
FÜ
R

ST
UD

IU
M

UN
D

PR
AX

IS Erkrankungen der peripheren Nerven:
Polyneuropathien
K. Rentmeister
Tierärztliche Praxis für Neurologie, Dettelbach

Bei Polyneuropathien handelt es sich
um Erkrankungen des peripheren

Nervensystems (PNS), die mehrere Ner-
ven betreffen. Dies können entweder die
außerhalb der Schädelhöhle gelegenen
Anteile der Kopfnerven sein oder die aus
dem Rückenmark austretenden Spinalner-
ven (inklusive der Nerven der Cauda equi-
na). Polyneuropathien treten klinisch ent-
weder nur an den Kopfnerven, nur an den
Spinalnerven oder als so genannte „ge-
mischte“ Polyneuropathie in Erscheinung.
Sehr häufig sind neben den klinisch er-
krankten Anteilen des PNS aber auch die
übrigen peripheren Nerven subklinisch er-
krankt.

Die Nervenbahnen des PNS führen
entweder motorische, sensible, sympathi-
sche und/oder parasympathische Fasern.
Je nach betroffenem Fasertyp variieren die
Krankheitssymptome, wobei sich motori-
scheAusfälle klinisch am leichtesten diag-
nostizieren lassen. Ist der sensible Anteil
betroffen, beobachtet man Par-, Hypo-
oder Hyperästhesien und Ataxie. Erkran-
kungen des autonomen Nervensystems
bezeichnet man als Dysautonomien.

Das PNS stellt einen Teil der funktio-
nell-neurologischen Einheit des so ge-
nannten „unteren motorischen Neurons”
(UMN) dar. Das UMN hat insgesamt ei-
nen stimulierenden Einfluss auf die Ske-
lettmuskulatur. Läsionen im PNS entspre-
chen also immer dem „unteren motori-
schen Neurontyp“. Da bei den meisten Po-
lyneuropathien vor allem der motorische
Anteil des peripheren Nerven betroffen
ist, findet man in der neurologischen Un-
tersuchung eine schlaffe Lähmung aller
vier Gliedmaßen, häufig mit Beginn oder
Betonung auf der Hinterhand. Die Palette
der klinischen Symptomatik reicht dabei
von leichtgradigen Gehunsicherheiten bis
zur vollständigen Tetraplegie. Charakte-
ristisch sind außerdem herabgesetzte oder
fehlende spinale Reflexe (Extensor-carpi-

radialis-Reflex, Patellarsehnenreflex, Fle-
xorreflex, Tibialis-cranialis-Reflex, Pan-
nikulusreflex) und ein verminderter Mus-
keltonus. Bereits eine Woche nach Krank-
heitsbeginn entsteht eine deutliche neuro-
gene Muskelatrophie.

Erkranken die Kopfnerven, können
bei der neurologischen Untersuchung fol-
gende Symptome vorliegen:
■ Trigeminusparese (motorischer Anteil

Cn V): hängender Unterkiefer
■ Fazialisparese (Cn VII): Gesichtsläh-

mung
■ Vestibularsyndrom (Cn VIII): Kopf-

schiefhaltung, Nystagmus, Ataxie
■ Larynxparalyse (Cn IX, X, XI):

Schluckstörungen, Stridor
■ Megaösophagus (Cn IX, X, XI):

Schluckstörungen, Aspirationspneu-
monie

Polyneuropathien kommen in vielerlei
Formen bzw. eigenständigen Krankheits-
bildern vor und können eine Vielzahl an
Ursachen haben. Eine Übersicht hierzu
gibt Tabelle 1.

Diagnostik anhand eines
Fallbeispiels

Im Folgenden wird anhand eines Falles
aus der Praxis die Vorgehensweise bei Pa-
tienten mit Polyneuropathie dargestellt.
Die Befunde der neurologischen Untersu-
chung werden diskutiert, die weiterfüh-
rende Diagnostik, Differenzialdiagnosen,
Therapiemöglichkeiten und Prognosen
besprochen.

