicherung und in zwei Fällen 

zusätzlichen fokalen bzw. flächigen intraaxialen Hyperintensitäten in der Flüssigkeitssensitiven 

Sequenz wiesen Veränderungen der umgebenden Schädelknochen und Muskulatur auf. 

Insgesamt zeigten 96 Hunde Hyperintensitäten in der flüssigkeitssensitiven Sequenz oder 

meningeale oder intraaxiale pathologische Kontrastmittelanreicherung und erfüllten damit die 

Kriterien für die Beurteilung „MR-positiv“. 81 dieser Fälle wurden als am wahrscheinlichsten 

entzündlich interpretiert, wobei jeweils ungefähr die Hälfte der Fälle im Zeitraum 2014–2018 

(n = 42) bzw. Zeitraum 2019–2023 (n = 39) lagen. In insgesamt 15 Fällen wurde die 

Verdachtsdiagnose einer Enzephalitis, in 16 Fällen einer Meningitis und in 50 Fällen einer 

Meningoenzephalitis gestellt. Zwei Fälle wurden, unter anderem durch zur Hilfenahme einer 

Diffusionsgewichtung, als am wahrscheinlichsten vaskulär bedingt eingeordnet. In dreizehn 

Fällen wurde eine entzündliche und eine nicht-entzündliche Ätiologie als gleichermaßen 

wahrscheinlich eingestuft. 

Bei 59 der MR-positiven Fälle wurde eine Liquorentnahme durchgeführt, wobei zwei Fälle 

ausgeschlossen wurden, da der Abstand zwischen MR-Studie und Liquorentnahme mehr als 

vier Tage auseinander lagen. Eine Erhöhung des Totalproteins > 48 mg/dl lag bei 24 Hunden 

vor, davon zeigten neun Hunde eine albuminozytologische Dissoziation. Bei 39 Hunden konnte 

eine Liquorpleozytose festgestellt werden. Allerdings wurden sechs Fälle mit Liquorpleozytose 

aufgrund einer Blutkontamination ausgeschlossen. In zwei Fällen gab es im zytologischen 

Befund Hinweise auf ein zerebrales Lymphom in der Zytologie, bei einem der beiden lag 

ebenfalls eine Monoklonalität in der PCR für das Antigen Rezeptorrearrangement (PARR) vor. 
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Informationen über die klinischen Symptome waren bei 89 der MR-positiven Hunde bekannt, 

und bei 88 Hunden waren Symptome vorhanden, welche mit einer zerebralen, zerebellären oder 

einer den Hirnstamm betreffenden Neurolokalisation vereinbar waren. Bei 21 dieser Hunde 

wurde die neurologische Untersuchung jedoch nicht an einer Fachabteilung des Tierspitals der 

Veterinärmedizinischen Universität selbst, sondern von überweisenden tierärztlichen 

Fachpersonen durchgeführt, oder die Informationen über die klinischen Symptome stammten 

ausschließlich aus dem Anamnesegespräch. Nur ein Hund, der neurologisch untersucht wurde, 

zeigte keine Symptome. Am häufigsten waren Veränderungen des Ganges (n = 69), 

Kopfnervenausfälle oder Blindheit (n = 55), Veränderungen der Körperhaltung (n = 51), 

epileptiforme Anfälle, Myoklonien oder Tremor (n = 43) und Veränderungen des 

Allgemeinverhaltens (n = 43) vermerkt. Eine Hyperthermie war bei zwölf Hunden auffällig. 

Ein Hund (mit der pathohistologischen Diagnose eines intrakraniellen Empyems) zeigte als 

deutlichstes Symptom Schmerzhaftigkeit im Kopfbereich.  

Die Kriterien der klinischen Diagnose einer entzündlichen Gehirnerkrankung trafen folglich bei 

insgesamt 33 Hunden zu. Abzüglich der sechs Fälle, in denen aufgrund einer positiven 

pathohistologischen Untersuchung oder eines Erregernachweises eine definitive Diagnose 

gestellt werden konnte, wurden 27 Hunde, davon 14 im Zeitraum 2014–2018 und dreizehn im 

Zeitraum 2019–2023, zu dieser Gruppe gezählt. Hierunter fielen auch Fälle, welche in der MR-

Studie als entzündlich oder metabolisch (n = 2), entzündlich oder neoplastisch (n = 2), 

entzündlich oder vaskulär (n = 1) oder entzündlich oder andere (n = 1) beurteilt wurden. Bei 

einem Tier, das anhand der MR-Studie als negativ beurteilt wurde, lag ebenfalls eine erhöhte 

Zellzahl von 26,7 Zellen/µl und eine positive Pandyreaktion in Kombination mit 

neurologischen Symptomen vor.  

Eine postmortale pathohistologische Untersuchung wurde bei 5 Hunden durchgeführt und war 

in allen Fällen positiv. Zu den gestellten Diagnosen zählten GME (n = 2), NME (n = 2) und 

idiopathische hypertrophe Pachymeningitis (n = 1). Bei einem Hund wurde im Zuge eines 

chirurgischen Eingriffs eine Probenentnahme und anschließende zytologische Untersuchung 

durchgeführt. Das Ergebnis stand im Einklang mit dem intraoperativ beschriebenen Vorliegen 

eines Empyems, welches vermutlich epidural, differentialdiagnostisch subdural lokalisiert war. 

Bei einem einzigen Fall aus der Stichprobe, die sich nach der Stichwortsuche ergab, lag eine 
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weitere pathohistologische Untersuchung vor, wobei keine entzündliche Erkrankung des 

Gehirns festgestellt werden konnte, was im Einklang mit der negativen Bewertung der MR-

Studie steht. 

Direkte oder indirekte Erregernachweise wurden in insgesamt 16 Fällen eingeleitet (sieben im 

Zeitraum 2014–2018, neun im Zeitraum 2019–2023). Dazu gehörten Nukleinsäurenachweise 

des caninen Staupevirus (n = 4), des FSME-Virus (n = 3), von Toxoplasma gondii und 

Neospora caninum (n = 4) und bakterielle (n = 6) bzw. mykotische Kulturen (n = 1) aus dem 

LC. Weiters wurden Antigennachweise des caninen Staupevirus (n = 2) und 

Antikörpernachweise auf das canine Staupevirus (n = 1), auf das FSME-Virus (n = 4), auf 

Brucella canis (n = 1) und auf Toxoplasma gondii und Neospora caninum (n = 2) durchgeführt. 

