Plotzliche zentral bedingte Blindheit bei
einem 4 Monate alten Welpen aufgrund
eines Hydrozephalus internus congenitus

H. Grappendorf

Lusammenfassung

Bei einem Mischlingswelpen warden ei-
nige Wochen nach der Geburt Bewe-
gungsstirungen und ein Kopftremor he-
obachtet, wobei diese Symptome sich im
Verlauf der folgenden Wochen ohne
weitere Behandlung praktisch vollstin-
dig zurickbildeten. Der Hund zeigte
dann aber im Alter von 4 Monaten eine
plitzlich aufgetretene, zentrale Blind-
heit, die klinisch und pathologisch-
anatomisch auf einen Hydrozephalus in-
ternus congenitus zuriickgefiihrt wer-
den konnte.

sSummary

A few weeks old crosshred puppy
showed ataxia and head tremor;, but
both symptoms remitted without any
treatment within a  period of two
months. At the age of 4 months a central
blindness suddenly occurred, which was
capsed by a congnital internal hydro-
cephalus.
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Blutuntersuchung
Kalzium 2,94 mmaolil Leukozyten &RO0 pul-!
Cilucose 7.29 mmol/l Hamatoknt 45 %
Harnstoff 4 78 mmol/l Ammoniak 105 pwmold
Creatinin &3 pmol] Segmentkernige 64 %o
AlkP 247 TUN Stabkernige 2 %
GPT (ALT) 12 IV Monozyten 10 %%
Albumine 26 g/ Lymphozyten 24 %
Globuline 20 g/l BSG 1 7, 25 und 40 mm
Gesamteiwelld | 56 g1 1 i iy ek vepis .10 i 9 Mot

Abb. 1: Tabellarische Darstellung der Ergebnisse der Blutuntersuchung.

Einleitung

Der kongenitale Hydrozephalus inter-
nus ist die verbreitetste Millbildung des
Zentralnervensystems beim Hund, wo-
bei insbesondere Zwergrassen betrof-
fen sind. Hierbei kommt es zu einer Ab-
flufistérung des in den Ventrikeln kon-
tinuierlich produzierten Liquor cere-
brospinalis im Bereich des Aduiidukis,
was nicht nur zu einer nachfolgenden
Erweiterung der Ventrikel und der
Drruckatrophie des Gehirns fithrt, son-
dern beim jungen Hund auch progre-
diente, morphologische Verinderun-
gen des Kraniums in der Form von bal-
lonartigen Schidelauftreibungen und
offenbleibenden Fontanellen nach sich
zicht. Das Spektrum der neurologi-
schen Ausfallserscheinungen ist sehr
variabel und reicht von Lernstbrungen
iiber Ataxien und epileptiformen An-
fillen bis hin zum terminalen Koma,
wobei, wie ja auch im vorgestellten Fall,
Stillstand oder gar Riickbildung der
Symptomatik vorkommen,

Fallbeschreibungen

Vorbericht und Anamnese

Bei einem Kaiserschnitt wurden drei vi-
tale, klinisch unauffillige Dackelmisch-
linge entwickelt, von denen ein Welpe
sich ganz normal entwickelte und ein

anderer, ohne dal den Ursachen ge-
nauer nachgegangen wurde, im Alter
von etwa 3 Wochen wegen Inappetenz,
Apathie und deutlichem Zuriickblei-
ben in der Entwicklung euthanasiert
werden mulbte.

Der dritte Welpe wurde mit 4 Wochen
erstmals vorgestelll, weil bei dem an-
sonsten muntercn und gul gendhrien
Tier aufgefallen war, dal es sich anders
bewegte als sein verbliebener Bruder,
Die klinische Untersuchung ergab, dalB
neben ciner unilateralen Mikrophthal-
mie ein Schiitteltremor des Kopfes be-
stand und die gesamten Bewepungsab-
liufe etwas unkoordiniert erschienen,
Da der Welpe, abgesehen von diesen
Abweichungen, ein nicht gestirtes All-
gemeinbefinden zeigte, wurde cine an-
geborene Kleinhirnabweichung vermu-
tet und das Tier zur Beobachiung und
ohne weitere Behandiung nach Hause
entlassen. Wic®pitere Kontrollunter-
suchungen zeigten, gingen dic Bewe-
gungsstorungen mit zunchmendem Al-
ter soweit zuriick, daB anlifilich der
Zweitimpfung im Alter von 3 Monaten,
natirlich abgesehen von der irreversi-
blen Avgenverinderung, keine Unter-
schiede zu seinem Geschwister hin-
sichtlich korperlicher und geistiger
Entwicklung mehr erkennbar waren.
Nach weiteren 4 Wochen wurde der
Welpe allerdings erneut vorgestellt, da
er sich seit cinigen Stunden plotelich
ingstlich und orientierungslos benahm.
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Abb. 3:
Réntgenaufnahme
des Schadels bei
latero-lateralem
Strahlengang.