Patient

Labrador-Mischling, sieben Jahre alt,
weiblich-kastriert

Anamnese
Nach Angaben der Besitzer wurde die
Hündin regelmäßig geimpft (letztmalig
vor ca. zwei Wochen) und entwurmt. Vor
vier Jahren erfolgte eine beidseitige ar-
throskopische Operation wegen eines
fragmentierten Processus coronoideus.
Weitere ernsthafte Erkrankungen waren
nicht bekannt. Auslandsaufenthalte fan-
den in Österreich und Norditalien vor drei
respektive einem Jahr statt.

Vor zwei Tagen fiel den Besitzern eine
Bewegungsunlust mit Gehschwäche auf,
die sich noch am gleichen Tag zu einer
hochgradigen Tetraparese verschlimmerte.
Der Hund hatte in den vergangenen drei
Wochen mit Ausnahme der Impfung keine
Medikamente (inklusive Antiparasitaria)
erhalten. Die Besitzer berichteten, vor ca.
einerWoche zwei Zecken entfernt zu haben.

Der Haustierarzt hatte folgende Unter-
suchungen durchgeführt:
■ Blutbild: Leukozytose (16300/µl),

sonst o. b. B.
■ klinisch-chemische Parameter: ALT-

Aktivität und Cholesterinkonzentra-
tion leichtgradig erhöht, sonst unauf-
fällig

■ Borreliose-Titer: IgG = 1:1024 (wurde
nachgereicht)

Die von ihm eingeleitete Behandlung mit
Dexamethason-21-isonicotinat (Voren-
Suspension), Amoxicillin und Vita-
min-B-Komplex zeigte keinen Effekt und
die Symptomatik verschlechterte sich pro-
gressiv. Daraufhin erfolgte die Überwei-
sung zur weiteren Abklärung.

Allgemeinuntersuchung

Rektale Körpertemperatur: 38,9 °C, leich-
te Dyspnoe mit Tachypnoe, Herzauskulta-
tion o. b. B., Herzfrequenz 104/min. Harn-
und Kotabsatz vorhanden, Futter- und
Wasseraufnahme selbstständig.

Neurologische Unter-
suchung

Die neurologische Untersuchung ergab
folgende Befunde:
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■ Verhalten: normal
■ Bewusstsein normal
■ Haltung: Brustlage möglich, der Kopf

kann nur mühsam selbst gehalten wer-
den

■ Gang: hochgradige Tetraparese (Hund
ist nicht stehfähig, zeigt aber erhaltene
Restmotorik, d. h. er kann mit Unter-
stützung wenige Schritte laufen)

■ Haltungs- und Stellreaktionen: Pro-
priozeption fehlt an allen vier Glied-
maßen

■ Kopfnerven: partielle Fazialisparese
rechts

■ spinale Reflexe: an den Gliedma-
ßen ebenso wie der Pannikulusreflex
deutlich herabgesetzt, Schwanztonus
herabgesetzt, Wedeln aber möglich,
Analtonus und Perianalreflex normal

■ Sensibilität: deutliche Hyperästhesie
bei Prüfung des Flexorreflexes an Vor-
der- und Hintergliedmaßen (Schmerz-
äußerungen); Palpation der Halswir-
belsäule ohne Dolenz

Beurteilung der Befunde

Bezüglich der Prognose kommt der Diffe-
renzierung zwischen Tetraparese und
Tetraplegie größte Bedeutung zu. Da-
her sollte versucht werden, auch gewichti-
ge Patienten mit Unterstützung zum
Gehen einiger Schritte zu bewegen. Erst
wenn wirklich keine eigene Spontanmoto-
rik mehr vorhanden ist, liegt eine Plegie
vor.

Partielle Fazialisparese: Bei jedem Pa-
tienten mit einer neurologischen Störung

sollte eine komplette neurologische Unter-
suchung erfolgen. So lässt sich vermeiden,
dass bei der auffälligen Symptomatik ei-
ner relativ akuten und hochgradigen Tetra-
parese eine isolierte Kopfnervenläsion
übersehen wird, die aber unter Umständen
entscheidend für die Lokalisation des
Krankheitsprozesses ist.