Es gab jeweils einen positiven Nachweis des caninen Staupevirus und des FSME-Virus in der 

PCR und einen positiven FSME-Virus-Antikörpernachweis aus dem LC. Alle drei positiven 

direkten bzw. indirekten Erregernachweise wurden im Zeitraum 2019–2023 gestellt.  

Somit konnte bei insgesamt neun Fällen die definitive Diagnose einer entzündlichen 

Gehirnerkrankung gestellt werden, davon vier im Zeitraum 2014–2018 und fünf im Zeitraum 

2019–2023.  

Keiner der durchgeführten Fisher´s Exact Tests ergab einen statistisch signifikanten 

Unterschied zwischen den Zeiträumen 2014–2018 und 2019–2023 ergeben, weshalb die 

Nullhypothese (Odds Ratio = 1) in keinem der Fälle abgelehnt wurde. Die nominalen p-Werte 

lagen bei 0.07 (Verdachtsdiagnose), 0,67 (klinische Diagnose) und 1 (definitive Diagnose), 

die p-Werte nach der Bonferroni-Holm-Korrektur bei 0,221 (Verdachtsdiagnose), und 1 

(klinische Diagnose und definitive Diagnose). 

Abb. 4 zeigt die Verteilung der Fälle ohne und mit der jeweiligen Diagnose 

(Verdachtsdiagnose, klinische Diagnose und definitive Diagnose).  

Zusammenfassend lagen in beiden Zeiträumen annähernd gleich viele Fälle mit entzündlichen 

Erkrankungen des Gehirns vor.  
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VD  Verdachtsdiagnose Meningoenzephalitis unbekannter Genese (MR-Studie) 
KD Klinische Diagnose entzündliche Gehirnerkrankung (Klinik, MR-Studie und 

Liquoranalyse) 
DD  Definitive Diagnose entzündliche Gehirnerkrankung (Pathohistologische 

Untersuchung, positiver Erregernachweis) 

3.1. Übersicht über die Anzahl an durchgeführten MR-Untersuchungen 

Im Folgenden wird ein Überblick über die Gesamtzahl an durchgeführten MR-Untersuchungen 

des Kopfes bei Kleintieren im Allgemeinen sowie bei Hunden mit Liquorpleozytose oder einer 

in der pathohistologischen Untersuchung festgestellten entzündlichen Erkrankung des Gehirns 

im Speziellen an der Kleintierklinik der Veterinärmedizinischen Universität Wien gegeben. 

Insgesamt wurden in den Jahren 2014–2018 und 2019–2023 annähernd gleich viele MR-

Untersuchungen des Kopfes durchgeführt. Im ersten Zeitraum wurden abzüglich des Jahres 

2015, in dem aufgrund einer Systemumstellung keine Informationen über die Fallzahlen 

bereitstehen, 870 MR-Untersuchungen des Kopfes verzeichnet (107–111). Im zweiten 

Zeitraum wurden, ohne aufgrund der fehlenden Daten das Jahr 2020 zu zählen, 876 MR-

Untersuchungen des Kopfes durchgeführt (111–113). 

In der Tab. 2 ist im Zeitraum 2014–2023 die Anzahl an jährlich durchgeführten MR-

Untersuchungen des Kopfes und die Anzahl jener Fälle, die die Kriterien für das Vorliegen 

einer Verdachtsdiagnose einer MUO (VD), einer klinischen (KD) oder definitiven Diagnose 

einer entzündlichen Gehirnerkrankung (DD) erfüllten, dargestellt. 
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Abb. 4: Barplots zur Darstellung der Häufigkeit der Fälle mit Verdachtsdiagnose, klinischer und definitiver Diagnose 
(1 = positiv, 2 = negativ) in den beiden Zeiträumen (Z1 = 2014–2018, Z2 = 2019–2023). 
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Tab. 2: Übersicht über die Anzahl der im Zeitraum 2014–2023 durchgeführten MR-Untersuchungen des Kopfes sowie der 
Fälle mit Verdachtsdiagnose, klinischer und definitiver Diagnose einer entzündlichen Gehirnerkrankung. 

Jahr MR-
Untersuchungen 
des Kopfes 

VD KD DD 

2014 178 3 2 2 

2015 Nicht bekannt 8 1 0 

2016 268 7 4 2 

2017 214 2 6 0 

2018 210 6 4 0 

Zwischensumme 2014–2018 870 42 17 4 

2019 286 6 2 1 

2020 Nicht bekannt 4 5 1 

2021 181 6 1 0 

2022 240 2 6 3 

2023 169 7 2 0 

Zwischensumme 2019–2023 876 39 16 5 

VD  Verdachtsdiagnose Meningoenzephalitis unbekannter Genese (MR-Studie) 
KD Klinische Diagnose entzündliche Gehirnerkrankung (Klinik, MR-Studie und 

Liquoranalyse) 
DD  Definitive Diagnose entzündliche Gehirnerkrankung (Pathohistologische 

Untersuchung, positiver Erregernachweis) 

Im Zeitraum 2014–2018 trat bei 52 Hunden, im Zeitraum 2019–2023 dagegen bei 76 Hunden 

eine Liquorpleozytose auf. Von diesen gehörten jeweils zwölf bzw. 15 Hunde zur vorliegenden 

Studienpopulation. Die TIS-Suche auf eine Liquorpleozytose konnte allerdings nur jene 

Befunde erheben, die im Zentrallabor ausgestellt wurden, nicht aber jene, bei denen die 

Liquoruntersuchung von den zuständigen Neurologen selbst durchgeführt wurde. Dies erklärt, 

warum dreizehn Hunde mit Liquorpleozytose aus der Studienpopulation hier nicht erfasst 

werden konnten. Bei 53,8 % der Hunde im Zeitraum 2014–2018 (n = 28) und bei 76,3 % im 
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Zeitraum 2019–2023 (n = 58) wurde eine MR-Untersuchung durchgeführt, die die Region des 

Kopfes beinhaltete. In weiteren 7,7 % der Fälle im Zeitraum 2014–2018 bzw. 7,9 % der Fälle 

im Zeitraum 2019–2023 wurde nur die Wirbelsäule, nicht aber der Kopf 

magnetresonanztomographisch untersucht. In 22 Fällen, die durch die Stichwortsuche der 

vorliegenden Studie nicht erfasst wurden, beschrieb der MR-Befund die Verdachts- oder 

Differenzialdiagnose einer entzündlichen Erkrankung des Gehirns. 