Abb. 2:

Saitliche Ansicht
des Koples zur
Verdeutlichung
der Schidelorm.

Klinische Untersuchung

Bei der Allgemeinuntersuchung wur-
den keine Abweichungen von der Norm
festgestellt, aber die eingehendere neu-
rologische Untersuchung zeigte, daf}
der Hund bei erhaltenen Pupillenrefle-
xen nicht in der Lage war, Hindernissen
auf dem Wep zu seinem rufenden Besit-
zer auszuweichen, und somit eine offen-
sichtlich zentral bedingte Blindheit auf-
WIS,

Die Ursache dieser so plitzlich aufge-
tretenen Erblindung wurde, zumal die
Blutuntersuchung (sieche Abb. 1) kei-
nen Hinweis auf einen differentialdia-
gnostisch in Frage kommenden porto-
hepatischen Shunt bew. andere metabo-
lisch bedingte ZNS-Storungen ergab,
einer primédren Gehirnstdrung zuge-
schrieben.

Da nun die Schidelform des Welpen
(siche Abb., 2) und insbesondere die
Ronigenaufnahme desselben (siehe
Abb. 3) mit seiner schmalen Schadelba-
sis und der Vergrilierung des Hirnschi-
dels bei gleichzeitiger extrem dinner
Schideldecke sowie der durch Flissig-
keit bedingten Verschattung der Ge-
hirnregion einen Hydrozephalus wahr-
scheinlich werden lieB, wurde das Tier
wegen der schiechten Prognose bei die-
ser Erkrankung umgehend cuthana-
siert und zur endgiiltigen Abklirung
der Diagnose zur Autopsie gegeben,
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Pathologisch-anatomische
Untersuchung

Die Sektion des Tieres ergab einen
hochgradigen Hydrozephalus internus
congenitus beider Seitenventrikel mit
hochgradiger Druckatrophie der Grol-
hirnhemisphiren, deren Wandstirke
nur noch etwa 3 mm betrug, und besti-
tigte somit die schon klinisch erhobene
Diagnose,

Diskussion

Eine vollstindige Blindheit bei norma-
len Pupillenreaktionen ist charakteri-
stisch fiir einen bilateralen Ausfall der
visuellen Cortex. Mogliche Ursachen
hierfiir sind unter anderem raumfor-
dernde Prozesse wie Odeme, Tumore,
Blutungen, aber auch ischimische Ne-
krosen nach Markosezwischenfillen
bzw. Herzstillstand, Vergiftungen mit
Blei oder mit quecksilberhaltigen Fun-
giziden, chronische Entziindungen
nach Staupe- oder Herpesvirusinfektio-
nen, Speicherkrankheiten (Lipidosen,
Lipofuszinosis, Glucoproteinosis, Gly-
cogenosis oder Mucopolysaccharidose )
und natiirlich, wie im vorlicgenden Fall,
ein Hydrozephalus. Dic differentialdia-
gnostisch in Frage kommende Lissenze-
phalie oder zerebrale Hypoplasie sowie
ein peripartaler Saverstoffmangel auf-
grund der Geburtsstdrung bzw. wih-
rend der Kaiserschnittentwicklung
konnten schon anamnestisch ausge-
grenzt werden, da in all diesen Fillen
die Sehfihigkeit von Anfang an einge-
schrinkt hdtte sein missen, Die endgiil-
tige Diagnose konnte nach Ausschluf
von metabolen Stérungen durch Labor-

untersuchungen insbesondere durch
dic Réntgenuntersuchung selbst ohne
Pneumoventrikulographie gestellt wer-
den.

Besonders bemerkenswerl ist in diesem
Fall jedoch, dal trotz der pathologisch-
anatomisch nachgewiesenen extremen
Verdinderung des GroBhirns einzig ein
Ausfall des kortikalen Sehzentrums
feststellbar war und keinerlei weitere
neurologische  Ausfallserschemungen
bizw, abnorme Yerhaltensmusier nach-
gewiesen werden konnten. Die beob-
achtete zeitweilige Besserung des Zu-
standes des Welpen konnte durch
Ubernahme der Funktion durch andere
Gehirnzentren bew. durch ein giinstige-
res Werhiltnis von Schidelgrdfle zu
Ventrikeldruck bei Wachstumsschiiben
zustande gekommen sein.

Da der Hydrozephalus in Kombination
mit einer Mikrophthalmie einherging,
wird eine genetisch bedingte MiBhbil-
dung wahrscheinlicher als eine ursich-
liche perinatale oder intrauterine In-
fektion. Inwieweit der frihzeitig ver-
storbene Bruder eine dhnliche Abwei-
chung aufwies, libBt sich leider im nach-
hinein nicht mehr abkliren, wird aber
doch wahrscheinlich,
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