Periphere Nerven müssen bei einer Po-
lyneuropathie nicht gleichmäßig stark be-
troffen sein, wie sich hier am unbeein-
trächtigten Analreflex zeigt.

Aufgrund der erhaltenen (und sogar
gesteigerten) Oberflächensensibilität
konnte bei diesem Patienten eine Prüfung
des Tiefenschmerzes unterbleiben.

Die Dyspnoe des Hundes erklärt sich
wahrscheinlich aus einer Beteiligung der
interkostalen peripheren Nerven am

Tab. 1 Formen und Differenzialdiagnosen der kaninen Polyneuropathien

Erkrankungen der peripheren Nerven Erkrankungen der neuromuskulären Endplatte

Vaskuläre Erkrankung

Entzündung – akute idiopathische Polyradikuloneuritis (= Coonhound-
Paralyse oder -Polyneuritis)

– Plexus-brachialis-Neuritis
– Toxoplasmose, Neosporose
– chronische Polyradikuloneuritis
– chronische entzündliche demyelinisierende Polyneuro-

pathie
– sensorische Ganglioradikuloneuritis

– Myasthenia gravis (akute myasthenische
Krise)

Trauma

Metabolisch-toxische Störung – diabetogene Polyneuropathie, Polyneuropathie bei
Hypothyreose, Hypoglykämie (Insulinom)

– Zeckenparalyse
– Polyneuropathien durch Toxine und Pharmaka

(z. B. Karbamate, Blei, Vincristin, als Spätform einer
Organophosphatintoxikation)

– Botulismus
– Zeckenparalyse
– akute Organophosphatintoxikation

Idiopathische Erkrankung – denervierende distale Axonopathie
– idiopathische Parese oder Paralyse von N. trigeminus,

N. facialis und N. hypoglossus
– Dysautonomien

Neoplasie – paraneoplastische Polyneuropathie

Degeneration – hereditäre Polyneuropathie beim Alaskan Malamute
– laryngealer Paralyse-Polyneuropathie-Komplex bei

Dalmatiner, Bouvier des Flandres, Rottweiler und Sibirian
Husky

– Riesenaxonopathie beim Deutschen Schäferhund
– hypertrophische Neuropathie beim Tibetanischen Mastiff
– distale symmetrische Polyneuropathie der Deutschen

Dogge
– progressive Axonopathie beim Boxer

sensorische Neuropathie beim Dackel und Englischen
Pointer

– symmetrische distale Polyneuropathie
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Krankheitsgeschehen (Parese der „Atem-
muskulatur“).

Lokalisation des Krankheits-
prozesses

Die Lokalisation des Krankheitsprozesses
ist entscheidend für das weitere diagnosti-
sche Vorgehen sowie für Therapie und
Prognose. Ohne sorgfältige neurologische
Untersuchung kann bei diesem Patienten
keine Zuordnung erfolgen, da Hunde (und
Katzen) mit Tetraparese und Kopfnerven-
ausfällen sowohl eine Erkrankung des
ZNS als auch des PNS aufweisen können.
Hierzu muss eine Beurteilung der spinalen
Reflexe erfolgen. Bei generalisiert herab-
gesetzten Reflexen mit schlaffer Lähmung
(reduzierter Muskeltonus) an allen vier
Gliedmaßen – wie bei dieser Hündin –
muss der Krankheitsprozess im PNS loka-
lisiert sein. Hätte die Hündin mindestens
an den Hintergliedmaßen normale (bis ge-
steigerte) spinale Reflexe wie auch einen
normalen (bis gesteigerten = spastischen)
Muskeltonus, käme eine ZNS-Erkrankung
mit möglicher zervikaler Lokalisation in
Betracht. Bei gleichzeitig bestehender Fa-
zialisparese müsste dann aber an einen in-
trakraniellen Prozess gedacht werden. Ei-
ne intrakranielle Erkrankung mit so
schwerwiegenden Gehstörungen wäre bei
dieser Hündin allerdings nicht zu erwar-
ten, denn weitere Anzeichen einer Erkran-
kung des Gehirns (z. B. Bewusstseinsstö-
rungen, epileptische Anfälle, andere
Kopfnervenausfälle) lagen nicht vor.