Es lagen im Zeitraum von 2014–2023 19 pathohistologische Befunde einer entzündlichen 

Erkrankung des Gehirns vor, welche von der Abteilung für Neurologie und Intensive Care Unit 

angefordert wurden, wobei sich vier Fälle mit der Studienpopulation überschnitten. In drei 

Fällen wurde allerdings nur eine pathologische Sektion, keine histologische Untersuchung 

durchgeführt. Im Zeitraum 2014–2018 ist bei acht von elf (72,7 %), im Zeitraum 2019–2023 

bei zwei von acht (25 %) dieser Fälle eine vorangegangene MR-Untersuchung des Kopfes 

verzeichnet. In insgesamt 90 % der zehn durchgeführten MR-Untersuchungen wurde im MR-

Befund eine Veränderung beschrieben und in 60 % eine entzündliche Erkrankung des Gehirns 

als Verdachts- oder Differenzialdiagnose erwähnt. In einem Fall war die Beurteilung aufgrund 

eines Mikrochips jedoch stark beeinträchtigt.  
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4 Diskussion 
Es gibt keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Fallzahlen der beiden 

Zeiträume. Der relative Anteil der Fälle mit Verdachtsdiagnose, klinischer oder definitiver 

Diagnose einer entzündlichen Erkrankung des Gehirns bei Hunden von den insgesamt 

durchgeführten MR-Untersuchungen des Kopfes betrug im Zeitraum 2014–2018 rund 5,1 %, 

im Zeitraum 2019–2023 rund 4,9 %. Die jährlichen Schwankungen lagen zwischen 3,4 und 

5,3 %, wie in Tab. 3 dargestellt. 
Tab. 3: jährlicher relativer Anteil der Fälle mit Verdachtsdiagnose (VD), Klinischer (KD) oder Definitiver Diagnose (DD) einer 
entzündlichen Gehirnerkrankung bei Hunden an der Gesamtzahl an durchgeführten MR-Untersuchungen des Kopfes 

Die Hypothese, dass die Prävalenz von entzündlichen Gehirnerkrankungen gestiegen wäre, 

wird damit verworfen. Dies steht in Einklang mit einer Studie in England, bei welcher ebenfalls 

keine Zunahme der Meningoenzephalitis-Fallzahlen im Verlauf der Jahre festgestellt wurde (9). 

Die Anzahl der diagnostizierten entzündlichen Erkrankungen des Gehirns ist abhängig von der 

Frequenz der Anwendung der entsprechenden diagnostischen Methoden. Es wäre möglich, dass 

sich die Fallzahlen zwar verändert haben, diese Ergebnisse jedoch durch eine gleichzeitige 

verminderte oder vermehrte Durchführung von MR-Untersuchungen verfälscht wurden. 

Besitzerwunsch oder Kostenlimitation, Anästhesierisiko, zeitliche Dringlichkeit bzw. fehlende 

Jahr Relativer Anteil (Prozent) 

2014 3,4 

2015 Nicht bekannt 

2016 4,1 

2017 3,7 

2018 4,8 

2019 3,1 

2020 Nicht bekannt 

2021 3,9 

2022 3,8 

2023 5,3 
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Verfügbarkeit von zeitnahen Terminen sind Faktoren, die hierbei eine Rolle spielen können. In 

einigen Fällen – beispielsweise bei Verdacht auf virale Enzephalitiden – können andere 

diagnostische Verfahren wie neurologische Untersuchung, Liquoranalyse und direkte oder 

indirekte Erregernachweise als ausreichend angesehen werden, ohne auf eine MR 

zurückzugreifen (11). Da die Anzahl an durchgeführten MR-Untersuchungen bei Fällen mit 

Liquorpleozytose im Zeitraum 2019–2023 im Vergleich zum Zeitraum 2014–2018 tendenziell 

steigend war, ist es jedoch unwahrscheinlich, dass die Stagnation der Fallzahlen auf eine 

verminderte Durchführung von MR-Untersuchungen bei Verdachtsfällen zurückzuführen ist.  

Die Diskrepanz zwischen der Stagnation der Fallzahlen der in dieser Studie identifizierten 

Hunde und der Steigerung der Fallzahlen der Hunde mit Liquorpleozytose kann 

dementsprechend auch nicht auf die Frequenz der Durchführung einer MR-Untersuchung 

zurückgeführt werden. Allerdings ist eine Liquorpleozytose nicht spezifisch für eine primäre 

entzündliche Gehirnerkrankung, sondern kann im Zuge anderer Krankheitsentitäten, wie 

beispielsweise Neoplasien auftreten (66,67,71). Die Steigerung der Liquorpleozytose-Fälle 

könnte daher auch in der Veränderung der Häufigkeit anderer Erkrankungen begründet sein. 

Außerdem wurden bei den Fällen mit Liquorpleozytose nur jene Fälle erfasst, die im 

Zentrallabor befundet wurden. Es wäre möglich, dass ein ungleicher Anteil an Fällen im 

Vergleich der beiden Zeiträume durch die verantwortlichen Neurologen selbst durchgeführt 

wurde. Weiters könnte es eine Rolle spielen, dass nicht alle Fälle mit entzündlicher 

Gehirnerkrankung durch die Stichwortsuche in den MR-Befunden erfasst wurden.  

Die Stagnation der Fallzahlen steht im Gegensatz zum Bericht anderer Autor:innen, dass die 

Anzahl an diagnostizierten nicht-infektiösen Entzündungen des Gehirns seit 1990 zunehme 

(13). Diese Steigerung stünde im Einklang mit der Vermutung, dass – wie beim Menschen 

berichtet (12) – die Prävalenz autoimmuner Erkrankungen auch bei Haustieren steigend sei 

(13). Die Autor:innen führen als weitere mögliche Erklärung für den Anstieg an, dass die 

Erkrankungen verstärkt in den Fokus der medizinischen Aufmerksamkeit gerückt sind, mitunter 

aufgrund der wachsenden Bedeutung der MR in der Veterinärmedizin (13). Auch wenn diese 

Annahme für den gesamten Zeitraum seit den 1990er Jahren plausibel erscheint, wurde in den 

in dieser Studie untersuchten Zeiträumen keine Zunahme der MR-Aufnahmen der Kopfregion 

von Hund und Katze festgestellt. Es ist jedoch zu berücksichtigen, dass zunehmend mehr 
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Tierkliniken eigene Magnetresonanztomographen erworben haben könnten, was zu einer 

breiteren Verteilung der Fälle führen könnte. Außerdem könnte die zunehmende Beliebtheit 

von kleinen bzw. Zwerghunderassen, die bekanntlich besonders häufig von MUOs betroffen 

sind, eine Rolle spielen (13). Auch in dieser Studie zählen Chihuahua, Mops, Französische 

Bulldogge und Yorkshire zu den am häufigsten vertretenen Rassen. In Österreich ist keine 

umfassende Statistik zur Anzahl an registrierten Hunden nach Rassen verfügbar. In 

Deutschland konnte seit 2009 jedoch kein Aufwärtstrend der jährlichen Registrierungen der 

genannten Rassen verzeichnet werden (114).  