Da bei dem Retriever-Mischling meh-
rere periphere Nerven an Gliedmaßen und
Kopf betroffen waren, lautete die Dia-
gnose Polyneuropathie.

Weiterführende Unter-
suchungen

Zur Abklärung einer Polyneuropathie
kommen völlig andere Untersuchungs-
techniken zum Einsatz als bei einer zentra-
len Erkrankung. Grundsätzlich wird nach
einem festen Schema vorgegangen
(Tab. 2). Sehr häufig müssen alle Schritte
abgearbeitet werden, um das diagnosti-
sche Puzzle zu lösen, in manchen Fällen
reicht schon eine Blutuntersuchung.

Röntgen des Thorax
Zur ergänzenden Beurteilung der Nar-
kosefähigkeit des Hundes, zum Aus-
schluss eines Megaösophagus und von
Neoplasien (paraneoplastische Polyneuro-
pathie) wurde ein Röntgenbild des Thorax
angefertigt, das keine pathologischen Be-
funde erkennen ließ.

Blutuntersuchung
Da Polyneuropathien metabolische Ursa-
chen zugrunde liegen können (Tab. 1),
steht eine umfassende Blutuntersuchung
stets am Anfang der weiterführenden Di-
agnostik. Zusätzlich zu den üblicherweise
untersuchten hämatologischen und kli-
nisch-chemischen Parametern sollten fol-
gende Werte bestimmt werden:
■ T4 und cTSH, evtl. TRH-Stimulations-

test
Zu beachten ist, dass eine Behandlung
mit Glukokortikoiden oder eine Nar-
kose die Werte beeinflussen können
(daher Bestimmung in jedem Fall vor-
her durchführen).

■ Natrium, Kalium und Kalzium
Elektrolytverschiebungen (v. a. Hypoka-
liämie) verhindern die Entstehung nor-

maler Aktionspotenziale und resultie-
ren somit in Schwäche oder Lähmungen.

■ Antikörper gegen Acetylcholin-Re-
zeptoren (Anti-AChR)
Ihre Bestimmung erfolgt zum Aus-
schluss einer akuten myasthenischen
Krise. Da die Untersuchung relativ
teuer ist und meist eine knappe Woche
dauert, sollte Serum asserviert und nur
dann eingeschickt werden, wenn die
Elektrodiagnostik eine Myasthenia
gravis weder eindeutig bestätigen
noch ausschließen kann.

Bei der hier vorgestellten Hündin wurde
wegen der Vorbehandlung mit Dexa-
methason gleich ein TRH-Stimulations-
test durchgeführt, der eine normale
Schilddrüsenfunktion ergab. Die Elektro-
lytwerte lagen im Referenzbereich. Da die
Blutuntersuchung somit die Polyneuro-
pathie nicht abklären konnte, wurde die
Diagnostik fortgeführt.

Elektrodiagnostik
Elektrodiagnostische Untersuchungen
umfassen folgende Verfahren:
■ Elektromyographie (EMG)
■ Bestimmung der Nervenleitgeschwin-

digkeit (NLG)
■ repetitive Nervenstimulation

Sie dienen der weiteren Charakterisierung
oder Bestätigung der vermuteten Lokali-
sation. Die Befunde erlauben zudem Aus-
sagen bezüglich der Prognose, dem Ver-
lauf bzw. der Regeneration (Wieder-
holungsuntersuchung nötig) und geben
Hinweise für die gezielte Biopsie von
Muskeln und Nerven. Ausgeschlossen
werden bei Polyneuropathien Erkrankun-
gen der Muskulatur und der neuromusku-
lären Endplatte. In einigen Fällen lässt
sich mit der Elektrodiagnostik auch eine
definitive Diagnose stellen. Die Unter-
suchungen sollten nur am sedierten oder
narkotisierten Patienten vorgenommen
werden, um unnötige Schmerzen und Be-
wegungsartefakte zu vermeiden.

Elektromyographie (EMG)
Bei dieser Technik wird eine spezielle
Elektrode in die Muskulatur inseriert. Ein
gesunder Muskel zeigt in Narkose keine

Tab. 2 Vorgehensweise bei der diagnostischen Aufarbeitung eines Patienten mit Poly-
neuropathie

Erster Termin: – neurologische Untersuchung
– Röntgen des Thorax, Ultraschalluntersuchung des

Abdomens
– Blutuntersuchung

Zweiter Termin
(Untersuchungen in Narkose):

– Elektrodiagnostik (Elektromyographie [EMG],
Bestimmung der Nervenleitgeschwindigkeit [NLG],
repetitive Nervenstimulation)

– Nerven-/Muskelbiopsie
– evtl. Untersuchung des Liquor cerebrospinalis
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Aktivität. Bei einem erkrankten oder neu-
rogen denervierten Muskel kommt es da-
gegen – allerdings frühestens fünf Tage
nach Erkrankungsbeginn – zu spontanen
Entladungen, die über einen Lautsprecher
akustisch vermittelt und am Bildschirm
graphisch dargestellt werden. Anzeichen
einer neurogenen Denervation bei Poly-
neuropathie sind so genannte positive
scharfe Wellen und Fibrillationspotenzia-
le. Positive Befunde lassen einen Rück-
schluss auf den erkrankten Nerven zu und
präzisieren die Lokalisation.

Der Retriever-Mischling zeigte milde
Fibrillationspotenziale (Abb. 1) in allen
untersuchten Muskeln der Vorder- und
Hintergliedmaßen.

Nervenleitgeschwindigkeit (NLG)
Bei der Bestimmung der motorischen Ner-
venleitgeschwindigkeit wird ein Nerv mit
einem elektrischen Impuls über eine Elek-
trode stimuliert und das evozierte Poten-
zial (die sog. M-Welle) weiter distal an ei-
nem von ihm innervierten Muskel abgelei-
tet und aufgezeichnet (orthograde Ablei-
tung, d. h. entsprechend der natürlichen
Reizleitung am Tier). Durch die Stimulati-
on an zwei verschiedenen Punkten des pe-
ripheren Nerven errechnet sich mithilfe ei-
ner Formel die motorische NLG. Bei jeder
peripheren Nervenstimulation erfolgt aber
auch eine retrograde Reizweiterleitung
über den sensiblen afferenten Anteil des
peripheren Nerven und das Dorsalgangli-
on in die graue Substanz des Rücken-
marks, wo der Reiz auf das Motoneuron
umgeschaltet wird und am efferenten mo-
torischen Anteil des peripheren Nerven er-
neut (aber deutlich später) als so genannte
F-Welle abgeleitet werden kann.

Bei der Hündin war die NLG leicht-
gradig verändert (Abb. 2). Die F-Welle lag
aber über dem zeitlichen Normalwert, was
eine Erkrankung der proximalen Nerven-
anteile vermuten ließ.

Repetitive Nervenstimulation
Zum Nachweis von Myasthenia gravis
wird ein peripherer Nerv mit einer Fre-
quenz von ca. dreimal pro Sekunde (3 Hz)

supramaximal stimuliert. Normalerweise
zeigen alle Potenziale die gleiche Ampli-
tude, bei Myasthenie erfolgt dagegen eine
Reduktion der Amplitude um mindestens
10% (sog. Dekrement).

Diese Untersuchung ergab bei der
Hündin keinen pathologischen Befund.