Die untergeordnete Rolle der infektiösen Agentien an der Gesamtheit der entzündlichen 

Gehirnerkrankungen, wie in der Literatur beschrieben (7–9), spiegeln auch die vorliegenden 

Ergebnisse wider, wobei die Aussagekraft aufgrund der geringen Anzahl an durchgeführten 

Erregernachweisen stark eingeschränkt ist. Insgesamt konnte nur in drei Fällen ein Erreger 

nachgewiesen werden, wobei bei 16 Hunden mit potenziell entzündlichen Veränderungen in 

der MR-Untersuchung Erregernachweise durchgeführt wurden. Dies könnte – wie bereits 

erwähnt – daran liegen, dass Patienten, bei denen eine infektiöse Ursache vermutet wurde, 

zugunsten anderer diagnostischer Verfahren keiner MR-Untersuchung unterzogen wurden und 

daher nicht in diese Studienpopulation inkludiert wurden. Jedenfalls erfolgte unter den 

Patienten der Studienpopulation kein standardisierter Ausschluss von infektiösen Erregern – 

womöglich aus Kosten- oder Zeitgründen, womöglich mangels einheitlicher Vorgehensweisen 

oder womöglich da die zuständigen Kliniker:innen aufgrund anderer Befunde den 

Erregernachweis nicht als sinnvoll erachteten. Außerdem sind falsch-negative Ergebnisse 

möglich. Es ist beispielsweise bekannt, dass bakterielle Kulturen aus Liquorproben häufig 

keinen Nachweis von Bakterien erlauben (25,32). Faktoren wie eine Verzögerung zwischen der 

Virusvermehrung im Gehirn, dem Auftreten von Symptomen und schließlich der 

Liquorentnahme sowie Vorbehandlungen mit Antiinfektiva könnten in einer zu geringen 

Erregerlast unterhalb der Nachweisgrenze resultieren. Vor allem bei Erregern mit einer raschen 

Clearance im Gehirn, wie beispielsweise dem FSME-Virus, gestaltet sich der Nachweis ante 

mortem oft schwierig (11). Auch der Antikörpernachweis gegen das FSME-Virus kann selbst 

in Fällen mit massiver Enzephalitis negativ ausfallen, weshalb manchmal erst die postmortale 

Untersuchung Aufschluss über die Ätiologie geben kann (11). Des Weiteren könnten Fehler in 

Probenentnahme, -verarbeitung, -transport und -lagerung zu falsch negativen Ergebnissen 
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führen. Erschwerend kommt dazu, dass möglicherweise noch unbekannte Erreger in den 

Routineuntersuchungen nicht erfasst werden (115). Beispielsweise wurde das canine Vesivirus 

bei Hunden mit Enzephalitis gefunden, das möglicherweise neuropathogen sein könnte, dessen 

Rolle jedoch nicht abschließend geklärt ist (116).  

Dementsprechend kann in dieser Studie auch keine Bestätigung für die – auch in der 

Humanmedizin bestehende – Annahme, dass infektiöse Meningoenzephalitiden aufgrund von 

Klimawandel und der damit einhergehenden Ausbreitung von Vektoren und Pathogenen eine 

zunehmend größere Gefahr darstellen (117), gefunden werden.  

Die Fallzahlen von beispielsweise FSME beim Menschen sind trotz der hohen 

Durchimpfungsrate im Jahr 2020 unter Einfluss von klimatischen Veränderungen zum einen 

und der COVID-19 Pandemie und der damit einhergehenden Veränderung der 

Freizeitgestaltung der Bevölkerung zum anderen gestiegen (17,118). In den darauffolgenden 

Jahren wurde ein erneuter leichter Abfall der Fallzahlen vermerkt (118). Hunde sind zwar 

anfällig für eine Infektion und ihre Seroprävalenz korreliert mit der Inzidenzrate des Menschen 

(20), sie sind der Ausprägung einer klinischen Erkrankung gegenüber jedoch 

widerstandsfähiger als der Mensch (19,119). Dennoch sind hohe Fallzahlen an FSME bei 

Hunden in mehreren europäischen Ländern beschrieben (116,120). Vor allem in endemischen 

Gebieten handelt es sich um eine wichtige Differenzialdiagnose bei neurologischen 

Symptomen, die wohl unterdiagnostiziert ist (116,119,120). In der vorliegenden Studie 

konnten, obwohl Österreich als eine der am meisten betroffenen Regionen Europas gilt (121), 

nur in zwei Fällen Antikörper gegen das FSME-Virus oder das Virus selbst nachgewiesen 

werden. Die Anzahl ist geringer als die FSME-Fallzahlen in früheren Untersuchungen bei 

Hunden in Österreich (15), was jedoch erneut auf das Studiendesign zurückzuführen sein kann. 

Auch wenn MR-Untersuchung bei an FSME erkrankten Hunden nicht standardmäßig 

angewendet werden, können jedoch bei einem beträchtlichen Anteil der Tiere Läsionen in der 

MR gefunden werden (122). In dieser Studie wurden in neun Fällen symmetrische 

Veränderungen in der flüssigkeitssensitiven Sequenz gefunden, in sieben dieser Fälle waren 

unter anderem Strukturen wie die graue Substanz des Telencephalons bzw. Diencephalons – 

inklusive des Hippocampus und der Basalganglien – oder der Hirnstamm betroffen. Dies würde 

zu den beschriebenen MR-Veränderungen bei an FSME erkrankten Hunden passen (122,123), 
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obwohl einige weitere Differenzialdiagnosen bei symmetrischen Läsionen in Frage kommen. 

In erster Linie werden metabolische, toxische und degenerative Erkrankungen, wie 

beispielsweise Vitaminmängel (124) oder osmotische Demyelinisierung (125), mit 

symmetrischen Läsionen assoziiert (126,127). Einer der Hunde mit bilateral symmetrischen 

kortikalen Hyperintensitäten im Temporallappen in der flüssigkeitssensitiven Sequenz zeigte 

Krampfanfälle. Im Zuge dieser können, ähnlich dem Menschen, auch beim Hund reversible, 

zum Teil bilaterale Veränderungen des piriformen und Temporallappens auftreten (127,128). 