Zusammenfassung der
Befunde und Differenzial-
diagnosen

Myopathien und Myasthenia gravis konn-
ten ausgeschlossen werden. Die Polyneu-
ropathie wurde bestätigt und im Bereich
der proximalen Anteile der peripheren
Nerven lokalisiert (Spinalnervenwurzel,
Motoneurone). Aufgrund des klinischen
Bildes (akuter Verlauf, Hyperästhesie der
Gliedmaßen), der negativen Blutunter-
suchung und der Ergebnisse der Elektro-
diagnostik erschien die „akute Polyradiku-

Abb. 1 Elektro-
myogramm mit Fi-
brillationspotenzia-
len (Quelle: Klinik
für kleine Haustie-
re, Tierärztliche
Hochschule Han-
nover)

Abb. 2 Motorische Nervenleitgeschwindigkeit (NLG), M-Welle: Die beiden unteren
Kurven zeigen normale Potenziale mit normaler NLG (77 m/s), die beiden oberen Kurven
sind in ihrer Amplitude reduziert und weisen eine NLG von 64 m/s auf. An allen vier Kurven
ist eine leichtgradige zeitliche Streuung („temporal dispersion“) erkennbar, d. h. ein
wellenförmiges Ausklingen der Kurven. (Quelle: Klinik für kleine Haustiere, Tierärztliche
Hochschule Hannover)



FÜ
R

ST
UD

IU
M

UN
D

PR
AX

IS
462

Erkrankungen der peripheren Nerven: Polyneuropathien
K. Rentmeister

loneuritis“ zu diesem Zeitpunkt eine wahr-
scheinliche Diagnose. Andere Polyneuro-
pathien mit chronischem Verlauf (diabeti-
sche Polyneuropathie, Polyneuropathie
bei Hypothyreose, chronische Polyradiku-
loneuritis, chronische entzündliche de-
myelinisierende Polyneuropathie) sowie
Erkrankungen der distalen peripheren
Nerven (denervierende distale Axono-
pathie, symmetrische distale Polyneuropa-
thie) erschienen nicht wahrscheinlich.

Der differenzialdiagnostisch in Be-
tracht zu ziehende Botulismus, hervor-
gerufen durch das Botulinustoxin Typ C
nach Verzehr von Tierkadavern oder ver-
dorbenem Konserveninhalt, kommt sehr
selten vor. Die Symptome entstehen eben-
falls akut innerhalb von etwa 24–48 Stun-
den, im Gegensatz zur akuten Polyradiku-
loneuritis liegt aber meist eine Lähmung
mehrerer Kopfnerven vor (schwere
Schluckstörungen, Dysphonie, Ophthal-
moplegie) und es treten Symptome von-
seiten des autonomen Nervensystems auf
(Bradykardie, Mydriase, reduzierte Trä-
nenproduktion, Ileus). Nachgewiesen wer-
den kann Botulismus über den Toxinnach-
weis aus Serum, Kot oder Mageninhalt in
der Frühphase der Erkrankung (14).

Muskel- und Nervenbiopsie
Muskel- und Nervenbiopsie erfolgen in
der Regel direkt im Anschluss an die Elek-
trodiagnostik. Es werden mehrere Mus-
kelproben und mindestens ein Bioptat aus
einem elektrodiagnostisch auffälligen
Nerv entnommen (2, 8).

Die histologische Untersuchung des
Muskelbioptats ergab bei dem Retriever-
Mischling eine neurogene Degeneration
(Varianz im Faserkaliberspektrum mit hy-
pertrophischen und atrophischen angulä-
ren Fasern, Abb. 3). Das Nervenbioptat
zeigte keine wesentlichen pathologischen
Veränderungen (Abb. 4).

Diese Befunde unterstützten die bishe-
rige Verdachtsdiagnose akute Polyradiku-
loneuritis.

Liquor

Da die Untersuchung der Muskel- und
Nervenbioptate je nach verwendeten Spe-
zialfärbungen eine knappe Woche dauert,
kann zur Diagnosesicherung einer akuten
Polyradikuloneuritis auch eine Liquor-
untersuchung beitragen (lumbale Punk-
tion!). Bei der Hündin wurde eine leichte

Pleozytose mit geringgradig erhöhtem Ei-
weißgehalt diagnostiziert, ein bei Poly-
radikuloneuritis häufiger Befund.

Diskussion

Die Ätiopathogenese der akuten Poly-
radikuloneuritis ist nach wie vor unklar.
Ursprünglich wurde angenommen, dass
der Biss von Waschbären die Erkrankung
hervorruft, was experimentell auch ge-
lingt. Die Polyradikuloneuritis tritt aber
auch in Ländern auf, in denen es keine
Waschbären gibt, oder bei Hunden, die nie
Kontakt mit Waschbären hatten (3). Ver-
mutlich handelt es sich um eine auto-
immune Reaktion. Hierfür sprechen ver-
gleichende Untersuchungen mit der expe-
rimentellen allergischen Neuritis im muri-
nenTiermodell (11). Beim Menschen wird
eine solche Neuritis vermutlich durch eine
vorausgegangene Infektion/Impfung aus-
gelöst: Die akute Polyradikuloneuritis tritt
zum Beispiel in Kombination mit bakte-
riellen (Campylobacter jejuni) oder vira-
len Infekten (Zytomegalievirus, Epstein-
Barr-Virus) beim Menschen auf und wird

Abb. 3 Muskelbioptat aus dem M. tibialis cranialis: runde und
anguläre Veränderungen vereinzelt bei beiden Fasertypen. NADH-
TR/ATPase pH 9,4: Differenzierung in Fasertypen 1 und 2 (Faser-
typ 1 weiß, Fasertyp 2 rot). (Abb.: Prof. Dr. T. Bilzer, Institut für Neu-
ropathologie der Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf).

Abb. 4 Nervenbioptat aus dem N. fibularis: Nervenfaszikel mit
einzelnen Axonschwellungen und -schrumpfungen; keine Faserde-
generationen; Axon-Markscheiden-Relation proportional zum
Axondurchmesser; keine sicheren Regeneratgruppen, keine
Schwannzell-Proliferation. Endoneurale Gefäße unauffällig. Keine
entzündlichen Infiltrate, keine pathologischen Gefäßwanderwei-
terungen. (Toluidinblau). Beurteilung: peripherer Nerv ohne we-
sentliche pathologische Veränderungen. (Abb.: Prof. Dr. T. Bilzer).



Literatur
1. Avila-Funes JA, Mariona-MonteroVA, Melano-

Carranza E. Guillan-Barré syndrome: etiology
and pathogenesis. Rev Invest Clin 2002; 54 (4):
357–63.

Dr. Kai Rentmeister, DiplECVN
Tierärztliche Praxis für Neurologie
Mainfrankenpark 16b
97337 Dettelbach
E-Mail: rentmeister@tierneurologie.de
www.tierneurologie.de

als Guillain-Barré-Syndrom (1) bezeich-
net. Die Erkrankung der peripheren Ner-
ven wird als eine Art “Molecular-mimi-
cry”-Reaktion angesehen, d. h. ursprüng-
lich gegen andere Erreger oder Zell-
bestandteile gebildete Antikörper finden
an der Nervenwurzel einen Angriffspunkt
und induzieren eine leichtgradige lympho-
zytäre Neuritis (6, 15, 16). Bei der hier
vorgestellten Hündin wäre es möglich,
dass die ca. zwei Wochen zurückliegende
Impfung die Entwicklung einer akuten
Polyradikuloneuritis getriggert hat (9).