Von den sieben Tieren mit passenden MR-Veränderungen wurde nur bei einem Tier auf das 

FSME-Virus getestet, wobei abnorm hohe IgG, IgM und IgA Antikörper gegen das FSME-

Virus im LC nachgewiesen wurden. Das Tier zeigte Veränderungen des Allgemeinverhaltens, 

der Körperhaltung und des Ganges, jedoch war in der Krankengeschichte keine Hyperthermie 

vermerkt. Außerdem war eine Liquorpleozytose (105 Zellen/µl) und ein erhöhter Proteingehalt 

auffällig (192 mg/dl). Laut dem European Center for Disease Prevention and Control (ECDC) 

gilt u.a. der Nachweis von FSME-spezifischen IgM-Antikörpern im LC in Kombination mit 

passenden klinischen Symptomen, beim Menschen als diagnostisch (129). In der 

Veterinärmedizin wird die Detektion von IgM-Antikörpern oder der vierfache Anstieg von IgG-

Antikörpern in paarigen Serumproben zum Teil als bestätigend für die Diagnose (119) 

angesehen. Dennoch sollte die Interpretation von Antikörpernachweisen, die grundsätzlich für 

einen Kontakt zwischen infektiösem Agens und Hund, aber nicht zwangsläufig für einen 

kausalen Zusammenhang sprechen, mit Vorsicht erfolgen. Dies ist v.a. der Fall, wenn eine 

Seroprävalenz von > 30 % in der Hundepopulation vorliegt (119). In Österreich sind keine 

aktuellen Zahlen bekannt, eine Studie aus dem Jahr 2003 zeigte aber eine Seroprävalenz von 

24 % (130). Andere Literaturstellen sprechen bei der Kombination aus Klinik und 

Antikörpernachweisen nur von einer Verdachtsdiagnose (15), was die Einordnung des Falles 

als definitive Diagnose in dieser Studie in Frage stellt. Das Tier, das einen positiven 

Nukleinsäurenachweis aufwies, zeigte Hyperthermie und eine vestibulocerebelläre Ataxie mit 

Hypermetrie als leitende Symptome und wies eine lymphozytäre Liquorpleozytose (180 

Zellen/µl) und einen erhöhten Proteingehalt (51,8mg/dl) auf. Allerdings waren keine 

intraaxialen Veränderungen, aber eine pachymeningeale Kontrastmittelanreicherung in der 

MR-Untersuchung auffällig. Das steht im Gegensatz zu den in der Literatur beschriebenen 
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Fällen, in denen keine (34), bzw. nur milde (123) meningeale Kontrastmittelanreicherungen 

gefunden wurden. 

Ein Hund wies einen positiven Nukleinsäurenachweis auf das canine Staupevirus auf. Die MR-

Untersuchung ergab multifokale, bilaterale Hyperintensitäten in der grauen Substanz des 

Telencephalons, die zum Teil mit Kontrastmittel anreicherten – passend zu den Beschreibungen 

anderer publizierter Fälle (131). Außerdem wies der Hund Kontrastmittelanreicherungen im 

Bereich der Auskleidung des Cavum nasi und der Stirnhöhlen sowie dem nasalen Teil der 

Pachymeninx auf. Das Tier zeigte unter anderem epileptiforme Anfälle, Gesichtszuckungen, 

Intentionstremor und Hypersalivation sowie eine Liquorpleozytose (10 Zellen/µl). Die geringe 

Anzahl identifizierter Staupeinfektionen im Vergleich zu den Fallzahlen Anfang der 2000er 

Jahre (11) könnte neben der Einschränkung des Studiendesigns mit der hohen 

Durchimpfungsrate zusammenhängen. Denn auch bei einer Studie mit gesunden bzw. 

respiratorisch erkrankten Hunden aus Österreich wurde das canine Staupevirus in keinem Fall 

bzw. äußerst selten nachgewiesen (132). Dennoch besteht das Risiko einer 

Staupevirusinfektion, insbesondere in Fällen mit unzureichendem Impfschutz (11) und in 

Hinblick auf Reiseverkehr (11) und Übertragung durch heimische Wildtiere (15). 

Es muss weiters beachtet werden, dass regionale Unterschiede im Vorkommen von 

entzündlichen Gehirnerkrankungen möglich sind. Es ist anzunehmen, dass die meisten Hunde 

dieser Studie aus Regionen in der Nähe des Tierspitals stammten, jedoch war es aus 

datenschutzrechtlichen Gründen nicht möglich, diese Information zu erfassen. Es benötigt 

weiterer Untersuchungen, um die geografische Verteilung der entzündlichen 

Gehirnerkrankungen zu analysieren. Von Interesse wäre beispielsweise, ob sich die Herkunft 

oder der Aufenthalt der Patienten mit Regionen überschneidet, in denen ein hohes Vorkommen 

an Zecken oder anderen Vektoren besteht, oder ob die Tiere aus städtischen oder ländlichen 

Regionen stammen. Denn auch wenn Vektoren, wie beispielsweise Zecken, auch in Städten 

eine bedeutende Rolle spielen, ist anzunehmen, dass in ländlichen Gebieten bzw. Regionen mit 

geringerer Verbauung eine größere Zahl an Zecken gefunden werden kann (133). Zwischen 

immunvermittelten Erkrankungen und einer urbanen Umgebung, bzw. zwischen dem Auftreten 

von GME und der Bevölkerungsdichte konnte dagegen kein Zusammenhang gefunden werden 

(134,135).  
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4.1 Einschränkungen der Studie 
Die vorliegende Studie weist klarerweise Einschränkungen aufgrund ihrer retrospektiven Natur 

– und folglich einer Abhängigkeit von den im Tierspitalinformationssystem (TIS) 

aufgezeichneten Daten sowie einer fehlenden Standardisierung der diagnostischen Maßnahmen 

– auf. So konnten die Ergebnisse der allgemein-klinischen und neurologischen Untersuchung 

nicht einheitlich erfasst werden. Die Befunde wurden sowohl von Spezialisten im Gebiet der 

Neurologie, von Spezialisten in anderen Fachgebieten sowie von Allgemeinmediziner:innen 

erhoben. Zum Teil waren ausschließlich Informationen über die klinischen Symptome von den 

zuweisenden tierärztlichen Fachpersonen oder aus der Anamnese vorhanden. Weiters stehen 

nicht bei allen MR-positiven Tieren Ergebnisse von anschließenden Liquoranalysen oder 

Erregernachweisen zur Verfügung. In einigen Fällen ist dies der Tatsache geschuldet, dass 

Patienten nur zur MR an die Abteilung für Bildgebende Diagnostik der Veterinärmedizinische 

Universität Wien überwiesen wurden und alle weiteren Untersuchungen in einer externen 