Differenzialdiagnose Borreliose: Im
Gegensatz zum Menschen, bei dem die
Borreliose sowohl im PNS als auch im
ZNS Läsionen hervorruft, konnte beim
Hund das Auftreten einer klinisch relevan-
ten „Neuroborreliose“ bis dato nicht be-
wiesen werden (7). Bei immunsupprimier-
ten (Dexamethasonbehandlung) und an-
schließend experimentell infizierten Hun-
den (n = 20) gelang der histologische
Nachweis von Meningitis (n = 3), Enze-
phalitis (n = 1) und Perineuritis (n = 18)
(4). In einer weiteren Studie wurden spezi-
fisch pathogenfreie Beagle (n = 62) mit
Borrelia-burgdorferi-positiven Zecken in-
fiziert, wobei in der histopathologischen
Untersuchung 14 Hunde eine lymphoplas-
mazelluläre Periarteriitis und Perineuritis
ohne neurologische Symptome aufwiesen
(15).

Klinisches Bild: Die akute Polyradi-
kuloneuritis kommt bei Hunden aller Ras-
sen in jedem Lebensalter vor und stellt die
häufigste Polyneuropathie des Hundes
dar. In seltenen Fällen tritt sie auch bei der
Katze auf. Eine genetische Prädisposition
ist nicht bekannt. Die Erkrankung verläuft
meist akut (Tetraplegie 24–48 Stunden
nach Auftreten der ersten Symptome), sel-
ten protrahiert. Die allgemeine Unter-
suchung ergibt keine abweichenden Be-
funde. Klinisch-neurologisch fallen Pare-
sen bis Paralysen aller vier Extremitäten
auf, während die Kopfnerven eher selten
betroffen sind. Zu Beginn reagieren die
Hunde oft überempfindlich im Bereich
der Stamm- und Extremitätenmuskulatur
und schreien bei leichten Berührungen.
Meist können sie Harn und Kot selbststän-
dig absetzen, in manchen Fällen scheitert
dies jedoch an der unzureichenden Bauch-

presse. Komplikationen entstehen bei Me-
gaösophagus, der ein Regurgitieren mit
Gefahr einer Aspirationspneumonie zur
Folge hat, sowie durch eine Lähmung der
Interkostalmuskulatur und/oder des
Zwerchfells mit resultierender Dyspnoe
(10, 12, 13).

Als Sonderform der Erkrankung gilt
eine isolierte Neuritis des Plexus brachia-
lis. Deren Ätiologie ist ebenfalls unbe-
kannt, es wird aber angenommen, dass sie
der der akuten Polyradikuloneuritis ähnelt.

Prognose: Die Erkrankung ist selbst-
limitierend und hat somit eine günstige
Prognose (Ausnahme Megaösophagus mit
sekundärer Aspirationspneumonie, hoch-
gradige Lähmung der Interkostalmuskula-
tur). Dies gilt jedoch nur dann, wenn eine
intensive Pflege der Tiere (Füttern und
Tränken von Hand, mehrmals täglich wen-
den, weich lagern, Blasenmanagement)
und eine ausreichende Physiotherapie ge-
währleistet sind.

Therapie: Die wichtigste Behandlung
stellt die Physiotherapie dar, um eine rasch
progrediente Muskelatrophie zu verhin-
dern (z. B. Schwimmen, Stehen/Laufen
mit Unterstützung, passives Beugen/Stre-
cken der Gliedmaßen, Flexorreflextrai-
ning). Nach eigenen Erfahrungen kann die
Rehabilitationsphase bis zu drei Monate
dauern, die meisten Patienten (wie auch
der hier beschriebene Hund) erholen sich
aber nach etwa zwei bis drei Wochen. Re-
zidive sind möglich.

Es ist zweifelhaft, ob eine zu Beginn
der Krankheit durchgeführte Glukokorti-
koidtherapie den Verlauf der Erkrankung
begünstigen kann (6). Falls dennoch ge-
wünscht, sollten keine Präparate mit
längerer Wirkdauer (z. B. Voren-Suspen-
sion), sondern nur kurz wirksame Sub-
stanzen (z. B. Methyl-Prednisolon) zur
Anwendung kommen. Um die Muskel-
kraft zu verbessern kann unterstützend –
wie bei allen neuromuskulären Erkran-
kungen – Mestinon (1–2 mg/kg KM zwei-
mal täglich) gegeben werden.
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