Tierklinik oder tierärztlichen Ordination durchgeführt wurden, deren Ergebnisse für diese 

Studie nicht zur Verfügung stehen (n = 14). In anderen Fällen war die Risiko-Nutzen 

Abwägung nicht gerechtfertigt. Gab es beispielsweise klinische oder 

magnetresonanztomographische Hinweise auf einen erhöhten intrakraniellen Druck, stellte das 

eine Kontraindikation für eine Liquorentnahme dar. Natürlich muss im klinischen Alltag 

hinsichtlich der für die Patientenbesitzer entstehenden Kosten häufig auch ein Kompromiss 

gefunden werden, der eine Reduktion der diagnostischen Schritte auf das Notwendigste zur 

Folge hat, was in manchen Fällen als Erklärung herangezogen werden kann. In manchen Fällen 

war die Ursache nicht aus dem TIS ablesbar. Weiters war bei ungefähr 40 % der Patienten eine 

Vorbehandlung mit Glukokortikoiden und/oder Antibiotika bekannt, bei einem Großteil der 

restlichen Tiere konnte eine solche nicht sicher ausgeschlossen werden. Das könnte einen 

Einfluss auf die Ergebnisse der diagnostischen Verfahren gehabt haben. Eine Bestätigung der 

Diagnose durch eine postmortale pathohistologische Untersuchung war nur in wenigen Fällen 

verfügbar. Ein Vorteil hierbei ist jedoch, dass nicht nur Fälle mit letalem Ausgang inkludiert 

werden konnten, sondern auch Fälle mit leichtem Krankheitsverlauf. 

Durch die Auswahl der Patienten anhand der Stichwortsuche in den MR-Befunden muss 

bedacht werden, dass weder Fälle, in denen entzündliche Veränderungen im Befund 

beschrieben wurden, ohne die in der Studie gewählten Begriffe zu nutzen, noch Fälle mit falsch-
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negativ interpretierten MR-Untersuchungen berücksichtigt werden konnten. Weiters konnten 

keine Fälle inkludiert werden, bei denen aus diversen Gründen (beispielsweise aufgrund eines 

erhöhten Anästhesierisikos bei schlechtem Allgemeinzustand des Patienten, Kostenlimitation 

der Besitzer etc.) keine MR-Untersuchung durchgeführt wurde. 

Mit der Subtraktionsstudie wurde eine Methode gewählt, die die Erkennung von pathologischer 

Kontrastmittelanreicherung erleichtert (73,83). Durch die Anwendung von dynamischen 

Kontraststudien sind die akquirierten Subtraktionsdaten sehr valide. Die strengen 

Einschlusskriterien resultieren in einer hohen Sicherheit für eine tatsächlich vorliegende 

pathologische meningeale Kontrastmittelanreicherung. Allerdings ist eine solche meningeale 

Kontrastmittelanreicherung nicht spezifisch für eine primäre entzündliche Gehirnerkrankung, 

da Neoplasien, wie Lymphome und histiozytäre Sarkome, ebenfalls mit einer meningealen 

Kontrastmittelanreicherung einhergehen können (136,137). Weiters weist die MR-

Untersuchung eine geringe Sensitivität in der Erkennung meningealer Erkrankungen auf (78). 

In mehreren Fällen traten Chemical Shift Artefakte entlang des Frequenzgradienten bzw. 

Fett/Wasser-Gradienten am Übergang zwischen Gehirn und Liquor – in Form eines schmalen 

signalreichen Bandes mit gegenüberliegendem Signalausfall – auf, welche die Beurteilung 

erschwerten. Die Nutzung von flüssigkeitssensitiven Sequenzen, wie der FLAIR-Sequenz, hat 

die höchste Sensitivität um intrakranielle Läsionen zu erkennen (76,77). Eine intraaxiale 

Läsion, welche sich in der FLAIR hyperintens darstellt und/oder eine 

Kontrastmittelanreicherung aufweist, ist jedoch ebenfalls nicht spezifisch für eine entzündliche 

Gehirnerkrankung. Denn auch wenn die MR eine hohe Spezifität in der Identifizierung von 

entzündlichen Läsionen bzw. in der Abgrenzung von anderen Krankheitsentitäten aufweist 

(69), so beruht dies nicht auf einzelnen MR-Zeichen sondern auf deren Kombination durch die 

beurteilenden Radiologen und Radiologinnen (106). So werden neben der Signalintensität 

beispielsweise auch Verteilungsmuster, Kontur bzw. Abgrenzbarkeit, Muster der 

Kontrastmittelanreicherung, Masseneffekt, Vorhandensein weiterer oder extrakranieller 

Veränderungen zur Beurteilung herangezogen (106). Dies wurde in der vorliegenden Studie 

ebenfalls angewandt, dennoch konnte in einigen Fällen keine Verdachtsdiagnose in der MR-

Untersuchung festgelegt werden. Denn es gibt einige Erkrankungen, die dem Erscheinungsbild 

entzündlicher Erkrankungen stark ähneln können. Als Beispiel sei die Schwierigkeit der 

Unterscheidung von Gliomen und Granulomen genannt (105). Auch eine Liquorpleozytose ist, 
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wie bereits beschrieben, nicht spezifisch für eine primäre entzündliche Gehirnerkrankung. Dies 

wird durch die beiden Liquorproben deutlich, deren zytologische Untersuchung ein Lymphom 

nahelegte. Es ist somit möglich, dass einem Teil der identifizierten Fälle mit Verdachts- und 

klinischer Diagnose in Wirklichkeit neoplastische, vaskuläre, degenerative oder andere 

Ursachen zugrunde liegen.  

Da die Daten ausschließlich aus einer spezifischen Klinikpopulation stammen, besteht ein 

Stichprobenbias. Dies bedeutet, dass die Ergebnisse möglicherweise nicht repräsentativ für 

andere Populationen sind und daher nicht ohne weiteres auf diese übertragen werden können. 

Zudem ist die Fallzahl gering, was eine Einschränkung der Aussagekraft der Ergebnisse zur 

Folge hat.   
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5 Schlussfolgerung 
In dieser Studie wurde die Entwicklung der Fallzahlen von Meningoenzephalitiden bei Hunden, 

die im Zeitraum 2014–2023 an der Veterinärmedizinischen Universität Wien mittels MR 

untersucht wurden, analysiert. Es gibt keinen statistisch signifikanten Unterschied der 

Fallzahlen zwischen dem Zeitraum 2014–2018 und 2019–2023. Der relative Anteil der 

Verdachtsfälle, klinischen oder definitiven Diagnosen entzündlicher Erkrankungen des Gehirns 

blieb mit etwa 5,1 % in den Jahren 2014–2018 und 4,9 % in den Jahren 2019–2023 stabil.  

Da die Anzahl an durchgeführten MR-Untersuchungen bei Fällen mit Liquorpleozytose im 

Vergleich der beiden Zeiträume tendenziell stieg, ist es unwahrscheinlich, dass die Stagnation 

der Fallzahlen auf eine verminderte Durchführung von MR-Untersuchungen bei 

Verdachtsfällen zurückzuführen ist. Somit konnten die in der Literatur bestehenden 

Vermutungen, dass infektiöse oder nicht-infektiöse Meningoenzephalitiden gestiegen wären, 

nicht bestätigt werden. Dennoch besteht hinsichtlich Klimawandel und Globalisierung das 

Potenzial für Veränderungen in der Prävalenz bestehender und das Auftreten neuer, bislang 

unbekannter Erreger. Daher sollten infektiöse Erreger von Meningoenzephalitiden auch in 

Zukunft überwacht werden. Möglicherweise sind weitere Studien über einen längeren 

Untersuchungszeitraum erforderlich, um etwaige Veränderungen in der Prävalenz besser 

abzubilden.  

Die Verteilungen und Lokalisationen der Läsionen in der MR-Untersuchung zeigten, wie 

erwartet, eine große Vielfalt. Das Vorhandensein von Veränderungen bei Hunden mit FSME 

und caniner Staupevirusinfektion unterstreicht die Relevanz von MR-Untersuchungen als 

Bestandteil der Diagnostik auch bei infektiösen Entzündungen des Gehirns.  

Um die allgemeine Prävalenz von entzündlichen Erkrankungen des Gehirns von Hunden in 

Österreich zu ermitteln sind weitere Studien notwendig, die über die mittels MR untersuchten 

Fälle hinausgehen und eine größere Studienpopulation einbeziehen.  
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Anhang 
Tab. 1: Liste aller in dieser Studie inkludierten Hunde mit Rasse, Alter, Geschlecht und Kastrationsstatus sowie ihren 
korrespondierenden Veränderungen in flüssigkeitssensitiven Sequenzen (FLAIR) und in der T1-Gewichtung nach 
Kontrastmittelgabe (T1+KM). 

ID Rasse Geschlecht Alter (Jahre) FLAIR T1+KM 
1  Mops w 4 1 1 
2  Labrador Retriever w 1 1 1 
3  Mops w k 1 1 1 
4  Groenendael w k 8 0 0 
5  Mischling w 0.5 1 1 
6  Golden Retriever m 10 1 1 
7  sonstige Hunde w 3 1 0 
8  Chihuahua m 2 1 1 
9  Chihuahua w k 2 1 1 
10  Mops w k 6 1 1 
11  Englische Bulldogge m 9 1 0 
12  Shih Tzu w 3 1 1 
13  Labrador m 8 1 1 
14  Mops m 2 1 1 
15  Mischling w k 4 1 0 
16  Französische Bulldogge w k 3 1 0 
17  Labrador w 0.3 1 0 
18  Boston Terrier w k 7 1 1 
19  Yorkshire Terrier m 6 1 0 
20  Mischling w k 6 1 1 
21  Havaneser w 8 0 1 
22  Weimaraner w k 10 1 1 
23  Mops w 0.9 1 1 
24  Mops w 0.9 1 1 
25  Mops w 1 1 1 
26  Weimaraner m 6 1 1 
27  Havaneser w k 3 1 1 
28  Französische Bulldogge m 2 1 1 
29  Shih Tzu w 3 1 0 
30  Welsh Springer Spaniel w 11 1 1 
31  Deutscher Pinscher w 4 1 1 
32  Mops m 3 1 1 
33  Französische Bulldogge w k 3 1 0 
34  Malteser w k 4 1 1 
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35  American Staffordshire 
Terrier 

m 9 0 1 

36  Boston Terrier w 4 1 1 
37  Yorkshire Terrier w k 3 1 1 
38  Pinscher m 3 1 1 
39  Cocker Spaniel m 13 1 1 
40  Rauhaardackel w k 12 1 1 
41  Mischling w k 1 1 1 
42  Chihuahua m 3 1 1 
43  Malteser w 8 1 1 
44  Dogo Argentino m k 8 1 1 
45  Mops m k 4 1 1 
46  Cavalier King Charles 

Spaniel 
w k 6 1 1 

47  Tervueren w k 1 1 1 
48  Yorkshire Terrier w k 12 1 1 
49  Chihuahua m k 2 1 1 
50  Malteser m 2 0 0 
51  Border Terrier m 14 1 1 
52  Französische Bulldogge w k 14 1 0 
53  Chihuahua w 6 1 1 
54  Papillon m 6 1 1 
55  Spitz m k 4 1 1 
56  Boxer m 1 0 1 
57  Mischling w k 9 0 1 
58  Mischling m k 8 1 1 
59  Chihuahua m 4 1 1 
60  Mischling w k 7 1 0 
61  American Staffordshire 

Terrier 
m k 2 0 0 

62  Setter m 5 1 1 
63  Chihuahua m 4 1 1 
64  Mischling m 10 1 1 
65  Französische Bulldogge m k 8 1 0 
66  Labrador w k 11 1 1 
67  Mops w k 4 1 1 
68  Chihuahua w 4 1 1 
69  Chihuahua w k 6 1 1 
70  Chihuahua w k 8 1 1 
71  Weimaraner w k 6 1 1 
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72  Mischling w k 10 1 0 
73  Brüsseler Griffon (Griffon 

Bruxellois) 
m 5 1 1 

74  Husky m 6 1 1 
75  Labrador Retriever w 7 0 1 
76  Polnische Bracke m 3 0 1 
77  Mops w 5 1 1 
78  Shih Tzu w k 5 1 1 
79  sonstige Hunde w 8 0 1 
80  Border Collie w 8 1 1 
81  Chihuahua w k 3 1 1 
82  Mischling w 9 1 1 
83  Yorkshire Terrier w 3 1 1 
84  Französische Bulldogge m 3 0 1 
85  Landseer w 6 0 1 
86  Bernhardiner w k 10 0 1 
87  Zwergspitz m 2 0 1 
88  Chihuahua m k 12 1 1 
89  Yorkshire Terrier w k 4 1 1 
90  sonstige Hunde w k 4 1 1 
91  Whippet w k 7 1 1 
92  Australian Shepherd w k 5 1 1 
93  Französische Bulldogge w 7 1 1 
94 Chihuahua w 4 1 1 
95 Chinese Crested 

(Chinesischer Schopfhund) 
w 5 1 1 

96  Französische Bulldogge w k 4 1 1 
97  Zwergpinscher w 12 1 1 
98  Chihuahua w 8 1 1 
99  Mischling  m k 3 1 1 
Legende: w, weiblich; w k, weiblich kastriert; m, männlich; m k, männlich kastriert; 0, normal; 
1, Signalalteration in flüssigkeitssensitiver Sequenz oder abnorme Kontrastmittelanreicherung 
in T1-Gewichtung nach Kontrastmittelgabe. 
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Tab. 2: Liste aller in dieser Studie inkludierten Hunde mit den aus Anamnese und Klinischer Untersuchung erhobenen 
klinischen Symptomen, der Liquorzellzahl, dem pathohistologischem Befund sowie der MR-Beurteilung 

ID Symptome LC ZZ / µl Pathohistologie MR 
1 AV KH G EMT n.d. Nekrotisierende 

Meningoenzephalitis 
1 

2 AV G EMT 48 n.d. 1 
3 AV G CN n.d. n.d. 1 
4 AV EMT 1 n.d. 0 
5 H G CN 540 Granulomatöse 

Meningoenzephalitis 
1 

6 AV H KH G CN 2 n.d. 1 
7 n.b. n.d. n.d. 1 
8 n.b. n.d. n.d. 1 
9 n.b. 9 n.d. 1 
10 AV G EMT CN 15 n.d. 1 
11 n.b. n.d. n.d. 1 
12 AV KH G EMT 

CN 
3 n.d. 1 

13 AV G CN 1 n.d. 1 
14 AV KH G 1 n.d. 1 
15 EMT n.d. n.d. 1 
16 AV KH G n.d. n.d. 1 
17 AV KH G EMT 

CN 
213 n.d. 1 

18 G EMT CN n.d. n.d. 1 
19 n.b. 2 n.d. 1 
20 G EMT 0 n.d. 1 
21 AV KH G CN 6229 Granulomatöse 

Meningoenzephalitis 
1 

22 AV H KH G EMT 
CN 

2 n.d. 1 

23 G EMT CN 7 n.d. 1 
24 G EMT CN 17 Nekrotisierende 

Meningoenzephalitis 
1 

25 AV KH G EMT 
CN 

97 n.d. 1 

26 AV KH G EMT 
CN 

2 n.d. 1 

27 KH G n.d. n.d. 1 
28 AV KH G EMT 1 n.d. 1 
29 AV H KH G CN 251 n.d. 1 
30 H KH G EMT CN n.d. n.d. 1 
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31 AV H KH G EMT 
CN 

550 n.d. 1 

32 AV KH G EMT 
CN 

70 n.d. 1 

33 KH 5 n.d. 1 
34 AV G EMT 230 n.d. 1 
35 AV KH G CN 69 n.d. 1 
36 KH G CN n.d. n.d. 1 
37 KH G CN 3 n.d. 1 
38 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
39 G EMT CN 97 n.d. 1 
40 AV H KH G EMT 

CN 
21 n.d. 1 

41 KH G 31 n.d. 1 
42 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
43 G CN 323 n.d. 1 
44 KH G CN 8107 n.d. 1 
45 KH G EMT CN 75 n.d. 1 
46 

 
n.d. n.d. 1 

47 AV KH G CN 23 n.d. 1 
48 G EMT CN n.d. n.d. 1 
49 G CN n.d. n.d. 1 
50 AV KH G EMT 

CN 
27 n.d. 0 

51 EMT n.d. n.d. 1 
52 n.b. n.d. n.d. 1 
53 KH G 71 n.d. 1 
54 G CN n.d. n.d. 1 
55 KH G EMT n.d. n.d. 1 
56 S n.d. intrakranielles Empyem 1 
57 AV G EMT n.d. n.d. 1 
58 CN 11 n.d. 1 
59 AV G CN n.d. n.d. 1 
60 EMT 24 n.d. 1 
61 n.b. n.d. n.d. 0 
62 AV KH G EMT 1 n.d. 1 
63 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
64 AV KH G 1 n.d. 1 
65 KH G EMT n.d. n.d. 1 
66 AV KH G CN 105 n.d. 1 
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67 KH G CN 7 n.d. 1 
68 EMT CN 15 n.d. 1 
69 AV KH G EMT 

CN 
29 n.d. 1 

70 EMT n.d. n.d. 1 
71 G CN 82 n.d. 1 
72 AV EMT 21 n.d. 1 
73 EMT n.d. n.d. 1 
74 KH CN n.d. n.d. 1 
75 H KH G EMT 1 n.d. 1 
76 EMT CN n.d. n.d. 1 
77 EMT 5 n.d. 1 
78 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
79 H KH G 180 n.d. 1 
80 AV KH G EMT 

CN 
64 n.d. 1 

81 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
82 EMT 10 n.d. 1 
83 AV EMT n.d. n.d. 1 
84 G CN n.d. Idiopathische hypertrophe 

Pachymeningitis 
1 

85 AV H 200 n.d. 1 
86 H EMT 0 n.d. 1 
87 AV KH G CN 47 n.d. 1 
88 AV H KH G CN n.d. n.d. 1 
89 KH G CN 9 n.d. 1 
90 AV KH G CN n.d. n.d. 1 
91 EMT CN 1 n.d. 1 
92 AV G CN 100 n.d. 1 
93 KH 74 n.d. 1 
94 G n.d. n.d. 1 
95 AV KH G EMT 

CN 
n.d. n.d. 1 

96 KH G n.d. n.d. 1 
97 AV KH G EMT 

CN 
4 n.d. 1 

98 KH G CN n.d. n.d. 1 
99 n.b. 1 n.d. 1 
Legende: LC, Liquor cerebrospinalis; ZZ, Zellzahl; MR, Magnetresonanztomographie; AV, 
Veränderungen des Allgemeinverhaltens; S, Schmerzen im Kopf- oder Zervikalbereich; H, 
Hyperthermie; KH, Veränderungen der Körperhaltung; G, Veränderungen des Ganges; EMT,  
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Auftreten von epileptiformen Anfällen, Myoklonien oder Tremor; CN, Kopfnervendefizite 
bzw. Ausfälle der Sinneswahrnehmung; n.b., nicht bekannt; n.d., nicht durchgeführt; 0, normal; 
1, Signalalteration in flüssigkeitssensitiver Sequenz oder abnorme Kontrastmittelanreicherung 
in T1-Gewichtung nach Kontrastmittelgabe.  
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